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1.- INTRODUCCION



1.- DESARROLLLO EMBRIOLOGICO DEL APARATO GENITAL MASCULINO.

El desarrollode los órganossexualesesun procesosecuencialqueseinicia en el momento

de la fertilización, con el establecimientodel sexocromosómico,seguidodel desarrollodel sexo

gonadaly posteijormentede los caracteressexualessecundarios’,finalizandocon la instauración

del sexofenotípico2.

Los distintos componentesdel aparato genital masculino derivan de precursores

embrionariosbipotencialesque evolucionanen sentidomasculinoo femenino en flinción de una

serie de factoresque tienden a conseguiruna diferenciaciónsexual completa3.Un IblIo en la

secuenciade fenómenosdel proceso de diferenciación sexual puede originar un desarrollo

ambísexualo sercausade diversasanomaliasen la fUnción sexual.

El desarrollo de los órganos sexuales puede dividirse en los siguientes estadios:

cromosómico,o de detennmaciondel sexo,gonadaly genital En el apanadodel correspondiente

al desarrollodelos genitalessevaahacerun especialhincapiéen lo referenteal descensotesticular,

temasobreel quevaatratarestetrabajo.
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SECUENCIA DE LA DETERMINACIÓN DEL SEXO

:

SEXO GEN TICO

SEXOGONADAL -* SEXOHIPOTAiLAMICO

OVARIOS e GONADA INDIFERENTE -> TESTÍCULO
residuos 4— conductoWolf ¡ —> epidídimo, cond.

vesic. seminales.
deferente,

trompas Falopio
vagina

<— conducto Miller —> residuos

vestibulo vaginal 4— seno urogenital —> uretra prostática

clítoris 4- tubérculo genital —> pene

labios mayores
.4—

relievesgenitales
—*

escroto
=

SEXO FENOTÍPICO
4- 1MEDIO AMBIENTE -> SEXO PSICOLÓGICO

1.1.-Determinación del sexoo desarrollo del sexocromosómíco

:

La determinacióndel sexo cromosómico,periodo inicial de la diferenciaciónsexual,

ocurre en el momentode la fecundación,por la presenciade dos cromosomassexualeso

gonosomas,dependiendode la cargacromosómicadel espermatozoidefecundante(23X o

23Y).

4——

HIPÓFISIS

—4
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En los mamíferos¡os cromosomasX son sólo relativamentedeterminantesde la

feminidad,mientrasque el cromosomaY esun potentedeterminantede la masculinidad,de

modo que siemprequeexistaun cromosomaY la morfologíaserámasculina,ya se acompañe

de uno o varios cromosomasX; porel contrario si falta el cromosomaY la morfologíaserá

femenina.

La diferenciaciónsexualesdirigida no solo por los cromosomassexuales,sino también

porgenesautosómicosquecondicionanen la gónadaindiferentesu diferenciaciónhaciaovario

o testículo4.En la especiehumanaen estecomplejoprocesosehallan implicadosal menos19

5genes.

El sexo masculino se determina por la presencia de un cromosomaX y otro

cromosomaY, los cualeshan de hallarseintegrospara que puedanformarseunasgonadas

normales.La existenciade un defectocromosómico,delecciónparcial de un gonosomao

presenciade cromosomaX supranumerario,puedensercausade una anomalíaestructuralo

fUncionalde las gónadas.

Los genesresponsablesde la diferenciaciónmasculinaparecenlocalizarseen la región

pericentral del brazo corto del cromosomaY 6 Estos genes activan el antígeno de

histocompatibilidadHY7, asi denominadopor serel responsabledel rechazode los injertos

cutáneosmasculinosrealizadosa hembrasde la mismaespecieendogámica8.
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La secreción del antígeno HY, cuyo gen estructural podría localizarse en un

autosóma9, y su unión a un receptorespecíficoseriael desencadenantede la diferenciación

de las células de Sertoli y la consiguienteformaciónde túbulosseminiferos10.11 así como la

diferenciaciónde las célulasdeLeydig.

Los genesdel cromosomaX regulanla apariciónde receptorescelulares para los

12andrógenos

1.2.- Desarrollo de las sonadas

:

En el desarrollogonadalpuedendistinguirsedos etapasclaramentediferenciadas.La

primera,similar parael desarrollogonadalmasculinoy femenino,que sedenonxinaperiódode

gonadaindiferente,seinicia en la tercerasemanade gestacióny durahastala séptimasemana,

cuando los embrionestienen una longitud de 17 a 2Omm. Durante la segundaetapa el

desarrolloembriológico tiene como finalidad la formación del aparatogenital masculinoo

femenino,en fUnción del sexogeneticamentedeterminadoen el momentode la fecundación.

1 .2.A.- Periodode gónadaindiferenciadao primitiva

:

La gónada primitiva resulta de la combinación de las células germinales

indiferenciadas,origen de los fUturosgametos,y de una masade mesodermo,tejido sómatico

que las englobay las serviráde soporte, que posteriormentese diferenciaráen los distintos

elementossomáticosdela gonada.

Losdosacontecimientosqueindicanel inicio del desarrollogonadalsonporun lado la

formación de las crestasurogenitáleso gonadalesy por otro la aparición de las células

germinalesprimordiales.

5



El componentegerminal, las células germinalesprimordialeso gonocitos,aparecen

haciala Y semanade vidaembrionariaanivel del endodermodorsaldel sacovitelino, cercade

la basedel alantoides’. Estascélulasderivadasdel endodermo,por lo que tienenun origen

extragonadal,se distinguen de otros tipos celularespor poseerun núcleo voluminoso y

esférico,uno o dosnucleolosy abundanciaen fosfatasaalcalina2.

Hacía la 4 semanade la embriogénesisse produce,en el mesentereodorsal,a ambos

lados de la línea media, y en íntimo contactocon el esbozo suprarrenal,la proliferación

circunscritadel epitelio celóniicoy condensacióndel mesenquimasubyacente,procedentedel

mesodermo lateral; apareciendoen la cara anterointernadel mesonefrosdos crestas

longitudinalesdenominadascrestasurogenitales.

A lo largode la ? semanalas crestasurogenitalesse individualizan,persistiendocomo

gonadasindiferenciadashastala séptimau octavasemana,en quesediferencian,orientandose

en sentidomasculinoo femenino.

El epitelio celómicoo germinal, así denominadopor que se creía erael origen de las

células germinales,queconformala cortezade la gónadaindiferente,prolifera durantela 5

semana,introduciendosesus célulasepitelialesen el mesénquimasubyacente,dandolugar a

unoscordonesdigitiformes e irregularesque van a originar los cordonessexualesprimitivos,

fUturos túbulosseminíferosdel varón.

En el curso dela 48 y 58 semana,duranteel encorvamientodel embrión,y a la vez que

se produce el desarrollo de las crestasurogenitales,las células germinalesprimordiales

emigran, siguiendo el mesentereodorsal del intestino, hacia las crestasgenitales,a donde

llegan hacialos 32-35 días de gestación.Los movimientosameboidesqueexperimentanlas

células germinales durante su migración sugieren que esta es dirigida por un factor

13
quimiotactíco
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Durante su migración los gonocitos primordiales se multiplican activamentepor

división mitótica’. En el curso del segundomes colonizan la zona cortical de la gonada

indiferente,incorporandosedurantela sextasemanaa los cordonessexualesprimitivos. Estos

cordonescrecenrodeandolas célulasinvasorasy anastomosandoseentre¿líos.

Al final de la? semana,cuandola emigraciónde las célulasgerminalesha concluido,

son indistinguibleslas gonadasdel embrión masculinoy femenino,queestancompuestaspor

células germinales,células mesenquimalesy epitelio celómico; todo ¿lío va a conformar el

blastemagonadal’4.

1 .2.B.- Diferenciacióntesticular

:

La diferenciacióngonadalen sentido masculinoviene determinadapor dos hechos

fUndamentalesque son la proliferaciónde los cordonessexualesprimariosy la formaciónde la

túnicaalbugínea.

La presenciadel antigeno HY, y posiblementede otros antígenosespecíficos

15

masculinos , intervienenen el desarrollotesticular,actuandosobrelas célulasde la gónadaen
viasde desarrollo.

La unión de estosantígenosa unaseriede receptoresde membranaespecíficospresentesen

esas células, condicionan, mediante un efecto local, la diferenciación del testículo’0”6;

interviniendo en la diferenciaciónde las células de Sertoli, organizaciónde las células del

testículofetal paraformar los túbulosseminiferoscaracterísticosy diferenciaciónde las células

deLeydig’0””’7”8.

A partir de la 5* semanade la gestacióncomienzala proliferación de los cordones

sexualesprimariosqueacabanconvirtiendoseen cordonesseminíferosque seextiendenhasta

la médulagonadal.
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Hacia la séptimasemanade vida embrionariael mesénquimasituadobajo el epitelio

celómico se condensaformando una lámina conjuntiva periférica, origen de la túnica

albugínea.Esta capa se va a encargarde separarel epitelio germinal superficial de los

cordonesseminíferos.

Dispuestas entre los cordones seminíferos permanecenunas placas de células

mesenquimalesque posteriormentevanaserel origendelas célulasde Leydig.

Al final de la séptimasemanael epitelio celómicosehalla completamenteseparadodel

restode la glándulapor la túnícaalbugínea.

En la octavasemanala albugíneaenviapor su caraprofUndauna sedede septosque

vandividir al testículoen una seriede compartimentos,los lobulillos testiculares.En el interior

de cadalobulillo testicularexisteun cordónseminiferoprimitivo que se va a ramificarpor su

extremidadmedular en dos o tres cordonessecundariosdefinitivos, los cualestambiénse

rodeande una membranabasal.

A partir de la séptima semanade vida embrionaria las células mesenquimalesdel

blastemacomúnsetransformanen célulasde Sertoli que se disponenen la carainterna de la

membranapropiade cadacordónseminífero,rodeandoalascélulasgerminales.

Precozmentelas células de Sertoli comienzana sintetizarel factor de regresiónde los

conductosde Muller queva a interveniren la apariciónde la albugíneatesticular’9.Estefactor

tambiénparecehallarseimplicado en lasetapasinicialesdel descensotesticulai90.

Las células mesenquimalesque se disponíanen el intersticio, entre los cordones

seminíferos,se reconocencomocélulas de Leydig en el transcursode la octavasemanade

gestación,mostrandosignosde actividadsecretoray adquiriendosuscaracteresmorfológicos

definitivos. Posteriormenteocurreun rapido aumentode las célulasde Leydig, que tienensu

máximo desarrolloen el curso del 30 o 40 mes,coincidiendoconla diferenciaciónmasculina
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de los genitales.Posteriormentese observauna importantedisminucióndel númerode estas

célulashastala pubertad.

Las célulasde Leydig se encargande elaborarhormonasandrógenasque modulanla

diferenciacióndel tracto y de los órganosgenitalesexternos.

En el curso del quinto meslos cordonessexualessetransformanen tubosseminíferos,

y dentrode éllos las célulasgerminalesprimordialesmaduranhastagonocitos.

Los gonocitosquese disponenen las porcionesmásdistalesde los tubos seminíferos,

junto a la membranabasal, maduran,transformandoseen espermatogoniasfetales, que se

situan, rodeadaspor las células de Sertoli, en la carainterna de la membranabasalde cada

tubo seminífero,

Por el contrarioaquellosgonocitosque quedanen el centrodel tubo degeneran.

Los extremos medularesde los tubos seminiferos según se van ramificando se

anastomosanentre si formando una red anastomóticaque acaba flisonandosecon los

conductilloseferentesde los tubosmesonéfricos,indivizualizandoseasí la retetestisu órgano

deMihalcovizc, querepresentalas primerasconexionesgenitourinanas.

Así pueslos tubosseniúniferosse continuancon los tubos rectosque confluyenen la

rete testis, cuyos conductillos dembocanen los vasoso fUturos conos eferentesque están

conectadoscon el conducto mesonéfrico,segmentoadyacentedel canal de Wolf, que

convertiráen epidídimo.

9



1.3.-Desarrollo delos conductos2enitalesinternos

:

1 .3.A.- Periodoindiferenciadodel desarrollode los uenitalesinternos

:

Los conductosgenitales internos se desarrollanen íntima relación con el aparato

urinario del embrión. Se establecenal principio como dos paresde conductoslongitudinales,

los conductosmesonéfricosde Wolf y los paramesonéflicosde Múller.

Hacia la 48 semanade vida embrionariase inicia la formacióndel riñón mesonéfrico

desdeel mesodermointermedio,en su desarrollose forma un conducto longitudinal o de

Wolf, cuyo extremo caudalfinaliza a nivel de la caraposterior del primitivo senourogenital,

origende la filiura vejiga.

Al final de la 58 semanaseindividualiza en la regióndorsaldel embrión,por debajode

la gónadaindiferenciada,el blastémametanefi-ógeno,en el que penetrauna evaginaciónque

nacede la porción inferior del conductode Wolf, y que va a constituir el divertículoureteral,

esbozodel ureter.

Los conductosparamesonéfticosde Múller, derivadosdel mesodermoquerevistela

cavidadcelómica,inician su desarrollo,en ambossexos,ala 6* semanadegestacióncomouna

evaginaciónlongitudinaldel epitelio celómico. Posteriormentedicha evaginaciónseconvierte

en unaestructuratubularque dirigiendosehaciaabajo va a constituir un conductoparaleloy

externo a cadalado del conductode Wolf, formandoselos conductosde Múller, cuyos

extremoscaudalesse unencon el conductode Wolf, dondecontactancon la paredposterior

del senourogenital.

Estas dos estructurastubulares representanel esbozo de los futuros órganos

accesoriosinternosde la reproducción’.
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Al finalizaresteperiodo,cuandoya seha iniciado la diferenciacióntesticular,coexisten

en el feto estructurasquepuedendarorigen a los genitalesinternosdeambossexos.

1 .3.B.- Diferenciaciónde losconductosgenitalesinternos

:

Entre la 78 y la 98 semanade vida embrionariase inicia la diferenciaciónsexual de los

genitalesinternos, que en el varón es dirigida por el testículo fetal. La gónadamasculina

produceuna ‘hormona morfogenética”que favoreceel desarrolloy la diferenciaciónde las

estructurasmesonéfricasde Wolf y la regresiónde las mullerianas.

Bajo la denominaciónde “hormonamorfogenética”se engloban la la hormona que

inducela regresiónde los conductosde Múller o sustanciainhibidora mulleriana,que es una

glucoproteina sintetizada y segregadapor las células de Sertoli21’22, y los andrógenos

segregadospor las células de Leydig, fundamentalmentela testosterona,responsablesde la

diferenciaciónde los conductosde Wolt3. En este procesojugadaun importantepapel la

gonadotropinacoriónicaplacentaria,queestimuladael desarrollode las célulasdeLeydig.

Durante la octava semanagestacionaltiene lugar la degeneracióncompleta del

conductoparamesonéfl-icoo de Múller, exceptoen unapequeñaparteen su extremocraneal,

que persisteen forma de hidátide sesil o apéndicetesticular, en el polo superior de cada

testiculo, y otra pequeñaporción caudalque se convieneen partedel utriculo ~,2S,

que se abreen la líneamedia,en la caraposteriordel senourogenital,entrelos abocamientos

de los canalesde Wolf

La diferenciacióndel conductode Wolf se inicia poco despuésde la regresióndel

conductode Muller. Los túbulosmesonéfricosadyacentesal testiculopierdensusglomérulos,

seacortany contactancon porun lado con la retetestisen vias de formacióny por otro con

los tubosespermatogénicos,denominandoseconductoseferentesdel testiculo.
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A partir de los túbulosmesonéfricosinmediatamentemáscranealesa la gónadase va a

formar el apéndiceepidimario. La porción del conductodistal a los conductosdeferentes,

correspondienteal segmentosituadofrenteal testículo,sealargamucho, arrollandosesobresi

mismo, dandolugara la formacióndel epididimo,cuyaporción cranealo cabezadel epididimo

va a recibir a los conos eferentes.La porciónmáscaudaldel conductode Wolf seconvierte

en los conductosdeferentes,queposeenunagruesatúnicamuscular.Por debajolos conductos

deferentesse dilatan, constituyendolas vesículas seminales, cuyo segmentomás distal

evolucionahastaconvefl~seen conductoeyaculador.

Entre los dos conductos eyaculadoresse halla el utrículo prostático. Los dos

conductoseyaculadoresy el utdculo prostático desembocanen la caraposterior del seno

urogenitalanivel del Veru Montanum.

La masculinizaciónde los conductosde Wolf se halla practicamentefinalizada al

término del primertrimestrede vida embrionaria.

1.4.-Desarrollode los genitalesexternos

:

1 .4.A.-Períodoindiferenciado

:

La cloacaprimitiva queesunacavidadendodérmicaformadaen la extremidadinferior

del intestino.En la tercerasemanadel desarrollola célulasmesenquimatosasoriginadasen la

región de la línea primitiva emigranalrededorde la membranacloacal y forman un par de

eminencias,los plieguescloacales.Estosplieguesse unenen direccióncaudala la membrana

cloacaly formanel tubérculogenital.

En el curso de la sextasemanaa la vez que la membranacloacal se divide, por el

tabiqueurorrectalen membranaurogenitaly membranaanal,los plieguescloacalesse dividen
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en plieguesuretraleshacia adelantey pliegues analeshacia atrás. Estastabicacionesvan a

dividir a la cloacaprimitiva en una parteposterior,de dondederivaráel recto; unaanterior

origen de la futuravejigay otra media, el senourogenital,donde desembocanlos conductos

de Wolfy de Múller.

Posteriormentese forman, a cada lado de los pliegues uretrales, otro par de

elevaciones,los pliegueslabioescrotaleso genitales,de modo queal final de la sextasemana

de vidaembrionarialos genitalesexternosestánformadospor unaseriede estructurascapaces

de evolucionaren sentidomasculinoo femenino.

1,43.-Periodode diferenciacióndelos 2enltalesexternos

:

Paraquelas distintasestructurasantesmencionadastenganunaevoluciónmasculinase

necesitade la accióndel testículofetal, o másexactamentede los andrógenosfetales.

La testosteronaessecretadasistemicamentepor los testículosfetales, incorporandosea los

tejidos de los genitales externos,donde se convierteen dihidrotestosterona(DHT) por la

enzima 5-alfa reductasa26.Por lo que es la DHT el andrógenoactivo que induce la

diferenciaciónde los genitalesexternosen el varón27

El desarrollode los genitalesexternosseráadecuadosólo si el estímuloandrogénico

ocurreantesde la 12~ semanade vidaembrionaria,puésaunqueel tubérculogenital,origen del

pene,esreceptivoa dicho estimuloaún despuésdel nacimiento,no ocurre lo mismo conlos

plieguesgenitales,siendoimposibleconseguirsu fusión si el estimuloandrogénicoseproduce

despuésde la l2~ semanadegestación.

Poco tiempo despuésde la masculinizacióninterna el tubérculogenital se alargapara

formar el componentedorsoventraldel pene,y los plieguesuretralesse fusionanen la línea

media,quedandoasí individualizadala uretrapeneana,cuyalíneade cierrepermanecemarcada
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por una cicatriz, el rafe del pene. Simultaneamentelos pliegues labioescrotalesse dilatan,

aumentande tamaño,migran en direcciónposteriory finalmentese sueldanen su líneamedia,

originandoel escroto.

La porción más distal de la uretra se forma duranteel 40 mes, cuandolas células

ectodérmicasde la punta del glandese introduceny forman un cordón epitelial corto que

posteriormentesecanalizará,originandoseel meatourinario definitivo en la puntadel glande.

Las porcionesprostáticay membranosade la uretra se desarrollana partir de la

porción pélvica del seno urogenital. Aproximadamenteen la 108 semanade gestaciónel

revestimientoendodérmicode la uretracomienzaabrotaren el mesenquimacircundantecomo

una serie de esbozos,más acentuadosen el areaque rodeaa la desembocadurade los

conductos wolfiianos (los conductos eyaculadores)28.Estos esbozos posteriormentese

fusionan,constituyendola próstata,queva a rodearalos conductoseyaculadores.

1.5.-Descensodel testiculo

:

El desarrolloembrionariodel testiculo tiene lugar en la región lumbar, en la parte

mediade caraanteroexternadel mesonefros.Durantesu morfogénesisla gónadamasculinaes

un órganoretroperitonea!.

La migración del testículo desdeel abdomenhastael escroto,se inicia en la octava

semana de vida embrionaria finalizando generalmenteal concluir el octavo mes de la

gestacion.

En la sextasemanade vida embrionariala gónadaindiferenciadade los fetosvarones

se halla recubiertapor el meso peritoneal. Este meso se prolonga hacia arriba hasta el

díafragma,formandosu bordeanteriorel ligamentodiafragmático,que en fasesposterioresse

transformaráen el gubernaculumtestis, que a su vez originará el músculo cremaster.Por
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debajoel mesoperitonealseextientehastalos pliegueslabioescrotales,constituyendosu borde

anteriorel ligamento inguinal.

Esta disposición del meso peritoneal consigue que el testiculo embrionario se

encuentreinicialnientefuertementeancladoen suposiciónretroperitoneal,anivel lumbar por

encimadel metanefros,por los ligamentosdiafragmáticoe inguinal. Ademásla gónadasehalla

unida al mesonefrospor el ligamento gonadal anterior, que posteriormentedará lugar al

mesorquio,y por el ligamento gonadal posterior o epididimario, que más tardese unirá al

gubernaculum.

A) FASESDE LA MIGRACION TESTICULAR:

A. 1.- Primertiempodel desplazamiento

:

Esta fase del descenso,tambiéndenominadodesplazamientorenal, coincide con la

degeneracióndel mesonefrosy afectapor igual al testiculoy al ovario embrionarios.

A medidaque el mesonefrosse va atrofiandoel ligamentogonadalanteriorse relaja;y

a la vez que el metanefrosse desarrollay emigra haciaunaposiciónmás anterior, tensaal

gubez-naculumque tira del ligamento gonadalposterior,arrastrandoal testículo hacia atrás.

Además, inducido por la secrecciónde andrógenostesticularesdesapareceel ligamento

diafragmático.

Estafasefinaliza aproximadamentealos 60 díasde vida embrionaria.

£2.-Desplazamientotransabdominal

:

El gubemaculumtestis,engrosamientomesodérmicoderivadodel ligamento inguinal,

es el encargadode dirigir al testiculo en direccióncaudal en estafase, apareceen la sexta

semanade la gestacióncomo un acúmulode células mesenquimalescubiertasde epitelio
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celómico, que se extiendendesdela crestagenital hastala región inguinal. Su formación

ocurre antesde que se desarrollela musculaturaabdominal,procedentede los miotomos

lumbares,dejandoasiun espaciovirtual pordondemástardepasaráel testículo.

El gubernaculumtestisestáunido por su extremoproximal al testículoy al epididimo,

y por su extremo distal sus fibras se dispersanentreel tejido subcutáneode los rodetes

genitales,en el lugaren dondesedesarrollaráel escroto.

Por el crecimientodelas viscerasabdominalesseproduceun aumentode presiónen la

cavidadabdominalque aplica al testículocontrala paredabdominalposterior,a la vez que el

gubemaculummantieneuna tensióncontinuasobreel poío inferior del testiculopor mediación

del ligamentogonadalposterior.

La regresióndel mesonefroshaceque la tensióndel ligamento gonadalanterior sea

cadavez menor, aumentandola ejercidapor el ligamento gonadalposterior,que reducesu

longitud. El acortamientodel ligamentogonadalposteriorjunto con el desplazamientomedial

del gubemaculumhaciala región inguinal,porel desarrollode las estructuraspélvicas,pubisy

músculos, hacen que se elongue el mesénquimaque va desde el extremo caudal del

mesonefroshastael gubernaculum,originandoseel ligamento genitocaudalo ligamento del

gubernaculum,denominaciónbajo la que se agrupanel ligamento gonadalposterior y el

gubernaculum.

Mientrasque el mesorquiose continuarelajandoel ligamentogenitocadualseretraey

reducesu longitud.

Por los cambiosexpuesto,junto con el crecimiento del metanefrosy el desarrollo

intestinal, la gónadasedesplazaen direccióncaudal,situandoseen disposiciónventrolateralal

vérticeinferiordelriñón.
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A.3.- Formacióndel procesox’a2inal

:

Cuandoel embrióntiene aproximadamente40 mm de longitud, de vertex a coxis, y

según va avanzandoel peritoneo alrededor del gubernaculum,se forma una pequeña

evaginaciónperitonealpordelantedel gubernaculum,a nivel del anillo inguinalinterno29.Este

area triangular débil en la pared inguinal tiene 0.2 mm de profundidad y recubre al

gubernaculum,formandoel apexdel futuro procesovaginal que siempreprecedeal testículo

en su descenso.Posteriormentepor el desarrollode las vÍscerasabdominalesy el cierre del

canal umbilical se produceun aumentode la presión abdominalque hace la evaginación

peritoneal se hernie en direccióndorsal, hacia las bolsasescrotales,formandoseel proceso

vaginal.

Cuandose forma el procesovaginal el gubernaculumse desplazaen direcciónventral

al pubis, entrelas capasmuscularesquelo rodean,de modo que su vértice libre de la basees

forzadoa introducirse,por la presiónabdominal,en el interior del procesovaginal, penetrando

en la zonade menorresistenciaqueesel escroto.

Cuando la longitud del feto es de 66 mm el canal inguinal ya está completamente

formado,conteniendoen esemomentoal gubernaculumconfibras del músculocremastery al

procesovaginal.

En este estadiodel desarrolloel testiculo y el epidídimo se hallan justo encima del

anillo inguinal interno, posteriormenteal ir incrementandode tamañodel mismo modoque lo

haceel feto, contribuyen,junto con el aumentode la presión abdominal, a incrementarla

herniacióndel procesovaginal.

La profundidaddel procesovaginal seva incrementandode forma progresivacon el

desarrollodel feto, alcanzandolos 1.8 mm cuando el feto mide 56 mm de longitud, 3 mm
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cuandoel feto mide 120 mm y llega a los 10 mm de profUndidadcuandola longitud del feto

alcanzalos 200 mm30.

Al inicio del 5” mesdevida embrionariael vérticedel gubernaculunise dirigehacialos

plieguesescrotales,y al inicio del sextoel vérticedel gubernaculumya ejercepresiónsobreel

escroto.En estedesplazamientoa travesdel procesovaginal el gubernaculumes acompañado

porel testículo,el cualalcanzael orificio inguinal.

A.4.-.Pasajein2uinal o verdaderodescenso

:

Esta fase de! descensotesticularsuele iniciarse a partir del séptimo mes de vida

embrionaria,siendo condición indispensablepara queestoocurraque el procesovaginal se

hayaintroducidoporel canalinguinal,delantedel gubernaculum.

El gubernaculum,que siempre precedea! testículo en el descenso,junto con el

epidídimo y el propio testículo,se desplazanen direccióncaudalcomo unaunidad, sin que

existacambioen laposiciónrelativade cadaórgano.

Antes de que comience el descensotransinguinalel gubernaculumincrementasu

vascularizacióny su contenidode ácido hialurónico,consiguiendoun aumentoimportantede

tamaño. Inmediatamenteantes del verdaderodescensotesticular también se observaun

aumentodel tamaño de los conductosdeferentesy de los vasostesticularesy el proceso

vaginal seextienderapidamenteen el interiordel escroto.

Cuando el testiculo alcanzael orificio inguinal, la cola del epididimo,los restosdel

ligamento gonadalposterior (ahora ligamento epididimario), y sobretodoel gubernaculum

incrementadode tamaño,actúancomo una cuña que va distendiendoel canal inguinal, El

aumentode tamañode estasestructurasconsiguen que se forme un espaciocon un diámetro
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similar al del testículo. Segúnse va desplazandoe! testículo haciaabajo se van alargandoel

conductodeferentey los vasostesticulares.

La presión abdominal a traves del canal inguinal distendido provoca que las

secreccionesde la cavidadabdominalpasenal procesovaginal, contribuyendoa incrementarla

tensiónqueel gubernaculumejercesobreel poío inferiordel testículo.

A medidaqueel escrotoy el conductoinguinal son el elongadospor el gubernaculum

en desarrollo, la gónada, situada en el extremo superior del gubernaculum,se desliza

rapidamentea travesdel conductoinguinal haciael 3132,

Posteriormenteseproducenuna seriede contraccionesrítmicasdel gubernaculuni,que

junto con la actuación de los músculos oblicuos del abdomen,provocan una serie de

movimientos rapidos del testiculo, siendo este desplazadomás allá del orificio inguinal

superficial.

El testículopenetraen el anillo inguinal internoy atraviesael canal en unospocosdías.

Posteriormentenecesitaunas cuatro semnaspara pasardesdeel anillo inguinal externo al

fondo del escroto33.

El anillo inguinal externosecontraetras el pasodel testiculo, a la vez que el testiculo

se hacemásglobulosoy menosalargado,lo que haceque el testículodesciendaalgomás y

queseaimposiblela reentradade la gónadaen la cavidadabdominal.

El cierre del orificio inguinal profundo haceque la presión intraabdominalsobre el

procesovaginal, y por consiguientesobre el gubernaculum,disminuya,lo quemotiva que el

gubernaculum,rico en fibras elásticas, se vaya acortando,a la vez que se hace mas

voluminoso,blando,gelatinoy dorado.Todosestoscambiosdegenerativosdel gubernaculum
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provocanla expansiónde la cavidadescrotaly un nuevodescensotesticular,queconsiguen

que el testiculoalcancesu ubicacióndefinitiva en el fondo del escroto.

Unavez producidoel descensocompleto,la parteescrotaldel procesovaginal persiste

comola túnicavaginal del testiculo,mientrasque supartesuperiorse oblitera. Si el proceso

vaginalno involucionaen forma normalpuedegenerarseunabernia.

El gubernaculumtestis tras el descenso comienza a atrofiarse, para acabar

desapareciendoen el curso del novenomesde vida embrionaria,dejandocomo huella de su

existenciatansolounalíneaoblícuaqueatraviesael polo inferior del testiculo.

El descensodefinitivo del testiculo suele finalizar a lo largo del noveno mes de

gestacióny en algunoscasosseprolongadurantelos primerosmesesde vida extrauterina34.

B) FACTORESQUE REGULAN EL DESCENSOTESTICULAR:

Desde que en 1841 apareció publicado por Hunter35 el primer trabajo sobre el

descensotesticular, hasta nuestrosdías, se han propuesto diversos mecanismoscomo

teoricainenteresponsablesdel descensonormalo bien comoimplicadosen el maldescensode

lasgónadasmasculinas.

En la actualidadsigue sin estarmuy claro el mecanismoreguladordel descensodel

testiculo, aunquesi parececomprobadoque este procesodependede la correctainteración

entre el eje hipotálamo-hipófisis-testiculoy una serie de factores anatómicos,sobretodoel

gubernaculumy el epidídimo.
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1.- Gubernaculumtestis

:

El descubrimientodel gubernaculumtestisse debea von Haller en 1 9Q436, aunqueen

1943 Wells selo atribuyóa JohnHunter, a quiensedebeel nombrey así comola descripción

y dibujos quereproduce37.

El gubernaculumtestis es una cuerda gelatinosarellena de ácido hialurónico y

constituidapor un acúmulode células mesenquimalesrecubiertasde epitelio celómico. Esta

unido por su extremoproximalal testículoy a la coladel epidídimo,mientrasque su extremo

distal se extiende inicialmente hastael tejido ubcutaneode la región inguinal, donde se

desarrollaráel escroto.

Desdelos primerostrabajospublicadossobreel descensotesticular35ha sido implicado

por diversosautorescomo elementode guíay traccióndel testiculo en su descensohacia el

escroto.

La teoría de la traccióndel testiculopor partedel gubernaculumy/o el múculo cremaster,

formado por el engrosamientodel del gubernaculum,aparecedescrita,entreotros, en los

trabajosde Curling en 184038,Sonnelanden l925~~, Shapiroen J93]40,Rosten l933~’, Wells

en l943~~, Weber en 194742, Tayakkonontaen 1963~~, Wensing en 1973t Bergh 1978~~,

Elder 19811Heyns 1990~~.

La hipótesisde la traccióntesticularpor el gubernaculumseapoyaen que la sección

del nervio genitofemora],que inerva al gubernaculum,impide el descensotesticular en los

roedores43.Aunquetrabajosexperimentalesen diversasespeciesanimaleshan demostradoque

la sección del gubernaculumno impide el descensotesticular45’48, ademásdel hecho

demostradodel descensode algunos testículos con tratamiento hormonal despuésdel

nacimiento,cuandoel gubernaculumha desaparecido,ponenen dudaqueel gubernaculunisea
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el principal causantedel descensotesticular. La debil unión entreel gubemaculumy el escroto

es considerada en algunos trabajos como insuficiente para soportar la tracción del

testiculo43’45’49.

Freyy Rajferen 198450, demostraronen ratas,quela seccióndel gubernaculumanivel

de su inserción distal en el escroto o la estirparciónde todo el gubemaculumimpide el

descensoen todos los casos;mientrasque la seccióna nivel de su inserciónproximal no lo

impide. De lo que de puedeconcluir quela existenciade un gubemaculumconinsercióndistal

51intactaesun prerequisitonecesarioparael descenso

42La teoría de que el músculo cremasterseña el causantedel descenso, no parece

ajustarsea la realidad,dadoquela únicafunción,demostrada,deestemúsculoesla de retraer

el testículo.

Seacomo fuere lo que si pareceevidenteque el gubernaculumintervienede forma

activa en el descensodel testículo. Durantela fasetransabdominalla siustanciainhibidora

mulleriana actuaría sobre el gubemaculum estimulando su progresivo crecimiento y

acortamiento,circunstanciaclaveparael inicio del descensodel testículo.En la faseinguino-

escrotaldel descensodilata pasivamenteel conductoinguinal, aumentadode volumen en el

momentode pasarel testículo. Los glucosaminoglicanosson los responsablesdel acúmulode

aguaen el gunernaculum47,con lo queéste se aumentade grosor, díiatandoseel conducto

inguinal. Posteriormentesegundosmensajerosen la ya de los andrógenosintervendrianen la

migración testicular,originando una serie de contraccionesrítmicas del gubernaculumque

coadyuvaríanen un nuevo el desplazamientodel testículo52.La llegadadel testiculo al fondo

del escroto parecedebersea la involución de la partecentral del gubernaculum,proceso

posiblemente andrógeno-dependiente’3,que produciría la desaparición de la matriz
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extracelular de ácido hialurónico, disolviendose la columna gelatinosa central del

gubernaculum,consiguiendoseel descensodel testiculoal fondo del escroto.

2.- Conductoperitoneo-vaginaly canalin2uinal

:

Canal que sirve de lecho para el pasodel testículo haciael escroto,su desarrolloes

requisitoimprescindibleparael descensotesticular54.El desarrolodel procesovaginal sehalla

bajo influenciaandrogénica32.

3.- Línamentogonadalposterior

:

Interviene en el descensotesticular dilatando el conductoinguinal y posiblemente

tambiéntraccionandode! testículo.

4.- Epidídimo

:

Existeuna teoríaepididimariadel descensotesticularsegúnla cual la diferenciacióny

maduracióndel epidídimoes el mecanismoinductordel descenso.

Estudiosmás recientes50’35concluyenqueel papel del epidídimo no pareceser tan

importantecomoen un principio sehabíaimaginado.

El descensotesticularnormalprecisaqueel epidídimose halle unido al testiculo, no

existiendodescensocuandoambasestructurassehallan disociadas56.

SegunHadziselimovicen 1983 y l993~~’~~, el epidídimoprecedeal testículoduranteel

descensotesticular. El crecimiento del epidídimo, sobretodo de la cabeza,tracciona al

testículoen el momentodel descenso.

De los distintos trabajos publicados por Hadziselimovic57’58’59 se deduce que el

subernaculumnuncase llega a poneren contactodirecto con el testículo,sino que duranteel
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desarrollo embrionario la parte caudal del epidídimo se une al extremo craneal del

gubernaculum.De modo que el gubernaculuni,mediante estimulo androgénico,dirige el

descensodel epidídimo.El testiculoacompañade forma accidentalal epidídimo en aquellas

especiesanimalesen que es necesarioque la cola del epidídimo se desplaceal fondo del

6(1escroto

Solo en algunos mamiferos, rumiantes y primates, existe un descensotesticular

completo al nacimiento.En estasespeciesen que la gestaciónes largay el númerode alas

reducidoseprecisaqueel machopuedatenereyaculacionesrepetidas,lo que soloesposiblesi

el epidídimoseubicaenunaregiónmásfría, dondesepuedaconservarel esperma.De ahí que

el factor determinantedel descensotesticular seaacompañara la cola del epidídimo en su

migraciónhaciaunaregión másfría.

Para Koff, en 1 99Q61, el mecanismo del descensotesticular está primariamente

influenciadopor la escasamigraciónde la coladel epidídimo,la principal regiónde almacénde

esperma.Como el testiculoacompañapasivamenteal descensodel epidídimo,esposible que

el epidídimoinduzcael descensotesticularempujandoledentrodel escroto.

5.- Presiónintraabdominal

:

La hipótesisdeque el incrementode la presiónintraabdominalseríala fuerzaprincipal

que determinaque el testículo abandoneel abdomeny se introduzcaen el anillo inguinal

6263

interno, hasidomencionadaendiversostrabajos
Investigacionesmás recientessustentanla idea de que el incrementode la presión

intraabadominalesun factorcoadyuvanteimportanteen el descenso4«¶O~S3~64~6¶
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El aumentode la presión intraabdominalva a contribuir a la formación del proceso

vaginal, para lo que se requiereun adecuadodesarrollo de la musculaturade las vísceras

abdominales.

En la faseabdominaldel descensoel crecimientode las víscerasabdominalesproduce

un aumento de la presión abdominal que aplica al testículo contra la pared abdominal

postenor.

El aumentode la presiónintrabdominaltambiénintervieneen la faseinguino-escrotal

del descenso,empujandoal testiculoatravesdel conductoinguinal.

6.- Otrosposiblesfactoresanatómicosimplicados

:

La longitud adecuadade los vasos espermáticos,conducto deferente y cordón

espermático,así como el normal desarrollodel conductode Wolf y su conexión con la rete

testis. Anomalías anatómicasen alguno de estos elementospueden suponer una barrera

mecánicaparael normodescensogonadal66.

7.- Factoresendocrinos

:

Parecediticilmenterefutableel quede algúnmodointervenganen el descensoalgunoo

la totalidadde los factoresmecánicospreviamenteexpuestos,peto se sigueaceptando,en la

mayoría de los trabajos publicados, que factores hormonalesdesempeñanla fUnción más

importanteen la induccióndel descensode los testículosal interior del escroto3’.

La presenciade criptorquidiaes un hechocasi constanteen pacientesque presentan

anormalidadesdel eje hipotálamo-hipofisario-testicular,siendoposibleobservarestapatología

en una diversidad de síndromesclínicos caracterizadospor defectosde la producción de

gónadotropinas,de la síntesis de andrógenoso de la acción androgénica.Estos hallazgos
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indican la necesidadde la presenciade gonadotropinasy andrógenosparaquetengalugar el

descensotesticular.

En 1932Engle postulala regulaciónendrocrinadel descensotesticularal demostrarel

descenso prematuro de los testiculos en monos prepuberales mediante el uso de

67gonadotropínas

Rost en 1933 observó que la hipofisectomíaen los roedoresimpide el descenso

testiculary que el tratamientocon extractoshidrosolublesde hipófisis anterior induce el

41

descenso
En los años 1937 y 1938 aparecendiversas publicacionesque demuestranque la

testosteronaes tan eficaz como las gonadotropinas en la inducción del descenso

testicular68’69’70.

Jeanen 1973 demuestraquela administraciónde estrógenosbloqueala producciónde

andrógenosy provocala falta de descensotesticularen el ratón71.

Estudiosexperimentaleshandemostradoquela díhidrotestosterona,productode 5-alfa

reducción de la testosterona,provoca el descensoen la rata prepuberal.También se ha

demostradola existenciade la enzima5-alfa-reductasaen el gubernaculumduranteel período

postnatal53’64. Por lo que es posible que la dihidrotestosteronasea el andrógenoactivo

72

implicado en algunafasedel descensotesticular
Elder en 1981 sugiere que los androgenosintervendríanen el descensotesticular

46actuandosobnreel epidídimo

Gendrely colsen 1978y 1980estudiandolos nivelesde secrecciónde gonadotropinas

en pacientescontestículoscriptorquidicoslleganala conclusiónde que deficitstransitoriosde

hormonaluteiizante(LH)seanla causa,en algunasocasiones,de queno desciendael testículo

al escroto73’74.
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Wensingy colsen 1980observanqueadministraciónde dosiselevadasde testosterona

al feto ratano induceal descensodel ovario~.

Backhousean 1981 demuestraque si se resecael testículoy en su lugar se colocauna

bola de parafina, el descensotambién tiene lugar si se administran andrógenos,lo que

demuestraque el testiculo desciendea lo largo del canal inguinal por un mecamsmo

dependientede los andrógenosy no de otros factorestesticulares32.

Para Hadziselimovic en 1982, el 78% de las criptorquidias son causadaspor una

alteraciónen la secrecciónintrauterinadegonadotropinas,cuyo resultadoseríala atrofiade las

célulasde Leydig, falta de desarrollodel epidídimoy ausenciadel descensotesticular76.

Estudiosexperimentalesrealizados,por Baumany cols en 1983, con fetos y perros

recién nacidos demuestrancomo el testículo puede inducir aumento o regresión del

gubernaculumtestis e influir en la fase transabdominale inguinoescrotaldel descenso

testicular.Proponenla existenciade un factor testicular no androgénicoque tambiéninfluiría

en el crecimientodel gubernaculum~.

Hutson, en 1985, propone un hipotético modelo bifásico del descensotesticular78,

segúnel cual la primerafasedel descensodesdesu inicial posiciónabdominalposteriorhasta

el anillo inguinal internoestaríareguladoporunahormonano androgénica,quizásla sustancia

inhibidora mulleriana; esta acción ocurriria antesde la 12 semanade vida embrionaria. El

descensodel testículo desdeel anillo inguinal interno hastael escroto,que en el ocurre

hombreen el tercertrimestrede la gestación,esunafase androgenodependiente,estimulada

tantopor la testosteronacomopor la dihidrotestosterona.

La hipótesis de que la sustancia inhibidora mulleriana, ademásde su efecto de

regresiónde los conductosde Múller, puedaestarvinculadaa las fasesiniciales del descenso

testicular se apoya en la observaciónde que en el síndrome del conducto mulleriano
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persistente, en el que se interrumpe la regresión mulleriana, se presenta siempre

criptorquidia79.

ParaDonahuey cols, en 1987, existenevidenciasque permiten suponerque esotro

factor hormonal,no androgénico,la sustanciaantimulleria,glucoproteinaproducidapor las

célulasde Sertoli y con efectoinhibidor sobreel conductode Múller, el que inicia el descenso

gonadaltransabdominal,al estimularel crecimientodel gubemaculum80.

Hutsony Beasley,en 1988,implicana los andrógenos,junto con la correctaevolución

del gubernaculum,en la faseinguinoescrotaldel descensotesticular81.Ante la inexistenciade

receptoresandrogénicosen el gubemaculum,y dadoqueya Lewis en 1948 demostróquela

seccióndel nervio genito-femoralen las ratasreciénnacidasimpedíael descensotesticular82,

los receptoresandrogénicospresentesen el nervio genito-femoralactuaríancomo mediadores

en la acciónde la testosteronasobreel gubernaculuni,parafacilitar la faseinguino-escrotaldel

descensotesticular83.

Yamanaka,en 1991, tambiénapoyael modelo bifásico de la regulaciónhormonaldel

descensotesticular, de modo que la sustancia inhibidora mulleriana iniciada la fase

transabdominaldel descensoy los andrógenosestimularíanla fase inguinoescrotal84.Esta

hipótesisse apoya en los diferentesniveles de sustanciainhibidora mulleriana existentesen

niñoscriptorquidicosy normales,y en la existenciade niveles másbajos de estasustanciaen

nUlos con criptorquidiabilateral que en los casos de criptorquidiaunilateral, lo que da a

entenderqueen la criptorquidiabilateral existeuna degeneraciónmásseverade las célulasde

44

Sertol¡
Park y Hutson, en 1991, en estudiosexperimentalescon ratashan demostradoque

duranteel descensotesticular el gubernaculumes altamentecontractil y que el CGRP

(calcitonin gene-related peptide) actua directamente sobre el gubernaculum52. Las
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contraccionesrítmicasmoduladaspor el CGRP mantienenla hipótesis que los andrógenos

puedenactuardirectamentesobreel gubemaculummediantela liberación de CGRP desdee!

nervio genitofemoral85,de modo queel CGRP actuaríacomo segundomensajeroen la vía de

los androgenosinterviniendoen la diferenciacióny migracióndel gubernaculum.

8.- Teoríade la dis2enesia2onadal

:

Dado que con frecuencia son estériles los testículoscriptorquidicos,parecelógico

pensarque alteracionesen el desarrolloy diferenciación del testículo intervenganen el

maldescenso.

La disgenesiatesticularpuedeimplicar quela estimulacióngonadotrópicaseaineficaz,

no formandoselos andrógenosnecesariospara se produzcanlos cambiosnecesariosque

originenel normaldescensodel testiculo.

La idea de queel testículono descendíaal escrotopor queeradisgenéticoapareceen

los trabajosde Hunteren l84l~~.

La elevada incidencia de lesiones disgenétícasque se detectan en testículos

criptorquidicos puede deberse a una alteración en el proceso normal del desarrollo

embriológico de estos testículos86, aunque no existen experimentos concluyentesque

descartencomo origen de la disgenesiatesticularen estos pacientesel papel de la propia

malposicióntesticular.

En el momentoactual carecende de validez teoríaspostuladasal principio del siglo

XX que invocabana factores térmicos como desencadenantesdel proceso del descenso

testicular87.

29



2.- DESARROLLLO DEL EJE HIPOTALAMO-HIPOFISO-GONADAL.

El testículo, o glándula sexual masculina, poseedos tipos de funciones íntimamente

relacionadascon la reproducción: la produccióny almacenamientode células germinalesy la

secrecciónde hormonassexualesmasculinas,los andrógenos.Estosúltimos, producidospor las

célulasintersticialesde Leydig, son los encargadosde la vinhzación del embrióndesdesu período

intrauterino.

El eje hipotálamo-hipófiso-gonadal(H-H-G) es el encargadode controlar la función

testiculary la reproducciónen general.Comienzaa funcionardurantela vida fetal y continuasu

desarrollohastala pubertad.El desarrolloevolutivo normal de susdistintos componentes,durante

el periodoembrionarioesimprescindibleparaqueseproduzcael adecuadodescensodeltestículo.

EsteejeH-H-Gestácompuestoporel hipotálamoy susconexionesneuronalesconel resto

del cerebro,lascélulasproductorasdegonadotropinasdela hipofisisanterior,y el testiculo.

Unade las característicasfundamentalesdel eje hipotálamo-hipófisisesla dela pulsatilidad,

de modoquelasdiferenteshormonashipotalániicassonvertidasa la circulaciónportal hipotálamo-

hipofisariaen forma de descargas,lo queorigina que la secrecciónadenohipofisaijase produzca,

igualmente,enforma de pulsos.

2.1.-Desarrolloembrioló2ico

:

El hipotálamose desarrollaa partir del diencéfaioembrionario.Las neuronasde la zona

media] o tubera]del hipotálamo,formada por los núcleosventromedial,dorsomedia]y arcuato,

proyectansusaxoneshacia los capilaresde la eminenciamedia, donde liberan sus gránulosde

secrección.Desdela eminenciamedialosgránulosson trasportadoshastala hipófisisanteriorporel

sistemaporta.
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Hastahaceunosanosse considerabaque el origen embrionariodel lóbulo anteriorde la

hipófisis humana,o adenohipófisis,se desarrollabaa partir de una invaginación en la pared

ectodérmicadel techo del estomodeo,conocidacomo bolsa de Rathke. Mientras que el lóbulo

postenoro neurohipófisisderivabade unprocesoneuralhuecoprocedentedel suelodel diencefalo,

denominadoinfUndíbulo.

En 1975 Takor y Pears?,demuestranen estudiosexperimentalesrealizadosen aves el

origenneuroectodémicode la bolsade Rathke, apartir de la extensiónmáscaudalde eminencia

neuralventral,incluidaen el diencéfaloembrionario.

Si estosucedeasí en humanos,comoparecederivarsede posterioresestudiosrealizados

por Pearseen l979~, todo el complejo hipotálamohipofisaiio puede ser consideradocomo un

esbozoneuroectodérmicocomún,representandoesteeje la comunicaciónentredos unidadesde de

un complejosistemanerviosopeptidérgicú0.

El patrónsecuencialde los cambiosde la concentraciónde las gonadotropinasen el tejido

hipofisarioy en el suerodurantela vida fetal dependedel desarrollode un mecanismode feed-back

negativodel eje H-H-Gduranteesteperíodo.

Haciala 98 semana,y coincidiendocon la multiplicaciónde las célulasde Leydig, aparecen

en el testículoreceptoresparaLH y HCGy comienzala síntesisdetestosterona.En esteperíodoen

quelahipotisisfetal esaúninmadura,sonniáxinioslosnivelesdegonadotropinacoriónica(lico>.

Haciael 3~ mesdel desarrolloembrionarioel testículosintetizael factor inhibidor de la

meiosis,producidoporlas célulasde Sertoli,el factorinductordela meiosis,quederivarádela rete

tesais,la hormonaantimulleilanay la testosterona.
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A) Factorliberadorde2onadótropinas

:

El factorliberadorde gonadotropinas(GnRH), decapéptidoproducidopor la neuronasdel

hipotáiamomediobasa],comienzaa sintetizarseporel hipotálamofetal apartir de la 6~ u 8~ semana

de vida embrionaria,de modoque al tercermesde la gestaciónla (3nRH ya esliberadade forma

pulsatil y activamentetransportadaa lahipófisis, atravésdel sistemaporta-hipofisario91.

