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INTRODUCION

El varicocele es una patologia conocida desde muy antiguo, ya Celso en el
siglo primero d. C., describié la existencia de varicoceles, los clasificé en
superficiales y profundos, y ya hizo referencia a la disminucion de tamafio del
testiculo del lado afecto. También fue mencionado por Hipocrates y por Paré. A
pesar de ser conocido desde hace tanto tiempo, el varicocele sigue rodeado de
numerosos enigmas, tanto desde el punto de vista de su etiopatogenia como en
su fisiopatologia, fundamentaimente en su relacion con la fertilidad masculina.
Ya en 1880 Barticld' relaciona varicocele ¢ infertilidad. Macomber y Sanders?
cn 1929 comunican la restauracion de lu fertilidad tras la cirugia del varicocele.
En 1952 Tulloch? publica sus trabajos, siendo entonces renocido el varicoccle
como una causa tratable de infertilidad. Las publicaciones de Mackeod*” en 1965
sobre el «seminal stres pattern», cuadro seminogréfico consistentc en el aumento
de las formas anormales, disminucion de la motilidad espermatica y disminucion
en la concentracién del nimero de espermatozoides, ponen en relacion al
varicocele con las alteraciones seminales. Dubin y Amelar®, en un estudio en
1.294 casos consecutivos de infertilidad masculina scguidos desde 1965 hasta
1970 encuentran un 39% de casos relacionados con varicocele. En 1969 Dubin
y Hotchkiss” realizaron un estudio en biopsias de testiculo de varones que consul-
taron por infertilidad y varicocele, hallando una hipoplasia de células germinales
con formas espermdticas inmaduras ocupando las luces de los tibulos. A pesar
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de todas las anteriorcs evidencias clinicas y patdlogicas, larelacidn del varicocele
con ia fertilidad adin no ha sido del todo aclarada, ni tampoco el mecanismo
fisiopatologico mediante el cual ¢l varicocele produce las alteraciones clinicas,
seminograficas ¢ histopatolégicas anteriormente descritas.

ANATOMIA DEL PLEXO VENOSO ESPERMATICO

Las redes capilares peritubulares ¢ intersticiales dan origen al drenaje venoso
intratesticular® y caminan hacia los tabiques interlobulillares del testiculo,
convergicndo en la retetestis (venas centripetas) o bien por la capa interna de I
albuginea, formando la tinica vasculosa subalbuginea (venas centrifugas)’ todos
cstos grupos venosos junto con algunos procedentes de la cabeza del epididimo
sc unen en el hilio testicular colocdndose por delanie del conducto deferente,
formando ya dentro del cordon espermatico la porcién anterior del plexo
pampiniforme, dando posteriormente origen a la vena espermatica interna. Otro
grupo venoso corre por detras del deterente y recoge la sangre y la cola del
epididimo, formando cl plexo venoso cremastérico, que desembocard en la vena
espermatica externa, desembocando ésta en 1z epigdstrica infertor, vena que a su
vez drena en la iliaca externa. Existe un tercer plexo venoso perideferencial que
origina una vena deferencial que desemboca en la vesical superior.

La vena espermitica interna sigue por un recorrido retroperitoneal, paralela
a lu arteria espermitica, drenando en el lado izquierdo en l4 vena renal, cn dngulo
recto, en un punto enfrentando con la desembocadura de la vena suprarrenal, y
en el lado derecho, en la vena cava inferior, formando un dngulo de 30 a 4G por
debajodelavenarcnal' "', La vena espermatica izquierda tiene un recorrido mas
largo que la derecha. Segiin Ahlberg'=, 1a vena espermatica izquierda carece en
un 40% dc los casos del par de valvulas ostialcs que posee la vena espermatica
derecha, cn la que solo cstan ausentes ¢n ¢l 23%. Estas valvulas son incompe-
tentes en el 8% a la izquierda y cn cl 4% a la derecha, cuando estdn presentes.
Existen anastomosis con el sistema venoso renal y perirrenal, con la vena lumbar
ascendente, con la vena cava inferior, la vena mesentérica inferior y con las venas
colicas izquierdas. El nimero de venas espermaticas es vartable, sicndoen el lado
izquierdo venas dnicas en un 4% a nivel crural, en un 44% anivel iliaco y en un
78% a nivel lumbar. También ha sido descrita la existencia de anastomosis entre
¢l sistema espermitico derecho y el izquicdo'™ ' a través de conexiones rcali-
zadas por las venas pelvianas profundas por cncima del anillo inguinal interno,
pudiendo explicar este fendmeno la toxicidad bilateral que ejerce sobre las
gonadas la existencia de un varicocele unilateral (Fig. 1). Otros autores, sin
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embargo, no han sido capaces de encontrar dichas conexiones mediante la
rcalizacion de estudios flebograficos'™ ', Existen también numerosas conexio-
nes entre los plexos anterior, cremastérico y deferencial.

