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RE V 1 S 1 O N E S 

HIPOGONADISMO EN EL VARON Y BIOPSIA 
DE TESTICULO 

J. A. SÁNCIIEZ MARTÍN. 

lmnuto ,¡,. lnvPstlgncionE:'s Cllmcas y Médicas Sección 

dt• Xutri<'íón, Vttamínns ｾﾷ＠ Hormonas. 

En el año 1950, HOWARD y colaboradores' publi­
caron un trabajo, donde estudiaban paralelamente 
la. a.natomía patológica de la biopsia de testículo, la 
chmca y las determinaciones hormonales de un gran 
grupo de enfermos con deficiencia testicular. Clasi­
ficaron sus resultados en relación con la eliminación 
de gonadotropina FSH en tres apartados, según que 
las ctfras fueran altas, bajas o normales. Esta pu­
｢ｨｾ｡｣ｩ￳ｮ＠ estaba apoyada en gran pa,.te sobre los an­
tenores trabajos de IIELLER y NELSON ' ·' • , y • que 
obt · ' ' ' ' uvteron sus conclusiones g racias a la aplicación 
de tres procedimientos diagnósticos: 
.1l Determinación de las modificaciones histoló­

gicas por el examen de biopsias testiculares. 
2l ｒｾｳｰｵ･ｳｴ｡＠ terapéutica al tratamiento con go­

nadotropma coriónica · y 
3l ｄ･ｴ･ｲｭｩ ｮ｡ ｣ｩｯ ｮ ･ｾ＠ de los niveles de hormonas 

gonadotrópicas en la orina. 
Tales est d · -dos h' u tos senalaron claramente que los esta-

go . tpogonadales se pueden clasificar en dos cate­
a ｾｾ｡ｾ＠ ｐｴｮ｣ｩｰ｡ｬｾｳＮ＠ según la lesión testicular se deba 
a la. e ect.o pnmario de los testículos o secundaria 

A tnsufictencia de las gonadotropinas hipofisarias. 
lorespesar del gran paso dado por los anteriores au­
ａｌｂｅｒｾｮ Ｌ＠ ･ ｾ＠ ｡｣ ｬ｡ｲ ｡ｾｾ･ｮｴｯ＠ de la patología testicular, 
clusion ' e la Chmca Mayo, ha criticado sus con­
la ｴ･ ｲｭ ｾｳ＠ ｳｯ｢ｾ･＠ la base de su rigidez, lo grosero de 
ｴ･ｲ｡ｰ￩ｵｾｾｯｬｯｧｴ｡＠ Y el tiempo que requiere un ensayo 
une con \co co_n ｾｯｮ｡､ｯｴｲｯｰｩｮ｡＠ coriónica. También se 
lud con a 0 PlllJOn de otros autores sobre la ampli­
Probab!eque How ARD ha usado el término FSH, pues 
Fs!i y ｌｾｾｮｴ･＠ lo que se determina es la mezcla de 

Posterior 
encuentr n;e.nte, este ntismo autor y colaboradores 
•a usada an uttl emplear una clasificación análoga a 

Por la American Heart Asociation para las 

DE CONJUNTO 

enfermedades cardíacas. Después de varios años de 
experiencia, creen haber demostrado las siguientes 
ventajas: 

a) La clasificación es flexible. Nuevos tipos de 
deficiencia testicular pueden ser rápidamente asimi­
lados. 

b) El diagnóstico morfológico, basado sobre la 
biopsia testicular, ha dado la misma información, más 
r ápida y quizá más crítica, que la que puede ser 
obtenida por la respuesta a la gonadotropina cor ió­
nica o determinaciones de gonadotropina. 

e) Dificultades en la terminología desaparecen 
completamente; y 

d) Los aspectos etiológicos son reducidos y no 
definitivos. La razón de esto es que la causa de cier­
tas insuficiencias testiculares es completamente des­
conocida en el momento presente, además de que 
lesiones similares pueden ser producidas por agen­
tes causales distintos. 

Ellos dividen los hipogonadismos en el varón, y 
es muy lógico hacerlo, en cuatro grupos: 

I. Ausencia o atrofia de células de Leydig dife­
renciadas. 

II. Presencia de células de Leydig diferenciadas. 
III. Lesiones en tejido tubular e intersticio. 
IV. Mezcla de dos o más enfermedades ocurriendo 

en el mismo testículo. 

Creo, y por eso voy a detenerme antes de intro­
ducirme en la clasificación, que es muy importante 
conocer la his tología normal del testículo y su evo­
lución con las diversas edades, para juzgar bien una 
biopsia que es relativamente fácil efectuar !Oiguien­
do la técnica de CIIARNY '. 

HISTOLOGÍA NORMAL EN EL TESTÍCULO ADULTO. 

Los componentes fundamentales son: tubos e in­
tersticio. 

En el tubo adulto de morfología normal encon­
tramos: serie germinal. células de Sertoli y pared 
que última mente está adquiriendo gran importancia. 
En el inter sticio existe t ejido conjuntivo y las célu-
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la s de Leydig o verdaderas fábr icas de la secreción 
interna. 

El epitelio germinal está for mado por una hilera 
de gruesas células dentro de los tubos, dispuestas 
en capas en el sentido de su luz y con el siguiente 
orden: espermatogonias, espermatocito:;;, espermáti­
das y espermatozoides. 

La serie ger minal se caracteriza por experimen­
tar un proceso complejo de maduración antes de es­
tar en condiciones para la fecundación. Las células 
más jóvenes o esper matogonias son células ger mina­
tivas relativamente indiferenciadas y dotadas de gran 
fer tilidad. En la primera fase o periodo de multipli­
cación, las espermatogonias pasan por varias mito­
sis, hasta producir células cuyos núcleos presentan 
la cromatina en g ruesos bloques o reticulada (las de­
nominadas por P RENANT "espermatogonias de núcleo 
costroso"). P osteriormente. en la fase de crecimien­
to. las espermatogonias aumentan de tamañ0 trans­
formándose en células que reciben el nombre de es 
permatocitos y que corresponden a la prolongada pro­
fase de la primera mitosis de maduración: más tar­
de. durante la fase de maduración, se producen dos 
divisiones mitósicas consecutivas (mitosis de madu­
ración o meiosis). las cuales constituyen una especial 
modalidad del fenómeno cariokinético. en virtud del 
cual el número de cromosomas (2 n cromosomas) 
existente en las células inmaduras queda reducido 
a la mitad (n cromosomas). En la primera división 
o heterotípica se da lugar a los espermatocitos de 
segundo orden que tienen un número de cromosomas 
haploide, y que apenas generados. con su núcleo aún 
en telofase, precipítanse en la segunda mitosis de ma­
dur ación, dando lugar a las espermátidas que con­
serva n el n úmero haploide y que por un proceso 
muy complejo que r ecibe el nombre de espermiogé­
nesis o espermioteleosis, terminan en el espermato­
zoide o célula perfectamente difer enciada para efec­
tuar la fecundación. 