La GnRI{ estiniulael inicio de la secrecciónhipofisariade gonadotropinas,LH (hormona

luteinizante)y FSH(hormonafoliculoestimulante),haciala décimasemanade vida embrionaria,y,

en condicionesfisiológicas,modifica lafrecuenciadelospulsosde suliberación.

La síntesisy secreccionde GnRHpor lascélulashipotalámicasseencuentrasometidaaun

doblecontrol hormonaly nervioso. El controlhormona]serealizapor unaseriede mecanismosde

retrocontrolpositivosy negativos,queseestablecenentre<3nRH y esteroidesgonadales,GnRI-l y

gonadotropinasy GnRH y su propia secrección.Estossistemasde retrocontrolestánmodulados

por un mecanismoinhibitorio central, control nervioso, compuestopor neuronasaminérgicasy

peptidégicasqueestimulano inhiben la actividadde las neuronasGnRH, mediantela liberaciónde

una seriede neurotransmisoresentrelos que se encuentran;dopaniina,noradrenalina,serotonina,

prostaglandinas,endorfmasymelanotonina~.

B) (3onadotropínashinofisariasfetales

:

Desdela decimasemanade vida fetal puedenidentificarseen la hipófisis anteriordel feto

humanocélulasquecontienengonadotropinas93,estascélulas,que suelen ser de forma estrellada,

parecenserlasencargadasde sintetizarFSHy LII. Sin embargoes solamenteal fina] del segundo

trimestrecuandoestasgonadotropinasjueganun importantepapel en el desaaolloembrionariode

los genitalesexternosy lasgónadas~.
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13-1.-LII:

La LH se puededetectaren la hipófisis fetal, mediantetécnicasde radioinmunoanálisis,

desdela octavao decima semanagestacionalSu contenidoaumentaprogresivamentehastala 29

semanade vida gestacional,másen fetos hembras~,y posteriormenteva disminuyendohastael

fina] de la gestación.Enel plasmafetal comienzanadetectarsenivelesdeLII apartir de las catorce

semanasdevida embrionaria,susnivelesdisminuyende forma progresivaen la segundamitad dela

gestación,siendopracticamenteindetectablesenel momentodel parto~.

La LH fetal se une a receptoresde membranapresentesen las células de Leydig del

testículo embrionario,produciendoun incrementodel AMP cíclico, que va a intervenir en la

diferenciacióny maduraciónde las propiascélulasde Leydig, así como en estimularla síntesisy

secrecciónde esteroidesgonadalespordichascélulas,

B-2.- FSH:

La FSH inmunorreactivase detectaen la hipófisisa partir de la décimasemanade vida

embrionaria,al igual que sucediaconla LH, susniveles,quevanaumentadohastala 29 semanade

la gestación,son mayoresen fetos hembras,diferenciaque sigue siendoevidente en el último

trimestrede la gestación,cuandosusnivelessiguenpennaneciendoconstantes.

A nivel plasmáticola FSH comienzaa detectarsea partir de décimau onceavasemana

gestacional,susnivelessevan incrementandoprogresivamentehastala mitad de la gestación,para

postexionnentedescender,alcanzandonivelespracticamenteindetectablesenel momentodel parto.

Los niveles de FSH en el plasmade fetos hembrason significativamentemáselevadosque los

observadosenfetosmacho.

Duranteel períodoembrionariola FSH intervieneen el desarrollononnal de los tubos

seminiferosy de las células de Sertoll. Actua uniendosea receptoresde membranapresentesen
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estascélulas,originando un incrementodel AMP cíclico. El incrementodel AMI’ cíclico en las

células de Sertoli produceactivación de la proteinquinasay através de una serie de mens~jeros

intermedios estimula la producción de ABP (proteina ligadora de andrógenos),inhibina,

transferrinay lactato, las cuales van a regular la proliferación y maduraciónde las células

germinales.

La FSH tambiéncontrola la secrecciónde sustanciainhibidora mufleriana y produce

incrementodelos receptoresdeLH enlas célulasdeLeydig.

C) Gonadotropinacoriónica

:

La HCG es una hormonaplacentariaque es segregadaen su mayor parte a la sangre

materna,sobretodoentre la octavay la décima semanade vida embrionaria. Su producción

posteriormentedesciendede formabrusca,manteniendoseconstantehastael fina] dela gestación.

Solounaescasacantidadde HCGpasaala circulaciónfetal, dondeesfacilmentedetectable

durantela etapade la diferenciaciónsexual,posteriormente,apartir del final del primertrimestrede

la gestación,los nivelesde estahormonaen la sangredel feto disminuyende forma progresiva,de

modoqueenel momentodelpartolasconcentracionesdeHCGen el cordónumbilical sonunas20

vecesmenoresquelasde la madret

Puestoqueen el embriónde 70 días,cuandoaúnno seha iniciado el funcionamientodela

hipófisis fetal, el testículo fetal es capaz de sintetizar testosteronaque intervendrá en la

diferenciacióndel senourogenita]y de los conductosde WoW parecelógico pensarque la HCG

placentariaserála responsabledela estimulaciónde dicha sintesis.
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La HCG que pasa al feto actuaría iniciando el desarrollo de las células de Leydig,

originandoel pico de testosteronaqueproduceel testículofeta] entrelas semanasII y 18 de vida

embrionaria.Estepicoandrogénicoesel responsablede la diferenciaciónsexualmasculina.

D) Testosterona

:

La secreccióndetestosteronapor lascélulasde Leydigde los testículosfetalescomienzaen

la 98 semanade vida intrauterina, alcanzandoniveles máximos entre la II y 18 semana.

Posteriormenteocurreunadisminuciónprogresivadesu secrección,paravolverseaincrementaren

losprimerosdiasde vidaextrauterina.

El estimuloparala síntesisde testosteronapor las célulasde Leydig en la etapasiniciales

del desarrollocorrea cargode la HCG. A partir de la 1 & semanade vidaembrionariala secrección

esmantenidapor la LH y laHCG.

Durantela gestaciónlos andrógenostienenunagranimportanciaenla diferenciacióndelos

conductosdeWolf y de los genitalesexternosensentidomasculino,asícomoparala diferenciación

sexualcerebraly el descensodel testículo.

En la Ñse inguinoescrotaldel descensotesticular los androgénos,actuandomediante

receptoressituadosen el nervio genitofemoral,parecenprovocar la liberación de segundos

mensajerosque intervendríanen la migracióny diferenciacióndel gubemaculum,elongacióndel

procesovaginal, crecimientodel músculocremaster,diferenciacióny desarrollodel epidídimoy de

los conductosdeferentes;factoresque van a intervenir decisivamenteen estafasedel descenso

testicular83.

La dihidrotestosterona,producidapor 5-alfh reducciónde la testosterona,intervieneen la

97diferenciaciónsexualen sentidomasculinode los genitalesexternos
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E) Sustanciainhibidoramullenana

:

La sustanciainhibidoramullerianaes unahormonaglicoproteicasegregadapor las células

de Sertoli a partir de octavasemanade la gestación,tras la diferenciacióntesticular.Producela

regresiónde los conductosde Múller y el crecimientoy acortamientodel gubemaculum.Estas

modificacionessobre el gubemaculum,junto con la presiónintraabdominalvan a iniciar la fase

abdominalde la migracióntesticularhastala región inguinal.

Duranteel último trimestrede la gestaciónse producela instauraciónprogresivade un

sistemade retrocontrolnegativoa lo largo del eje H-H-G, caracterizadopor un incrementode la

sensibilidadde la liberaciónpulsatil de GnRHy de las hormonashipofisarias(LH y FSH) al efecto

inhibitorio delas altasconcentracionesdeesteroidessexualescircuIantes~.

La desigualdaden la usade de gonadotropinashipofisariasobservadasen los fetos de uno

y otro sexo~,resultaprobablemente,de la diferenciade los efectosinhibidoresproducidospor el

testiculoy el ovario, lastasasdeHCGy los nivelesde esteroidesplacentarios.

Enla gestaciónaterminoel eje11-U-II estácompletoy capazdeunafunciónrelativamente

normal. En el cordón umbilical las concentracionesde HCG varian de 20 a 9000 mU/ml y los

niveles de FSH y LII están suprimidos. Despuésdel parto los niveles de HCG declinan

rapidaniente,desapareciendoalas72 horas.

2.2.-Desarroiloen el neriodo ncrinatsl

:

Laselevadasconcentracionesde estrogenosfetalesdeorigenplacentarioexistenteslosdías

próximosal partooriginanla supresiónde producciónhipofisariade gonadotropinas’~.Estehecho

junto con la desaparicióndel estimulode la HCG en el momentodel parto originaun importante

descensode losnivelesséricosdetestosterona,quealcanzanunosvalorespromediode 54 ng/dl.
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Trasel nacimientoseproduce,en el varónreciénnacido, unaoleadade FSHy LI-], debida

al cesebrusco del mecanismode retroalimentación’01,lo que va a ocasionaruna significativa

elevación de los niveles plasmáticosde testosteronadurante la segundasemana de vida

extrauterina,alcanzandovalorespromediode 360 ng/dl, susvaloresmáximosseobtienena los dos

mesesdevida’02. Estosvaloresson significativamentesuperioresa los obtenidosenlashembras.

La elevaciónsignificativamentemayor de los nivelesde testosteronaobservadaen niños

prematuros,con respectoa recién nacidosa termino, en relación con la inmadurezdel SNC~,

sugiere que la producción androgénicadel testículo fetal adelanta la maduración gonadal,

interviniendotambién en el elevadoporcentajede descensostesticularesespontáneosque ocurre

tras el nacimientoenreciénnacidospretermino30.

En niños con criptorquidia el se ha constatadouna menor elevación postnatal de

testosteronaen los tresprimerosmesesdevida queenniñoscontestículosnormodescendidoso en

aquellosqueexperimentaronenesteperiódodescensoespontaneo~

Los altos nivelesde gonadotropinashipofisarias,que logran su pico al mesde vida, se

mantienenelevadosdurantelos primerosseis mesestras el nacimiento,Ñvorecíendola actividad

deleje H-H-G. Aunqueinicianun lento decliveapartir del 20 mes, hastaalcanzarvaloressimilares

alos de lasniñas,permaneciendobajoshastala pubertad.

2.3.-Desarrolloen el períodoinfantil

:

Durantela infanciay la niñez los testículos,aunquepresentanciertaactividad,estaestan

baja,quepracticamenteseencuentrancongelados103.

Despuésdel primeraño de vida seproducela inhibición del ~eH-H-G debidoen parteal

efecto inhibitorio del SNC sobredicho ~jey tambiénporel aumentode la sensibilidaddel mismo al

efectoinhibitorio del SNC. El resultadova a ser la disminuciónde la liberaciónpulsad] de GnR}{,
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con la consiguientedisminucióndelos pulsoshipofisariosy la disminucióndelos nivelescirculantes

gonadotropinasy esteroidessexuales~~rt

En este periódo aumentasensibilidad de los mecanismosde retrocontrol hipotálamo-

hipofisariosy el efectosupresorde los esteroidesgonadales,lo quecontribuye ala inhibición del

~e.

Desdeel primeroo segundoañode vida y hastalas proximidadesde la pubertadlas tasas

sanguineasy urinarias de ambasgonadotropinas,que como se ha indicado son bajas, no se

diferencianen función del sexo, pero mientrasque la respuestade la LH a la estimulacióncon

GnRHesigual paraambossexos,la FSHpresentaunarespuestasignificativamentemáselevadaen

nuias.

Hacialos 4 o 6 añosde edadocurreun levepero significativo aumentode los nivelesde

FSH y LII, sin cambios en los niveles de testosterona.Este aumentode la secrecciónde

gonadotropinases paralelocon el desarroolode lascélulasde Leydig, y coincidetambiénconun

incrementoen númerode las célulasde Sertoli y con la apariciónde espermatocitosprimariosy

espermatogoniasB; lo quepareceindicar queexisteun nexode unión entrela maduraciónde las

células germinales, células de Sertoli y células de Leydig por un lado y secrecciónde

gonadotropinasporotro.

Entre los 7 y 14 añosde edadseproducela maduraciónde la glándulaadrenal,queva a

ocasionarun aumentode la producciónde andrógenos,queno pareceninterveniren la llegadade

la pubertad,sinotansoloenel crecimientodelvello axilary pubiano.

2.4.-Desarrolloen el ¡¡enlodoprenuberal

:

En esteperiódocomienzaunadisminuciónprogresivadel efecto inhibitorio del SNC sobre

el generadorhipotalámicopulsatil de GnRH y sobrela liberaciónde gonadotropinas.También
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disminuyede forma paulatinala sensibilidaddel eje H-H-Gal efectode retroalimentaciónnegativa

producidopor los esteroidessexuales.

Estasmodificacionesvan a producir el aumentode la liberación pulsatil de GnRJJy

gonadotropinas,al principio solonocturno,cone! consiguienteaumentodela liberacióngonadalde

esteroidessexuales.

2.5.-Desarroilodel eje durantela pubertad

:

El inicio de la pubertadestágeneticamentedeterminado,pero su desarrollodependede la

maduracióndel organismosano,particularmentedel SNC.Los cambiosgonadalesquesucedenson

el resulatado de procesosmadurativos que ocurren a multiples niveles del eje hormona]

reproductivo.

Duranteestafasedel desarrolloseincrementala disminucióndel efectoinhibitorio del SNC

sobre el generadorhipotalámicopulsatil de GnRH y sobre la liberación de gonadotropinasy

dismuyeaúnmásel efectoinhibidor de los esteroidessexualessobreel eje hipotátamo-hipofisario,

produciendoseuna liberación pulsatil diurna y nocturna de <3nRH y gonadotropinas.

Siniultaneamenteaumentala producciónde estimulosneurotransmisoresa nivel del SNC, lo que

ocasionaun incrementoenla liberaciónde GniRH.

Amnentala sensibilidadde la hipófisis a la GnRH con el consiguienteincrementoen la

produccióny liberaciónde LH y FSH. Tambiénaumentala sensibilidadgonadala] estímulode LH

y FSM, produciendoseuna mayor liberación gonadal de esteroidessexuales,responsablesdel

desarrollodelos caracteressexualessecundariosy de la adquisiciónde capacidadreproductivapor

el varón.

Así pues en el periódo puberal las tasa sanguineasy urinarias de gonadotropinas

hipofisariasseelevan.En losvaronesprimeroocurrela elevaciónde la FSM, queseinicia alos 12
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años,coincidiendoconel aumentodel volumentesticular,y sueleprecederenun añoa la aparición

de los caracteressexualessecundarios.La FSHcontinuaaumentandohastaaproximadamentelos

15 años.

El aumentodelaLII enlos niñosseinicia hacialos 13 añosdeedady secontinuahastalos

17 o 18 años.

No obtantela correlaciónde las gonadotropinasplasmáticasse halla másacordecon la

edadóseay con los estadiospuberalesqueconla edadcronológica.

Las altas concentracionesde FSH en sangreperiférica, principal factor del crecimiento

testicular, intervienenen la facilitación de la iniciación de la espermatogenesisen los machos

puberes,incluidoen el hombre‘~. La LH estimulala producciónendógenadetestosterona.

Entrelos 12 y los 17 añosde edadocurreel incrementode concentraciónde testosterona

en sangreperiférica.La testosterona,indirectamentemediadopor lascélulasde Sertoliy atravésde

su metabolitoactivo la 5-alfa-DHT, intervieneen la masculinizacióndel varón e iniciay mantiene

cualitativamentela espennatogénesisen el hontrelO~t.

En estafasela testosteronainterviene,entreotras acciones,en el estímulodel desarrolloy

maduraciónde losconductosexcretoresy de las estructurassexualesaccesorias,alargamientode la

laringe, engrosamientode las cuerdasvocales, incremento del vello corporal en disposición

masculina,etc. A nivel del SNC estimula la potenciasexual y la libido y regula la liberaciónde

gonadotropinasporla hipófisisanteiioV.

2.6.- Evolución del eje en el varón adulto

:

Los nivelesde LH en sangreperiféricapermanecenpracticamenteestablesdesdelos 15

afios hastalos 65,paraposteriormenteincrementarse.
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Las concentracionesde FSH también permanecenpracticamenteestablesdesdelos 15

hastalos 55 años,apartir deesaedadconsigueunosvaloressignificativamentemáselevadosquela

LH

La testosteronaalcanzauna concentracionmantuaentre la 2~ y Y décadade la vida,

postenormentesusvaloresseestabilizany mástardeseproduceunaprogresivadisminuciónde su

concentraciónen sangrepenfenca.

En esteperiódoesposibleobservarfluctuacionesirregularesen los nivelesde testosterona

en sangreperiférica,conritmos anuales,connivelesmáximosen otoñoy minimosen primavera,y

ritmos diarioscuyo picoaparecepor la mañanay el nadiral atardecer’05.

Hacialos40 o 50 añosdeedad,aunqueconnotablesvariacionesindividuales,aumentanlos

niveles LII y FSH106 y declina muy lentamentela función testicular, con decrementode la

testosteronalibre y de su tasade producción.Aunqueaún no se ha establecidoen que punto

concretoaparecenunasedede cambiosendocrinoscaracteristicosquejustifiquenla denominación

de ‘climaterio masculino’.

La elevaciónde las gonadotropinas,mayor de FSHquede LH’07, parecerelacionarsecon

la degeneraciónde los túbulos seminiferos,con disminuciónde la producciónde mlii ma, y en

menor gradocon la reducciónfuncional de las célulasde Leydig. Aunque esposibleque con la

edadse produzcaun defectohipofisariosecundarioo adicionalcondicionantede las alteraciones

gonadalesdescritasy cuyo resultadosealaelevacióndelos nivelescirculantesdegonadotropinas.

Durantela ~, ga y 9S decadasde la vida es común observarniveles significativamente

reducidosdetestosterona.
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3.-ANATOMIA DEL TESTICULO ADULTO.

La permeabilizacióntubular, el aumentodel tamaño de las gónadasy el inicio de la

espermatogénesisson los hechosque ocurrendurantela pubertad,que indican que el testiculo

adquierela conformacióndegónadaadulta.

El testículoadulto pesaentre20 y 50 gramos,tieneforma ovoideay un tamañode 4.5 x

2.1 centímetros,oscilando su volumen entre 15 y 30 mililitros. Poseeuna coloraciónexterna

blanco-azuladay consistenciavariable, en función del estado de plenitud o vacuidad de los

conductosseminíferos’08.

La cápsulatesticular,encargadade protegeral parénquimatesticulary de colaboraren su

adecuadairrigación y desplazamientode los espermatozoideshaciael exterior,estácompuestapor

trescapas:túnicavaginal,túnicaalbugíneay túnicavascular.

La capamásexternao túnicavaginal,tambiéndenominadaperitoneotesticular,esunacapa

fibrosa formada por las hojas parietaly visceral del peritoneoni,que rodealas carasanteriory

latera]del testiculo.

Por debajode la túnicavaginal seencuentraunacapagruesade tejido fibroelásticodenso,

la capaalbugínea,membranafibrosablanquecinaformadafundamentalmentepor fibrascolágenasy

algunasfibraselásticas

Másinternamentesedisponela túnicavascular,que estáconstituidaporuna red de vasos

sanguíneosincluidosenun delicadotejido conectivoareolar.

De la cara profundade la árnica albugíneaparten hacia el hiflo testicular numerosos

tabiques conectivosque contienenen su interior nervios y vasos. Estos tabiquesdelimitan a
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aproximadamente250 lóbulos piramidales, cada uno de los cuales alberga a varios túbulos

seminíferoscontorneados,arrolladosen formade “U’, dondetiene lugarla espermatogénesis.

Los túbulosseminíferos,que miden entre30 y 80 centimetrosde longitud y un diámetro

aproximadode 250 micras,al llegar alas proximidadesdel cuerpode Higmoro se anastomosan

entresi, los que componencadalóbulo piramidal,paraformar un conductocolectorúnico, el tubo

recto. Los distintostubosrectos, que son simplesvehiculizadoresdel espenna,terminanen la red

testicular,anteriormentedenominadared de Haller, formadapor una serie de lagunasirregulares

anastomosadasentresi.

De la red testicularpartende 10 a 15 conductilloseferentes,queabandonanel testiculopor

suextremidadcet~lica,penetrandoenla cabezadel epidídimoy desembocandoen la porcióninicial

del conducto epididimario. A través de estos conductiflos circulará el liquido seminal y los

espennatozoideshaciala cabezadelepididimo.

Enel polo posteriordeltestículo,quesirve deentraday salidade losvasostesticulares,está

situado el epidídimo, estructuraconstituidapor el apelotonamientode los conductilloseferentes

testiculares,que desembocanen un conductoúnico, el conductoepididimario. Este conducto,

dondecapacitael espermatozoidede una progresivamotilidad, se extiende hastala cola del

epididimodondepasaadenominarseconductodeferente.

El conductodeferenteabandonael epidídimo,extendiendosehastael áreaprostática,donde

unecon los conductosde las vesículassemina]es,paraformar el conductoeyaculador.El conducto

eyaculadoren el actode la eyaculaciónproyectala espermaen el conductode la uretray, desde

éste,al exterior.
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La irrigación testicularcorrea cargode la arteriaespermáticao principal,quese originaen

la caraanterolateralde la aorta,a mediadistanciaentrelas arteriasrenalesy la arteriamesentérica

inferior. La arteria espermática,quetrascurrepor el cordón espennático,penetraen el conducto

inguinal y descendiendohacia el epidídimollega al bordesuperiordel testículo,recorreesteborde

superiory en las proximidadesdel poío posteriorsedivide en dos ramasterminales;unainterna y

otraexterna.

Existenotrasdosarteriasaccesoriasquetambiénintervienenenla irrigación del testículo;la

arteriadeferencial,ramade la vesical inferior, queirriga la porcióninicial del conductodeferente,

parteposteriordel epidídimoy polo inferior del testiculo,y la arteriafUnicular, ramade la arteria

epigástrica,queirriga el cordóny la coladel epidídimo.

Las venastesticularesse dividen en profundasy superficiales,fluyen todaséllas hacia el

cuerpode Higmoro, y a partir de él sedirigenhacia an-iba,agrupadasen 5 o 6 troncosvenosos,

paraunirsecon otro grupo venosos,las venasepididimarias, formandoel plexo pampíniformeo

plexoespermáticoanterior.Esteplexopenetraenel cordónespermaticoy anivel del anillo inguinal

internoseconvierteenla venaespermática.

El tésticulo humano posee una especia] conformación de la irrigación testicular

caracterizadapor la existenciade una delgaday largaarteria que penetraa traves de un plexo

venoso,la tendenciaa que las ramasarterialestranscurransobrela superficietesticular antesde

penetrarenparénquimagonadaly la disposicióncentrífUgade algunasramasterminalesde la arteria

testicular;todo éllo va afavorecerel enfriamientode la sangrearterial,dadoquesecreaun sistema

de contracorrientequepermiteel intercambiode calorentrearteriasy venastesticulares.La sangre

arterialtrashabersidoenfriadasedistribuyedeformauniformepor todoel testiculo’05.
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Losvasoslinfáticostambiénsereunenanivel del cuerpodeHigmoroy, acompañandoa las

venas,van a pararal cordón,para desdeallí desembocaren los ganglios regionales:preaórticos,

yuxtaórticosy enlos dela cadenade la iliaca externa

La inervacióntesticularserealizaa expensasde losgruposespermáticosuperior,derivado

del plexo mesentéricoy celiaco, espermáticomedio,que partede la porción superiordel plexo

hipogástrico,y delgrupoespermáticoinferior, quenacedel plexovaginal.

Existeunainervaciónintrínsecadel parénquimatesticular,simpática-adrenérgica,queposee

escasaimportanciaen la integridadde los testículoshumanos105.

4.- iJISTOLOGIA DEL TESTICULO.

El conocimientode los parámetrosmorfohistológicosnormalesdel testículonormal, en las

distintas etapas del desarrollo, es fUndamentalpara la posterior evaluación de las biopsias

testiculares.

4.1.-Característicasbistolóricasdeltestículoadulto

:

El testículo albergadoen el interior del escroto se encuentrarodeadopor una gruesa

cápsulafibrosa,la cápsulatesticular,formada,comoya seha mencionado,por tres capas:váginal,

albugíneay vascular.

Histologicamenteel testículo humano tiene dos componentesprincipales: los túbulos

seminíferosy el tejido intersticial.

Los distintos lobulilios testiculares,delimitadospor las proyecciónesradiadasde tejido

conectivo,procedentede la túnica albugínea,contienenen su interior de uno a cuatro túbulos
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seminíferos contorneadosincluidos dentro de un estroma de tejido conectivo laxo, el tejido

intersticial, dondeseencuentranvasos,nerviosy distintostipos celulares,entrelasquedestacanla

célulasintersticialesde Leydig.

1) TUIBULOS SEMIIMEEROS

:

En los túbulosseminíferosesdondeseproducela espermatogénesis,procesode formación

de espermatozoidesa partir de célulasgerminalesinmaduraslocalizadasen la membranabasa]

tubular.

El túbuloseminíferoestáformadopor lassiguientescapas:

a)Láminabasal:delgadacapasobrela quedescansanlas célulasde Sertoliy las espermatogonias.

b) Epitelio genninalo seminífero: Tejido estratificado que descansasobre la lámina basal y está

formadoporcélulasde Sertoli y célulasgem-dnaleso espermatogonias,queformanla mayorparte

deesteepitelio.

CELULAS DE SERTOLI:

Célulasescasasen númeroy situadasaintervalosmáso menosregularesa

lo largo del epitelio seminíferotubular, comprimidasentrelascélulasgerminales.Se

disponenen forma de pilares, cuya basedescansaen la lámina basaldel túbulo.

Poseenun núcleo pálido ovoide y un nucleolo bien definido. Su citoplasmade

aspectoreticular alberga las distintasorganélascelulares,dondea vecesse halla,

próximo a] núcleo un cuerpo cristaloide de Charcot-Bóttcher.Sus membranas

celulares presentanunas complejasuniones que junto con el tejido limitante

peritubularconformanla barrerahemato-testicular’01
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Estascélulas, que solo proliferan los siete primeros días del desarrollo

testicular, no dividiendoseen el testeadulto, poseenpropiedadesfagociticasy

secretorias,ademásde participar en la maduración de la espermatogénesis,

cooperandoen el intercambio metabólico con las células germinales y en la

regulaciónhormonaldela espermatogenesis’03”05”’0.

Sirven de sostén a las células germinales, producen la ABP &roteína

ligadorade andrógenos>,la inhibina, sustanciaque controlalos nivelesde FSH, y

biosintetizan gran cantidad de metabolitos intermediarios que transfieren a las

células gemiinales para que puedanllevar a cabo su metabolismode manera

efectiva. Las células de Sertoli son las encargadasde fagocitar los cuerpos

residualesprocedentesdela espermatogénesis.

CELULAS GERMINALESO ESPERMATOGENAS:

Estascélulasqueproliferanconstantementea lo largodela vidadel hombre

adulto,experimentanunaprogresivadiferenciacióndesdela regiónbasaldel túbulo

hacia la luz, proceso denominado espermatogénesis.Son células gruesas,

redondeadas,con citoplasmahomogéneoy núcleoredondeadou oval, de gran

tamaño.Lasmáspróximasala luz tubularsetransformanen espermatozoides,que

desprendiendosedel epitelio, quedanlibres enla luz tubular.

En el serhumanose distinguenlassiguientescélulasgerminales:

Espermatogonias.- Se localizan en la periferia de los tubosseminíferos,sobrela

membranabasal,entrelos polosbasalesde las célulasde Sertolí,Poseennúcleos
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esféricosdegrantamaño.Se distinguensegúnel aspectode su núcleolos siguientes

tipos deespermatogomas:

- A oscuras:célulasmadrede reservaconnúcleode color oscuro,

queno contribuyenala espermatogénesis.

- A claraso pálidas: núcleode color claro, se dividen por mitosis,

originando espermatogoniasde tipo B y otrasespermatogoniasde

tipo A páiido.

- B: poseennúcleosesféricosconunamasadecromatinaquesetiñe

mtensamente. Se dividen por mitosis, transformandose en

espermatocitosprimarios.

Espermatocitospnmanos- Se encuentraninmediatamentepor encima de los

espermatogonios,son las células germinales más grandes Emigran del

compartimentobasaladluminal a la vez que sevan diferenciando.Posteriormente

medianteunamitosisreductora,primeradivisiónmelótica, acabantransfonnandose

en espermatocitossecundanos.

Esoermatocitossecundarios- Células redondeadasde pequefio tamaño,que se

localizanen la proximidadde la luz tubular. Suvida esmuy corta, siendodificiles

de apreciaren los cortes histológicos, dado que presentanuna rápida mitosis

ecuacional,segundadivisiónmeiótica,transforrnandoseendos espennátides.

Esuermatides.- Células esféricas, poligonales,con un contenido haploide de

cromatina, que medianteun complejo procesode diferenciación denominado
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espenniogénesisse transforman, sin experimentar división alguna, en

espermatozoides.El proceso de espermiogénesislo realizan estandoen intimo

contactoconla superficiedelas célulasde Sertoli.

Esuennatozoides.- Fonnadospor: cabeza,donde se encuentrael núcleo y el

acrosoma,pieza intermediaque contienefilamentos longitudinalesrodeadospor

unavaimamitocondria]y colaquecontieneel axonema.El espermatozoidemaduro

tras perder su conexióncon las célulasde Sertoli y ser liberado a la luz tubular pasa

por los distintosconductostesticulares,experimentandouna seriede cambiosque

le vanadotardemotilidady capacidaddefertilización.

El tiempo necesano para que se desarrolle un espermatozoidemaduro es de

aproximadamentesesentao setentadías,a los quese sumande diez a catorcemásque tardaen

atravesarlosconductostesticularesy epididimarios’03”””2.

La barrera hemato-testicularseparaen el epitelio seminífero un compartimento basa] y otro

adluniinal. El compartimentobasal, donde se encuentranlas células espennatogénicashasta

espermatocitoprimario en fUse de leptotene~ sedisponeentrelasunionesde lascélulasde Sertoli

y la membranabasal,sirviendo parael intercambiode nutrientesentrelosvasosintersticialesy las

célulasespermatogénicas.En el compartimentoadluminal,limitado por las unionescelularesy la

luz tubular,es dondese encuentranlas célulasespermatogénicasmásdiferenciadas,quese nutren

de las célulasde Sertoli’13.
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c) Tejido lindtante peritubular: Es la paredtubular, queestácompuesta,de dentro a Ñera, por

una membranabasal PAS positiva, una capaacelular interna formada por fibras colágenas,

glicoproteinasy ácido hialurónico; a continuaciónuna capacompuestapor célulasmioides, con

propiedadescontractiles,le sigue otra capaacelularcon posible función amortiguadoray la capa

másexternaformadapor flbroblastos4.

La membranabasales muy sensiblea los procesospatológicos,a los que respondecon

cambiosprolíferativoscaracterizadospor fibrosis o hialinizacion.

Las célulasmusculareslisas que formanpartedel tejido limitante peritubular secontraen

ritmicamentemodificandoel diámetrodel túbulo seminífero,colaborandoen el desplazamientode

los espermatozoidesa travesde los túbulos.El grosorde la zonade célulasmusculareslisas varia

en función de la edad y de la existenciade ciertaspatologías,como ocurre en el síndromede

Klinefelter, dondeseencuentramuy aumentado”’.

II) TEJIDOINTERSTICIAL

:

Se disponeentrelos túbulos seminíferos,estáformado por tejido conectivocon algunasfibras

elásticas,células de Leydig, macrófagos,fibroblastos, células cebadas,células mesenquimales

indiferenciadas.A travesde estetejido discurrenvasossanguíneos,vasosliutticosy nervios.

Las células intersticialesde Leydig, típicas de este tejido, son células poliédricas,

generalmentebinucleadascongruesosgránulosde cromatinay nucleolomarcado.En su citoplasma

aparecenvacuolaslipídicas y un desarrolladoretículoendoplásmicoliso. Adheridosasusuperficie

presentanribosomas,lugar de síntesisde hormonasesteroideas.Un hallazgocaracteuisticode las

célulasde Leydig son los cristalescilíndricosde Reinke,cuyaimportanciafunciona] siguesin estar

aúnclaraen la actualidad.Estascélulas,quese disponenen islotesen el tejido intersticial, entrelos
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túbulos seminíferos105’114”’5,poseentodos los elementosenzimáticosnecesariosparala biosíntesis

de testosteronaapartir delcolesterol.

4.2.- Desarrollohistológico del testiculo normal

:

1) RiECIEN NACIDO

:

El testículo del recién nacido a termino poseetúbulos seminíferosalargadosy sin luz

central,conun diámetrotubularde aproximadamente70 u 80 micras.El revestimientotubularestá

conformadoporcélulasde Sertoli inmaduras,espermatogoniasde tipo fetal y espennatogoniasde

tipo A.

Las numerosas células de Sertoli se disponen en forma de epitelio cilíndrico

pseudoestratiflcado.contactandosiemprecon la membranabasa].

En el intersticio aparecencélulasde aspectofibroelástico,posiblementeprecursorasde las

célulasdeLeydigadultas,y célulasde Leydig,másescasasqueenel testiculofetal.

La túnica albugíneaes muy fina, mide aproximadamente300 micras de espesor,y está

compuestapor fibras,sustanciafundamentaly células.

II) DESDERECIENNACIDO HASTA LOS 4 ANOS DE VIDA

:

Durante esteperiodo apenassi aparecendiferencias significativas a nivel tubular, con

respectoala etapadereciénnacido.

Las espennatogoniasfetales y del tipo A van disminuyendo, siendo frecuentever

espennatogoniasconaspectodegenerado.

El número de células de Sertoil por sección tubular tranversa se van reduciendo

116progresivamente
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Lascélulasde Leydig, visiblesdurantetodo el primer añode vida, vandesapareciendo;a]

final de esteperiodotansolo se observanformasdegeneradasy otrasprecursorasde las célulasde

Leydig adultas.

La membranabasaltubular aumentade grosor y la capaalbugíneadel testiculo se toma

másfina, ala vez queaumentanlasfibras colágenas

III) PERIODOENTRELOS 4 Y 9 ANOS

:

Los títulos aumentanen grosor y longitud, iniciandosela transformacióndel epitelio

pseudoestratíflcadoporotro cilíndrico.

El número de espermatogoniasse incrementade forma paulatinay aparecenpor primera

vez espermatogoniasdetipo B y espermatocitosprimarios.

Las células de Sertoli, que aumentanen número,se alarganadquiriendoconfiguración

cónica.

En el intersticio aparecencélulasde Leydig adultas,enlas proximidadesde los vasos,con

cristaloidesde Reírteen sucitoplasma58”7,y aumentanlasfibrascolágenas.

En la membranaalbugíneatambién aumenta el contenido en fibras colágenas,aunque sigue

disminuyendode espesorhastalos 8 añosde edad, en que paulatinamenteva haciendosdemas

gruesa.
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1V7)ETAPADEMADURACIOÑENTRE9Y 15 ANOS

:

Continuael crecimientotubulary seinicia el desarrollode la espermatogénesisen el tubo

seminífero.

En la faseprepuberaltempranalos túbulos seminíferossiguen sin luz, su epitelio está

formadofundamentalmentepor célulasde Sertoli,siendoescasaslas célulasgerminales,todaséllas

en fasede espermatogonia”8

Posteriormenteva apareciendoluz central en los túbulos, las células de Sertoii se

transformanen adultas,adoptanforma cónicay alargada,con el vértice dirigido hacia la luz del

título y la baseapoyadaenla membranabasal.En su citoplasmaaparecenacúniulosdeglucógeno,

se desarrollael retículo endoplásmicoliso y aparecencristalesde Charcot-Bottcher.El núcleo

adquiereforma másirregular,con indentacionesy uno o dos nucleolosalargadoscon estructura

tripartita”6.

La especialdisposiciónque adoptanlas célulasde Sertoli permitenque se forme, justo

antes de la pubertad, la barrerahemato-testicular,que contribuye de manera decisiva en el

desarrollodela espermatogénesis,

En el intersticio aparecencélulas de Leydig adultas con cristaloidesde Reinke en su

citoplasma.
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5.- CRIPTORQIJIDIA

La criptorquidia,querepresentael trastornomásfrecuentede la diferenciaciónsexuaide

los varones55,119, esun problemaclaramenterelacionadoconalteracionesen la espennatogénesis,

que puede abocaren ínfertilidad’6”~’21; ademásde ser consideradocomo el principal riesgo

conocidode cáncerdetesticular1~”1~’124

A. pesarde la importanciay antiguedaddelproblema,sigueexistiendobastanteconfusióne

incertidumbresobrealgunosaspectosde su etiología,historia natural y actitud terapéuticamás

adecuada.

La Real AcademiaEspañolade la Lenguadefine la criptorquidiacomo la ausenciade

testículosen el escroto.El conceptoasíexpresadoabarcael queno tengalugar el descensode uno

o ambostestículos,que el descensoocurra, siendoincompleto, o bien que se realice por vias

anómalas.

Aunque etimológicamentecriptorquidia significa testículos escondidos,cínicamentese

definela criptorquidiacomouna anomalíaen la migracióndel testiculoen un puntocualquierade

su trayectonormal. El conceptoclínico de criptorquidiano comprendelas falsascriptorquidias

constituidaspor testículoshipermóvilesu oscilantes,es decir aquellostestículos susceptiblesde

descenderespontáneamenteal escroto,o a los queuna mínima excitaciónhacequeremontenel

anillo inguinal superficialA estostestículostambiénselesdenominaretráctileso enascensor.

Todasestasanomalíasen el descensotesticular,criptorquidiaso no, se puedenenglobar

bajola denominacióngenéricatestículosmaldescendidos,dondeseincluyenlossiguientestipos:
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1.-Testículosectópicos:

Son testículosquetomanun camino erróneoen su descensoal escroto,siguiendootras

raícesdel gubemaculumtestis,situándoseen posicionesanatómicasfueradel trayectohabitualdel

descensoentrela cavidadabdominaly el escroto.Entre laslocalizacionesmásfrecuentesdestacan:

- Intersticial

:

Sobrela aponeurosisdel músculooblicuoexterno.

- Cruralo femoral

:

Cuandoalcanzael triángulodela Searpa.

- Prevubiano

:

El queselocalizaenla basedelpene

- Perineal

:

Seubicaentreel escrotoy el ano.

2.- Testículosretráctiles:

Se denominaasíalasgónadasmasculinas,totalmentedescendidas,queposeenunaanormal

libertadde movimientos,con lo que se puedendesplazarsin dificultad desdeel conductoinguinal

hastael escroto.Estostestículos,que desciendenespontáneamenteo manualmentesin dificultad,

así como al hacer presión sobre la arteria femoral, terminan ubicéndosedefinitivamenteen el

escrotoa] llegarla pubertad.Tambiénse denominantestículosen ascensoru oscilantes.Es preciso

insistir en que el fenómenode retraccióntesticulares un hechofisiológico, dadoque másde la

mitad de los niños remitidos a Servicios de EndocrinologíaPediátricapara el estudio de

criptorquidiapresentaestetipo de alteración76”25.
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3.- Testículoscriptorquidicos verdaderos:

Son los testesquehanseguidosu trayectonorma] de descenso,pero sin llegaraocuparsu

posiciónen el fondo del escroto.En flrnción del nivel dondeocurrióla detenciónhablamosde los

siguientestipos de criptorquidia:

- Abdominal

:

Son testesno palpables,dondees preciso hacer el diagnóstico

diferencialcon¡aanorquia.

- ~guinn]:alto, medioo bajo.

Testículosdetenidosanivel delconductoinguinal.

- Escrota!alto

.

Testículosque se palpanen la parte superiordel escroto,próximos al conducto

inguinal

- Deslizante

:

Setratadetestículosquedesciendenalas bolsasmediantetracción,

nuncaespontáneamente,y que asciendencuandola tracción cesa

Tambiénselesha denominadotestículosgliding.

5.1.El¡dem¡oIo2ía

:

La criptorquidia representae] desordenmás común en la diferenciación sexual de los

varones,yuno de los trastornosmásftecuentesenel hombre55”’9’1~
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La edadgestacional,el pesodel reciénnacido y la edaddel niño en el momentode la

exploración son factoresbien estudiadosque influyen en la frecuencia de la criptorquidia. En

aquellostrabajosque refieren irnos datosestadísticosmuy disparesseríainteresantereevaluarlos

criteriosempleadosparadefinir la criptorquidiay el testículonormalmentedescendido’~.

5.1.A.- Incidenciade la crintorguidiaen reciénnacidos

:

La incidenciaglobal de criptorquidia en reciénnacidosgira alrededordel 4%, elevándose

hastaaproximadamenteun 20&’o enniñospretermino o cuyo pesoal nacerera inferior a los 2500

gramos

Scoreren un estudio realizadoen Londres,publicadoen 1964‘~, sobre 3600 lactantes

observóun incidenciadel4.2%.

El JohnRadcliffe Hospital CryptorchidismResearch(lroup en otro trabajo realizadoentre

1984y 1988,sobre7441 nacidosen Oxford encuentraunaincidenciadel 5.01%130.

Berkowi y cols.”9 en un recienteestudio realizadoen Nueva York, en el Mount Sinaí

Hospital, sobrelos 6936varonesnacidosentre 1987y 1990 determinanuna incidenciaglobal de

criptorquidiaenreciénnacidosdel 3.68%.

Como el descensotesticularocurre en el tercertrimestrede la gestacióneslógico que la

incidenciade criptorquidiaen niñosprematurosseamáselevadaqueen reciénnacidosatermino

Dado quealgunosprematurosnacenantesde que sehayacompletadoel descensotesticular. En

todoslos trabajosrevisadosla incidenciade la criptorquidiaha sidosignificativamentemáselevada

enreciénnacidopretérmino,en reciénnacidodepesoinferior a2500gramosy enpartosgemelares

119,128,129,130.131
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En la tabla 1 serecogela incidenciade estapatologíaenreciénnacidos,en los trabajosmás

representativospublicadoshastala fecha (Buemanen 1961132,Paronyi en j974133, Canlorbeen

1974’~~, Hadziselimovicen 1979131,Campbellen 1987’~~, Jacksonen 1988136y los ya mencionados

de Scorer,el JhonRadcliffeHospita]y Berkowi), enfuncióndel pesoal nacery la edadgestacional.

La falta de descensotesticular tiene una incidenciaaproximadade 2.7% en los recién

nacidosnormalesa termino, para ir disminuyendopaulatinamentesu prevalenciahastael 0.8% al

añode edad’36”37

Comose observaen la tabla 1 la incidenciaessensiblementemáselevadacuantomenores

el pesoal nacer.Scorer’29encontrócriptorquidiaen el 68.5%de neonatoscuyo pesoerainferiora

1800 gramos, mientras que el 1 000/o de los que pesabanmenosde 900 gramospresentaban

criptorquidiabilateral.

En gestacionesgemelarestambién apareceuna tasa más elevada de ciiptorquidia,

posiblementeen relaciónconpesobajo al nacer’19..

Campbelly cols.,enun trabajopublicadoen 1987135,usandolos datosdelRegistrode

Morbilidadescocés,aportaunaincidenciade criptorquidiaenreciénnacidosaterminodel 1 4%
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TABLA 1.- INCIDENCIA DE LA CRIPTORQUIPIA EN RECIÉN NACIDOS:

G

GLOBAL PREI7ERM[NO TERMINO PESORN

>25000R

PESOEN

=25000R

Bueman-1961 112% 1.8%

Seorer-1964 42% 30.3% 3,4% 2,7% 21%

Paronyi- 1974 ¡3.4%

Canlorbe- 1974 20% 3 - 4%

Hadz¡sehmov,e- 9.22% 5.38%

1979

Campbell- 1987 1.4%

Jackson-1988 2.7%

ihonRadellife 5.01% 4.08% 22.8%

Hospital - 1988

Berkowi - 1990 368%

=

¡7.24% 2.08% 2.22% 1983%
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5.LB.- Prevalencia de la criptorauid¡a

:

Tras el nacimiento se produceuna brusca ausenciade la retroalimentaciónhonnona]

hipófiso-testicular,produciéndoseun pico de LH y FSHquevanaocasionarun rápido incremento

delos nivelesdetestosteronadurantelosprimerosmesesdevida10’

Pareceser queel elevadonivel de andrógenosen el plasmadel lactanteduranteel primer

trimestrees la causadel elevadoporcentajede descensostesticularesque ocurrenduranteeste

periodode tiempo’29’38. De hechoel 75% de los varonesnacidosa termino con un testículo no

descendido,y el 95% de los prematuroscriptorquidicos,tienen descensotesticularespontáneo

durantelos primerosseiso nuevemesesde edad’t la mayoríade éllos dentrodel primer trimestre

devida31.

Pasadoestetiempo los nivelesde testosteronadesciendengradualmente,manteniéndosela

célulasde Leydiginactivasbastala pubertad,aunqueconservandosu capacidadderespuestaante

estímulosconHCG 1~~I4% basede la terapéuticahormonalenla criptorquidia.

Ra~fe?’opinaque si al añode edadno ha tenidolugar el descensoespontáneodel testiculo,el

descensonuncaserácompleto y el testículopermanecerárelativamentepequeño,en relaciónal

testiculocontralatera]descendido.

En la Tabla II se exponela prevalenciaencontradaen diversos trabajos revisados,a

distintasedades.

Al llegaral añode vida la prevalenciaoscilaentreel 0.8% y el 1% enprácticamentetodos

los estudios~í9129~í~«í4í

La prevalenciaalos 5 añosde edadrefleja cifras disparesen los estudiosanalizados;así

Faningtonen 1968 estimóunaprevalenciadel l0o/o142, Simpsonenun trabajorealizadoenNueva
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Zelanda 1985143 sobre 509 niños en edadescolarencuentrauna prevalenciadel 5.4% y Cour-

PalaisíU enun trabajopublicadoen 1966 la prevalenciaaestaedadesdel 0.76%

El elevadoporcentajede criptorquidiaquealgunosautoresregistranen estaedadesposible

queestérelacionadocon la mayoractividad,queentrelos dosy cinco años,experimentael reflejo

cremastérico,con lo que es posibleque se incluyan como criptorquidicosla mayoríade testes

retráctiles3!,estostestículosposteriormente,y de forma espontanea,reingresarána su ubicación

habitualenel fondo de! escroto

Enla edadadultala prevaienciade criptorquidiaencontradaoscilaentreel 0.3% y el 0.8%

Southamy Cooper’47en un estudio realizadoen 1927 sobre 10.000reclutasescoceses

encuentranuna prevalenciadel 0.5%. Mientras Baumruckeren 1946’~ que valoró a 10.000

soldadosdel ejercito de los EEUU, cuyasedadesoscilabanentrelos 18 y 37 años,detectóesta

patologíaen eJ 0.75%.

En el año 1959 Capmbell’45,publicó un nuevoestudiode la prevalenciade la criptorquidia

en docemillones y medio de reclutas, detectóun porcentajedel 0.28%. En este estudio no

constabanlosvaronesquehabíanrecibidopreviamentetratamientomédicoo quirúrgico,tansólo la

ubicacióntesticularenel momentode laexploración.
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TABLA II.- FREVALENCIA DE LA CRIPTORQUIDLA:

1 MES 3 MESES 1 ANO 5 AÑOS ADULTO

Soulham- 1927 0.5%

Baurnrucker-

1946

0.75%

Campbell- 1959 0.28%

Ward- 1960 0.30%

Scorer-1964 1.8% 0.97% 0.78% 0.8%

Cour-Palais-

1966

0.76% 0.64%

Villunsen- 1966 0.8%

Farrington-1968 10%

Hadziselimov~e-

1979

1.83%

Nistal- 1983 0.7%

Simpsoin- 1985 4.1%

Jackson- 1988 0.8%

Thon Radcliffe

Hospital - 1988

¡.78%

Berkowi-1990 1% 1%
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5.1.C.- Posicióny lado afecto

:

Enla mayoríade las casuísticasanalizadasexisteun predominioderecho,asíKleinteich

en ]977’50 analizando39.895 casosde criptorquidia, procedentesde distintas publicaciones,

encuentraque el maldescensoafecta al testiculo derecho en el 69.69% de las unidades

testicularesvaloradas;estableciendouna relación derecho:izquierdode 1.6:1. Scorer en

129 encuentra predominio lado en en , en
1964 un del derecho el 64.7%. Resely cols, 1985~5!
un estudio realizadosobre 1 .150 pacientescon c¡iptorquidia y 1.476 unidadestesticulares

encuentrala anomalíaen el lado derecho en el 51.42%. Montero y cols., en un trabajo

efectuadoentre 1975 y 1986 sobre 348 pacientesafectos de criptorquidia’52, también

encuentranun claro predominiode anomalíasen el lado derechoen el 62.28%..Doletsk en

l974’s~ tambiénrefiereun claropredominiodeestapatologíaen e! ladoderecho.

Tan sólo en los trabajospublicadospor Bueman’32y en el del JohnRadcliffe Hospital

CiyptorchidismResearch(iroup’28seencuentrapredominanciaizquierda,conel 57.5%y 52.1%,

respectivamente.

A pesar de ¡a predominanciaderechaque aportan la mayoría de los trabajos

publicados,no se ha encontradohasta el momento ninguna explicación razonable que

justiflque estehecho,

El porcentajede criptorquidiabilateral,en el momentodel diagnóstico,oscila entreel

30 y el 40%, en la mayoríade los trabajospublicadosquehan sido consultados:Doletsk’53

30%, Dougall’54 40%, segúnKleinteich y Hadziselimovicen l979”~30.190/o,entreun lOy un

25% para Scorer’29. Czeizel’” en un trabajo realizado en Hungria en 1981 encuentraun

porcentajedel 30.8%. Depueen 1984156, revisando300 casosde criptorquidiaen niños de 7
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añosencuentraunaprevalenciade criptorquidiaen el 33.1%, cifras similaresaportaReselen

l985’~~ querefiereun 30.78%de bilateralidad,en el trabajode Montero y cols”2, publicado

en 1992, sobre348 niños criptorquidicoshallan un 34.5%de criptorquidiasbilaterales.Algo

más elevadosson los porcentajesde bilateralidadque refieren el John Radcliffe Hospital

CryptorchidismResearchGroup’28,del 39.33%,y del 45.1%en el recientetrabajo realizadopor

Berkowi y cols.’~ publicadoen 1993, sobre255 reciénnacidosconcriptorquidia.

