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RESUMEN

REYES TORRES, GABRIELA. Efecto de la torsion testicular sobre la
morfologia del ciclo del epitelio seminifero en la rata (Bajo la direccién de: M. en
C. Rosa Maria Vigueras Villasefior). Es importante dilucidar que cambios
morfolégicos y funcionales posteriores a la torsion testicular ocurren tanto en el
testiculo torcido como en el contralateral, considerando el ciclo del epitelio
seminifero (CES). Se emplearon 24 ratas de 60 dias de edad distribuidas en 6
grupos a las que se les efectud torsién testicular unilateral derecha a diferentes
tiempos. Ambos testiculos fueron procesados para microscopia electrénica. Se
observd . que efectivamente, el daflo testicular esta en funcién de! tiempo de
torsién. En el testiculo torcido el dafio es crénico, no asi en el contralateral en el
cual es agudo. El drea de los tubos seminiferos se vio disminulda
significativamente (p < 0.05) a partir del lapso de 24 hrs de torsién en el testiculo
torcido, debido a la gran cantidad de descamaciones celulares, lo que ocasioné el
colapso de los tubos. Estos resultados indican anormalidades morfolégicas
bilaterales no simetricas en todas !as etapas del CES con mayor grado de
alteracion en las etapas Vil a la XIV. Un incrementado flujo sanguineo en el
testiculo contralateral al momento de la torsién, puede ser la causa de! dafio

esparmatogénico contralateral.



INTRODUCCION

1. ASPECTOS GENERALES DEL TESTICULO

1.9 ORIGEN EMBRIONARIO

Ourante la cuarta fase de! desarrolio denominada gastrulacién se
originan 3 capas de células llamadas hojas germinales, estas son complejos
esbozos de los cuales derivan los diversos 6rganos del cuerpo de [os animales.

La hoja externa o ectodermo ofigina la epidermis de (a piel y e!
sistema nerviosos, La siguiente capa, e/ mesodermo origina ios musculos, sistems
vascular sanguineo, {os revestimientos de ia cavided secundaria del cuerpo (el
celoma, en los animales donde existe esta cavidad) y de los 6rganos sexuates. En
los vertebrados, el sistema excretor y la mayor parte del esqueleto interno
también derivan de! mesodermo. La tercera capa germinal, que es la mis interna,
e} endodermo, forma el tubo digestivo y 1as glandulas anexas.

En los vertebrados inferiores y Superiores las gonadas se
desarrolian a partir de un engrosamiento del mesoteiio celémico que cubre la cara
medial del mesonefros, denominada cresta gonadal. Las células de la cresta son
por tanto de naturaleza mesodérmica. (19).

Durante ios procesos de morfogénesis de la génada se puede
observar tres etapas. La primera etapa corresponde a la colonizacién del
primordio gonadal por las células germinales primordiales (CGP). La segunda
etapa corresponde a la organizacidn del primordio gonada! como génada
indiferenciada. Y la tercera etapa corresponde a la diferenciacién de la génada en
un testiculo o en un ovario.

En los embriones de mamiferos, las células germinales primordiales
aparecen en etapas tempranas del desarrolio, estas se localizan en e} endodermo
del saco vitelino y en el mesodermo del alantoides, de donde migran a las crestas

gonadales.



El intestino debido a movimientos morfogéneticos se forma por
invaginacion de! endodermo, dicho movimiento lleva consigo primero a las CGP
en un movimiento caudal por la parte ventral del intestino hasta la parte dorsal,
en la region ventral del mesonefros, se forma la cresta génadal por un
engrosamiento del epitelio célomico. Este evento coincide con ia salida de las
CGP del intestino y ia migracién de estas por el mesenterio dorsal hacia la region
de las crestas gonadales. Las CGP emigran desde su sitio de determinacion
iniciat, hasta la region urogenital por dos tipos de movimientos: pasivo y activo. EL
primero tiene lugar por una traslocacién de estas células, localizadas en el
endodermo y mesénquima del saco vitelino y alantoides. De estas formaciones
extraembrionarias, las CGP pasan al interior del embrién, junto con el endodermo
y mesénquima que formaran a! intestino primitivo posterior y al primordio del
mesenterio intestinal. A partir de aqui se inicia fa migracién activa de la CGP.

Las teorias més recientes de migracion sugieren otro mecanismo
para migracién de la CGP que se refiere a la organizacion topografica de las
células sométicas del embrién en el momento del desplazamiento de la CGP,
donde estarian dispuestas en tal forma que no podrian salairse de la trayectoria
que mecdnicamente las dirigiria hacia la cresta genital. (1,19;22).

Los eventos morfogenésicos mdas sobresalientes que se llevan a
cabo durante la primera parte de la diferenciacién sexual del tésticulo son
inducidos por la presencia de las células germinales primordiales en el epitelio
celémico de la cresta gonadal. Estos consisten en la temprana segregacion de los
cordones epiteliales o sexuales (formado por el epitelio celdmico y las células
germinales primordiales) que migran desde la cresta gonadal hacia la porcién
medular. (fig. 7A). En efecto, en los embriones masculinos el epitelio celdémico o
epitelio germinativo prolifera y se segrega en direccién centripeta formando
cordones sexuales que invaden la médula.(fig. 18). Los cordones sexuales estan



constituidos por ias céiulas del epitelio germinal que se multiplican activaments y
30 separan del epitelio germinativo amastrando con eliss a todas las chiulas
germinales. El mesdnquima inicial rodea los cordones sexuales y constituye ef
tejido de compactacion o intersticial. Los cordones sexuaies s fragmentan y cada
fragmento dard origen a un cordén seminifero (fig. 1C ). Posteriormente estos
cordones 86 ahuecan y se convierten asl, en los tubulos saminiferos. Las céiulas
germinales primordiales dan origen a las espermatogonias y fuego a los
espermatozoides, mientras que (as céiulas de Sertoli de los cordones sexusies
provienen del epitelio germinal o celdmico. Los tubos seminiferos quedan
conectados a la refe festis la cual es un sistema de tubulos muy deigados que se
desarrollan en la parte dorsal de Ja génada. Los conductos de la refe festis forman
conexiones con los tibulos adyacentes del mesonefros. Con esto, queda
estsblecido un camino desde ia génada masculina hasta el conducto mesonéfrico
de los vertebrados para ia salida del esperma. (19,33). Mientras que la médula
del testicuio pasa a ser ia parte funcional del testiculo, la corteza experimenta
raduccion y se convierte en una capa epitelial que cubre la cavidad celémica del
testiculo denominada tunica albuginea.(33).