Las células de Ser toli '' son elementos g r andes, 
alargados e irregularmente piramidales, cuya base 
ancha descansa sobre la membrana basal, sit uadas a 
cierta distancia unas de otras sig uiendo la circun­
ferenci a de los túbulos y observándose entre ellas 
las diver sas fases de maduración de las células ger­
minal es. Los contornos de estas células son poco 
claros ; su citoplasma contiene una estructura laxa 
reticular y cont iene fibrillas, gránulos basófil os, lípi­
dos y pequeñas mitocondrias. En el hombr e cada cé­
lula de Sertoli posee un cuerpo cristaloide fusiforme 
cerca del núcleo. El núcleo es oval, vesicular , cont ie­
ne gran nucleolo y mide, apr oxima damente, 9 x 12 
micras, estando su eje mayor orientado radialmente 
con relación a l túbulo. 

Al pa recer, estas células son fagocitarías, puesto 
que engloban espermatozoides degener ados y las ca­
bezas de los ma duros están engastados con fines de 
protección y nutrición, hast a que son expulsados a 
la luz del tubo. 

E s importante señalar que en el hombre adulto 
existe una regulación bien establecida entr e la go­
nadot ropina FSH hipofisaria y los tubos que, median­
te hormonas, quizá la hipotética inhibina, cierran 
este circui to de autorregulación que conserva la es­
permatogénesis normal. 

La pared de los tubos membrana basal y t única 
propia es comparable a la de otros órganos y apa­
r entemente de estructura homogénea. La túnica pro­
pia está formada de sustancia amorfa intercelula r , 
fibras r eticulares y poca s fibras elásticas; ent re ellas 
se encuentran también algunos fibroblastos , de los 

que, sobre todo los más cercanos a la memb .. 
sal interna. disminuyen de tamaño v sufren tana ba. 
d . . d . . una con ensacwn e su contemcto cromf1tico tran f . · 
d t . . fib . ' . ' s orman ose en !picos roc1tos. Esta membrana t' · 
continuo equilibrio, dependiendo de secrecio es ah en 

1 . ft . . nes or mona es, m amacwn :> otros agentes que no h . · 
posible hasta ahora discernir totalmente At Sido 
autores. como BALZE • han estudiad·) las tibra gu

1
n?s 

t . . d· 1 1 . 1 . se as­zcas en vana:' e ,l( es <e v1ta Importancia en el 
desarrollo testicular, demostrando ＱｾＱ＠ influencia 
d . 1 t . en-ocrma a no encon rar en tesllculos prepuber 1 
fibras elásticas y sí hallarlas en biopsias ･ｦ･｣ｴｵ｡ｾ＠ es 
durante la pubertad. así romo tambi{·n ha ､･ｭｯｳｴｲｾｾ＠
do SNIFFEN en un alto porcentaje de hombres adul­
tos nor;na_les de eincuenta años de edad. que sus fi­
bras elast1cas pre::;entan un maread.1 incremento en 
número y engrosamiento. 

Parece fuera de toda duda que factores hormo­
nales, gonadotro¡>;nas hipofisarias. andrógenos tEs· 
ticulares y suprarrC'nalt>S, delC'rminnn la aparición de 
fibras elásticas n 1 <·omi(•nzo lie su actividad en la pu­
bertad normal. :\'o ha sido posibh• hasta ahora cono­
cer cuál de los tn·s siguienl<'s factores es el más 
importante para t•l dt'Sl'nvolvimiPnto y presen·ación 
de las ｦｩ｢ｲ｡ｾ＠ elásticas de la p!uwl : 

1) Adecuada funl'ión di' las gonndotropínas h:· 
rofisarias. 

2) Presencia de r'•ltllns dt· Ll'.}lhg funcinnalesy 
secretorias. 

3) La existf•n<'ia Pll lo•. tubo:; de células oe ｾ･ｲＭ
toli y germinales. 

Los dos primeros puntos SC' basan en los detalles 
histológicos observados 1'1\ la ¡mhe1tad v el tercero 
en el síndrom( dt Klint f 1 lll ,-.1 cual:. 1•0 s• n· 
cuentran fibras elasllcas, en ｬｵｾ＠ tubo:s que com;ervan. 
células de Sertoli y algún elemento germinal. 

Indudablemente podemos suponer que los facto· 
res endocrinos anteriormente expuestos putden in· 
fluenciar el tejido conjuntivo del resto de lo3 órga· 
nos, y quizi sería 11na sugerencia puramente hipo· 
tética a hondar más en el posible papel de estos fac· 
tor es en enfermedades como la nefrosis, la misma 
cirrosis hepática, enfermedades del colágeno, etc. 

Otro punto que debemos aclarar es que la sus· 
tancia fundamental y la colágena no responden a_ los 
mismos regulador es, como se demuestra en _el hipo· 
gonadismo hipogonadotrópico en que no ･ｸＱｳｾ･ｮ＠ f¡­
bras elásticas y sin embargo, las basales e3tan en· 

' · de la grosadas, a partir de las fibras de colageno Y 
sustancia fundamental. Alteraciones en la pared ーｵｾﾭ
den ser debidas también a tratamientos con ･ｳｾｾｾﾭ
genos y a or quitis brucelósicas, virus de la paroti I· 

tis epidémica, etc. 

TF.,J IDO CONECTIVO INTERTUBULAR. 

d t · diferentes: Las c¿lulas de Leydig son de os ¡pos . 
1 

de 
a) I nmaduras, de pequeño tamaño, con nuc ｾｯ＠ y 

delgada membrana nuclear, nucleolo ｰｯ｣ｾ＠ ｭ ｾｲ｣｡ｰ･ ｲ ｩﾷ＠
protoplasma basófilo débil con pocos granu 05 

nuclear es. . , . circun· 
b) A dultas, que son grandes ｰｯ ｨ ･ｾｮ｣｡ｾ＠ , agru· 

da das por una hien desarrollada red rC'tlcula 1.
0
s an· 

padas en pequeños islotes que llenan los ･ｳｰ｡ｾＺ､￳ｦｩｬｯＮ＠
guiares entre los tubos_. Su ｣ｩｬｾｰ ｬ ｡ｳｾｾ＠ es a un pig· 
contiene numerosas m1tocondnas. ｬＡｰ ｩ ､ ｯ ｾ Ｎ＠ cris· 
mento conocido con el nombre de lipofucsilla YgudoS 
taloides en forma de bastoncitos de ･ｸｴｲ･ｭｾｳ＠ :e" El 
o romos, los llamados "cristaloides de ｒ ･ ｩｾ ｯｮￚ･ ｮ ･＠
núcleo es grande, esférico o arru gado d s nucJe · 
gránulos groseros de cromatina y uno o 0 
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s células de Leydig gigantes, con dos o tres 
10:'·

1
1a

5 
son bastante comunes en los testículos ac-

0uc eo • 

ｴｩｬｾｳＮ＠ muy probable que tanto los fibroblastos como 
5élulas grasas que encontramos en el intersticio 

las e células de Leydig transformadas con actividad 
sean sible. Los fibroblastos var:an de tamaño y nú­
reveor en diferentes estadios de desenvolvimiento y 
roer , t · t · observan celulas con aspec o que sugreren ransr-
ｾｦ￳ｮ＠ de fibroblastos a células de Leydig maduras o 

inmaduras, que suelen, a menudo, estar rodeadas 
por sustancia amorfa y una red fibrilar. Frecuente­
mente en varios sectores intertubulares una sustan­
cia amorfa puede ser encontrada entre las células 
de tejido conectivo; esta sustancia es acidófila, de 
densidad variable y algunas veces es débilmente fi­
brilar. 