Como es lógico pensar,la incidenciade criptorquidiabilateral es sensiblementemás

elevadaen reciénnacidospretérminoque en recién nacidosa termino Mi Scorer30,en 1971,

refiereunaincidenciade bilateralidaden pretérminodel 67.4%y Buerman’32del 78%, frente

aunaincidenciaen reciénnacidosaterminodel 27.5%y 38%respectivamente.

En lo referentea la localizacióndel testículomaldescendidoesteseencuentraa nivel

canalicular en la mayoria de las ocasiones;62.76% según K]einteich”~t 64.97% según

Resel”’, 76.4% segÚn Montero y co1s152, En el trabajo de Berkowi”9 ubican en esta

localizaciónaaproximadamenteel 40% de los testículosmaldescendidoslocalizados.Le sigue

en frecuencia la localización preescrotal o escrotalalta, seguidode la ubicación intrabdominal,

o no palpable.

5.1.».-Antecedentesfamiliares de criDtorauidia

:

Aproximadamenteel 14% de los niños con testículosno descendidosposeenfamiliares

de primeroo segundogradoquepadecen,o hanpadecido,el mismotrastorno31”02”~”34

ParaKlein’” estapatologíasehalla presenteen el 4% delas familias.
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Kleinteich y Hadziselimovic’58en el estudiopublicadoen 1979 sobre2633 pacientes

con maldescensotesticular,encontraronantecedentesfamiliaresde criptorquidiaen el 5.28%

de susfamiliares.

En 1981 Czeizely cols’” presentaronun estudiosobrelos familiaresde 425 pacientes

mayoresde un año de edadafectosde criptorquidia, determinandounaprevalenciade esta

patologíaen el 4% delos padresy en el 6% de los hermanos

No obstantesigueen duda el papel de la herenciaen la génesisde esteproblema,es

posiblela intervenciónde un patrónde herenciaautosómicadominanteconpenetranciadébil,

o un patróndeherenciamultifactorial, comofactor coadyuvanteen su desarrollo’58”59.

5.11.-In~esta deoreosradoshormonalesdurante la sestación

:

Desdehacetiempo se conocela importanciade la ingestamaternade dietil-estil-

bestrol duranteel embarazopor amenazade aborto, dadoque en estasmujeresun elevado

porcentaje,aproximadamenteentreel 8 y el 17%, de los varonesnacíancon uno o ambos

testículos no descendidos/s’26”60’161.Además de criptorquidia, la exposición durante la

gestaciónal dietil-estil-bestrol aumentala incidenciade esterilidad, hecho demostradoen

ratones’62 aumentala incidenciade anomalíasurinariasen reciénnacidos31163, entrelas que

destacanhipoplasiade pene, estenosisdel meato, y dilatacionesquisticasdel epididimo. El

67% de estos varones presentabanen la edad adulta anormalidadesen el análisis

seminal’~”60”61,junto con una elevadaprevalenciade testículoshipoplásicos’60, e incremento

del riesgodetumor testicularde célulasgenninales.
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La ingestade anticonceptivosoralespor la madreduranteel primermesdel embarazo,

debido al desconocimientode la existencia de gestación, incrementa la incidencia de

criptorquidia y bernia inguinal en recién nacidos, no demostrándoseporcentajes

significativamentemáselevadosde malformacionesmásseveras.SegúnRothmanse duplica el

riesgode incidenciade criptorquidia, con respectoa aquellosneonatoscuyasmadreno los
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tomaron
La ingestade preparadoshormonalessolo compuestosde estrógenosaumentanla

incidenciade criptorquidiay de heridainguinal, mientrasque los anticonceptivoscompuestos

de estrógenosy progestágenostomadosdurante el primer mes de gestaciónno parecen

incrementarel riesgode criptorquidia ni de berniainguinal, dandola impresiónde un efecto

mutuamenteneutralizadorentreambos’56.

MeBride y cols,’65, en un estudio publicado en 1991 estudiandolas caracteristicas

epidemiológicasde 488 madres,de los respectivos244 niños criptorquidicos,indican que la

elevadaexposiciónaestrógenosduranteel embarazono apoyala hipótesisde un incremento

del riesgode maldescensotesticularen niñosvarones.

5.I.F.- consanguinidady crintorpuidia

:

No se han encontradoasociacionesestadísticanientesignificativas en los trabajos

analizados,que relacionen la consanguinidadcon unamayor incidenciade criptorquidia en

reciénnacidos’41”55.

5.t.G.- Otras característicasde los progenitores

:

Se han analizado diversos aspectosepidemiológicosen los padres de niños con

criptorquidia,,con resultadoscontradictoriosy en la mayoríade las ocasionesno concluyentes.
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No se ha encontrandoningún rango de edad de los padres en el momento de!

nacimientodel niño en que la incidenciade maldescensoaumenteo disminuya de forma

15515

significatíva 6466 A excepcióndel trabajo de Swerdlon en 1983167 que encuentrauna
incidenciamáselevadaen hijosde primigrávidasmenoresde 20 años.

La paridadtampoco ha podido ser implicado como factor desencadenantede este

proceso’56”66.

Depueen 1984156,valorandoel pesode la madredurantela gestaciónindicaque existe

un riesgomás elevadode presentarcriptorquidia en los hijos de madrescon pesoelevado,

quizás en relación con la existenciade niveles más altos de estrógenosmatemos, tanto

endógenoscomo exógenos,lo que podría determinaruna cierta hipoplasia gonadalcomo

causadel procesode maldescenso.

La edadde la menarquiade la madrees otro aspectoanalizadoen diversostrabajos.

Czeizelen
198116S, comparandoun grupo de madresde hijos afectosde criptorquidiacon las

de un grupo control, encuentrauna relación estadisticanientesignificativa entremenarquia

tardíay criptorquidia, indicandoque estasmadresconmenarquiatardíapudieranpresentarun

cierto gradohipogonadismohipofisario como factor predisponentea la criptorquidia en sus

descendentesvarones.

5.1.11.-Característicasdel parto

:

En apartadosanterioresha quedadodebidamentereflejada la influencia de la edad

gestacionaly pesodel reciénnacidoen la apariciónde la criptorquidia.
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Hay trabajos que relacionan la presentaciónde nalgas con un riesgo mayor de

maldescensotesticular’66”69”70,hallazgono aceptadoporotrosautores’56.

Tambiénexistendatoscontradictoriosconrespectoal incrementoo no de la incidencia

de criptorquidiaen embarazosmúltiples.

5.1.1.-Estacionalidad y críntorpuidia

:

Con el fin de poderdeterminarsi variacionesestacionalesen los nivelesde producción

detestosteronafetal pudieranserun factorrelacionadocon la existenciadecriptorquidia.

Existe la teoría de que la intensidady duración de la luz diurna puedemodificar ¡os ritmos

circadianosde producción hipofisaria de gonadotropinas,las cuales intervienen en la

regulaciónde la testosteronafetal. A] ser el díamáscortoel 21 de diciembrey el máslargo el

21 de junio, parecelógico pensarque la máxima y minima incidencia de la criptorquidia

ocurriríaentrelos dosy 4 mesessiguientesaestasfechas,respectivamente.

Ceizel’68 indica la máximaincidenciaentremarzoy mayo, con pico máximo en el mes

de marzo, mientras que encuentrauna menor incidencia entre agostoy diciembre, siendo

mínimala incidenciaen el mesde octubre.

Hexjkvist en I989’~’ halla un pico de nacimientosde niños con criptorquidia en los

mesesde febreroy marzo,siendolos porcentajesmasbajosen el mesdenoviembre.

Jackson y Swerlow en 1986176 encuentran el pico de máxima incidencia de

criptorquidiaen los mesesde marzoy abril. TambiénHinman’73 refiereincidenciamáselevada

decriptorquidiaentrelos mesesde eneroy marzo,ambosincluidos.
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El John Radcliffe Hospital CryptorchidismResearchGroup’~ en su serie encuentra

porcentajeselevadosentre enero y abril aunque el pico de incidencia apareceen el mes de

septiembre.

5.12.-Anomalias combinadascon la criptorpuidia

:

Deentre las anomalíascongénitasmás frecuentesdetectadasen niños con maldescenso

testiculardestacanlas herniasinguinalesy ciertasmalformacionesurogenitales.

SegúnScorery Farrington30es posible detectarsacosherniariosen el 90% de los

pacientesque padecencriptorquidia. La explicación del elevado porcentaje de hernias

inguinales, que presentanestos pacientes, se debe, como ya se refirió en el apanado

correspondientea la evoluciónembriológicadel descensotesticular, ala íntima relaciónentre

el desarrolloembrionariodel procesovaginal y el descensotesticular. El procesovaginal

permeableentrañaun gran peligro de queasasintestinalesse introduzcana su través, y se

produzcauna bernia inguinal indirecta, por su parte la existenciade una bernia inguinal

congénitasueleir acompañadade descensotesticularincompleto.

Otraspatologíasque confrecuenciaseasocianala persistenciadel procesovaginal son

el hidroceley el quistede cordón.

Entre las anomalíasgenitalesmásfrecuentementeasociadasa estapatologíadestacan

los defectosepididimariosen aproximadamenteel 35% de los testesno descendidos’tle

siguen fimosis con aproximadamenteun 6.3%, hipospadias 1.7%, hidrocele 0.06% y

varicocele0.06%¡52.

También son más frecuentes que en la población general la presencia de

maifonnacionesde las vías urinarias,destacandola mairotaciónrenal, riñón en herradura,

duplicación de la vías urinarias, dilatación ureteral. Aproximadamenteel 10.5% de las
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urograllasrealizadasa niños con criptorquidiapresentanalgunaanomalía101’26.En un trabajo

de Hadziselimovicy cols. de 1984, referido por Elder en 1987, se encuentraque el 12% de

los reciénnacidosconválvulasuretralesposteriorespresentabancriptorquidia’26.

5.2.-Factoresetiológicos

:

En el año 1841 JhonHunter~ publicó su clásicadescripciónde! descensotesticular.Desde

entonceshansido innumerableslas teoríasenunciadas,paraexplicarlas anomaliasen la migración

del testículo; a pesarde dIo en la actualidadsigue desconocidala causao causasdirectamente

responsablesdel maldescensotesticular.

Como quedóreflejado en el apartadocorrespondienteal desanolloembriológico, el

descensotesticular normal obedecea una correcta imbricación entre determinadosfactores

mecánicoscon otros, más complejos, de carácterhormonal. Los estudiosactuales, incluidos

trabajosexperimentalesrealizadosen ratas,y a pesarde las controversiasque persistensobrela

etiopatogeniade estaalteración,parecenindicar quela criptorquidiaobedecea defectosen alguno

de estosniveles,por fbctoresmecánicos,disgenéticosu honnonales174.Es muy probablequesean

múltipleslascausasde c¡iptorquidiay seguramentedistintassegúnel casodelquesetrate.

5.2.1.-OBSTÁCULOS ANATÓMICOS:

En un trabajopublicadopor Rabinowitzen 1988175se señalaqueen el 800/o de los casos

operadospor criptorquidia se demuestranalteracionesanatómicasque dificultan o impiden el

descenso.Tambiénrefierequeenla mayorpartedel 200/orestanteconsigue, bajo anestesiageneral,

movilizar el testiculo hastala entradaescrotai,considerandoa la mayoríade estasgónadascomo

testículosretráctiles.
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Asociadasa la criptorquidiahansido observadasgrannúmerode alteracionesanatómicas,

algunasde éllas posiblementecausantesdel nialdescensotesticular.Estosobstáculosanatómicos,

independientesdel desarrolloembriológicotesticular,es posiblequeimpidan el correctodescenso

gonadal;pudiendotratarse de adherenciasfibrosasen las vías de descenso,hernias inguinales,

canalesinguinalesestrechoso vasosespermáticoscortosetc. ¡76177

Si el pedículovascularno tiene la longitud adecuadaes imposible que el testículopueda

albergarseenel fondo del escroto.Resely cois.,del Departamentode la Cruz Rojade Madrid, en

l985’~’, encuentranuna prevalenciade vasosespermáticosconosdel 1 O.270/o sobreun total de

1100 cirugías,generalmentesetratabadecriptorquidiasunilateralessin otraspatologíasasociadas.

Maiformacionesa nivel de! orificio inguinalinterno o del conductoinguinal en relacióncon

la presenciadebridaso disminuciónde su luz, o bien desproporcionesentreel tamañodeltesticulo

y el delorificio inguinalinterno sonotrasde las alteracionesanatómicasdetectadasen ciertoscasos

decriptorquidia,enlasqueun obstáculomecánicoimpide el descensotesticular’78.

Hadziselimovicen 198276 encuentramalformacionesdel canal inguinal, que representen

una barrera para el descensotesticular, en tan sólo el 3% de los pacientesmterven¡dosde

cuiptorquidia. Otros estudiosencuentranen el 90/o de los testículosciiptorquidicos intervenidos

algúntipo de obstáculoqueno permitequeel testiculoseintroduzcaenel interiordelescroto

Defectosa nivel de la pared abdominalcaracterizadospor una musculaturaabdominal

ausenteo bipoplásicasuelencursarcontestículosintraabdominales’8t
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522.- ALTERACIONES ANATÓMICAS INTRNSECAS:

Anomalíasen el desarrolloo implantacióndel gubernaculum,epididimo, canaldeferenteo

vasosespermáticospueden ser causade la detencióndel descensonormal del testículo. En la

génesisde estas alteracionesmecánicases posible que se encuentreuna inadecuadaactividad

hormonalduranteel periodoembrionario,dadoqueestosórganosrespondena estímulosmediados

directao indirectamentepor las gonadotropinashipofisarias, andrógenoso sustanciainhibidora

mullenana.

El gubernaculumtestis,comoya serefirió enotro apanadode estetrabajo, intervieneen la

fasetransabdominaldel descensotesticular,sirviéndolede guía y tracción en su camino hacia el

escroto

Experimentosconratasdemuestranque la secciónde la insercióndistal del gubernaculum

en el escrotoo la extirpaciónde todo el gubemaculumimpide el descensotesticularen todos los

casos5%lo que demuestraque la integridadde la inserción distal del gubernaculumes requisito

imprescindibleparaqueocurrael descenso5”81.

Son múltiples los estudios realizados sobre los hallazgos quirúrgicos en testes

criptorquidicos que indican la existencia de malformacionesa nivel del gubemaculum,

fi.mdainentailmenteinserción anormal y ausenciade su extensiónintraescrotal47”01~.Shima en

1991‘~, en un estudio de 338 testescriptorquidicos intervenidosencuentraalteracionesen la

fijación del gubernaculumen el 91%.

Las anomaliasen el epididimo son muy frecuentespudiendo encontrarseelongación,

acortamiento,dilatacionesquisticas,agenesia,atresiao disociacióntesticulo epididiniaria30’54’61”84

Lasalteracionesanatómicaspresentesen el epididimo puedensercausade unaunión ineficazentre

estey el gubernaculuni,no produciéndoseel descensotesticular.
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En vasectomíasefectuadas para realizar esterilización en varones el porcentaje de

anomalíasen el epididimo detectadasoscilanentreel 0.5% y el i%’~% mientrasqueen testículos

criptorquidicos este porcentaje se eleva considerablemente;Mlnimberg’87 encuentra una

prevalenciadel 60%, Gil188 del 43% y Bica”9 en 1993 detectaanomalíasepididimarias en el

86.5%.

Estas alteracionesen el epididimo, que algunostrabajos las implican como causadel

maldescensotesticular, en la mayoríade los casosson consideradascomo secundariasal déficit

hormonalquepresentanestosniñosduranteel peniodode vida embrionario.La parcial separación

entreepididimo y testículo,observadaen casi todoslos casosde criptorquidia,no es considerada

por algunosautores‘~ como unamalformaciónen sentidoestrictosinomásbienun retrasoen el

desarrollodel epididimo.

La disminuciónde la longitud del cordón espennático,vasosdeferentes,o anomalíasa

nivel del conductodeferente, comodefectopnmanoo secundario,derivadode un déficit primario

de gonadotropinas,tendría como resultadoque el testiculo no puedadescendermásallá de la

regióninguinal externa51’54”89

Desdehacemuchosañossehan implicadoa alteracionesen el desarrolloy diferenciación

testicularcomo causadel maldescenso,basandosefimdamentalmenteen que la mayoríade los

pacientescon testes ciiptorquídicos son estériles. La disgenesia testicular implicaría una

estimulacióngonadotnSpicaineficaz, no fonnándoselos andrógenosnecesanospara que se

produzcanlas modificacionesanatómicasprecisasen el normaldescensodeltesticulo’~. Persistela
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dudaacercade si las lesionesintrínsecasdel testiculoson causao consecuenciadel maldescenso

testicular’91.

5.2.3.-FACTORES HORMONALES:

En casi todos los estudiosetiológicossobrecriptorquidiase sigue implicando a factores

hormonalescomo directao indirectamenteresponsablesdel nialdescensotesticular,siendoelevado

el númerode trabajosque encuentranunarelacióndirectaentrela activacióndel eje hipotálamo-

hipófiso-gonadaly la altaprevalenciade descensosespontáneosque ocurreduranteel primer afio

de vida. Es posibleque una deficiencia postnata]en el eje LH-células de Leydig, en pacientes

criptorquidicos,puedacontribuir ala alteraciónde la migracióny maduracióntesticular.

A pesarde que Walsh en 1 976’~ no observódiferenciasentre los niveles plasmáticos

basalesde testosteronade pacientesconcriptorquidiay niñosnormales,la mayoríade los trabajos

consultadossugierenla existenciade alteracionesa nivel del eje hipotálamo—hipófisis-testículo

comoelementotbndamentalenlagénesisdel ~

En niños cuyo testiculo no experimentódescensoespontáneoal escrotoen los primeros

mesesde vida sehanencontradounosnivelesmáselevadosde LH y testosteronaqueen controles

quetuvierondescensoespontáneo30~”4, parececomo si existieraun retrocontrolnegativoquese

poneen marchacuandoel testículollega al fondo del escroto,inhibiendola liberacióndeLH.

Una inadecuadaactividad hormona] duranteel periodo embrionario y en los primeros

mesestras el nacimientopuede ser causade falta de desarrollo de los órganosandrógenos

dependientesTM(gubernaculum,epididixno,etc.),responsablesúltimosdel descensodel testiculo.
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Entre las alteracioneshormonalesdetectadasen niñoscriptorquidicos,se implican como

posiblesfactoresdesencadenantesde estapatologiaa las siguientes:

a),Deficienciaenlaproducciónhioofisariade gonadotropinas

Trabajosexperimentaleshan demostradoque en mandferoshipofisectoniizadosno tiene

lugarel descensotesticular,siendoeficaz el tratamientocongonadotropinacoriónica.No obstante

existecierta controversiaen la atribucióndel maldescensotesticularen humanosaunadisminución

de los niveles de gonadotropinas,dadoque distintos trabajosaportandatoscontradictoriossobre

losnivelesdeestashormonasen niñoscriptorquidicos.

Hadziselimovíocen 198276opinaqueel 78%de las criptorquidiasestáncausadaspor una

alteraciónenla secreciónintrauterinade gonadotropinas,cuyo resultadoinmediatoseríaatrofiade

lascélulasde Leydig, disminucióndel desarrollodel epididimoy falta dedescensotesticular.

b).- Déficit precozo retrasoen la secreciónde LH durantelavida fetal

:

El déficit de LH, que seríatransitorio, conllevaríauna disminuciónde la producciónde

testosteronacon las consiguientesalteracionesenel descensotesticulary crecimientodel pene.

Job y cols. en 1977’~ opinanque un déficit transitorio precozo un cierto retrasoen la

secrecióndeLH durantela vidafetal pudieraserla causadealgunoscasosdecriptorquidia.

Job y Cendre!en l982’~’ detectanun déficit parcial y temporalde la secreciónhipofisaria

de LH, quederivaráen unadisminuciónde la secrecióndetestosterona.
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Diferentesestudios~’~”~handemostradoquelospacientesprepuberalesconcriptorquidia

presentanunamenorreservade131 cuandoseles estimulacon LH-RH.

c) .- Trastornosdel metabolismodela testosterona

:

Se handetectadoenniñosconcriptorquidiadisminuciondelas concentracionesplasmáticas

de testosterona~’7~~’~y alteración en la respuestade la testosteronaa la estimulacióncon

gonadotropinas”4.

Los síndromesde ambigúedadsexualseproducenpor alteracionesen el metabolismode la

testosteronadurantela vida fetal. Un déficit en la producción,secrecióno liberación de los

andrógenosdurantela vida fetal podríaconducira un desarrollomasculinoanormal,apareciendo,

entreotrasmaniféstaciones,testículosmal descendidos.

La deficiencia de 5-alfa- reductasa origina disminución de los niveles de 5-alfa-

dihidrotestosterona.;los varonesconestedefectosuelenser criptorquidicos,ademásde presentar

genitalesambiguos.La 5-alfa-dihidrotestosteronaes la hormonaresponsabledel crecimiento del

epididimo, elementomecánicoimportante,comoya seha mencionadoen apartadosanteriores, en

el descensotesticular

Es un hechoconocidoquela seccióndel nervio genito-femoralen ratasreciénnacidas,o

alteracionespatológicasque afectena este nervio o a la médula espina], impiden el descenso

test¡cular~”~ La seccíonde estenervio no solo evita el descensodel testiculo, sino también la

migracióny diferenciación del gubemaculum5Zfl.Una adecuadaconcentraciónde andrógenos

durante la segundafase del descensotesticular, actuarían sobre el nervio genitofemoral,
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produciendo la liberación de CGRP (calcitonin gene-relatedpeptide), que ejerce su acción

directamentesobreel gubernaculum’~.

Trabajosexperimentalesrecientesrealizadosen roedoresdemuestranqueuna insuficiente

producción de andrógenosoriginaría la no involución del ligamento gonadal craneal, cuya

persistenciaimpediríael descensotesticula¿01

Otros autores’98 refierenque no existe diferenciahormonalalguna entre los niños con

criptorquidiaunilateral con aquellosque tuvieron un descensohormonalnormal, careciendode

base la hipótesis de una alteración en el eje hipotálamo-hipófiso-gonada]en el casos de la

criptorquidiabilateral.

5.2.4.-FACTORESINMUNOLÓGICOS:

Martinetti y coisen l992~’ encuentranquelos 1-ILA de clase1: Al 1 y A23 seencuentran

significativamentemáselevadosen sujetoscon criptorquidiaqueen controles.Otros trabajos”3202

señalan que la elevada prevalencia de anticuerpos antigonadotropinas, presente en

aproximadamentela mitad de estosniñosy jóvenesconcriptorquidia,pudierande algunamanera

estarimplicadosen el maldescenso

5.2.5.-SINDROMES POLIMALFORMATIVOS:

La criptorquidiaen la mayoría de los casosse manifiesta como un hecho aislado; pero

existenuna seriede síndromescaracterizadospor déficits en la producciónde gonailotropinas,

alteración en la síntesis de andrógenoso defectos en la acción androgénica,que entre la

constelaciónclinicaquepresentanseencuentracasi siempreel maldescensotesticular’~3.
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A continuaciónseexponeun listadode unaseriede síndromesmalformativos,de carácter

hereditario,cono sin alteracionescromosóniicas,quepresentandeformahabitualcriptorquidia:

Síndromede Aarskog

AnemiadeFanconi

Aplasiadela paredmuscular

Artrognposis

Ataxiasfamiliares

Sindromede Beckxvitz-Wxedmamm

Síndromede Borjeson

Síndromecarcinomacélulasbasales

SíndromedeCarpenter

Síndromede Cockaine

SíndromedeCorneliaLange

Criptoflalmia-síndactilia

Síndromedela Chapefle

SíndromedeDubowitz

Síndromede Goeminne

Síndromede Godin

Hipertelorismo-hipospadias

SíndromedeKlinefelter

SíndromedeLawrenceMoon Bicld

SíndromedeLeopard

SíndromedeLowe

Síndromede MeckelGruber

SíndromedeNoonan

Síndromeoculocerebralcruzado

Síndromeoculo-cerebro-renal

Síndromede Opitz

Osteocondiltisdisecante

Ptengiumpopliteo

SíndromedePraderWilli

Síndromede PruneBelly

Síndromede Roberts

Síndromede RothmundThompson

SindromedeRubisteinTaybi

Síndromede SaethreChotzen

Síndromede Seckel

Síndromede SilverRussell

Síndromede Smith-Lemli-Opitz

Síndromede VanBenthem

Síndromede Valer
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5.3.-Clasiticacion de la crintorauidia

:

Atendiendo a los diversos aspectos topográficos, patogénicos, etiológicos y

anatomopatológicos,se han elaborado,por los distintosprofesionalesque hantratadoestetema,

múltiples clasificaciones;algunasde éllas discrepantesentresi, en fimcíón de los distintos criterios

utilizadosencadacaso.

5.3.1.-Segúnla lateralidaddela criptorauidia

:

a) unilateral: derecha.

izquierda.

b) bilateral.

5.3.2.-Segúnla edad del diagnóstico del maldescenso

a) En periodoneonatal.

b)Dei lactante.

c) Prepuberal.

d)Enel periodopostpuberal.

5.3.3.- Clasificaciónsindrómica

:

Sirve para distinguir si la criptorquidiase encuentracomo hechoaisladoo dentrode una

constelaciónde alteracionesanatómicas.

a) Criptorquidiaaislada.

b) Criptorquidiaen el senodemalformacionesurogenitalescomplejas.

c) Criptorquidiaenglobadaenun síndromepolimalformativo.
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5.3.4.- Clasificacióntopo~ráflca

:

Aunqueya seha mencionadoen otro apartadoconvieneinsistir, por las confusionesquese

siguenobservando,queno seenglobaen el conceptode criptorquidiaala ectopiatesticularni a los

testículosretráctiles, dado que se trata de entidadescon significación etiopatológicay chica

diferentes.

La ectopiatesticulares aquellaque se producecuandoel testiculo se desviadel camino

normalde descenso,entrela cavidadabdominaly el fondo del escroto;su causaparecehallarseen

relacióndirectaconel desarrollodel gubemaculum.

El testículo retráctil, también denominadoen ascensoro flotante, es una gónada

normodescendidaque temporalmenteasciende,desdesu posición escrotalhastala partesuperior

del escrotoo hacia el conductoinguinal superficial,por accióndel reflejo cremastérico,pudiendo

serfacilnientedescendidosasu posiciónescrotal.La normalevoluciónde estostestículos,cuando

cese la mencionadacapacidadde retracción, alrededor de los 13 años de edad31, logrará su

permanenciadefinitiva en el fondo del escroto’~. Estostestículosno suelenpresentarcambios

histológicos,lo referidosen algunostrabajos’~ es posible se debana la existenciade conceptos

confusos,no tratándosedeverdaderostestesretráctiles.

Los verdaderostestículoscriptorquidicosque se localizan por dentro del anillo inguinal

interno son testesintraabdominalesy no accesiblesa la palpación.Los testículoscanaliculares,

situadosentrelosanillosinguinalesexternoeinterno,en su mayoríatampocopuedenpalparseen el

interiordel conductoinguinal, salvosi seencuentranenlas proximidadesdel anillo inguinal externo

o si sehallanenla partesuperiordelescroto.Enocasioneshaytestículoscanaliculareso escrotales

altos puedenmovilizarse mediantetracciónhasta el escroto,aunqueno hasta el fondo, y sin

permaneceren el, dado que asciendena su posición original al ceder la tracción, son los

denominadostestículoscriptorquidicosdeslizanteso gIiding2<~5201
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A continuaciónsepresentanlas clasificacionesque máshansidoy son utilizadasdesdeel

puntodevista topográfico

Según Scorery Farringlon en 197?1y L¡>shultz en 1976”~~

1.- Testículosretráctiles 72%

2.- Verdadero¡naldescenso: 28%

•Testículoobstructivo 22%.

•Distopiafbncional: 77%

-escrotalalto: 490/o

- canalicular: 19%

- abdominalo anorquia: 99~o.

3.- Testículoectópico: <1%

Según Hadziselimovic en 198ry estudio multicéntrico de la Cruz Roja Española en

1.- Testículosretráctiles

.

2.- Testículoscriptorquidicosverdaderos

:

•Abdominal

• Inguinal

- Alto

- Medio

- Bajo o suprapúbico.

•Escrotalalto.

•Deslizante.

3.- Testículosectónicos

.
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Según Elder en 198 tt%

- Intraabdominal:localizadopordentrodel anillo inguinal interno.

2.- Canalicular:dentrodel conductoinguinal,entreanillo inguinal internoy externo

3.- Ectópico:Fuerade lavíanormalde descenso.

4.- Retráctil: cuandosedeslizaentreescrotoy anillo inguinal externo.

Clasificadón propuesta por Kaplan en 1993’”:

Con el fin de evitar términos confUsos en la referenciaa la ubicación testicular proponela

nomenclaturasiguiente:

1.- TESTICULOPALPABLE:

A: Norma]

8: Retráctil

C: Ectópico

D: Maldescendido:

1. Sin endocrinopatía:

a)Verdaderotestículomaldescendido:testículoslocalizadosen alguna

partedel trayectonormaldedescenso.

b)Maldescensoyatrogénico:testículospreviamentedescendidosquetras

cirugia inguinal asciendenenglobadosporretracciónde la cicatriz..

2. Porendocrinopatía:

Sueleexistir deficienciade gonadotropinasy pobrerespuestatesticulara la

estimulaciónhormonal.
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II.- TESTÍCULONO PALPABLE:

A: Canaliculardentrode losquepodemosencontrara testículosdeslizanteso “ghdíng “:

B: Intra-abdominal:

1. Varianteconel anillo cerrado

2. Varianteconel anillo abierto,o conpersistenciadel procesovagina].

C: Ausenciade testículo:

1. Agenesia.

2 Atrofia

a) Monorquia.

b) Anorquia

53 5- Clasificacionetxolowca

Según la posible causageneradoradel maldescensoHinman en 1 955~ clasiiica las

criptorquidiascomo:

a) Criptorquidiadecausamecanica:

Tambiéndenominadotesteobstructivosecundarioa defectoen el gubernaculumo canal

b)Criptorquidiasecundariaadisgenesiatesticular

Sontestículosconimportantesanomalíasanatómicasehistológicas.

c) Criptorquidiapordefectoendocrinoprimario:

Generalmentedebidoahipoflinciónhipofisana.
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5.3.6.-Clasificaciónmorfohistológica

:

Desdeel punto de vista anatomopatológicola clasificaciónmásutilizada esla propuestapor

Nista]110paratestículoscriptorquidicosprepuberales:

• Tipo 1 o conmínimasalteracioneshistológicas.Sueletratarsede testículosobstruidos.

• Tipo 110conhipoplasiagerminaldifusa. Suelensertestescanaliculares.

• TipoIR o conhipoplasiatubulardifusa. Suelensertestescanaliculares.

• Tipo IV o conhiperpiasiadifUsade lascélulasdeSertoli.Enla mayoriadelos casossuele

tratarsedetestículosabdominales.

5.4.-Asnectosanatoinunatologicos

:

El estudiohistológicodel testiculocriptorquidicoaportaal clínico importanteinformación

sobrela fertilidad fUtura de esetestículo, así como la capacidadde suscélulaspara desarrollar

neoplasias,enfuncióndel gradode displasiacitológicaexistente.

Desde el punto de vista macroscópicoes frecuente encontrar que los testículo

criptorquidicos tienen un tamaño testicular más pequeñoy disminuida la consistencia,si se

comparancon losvaloresconsideradosnormalesparala edaddel sujetoy tambiénen relacióncon

el testiculocontralateralnonnodescendido,enlos casosde criptorquidiaunilateraY~7.

El testículoesuno de los órganosmássensiblesde cuerpo humano,su reacciónfrente a

distintosestímuloses casi siempresimilar, mostrandounagradovariablede atrofia, queraravezes

reversible.Como consecuenciadel daño testicularseproducehialinización y obliteraciónde los

túbulos seminíferos, la membranabasa] se engruesapor cambiosproliferativos fibróticos o
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hialinizantes,y seproduceunaanulaciónparcialo total de la espermatogénesis.El tejido intersticial

laxo presentaun aspectode proliferaciónrelativa,

Diversosestudioshistológicosrealizadosen testículoscriptorquidicoscoincidenen señalar

que los cambiosdegenerativosirreversibles,del tejido testicular,con un dramáticodescensodel

númerode célulasgerminales;seproducensobretodoa partir del segundoañode permanenciadel

testiculoIberade labolsaescrotaf~’210211.Cuandoel testiculosehallacorrectamenteubicado,en el

escroto,seconsigueunatemperaturaadecuada,factorde granimportanciaparaqueseproduzcael

desarrolloadecuadodela espermatogénesis’l

Las lesioneshistológicasson másseverascuantomayores el tiempo de permanenciadel

maidescenso,localizaciónmásaltay enpacientesconcriptorquidiabi1ateral21~’3.

Otrosautoreshanmantenidoy mantienenquelas lesionesanatomopatológicasdetectadas

en estos testículosse deben a un defecto testicular primario, cuya evolución seráprogresiva

independientede la posteriorreubicaciónterapéuticadel testículo. En 1786 Hunte¿5introduceel

conceptode disgenesiatesticular,indicandoquelos testículosintraabdominalessondefectuososde

por vida y probablementecon alteracionesfuncionales.Esta teoría se apoyaen la evidenciade

lesionespresentesen el testiculo contralateralnormodescendido,en los casosde ciiptorquidia

unilateral;en la no recuperaciónde las espermatogoniastrasla orquidopexia’34yen la presenciade

espermatogoniasanonnales con exceso de DNA en varones criptorquidicos214, estas

espermatogoniassedan incapacesde proliferar hacia espermatozoides,por lo que acabarían

degenerandoenel periodoprepuberalo en lapubertad.

Las importantes diferencias morfológicas encontradas al revisar distintos trabajos

publicados,parapacientesde edadsimilar y conanálogaubicacióndel testículoapoyanla ideade

quela mayorpartedela lesionesquepresentanestostestículostienenun origendisgenético,siendo
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posibleque en los testículoscriptorquidicoscoexistanalteracionescelularesintrínsecascausadas

porun defectotesticularprimario, sobretodoen la líneagerminal,junto conotra seriede lesiones

histológicasdegenerativasque evolucionenen función del tiempo de permanenciadel testículo

Iberadela bolsaescrotal,asícomodel lugarconcretode suubicación.

Desdeel punto de vista anatomopatológico,los parámetrosmorfométricoshabitualmente

utilizadospara valorar el daño tisularde los testículoscriptorquidicosson el indice de fertilidad

tubular(JET) o porcentajede seccionestubularestransversasquecontienenespermatogonias,el

diámetrotubularmedio(DTM) y el índicede célulasde Sertoli (ICS) o númerodeestascélulasque

se aprecianporseccióntubulartransversa”0.

El problemamásimportanteesdeterminarel momentoprecisode lavida de estospacientes

en que los cambioshistológicoscronodependientes,que aparecenen sustestículos,se toman

irreversibles,conel fin depoderfijar el momentomásadecuadoparael inicio del tratamiento.

5.4.1.-LESIONESEN EL TESTICULONO DESCENDIDO

:

A) Alteracionesen los túbulosseminíferos:

Son numerosaslas publicacionesque detectananomalíasestructuralesen los túbulos

seminíferos,fundamentalmenteapartir de los 2 añosde vida21~’215’216’217. Hay autoresqueindican

queel DTM y el JETseencuentranalteradosen el 10<1W/o de los testículoscriptorquidicos,aunque

con distinta intensidad,sobretodoen la fasepuberal218,y de mayor importanciaen los casosde

criptorquidiabilateral151.

ParaHadziselimovic’3’ el DTM es normal hastalos 5 añosde edad,aunqueobservaun

desarrolloinsuficientedelvolumentubulardurantela infancia.
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Diversosautoressugierenque las anomaliasultraestucturalespresentesen las célulasde

Leydígde los varonescriptorquidicosapoyan la ideade una deficienciacongénitaprimaria en la

etiopatogeniade esteproceso~»6~27.Es posiblequela reducciónen el númeroy función de las

célulasdeLeydig en los primerosmesesdevida ocasionenunaretrasaday defectuosamaduración

de las células germinales,que Huff y cols en 1993211 lo explican como si en los sujetos

criptorquidicosexistieseuna forma frustradade hipogonadismohipogonadotrópicocausantede

unacascadadeanormalidadeshistológicastesticulares.

C) Lesionesvasculares:

A nivel artefiolar seha observadohialinosiscondepósitosPAS positivosque ocasionan

estrechamientode la luz del vaso. Es frecuenteobservarvenasy vénulas dilatadascon o sin

engrosamientode su pared,einfiltradoslinfocitariospexivasculares149

D) Alteracioneshistológicassegúnla edaddelospacientes:

Teniendoen cuentaquela valoraciónde lasbiopsiastesticularesserealizacomparandolos

parámetrosmorfométricos referidos con los valores consideradoscomo normales para los

diferentesgmposetanos,a continuaciónse van a analizarsitas alteracionesmorfohistológicas

detectadasevolucionan, involucionano persistenestablescomo consecuenciade la retención

testicular.

En los trabajospublicadospor Shovai en 1954’~, Canlorbeen 1974’~~, y Quelzanen

1 989~~,no seencuentracorrelaciónestadísticamentesignificativaentreel gradode lesióntesticular

y la edad,durantela infancia, a la que se realicela biopsia, detectandotansólo unainflexión del

238JETdeestosniñossufrehacialos 4 años,pararemontarapartirde lossiete
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La membranabasalqueen la pubertad,en testículosnormales,se componede 6 capas,en

los testescriptorquidicossólo está formada por 2 o 3 capas. Ademáslos fibroblastos no se

transfonnanen miofibroblastosy las célulasno formananillos complejos.Estasalteracionesen el

tejido peritubulary en la membranabasalde los túbulosdificultan la contraccióntubulare impiden

el norma]intercambiode sustanciasentreel túbuloy el intersticio2~.Aunqueno estáclaro a que

edadse inician las alteracionesen el tejido tubulares evidenteque cuantomayoredadtienen los

niñoscriptorquidicosmasimportantessonla lesionesencontradas.

Esfrecuentedetectaren el intersticio infiltradoslinfocitariosperivasculares,juntoconvenas

y vénulasdilatadas.

12) Alteracioneshistológicasen las célulasde Leydig:

Aunquehaytrabajosqueno encuentranningúntipo dealteraciónmorfológicaenlas células

deLeydig2l otrosestudios,algunostrabajandoconmicroscopiaelectrónica,observanalteraciones

morfológicas en estas células incluso durante el primer año de vida, siendo evidentes

fundamentalmentea partir de los 3 años,coincidiendocon un importantedéficit cuantitativode

estascélulas»0”33’»4 . Hadziselimovic en 1983»’ demuestrala existenciade disminución del

númerode célulasde Leydige inhibición desu maduracion.

Hayashiy cois en l969’3~ no encuentrancélulasde Leydig en el primerañode vida en los

niños con criptorquidia,mientrasque en niños con testículosbien ubicadosestascélulasson

visiblesdurantetodo el primeraño.En la adolescenciaseha observadoun retrasoenla maduración

de estascélulas,y enel varón adulto se detectahípertrofiaehiperpíasiade las célulasde Leydig,

con un citoplasmarellenode vacuolaslipidicas bineflingentesque le danun aspectoamarillento

marróncaracterístico.
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Entre las alteracionescualitativasque sehan detectadoal analizarestascélulasmediante

microscopiaelectrónicadestacanentreotrasdilataciónde los elementosdel retículoendoplásmico

rugoso, vacuolizacióndel citoplasma,alteraciónde la morfologíade las mitocondriasconescasas

crestaspreservadas,aumentode la densidadelectrónicade la matri4 elongación del núcleo e

irregularidadesen la membrananuclear”8. También han sido descritasen estas células un

incrementode lasgotaslipídicasde su citoplasma~4,dilatacióndel retículoendoplásmicoliso»~2t

alteraciónde las unionescomplejasde las células de Sertoli entre sfr’»’. Otros trabajos han

encontradolapresenciadegránuloshialinosgrandesen el citoplasmadelas célulasde Sertoli de los

testescriptorquidicos,queposiblementeseanlisosomassecundariosaun incrementode la actividad

fagociticadelas célulasde Sertoli de estospacientes~8’~.

A partir de los 6 añosde edadcomienzanadetectarsecambioscuantitavosconrespectosa

niños con testes normosituados.Apareciendo en el 5O&’o de los testículos criptorquidicos

alteracionesen el JCS caracterizadaspor hipo o hiperpíasia de las células de Sertoli,

fundamentalmenteestoúlfimo~’1.

Al llegar a la pubertadsedetectaunamaduraciónincompletade estascélulas,predominio

decélulasde Sertoli Sasobrelas Sb,no produciendoseel desarrollonormalacélulasSc»0.

B) Lesionesintersticiales:

B.1) Alteracionesen el tejido conectivoperitubular

Al final del segundoaño de vida apareceun incremento de las fibras colágenassin

incrementodel grosordel tejido. Es apartir de los 3 añosde edadcuandoel aumentode las fibras

colágenasva a ocasionarun progresivo incremento del grosor del tejido conectivo dada la

persistenciade la colagenizacióny fibrosisqueprovocael depósitode mucopolisacaridos.
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En el adulto los túbulos son hipoplásicos,y en ocasionesproliferan dandoun aspectode

adenomatubulaz»9.

A nivel de la láminapropia de los túbulos seminíferosde estostestículosse ha observado

un incrementodelas fibras colágenas216, junto condisposiciónanormalde la elastina»<>, ¡amininay

colágenodel tipo W:=21;asícomoalteracionesen lascélulasmioides~2.

A.1> Alteracionesen las célulasgenninales:

Heckeren 1 967~indica queel testículocriptorquidico,mientrasseencuentreen situación

anómala, nunca conseguiráun patrón espennatogéniconormal. La mayoría de los estudios

anatomopatológicosrealizadosen testículoscriptorquidicosconstatanunareduccióndel númerode

esperniatogoniasen los túbulos seminíferos“~1 El númerode espennatogoniaspor sección

tubularha sidoestablecidocomoel parámetropredictordel riesgode posibleinfertilidad118.

Aunque Mengel en J974213 refiere que la mayoría de los testículos criptorquidicos

unilateralestienenun morfologíay númerode espermatogoniasnonnaldurantelos dos primeros

añosdevida, estudiosdemicroscopiaelectrónicarealizadospor I-Iadziselimovicy cois. en 1975112,

demuestrandisminución del número de espermatogoniasen testículoscriptorquidícosde niños

menoresdeun añodeedad.

Mohamedy cols en 1984218 detectanen la fase puberalque la alteracióndel JET estan

everaquepresentavaloresdeceroenel 890/ode los pacientescon 13 o másañosdeedad.

£2) Alteraciones histológicas en las célulasde Sertoil:

En 1982 Nistal”0 encuentraen los túbulos seminíferosde los niños con criptorquidiaun

predominiodecélulasdeSertoli disgenéticasatribuyendocomoposiblevíade sumoifogénesisa su

interrelaciónconcélulasgenninalesconanormalcontenidodeDNA presentesenestostestículos.
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Otros estudiosque si encuentranevolución de las alteracioneshistológicas en estos

testículosen función de la edad a la que se realice la biopsia ya detectanlesionesde posible

etiología congénita,y no derivadasde la ubicación testicular,en biopsiasrealizadasduranteel

primer añodevida.

Minimbergy cols. en 1 982»~detectanenniñoscriptorquidicosmenoresun añola presencia

de fibrosis intertubular.Hadziselimovicy cols. en 1975212,analizandolos corteshistológicoscon

microscopioelectrónicoencuentranalteracionesenlos testículosen situaciónanómala,consistentes

en fibrosis intersticial, disminucióndel númerode espermatogoniasy alteracionesmorfológicasen

lascélulasdeLeydig, enlasbiopsiasefectuadasduranteel primer añodevida.

A los 24 mesesse observaprogresiónde laslesionescon incrementode la disminucióndel

númerode espermatogonias,disminucióndel tamañode los túbulosseminíferos,hialinizacióny

fibrosis peritubular,alteracionescualitativasen las célulasde Sertoil consistentesen degeneración

mitocondrial,pérdidade ribosomasen el citoplasmay retículoendoplásmico21Z213214215216.230

A partir de los 2 añosde vida, al compararlos resultadosconcontrolessanosde la misma

edad, la mayoría de los trabajos refieren disminución del DTM y del número de

espennatogomas213’~

Desdeel terceraño de vida se observancambioscualitativossignificativos en las células

germinales, sobretodo a partir de los seis años58, caracterizadospor disminución de

espennatogoniasfetales, transicionalesy A pálidas, junto con ausenciade espermatogoniasA

oscurasy de espermatocitos.Memásen la mayoríade las célulasgerminaiesse puedenobservar

signosdegenerativos.

Entre los 6 y 12 añosde edad apareceaumentodel grosor de la lámina propia y una

progresiva colagenizacióndel intersticio ocasionandouna marcada fibrosis que impide la

contraccióntubular’8, degeneracióny déficit cuantitativodelascélulasdeLeydig241.
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Entre los 13 y los 18 añosde edadsueleaparecerun patrónprepuberalsugestivodel

retrasodela maduracióntesticularW.

Paniaguay colsen 1990mclasificanlos testículoscriptorquidicospospuberales,segúnlos

resultadosde las biopsiasobtenidasentre los 19 y 27 añosde edad,en los siguientesmodelos

histológicos:

a) Testesconespennatogénesiscompleta,célulasde Sertolímadurasy ausenciade lesiones

enla láminapropia.

b) Testículoscon espermatogoniasaisladas,célulasde Sertoil madurasy un importante

aumentodel grosorde la láminapropia.

c) Testesconespermatogoniasaisladas,hiperpíasiao inmadurezde lasacélulasde Sertoli y

moderadoengrosamientode laláminapropia.

Enla edadadultaaparecentúbuloshipoplásicos,nódulosde célulasde Sertoli,ehiperpíasia

ehipertroflade lascélulasde Leydig
219.

Del resultadode diversosestudioshistológicosópticos y ultraesctructuralesse deriva el

posiblebeneficio de instaurartratamientoprecoz,no másaflá de los dosañosde vida, dadoquea

partir de esaedadla permanenciadel testiculofueradel escrotoproducelesionesdegenerativasque

evolucionanenfuncióndeltiempo,repercutiendoposteriormenteenlafertilidaddel sujeto58”~.

E) Alteracioneshistológicassegúnla posición del testículo:

El DTM no parecevariaren función de la posicióndel testículo~ mientrasque el número

de espermatogoniaspor cada 50 túbulos se encuentradisminuido, estandomás severamente

descendidoentestículosintraabdominales30.

La fibrosis intersticialesmásimportanteentestículosno palpables,mientrasquelas células

deLeydig anormalesy la esclerosistubularsonmásftecuentesen los testículosaltos’51.
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Hadziselimovicen 1 987~encuentraen los testículosdeslizanteslas mismasalteraciones

histológicasqueen los otros tipos de criptorquidia,aunqueestasanomalíassuelenaparecermás

tarde.

Algunos autores»~refierenla existenciade cambioshistológicossimilaresen íos testículos

retráctilesqueen el casode verdaderomaldescenso,aconsejandounaactitudterapéuticasimilar.

En un elevadoporcentajede testículosescrotalesen los casosde criptorquidiaunilateral

resulta evidenteslas lesioneshistológicasaunque estasson menos severasque en el testículo

criptorquídico»8.

F) Valoracióndela lesionesanatoniopatológicsssegúnla Literalidaddela criptorquidia:

Enlo querespectaalafertilidad, representadaporel JETy el diámetrodelos túbulosporel

DTM, la bilateralidadrepresentaun gradomayordelesión testicularquela unilateralidad,comolo

demuestranQuelzany iNistal en 1 989»~.

G)Patrónhistológico:

Nistal y colsen 1980242agruparonlaslesionesdel testiculoprepuberalen cuatromodelos

distintosen funciónde los hallazgosanatoniopatológicosdetectadosen las biopsiasrealizadasen

estospacientesenel momentodela cirugíaparael descensotesticular.

Tipo 1 o testículocon minimaslesioneshistológicas:Sontestículosconpatrónhistológico

casi normal para la edaddel paciente,que aparecenen aproximadamenteel 25% de los

casos de criptorquidia. Despuésdel segundoaño de vida suelenpresentarun DTM

escasamentereducido,JETmayordel 50»/~ e ICS normal; siendoel tamañodel testiculo

normal o algo disminuido.La membranabasal se encuentraalgo másengrosadaque en

testesnormales.Biopsiasrealizadasen estos testículos a los cuatro ellos de vida no
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muestranun incremento significativo de las célulasgenninales.Focálmentea veces se

observanmegatúbulosy calcoforítos.

Tivo U o testículos con marcadahiponlasia genninal: Dentro de esta categoríase

englobanal 25%de los testículoscriptorquidicosprepuberales.Suelensertestespequeños,

cuyoshallazgoshistológicosmássignificativos se caracterizanpor presentarun JET por

debajo del 50%, el DTM reducido,aunque,a] igual de que el ICS, se suele encontrar

dentrode los valoresnormalesparala edad.Presentanun intersticio amplio, edematosoy

casiacelular;no esraroencontrartúbulosen formade aroy calcoforitos.

Tino 1111 o testículoscon hinonlasiatubulardifusa: Patrónque apareceen el 33% de los

testículoscriptorquidicos.Todoséilos son de pequeñotamaño;algunosposeenun cordón

espermáticocorto. Presentanunaseveradisminuciónde los tresindiceshistológicos,siendo

el IFT menordel 1O0/o. El intersticio testicularesamorfoy abundante,siendofrecuenteslos

megatúbulosy calcoforitos.

Tino No testículoscon hiperplasiadifUsade las célulasde Sertoli: Representael 17% de

los testículosmaldescendidosEn másde la mitad de los casossu tamañose encuentra

reducido. Se caracterizanpor presentarun DTM que suele ser normal, JET variable,

destacandocomo lesión principal un 1(SS notablementeaumentado.Dadala significativa

elevaciónde lascélulasde Sertoliestasadoptanunadisposiciónpseudoestratificada.

