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I. INTRODUCCION

El 80% de las patologias correspondientes al tracto reproductivo, se circunscri-
ben al testiculo, epididimo vy glindulas anexas (préstata y vesicula seminal). Estas dis-
genesis reproductivas pueden estar asociadas a causas infecciosas y no infecciosas. La
seleccion al igual que la adquisicién de un semental bovino de doble propésito y de
cualquier otro tipo se realiza de manera integral, es decir, por sus caracteristicas gené-
ticas, precocidad, evaluacion del potencial de fertilidad, desarrollo gonadal, etc. El
costo de un semental hoy por hoy es una inversién importante (alrededor de
Bs. 1.000.000, 00) y es por ello que su descarte del rebano, también debe ser integral, lo
cual significa evaluar en detalle cualquier disgenesis reproductiva que inevitablemen-
te afecta su comportamiento y fertilidad.

La seleccién genética del semental exige consideraciones importantes debido a
que los defectos genéticos pueden ser propagados indeseablemente en el rebano junto
a otras disgenesis reproductivas. El aprendizaje de los Médicos Veterinarios se basa
en estudiar los causales de eliminacién del toro del rebano y el seguimiento de los or-
ganos reproductivos hasta el matadero. Esto permite su examen y la observacion del
problema que afectaba al animal, para luego establecer las medidas de control de
agentes infecciosos y evitar el riesgo que corren las vacas y otros reproductores de re-
emplazo en el rebano. El estudio de los érganos reproductivos puede destacar lesiones
infecciosas, degenerativas, tumorales o genéticas. En este Capitulo destacaremos las
lesiones generales del tracto reproductivo del toro.

II. EVALUACION MACROSCOPICA DEL TRACTO GENITAL DEL TORO

1. Evaluacién macroscépica del testiculo

Para examinar el testiculo, se abre la bolsa escrotal y exploramos la tdnica albu-
ginea externamente y la cavidad vaginal que existe entre la hoja parietal y visceral me-
sotelial de la albuginea testicular, confirmando que no existan problemas de
adherencias (que son bastantes frecuentes). Una vez liberado el testiculo, se secciona
en forma sagital, en su porcién media, lo que nos permite observar la estructura blan-
quecina que corre al 6rgano a todo lo largo de su eje dorsal-ventral en los toros, aun-
que puede variar en otras especies. Esta porcion o banda del testiculo corresponde al
mediastino testicular; donde confluyen todos los tubos colectores, que forman la rete
testis (Figura 1).

Generalmente cuando se secciona el testiculo, el parénquima sobresale fuera de
la albuginea en condiciones normales. Cuando esto no ocurre y el parénquima se ob-
serva aplanado, significa que hay perdida cuantiosa del mismo, lo cual se asocia con
degeneracion o atrofia testicular. Cuando se incide normalmente el testiculo de ma-
nera sagital, la superficie serd bastante convexa y brillante. Al examinar el parénqui-
ma se toman muestras para histopatologia del polo superior, medio e inferior (2 x 2
cm) y se fija en Bouin (fijador compuesto por icido picrico, dcido acético glacial, for-
maldehido y agua) o formol al 10%.
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Mientras que en el caballo el color normal del parénquima testicular es marrén
dorado oscuro en el toro es amarillo-anaranjado (Figura 2). Cuando existen proble-
mas de tipo inflamatorio, anemia o degenerativo, el color se hace cada vez mads pélido
y el mediastino presentari trayectos de fibrosis bastante importantes a todo lo largo
del 6rgano. El color macroscépico del testiculo se lo dan los lipocromos de las células
intersticiales de Leydig.

Figura 1. Obsérvese el testiculo de un semental de cinco afos mestizo lechero con vasos
muy desarrollados y el epididimo por la cara caudal y plano medio mostrando parte de la
cabeza, cuerpo mayormente y la cola de donde emerge el conducto deferente en sentido
ventrodorsal.