Con métodos histoquímicos, se han localizado una 
serie de sustancias de importancia fisiológica en las 
diversas estructuras histológicas del testículo. 

CUADRO 1 

CUADRO HISTOQUIMICO 

Células de Leydig · .. · · ...... · • .. · · .. .. .. · .. · · 
Células de Scrtoli .. .. . · .. .. .. .. .. .. . . . . .... . . 

EsFermato¡;onias . .. ... · .. · .. . .. ......... .. 

EsFermatocitos ... .. .. .... . .. · ..... . 

Yembrana basal . . .. ·.. .. .. . .. .. .. .......... . 

Sustancia amorfa . .. .. .. · .. ...... ..... . 

Fibrotlastos .... . ..... . 

Fibrocitos .. .. . .. • .. . 

muv Ｑｮｴ･ｮｾ｡＠
intensa. 

- mt>nos Int<'ns!L 
-'- - indicios O nulH. 

Esteroides 

o 
o 
o 
o 
o 
o 
o 

Respecto a la localización intracelular, algunas de 
las sustancias estud iadas, especialmente glucógeno, 
ácido ascórbico y fosfatasa alcalina, fueron encon­
tradas en lugares vecinos a donde debían estar. Es­
tas sustancias son conocidas como fácilmente despla­
zables en distintos tejidos por los fijadores y otros 
agentes técnicos usados (MANCINI '", SosA ") LEDUC y 
ｄｅｬＡｐｾｅｙ＠ ). Otros autores han demostrado que la 
especialidad de las técnicas usadas no es muy segura, 
sobre todo para los esteroides y lípidos (DEMPSEY 
Y WtSLOKI ) , y para las mucoproteínas (LILLIE ", 
LEBLAXD ", MANCINI '•). 

Terminado el estudio del testículo adulto normal, 
ｐｾｳ｡ ｲ ｾｭＮｯｳ＠ a ocuparnos de los diferentes aspectos 
histologiCos que varían con la edad en que se efectúe 
la observación. 

TESTÍCULO Fi'.:TAL TESTÍCULO POSTNATAL) DE NIÑO) 
PUBERAL Y SEN!¿ (NELSON "', ALBERT ". CHARNY ", 

SNIFFEN ") . 

ｔ･ｳｾ￭｣ｵｬｯ＠ fetal. El tubo seminífero es un cordón 
ｾｱｵ･ｮｯＬ＠ sólido, con un diámetro de 50 a 70 micras. 
P u Pared es casi invisible y las luces están ocupadas 
for muchas células con núcleos muy tingibles, que 
orman un s· T b est d' . . mcr ro y pro ablemente representan un 
ｅｮｾｬｾｾ＠ ｉｮ､ｬｦｾｲＮ･ｮ｣ｩ｡､ｯ＠ del epitelio germinal futuro. 
di mterstrcro existen abundantes células de Ley­
ｵＡｾｾｵ･＠ dan el aspecto de estar bajo un intenso es­
algu 0 Por parte de las gonadotropinas coriónicas o 
cialena ｾｲｭ＿ｮｾ＠ estimulante de las células intersti­
ｌ･ｹ｣ｴｾﾷ＠ . n ｳｲｾ ｲｬ ｡ｲ･ｳ＠ en apariencia a las células de 
tróp·1g,mducrdas en "el eunucoidismo hipogonado­
ｲｩ￳ｮｩ ＱｾＰ＠ Por la administración de gonadotropina co­
serva%' Y también a las de la pubertad y a las ob-

as en algunos corioepiteliomas testiculares. 

Te t' 
｣￩ｬｵ ｬ ｾ＠ ｴ｣ｾｴｬｯ＠ ｰｯｳｾ ﾷ ｮＮ｡ｴ｡ｬＮ＠ Después del nacimiento, las 
B!:ar: e lcydrg desaparecen. La impresión de AL­

S que generalmente la disolución y desapari-

Fosfatasa Glucopo-
Vit. e a lcalina Glucógeno treina Llpidos 

------
o o 

o 
o Q 

o 
o o 
o o 

o ..:... 

o ..:... 

ción de las células ocurre en una semana o dos. Esto 
ha conducido a algunos autores a pensar que el ritmo 
de desaparición de las células de Leydig parecería 
corresponder al ritmo de la desaparición de hormo­
nas placentarias, tanto de la madre como del hijo, 
siguiendo a la expulsión de la placenta. 

Testículo del niño.-Cuando se estudian en el esta­
do postnatal las estructuras histológicas del tes­
tículo, se ve que éstas permanecen en un estado de 
quietud o semiquietud hasta la pubertad. Esto es 
enteramente verdad para las células de Leydig, las 
cuales, habiendo desaparecido, están representadas 
por fibroblastos, pero no para los túbulos, que cam­
bian gradual y progresivamente en dirección a la 
maduración. 

Después de los seis años, los cordones germinales 
adquieren una luz y el sincitio germinal se adapta a 
las paredes. El tiempo exacto de estos cambios es 
variable y la edad de seis años viene a ser la media. 
Este desenvolvimiento de los testículos del niño en 
dos estadios es importante, para darnos cuenta de si 
una lesión puede haber ocurrido antes o después 
de la edad de seis años (fig. 1). 

Desde un punto de vista fisiológico, podemos pen­
sar que la hipófisis segrega pequeñas cantidades de 
FSH que estimulan hasta ese grado los tubos y que, 
sin embargo, la secreción de LH está completamente 
parada. 

Testículos en la pubertad.-Los centros hipotalá­
!T'icos, por causas ignoradas todavía, producen un 
aumento de gonadotropinas hipofisarias, aumento de 
la secreción de FSH y aparición de la LH. Algunos 
autores piensan que la estimulación tubular ocurre 
primero, y así debe ser, puesto que existe un terreno 
abonado en la edad anterior. Esto se manifiesta por 
un gran increm ento en tamaño y tortuosidad de los 
túbulos, la diferenciación de un epitelio seminífero 
maduro con intensa actividad mitósica y con es­
permiogénesis normal, la aparición de espermato-
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zoides sueltos dentro de los tubos y la maduración 
de la pared, que en esta época presenta fibras elásti­
cas. Estos cambios ocurren antes de la aparición de 
células de Leydig, que aparecen gradualmente a par­
tir de las células fibroblásticas y so:1 muy parecidas 
en esta época a las del feto. 