Los túbulos seminíferoscon frecuenciacarecende luz, incluso en la pubertad,

ocasionalmentese ven túbulos en forma de aro y zonas con túbulos hipoplásicosy

calcoforitos.
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5.4.2.-LESIONES EN EL TESTÍCULO CONTRALATERAL NORMODESCENDIDO

:

Enniños contesticulo no descendido,a los dosañosde edad,aúnel testículodescendido

empiezaa mostrarcambiosdegenerativossimilaresa los del no descendido,aunque no tan

graves~’~32tEstaslesiones,que apoyaríanla idea de la disgenesiatesticular con origen de la

criptorquidia,son atribuidaspor Mengel245a la apariciónde unaorquitis alérgicaconproducción

deautoanticuerpos.Segúnestosautoresel aumentode la temperaturatesticularpermeabilizaríala

barreta heniatotesticulara células inmunocompetentes,fonnándoseautoanticuerposcontra las

estructuras testiculares de la gónada criptorquidica y posteriormente del otro testículo

independientede su ubicación.

La frecuenciade malformacionesmorfohistológicasen el testiculo correctamenteubicado

en el escroto,en los casos de criptorquidiaunilateral en que se realizó biopsia del testículo

contralateral,oscilaentreun 4 y un 75%segÚndiferentesautores’49”51’218~

Kirby en 1 9g52~ encuentraque el JET en el testículo descendidode pacientes con

criptorquidia unilateral es normal durantela infancia, mientrasque en el trabajo realizado por

Queizany Nistal en l
9S9~~detectanla disminuciondel ITT a partir de los 5 añosde edad,junto

condisminucióndelDTM y elevacióndel ICS.

5.4.3.-EVOLUCIÓNHISTOLÓGICAPOST-OROUIDOPEXIA

Es bastanteraro, hastala fecha, la rebiopsiade los testículoscriptorquidicosdescendidos

quirúrgicamente,por lo que los datosde que se disponeson bastantelimitados. Los hallazgos

deben de correlacionarsecon las alteracionesy previas,siendoprecisoteneren cuentaque la

cirugía del testículomalsituadopudesercausade lesionesyatrogénicasdebidasfundamentalmente

a disminucióndel aportevascular
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Kiesewetei’47y Elder’~ encuentranunasignificativamejoriade la espermatogénesisen la

biopsiasde controlrealizadasalos 6 y 12 mesesde efectuarsela orquidopexia.Quinn y cols.2~ en

un recientetrabajo sobreun modelo experimentalde criptorquidiaunilateral en ratas,concluyen

quela orquidopexiatempranapuedeprevenirla degeneracióndel testeescrotal

Shiran en 1 96&~~ refiere regresiónde las lesiones del testículo criptorquidico y del

contralateralnormodescendido.

Para Lipshultz, en 1 97&’~, las alteracioneshistológicasde la criptorquidia se deben a

anormalidadescongénitasbilaterales,por lo quela orquidopexiano influye enla evoluciónde estas

lesiones.

5.5.-Diagnóstico

:

En aproximadamenteel 94% de los pacientescon criptorquidiael descensoincompletoes

la únicamanifestacióndel cuadro,cuandola situaciónanómaladel testículoforma partede alguno

de los numerosossindromespolimalformativos a los que se puedeasociarla criptorquidia, la

gravedaddel síndromehacequelas consideracionessobrela situacióngonadalpaseaun segundo

plano.

El diagnósticode criptorquidia debe de ser lo más precozposible e ir encaminadoa

determinarla ubicaciónexactadel testículoy los posiblesfactoresetiopatogénicosimplicadosen el

proceso.

5.5.1.- DIAGNÓSTICO TOPOGR FICO

:

Es importantedeterminarla localizacióndel testiculo medianteuna adecuadaexploración

que nos permitaexcluir testículosretráctilesque no precisande ningunaactuaciónterapéutica,y
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testículosectópicosen los queestácontraindicadoel tratamientohormonal. Ademásen el casode

criptorquidiaverdaderanos permitirála actuaciónterapéuticamásadecuadaen función del lugar

concretodesu ubicación.

A) Examen fisico de genitales:

La palpaciónde genitalesse realizaráen una habitacióncon temperaturaagradable,por

persona]experto,con las manoscalientes,de forma cuidadosay prolongada,con el pacienteen

diferentesposiciones(decúbitosupino,de piey encuclillas),con la finalidadde localizar el testículo

y de evitar diagnósticosincorrectos,sobretodoen casode retraccióntesticular,por la persistencia

delreflejo cremastérico,activodesdelos 6 meseshastalos II añosdevidaaproximadamente.

La exploración comprendela inspección del pene determinandoposibles anomalías

anatómicas,longitud y circunferencia,comparandolos resultadoscon tablas de referencia251’”2;

inspecciónde la bolsaescrotal,coloracióny rugosidadesasícomola palpacióntesticularvalorando

su movilidad, consistencia,localizacióny volumen,comparándolocon valores de referencia’34o

tomandocomo patrón el orquidómetrode Prader.Los testículossuelensermáspequeñosy de

menor consistenciaque lo correspondientepara la edad del sujeto y que el contralateral

normosituadoencasodeciiptorquidiaunilateral253.

La exploraciónsecomplementarácon la palpacióndel epididimoy conductoinguinal dado

queen el 65% de los casosdecriptorquidiaexisteunaherniainguinal asociada’11””’85.

En pacientescriptorquidicosnospodemosencontrarconlas siguientessituaciones:
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1.- Criptorauidiaunilateralo bilateralcontestespalpables

:

Si sepalpael testículoextraescrotalseintentaráintroducir dentrodel escroto.En loscasos

dudosos,y siemprequeno se palpeel testículo en el escrotose introducirá el dedo índice de la

mano derechapor detrás del escrotoy el pulgar por delante, haciendopresión con la mano

izquierdasobrela paredabdominal,tratandode localizary si esposibledescenderel testiculo.

2.- Criptorguidiabilateralcontestesno nalpables

:

Aproximadamenteel 20% de los niñosconcriptorquidiatieneun testículo impalpable254455,

que enla mitadde los casossesitúaen el conductoinguinal,el 25%esintraabdomina],el 15% en

el anillo inguinal externoy el 100/orestanteestáausente30’12425.

Cuando ambas gónadasson inaccesiblesa la palpación es preciso hacer diagnóstico

diferencialconanorquia,demostrandoexistencia,o no,detejido testicularftmcionante,medianteel

testde la gonadotropinacoriónicahumana(HCG>’39”t Si la respuestaespositiva se aplicaránlos

métodosexploratoriosprecisosparalocalizarlas gónadasocultas.En casode respuestahormona]

negativa es necesariodemostrarcon seguridadla ausenciade tejido testicular aflincionante,

mediantelas pnxebascomplementariasadecuadasencaminadasa detectar la existenciade un

pedículovascularciego

3.- Criptorouidiaunilateralconun testículononnotónicoy otrono painable

:

En esta circunstanciano es posible efectuarla diferenciaciónhormonalentre anorquia

unilateraly testeoculto,dadoquelos distintosestudiosconsultadosrefierenvaloresdisparesentre

si,no existiendoacuerdoen la existenciade unahipertrofiahormona]compensadora~“‘“~, aunque

el test de la HCG puedeconseguirque se hagapalpableel testiculo en el escrotoo en región

inguinal, actuandoen consecuencia.Si sigue sin poder palparseel testiculo se realizarán las
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exploracionesnecesariasque permitan la localización de dicho testículo o, en su defecto, el

diagnósticode monorquia.

B) Técnicaspara localizar el testiculo impalpable:

Su finalidad es la localizaciónde la gónadaimpalpable,planificar la cirugía y realizar el

diagnosticodiferencialentrecriptorquidiay agenesiagonadal;aunquehastael momentoningunade

lastécnicasexistentesdemuestraconexactitudla ausenciadeuno o ambostestículos.

El estudio debede iniciarse, con o sin manipulaciónhormonalprevia, con técnicasno

invasivasde altacapacidadresolutivaen la región inguinal,dondeconmayorfrecuenciaselocaliza

el testeno palpable,queserianecografia,tomografiacomputerizada(TC) o resonanciamagnética

(RMN), y seguircon técnicasinvasivasy máscostosas:tievografla, arteriografia, laparoscopia,

laparatomia.

B-1 . - NEUMOPERITONEOGRAEÍACONÓXIDO NITROSO

:

Sebasaen la persistenciadel conducto,el gas atraviesae! conductoinguinal y rellena la

túnicavaginal.Aporta informacióncasi exclusivadelasgónadasintracanaliculares.En desuso.

B-2-HERNIOGRAflA

:

Se basaen la asociaciónde una bernia en la mayoría de los sujetoscon criptorquidia

extraabdornina.l.Se introducecontrasteen la cavidadabdominalparademostrarla bernia,siendo

posibleen ocasionesidentificarel testeno descendidoenlasproximidadesdel sacoherniario.Dado

que esunatécnicainvasiva, la posibilidadde complicaciones,elevadaincidenciade &lsos positivos

y negativosy su ineficaciaantetestesintraabdominaleso agenesiadel conductoperitoneo-vaginal,

seencuentraendesuso’51’259.
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B-3. - ULTRASONOGRAFIA

:

Útil en la localizaciónde testessituadosen el canal inguinal~~’, dondecon personal

adecuadotieneunaprecisión diagnósticadel 91%, sensibilidaddel 10(P/0, con bajo costoy sin

complicaciones
151’262.Suexactituddependede la habilidaddel queinterpretalos resultadosy de la

cantidaddetejido celularsubcutáneodel paciente255.

Carece de eficacia en la localización de testiculosno palpablesintraabdominalesy en

presenciadehernia,por la interposiciónde asasintestinales~’263.

B-4 - TOMOGRAFÍACOMPUTAEIZADA (TC)

:

Costoso,no invasivo, muy útii ante ausenciade palpaciónbilateralt determinacon

exactitud la posición testicular e identifica testes de pequeño tamaño incluso en cavidad

pelviana’51’”5. Tieneunaespecificidaddel 100%y una sensibilidaddel 94% en la localizacióndel

testeintracanalicula?2.Aunque Angulo y cols en 1991~ la considerande elección para la

localizacióndel testeimpalpable,otrosencuentranun porcentajeelevadode &lsos negativosen el

casode testículosintrabdominalesy paraconfirmarla ausenciadetestículo~’~t

Menoseficaz en niñosmuy pequeños,sujetosconpocagrasa,y ante la interposiciónde

asasintestinales151.

B-5 - RESONANCIAMAGNÉTICA NUCLEAR (RMN>

:

Técnica prometedora,no invasiva,no ionizantesensiblepara la localizaciónde testesno

aunquedadala escasaexperienciaexistenteestánpor determinarsu utilidad e

267indicaciones
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Presentael inconvenientedel gastoelevado,tiempoprolongadode exploración,necesidad

de sedaciónen niños pequeños,la no deteccióndel testiculo no excluyen por completo su

existencia,siendonecesariala exploraciónquirúrgica255.

B-6.- FLEBOGRAFIA GONADAL

Mediantetievografiaselectivadelasarteriasespermáticasy el posteriorrelleno de contraste

el plexo pampiniformeen casi todos los casosen que existe testiculo~’269.En el 91% de las

situacionesque no se identifica el plexo pampiniformeno existe testículo151.Proporcionadatos

anatómicosdeinterésparala cirugía.

Indicada antetestículono palpableunilateral no localizadopor ecografia o TC y cuando

ambostestesno son palpablescontestdeHCG positivo.

Tienelos inconvenientesdeserunatécnicainvasiva,la dificultadparala cateterizaciónde la

venaespermáticaderecha,necesidadde sedaciónprofundao anestesiageneralen pacientesniños

pequeños.

B-7.- ANGIOGRAFIA

:

La arteuiografiaespermáticaesunatécnicaseguracon indicediagnósticocercanoal 100%,

falsos negativosdel OOXo~ Tiene las ventajasde la correlación entreel diámetro de la arteria

espermáticay el volumentesticular, la posibilidad de medir la longitud arterial paraplanificar la

cirugíay de diagnosticarneoformacionestesticulares151.

Presentacomoinconvenientesel serunatécnicainvasiva,la necesidadde anestesiageneral

o raquídeay el importantedolor testiculardurantelainyeccióndel contraste.
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B-8.- LAPAROSCOPLX

Técnicasencilla,relativamenteinocua,minimamenteinvasiva,rentabletambiénen pacientes

menoresde 2 añosde edad,con alto porcentajede resolución en la identificacióndel testiculo

intraabdominaly los componentesdel cordón,siendomuy útil en la planificacióndel tratamiento

quitrgico267’271’272.Indicadaen casosde testeno palpableunilateralno localizadopor ecograñao

TC,y sobretodoen casosdeque ambostestículosno seanpalpablescontestde HCGpositivo. La

localizacióndel testiculopuedeseguirsede cirugía laparoscópicasi las condicionesanatómicaslo

permiteno bien cirugía abierta.

ParaHeissy coisen 1992267esel métodode elecciónparala localizacióny planificacióndel

tratamientoenpacientescontestesimpalpables.

Recientestrabajos publicados en 1995273.274,considerana la laparoscopiacomo una

alternativaaceptablefrentea la exploraciónquirúrgicaabierta,dadoqueen determinadasocasiones

permitela realizacióndel tratamientocompleto,evitandola cirugía abiertaadicional.

Estácontraindicadaen pacientescondilataciónintestina], cinigiaabdominalprevia,hemia

hiataly antela existenciade procesosinflamatoriosintraperitoneales,teniendocomoinconvenientes

el ser unatécnicacara,muy invasiva,que requiereanestesiay con complicacionespotencialmente

graves,aunquemuyraras

5.5.2.- DIAGNÓSTICOETIOLÓGICO

:

A) Antecedentesfamiliares:

Se investigaráen familiaresde primero y segundoorden, los antecedentesde esterilidad,

criptorquidia, síndromesmalfonnativos, etc. por la posible etiología hereditaria. También se
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recogerándatosreferentesa la instauraciónde la menarqulay característicasde la menstruaciónde

la madreantela posibilidaddeun hipogonadisniohipofisatiomaterno.

B) Antecedentespersonales:

Anamnesisdetalladasobrela posibleexposiciónaestrógenoso progestágenoso infección

vírica maternadurantela gestación.

Valoraciónpsíquica,visual, olfatoria y del tono muscular.Inspecciónde la morfologíade

cabezay cuello, fenotipo,estadiopuberaly su correlacióncon la edadósea.Exploracióndel área

inguinoescrota]preguntandosobrepatologíaprevia,cirugía deberniainguinal o torsióntesticulary

estudiode otrasposiblesmalformacionesfisicasasociadas.

C) Estudiohormonal:

Como ya se ha referido en otro apanadosde estetrabajo, alteracionesen el desarrollodel

~ehipotálamo-hipófisis-testiculoparecencontribuir directao indirectamenteen, a] menosalgunos

casosde criptorquidia.

Paradetectarposiblesalteracioneshormonales(veretiología)e instaurarel tratamientomás

idóneo, se aconsejaen estospacientesla valoración, a distintas edadesy comparandocon los

valoresconsideradoscomonormalesparaesaedad,delossiguientesparámetros:

eNvelesplasmáticosdeLII, FSHy testosterona.

eValoraciónde la reservahipofisariadegonadotropinasmediantela estimulaciónconLH-RH

eValoracióndela reservafUncional delas célulasdeLeydig, efectuandoel testdela HCG.
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U) Estudiosgenéticos:

185

Aunque la incidencia de alteracionesgenéticasen estospacienteses escasa , parece
acons~ableante la existenciade hipospadias,alteraciónen la diferenciaciónsexualde genitales

externos, sospechade disgenesia gonadal, e incluso ante una criptorquidia bilateral; la

determinacióndel cariotipo, asícomo los estudioscitogenéticosprecisosencaminadosa detectar

algunamutacióngenética,quepudierahailarseimplicadaenla génesisde la criptorquidia.

E) Hallazgosquirúrgicos:

Con el fin de determmarla existenciade posiblesfactoresmecánicosimplicados en el

maldescensoy las característicasgonadalesse analizará la posición, volumen y consistencia

testicular,morfologíadel epidídimo,órgano andrógenodependientequeprecedeal testículoen el

descensoy cuyaalteraciónen el desarrolloembrionariose asociaconc¡iptorquidia,características

anómalas de conducto inguinal, implantación del gubemaculumy longitud de los vasos

espermáticos,haytrabajosquedetectanunpedículovascularcortoenmasdel 1 O0/o de los casos’51.

F~) Estudiohistológico:

Los resultadosanatomopatológicosnos puedenservir de orientaciónen lo referentea

fertilidad y posible malignizacióntesticularfutura, ademásde ofrecermformaciónreferentea la

posibleetiopatogeníade la criptorquidia,disgenética,hormonal,o secundariaafactoresmecánicos;

de utilidad paradecidirunaposibleactitudterapéutica.
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E) Otros estudios:

Estudios más complejoscomo urografla, ecograflaabdominal, análisis hormonaleso

genéticosmáscomplejos,pruebasinmunológicas,análisissemina]esetc.,serealizaránenfunciónde

la presenciao ausenciade ciertasanomalías,asícomodelaedadde lospacientes.

5.6.-Tratamiento

:

A) Objetivosdel tratamiento:

Conel tratamientode lacriptorquidiasepretendenlossiguientesobjetivos:

• Eliminarel defectoexistente.

• Evitar las posiblesalteracionespsicológicasquesuelenocurrirsobretodo cuandoe! nilio inicia

la etapaescolar.

• Prevenir o disminuir la incidencia de malignización del testículo criptorquidico, al menos

permitiendoqueel testiculoseaaccesiblea la exploración.

• Incrementaren lo posible la fertilidad de estos pacientes,dado que paraque e! testiculo

produzcaespermatozoidesdespuésde la pubertadesnecesarioqueseencuentreen el escroto.

Además la reubicacióndel teste criptorquidico en el escroto puede revertir a] menos

parcialmentelas alteracionesenlas célulasgernimales~5.

• Disminuir la elevadaincidencia de traumatismosy torsionesque ocurre en los testículos

ciiptorquidicos.
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B) Edad del tratamiento:

La consideracionesetiopatogénicasinvocadaspor cadaprofesional como posible factor

implicadoen la etiopatogeniade la criptorquidia influye significativamenteen la edady el tipo de

tratamientoaconsejadoparaesteprocesoenlasdistintaspublicacionesanalizadas.

En aquellos trabajos que consideranque la criptorquidia se produce por un defecto

primario del testiculo,y queno detectanquelas alteracioneshistológicasdelas gónadasprogresen

en fUnción de la edado la posicióndel testículo,consideranquela edadideal para la corrección

quirúrgicadel testeno descendidoseriaentrelos 7y los 10 añosdevidaí34~ls4.I%.~sró2nrs.

En una reciente publicación de 1994 Quelzan y cois. consideranque las anomalias

existentesen la líneagerminal son debidasa disgenesiatesticular y opinanque el momentomás

adecuadoparael tratamientoseñaentrelos4 y los 6 afios”’.

En otraspublicacionesdondeseencuentranla gran mayoríade endocrinólogosy urólogos

pediátiicosseconsideraquela épocaidea]estaríaentreel primeroy segundoaño de vda”~’~’~.

Estostrabajostienenencuentaque si el testiculono ha descendidoa los 6 mesesde vida espoco

probablequeocurrael descenso,y queantesdel añode edad,y sobretodo apartir delos 2 años,se

produceun progresivodeteriorohistológicodel testículo fundamentalmentea nivel de las células

germinales,dudosamentereversibley quela fertilidad posquirúrgicadisminuyecuandola cirugía se

realizadespuésde losdosañosdevida~’~”~

Scorer y Farrington30”~<’ tras detectar que la capacidad de regeneración de las

espermatogoniasqueocurredesdeel tercero cuartoañode vida hastala adolescenciano ocurreen

los testescriptorquidicosopinanque el tratamientodebede efectuarseentrelos 3 mesesy los 5

añosde edad.

Hadziselimovicy cols.582~consideranque el tratamientoinicial debede ser hormonal,

alrededorde los 10 mesesde vida, utilizandoLH-RH o HCG, paraintentarqueocurrael descenso
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testicular e incrementarel número de células germinales. Si no se consiguieseel descensose

realizarácirugíaantesdelos 2 años.

Lala y colsen l993~” opinanqueel tratamientomédicodebede iniciarsea partir de los 4

mesesdeviday la cirugía, si fracasael tratamientomédicoo comoprimeraintención,antesde los

docemeses,consiguiéndoseal menosunaparcial restauracióndel retrasomadurativodel epitelio

germinal.

5.6.1.- TRATAMIENTO MEDICO

:

El tratamientohonnona]paraestimular la función testicularesel único tratamientomédico

disponible, fue inicialmente descrito por Saphiro en 1931‘~“~‘ y empleadopor Moscovich en

1 934~’ paracorregirel estadointersexo,queconsiderabacausantede la criptorquidia.

Teniendo en cuenta que el descenso testicular es, a] menos en parte,

androgenodependiente,lo que podría explicar el porque no es completamentesatisfactorioel

tratamientoquirú’1 y queuna insuficienteproducciónde andrógenosesuno de las posibles

factoresimplicadosen el maldescenso,el usode preparadoshormonalesqueestimulena las células

de Leydig a producir testosteronaesposiblequeprovoqueuna serie de modificaciones(aumento

de tamañodel testiculo,acortamientodel gubernaculum,disminuciónde la retraccióndel músculo

cremaster,desanollodel deferente,alargamientodel cordón espermático)quepuedancontribuir al

descensodel testiculo. De alt surgieronlos primerostratamientosqueutilizaban HCG en dosis

que oscilabanentre 3000y 50000 Ul. y con una duración que iba desdelos 3 dias hastaun

Posteriormenteante la posibilidad de que la alteraciónhormonalse situasea nivel del

hipotálamoo de la hipófisis, másque a nivel testicular,se empezarona utilizar preparadosque

conteníanLH-RHo GnRH.
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En la actualidad siguenexistiendoimportantesdiscrepanciasen lo referentea fbrmaco,

dosis, pautade tratamientoy efectividad de los distintos preparadoshonnonalesempleados,y

fundamentalmentesobre la verdaderautilidad del tratamiento hormonal para corregir el

maldescensotesticular.No obstantela mayoríade losautoreslos siguenutilizandode entradaen la

ciiptorquidiaunilateralprepuberal,ctiptorquidiabilateral palpableprepuberaly en la criptorquidia

bilateralno palpablesi la respuestaal testde estimulaciónhormonalespositivo, previarealización

deun cailotipoquedescarteun síndromepolimalformativo.

El tratamientohormonal fracasaen aquelloscasosen que exista una barreraanatómica

comoadherenciasinflamatorias,malformacionesa nivel del orificio inguinal internoo del conducto

inguinal, o bien desproporcionesentre orificio inguinal y testículo, por lo que el tratamiento

hormonalestaríacontraindicadoen estoscasosy tambiéncuandocoexistauna heniia inguinal

asociadao ya hayapasado la pubertad.No obstantehay autoresque consideranadecuadoel

tratamientohormonalaúnenlos casosde obstáculomecánicoporqueesposiblequeel tratamiento

produzcaalargamientodel cordón espermático,con lo que se Ñcilitaría el posteriortratamiento

quiitrgic&, y tambiénun incrementodel desarrollode lascélulasgerminalesy por consiguiente

de la fertilidad futura de esasgónadas’2ttambiénenlos casosen queno se consigueel descenso

definitivo del testiculoal escroto.

Los resultadosdel tratamientohormonalaparecidosen las distintas seriesoscilanentree!

fracasoabsolutohastalos que consiguenun 1000/o de descensospermanentes;la disparidadde

cifraspuededebersea quesetrataninnecesariamentetestículosretráctiles31~.Así mientrasqueen

la seriedeResely cols’5’ el tratamientohormonalevita la cimgia entansolo el 1 l.~/o de los casos

y en la deMontero’52 serefiereun porcent~ede éxitos del 2.6 %, en otrasserefierenporcentajes

dedescensosdefinitivososdilaentreel 70 y el íO0%5$281.
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Pareceque el tratamientoes máseficaz cuandose aplica a testículosescrotalesaltos o

inguinales31,en casosde criptorquidiabilateral’34” y ~do el tratamientoseaplicaentrelos 3

y 4 añosdeedad151.

No se aconsejasu uso en criptorquidias abdominales,en las acompañadasde hernia

inguinal u algunaotra alteraciónanatómicaqueimpida o dificulte el descensotesticular,ni en las

ectopiastesticulares.Tampocoestá indicadode entradacuandoel pacientese encuentraen la

pubertado enperiodopospubera].

HCG:

Ha sido el primer tratamientohormonalempleadoparael tratamientode la criptorquidiay

el utilizadoconmásfrecuencia.

MECANISMO DE ACCIÓN:

La HCG esunahormonaqueseoriginaen la placentay quetiene actividadLII, estimula

las célulasdeLeydig, lascualesproducenun incrementode la testosteronaplasmática,que

alcanzalosvaloresdel adultosi seaplica enedadesprepuberales.

Su acciónes dosisdependiente,regulandosuspropiosreceptores;de modo quea mayor

dosisparecequeseincrementael porcentajedeéxitosy tambiénlos efectosadversos.

En ratases capazde producir el descensoprecozdel testiculoy neutralizarel efecto del

estradiolsobrela migracióntesticularM

INDICACIONES:

Seempleaen el varónparael tratamientodela criptorquidiadebidaaun fallo anivel del eje

hipotála.mo-hipófiso-gonadal,lo que podría objetivarse determinando los niveles

plasmáticosde FSH, LII y testosteronaen los primerosmesesde vida en aquellosniños
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que no presenteambas gónadasen el escroto58,y para la valoración de la función

endocrinadel testículo.

VtA YDOSIS:

Para conseguirefecto terapéuticose precisala administración de varias dosis por vía

137284

parenteral . Lasdosisa utilizar no debende superarlas 500013 de una solavez, por
la posibilidadde produciredemay dolor escrotal;y la dosistotal no sermayordelas 15000

1.31, dado que dosis muy elevadasproducenalteracioneshistológicasen el testículo y

alteracionesen la edad ósea285.Dosis bajas son ineficaces,no siendo aconsejabledosis

totalesinferioresa 9000UÚI Tampocoesaconsejablemásde3 inyeccionessemanales’t

En niñosmayoresde 5 añoscon criptorquidiainguinal seaconsejan9 inyeccionesde 1000

a 1500 111, tresporsemana,durantetres semanas.

RESULTADOS:

Existe gran discrepanciaen el resultadodel tratamientode la criptorquidiaconHCG, así

Deming en la l952~ no logra ningún descenso,Raifer en 1970~ refiere un 6% de

descensosdefinitivos,Monteroen 1992152un 2.6%,Bergadaen l979~ aproximadamente

un 35%. El porcentajede éxitos se encuentraentreel 45 y 55 % en las publicacionesde

Paglianoen1979~y Bierichen1982288.

El tratamientoparecemáseficaz enlostestículosdeslizantesy en los inguinales,siendomás

raro el descensode testesno palpables.No se han detectadodiferenciassignificativasen

funcióndela lateralidaddel maldescenso.

EFECTOSADVERSOS:

Entrelos efectosadversosde la HCG destacanunareacciónlocal exageradacaracterizada

por macrogenisotomia,ereccionesfrecuentes,dolor testicular e hiperemia en la región

escrotal,Estasalteraciones,cuya intensidades dosisdependiente,cedena las semanasde
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suspenderel tratamiento~‘~‘ Tambiénseha detectadola formacióndeanticuerposfrente

ala HCG’52

GnRH o LH-RH:

La hormonaliberadorade gonadotropinasesunahormonahipotalámicaquesecomenzóa

utilizar por Bergadaen 1972, baséndoseen que una posibleanomalíaen la secreciónde GnRI-1

ffiesecausantede las bajas concentracionesplasmáticasde LH que presentabanlos niños con

criptorquidia.

MECANISMO DE ACCIÓN:

Actúa uniéndoseareceptoreshipofisariosespecíficos,dondeprovocala liberaciónde LII y

enteoríaparecequetambiénestimulala producciónde FSH.

Hadziselimovic58refiere quecon estetratamientose ocasionaun incrementode las células

de Leydigjuvenilesprocedentesdelos fibroblastosperitubularesy cambiosenlas célulasde

Sertoli. Segúnotros autoreses posibleque la LH-RH actúetambiéninhibiendoel refi~o

cremastéticotesticular~‘.

INDICACIONES:

Las indicacionesy contraindicacionesdel tratamientocon LH-RH o susaná]ogosson las

mismasqueparala HCG.

VIA Y DOSIS:

En lo que se refierea la vía de administración,aunquese comenzóutilizando por vía

parenteral,en la actualidadse empleacasi exclusivamentepor vía intranasalen forma de

aerosol,utilizando 1.2 mg/día deLH-RJ-l nativo o de buserelina,análogode la LH-RW en

forma de aerosolpemasal,en 3 dosis diarias de 400 ng, durante 4 semanas.La vía

intranasa]no alteralasconcentracionesdetestosteronaplasmáticabasal”9’292
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RESULTADOS:

Los resultadosson muy variables y discrepantesen las distintas sedes consultadas,

mostrandouna eficaciade aproximadamenteel 15% de los testículostratadossegún los

trabajospublicadosporRaifer en l986~”2¶Keizeren 1986’~ y Hacebroeken 19872t

Olsen y cols en I992~ refieren descensodefinitivo del 25% los testes tratados,

aproximadamenteel 37% para Iliig en 1 977t 50% de éxitos en la series de

Hadziselimovicen 1987~y la de Waldschmidty cols publicado en I993¶ Montero y

cois refierendescensostotaleso parcialesenel 60%de lasunidadestesticularestratada?1

No sehan encontradodiférenciassignificativasentrecriptorquidiauni o bilateral~, ni en

relacióncon la edad’91

EFECTOSADVERSOS:

Apareceunaimportantedisminucióno ausenciade efectoscolaterales,en comparacióncon

el tratamiento con HCG. Aunque el empleo de dosis elevadaspuede insensibilizar los

receptoreshipofisarioseinhibir la síntesisdetestosterona.

De los estudiosanalizadospuedededucirseque, a pesarde la disminución de efectos

colaterales,este tratamientoes significativamentemás caro y menoseficaz, para conseguirel

definitivo descensode estostestículosquecuandoseutiliza HCG’9’.

En lo referenteala fertilidadposterioral tratamientoconLH-RH, Diamond y colsen 1992

en untrabajo experimentalconcluyenqueel tratamientoconLH-RH enratonescriptorquidicosno

produceningunamejoriaduraderaenla espermatogénesisni enla fertilidad~.
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Testosterona:

Endesuso,ya queserequierengrandesdosisde testosteronaexógenaparaalcanzarniveles

localeseficaces,lo queseconsiguemejor estimulandolascélulasde LeydigconHCG. Ademásal

administrartestosteronaexógenase produceinhibición de la secreciónde FSH y LH, con la

consiguienteinactivaciónde lascélulasde Leydig.

Tratamientohormonalcombinado:

1.- Administraciónsecuencialde LH-RJ-l seauídade HCG

:

La terapiacombinadaincrementael resultadode la monoterapia,presentado

de éxitos de entre el 68% y 80~’/o~“2~ y se consigueque desciendanel 90/o

previamenteno descendidoscon LH-RI-1, lo que demuestrala existenciade un

adicionalde ambosfámiacos’9~<.

Waldschmidty cois en 1993 consiguendescensoimcial en el 72% de los

reascensoalos 5 añosdel 25%”’~,

un porcentaje

de los testes

posible efecto

casoscon un

2.- Administraciónsimultáneade HCGy LH-RI-l

:

Bicay colsen 1993 consideranquela combinacióndebuserelina,un análogode la LH-RI-l,

aunadosisde20 gg/diadurante28 diasporvíaintranasaljunto con 1500Ul deHCGunavez por

semanadurante3 semanasinducenel descensotesticulary deformaconcomitanteel desarrollodel

epididimo y el cierre del procesovagina], considerandoque esta pautaes el mejor tratamiento

disponibleen la actualidadparael tratamientode lacriptorquidia~’9.

113



3.- AdministraciónsimultáneadeHCG-FSH

:

Hay autoresqueindican quese produceun incrementode la respuestade la testosterona

plasmática,mayorque conHCG sola,siendoademásútil paravalorarla fi.mción testicular’37.En

otros trabajosencuentranresultadossimilaresque conHCG sola, pero el tratamientocombinado

consigue que se disminuya la dosis de HCG en un
33.3%ns28tcon lo que disminuyen las

alteracioneshistológicastesticularesy mejorala toleranciaal tratamiento.

4.- TratamientohormonalconHCG y HMG

:

La hormonagonadotrópicade la menopausia(HMG) se empleaparaintentardisminuir la

reacciónlocal provocadapor la HCG. Los estudiosexperimentalesllevados a cabo con ambos

preparadoshan detectadounaincidenciamáselevadade alteracioneshistológicastesticularesque

cuandoseempleala lICO sola
3~01.

De los trabajosrevisadosparececoncluirsequela terapiacombinadaconLH-RJI y HCGo

bien conFSHy HCG presentaunaeficaciasuperioro al menosigual queconmonoterapiapara

conseguirel descensotesticular y con menos efectos adversos,dado que se emplean dosis

inferiores, aunquese precisanmas estudiosy a máslargo plazo paravalorar su eficacia en lo

referentealafertilidad futuradeestospacientes.

5.6.2.-TRATAMIENTO qUIRÚRGICO

:

La utilización de procedimientos quirúrgicos para el tratamiento del testículo

maldescendidodatadelaspublicacionesdeRosenmerkelen 1820281.

AunqueHadziselimovicen 198276encuentramalformacionesdel canalinguinal, capacesde

impedir el descensotesticular,en solo el 3% de los pacientesintervenidosde criptorquidia, hay
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trabajos’~que consideranque el único tratamientoeficaz para la criptorquidiaunilateral es la

cirugía, dado que encuentranalteracionesanatómicasen el 80% de los testículos operadosy

suponenquela mayoríade los restantessuelensertestesretráctiles,queno precisaríantratamiento

médico,dadoquela normalproducciónde LH hipofisariaprepubera]lograel mismoefectoqueel

tratamientohormonal.

Lais y cols en 1993~~ consideranqueel tratamientohormonalcuandono es ineficaz tan

sólo consiguedescensostransitorios,por lo que deberíade considerarsela orquidopexiaprecoz

antesde quetengalugarun dañotesticularirreversible.

Aunquehaytrabajosexperimentalesenratasdemuestranqueorquidopexiay orquiectomia

previenenel dañoen e! testecontralatera]y consiguenquereviertanposteriormenteen la mayoría

de loscasoslas alteracionesexistentes3o2,serecomiendael tratamientoquirurgicode entradaen los

casosde ectopiatesticular,coexistenciade una hernia inguinal manifiesta, y en aquelloscasosen

quehafracasadoel tratamientohormonal.

Shimay cols en 1991 ‘~ encuentrananormalidadesen al fijación del gubernaculumen el

91% de los casos,307 de los 338 testescriptorquidicosestudiados,por lo que el tratamiento

hormonalsólobeneficiaríaal 90/o de loscasosde criptorquidia,por lo queconsideranqueestetipo

de tratamientono puedesustituirala cirugía.

La elecciónde la técnicaquirúrgicaa empleardebede detemiinarseen funciónde la edad

de! paciente,uní o bilateralidaddel cuadro,localizacióndel testículo,característicasdel mismoy de

su pedículovascular,efectuándoselas maniobrasquirúrgicasprecisasqueconsiganqueel testículo

seubiquesin tensióndentrodel escroto.
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Orquidopexia:

La orquidopexiaconsisteen la localizacióny liberacióndel testiculoy del cordónmediante

unaminuciosadiseccióny posteriorescrotalizacióny pexiadeltestículoal escroto.

Aunquelos resultadosde las primerasorquidopexiasfUeronbastantedecepcionantes,estos

m~oraronsignificativamentetraslapublicaciónporBevanen 1899 de lospasosdetalladosaseguir

pararealizarestatécnicaquirúrgica3’. Enla actualidadel usode nuevastécnicasdiagnosticaspara

la localizacióndel testiculono palpablehanconseguidofacilitar la actuaciónquirúrgicay evitar de

forma significativala yatrogeniaquesuponíalaexploraciónquirúrgicade estasgónadas.

Está indicada de primera elección en los casos de ectopia testicular, hemia inguinal

concomitante, torsión testicular recurrentey edad post-puberal.Aunque no parece que la

orquidopexiaseael métodoideal parael tratamientode la etiptorquidiapospuberal,ya que según

Grassoy co1s303el 83%continuanconoligoospermia,astenospermiao azoospermia,trasla cirugía.

Existendiversostiposde orquidopexia:

a) Técnicastandard Se aplica atestespalpables,Se inicia con la identificacióny liberación

del testiculo, tras lo que se efectúa la fliniculolisis, con la diseccióndel cordón y un

adecuadoalargamientoposteriorquepermitala entradadeltesteen el escroto, seguidade

la pexiadel testeenla bolsaescrotal. Bellinguerproponela fijación deltestedentrodeuna

bolsadeldartos,con lo queseevita el reascensoy latorsióntesticula?<>t

b) Técnicade Prentiss Consisteen el descensodirectode! testiculoatravésde unaincisión

queserealizaenel conductoinguinal,conlo queseconsigueun incrementoadicionaldela

longitud delosvasosespermáticos305.
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c) Técnicade Fow!er-Stephens:Se ligan los vasosespermáticosy se reubicael testículo

dentro del escroto,nutriéndosede la circulación colateral provenientesobretodode las

arteriasdel conductodeferente’~’~.Tieneun porcentajedeéxitosentre50 y

d)Orouidopexiaendosetapas:Se empleaen casosde testículosaltos,en un primer tiempo

se desciendeel máximo posible al testículo, fijándolo mediantesutura en el conducto

inguinal o en el pubisy 1 o 2 añosdespuéssedesciendehastael fondo del escroto307’308.

Indicede éxitosde aproximadamenteun 77%31

e) Autotrasplante testicular: de utilidad timdamentalmenteen caso de testículos

intraabdominaies,consisteen la sección de la artería testicular , que se anastomosa

mediante técnicas de microcirugia a la arteria epigástrica inferior en el conducto

inguinal3®iIÚ

El porcentajede éxitos medianteel tratamientoquirúrgico es mayor cuantomenor es la

edad del niño en el momento de realizarlo y cuanto másbaja es la localización del testiculo

maldescendido.

Mediantetratamientoquirúrgico seconsigueel descensode aproximadamenteel 95% de

los testículoscriptorquidicosen pacientesmenoresde 14 años,siendoesteporcentajealgo menor

en lospacientesde másedad’51,el 900/o de las gónadasdescendidasquirúrgicamentepermanecen

de forma definitiva en el escroto.Por lo que mediantela orquidopexiase consiguedescenso

completoy definitivo del 78% delos testículoscriptorquídicos152.
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Las complicaciones de la orquidopexia más frecuentes son la atrotia testicular

posquirúrgicadebida a lesión vascularo tensión excesivadel cordón espermático,sección del

conductodeferente,laceracióndel testiculo o del epididimo,hematomatesticular,infección de la

heridaquirúrgicay finalmenteel reascensotesticularlo queobliga a repetirla orquidopexiaen el

3% delos casos

Los resultadosde la orquidopexia,valoradosen función de la fertilidad posteriorde los

pacientessuelenser favorablesen los casosde ciiptorquidiaunilateral y desfavorablescuandose

tratabade criptorquidiabilateraJ276~”.En los casosde esterilidad solía tratarsede testículosque

habían pennanecidomucho tiempo malubicados o con anomalías primarias del propio

testículo312’

Orquiectomia:

Teniendoen cuentaque la orquiectomiaunilateralconduceauna importantedisminución

de dela fertilidad, independientede la causaquela 312; la exéresisgonadalesunatécnicaque

tiendea evitarseen la mayoriade los pacientesen que se identifiquen estructurastesticulares.Se

tulia indicadaantecriptorquidiaunilateralcon testeatrófico o criptorquidiasunilateralesen edad

post-puberal,ante la imposibilidad del descensoquirúrgico dadoel rna] pronosticopara la futura

fertilidad y el riesgo de malignizacióntesticula?’3.También en estadosintersexualescon teste

disgenético,por su mayorpropensiónala degeneraciónmaligna314.
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Prótesistesticular:

En aquelloscasosque sehayaefectuadoorquiectomiasevalorarásiemprela necesidadde

implantaciónde una prótesistesticular de silastic de tamaño adecuadoal momento de la

exploración,conel fin de evitar posiblesproblemaspsicológicosdel paciente.

5.7.-Comnlicacioncs

:

Lascomplicacionesde la cxiptorquidiaparecenestarrelacionadascon la etiopatiogeniadel

cuadroo ser consecuenciade la situacióny movilidadanómaladel testículo,por lo quealgunasde

estasalteracionespueden,al menosparcialmente,corregirseaubicaral testiculoen el escroto

5.7.1.-INFERTILIDAD ESTERILIDAD

La esterilidado hiporfertilidad esuna complicaciónquecon frecuenciaapareceen sujetos

criptorquidicos,alos queafectaen proporciónvariable, en función de la alteraciónen el número,

motilidady morfologíade losespermatozoides,asícomode los defectosnomioflincionalesque se

producenenrelaciónconla posicióntesticularanómala.

Enla mayoríadelos trabajosconsultadosla posibilidadde queexistanlesionesen los tubos

sen,iniferosson mayoresenloscasosde criptorquidiabilateral,mayortiempode permanenciafuera

del escrotoo existenciade malformacionesasociadas.En pacientescon criptorquidiaunilateral

tambiénsedetectaalteraciónenla líneagerminalenel testículoeutópicoen un porcentajeelevado,

próximoal 40%.

De entre las causasbarajadascomo responsablesde las alteracionesgerminales de estos

pacientesseencuentranlassiguientes:
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31 Factoreshormonales La disrregulaciónhormonal a nivel del eje hipotálamo-

hipófiso-gonadalo defectoen la estimulaciónde las células de Leydig, lo que

originaria disminución de los niveles de testosteronay LH. Las alteraciones,

presumiblementehormonales,causantesdel maldescensopuedenser la causadeun

retraso en la maduracióny cierre completo de la barrera hematotesticular,

permitiendola formación de anticuewosantiespermatozoidescausantesal menos

de subfertilidad187. La elongacióndel epididimo, órgano androgenodependiente,

puedeser causade problemaspara la maduraciónde los espermatozoidesy en el

transportedel semen6’.

II Factoresdisgenéticos:La displasia testicular puede ser la responsablede

alteracioneshistológicas en el testículo criptorquidico y en el contralateral

normodescendido,enloscasosdecriptorquidiaunilateral.

313131 Factoresténnicos¿La localizaciónescrotálpermitequeel testesehalleauna

temperaturainferior a la corporal en 1.5 o 2 0 C, lo que es esencialpara una

espermatogenesisy funciónepididimaxianormal”’«~’~t Trabajosexperimentalesen

ratasdemuestranqueel incrementolocal de la temperaturaprovocandetenciónde

la espennatogénesis3’5,estas alteraciones en la espermatogénesispueden

manifestarsecomo azoospermiaenlos casosmásseveros. A nivel experimental,en

ratas, se ha demostradoque las fUnciones del epididimo se afectan por la

temperatura,así en los casos de ubicación abdominal se altera la función de

almacenamiento espermático y el transpone electrolítico’05’316, aunque se

desconocesi la fUncionesdelepididimohumanosealterandelmismomodo.
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IV. LesionesvatroMénicas: Secundaríasa la cirugía para el descensotesticularo

correcciónde una hernia, puedenintervenir en incrementarlas alteracionesde la

líneagerminal.

La incidenciade infertilidad envaronesa nivel generaloscilaentreel 0.3 y 0.8%,mientras

queen sujetosconcriptorquidiael porcentajees significativamentemáselevado,superioral 2% en

losestudiosevaluados47’317’318.

Ramusseny cois en igg&~’~, estudiandoel semen de un grupo de adolescentes

criptorquidicos que experimentarondescensoespontáneodespuésde los 10 años de edad

encuentranqueel 47%soninfertiles,22% subfertiles,y 33%fértiles.

Para Chilvers en 1986’~ y Kogan en 1987~ la calidad del espermase encuentra

disminuidaen el 45% de los sujetoscon criptorquidiaunilateral tratados,en el 72% de los que

fUeron tratadospor criptorquidiabilateral y en el 1000/o de los varonescriptorquidicosque no

recibierontratamiento

La fertilidad hipotética de los pacientes criptorquidicos mediante el estudio del

seminogramaoscila entre el 15 y el 300/o en los casosde criptorquidiabilateral y en los casos

unilateralesasciendehastaaproximadamenteel 55%151.152.321~322 D’A.gostino y cols en 1994””~

encuentranazoospermiaentre el 18 y 200/o de los adultos operadosde en la infancia de

ciiptorquidiabilateral.

Existe controversiasobrela eficaciaen la mejora de la fertilidad de estospacientestras e!

tratamientomédicoo quirúrgico. Algunos trabajosconsideranqueel tratamientohormona]durante

el primerañodevidapodríarestaurarparcialmenteel deterioroexistenteenla línea genninal275.

Puri y colsen 1988324consideranque si seefectúaorquidopexiaentrelos 7 y 13 añosde

edad en pacientescon criptorquidiaunilateral o en casosde anomaliabilateral cuyos testesse
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ubican en conductoinguinal superficial, consiguenque el sementenga característicasaceptables;

mientrasquelos casosde criptorquidiabilateral con testículosintrabdomina]eso inguinalesaltos

son en su granmayoríaazoospérmicos.

El estudiodela paternidaddela poblaciónadultamasculinanormales del 85%’2t mientras

queen varonestratadosde criptorquidiaunilateral estaapareceentreel 65-800/ay en los tratados

porcziptorquidiabilateralsólo el 50~6Oo/oconsiguenreproducciónsatisfactoria126’3’7.

ParaCendronen 1 9g9325 el estudiode la paternidadpostquirúrgicaespositiva en el 87%

de los casosbilateralesy enel 33%de los unilaterales.

Leey cois. de Pittsburgh,dePennsylvaniapresentaronen 1995 un estudioepidemiológico

comparandola paternidadde 363 pacientescon criptorquidiaposteriormentecorregidamediante

orquidopexia,con un grupo control; no encontrarondiferenciasestadisticanientesignificativasde

las tasasde paternidadentrelos casosde criptorquidiaunilateral y los varonesdel grupo control.

Los pacientescon criptorquidiabilateral presentabanmenorestasade paternidadque el grupo

control3~.

5.7.2.-TORSIONTESTICULAR

Si bien la incidenciano esmuchomáselevadaen el testecriptorquidicossu pronósticosi es

másgrave, sobretodo cuandola torsiónafectaa un testeno palpable,dondeel diagnosticoesmás

tardio3~,pudiendoderivarseriasconsecuenciasen cuantoala viabilidad testicular(ROMERO).El

porcentajede torsionestesticularesen estos testículosse incrementacuandoaumentala relación

entrela gónaday su mesentereo,comoocurreen el periodopospuberalo ante la apariciónde una

neoplasiatesticula?’.

La torsión del cordón espermático,predispuestapor la laxitud del cordón de un testículo

ubicadodentro de un sacoherniado,suelese generalmentetorsión intravaginal,probablemente
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inducidapor las frecuentesanomalíasa nivel de la unión testiculo-epididimaria.;es por lo que en

casode hernia asociada,y anteel riesgode isquemiatesticular,se recomiendala cirugía precoz

328

profiláctica

5.7.3.- TRAUMATISMO TESTICULAR

En los testeslocalizadosenel canalinguinal o próximos a] pubisson frecuenteslasorquitis

traumáticas,pudiendodañarsecon facilidad dadoque se apoyasobreun plano duro. Ademásla

contracciónabdominalpuedeprovocarcambiosde presiontraumáticospara el testículosituadoa

esenivel3~.

5.7.4.- CANCER

El riesgode degeneraciónmalignade un testiculocriptorquidicoaparecesignificativamente

máselevadoen todoslos trabajosconsultadosen unaproporciónqueoscilaentreel 8 y 50 veces

másqueen los testesnormales31’51”~”45’330,siendoconsideradacomo el factor de riesgoconocido

másimportantepara desarrollarneoplasiatesticular331.De entrelos testículosmaldescendidosel

nesgoes de cuatroa seis vecesmayorcuandoel testese ubicaen la cavidadabdominalquesi se

localizaenregión inguinal’45’332’333’334

La posibilidadde que un testiculo criptorquidico llegue a presentarneoplasiatesticular

oscilaentreel 100/ay el 200/o,mientrasqueenlos testículosnormalesno alcanzael i%31’51”45’33t

La edaden que conmásfrecuenciasedetectanestostumoresesen el periodopuberalo

pospuberal,siendorarosantesde la pubertad;con un pico de incidenciaalrededordel 30 o 40

decenio,sobretodoentestesabdominalesrio tratados‘~.
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Los tipos anatomopatológicosmás ftecuentesde tumores testicularesen testículos

criptorquidicos son los seminomas seguidos de los carcinomas de células embrionarias,

teratocarcinomasy coriocarcinomas31’335.

De entrelas hipótesisque se barajan como responsablesde la degeneraciónmalignade

estasgónadasseencuentran:

31. Deteriorodelas célulasgerminalesporefectosde localizacióny temperaturatesticular.

II Hipogonadismopituitariocomodeterminantedecriptorquidiay tumor testicular.

III . Disgenesiatesticularcondefectoenla lineagerminal,

TV. Alteracionescromosómicasresponsablesdela disgenesía.

La posibilidadde degeneraciónmalignade un testículocriptorquidicoes aproximadamente

20 vecessuperior al del testículo normal. La clínica es similar a la del resto de neoplasias

testiculares,a lo quehay que añadir los sintomasderivadosde la localización anómaladel teste

tumoral.

