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REsUMEN: Objeto: Los apéndices testiculares son estructuras con ac-
tividad hioldgicay capacidad de isquemia o degeneracion ante deter-
minados estimul os. Hemos observado un aparente incremento en nues-
tro &mbito de torsion de apéndices testiculares. Ello, junto con dudas
relacionadas con la embriogénesis y patogenicidad de estas estructu-
ras nos induce alarealizacion del presente trabajo.

Pacientesy Métodos: 1.Estudio clinico retrospectivo de pacientes in-
tervenidos por torsién de apéndices testicul ares desde Enero de 1984
aDiciembre de 2001. Valoramos edad, afio de intervencion y carac-
teristicas clinicas. 2. Estudio clinico prospectivo de pacientesinterve-
nidos desde Marzo de 1999 aMarzo de 2000 por torsidn de apéndices.
Valoramos edad, tiempo de evolucién, grado de isquemia, estado nu-
tricional, estadio de maduracion sexual y volumen testicular. 3. Estudio
inmunohistoquimico de apéndices testicularesy epididimarios. Seiden-
tifican los receptores estrogénicos.

Resultados: Existe un incremento evidente en laincidencia anual de
isquemia de apéndices testiculares, siendo la edad media, de 9,3+2,5
afos, similar alolargo de todo el estudio. En los pacientes del grupo 2,
el tiempo medio de evolucion fue de 49,2+46,6 horas. Los apéndices de
estos pacientes mostraban edemay diferentes grados deisquemia, en au-
sencia de torsion en 14 de 21 pacientes. Su indice de masa corporal fue
de 19,5+3,7, y e 90% de ellos presentaban un estadio I/11 de Tanner. La
media del volumen testicular fue de 2,1+1,6 ml. Mediante inmunohis-
toquimica se identificaron receptores estrogénicos en 7 de los 8 apén-
dicestesticulares estudiados y ausencia de ellos en los 2 epididimarios.
Conclusiones: El sindrome clinico de escroto agudo en lamayoria
de los casos es producido por edema e isquemia de los apéndices en
ausencia de torsion, probablemente producido como respuesta a esti-
mulacion hormonal (en mayor o menor grado) en €l periodo prepube-
ral, 0 aotros agentes ambientales. Las diferencias encontradas en los
receptores estrogénicos sugieren un origen diferente paralos apéndi-
cestesticulares y epididimarios.
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TESTICULAR AND EPIDIDYMAL APPENDAGES.
CONTRIBUTION ABOUT ITS EMBRIOLOGY AND PATHOGENESIS

ABSTRACT: Objective: The testicular appendages are structures with
biologic activity and with the possibility to becomeischaemic or to de-
generate before determined stimulus. Latterly we have seen an appa-
rent increase in our cases of torsion of testicular appendages. The said,
together with the questions about embriology and pathogenesis of this
structures, encourage us to do this work.

Patients and methods: 1- Retrospective clinical study of patients ope-
rated of torsion of testicular gppendages, from January 1984 to December
2001. We asses age, year of operation and clinical features. 2- Prospective
clinical study of patients operated of torsion of testicular appendages,
between March 1999 and March 2000. We asses age, time of evolu-
tion, degree of ischaemia, nutritional status, sexual maturity stage and
testicular volume. 3- Inmunocytochemical study of testicular and epi-
didymal appendages. We identified the oestrogen receptors.

Results: Thereis ameaningful increase in the yearly incidence of is-
chaemiaof testicular appendages. The mean age of the patientswas 9,3
+ 2,5 years, similar alone of the study. In the patients of group 2, the
mean time of evolution was 49,2 + 46,6 hours. The appendages sho-
wed oedema and several degrees of ischaemiain the absence of torsion
(14/21). The body massindex was 19,5 + 3,7, and 90% of patients had
stages | and |1 of Tanner. The mean of testicular volume was 2,1 +
1,6 ml. By means of inmunocytochemical study we identified oestro-
gen receptorsin 7 of al testicular appendages studied and absence of
oestrogen receptorsin all epididymal appendages.

Conclusions: The clinical syndrome of the acute scrotum in the ma-
jority of casesisdueto oedemaand ischemia of the appendages, in ab-
sence of torsion, probably related to its enlargement in responseto hor-
monal stimulation, at least in some grade, in prepubertal boys. The
diference found, related to oestrogen receptors, suggest a different ori-
gin for testicular and epididymal appendages.

KEey Worbs: Testicular appendages; Torsion; Oestrogen; Prepubertal
boys.