Entre los cordones sexuales se forma un tejido intersticial que
contiene las células de Leydig secretoras de ia hormona masculing llamada
testosterona.(22,19,33).
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Figura 1. Desarrollo de las génadas en los vertebrados superiores.
A Fase de la cresta genital, B Génada indiferenciada, células germinales en la

cresta y en los cordones sexuales primordiales. C Génadas diferenciandose como
testiculos. (Tomado de Balinski, 1983).



1.2 CONSIDERACIONES ANATOMICAS

Cada testiculo es un cusrpo ovoide, considerado como una gldndula
anficrina, debido a su doble funcién, como la produccion de células germinales y
{a sacrecion hormonal (24,25).

Este Organo estd cubierto por el escroto, el cual es una boisa
cutanea qus pende entre las caras mediales de los musios. Su deigada pared
esté formada por piel, una capa incompleta de musculo liso (dartos), y tejido
subcuténeo. La pared asi como su disposicién extracorporal permite que su
contenido se conserve a temperatura inferior a la corporal. Esta temperatura es
requisito importante para la produccién da células germinales. (14,25).

En su descenso a través de la pared abdomirial hasta el escroto, el
testiculo arrastra consigo vasos sanguineos, nervios y el conducto deferente.

Estas estructuras se resumen a nivel del anillo inguinal profundo y
forman en conjunto & cordén espermatico, constituido por el conducto deferente,
la arteria espermitica, el plexo venoso pampiniforme y los nervios del plexo
espermitico que la acompafian. (fig. 2.) (24,26).

El corddn espermdtico suspende al testiculo en el escroto y se
extiende desde el anillo inguinal profundo hasta e! borde caudal del testiculo.

El cordon espermético, se acompaiia en toda su extensién del
musculo cremaster, que es un misculo estriado constituido por dos aponeurosis:
una pubiana, y otra iliaca.

Cada testiculo estd rodeado en su cara craneal y lateral por una
cavidad serosa estrecha que se forma como una porcién separada de la cavidad
peritoneal, la tunica vaginal propia del testiculo, formada por una capa parietal, y
otra visceral. En la cara posterior del testiculo, donde los vasos y los nervios



penetran en el 6rgano, la capa visceral se refleja de su superficie y se continua
con la capa parietal.

La tinica vaginal permite que e! testiculo, que es sensible a la
presion se deslice libremente dentro de sus envolturas. (39).

El testiculo también estad rodeado por una gruesa capa fibrosa, la
tunica albuginea que se engrosa a lo largo de su cara caudal, donde se proyecta
dentro de la glandula como el mediastino testicular. De este parten delgados
tabiques fibrosos en direccion radial hacia la cdpsula y dividen al testiculo en
compartimientos piramidales o lobulillos testiculares, cuyos vértices se orientan
hacia el mediastino. Los tabiques presentan muchos orificios por los que [os
lobulitlos se intercomunican libremente. Cada lobulilio contiene de uno a cuatro
tubulos seminiferos muy plegados, incluidos en un estroma de tejido conectivo
laxo.

Los tubulos seminiferos constituyen la porcidn exocrina del testicuto,
de ordinario forman asas muy torcidas, pero pueden también ramificarse y
terminar en extremos ciegos.

En el vértice de cada lobulillo, los tibulos seminiferos pasan
repentinamente a transformarse en fos tubulos rectos, que constituyen el primer
segmento del sistema de conductos excretores. Estos, a su vez, se reunen en la
rete testis, un sistema plexiforme de tubos revestidos por epitelio ctibico o plano

simple, dentro del tejido conjuntivo del mediastino.(Fig. 3.) (24,25).
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1.3. CONSIDERACIONES HISTOLOGICAS
Los testiculos tienen dos importantes componentes histolégicos y

funcignales. En primer lugar ostén los tubos seminiferos, sumamente plegados

que constituyen la porcién exocrina del testiculo. El segundo componente son

”

acum

1108 de cdlulas endocrinas, las llamadas células intersticiales.
1.3.1. EPITELIO SEMINIFERO

Los tubos seminiferos estdn revestidos por un epitelio estratificado '

especializado, denominado epitelio seminifero o germinal. En el adulto este

epitel

0 esté compuesto de dos poblaciones celulares: una poblacién de células

no prliferativas, las células sustentaculares o da Sertoli; y una poklacion de

células proliferativas o ge-minales, que migran continuamente desds la .eriferia

del tubo hacia la superficie iuminal. (39).

CELULAS GERMINALES

Las células germinales masculinas se producen en el testiculo por e!

proceso conocido como espermatogénesis. Se forman por primera vez durante la

pubertad bajo estimulo hormonal, y representan la culminacién del proceso que

comianan durante la vida embrionaria. (2).

Los elementos germinales estan constituidos por generaciones

sucesivas de células ordenadas en placas concéntricas bien definidas. Estas

incluyen desde la periferia al lumen del tubo a las espermatogonias,

| . . . . .
esperrnatomtos (primarios y secundarios), espermatidas y espermatozoides. (Fig.
4) (39‘).



Al iniciarse la pubertad, se establece el patrén ciclico de la
espermatogénesis. (2).

1.3.2. ESPERMATOGENESIS

La espermatogénesis se refiere al proceso por el cual las células
espermatogonias localizadas en |a base del tubo seminifero dan lugar a los
espermatozoides ubicados en la superficie luminal. (39).

Este procesc puede dividirse en tres fases distintas.

La primera fase concierne a la espermatogonia la cual prolifera para
dar fugar a los espermatocitos y simuitdneamente mantiene un nimero adecuado
de espermatogonias para la renovacion del tallo germinal.

La segunda fase involucra a los espermatocitos primarios y
secundarios los cuales dan lugar al proceso de division meiética, lievando a la
formacién de células haploides, denominadas aspermitidas.

La tercera fase concierne a las espermidtidas, las que por una
compleja serie de transformaciones citoldgicas, proceso denominado
ospermiogénesis, se transforma en espermatozoides. (8).
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Figura 4. Esquematizacion del epitelio seminifero donde se observa
tanto el compartimento basal y adluminal de este, asi como las células que lo
constituyen. (tomado de Dym y Fawcett, 1970).
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ESPERMATOGONIA

La espermatogonia ss encuentra localizeda en el compartimento
basal del epitelio seminifero, separado del compartimento sdluminal por uniones
estrechas entre las células de Sertoli. (29).