No pareceque la edada la que se realice el tratamientoconsigadisminuir el riesgo de

degeneraciónmalignaLa orquidopexiaprecoz facilita la detecciónde tumorestesticulares,pero

existecontroversiasobresi consigueo no detenerlas alteracioneshistológicasde estasgónadas316,

por lo quesiguecuestionándosesi la correcciónprecozde estaanomalía,hormonalo quirúrgica,

reduceo no laincidenciadeneoplasiastesticulares336.

Hayautoresquerefierenquela orquidopexiano solono esprotectorafrenteal desarrollo

de neoplasiassino que ademásincrementala incidenciade cánceren el testecontralateralen los

casosde criptorquidiaunilateral337.
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El pronósticotras el tratamientoes parecidoal de otros tumorestesticulares,dependiendo

del estadiodel tumory del tipo histológicoaquepertenezca334.La supervivenciade estospacientes

esindependientede la localizaciónpreviadel testículo.

575-ALTERACIONES PS]COLOGICAS:

En el niño pequeñono suelen existir problemaspsicológicospor la ausenciade una o

ambasgónadasenel escroto,aunquesi en suspadres,esapartir de los 5 añosde edady sobretodo

en el periodopuberal,cuandoel individuo tomaconcienciade susexistencia,cuandola falta de la

sensaciónde los testículosen las bolsaspuedeacarrearal individuo problemasemocionalesde

inseguridady disminuciónde la autoestima.

Los problemaspsicológicos secundariospuedenevitarsesi la correcciónse efectúaa

edadesprecoces,por lo quese consideraconveniente,desdeel puntode vistapsicológico,que el

niño sientaocupadasambasbolsasescrotales,por orquidopexiao prótesis,desdelos 4 o 5 añosde

edad.
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11. - OBJETIVOS



OBJETIVOS

El descensotesticular es la etapafinal de una serie de sucesosespecíficosde orden

genético,hormonaly estructuralque tambiénregulan la diferenciacióny el crecimientode las

gónadas,conductosdeWolf y genitales.La interrupciónen cualquierpartede esteprocesonormal

puedeocasionaruna serie de alteracionesque van desdelos genitalesambiguoshastael simple

descensodefectuosodelos testículos.

La criptorquidiaes una de las alteracionescongénitasmásfrecuentesen el varónjoven,

estandoconsideradacomola alteraciónendocrinamásfrecuenteenla infancia.

A pesarde quedesdehacemuchosañosse conocenlas anomaliasdel descensotesticular,

supapelen lasalteracionessobrela fertilidady la posibledegeneracióncancerígenadelos testículos

que selocalizanfUera del escroto,siguesin conocerseconexactitudla etiologíade estaanomalía

y laspautasmásadecuadasenlo referenteal tratamiento.

Los avancesactualesson consecuenciade un m~or conocimientode la embriologíadel

descensotesticular,del papel del ~e hipotálamo-hipófiso-gonadaly del estudio de las lesiones

histológicasde estostestículosduranteel actoquirúrgico del descensoy en etapasposterioresdel

desarrollo,queaparecenasociadaso sonconsecuenciadesituaciónanómaladel testiculo.

La finalidad delpresenteestudioha sidovalorarlos diferentesaspectosde la criptorquidia,

incidiendo de forma especialen las alteracionesanatomopatológicasen fUnción de la edad,

tratamientoprevioy tipo decriptorquidia.

12?



A continuaciónseexponenlos diversosobjetivosdel trabajo:

- Conoceren nuestromedio los diversosaspectosepidemiológicosque con mayor

probabilidad pueden estar relacionados con esta patología como: edad al

diagnóstico,antecedentesde criptorquidiao de otrasmalformacionesen familiares

de primero o segundo grado, tratamiento hormonal de la madre durante la

gestación.De igual modovalorarla edadgestacional,pesoy talla del reciénnacido

y la existenciao no deotrasmalformacionesasociadas.

2.- Especificarla posición testicularen el momentode la exploraciónpreviaal primer

tratamiento,analizandolos valores plasmáticosde testosterona,LH y FSH, en

fUnción dela edady tipo de criptorquidia.

3.- En los pacientestratadoshormonalmentedeterminar:fármaco,dosis, número de

tratamientosrealizadosy si tuvo lugaralgunamodificación dela posicióntesticular,

Analizar la reservafUncional de lascélulasde Leydig, mediantela determinaciónde

los nivelesdetestosteronaantesy despuésdel estimuloconHCG.

4.- Valorar los resultados del tratamiento quiitrgico y la necesidado no de

reintervención,asícomolos hallazgosmacroscópicos.

5.- Una de las partes más importantes del trabajo se centra en el estudio

anatomopatológico.Los hallazgosseanalizaránen fUnción de la edad,tratamiento
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previo (hormonal o quirúrgico) lateralidad de la malposición, presenciade

síndromespolimalformativos,etc

6 - Determinarel canotipode cadapaciente,asícomovalorarlaspruebasdiagnósticas

empleadasparalalocalizacióndel testículo.

7.- Efectuarun análisisseminalen aquellospacientesqueestuvieranen edadfertil.
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III. - MATERIAL



MATERIAL

Los casos,obtenidosen el Departamentode Pediatriadel Hospital Doce de Octubrede

Madrid, correspondíananiñosqueentrelos años1983 y 1993 habiansido estudiadospor posible

criptorquidiay recibidotratamientoquirúrgicoparacorregirestaanomalia.

Así se seleccionarona los 170 pacientes,de los que, ademásde ser intervenidos

quirúrgicamente,se había remitido material para estudio morfohistológico en el Servicio de

AnatomíaPatológicadel mismoHospital,analizándoselasmuestrashistológicasde 176testículos.

En 11 casossolosepudo recuperarel materialhistológicoy unapartedel material clínico,

por lo que solopudieronser estudiadosparcialmente,quedandoun total de 159 historiasclínicas

completas,junto conlos 176estudioshistológicos.
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TV. - MÉTODOS



METODOS

Los datosrecogidosdecadapacientedeformaprotocolizadasedetallanacontinuación:

1.- Filiacion

:

Nombre,apellidos,númerode historiaclínica,añoy mesde nacimiento.

2.- Tipo decrintorquidia

:

Segúnel diagnósticocon el quefueron remitidospara estudiopor anomalíaen el

descensotesticular:

a) criptorquidiaunilateral: derechao izquierda.

b) criptorquidiabilateral.

3.- Edaddel diagnóstico

:

4.- Antecedentesfamiliares

:

a) edaddel padreen el momentodel nacimientodel niño

b) edadde la madreenel momentodel nacimientodel niño

c) edadde lamadreen el momentode la menarquia.

d) antecedentesde criptorquidiaenfamiliaresde primero o segundogrado.

e) antecedentesfamiliaresde otrasmalformacionesasociadas.

5.- Antecedentespersonales

:

a) Tratamientohormonalrecibidopor la madredurantela gestacion.

b) Edadgestacional:

eTermino nacimientoentrela 37 y 42 semanadegestación.

ePreterminoantesde la 37 semana

ePostermino:despuésdela 42 semana
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c) Pesodereciénnacido:

eNormal: entre2500y 4000gramos

•Elevado:superioralos 4000 gramos

•Bajo: inferiora2500gamos.

d) Talla de reciénnacido:

eNormal:entrelos percentiles3 y 97.

•Elevada:porencimadel percentil97.

eBaja: pordebajodel percentil3.

e) Existenciade otrasmalformacionesasociadas:

•Urogenitales.

eNefrológicas.

eDe la paredabdominal.

•Osteoarticulares.

eCraneofaciales.

•Neurooffalmológicas.

eCardiovasculares.

eDigestivas.

eSíndromesmalformativosbiendefinidos.

e Otras.

6.-Examenfisico

:

El referentea la exploración previa a la primera actuaciónterapeútica,hormonal o

quirúrgica,antela patologiaen cuestión,realizadaennuestrocentro.
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6.1.-edadde la exploración.

6.2.-examenantropométrico:pesoy talla

6.3.-exploracióndegenitales:

a) Situacióndel testículoderechoporpalpación:

•Escrotal:cuandoseubicaen el escrotoespontaneamente.

•Lnguinalbajo: palpableen regiónpreescrotal,no pudiendointroducirseenel escroto,

‘Inguinal alto: se palpaenregión inguinal a nivel del pubis.

eNo palpable: no localizable por palpación.

eDeslizante: desciendea las bolsasescrotalespormaniobrasde traccion,ascendiendoa la

regióninguinal cuandola traccióncesa.

‘Retractil: testículo que puedemovilizarse sin dificultad desdeel conductoinguinal al

escroto. Desciendeespontaneamenteo con determinadasmaniobras (cuclillas, presión

arteriafemoral,etc) y permanecetemporalo definitivamenteen lasbolsas.

b) Situacióndel testeizquierdo:comoen el derecho.

c) Longitudyperímetrodel pene:medidadel penecontracción ligera y comparandosus

dimensionescon las aportadasenlos trabajosde Schonefelden 194?’y Faltauen 197§2,

paralosdistintosgruposde edades,tabla 1, clasificándoseennonnal,pequeñoy grande.

d)Exploracióndel escroto:

•normal

ohipoplásico: asimetríade las bolsasescrotales
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TABLA 1.- TALMA O DEL PENE DURANTE LA
(valoresmedios):

INFANCIA YADOLESCENCIA

edad j~fl¡iluflrm

3,5+0.4

circunferencia (cm)

reciennacido 3,3+0.3
l-9a. 4-6 3,6-4,4
lOa 6,2 4,5
lía 6,5 4,7
12a 7,1 5
13a 8,7 5,7
14a. 9,7 6,8
ISa 11,8 7,6
16a 12,5 7,9
17a 13,2 8,4

SegúnSehonefeldenJ942/~’ y Falfau en )975252•

7.- Examenescomplementarios

:

7.1.-Estudiohormonal:

Determinaciónpor técnicasde radioinmunoanálisisde los niveles plasmáticosde

testosterona(ng/dl), LH (ng/mI)y FSH(ng/mI). En la valoraciónde estosresultadosse hantenido

emcuentalas importantesfluctuacionesqueen relacióncon la edad,y fundamentalmentedesdeel

nacimientoa la adolescencia,experimentanlos valoresbasaleshormonalesconsideradosnormales.

72-Ecografiaabdominaly pélvica.

73-Estudiogenético:

Determinacióndel cariotipoen cultivo de leucocitosen sangreperiférica,de 3 días

de duración,en medioRPMI.
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8.- Tratamientohormonal

:

En los casosen queuno o ambostestículosno habíanalcanzadolas bolsas escrotalesde

forma espontáneao porcirugiapreviaserecogió:

8. 1.- Númerodetratamientoshormonalesrealizados.

8 2 - Edadala quefUerontratados.

8.3.- Exploracion de genitales previa al tratamiento hormonal: posición y volumen

testicular,perímetrodel peney característicasdelescroto.

8.4.-Fármacoy dosisutilizadaen cadacaso En la mayoría de casosse administróHCG

poryaintramuscular,adosisdeentre500 y 1500unidadesinttemacionales(UI), dosveces

porsemana,durante3 semanas.

8.5.- Respuestaal tratamiento:la primera exploración se hizo generalmente24 horas

despuésdela últimadosisy la segunda1 o 2 mesesdespués.Se hizoconstar:

a) Presenciade signos de androgenización:erecciones,molestias locales, aumentodel

tamañodel pene,hiperpigtnentacióndel escroto.

b) Modificación dela posicióndel testículo:

•descensocompleto:descensopermanentey definitivo deun testiculohastalabolsa,

edescensoparcial:ubicacióndel testiculo en posiciónmáscaudal,sin llegarala bolsaescrotal,o

descensoal escrotoconreascensoconstatadoenlasegundaexploración

erespuestanula: cuando no semodificó la posicióndel testiculo.

8.6.-Valoracióndela fUnción endocrinadeltesticulo:

Antes del inicio del primer tratamientohormonal realizadoen nuestrocentro se

detemanaronlos nivelesbasalesde testosteronaplasmática,asícomo24 horasdespuésde

la última dosis. La respuestade la testosteronatrasel estimulocon HCG dependede la
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dosis,tiempo del tratamientoy edaddel niño, alcanzandoseen condicionesnormalescifras

de 200 y 500 ng/dI2.

La ausenciade respuestade la testosteronaal estímuloconHCG,juntocon niveles

normaleso elevadosde gonadotropinasy ambostestículosno palpableses indicativo de

anorquua93’139,140

Se registraronlos datosreferidos en las distintastandashormonalesrealizadasa cada

paciente.

9.-Tratamientoquirúrgico

:

El tratamientoquirúrgico del testiculo criptorquidico se realizó como primeraactuación

terapeúticaen determinadospacientes,algunospor la apariciónde complicacionescomo hernia

rngu¡nalo torsióntesticular.

En la granmayoríade los casosdel presenteestudiola cirugía se derivó del fracasodel

tratamientohormonalo porreascensodeun testículopreviamentedescencidohormonalmente.

En ocasionesserealizó reintervenciónquirúrgicapor tratarsede niños con criptorquidia

bilateral, reascensoa región inguinal tras cirugía previa o por no conseguirsedescensocompleto

conla primeraintervención.

Se hanrecogidolos siguientesaspectos:

9.1.-Lateralidaddela criptorquidia.

9.2.-Tratamientosquirúrgicosrealizadosporpacientey testículo.

9.3 - Edadala queserealizóel tratamiento.

9.4.-Tratamientohormona]previo.

9.5.-Lado y localizacióndel testículopreviaala cirugía.
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9.6.-Tipo detratamientorealizado:

•Orquidopexia

•Orquiectomia

•Orquiectomiay protesis.

9.7.-Tamañoy consistenciatesticular,segúnel criteriodel cirujano,y queaparecereflejado

enel infonnede cirugía, seclasificócomo:

eTestículonormal.

‘Testiculohipoplásico.

elestículoatrófico

9.8.-Alteracionesde la yaexcretoradel testículo:

‘Del epidídimo: agenesia,atresiao disociacióntesticulo-epididuniana

•Del conductodeferente:acortado,alargadoo arrosariado.

9.9.-Alteraciónde los vasostesticulares:

‘Normales.

•Acortados.

‘Hipoplásicos.

9.10.-Otroshallazgosanatómicos:

•Alteraciónenla implantacióndelgubemaculum.

ePersistenciadel conductoperitoneo-vaginal.

‘Hidátide demorgagni.

•Otrasanomalías.
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9.11.-Evoluciónpostenor:

•Favorable.

‘Reascensotesticular.

‘Atrofla del testículo.

En aquellospacientesque serealizó una segundao terceraintervenciónse anotaronde

nuevo los datospertinentes.

10.- Valoraciónanatomopatológica

:

A) Biopsiatesticular:

Se realizó biopsiatesticulardurantela intervención,segúnla técnicade Rowley y Hellen.

Despuésde separarla vaginal del testículoseelige el áreamenosvascularizadade la albugíneay

con el escalpeloserealizaunaincisiónno mayorde 0,5 cm., escindiendoseel parénquimatesticular

que protuye,realizandoseunasecciónen culla queincluye a la albugínea.Posteriormentese cierra

mediantepuntosde sutura.

B) Procesamientodel tejido:

Generalmentela muestrase mandaen fresco al Departamentode Anatomia Patologica,

dondese fija en liquido de Bouin durante3 o 4 horas. Despuesse incluye en parafina segúnel

método habitual. Se corta en seccionesde 3 a 4 micras y se tiñe con hematoxilina, eosina,

tricrómico de Massony ácidopexyódicode Schiff. El material esposteriormenteexaminadopor

microscopioóptico (MO) y en algunasocasionespormicroscopioelectrónico(ME)
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Parala valoraciónhistológicade los testículoscriptorquidicos,en el presentetrabajo,sehan

recogidolos siguientesdatos

10.1.-Lateralidaddela criptorquidia.

10.2.-Edadala queserealizóla biopsia,

103 - Tratamientohormonalprevio.

104 - Ladoy localizacióndel testículopreviaa la cirugíaen quesetomóla muestra.

10.5.-Tamañoy consistenciatesticulardurantela cirugía:

eTestículonorma].

eTestículohipoplásico

‘Testiculoatrófico.

10.6.-valoracióntubular:Estudiandolos siguientesparámetros:

Diámetro tubular medio (DTM): Tras medir 50 túbulos, escogiendolos que estén

cortadostransversalmente,serealizala mediaaritméticadetodossusdiámetros.

Indice de fertilidad tubular (lEY» porcent~ede seccionestubularesque contienen

espermatogonias.

Indice de células de Sertoli (ICS): número de células de Sertoli por seccióntubular

transversal,calculandola mediaaritméticade 50 túbulosenseccióntransversal.

Estado de la membrana basal:

‘Normal.

•Levementeengrosada.

eModeradamenteengrosada.

•Severamenteengrosada.
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Malfonnaciones tubulares:

•Inexistentes.

•Megatúbulos.

•Tubulosenanillo.

eCalcoforitos.

•Ectopiasuprarrenal.

10.7.- Valoracióndel intersticio:

Grado de fibrosis intenticial:

•NuIa.

eLeve,

•Moderada

eSevera.

Existencia, o no, de células de Leydig identificables.

Presencia, o no, de infiltración linfocitaria.

10.8.- Valoracióndel grosorde la albugínea.

‘Normal.

•Engrosamientoleve.

•Engrosamientomoderado.

•Engrosamientosevero.

10.9.-Otroshallazgosanatomopatológicos.
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Con e! fin de obteneruna visión objetiva de las posibles alteracionesmorfológicas,

presentesen el testículocriptorquidico,esprecisocompararlos hallazgosobtenidoscon los que

deberianencontrarseenun testículonormal en las distintasfasesde su desarrollo.Con estefin se

exponenlos valoresaportadosenel trabajodeNistal y Panuaguaen 1984’~~ (figura Iy tabla2).

VALORES NORMALES DE LOS PARAMETROS HISTOLOCICOS EN LAS

DISTINTAS FASES DEL DESARROLLO TESTICULAR

:

ReciénNacido Fasedereposo

0-4 años

fasede crecimiento

4 - 9 años

Fasede maduración

9 años- vidaadulta

DTM(m) 80 60 75 150

JFT(%) 70 >60 >60 80-1%

ICS 24±2 10±1

C. LEYDIG fetales precursores precursores adultas- crist. Reinke

ALBUGIINEA (m) 300 <300 >300 380-450
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Teniendoen cuentalos valoresconsideradoscomo normalesparalas distintas edades,el

resultadode los parámetrosestudiadosseclasificancomoseexponeacontinuación:

A) Modificacionesenel DTM

a) hipoplasiatubular leve: cuandosu valor es un 10% menor del que correspondea la

edad.

b) hipoplasiatubularmoderada:DTM entreel 10%y 30%del correspondientea la edad.

c) hipoplasia tubular severa: reducción superior al 30% del correspondientea una

determinadaedad.

B) Alteracionesdel JFT:

a) hipoplasiagerminal leve disminuido, pero mayordel 500/o de! que correspondea la

edad.

b) hipoplasiagerminalmoderada:IFT entreel 30% y 500/o del correspondientea la edad.

c) hipoplasiagerminalsevera:menordel 300/o del correspondienteaunadeterminadaedad.

C) Alteraciondel ICS:

a) hipoplasiade célulasde Sertoli: menosde 24+2célulaspor seccióntubulartranversalen

el reciénnacidoo menosde9 en el adulto.Parahablarde hipoplasiadifUsa el ICS debede

ser menorde 2/3 del correspondienteasu edad

b) hiperpíasiade célulasde Sertoli: másde 26 célulasde Sertoli por seccióntransversalen

el reciénnacidoo másde 11 en el adulto. Se aplica el términohiperpíasiadifUsa de células

de Sertoil cuandoel ICS es 1/3 superior al queteoricamentecorrespondea su edad.

De acuerdocon los trabajosde Nistal y cols”0’ 149, 237.242 se han valorado,en los distintos

estudioshistológicosrealizados,los parámetrostubulares(DTM, IFT, ICS), y trassu comparación
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con los resultadosque deríanencontrarseen un testiculonormalparaunadeterminadaedad ( ver

figura 1), con el fin de obtenerunavisión objetivadel estadode los túbulos, sehanestablecidolos

siguientestiposhistológicosentestículoscriptorquidicos

Tipo ¡ o testículo con lesioneshistológicasminijuas: con hallazgos muy parecidosa los

esperablesen el casodetestículosnormoubicados.

Tipo ¡lA o con hipoplasia germinal leve: ITT disminuido, pero mayor del 500/a del que

correspondea la edad,estandoel restodelos parámetrosdentrodela norma]idad.

Tipo lIB o con hipoplasiagerminalmarcada:caracterizadoporpresentarun ITT pordebajodel

5OY~.

Tipo III o con hipoplasia tubular difusa: severamentedisminuidoslos tresíndices.

Tipo 1V o con hiperplasia difusa de las células de Sertoli: el DTM suele ser normal, ITT

variabley el ICS estánotablementeaumentado.

Atrotia testicular:no evidenciade restosde parénquimatesticularal microscopio,observandose

tansóloun tejido fibrovasculary Ñscículosnerviosos,con o sin restosdel cordónespermáticoy el

conductodeferentecon fibrosis.

11.- Máb~ssemmal

:

Se obtiene una muestra seminal completa por masturbación, tras más de 3 días de

abstinenciasexual.El frascoconteniendoel semenseentregaen el laboratoriode Andrologiaenun

tiempono superiora unahorade su obtención.

Tras realizar una valoraciónen fresco de una pequeñamuestrade semen licuado se

inmovilizan los espermatozoidesmedianteun diluyentey posteriormenteseintroduceen la cámara

de recuento de Neubauer.
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Sevaloranlos siguientesparámetros:

11.1.-Estudiomacroscópico:

•Volumen.

eColor.

‘Olor

‘Aspecto.

eViscosidad.

‘Velocidadde licuación.

11.2.-Estudiomicroscópico:

•Númerode espermatozoidespor cc.

•Númerototal de espermatozoides.

‘Motilidad cualitativay cuantitativadelos espermatozoides.

•Espermiocitograma

- espermatozoidesnormales:enporcentaje.

- espermatozoidesanormales:en porcentaje.

- localizaciónde la alteración:cabeza,segmentoo cola.

- otrascélulas(leucocitos,etc.).

11.3.-Indicede vitalidad o test de coloraciónsupravitalde WuhanPollack,con eosina,que

permitela diferenciaciónde los espermatozoidesvivos y muertos.
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11.4.- Análisisdel plasmaseminal

‘ácido cítrico,

‘fructosa,

‘carnitina.

•zinc,

•magnesio.

•ca]cio.

12.- Análisis estadístico

:

Los datos obtenidos se sometieron a análisi estadísticocon la ayuda del programa

informáticoR-Sigma.Se determinaronmedias,desviaciónestandar,erroresestandar,frecuenciasy

proporciones

Parael análisisde los resultadosobtenidosseaplicarontest de correlación,

comparaciónde mediasy la t de Student-Fisherparacompararvariablescuantitativas, con un

intervalode confianzadel 95%. Paravariablescualitativasseaplicó lapruebadel chi

cuadradodePearson,aplicandola correcciónde Yatescuandofberanecesario.
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Figura 1 Parámetros hístologicos normales nara la edad
Según Nistal y Paniagua en 1 984í4~
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y. - RESULTADOS



RESULTADOS

En el presentetrabajo se estudiaron,de forma protocolizada,diferentesaspectosde la

epidemiológicos, clinicos, terapéuticos e histológicos de 170 pacientes diagnosticados

criptorquidia.

Teniendoen cuentaqueen II casosno sepudorecuperarla historiachica completa,se

revisóel historial delos 159 pacientesrestantes.

Así mismo se analizaron los hallazgos histológicos de 176 biopsias testiculares,

correspondientesa los 170 pacientes intervenidos en una o más ocasionespara corregir el

maldescensotesticular.

Se estudiaron los hallazgosepidemiológicos,clinicos, analiticosy anatómicosquemediante

un protocoloestablecidose recogíana todos los pacientesque con e! diagnósticoo sospechade

criptorquidia eranestudiadosen el Servicio de EndocrinologiaPediátrica.Del mismo modo se

examinaronlos informes de las distintas cirugíasrealizadas,para constatarademásdel tipo de

cirugía la situación,tamaño,y anomalíasanatómicasencontradasenel testiculointervenido

La exploracióndel aparatogenital, dondeserefleja la situacióndel testecriptorquidico,

tamañodel peney morfología escrotal,que serecogeen el presenteestudioesla realizadaen el

examenprevio a la primeraactuaciónterapéutica,hormonalo quirúrgica,realizadaen e! Hospital.
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1.-LATERALIDAD DELA CRIPTOROUIDIA

:

De los 159 pacientesestudiados,120 presentabancriptorquidiaunilateral, 73 derechay 47

izquierda,y los 39 restanteshabíansidodiagnosticadosde criptorquidiabilateral (vertabla1).

En tota] eran 198 unidadestesticularesfuera de las bolsas escrotalesen la primera exploración

realizadaen el hospital.

2.-EDAD DEL DIAGNOSTICO

:

La edadmediaa la quelos padres,o susmédicos,advirtieronqueestosniños presentaban

uno o ambostestesde fonna permanentefiera del escrotoera de 1 año y 5 meses,con una

desviacióntípica de 3 añosy un error estandarde 21 meses.Los limites variaron desderecién

nacidohastalos 13 años(vertabla1).

3.- ANTECEDENTESFAMILIARES

:

3.1.-Edaddel padre

:

Parámetrorecogidoen 141 pacientes,con una edadmedia de 30.46 añosy desviación

típica de 6.34 años, con limites entre los 18 y 45 años. No se han detectadodiferencias

significativasentrela edad del padrey tipo de criptorquidia,edad gestacionalo malformaciones

asociadas.

3.2.-Edadde la madre

:

En 142 casosse regístróla edadde la madreal nacimientodel hijo criptorquidico, media

28.07±6.19 años,con limites entre16 y 43 años.No se handetectadodiferenciassignificativas

desdeel punto de vista estadisticosi comparancon edad gestacional,tipo de criptorquidiaso

malformacionesasociadas.
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3.3.- Edadde la menarpuiadela madre

:

La edadmedia de la menarquia,recogidaen 104 casos,fue de 12.99 ± 1.49 años,con

límites entre los 10 y 17 años Tampoco se han encontrado diferencias estadisticamente

significativasal compararesteparametrocon eJrestodeitems del estudio.

3.4.- Antecedentesfamiliaresdecriptorquidia

:

En 33 casosse encontróla existenciade antecedentesde malposición testicularentrelos

familiaresde primero o segundogrado, siendomás frecuenteen los pacientescon criptorquidia

bilateral (II), con un procentajedel 28.2%, frente al 18.3% en los sujetoscon criptorquidia

unilateral (22).

3 5 - Otrasmalformacionesfamiliares

:

En 15 casossedetectaronotrasmalformacionesen familiaresde primeroo segundogrado

posiblementecongénitas,setratabade 7 casosde Ulla familiar baja, 1 casode talla alta, 1 casode

obesidadfamiliar, 1 nefroblastomaen el padrede un niño (casonúmero 16) queprecisócirugíaa

los 13 añosde edad,1 casode agenesiarenalen el hermanodel número 102.Los 4 casosrestantes

setratabade familiares con hemia inguinal, sorderacongénita,beta talasemia,e hipertrofia de

clítoris respectivamente.
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4.- ANTECEDENTESPERSONALES

:

4. 1 .- Tratamientohormonaldela madredurantela gestación

:

En 3 pacientes,casos127, 143 y 145, lamadrerefirió haberrecibidotratamiento

hormonalduranteel primertrimestrede la gestaciónporpresentaramenazade aborto. El tipo

de preparadohormonalrecibido no seencontrabaespecificadoen ningunade las historias

clínicas.

El pacientecorrespondienteal caso 127 presentabacriptorquidiaizquierdaen el

contextode unaseriede malformacionesque motivaronel diagnósticode síndromede Opitz.

El caso 143 concriptoquidiaderechasin ningúnotro tipo demalformaciónasociada.

El niño del caso 145teníacriptorquidiaderechay tallabajaal nacimiento.

4.2.-Edadgestacional

:

En todaslas historiasrevisadasfigurabala edadgestacional,(ver tab!a2) tratandoseen

su granmayoríade niños nacidosa termino.Tansolo 15 niños(9.43%)habiánnacidoantesde

la 38 semanade gestacióny doscasosaislados(1.25%)despuésde la 42 semana.

4.3.-Pesode reciénnacido

:

Estedatofigurabarecoginaen la historiaclínica de 165 pacientes,siendonormalen

135 casos,bajoen 23 neonatos,11 nacidosantesde la 37 semana,y alto en 7 casos.

4.4.-Tallade reciénnacido

:

Seconsignoen 165 casos,siendonormalen 147, 14 niñospresentabantallabajaal

nacimientoy 4 alta.

153



TABLA 1.- EDAD DEL DIAGNOSTICOY LATERALIIDAD DE LA CRIPTORQUIIIMA

:

GENERAL UNILATERAL BILATERAL

EDAD DCO 1.47 años 0.35 1.85
DI 3.00 años 3.00 3.01
E 5 0.23 años 0.27 048
LIIM 0-l3afios 0-13 0-11
n 159 120 39

CRJP:DCHA 73 45.91% 73 60.83% 1 O
IZDA 147 29.55% 47 39.16% ¡¡ O
BILA JJ_39 24.55% 3_0 39 100%

DT: desviación típica; ES: error estandar; LIM: límites, n: tamalio de la muestra.

TABLA 2.- EDAD GESTACIONAL:

UNILATERAL BILATERAL
TERMINO 142 89.30% 109 90.83% 33 84,61%

PRETERMINO 15 9.43% 10 8.33% 5 12.82%

POSTERMINO 2 1.25% 1 0.83% 1 2.56%
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4.5.-Malformacionesasociadasala criptorouidia

:

En 68 pacientes,44 con criptorquidia unilateral y 24 bilateral, aparecióalgún tipo de

malformacionanatómicaasociadaal maldescensotesticular,ver tablas3 y 4.

En este trabajo la alta incidencia hallada de anomalíasanatómicasy de síndromes

polimalfonnativosbien definidos, puededebersea la procedenciade los pacientesa estudio, la

rnayoriadeunaconsultadeEndocrinologiaPediatricaHospitalaria,en dondeexisteunaUnidadde

Sindromologia,especificamentededicadaal estudiode sujetosconposiblesanomalíasanatonncas.

No seincluyen los hallazgosanatómicosencontradosdurantela cirugía, comoalteraciones

de la vía excretoradel testiculo,alteracióndevasostesticulares,fijación anómaladelgubernaculum,

ectopiatesticular,anorquia,etc., que serándetalladosen los apartadoscorrespondientesa los

resultados quiitrgicos. Tampoco se ha considerado como malformación la hipoplasia o

disminuciónde plieguesde la bolsaescrotal, por considerarseresultadológico de la anormal

ubicacióndel testículo.

Presentabanalguntipo de malformación,excluidaslas alteracionesde! testículointervenido

ya descritasen el apartadoreferentea los hallazgosquirúrgicos, 68 pacientes,lo que supone

42.76%. En sujetoscon criptorquidiabilateral la incidenciade malformacionesfUe del 61.53%,

mientrasque en los que presentabancriptorquidiaunilateral sehalló una incidenciadel 36.66%,

36.98%cuandola malposicióneraderechay 36.17%cuandosetratabade criptorquidiaizquierda.

La incidenciade síndromespolimalformativos,biendefinidos,en el presenteestudioocunió

en 9 casos, 5.660o, 6 correspondíana pacientescon criptorquidiabilateral y 3 a niños con

criptorquidiaunilateral.

A continuaciónse exponenlos diferentestipos de malformacionesencontradas,excluidas

laspresentesen síndromespolimalformativosbiendefinidos,quesedetallarandeformaseparadaen

otro apanado.
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4.5.A.-Malformacionesuro2enitales:aparecieronen28 pacientes.

•FIMOSIS:Esla malformAción detectadacon mayor frecuencia,aparecióen 16 pacientes,

casos:20,28,35,37,38,73,79,81,90,94,105, 106, 141, 149, 156y 182.

eHIDROCELE:Aparecióen 7 casos:23, 25, 28, 76, 108, 119 y 152.

‘HIPOSPADIAS: seencontróenun paciente,caso12.

‘MICROPENE: 4 casos:51, 53, 102 y 148.

‘PENE INCIJRVADO caso90.

‘REFLUJOVESICOURETERAL: Lo presentaban2 pacientes,casos76 y 149. En el paciente

correspondienteal caso76 seencontrósistemaureteraldoble.

4.5.B.- Malformacionesnefroloaicas

:

‘AGENESIARENAL: Dospacientes,casos102y 121, presentabanagenesiarenal

unilateral.

eMALPOSICIONRENAL sedetectóen 2 casos16 y 144

‘I-IIDRONEFROSIS: 1 paciente,caso76

4 5 C - Malformacionesde laparedabdominal

:

‘HERMA INGUINAL: Sedetectó en 6 pacientes,casos24, ‘76, 85, 117, 152y 170.

eHERNIA DE BOCRDALECK: en el caso95.
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4.5.D.-Malformacionesosteoarticulares

.

• HIPERLAXITUD ARTICULAR: enlos casos12, 17,46y 120.

• LUXACIÓN CONGÉNITA DE CADERA: casos31 y 46.

‘ ESCOLIOSIS:en 1 caso,el número17.

• DEFORMIDAD DE LA CAJA TORACICA: 1 paciente,caso 136, presentabapectus

excavatum.

‘CLIINODACTJLLX el casonúmero79.

• PIES CAVOS: caso64.

• PIESPLANOS: caso96.

‘PIES VALGOS: caso17.

4.5.E.-Malformacionescraneofaciales

:

‘TRIGONOCEFALIA: casos46 y 53.

• ESCAFOCEFALIA caso21.

‘FACIES DISPLASICA caso37.

• HIPERTELORISMO:3 pacientes,casos16, 65 y 79.

‘EPICANTO: sedetectóen 3 pacientes,casos65, 79 y 120.

‘PABELLONES AURICULARES MAL IMPLANTADOS: casos62 y 65.

‘PALADAR OJIVAL: casos29 y 91.
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4.5 .F.-Malfonnacionesneurooftalmolo~cas

:

‘ESTRABISMO: en 1 paciente,casonúmero97.

•ASTROCITOMA: caso93.

‘HIDROCEFALIA: caso22.

‘RETINOBLASTOMA: caso52.

4..SG.-Malformacionescardiovasculares

:

• COMUNICACION INTERVENTRICULAR: ene!pacientecorrespondienteal caso118.

‘DUCTUS ARTERIOSUSPERSISTENTE:en el caso116.

• ESTENOSISAORTICA: Sedetectóen un paciente,caso151,que presentabaunaválvula

aórticabicuspide.

4.5.H.-Malformacionesdigestivas

:

‘ENCOPRESIS:caso81.

‘INTOLERANCIA A DISACARIDOS: caso89.

4.5.1.-Otrasmalformacionesasociadas

:

• LARJNGOTRAQUEOMALA.CEA:caso58.

• HIPOACUSIA: enloscasos2sy121.

‘TALLABAJA casos21 y 145.

• RETRASOPONDERO-ESTATURAL:en4 pacientes,casos79, 118, 172y 173.
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4.5.3.-Síndromesmalformativosbiendefinidos

:

Diferentessíndromespolimalformativospresentanentresushallazgosla existenciade criptorquidia.

A continuaciónse detallanlas característicasde los 9 casoscon síndromesbien definidos,halladosen el

presenteestudio:

1.- Caso3: síndromede BardettBiedl: criptorquidiabilateral con ambostestes

en región inguinal alta, obesidady retinosispigmentaria. El resultadodel estudio

honnonalrealizadoa los 5 añosfije: FSH 0.8, LH 0.3, testosterona0.7. Recibió

tratamientohormonala los 4 años de edad con 4500 131 de HCG sin que se

modificasela posicióntesticular,aunqueexperimentósignosde androgenizacióne

incrementode los nivelesbasalesde testosteronade 30 ng/dl a 1710 ng/dl. Se

realizó orquidopexiaizquierdaa la edadde 12 añosy 7 meses,encontrándoseun

testiculo ectópico sobre la fascia transversalis.Un mes más tarde se realizó

orquidopexiadel testículo derechoque se localizó a nivel del anillo inguinal

externo.

2.- Caso 18: artrogriposis Recién nacido pretérmino,que presentabaambos

testesno palpables,estrabismo,contracturasen flexión de codosy rodillas, pies

equinosjunto con hipoplasiade la musculaturaesquelética.Recibió tratamiento

hormonala la edad de 7 añosy 8 mesessin respuesta,salvo androgenizacióne

incrementode los nivelesde testosterona(TI :3, T2:250). A los 8 añosy 1 mes se

le realizóorquidopexiaderecha,descendiéndoseun testede tamañonormalparala

edad. Dos años despuésse descendióquirúrgicamenteel testiculo izquierdo,

hipoplásico,quepresentabael gubemaculumfijo enla raízescrotal.
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3.- Caso 177: síndromede Down: criptoquidia bilateral, el testículo derecho

descendió de forma espontánea,teste izquierdo no palpable. Se realizó

orquidopexiaizquierdaa los 11 añosy 7 meses,localizándoseel testiculoa nivel

del anillo inguinalinterno,con deferentey vasoscortos.

4.- Caso 43: síndrome de La Chapelie: varón XX, betatalasemiaminor,

sindactilia, clinodactilia, retrasoponderoestatural,criptorquidiabilateral,con ambos

testesa nivel inguinal, derechobajoe izquierdoalto. Recibiótratamientohormonal

a la edadde 4 añoscon 4500 131 de HCG descendiendoal escrotoel derechoy

situándosea nivel inguinalbajoel izquierdo,TI 4, T2 555 ng/dl. A los 5 añosy dos

mesesse realizóorquidopexiadel testeizquierdo,atrófico,queselocalizabaa nivel

del aniflo inguinal interno

5.- Caso 86: síndromede Conrad¡: crecimientointrauterinoretardado(CW),

condrodisplasiacalcificante congénita, e hidronefrosis congénita junto con

criptorquidia bilateral, testesa nivel inguinal alto. Tratado quirúrgicamentea la

edadde 3 añosy 9 meses,orquidopexiaderecha,hallándoseun testenormalanivel

del tercio medio del conducto inguinal y a los 5 años y 1 mes se realizó

orquidopexiaizquierda, encontrándoseun teste hipoplásico,con gubemaculum

ancladoen el pubis e hidátidede Morgagní.A los 7 añosy dosmesesse realizó

orquiectoniladel testeizquierdoqueseatrofió enel escroto

6.- Caso 127: síndrome de Opitz: micropene, hipospadias,hipertelorismo,

criptorquidiaizquierda,tratamientohormonala los 8 añosy alos 8 añosy 8 meses,
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9000 111 de lICO en cadatratamiento,apareciendosignosde androgenizaciónsin

incrementode !os nivelesde testosteronaTI 19, T2 19

A los 9 añosorquidopexiaizquierda,testeshipoplásicoa nivel de anillo inguinal

interno,conCPVP.

7.- Caso 130: síndromede KIypeIl Trenaunay:nevus en el tronco, retraso

mental e hipertmflade extremidadessuperiores.junto con fimosis y criptorquidia

derecha,testeen región inguinal alta. Se realizó orquidopexiaa los 2 añosy 7

meses.descendiendoun testenormalubicadoen el anillo inguinal externo,con

CPVP.

8.- Caso 146: síndromede Aaskorg: pretérmino, dismorfismo, criptorquidia

bilateral, derechoausentee izquierdo en región inguinal baja.Realizótratamiento

hormonal con 9000 U de UCO al año de vida, TI 140, T2 150 3.6

orquidopexiaizquierda,testehipoplásicoen Aif, 4.8 orquiectomiaderechateste

intrabdominalcondisociacióntestículoepididimariacondeferenteindependiente

9.- Caso 104: síndromede KIipeII Ecu criptorquidia derecha,testeen región

inguinal alta, que fije descendidoquirúrgicamentea la edadde 2 año y 8 meses,

encontrándoseun testiculocon disociacióntesticuloepididimaria,deferentecortoy

un pedículovascularmínimo
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TABLA 3.- MALFORMACIONES PRESENTESENCADA CASO

1.- una solamalformaciónasociada

CASO CRInORCL~IDIA MALFORMACIONESASOCIADAS

20 1 fimosis

22 13 hidrocefalia

23 D hidrocele

2.4 1 ha,,iainguinal

29 1 paladarojival

31 1 luxacié.,oongáiitzdecadera

35 [3 ronosis
1 fimosis

51 13 nucrc~sa1e

52 13 rainob1a~oma

58 13 laringotraquesnalacea

62 13 pabellosica auriculares displásicos

64 13 piescayos

73 0 fimosis

85 1 bernia inguinal

89 0 ntolerancisa disacaridos

91 0 paladarojival

93 1 a~rocwtoma

94 0 fimosis

95 1 berniadeEod,dalek

96 0 piesplanos

97 13 arabismo

los o ríasiosis

106 II) fimosis

308 E hidrocele

116 0 dudusaiterioso

117 1 berniainguinal

119 0 hidrocele

136 1 pedusexcavatum

141 0 fimosis

144 1 malposicié.ira,alizquierda

145 0 tallabaja

148 [3 microperie
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CASO CiUPTORQUDIA MALFORMACIONES ASOCIADAS

151 1 ~aiosis aórtica

156 D fimosis

170 D hwuía inguinal

172 D rdraso posudero-estatural

173 D r~rasop~,der~statural

182 B rimosís

2.- dosmalformaciónesasociadas

CASO CRIPTOROL’IDIA___________ MALFORMACIONES ASOCIADAS

12 515 hspadias,hipaiaxitudafticular

16 1 malposicié.ira,aI.hipextelorismo

21

25

28

D

D

D

tafia baja, escafocefalía

hidrocele,sordera

fimosis, hidrocele

37 D fimosis, facies displásica

53 13 maaopaie,tngonocefalia

81

90

1)

13

fimosis. esua~,resís

fimosis, incurva&<t perteona

102 13 aga~esia renal unilateral, miaopee

118 ¡3 comunicaeón intevoiúicular,
rdraso pendno-~.atural

120 1 qmncanto. hiperlaxitud articular

121 ¡3 agenesia rejal unilateral, sordera

149 D fimosis, reflujo vadco-uMcral

152 1 hidrocele, hania inguinal

3.- másdedosmalforinaciónesasociadas

CASO CRIPTOROUIDIA MALFORMACIONES ASOCIADAS

17 13 escoliosis, lupa’laiotud artjaalar, píes valgos

46 1 luxación esmgáuita de cadera, hiperlaxitud articular. tsigonocefalia

65 13 hipatelorisano, pabellcces auriculares di~ilásicos~ qñc.nto

76 U hidrcnefrosis. hidrocele, doble sistema uraeralun reflujo,
banjo inguinal

79 U bipatelorisnio, qicanto. clinodactilía, fimosis,
rdtaso padao-eotatural
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4.- síndromesnolimalformativosbiendefinidos

CASO CRIPTOROt:IDIA MALFORMACIONES ASOCIADAS

3 13

I8 13

43 ¡3

86

síndrome de Bardal Bícíd

astrogiposis

síndrome de la Chapelle

síndrome de CenradíE

síndrome KlipeIl Feilí

síndrome de OpitZ

indrome de RJypell Trenaunay

síndrome de Aaskorg

síndrome de Down

TABLA 4.- NÚMERO DE MALFORMACIONES ANATÓMICAS SEGUNLA
LATERALIDAD DELA CRIPTOROUIDIA

:

N0 de alteraciones
anatómicas

Criptorquidia
Derecha

Criptorquidia
izquierda

Criptorquid.
Bilateral

Población
general

laIt. anal 1621.91% 1225.53% II 28.20% 392452%

2 alt, anal 7 9.58% 3 6.38% 5 12.82% 15 9.43%

3alt.anat — 1 2.12% 2 5.12% 3 1.88%

>3altanat 2 2.73% -- -- 2 1.25%

síndrome 2 2.73% 1 2.12% 6 15.38% 9 5.66%

TOTAL 27 36.98% 17 36.17% 24 61.53% 68 42.760,,
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5.-ESTACIONALIDAD

:

El mes de nacimiento constabaen la historia clínica de 155 niños, El mes de

máximaincidenciafue febrerocon 19 niños,seguidodemayoyjulio con 16. No obstanteno sehan

detectadodiferenciasestadisticamentesignificativasen la distribuciónpor mesesni estaciones(ver

tabla 5), analizandolos resultadosdesde el punto vista global y según la lateralidad de la

criptorquidia

6.- EXAMEN FíSICO

:

En la tabla6 se recogela posiciónde los testículospreviaal primertratamientohormonal

realizadoennuestrocentro.En aquellospacientescuyaprimeraactitudterapéuticafue la cirugía, se

consignóla localizacióntesticularpreviaa surealizacuon.

6.1.-Edadde la exploración

:

La edad media de la exploración previa a la primera actitud terapéutica realizada en el

Hospital Docede Octubre fue4±2.8años,con limites entre los 3 mesesy los II años.

6.2.-Localizacióndeltestículocriptorcuidico

:

De las 198 unidadestesticularesdiagnosticadasde malposición, no eran palpables58

testículos(29.290/,,),45 estabaninguinalesaltos,46 inguinalesbajos,34 deslizantes,10 retráctilesy

5 seencontrabanen escroto.(Ver tabla6)

Destacadeformaestadisticamentesignificativa(p< 0.05),la elevadafrecuenciade testesno

accesiblesa la palpaciónen los casosde criptorquidiaunilateral,42 unidadestesticulares(35%),

frenteal 20.5%encasosde patologíabilateral.
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De los 5 testículosque se encontrabanen escrotodos correspondíana dospacientescon

criptorquidiabilateral (casos132y 1 77) quehabíanexperimentadadescensoespontáneode unade

lasgónadas,el caso132 experimentóposteriorreascensodel testículoa regióninguinal,precisando

descensoquirúrgico. Los 3 restantespertenecíana 3 pacientescon críptorquidiaunilateral(casos

42, 87 y 150) que presentabanrudimento testicularen región escrotal, que posteriormentefUe

extirpado.

En 8 pacientes, previamente diagnosticadosde criptorquidia bilateral, uno o ambos

testículos eranretráctilesen la exploraciónprevia al primer tratamientohormona] realizadoen

nuestrocentro. Se tratabade 10 unidadestesticularesque se encontrabanen e! canal inguinal,

consiguiendosu descensomanualo con maniobrasal escroto,donde permanecíanpor un breve

espaciode tiempo. Mediantetratantientohormonal se consiguióel descensodefinitivo a! escroto

de 5 unidades testiculares (casos 6, 36, 54, y 90). Los 5 restantesfueron descendidos

quirúrgicamentepor encontrarsede forma permanenteen región inguinal en exploraciones

posteriores(casos2, 17,62y 65).

Seencontróqueel testiculonormosituadoeradeslizante,en el momentode la exploración,

en 7 pacientescon malposiciónunilateral.

63 -Tamañodel pene

:

El tamañodel penemedido en la consultade Endocrinologiase determinócomoanormal

parala edaddel niño, grandeo pequeño,ajustandosumedidaa la edaddel paciente,siguiendolos

valoresaportadosporFlatauen 1 975~2~

En 8 casoslas dimensionesdel pene, longitud y perímetro, se consideraroncomo

anormales,7 correspondíana penehipoplásicoy en unaocasiónsele consideróhiperplásico(ver

tabla7).
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6.4.-Morfología del escroto

Se encontróla bolsa escrotalhipoplásicay/o con asimetríade plieguesen 73 pacientes

(45.91%),de los que 51 correspondiana criptorquidiaunilateral y 22 a pacientescon afectación

bilateral (ver tabla7>

TABLA 5.- ESTACIONALIDAD

TOTAL BILATERAL UNILATERAL
ENERO 10 1 5 4

41FEBRERO 19 5 12 2
MARZO 12 1 6 5
ABRIL 11 1 5 5

37MAYO 16 6 7 3
JUNIO 10 2 5 3
JULIO 16 5 6 5

41AGOSTO 12 3 6 3
SEPTIEMBRE 13 5 4 4
OCTUBRE 12 3 4 5

36NOVIEMBRE 13 1 7 5
DICIEMBRE 11 4 5 2
TOTAL 155 37 72 46

16?



TABLA 6.- LOCALIZACIÓN DEL TESTICULO CRJPTOROUIDICO

:

UNILATERAL BILATERAL
no palpable 58 29.290/a 42 3500% 16 20.51%
inguinal alto 45 22.72 30 25.Om/0 15 19.23%
inguinal bajo 46 23.23% 27 22.50~o 19 24.35%
deslizante 34 17.17% 18 15.00~/~ 16 20.51%
retráctil 10 5.05% 0 0% 10 12.82%
escrota] 5 2.52% 3 2.50% 2 2.56%

TABLA 7-EXPLORACIÓN DEGENITALES

:

GENERAL UNILATERAL BILATERAl

PENE:
NORMAL 150 94.93% 117 97.50% 34 87.17%
PEQUEÑO 7 4.43% 3 2.50% 4 10.25%
GRANDE 1 0.63% 0 1 22.56%

ESCROTO:
NORMAL
HIPOPLA

86 54.08%
73 45.91%

68
51

57.50% ~17
42.507o j_22

43.58%
56.41%
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7.-PRUEBASCOMPLEMENTARIAS

:

7.1.- Estudiohormona]

:

Se realizó estudiohormonal,parala valoracióndel eje hipotálamo-hipófiso-gonadala 70

pacientes,determinándoselos niveles plasmáticosbasalesde Lii, FSH y testosterona,cuyos

resultadosglobalessereflejanen la tablaseindividualizadosparacadacasoen lastablas11 y 12.

La edadmediaa la que serealizaronestasdeterminacioneserade 4 añosy 4 meses,con

limites entre1 mesy 15 años,

En la tabla9 se recogeel númerode determinacionesen los distintosintervalosde edaden

que se realizaron,con el fin de poder compararestos resultadoscon los valores considerados

normalesparasu edady entrelos casosdecriptorquidiaunilateraly bilateral.

Los nivelesde FSH se determinaronen 70 pacientesobteniéndoseunosvaloresglobales

basalesde 0.57±2.38ng/ml (media+ desviacióntípica),con límitesentreO y 20ng/ml.