Figura 2. Testiculo en corte sagital que muestra un rafe de aspecto tendinoso nacarado
central que corresponde a la rete testis. Nétese la superficie brillante y convexa. El color
normal es anaranjado oscuro dado por los lipocromos de las células intersticiales de
Leydig.
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2. Evaluacién microscépica del testiculo

Podemos senalar un componente intersticial y un componente tubular.

a. Componente intersticial. Esta representado bdsicamente por las células in-
tersticiales de Leydig que son secretoras de androgenos como la testosterona. Son cé-
lulas de niicleo hipercromico central y un citoplasma bastante abundante y eosinéfilo
{(con coloracion de Hematoxilina y Eosina). Las células se disponen como una glan-
dula endocrina cuyo tejido se presenta alrededor de un vaso sanguineo y una red linfé-
tica muy compleja e importante que componen parte de la llamada Barrera
hemo-testicular (Figura 3). Obsérvense tres tibulos seminiferos delineados por célu-
las de Sertoli y espermatogonias; en el borde superior se ven células intersticiales de
Leydig de citoplasma eosinofilico, dcido periédico de Schiff positivas y la membrana
basal PAS + alrededor de los tiibulos, x 264.

b. Componente tubular. En términos del componente tubular, los elementos de
la espermatogénesis deben ser evaluados (generalmente existen unas ocho capas de
células desde la membrana basal del tabulo hasta la luz del mismo). En esas ocho ca-
pas hay que diferenciar las células de la base del tubulo conocidas como células de Ser-
toli, de nicleo irregular grande y prominente y un citoplasma bastante irregular, que
poseen capacidad fagocitica; también se observa el complejo de membranas que con-
forman una red protectiva intratesticular parecida a la barrera hemotesticular pero in-
tratubular que garantiza la espermatogénesis. Ademds, las células de Sertoli
sintetizan inhibina (regulador de los niveles de FSH local), estrégenos y la produc-
cion de ABP (proteina que se une al andrégeno para translocarlo intratubularmente).
Las células madre de la espermatogénesis, las espermatogonias son de dos tipos, A y
B. Se diferencian las espermatogonias B por un proceso de meiosis y de mitosis para
formar elementos mds pequefios que son los espermatocitos (primarios y secunda-
rios), los cuales posteriormente sufren metamorfosis para formar las espermatidas
que son alargadas o lanceoladas, muy hipercrémicas. Finalmente, esas espermatidas

Figura 3. Barrera hemotesticular. Obsérvense tres tiibulos seminiferos delineados por cé-
lulas de Sertoli y espermatogonias; superiormente se ven células intersticiales de Leydig
de citoplasma eosinofilico, Acido Periédico de Schiff positivas y la membrana basal PAS +
alrededor de los tibulos, x 264
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sufren otra metamorfosis hasta crear la forma final que es el propio espermatozoide
incluyendo su cola.

El proceso de espermatogenesis, desde la espermatogonia hasta una espermatida, se
denomina espermatocitogénesis, mientras que el proceso o diferenciacién de esa esper-
matida a espermatozoide se llama espermiogénesis. Esta transformacién puede estar alte-
rada por patologias como orquitis por brucelosis, parasitos (Setaria, Strongylus), Hongos,
Rikecttsias (Chlamydias), Virus: Rinotraqueitis Infecciosa Bovina (IBR), Lengua Azul,
Diarrea Viral Bovina (BVD) y Fiebre Catarral Maligna (FCM), granulomas espermati-
cos, necrosis. En la Figura 4 podemos observar granulomas espermaticos bilaterales en la
cabeza del epididimo debido a conductos eferentes ciegos malformados in utero.

El material espermaitico de los seminiferos pasa al epididimo a través de una
red de conductillos llamados eferentes que en niimero de 11 parten de la rete testi, de-
sembocando en el epididimo el cual tiene cabeza, cuerpo y cola. De la cola se desvia
dorsalmente al cuerpo del epididimo, un conducto complejo que es el conducto defe-
rente. Cuando se examina el epididimo, se revisa la cabeza, el cuerpo y la cola y se to-
man secciones para histopatologia y para cultivos bacterioldgicos si es el caso. Los
espermatozoides estdn inméviles hasta que llegan a la cola del epididimo donde al-
canzan movilidad y direcccionalidad, gracias a la proteina Forward Motility Protein
(FMP). La concentracion normal de espermatozoides > 60 millones por mm se deno-
mina normospermia, por debajo de los valores normales se conoce como oligospermia
y valores muy bajos, con espermatozoides ocasionales o ausentes se conoce como
azoospermia. Estos valores pueden aparecer asociados a lesiones primarias del testi-
culo y epididimo de naturaleza infecciosa y no infecciosa.