Se han descrito tres tipos de espermatogonias en rosdores de
acuerdo a la presencia y disposicién de los grénuios de cromatine. La
espermatogonia tipo A, tiene un nucleo esférico, con muy pocos grénulos de
cromatina y uno o dos nucléclos adheridos a |a cara interna de la envoltura
nuclear. E! citoplasma es homogéneo y pdlido. La espermatogonia del tipo B,
tiene un nucleo esférico con grumos de cromatina de tamafio varisdo, muchos de
los cuaies se distribuyen a io largo de la envoltura nuclear, formando acumulos. E|
niucieo es unico estd situado centralmente y & menudo tiene grénulos de
cromatina asociados con él. E! citoplasma no difiere de modo significativo al de
las espermatogonias tipo A. La espermatogonia del tipo intermedio exhibe
caracteristicas morfolégicas intermedias entre ambas, estas espermatogonias se
caracterizan por tener grénulos finos de cromatina adosados a la envoltura del
nucleo. (8, 32).

La espermatogonia del tipo A presenta una serie de divisiones que
dan origen a otras espsrmatogonias del tipo A. De esta descendencia, aigunas
permanecen como células madre para futuros ciclos de espermatogénesis, y otras
pasan a diferenciarse, siguiendo pasos intermedios reconocibles, a
espermatogonias del tipo intermedio, y posteriormente a espermatogonias del tipo
B.

La divisién de esta Ultima espermatogonia es la encargada de

originar los espermatocitos. (8).
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ESPERMATOCITOS

Los espermatocitos primarios se parecen al principio, por su tamafio
y caracteristicas citol6gicas, a las espermatogonias de las cuales se originan (tipo
B), pero a medida que se separan de la I&mina basal de! epitelio germinal, van
acumulande mas citoplasma y se hacen claramente mayores. Casi
inmediataments después de su nacimiento, los espermatocitos entran en Ia
profase de la primera divisién de maduracién. La cromatina se organiza en
cromosomas filamentosos finos, caracteristicos del estadio leptoteno de la
meiosis. Los cromosomas homologos, que se han duplicado durante ia interfase
precedente, sufren un apareo intimo durante el estadio de zigoteno por medio de
ia formacion de complejos sinaptonémicos. A causa de su grosor mayor y de su
tincién mas intensa, los cromosomas emparejados de este estadio aparecen mis
claramente dibujados en los del estadio de leptoteno. Cuando se completa el
emparejamiento de los cromosomas para formar los bivalentes o tétradas,
continua el proceso de enrollamiento y acortamiento, con el que se forman
cordones cromosémicos més gruesos y mas patentes, tipicos del estadio de
paquiteno. En esta fase, los cromosomas duplicados pueden observarse ya como
cromdtidas hermanas que se mantienen unidas por su centrémeros. Cada
elemento del paquiteno esta formado por cuatro cromatidas.

Es también en esta fase cuando tiene lugar la recombinacién en la
cual las regiones correspondientes de las cromdtidas de los cromosomas
emparejados se intercambian mutuamente. Durante la fase de diploteno, los
cromosomas completan su proceso de acortamiento y desaparecen los complejos
sinaptonémicos, dando origen a espermatocitos secundarios, estos continian con
la meiosis Il para la reduccién de nimero cromosémico, y dan lugar a cuatro

espermatidas haploides. (8,29).
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ESPERMATIDA

Las espermitidas que se derivan de la divisién de los
espermatocitos secundarios pressntan una compleja transformacion en su nicleo,
condensan ia cromating y desarrolian estructuras especiales tales como el
acrosoma y el flagelo. A este proceso se le denomina espermiogénesis.

1.3.3. ESPERMIOGENESIS

La espermiogénesis se divide en cuatro fases, las cuales se dividen
8 SU vez en estados.

1. FASE GOLG!
Conasiste en tres estados que llevan a la formacién del grénulo
scrosdmico.

Estado 1.

Caracterizado por |a presencia de una estructura™mds o menos
esférica, el idiosoma, localizado en la zona de Golgi. Un fino filamento proviene
de los centriclos, y emerge fusra del citoplasma, es el futuro tallo del

espermatozoide,

Estado 2.
Uno a cuatro grdnulos pequefios aparecen en el idiosoma.



Estado 3.
Se caracteriza por la fusién de los grénulos proacrosdmicos en uno,
ol gran grénulo acrosémico.

2. FASE DE CAPUCHON.

Consta de cuatro estados, durante [os cuales la capucha crece hacia
sfuera del grénulo acrosémico.

Estado 4.

El grénulo acrosémico se aplana sobre el nicleo.

Estado 5.

Una membrana (vesicula acrosémico) se proyecta hacia afuera del
grénulo y se extiende sobre [a superficie del nicleo.

Estado 6.

La membrana o vesicula forma una cspucha que cubre la mitad o los
dos tercios anteriores del nucleo; y el idiosoma se separa del grénulo acrosémico.

Estado 7.
La capucha se extiende al méximo. El grénulo acrosémico y la
capucha estan orientados al azar.

3. FASE ACROSOMICA
Consta de 7 estados, durante los cuales la capucha y el acrosoma

vuelven a orientarse hacia la membrana basal del tubo.



Estado 8.

El grénulo acrosémico y la capucha estdn orientados hacia la
membrana basal del tubo, mientras el citoplasma se dirige hacia el polo opuesto
del nucleo.

Estado 9.

Hay un ligero aplanamiento del nucleo con una protusién de una
region del nicleo cubierto por la capucha. E! grédnulo acrosdémico se elonga y
desde ahora se llamar# acrosoma.

Estado 10.
La parte caudal de la capucha se extiende hacia la regién caudal del

nucleo, mientras la apical se hace puntiaguda.

Estado 11.
Hay una gran elongacion de! nicleo y la capucha. El dpice se vueive
redondo.

Estado 12.
El nicleo se extiende o se alarga al maximo de su longitud.

Estado 13.
El nicleo se adelgaza y el citoplasma se condensa a lo largo de!

tallo.



Estado 14.

El nicleo condensado se vuelve un tanto mas corto, la capucha fiota
libremente sobre la parte ventral y anterior del nlicleo, el acrosoma estd ordenado
dentro de una cresta sobre el borde dorsal. E! citoplasma se condensa a o largo
del talio y esto hace que la membrana celular se fusione con el tubo caudal.

4. FASE DE MADURACION.
Formada por 5 estados, durante esta fase la espermdtida completa

su transformacion en esparmatozoide.

