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INTRODUCCION: 

El testfculo no descendido es una afección de la infancia de relativa baja 
frecuencia cuya oportunidad de tratamiento clínico y/o quirúrgico ha tenido importantes variacio-
nes. La magnitud que esta afección tiene en cuanto al gran porcentaje de infertilidad que trae 
aparejada, es la razón que nos ha movido a efectuar una revisión de la misma, ya que siguiendo los 
cánones establecidos hasta la década pasada, efectuando tratamiento hormonal adecuado e interven-
ción quirúrgica al término de la llamada fase de reposo esta afección ha dejado incapacitados bajo 
el punto de vista de la fecundación a algo más del 50 por ciento de los afectados unilateralmente 
y hasta un 70 por ciento de los bilaterales. 

La primera intervención quirúrgica para testículos no descendidos se 
atribuye a Bevan en el año 1899. Saunlier en 1938, en su tesis doctoral concluye que la administra-
ción de propionato de testosterona favorece el desarrollo de la glándula y su descenso en los testículos 
flotantes coincidentemente con la pubertad y no así con los testículos fijos que incluso llegan a la 
degeneración., 

Ombredane, ya en 1940, concluye que para tener posibilidades de fertilidad 
en el niño afectado de ectopía testicular, éste debe ser intervenido quirúrgicamente antes de los 
5 a 6 años y para no obtener degenaración neoplásica del testículo debe ser operado antes de los 
12 años. 

Ya en 1931 Schapino publicó los primeros resultados favorables con 
tratamiento hormonal de ganodotrofina coriónica. En la década del 50 Robinson y Engle, Charny y 
colaboradores y Mancini, Narbaitz y Laviere en nuestro medio establecen la división en fases del 
desarrollo testicular en la cual se deja sentado que entre el nacimiento y el quinto año de vida la 
glándula se halla en reposo. A i establecer Hedinger y Salle en 1968 un número de 50 a 150 gonias 
por cada 50 túbulos al momento de nacer, y luego Hedinger en 1971 que el conteode espermato-
genias sería el criterio cardinal para establecer el daño glandular y por último Stadtler y Hartmann 
en 1972 que determinan que no existe la llamada fase de reposo y que durante dicho período hay 
un continuado desarrollo testicular, así como los trabajos de Becker Gasteyer sobre dosificación 
hormonal en 1970, y las experiencias realizadas porShirai, Mutsushika y colaboradores nos lleva 
como ya dijéramos a efectuar una revisión de esta afección, y a su vez a tratar a nuestros pacientes 
acorde a las determinaciones comentadas en este párrafo precedentemente. 

EMBRIOLOGIA: 

Es harto conocido por todos el desarrollo embriológico testicular pero aún 
permanecen oscuros algunos aspectos del mismo. Del reborde urogenital en su parte media comienza 
el desarrollo del testfculo, siendo identificable el mismo recién cuando éste se encuentra muy cerca 
del anillo interno, aproximadamente en la cuarta o quinta semana de vida,. Dicha posición se 



obtendría del rápido crecimiento y alargamiento de las estructuras corporales que están por encima 
del testículo, a ciertos ajustes del reborde urogenital y a la fijeza del testículo al anillo interno 
que estaría dada por células encoiumnadas que lo unen al escroto. Esta formación que se reconoce 
en época temprana de la vida se denomina gubernaculum y está presente incluso antes que las 
fibras musculares abdominales, está constituido por tejido mesenquimatoso duro. En su proceso 
de maduración este tejido se fracciona en varias y pequeñas tiras que atraviesan la zona inguinal 
a través del orificio interno y salen por el orificio externo llegando la mayor parte a la profundidad 
del escroto pasando otras a las regiones perineal, pubiana y crural. El testículo ai abandonar su 
posición abdominal lo hace en el mismo sentido a través del canal inguinal aprovechando el trayecto 
creado por el gubernaculum pudiendo crecer en él;este proceso se efectúa entre el séptimo y noveno 
mes de vida en una etapa de movimiento rápidoQ Concomitantemente con estas estructuras otra 
formación, por detrás de la cual empieza a descender el testículo, pequeña proyección a modo de 
saco peritoneal denominada proceso vaginal, acompaña al testículo y lo rodea casi completamente 
en el conducto inguinal aproximadamente en el cuarto mes. Rodeando al proceso vaginal del testículo 
se encuentra la aponeurosis espermática y el músculo cremaster. Con el testículo en la bolsa escrotal 
el gubernaculum se acorta en grado tal que no puede distinguirse y es probable que haya servido de 
guía al mismo en su descenso. 

Durante la etapa de cambio o movimiento rápido del descenso testicular 
entran en juego factores hormonales, mecánicos, aunque en esta etapa se desconoce cuál es la 
dinámica. En ella los valores de gonadotrofina circulantes en los vasos fetales y maternos es de tenor 
elevado. Aparentando tener un factor decisivo importante en los cambios de esta estructura la gona-
dotrofina, puesto que la misma permite obtener mayor flexuosidad de los vasos haciéndolos más 
tortuosos y adquieren dimensiones concordantes con el tamaño testicular, a la vez que dan capacidad 
ala bolsa escrotal. 

La gonadatrofina corionica además estimula la producción de testosterona 
testicular que se cree sería necesario para un descenso adecuado. Si la respuesta es inadecuada o el 
tenor gonadotrófico es insuficiente podría ser una causa en el fracaso secundario en la respuesta 
de los tejidos del cordón y el conducto inguinal con el consecuente testículo no descendido. 

Aún es difícil comprender que un testículo descienda normalmente y el 

otro no. 

ANATOMIA: 

El aparato genital masculino se encuentra constituido por el testículo, 
glándula de secreción externa e interna, destinado a elaborar el esperma, los conductos rectores 
que transportarán a este a la vagina y Sas glándulas anexas. El conducto deferente, la vesícula seminal, 
el conducto eyaculador y la uretra o conducto urogenital son los elementos constitutivos de los 
llamados conductos rectores de estos, la uretra en su porción extrapelviana se encuentra recubierta 
por un conjunto de estructuras eréctiles que en su totalidad forman el miembro viril o pene. 

El testículo junto con el epid ídimo consta de una cubierta fibrosa o 
albugínea y de un tejido propio, al que rodea una envoltura cutánea que se denomina bolsa. La 
albugínea, membrana de tejido conectivo de color blanco azulada que envuelve al testículo en forma 
total y continua, se espesa a nivel de! extremo superior del mismo, sufriendo un engrosamiento de 
sección triangular que recibe la denominación de cuerpo de Haighmoro, este es travesado por 
numerosos vasos comunicantes y una red de conductillos espermáticos, lo que se da en llamar Rete 
Testis o Red de Haller,0 De su vértice y caras laterales parte un sistema laminar muy delgado, que 
atraviesa el testículo fijándose en la cara profunda de la albugínea, los Sectas y Septuales, dividiéndolo 
en compartimientos ocupados por el tejido propio de testículo. 

Histológicamente la albugínea se constituye de haces de tejido conectivo 
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entrecruzado, algunas células planas conjuntivas y también fibra elástica fina, que en la parte 
inferior del testículo, sitio en qué se adhiere a las bolsas, presenta alguna fibra muscular lisa. Estas 
últimas, en algunos mam íferos se disponen en una capa continua por fuera de la albugínea. 

El tejido propio del testículo, pulpa blanda, semi fluida y de color pardo 
amarillento, está formado por conductos muy finos, productores y excretores. Son los llamados 
conductos seminíferos o seminíparos, de los cuales nosotros reservamos el nombre de seminíparos 
para los productores del esperma y seminffeios para los excretores. 

CONDUCTOS SEMINIPAROS: 

Estos conductos productores del esperma se alojan en los compartimientos 
ya mencionados, la masa que los mismos forman recibe el nombre de lóbulo espermativo, 
conteniendo comúnmente tres o cuatro conductillos de considerable longitud, los cuales se reúnen 
en un conducto común o recto al llegar al cuerpo de Haigmoro. Desde el punto de vista histológico 
los conductillos tienen una pared propia, membrana gruesa tapizada por células poligonales a las 
cuales se considera como la implantación de las células de Sertoli y de las espermatogonias, y un 
epitelio que sufre variaciones de acuerdo a la edad del individuo, sea éste considerado en la vida 
fetal, niñez o como adulto. 

EPITELIO SEMINIPARO FETAL: 

Constituido por grandes células redondeadas o células seminales positivas 
u ovales primordiales, que poseen núcleo redondeado y oscuro, que representan las células sexuales 
destinadas a producir los espermatozoides, y por células epiteliales o pequeñas células germinativas 
de forma cilindrica, que se intercalan entre los anteriores, que son simples elementos de sostén. 

EPITELI SEMINIPARO DEL NIÑO: 

Sobre ia estructura del epitelio seminfparo del niño se discute todavía 
ei janto a su evolución, pero es dable reconocer la actividad celular tanto gonial como la de 

¿tén, originándose series, sucesivas celulares, las cuales adquieren caracteres de células de Sertoli 
y espermatogónicas, si bien no alcanza el desarrollo completo hasta la pubertad, se trata de una 
espei matogénesis abortiva o c o m o dice PRESEANT período de preespermatogénesis. 

EPITELIO SEMINIPARO DEL ADULTO: 

En el adulto el epitelio demuestra su plena actividad, y la disposición 
estructural nos muestra elementos poliédricos y alargados. Los poliédricos o células redondeadas, 
la llamada I fnea seminal, se dispone en tres capas de que desde la profundidad están constituidas 
por las espermatogonias, los espermatocitos y las espermatoideas. Los alargados o células de Sertoli, 
se apoyan por uno de sus extremos sobre la membrana propia, avanzan por las diversas capas de células 
seminales hasta terminar generalmente en un racimo de espermátides, algunas veces en punta, 
dado una formación única que Ebner dio en llamar espermatoblasto, y que debido a la figura que 
semeja se denomina también célula en candelabro. 