Figura | —t-lebografia espermdtica en fa gue se demuestra of velleno del plexo derecho desde un
varicocele izquierdo. Cedida por Dr. Pdramo

DEFINICION Y CONCEPTOS GENERALES

Conocemos como varicocele a la dilatacion varicosa de las venas espermaticas
y/0 plexo pampiniforme que ocurre por una incompetencia valvular venosa y/o
aumento de presion intravascular que condiciona la existencia de un reflujo
retrogrado cn la vena espermatica.
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Existe un tipo de varicocele, conocido como varicocele subclinico, en el que
existe reflujo por la vena espermatica interna, demostrable mediante eco doppler
o flebogralia, pero sin dilatacion venosa. Segiin numerosos autores, este tipo de
varicocele cs responsable, al igual que el varicocele clinico, del deterioro de 1a
funcion testicular.

Clisicamente se conocen dos tipos de varicocele: uno, primario o idiopitico,
que asicnta mas frecuentemente en la vena espermitica interna izquierda, que es
el que fundamentalmente nos ocupa, y otro, sccundario, a obstruccion del sistcma
venoso, como ocurre en el ciancer renal o en tumores retroperitoncales o en
trombosisde lavena renal, sicndo enestos casos de gran tamano, no moedificandose
en decibito, como suele ocurrir con el wdiopdtico.

Figura 2.—Flebagrafia espermdiica de un varicocele izquierdo con dilutacion del plexo aquterior
y vena espermidtica interna, Cedida pov Dr. Pdramo.
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Desde ¢l punto de vista anatébmico, se pueden describrir tres tipos de
varicocele en funcion del plexo afectado. El més frecuente es el espermatico (Fig.
2), enel que el plexo anterior y la vena espermadtica interna son las vias de retlujo.
Con mucha menor frecuencia aparece el cremastérico, afectando al plexo
posterior. Dado que la vena cremastérica drena el cuerpo y la cola del epididimo,
y teniendo en cuanta la importancia que para Ja normal motilidad espermatica
ticne la integridad de este 0rgano, es ficil de percibir la influencia que sobre
aquélla puede producir. El tercer tipo es el mixto, en el que ambos plexos estin
implicados, se entiende como un estadio cvolutivo de la enfermedad.

La incidencia del varicocele izquierdo es muy superior a la del derecho.
Amelar en un cstudio de 5304 varicoceles encuentra un 85,5% de varicoceles
izquierdos, un 14% de bilaterales y un 0,4% de derechos. La diferencia entre la
incidencia izquierda-derecha tiene fundamentalmente bases anaiémicas:

1. Mayor longuitud de la vena cspermitica izquierda que la derccha.

2. Menor frecuencia en la existencia de valvulas venosas cn el lado

izquierdo que en ¢l derecho.

3. Mayor frecuencia el nimero de valvulas ostiales competentes en el lado

derecho que en ¢l izquierdo.

4.  Dembocadura en dngulo recto de la vena espermdtica izquierda en la

vena renal, haciéndolo en un dngulo de 30 a 40° en 1a derecha.

5. Posibilidad de pinzamiento de la vena renal izquierda por la horquilia

aortomesentérica.

l.a incidencia de varicocele varia de forma importante segin los criterios
diagnosticos adoptados clinicos, ecograficos, radigraficos, termograficos, etc.
(Figs. 3-4), asi como ¢l grupo de pacientes estudiados, tondamentalmente
poblacién general, infancia, adolescencia, infértiles.

TABLA i
Incidencia clinica del varicocele en Ja poblacién general

Lewis' et 1.500 pacientes 16,5%

Jhonson ..o 1.592 pacientcs 9,5%

Sayfan ... 1.479 pacientes 9,1%
TABLA II

Incidencia clinica del varicocele en la infancia y adolescencia

837 pacientes 16,2%
4.076 pacientes 14,7%
5.177 pacicntes 25.8%
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TABLA I

Incidencia clinica del varicocele en la poblacidn infantil

Macleod! . 8000 pacicates 9.4%
Dubin y Amelar®............c...... [.294 pacientes 39%
Greenberg? e recopilacion 37%
Soffers Y70 pacicntes 23%
Cockett™ e 5.000 pacientes 40%
Marks™" o 1.256 pacientes 38.4%
Talati®™ i 238 pacientes 20%

Figura 3.—Frco-doppler de wn varicocele izgquierdo. (1 testicido, V' varicocele),