Estedo 15.

Se caracteriza por que el nicleo y el acrosoma toman la forma
caracteristica de cada especie. Su cresta dorsal estd cubierta por el acrosoma
que reduce el espesor de la superficie del nicleo, exceptuando una estracha

2ona caudoventral.

Estado 16.
La estructura fina desaparece, mientras que el acrosoma se extisnde

caudalmente hacia el &ngulo dorsal.

Estado 17.
El acrosoma y la capucha son desplazados en relacién al nucleo.



Estado 18.
Existe una cierta distancia entre el acrosoma y el nucleo provocada
por el estado anterior. El citoplasma se acomoda pegado at nicleo.

Estado 19.

El espermatozoide madwo se coloca cerca de la (uz del epitelio
seminifero, como espermatozoide libre mostrando un cambio minimo en el detalie
de |a estructura.(Fig.4) (23).
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Figura 8. Representacién esquemdtica donde se puede apreciar las
distintas fases y estados de maduracién de la espermiogénesis (Tomado de
Leblond y Clermont, 1952).
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1.4. CICLO DEL EPITELIO SEMINIFERO

Las células en el epitelio seminifero no estdn arregladas al azsr sino
qQue prasentan una asociacién celular definida. '

Esto da lugar a los estados del ciclo del epitelio seminifero (CES).

De acuerdo con Clermont y Leblond (23) el CES se ha definido como
una serie de asociaciones caluiares que ocurren en un tiempo y lugar especifico.
Este puede ser estudiado morfoldgicamente determinando el grado de desarrollo
de la espermadtida. El ciclo presenta una duracién de 13 dias con 14 etapas
distintas en la rata.

ETAPA |. Comienza con la presencia de un nuevo grupo de
esperméatidas al final de la segunda division de los espermatocitos.

El estrato de células presentes en los tubos aparecerdn de la
membrana basal al lumen. Los nicleos de Sertoli encontrados en este estado
estén generalmente aplanados junto a la membrana basal y asociados con
espermatogonias del tipo A. Algunas de estas espermatogonias pueden ser
encontradas en mitosis.

Los préximos estratos celulares estdn formados por espermatocitos
en crecimiento, en etapa temprana de paquiteno o transicional, y espermatidas en
fase 15.

ETAPA Il. Comienza con la presencia de los grénulos
proacrosdmicos en el idiosoma de la espermitida joven. Se presenta
espermatogonias del tipo A, y varias del tipo intermedio, las cuales se transforman
progresivamente en células que parecen espermatogonias del tipo B. Los
espermatacitos muestran un crecimianto lento y progresivo. Las espermétidas en

estado 2 estan separadas por grupos de espermétidas en estado 15.
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ETAPA Ill. Empieza con Ia fusion de los granulos proacrosémicos en
uno, el granulo acrosémico. Hay pocas espermatogonias del tipo A y del tipo
intermedio. Los espermatocitos continian creciendo. Las espermdtidas més
jovenes (estado 3) y mds viejas estdn entremezcladas, las ultimas con frecuencia
empiszan a ordenarse en paquetes.

ETAPA IV. Empieza con el aplanamiento del grénulo acrosémico
sobre el nicleo de la espermétida joven. En este estado la espermatogonia de!
tipo intermedio pasa por el estado de mitosis, que da origen a la espermatogonia
del tipo B. Hay espermétidas en estado 4y 17.

ETAPA V. Comienza con la marcada diferenciacion de la capucha, la
cual a la vista, aparece como dos lineas rectas proyectadas lateralmente al
grénulo acrosémico.

Unas pocas espermatogonias del tipo A estdn presentes. No hay
cambios observables en los espermatocitos, excepto por el alargamiento
progresivo. Las espermatidas jovenes (estado 15) estdn separadas por paguetes
de espermatocitos inmaduros en el estado 17.

ETAPA VI. Aqui pocas espermatogonias del tipo A y numerosas
espermatogonias de! tipo B descansan a lo largo de la membrana basal. Los
espermatocitos estan en el tipico estado de paquiteno. Las espermétidas jovenes
estén en el estado 6 y los espermatocitos inmaduros en el estado 18.

ETAPA Vil. Empieza cuando !a capucha ha alcanzado su méximo
tamafio. En este estado es rara la presencia de espermatogonias del tipo B. Hacia
el final de !a etapa anterior, la espermatogonia del tipo B se divide y produce una
nueva generacion de espermatocitos.

) ETAPA VIli. Empieza con la orientacién del sistema acrosémico de
la espermatida joven (estado 8), hacia la membrana basal. Finalmente los

espermatocitos inmaduros en el estado 19 se alinean y completan la eliminacién



de su citoplasma. Los fragmentos de! citoplasma se observan cercanos a una
masa casi esférica llamada “cuerpo residual’. Hacia el final do esta etapa, ias
células en estado 19 estén libres como espermatozoides.

ETAPA IX. Comienza con la iniciacién del splanamiento y la
slongacion de el nicleo de la espermédtida (estado 19), la cual ocurre en el
momento 0 poco despuds de la liberacion de los espermatozoides. Las
espermatogonias del tipo A son escasas pero se dividen en este estado. El
cuesrpo residual desaparece graduaimente. Algunos espermatozoides pueden
permanecer en ¢l lumen durante ests stapa.

ETAPA X. Comienza cuando ia parte caudal de la capucha se alarga
al éngulo dorsal del nicleo. Es raro encontrar espermatogonias del tipo A a lo
largo de la membrana basal. La generacion de espermatocitos jévenes y viejos en
leptoteno y paquiteno respectivamente continGan.

ETAPA XlI. Comienza cuando la espermétida pasa al estado 11 y
forman grupos entre los espermatocitos viejos. Persisten los espermatocitos en
leptoteno y paquiteno.

ETAPA XII. Comienza cuando la espermétida de estado 11 pasa a
estado 12 y alcanza su longitud méxima. Aqui las espermatogonias A se
incrementan en numero y se asocian con una capa de espermatocitos jévenes en
leptoteno. Los espermatocitos viejos pasan a diploteno.

ETAPA Xill. Las espermdtidas se presentan en estado 13 y las
espermatogonias tipo A se alternan con espermatocitos jovenes en estado de
2Zigoteno. Los espermatocitos viejos estdn en diploteno y da inicio la diacinesis.