El valor medio de la determinaciónde Lii, realizadaa 70 pacientes,fue de 0.95 ± 1.45

ng/ni], con limitesentreO y 12 ng/ml.

La determinaciónbasa]de testosteronaserealizóen68 casos,siendolos nivelesmediosde

37.66+ 74.19ng/dl, oscilandosuslimitesentreO y 523 ng/dl.

En los pacientesque presentabancriptorquidiaunilateral las concentracionesplasmáticas

globaleskeronde 0.32±0.40ng/ml parala FSI-I, 0.86±0.61ng/ml parala LII y 43.31±81.47para

la testosterona.Mientras que los pacientesdiagnosticadosde criptorquidia bilateral las cifras

globalesparala FSWLii y testoteronafueronde 1.14±4.32ng/mt 1.15±2.51ng/ml y 24.1±52.11

ng/dl, respectivamente.

No se han encontradodiferencias estadisticamentesignificativas en ninguno de los

parámetrosglobalesentrelos gruposde pacientesconciiptorquidiaunilateraly bilateral.
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NIVELES PLASMATICOS MEDIOSDELii Cng/mlLFSH(na’mV> Y
TESTOSTERONA(na/di)

:

GENERAL UNILATERAL BILATERAL

EDAD
D T
E 5
LIM
n

4.39años
3.96
0.47
lm.- ISa.
70

3.92
3.88
0.55
3m-ISa
49

5.51
4.01
0.87
lm- 12.2a
21

FSH:
D T
E 5
LIM
n

0.57
2.38
0.28
0-20
70

0.32
0.40
0.05
0-2
49

1.14
4.32
0,94

21

LH:
DT
ES
HM
n

0.95
1.45
0.17
0-12
70

0.86
0.61
0.08
0.1-4
49

1.15
2.51
0.54
0-12
21

TESTOSTERONA:
DT
ES
HM
n

37.66
74.19
&99
0-523
68

43.31
81.47
11.76
0-523
48

24.10
52.11
11.65
0.7-236
20

DL desviación típica; ES: errorestandar;LIM: limites,n: tamañode la muestra.

DETERMINACIONES REALIZADAS POR GRUPOSDE EDAD

:

EDAD GENERAL UNILATERAL BILATERAL

0-3 meses 10 9 1

4-ámeses 3 3 0

4-12 meses 8 5 3

>1-3 años 16 12 4

4-9a 23 15 8

10-iSa 10 5 5

total 70 49 21
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Los resultadosde las distintas determinacioneshormonalesen plasmase han agrupado

segúnla edaden queRieronrealizadas,distribuyéndoseen 6 intervalosde edad,a saber:antesde

los 3 mesesde edad,entrelos 3 y 6 meses,entre6 y 12 meses,entre1 y 3 años,entre3 y 9 añosy

entrelos 9 y 15 añosde vida. Los valoresmedios globalesde estasdeterminaciones,para cada

rangodeedad,sereflejanenla tablanúmero10.

Los valoresde las distintasdeterminacionesrealizadasseencuentrandentrode los limites

consideradoscomonormales,parala edaddel paciente,enla mayoríade los casosestudiados.

El caso 115 correspondea un pacientecon testiculoderecholocalizado, a la exploración

manual,a nivel inguinal alto, quepresentabaen el estudiohormonalrealizadoa los 15 añosde edad

unosnivelesde testosteronade 523 ng/dI. 1.9 ng/ml deLH y 1.2 ng/ml deFSH.

El pacientecorrespondienteal casonúmero 148, diagnosticadode criptorquidiabilateral,

con testesno palpables,que en la cirugíafueron etiquetadosde testesevanescentes,micropeney

escrotohipoplásico.En su estudiohormonal,realizadoala edadde 1 añoy 9 meses,destacanunos

niveleselevadosde Lii (12 ng/mI)y FSH (20ng/ml),junto conunatestosteronade lOng/dl.

Los nivelesdetestosteronatrasel estímulocon 5000unidadesde gonadotropinacoriónicahumana

(HCG) Rieronde 4 ng/dl. Estepacientefbediagnosticadodehipogonadismobipergonadotrópico.
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TABLA 10.

-

VALORES MEDIOS DE FSR Lii Y TESTOSTERONAEN
LOS DISTINTOSGRUPOSDEEDAD:

LH

=

EDADUM BIL GEN

FSH TESTOSTERONA

UNI BIL GEN UNI BR GEN

=3m 0.26 0.2 0.26 1.2 0.9 1.17 84.8 236 100

4-6m 0.23 - 023 076 - 076 37.6 - 376

7-12m 0.22 01 017 08 046 067 40.2 7 277

>1-3a 0.57 365 134 038 527 160 13.0 61 118

4-9a 0.68 055 063 020 022 021 11.1 767 100

10-iSa 1.64 060 112 082 012 047 136

=-= =-=.= =- .=

294 828

=.
LII hormonaluteinizanteng/ni], FSH hormonafolículo estimulante ng/ni]; TEST: testosterona
ng/dl, UNI unilateral;BR: bilateral,GEN general
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TABLA II. - NIVELESDELI-L FSHY TESTOSTERONASEGUNLOS DISTINTOS
GRUPOSDE EDAD

:

N0 caso LH ng/ml FSH ng/ml TESTOSTERONAng/dl

0-3 meses unilateral - bilateral unilateral - bilateral unilateral - bilateral

47
48
49
50
68
72
116
122
128
132

1
1.1
1.7
0.7
1 .3
0.5
2
1.2
1.3

0.9

0.3
0.3
0.6
0.4
0.3
0
0.1
0.2
0.1

0.2

45
120
126
114
132
0
121
50
56

236

4-6 meses

46
67
110

0.3
0.7
1.3

0.2
0.2
0.3

7
79
30

7-12 meses

16
28
44
53
65
85
119
137

0.5
0.6
0.6

0.3
0.3

1.3
1

os

0.2
0.3
0.4

0.2
0.1

0.1
0.1

0

23
3
26

3
2

106
43

16

13m-3 anos

1
10
15
20
23
33
39
56
‘79
82
87
93
98
118
126
148

0.6
0.4
0.5
0.2
0.7
05

0.6
08
1
08
05
08
01

lA
06

12

0.4
0.7
0.7
0.4
0.4
0.2

0.6
0.2
0.1
0
0.1
0.1
1.6

0.1
0.1

20

1
1
1
1
1

1
1
1
1
1
1
110

8.4
7

10
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TABLA 12.

-

NIVELES DE LII. FSH Y TESTOSTERONASEGUNLOSDISTINTOS
GRUPOSDEEDAD (continuación):

N0 caso LB ng/ml FSH ng/ml TESTOSTERONA ng/dl

4-9 años unilateral - bilateral unilateral - bilateral unilateral - bilateral

1
1
1
18
31
37
41
45
52
54
64
66
84
91
92
96
99
107
112
117
121
127
129

0
0.3

0.4
0.8

0,8
0.7

0.6
0.5

0.3
0.9
1.5

0.2
0.8
1
0.8
0.8
1
1
0.6
0.8

0
0.5
0.4

0.8
0.8

0.3
0

0
0.5

0
0.7

0.2
0
0

0.9
0.1
0
0.9
0.1
0
0.1
0
0.2

0
0.1
0

15
0.7

10
3

11
7

16
7

3

6
5
0
15
9
8
9
29
9
10

10
19
19

10-15años

35
61
69
90
94
102
103
109
113
115

0.6
04
0.8

0.3
1.1

0.3
1

0.8
4
1.9

0.4
0.1
0.6

0
0.2

0
0.1
0.1

2
1.2

1
16
75

12
57

25
65
37

10.3
523

114



7.2.- ~

Se realizaron77 ecograflas(ver tabla 13), con el fin de determinarla existenciao no de

anomalíasanatómicasasociadasa la criptorquidia, a la vez que se intentabala localización del

testiculomaldescendido

En ninguno de los 35 casoscon teste no palpable,en que se realizó este proceder

diagnostico,seconsiguióla localizacióndel testículo,

Endospacientesseencontraronconel usode estatécnicaprocesospatológicosrenales.

Pacientescon ecoRrafiaanormal

:

1) casot6, con criptorquidiaizquierda,quepresentabaraquitismoe hipertelorismo,

enla ecograflaabdominalseencontróun ¡iñónpéMco.

2) el caso86, diagnosticadode sindromede Conradi,quepresentabacriptorquidia

bilateral, crecimientointrauterinoretardado,y condrodisplasiacalcificante En la

exploraciónultrasónicaseobservóhidronefrosisbilateral,

7.3.-Cariotíno

:

Se realizó caijotipo en cultivo de leucocitosde sangrepeiiféiica, en medio PPMI, a 101

pacientes.En 98 casosse obtuvo un cariotipo masculinonormal, y en tres pacientesel estudio

citogenéticoseconsiderócomoanormal(ver tabla14).
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PacientesconcariotiDo anormal

caso43. ciiptorquidiabilateral. Se trata de un varón XX, con síndromede La

Chapelle,quepresentabaclinodactiia,sindactiiay betatalasemiaminor.

2.- caso 118: criptorquidiabilateral que mostrabauna duplicacióndel brazocorto

del cromosomaY. Tenia,además,comunicacióninterventriculary retrasopondero-

estatura].

3.-caso177: PacienteconsíndromedeDown quepresentabacriptorquidiabilateral

Polimorfismo

:

En 9 pacientesque presentabancariotipo norma] se detectópolimorfismo del cromosomaY,46

XYq+. Correspondíana los casos31, 116, 125, 128, 141 y 151 con criptorquidiaunilateral,y 88, 121 y

132con criptorquidiabilateral.

Un pacientecon criptorquidiaunilateral,caso 126, con cariotipo norma], presentabaun

cromosoma16 no homólogo,sin ningúnotro tipo de malformacionesasociadas.
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TABLA 13.- ECOGRAFIA

:

GENERAL BILATERAL

REALIZADAS 77 48.42% 59 49.16% 18 46.15%

NORMALES 75 97.41% 58 93.30v/o 17 94.44%

ANORMALES 2 2.590/o 1 1.690/o 1 5.55%

TABLA 14.- CARIOTIPO:

GENERAL UNILATERAL BILATERAL

REALIZADAS 101 71 30

NORMALES: 98 97.03% 71 100.000/o 27 90 .000/o
9 8.91% 6 8.45% 3 10.000/o

I6NOHOM 1 0.990/a 1 1.40% 0

ANORMALES 3 2.97% 0 3 10.00%
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8.- TRATAMIENTO HORMONAL

8.1.-Tratamientorealizados

:

En el presenteestudio se han analizadoun total de 147 terapéuticasmédicas, 144 con

HCG, 2 con testosteronay 1 conLHRH.

De los protocoloshormonalesrealizados101 seaplicaron a pacientescon criptorquidia

unilateraly 46 bilateral.

Recibieron tratamientohormonal 112 pacientes,81 con criptorquidia unilateral y 3]

diagnosticadosde criptorquidiabilateral.

Delos 112 pacientestratados,82 recibieron1 ciclo, 25 fuerontratadosendosocasionesy

5 entres(ver tabla15), tratándoseentotal 143 unidadestesticulares,81 derechasy 62 izquierdas.

8.2.-Edaddeltratamiento

:

Las edadesa las que se realizó tratamientohormonaloscilanentrelos 7 mesesy los 13

anos.

8.3.-Situaciónde lostestículosal inicio del tratamiento

:

La situaciónpreviaal primertratamientoseexponeenla tablanúmero16.

8.4.-Fármacoy dosis

:

Encasi la totalidad de los casosseadmiistróHCG porvíaintramusculara dosisde 500 a

1500unidadesinternacionales(ver tabla 17). Mnqueseemplearondiferentespautasterapéuticas,

la másempleada(60,13%)consistió en la administracióndel farmaco dos vecespor semana,

durantetressemanas,lo quesuponeun totalde 9000unidadesinternacionalesdeHCG.
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8.5.-Respuestaal tratamiento

:

Descendieronde forma definitiva al escroto 11 testículos (‘7.
690/o), de los que 4 se

localizabanpreviamentea nivel inguinal bajo, 1 en región inguinal alta, dos eran testículos

deslizantesy 4 habíansidoconsideradosretráctilesen algunadelasexploracionesrealizadas.

Modificaron su posición, pero sin llegar a ubicarsedefinitivamente en el escroto, 47

testículos (23.86%), 20 correspondiana pacientescon criptoquidia unilateral y los 27 testes

restantespertenecíana 18 sqjetoscon criptorquidiabilateral.

No constaningúndescensode ambostestesen pacientescon criptorquidiabilateral,ni del

testemalsituadoen casosde criptorquidiaunilateral, dado que el presenteestudio sólo se ha

centrado en pacientesa los que se realizó estudio histológico simultáneo con el tratamiento

quirúrgico.

En 119 ocasiones(80.95%) el tratamiento hormona] se acompañó de signos de

androgemzacíon.

8.6.-Valoraciónde la funciónendocrinadel testículo

:

Con el fin de valorar la función endocrinatesticular,reservafuncional de las células de

Leydig, sedeterminaron,por radioinmunoanálisis,los nivelesbasalesde testosteronaantesdel

inicio del tratamientohormonal y a las 24 horas de la administraciónde la última dosis de

gonadotrópicacononica.

Los nivelesmediosde testosterona,antesdel tratamientohormonal,en los 83 pacientesa

los que se realizó esta determinación,fueron de 13.03+40.36ng/dl. La determinaciónde

testosteronadespuésdel tratamientopresentóunosvaloresmediosde 548.76±439.5ng/dl.
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Sehananalizadopor separadolos nivelesde testosteronaenlos distintosgruposde edad,y

segúnla lateralidadde la criptorquidia(ver tabla 18), no encontrándosediferenciasestadisticaniente

significativasentrelos pacientesquetenianuno o ambostestesfueradel escroto.

No sehan encontradodiferenciasestadisticamentesignificativas,en el incrementode los

nivelesdetestosteronatrasel tratamientohormonal,enfUnción dela dosisde UCOadministrada.

En los 14 pacientesa los que se administró una dosis inferior a 9000 unidades se

obtuvieronunosvaloresmediosde 433.85±439,52ng/dl de testosterona.Mientrasqueen los 69

casosen los que la dosis fue igual o superior a 9000 unidadesse alcanzaronunos niveles

plasmáticosdetestosteronade 572.07±438.99ng/dl.

En 6 pacientes la respuestaa la adnúnistraciónde HCG fue escasao no existió,

alcanzándoseunosnivelesde testosteronatrasel estímulohormonalinferioresa 100 ng/dl. En tan

solo un paciente,caso148, los testesno eranpalpables,no encontrándoseninguno de éllos en la

exploraciónquirúrgica.

TABLA 15.- CICLOSTERAPÉUTICOSHORMONALESREALIZADOS

:

GENERAL UNILATERAL BILATERAL

ITTO. 82 73.21% 63 77.77% 19 61.290/o

2 TTOS. 25 22.32% 16 19.75% 9 29.03%

3 TTOS. 5 4.46% 2 2.46% 3 9.67%

TOTAL 112 70.44% 81 67,57% 31 79.48%
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TABLA 16.

-

SITUACIÓNDE LOSTESTÍCULOSPREVIA AL INICIO DEL
TRATAMIENTO HORMONAL

:

UNILATERAL: 81 BILATERAL: 62 GENERAL: 143

Ausente 27 33.33% 15 24.190/o 42 29.37%

InguinalAlto 21 25.92% 10 16.12% 31 21.67%

Inguinal Bajo 16 19.750o 18 29.03% 34 23.77%

Deslizante 15 18.51% 10 16.12% 25 17.48%

Refráctil 0 9 14.51% 9 6.290/o

Escrotal 2 2.46% 0 2 1.390/o

TABLA 17.- NUMERO DE TRATAMIENTOS ENFUNCION DELAS DOSISDE HCG
EMPLEADAS:

CICLOS TERAPÉUTICOS REALIZADOS
Dosis Total Ciclo 10 Ciclo 20 Ciclo 30

27000 2 2 0 0
15000 2 2 0 0
13500 1 1 0 0
12500 1 1 0 0
10000 1 0 1 0
9500 1 0 1 0
9000 86 74 12 0
8000 1 0 0
7500 1 1 0 0
7000 2 2 0 0
6000 5 2 3 0
5000 4 2 2 0
4500 23 13 8 2
4000 3 2 1 0
3000 4 3 1 0
2500 3 2 1 0
2000 1 1 0 0
1500 2 2 0 0

TOTAL 143 110 30 3
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TABLA 18.

-

NIVELES DE TESTOSTERONAPREVIA Y POSTERIORAL
TRATAMIENTO HORMONAL SEGUNGRUPOSDEEDAD

GENERAL JUNILATERAL BILATERAL

=

POST PREV
=

POST. PREV. POST

6-12 m.:

Media
DT
ES.
Límites
n

53,33
75.29
43,76

4- 140
3

381 33
40937

236
140-854

3

53.33
75.29
43.76

4- 140
3

381.33
409.37

236
140-854

3

13m-3a.:

Media
DI
ES.
Limites
n

4.92
3.05
0.48

0-15
39

573.02
319.69
51.19

3-1200
39

4.93
3.09
0.54

0-15
32

589.93
307.89
54.42

3-1200
32

4.85
3.07
1.16

2-10
7

495.71
386.6
145.89

4-1056
7

49a.:

Media
D.T.
ES.
Limites
n

17.05
54.25
8.68

0-345
39

582.61
541.54
86.17

19-3150
39

7.95
5.81
1.18

0-29
24

442.87
284.75
58.12

19- 1000
24

31.6
86.98
22.45

2-345
15

665.8
793.75
204.94

201 -3150
15

10-15a:

Media
D.T.
ES.
Limites
n

32.5
34.64
24.5

8 - 57
2

=

719.5
542.35
383.5

336 - 1103
2

57

1

1103 8

1 1
=

336

1
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LA.- PRIMER TRATAMIENTO HORMONAL

.

Fueron tratados 112 pacientes, de los que 81 estabandiagnosticadosde cnptorquidia

unilateral y 3 1 bilateral.

Dentro de los resultados del primer tratamiento médico (tabla 19) se incluyen los de 11

pacientes que fueron remitidos desde consultas ambulatorias, a los que previamente se había

intentadoel descensotesticular mediante tratamiento hormona]; el fármaco, dosis ,cuandoconstaba

en informes,y resultadosde dichotratamientoseexponeen la tabla20.

La edadmediaa la que se realizó el primer tratamientofue 4.27±2.62años,con limites

entre7mesesy13 años.

8.A. 1.-Fármacoy dosis

:

El fármaco utilizado fUe HCG por vía intramuscularen 111 pacientes,y LHRiH

(gonadorelina)en 1 caso.

El caso 148 con criptorquidiabilateral, micropenee hipogonadismohipergonadotrópico

recibió tratamientoambulatoriocon LHRH a los 16 mesesde vida, sin queconsteningúntipo de

respuesta al tratamiento

Las dosis totalesde HCGutilizadas (ver tabla 17) oscilan entre 1500 y 27000unidades

internacionales(UI), siendo la posologíamedia de 8227.27±3602.13¡II. En un paciente,el

correspondienteal caso 1, no constala dosis empleadaen el primer tratamientohormona],

realizado en otro centro.

La dosisde HCG másfrecuentementeutilizada fueron 9000U por ciclo, en 74 casos

(67.27%),porvíaintramuscular.
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En dos pacientes,casos 102 y 105, se administraronun total de 27000 U, ambos

tratamientosserealizaronambulatoriamente,antesde serremitidosala consultade Endocrinologia

Pediátricade nuestrohospital.

El caso102, quepresentabaambostestesenconductoinguinalbajo,agenesiarenalderecha

y micropene, había recibido tratamientoambulatorio con 27000 unidadesde HCG sin que

experimentase,segúnel informeremitido,modificaciónen la posiciónde ningunode los testículos,

El paciente correspondiente al caso 105, con el testículoderechoinguinal alto, recibió

tambiénuna dosis total de 27000 U de HCG, refiriendo tan solo la aparición de signos de

androgemzacion.

Se trataron 143 testículos,de los que 81 correspondíana otros tantos pacientescon

criptorquidia unilateral y las 62 unidadestesticularesrestantesa 31 sujetoscon criptoquidia

bilateral.

Lasituacióndelos testiculosantesdel tratamientoserefl~a enla tablanúmero16.

8.A.2.- Respuestaal tratamiento

:

Modificaron su posiciónen la exploraciónrealizadaposterioral tratamientohormonal43

testículos(30.06%),ver tabla 19. Se ubicarondefinitivamenteen escroto6 testículos(4.190/o).

Otras16 unidadestesticulares(11.18%), pertenecientesa 5 pacientescon criptorquidiaunilateraly

11 bilateral,permanecieronduranteun tiempoen escroto,aunquesuflieronun reascensopostenor.

Los 21 testículosrestantes(14.68%), modificaron su posición inicial, aunque no consiguieron

ubicarseen escroto, 11 correspondíana pacientescon criptorquidia unilateral y 10 a niños con

criptorquidiabilateral.
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La edadmediaa la queserealizóel tratamientocuandoocurrió descensocompletofue de

4.23±2,16años,en los queocurriódescensoparcial setratarona los 3.99+2.06años,y en los que

no se modificó la posición a los 4.36±2.82años, no existiendo diferencias estadisticamente

significativas, teniendoen cuenta el resultadodlinico del primer tratamiento hormonal, en lo

referente a la edad de tratamiento.

En aquellostestículos que antes del inicio del primer tratamiento hormonal no eran

palpablesexperimentarondescensoparcial 9 unidades(21.42%),siguiendo33 (78.57%)sin ser

palpables.

Delos 31 testículosqueselocalizabananivel inguinal alto modificaronsu posición,aunque

sin llegar a ubicarsede forma permanenteen el escroto,11 unidadestesticulares(35.48%),no

cambiandosu situaciónlos 20 restantes(64.51%).

En región inguinal baja se localizaban antes del primer tratamiento hormonal 16 testículos.

Descendieron de forma permanente y completa 3 (18.75%), parcialmente 7 (43.750 o), no se

modificaron 6 (37 5%)

Entre los 25 testículos deslizantes, 8 (32%) descendieron al escroto, aunque

experimentaronreascensoposterior.Los 17 restantes(68%)seguían siendo testiculos deslizantes.

Recibierontratamientohormonal9 testículos retráctiles, 3 secolocaronpermanentemente

en escroto,otros 3 traspermanecerun tiempoen escrotoreascendieronala regióninguinal y los 3

testículosrestantesno modificaronsu posicion.

La dosismediade HCG en los pacientesque ocunió descenso permanente de un testículo

fue de7500±2323.79U. Enlos quesemodificó la posiciónde algunode los testículos,aunquesin

llegar aubicarsedefinitivamenteenel escroto,fue de 9222.22±1700.3U. En los pacientesqueno

presentaronalteraciónde la situaciónde los testículosla dosismediade HCG administradafue de

7935.06±4096.97U.
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Del total de 143 testículostratadosse consiguió descensopermanenteal escrotode 6

unidadestesticulares(4.19
0/o), quecorrespondíana6 pacientesconcriptorquidiabilateral:

1.- caso6: descendióde formapermanenteel testeizquierdo,retráctil,no modificándosela

posicióndel derecho,quesegujasin palparse.

2.- caso 22: el testículo izquierdo, que se palpaba a nivel inguinal bajo, consiguió con este

tratamiento su ubicación definitiva en escroto. El teste derecho ubicado en región inguinal

alta descendió a la región inguinal baja.

3 - caso 36. También se trataba de un testículo derecho retráctil que se situaba en región

canalicularbaja.

4 - caso43: Se consiguióel descensodel testederecholocalizadoen CW, modificándosela

posición del izquierdo, previamenteen región inguinal alta, que se palpaba en región

inguinalbaja.

5.- caso54. No sepalpabael testículoizquierdo,el derecho,retráctil,descendióa escroto,

mientrasque seguíasin palparseel izquierdo.

6.- caso 114: Ambas gónadas se localizaban al nivel inguinal bajo, consiguiéndose descenso

hormonalde la derecha.

Se refirieron signos o síntomas de androgenización durante el tiempo que duró el

tratamientoen 94 pacientes (83.92%)

8.A.3 .- Valoración de la función endocrina testicular

:

Los valoresmediosde testosteronaantesdel primertratamientohormonal,determinados

en 73 pacientes,Rieron de 13.8±43ng/dl, con limites entre O y 345. MIentras que los valores

mediosde testosteronadespuésdel tratamientohormonal,determinadosen 73 pacientes,fueronde

588.6±452.03 ng/cfi, limitesentre3 y 3150ng/dl.
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TABLA 19.- RESULTADOSDEL PRIMERTRATAMIENTO HORMONAL:

GENERAL UNILATERAL BILATERAL

Pacientes 112 81 31

Testículos 143 81 62

EDAD:
Media
D T
ES.
Limites
n

4.27 años
2.62
0.24
7m-l3años
112

4.17 años
2.62
0.29
1.1-13
81

4.56años
2.65
0.47
0.7-9.8
31

FARMACO:
HCGsola
LI-IRH

111 99.10%
1 0.89%

81 100%
0

30 96.77%
1 3.22%

DOSIS IICG
Media
D.T.
ES.
Límites
n

8227.27W
3602.13
343.45
1500-27000
110

7887.5W
3332.78
372.61
1500-27000
80

913333131
416457
760.34
2500-27000
30

RESPUESTA:
Descensocompleto.
Descensoparcial
Nula

6 4.190/o
37 25.87%
100 69.93%

0 0.00%
16 19.75%
65 80.24%

6 9.67%
21 33.87%
35 56.45%

ANDROGENIZACTÓN 94 83.92% 67 82.71% 27 87.090/a

TESTOST. PREVIA
Media
DI.
ES.
Limites
n

13.80mU/ml
43
5.03
0-345
73

7.26mU/ml
8.52
1.18
0-57
52

3OmU/rn]
78.01
17.02
2-345
21

TESTOST. POSTERIOR
Media
DI.
ES.
Límites
n

588.6mU/ml
452.03
52.9
3-3150
73

562.32mU/ml
312.16
43.28
3-1200
52

653.66mU/ml
693.44
151.32
140-3150
21
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TABLA 20.

-

TRATAMIENTO AMBULATORIO

:

TABLA 21.

-

MODIFICACIÓN DELA POSICIÓNDEL TESTICULOSEGUNLA
UBICACIÓN PREVIA Y LATERALIDAD DE LA CRIPTOROUJDIA

:

=-=

DV/U DP/B

—.

DP/T DI/U DI/B
n==

DI/T DE/U DE/B

D

DE/U

NP 5 4 9 0 0 0 0 0 0

lA 5 4 10 0 1 1 0 0 0

IB 1 2 3 0 4

DS 0 0 0 3 5

RT
=

0 0
—=

=
=

=

=
=

DP:descensoparcial: DJ:descensoinestable; DE:descensoestable; NP:no palpable; 114inguinal
alto; IB:inguinal bajo;DS:desl¡zante;RT:retráctil; TO:rotal; Usunilateral;B:bilateraí
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CASO FARMACO DOSIS RESPUESTA
1 HCG No consta No
19 HCG 9000 No
35 HCG 4500 No
64 HCG 9000 No
70 HCG 12500 No
81 HCG 6000 No
88 HCG 15000 Parcial
102 HCG 27000 No
105 HCG 27000 No
123 HCG 9000 No
148 LHRH No consta No



LB.- SEGUNDOTRATAMIENTO HORMONAL

En 30 pacientesque habíanrecibido previamentetratamiento hormona] se procedió a

realizaruna segundatandaterapéuticamédica,cuyosresultadosaparecenreflejadosen la tabla22.

Setratabade 18 casosdecriptorquidiaunilateraly 12 con criptorquidiabilateral.

Entotal setrataron41 testículos,dadoqueenun pacientecon criptorquidiabilateral, caso

114, el testículo izquierdo había conseguidosu descensopermanenteal escrotocon el primer

tratamientohormonal.

La edadmedia a la que serealizó estetratamientofue 5.94±2.9años,con límites entre22

mesesy los 12 añosy 3 meses.

8.B.1.-Fármacoy dosis

:

En todoslos casosse administróHCGpor vía intramuscular.La dosismediautilizadafue

de6700±2398.27lA, conlimites entre2500y 10000unidades.

8.B.2.-Respuestaal tratamiento

:

Descendieronde forma permanenteal escroto5 testículos (122.190/o), experimentaron

descensoparcial 9 unidadestesticulares(21.95%),de los que 5 permanecieronduranteun tiempo

en el escroto,reascendiendoposteriormente.

No modificaronla situación,trasel tratamientohormonal,27 testículos(65.85%).
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En 5 pacientes con criptorquidia bilateral, se logró el descenso permanente de uno de los

testículosal escroto

1.- caso35: recibió un primer tratamientocon4500U de HCG, sin que se modificasela

posición de ninguno de los testículos, que seguían permaneciendo el derecho a nivel inguinal alto y

el izquierdo a nivel inguinal bajo. En el segundo ciclo se administraron 9000 13 de HCG,

consiguiéndose el descenso completo y permanente del testiculo izquierdo y el descenso parcial del

derecho,queseubicóanivel inguinalbajo.

2.- caso41 trasun primer ciclo hormonalcon9000 U de HCG con el que se consiguió

que ambos testes,inguinales, descendieranduranteun corto periodo de tiempo al escroto,

reascendiendoposteriormente,se administróunasegundatandaterapéuticacon 4500U de HCG,

descendiendonuevamenteambostestesal escroto,reascendiendoposteriormenteel izquierdo.

3.- caso88: tratado inicialmentecon 15000 U de HCG, consiguiódescensoinestableal

escrotode ambostestes,por lo que se ad.ministróuna segundaterapiahormonalcon 9000U de

HCGtras la que el testículo derecho seguía a nivel inguinal bajo, mientras que el izquierdo, que era

un testículo deslizante, logró el descenso definitivo a la bolsa escrotal.

4.- caso90: En la exploraciónpreviaal primer tratamientohormonal,con 9000 U de

HCG, presentabael testículo derechoa nivel inguinal bajo y el izquierdo retráctil, con lo que

descendieronambostestículosa] escrotoduranteun corto periodode tiempo. Se realizó nuevo
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ciclo hormonalcon 9000¡JI de HCG descendiendode nuevoambostestesal escroto,el izquierdo

definitivamentey el derechovolvió a reascendera regióninguinal.

5 - caso 109: Se trataba de un paciente con teste derecho deslizante e izquierdo no

palpable, sin que se detectasen cambios tras la administraciónde 2500 U de HCG, se repitió la

dosis consiguiéndoseel descensopermanentedel testículo derecho, mientras que seguía sin

palparseel testeizquierdo.

Aparecieronsignoso síntomasde androgenizaciónen23 pacientes(76 66%)

8.11.3.-Valoraciónde lafunción endocrinadel testículo

:

Se realizarondeterminacionesde testosteronaprevias y posterioresa este tratamiento

hormonal en 10 pacientes,todos éllos habíanrecibido el primer tratamiento hormonal fuera de

nuestrocentro,

Los niveles basales de testosterona, antes del tratamiento hormonal, oscilaron entre 4 y 11

ng/dl, con un valor medio 22 de 7.40±2.75 ng/dl.

Los nivelesmedios de testosteronatras el estimulo hormonal fueron de 257.9±135.35

ng/dl, conlimites queoscilabanentre 4y408ng/dl.
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TABLA 22.- RESULTADOSDEL SEGUNDOTRATAMIENTO HORMONAL

GENERAL UNILATERAL BILATERAL

Pacientes 30 18 12

Testículos 41 18 23
EDAD:

Media
DT
ES.
Limites
n

5.94años
2.90
0.53
1.9- 12.3
30

5.55 años
2.59
0.61
2.7- 12.3
18

6.54años
3.34
0.96
1.9- 10.9
12

FÁRMACO:
HCG sola 30 100% 18 100% 12 100%

DOSIS HCG:
Media
D.T.
ES.
Límites
n

670013
2398.27
437.86
2500-10000
30

7166.6613
2376.35
560.11
3000-10000
18

ÓOOOUI
2354.87
679.79
2500-9000
12

RESPUESTA:
Descensocompleto.
Descensoparcial
Nula

5 12.190/o
9 21.95%
27 65.85%

4
4 22.22%
14 77.77%

5 21.73%
5 21.73%
13 56.52%

ANDROGENIZACIÓN 23 76.66% 13 72.22% 10 83.33%
TESTOST. PREVIA

Media
D.T.
ES.
Límites
n

7.40mU/ml
2,75
0.87
4-11
10

5.6 mU/ml
2.07
0.92
4-9
5

9.2mU/ml
2.16
0.96
6-11
5

TESTOST. POSTERIOR
Media
D.T.
ES.
Límites
n

257.9mU/ml
135.35
42.8
4-408
10

273.8mU/ml
138.75
62.05
48-408
5

242mU/ml
146.06
65.32
4-380
5
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8.C.- TERCERTRATAMIENTO HORMONAL

En la tabla23 se recogenlas característicasy resultadosde un tercer intentode descenso

testicular mediante tratamiento hormonal,realizadoa 5 pacientes:casos5, 12, 19, 53 y 102.

Se tratabade 3 pacientescon criptorquidiabilateral (5, 53 y 102) y 2 con criptorquidia

unilateral (12 y 19), de los que los casos5, 12 y 53 habíanexperimentadodescensoparcial en

algunade las dosterapiasprevias.

El fármaco utilizado itt testosteronaen dos pacientes,casos 53 y 102. El niño

correspondienteal caso53 presentaba,ademásde la criptorquidia,micropeney trigonocefalia.El

pacientedel caso102 fuediagnosticadode agenesiarenalderechay micropene.

En los 3 casosrestantes(5, 12 y 19) seadministróHCG adosisde 8000,4500 y 4500¡JI

respectivamente.

Tan solo en el pacientecorrespondienteal caso número5 se modificó la posición del

testículoizquierdo,queduranteun tiempopermanecióen escroto,reascendiendoposteriormente
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TABLA 23.- RESULTADOSDEL TERCERTRATAMIENTO HORMONAL

:

GENERAL UNILATERAL BILATERAL

Pacientes 5 2 3

Testiculos 8 2 6
EDAD:

Media
D.T.
ES.
Limites
n

5,32 años
1.79
0.80
2.9 - 7.3
5

6 años
1.13
0.80
5.2 - 6.8
2

4.86 años
2.32
1.29
2.9 - 7.3
3

FARMACO:
HCGsola
Testosterona

2
2

2 2
2

DOSIS HCG:
Media
D.T.
ES.
Limites
n

5666.66U
202072
1166.66
4500 - 8000
3

4500U

4500-4500
2

8000131

RESPUESTA:
Descensocompleto.
Descensoparcial
Nula

1
1 12.50%
7 87.50%

2
2
2 100%

1
1 16.66%
5 83.33%

ANDROGENIZACIÓN 2 40% 1 50% 1 33.33%
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9.- TRATAMIENTO OU1RU~GICO

Todos los pacientes estudiadosrecibieron tratamiento quirúrgico para corregir la

malposición testiculardado que el tratamientohormonal, administradoen 112 pacientes,no

consiguió el descensocompleto del testículoal escroto,o bien por que ocurrió un reascenso

postenor.

Fueronintervenidos159 pacientes,120 con criptorquidiaunilateral y 39 con criptorquidia

bilatera] (ver tabla24).

9.1.- Tratamientoquirúrgicopornacientey testículo

:

Seoperaron186 unidadestesticulares,120 quecorrespondíanavaronescon criptorquidia

unilateraly los 66 testesrestantesa 39 sujetoscon criptorquidiabilateral.

En 12 pacientescon criptorquidia bilateral una de las gónadashabíaexperimentado

descensodefinitivo al escroto,de forma espontaneao con tratamiento hormonal.El paciente

correspondienteal caso 177, con cuiptorquidiabilateral, experimentódescensoespontáneoy

permanentedel testículoderechoal escroto.Las 11 unidadestesticularesrestantes,5 izquierdasy 6

derechas,descendieroncontratamientohormonal.

Precisaronreintervencionsobreel mismo testículo 19 pacientes,19 unidadestesticulares,

quecorrespondían13 a pacientescon criptorquidiaunilateral y 6 con criptorquidiabilateral (casos

54, 86, 114, 118, 52 y 172). El tipo de cirugíaempíeadoen la reintervenciónfue orquiectomíaen

15 casosy orquidopexiaenlos 4 restantes.
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Los casos54 y 114, con criptorquidia bilateral, se les reintervino el testeizquierdo, en

amboscasosel testederechodescendiócontratamientohormonal.

Los casos86, 118, 52 y 172, tambiénconcriptorquidiabilateral,queseles operódeambos

testes, precisaronun tercer tratamiento quirúrgico, orquiectomia, por atrofla de un teste

previamentedescendidoquirúrgicamente.

Teniendo en cuenta las reintervencionesse realizó un total de 205 intervenciones

quirúrgicas,153 orquidopexiasy 52 orquiectomias.

El caso 148, con criptorquidia bilateral, fue operadode fonna simultáneade ambos

testículos,en el mismo acto quirúrgico, realizándoseorquiectomiabilateral con colocaciónde

prótesis,porpresentartestesevanescentes.

TABLA 24.

-

TRATAMIENTOS OUIRURGICOSY PACIENTESOPERADOS

:

GENERAL UNILATERAL BILATERAL

1 Tratamiento 118 73.58% 107 89.16% 11 25.64%

2Tratamientos 37 23.890/o 13 10.83% 24 64.10%

3Tratamientos 4 2.51% 0 0.00% 4 10.25%
TOTAL 159 120 39

196



9..A.-PRIMERA ACTUACIÓN OUWÚRGICA

En la tabla 25 se recogenlos distintos aspectosdel tratamientoquirúrgico realizado,

excluidaslas reintervenciones.

De los 186 testículosoperados105 eran derechos(56.45%)y 81 izquierdos(43.540 o),

Pertenecíana pacientescon criptorquidiaunilateral 120 unidadestesticulares(64.51%)y los 66

testículosrestantescorrespondíana 39 sujetoscon criptorquidiabilateral

9.A.1 -Edaddela cirugía

:

La edada la queserealizóla cirugía fue a los 6.01±3.88años,con limites entrelos 5 meses

y 31.9 años.

9.A.2.- Localizacióntesticularpreviaa la ciruaía

:

Enla exploraciónpreviaa] tratamientoquirúrgicono se palpaban48 testiculos(25.8%),36

de ellos pertenecíana pacientescon criptorquidia unilateral y 12 a varonescon criptorquidia

bilateral

En situacióninguinal alta sepalpaban38 unidadestesticulares(20.43%);51(27.41%)a

nivel inguinalbajo y 41 erantestículosdeslizantes.

Se operaron 4 masasescrotalesatróficas (2.15%) pertenecientesa 4 pacientescon

cnptorquidiaunilateral.

Tambiénfueronintervenidos4 testículosretráctiles(2.15%). Se tratabade 4 pacientesque

enla última exploraciónseconseguíandescendermanualmenteel testemalsituadodesdela región

inguinal al escroto, donde permanecíaun tiempo. La ubicación habitual de estos testículos

consideradoscriptorquidicosen algunade las exploracionesprevias,erala regióninguinal baja.
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9.A.3.-Tipo detratamientorealizado

Se realizaron149 orquidopexías(80.1%)y 37 orquiectomías(19.890/o), en 31 de estas

últimasseprocedióa la colocaciónde prótesisenel escroto.

La posición en la que se localizabael testículoen la exploraciónprevia a la actuaciónse

relacionódeforma significativacon el tipo de cirugíarealizada(ver tabla26). Así de los 48 testeno

palpablesserealizó orquiectomiaen el 58.33%de los casos;mientrasqueen los testículosque se

localizabana nivel inguinal alto (38) e inguinal bajo (5]), se realizó orquidopexiaen el 94.73%y

94.11%respectivamente.

No se efectuó ningunaorquiectomíaen los testículos consideradoscomo deslizanteso

retráctiles.

En las 4 unidadestesticulares,atróficas,queparecíanpalparseen el escroto,seprocedióa

la exéresisquirúrgicadelos vestigiostesticularesexistentes.

9.A.4.- Tamañoy consistenciatesticulardurantela ciru2ia

:

El tamaiio del testículoen el momentode la cirugíaaparecíareflejadoen el informede la

intervenciónen 155 casos. Se consideraronatróficos 28 testículos(15.38%), 7] hipoplásicos

(45.800/o)y los 83 restantes(53.54%)presentabanunamorfologíaaparentementenormal.

Como sepuedesuponerel volumen testicularintraoperatoíiofue un factor determinante

del tipo de actitud quirúrgica(ver tablas25 y 27). De los 83 testículoscuyo tamañose consideró

comonormalparala edaddel paciente,serealizaron82 orquidopexiasy 1 orquiectomia,caso 119.

En los 71 testeshipoplásicosseefectuaron60 orquidopexias(84.5%),y 11 orquiectomías.
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Serealizóorquiectomiaen25 delos 28 testículosconsideradosatróficosen el momentode

la cirugía,mientrasqueen3 ocasionesserealizódescensoquirúrgicodel testeal escroto.

En 12 casosla realizaciónde la orquiectomíasedebió a imposibilidad anatómicaparael

descensotesticularhastael escroto.Se tratabade 11 testículoshipoplásicos,9 de no palpablesa la

exploraciónclínicay 2 cuyaubicaciónerala regióninguinal baja.El testiculorestante,queteníaun

tamañonorma], correspondiaaun pacientecon criptorquidiaunilateral derecha,caso119, eraun

testeectópicosituadoen la caraanteriorde la aponeurosisdel músculooblicuo mayor,queno se

consiguiódescenderquirúrgicamente.

9.A.5.-Localizaciónquirútcade! testículo

:

En 10 casos,5.37%, el testículo se localizó ibera del trayecto normal del descenso

testicular.Sobrela aponeurosisdel oblicuo mayor seencontraban5 unidadestesticulares,casos5,

31, 39, 119 y 133. SobrelafasciatransversalissehaDaban2 testiculos,casos3 y 123.

Los 3 testículos ectópicosrestantescorrespondíana los casos49, 151 y 156, que se

localizabanentredartosy piel, en un sacoherniarioa nivel del orificio inguinal internoy entrelos

vasosilíacosrespectivamente.
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9A.6.- Alteracionesanatómicas

:

En 126 casos(6666%),sedetectaronalteracionesanatómicasen el momentode la cirugia,

siendolo masfrecuentela persistenciadel conductoperitoneovaginal,queaparecereflejadoen 100

ocasiones(53,76%),porlo queduranteel actoquirúrgicodeprocedióa su ligadura.

En 35 casos(1881%)serefirieron anomalíasen el epididimo o en el conductodeferente,

25 en casosde criptorquidia unilateral, 20.83%, y 10 en pacientescon criptoquidia bilateral,

15.15%.La anomaliamáshabitualencontradaffie la disociacióntesticulo-epididirnaria,quese halló

en 28 de los testesoperados,15.05%,En 5 ocasionesel deferenteera corto y en 1 ocasiónse

encontróun deferentelargo.

La fijación anómaladel gubemaculumtestis se detectóen 20 casos, 10.75% y en 9

ocasiones,4.83%,los vasosespermáticoseranhipoplásicos.

Seprocedióa la exéresisdela hidátidedeMorgagni en 8 actuacionesquirúrgicas,4.300/o.
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TABLA 25.- RESULTADOSDEL TRATAMIENTO OUIRURGICO

:

GENERAL UNILATERAL BILATERAL
PACIENTES 159 120 39
TESTICULOS

Derechos
Izquierdos

186
105 56.45%
81 43.54%

120
73 60.83%
47 39.16%

66
32 48.48%
34 51.51%

EDAD: Media
D.T.
ES.
Limites

6.01 años
3.88
028
Sm-319a

5.56 años
4.08
0.37
Sm-3].9a

6.82 años
3.36
0.41
]4m-13.Ia

SITUACIÓNPREVIA:
no palpable
inguinalalto
inguinal bajo
deslizante
retráctil
escrotal

48 25.800/o
38 20.43%
51 27.41%
41 22.04%
4 2.15%
4 2.15%

36 30%
26 21.66%
34 28.33%
19 15.83%
1 0.83%
4 3.33%

12 18.18%
12 18.18%
17 25.75%
22 33.33%
3 4.54%
0

TIPO TRATAMIENTO:
orquidopexia
orquiectomia
prótesis

149 80.10%
37 19,890/o
31 16.66%

87 72.500/o
33 27.500/o
29 24.16%

62 93.93%
4 6.06%
2 3,03%

MORFOLOGIA TESTE:
normal
hipoplásico
atrófico
noconsta

83 45.60%
71 39.01%
28 15.38%
4

47 39.16%
51 42.500/a
22 18.33%
0

36 58.060o
21 33,87%
5 8.06%
4

ALT. ANATOM. : CASOS
CPVP
alt. gubemaculum
alt, vasos
hidat. Morgagni
alt, epidídimo

124 66.66%
100 53.76%
20 10.75%
9 4.83%
8 4.300/o
35 18.81%

82 68.33%
66 55%
13 10. 83%
8 6.66%
5 4.16%
25 20.83%

42 63.63%
34 51.51%
7 10.60%
1 1.51%
3 4.54%
10 15.15%

ALT.EPIDIBIMO
disoc.t-e:
defi corto
dei largo
flj. anómala
otro

28 15.05%
5 2.68%
1 0.53%
3 1.61%
1 0.53%

20 16.66%
3 2.50%
0
3 2.50%
1 0.83%

8 12.12%
2 3.03%
1 1.51%
0
0
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TABLA 26.

-

TIPO DETRATAMIENTO OUIRURGICOSEGUNLA POSICIÓNDELOS
TESTÍCULOS

:

ORQUIDOPEXIA- 149 ORQUIECTOMJA-37
NO PALPABLE 20 41.66% 28
INGUINAL ALTO 36 94.73% 2
INGUINAL BAJO 48
DESLIZANTE 41
RETRACTIL 4
ESCROTAL 0 4 100%

TABLA 27.

-

TIPO DE TRATAMIENTO OUIR RGICO SEGUNEL TAMANO
Y LA POSICIÓNTESTICULAR:

Situación Tamaño Orguidopexia Orguiectomía

NO PALPABLE
normal
hipoplásico
atrófico

10
9
1

1
1
19

INGUINAL ALTO
normal
hipoplásico
atrófico

16
17
1

2
2
2

INGUINAL BAJO
normal
hipoplásico
atrófico

28
18
1

0
0
0

DESLIZANFE
normal
hipoplásico
atrófico

25
15
O

O
O
O

RETRÁCTIL
norma]
hipoplásico
atrófico

O
O
O

O
O
O

ESCROTAL
normal
hipoplásico
atrófico

(
(
(5

4
4
4

* En 4 intervencionesno constabaen la historia chtilca el tamañodel testiculo.
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9.B.- REINTERVENCIONES

:

Precisaron rerntervención quirúrgica 19 unidades testiculares (ver tabla 28), que

correspondíana 13 pacientesconcriptorquidiaunilateraly 6 bilateral.

El motivo de la reintervenciónfUe reascensotesticularen 6 casos,4 a regióninguinal baja,

1 deslizantey otro intraabdominal.En las 13 ocasionesrestantesse realizó un nuevotratamiento

poratrofla escrotaldel testiculopreviamentedescendidoquirúrgicamente.

Se efeemaron4 orquidopexias(casos1, 9, 81 y 129), en los 4 casoslos testículos,que

habíanreascendidoa la región inguinal baja,presentabanun volumen testicularnormalpara su

edad.

En los 15 casosrestantesel tratamientoconsistióen orquiectomia,colocándoseprótesisde

silasticen 11 ocasiones.Se tratabade 14 testículosatróficos, 12 escrotales,uno no palpabley otro

deslizante,y un testehipoplásico(caso80) ubicadoen escroto,cuyo volumen habíadisminuido

desdela anteriorcirugía.

TABLA 28.- RESULTADOSDE LA REINTERVENCIÓN QUIRURGICA

PACIENTES 19 TESTICULOS
Derechos
Izquierdos

19
9
10

EDAD:
Media
D.T.
ES.
Limites

6.84
3.87
0.89
2.9 - 31.9años

SITUACIÓN PREVIA:
No palpable
Inguinal bajo
Deslizante
Escrotal

1
1
1
13

TIPO DE TRATAMIENTO:
Orquidopexia
Orquiectomia
Prótesis

4 2 1.05%
15 78.94%
11 57.890/o

MORFOLOGÍA TESTE:
Normal
Hipoplásico
Atrófico

4 21.05%
1 5.26%

14 73.68%
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10.- ESTUDIO ANATOMOPATOLOGICO

:

Del Servicio de AnatomíaPatológica,del HospitalDocede Octubrede Madrid, seobtuvo

un listado de los estudioshistológicosrealizadosa varonesintervenidosdecriptorquidia, entre los

años1983 y 1993;seleccionándose176 estudiossusceptiblesderevisión.

Estosestudioscorrespondiana 1 70 pacientesdiagnosticadoscriptorquidia,de los que

159 habíansido valoradosen el propio hospital,casitodosen el Serviciode Endocrinologia

Pediátrica.Los 11 restanteseranpacientesestudiadoseintervenidosen el HospitalVirgen de

la Torrede Madrid, de los que sehabíaremitidomaterialparaestudiomorfohistológico,junto

con un pequetioinformeclínico, al Serviciode AnatomíaPatológicade nuestrohospital.

De los 170 pacientes, 129 estabandiagnosticadosde criptorquidia unilateral y 41 de

criptorquidiabilateral, lo quesupone211 unidadestesticularesmalsituadas.

Habían experimentadodescensoespontáneocompleto dos testículos, aunque en la

exploraciónpreviaa la primera actitud terapéuticarealizadaen nuestrohospital se encontraron5

testículosenescroto,correspondiendolos 3 restantesa rudimentostesticularesqueprecisaronuna

posteriorextirpaciónquirúrgica.

Uno de los testículosque descendióde formaespontanea,pertenecienteal caso número

132, pasados2 añosvolvió a reascenderal conductoinguinal, precisandodescensoquirúrgico.