3. Evaluaciéon macroscopica de las glandulas anexas

El otro componente que analizamos en el tracto reproductivo corresponde a las
glindulas anexas. Los conductos deferentes confluyen y sufren una dilatacién en su ex-

Figura 4. Testiculos con Granulomas espermaticos bilaterales que elevan la cabeza de los
epididimos dorsalmente. Entre ambos testiculos se aprecian las hojas de la tiinicaalbugi-
nea que estructura la cavidad vaginal o escrotal del testiculo lubricada por liquido seroso.
Los grandes vasos sobre la hoja visceral de ambos testiculos son grandes y tortuosos en
sentido dorsoventral,
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tremo uretral formando las ampollas deferentes, las cuales drenan en el llamado con-
ducto eyaculador en la uretra. En ese lugar confluyen ademdis los conductos
excretores de dos estructuras bilaterales y multilobuladas que corresponden a las vesi-
culas seminales (Figura 5). Puede observarse el color rosado y las caracteristicas secay
aspera de las vesiculas seminales y entre ellas a las ampollas deferentes. Las vesiculas
excretan en la uretra su secrecién junto con la secrecion de la glindula prostitica. Re-
visando el dltimo componente en el caso de bovinos como en equinos, tenemos unas
estructuras que estan justamente en la base, a ambos lados de la raiz del pene, que co-
rresponde a las glandulas bulbouretrales o de Cowper. La inflamacion frecuente de las
vesiculas seminales por distintos agentes exige su cultivo y estudio histopatolégico.

La inflamacidn recurrente de las vias espermaticas con sensibilizacion del
sistema inmune fagocitico celular como en casos de ureaplasmosis { Ureaplasma di-
versum), chlamydiasis (Chlamydia psitaci) y brucelosis, entre otras infecciones re-
currentes o la aparicion de granulomas espermiticos pueden despertar la
aparicion de anticuerpos antiespermaticos (Ac antiE), mediados por IgG y el Com-
plemento (C) de tipo espermoinmovilizantes y espermoaglutinantes. La inspec-
ci6n del tracto reproductivo externo incluye, el pene con su porcién distal o
craneal que seria el glande, un cuerpo y luegoe laraiz. En el bovino, el pene presenta
una flexura sigmoidea bastante desarrollada, propia de un pene fibroso, a diferen-
cia del pene del equino y del humano que poseen un pene hematico (durante la fase
de erecci6n, predomina una afluencia importante de sangre, que llena los cuerpos
cavernosos y completa el proceso de ereccién). El bovino posee esos cuerpos caver-
nosos menos desarrollados y el tipo de pene fibroso le permite tener una ereccion
mis prematura. El cultivo de las secreciones del pene y criptas prepuciales y su es-
tudio histopatolégico es importante en la evaluacion postmortem. La ereccién la
gobierna el parasimpatico y la eyaculacién el simpatico.

Figura 5. Vesiculas Seminales. Se observan a ambos lados del plano medio y a la derecha
de la figura, en forma de alas de mariposa, de color rosado, lobuladas, seca y dsperas las ve-
siculas seminales y entre ellas las ampollas deferentes que excretan en la uretra su secre-
cién junto con la glindula prostitica, la cual se observa en sentido tranversal seguida de la
uretra en forma tubular a la izquierda,
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II. PATOLOGIA TESTICULAR

La patologia del testiculo muestra problemas de tipo congénitos y adquiridos.

1. Aplasia testicular

Es la formacion de apenas un esbozo del testiculo. No se formé testiculo como
tal y deberia estar el epididimo completo. El problema de aplasia testicular puede ser
unilateral 6 bilateral, en el caso de las razas existentes en el pais. Es mds comin en la
raza Brahman, en Holstein y Pardo Suizo. Aunque existen muy pocos reportes en el
mundo, la aplasia testicular se reporta con cierta frecuencia pero en razas europeas de
tipo Bos taurus, particularmente en los animales blancos. En la raza Blanca de las
montanas altas escocesas, se ha observado una linea genética en la cual un gen recesi-
vo autosomico es responsable del problema de aplasia testicular y epidimaria o hipo-
plasia; en el caso de esta raza, la aplasia puede afectar el aparato reproductivo en toda
su extension.