ETAPA XIV. Las espermatogonias A son vistas a io largo de la
membrana basal. La generacién joven de espermatocitos cambia de zigoteno a
paquiteno. Los espermatocitos viejos estan en Ia primera division, dando lugar @
espermatocitos de segundo orden. (23).
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Figura 8. Esquema de las etapas del CES. Cada columna consta de
varios tipos de células que forman una asociacién celular o la fase del ciclo (que
se identifica con numeros romanos en la base de la figura). Las diferentes
asociaciones celulares se suceden una a otra desde la fase | a la XiV. La
sucesién de las cotorce asociaciones celulares constituye el ciclo del epitelio
seminifero. Abreviaciones: A, In, B: espermatogonios tipo A, intermedioy B, PL, L,
C, P, Di: espermatocitos primarios durante el preleptoteno, el leptoteno, el
cigoteno, el quuiteno y la diacinesis respectivamente, I, esparmatocitos

e

secundarios, 1 a 19, las fases sucesivas de la espermiogénesis. (tomado de
Perey, B., Clermont Y. y Leblond, C. 1961).
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1.5. REGULACION HORMONAL DE LA ESPERMATOGENESIS

Existen 2 hormonas basicas en la regulacion de la
espermatogénesis ia hormona luteinizante (LH) y foliculo estimulante (FSH) las
cuales son secretadas por las células gonadotropas de la hip6fisis.

Esto se da bajo el estimulo de la hormona liberadora de las
gonadotropinas {(GnRH), liberada por el hipotdlamo. Tanto la LH como la FSH
ejercen sus efectos en los érganos blanco, fundamentaimente en los testicuios.

La testosterona es una hormona secretada por las células

intersticiales o de Leydig, pero sélo cuando éstas son estimuladas por la LH
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hipofisiaria. La cantidad de testosterona liberada aumenta en proporcién a la
cantidad de LH disponible. La testosterona liberada por los testiculos bejo la
estimulacion de la LH tiene |a propiedad de inhibir la secrecién de esta hormona.
(38,13).

Las células de Sertoli contienen receptores para LH y FSH. Las
células germinales son, tal vez, indirectamente influenciadas por la FSH y
testosterona, asi como también dependen de factores producidos por las células
de Sertoli, bajo estimulacion de estés hormonas (7). Las células germinales no
tienen receptores para gonadotropinas, indicando que el efecto de las hormonas y
gonadotropinas pueda ser indirecto a través de células somdticas (7).

1.6. TORSION TESTICULAR

La torsidn testicular es la alteracion intraescrotal mas frecuante en
los nifios (26). Es un accidente mecdnico por el cual el testiculo o el complejo
epididimo-testicular giran airededor de su cordén desde 180 a 720 grados 0 més,
produciéndose fenémenos isquémicos que pueden desencadenar necrosis
testicular (12,40,26,31). E! dafio testicular esta en funcidn con la magnitud de las
alteraciones vasculares (26).

La torsion del testiculo es considerada una autentica urgencia
quirurgica, tanto desde el punto de vista morfolégico como funcional. El destino
del testiculo afectado depende en gran medida del intervalo entre el episodio
agudo y el tratamiento quirirgico (40,26,31).

La torsién puede encontrarse dentro o fuera de Ia tinica vaginal que
envuelve al testiculo por lo que se habla de torsion intravaginal y extravaginal
(28,12), siendo esta ultima menos frecuente (40),
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Aunque la torsidn testicular intravaginal puede ocurrir @ cualquier
edad, dos terceras partes de los casos reportados ocurren en pacientes entre los
12y 18 lﬂo; de edad, con un pico de incidencia a los 14 afios de edad. (28,40).

La frecuencia de torsion en esta etapa puede explicarse por el hecho
de que el volumen testicular aumenta entre 5 y 6 veces durante este periodo (26).

Se ha demostrado que la torsién del cordén puede depender de una
predisposicién anatémica (26). Es decir, debido a la ausencia de las fijaciones
posteriores del testiculo dentro de la tinica vaginal (28), esto es que la hoja
visceral y parietal tiensn una reflexién muy alta haciendo que el contenido

escrotal cueigue dentro de ella como el "badajo de una campana (12).

1.6.1. FACTORES PREDISPONENTES Y PRUEBAS DE
DIAGNOSTICO

Entre los factores predisponentes involucrados en este problema
debe incluirse: traumatismos, ejercicio fisico excesivo, movimientos bruscos, el
cruzar las piernas y las relaciones sexuales (en las primeras fases); sin embargo
la presentacién de los sintomas ha sido reportada mientras el sujeto duerme,
debido probablemente a erecciones y eyaculaciones nocturnas, demostréndose
asi que los factores predisponentes no son siempre obvios (31,26), ademés de lo
relativo que resuita el cuadro clinico para establecer el diagnéstico (12).

La exploracion fisica es determinante en el diagndstico y valoracién
de la torsion testicular. tan pronto después de que la torsidn ha ocurrido, el
testiculo involucrado se encuentra inflamado, hiperestésico, elevado y con grado
variable de edema escrotal (28,31,26).

El dolor referido a la region escrotal se irradia a la ingle y a la regién

suprapubica.
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La paipacion cuidadoss es necessria para determinar la posicion del
spididimo. Si no se encuentra en su tipica posicién posterolateral, deberd
sospecharse de torsidn testicular, aunque si ol epididimo esté en su posicion
normal la torsidn no debe descartarse, pues como ya se menciond, ol testiculo
puede rotar de 180 grados o mds. Por lo regular, la oclusion vascular, el aumento
de volumen y el eritema escrotal hacen que la evaluacién adicional del contenido
escrotal afectado se dificuite. El reflejo cremastérico, estd ususimente ausents en
ia torsion testicular, y ol signo de Prehn's es un indicativo do ella, sin embargo
estos hallazgos no son especificos y confiables.

“El cuadro clinico nos revela que en el adolescente y el adulto es raro
observar nausea y vomito, y la pirexia es moderada (31).

Desafortunadamente después de uns asnamnesis detslieds y
escrupulosa exploracion fisica, no siempre es fécil emitir ol diagndstico. Las
pruebas auxiliares de laboratorio y las técnicas de imdgenes pueden ayudamos a
determinar |a urgencia quinirgica.

El uriandlisis o8 la prueba de laboratorio mis importante; ef examen
del sedimento urinario suele ser negativo en el 90 % de los casos, en ccasiones
puede detectarse leucocituria moderada, que no orienta con claridad a un
proceso inflamatorio.