FISIOPATOLOGIA DEL VARICOCELE

Mucho es 1o que se ha cscrito sobre los mecanismos que causan las
alteraciones clinicas, hormonales, anatomopatologicas, semiogrificas, ctc., en
los pacientes afectados de un varicocele. Muchas son las investigaciones desa-
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Figura 4.—Angiogammagrafia escrotal de un varicocele izquicrdo en la gqie se evidencia un
aumento del depdsito del radiofdrmaco en el hemiescroto izquierdo.

rrolladas y los trabajos publicados a 1o largo de la extensa historia del varicocele,
y aun hoy no tenemos ninguna que sea concluyente o que pueda explicar, si no
todos, al menos la mayor parte de la alteraciones patoldgicas secundarias al
varicocele. Esto en una gran medida puede ser debido a que estas lesiones sean
seccundarias a un proceso multifactorial, donde diferentes noxas actian simulta-
nea o sucesivamente sobre la gonada afectada por un varicocele.

A continuacidn vamos a revisar aquellas teorias fisiopatologicas que hansido
mas ampliamente difundidas y que ticnen una mayor base l0gica y cientifica, sin
que atin podamos decir cudl cs la primordial y cudl solamente un hecho clinico
demostrado, con poca o nula accién lesiva sobre cl testiculo.

TEMPERATURA

Es quiza cl factor que desde mas antiguo ha sido relacionado en los
mecanismos fisiopatologicos del varicocele. Crew?® ya en 1921 habia advertido
de la posibilidad de que el ascenso de la temperatura a nivel escrotal tuviera un
efecto lesivo sobre la linea germinal. También Moore y Quick en 1924, Hanley
en 1956, Zorgniotti y MacLeod?” habian estudiado ¢l efecto depresor que este
aumento de la temperatura escrotal tiene sobre la espermatogénesis.
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La diferencia entre la temperatura escrotal y larectal es de aproximadamente
2,5 grados centigrados. El escroto es un eficaz termorregulador, debido a su
amplia superficic de contacto con ¢l exterior, a la gran laxitud de sus capas, a su
escaso contenido de grasa subcutdnea y a su abundante riqueza linfética.

Esta diferencia de temperatura se ve diminuida en los pacientes portadores
de varicoccle clinico solamente a un grado centigrado, probablemente debido al
efecto de éxtasis venoso por la alteracion del normal drenaje sanguinco.

Kay=*realizé un estudio experimental en monos a los que practicod la ligadura
parcial de la vena renal izquierda, realizando menciones de temperatura a nivel
escrolal antes y después de la misma, observando ¢l aumento de un grado
centigrado en la gonada del primate tras la manipulacion vascular.

Agger” mide la temperatura cscrotal con termdémetros de puncidn en
pacientes operados de varicocele, encontrando un descenso de la temperatura y
una mejoria en los recuentos espermiticos. También Tessler v Krahn™ en 1966
mediante termometria por puncion directa encontraron en varones normales una
diferencia entre la temperatura escrodal y rectal de aproximadamente 2,6 grados.

Shafik™" ** en 1973 detectd cierto grado de atrofia v colagenizacion del
cremaster, adelgazamicnto del misculo dartos vy de la piel, con separacion de los
haces musculares perivasculares y dilatacion de los vasos sanguineos, todo ello
debido muy probablemente al aumento de L temperatura.

Lewis y Harrison', en un estudio realizado cn pacientes portadores de
varicocele subclinico y casos de fracasos quirurgicos de correciones de varicocele,
aprecian variaciones en la temperatura escrotal y la relacionan con la presencia
del varicocele,

De todas formas, es dificil de explicar como una noxa testicular, como s ¢l
aumento de temperatura, que afecta difusamente a toda la glandula, pucda
producir, como muy frecucntemente ocurre en el varicocele, lesiones focales en
mosaico, aunque en un scgundo tiempo puedan lerminar afectando difusamente
a toda la génada. ’

REFLUJO DE METABOLITOS TOXICOS

El reflujo de la sangre procedente de las venal renales y suprarrenales hacia
la vena espermatica interna ha sido considerado como un posible camino de
Hegada de metabolitos, producidos en dichos 6rganos, que por varios mecanismos,
unos directos y otros indirectos, podrian scr Iesivos para ¢l testiculo, fundamen-
talmente hablamos de corticoesteroides, catecolaminas, renina y prostaglandinas

(Fig. 5).
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Figura 5.—Fco-doppler color de un varicocele izquierdo. Se evidencia el refliujo por el registro
grdfico y por el color en el interior de las venas dilatadas (en la figura en escala de grises).
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Fuc MacLeod* en 1965 uno de los primeros en desarrollar esta hipétesis de
trabajo, basdndose en el conocido efccto de inhibicién que sobre la
espermatogénesis pueden tener determinados metabolitos y hormonas. Cohen™
en 1975 y Comhaire y Vermeulen™ en 1974 encuentran unos niveles de
catecolamings en vena espermatica intena de sujetos con varicocele superiores
a los encontrados en un grupo control, a igualdad de concentraciones en sangre
periférica. Sin embargo, autores como Charney y Baun®™ en 1968 y Agger™ cn
1971 no encontraron las diferencias cn los niveles de catecolaminas antes
comentados. EY efecto lesivo de las catecolaminas sobre ¢l testiculo podrian
realizarse a trav€s de una vasoconstriccion cronica que terminaria a la larga
danando la espermatogénesis.