Descendieronde fonna permanentea escroto con tratamientohormonal 11 testiculos

pertenecientesa 11 pacientescon criptorquidia bilateral. No consta ningún descensocon

tratamientohormona] en los casosde criptorquidiaunilateral,dadoque esteestudiose centraen

pacientesque, conel diagnósticode criptorquidia,selesrealizóestudioanatomopatológico.
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Desconocemosla evolución de 2 pacientescon criptorquidiabilateral procedentesdel

hospital Virgen de la Torre, de los que solo se recogeel resultadodel estudiohistológico y ¡os

datosde historiaclínicaquefiguran en el infonnede solicitud deestudioanatornopatológico.

Restandolos descensosespontáneos,homionales y los de los dos pacientes con

criptorquidia bilateral procedentesdel Hospital Virgen de la Tone, quedaban197 unidades

testicularesen posiciónanómalaquerequirierontratamientoquirúrgico,no realizándosetoma de

muestraparael estudiohistológicoen24 deellos.

De los 176 estudios histológioos analizados, 132 correspondena los 129 pacientes

diagnosticadosde criptoquidia unilateral; donde se incluyen 2 testesrebiopsiadosy el estudio

histológicode un testiculonormosituado.Los 3 sujetoscon criptorquidiaunilateral en los que se

realizarondos biopsiasfueron: el pacientecorrespondienteal caso 122 con criptoquidiaderecha

que fUe reintervenidoy rebiopsiadode dicho testículo, lo mismo ocurrió en el caso 126, con

criptorquidia izquierda;en el caso 42, con criptorquidia izquierda, se tomó biopsia del teste

malsituadoy delcontralateralen el mismoactoquirúrgico.

Las44 biopsiasrestantespertenecíana41 pacientesqueensu diafUerondiagnosticadosde

criptoquidia bilateral, procedentesde algunode los 68 testículosque por continuar en posición

anómalaprecisarontratamientoquirúrgico, . En estegrupode sujetosconstala biopsiade los dos

testículosen tan solo 3 casos(40, 148, 182), no figurando dos estudioshistológicosdel mismo

testeenningunaocasion.

En 24 actosquirúrgicosno setomómuestraparaestudioanatomopatológico.
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Fueronbiopsiados173 testículoscriptorquidicosy uno normosituado,realizándoseun total

de 176 estudioshistológicos.

En 14 estudiosel materialhistológico se recogiódurantela segundaactuaciónquirúrgica

sobreun mismotestículo:casos1, 50, 52, 54, 59, 80, 81, 114, 122, 126, 129, 136, 155, y 172; en

dosde ellos, casos122 y 126, serealizó estudiohistológicotambiénenla primeracirugia. En 10

de estos pacientesel testículo, previamentedescendido,permanecíaen el escroto,pero había

experimentadoatrofla testicular,realizándoseorquiectomiadel mismo. En los 4 casosrestantesse

produjo reascensodel testeal conductoinguinal bajo,uno de los cualestambiénse atrofió;por lo

que serealizaron3 orquidopexiasy unaorquiectomía.

10.1.-Pacientesabsqueserealizó2 biopsias

:

Los seis pacientesen los que se remitió en dos ocasionesmaterial testicularpara estudio

histológicocorrespondenalos casossiguientes:

Caso40: pacientecon criptorquidiabilateral, a los 8 añosy 9 mesesserealizó

orquidopexia del testiculo derecho,el estudio histológico mostró atrofla

testicular. A la edad de II añosse efectuéla misma intervenciónsobre el

testiculo izquierdo, dondeaparecieronmínimas lesionestubulares(tipo 1 de

Nistal).

e Caso 42: se tratabade un niño con criptorquidiaizquierda, a los 8 añosse

realizó orquiectomíaizquierda y colocaciónde prótesis,el estudio biópsico

demostróatrofia testicular. Simultáneamentesetomo material parael estudio
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histológico del testículo derechogormosituado,donde aparecíahipoplasia

gernnnaimarcada(tipo lIB de Nistal).

• Caso 122: correspondíaaun niño con criptorquidiaderecha,a los 3 añosy 5

meses se descendió el teste derecho, cuyo estudio anatomopatológico

evidenció hipoplasiagerminal marcada(lIB). Ante la progresivaatrofla de

dicho testículoen el interior del escrotose efectuó,a los 4 añosy 3 meses,

orquiectomiade dicha gónadacon colocaciónde prótesis. En estásegunda

biopsiasecomprobóla atrofiatesticular.

• Caso126 Setrataba de un casocon criptorquidia izquierda, la primera biopsia

con hipoplasia germinal leve, realizadaa la edad de 2 años y 2 meses,

coincidiendoconla realizaciónde orquidopexiaizquierda.Posteriormente,a los

4 añosy 8 meses,se realizó orquiectoniíade dicho teste,que permanecía

atrófico en el escroto,colocándoseprótesistesticular.Este segundoestudio

histológicoreflejabaatroflatesticular.

• Caso 148: criptorquidia bilateral, con masas testiculares en escroto, a los 2

añosy 2 mesesse realizó, de forma simultánea, orquiectomia de ambosrestos

testiculares, siendosustituidos por prótesis. En los dos estudioshistológicosse

observóatrofia testicular.
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• Caso182: pacientediagnosticadode criptorquidiabilateral, se descendieron

mediantetratamientoquirúrgicoambostestes,a los 10 añosel derechoquese

encontrabaen regióncanalicularalta,y4 mesesdespuésel izquierdolocalizado

a nivel canalicular bajo. El estudio histológico de ambos testesmostraba

hipoplasiagerminalmarcada(LIB).

10.2.-Lateralidadde la cnDtorpuidia

:

Se tomó muestrapara estudio anatomopatológicode 175 testículos criptorquidicos,

durante la intervenciónquirúrgica. En 44 de ellos el pacientehabía sido diagnosticadode

criptorquidiabilateral (25.14%),80 correspondíanasujetoscon criptorquidiaderecha(45.71%)y

51 con anomaliaenel ladoizquierdo(29.14%).

10.3.-Testiculobiopsiado

:

De los 176 estudioshistológicos realizados, correspondían103 (58.52%) al testiculo

derechoy 73 (41.47%)al izquierdo.

En 51 estudios(28.97%)serecibió en el Laboratoriode PatologíaQuirúrgicala totalidad

del parénquimatesticularencontrado,por haberserealizadoorquiectomiatesticular.

10.4.-Edad2estacional

:

Estedatono seencontróen la historia clínicani en los informesremitidosparael estudio

histológicode 7 pacientes.

Tan solo 16 de los informesanatomopatológicos(9.46%) correspondíana pacientesque

habíannacidoantesde la 38 semanade gestación,y en 2 estudios(1.18%)la edadgestacionalfue

superiora la 42 semana.
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10.5.-Tratamientoshormonalesportestículobiopsiado

:

En total se trataron 114 testículos que, por no conseguirel descensoy/o posterior

desarrolloanatómicoanormal,precisaronla realizaciónde tratamientoquirúrgico. Recibieronun

solo tratamientohormonal 84 unidadestesticulares.Se repitió el tratamientoen 25 testículosy 5

unidadestesticularesposteriormentebiopsiadasrecibierontresciclosterapéuticoshormonales,

10,6.-Situacióndeltesticulobiopsiadooreviaa la ciruala

:

Se realizó exploración clínica para determinarla posición del testículoantesde cada

tratamientoquirúrgico. Hemosconsignadola situacióndinicacorrespondientetansolo al testiculo

que se tomómuestrao seremitió completo,parasu análisis histológico(ver tabla29). No consta

estedatoen 7 ocasiones,correspondientesa testesoperadosen otro centro.

En 52 ocasiones(30.76%)no sehabíaconseguidola localizacióntesticular,porpalpación,

se localizaron a nivel deJ CIA 38 testículos (22.48%), en CIB 39 (23.07%),y 23 unidades

testiculares(13.6%),erandeslizantes.

Se realizaron tres orquidopexiascon toma de muestrapara biopsias en otros tantos

testículosretráctiles,dadoquepermanecíanla mayorpartedel tiempofUera del escroto.

Dentro del escrotose localizaron 14 de los testesbiopsiados(8.28%),erantestesmuy

pequeños,en su mayoria queya habíasido previamentedescendidoscon tratamientoquirúrgico,

atrofiándoseen el escroto.

10.7.-Tratamientoquirúraicoportestículo

:

En 162 testículos (92.57%)se realizó una sola intervención quirúrgica, precisando13

gónadas(7.42%)de una segundaactuaciónquirúrgica,por reascensoo atrofla del testículoen el

escroto.
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Se efectuaron124 orquidopexias(70.85%),51 orquiectomias(29.14%)y en 39 casos

(22.28%)secolocóprótesistesticularen el escroto.

Como esde suponerexisteunasignificativarelaciónentreel tipo de cirugíay la localización

clinica del testiculopreviaa la intervención(vertabla30).

TABLA 29.- SITUACIÓN DEL TESTÍCULOPREVIA A LA CIRUGÍA

:

UNILATERAL BILATERAL GENERAL

NO
PALPABLE 41 32.SOoo 11 25.00% 52 30.76%

C.LA 27 21.60% 11 25.000/o 38 22.48%

LIB 30 24.00% 9 20.45% 39 23,07%

DESLIZANTE 17 13.600/o 6 13.63% 23 13.60%

RETRACTIL 0 3 6.81% 3 I.77~/o

ESCROTAL 10 8.00% 4 9.090/o 14 8.28%

NO CONSTA 7 0 7

CIA: conductoinguinalalto. CIB: conductoinguinal bajo

TABLA 30.- TRATAMIENTO QUIRURGICOSEGUNLA LOCALIZACIÓN CLINCA

:

ORQUIDOPEXIA ORQUIECTOMA PRÓTESIS

NO PALPABLE (52) 20 38.46% 32 61.53% 24

LILA (38) 36 94.73% 2 5.26% 2

LIB (39) 36 92.300/o 3 7.690/a 3

DESLIZANTE (23) 23 100% 0 0

RETRACIiL (3) 3 100% 0 0

ESCROTAL (13) 13 100% 10
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10.8.-Morfologíadeltesticuloenel momentode la cirugía

:

Se han examinadolos informes quirúrgicos de los testículos biopsiados,con el fli~ de

determinarel tamañotesticularduranteel actoquirúrgico,segúnla consideracióndel cirujano. No

constabaestedatoen 12 casos(7.31%).

En 60 ocasiones(36.58%)el tamañotesticularse considerócomo normal. El testículo

intervenidoparecíahipoplásico,o pequeñoparala edaddel pacienteen 63 casos(38.41%)y su

tamañoestabaseveramentereducido,o atrófico,en41(24.26%).

10.9.-Anomalíasanatómicashalladasenla cirugía

:

En 109 intervenciones,el 61.93% de las realizadas,consta algún

anatómica.

Persistíael conductoperitoneo-vaginalen 85 casos(61.93%),

ligaduraduranteel actoquirúrgico.

En 18 ocasiones(16.51%)se notificó la implantaciónanormaldel

entradaescrotal,pubiso en el arcocrural.

Seencontraron9 casosalteracionesanivel de los vasostesticulares

setratabade disminucióndel calibre.

Se halló durantela cirugía la presenciade hidátide de Morgagni

biopsiados(6.42%).

tipo de alteración

por lo que efectuó su

gubemaculumtestis,en

(8.25%),generalmente

en 7 de los testículos
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Las anomaliasa nivel de la vía excretora testicular se describieron en 37 casos(33.94%),

siendola másfrecuentela disociacióntesticulo-epididimaria,en 30 ocasiones(81.08%),seguidade

deferentecorto en 5 (13.51%),fijación anómaladel epididimo en 3 (8.1%),deferentelargo en 1

casoy deferentearrosariadoen otro, caso25.

10.10.-Edaddela realizacióndela biopsia

:

Estedato aparecereflejado en todos los estudiosrealizados,la edad mediaa la que se

realizóla biopsiafUe a los 7.40±7.41, con limitesentre5 mesesy 59 años.Es precisoanotarque

figuran 12 pacientes,procedentesen su mayoríadel hospital Virgen de la Torre, a los que se

efectuóel estudiohistológicocon másde 15 añosde edad.Depurandoestoscasosla edadmediaes

de 5.98 años

La distribucióndelos estudioshistológicosporedadesescomosigue:

10.11,-Valoracióntubular

:

10,11 a.- Diámetrotubularmedio (DTM): (ver tablas31 y 32)

Esteparámetrosepudodeterminaren 140 estudiosanatomopatológicos,siendode

71.17±25.19micras,con limitesentre6 y 160 micras.

GRUPOS DE EDAD años NÚMERO DE ESTUDIOS
0-2 9

>2-4 59
>4-9 65

>9-15 31
>15 12
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10.11.b.- Indicede fertilidadtubular(WTV(tablas31 y 32)

Se determinóen 144 casos,obteniéndoseun valor medio de 18.43% + 2142,

cuyoslimites oscilaronentreO y 100%.

10.1 1.c.- Indicede célulasde Sertoli (ICS): (tablas31 y 32)

Analizadoen 141 estudios,sedeterminóun valor medio de 21.26±9.96 células

~OTseccióntubulartransversa,convaloresextremosde 1 y 70 célulasrespectivamente.

Comparandolos valoresde estos tresparámetros,enfUnción dela lateralidadde la

criptorquidia,no sehanencontradodiferenciasestadísticamentesignificativasentrelos dos

gruposde pacientes.

Cot~andolos valoresde estosparámetroscon los consideradosnormalesparalos

diferentesgruposde edad,segúnlos trabajosdeNistal y Paniagua1984,seha elaboradola

figura 2; dondeseobservacomodato másdestacableel importantedescensodel indice de

fertilidad tubular (JET) paratodos los gruposde edad de los niños criptorquidicosdel

presenteestudio.Estehaflazgo se hacemásevidentey progresivoa partir de la fasede

maduracióntesticular.

El DTM no muestradiferenciassignificativasentrelos valores encontradosen el

presenteestudioy los consideradosnonnalesparacadaedad.
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El ICS, en los sujetosdel presentetrabajo,se encuentrapor encimade los valores

normalesen los mayores9 añosdeedad.

10 II d.-Estadode la membranabasal: (tablas31, 32)

Se logró el estudiodela membranabasalen 126 estudioshistológicos,apareciendo

normalen 45 casos(35.71%),con engrosamientoleveen 62 ocasiones(49.2%),aparecía

moderadamenteengrosadaen 16 estudios(12.690/o) y con engrosamientosevero en 3

casos(2.38%).

10.11 e. - Malformacionestubulares:(tablas31,32)

Sedetectaronen 19 testículos(l0.79O/~),siendoen ordendecrecientelas siguientes:

túbulos en anillo encontradosen 10 casos,calcoforitos en 7, megatúbulosen 6 ocasiones,

dos casoscon túbulos irregulares,otros dos con túbulos en forma de coma,un casode

ectopia suprarrenal,otro caso presentabadegeneracióngranular y en otro estudio

histológicosedetectarontúbulospocoespirilados.
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TABLA 3 1.

-

VALORACIÓN TUBULAR SEGUNLA LATERALIDAD DELA
CRIPTOROUIDIA

:

GENERAL: 176 UNILATERAL: 132 BILATERAL: 44

DTM
Media
D.T.
ES.
Limites
n

71.17 micras
25.19
2,12
6-160
140

70.05 mIcras
25.14
2.47
6-160
103

74.27 micras
25.38
4.17
28-150
37

1Ff
Media
DI.
ES.
Límites
n

18.43%
21.42
1.78
0-100
144

18.38%
21.95
2.12
0-100
107

18.59%
20.09
3.03
0-70
37

Ics
Media
DI.
ES.
Límites
n

21.26 células
9.96
0.83
1-70
141

29.49 células
9.38
0.96
1-70
104

22.18 células
10.38
1.70
8-46
37

Membrana basal
Normal
Engros. leve
Engros. moderado
Engros. severo
No consta

45 35.43%
63 49.600/o
16 12.59%
3 2,36%

49

32 34.78%
52 56.52%
8 8.69

0
40

13 37.14%
11 3 1.42%
8 22.85%
3 8.57%
9

Malform. tubulares
si
megatúbulos
túbulosen anillo
calcoforitos
ectopiasuprarrenal
otra

19 10.790/o
6
10
7
1
6

13 9.84%
4
7
5
1
4

6 13.63%
2
3
2
0
2
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TABLA 32.- VALORA.CJONTUBULAR ENLOS DISTINTOSGRUPOSDE EDAD

GRIJPOSDE
EDAD

0- 2
años

>2-4
años

>4-9
años

>9-15
años

>l5años

Númerodecasos 9 59 65 31 12

DTM
Media
D.T.
ES.
Límites
n

70.65
18.16
6.42
42-100
8

61.27
16.8
2.56
6-100
43

64.26
21.23
2.94
28-150
52

85.23
22.64
4.13
42-134
30

123.57
26.88
10.16
80-160
7

1Ff
Media
D.T.
E.S
Límites
n

34.12
34.72
12.27
1-100
8

11.25
12.35
1.86
0-54
44

21
23.52
3.26
0-85
52

24.3
21.68
3.95
0-85
30

6.6
13.92
4.40
0-42
10

1CS
Media
D.T.
ES.
Limites
n

21.5
5.07
1.79
12-30
8

19.46
6.15
0.93
9-40
43

19.98
6.91
0.95
10-44
52

26.9
13.08
2.38
9-70
30

18
22.2
7.84
1-70
8

Memb. basal
Norma]
Engros. leve
Engrosmoderado
Engros. severo
Noconsta

6 75%
2 25%
0
0
1

11 290/o
22 58%
3 8%
2 5%

21

18 40%
22 49/o
5 11%
0

20

9 31%
13 45%
7 24%
0
2

1 14%
4 57%
1 14%
1 14%
5

MaIf. tubulares
si
megatúbulos
túbulosen anillo
calcoforitos
ectopiasupradr.
otra

1 11%
0
0
1
0
0

7 12%
2
5
4
1
1

8 12%
3
4
2
0
4

2 6%
0
1
0
0
1

1 8%
1
0
0
0
0
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Figura 2: Parámetros histológicos comDarados con
los valores normales sara la edad
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10.12.-Valoracióndel intersticio:ver tablas33 y 34.

10. 12.a.-Presenciade fibrosis intersticial

:

Se analizóestedatoen 134 estudiosNo sedetectéfibrosis en 13 casos(9.700~)

sedescribiócomoleveen 56 (41 .790/o),moderadaen otras56 y severa9 (6.72%).

10.12.b.-Presenciadecélulasde Leydiuen el intersticio testicular

Se detectó la presencia de células de Leydig en 46 de 176 estudios

morfohistológicosrealizados,el 26.13%.

10.12.c.-Infiltración linfocitaria

:

Tan soloseobjetivó la presenciadeinfiltración linfocitaria en 16 casos(9.090o), y

el 12.7%de los 126 estudiosen quesepudoanalizaresteparámetro.

10.13.-Estadode la albugínea:(tablas33,34)

Parámetroanalizadoen 126 ocasiones,en 44 de ellas (34.92%) apareció levemente

engrosada, con engrosamiento moderado en 63 casos (500/o),engrosamientoseveroen 6 (4.76%),

no describiéndoseengrosamientoen 13 testículos(10.31%).
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TABLA 33.

-

VALORACIÓN DEL INTERSTICIOY LA MEMBRANA ALBUGÍNEA EN
LOS DISTINTOSGRUPOSDEEDAD

:

>2-4
años

>4-9
años

>9- 15
años

GRUPOSDE
EDAD

0-2
años

No%NO%KIj~jIN %

3 37.5 2 5.40 4 8.69 4 13.79
4 50 9 24.32 16 34.78 10 34.48
1 12.5 23 62.16 23 50 15 51.72
0 3 8.10 3 6.52 0
1 22 9 2

>l5años

N0 %
ALBUGIN.
Normal
Engros.leve
Engrosmod
Engrossev.
Noconsta

6
6 85.71
1 14.28
0
5

F. INTERST.
Nula
Leve
Moderada
Severa
Noconsta

1 12.5
7 87.5
0
0
1

2 5
13 32.5
20 50
5 12.5
19

4 833
23 47.91
18 37.5
3 6.25
17

5 17.24
12 41.37
12 41.37
0
2

1 11.11
1 11.11
6 66.66
11 11.11
3

INF. LLNF.
Si
No
Noconsta

1 12.5
7 87.5
1

3 8.1
34 91.89
22

5 1136
39 88.63
21

4 13.79
25 86.20
2

3 37.5
5 62.5
4

C. LEYDIG

Si
No
Noconsta

3 37.50
5 62.50
1

7 18.91
30 81.08
22

15 34.09
29 65.91
21

15 51.72
14 48.27
2

6 75%
2 25%
4
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TABLA 34.

-

VALORACIÓN DEL INTERSTICIOY LA MEMBRANA ALBUGNEA
SEGUNLA LATERALIDAD DEL MALDESCENSO

:

UNILATERAL /132 BILATERAL /44 GENERAL

ALBUGINEA
Normal
Engros.leve
Engrosmod
Engros.sev.
No consta

8 8.60
34 36.55
46 49.46

5.37

5 14.70
11 32.35
17 50%
í 2.94

10

13 10.23
45 36.58
63 51.22
6 4.87

49

FIaR. INTERST.
Nula
Leve
Moderada
Severa
No consta

11 11.34
40 41.23
41 42.26
5 5.15

35

2 5.40
16 43.24
15 40.54
4 10.81
7

13 9.70
56 41.79
56 41.79
9 6.72
42

INFIIL. LINFOCIT.
Si
No
No consta

11 11.95
81 88.04
40

5 14.70
29 85.30
10

16 12.70
110 87.30
50

CÉLULAS LEYDIG

Si
No
Noconsta

35 38.04
57 61.95
40

11 32.35
23 67.64
10

46 36.50
80 63.50
50
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10.14.- Patrón histológíco

:

Siguiendola clasificación de Nistal sehan dividido los hallazgoshistológicosen 6 tipos

(tabla 35): tipo ¡ o con minimos cambioshistológicos,BA o con hipoplasiagerminal leve, lIB o

conhipoplasiagerminalmarcada,III o conhipoplasiatubulardifUsa,1V o conhiperpíasiade células

de Sertoli,y un sextotipo correspondientea atrofiatesticular,cuandono seobservabaparénquima

testicular.

Tan solo el 6.3%de los casospresentabaminimaslesioneshistológicas,15%pertenecíanal

tipo IIA, 31% al tipo 1W, 14% al tipo III, 13% al tipo IV y en 35 casos,200/a, seconsignoel

materia]remitido como atrofia testicular,no observándoseal microscopiorestosidentificablesde

parénquimatesticular.

Al intentarcorrelacionarel patrónhistológicocon los hallazgosobservadosen el intersticio

y en lamentranaalbugínea,tansolo se ha encontradoasociaciónsignificativa(p<O.OS)entreeste

el gradodefibrosis intersticial; demodo queen los tipos 1 y líA predominael gradodefibrosis leve

o inexistente,mientrasqueenlos tiposIII y IV prevalecela fibrosis moderadao severa.

TABLA 35.-PATRÓN HISTOLOGICO

:

TIPO HISTOLÓGICO CASOS PORCENTAJE UNILATERAL BILATERAL

1 11 6.25 10 1
IIA 27 15.34 14 11
IIB 54 30.68 46 10
III 25 14.20 20 5
IV 24 13.06 13 11
ATROF TESTICUL. 35 20.45 29 6
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10.15.-Hallazgosanatomopatológicossegúnlalateralidaddela criptorquidia: (tablas31,34y 35)

Se han encontradodiferenciasestadísticamentesignificativasentrecriptorquidiaunilateraly

bilateralen lo referenteal patrónhistológico(p<0.05)y al grosorde la membranabasal(p<0.01).

En los pacientescon criptorquidia unilateral los patroneshistológicos más frecuentemente

encontradossonel tipo [lB (35%)y la atrofiatesticular(22%),mientrasqueen los quepresentaban

criptorquidiabilateral los patroneshistológico detectadosconmásfrecuenciasonel hA (25%)y el

IV (25%),detectándoseatrofiatesticularsolamenteenel 140o delos casos.

La membranabasal se encontrabanormal o con engrosamientoleve en el 91% de los

pacientescon criptorquidiaunilateralen quepudoobservarseestaestructuraal microscopio,frente

al 690/a de los que presentaban criptorquidia bilateral.

En el resto de parámetros histológicos analizadosno se han hallado diferencias

estadísticamentesignificativasentreambosgrupos.

10.16.-Hallazgosanatomonatológicossegúnla edadalaqueserealizóla biopsia

:

Los resultadosaparecenreflejadosenlas tablas32, 33 y 36.

El 88%de los pacientesfUeronoperadosentrelos 2 y los 15 añosde edad,porlo quedada

la escasamuestrade pacientesoperadosantesde los 2 añosno sepuedenestablecerdiferencias

estadísticamentesignificativasentreestegrupoy el resto.
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Se han encontradodiferenciasestadísticamentesignificativas entreel grupode pacientes

operadosentrelos 2 y 4 añosy el grupointervenidoentrelos 9 y 15 añosenlo referenteal patrón

histológico,el tipo IV prevalecióen el grupo de 9 a 15 años(p<O.Ol), mientrasque llama la

atenciónqueen el grupode 2 a 4 añosla atrofia testicularprevalececon respectoal grupode 9 a

15 (p<Z0.001).

En los 8 pacientesmenoresde 2 añosen los que se pudo determinarel grosor de la

membrana basal ésta se encontraba normal o levemente engrosada. Lo mismo sucedía con la

fibrosis intersticial.

No sehanencontradodiferenciassignificativasen los distintosgruposde edaden el resto

delos parámetrohistológicosanalizados.

TABLA 36.

-

TIPODE MSTAL SEGUNEDAD DE LA BIOPSIA:

O- 2anos >2- 4
años

>4-9
años

>9- 15
años

>l5años

1 2 22.22% 1 1.690/o 5 7.690/o 3 9.67% 0

IIA 2 22.22% 6 10.16% 13 200/a 4 12.900/o 0

lIB 2 22.22% 23 38.98% 16 24.61% 10 32.25% 5 41.66%

III 1 11.11% 10 16.94% 11 16.92% 3 9.67% 0

1V 1 11.11% 3 5.08% 8 12.300/o 10 32.25% 2 16.66%

ATROFIC 1 11.11% 16 27.11% 12 18<46% 1 3.22% 5 41.66%

TOTAL 9 59 65 31 12
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10.17.- Hallazgos anatomopatolóaicos se2ún la posición en que se palpaba el testículo antes de la

cirugía: Ver tablas números 37 y 38.

Se ha demostrado asociación significativa entre la localización en que se palpaba el testículo

previa a la cirugia y la severidad de las lesiones tubulares existentes.

a) testículosescrotales:

De los 14 testículos que antes de la intervención se palpaban en el escroto 10

habíansido previamenteintervenidos,atrofiándoseenel escroto,y 3 se palpabancomo una

masaatróficaenescroto(casos42, 87 y 150). El testículo restantecorrespondea la biopsia

que se tomó del teste derechonormosituadoen un pacientecon criptorquidiaizquierda,

caso 42.

En 5 pacientes, 35.7%, el patrón histológico fUe de atrofia testicular, 3 pertenecían

altipolV,3altipollfl,2altipollAyuncaso altipolil.

En el paciente correspondiente al caso42 diagnosticadode criptorquidia izquierda,

sepalpabaun rudimentotesticularen el escroto,seremitió paraestudiomorfohistológicoel

resto testicular izquierdo y una cuRa de tejido del testiculoderechoubicadoen escrotoy

que presentabaen el momento de cirugia tamañoy consistencianormal. Estetestículo

presentaba una serie delesioneshistológicasquenospermitieronincluirle dentrodelpatrón

1W.
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~»testículosretráctiles

Los 3 testículos considerados como retráctiles en la exploración previa a la cirugia

presentabanalteracioneshistológicas,2 se incluyeron en el tipo histológico HA y 1 en el

liB

c) testículosinguinales bajos:

En región canalicular baja (CW) se encontraban 62 unidades testiculares, 23

deslizantes. Presentaban minimas lesiones histológicas 10 testiculos (16.12%), en el tipo

fiAse incluyeron 15 (24.20o), 17(27.41%)en el tipo lIB, 16.12% en el tipo III, 9.67% en

el tipo IV y 6.45%como atrofla testicular.

d) testículosinguinalesaltos:

En los 38 testículos ubicados en región inguinal alta (CIA) los patrones histológicos

más frecuentes fUeron el tipo liB (47.36%), III (23.68%), IV (13.15%) y atrofia testicular

(7.890/o).

e) testículosno palpables:

No eran accesibles a la palpación manual 52 testiculos,la mayoríapresentabanun

patrón histológico de atrofia testicular (40.38%), seguido del tipo lIB (23.07%) y IV

(19.23%).Ningunode ellospresentabamínimaslesioneshistológicas.

En el resto de los parámetros histológicos analizados no se han encontrado diferencias

estadísticamente significativas en relación con la ubicación testicular (tabla 38).
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TABLA 37.- TIPODENISTAL SEGUNLA LOCALIZACIÓN DEL TESTÍCULO

:

= =

Escrotal Retráctil Deslizante Cffl CIA No Palpable Total

1 0 0 2 8 1 0 11

líA 2 2 4 II 2 4 25

lIB 3 1 9 8 18 12 51

1 0 4 6 9 5 25

IV 3 0 3 3 5 10 24

Afrófico 5 0 1 3 3 21 33

TOTAL 14 3 23 39 38 52 169
.= =* Faltan 7 casos en los que no constaba la sítuacion del testiculo en la exploración previa a la

cirugía.

TABLA 38.- CARACTERISTICAS1-IISTOLOGICASSEGUNLA LOCALIZACIÓN DEL
TESTICULO:

Escrotal Retráctil Deslizante ~B CIA No Palpable

albugínea N/LE 5 2 II 16 11 10

ME/SE 4 1 10 18 20 13

¡nalform. 51 1 0 3 8 3 3

tubulares NO 8 3 16 27 28 18

fibrosis MIlL 5 2 12 18 17 11

interst¡c. M/S 4 1 8 18 15 16

¡nenib. N/LE 8 3 16 31 25 21

basal ME/SE 1 0 2 4 6 4

células 51 3 0 3 14 12 10

Leyd¡g NO 6 3 15 21 19 14

Infiltrado 51 0 0 0 6 4 3

linfocit. NO 9 3 18 29 27 20
-s —

N: normal; LE.- leve
NlJ?nula;L:leve;M:

engrosamiento; Aif.- moderado engrosamiento; SE:severo engrosamiento.
moderada; S: severa.
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10.18.-Tratamientohormonaly estudioanatomopatoló~ico

:

No se han encontradodiferenciasestadísticamentesignificativas, en el presenteestudio

(tabla 39), en la valoraciónhistológicade los testículosquerecibierono no tratamientohormonal

previo a la crugia~

10.19.-Tipo decirugíay patrónhistológico:(ver tabla40)

Se realizaron124 orquidopexiasy 51 orquiectomías;comoeradeesperarexisteasociación

significativa directa entre el tipo de cirugía y el patrón histológico. Así en los que se realizó

orquidopexialos patronesmás frecuentesfUeron 1W (40.32%)y IIA (18%), mientrasqueen los

que se realizó orquiectomiase detectoatrofia testicularen el 55% de los casos,seguido de

hiperpíasia de las células de SertoIl en el 18%.

10.20.-Alteracioneshistológicasen relacióncon laconsistenciatesticularenel momentodela

cirugía: (tabla 40)

No se han encontradodiferenciasestadísticanientesignificativasen la valoración de los

testículosquefUeronconceptuadosporel cirujano comohipoplásicoso normales.

En aquellostestículosque,en el informede la intervención,seconsiderabancomoatróficos

se apreciaen el estudiohistológico atrofia testicularen el 66%; el resto mostrabaimportantes

alteracionesmorfohistológicas.
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TABLA 39.- PATRÓN HISTOLÓGICO SEGUNTRATAMIENTO HORMONAL PREVIO

:

TABLA 40.

-

TRATADOS NO TRATADOS

1 5 6

IIA 15 10

ilE 36 20

III 19 6

IV 16 8

Atrófico 23 12

TOTAL 114 62

TIPO DE NISTAL SEGUN TIPO DE CIRUGIA Y CONSISTENCIA

TESTICULAR

NORMAL HIIPOPLASICO ATRÓFICO

orquidopexia orquiectomía orquidopexia orquiectoinfa orquidopexia orquiectomía

1 6 0 4 1 0 0

HA 14 0 7 2 0 1

lIB 26 0 23 3 1 2

III 11 0 9 4 0 1

1V 10 0 2 2 2 7

atrófico 2 0 5 1 0 27
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10.21.-Biopsiasdetesticuloreintervenido

:

En 14 pacientesconstala biopsiareferentea la segundacirugia realizadaen el mismo

testículo,setratabade los casos1, 50, 52, 54, 59, 80, 81, 114, 122, 126, 129, 136, 155 y 172, que

correspondíana 10 criptorquidiasunilateralesy 4 bilaterales.

Delas 13 unidadestesticularesqueprecisaronreintervención10 seubicabanen el escroto,

9 atróficasy 1 hipoplásicaLas4 restantesselocalizabanenla regióninguinalbaja.

Habíanrecibidotratamientohormonal8 pacientes,en trescasosse aplicarondostandasde

tratamiento con HCG.

En 3 de los 4 pacientesque se reintervinoel mismo testículopor reascensotesticularse

realizóorquidopexiay en un caso(50)serealizóorquiectomiay colocaciónde prótesispor atrofia

testicular.

En los 10 pacientes cuyo testículo permanecía,atrófico, en el escroto se realizó

orquiectomiay secolocúprótesisen 7 casos.

Durante el acto quirúrgico el tamaño testicular se consideró como atrófico en 10 casos,

hipoplásicoen 1 casoy normalen los 3 restantes.

Los resultadosdel estudiomorfohistológicodelabiopsiaobtenidadurantela reintervención

deltesticuloseexponeenla tablanúmero41.

La membranabasalseconsiderónonnai3 casos,con engrosamientoleveen y con

engrosamientomoderado1 caso.

Se detectaronmalformacionestubularesen 3 testículos.Apareciófibrosis intersticial leveen

6 casosy moderadaen4, no observándoseen ningúncasoinfiltrado linfocitario intersticial..

La presenciadecélulasdeLeydig sepudoconstataren 5 casos.
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El estudio del grosor de la albugínea reveló engrosamiento leve en 4 casos,

moderadoen 5 y severoen 1 caso.

Analizandolas distintascaracterísticashistológicasdel estudiode estostestículos

reintervenidos se incluyó dentro del patrón histológico tipo 1 a un caso, en el tipo DAa

dos casos,dos enel tipo ilE y otrosdoscasosenel tipo III, tresbiopsiasreuníancriterios

de hiperpíasiade célulasde Sertoli y en los casosrestantesel estudioeracompatiblecon

atrofla testicular..

No se han podido encontrardiferenciasestadisticamentesignificativasentrelos testículos

tomóla biopsiaen la primerao segundaactuaciónquirúrgica,exceptoqueen estosúltimos

frecuente el patrón histológico de atrofia testicular e hiperpíasia de células de Sertoli..

quese

esmás

TABLA 41.

-

RESULTADO HISTOLÓGICODELOS TESTESREINTERVENIDOS:

Media DesviaciónTípica ErrorStandard Limites n0 casos

EDAD 7.79 años 4.13 años 11 años 3.6-20a 14

DTM 65.7¡i 2Z42p 709¡i 40-112¡.t 10

IFT 23.7% 27.3% 863 0-85% 10

ICS 23.6 10.41 329 12-44 10
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1 1.-ANALISIS SEMINAL

:

Nos pusimosen contactotelefónicocon los 38 pacientesdel estudioqueen esemomento

tenían 17 o másañosde edad,paraqueacudierana la Unidadde Andrologiade nuestroHospital

para la realización de un seminograma, de los que solo 13 aceptaron.

Se realizó análisis de una muestraseminal completa a los referidos 13 sujetos,cuyos

resultadosaparecenreflejadosenla tabla42.

Estaban diagnosticadosde criptorquidia bilateral 6 pacientesy los 7 restantesde

criptorquidia unilateral.

La edadde los sujetosen el momentode realizarel análisisdel semenoscilabaentrelos 17

y21 años,conunamediadeI8+O.39años.

Todoslos pacienteshabíanrecibido tratamientoquirúrgicoparaconseguirel descensode

algunode los testiculosmalsituados.A cuatrode estos pacientescon criptorquidiaunilateral, se

realizó orquiectomia.

A 9 de los 13 pacientesseles habíaadministradotratamientohormonal,previoa la cirugía

del testículo.

El volumenmedio dela eyaculaciónfUe 3.40+0.51oc, cuyoslimitesoscilaronentre1.5 y 8

centimetroscúbicos.

La cantidadde espermatozoidespor oc fUe superiora SOxí~9 en 2 ocasiones.Se detectó

azoospermiaen2 casos.Presentabanoligospermia9 pacientes,tresdeellos severa.

Existíateratospermia,porcentajede espermatozoosanonnalesmayordel 500/o, en 7 casos.

Tan solo en 2 estudiosla morfologíade los espermatozoosse considerónormal.En los 4

casosrestantes,2 azoospénvdcosy 2 conoligospermiasevera,noconstabaestacaracterística,

La motilidad de los espennatozooseranorma], másdel S00/o con motilidad progresiva,en

soloun análisis;detectándoseastenospermiaimportanteen 4 casos.
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El indice de vitalidad no fUe valorable en 5 casos, 2 azoospérmicosy 3 con

oligozoospermiasevera.En los otros 8 casososcilóentreel 40%y 72%.

De los 13 estudiosseminalesrealizadostan solo en un caso, el 145, su estudiopermite

deducirunaposiblefertilidad.

Se han considerado como supuestamente subfértiles 7 casos, los estudios correspondientes

alos pacientesdelos casos51, 64,94,95,109, 138y 182.

Con subfertilidadseveralos seminogramasrealizadosalos pacientescorrespondientesa los

casos17, 19y 115.

El análisisseminalde los casos1 y 3 seha consideradoinfertil dadoqueambosmostraban

azoospermia.

A pesarde los pocosestudiosseminalesrealizadosdestacala elevadaincidenciade casos

de infertilidad o subfertilidad. Aunque no se han encontrado diferencias estadísticamente

significativasen relacióncon la lateralidaddela criptorquia.
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Leyendadek¿ tabla 42

:

TIPO.- D:derecha,I:izquierda,B:bilateral.
SITU: situación.-B:canalicularbajo, A:canalicularalto, R:retractil,D:deslizante,AU:ausente.
ttoH: tratamiento hormonal.
ttoQ: tratamientoquirúrgico.
NIST: tipo segun Nistal- AT:atrófico.
vol: volumen del eyaculado en cc.
E/cc: millonesde espermatozoidesporcc.
Enor: % de espermatozoidesnormales.
Emov: % de espermatozoidesmoviles.
aglu: aglutinación.
Bioquímica. - Fruc: fructosa, Citr:ácido cítrico, Carn:carnitina, Zn:zinc, Mg:magnesio,
Ca:calcio.
IV: índice de vitalidad en0 o.
FER: fertilidad.- 1: infertil, 5:subfertil, SS:subfertilsevero,F:fertil.
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VI. - COMENTARlOS



1.- LATERALIDADDELA CRIIPTOROUIDIA

:

En el presenteestudio el 24.55%de los pacienteshabíansido diagnosticadosde

criptorquidiabilateral y el 75.45 % de criptorquidiaunilateral, lo que concuerdacon los

resultadosde otros trabajos’~’50’151,152.153.154,155.156

Seha detectadounapredominanciade estaanomaliaen el testederechoel 60.85%

de los 120 niños diagnosticadosde criptorquidiaunilateral,similar a la referidapor Scoreren

1964’~% Doletsk en j974153, Reselen 1985151y Monteroen 1986152.

2.- EDADDELDIAGNOSTICO

:

La edad media a la que los padres, o sus médicos,advirtieron que estos niños

presentabanuno o ambostestesde forma permanentefUera del escrotoera de 1 año y 5

meses,con una desviacióntípica de 3 añosy un error estándarde 21 meses,Los limites

vanarondesdereciénnacidohastalos 13 años.

El diagnósticotardíodel maldescensoen algunoscasospudieradeberseal reascenso

de testesnormoubicados,aunquelo más lógico es atribuirlo a que no se efectuó la

correspondienteexploraciónsistemáticade los genitalesde recién nacidoy en las distintas

revisionesalas quedebede sersometidoel niño,sanoo enfermo,cuandoacudeal Pediatrao

médicode AtenciónPrimaria338.

3.-ANTECEDENTESFAMILIARES

:

No hemos detectadodiferencias significativas entre la edad de los padres al

nacimiento o la edad de la menarquiade la madre en relación con la lateralidadde la

criptorquidia, edad gestacional o presencia de otras malfonnaciones asociadas.
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Consideramos,comootros autores155’156”66,quela edad de los padresen el momentodel

nacimientodel niño no incrementala incidenciade maldescenso.

Existían antecedentesde malposición testicularentre los familiares de primero o

segundogrado,en el 20.75%de los sujetos,más elevadoque el reffrjado en otrosestudios

querefieren criptorquidiafamiliar en aproximadamenteel 14% de los casos3’02”~”34.y

significativamentesuperioral 4% referidopor Klein’57, 5.28%de las seriede Kleinteich y

Hadziselimovic158en el estudiopublicadoen 1979 sobre2633pacientescon maldescenso

testicular,y enel 4% de los padresy en el 6% de los hermanosqueCzeizely cois’” en

1981 presentanen su estudiosobrelos familiaresde 425 pacientesmayoresde un año de

edad afectosde criptorquidia. Las característicasdel centro sanitario donde se ha

efectuadoel presenteestudiodondeexisteunaUnidad de Sindromologiadependientedel

Servicio de EndocrinologiaPediátrica,así como el estudioprotocolizadode los niños

afectosde criptorquidia,pudieranestaren relaciónconlos porcentajessignificativamente

maselevadosde antecedentesfamiliaresdetectadosen estetrabajo.

La elevadaprevalenciade antecedentesfamiliares de criptorquidia en nuestro

estudio,sobretodoen los casosde criptorquidiabilateral (28.2%), apoyala ideareferida

por otros autores158’159,de la posibleexistenciade un patrónde herenciamultifactorial,

comofactorcoadyuvanteen el desarrollode la criptorquidia.

La presenciade otrasmalformaciones,distintasa la criptorquidia,en familiaresde

primero o segundogrado detectadasen el 9.43% de los sujetos de nuestraserie, no

difieren significativamentede lasdetectadasen la poblacióngeneralporCzeizel’68.
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4.- ANTECEDENTESPERSONALES

:

4. 1 .- Tratamientohormonalde lamadredurantela gestación:Entan solo 3 pacientesde

nuestro estudio constaba la ingesta materna durante el primer trimestre de algún

preparadohormonal, de los que no se especificabasu composición, por amenazade

abono, Se trataba de 3 niños con criptorquidia unilateral. No consta ningún caso de

ingestade anticonceptivoshonnonalesduranteel primer trimestre de gestaciónpor

desconocimiento de la gestación, que según Rothman duplica el riesgo de incidencia de

164criptorquidia,con respectoaaquellosneonatoscuyasmadreno los tomaron

4.2.-Característicasdelreciénnacido

:

Dadas las características del presente trabajo no podemos determinar la

prevalenciade estapatologíaen función de la edadgestacional,pesoo talla del recién

nacido,aspectosuficientementedemostradoen diversosestudios.

Tan solo 15 niños (9.43%) habíannacidoantesde la 38 semanade gestacióny

dos casosaislados(1.25%)despuésde la 42 semana.No detectandodiferenciasen la

lateralidaden funciónde la edadgestacional,pesoo talla del reciénnacido.

4 3 - Malformacionesasociadasa la criptornuidia

:

Aunque la criptorquidia suele presentarsede forma aislada y no dentro de un

síndromepolimalformativo bien definido, es muy frecuentedetectaren estos pacientes

asociadasa la malposicióntesticular diversas alteracionesanatómicas,algunas dc ¿llas

posiblementecausanteso favorecedorasdel maldescensotesticular,entrelas que destacan

adherenciasfibrosasenlas vias de descenso,herniasinguinales,canalesinguinalesestrechoso

238



vasos espermáticoscortos etc..176,177 defectos epididimarios’26, fimosis, hipospadias.

hidrocele, varicocele’52,malformacionesdel riñón y de las víasurinarias’01’26etc.

En el 42.76% de los pacientes de nuestra serie presentabanalgún tipo de

malformación anatómicaasociadaal maldescensotesticular, sobretodo en los casos de

bilateralidaddondeel porcentajeseelevabaa] 61.53%.

En 9 niños de nuestracasuística,5.66%, la criptorquidia formaba parte de un

síndrome polimalformativo más complejo y bien caracterizado, de los que 6 correspondían a

pacientescon criptorquidiabilateraly 3 a niñosconcriptorquidiaunilateral.

Aparecieronmalformacionesurogenitales,excluidos los 9 niños con síndromes

polimalfonnativos bien caracterizados, en el 18%de los pacientes, en su mayoría se trataba

de fimosisehidroceles,craneofacialesen 11(7.33%),osteoarticulares6%, herniasinguinales

en el 4%, malformaciones renalesen el 3.33%, neurooftalmológicasen el 2.66% y

cardiovascularesenel 2%.A pesardel elevadoporcentajede anomalíasdetectadasen nuestro

estudio,estassonsensiblementeinferioresal 90% de sacosherniariosreferidospor Scorery

Farringtonen 197130, 17.4%de malformacionesrenalespublicadospor Kleinteich’58, 1.7%

de hipospadias según Montero en 1992’~’.

No seincluyen los hallazgosanatómicosencontradosdurantela cirugía,como

alteracionesde la vía excretoradel testículo,alteraciónde vasostesticulares,fijación anómala

del gubernaculum,ectopiatesticular,anorqula,etc., que serándetalladosen los apartados

correspondientesa los resultados quirúrgicos. Tampoco se ha considerado como

malformaciónla hipoplasiao disminuciónde plieguesde la bolsa escrotal,por considerarse

resultadológico dela anormalubicacióndel testiculo.

En estetrabajo la alta incidenciahallada de anomalíasanatómicasy de síndromes

polimalformativosbien definidos,puededebersea la procedenciade los pacientesa estudio,
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la mayoríade una consultade EndocrinologiaPediatricaHospitalaria,en donde existe una

Unidad de Sindromología, específicamente dedicada al estudio de sujetos con posibles

anomalíasanatómicas

5.- ESTACIONALIDAD

Al contrarioque Ceizel168,Heijkvist en 19S9’~’, Jacksony Swerlowen 1986176,

Hinman’73y el JohnRadcliff’e Hospital CryptorchidismResearchGroup’28, que encuentran

una incidencia significativamentemáselevadade criptorquidia en los nacidosen el primer

semestredel año,fundamentalmenteentrelos mesesde eneroy abril, no sehandetectadoen

este trabajo diferencias estadisticamentesignificativas en la distribución por meses m

estacionesanalizandolos resultadosdesdeel punto vista global y segúnla lateralidadde la

criptorquidia

6.-LOCALIZACIÓN DEL TESTICULO CRIPTOROUIDICO

:

Al explorarel testículocriptorquidicoy determinarsu ubicacióndentrodel trayecto

migratorio normal, se ha empleado la siguiente clasificación: testiculos no palpables,

inguinalesaltos,inguinalesbajosy deslizantes.El motivo de emplearestaclasificación,similar

a la utilizadaporHadziselimovicen l983~~, es queespecificala posicióndel testículodentro

del canal inguinal y los testes deslizantes,se basa en el mayor índice de descensos

espontáneosy trasel tratamientohormonalquesuelenexperimentaraquellasgónadasquese

situanen la porción inferiordelconductoinguinal y los quepuedenserdescendidosmediante

tracciónal escroto,aunquevuelvana ascendercuandola traccióncesa.
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Hemos consignado la posición de los testículos previa a la primera actitud

terapéuticarealizadaen nuestrocentro,médicao quirúrgica,efectuadaala edadmediade 4

±2.8años,con limitesentrelos 3 mesesy los 11 años.

No seconfirmó el diagnosticode criptorquidia,con el quehabíansido remitidopara

estudio, de 15 unidades testiculares,8%. Se trataba de 10 testes retractiles y 5

nonnoubicados2 por descensoespontáneoy 3 nidimentos testiculares escrotales

correspondientesa otros tantos niños que estaban previamente diagnosticadosde

criptorquidiaunilateral. Este porcentajees sensiblementeinferior al referido por otros

trabajos131,lo quehablaa favor de la preparaciónde los profesionalesque explorana estos

niñosen lasconsultasintra y extrahospitalarias.

La posiciónmasfrecuenteen que se encontróel testiculocriptorquidico es a nivel

canalicular,en el 46%, repartidospor igual en regióninguinal bajay alta, no sepalpabanel

29 % y eran deslizantesel 17%, Estadistribución, aunquesimilar a los distintos trabajos

analizad”9126”’52.253 muestraunos porcentajessensiblementemás elevadosde testesno

palpablesquelos encontradosen otrasseries”9”26”51”52.158’267’339

En los casos de criptorquidia unilateral, destaca de forma estadisticamente

significativa (p< 0.05), la elevadafrecuenciade testesno accesiblesa la palpación, 42

unidadestesticulares(35%),frenteal 20.5%en casosdepatologíabilateral.