Entre las técnicas de imdgenes Gtiles, sehalaremos la gammagrafia
escrotal, que permite evaluar la irrigacion de los testiculos mediante la infusion de
un radioisétopo por via intravenosa. Otra técnica es la ultrasonografia Doppler
que permite confirmar la presencia o ausencia del flujo sanguineo en el testiculo y
valorar su magnitud. Por Gltimo la ecografia escrotal s sumamente valiosa para
definir la anatomia de las estructuras escrotaies y uno de los procedimientos més
fiables de diagndstico. (12,31,26 ).
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En los pacientes con dolor agudo en el escroto, el dilema reside en
distinguir entre Ia torsion del cordén espermatico y otros procesos patolégicos. El
diagndstico diferencial comprende: La torsidn del apéndice testicular o hidatide de
Morgani, la epididimitis, la orquitis, el hidrocele, los traumatismos, la hemia
inguinal estrangulada, el edema escrotal idiopdtico y los tumores del testiculo.
(31,26).

El tratamiento o la intervencién quirurgica son inevitables en todos
los pacientes con torsién testicular. Sin embargo, algunos clinicos se avocan a la
técnica manual de destorsion para la comreccién temprana de la isquemia
testicular. Este proceso involucra la manipulacion del testiculo en un intento para
restaurar la anatomia normal y aliviar el dolor.

Desfortunadamente, |a coreccion del dolor no siempre indica una
completa resolucion de la isquemia por lo tanto una intervencién quirirgica pronta
esta indicada para confirmar e! éxito manual de la destorsion.

En la intervencién quirirgica, la destorsion del testiculo, y la
orquiopexia bilateral se llevan a cabo para prevenir una futura torsion. El uso de
material absorbible ha sido asociado con la recurrencia de la torsion, por ello se
recomienda el Luso de material no abso. vible, tal como el nylon o la seda pueden
ser usados para una permanente fijacion testicular. Si el testiculo torcido no es
viable, la orquidectomia es llevada a cabo. (31).

1.6.2. ANTECEDENTES

Estudios retrospectivos en pacientes que sufrieron torsién testicular
y destorsion, indican un marcado decremento en la cantidad de espermatozoides
y fertilidad reducida (4,6), a diferencia de aquellas personas que posterior a la
torsion se les llevé a cabo orquidectomia.
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Las investigaciones realizadas en animales de laboratorio en los que
experimentaimente se les ha llevado a cabo torsién unilateral, han observado
alteraciones morfolégicas en el testiculo contralateral (68). Contrario a esto otras
investigaciones reportan el testiculo no torcido normal (37).

Esta controversia de relacion a los efectos contralaterales pueden
deberse a diferencias en especie y cepa utilizada, tiempo y grado de torsion, y
probablemente por excluir en su andlisis histolégico al ciclo del epitelio seminifero
(CES), lo que puede provocar que se realicen comparaciones de tubos
morfoiégicamente distintos.

Por lo cual resulta interesante evaluar los efectos morfolégicos
bilaterales inmediatos presentes en tubos seminiferos de testiculos sometidos
experimentaimente a distintos tiempos de torsion unilateral, considerando el CES.

OBJETIVO.

Evaluar los efectos morfologicos bilaterales inmediatos presentes en
tubos seminiferos de testiculos sometidos experimentaimente a distintos tiempos
de torsion testicular unilateral considerando para ello al ciclo dei epitelio
seminifero.

HIPOTESIS.

La torsién testicular produce lesiones estructurales, tanto en el
testiculo torcido, como en e! contralateral, variando en magnitud dependiendo del
tiempo de congestisn.
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Las investigaciones realizadas en animales de laboratorio en los que
experimentaimente se les ha llevado a cabo torsién unilateral, han observado
alteraciones morfolégicas en el testiculo contralsteral (8). Contrario a esto otras
investigaciones reportan el testiculo no torcido normal (37).

Esta controversia de relacién a los efectos contralaterales pueden
deberse a diferencias en especie y cepa utilizada, tiempo y grado de torsion, y
probablements por excluir en su andlisis histologico al ciclo del epitelio seminifero
(CES), lo que puede provocar que se realicen comparaciones de tubos
morfolégicamente distintos.

Por lo cusl resulta interesante evaluar ios efectos morfoldgicos
bilsterales inmediatos presentes en tubos seminiferos de testiculos sometidos
experimentaimente a distintos tiempos de torsion unilatera!, considerando ¢! CES.

OBJETIVO.

Evaluar los efectos morfolégicos bilaterales inmediatos presentes en
tubos seminiferos de testiculos sometidos experimentaimente a distintos tiempos
de torsion testicular unilateral considerando para ello al ciclo del epitelio
seminifero.

HIPOTESIS.

La torsidn testicular produce lesiones estructurales, tanto en el
testiculo torcido, como en el contralateral, variando en magnitud dependiendo del
tiempo de congestion.
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MATERIAL Y METODO

Se utilizaron un totai de 24 ratas macho de la cepa Wistar de 60 dias
de edad (edad puber de la rata). Los animales provinieron del bioterio de Ia
Unidad de Investigacion para |a Salud Infantil del Instituto Nacional de Pediatria,
fueron mantenidos en un ambiente convenciona! con alimento y agua a libre
acceso.

Los animaies fueron divididos en seis grupos de 4 animales cada
uno. Se manipularon quirdrgicamente bajo anestesia disociativa (hidrocloruro de
xilazina, a una dosis de 45 mg/Kg y Ketamina a una dosis de 35 mg/Kg) (15). En
todos los animales se utilizd el testiculo derecho.

En el grupo uno & grupo control, el testiculo fus unicamente
expuesto y dejado en su sitio sin alguna otra maniobra adicional. Los animales de
los grupos 2,345 y 6 se les llevo a cabo la torsion testicular de acuerdo al
modelo propuesto por Ryan y Fitzapatrick; el testiculo fue rotado 720 grados (dos
giros completos) y se mantuvo en esa posicién con material de sutura no
absorbible durante 3, 5, 12, 24 y 48 horas respectivamente.

Al término del lapso establecido los animales fueron sacrificados.

Ambos testiculos de todos los grupos fueron perfundidos a través de
la arteria espermética con el fijador de Karnovsky modificado (20), cabe sefialar
aquil que e! testiculo derecho no fue destorcido para su perfusion. Posteriormente
se lavaron con solucién amortiguadora de cacodilatos 0.1M con un pH 7.4 y se
postfijaron en una solucién 1% (v/v) de tetréxido de osmio durante una hora.