Testículo senil.-No ocurren grandes cambios en 
las estructuras testiculares, salvo la escasez de ele­
mentos germinales y células de Leydig y el engro­
samiento de las basales. 

, 
r . ..: 
i ＬｾｾＮ＠

t ｾ＠

J. ,. 
, .. 
"· 

Fig. l. 

CLASIFICACIÓN DE LOS SÍNDROMES TESTICULARES DESDE 

UN PUNTO DE VISTA ANATÓMICO. 

Basándome en los cuadros de ALBERT) de los que 
existe una perfecta reproducción y traducción literal 
del trabajo en castellano ·', presento el siguiente cua­
dro, muy esquemático quizá y acompañado de pocos 
detalles, pero que me parece más útil que el de los 
autores anteriores, ya que aquí los jeroglíficos están 
vertidos en sus síndromes respectivos (Cuadro II). 

Cuando en el estudio de una biopsia de testículo 
no encontramos células de Leydig o las que existen 
son atróficas, debemos pensar que el síntoma común 
es una disminución de la actividad hipofisaria afec­
tando a múltiples funciones de la hipófisis anterior, 
como en el panhipopituitarismo, o bien reduci¿ndose 
sólo a la producción de gonadotropir.as. Indudable­
mente se presentan síndromes en los que la última 
insuficiencia afecta solamente a una u otra de las 
dos gonadotropinas que se consideran necesarias 
para las funciones testiculares, es decir, la denomi­
nada hormona folículoestimulante (FSH) y el llama­
do factor estimulante de las células intersticia­
les (LH). 

La falta de células de Leydig corresponde a los 

casos que responden a la terapéutica con "onad t 
pina coriónica y que eliminan cantidad;s b/ !'(). 
nulas de gonadotropinas por la orina. Jas o 

Si la ausencia de células de Leydig está unid 
la existencia de tubos inmaduros, debemos ve a a 
en dos síndromes fundamentales; infantilismo nsar 
nucoidismo hipogonadotrópico, que se ､ｩｦ･ｲ･ｮ｣ｩｾ＠ eui 
uno del otro por un aspecto clínico totalmente ｾＮ･＠
tinto, debido a que en el primero existe un ｴｲ｡ｳｴｯｲｾﾷ＠
global de todas las funciones ＮｨＡｰｯｦｾｳ｡ｲｩ｡ｳ＠ y, sin ･ｭｾ＠
bargo, en el segundo, la defiCiencia es únicament 
gonadal y la hormona de crecimiento se fabrica ･ｾ＠
cantidades normales. 

Infantilismo hipofisario. Estos pacientes suelen 
tener a l nacer un tamaño y aspecto normal. pero lue. 
go presentan una inhibición del desarrollo que es 
inversamente proporcional a la edad en que el lóbulo 
anterior se hizo insuficiC'nte. El diagnóstico rara. 
mente plantC'a dificultades si se tiene en cuenta las 
manifestaciones características dC' insuficiencia hor. 
mona! global y quizá. au nque no son siempre de· 
mostrables. alteraciones radiográficas de la silla 
turca. 

El término infantilismo se usa para drsignar esta· 
dos en que persisten durante In vida adulta los ca· 
racteres somáticos v psíquicos de la infancia E< 
importante recordar' que no t•xbtl· ninguna enftr· 
medad que determinp la )lt'rsistt•ncia de caracteres 
somáticos y psíquicos infanti lPs. pprfectamente nor· 
males. 

Ezuwcoidismo hifiOfiOHfulotr/IIÍt'o . ｾ･＠ caractenza 
por ser pacientes cuyos test Íl•ulos han ¡ ermanecido 
en un estado infantil a e:. 1 d. 1 L n o n!', f' 
te por las gonadotropinas h1pofisarias. Estos indm· 
duos son apropiados para el tratamiento con gona· 
dotropinas y es posible, mediante una terapéutica 
adecuada, estimular la actividad tubular, así como 
también la diferenciación y función de las células 
de Leydig. 

Alteraciones hipofisarias después de la pubertad 
pueden dar lugar a dos cuadros fundamentales: 

a) Panhipopituitarismo en el adulto; y 
b) Hipogonadismo hipogonadotrópico. . 
El panhipopituitarismo se suele deber a leswnes 

orgánicas dentro o cerca de la hipófisis, tales como 
tumores, infartos, hemorragias y atrofia. ｌｾｳ＠ tubo: 
han madurado en la pubertad y secundanament 
a la lesión hipofisaria se han atrofiado, conservando 
células de Sertoli, que presentan su ｰｲｯｴｯｰｬｾｳｭ｡＠ ｣ｯｾ＠
material sudanófilo, cuya existencia no es bien ｣ｯｾｬ＠
prendida, aunque probablemente debe ser .matena 
no usado para la nutrición de la serie germmal, que 
la célula de Sertoli atrófica no es capaz de ｴｲ｡ｮｳｦ､ｾｲﾷ＠
mar en hormona. La función androgénica está 15' 
minuída y estos pacientes son estériles, pero no eudnuo· 

'b't a ur coides, pues ya han desarrollado su ha 1 o m 
normal. 

. . En estos El hipogonadisnw hipogonadotrop1co.- el 
pacientes el defecto hipofisario es únicamentef.enr

1
·
3 .. h'po ¡sa aspecto gonadal y representa una leswn 1 dotro· 

reducida a los elementos formadores de ｧｯｮｾ＠ ·stra· 
pinas. Este cuadro puede resultar de la ｡､ｭ｢ｭｾ＠ con 
cwn de testosterona o estrógenos en hom re 
hipófisis normal. 

't por este 
Síndrome de McCullagh. Fué ?escn ° errna· 

autor "' como un síndrome cunucoJdc, con ｾｳｰ＠ ｲｩｾ＠ ,. 
togénesis, eliminación normal de FSH unna · 
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baja o normal de LH en pacientes que denominó 
"eunucos fértiles··. 

Anteriormente, PASCUALINI y BURT ·, ante cuadros 
semejantes pensaron que estas alteraciones clínicas 
e histológicas correspondían a falta de secreción por 
la hipófisis de LH, que es la hormona encargada de 
madurar a los elementos precursores de la célula 
de Leydig, y que a esto se debería la existencia de 
biopsias con tubos normales y. sin (>mbargo, sin 
células de Leydig. 

A pesar de esto siempre sería necesario explicar­
se por qué en dos de los casos descritos por McCu­
LLAGH, la cifra de LH era normal, cosa que podemos 
interpretar de dos formas, bien como falta de pre­
cursores de las células de Leydig, o destrucción de 
ellos antes de la pubertad, o bien tratarse de otro 
cuadro distinto. 

En casos de biopsias con presencia de célu las de 
Leydig debemos describir una serie de síndromes 
primariamente testiculares. de gran inmportancia. 