CONDUCTOS SEMINIFEROS: 

El esperma elaborado en los conductillos seminíparos llega al conducto 

< 
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deferente a través de los conductos rectos, red de Haller, las ramas eferentes y el conducto del 
epidídimo, los cuales constituyen los conductos excretores o seminíferos. Los conductos rectos 
carecen de pared propia por hallarse en el espesor del tejido fibroso del cuerpo de Haigmoro, nacen 
de la conjunción de varios tubos, semin íparos, varios de ellos se unen, dan la red de Haller, también 
dentro del cuerpo de Haigmoro, que al corte aparecen como cavidades anfractuosas unidas entre 
sf„ De la red testicular de Haller se originan las ramas eferentes primero rectilíneas y luego fluxuosas 
que al apelotonarse entre sí toman aspecto de ramas, existiendo diez o quince ramas en total con 
el conducto epidimario. Este último, largo tubo apelotonado, colector común de las ramas eferen-
tes de 5 o 6 cms de longitud se ensancha a medida que se aproxima al conducto deferente y tiene 
una capa externa conjuntivo-muscular y otra interna epitelial secretora que vierte su producción a la 
lúz del mismo. 

ENVOLTURAS TESTICULARES: 

También llamadas bolsas, constan de seis túnicas: Escroto, común a 
ambos, testicular, distensible y arrugado generalmente, dartos, lámina delgada, rojiza, de aspecto 
fibrilar que adhiere intimamente a la cara interna del escroto, túnica celulosa o fascia de Cooper que 
cubre la cara profunda del dartos, túnica citoides, muscular y formada por la dilatación del músculo 
cremaster, túnica fibrosa, común al testículo y al cordón inguinal, la vaginal, tiene dos hojas, parietal 
y visceral, con una cavidad virtual entre ambas y dentro de ellas se invaginan el testículo y el epidímo 

VIAS EXCRETORAS DEL TESTICULO: 

Constituyen: el conducto deferente, elemento blanquecino, de paredes 
gruesas y lúz estrecha de consistencia renitente, la vesfculo seminal considerada como un divertículo 
de la porción amplia del conducto deferente, y de su unión resulta el conducto eyaculado! ,. Las 
vesículas seminales almacenan el líquido espermático al mismo tiempo que segregan moco. Las 
giándulas anexas del aparato genital, próstata y bulbouretrales o de Cooper, segregan I ¡quido mucoso 
que en el momento de la eyaculación se mezcla con el contenido de las vesículas seminales. Este 
contenido de apariencia cremosa, semiiíquido sin viscosidad ni filamentos, puede ser grumoso, 
gelatinoso o granulosa al tacto, presenta elementos figurados que son espet matozoides, algunos 
leucocitos, gránulos de hemoglobina amorfa y concreciones grasas o Sympexiones de Roobin. 

H ÍSTOFISIOPATO LOGIA: 

Esta glándula de secreción interna y externa para su mantenimiento y 
desarrollo depende de la acción de hormonas anterohipofisarias y por la secreción propia de 
esteroides. Actualmente se sustenta la teoría dualista de regulación gonadotrófica FSH yLH. 

Por histología y función hay dos tipos de tejido testicular: 1) el intersticial 
con la C de Leydig que en la pubertad produce testosterona y da los caracteres sexuales secundarios 
Vg Hombre y 2) el túbulo con la C. de Sertoli y el epitelio germinativo que por acción de la 
gonadotrofina hipofisaria forma espermatozoides Vg Paternidad, En el testículo ectópico no se 
altera la función de las C de Leydig, pero sí la línea precursora germinal de azoospermia. 

TUBULO: 

Constituido por las células germinales y las de Sertoli, las cuales se definen 
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desde los primeros estadios del desarrollo embrionario. Siguiendo la clasificación de R.E. Mancini 
se identifican diferentes tipos de espermatogonias: A,B, involutivas, y las demás serían estadios 
transcicionales. 

Robinson y Engle, Mancini y colaboradores, Chanry y otros dan base a una 
clasificación del desarrollo del testículo normal en fases, teniendo en cuenta el aumento del diámetro 
y sinuosidad de los túbulos y la proliferación y diferenciación de las células germinales, y la dividen 
en tres estadios o fases: el 1o de reposo desde el nacimiento hasta los cuatro años, el 2° de crecimien-
to de los 5, 6 años a los 9, 10 años, y el 3o o de maduración a partir del undécimo año de vida y 
que se acopie al período del testículo maduro. Esta clasificación sufre una modificación después 
de los trabajos de Salle y Hedinger a partir de los cuales ya en el momento del nacimiento hay por 
lo menos 50 (cincuenta) espermatogonias por cada 50 túbulos y que el conteo de las mismas es el 
criterio cardinal para la determinación del daño en el testículo abdominal, y por último la determina-
ción de Stadtler y Hartmann según la cual no existe la llamada fase de reposo, ya que el desarrollo 
del testículo es continuado siendo reconocido por un aumento en el peso del mismo, el crecimien-
to continuo del diámetro de los conductosdeferentes así como un aumento lineal en el número de 
espermatogonias. 

Durante la primera infancia se observan gonias en distintos grados de 
diferenciación, fundamentalmente las tipo A; en la segunda infancia se produce un aumento de las 
mismas y en la pubertad se produciría primero una disminución y luego un aumento gonial y 
aparición de los espermatocitos ectoténicos, espermátidos y espermatozoides. La pared del túbulo 
en la infancia forma fibras colágenas y en la pubertad se congestionan los vasos de acumulación 
de sustancia eosinófila semejante al plasma y de fibroplastos jóvenes en la albugínea. 

El diámetro tubular antes de los dos años de edad oscila entre los 50 y 60 
micrones y mientras la curva normal va ascendiendo en forma continua hasta la pubertad 
superando los 120 micrones en el testículo ectópico después de ios dos años desciende, 
manteniéndose entre los 40 y 45 micrones. 

CELULA DE SERTOLI: 

Son células que ya en el testículo fetal se diferencian y se separan de las 
gonias y se caracterizan como una célula indiferente de tipo piramidal, esta característica se 
mantiene durante la 2a. infancia y recien en la pubertad es dable identificar mayor volumen 
nuclear, cromatina mas rica y uno o dos nucle'olos polimorfos, su citoplasma más evidente es de 
contornos imprecisos y con muchas prolongaciones interpuestas entre las células germinales a nivel 
de los espermatocitos y los espermátidos. 

Se ha comprobado que las células de Sertoli tienen propiedades macrofágicas 
y que actúan como agente transmisor de sustancias que llegan al túbulo desde los vasos. 

CELULAS INTERSTICIALES: 

O de Leydig, provienen de una célula mesenquimática de características 
fibroblástícas. Habiéndose, podido demostrar que existen dos ciclos en el desarrollo de las mismas, 
uno fetal y otro puberal, distinguiéndose distintos grados de diferenciación de los fibroblastos 
precursores hasta la formación de la C. de Leydig madura. Durante la infancia sólo se ven fibroblastos 
C. precursores. En el 1o y 2o mes de vida se pueden ver la C. de Leyding fetal que desaparecí 

TEJIDO CROMATINO: 
Constitutivo de la albugínea y espacios intertubulares sufre modificaciones 
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al mismo tiempo del desarrollo gonodal. Durante la infancia la albugínea presenta fibrogénesis y 
los espacios intertubulares tejicfo conectivo de fibras colágenas y recticulares. Durante la pubertad 
la albugínea presenta hiperplasia fibroblástica y edema seroso interfibrilar y los espacios intertubula-
res sufren manifiesta congestión vascular y desaparición de fibras colágenas. 

CORRELACION MORFOLOGICA FUNCIONAL: 

Desde antiguo se ha observado que al producirse la crisis puberal el 
testfculo sufre modificaciones estructurales y funcionales, traducidas éstas en cambios en el epitelio 
germinal, las células intersticiales y el estroma conectivo. Durante la infancia se ha comprobado 
que existe cierta actividad proliferativa y de diferenciación espermatogonia, refutando así el viejo 
concepto de estado de reposo. El hecho lo sustenta la comprobación de la aparición de células 
hipertróficas con núcleos de aspecto polipoíde, así como también por reacciones citoquímicas por 
sustancias de síntesis proteica de reserva y energéticas y actividad enzimática óxidoreductora. 

Las células de Sertoli precursoras muestran variaciones numéricas, el tubo 
seminífero crece más en largo que en ancho y en la 2o infancia es más tortuoso y en muchos hay 
luz central. Las células de Leydig y las degenerativas remanentes del período fetal y neonatal 
desaparecen y sólo se observan fibroblastos precursores de la línea de células Leydig en el intersticio. 
El conectivo sólo presenta un tipo único de diferenciación fibrogenética. 

En el período puberal se ha demostrado que los cambios se inician en el 
conectivo y los cambios que le siguen se traducen en hipertrofia glandular y aparición de los 
caracteres sexuales secundarios. 

REGULACION HORMONAL: 

La mayor parte de la información sobre la acción de las gonadotrofinas sobre 
el testículo proviene de la experimentación en animales. Habiéndose comprobado que la FSH actúa 
sobre el tubo seminífero desarrollándolo y manteniéndolo y no actúa sobre la célula de Leydig; en 
cambio la LH estimula y mantiene la función de la célula de Leydig sin influencia sobre los túbulos. 

La gonadotrofina coriónica urinaria tiene débil acción sobre los túbulos y 
muy grande sobre la C de Leydig en los mamíferos inferiores. En el humano la administración de 
gonadotrofina coriónica en el criptorquido unilateral provoca en el testículo escrotal edema y 
formación de células de Leydig y aparición de caracteres sexuales secundarios. 

En las series de Mancini ha habido estimulación del tubo semífero con 
aumento del diámetro, desarrollo de la apared y escasa proliferación espermatogonial. En nuestra 
serie la estimulación de los tubos seminíparos con aumento del diámetro, poca diferenciación 
del la pared y maduración e irregular del intersticio. Con la gonadotrofina sérica se ha estimulado 
la línea germinal hasta la aparición de espermatocitos. 

Con la administración de Pergonal (que tiene acción FSH yLH) que es 
de origen hipofisario y se obtiene de orina su mujer menopáusica, hay una acción simultánea sobre 
túbulos e intersticios con proliferación de gonias, diferenciación de espermatocitos, maduración 
de C. de Sertoli, desarrollo de la pared tubular aparición de C. de Leydig activas segregando y 
congestión y proliferación celular del conectivo. 