2. Hipoplasia testicular

Un testiculo hipopldsico es una anomalia congénita del testiculo, en el cual
mantiene su forma y caracteristicas pero no logra alcanzar el tamano adulto. Puede ser
uni o bilateral, parcial o total. En esta patologia, las colas de los epididimos son muy
prominentes. Cuando existe una hipoplasia testicular, observando al animal desde la
region posterior, se aprecia la prominencia de la cola del epididimo del lado hipopla-
sico (Figura 6 y Figura 7). Puede apreciarse una hipoplasia grado 3 del testiculo dere-
cho, en vista caudo-craneal y luego fuera de la cavidad escrotal. La hipoplasia suele ser
clasificadaen 1°,2° 6 3°, es decir, leve, moderada y severa. La hipoplasia esta supedita-
da alas acciones de un gen recesivo autosomico de penetracién incompleta o muy len-
ta, por lo que la hipoplasia testicular, no se desarrolla necesariamente al nacimiento,
sino que se puede desarrollar lentamente en un periodo de uno a tres anos, edad a par-
tir de la cual el animal comienza a ser utilizado verdaderamente en un Centro de Re-
productores o a nivel de monta natural en la finca. De manera tal que es un criterio de
seleccion el que permitird controlar este defecto genético.

En estos animales, el testiculo nunca alcanzari el volumen testicular deseable,
su concentracién espermdtica variard entre oligospermia y azoospermia. De conti-
nuar su uso podemos mantener una linea genética indeseable con la que podemos es-
teriotipar el rebano. En estos testiculos existiran dreas de afuncionalidad tubular, mas
0 Menos severa, en unas zonas en comparacion con otras zonas. Los tibulos seminife-
ros se presentan revestidos por células de Sertoli pero la linea de espermatogonias es-
tard completamente ausente. En otras areas se puede observar capas de células
funcionales de la espermatogénesis, inclusive con la formacién de algunos espermato-
zoides maduros. En conclusion, las caracteristicas histolégicas de una hipoplasia se-
ran la ausencia de espermatogonias la cual puede ser mas o menos severa y los tibulos
seminiferos particularmente tapizados de células de Sertoli. Si se realizan coloracio-
nes especiales para la membrana basal, tales como PAS y Reticulina, es posible obser-
var que existen diferencias en la tincién y en el grado de grosor y desarrollo de la
membrana basal; en la hipoplasia la membrana basal es irregular y delgada.
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Figura 6. Toro de 3 anos Brahman
puro con hipoplasia testicular severa
grado 3 del testiculo derecho en vista
caudo-craneal y luego fuera de la ca-
vidad escrotal

Figura 7. Toro de 3 afos Brahman
puro con hipoplasia testicular seve-
ra grado 3 del testiculo derecho fue-
ra de la cavidad escrotal. Se observa
que el testiculo inmaduro conserva
su anatomia pero con poco desarro-
llo vascular mayor. La cola del epi-
didimo es muy prominente lo cual se
aprecia clinicamente cuando esta
dentro de la cavidad escrotal
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Asi mismo, en el tejido intersticial o célu-
las de Leydig se encuentran células cuantitativa-
mente normales; se desconoce por qué, pero es
muy probable que sea una anormalidad de origen
circulatorio, expresada a través del gen durante
la organogénesis sobre el desarrollo del tejido tu-
bular seminifero, pero no asi sobre el tejido in-
tersticial. Por ello, estos animales tendran libido
normal y las células de Leydig produciran testos-
terona suficiente para mantener un comporta-
miento normal en el macho, aunque estard
limitado en términos de fertilidad. De ahi la im-
portancia de diferenciar esta condicién de la
atrofia testicular, aplasia unilateral y de la crip-
torquidia.

3. Cambios hemodinamicos del testiculo

En el toro y el caballo la torsion testicular es
inducida por el ejercicio. Hay padrillos con tor-
sién persistente o doble torsion en 360° que puede
comprometer en forma importante la irrigacion
del testiculo. Si no se corrige a tiempo se produce
una isquemia-hipoxia y como consecuencia, ne-
crosis en vivo o infarto testicular. Cuando hay tor-
sion, los grandes vasos van a sufrir un
aletargamiento de la vascularizacién y eso va a
predisponer a que se active la fibrina y lleve a un
cuadro de trombosis vascular.