INTRODUCCION

Con el término apéndices testiculares se designan distin-
tas estructuras que se consideran restos embrionarios de go-
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naductos. La variedad de su localizacion y aspecto hasido
causa de confusion y ha conducido a que fuesen denomina
das de formas distintas desde su descripcién inicial hastala
actualidad®,

De los distintos apéndices descritos, los situados en la
union del testiculo con el epididimo (testiculares) y los locar
lizados en |a cabeza de éste (epididimarios) son en la prac-
ticalos Unicos atener en cuenta, dada su prevalenciay pa-
togenicidad®4.

Estudios como los de Jones® y Rolnik®, considerados
clésicos sobre este tema, establecen la ata frecuenciade la
incidencia de apéndices testiculares en la poblacion normal,
asi como lamayor incidencia de los localizados en testiculo
que los situados en epididimo, y la frecuente bilateralidad.

En general, se consideran estructuras no Utiles y aparte
del cuadro clinico de escroto agudo que suele provocar su tor-
sion, €l interés cientifico despertado por elloshasido muy re-
ducido, a pesar de [os excelentes aungue muy escasos tra-
baj os publicados con anterioridad sobre varios de sus aspec-
tos. Se ha demostrado que | os apéndices testiculares son es-
tructuras biol dgicamente activas, capaces de responder a
estimul os estrogénicos con hiperplasia de sus células ein-
cluso con su degeneracion tumoral 479,

El objeto de este trabajo de investigacion es intentar dar
respuesta alas siguientesinterrogantes que nos hemos plan-
teado tanto a nivel clinico como en cuanto ala embriogéne-
Sisy patogénesis de estas estructuras:

» (Existeun aumento delafrecuenciaen latorsion de apén-
dices?

» (Tienelatorsion de apéndices una edad tipica de pre-
sentacion?

+ ¢Tiene masincidenciaen pacientes con mayor indice de
masa corporal?

» :Secorrelacionacon estadios de desarrollo sexual deter-
minado?

» ¢Essiempre unaautenticatorsion?

+  ¢Tienen ambos apéndices distinto origen embrionario?

+  ¢Soniguamente reactivos a hormonas sexual es?

»  (Pueden existir factores distintos a estimul os de hormo-
nas sexual es causantes de isquemia en los apéndices?

PACIENTES, MATERIAL Y METODOS

Dividimos nuestro trabajo en tres fases, cada una con la
finalidad de procurar informacion sobre algunas de las inte-
rrogantes planteadas:

Estudio clinico retrospectivo: revisamos |as historias cli-
nicas de los 138 pacientes intervenidos en nuestro Hospital,
desde Enero de 1984 hasta Diciembre de 2001 por presen-
tar un cuadro de escroto agudo y enlosque e diagndstico du-
rante laintervencion quirdrgica, confirmado en todos|os pa-
cientes por € estudio anatomopatol dgico, fue delesion de hi-
détide de Morgagni, por presentar inflamacion, hemorragia,
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Figura 1. Grupo 1. Incidenciaanual y edad media de pacientes inter-
venidos por isquemia de apéndices testiculares.

infarto o necrosis. Se valoran; edad, afio deintervenciony ca-
racteristicas clinicas sugerentes de escroto agudo.

Estudio clinico prospectivo: enlos 21 pacientesinterve-
nidos desde Marzo de 1999 a Marzo del 2000 por escroto
agudo producido por torsidn de apéndices. Se valoran dis-
tintas variables clinicas relacionadas con la torsion, junto a
unaestimacion del estado nutricional de los pacientes (Indice
de Masa Corporal), el estadio de maduracion del vello pu-
biano (seguin Tanner), asi como & volumen testicular y € di-
ferente grado de isquemia de los apéndices extirpados.

Estudio inmunohistoquimico: delos 23 apéndicestesti-
culares y epididimarios obtenidos de pacientes intervenidos
de criptorquidia, hidrocele y herniainguina. Seidentifican
los receptores estrogénicos presentes en cada tipo de apén-
dicesempleando €l anticuerpo ER (MC-20). Lalimitacion de
este estudio a apéndices no patol 6gicos se debe a que sdlo
pretendemos con € mostrar si existen o no diferencias entre
los apéndi ces que permitan sospechar un distinto origen em-
brionario, independientemente que estén o no torsionados.

RESULTADOS

En lafigura 1 exponemos laincidencia anual y edad de
los 138 pacientesintegrados en & estudio clinico retrospec-
tivo. Laedad mediahasido smilar alolargo de todalamues-
tra (de entre 9 y 10 afios).

L as caracteristicas clinicas sugerentes de escroto agudo
han sido, en todos | os pacientes, una o més de las siguientes:
tumefaccion escrotal, dolor testicular , punto azul y deteccion
de un nddulo intensamente doloroso en polo superior con tes-
ticulo aparentemente normal.