Las gonadotrofinas son inhibidas por las hormonas testiculares, es decir 
andrógenos y más aún los estrógenos gonadales y quizás una tercera las inhibiría, que tal vez se 
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origina en la C, de Sertoli. La inyección de andrógenos (Testosterona) en el hombre inhibe la esper-
matogénesis, al suspender el tratamiento por fenómeno rebote se mejora la calidad del esperma 
razón por la cual se basa el tratamiento de la oligospermia. Los estrógenos naturales o sintéticos 
llevan a la atrofia global de la gonada. 

REGULACION NERVIOSA DE LA FUNCION TESTICULAR: 

La diferenciación sexual entre el macho y la hembra comienza en los 
primeros días de vida a nivel del hipotálamo. En ratas se ha demostrado que la lesión de la 
eminencia mediana del hipotálamo produce atrofia gonadal global con atrofia de los órganos 
sexuales secundarios cuadro semejante al del hipofisectomizado. 

La lesión de los cuerpos mamilares y del hipotálamo posterior da alteracio-
nes similares pero de menor grado, y en el perro a todo ello se agrega disminución de la concentra-
ción de FSH y LH. El hipotálamo actúa sobre la hipófisis por vía humoral y no nerviosa. 

ETIOLOGIA DEL TESTICULO NO DESCENDIDO: 

La etiología de la situación del testículo no descendido no está aclarada 
por completo en la actualidad, estando condicionado fundamentalmente por obstáculos mecánicos, 
aunque también inciden los trastornos endocrinos y las alteraciones genéticas. 

Los obstáculos mecánicos dan origen a la forma unilateral de la retención 
testicular, pudiendo existir trastornos del desarrollo del escroto y del conducto inguinal, crecimientc 
insuficiente en la longitud del cordón espermático, adherencias peritoneales y persistencia del 
conducto peritoneo vaginal, hemos comprobado en todas las intervenciones al cordón rodeado de 
tejido conectivo que casi siempre involucra al testículo no descendido y en un 80 por ciento de los 
casos la presencia de saco hemiario simultáneamente^ 

Varios de nuestros enfermos presentaban trastornos endocrinos que origina-
ron la falta de descenso testicular bilateral. Al respecto es indudable que las gonadotrofinas de la 
placenta materna son las que favorecen en los dos últimos meses del embarazo el descenso, pero 
puede suceder que por un defecto de la gonadotrofina o por poco efecto de ella no se produzca. 
Esto explicaría por qué, en algunas oportunidades, las ectopfas bilaterales responden al tratamiento 
hormonal. 

En cuanto a las alteraciones genéticas, las disgenesias o aplasias testiculares 
primarias pueden ser causa de falta de descenso habiendo reconocido en nuestra serie rudimentos 
gonadales del tamaño de guisantes o habichuelas en los intraabdominales y por la biopsia y los 
estudios del esperma la infertilidad de los mismos. Dentro de este grupo debemos encuadrar el 
denominado síndrome de Turner y el síndrome de Moon-Barder-Biedl. 

Por determinación -de la cromatina sexual en la mucosa bucal se ha 
podido pesquisar casos Klinefelter y con tratamientos de gonadotrofina coriónica se detectaron 
anorquidias. 

TERMINOLOGIA O DETERMINACION: 

Es múltiple y variada la terminología que se utiliza para nominar esta 
afección, por ejemplo los ingleses y escandinavos incluyen bajo la denominación de criptorquidia 



todos los tipos de testículos no descendidos, razón por la cual vamos a establecer las diferencias 
existentes entre los distintos tipos: 

a) Criptorquidia: fijamos esta denominación guiados por la clasificación de Karg F, para 
aquellos testículos que se hallan ubicados en la cavidad abdominal y son los que no se 
pueden diagnosticar clinicamente. Se da la repetición familiar que lleva a este defecto 
que podríamos llamar congénito, y puede existir un porcentaje de casos de hasta un 
30 por ciento, otras malformaciones del aparato urogenital. 

b) Testículo péndulo o retráctil: son aquellos que han efectuado un descenso normal pero 
que al examen se los puede encontrar por encima o debajo del anillo externo por 
efecto de contracciones del músculo cremáster, su tamaño es normal» 

c) Testículo deslizante: son de tamaño normal, de vez en cuando, con maniobras normales 
se consigue descenderlos, pero al dejarlos libres se elevan inmediatamente hasta el anillo 
inguinal externo y se deben a la existencia de elementos vasculares demasiado cortos y 
a la persistencia del conducto peritoneovaginal. 

d) Testículo ectópico: son aquellos que no han tomado el buen camino en su descenso y 
por ello los encontraremos, en la región inguinal superficial en la zona perineal, en la 
raíz del pene o en la región femoral. 

e) Testículo inguinal: hemos dejado para lo últ imo esta denominación ya que vendría a 
ser la verdadera retención testicular y es la que más frecuentemente hemos observado, 
se palpan en el canal inguinal o por encima del anillo inguinal superficial y siempre 
están fijos y no se los puede hacer descender al escroto. 

• Todo ello nos ha llevado a incluir las variedades bajo un denominador 
común, Testículo No Descendido, de esta patología que nos ocupa. 

FRECUENCIA-. 

Entre el 1 por ciento y el 4 por ciento oscilan las distintas estadísticas para 
el testículo no descendido, las cuales ascienden del 1,1 al 33 por ciento de presentación de la 
retención testicular, fisiológica, estas sufren un descenso a 0,7 por ciento hasta el 2 por ciento, 
tales son las presentadas por Borgward, Novakowki, Scorer, Tonutt i entre otros. Comparando la 
relación porcentual en los chicos de 5 a 6 años con los de 1 año, es dable demostrar con ello que 
rara vez se produce el descenso espontáneo del testfculo. 

Teniendo en cuenta la ubicación de la glándula no descendida nuestra 
casuística se distribuye con las siguientes variantes: 91,8 por ciento unilaterales, y de éstos 50 
por ciento derechos y 41,8 por ciento izquierdos y 8,1 por ciento bilaterales, en este sentido otras 
estadísticas oscilan en el orden del 20 al 30 por ciento para los bilaterales, en especial en los 
países nórdicos. 
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ALTERACIONES EN EL DESARROLLO DEL TESTICULO: 

Décadas atrás se postulaba que la glándula germinal del hombre se 
encuentra en reposo desde el nacimiento hasta los 5 años, pero después de las determinaciones de 
Stadtler y Hartmann sobre testículos normales de niños fallecidos por accidentes o enfermedades 
agudas queda demostrado que en realidad existe un desarrollo continuado de la misma, ya que como 
lo expresáramos anteriormente el aumento de las gonias es progresivo, así como también el diámetro 
tubular y el peso glandular. 

Salle, Hedinger y Nicole, tomando como base 50 secciones transversales 
tubulares encuentran al momento del nacimiento cifras de espermatogenias entre 50 y 150. Poco 
tiempo después se sienta la premisa que se debe tomar como valor decisivo para la posterior evolución 
y pronóstico de fertilidad el conteo gonial,e estableciendo por último Hedlinger y Hosli que el 
límite inferior normal de la cifra gonial es de 30 por cada 50 secciones tubulares. Es así que a 
posteriori Hecker Hienz y Menguel realizan una revisión de las biopsias de 380 pacientes y acoplando 
su material a los de Hedinger y Hosli llegan a la misma conclusión. Pero lo más importante de este 
estudio es la distribución por edad, ya que por debajo de los 2 años nunca se encontró una 
ausencia total de espermatogonias. 

Durante el transcurso de los 3 años la cifra promedio de 30 a 50 espermatogo-
nias, desciende bruscamente en el testículo no descendido y se mantiene entre 0 y 10 y después de 
los 10 años prácticamente se muestra en el 0o También se efectuaron las mediciones sobre el diámetro 
tubular encontrando que hasta los 2 años es de 48 a 62 m¡crones0 Pero luego de éstos se estrechan 
y se mantienen en 40 y 45 micrones en el testículo no descendido, mientras que en glándulas 
normales la curva asciende en forma continuada, superando los 115 micrones después de los 10 
años, hecho éste que está avalado también por Sorval, Stadtler y Hartmann. 

Asimismo se efectuaron las mismas determinaciones, en los casos unilaterales 
en la glándula normodescendida y de resultas de las mismas hay desaparición tota! de espermatogonias 
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en 12,5 por ciento, cifras inferiores a 30 en el 47 por ciento y normales en el 40,5 por ciento 
restante, y es de remarcar que en aquellos pacientes de 2 o menos años de edad las cifras gomales 
fueron normales. En cuanto al diámetro tubular los resultados son similares ya que por encima del 
2o. a 3er. año sólo el 30,2 por ciento era normal. Independientemente de estas determinaciones 
Shirai, Matsushika, colaboradores en Japón realizaron experiencias en perros adultos y arribaron a 
las siguientes conclusiones: al colocar un testículo normodescendido artificialmente en la cavidad 
abdominal se producen las degeneraciones ya descriptas y si se retorna a su posición normal en un 
plazo prudencial éstas son reversibles, incluso estos hechos se producen con la glándula que perma-
necía en el escroto, deduciendo que de alguna manera el órgano distópico, aún desconocidas,sufre 
las mismas degeneraciones. 

Como ya lo mencionáramos anteriormente los primeros éxitos, con la 
terapéutica hormonal fueron comunicados por Schapiro en 1931 y a partir de ese momento varias 
fueron tas sustancias utilizadas como así también variados los planes de dosificación. Pero eviden-
temente la administración de gonadotrofina coriónica estimula el crecimiento de los tubuli contorti 
provocando además un alargamiento de los elementos del cordón espermático, así como también un 
ensanchamiento del canal inguinal y la bolsa escrotal con coloración de la misma y además desarro-
llo de vello pubiano. 