Síndrome de Klinefelter. Fué descrito en 1942 
por KLIKEFELTER. ｒｅｉｆｅｾｓｔｅｉｾ＠ y ALBRIGHT" en un 
grupo de 9 enfermos. cuyo denominador común con­
ｳｩｳｴ￭ｾ＠ en hialinización de los tubos e hiperplasia de 
las celulas de Leydig. azoospermia, ginecomastia y 
eliminación aumentada de gonadotropinas folículo­
estimulantes de la hipófisis. Este concepto es des­
pués ampliado por HELLER y NELSON. al incorporar 
al hipogonadismo puberal primario con pubertad 
normal la insuficiencia prepuberal de las células de 
Leydig con eucunoidismo ;.unto con ausencia de gi­
necomastia. 

En el estudio de las biopsias testiculares se de­
muestra n los siguientes rasgos esenciales: 

l. Abundancia de células de Leydig agrupadas 
en g ra ndes masas ("clumps" o a denomas) y en di­
ferentes estados funcional es. 

2. Aplasia de las células germina les de la mayor 
parte de los tubos. 

3. Persistencia de células de Sertoli en diversos 
grados de atrofia que se pueden clasificar en tres 
tipos fundamentales, según el g rado de afectación 
(BALZE). 

4. Engrosamiento mínimo de la túnica propia 
Y membrana basal con hia linización de la mayor par­
te de los tubos. 

5. ｅｸｩｾｴ･ｮ｣ｩ｡＠ de algunos tubos muy escasos, con 
engrosamiento de las fi_bras elásticas de la pared, en 
los que se c?nservan celulas de Sertoli y algún ele­
mento germmal; suelen estar localizados en á reas 
cercanas a células de Leydig o dentro de la masa de 
ellas. 

BALZE ", en un estudio histoquímico hecho sobre 
cinco casos de este s índrome, llega a las siguientes 
conclus iones: 

1.' La primera alteración se efectúa en las cé­
lul_as_ de Leydig y los cambios histológicos e histo­
qlllmicos, tanto de estas mismas células como del 
tejido conectivo de la pared tubular y de los espacios 
intertubula res, son muy importantes. 

2.' Es muy interesante señalar la precocidad y 
const a ncia de los disturbios funcional es en los fi­
broblastos de la pared del t ubo y del inter s ticio . 

3.' ｾｾ ｩ ｳ ｴ ･＠ un_a ｡ ｬｴ ･［｡ｾ ｩ ￳ ｮ＠ definida por la pérdida 
morfologiCa e histoqmmi ca del conectivo de la pa­
red del tubo. 

4.' La destrucción del epitelio germina l y la per­
s istencia de las células de Sertoli se deben proba­
blemente a a lter aciones de permeabilidad en la pa-

ｲｾｾﾷ＠ que impide el paso de sustancias nut · . 
f1c1entes para el mantenimiento y sost _nt_Ivas su. 
las células de Sertoli y del epitelio germ:mm!Iento de 

E t d. b l t .. Ina · n es u ws so re e eJido conectivo s h 
tracto que la morfogénesis de sustancia fe da demos. 
fibras elásticas y fibras de colágeno ･ｳｴ￡ ｾｮ＠ ｾｭｾｮｴ｡Ｑ Ｌ＠
das con la actividad de los fibroblas tos (YEre aciOna. 
TCHPOLE ", MANCINI y BACARINI ' ). Por RtSH Y CA-

t t .. d o ro lado es os eJl os parecen responder a ciertas h · 
en el mantenimiento de su morfología y ca ｯｲｴｾｮ｡ ｟ｳ＠
cas histoquímicas (TABBNllAUS y ａｍｒｏｍＡｲＺｾ＠ ezst¡. 
WIG y BOAS", DURÁN-REYNOLDS y colaborad'o ｕｾＭ
M e L .• M res AN INI y USTY , ANCINI, GARBERI y DE L B ' 
ZE '). A AL· 

Un estudio previo, como ya cité en la histor· 
1 d 1 t t . 1 d 1 . . 1a nor-

ｭｾ＠ e os es 1cu os e rec1en nacido, prepuberal 
suJetos_adultos normales (MANCINI, r\or.Asco y o Y 

BALZE '). ha conduc_ido a suponer que los ｦｩ｢ｲｯ｢ｬ｡ｾｴｾＺ＠
son el organo tcrmmal dr una acción hormonal 

. ｓ＿｢ｲｾ＠ la base an_terior, B\LZE propone la siguiente 
hipotesis para la mterpretación patogénica del sin­
､ｲｯｾ･＠ de ｾｬｩｮ･ｦ･ｬｴ･ｲＮ＠ En la pub(>rtad puede ocurrir 
u_n ､｟ｉｾｴｵｲ｢ｷ＠ en _el normal desenvolvimiento y diferen­
Ciacwn de las celulas de Leydig, pr<'sumiblemente de­
｢ｩ､ｾ＠ a algún cambio cualitativo de la hormona LH.oa 
algun trastorno en la car:acidad de respuesta de las 
｣ｾ ｬｵｬ｡ ｳ＠ de Leydig a la LH normal lo que hace que 
solo algunas de ellas se tran!>formen en cálulas secre­
torias adultas y, sin embargo, c¡ue proliferen las cé· 
lulas inmaduras. El resultado eR una disminución del 
soporte androgénico n<'ceRario para mantener la 
normal función de los fibroblastos de la pared del 
tubo y del tejido conectivo intertubular. Estas cau­
sas producen una desordenada ¡ rohferac10n de estas 
células, con abundante produc<.ion de fibrillas reticu­
lares y fibras colágenas, particularmente en la pared 
de los t ubos, pero también en el tejido conectivo in­
tertubular. De esta forma la pared sufre cambios 
que impiden la nutrición normal necesaria para el 
desenvolvimiento y mantenimiento del epitelio ger­
minal y de las células de Sertoli. 

Por otro lado, existen algunos túbulos que son ca· 
r;aces de llegar a la madurez y mantenerse en ella; 
estos autores lo explican en f unción de dos facto· 
res: acción de la FSH y conservación cerca de estos 
tubos de células de Leydig, funcionales, que actua· 
rían sobre ellos de una forma local. 

Esta teoría de BALZE
1 

de la que se desprende que 
el tubo es un carácter sexual secundario de la secre· 
ción de la célula de Leydig, no está, ni mucho menos, 
clara, pues, últimamente, el síndrome de ｍ ｣ｃｵ ｬｬ｟ ｡ｧｾＮ＠
falto de células de Leydig con tubos normales, mdi· 
can que estos últimos no necesita n para un nonnal 
desarrollo la acción de los a ndrógenos. 