4. Degeneracion testicular

Entre las causales se han senalado ciertas
alteraciones metabolicas de cardcter reversible o
irreversible que afectan la espermatogénesis.
Cualquier agresion al escroto, como infecciones,
inflamaciones en un bovino, traerd consigo un
aumento de la temperatura local del testiculo, lo
cual influye en la espermatogénesis, cuyo proce-
so requiere de una temperatura ideal alrededor
de 4°C por debajo de la temperatura corporal, de-
rivando en degeneracidn testicular. El testiculo -
se torna flacido, aplanado al corte. Crénicamente
conlleva a desarrollar fibrosis, atrofia, minerali-
zacién y granulomas esperméticos.

La inmovilizacion puede afectar al testicu-
lo, como se ha visto en monos. Los animales
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tienden a disminuir la afluencia vascular en toda la masa testicular, lo que disminuye
los afluentes metabolicos necesarios tanto para las células de Sertoli como de Leydig,
para el proceso de sintesis de esteroides y regulacién de la espermatogénesis. Igual-
mente se ha demostrado que las dietas hipoproteicas repercuten sobre la espermato-
génesis y sobre la calidad sexual. Existen causas toxicas que afectan el desarrollo y la
funcién testicular. Entre ellas las sales de cadmio, excesos o deficiencias de Zn ++ y
Cu ++ mercuriales, organoclorados, hiposelenosis e hiperselenosis, pueden repercu-
tir en forma severa a nivel del testiculo.

Se han reportado efectos de bacterias y virales como el virus IBR que es un her-
pes virus bovino tipo I, pantotrépico (afecta a todos los tejidos del cuerpo), el cual tie-
ne una selectividad por el epitelio seminifero y en particular con las células de Sertoli,
donde la replicacion viral conlleva a la degeneracion y necrosis celular. Otro causal es
la fiebre por infecciones sistémicas, septicemias, endotoxemias, anemia, hemopardsi-
tos, aberraciones migratorias parasitarias en la cavidad escrotal y traumas. Todo aque-
llo que aumente la temperatura corporal o local de los testiculos por més de 6 horas
continuas podri ejercer degeneracion testicular.

Dependiendo de la magnitud y el tiempo del agente causal sobre el testiculo su dis-
tribucién puede ser leve, moderada o severa Si se prolonga mads de dos ciclos espermaticos
(Ciclo 5260 dias en toro, verraco, caballo) debido a inflamacion u otra causa, se afecta no-
tablemente al epitelio seminifero, siendo la recuperacion de la espermatogénesis mds len-
ta (4 meses). Si el proceso inflamatorio abarca tanto como 52 dias, puede ser muy
reversible para el testiculo recuperar su ritmo de espermatogénesis normal y en menor
tiempo, siempre y cuando exista el reconocimiento y un reposo sexual adecuado. Los mo-
nos en confinamiento, desarrollan degeneracion testicular.

Las afecciones del cordén espermaético se observan con mucha frecuencia en se-
mentales utilizados en inseminacién por mucho tiempo, generalmente animales mayo-
res de 10 afios. Es un cordén cuyas venas se distienden, se degenera la pared muscular
de las venas y se produce una congestion pasiva croénica con varicosis o varicocele, es de-
cir, la sangre que necesita eliminar los desechos metabélicos, comienza a estancarse de-
bido al retorno venoso con fallas valvulares produciendo congestién e hipoxemia local
del tejido testicular; disminuye la presién intratesticular causando hipooxigenacion y
tendencia a degeneracion testicular con necrosis vy fibrosis progresiva. Con el tiempo
esas venas varicosas se van endureciendo en forma progresiva al igual que el testiculo;
éste se endurece por fibrosis y mineralizacion progresiva postnecrética en sentido ven-
tro-dorsal, cayendo de una oligospermia hasta azoospermia y atrofia testicular con fi-
brosis severa. L.a degeneracion testicular crénica se torna irreversible con lesién de las
membranas basales, mineralizacion y hasta la formacién de granulomas espermadticos
como resultado de la liberacién de espermatozoides maduros e inmaduros y sus antige-
nos de superficie en el tejido intersticial, activando el sistema inmune y la formacion de
orquitis autoinmune y atrofia testicular severa (Figura 8).

5. Inflamacién Testicular

Las orquitis se puede clasificar en parcial o total, uni o bilateral. La via hematé-
gena es la mds frecuente pero la via retrograda desde las glindulas anexas hacia el epi-
didimo y el testiculo estd planteada y puede ocurrir. El espacio perineal bajo aparece
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Figura 8. Toro de doble propésito de 5 afos de edad con degeneracién testicular crénica
que se torna irreversible. Muestra lesién de las membranas basales, mineralizacién y for-
macién de granulomas esperméticos ademas de atrofia testicular severa. Notese el aspecto
de panal de miel de los'trayectos de fibrosis partiendo del mediastino testicular, el cual re-
vela intensa fibrosis y mineralizacién en forma granular amarillenta densa, la cual es mis
notable en sentido ventrodorsal, es decir de derecha a izquierda del plano de la figura.