Sise han encontrado niveles mis elevados de prostaglandinas E vy Fen venas
espermaticas refluyentes que en sangre periférica, [to y col®, Desai'"en 1878 y
Cohen™ en 1979 en un 40% de pacientes con varicocele primario hallan niveles
elecvados de prostaglandina F2a, sustancia de 1a que va se conocian sus propic-
dades inhibidoras sobre la motilidad espermatica. Mds recientemente Tatimara
y Sakatoko™ han encontrado valores de PGE2 y PGF2 superiores en venas
gonadales a los encontrados en sangre periférica.

También la serotonina ticne cfecto inhibidor sobre la cinética del
espermatozoide, y también sus niveles se han cncontrado elevados™.

No se han visto diferencias en la concentracion de renina en vena cspermatica
interna de pacientes con varicocele Lindholmer''.

Para explicar cdmo un reflujo de metabolitos toxicos, dirigido Gnicamentc a
Ia gonada izquierda, puede efectar a la funcidn testicular global, han sido
demostradas maltiples comunicaciones a nivel del pubis, canal inguinal y anillo
inguinal interno, entre ¢l drenaje venoso de ambas gonadas, lo que haria
comprensible Ia existencia de lesiones testiculares en ly génada contralateral en
ausencia de reflujo renoespermitico derecho.

Existen también razonamientos en contra de que cl reflujo de metabolitos
suprarrenales pueda tener un efecto importante en la fisiopatologia del varicocele.
Por una parte, como ya hemos comentado, no se ha demostrado ¢l aumento de
corticoides cn la venaespermatica, y no estd nada aclarado el efecto vasoconstrictor
de las catecolaminas refluyentes a nivel testicular. Aunque la vena suprarrenal
desembogue en angulo recto enfrentada a la vena espermatica, el flujo de aquclia
es de 2 ml/m., mientras que el de la vena renal es superior a los 300 ml/m., Jo que
hace pensar en un efecto dilucional muy importante de los metabolitos
suprarrenales. Ademis, la suprarrenalectomia ipsilaieral no tienc un clecto
protector, Harrison y Lewis* en cstudios realizados en monos. De igual forma,
cuando sc¢ provova un varicocic experimental mediante ligadura de la venarenal,



Figura 6.—A o izguierda una flebografia de un paciente ol gue se le hg embolizado un varicocele. A I derecha un varicocele embolizado
revascularizado por una colateral.
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aunque ésta se coloque por delante de 1 vena espermitica tampoco obtenemos
ningun electo protector, como demostraron Snydle y Cameron® en modelos
experimentales realizados en concjos.

HIPOXIA

Es dificil pensar que pueda producirse hipoxia en el varicocele, ya que la
sangre retluyente al proceder de ta vena renal tiene un alto contenido en oxigeno;
sin embargo, por otra parte, ¢l éxtasis y enlentecimiento circulatorio y la es-
clerosis y el aumento de grosor de las paredes venosas, asimismo, como el edema
intersticial, pueden condicionar importantes alteraciones a nivel del intercambio
gascoso. Alguno de estos puntos han sido ya sugeridos por difercntes autores;
Donohue y Brown* demosiraron 1a existencia de unos niveles similares de pH
CO2 y O2 entre vena espermatica y vena periférica en varones que padecian de
varicocele clinico. De lo anteriormente expuesto, podemos inducir que lampoco
las alteraciones en el intercambio gaseoso presentes en el paciente con varicocele
tengan un papel fundamental en su fisiopatologia.

FACTORES ENZIMATICOS Y HORMONALES

No sc ha encontrado un patrén hormonal definido en el varicocele; existen
numerosos trabajos y publicaciones al respecto, pero los resultados son muy
dispares. Esto es hasta cierto punto ldgico si tenemos en cucita se estd estudiando
unas hormonas gue tienen impotantes influencias externas (stress, ritmo cardia-
co, elcélera).

En biopsias de testiculo tanto Dubin y Hotchkinss® come Mc. Faden®
encontraron hiperplasia de las célufas de Leyding. