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Se realizé biopsia testicular bilateral a 110 pacientes con azoospermia. En 107 casos se hallé el
mismo patrén histologico en ambos testiculos, la frecuencia de cada patrdn histologico fue la
siguiente: hialinizaciéon tubular, 40,9%; aplasia  germinal,  27,3%; hipoespermatogénesis,
154%; testiculos inmaduros, 6,4%; hipoespermatogénesis unilateral con hialinizacién tubular o
aplasia germinal contralateral, 2,7% vy arresto de la espermatogénesis 0,9%. Las causas mas
frecuentes de hialinizacion tubular fueron el sindrome de Klinefelter (73,3%) y la orquitis urliana
(13,4%). Las posibles causas de aplasia germinal mas comunes fueron las infecciones seminales
(33,4%) y el sindrome de Klinefelter (20,0%). Se observé que diferentes agentes fisicos son capaces
de provocar estas lesio nes graves del epitelio germinal.
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La introduccion de la biopsia Gesticular en la practica clinica,' contribuyé de
manera notable a aumentar los conocimientos sobre esta glandula. Esta técnica ha
sido ampliamente utilizada con propésitos diagnésticos en el hipogonadismo y en
pacientes infértiles con azoospermia u oligo- zoospermia.--"' En la infertilidad, su
principal objetivo es determinar cual es el estado del epitelio germinal, para
conocer si existen posibilidades de tratamiento.

Se han desarrollado diferentes métodos de estudio cuantitativos del tejido
testicular, pero éstos son muy laboriosos, por lo que se han dedicado casi
exclusivamente a la investigacion. Mientras, en la practica clinica se ha adoptado
la evaluacion cualitativa de la histologia y su clasificacion en diferentes patrones o
imagenes de facil identificacién.11'-

En este trabajo mostramos los resultados obtenidos en la histologia testicular
de pacientes con azoospermia, asi como exponemos las posibles causas de los
patrones histolégicos més frecuentes.

MATERIAL Y METODOS

Esta serie esta constituida por 110 pacientes con azoospermia, estudiados
entre 1969 y 1979. La muestra de tejido testicular fue obtenida por medio de
biopsia bilateral--3 y fijada en solucién Bouin, coloreada con hematoxilina-eosina y
estudiada en microscopio de luz; la muestra se clasifico en los siguientes patrones
histolégicos: a) normal o casi normal;

b) hipoespermatogénesis; c) arresto a la espermatogénesis; d) aplasia germinal;
e) hialinizacién de los tubulis seminiferos; f) testiculos inmaduros. 11

RESULTADOS

En 107 pacientes se observo el mismo patron histico en ambos testiculos. Los
hallazgos més frecuentes fueron la hialinizacion tubular (40,9%) y la aplasia
germinal (27,3%), el arresto de la espermatogénesis sélo se encontré en un
paciente. En tres pacientes se encontrd hipospermatogé- nesis grave unilateral,
con hialinizacioén tubular o aplasia germinal contra- lateral. La frecuencia de otros
patrones se encuentran en el cuadro I.

La causa mas frecuente de hialinizacién tubular fue el sindrome de Klinefelter
(73,3%), que constituyé el 30% del total de pacientes con azoos- permia. La
orquitis urliana representd el 13,4% de los pacientes con hia- limzacion tubular.
Otras causas se muestran en el cuadro II.

Entre las posibles causas de aplasia germinal, las mas comunes fueron las
infecciones seminales (33,4%) y el sindrome de KJjnefelter (20,0%). Otras caus?g
posibles muestran en el cuadro Ill.
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CUADRO |

RESULTADOS DE LA HISTOLOGIA TESTICULAR EN 110 PACIENTES AZOOSPERMICOS

Diagndstico No. %
Hialinizacion tubular 45 40,9
Aplasia germinal 30 27,3
Hipoespermatogénesis 17 15,4
Testiculos inmaduros 7 6,4
Normal o casi normal 7 6,4
Hipoespermat.-hial. tubular* 2 1,8
Hipoespermat.-aplasia-germ.* 1 0,9
Arresto de la espermatogénesis 1 0,9
Total 110 100,0

* Hipoespermatogénesis unilateral contralatera!.

e hialinizacion o

aplasia germinal

CUADRO [ CON HIALINIZACION TUBULAR

CAUSA DE LA AZOOSPERMIA EN PACIENTES

Causa No. %
Sindrome de Klinefelter 33 73,3
Orquitis urliana 6 13,4
Agentes fisicos* 3* 6,7
Idiopatica 2 4.4
Orquitis traumatica 1 2,2
Total 45 100,0
* Dos expuestos a radiaciones y uno raturas. expuesto a altas tempe-
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CUADRO Il