Figura 9. Toro de 4 afios Brahman puro
que revelan como ambos testiculos lle-
nan por completo el espacio perineal
bajo, lo que ocasiona caminar incémo-
do y doloroso y aumento de la tempera-
tura local del testiculo con degene-
racién testicular, lo cual hace blando y
doloroso el parénquima a la palpacién.

o i iy

lleno por completo mostrando el toro un cami-
nar incémodo o doloroso y aumento de la tem-
peratura local del testiculo con degeneracion
por acercarse la temperatura local a la corporal
(Figura 9). Es posible que haya fiebre.

La inflacién testicular suele clasificarse
de acuerdo con el exudado inflamatorio en pu-
rulenta, caseosa y hemorragica. La orquitis he-
morrigica es generalmente toxica, sales de
cadmio y mercurio, siendo las mas infrecuen-
tes. La purulenta estd mayormente originada
por Actynomices pidgenes, Brucella abortus, Hae-
mophylus somnus. La caseosa estd originada por
Nocardia asteroide, Mycobacterium tuberculoso,
granuloma espermatico. L.a orquitis clinica-
mente es dolorosa y presenta los signos cardi-
nales de inflamacién. Hay orquitis zoonoéticas
ocasionadas por la Brucella abortus y B. meliten-
se de la cabra que son transmitidas al hombre,
teniendo tropismo hacia el testiculo, epididi-
mo y las articulaciones. En Venezuela, la prin-
cipal causa de orquitis bovina es la Brucella
spp. (Figura 10) y Actinomyces piogenes. El vi-
rus del IBR es la causa mds comun (Figura 3:
obsérvese la histopatologia del testiculo de un
1Oro con orquitis severa necrotizante con cuer-



540  Victor M. Bermiidez G.

Figura 10. Toro doble propésito tipo Carora afectado por el principal causal de orquitis en
Venezuela, Brucella spp. Véanse dreas blanquecinas densas de periorquitis severa crénica
fibrosante con orquiepididimitis leve a moderada que opaca la definicién del epididimo,
conducto deferente y cord6n espermatico dorsalmente y a la izquierda del plano de la figu-
ra. Comiinmente Actinomyces piogenes se impone en esta inflamacién.

pos de inclusién intranuclear en células de Sertoli y algunas espermatogonias en el
tibulo del medio a nivel del cuadrante superior y central, PAS+, x 264).

Un proceso inflamatorio muy importante en la patologia del testiculo, es el de
tipo inflamatorio crénico donde las células inflamatorias van a agredir la barrera he-
motesticular; el exudado inflamatorio y algunas células espermaticas se exponen al
intersticio durante ese proceso. Los antigenos esperméticos seran reconocidos por las
células inflamatorias con espermofagocitosis y la respuesta granulomatosa es la que se
denomina granuloma espermatico. Es simplemente una reaccién inflamatoria contra
el testiculo, ya que los antigenos espermadticos se consideran como antigenos secues-
trados, al estar dentro de los tiibulos seminiferos. Ademas de la respuesta granuloma-
tosa, hay reaccién caseosa y mineralizacién tipo Mycobacterium tuberculoso, solo
que es causada por el mismo espermatozoide (reaccion de autoinmunidad). Los pro-
cesos de orquitis cronica conllevan a la aparicion de Ac Anti E Aglutinantes e Inmovi-
lizantes. En el bovino como en el perro y el hombre, la brucelosis, ureaplasmosis y
clamydiasis conllevan a la aparicién de Ac antiespermaticos.