Son escasos los éxitos en cuanto a descenso testicular se refiere, por 
cuanto la gran mayoría de los testículos no descendidos se encuentran en el canal inguinal fijos 
por procesos adherenciales o a sacos hemiarios y no responden a esta terapéutica. Por lo cual nadie 
discute la necesidad de la intervención quirúrgica ya sea para efectuar orquidopexia intraescrotal, o 
extirpación de la glándula de no ser posible su descenso teniendo en cuenta que uno sobre nueve 
de los distópicos en contraposición de 1 en 1.500 normocitos se malignizan. 

MATERIAL Y METODOS 

Teniendo en cuenta las premisas sentadas precedentemente desde el año 
1972 a la fecha, tratamos y evaluamos a 74 niños con testículos no descendidos, oscilando sus 
edades entre los 11 meses y lo» 12 años contando con menos de 5 años sólo el 25 por ciento de 
ellos. 

Todos los pacientes fueron tratados con gonadotrofina coriónica obteniendo 
respuesta favorable en 5 (6,9 por ciento) que eran deslizantes. Solamente pudimos efectuar las 
siguientes determinaciones anatomopatológicas en los testículos no descendidos. 

a) De cada uno se tomó en cuenta el diámetro tubular promedio por cada 20 mediciones 
individuales, 

b) Se contó el número de espermatogonias por cada 50 túbulos. 
c) El grado de maduración y diferenciación del intersticio. 
d) La presencia de malformaciones. 
e) La existencia de progenie. 

RESULTADOS: 

De los 69 pacientes operados y biopsados en el 41,66 por ciento no fue 
posible detectar espermatogonias, en el 32,64 por ciento hallamos de 1 a 10 gonias y sólo en el 
25,7 por ciento encontramos un valor normal de espermatogonias por encima de 30 por cada 
50 túbulos. En cuanto al diámetro tubular el 33,3 por ciento presentó oscilaciones entre 40 y 45 
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micrones, cifras por debajo de lo normal con relación a la edad histológica en otro 33,3 por ciento 
de los casos, y los restantes en cifras normales. El intersticio presentó una maduración ir regular con 
predominio de células de Leydig maduras e incremento del diámetro tubular interpretando este 
hecho a causa de la terapia hormonal, en cambio la apared tubular se halla poco diferenciada. 

Hemos observado además un 8,3 por ciento de malformaciones de origen 
genético (los llamados óvulos intratubulares) y en ninguno de los preparados se detectó la presencia 
de progenie. Otro hecho observado por nosotros es que en los 7 niños de menos de 3 años, el 
número de gonias era de 30 o más por cada 50 túbulos y éstos tenían un diámetro superior a os 
50 micrones, presentando un intersticio con células de Leydig inmaduras. 

TERAPEUTICA 

En todos los pacientes de nuestra serie hemos efectuado un tratamiento 
combinado para obtener el descenso testicular en forma sucesiva primero homonal o médico y 
luego el quirúrgico. 

TERAPIA HORMONAL: 

Basados en el hecho comprobado que la gonadotrofina coriónica estimula 
el crecimiento de los túbulos contorti, provoca un alargamiento de los elementos del cordón 
espermático fundamentalmente a expensas de los vasculares, así como también amplía el canal 
inguinal y la capacidad y coloración de las bolsas, a la totalidad de nuestra serie le efectuamos 
terapia hormonal. 

En la actualidad el paciente que nos llega tiene menos de 3 años, también 
le damos gonadotrofina, pero lamentablemente las cifras de nuestra serie son poco significativas 
en este aspecto, así que el método que empleamos está basado fundamentalmente en la experiencia 
que tenemos en pacientes de mayor edad, y es probable que para esos casos la dosis a medicar sea 
menor. 

Comenzamos inmediatamente la terapia hormonal indicando de 1.000 a 
3.000 u por semana, durante 6 semanas aproximadamente hasta completar las 18.000 u de gonado 
trofina coriónica. 

Esquema terapéutico: comienzo del tratamiento: inmediato, aún si es 
menos de 3 años. 

Dosis única: 1.000 unidades IM. 
Dosis por semana: 2 o 3 veces 1.000 unidades. 
Duración del tratamiento: 6 semanas. 
Dosis total: 18.000 unidades. 

La dosificación de gonadotrofina coriónica es manejada con grandes varia-
ciones según los autores, entre los que podemos mencionar a Gross, Campbell, Maier, Spann, Knorr, 
Deming, Cullen etc. entre otros, y para su empleo se recurre a preparados obtenidos a partir de 
orina de embarazada humana y se utilizan dosis de 500 a 2.000 unidades que se administran 2 a 
3 veces por semana por vía intramuscular y durante 3 a 6 semanas, y con pausas de 1 a 2 meses, 
dichos autores repiten la misma terapéutica si el tratamiento inicial no va combinado con el 
éxito. 

Los éxitos terapéuticos en lo cit»-* se refiere al descenso espontaneo son pocc 
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frecuentes. En la gran mayoría de los casos, es dable obtener el incrementp de los caracteres 
sexuales secundarios a la par que, en el caso de los inguinales la glándula aumenta de tamaño. Pero 
como la etiología es de tipo mecánica no obtendremos el descenso. En tal sentido hemos comproba-
do posteriormente, durante la intervención quirúrgica, que existe cierre completo del orificio de 
entrada al escroto, el cual está bloqueado por un tejido de carácter fibroso y que por supuesto es 
necesario su liberación. También hemos verificado lo ya sentado por otros autores: que en los 
casos en que existe concomitantemente un saco hemiario inguinal, el testículo está rodeado por 
tejido conjuntivo fibroso que lo retiene. 

Ante esta situación, completada la terapia hormonal dejamos pasar un 
mes antes de efectuar el tratamiento quirúrgico, pero por supuesto no podemos ser tan estrictos 
en este esquema, pues la sintomatología hemiaria y sus posibles complicaciones, así como otras 
complicaciones agudas tales como la torsión del cordón de la hidátide etc., determinarán indica-
ción de intervención quirúrgica antes de completar el tratamiento y aún la cirugía de urgencia. 

Los efectos secundarios que puede traer el tratamiento con gonadotrofina 
coriónica son relativamente de poca importancia. Esta actúa por la estimulación propia de andrógenos, 
pero este efecto desaparece despuesde 6 semanas de suspender el tratamiento. 

Cuando el tratamiento hormonal es efectuado con una dosis total de 
18.000 u hemos observado reacciones tales como inquietud, distribución de vello sexual en la zona 
pubiana y erecciones espontáneas, nunca observamos eyaculaciones, es decir nunca se ha presentado 
perbertad precoz y tampoco daño testicular debido a altas dosificaciones. 

TERAPEUTICA QUIRURGICA: 

Sobre la indicación para efectuar la operación de las anomalías de situación 
testicular existe una amplia unidad de criterio. Los testículos que no se perciben justifican la inter-
vención quirúrgica, así como los que se encuentran fuera del trayecto normal y cuando fracasa el 
tratamiento médico hormonal. La terapéutica quirúrgica es la orquidopexia, la cual consiste en 
llevar al testículo al fondo de las bolsas sin alterar la vitalidad de la glándula ni suprimir su movili-
dad. 

TECNICA DE LA ORQUIDOPEXIA: 

La orquidopexia, operación relativamente simple, generalmente delicada, 
ha sido acusada de producir atrofia testicular, aunque interpretamos que si esto sucede se debe a 
defectos de técnica quirúrgica. Se efectúa una incisión inguinal por fuera de la espina del pubis 
ascendiendo oblicuamente sobre la pared hasta la altura de la espina ilíaca antero superior, que da 
una'gran amplitud de campo y puede ser ampliada en caso de necesidad. 

Como segundo paso se incide la aponeurosis del oblicuo mayor volcándola 
hacia los lados al mismo tiempo que se cortan las posibles adherencias existentes con la glándula y 
el deferente se individualiza. El tercer tiempo consiste en liberar y aislar de los elementos del 
cordón y el testfculo las adherencias fibrosas propias de su envoltura. 

Conseguido ello se procede a liberar la entrada al escroto, perparando ai 
mismo tiempo su cavidad donde va a ser situado el testículo, primero en forma digital y luego 
dejando una pelotilla de gasa que a la vez que hace hemostasia comprensiva da forma a dicha 
cavidad. Este psso a veces precede al anterior acorde a la característica escrotal. 

A continuación al testfculo se lo atraviesa con una aguja recta enhebrada 



25 

con hilo de lino, nylon, etc. ( ¡rreabsorbible) cuya otra extremidad también está enhebrada a 
otra aguja recta. Retirando previamente la gasa colocada en el escroto, se transficcionan a éste 
con ambas agujas próximo a la línea media, y se desciende el testículo hasta que quede alojado 
en la bolsa escrotal teniendo especial cuidado que no se roten los elementos del cordón y no 
queden los vasos a tensión. Este último aspecto es muy importante ya que las alteraciones 
circulatorias serían fatales para la vitalidad germinativa de la glándula, al respecto Smith demostró 
en una serie de experiencias en animales, que una interrupción de 2 horas de duración de la 
irrigación provocaba un daño reducido en el epitelio germinativo glandular, pero si esta interrup-
ción sobrepasara las seis horas se produciría la necrosis total. 

Logrado el descenso se procede al cierre por planos con puntos separados 
de material irreabsorbible, y en el lugar correspondiente a la entrada al escroto se coloca un punto 
por cierre, pero sin ser constrictivo, dicha entrada, entre el tendón conjunto y la hoja externa de 
la oblicuo mayor, denominado punto de Mac Gregor, éste tiene el objeto de impedir el ascenso 
del testículo a consecuencia de movimientos extemporáneos del niño y que compriman al 
escroto en el muslo. 

Los dos extremos del hilo que salen a través de la bolsa se anudan, colocán-
doles un anillo de goma, fácilmente obtenible de guantes en desuso y con una tela adhesiva lo 
fijamos al muslo, sin efectuar tracción por el peligro de dañar a los vasos del cordón. Esta tracción 
la dejamos de acuerdo a la técnica de Laad y Gross 4 días, época en que cortamos uno de los hilos 
al ras del escroto y tiramos del opuesto. En ese momento para disminuir el tiempo de internación 
se da de alta al paciente y recién al 6o. o 7o. día se retiran los puntos. 