POSIBLE CAUSA DE LA AZOOSPERMIA EN PACIENTES CON APLASIA GERMINAL

Causa No. %
Infecciones seminales 10 33,4
Sindrome de Klinefelter 6 20,0
Agentes fisicos 4* 13,3
Varicocele 4 13,3
Idiopatica 4 13,3
Orquitis traumatica 2 6,7
Total 30 100,0

* Tres expuestos a altas temperaturas y uno expuesto a electricidad de muy alta
frecuencia.

DISCUSION

El estudio del tejido testicular en pacientes con azoospermia, ha demostrado
que ésta no se asocia con patrdon histologico Unico. La frecuencia de cada patrén
histolégico varia en las distintas series publicadas,!! lo que puede deberse a
diferentes factores, tales como: criterios utilizados para indicar la biopsia
testicular, tipos de pacientes estudiados, frecuencia de los distintos factores que
afectan los testiculos en el lugar donde se realizd la investigacion, etc. Por esta
razon, los estudios publicados no suelen ser comparables. La comprobacion de
una azoospermia fue la Unica condicion previa que se considerd para practicar la
biopsia testicular en los pacientes de esta serie, la gran mayoria de ellos (97,3%)
presentd el mismo patréon histolégico en ambos testiculos, lo que ha sido
enfatizado por otros.!: De la Balze' m propuso 'a denominacion de disgenesis
testicular mixta, para los pacientes que presentaban imagenes histoldgicas diferen-
tes y bien definidas en ambos testiculos, como 3 de nuestros pacientes; pero el
término no se ha generalizado, pues no tiene ninguna especificidad ni utilidad
practica.

La imagen histolégica mas comin en pacientes con azoospermia fue Id
hialinizacién tubular bilateral, lo que constituye un mal pronéstico, pues es una
lesion de caracter irreversible. Entre las causas que la ocasionan se citan las
orquitis de cualquier causa, pero en especial la urliana- la administracién de
ciertos medicamentos citostaticos y las anomalias cromo- somicas, en particular el
sindrome de Klinefelter.2'4'7-8’1516 En nuestro estudio aproximadamente las dos
terceras partes de los pacientes con hia- Imizacion tubular presentaban sindrome
de Klinefelter y le siguiéd en orden de frecuencia la orquitis urliana, que fue la
causa del 13,4% de los casos.
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Las otras posibles causas fueron poco comunes (agentes fisicos, orquitis
traumatica e hialinizacién tubular idiopéatica). Debe sefialarse que generalmente se
acepta que la exposicién a agentes fisicos tales como: las radiaciones y las altas
temperaturas pueden causar un dafio transitorio y reversible del epitelio germinal.
1'1, Sin embargo, el hallazgo de hialinizacién tubular en tres de nuestros pacientes
expuestos a dichos agentes fisicos, sin otra causa aparente, sugieren que éstos son
capaces de ocasionar una lesién intensa permanente e irreversible del epitelio
germinal.

La gran preponderancia de! sindrome de Klinefelter como causas de
hialinizacién tubular en esta serie, se debe probablemente al tipo de paciente que
acude a las consultas de endocrinologia. Es muy probable que si estudiamos otra
muestra (por ejemplo, en pacientes infértiles solamente) la frecuencia fuese menor.

La aplasia germinal, llamada oor algunos autores anglosajones only sertoli
cells, es una causa comin de azoospermia y en esta serie ocup6 el segundo lugar
en frecuencia, con el 27,3% de los pacientes. La causa es desconocida, aunque se
ha atribuido a distintos factores tales como: trastornos cromosémicos y genéticos,
defectos congénitos, orquitis, varicocele, exposicién a agentes fisicos vy
criptorquidia.2-4'7-81518

La mayoria de los pacientes con aplasia germinal suelen acudir a las consultas
de reproduccién oor su trastorno de la fertilidad, ya que habitualmente no presentan
manifestaciones clinicas de insuficiencia androgénica.