La patogenia es muy difícil de explicar y ｰ ｲｯ＿ ｾﾷ＠
blemente está ligada a l nuevo cam po de ･ｸｰ ｬｯｲ ｾ｣ｾｾｾ＠
abierto por BARR y colaboradores ·•, al descub_m I· 

ferencias nuclear es entre las células ｭ｡ｳｾｵｨｮ｡ｳｦﾡＮ＠
femeninas. La cromatina sexual de ｬ ｡ｾ＠ ｣＿ ｬｾｬ ｡ｳ＠ de 
meninas representa porciones heterop¡cnotiCas, t 
los cromosomas X que se adhieren el uno al 0 ｾ＠
(BARR), y es posible que existan uniones que ｾｯ＠ ｳｾｾ･＠
puramente XX, s ino XXY o de a lgún otro tipo 
no correspondan a l tipo femenino puro. s de 

Después de los trabajos de JORT " , de ?aso de 
disgenesia gonada l con sexo nuclear ｭ ｡ｳ｣ｵ ｾ Ｌ ｭｯｾ＠ {¡en· 
los estudios de GRUMBACH y colaboradores • 5 la fe· 
de a aceptar que la forma humana neutra es 
menina. iensan 

HOFFENBERG y JACKSON •, sin emba rgo, ｰ｣ｲｯｬｬｬｾﾷ＠
que en el Klinefelter se trataría de hembras 
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J' del efecto proliferativo de los andrógenos. 
mascu ma nuestro caso el enfermo no tenía gine-

Pero. en sin embargo, la disposición del vello y su 
c?mast!a ［ｾｮ＠ típicamente femeninos, lo que parece­
ｴｾｰｯｬｾ［ＺＮＺｳｰｯｮ､･ｲｳ･＠ más con un aumento de secreción 
na e t . genos por las células de Leydig. En el futuro, 
de es rolarar estos cuadros será importante determi-
para ac • d h . 

tas hormonas por meto os que a ora ex1sten 
nar es . 

merecen garanba. 
Y ｱＲ ｾ･＠ . Por qué están a umentadas las gonadotropi­

. ¿ 

nas? • b 1 La mayor parte de las leonas se asan en a pro-
dución de inhibina. . . . . 

según HoWARD, la ｰｮｭ･ｾ｡＠ leswn es ｵｮｾ＠ mcapa-
cidad de las ｣￩ｬｵ ｬ ｡ｾ＠ _de Lcydig para producir. h_ormo­
nas. Esta disminucwn de androgenos produCirla una 

Fig, ·1. Fig. 5. 

･ｳ｣ｬ･ｲｯｾｩｳ＠ de las basales de los tubos. que probable­
ｾ･ｮｴ･＠ Impedirá el paso de sustancias nutri t ivas sufi­
ｾｾ･ｾｴｾｳ＠ para .el mantenimiento y sostenimiento del 
ｬ｡ｾ＠ e !f fermmal y de las células de Sertoli. Al faltar 
au ce u a_s de Sertoli no se produciría inhibina y 
la mentana _la .secreción hipofisaria de FSH y LH. de 
｣￩ｬｾｾ･＠ ･ｾｴ｡＠ ultn:na estimularía la reproducción de las 
ｲｮ･ｮｴｾｳ＠ de Leyd1g Y de esta forma se explicaría el au-

T 
e ellas en nuestro caso. 

odo esto 
rnecanism no nos ｾ｡ｲ･｣･＠ tan claro, sobr e todo el 
Sertoli p 0 de Produc1ón de inhibina por la c¿lula de 
ｳｩｧｵｩ･ ｾ ｴ･＠ ues aunque algunos autores se basan en las 
soluto. s razones, no par ece ninguna de valor ah-

Según Bow 
1 L ARD: 

tesÚculoa ｾｯｻｭｯｮ｡＠ '.'X" o inhibina, es análoga en el 
Producidos os estrogcnos en el ovario; y éstos son 
óvulos Po por la granulosa y la teca y no por los 
ｬ･ ｬ ｡ｭ･ｾｴ･＠ ｾ･ｳｯ＠ aquí la hormona X, pensando para­
Y no Por Ｑ ｾ＠ eb: ser producida por la célula de Sertoli 

2. La serie germinal. 
r.¡- cerr.anía co 1 b . . do contact n ｾｦＧ＠ asales permite un mas aro-
otras célulaso dcon la red vascular, parecido al de 

e secreción interna. 

3. HUGGINS Y MOULDER " han señalado que las 
células de Sertoli, como muchas células productoras 
de esteroides, contienen Iipoides. Los mismos auto­
res también demuestran secreción hormonal en tumo­
r es de células de Sertoli en perros. 

4. En ciertos pacientes, cuyos testículos tienen 
lesión en la serie germinal, la secreción de gonado­
tropinas es normal o ligeramente elevada. 

La explicación que se me ocurre para este aparta­
do, es que la c¿lula de Sertoli, a l perder el consumo 
que las células germina les hacen de las sustancias 
acum u lactas en su protoplasm a, pierde también al­
guna acción del tipo de un sistema fermentativo o 
similar para la creación de la hormona frenadora 
gonadotropa, o bien de otra forma, la sustancia no 
utilizada actúa estimulando la secreción hipofisaria. 

Al hablar del síndrome de Castillo ampliaremos 
a lguno de estos conceptos. 

Otro aspecto interesante es conocer si una alta ex­
creción de FSH indica un aumento de producción de 
gonadotropina por la hipófisis o una disminución 
de utilización por las gonadas. HELLER y SEVRIN­
GHAUS, sugieren la hipótesis de que el aumento de 
FSH en la orina de mujeres menopáusicas o castra­
das es debido a la falta de ovario para utilizar la 
FSH de la sangre. El mismo razonamiento ha sido 
hecho para los hombres, en cuyo caso el aumento en 
la excreción de FSH se debería a una falta de utili­
zación por el tubo seminífero. Sin embargo, todo lo 
último cae por su base a l encontrar histológica­
mente un aumento de la actividad de la hipófisis que 
se t raduce en aparicion, en gran proporción, de célu­
las anfófilas con gránulos Schiff positivos, que han 
sido propuestas como equivalentes de producción de 
gonadotropinas y que, por contener glicoproteínas 
en su molécula, darían positiva dicha reacción . 

La relación del Klinefelter con la distrofia miotó­
nica " es un aspecto nuevo que merece la pena de 
una revisión amplia en otro lugar. 

SÍ!'I'DRO:\IE DE CASTILLO. 

Se caracteriza por aplasia del epitelio germinal 
(fig. 6 ). Aparte de esto, las células de Sertoli y las 
células intersticiales de Leydig permanecen comple­
tamente normales. Estos casos fueron descritos por 
Castillo con gonadotropinas normales, pero poste­
riormente muchos casos han demostrado que existe 
un aumento de gonadotropinas que en este caso nues­
tro, del que presento una microfotografía, es de más 
de 4 U. R. y menor de 20 U. R. Lo que nos hace 
pensar que las células germinales deben tener algu­
na importancia en la fonnación de inhibina. 

Algunos autores suponen que la ausencia de cé­
lulas germinales en estos casos, es debida a su des­
aparición o a que las células germinales primitivas 
no lograron emigrar a las zonas gonadales durante 
la vida embrionaria. 