En los pacientes menores de 3 años suturamos la piel con material reabsór-
bale. Teniendo en cuenta nuestra experiencia personal en patología hemiaria bilateral, aplicamos 
el mismo concepto en las distopías bilaterales, por la posibilidad de complicación, y operamos 
primero uno y a los dos meses aproximadamente el otro. 

CIRUGIA EN DISTOPIAS DIFICILES: 

Dado la delicadeza y fragilidad de los elementos del cordón, cuando el 
debridamiento pericordonal no basta para descender el testículo, decidimos que la distopía es 
difícil. Integran este núcleo: la cantidad de algunos de los elementos del cordón, si bien es cierto 
que es muy rara la cortedad del deferente, la concomitancia común de un saco hemiario, y el no 
haber podido localizar clínicamente al testículo. 

En el caso del saco hemiario es necesario efectuar una amplia liberación 
del mismo, del cordón incluso hasta más allá del cuello de dicho saco se lo liga por transficción a 
ese nivel y'se reseca el remanente. Si pese a ello existe aún cortedad de los vasos se procede a la 
ligadura de los vasos epigástricos y la liberación de los vasos espermáticos en su porción retroperitoneal 
de 10 a 15 cm. proximales ai anillo inguinal interno y por último, si fuere necesario, se pueden 
transponer las estructuras del cordón al extremo medial de la pared posterior del conducto 
inguinal. 

Cabe destacar que la sección de los elementos fibros que rodean al 
cordón dan unos 2,5 cm. de elongación, la liberación del saco hasta 2 cm., y la porción retroperineal 
otros 2 cm. y la transposición hasta 2,5 cm. El hecho de no encontrar clínicamente el testículo, 
es necesario efectuar la intervención quirúrgica, investigando primero a la región subperitoneal y 
luego en la intraperitoneal. En caso de no visualizar la glándula se buscará el cordón espermático 
o al deferente y siguiendo a éste ver si no termina en un pequeño engrosamiento. Sí el deferente no 
es visible, es necesario buscarlo en su paso por la arcada epigástrica y si no se lo hallara habrá que 
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buscarlo por vía transperitoneal. El comprobar un deferente interrumpido, nos indica suspender 
la investigación de búsqueda del testículo. En la criptorquidia es necesario poner en antecedentes 
a los padres de que la eventualidad anteriormente descripta puede suceder, A l respecto Barcat 
manifiesta que la frecuencia es de 10 casos sobre 685 criptorquidias y Cullen en el tratamiento de 
gonadotrofina coriónica logra detectar ocho anorquidias. 

DISCUSION Y CONCLUSIONES: 

Durante este último decenio los avances de las investigaciones sobre 
fisiopatología, etiopatología y posterior evolución en e! desarrollo del testfculo normal, y en 
los no descendidos han manado jalones importantes para el tratamiento de la glándula distópica,, 
Les cabe el mérito, por un lado, a Hedinger al establecer que el conteo de gonias por cada 50 
túbulos es la determinación primordial para evaluar la posterior evolución del testículo y por el 
otro, a Stadtler y Hartmann al determinar que la llamada fase de reposo no existe por cuanto 
el desarrollo testicular es continuado con un aumento lineal del diámetro tubular y del número 
de espermatogonias. Además ellos arriban a la conclusión, junto con Hosli y luego Hecker, Henz y 
Mengil, que el valor mínimo normal de espermatogonias es de 30 cada 50 túbulos y que por 
debajo de los 3 años nunca se produce desaparición total de gonias. 

Evaluando nuestros resultados, no nos cabe duda que las alteraciones del 
epitelio germinativo comienzan a partir de los 3 años. Por lo cual recomendamos efectuar el 
tratamiento del testículo no descendido entre los 2 y 3 años. Por otra parte Hecker y colaboradores, 
además de avalar esta actitud, han comprobado que si la distopfa persiste después del período 
indicado, el epitelio germinal del testículo normodescendido sufre las mismas alteraciones que el 
del distópico. Estas conclusiones son avaladas por las experiencias de Shirai y colaboradores aunque 
queda por dilucidar cuáles son los factores causales y el mecanismo por el cual se produce este 
efecto en el normodescendido. También esta conducta de tratamiento precoz, se ve avalada por 
Frick y Marberger, los que exigen se efectúe el descenso antes de los 5 años, y por Campbell que 
ha establecido que de aquellos con testículo no descendido, el que ha logrado llegar normalmente 
a! escroto sólo en el 36 por ciento de los casos llega al estado de madurez. En nuestro medio 
Cullen también afirma que el tratamiento quirúrgico tiene éxitos en cuanto a ubicación, pero no 
es así con respecto a la fertilidad, y Mancini, Narbaitz y Laviere coinciden al respecto por medio 
de investigaciones espermatológicas encontrando sólo un 30 por ciento de fertilidad. Por todo 
ello concluiremos que: 

1.- El tratamiento debe ser realizado antes de los 3 años, y en forma combinada, primero 
el hormonal y luego el quirúrgico. 

2.- La terapéutica hormonal debe efectuarse en primer lugar por la posibilidad de 
obtener un descenso espontáneo, y en segundo término porque facilitará el 
tratamiento quirúrgico ya que elonga los elementos vasculares del cordón, 
amplía el canal inguinal y la capacidad de la bolsa escrotal al par que aumenta el 
diámetro tubular y estimula la maduración de los mismos. 

3.- El descenso testicular hasta la bolsa escrotal debe realizarse en un solo tiempo. En 
el caso del testículo no descendido bilateral, la cirugía debe realizarse primero con 
uno y a los dos meses con el otro y en aquellos casos en que no se pueda obtener 
el descenso hasta el escroto, efectuar la ectomía: primero porque la posibilidad 
de transformación maligna en éstos es de 1 en 9 contra 1 en 1500 (Gilbert, Hamil-
ton, Becker, Gasteyer) y segundo por las lesiones que se producen en un alto 
porcentaje en el testfculo normodescendido (Hecker, Shirai y otros). 



Glevomicina Multidosis 
Inyectable 

Eficacia y economía 
La cobertura más confiable en las infecciones: 

Postquirúrgicas, genito-urinarias, pulmonares, gineco-obstétricas, 
y nosocomiales 

1/2 mi = 2 0 m g (20 dosis) 1 mi — 4 0 m g (10 dosis) 2 mi — 8 0 m g {5 d o 

J¡k> Bagó 
Investigación y tecnología Argentina 



28 

•S8UO!DeU4JOJ.|BlftJ 

1 
o c o 

c 
o 
c 

o c o £ O C 
o c o c 

90!69|0jsm pepg 

6/
7 

añ
os

 

6 
añ

os
 

6 
añ

os
 in 

O ie re 
a¡ 8 

añ
os

 

7 
añ

os
 

5 
añ

os
 

4/
5 

añ
os

 

8!ua6oj|-| o c 
o c 

o c o c 
o c 

o c 
o c o c 

se|uo6oieuujads3 

0/
50

 
ap

la
ci

a 

0/
50

 

0/
50

 

0/
50

 

0/
50

 
ap

la
si

a 

0/
50

 

0/
50

 
ap

la
si

a 

O
S/O

 

l iouas 

In
m

ad
ur

as
 

In
m

ad
ur

as
 

In
m

ad
ur

as
 

l 
In

m
ad

ur
as

 

C
om

ie
nz

o
 d

e 
m

ad
ur

ac
ió

n
 

In
m

ad
ur

as
 

en
 c

om
ie

nz
o 

de
 m

ad
ur

ac
ió

n 

In
m

ad
ur

as
 

je|nqnj peje j 

Po
co

 d
ife

re
nc

ia
da

 

P
oc

o 
di

fe
re

nc
ia

da
 

P
oc

o 
di

fe
re

nc
ia

da
s 

Po
co

 d
ife

re
nc

ia
da

s 

N
o 

di
fe

re
nc

ia
da

 

P
oc

o 
di

fe
re

nc
ia

da
s 

Po
co

 d
if

er
en

ci
ad

as
 

Po
co

 d
ife

re
nc

ia
da

s 

opusjeaui 

E
de

m
at

os
o,

 L
ey

de
n

 
in

m
ad

ur
as

 

Le
yd

en
 

in
m

ad
ur

as
 

In
m

ad
ur

o 
no

 
di

fe
re

nc
ia

do
 

A
re

as
 d

e 
in

m
ad

ur
a-

ci
ón

. 
Le

yd
en

 i
nm

a-
du

ra
s 

Fo
qu

ito
s 

de
 L

ey
de

n 
in

m
ad

ur
as

 

Fi
br

ob
iá

st
ic

o,
 

Le
yd

en
 

in
m

ad
ur

as
 

Fi
br

os
o 

no
 L

ey
d

en
. 