En el granuloma espermitico comiinmente se observan células gigantes tipo
Langhans (multinucleadas), en forma de media luna, observables en una reaccién
granulomatosa de origen infeccioso causado por el Mycobacterium tuberculoso y No-
carda asteroide. Estos mismos agentes infecciosos, exudado inflamatorio y extension
de la inflamacién es aplicable al epididimo.
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6. Neoplasias testiculares mas frecuentes

La neoplasia mas frecuente del testiculo bovino es la de células intersticiales o
de células de Leydig. También se puede ver con frecuencia en el equino. El tumor
conserva el mismo color anaranjado parduzco del parénquima testicular que le da las
células de Leydig (Figura 11). El tumor a células de Sertoli aparece en segundo lugar
(bovinos y perros). El seminoma es el tumor de las espermatogonias, dificil de dife-
renciar con el anterior, porque ambos tienen un color blanquecino nacarado al corte
microscopico y la misma textura, s6lo que este tltimo tiene sus espermatogonias y el
otro las células de Sertoli.

El teratoma es el tumor de 3 capas blastogénicas. Puede verse en el ovario en el
caso de la mujer con mucha frecuencia; también se ha reportado a nivel testicular en
el toro y en el perro como adenoma, adenocarcinoma de préstata, tumor venéreo
transmisible (TVT). Son los frecuentes en las glandulas anexas y pene donde se apre-
cia el carcinoma de células escamosas (epidermoides) y el melanoma (se ha observado
en el caballo) en la region peniana, prepucio y en la base de la cola en la region peria-
nal, generalmente en caballo tordillo y muy ocasionalmente en el toro.

Figura 11. Toro doble propésito de 8 afios mostrando una neoplasia frecuente del testiculo
en bovinos, el tumor a células intersticiales o de Leydig. El tumor conserva el mismo color
anaranjado parduzco del parénquima testicular que le imparten las células de Leydig, ro-
deado a su vez de una cipsula conectiva que se nota al corte sagital con buena delimitacién
¥ sin comprometer parénquima normal. La calidad y cantidad espermética se mantiene sin
variacion significativa en estos animales,

IV. PATOLOGIA DE LAS GLANDULAS ANEXAS

Los procesos inflamatorios mas frecuentes de las glindulas anexas son:

1. Semino-vesiculitis cronica (Figura 5: nétese las vesiculas gruesas o hipertréficas,
de superficie seca, dspera y bandas blanquecinas que le recubren los l6bulos por
fibroplasia del conectivo). Es comin en casos de Mycoplasmosis o Ureaplasmosis
o infeccién por enterobacterias.
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2. Prostatitis. Ocasionada por organismos patégenos (similares a los que afectan al
testiculo, con excepcion de Mycoplasma y Ureaplasma) o sapréfitos del tracto re-
productivo bajo. Esps gérmenes alcanzan las gldndulas por via hemitica o retré-
grada ascendente desde la uretra peniana.

V. PATOLOGIA DEL PENE

La persistencia del frénulo se observa con frecuencia que produce problemas de
desviacién del pene.

Otro problema frecuente durante la monta es la laceracién de la tinica albuginea
peniana lo que predispone a la formacién de hematomas frecuentemente hacia la flexura
sigmoidea ocasionando impotencia coeundi. La torsién en espiral es ocasional, no genéti-
camente demostrada; se asocia con el defecto del ligamento dorso-apical del pene (Figu-
ra 12: véase la desviacion en forma de “sacacorcho” del cuerpo del pene y glande al tocar
el vestibulo vaginal) y de la albuginea peniana. Es motivo de descarte en rebanos selectos
en Europa y corregido quirtirgicamente por los americanos. No se ha demostrado que
esté ligado a un gen. La desviacion del tipo ventral si se debe a un gen recesivo autosdmi-
co de penetracién incompleta por lo cual es motivo de descarte en los reproductores. Den-
tro de los tumores del pene se encuentra el fibropapiloma bovino que es de origen viral
(DNA virus papilomavirus). En la Figura 13 pueden observarse las masas de aspecto ve-
rrucoso creciendo de manera papilar fuera de la albuginea peniana. Otros tumores penia-
nos son el melanoma, el carcinoma epidermoide y el tumor de Stiker.