En el apartado Esterilidad de nuestro cuadro, la 
serie germinal está desorganizada y la hipoesper­
matogénesis y la hipoplasia son habituales. 
ｾｯｮ＠ ella observamos hombres estériles. cuyos re­

cuentos son bajos (menos de 60 millones por cm' ), en 
casos cuyos túbulos testiculares muestran defectos 
graves, tales como desorganización. desprendimien­
to de las células germinales inmaduras, estasis de 
las células germinales en uno u otro de los períodos 
de desarrollo y fibrosis peritubular. La última. in­
terfiriendo, como hace la nutrición tubular. origina. 
frecuentemente, la obliteración completa de todas 



.. .. 
.. 

.. 

TOMO LXV 
;.\('.MF.RO 2 

HIPOGONADJSMO Y BIOPSIA DE TEST/CULO 
¡¡ 

sómicas en las que ocurre un error muy precoz, a 
través del cual el evocador sexual masculino, a l pro­
ducirse, logra el desarrollo de los testículos, que son 
lo suficientemente activos para provocar el desarro­
'lo de los órganos sexuales masculinos internos y ex­
ternos. aunque en función de esta alteracién no ma­
duran y presentan el aspecto típico histológico. 

Por otro lado, en la literatura han s ido citados 
casos de Klinefelter con células sexuales positivas 
y otros con células sexuales negativas, lo que nos 
produce dudas e impide tener un concepto claro del 
problema. 

Fig. 2. 

El siguiente caso presenta un gran parecido con la 
histología del Klinefelter. 

Se trata de un hombre de treinta años, casado, que 
viene a la consulta a saber si tiene alguna enfermedad 
que le impida la procreación. Desde la edad de quince 
añ.os es masturbador diario hasta los veinticuatro años, 
en que se casó. Conserva la potencia coeundi, aunque 
actualmente nota disminución de la libido y observa que 
el semen es muy diluido, casi como agua; el resto del 
interrogatot·io no tiene interés. En la exploración encon­
tramos un sujeto delgado, de aspecto claramente hipo­
gonadal. Facies de color terroso, con ausencia de vello 
en la cara y escaso en axilas y pubis, donde la disposición 
es horizontal. Talla, 1,68; peso, 49 kg.; brazos y piernas 
largas. Vientre prominente, no ginecomastia, pero sí 
aspecto extraordinariamente feminizado. E l examen del 
liquido de eyaculación acusa una absoluta ausencia de 
espermatozoides. Las gonadotropinas hipofisarias están 
bastante aumentadas, elimina más de 20 U. R., que para 
la colonia de ratas de nuestro Instituto son valores altos 
(VJVANCO). Los 17-cetoesteroides fueron de 11 mg./24 h., 
cifra que podemos considerar como normal 

En el estudio histológico de la biopsia de testículo, 
hecha según técnica de CIIARNY, no encontramos ningún 
túbulo normal; observándose, como se ve en la figura 2, 
amplias zonas de túbulos hialinizados <>in ningún vestigio 

celular por dentro de la membrana basal y gr d 
mulos de células de Leydig, que ＼Ｇｾｴ￡ｮ＠ ･ｮｯｲｭ･ｾ･ｾｳ＠ ac6. 
mentadas. Extslen. ad<>más. olm" túbulos más te au. 
(fig. 3, mayor aumento! en la::; cercanías de la ･ｾ｡ｯｯｳ＠

· s ｣ｾｬｵｬ｡＠de Leydtg o <>ntre d ios. cuyas m<>mbranas basal s 
rodeadas por una vaina fitro::;a y conservan ｣￩ｾｳｬ･ｳｴ￡ｮ＠
Sertoli, qll<' o::;rilan <iescl<' la normalidad hasta ､ｾ｜ｾｳ＠ de 
grados de atrofia. eroos 

Este caso fué resumido por el Prof. Jil\fÉNEZ Dí 
como un enfermo que presentaba: AZ 

a) Atrofia del epitelio germinal. 
b) Aumento de células de Leydig. 

Fig. 3. 

e) Aumento de las ｧｯｮ｡､ｯ･ｳｴｩ ｭｵｬｩｾＱｾｳ＠ ･ｾｾ＠ cetoes· 
teroides normales y, sin embargo, femmJzacJOn .. 

Ante este enfermo nos debemos hacer las sigUien· 
tes pr eguntas: 

. t de células 1 • ; Por que ante tan gran aumen o . . 
· " t ordmarJa· de Leydig presenta un aspecto tan ex ra 

mente feminizado? (figs. 4 Y 5) · células 
La r espuesta que se m e ocurre es que las tencia 

de Leydig, en este paciente, conservan la po en un 
de producir estrógenos; es decir, se conservan os de 
estado más desdiferenciado, similar a los ｣ｾｾｳ＠ que 
tumores de células de Leydig en pe:ros, ･ｾ＠ lo que 
existe una alta eliminación de estrogenos ｾ｡ｳ＠ por 
confirma la producción bisexual de hormo 
estos elementos. . efelter tí· 

HELLER y N E LSON, en ･ｮｦ･ｲ ｾｯｳ＠ con ｬｻｾｩｾｵ｡ｴｭ･ｮｴ ･Ｎ＠
pico, observaron que los pac1entes, ｾ｡＠ . 

5 
normal 

tenían una cantidad de estrógenos ｵｮｮｾｲｾｾ ｩ､･ｳ＠ era 
o baja, pero la excreción de. 17 -cetoes. e podía de· 
baja. E llos sugerían que la gmecomastJa. de ¡0s 17· 
berse, bien a que algún miembro ｰｲ･｣ｾｲｾｯｲ＠

0 
bien a 

· · · · amogemca, se cetoester01des tuvier a acc10n m 'blemente 
una insuficiencia de inhibina, que ｰｯｾ＠ ge Ｑ ｾ＠ maJ!l8 
origina en los túbulos seminíferos y pro e 
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'lulas germinales dentro de los túbulos afecta-
las ce · 1 ' · Puesto que el proceso es progresivo, e pronosti-
dos. malo cuando se encuentra este cuadro. En ca­
co esn Jos que las muestras de semen revelan esper­
sos ｾｯｮ＠ grandes cifras (por encima del 25 por 100 ) 
ｾ｡＠ sperma anormal, la biopsias revelan ､ｩｶｩｾｩｯｮ･ｳ＠
Ｚｩ￳ｾｩ｣｡ｳ＠ y mitóticas ｡｢･ｲｲ｡ｾｴ･ｳ＠ de las células ger­
minales y falsas metamorfosiS de los espermatozoos. 

Fig 6. 