E
de

m
at

os
o,

 g
ru

po
s 

de
 L

ey
de

n 
in

m
ad

ur
as

 

u9peuue|j.u| 
o c 

o c o c 0 c o c o c 
o c o c 

» jB |nqnx 
, sojiaaieia 15

 m
ic

ro
ne

s 

15
0 

m
ic

ro
ne

s 

50
 m

ic
ro

ne
s 

12
0 

m
ic

ro
ne

s 

80
 

m
ic

ro
ne

s 

12
0 

m
ic

ro
ne

s 

80
 m

ic
ro

ne
s 

12
0 

m
ic

ro
ne

s 

ooiuiejoued 
oiaadsv 

es
tr

uc
tu

ra
 

lo
bu

la
da

 
bi

op
si

a 
ce

nt
ra

l 

al
go

 l
ob

ul
ad

o
 

po
co

s 
ho

m
o-

gé
ne

os
 

E
st

ru
ct

ur
a 

tu
bu

la
r 

co
ns

er
va

da
 

E
st

ru
ct

ur
a 

lo
bu

la
do

, 
es

tr
om

a 
la

xo
-b

io
ps

ia
 

ce
nt

ra
l 

gr
an

 
riq

ue
za

 
lo

bu
la

r 

E
st

ru
ct

ur
a 

lo
bu

la
da

, 
es

tr
om

a 
la

xo
 

S
ub

al
bu

gn
ea

 
po

co
 r

iq
ue

za
 

tu
bu

la
r 

A
lg

o 
lo

bu
la

do
 

e o iu jo pepg 

1 
7 

añ
os

 

2 
9 

añ
os

 

3 
8 

añ
os

 

4 
9 

añ
os

 8 IC ID 

Ifl 6 
9 

añ
os

 

7 
8 

añ
os

 

8 
8 

añ
os

 



29 

sauo¡3eaiJOí|ei/\| 
o c 

O c 
o c 

o 
c 

O c 
0 c 

o c 
o c 

eDjf>9|cns!q pepg 

(/) O 
I C <o 
lí) 
í t 6 

añ
os

 

8 
añ

os
 

9 
añ

os
 

7 
añ

os
 

6/
7 

añ
os

 

9 
añ

os
 

8 
I C 
ra 

r-

a ius6oj j 
o 
c 

o 
c 

0 c 
o 
c 

o 
c 

o c 
o c 

o c 

semoBoieuuadsg 

0/
50

 

0/
50

 

0/
50

 

0/
50

 a
pi

 a
sí

a 

0/
50

 

0/
50

 

0/
50

 

0/
50

 

! |ouas 

M
ad

ur
as

 

In
m

ad
ur

as
 

In
m

ad
ur

as
 

i 
In

m
ad

ur
as

 

In
m

ad
ur

as
 

In
m

ad
ur

as
 

M
ad

ur
as

 

In
m

ad
ur

as
 

j e |nqni p a j e j 

D
if

er
en

ci
ad

as
 

m
uy

 d
el

ga
da

s 

P
oc

o 
d

if
er

en
ci

ad
as

 

D
el

ga
da

 p
oc

o 
d

if
er

en
ci

ad
a 

P
oc

o 
di

fe
re

nc
ia

da
s 

P
oc

o 
d

if
er

en
ci

ad
as

 

P
oc

o 
d

if
. 

m
uy

 
de

lg
ad

as
 

D
if

er
en

ci
ad

as
 

P
oc

o 
d

if
er

en
ci

ad
a 

o ioasjaiu] 

A
re

as
 d

e 
m

ad
ur

ac
ió

n 
L

ey
d

en
 i

nm
ad

ur
as

 

Fi
br

ob
lá

st
ic

o 
no

 
m

ad
u

ro
 

L
ax

o 
si

n 
di

fe
re

nc
ia

-
ci

ón
 

L
ax

o 
si

n 
di

fe
re

nc
ia

-
ci

ón
 

Fi
br

ob
lá

st
ic

o 
no

 
m

ad
u

ro
. 

A
re

as
 d

e 
m

ad
ur

ac
ió

n 
Le

yd
en

 
in

m
ad

ur
as

. 

P
eq

ue
ño

 g
ru

po
 d

e 
Le

yd
en

 i
nm

ad
ur

as
 

In
m

ad
u

ro
 n

o 
di

fe
re

nc
ia

do
 

uyioeuieijui o c 
o c 

0 c 
o 
c 

o c 
0 c 

o 
c 

o c 

saJB|nqnx 
sojjauigiQ 80

 
m

ic
ro

ne
s 

40
 m

ic
ro

n
es

 

80
 

m
ic

ro
ne

s 

30
0 

m
ic

ro
ne

s 

80
 m

ic
ro

n
es

 

1 

10
0 

m
ic

ro
n

e
s u> 

tu c 
o 

I E 
8 c> 80

 
m

ic
ro

ne
s 

oouufjoue,;) 
ojoads\f 

E
st

ru
ct

ur
a 

tu
bu

la
r 

co
ns

er
va

da
 

E
st

ru
ct

u
ra

 
lo

b
u

la
d

o
, 

es
tr

om
a 

la
xo

 

al
go

 l
ob

ul
ad

o 
tu

bo
s 

h
o

m
o

-
gé

ne
os

 

Te
st

íc
ul

os
 

co
m

pa
ct

os
 

po
co

s.
 

ta
bi

 n
uf

?s
 

es
tr

uc
tu

ra
 

lo
bu

ia
r 

co
ns

er
va

da
 

T
es

tf
cu

lo
 

lo
b

u
la

d
o

 
es

tr
om

a 
co

m
D

ac
to

 

T
es

tf
cu

lo
 

co
m

pa
ct

o 
co

co
s 

ta
bi

au
es

 

T
es

tí
cu

lo
 

co
m

pa
ct

o 

b d i u i lo pepg 

(n 
o 

I C 
ra 

O 

¡ 
¡ 05 

i 

10
 

9 
añ

os
 

j ¡ 

11
 

10
 a

ño
s 

O 
I C 
ra 

¡N 13
 

9 
añ

os
 

14
 

8 
añ

os
 

tn O 
I C 
tt) 

O 

ir> 

16
 

8 
añ

os
 



30 

S8uoj3euji0^|e|/\| o c 0 c o c o c 
o c o c o c o c 

J3!69|ojsiq pepg" 

7/
8 

añ
os

 

tn O !C 10 
IX) 

tn o te co 
r-

tn O 
IC 
co 
to 5 

añ
os

 

10
 a

ño
s 

7 
añ

os
 

7 
añ

os
 

ajuoBojd o c o c o c 
O e o c o c o c o c 

eiuoBoieuuadsg O in 
o 

0Q
/0 0/

50
 

8/
50

 

6/
50

 

6/
50

 

7/
50

 

7/
50

 

l iojjas 

In
m

ad
ur

as
 

m
ad

ur
as

 m
uy

 
va

cu
ol

ad
as

 

M
ad

ur
as

 

i | 
in

m
ad

ur
as

 

in
m

ad
ur

as
 

in
m

ad
ur

as
 

in
m

ad
ur

as
 

in
m

ad
ur

as
 

jejnqn} paje^ 

Po
co

 d
ife

re
nc

ia
da

 

! 
Po

co
 d

if
er

en
ci

ad
a 

P
oc

o 
di

fe
re

nc
ia

da
 

i 
Po

co
 d

ife
re

nc
ia

da
 

Po
co

 d
if

er
en

ci
ad

a 

Po
co

 d
if

er
en

ci
ad

a 

Po
co

 d
if

er
en

ci
ad

a 

i 

Po
co

 d
if

er
en

ci
ad

a 

Qp!JSJSlü| in
m

ad
ur

o 
no

 
di

fe
re

nc
ia

do
 

ed
em

at
os

o 
no

 
Le

yd
en

 

pe
qu

eñ
o 

gr
up

o 
Le

yd
en

 i
nm

ad
. 

o 
U) 0 +-» 
CO 
£ 
01 
"8 fib

ro
so

 n
o 

Le
yd

en
 

ed
em

at
os

o 

I 

fib
ro

so
 n

o 
Le

yd
en

 

in
m

ad
ur

o 

ugt3euie|¿u| 
o c o c o c o c o c o c o c o c 

sajB|nqnj_ 
SOJ}3UJg!Q 

60
 

m
ic

ro
ne

s 

60
 

m
ic

ro
ne

s 

80
 

m
ic

ro
ne

s 

50
 m

ic
ro

ne
s UJ 01 c o 

0 
1 

15
0 

m
ic

ro
ne

s 

80
 

m
ic

ro
ne

s 

ODjaifJOue^ 
oioadsv 

S
in

 e
st

ro
m

a 
tu

bu
la

r 

es
tr

uc
tu

ra
 

lo
bu

la
da

 

bi
op

si
a 

ce
nt

ra
l 

es
tr

om
a 

co
m

pa
ct

o
 

es
tr

uc
tu

ra
 

lo
bu

la
da

 

es
tr

uc
tu

ra
 

lo
bu

lil
lo

s 

te
st

fc
ul

o 
co

m
pa

ct
o 

po
co

s 
ta

bi
qu

es
 

al
go

 
lo

bu
la

do
 

po
co

s 
ho

m
og

én
eo

s 

al
go

 
lo

bu
la

do
 

po
co

s 
ho

m
og

én
eo

s 

eD|ujio pepg 

17
 

9 
añ

os
 

18
 

7 
añ

os
 

19
 

8 
añ

os
 

20
 

7 
añ

os
 

21
 

6 
añ

os
 

22
 1

2 
añ

os
 

23
 

8 
añ

os
 

24
 

8 
añ

os
 



31 

s a u o ( d e uu o¿| e |A| 

o c o c o c o c 0 c o c 0 c 0 c 
o 
C 

o c 

eaiBoiojsii) pepg 9 
añ

os
 

8 
añ

os
 

9 
añ

os
 

i 
~ 

¡ 
7 

añ
os

 

6 
añ

os
 

7 
añ

os
 

4/
5 

añ
os

 

4/
5 

añ
os

 

4 
añ

os
 VI 

0 IC ra 
CO 

SIUOBOJJ o c 
o c o c o c 

o c o c 
o c o c o c 

o c 

se¡uo6oiBiujadsg 8/
50

 

6/
50

 

8/
50

 O 10 
co 7/

50
 

7/
50

 

8/
50

 

3/
50

 
ap

la
si

a 

6/
50

 
ap

la
si

a 

3/
50

 
ap

la
si

a 

! |o í jas in
m

ad
ur

as
 

in
m

ad
ur

as
 

in
m

ad
ur

as
 

in
m

ad
ur

as
 

in
m

ad
ur

as
 

in
m

ad
ur

as
 

P
oc

o 
di

fe
re

n-
ci

ad
a.

 

in
m

ad
ur

as
 

in
m

ad
ur

as
 

co
m

ie
nz

o 
de

 
m

ad
ur

ac
ió

n 

j e |nqm paj¡e¿ P
oc

o 
di

fe
re

nc
ia

da
s 

Po
co

 d
ife

re
nc

ia
da

s 

P
oc

o 
di

fe
re

nc
ia

da
 

Po
co

 d
if

er
en

ci
ad

a 

P
oc

o 
di

fe
re

nc
ia

da
 

P
oc

o 
di

fe
re

nc
ia

da
 

D
if

er
en

ci
ad

a 
m

uy
 

de
lg

ad
a 

R
oc

o 
d

if
er

en
ci

ad
a 

P
oc

o 
di

fe
re

nc
ia

da
s 

no
 d

ife
re

nc
ia

da
s 

| 
0i3liS18lU[ 

ed
em

at
os

o 
no

 L
ey

de
n 

in
m

ad
ur

o 
no

 d
if

er
en

-
ci

ad
o 

| 

in
m

ad
ur

o 
no

 d
if

er
en

-
ci

ad
o.