VL. BIOPSIA TESTICULAR, CRITERIOS Y SITIO DE ELECCION

Todo paciente con sindrome de subfertilidad con oligozoospermia es elegible
para biopsia testicular; si hay historia de orquitis o degeneracién testicular es explora-

Figura 12, Torsién en espiral de un toro Holstein puro de 5 afios con buena fertilidad pero
que desarrollé Impotencia Coeundi sin poder servir, siendo eliminado del rebafio. Notese
la desviacion en forma de “sacacorcho o tirabuzén en 360 grados del cuerpo distal del
pene y glande toda vez que toca el vestibulo vaginal.
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Figura 13. Fibropapiloma bovino. Obsérvese las masas tumorales miiltiples en niimero y
tamano de aspecto verrucoso creciendo de manera papilar fuera de la albuginea peniana,
de color nacarado rugoso o brillante y liso.

ble mediante biopsia junto al uso del ultrasonido testicular, epididimario y de glandu-
las anexas. La biopsia es el estudio de un fragmento del testiculo u otro érgano de un
animal vivo. Esta técnica se realiza mediante la palpacién del borde anterior y lateral
de la cabeza del epididimo derecho o izquierdo, donde se ubique la lesion. Esta se des-
plaza lateralmente del testiculo 2 a 3 cm en sentido dorso-ventral, ubicando la zona y
haciendo antisepsia local con alcohol isopropilico. Se efectiia una incision superficial
escrotal no-perforante de ¥z centimetro de longitud (Figura 14) con previa inmovili-
zacion del toro o tranquilizacion con Rompin Y2 cc (Xylazina ®). Esta zona es de me-
nor riesgo de accidentes vasculares por ser los vasos sanguineos de menor calibre
(Véase la Figura 7, donde los vasos sanguineos son mds prominentes hacia la region
ventral del testiculo y es mayor el riesgo de un accidente vascular traumatico y trom-
botico postbiopsia).

La exploracion mediante biopsia testicular se ha realizado con una Aguja Tru-
Cut (Allegiance, Pharmaseal, USA, 14Ga. TW x 4.5”,11.5 ¢m, con cdnula protegida
desplazable, utilizada para biopsia hepdtica y renal en humanos); esta técnica fue
adaptada y modificada por Bermidez y Falcon, 1980 [4]. Se estudi6é mediante biopsia
la funcién testicular y las consecuencias probables de la biopsia en toros mestizos
Brahman (N = 20 tratados y N=10 no tratados) sobre la funcién espermatica median-
te evaluacion de semen seriada un mes antes del experimento y mensualmente luego
del inicio del tratamiento hasta el quinto mes. No se observaron lesiones significati-
vas por la biopsia y la misma no afecté las caracteristicas seminales en los animales
tratados comparados con los controles no tratados. Al sacrificio posterior de los ani-
males no se encontraron lesiones residuales indeseables macro ni microscépicas a ni-
vel testicular. Esto indica la inocuidad de este procedimiento y la importancia de la
biopsia testicular en la evaluacion clinica del semental.
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Figura 14. Biopsia testicular de toro de doble propésito de 5 afos de edad con oligospermia
persistente de mas de tres ciclos espermdticos. La aguja Tru-Cut (Allegiance, Pharma-
seal, USA, 14Ga. TW x 4.5”, 11.5 cm, con cdnula protegida desplazable) se inserta hacia el
mediastino y ventralmente. La histopatologia revel6 atrofia y fibrosis severa peritubular

con orquitis peritubular y perivascular tipo autoinmune. El semental fue eliminado del
rebano.
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VII. PROTOCOLO DE NECROPSIA: FECHA NECROPSJA N°
Clinico: Dueno N7 Historn:
Direccion y Teléfon:
Municipio: [hstrite: Estado:
Especie: Raza: Sexo: Edad:
Tipo de Explotacion Animal: Intensivo: Semi:
Estabulados: Alimentacion : N® Animales Muertos:
N® Animales Enfermos: N Animales en Riesgo:

Problemas Suscitados:
Historias mas Relevantes:
Resumen Terapeutico Reciente:

Muesira Obwemida por Necropsia Cirugia: Eutanasia
En Fecha: Hora de Muerte: Droga Eutanasia:
Hora Inicio Necropsia Peso Curporal-
Condicion Corporal: Hidratacion Masa Musculares:
EXAMEN EXTERNO: * ORGANOS ENVIADOS:
Corazén Tonsilas
Pulmdn
EXAMEN INTERNO: Timo
Higado
Baso
Ganghio
Pancreas
RESPUESTA AL PROBLEMA CLINICO EN Intestino
LA NECROPSIA: Adrenales
Rifion.
Genitales
DIAGNOSTICG (Tentatuvo) (DEFINITIVO): Musculo
Muestras para Nervioso
Hueso

MMistopatologia/ Bacteriologia/ Virologia/ Toxicologia/ Inmunologia/ Parasitologia.

*  Hisopados y exudados (incluyendo leche o semen)
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