El estudio clinico prospectivo seredizd en 21 pacientes
con una edad media de 9,83 + 3,03 afios. El indice de masa
corporal (19,58 + 3,77), aunque superior en un 16% a me-
dio paralaedad de los pacientes, presenté amplias diferen-
ciasindividuaes (rango: 14,41-27,40). NingUn paciente su-
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Figura 2. Edema de apéndice testicular sin torsion en un paciente
intervenido de escroto agudo.

perd el estadio |11 de Tanner de desarrollo de vello pubiano,
siendo & masfrecuente dl estadio 1/11 (90%). El volumen tes-
ticular (2,16 +1,66) también fue variable, aunque su disper-
sion fue relativamente escasa.

S6lo pudo ser comprobada la existencia de torsion en 7
de los 21 pacientes. En los 14 restantes, |os cambios detec-
tados o fueron en ausencia de torsion. Casi todos |os apén-
dices torsionados presentaban un grado de isquemiaavanza-
do o necrosis, como evidenciaba su color oscuro, mientrasla
précticatotalidad de los no torsionados tenian un componente
edematoso y un color rosado o violaceo, sin llegar atener is-
quemiagrave o necrosis (Fig. 2).

Delos 21 pacientes en los que reaizamos estudio inmu-
nohi stoquimico, todos presentaban apéndices testicularesy
2 de ellos ademas, apéndices epididimarios. Pudo ser evi-
denciado un revestimiento epitelial interno,resto que co-
rresponde alaluz gonaductal, en 8 testicularesy en 2 epidi-
dimarios. En 7 delos 8 testiculares se detecto unatincion in-
tensaepitelial como consecuenciade su alto contenido en re-
ceptores estrogénicos, a contrario que en los 2 epididima-
rios, que carecian de ellos (Fig. 3).
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Figura3. A) Apéndicetesticular +. B) Apéndice epididimario -Estudio
inmunohistoquimico de receptores estrogénicos.

DISCUSION

L os resultados obtenidos evidencian un incremento im-
portante durante los Ultimos afios, de laincidencia de escroto
agudo secundario aisquemia de los apéndices testiculares, con
frecuencia en ausencia de torsion demostrable. Estos son he-
chos que no hemos encontrado en la hibliografia consultada.

Dado que laedad en que aparece d cuadro clinico en nues-
tramuestray sus caracteristicas son similares alas aportadas
por otros autores9, debemos admitir que pueden estar ac-
tuando factores desencadenantes de la isquemia o torsion
de los apéndices similares alos hasta ahora aceptados, fun-
damentalmente hormonales, pero presentes en mayor canti-
dad en el organismo.

Puesto que laisquemia se produce tipicamente en pa-
cientes prepUberesit), dada su edad y estadio de madura-
cién sexual, desarrollo testicular y del vello pubiano, parece
obligado pensar que puedan mediar estimulos hormonalesen
su desencadenamiento.

A pesar de que algunos autores: 4 crean que no estacla-
ro el origen de los apéndices testiculares y epididimarios en
gonaductos embrionarios distintos, la deteccion en nuestros
pacientes de mayor cantidad de receptores estrogénicos en
las testiculares (restos miillerianos) hace pensar que este ori-
gen diferente es probable, de acuerdo con el pensamiento
delamayoriade los autores consultados” 12, No obstante, o
exiguo de nuestra muestra, con solo 2 apéndices epididima:
rios estudiados mediante inmunchistoquimica, nos hace ser
prudentesy esperar a que estudios posteriores confirmen nues-
tros datos.

De acuerdo con Brook®, pensamos que € incremento de
estrdgenos circulantes en nifios que inician la pubertad pue-
de ser responsable de que los restos de conductos miilleria-
nos reaccionen aumentando su tamafio, y predisponiendo
de este modo a su torsion. Pero esto no explicaria que los
apéndices epididimarios (wolffianos), de comprobarse su ca-
S ausencia de receptores estrogénicos, reaccionasen de for-
masimilar, ni por qué se esta produciendo un incremento
en lafrecuencia de escroto agudo secundario aisquemia de
los apéndi ces testiculares en nuestro medio.
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Lo anterior nos obliga a pensar en la existencia de otros
factores, hormonaes o no, capaces de producir una «activa:
cion biolégica» de los apéndices testiculares. Estrictamente
como hipotesis posible, aunque carecemos de base cientifica
contrastada, laleptina podria ser una candidataaposibleim-
putada, dado su incremento en suero en nifios preplberes has-
taestadio Il de Tanner®3, a que se forma en grasa subcuté-
nea, mas abundante en nifios con isquemia de apéndices
testiculares y ala coincidencia entre sus tasas bajas en sue-
ro con amenorrea en nifias con anorexia nerviosa, que pare-
cerelacionar niveles de leptina con estimul o de derivados de
los conductos de Muller(3-16),
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