 
Fi

br
ob

lá
st

ic
o 

la
xo

 s
in

 d
ife

re
nc

ia
ci

ón
. 

la
xo

 s
in

 d
if

er
en

ci
ac

ió
n

. 

ed
em

at
os

o 
gr

up
os

 
de

 L
ey

d
en

 m
ad

ur
os

 

fi
br

ob
lá

st
ic

o.
 

Le
yd

en
 

in
m

ad
ur

as
. 

Fi
br

os
o 

no
 L

ey
de

n 

Le
yd

en
 i

nm
ad

ur
as

 

u9!3euiBULi| o c o c o c 
o 
C 

o c o c o c 

i 

o c o c 
o c 

sajB|nqrix 
sojjauigiQ 70

 m
ic

ro
ne

s 

15
0 

m
ic

ro
n

e
s 

1 
10

0 
m

ic
ro

ne
s 

1 1 

v> 03 C o i. u 
E 

s 

0) c o k. o 
e 
o 
<X! 13

0 
m

ic
ro

ne
s 

15
0 

m
ic

ro
ne

s 

1 
i o 
1 V." 

i si 

8 c O í-u 

h-

85 

$ 
c 
o 
o 
E 

a 

o s i o i f j o u e j 
oioadsv 

te
st

fc
ul

o 
m

u
y 

co
m

pa
ct

o 
po

co
s 

ta
bi

qu
es

 

v i C OI 
-8 S 
J S5 
3 E 
1 J tu

bo
s 

co
ns

er
va

do
s 

! i 1 
es

tr
uc

tu
ra

 l
ob

ul
ar

 j
 

co
ns

er
va

da
 

j 

es
tr

uc
tu

ra
 

| 
lo

bu
la

da
 

| 

te
st

fc
u'

o 
lo

b
u

la
d

o 

(0 
o £ 
í¡ = 

O c Q 
" 5 t '3 
2 3 g O . J¿ « O 
$ o £ Z te

st
íc

u
lo

 
m

uy
 

co
m

pa
ct

o,
 

po
co

s 
ta

bi
qu

es
 

es
tr

uc
tu

ra
 e

n 
lo

bu
lil

lo
s.

 
fii

op
si

a 
i 

ce
nt

ra
l 

al
go

 l
o

b
u

la
d

o
 

po
co

s 
ho

m
og

en
eo

 

eamjIO pep3 

25
 

10
 a

ño
s 

26
 

9 
añ

os
 

27
 1

0 
añ

os
 

28
 

8 
an

os
 

! 
29

 
7 

añ
os

 !
 
| ! 

30
 

8 
añ

os
 

31
 

7 
añ

os
 

I 

vi O 
IC 
<0 

CO 

ÍN 
O 33

 
6 

añ
os

 

34
 

8 
añ

os
 



0£ 

s8uopeuuoj|e|/\| o c o 
c o c o c 

e 3 ¡ 6 9 ) 0 ) . S ! M p e p a 

smoBojj 

seluofioiBUMadsg 

!|ouas 

jeinqnj paiej 

I C 
(D 

O 
I C 

O 
I C 
ra 

O 
! C <D 
CO 

8 o 8 8 v> O 
IC IC IC IC IC CD ra re C0 co CO CD ifl {* ) 

o 
C 

o c o 
c o c o c o c 

o 
W 

o 
ID 

o O O O o • 
ID LT> LO ID LO 
O O ID ID O CD 05 ID r-

3 "O fl» 
E c 

"O 
o <-> _ o .5 a o 

"8 

c 
O £ N & 
S i 

o E 
c <r> 
03 T3 

3 
1 8 

E 
c 

3 
"8 
E c 

¡8 T! 
8 U O a 

ra 
"8 
"D 
c 
cu 

o o O a 

3 o c 0) 
a> 

T S O 

CD "D .2 '5 
c 0) 

•D > 
3 
E 

ra T> .2 o c a) 

1? 

"O 
o u 
a 

o 
io » 
cn a t- (0 

ra V) 
2 Crt ra 3 3 13 ra "8 "8 

E 
c 

E c E c 

u c 

T¡ 
i d 
o O a 

o c 

o 
ID 
10 CD 

C 

o S 
N O 
C ¡ o a) 

I "8 
E 

o 
o 
C a i 

03 10 

CD 
TJ .s o c 
03 

opusjajui 

u9peLüe|̂ u| 

saiB|nqnx 
sojiaaijiQ 

OOlUIBJOUBd 
oioadsv 

Bomjio pepg 

o 
"8 

T3 O 
c 
O k-3 

"8 
E 

c «o 

o c 
e 

c 

o o 

•O 
p 

O C 

2 f 
i i c 
í 2 

3 
T5 
ra 
E 
o u = 

fi 
•Q 

O 
3 u c <u 
£ 
í 
O 
c 
o ^ 
3 
13 
E 
c 

S 
3 
"8 
£ o 
o 

J8 
.o 
O .Q tp 

c c 
03 03 •a •D > > 
03 03 _J _J 
O O c C o O Cfl o O k- 1— XI «e 

O c o c O c o c 

cu c O 

E 

8 

c 
O 
u 
E 
o 
L O 

0) c o 

o 
ta 

(U 
c O 

cu c o 

o o 

<u 
c O 

o 
00 

O (A 
a> 3 O-

a 
ra O 2 !a c <u U> o 8 3 CD w 

v> •Q 13 3 •O O X +-» E O 
O 

o 
X! JJ 

ID • ra 03 tí a E 

o 
13 

c «u 
OI 

= s 1 « i ! 

2 i flj 2 *= ? o J? 
cn 3 03 ^ 

C O u 

o 
"D 
CD 

£ 

i/i Q> 
O y 

s 

3 S 

CO CO 
5 13 

O c 

¡G 
c O 

c 0) •o > 

O c o 
v> 
o 
CD 

E 
a 
"8 
o c 

= CD —-
= •5 2 3 o. <-» - D O C SB o 5 

o 
3 3 J3 O 

8 03 

8 § 
S i 

w 

8 IC 
CD CM 

8 

o IC CD 

r-co 

O IC 
co 
oo 

s 

IC ra 
<D 

O IC CD 
C0 

O 

O IC CD 
CO 

o IC <D 

CN 

O IC ra 



33 

sauopeiujo±|e|/\| o c o c o c o c o c óv
ul

o 
de

nt
ro

 
de

 jJ
n 

tu
bo

 

eoiflkjioism pepg 

3 
añ

os
 

4/
5 

añ
os

 

8/
10

 a
ño

s 

4/
5 

añ
os

 V) O IC to 
Ü) 
co 

1 
3 

añ
os

 

aiuo6ojd 
o c o c 0 c o c o c o c 

seiuo6oieujjddsg 

75
/5

0 

2/
50

 

23
4/

50
 

I 
31

/5
0 

! 

0/
50

 
ap

la
si

a 

0/
50

 
ap

la
si

a 

ÜOJJ3S 

en
 c

om
ie

nz
o 

de
 m

ad
ur

ac
ió

n 

in
m

ad
ur

as
 

in
m

ad
ur

as
 

i in
m

ad
ur

as
 

co
m

ie
nz

o 
de

 
m

ad
ur

ac
ió

n.
 

po
co

 d
ife

re
n-

ci
ad

a.
 

jejnqn; pejej 

de
lg

ad
a 

di
fe

re
nc

ia
da

 

i no
 s

ep
ar

ad
a 

de
l 

in
te

rs
tic

io
 (

di
fe

re
nc

ia
-

da
 

di
fe

re
nc

ia
 r

ic
a 

en
 

fib
ro

bl
as

to
s 

; 
po

co
 d

ife
re

nc
ia

da
 

i D
ife

re
nc

ia
da

 p
er

o 
m

uy
 d

el
ga

da
. 

¡ D
ife

re
nc

ia
da

 d
el

 
in

te
rs

tic
io

 

opusjajuj 

fib
ro

bi
ás

tic
o 

en
 f

az
 d

e 
m

ad
ur

ac
ió

n.
 

in
m

ad
ur

o 
no

 d
ife

re
nc

ia
do

 

co
m

ie
nz

o 
de

 d
ife

re
n-

ci
ac

ió
n 

co
n 

Le
yd

en
 

in
m

ad
ur

as
 

fib
ro

bi
ás

tic
o 

no
 m

ad
ur

o 

ar
ea

s 
de

 m
ad

ur
ac

ió
n.

 
Le

yd
en

 
in

m
ad

ur
as

. 

fib
ro

bi
ás

tic
o 

Le
yd

en
 

in
m

ad
ur

as
 

u9peiue|¿u| 
o c o c o c o c o c o c 

sdJBjnqnx 
sojjauueiQ 

60
 m

ic
ro

ne
s 

40
 m

ic
ro

ne
s 

+ 
o 

- 
20

0 
m

ic
ro

ne
s 

I 
80

 m
ic

ro
ne

s 

i ¡ 12
0 

m
ic

ro
ne

s 
i 18

0/
20

0 
m

ic
ro

ne
s 

! 

ooiuigjoued 
o*oadsv 

tu
bo

s 
m

ar
ca

do
s 

es
tr

uc
tu

ra
 e

n 
ló

bu
lo

 s
ep

ar
ad

o 
po

r 
ta

bi
qu

es
, 

bi
op

si
a 

su
pe

r-
fic

ia
l. 

tu
bo

s 
m

uy
 

fo
rt

uo
so

s,
 a

bu
n-

da
nt

e 
co

nt
en

id
o 

es
tr

uc
tu

ra
 e

n 
lo

bu
lil

lo
s 

bi
op

si
a 

ce
nt

ra
l 

es
tr

uc
tu

ra
 

lo
bu

la
da

, e
s*

 
tr

om
a 

la
xo

 
tu

bo
s 

de
 d

ia
m

0 

ho
m

og
én

eo
. 