En 10 de los 30 pacientes azoospérmicos (33,4%) de nuestra serie, la Unica
posible causa hallada fue la infeccién seminal demostrada por medio del cultivo del
semen. Este hecho merece ser comentado, pues por regla general, cuando se
diagnostica una infeccidn en el semen, ésta se trata de relacionar con las vias
seminales y no suele pensarse que los testiculos estén afectados. Sin embargo,
nuestros hallazgos sugieren que las infecciones, aun sin orquitis clinica, deben
incluirse entre las posibles causas de aplasia germinal, pues la frecuencia de éstos
fue significativamente mayor en este tipo de pacientes, que en los azoospérmicos
con otros patrones histoldgicos, y ésta pudiera ser el resultado final de una serie de
orquitis subclinica. La mayoria de los pacientes con sindrome de Klinefelter pre-
sentan hialinizacion tubular de diferente intensidad; pero, se ha demostrado que en
algunos de ellos puede hallarse aplasia germinal.1%-21 En este estudio encontramos
que el sindrome de Klinefelter ocupé el segundo lugar en frecuencia (20%), como
posible causa de aplasia germinal. La exposicion a los agentes fisicos y el
varicocele, se consideraron la causa de la aplasia germinal en 13,3% de los
pacientes cada uno. El hecho de que la exposicion a los agentes fisicos puede dar
lugar a la aplasia germinal da mayor validez a nuestra sugerencia, ya enunciada al
comentar la hialinizacién tubular, de que estos agentes son capaces de provocar
una lesidn grave del epitelio germinal. Con respecto al varicocele, es conocido que
la histologia testicular en estos pacientes es variable!8 y el grado de afectacion del
epitelio germinal pudiera estar en relacion con el tiempo de evolucion, tamafio y
otras alteraciones asociadas o dependientes del varicocele.
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En 13,3% de los pacientes no se encontrd factor alguno que pudiera ser la
causa de la aplasia germinal, por lo que lo hemos denominado jdio- paticos”. En
este tipo de pacientes con aplasia germinal sin causa aparente, es en el que se ha
propuesto que existe un defecto congénito que da como resultado la no migracion
de los gonocitos, hasta su localizacion definitiva durante la etapa fetal.2¢ En
conclusién, segun nuestros resultados, en la mayoria de los pacientes
azoospérmicos se encuentra un patrén similar en la histologia de ambos testiculos
y las causas mas frecuentes de azoospermia son la hialinizacién tubular, en
especial debido al sindrome de Klinefelter y en menor frecuencia a la orquitis
urliana; y la aplasia germinal, en particular la observada en pacientes con
infecciones seminales y con sindrome de Klinefelter.

SUMMARY

Padrén Durén, R. S. et al. Testicular histology In patients with azoospermia. Rev Cub Med 21: 1, 1982.

Bilateral testicular biopsy was performed to 110 patients with azoospermia. In 107 cases the same histologic
pattern for both testis was found. Frequency for each histologic pattern was as follows: tubular hyalinization,
40,9%; germinal aplasia, 27.3%; hyposper- matogenesis, 15,4%; immature testis, 6,4%; unilateral
hypospermatogenesis with tubular hyalinization or contralateral germinal aplasia, 2,7%; and spermatogenesis
arrest, 0,9%. The most frequent causes of tubular hyalinization were Klinefelter's syndrome (73,3%) and orchitis
parotidea (13,4%). The most commun possible causes for germinal aplasia were seminal infections (33,4%) and
Klinefelter’'s syndrome (20,0%). It was noted that different physical agents are able to produce these acute germinal
epithelial lesions.

RESUME
Padron Durén, R. S. et al. Histologie testiculaire chez des patients atteints d'azoopermie. Rev Cub Med 21: 1, 1982.

Une biopsie testiculaire bilatérale a été faite chez 110 patients atteints d'azoospermie. Dans 107 cas on a trouvé le
méme patron histologique dans les deux testicules. la fréquence de chaqué patrdn histologique étant la suivante:
hyalinisation tubulaire, 40,9%; aplasie germinale, 27,3%; hypospermatagenése, 15,4%; testicules jmmatures, 6,4%;
hipospermatogenése unilatérale avec hyal'nisation tubulaire ou aplasie germinale contro- latérale, 2,7%; et arrét de
la spermatogenése, 0,9%. Les causes les plus fréquentes d hyalinisation tubulaire ont été le syndrome de
Klinefelter (73,3%) et I'orchite ourlienne (13,4%). Les possibles causes d aplasie germinale les plus fréquentes ont
été les infections séminales (33,4%) et le syndrome de Klinefelter (20,0%). Il a été noté que différents agents
physiques sont capables de provoquer ces Iésions graves de I'épithélium germinal.
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