7.-ESTUDIOHORMONAL

:

Dado el evidente papel que parecendesempeñarlos factoreshormonalesen el

descensotesticulary las posibleanormalidadesdel ~e hipotálamo-hipóflso-gonad.alreferidas

poralgunosautores,serealizó estudiohormonala 70 pacientes,determinándoselos niveles

plasmáticosbasalesdeLH, FSH y testosterona.
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Los valoresde lasdistintasdeterminacioneshormonalesen plasmaagrupadassegún

la edad en que fueron realizadas y distribuidas en 6 intervalos de edad, a saber: antes de los 3

mesesde edad,entrelos 3 y 6 meses,entre6 y 12 meses,entre1 y 3 años,entre3 y 9 añosy

entre los 9 y 15 añosde vida, se encuentrandentro de los limites consideradoscomo

normales,parala edaddel paciente,enla mayoríadelos casosestudiados

No se han encontrado,como en otros estdios’~201,diferencias estadísticamente

significativas en ninguno de los parámetrosglobales entre los gruposde pacientescon

criptorquidiaunilateraly bilateral,

Los nivelesmediosde FSH basal,queestuvieronentre0.57±2.38 ng/ml (media+

desviacióntípica), con limites entreO y 20 ng/mI, se hallandentrode la normalidadparalos

distintosgruposetanos,comotambiénseapuntaen otrostrabajos31~317.El valor medio de la

determinaciónde LII, fue de 0,95 + 1.45 ng/mi, con limites entre O y 12 ng/ml. No

detectandodéficit de LH comoreferíanJoby Gendrelen 1982’~ o Hadziselimovicen l983~~,

Seconsideraronanormaleslos valoresdeLH y FSH (12 y 20 ng/mI, respectivamente)

correspondientesal caso 148, se tratabade un niño de 1 año y 9 meses,con criptorquidia

bilateral,quefuediagnosticadode hipogonadismohipergonadotrópico.

La determinacionbasalde testosteronareflejó unosnivelesmediosde 37.66+ 74.19

ng/dl, oscilando sus limites entre O y 523 ng/dl. Por lo que no podemoscorrobar los

resultadosdeotrosautoresquereferíandeficit detestosteronaenniños criptorquidicos~”4”34.

Nuestroshallazgosal igual quelos de Walshen 197611Soléen l990’~ Yavetzen 1992317,o

Martinetti en 1992201,no encuentrandiferenciasentrevaloresdetectadosen el estudioy los

consideradosnormalesparala edada la quefueronrealizados,aexcepcióndel caso 115 que
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correspondíaaun pacientecon testículoderecholocalizado,a la exploraciónmanual,a nivel

inguinal alto, que presentabaen el estudio hormonalrealizadoa los 15 añosde edad unos

nivelesde testosteronade523 ng/dl, 1.9 ng/ml deLH y 1.2 ng/ml deFSH.

8.-ECOGRAFIA

:

La ecografia,realizadaal 48% de los pacientes,ha sido unatécnicaineficaz parala

localizaziónde los testículosno palpables,dadoqueen ningunode los 35 casoscontesteno

palpable, en que se realizó este procederdiagnostico, se consiguió ¡a localización del

testículo,aspectoya referidoen otrostrabajos~’263.

Los ultrasonidossirvieron parael diagnósticode patologiarenal en dos pacientes,

uno conmalposiciónrenaly otro con hidronefrosisbilateral.

9.- CARIOTII>O

:

La existencia de posiblesmutacionesgenéticas implicadas en la génesis de la

criptorquidiaesmuy rara’85,en nuestroestudioen 3 de los 101 pacientes(3%) en quien se

realizo el cariotipo, estefue anormal,los tres presentabancriptorquidiabilateral. Se trataba

del caso 43, varón XX, diagnosticadode sindromede La Chapelle, el caso 177 que

correspondía a un niño con síndrome de Down con trisomia del par 21 y el paciente

correspondienteal caso118quepresentabaduplicacióndel brazoconodel cromosomaY.

Se ha detectadopolimorfismo del cromosomaY, 46XYq+, en 9 pacientes(9O/~), no

hemosencontradoreferenciasbibliográficas sobrela posible importanciade este tipo de

variantedel cariotipomasculinonormal46XY enla etiologíade la criptorquidia.
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10.- TRATAMIENTOHORMONAL

El uso de preparados hormonales que estimulan a las celulas de Leydíg para que

produzcantestosteronala cual es posible que provoqueuna serie de modificacionesque

puedan contribuir al descenso del testiculo se inicia a principios de siglo, con los trabajos

publicados en 1931 por Schapiro con gonadotropina coriónica humana (HCG), como

alternativa a la cirugi?’51. Desdeentonceshastalos trabajosmás recientesque emplean

LHIR}-I intranasal,y terapiashormonalescombinadas,han aparecidomúltiplesestudios,con

muy disparesresultadosque oscilan entre el fracaso absolutoy el IO<IW/o de descensos

permanentes,y grandesdiscrepancias,en losreferenteadosis,via, duracióndeltratamiento,y

edaddel comienzodel mismo3íSS151~1lZ~1»~2Sl2S2,que persistenen la actualidad,existiendo

incluso dudasrazonablessobreverdaderautilidad del tratamientohormonalparacorregirel

maldescensotesticular.A pesarde ello la mayoríade los profesionaleslo siguenutilizando

como tratamiento inicial en la criptorquidia unilateral prepuberal, criptorquidia bilateral

palpable prepuberaly en la criptorquidia bilateral no palpable si la respuestaal test de

estimulación hormonal es positivo, previa realización de un cariotipo que descarteun

síndromepolimalformativo ~ ya que aunqueno se consiga el descensoexiste la

posibilidadde que los efectosdel tratamientohormonal ffidliten el tratamientoquirúrgico

posterio?1.

El fármacomasutilizadoen nuestroestudiola HCG enel 98% delos casosdadoque

sigue considerándoseel tratamiento médico más eficaz de los testes criptorquidicos

palpables~8”~ --~ , exceptuandounosresultadossimilareso levementesuperiorescon las

terapiascombinadasLHRH—HCG O FSH-HCG”~5’~t
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Deentrelas diversaspautasterapéuticasempleadasla masfrecuente,aplicadaal 60%

de los casos,consistíaenla administraciónde 9000 U totalesdeHCG repartidasen 6 dosis

de 1500 lA, dosvecesporsemana,durantetres semanas,

En el presenteestudiono es significativoel pobreresultadodel tratamientohormonal,

dado que todos los pacientes,con criptorquidiaunilateral o bilateral, fueron elegidospor

teneruno o masestudioshistológicosdel parénquimatesticular,siendola cirugíauna actitud

terapéuticaobligada.

En tan solo 7 delos 132 testículoscriptorquidicostratados(5.3%),excluidos9 testes

retráctilesy 2 restostesticularesatróficosque tambiénrecibierontratamientohormonal,se

consiguió el descensodefinitivo y permanentedel testículoal fondo del escroto,resultados

sensiblementeinferioresa los referidosen la mayoríade las seriesrevisadas1511~287288.

Los 7 testessepalpabanpreviamenteenla regióninguinalo erandeslizantes,dondela

Al,mayoreficaciadel tratamientoya ha sidoreferidaporotrosautores

Tambiénseubicaron de formadefinitiva enel escroto4 de los 9 testículosretráctiles

(44%)a los queseaplicó tratamientohormonay modificaronla posición,descensoparcial,el

24%de los testículostratados.

Aparecieronsignosde androgenizaciónenel 81%delos casos.

Con el fin de valorarla función endocrinatesticular,reservafuncional de las células

deLeydig, se determinaronen 83 pacienteslos nivelesbasalesde testosteronaantesdel inicio

del tratamientohormonaly a las 24 horas de la administraciónde la última dosis de

gonadotropinacoríónica, por técnicasde radioinmunoanálisis.En nuestro trabajo se ha

demostradola utilidad del tratamientohormonalparaproducirun aumentosignificativo de las

concentracionesplasmáticasdetestosterona,aspectoya reseñadoen otrostrabajos’37281’284

Solo en el 7.2% de los casosla respuestafue escasao no existió se tratabade 6
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pacientes,casos1, 14, 44, 67, 127 y 148, correspondientesa 5 niños con criptorquidia

unilateraly testespalpablesen regióninguinal y otro paciente(caso 148)con ambostestesno

palpables.La respuestade la testoteronaa la HCG solo permitió el diagnosticode anorquia

en esteúltimo caso,setratabade un niño al queo sepalpabaningunade las gónadas,tratado

con 5000 LI de HCG a los 21 mesesde edadsin que se obtuivieserespuestaclínica, la

testosteronapreviafue de 10 mU/ml y la posterioral tratamientohormonalde 4 mU/ml. El

tratamientoquirúgicoque enla cirugíano selocalizaronlas gónadas,tan solounosniinimos

restosfibrososescrotales,posiblesvestigiostesticulares.

Así puesaunquela ausenciade la respuestadelas célulasde Leydig al estímulode la

testosteronano implica necesariamentela ausenciade tejido testiculat%cuandose tratade

pacientescon de ambasgónadasinaccesiblesa la palpaciónmanuales obligado su estudio

para descartar anorquia.

Al igual que otros autores,no hemosencontradodiferenciassignificativas en la

respuestadela testosteronaenfunción de la lateralidaddelcuadro,dosisde HCG empleadas,

ni entreel nivel del incrementode la testosteronay la respuestaclínicaobtenida’34’~ ~

11.- TRATAMIENTOQUIRURGICO

Cadavezsonmás los profesionalesqueoptanpor la cirugía comoprimeraactuación

terapéuticaen la criptorquidiamotivadospor los decepcionantesresultadosdel tratamiento

hormonaly porla importantepresenciade alteracionesanatómicasquedificultan o impidenel

descensodel testiculoal fondodel escroto’~3’198205

En este estudio se recogen los resultadosde 205 intervencionesquirúrgicas

efectuadasa 159 pacientesdiagnosticadosde maldescensotesticular,sobre 186 testículos,

siendonecesarioen 19 testículosunasegundaintervenciónquirúrgicaporatrofia o reascenso.
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La mayoríade los pacientes,el 70.44%, habíanrecibido uno o más tratamientos

hormonalespreviosa la cirugía

La orquidopexiaesel tratamientoquirúrgicoenla mayonade los casos,reservándose

laorquiectomiaanteatrofiatesticularpotencialmenteirreversibleo imposibilidaddel descenso

quirúrgico. En nuestro trabajo se realizó orquidopexiaal 80% de los testestratadosy

orquiectomiaen el 2O0/o restante.El elevadoporcentajede exéresístesticulareses posiblese

relacionencon la elevadaedada la queseefectuóel tratamientoquirúrgico6.01 ±3.88años,

la situacióny tamaño. En laprimeraactuaciónquirúrgícaseefectuéorquiectomiaal 60<>/~ de

los48 testesno palpablesy al 90%de los 28 testesreferidospor el cirujanocomoatróficos.

La orquidopexiaconsiguiódescensodefinitivo y permanentedel 87.2%de los testes

tratados,superiora lo referidoen otros estudios’”’152. Las causasdel fracasoterapéutico

fueron la atrofia testicularposquirúrgicaen el escroto8. 7<>/o de las unidadestesticulares

descendidasy el reascensode la gónadaen el 4% de las orquidopexiasrealizadas,similar a

otrosestudios’26.

En generalno hemosencontrado diferenciassignificativas en lo que respectaal

tamañotesticularen el momentode la cimgiaen relaciónconla edaddelos sujeto.Solamente

en el grupode los 6 niñosmenoresde 2 añosde edad,en el momentode realizarsela cirugía

lasdiferenciashan sidorelevantes(p <0.05); en 5 casosla gónadase etiquetócomonormal

y en 1 comohipoplásica.

Teniendo en cuenta que el objetivo es realizar el tratamientoantes de que la

malposiciónhayacausadolesionesirreversiblesen las gónadas,y ateniendonosa los cambios

histológicos evidentesya en el primer año de vida, y aceleradosa partir del segundo

año~’2’0’~0’341, así como la escasaincidencia de descensoespontáneopasadoel primer
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trimestrede edad,pareceaconsejableno aplazarla cirugía más allá de los 6 o 12 meses;

siemprequeexistanprofesionalesexperimentadoscapacesderealizarla3~42.

Existen diferenciasestadísticamentesignificativasentreel volumen de los testículos

no accesiblesa la palpaciónmanual,42%atróficos, y los ubicadosen región inguinal 3%

atróficos,aspectorelevantea lahorade preservarla gónadae influir enla futurafertilidad de

estospacientes.

Se detectaronalteracionesanatómicasen el 67% de los testículos intervenidos,

sensiblementesuperior al 3% de malformacionesque a nivel del canal inguinal refiere

Hadziselimovic23’ como posiblesbarrerasal descensotesticular.Nuestroporcentajede

malformacionesanatómicasa nivel del conductoo la vía escretoradel testículoessimilar

o inferior al referido por otros autorescomo Canavessel993~~~, Rabinowitz 1988’~~,

Solé 1989’~~, o Shimaen 1991183. La anomalíasmás frecuentefueron la persistenciadel

conductoperitoneo-vaginalen 100 testículos, 54% de los casos,seguidade anomalías

epididimariasen el 190/o de los casos,anomalíasenel gubernaculumenel 11%y alteraciónen

los vasosespermáticosenel 5%.

La persistencia del conducto peritoneo-vaginal ocurre en el 40-70% de los casos de

criptorquidia segundiferentesautores’34”58”85, similar porcentajeal encontradoen nuestra

serie

Lasanomalíasepididimariasdetectadasen varonesno ciiptorquidicososcilanentreel

0.5% y el 1%18% mientrasque en testículoscriptorquidicosson muy frecuentespudiendo

encontrarseelongación,acortamiento,dilatacionesquisticas,agenesia,atresiao disociación

testiculoepididimari?’54’6”’8t El porcent~jedeestasanomalíasen criptorquidicososdilaentre

el 36%deMarshal9U,43%referidaspor Bica’~, 600/o porMlnimberg’8’o 86.5%.de Gil!’88,

todosellossuperioresa lasencontradasen nuestrotrabajo,
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Las alteracionesanatómicasdetectadasa nivel del gubemaculumpor Shirna y cols.

afectanal 91%de los testículos183,muy superioresa lasquehemosconsignado.

Resely cols.,del Departamentode la Cruz Roja de Madrid, en 1985’~ detectanuna

prevalenciade vasosespermáticoscortos del 10.27% sobreun total de 1100 cirugias,

porcentajesignificativamentemáselevadoqueel quereflejanuestroestudio.

Si bien es relevanteel elevadonúmero de alteracionesanatómicasexistentesen los

testículoscriptorquidicos,y posiblementecondicionantedela etiopatogeniadel cuadroy de la

actitud terapeúticade esta anomalia, no consideramosde igual importancia los dispares

resultadosde las diferentesseries,en los que respectaa alteracionesanatómicasde las

gónadasmaldescendidas.Es posiblequeestoshallazgosse encuentrenen consonanciacon la

minuciosidadde la exploraciónquirúrgicay con el interésque se ponga en detectarestas

malformacionesen las distintasestructurasanatómicasposiblementeimplicadasen la génesis

del cuadroo afectadasporlaubicaciónanómala.

12.-ESTUDIO ANATOMOPATOLOGICO

:

Teniendoen cuentaque la eficacia del tratamientode la criptorquidiadebede

basarseen la fertilidadde estossujetos,demostradamediantela paternidado el resultado

de un seminograma, la disminución de la incidencia de neoplasias y de las

complicaciones,mecánicaso psicológicas,secundariasa la ubicación anómala son

muchos los trabajos que propugnan un descenso precoz; dado que las lesiones

histológicasseránmenosseveras149,206,2lO.230,341,326,342 Aunque hay autorescomo Pike y

cols’24, que consideranque no necesariamenteintensidadde las lesioneshistológicases

menorsi seefectúaunacirugíaprecoz.
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Las diferentes alteraciones histológicas demostradas en los testículos

criptorquidicos en los distintos trabajos revisadosmuestrasimportantesdiferencias,

posiblementeinfluenciadaspor la etiologíadel cuadro,disgenéticao no, el tiempo de

permanenciade la gónadaIbera del escroto, la exacta ubicación de la misma, las

anomalías anatómicaslocales asociadasy el tipo de actuación terapéuticaprevia

efectuada209’210’211’212’213

Se estudiaronlas 176 muestrasde material histológico testicular remitido al

Departamentode Anatoniia Patológica,correspondientea 174testículos(los casos122

y 126 tenian dos muestrasde la misma gónadacorrespondientea dos actuaciones

quirúrgicas),de los que 1 73 habíansido diagnosticadoscomo criptorquidicosy uno

normosituado,correspondienteal caso42 con criptorquidiaizquierdaal quea la vezque

se efectuó la orquidopexia izquierda se tomaronmuestrasde ambos testespara su

estudiomorfohistológico.

12.1.- Valoraciónde los túbulosseminíferos

:

1.- DIAMETRO TUBULAR MEDIO (DTM):

Hay autoresque postulanque el DTM se encuentrareducido en todos los

testículos criptorquídicos’51’218’242, y más en los casos de criptorquidia bilateral151;

mientrasqueotroscomoHadziselimovicopinanque el DTM disminuyea partir de los 5

131años.

En nuestrotrabajoel DTM, parámetroque pudoservaloradoen 140 estudios,

reflejó unos valores medios de 71.17±25.19micras, comparandoeste parámetroen

distintosgruposdeedad(tabla31 y 32) con los valoresconsideradoscomonormales,no
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sehandetectadodiferenciasestadisticamentesignificativas,encontrándosedentrode los

límitesnormalesparala edadcronológicade estospacientes.

Aunque los valoresglobalespara cadaedadse hallabandentro de los límites

aceptadoscomo normaleshemos detectadohipoplasia tubular severa,reducción del

DTM superior al 30% del correspondientea una determinadaedad,en 29 de los 140

estudios,21%, en que pudo servaloradoesteparámetrohistológico,considerándoseel

DTM normalen el 51%(tabla43).

En el grupo de sujetoscon hipoplasiatubularseverase realizó la biopsia a los

7.96 ±3.39 años,similar a la media de edaddel restode la biopsias.Hemosdetectado

diferenciassignificativascon los valoresgenerales,en lo referentea la situación de los

testículosprevios a la biopsia destacandoun 17% de escrotalesfrente al 8% de la

casuísticageneral. Se tratabade 5 testículospreviamentedescendidosque se estaban

atrofiando en el escroto.Así mismo hemosencontradodiferenciascon el resto de las

biopsiasrealizadasen lo referenteal ICS (p< 0.005),con valoresde 18.2±6.43 frenteal

21.26+ 9 96 y en el porcentajede testesincluidos dentrodel patrónhistológicodel tipo

III o con marcadahipoplasiagerminal (p<OOOl), quehansupuestoel 55%frenteal 14%

de la casuísticaglobal.

El grupode edadque mayorporcentajede hipoplasiatubularseverapresentófue

el comprendidoentre los 9 y 15 años,apareciendoestehallazgo en el 37% de los

estudios.

2.- INDICE DE FERTILIDAD TUBULAR ( IFT):

Las alteraciones en la linea germinal en los testículos criptorquidicos se

intensifican a partir de los 2 años de edad209’210’211,siendo más intenso en casosde

criptorquidiabilateral15’.
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Existe controversiaen lo referentea la posible mejoríade la línea germinal de

estasgónadastrassu descensoal escroto.Diversosestudiosrefierenno observarmejoría

alguna de la espennatogénesisen biopsias efectuadasmeseso años despuésde la

orquidopexia’49’247’347,mientrasque otros detectanuna significativa mejoría, sobretodo

si seefectúala orquidopexiaentreel primeroy segundoaño de vida’26’248’249.

Los valoresmediosdel IFT fueron de 18.43%±21.42. Este parámetroseha

encontradodescendidode forma muy importanteen todoslos gruposde edadde nuestra

serie,sobretodoa partir de la fasede maduracióntesticular(ver gráfico 1, tablas31,32 y

44).

Aparecióhipoplasiagerminal severa,IFT menordel 30% del correspondientea

unadeterminadaedad,en el 62.5%de los 144 estudiosen que se pudoanalizar.El 90%

de los estudiosrealizadoscuandoel pacienteteníamásde 15 añosla presentaba.

Mostrabanausenciatotal del epitelio germinalel 19%de los testículosbiopsiados

en los quesepudo determinaresteparámetrocaracterísticas,Fueron28 estudiosde los

que el 48% correspondíana testículosno detectablesa la palpación manual y que

mostrabanimportantescambiosdegenerativos,fibrosis intersticial moderadao severaen

el 69% de los casos,engrosamientomoderadoo severode la albugíneaen el 58%. En el

70% de los 10 estudiosefectuadosa mayoresde 15 añosde edaden que se identificaba

parénquimatesticularno aparecieroncélulasgerminales.

Solamenteen 13 estudios,el 9%, el IFT fue normal. Se tratabade biopsias

efectuadasa sujetosmenoresde 15 añosde edadcuyasgónadassesituabanantesde la

cirugía anivel canalicular,62% en conductoinguinal bajo, 31% deslizantesy un caso a

nivel del conducto inguinal alto. Los valores medios de todos los parámetros
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morfohistológicosanalizadosen estegrupo de estudiosmostrabanmenoresalteraciones

queen el restode los casos.

A pesarde quediversostrabajosrefierenque el ITT esnormal duranteel primer

año de vida~~’9~213280’347,tan solo hemosencontradoun índice de fertilidad normal en el

6% de los 68 niños intervenidosantes de los 4 años de edad y en 2 de los 9 niños

operadosantesdel 2 año de vida.

3.- INDICE DE CELULAS DE SERTOLI (ICS):

Aunque los valores medios del ICS de nuestro estudio se asemejana los

consideradosnormalespara cadaedada excepciónde los obtenidosen mayoresde 9

años,dondequeestasignificativamentemáselevado(tablas31,32 y 45). Esteparámetro

fue normalen el 52% de los casosy superiora 1/3 del que teóricamentecorrespondea

su edad, hiperpíasia de células de Sertoli, en el 31%. El 90% de los 30 estudios

realizadosa el grupo de edadde entre9 y 15 añospresentabanhiperpíasiade célulasde

Sertoli.

En el grupode estudioscon hiperpíasiade célulasde Sertoli destacabaun valor

medio del DTM de 85.45 + 27 6 significativamentemáselevadoque en el restode los

estudios(p<0.O1), posiblementeen relacióncon la edadde los sujetosen el momentode

la biopsia.

El aumentode el ICS en los testículoscriptorquidicosha sido constatadoen otros

estudios,quelo refierencomo másevidenteen las biopsiasefectuadasa partir de los 5 años

de edadfl4XS,pareceque experimentaun incrementoprogresivoen relación con la edad,

sobretodoen la fasede maduracióntesticular
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TABLA 43.- VALORACIÓN DEL DTM EN LOS DISTINTOSGRUPOSDE

EDAD

:

EDAD

estudios

O- 4afios >4- 9años >9- iSaflos >l5aiios

68 65 31 12

DTM

NonnaJ >60 micras ~65micras >85 micras >120micras

72 51% 36 7jO~ 22 42% 11 37% 3 43%

hipoplasia tubular <40 ji ‘50 í.t ‘80 <100 ji

severa

29 21% 2 4% 15 29% 11 37% 1 12.5%

nodetenninado:36 17 13 1 5

TABLA 44.- VALORACIÓN DEL ITT EN LOS DISTINTOSGRUPOSDE EDAD:

EDAD O- 4aiios >4- 9años >9- iSaflos >lSaños

estudios 68 65 31 12

IFI

Nonnal =50% >50% =60% =80%

13 9% 3 6% 7 13% 3 10% 0

hipoplasia <18% <18% <27% <27%

germinalsevera

90 62.5% 35 67% 29 56% 17 57% 9 90%

no detenninado: 32 16 13 1 2
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TABLA 45.- VALORACIÓN DEL ICS ENLOS DISTINTOS GRUPOSDE EDAD

EDAD

estudios

IcS

0- 4años

68

>4- 9años

65

>9- iSaflos

31

>15años

12

Normal 15-30 5-20 5-15 5-15

73 .. 52% 32 63% 33 63% 3 10% 5 62.5%

Hiperpiasia ceis. de

Sertol¡

ICS >30 ICS >20 ICS> 15 ICS> 15

44 .. 31% 2 4% 13 25% 27 900/o 2 25%

no determinado: 35 17 13 1 4

4.- ESTADO DE LA MEMBRANA BASAL:

Las alteracionesestructuralesde la membranabasal tubular de los testes

criptorquidicossonfrecuentesy sevan incrementandoprogresivamenteen relacióncon

la edad2t6’220221’222.En nuestrotrabajoaparecióengrosamientomoderadoo severoen el

15%de los casos,7% de los menoresde 4 años,8% de los queteníanentre4 y 9 añosy

el 21% de los mayoresde 9 años. En el 85% de los casosla membranabasalapareció

normalo levementeengrosada.
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5.- MALFORMACIONES TUBULARES:

En el 11% de los testículosbiopsiadosaparecióalgún tipo de malformación

tubular,destacandola presenciade túbulosen anillo en el 6%, calcoforitosen el 4% y

megatúbulosen el 3%. Los túbulosanillados puedenapareceren testículosnormales,

aunquesonmásfrecuentesy numerososen los casosde testescriptorquídicos209.

El análisis del JFT, ICS y DTM no han mostradodiferenciasestadísticamente

significativasentrelos testículosque presentabanmalformacionestubularesy los que no

las tenían. Tampoco hemosdetectadodiferenciasen relación con la ubicación de los

testesni el patrón histológicoentrelos 19 estudioscon malformacionestubularesy el

restode la casuística.

12.2.- Valoracióndel intersticio

:

GRADO DEFIBROSISINTERSTICIAL

La fibrosis del espaciointersticialperitubular,que impide la adecuadanutrición y

contraccióntubular,esun signo del dañotesticulardemostrableen el estudiohistológico.

Estas alteracionesya presentesen niños de un año de edad, se incrementan

progresivamentecon la permanenciadel testefriera de las bolsas239.

En nuestrotrabajo(tablas32,33)solo el 10% de los 134 testículoen los que el

material remitido permitió su estudio no se evidencióningún grado de fibrosis en el

intersticio. En el 49%apareciófibrosis moderadao severa.La severidadde la fibrosisdel

intersticio fue moderadao severaen el 50% de los estudiosrealizadosal grupode entre

2 y 15 años,en el 78% del grupode mayoresde 15 añosy en ninguno de los efectuados

a menoresde 2 añosde edad.
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2.- PRESENCIAONODE INFILTRADO LINFOCITARIO:

En el 13% de los 126 estudiosen que se pudo valorarobservamosinfiltración

linfo citarla

Se detectó con más frecuenciasegúnse incrementabala edad a la que se efectuó la

biopsia,apareciendoen el 6% de los 68 testículoscorrespondientesa niños menoresde

4 años,en el 8% de los 65 testesque pertenecíana niños cuya biopsiaseefectuóentre

los 4 y los 9 años y en el 16%de los 43 testículos de pacientes mayores de 9 años.

3.- PRESENCIAO AUSENCIA DE CELULAS DE LEYDIG:

En 46 estudiosanatomopatológicos,26%, sedetectaroncélulas de Leydig. Su

distribuciónporgruposde edadfUe: en el 15%de lo menoresde 4 años,23% de los que

teníanentre4 y 9 años,48%de los 31 testículosde niños entre9 y 15 añosy en el 50%

de los 12 mayoresde 15 años,El DTM de los estudioscon célulasde Leydig mostróun

incrementoestadisticamentesignificativo con respectoa los que no objetivamossu

presencia(p<O.OS),posiblementeen relacióncon la edadaque serealizaronlos estudios.

Las células de Leydig suelen estar ausentes en el recién nacido con

criptorquidia235y según refiere Hadziselimovicaparecenen el primer año de vida en

testescriptorquidicos,desaparecenhastala pubertad,experimentandoun retrasoen su

maduración231.AunqueHouissay co1s232en 1979 no detectan alteracióncualitativa ni

cuantitativaen las célulasde Leydig entrelos niños criptorquidicosy el restode niños de

su misma edad.

12.3.- Valoración del estadode la albu2ínea

:

Apareciócon engrosamientomoderadoo severoen el 54%de los casos,en solo

el 10%el grosorde la albugíneaseconsiderónormal
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Nuestroshallazgosno se encuentranacordescon la normal evolución de este

parámetroen niños normalesque presentande recién nacidosuna albugíneagruesaque

seadelgazaposteriormentepermaneciendoasí hastalos 6 u 8 añosen que la albugínea

que inicia su engrosamiento, para intensificarse en el periodo puberal hasta alcanzar su

definitivo grosor de aproximadamente 450 micras’49.

En nuestroestudioel grosorde la membranaalbugíneaseencontrabanormalo

levementeengrosadaen el 26%de los 68 testículoscorrespondientesaniños menoresde

4 años,en el 31% de los 65 testescorrespondientesa niñosentre4 y 9 añosyen el 47%

de los 43 testículosde pacientesmayores de 9 años. Por el contrario presentaban

engrosamientomoderadoo severo en el 54% de los 127 estudios en que se pudo

determinaresteparámetro,en el 60%de los quetenían4 o menosaños,en el 56% de los

correspondientesa niñosentre4 y 9 y en el 44% de los mayoresde 9 años.

Solo el DTM de los estudios con engrosamientomoderado o severo fue

significativamentemenor (p’tO.O5) que los que presentabanla albugíneanormal o

levementeengrosada.

12.4.- Patrónhistológico

:

De acuerdo con los trabajos de Nistal y cols”0”49’~”~2 se han valorado,en los

distintos estudioshistológicosrealizados,los parámetrostubulares(DTM, JET, ICS), y tras

su comparacióncon los resultadosquedeberíanencontrarseen un testiculonorma!parauna

determinadaedad (figura 1), incluimos a los estudiosrealizadosen alguno de los 6 tipos

morfohistológicospreestablecidos(tabla 35), con el fin de obteneruna visión objetiva del

estadode los túbulos, e intentandoproporcionarun valor pronósticoen lo referentea la

fertilidad’49.
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Presentabanpatrón histológico del tipo 1 o testículo con lesiones histológicas

minimas. 1] testículos,el 6% de los casos,de las que 8 correspondíana niños en edad

prepuberal(6%).Todoslos testeseranpalpablesy selocalizabananivel canalicular.

Resely cols’51 refieren queel 26% de los testescriptorquidicossontipo 1 y suelen

ubicarseanivel escrotalalto.

El patrón histológico tipo II o de hipoplasiagerminal, aparecióen el 46% de los

estudios. Nistal lo refiere en el 24% de testescriptorquidicosprepuberales242.Ha efectos

prácticosyacomentadosen otrosapanadohemosdividido estepatrónen hipoplasiagerminal

leveo ITA ehipoplasiagenuina!marcadao IIB. Mostrabanpatrónhistológicodel tipo IIA o

con hipoplasia genninal leve 27 testículos, el 15% de los casos,y en el 12% de los

intervenidoscuandoel niño teníamenosde4 añosde edad.,

El patrónhistológicodel tipo IIB o conhipoplasiagerminalmarcada,lo encontramos

en 54 testículos,el 31%de los casos.

Aparecióel tipo ffl o testescon hipoplasiatubulardifUsa,en 25 casos,14%, inferior

al 33%referidoporNistal y Resel’51’242.

PresentabanhiperpíasiadifUsade las célulasde Sertoli o patróndel tipo IV el 13%de

las gónadasbiopsiadas,algo inferior al 17”/o referidopor Nistal. Estepatrónhistológico fue

másfrecuenteen el grupodebiopsiasefectuadasentrelos 9 y 15 añosde edad.

En 35 casos,200/o, no seevidenciaronal microscopiorestosde parénquimatesticular

enel materialremitidoparaestudiohistológico,etiquetándosecomoatrofiatesticular.
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12.5.- Valoración de los hallaz2os anatomopatoló2icos en relación con la lateralidad de

la criptornuidia

:

En distintostrabajosserefiereunamayor afectaciónhistológicade los testículos

en los casosde criptorquidiabilateral51”5”~8. Queizany cols en no encuentran

diferencias significativas en el patrón histológico atendiendoa la lateralidad de la

criptorquidia

Nosotros no hemos detectado diferencias significativas en ninguno de los parámetros

morfohistologicosvaloradosenrelacióncon la lateralidadde la criptorquidia,a excepcióndel

grosordela membranabasaltubular(p<0.01)y el patrónhistológico(p<Z0.O5).

En los 132 casos de criptorquidia unilateral los patroneshistológicos que se

observaroncon mayor frecuenciafueron el tipo lIB (35%) y la atrofia testicular(22%),

mientrasqueenlos 44 estudiosrestantespertenecientesa pacientescon criptorquidiabilateral

predominabanlos tipos IIA (25%)y el IV (25%),detectándoseatrofiatesticularsolamenteen

el 14%delos casos.

La membrana basal se encontraba normal o con engrosamiento leve en el 91%de los

pacientescon criptorquidiaunilateral en quepudoobservarseestaestructuraal microscopio,

frenteal 690/o de los quepresentabancriptorquidiabilateral

12.6.- Valoraciónde los hallazgosanatomopato!ó~icosen relacióncon el testículo

bioDsiado

:

En lo referenteal testebiopsiado,58.52% derechosy 41.47% izquierdos,no

hemosdiferenciasestadísticanientesignificativasen ningunode los ítemsvalorados.
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12.7.- Valoraciónde los hallaz2osanatomopatológicosen relacióncon la edad

2estacional

:

Los hallazgoshistológicosdel presenteestudio, no han detectadodiferencias

significativasen relacióncon la edadgestacionalde los reciénnacidos.

12.8.- Valoraciónde los hallazgosanatomopaíoló2icosen relacióncon la edada la que

se realizó la biopsia

:

El hecho de que las alteracionesen la línea germinal aparezcanen etapasmuy

precoces,las alteracionesen el testecontralateralen los casosde criptorquidiaunilateral

y las importantesoscilacionesen el dañohistológicode estasgónadasentrepacientesde

la misma edady similar localizaciónapoyanla posibleexistenciade un factor congénito

primario responsablede al menosalgunode los casosde criptorquidia51’214’38’348.

La mayor severidadde las lesioneshistológicas en función del tiempo de

permanenciadel testiculo fUera de la bolsaescrotal58’198’ 2I2,213,2i4,2~5,2i6,23O,24¡,apoya la

ideade que otros factoresadquiridos,térmicos,vasculareso inniunológicosgenereno

coadyuvenen el incrementode la lesionesgonadalesde estostestículos.

En nuestroestudio ya se detectabanalteracionesimportantesdel JET en las

biopsiasde niños menoresde 2 añosde edad.La severidadde la alteraciónde JET era

mayorcuantomásedadteníael paciente,sobretodo a partir de la edadcorrespondiente

a la fasede maduracióntesticular. El 90% de los estudiosefectuadoscuando los

pacientestenían15 o másañosde edadpresentabanhipoplasiagerminalsevera.

Resely cols en 1985151 no detectan variaciones significativas del DTM según la

edad, en nuestra serie los valores medios del DTM y del ICS se encontraban

significativamentemásalteradosen las biopsiasde pacientesqueteníanmásde 9 añosde

261



edad.De los 31 estudios efectuadoscuando los pacientestenían entre9 y 1 5 años

presentabanhipoplasiatubularseverael 37% e hiperpíasiade célulasde Sertoli el 90%

(tabla43 y45).

Al analizarel restode los parámetros,grosorde la membranabasal,fibrosis del

intersticio e infiltrado linfocitario, hemosdetectadoalteracionesevidentesen las biopsias

realizadasen etapasprecoces,las cualesfUeron significativamentemas severasen los

estudiosde pacientesmasmayores.

El patrón histológico con mínimas lesiones correspondió en su mayoría a

testículosprepuberales.

Presentabanatrofia testicular 17 de los 63 testículoscuya biopsia se efectuaó

entrelos 2 y los 4 añosde edady en ningunode los 5 estudioscorrespondientesa niños

con menosde los 2 años.

Así puesnuestrosresultadosno coincidenconlos de unarecientepublicaciónde

Gracia y cols en 199S~~ que estudiando2000 testes criptorquidicos operadosno

encuentrancorrelaciónentrelos parámetroshistologicosobjetivos y la edadde la cirugía

o localización del testículo, considerandoque el daño histológico de las gónadasno

sirven de guía para realizar el tratamiento quirúrgico a una edad determinada.

Consideramosque, al igual que opinan otros autores,es necesarioinstaurar

precozmenteel tratamiento,a ser posibleduranteel primer año de vida, para evitar la

apariciónde determinadaslesionesdegenerativasqueevolucionanen funcióndel tiempo.
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12.9-Valoraciónde los hallazgosanatomoDatoló2icosen relacióncon el tratamiento

hormonalprevio

:

El tratamiento hormona! en la infancia a niños con escaso número de

espermatogonias,puedeestimularel desarrollode las célulasgerminales275.

Diamondy cois en 1992~en un estudioexperimentalen ratonescon LHRH no

detectan mejoría en la espermatogénesis

De los 174 testículos biopsiados habían recibido uno o más tratamientos

hormonales114, el 65.5%, no se han detectadodiferencias significativas entre los

estudioscorrespondientesa testículosque habian recibido tratamientohormonaly los

queno lo recibieronen lo que respectaal DTM, JET ICS o patrónhistológico,

Llama la atenciónel quea pesarde que los testesquehabíanrecibidotratamiento

hormona!fUerontratadosquirúrgicamentea una edadsignificativamenteinferior quelos

que no lo recibieron(p<O.O5), en estosúltimos sedetectómenorfibrosis intersticial y

menorgrosorde la membranaalbugínea(p<O.01).

12,10.-Valoraciónde los hallaz2osanatomopatoló2icosen relacióncon la situacióndel

testículo: Diversos estudios refieren una mayor alteración histológica en los

testículosque seencuentranubicadosmásaltos,en los que el JET estámásdisminuido,

existemayor gradode esclerosistubulary tambiénseencuentraincrementadoel grado

defibrosis intersticial,sobretodoenlos testesno palpables58’76”51.

En la tabla 29 se recogela ubicaciónde los testículosprevios a la cirugía,hemos

detectadodiferenciassignificativas(p<O,0l) en lo referenteal JET entrelos testesqueno

eran accesiblesa la palpación manual, JET de 8.28%±10.66,y el resto JET de

21.33%±22.83.Los testículosque sepalpabana nivel canalicularbajo presentabanun
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IFT de 30.86%±25.23significativamentemás alto (p<O.OOI) que en el resto de los

estudioscon un JET de 14.14%±1S.17. Los 13 estudiosque teníanun JET normal se

palpabana nivel canalicular.

No hemos detectados diferencias significativas del DTMen relación con la

situación del testículo.

Los 11 estudioscon patrónhistológicode cambiosminimosselocalizabana nivel

canalicular.

12.11.- Valoraciónde los hallazgosanatomopatoló2icosen relacióncon la existenciao

no de anomalíasen la vía excretoradel testículo

:

En 37 de los 159 informes quirúrgicos de testes operados, excluidas

reintervenciones,constabaanomalíasa nivel de lavía excretoradel testículo,el 23.27%,

en su mayoría selocalizabana nivel del epididimo en 35 casosy alteracionesvasculares

en 9, algunostestespresentabanambasalteraciones.

Miimberg en ]9g334§, Heath en 1984350 y Koff en 199061 refieren que las

anomalías epididimarias coexistentescon la criptorquidia pueden ser causa de

alteracionesen la maduraciónde las células germinales,contribuyendoa incrementarla

infertilidad, aunqueseefectúela orquidopexiaen unaedadtemprana.

La valoraciónhistológicade las biopsiasprecedentesde gónadascon anomalías

en la vía excretorano reflejó diferenciasestadísticamentesignificativascon los estudios

de restode los testículoscriptorquídicosde estetrabajo.
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12. 12.- Evolución posauírurwca

:

AunqueLisphultz en 1976250 opina que las alteracionesde estostestículosno se

modifican con la orquidopexia y para Grasso y cols en 1991303 la orquidopexia

pospuberal no detiene el deterioro de la línea germinal, Elder y cols’~ refieren que el

52% de los testículostienenunanmejoríamoderadao notablede la espermatogénesisal

ser comparadala biopsia en el momentode la orquidopexiacon otra posterior. Esta

involución de las lesionespost-orquidopexiatambiénesobservadaen otros trabajos248’249.

En tan solo dos pacientescorrespondientesa los casos122 y 126 seefectuaron

dosestudioshistológicossobreun mismo testículos,amboscasoscorrespondíana testes

con hipoplasiagerminalmarcaday leverespectivamente,quetrasla orquidopexiahabían

experimentadoatrofia posquirúrgicaen el escrotopor lo que se procedióa efectuar

orquiectomia.El resultadodel segundoestudiohistológicoreflejo atrofia testicularen los

dos casos.

12.13.- Anomalías en el teste contralatera! en los casos de criptorc,uidia unilateral

:

En distintos estudios refieren lesiones en el testículocontralateralentreun 4 y un

75 %de los casos’49’218’223’345, estas lesiones que se inician a partir del primer año de vida

y progresan con la edad2’2’213’238,secaracterizanporunadisminucióndel JET y del DTM,

aunque son significativamente inferiores que las que presentan los testes

criptorquídicos238.

En nuestrotrabajotan solo en un casoseefectuóestudiohistológicode testiculo

escrotal en el paciente correspondienteal caso 42. Recién nacido pretermino

diagnosticado de criptorquidia izquierda, con posterior descenso espontaneo,

atrofiándoseel testeen el escroto,sin queel tratamientohormonalcon 9000tI de HCG

265



consiguiese frenar el proceso involutivo, por lo que a los 8 años se procedió a la

orquiectomía de ese testículo, Se remitió al Departamento de Anatomía Patológica los

restos del teste izdo que se consignaron como atrofla testicular y material

correspondiente al testículo derecho donde se observó hipoplasia germinal marcada

12.14.-Degeneraciónneoplásica

:

A pesar de la elevadaincidencia de degeneraciónmaligna que presentanlos

testículos en los varones con antecedentesde criptorquidia, entre un 10 y un

25%145~í6o334 no hemosdetectadoen ninguno de los estudioshistológicos realizado

cambios premalignos que sugiriesen una posible evolución hacia cáncer testicular, quizás

debidoa queestostumoresaparecenprincipalmenteen el periodopospuberal.

13 - ANALISIS SEMINAL

:

La esterilidadesunacomplicaciónrelativamentefrecuenteen sujetoscriptorquidicos,

a los que afecta en proporciónvariable, próximaal 2%, frente al 0.5% de la población

general47’317’318

El estudiode la paternidadde los varonescriptorquidicosessensiblementeinferior al

85% de la población masculina nonnal’2t sobretodo en los casos de criptorquidia

Diversos estudios,comparandoel análisis seminal de sujetoscriptorquidicosque

recibierontratamientoprecozde estaanomalíacon otrosno tratados,refierenincrementode

la fertilidad hipotéticade estospacientes,fundamentalmenteen los casosde criptorquidia

unilateral’~475’33~3~’.
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Se realizó análisis de una muestraseminal completaa los 13 pacientes,los cuales

teníanentre 17 y 21 años de edad. Los resultados de los estudios, expuestos en la tabla 42,

los valoramosconla colaboracióndela Unidadde Andrologiadel Hospital12 de Octubrede

Madrid,

A pesardel reducidotamañomuestralhemospodido constataruna incidencia de

hipotética infertilidad o subfertilidad en el 92% de los casos, todos ellos tratados

quirúrgicamente.

Tan

una posible

canalicu lar

histológico

solo el seminogramacorrespondienteal pacientedel caso 145 permitíadeducir

fertilidad, se trataba de un varón con criptorquidia derecha palpable a nivel

bajo y que se descendióquirúrgicamentea los 13 añosde edad. El estudio

presentabaun patróndeminimasalteraciones,tipo 1.

La escasezde estudios realizados no nos permiten sacar conclusionesextrapolables

en lo referentea la mayoro menorseveridaddel deterioroseminalenfunción dela lateralidad

o tratamientoempleado,ni su correlaciónconlos resultadosdel estudiohistológicoprevio.
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CONCLUSIONES:

Deestetrabajosedesprendenlas siguientesconclusiones:

1. El diagnósticode los pacientesestudiados(75% con criptorquidia unilateral y 25%

bilateral) no ha sido precoz,puesseha realizadoa una edadmedia de 17 meses,con un

amplio rango que va desde momento del nacimiento hasta los 13 años. Por ello, queremos

destacarla importanciade la exploraciónsistemáticade los genitalesen el reciénnacidoy

en las distintasrevisionesperiódicasdel niño, paraevitar estosretrasosdiagnósticos.

2. Con frecuencia ( 21% de los casos) encontramos en sujetos criptorquidicos antecedentes

de malposición testicular en familiares de primero o segundogrado. E igualmente hemos

observadocon gran asiduidad( en el 43% del total de estos pacientes y en el 62% de los

casos de criptorquidia bilateral) algún tipo de malformacionesanatómicasasociadas,

destacandolas malformacionesurogenitales ( 18% de los casos). Un número no

desdeñable(6%) presentabaun síndromepolimalformativobiendefinido.

3. Los nivelesmediosbasalesde LH, FSH y testosteronase encontrabandentrode los limites

normalesparalos distintosgruposde edad,tanto en los casosde criptorquidiaunilateral

comobilateral.

4. La ecografiano ha sido un métodoeficazparala localizaciónde testículosno palpables.

5. Hemos encontrado cariotipo anormal en el 3% de los 101 casosen que se realizó: un

varón XX con síndromeLa Chapelle,un síndromedeDown y un caso de duplicacióndel
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brazo corto del cromosomaY. En 9 casosse detectópolimorfismo del cromosomaY

(46XY q+).

6. El tratamientohormonalconsiguióel descensodefinitivo y permanenteal escrotodel 5O~¿

de los testículoscon criptorquidia verdaderay provocó, en el 93% de los casos,un

significativo incremento de las concentracionesde testosterona,lo que no se ha

relacionadocon la lateralidad de la anomalía,ni la dosis de HCG empleada.El único

pacientecon criptorquidia bilateral y muy pobrerespuestade la testosteronapresentaba

anorquia

7. La gran mayoría (un 70% ) de los pacientesoperadoshabían recibido tratamiento

hormonal previo a la cirugía. En el 80% de los testes se efectuó orquidopexia,

consiguiéndoseel descensodefinitivo y permanenteexceptoen el 13% (9% sufrió atrofia

en el escrotoy 4% reascendió).Se realizó orquiectomíaen el 20% de los casos,y en el

60% de los 48 testesno accesiblesa la palpaciónmanual,

8. En el grupo de niños cuya cirugía se efectuó antesde los 2 añosde vida el tamañodel

testículomaldescendidose considerónormal en el 83% de los casos,frente46% de la

casuísticageneral. La atrofia testicularfue más evidenteen el casosde testículosno

accesibles a la palpación manual (420 o), ftente al 3%en el caso de testes canaliculares.

9. Por la importancia que pudiera tener desde el punto de vista patogénico,queremos

destacarque en el 67% de los casos encontramosalteracionesanatómicaslocales

asociadas(persistenciadel, conductoperitoneovaginalen el 54%, anomalíasepididimarias
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en el 19%, implantaciónanómaladel gubernaculumen el 11% y alteraciónde los vasos

espermáticosen el 5%). E igualmenteobservamosmalformacionestubularesen el 11% de

los testículos biopsiados (túbulos en anillo en el 6%, calcoforitos en el 4%y megatúbulos

en el 3%.

10. En los 176 estudios histológicos realizados, correspondientes a 174 testículos, se observó

que, aunquelos valoresmediosdel diámetrotubularmedio se encontrabandentro de los

limites normales para todos los grupos de edad, presentaba hipoplasia tubular grave el

21% de los casos. El indice de fertilidad tubular, normal en solo 13 biopsias (9%),

mostrabaun importantedescensoen todos los gruposde edad,con hipoplasiagerminal

grave en el 63% de los estudios y ausencia total del epitelio germinal en el 19% de las

muestrasen que se identificaba parénquimatesticular.El índice de célulasde Sertoli era

normal en el 52% de los estudios,reflejandoel 31% hiperpíasiade las célulasde Sertoli.

Un porcentaje significativo tena importante fibrosis intersticial (49%) y notable

engrosamientode la membranaalbugínea(54%).

11. Hemos observadoatrofia testicularen el 20% de los casos(35 testes): 11 testículos

presentabanalteracionestubularescompatiblescon el patrón histológico tipo 1, 27 tipo

líA, 54 tipo lIB, 25 tipo III y en 24 seobservóel patróntipo IV o de hiperpíasiade las

células de Sertoli. Aunque la valoración tubular no reflejó diferenciasestadisticamente

significativasen relacióncon la lateralidadde la criptorquidia,en la criptorquidiabilateral

predominaronlos patronesLíA y IV, mientrasque en la unilateral fueronmásfrecuentesel

tipo IlE y la atrofiatesticular.
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12. Las alteracionesde la línea germinal,ya evidentesen las biopsiasde niños menoresde 2

años, eran más graves en relación con la edad de los pacientes, de modo que el 90% de las

biopsiascorrespondientesa mayoresde 15 añospresentabanhipoplasiagerminalgrave. Lo

mismo sucedíaal analizarlas alteracionesestructuralesde la membranabasal, la gravedad

de la fibrosis intersticial, y el infiltrado linfocitario. Porel contrarioel engrosamientode la

albugínea, moderado o grave en el 54%de los estudios, fue mas importante cuanto menor

era la edada la que se efectuóla biopsia. El 90% de los estudiosefectuadosal grupode

sujetos de entre 9 y 15 años presentaban hiperpíasia de las células de Sertolí. Casi todos

los testículos con mínimas lesiones histológicas correspondíana testesprepuberales.

Presentabanatrofiatesticularen 17 de 63 estudiosefectuadosentrelos 2 y 4 añosde edad.

y ninguna de las 5 biopsias correspondientes a niños menores de los 2 años.

13. De las 52 gónadas no accesibles a la palpación manual, el 40% mostraban atrofla

testicular,no pudiéndoseefectuarvaloracióntubular. El restomostrabanseverodescenso

del índice de fertilidadtubular, 8.280/o±l0.66,frenteal 30.86±25.23de los quesepalpaban

a nivel canalicular. Los 11 estudios con patrón tipo 1 correspondíana testículos

canaliculares.

14. La valoración tubular no reflejó diferencias en relación con si habíanrecibido o no

tratamientohormonalprevio.

15. En los doscasosqueseefectuóunasegundabiopsiadel mismo testiculoéstareflejabaun

severo deterioro, evolucionando en un casode un tipo lIB a atrofia testicular, con 10
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mesesde diferenciaentreambosestudiosy en el otro casodel tipo ITA a atrofia con 2 años

y medio de diferencia.

16. La única biopsia efectuada al testículo contralateral normodescendidopresentaba

hipoplasia germinal marcada.

17. Tan solo 1 de los 13 análisisseminalesefectuadospermitíadeduciruna probablefertilidad,

siendoel restoposiblementeinfértiles.
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