La mayoría de estos casos de espermatogénesis 
defectuosa, o son defectos constitucionales de las 
células germinales o son el resultado de alteraciones 
irreversibles en los tejidos conectivos peritubulares. 
. Anorquia "'. Su característica clínica de mayor re­
heve es la ausencia de testículos en el escroto, por 
lo que a primera vista simulan casos de criptorquidia 
ab_dominal bilateral. La primera diferencia con la 
crJptorquidia consiste en la ausencia total de caracte­
ｾ･｜ｳ･ｸｵ｡ｬ･ｳ＠ secundarios en la anorquia, al contrario 
e 0 que suele verse en la criptorquidia verdadera, 

en que el desarrollo sexual secundario existe siempre, 
ｾｵｮｱｵ･＠ más o menos atenuado o unido a signos he­
qerosexuales que manifiestan un estado feminoide del 
laue la criptorquidia es una manifestación más, y no 

causa. 
ｐ･ｾｮ＠ Ｑ ｾ＠ anorquia el escroto no contiene testículos, 
ｗｯｾｦ･ｸﾡｳｴ･ｮ＠ en él las demás formaciones de estirpe 
defe 1:na, que_ atestiguan que no se trata de ningún 
｡ｲｲｯｾｬ＠ 0 de emigración, sino de una anomalía del des­
logia 0 ｾ･＠ la porción gonadal. Para los casos de etio­
eunu exogena que engloba HELLER en el grupo de los 
nada ｣ｾｳ＠ prepuberales, la destrucción total de la go­
tórnico ｵｲｾ ｮｾ ･＠ la niñez puede provocar un cuadro ana­
en los SJmJlar. Los síndromes de Heller y Turner, 
te, ､･ｾ･ｸｯｳ＠ ｭ｡ｾ｣ｵｬｩｮｯ ｳ＠ y femeninos, respectivamen­
bles· en considerarse absolutamente parangona-

' en ambos puede la etiología ser exógena si 

actúa en la infancia, pero especialmente para el sín­
drome de Turner, es mucho más importante el ori­
gen embrionario, como lo atestiguan las malforma­
ciones congénitas que tan frecuentemente lo acom­
pañan. 

Lesiones, tanto en el tejido tubular como en el 
intersticial pueden ocurrir durante la vida, después 
de la pubertad, sobre testículos normales, como con-

Fig. 7. 

secuencia de criptorquidia, traumas o infecciones, 
como el caso de la figura 7. 

De todo el trabaj<> anterior se deduce que todavía 
este aspecto de la patología está confuso e incomple­
to y que es obligación nuestra prestar atención a 
estos casos y tratar de investigar para comprender­
los mejor. 

Quizá con el gran impulso que han sufrido las tác­
nicas de determinaciones hormonales en estos últi­
mos años y el estudio cada vez más fino de la biopsia 
del testículo podamos pronto ver un nuevo amanecer. 
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I 

INTRODUCCIÓN. 

La aplicación clínica de los nuevos métodos 
de dosificación de esteroides urinarios ha cons­
tituido un enorme progreso no sólo en el diag­
nóstico de las enfermedades suprarrenales, sino 
también para conocer mejor el mecanismo pa­
togénico de los procesos adrenales, tanto en su 
hipofunción (Addison, hipopituitarismos) como 
en su hiperfunción (Cushing, síndrome adreno­
genital, tumores, hirsutismos, etc.). 

Han sido sobre todo los recientes métodos de 
dosificación de 17 - hidroxicorticoestcroides en 
orina desarrollados por REDDY y cols. 1 y ｾ＠ y por 
Sl\1ITH, MELLINGER y PATTI ' a partir de la r e­
acción de PORTER SILBER ', junto con los de 
cromatografía urinaria de 17 -cetoesteroides de 
DINGEMANSE y cols. ;. y POND " y 7 , los que más 
han contribuído a este avance. También es útil 
en determinadas circunstancias (por ejemplo, 
síndrome adrenogenital) la dosificación del 
pregnandiol y del pregnanetriol ｾ＠ y 0 • Por últi­
mo, la posibilidad de dosificar la aldosterona en 
la orina 10 y 11 ha permitido la descripción del 
cuadro del aldosteronismo primario (CONN 12 ) y 
ha abierto grandes posibilidades al diagnóstico 
de los trastornos de la regulación de electro­
litas. 

Para comprender bien el avance que repre­
senta la puesta en marcha de estos métodos, es 

interesante repasar brevemente el estado actual 
de nuestros conocimientos sobre el metabolism 
de los distintos esteroides corticales Los recien­
tes t rabajos de MIGEO:\' v D ORF:\IAX son mu\' 
i lustrativos a este resre>cto. En la figura 1 ex· 
ponemos un esquema ¡,crsona l inspirado en las 
ideas de DoRF:\IA ':'.; sobre la protable secuencia 
de fenómenos, que incluye los ¡,rccursorcs extra­
adrenales, la síntesis efectuada en la corteza, los 
csteroides más im1 ortantcs que han sido suCE· 
!"ivamente encont rados en la sangre de la Hn 

adrena l y los productos r esultantes que se eh· 
minan ¡:;or la orina, junto con las reacciones que 
los caracterizan. 

Está hoy f uera de toda duda que la biosínte· 
sis de los esteroides en la cor teza comienza ｢ ｡ｾｯ＠
el estímulo del AGrH hipofisario y a expensas 
de precursores muy sencillos como el acetato, la 
colesterina y quizá de otros aún desconocidos. 
por la formación de dos cuerpos precursores con 
19 y 21 á tomos de e, r espectivamente, un grupo 
hidroxilo en posición f3 en el C" y un doble en· 
lace ent re los carbones 5 y 6 del anillo B del 
pregnano o androstano, r espect ivamente:_ los 
que se denominan C,11 o ｃｾＬ＠ ..l 5 - 3 {3- h1dro· 
xiesteroides. Estos cuer pos constit uyen el ｰｾｮ ﾷ＠
to de partida inicial en la génesis de las dos v1as 
metabólicas más importantes: la de los Cz1 ,0 

cortiroides y la de los Cr!• o esteroides androge· 
r.icos (17 -cetoes teroides ) . Inmediatamente ･ ｳｴｯｾ＠
dos hipotéticos precursores (no comprobados 
originan, r espectivamente, la pregnenolona ｾｮ＠
la vía c21 y la dehidroisoandrosterona en la e 
los c,g. 

Hasta aquí la biosíntcsis se r ealiza bajo el es· 
t ímulo directo del ACTH. Posteriormente, ｰ｡ ｾｾ ﾷ＠
ce demostrado que los distintos pasos oxida:· 
vos se r ealizan merced a la existencia en ｾ Ｍ ｾｾ ｯ･ ｾ＠
teza de una serie de f ermentos ｣ｵｾ｡＠ acclO Jlos 
independiente del ACTH hipofisano. De ｾ ､ｲ ｯＺ＠
uno de los más importantes es la 3 [3- ､ ｾ ｨ ｬ＠ ar· 
genasa, descubierta por SAJ\WELS y cols. '', ｾ ｾ ｧ｡ﾷ＠
t e de en la corteza suprarrenal, en otrot to \' 
nos como testículo, placenta y cuerpo u e 
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