Al término de este (apso as muestras se lavaron con agua destilada,
se deshidrataron en alcoholes graduales: 70, 80 y 90 tres cambios en cada uno,

dejéndose 10 minutos en el Ultimo cambio respectivamente; seguido de aicohol al
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95% y absoluto tres cambios en cada uno, dejéndose 20 minutos en el ultimo
cambio; posteriormente se pasaron a oxido de propileno dos cambio -de 20
minutos cada uno.

Se impregnaron en una mezcia de EPON 812-Oxido de propileno 1/1
durante 1 hora, EPON 812-Oxido de propileno 2/1 durante 1 hora y finaimente
EPON 812 puro durante 24 horas.

Tanto |a deshidratacién como la impregnacion se realizaron a
temperatura ambiente.

Se incluyeron en EPON 812 y se dejaron 12 horas a 60 grados

centigrados para polimerizar |a resina.

ANALISIS PARA MICROSCOPIA FOTONICA

Se realizaron cortes transversales de los tubos seminiferos de 1 um
de grosor en un ultramicrotomo, los cuales se tifieron por flotacion con azul de
toluidina al 0.5% y se montaron en porta objetos para su estudio.

Los parémetros evaluados fusron:

a) Diémetro de los tubos seminiferos, considarando los tubos en la
misma etapa del CES por medio de un planimetro polar.

Los resultados fueron analizados estadisticamente por medio del
paquete SPSS, utilizando el andlisis de varianza de una via, y la prueba de Tukey
considerando diferencia significativa a una p menor a 0.05.

b) Descripcién de las alteraciones morfolégicas det tubo seminifero
en general producidas por la torsién, en ambos testiculos, considerando a cada
uno de los elementos celulares, asi como a las células de Leydig en cada etapa
del CES.
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RESULTADOS.

1 MORFOMETRICOS.

El #érea de ios tubos seminiferos del testiculo derecho se vi6
disminuida significativamente (p<0.05) durante el lapso de torsion de 24 y 48 hrs.

En tanto e! drea de los tubos seminiferos de! testiculo contralateral
no se vio afectada en ninguno de los lapsos estudiados. (tabla 1, grafica 1)

2 ANALISIS HISTOLOGICO DE LOS TESTICULOS
TORCIDOS.

Los cortes transversales de los tubos seminiferos de las ratas
pertenecientes al grupo de 3 hrs de torsion testicular mostraron ligeros cambios
tales como descamacion del epitelio seminifero y desorganizacion histolégica.

Conforme se prolongo el tiempo de torsién el dafio se hizo cada vez
mas severo. Observando que los tubos seminiferos de las ratas con 6 hrs de
torsion testicular presentaran edema intraepitelial que abarca tanto Ia regién basal
del tubo como !a adiuminal, nicleos picnéticos en espermétidas y espermatocitos.

(fig. 8).
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Figura 7. Tubo seminifero en estapa IX de un animal control. Se
aprecia una organizacién histologica completa con células sustentaculsres (s),
espermatogonias (G), espermatocitos (8) y espermatidas (T) normales. Tecnica
de azul de toluidina. 256 aumentos.
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) Figura 8. Tubo seminifero en etapa XIV del ciclo del epitelio
seminifero de una rata con torsién testicular de 6 hrs Se muestra desorganizacion
histolégica, hemorragia (flecha), descamacion celular éo), nucleos picnoticos en
ospom:atocitos (e) y espermatogonia (G). Técnica de azul de toluidina, 200
aumentos.
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Al incrementarse el tismpo de torsién hasta 12 y 24 hrs se observd
necrosis tubular, muerte masiva de espermitidas, espermatocitos, células de
sosten y células intersticiales, ademés de hemorragia intertubular. Los unicos
elementos distinguibles desde e! punto de vista morfologico fueron las céiulas

espermatoginias que presentaron nucleos picnéticos. (fig 9).

Figura 9. Tubo seminifero perteneciente a una rata con 48 hrs de
torsién testicular, se aprecia la necrosis masiva en todo el epitelio seminifero,
necrosis de las células de Leydig en el espacio intersticial (flecha),
esparmatogonia, (E); espermatocitos, (e); membrana basal (Lb). Técnica de azul
de toluidina, 200 aumentos.
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Las etapas del CES que desde un inicio presentaron mayor grado de
alteracion, fueron de |a etapa VIi a ta XIV. Sin embargo en ol lapso de 24 y 48 hrs.
no fue posible clasificar los tubos en alguna etapa, debido a la muerte masiva de
espermétidas, céiulas indispensables para determinar morfolégicamente dichas

otapas.

3 MICROSCOPIA DE LUZ DE TESTICULOS
CONTRALATERALES

Los resultados observados en el testiculo contralateral revelaron
ligeras anormalidades morfolégicas como desprendimiento celular en el lapso de
3 hrs,, disminuyendo paulatinamente hasta el lapso de 48 hrs., vacuolas
intercitoplésmicas en el epitelio seminifero desde el lapso de € a 48 tws.
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Las stapas de! CES que desde un inicio presentaron mayor grado de
alteracion, fueron de la etapa Vil a la XIV. Sin embargo en el lapso de 24 y 48 hrs.
no fue posible clasificar los tubos en alguna stapa, debido a ia muerte masiva de
espermitidas, células indispensables para determinar morfoldgicamente dichas

otapss.

3 MICROSCOPIA DE LUZ DE TESTICULOS
CONTRALATERALES

Los resuitados observados en el testiculo contraisteral revelaron
ligeras anormalidades morfolégicas como desprendimiento ceiular en el lapso de
3 hrs., disminuyendo paulatinamente hasta el lapso de 48 hrs., vacuolas
intercitoplsmicas en el epitelio seminifero desde e! lapso de 6 a 48 tws.
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Figura 10. Tubo seminifero contralateral en etapa Il del ciclo del
epitelio seminifero de una rata con 3 hrs. de torsion testicular. Se aprecia el
desprendimiento celutar (flecha). Técnica de azul de toluidina, 200 aumentos.
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DISCUSION Y CONCLUSIONES

La literatura reporta efectos histol6gicos producidos por la torsién
testicular unilateral tanto en el testiculo torcido como en el contralateral, sin
embargo no consideran para su analisis al ciclo del epitelio seminifero (CES),
ademas de que utilizan animales adultos y no puberes, que es ia etapa en la cual
se presenta esta entidad en el hombre, por (o que no refleja et problema real.