B
io

ps
ia

 c
en

tr
al

. 

B
io

ps
ia

 s
ub

al
bu

g,
 

no
 t

ie
ne

 e
st

ru
c-

tu
ra

 l
ob

ul
ar

 
Es

tr
om

a,
 l

ax
o 

D
iá

m
et

ro
 u

ni
-

fo
rm

e 
3 

m
m

. 

eoiujio pepg 

44
 

4 
añ

os
 

45
 

8 
añ

os
 

46
 

9 
añ

os
 

47
 

9 
añ

os
 

48
 

9 
añ

os
 

49
 

6 
añ

os
 



34 

sauopeu j . i o j | e | / \ j 
0 
c 

0 
c O 

c O c 0 c 

eoiB9¡oiS!4 pepg 9 
añ

os
 

9 
añ

os
 

15
 a

ño
s 

in 
(3 
IC. 
m 

0 0 8 
añ

os
 

a iuoBojj- i 
0 
c 

0 
c 0 c O c 0 c 

seiuoBoiBuiJadsg 

O
S

/09 7
0

/5
0

 
ra 
s 

a 

o 
LO 

ó ' 0
/5

0 
ap

la
si

a 

10
/5

0 
h

ip
o

p
la

-
si

a,
 

go
ni

as
 

m
ac

ro
-n

uc
le

ad
as

 

l i o u a s 

E
n 

co
m

ie
n

zo
 

de
 m

a
d

u
ra

ci
ó

n 

C
o

m
¡e

n
zo

 d
e 

m
a

d
u

ra
ci

ó
n 

M
ad

ur
as

 m
u

y 
va

cu
ol

ad
as

 

C
o

m
ie

n
zo

 d
e 

m
a

d
u

ra
ci

ó
n 

ra 
-0 
ra 
'o 
c 
ÜJ 

cG 

"D 
O 

z 

j e j n q n j p a j e j 

D
ife

re
n

ci
a

d
a 

d
e

lg
a

d
a 

D
if

e
re

n
ci

a
d

a 

E
ng

ro
sa

da
 

D
ife

re
n

ci
a

d
a 

l 

N
o 

d
ife

re
n

ci
a

d
a 

: 

D
el

ga
da

 d
if

e
re

n
ci

a
-

da
. 

o p i i s - i a i i i j 

0 0 «-i t/> 
•CO 

JD 
O 
a 

1 4 

O p 
crt á 
0 T 3 

E 5 
T J O 
u j Z F

ib
ro

so
 n

o 
L

e
yd

e
n 

E
d

e
m

a
to

so
, 

gr
up

os
 

Le
yd

en
 m

a
d

u
ro

s 

F
oq

ui
to

s 
de

i 
L

e
yd

e
n 

in
m

ad
ur

os
 

L
a

xo
 s

in
 d

ife
re

n
ci

a
ci

ó
n 

u9pe1uejj.n1 O 0 
c 

0 
c 

ó 
ÍZ 

0 

s a j e | n q n 

so j j au j ^ iQ 

20
0 

m
ic

ro
n

e
s % c 

0 

0 

' e 

0 íí>. 

r 
0 
w 
CJ 

1 

8 

v i 
a j 
r* 
0 

<J 

1 80
 m

ic
ro

n
e

s 

O D I L U g J O U C J 

o j a a d s v 

E
st

ru
ct

u
ra

 
•> c

h
u
fa

r 
co

ns
er

va
da

, 
£

s
t—

 « i i e c ra c 3 - fc "«i, 
- - J m 0) co 5? -

é ? a I E s ? £ 

° ¿ £ ^ ~ -9 0 t 

c o <5 u ) 5 D 2 r ( N 

] 
T

e
st

fc
u

lo
 

; 

a
d

u
lto

 
5

x
4 

T
e

st
íc

u
lo

 
lo

b
u

la
d

o
, 

B
io

ps
ia

 
su

ba
lb

ug
in

ea
. 

E
st

ro
m

a 
co

m
p

a
ct

o 
5

x
4 

S
u

b
a

lb
u

g
in

e
a 

G
ra

n 
ri

q
u

e
za

 
tu

b
u

la
r.

 
In

te
rs

ti
ci

o
 

la
xo

. 
N

o 
se

 
ve

n 
lo

b
u

la
ci

o
-

ne
s 

3
x

4 

E O I U J S O 
tA 
0 

¡ C 
CO 

Q 

v i 
O 

i C 
ra 

1 0 

Í— 
LO 

m 
O 

I C ra 
CO 

" 1 

1 

53
 

7 
a

ñ
o

s
 0 

¡ C 
CD 

U*> 



61 
3 años 

60 
3 años 

59 
3 años 

58 
3 años 

57 
3 años 

56 
12 años 

55 
8 años 

Edad Clínica 

A
specto bien 

lobulado. 
C

élulas 
abundantes 

Tubos 
m

arcados. 
A

bundantes 
células,. 

A
specto 

iobulado. 
Tubos 
hom

ogéneos 

Tubos 
conservados. 
E

structura 
conservada 

Tubos bien 
m

arcados. 
C

élulas 
abundan tes 

T
estícu

lo 
com

pacto. 
Pocos tabiques 
06 

x 03* 

S
ubalbuginea 

algo lobulado 
Tubos hom

ogé-
neos. Aspecto 

Panorámico 

70 
m

icrones 

80 
m

icrones 

80 
m

icrones 

80 
m

icrones 
. .. 

60 
m

icrones 

300 
m

icrones 

80 
m

icrones 

Diámetros 
Tubulares 

3 3 3 
O j O O 

I i 

3 
O 3 

O 3 
0 i 

Inflamación 

2- t í ! rr I m — m 
ir • £ S- - " 2 ¡ 

~ « <5 ' 3 O CD 

3 3 s ' 3 

a ~a ; 
cu cd ! 3 n c ; 

TI 
¡r 

o 

sf 
o 
3' 
c. 

rn 
3 
o 
o 
3 

n fsj 
¡> o 

a 31 O 

a o-
Oí < 
C E 
3 O 
? CL 
cr 3 
o -

o v> o 
3 O 
r~ to < 
0-

o 
r~ 
< Q. 

3 O" 

0> 
T 

3 ai 

CL 
f -r < 

a c 

O 

a a> 

O 

o N o. o 
3 Q_ 

u> •t. tn o 
(51 U1 o o 

3 O 

ÍB 3 n m' Q_ ü) 

3 í? 
a> O 
9- 3 
n N o» o 
3 a 

< 
CL 

CL 
CO 

8 
U1 o 

FTi 
3 
o O 
3 

ui o 

a. rr 

CD o 
9 3 
^ ce fl> 3 O M 
O» ° 3 

O 

8. o 

"D O 

•D 
a 

45-
O 
C? 
O 

3.1 

O 

3 O 

31 
O 3! 

O 

a o» 
5- < 
« 3

 X 
o ° 
S" 
c 
3 

3 
O 

a c 

tn o 
« >8 

o 
3 

en o 

ai 31 
O 

3 
O 

CU 31 O 

intersticio 

Pared tubular 

Sertoli 

Espermatogonias 

Progonie 

Edad histológica 

Malform aciones 

QP 



36 

s a u o i a e i u j o j - i e ^ 

O c o c o c o c o c o c o c 

33iB9|ojsílj pepg 

5 
añ

os
 

5/
6 

añ
os

 

1 

7 
añ

os
 

7/
8 

añ
os

 

9 
añ

os
 

7/
8 

añ
os

 

7 
añ

os
 

a iuoBojj 

! i 
I 0 c o c o c 

i 

o c o c o c 0 c 

í i l i o e o i e i L u e d s g 

0/
50

 
ap

la
si

a 

0/
50

 
ap

la
si

a 

2/
50

 
ap

la
si

a 

3/
50

 
ap

la
si

a 

0/
50

 
ap

la
si

a 

0/
50

 

1/
50

 

t | 0 3 J 3 g 

M
ad

ur
ac

i&
n.

 M
uy

 
va

cu
ol

ad
a.

 

M
ad

ur
as

 

C
om

ie
nz

o 
de

 
m

ad
ur

ac
ió

n.
 

C
om

ie
nz

o 
de

 
m

ad
ur

ac
ió

n.
 

M
ad

ur
ac

ió
n 

va
cu

ol
ad

a.
 

In
m

ad
ur

as
 

In
m

ad
ur

as
 

jemqnj pe je j 

[ | 
D

if
er

en
ci

ad
a <0 

<j 

c cu 
Cl> 

¡5 D
ife

re
nc

ia
da

 
m

uy
 

de
lg

ad
a 

P
oc

o 
di

fe
re

n-
ci

ad
 a

. 

N
o 

di
fe

re
n-

ci
ad

a.
 

Po
co

 d
if

er
en

-
ci

ad
a.

 

Po
co

 d
if

er
en

-
ci

ad
a.

 

OIO|lSJaiU| 

i 1 f 
E

de
m

at
os

o 
Le

yd
en

 
in

m
ad

ur
o 

Pe
qu

eñ
os

 g
ru

po
s 

Le
yd

en
 i

nm
ad

ur
os

 

A
re

a 
de

 m
ad

ur
ac

ió
n 

Le
yd

en
 i

nm
ad

ur
as

 

Po
qu

ito
s 

de
 L

ey
de

n 
in

m
ad

ur
os

. 

E
de

m
at

os
o 

Le
yd

en
 

in
m

ad
ur

os
. 

In
m

ad
ur

o 
no

 
di

fe
re

nc
ia

do
. 

In
m

ad
u

ro
 n

o 
di

fe
re

nc
ia

do
. 

u9peuje|;u| 

o c o c 0 c o c o c o c: o 
c 

sojBjnqnx 
sojjaujBfQ 

s c 
o 
o 
£ 
0 
01 50

 
m

ic
ro

ne
s 

80
 

m
ic

ro
ne

s CP c o h. 
o 

E 
o t í 50

 
m

ic
ro

ne
s 

60
 m

ic
ro

ne
s 

30
 

m
ic

ro
ne

s 

ODHJJ ĵOUBJ 
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