La torsién testicular es un fenémeno que ocluye la circulacién
regular en el testiculo. La circulacién sanguinea es el factor de mayor importancia
para mantener la funcién espermatogénica normal (11). La deficiencia en este
factor puede provocar disminucién en la produccién de testosterona por las
células intersticiales, la cual es indispensable para que las células de sostén
(aunado al estimulo producido por la FSH) produzcan los agentes pardcrinos
necesarios para mantener |a espermatogénesis y la integridad de la barrera
hematotesticular (16,18).

Las eotapas del CES que se observaron con mayor grado de
alteracién comprendieron de la Vil & la XII, las cuales estan incluidas dentro de
las etapas que se conocen dependen en gran medida de la testosterona
endégena (29)

La descamacion de células normales durante los primeros lapsos de
torsion testicular puede deberse a daflos en [as células de Sertoli, impidiendo el
mecanismo de unién de estas células a células germinales, observandose este
mismo evento durante el lapsc de 48 hrs. presentado por la muerte masiva
primero de espermatidas, en el compartimento adluminal y extendiéndose hasta
espermatogonias y células de Sertoli en el compartimento basal.
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La disminucion en el érea del testiculo torcido se debid a la grén
cantidad de descamacién celular provocada por la muerte masiva de
espermdtidas, hasta ocasionar el colapso de los tubos seminiferos.

Por otro lado, la literatura indica que os pacientes que presentaron
torsién testicular y a los que se les practicd quirlrgicamente a destorsion, tienen
una disminucién en ia cantidad de espermatozoides, asi como baja en ia fertilidad
(4,21,31). A diferencia de aquellos pacientes a o8 que se les lievo a cabo la
orquidectomia.(21).

Existen dos posturas que ssfialan, por un lado un dafio morfolégico
en el testiculo contralateral en animales a los que se les practicé quirirgicamente
torsion testicular unilateral y la propuesta contraria, donde no se observan dafto
en dicho testiculo. Estas diferencias pueden estar dadas por el tipo de especie
animal empleada, tiempo y grado de torsidn testicular, asi como también el excluir
del analisis histoiogico al CES.

En el presente trabajo se observaron anormalidades histoldgicas
bilaterales, tal y como ha sido reportado (6,34), a pasar de que el testiculo
contralateral se extrajo sin destorcer al testiculo deracho.

Hasta el momento se desconocen los faciores implicados en el dafio
del testiculo contralateral; para lo cual se han postulado diversas teorias que
explican las alteraciones contralaterales.

Con respecto a las causas y efectos relacionados con la alteracién
contralateral se sabe que los espermatozoides expresan antigenos que pueden
inducir dafto testicular. Estos antigenos son normalmente protegidos del
reconecimiento inmunolégico por ia barrera hematotesticular. Durante la torsion
testicular la integridad de ia barrera hematotesticular es alterada, lo que al
momento de la destorsion permite el paso de dichos antigenos al testiculo

contralateral (35). Cabe hacer notar que en el presente trabajo se observaron
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alteraciones histologicas en el testiculo contralateral sin necesidad de destorcer
ol testiculo afectado.

Chakraborty (21) y Krarup (6), sugieren que pacientes con torsion
testicular unilateral tienen anormalidades estructurales y funcionales bilaterales
geneticaments determinadas. En los animales utilizados en el prasente estudio se
desconoce la posibilidad de la existencia de este factor, ya que la cepa Wistar es
exogémica con un amplio banco genético. Por lo que para ponderar esta
condicién seria conveniente realizar estudios similares en poblaciones de ratas
con definicion genética (cepas endogémicas).

Melikoglu y col.(27) atribuyen a un incrementado flujo sanguineo
testicular al momento de la torsién la causa del dafio contralateral.

Este incremento en el flujo sanguineo puede provocar una elevacion
en la temperatura lo que a su vez produce alteraciones en la espsrmatogénesis
fal y como se observd en el presente trabajo. Este mismo patron de dafio
histolégico ha sido también reportado en animales criptorquidicos.

Cabria determinar si la recuperacion de! fiujo sanguineo adecuado
normaliza paulatinamente la arquitectura general de los tubos seminiferos. Este
hecho descarta la orquidectomia como posible proceso para frenar el dafo
contralateral en aquellos lapsos considerados como recuperables para el testiculo
y dar oportunidad a que el testiculo torcido sea salvado.

Definitivamente, estamos concientes de que no todo es concluyente
para el manejo de esta entidad, pero estamos convencidos de que esta
aportacion serd (til.

ESTA TESIS NO CEBE
SALR DE LA BIBUOIEGA



Por todo lo anterior, se cocluye que:
1. Las alteraciones morfoltgicas tanto en el testicuio torcido como en
ol contralateral, estén determinadas por el tiempo y severidad de la oclusion

vasculer.
2. Las alteraciones morfolégicas en el testiculo torcido se

presentaron, en la mayoria de los casos, en la etapa Vil a la XIV de! CES, y en el

contralateral en todas.
3. Se propone que el dafio contralateral se debe a un incremento en

ol flujo sanguineo de este testiculo al momento de la torsién, io que eleva la
temperatura y altera la espermatogénesis.
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CUADRO 1

EFECTOS INMEDIATOS DE LA TORSION TESTICULAR

AREA TUBULAR

GAUPO I;;Et%qoooﬁmrﬁ) f:goo’goggg;m;) CTRL VS EXP
1 3RS T 1255,0660 26,0105

2 SHiS.NT 1142,2680 31,8731

3 6MRS T 1416,0000 42,8948

4 GHRS. NT 1300,9770 . 258480

5°12HRS. T 1174,4000 662556

(67 12HRS. NT © azeromo - 622187

7 RS T 10242600 . . es528
8 24HRS. N Crrzresoo iV aoerz
“9.dgHRS. T o064 -V gozesa i
10 48HRSNT . 14081360 - 402213

11 CONTROL. 1311,4620 73,6613 °

* PRESENTAN DIFERENCIA SIGNIFICATIVA p< 0.05
T = TORCIDO NT = NG TORCIDO )




s

a2

GRAFICA 1

'EFECTOS INMEDIATOS DE LA TORSION TESTICULAR |
AREA TUBULAR

~

AREA TUBULAR (X 0.000056 mnt’ )

1600
1400/

3 NOT|
6T
e_Ndr
Jé T
12 NOT|
247
24 NOT
48T ‘
48 NOT
CONTROL

GRUPOS EXPERIMENTALES
Error estandar

T = TORCIDO NT = NO TORCIDO
* PRESENTAN DIFERENCIA SIGNIFICATIVA p< 0.08
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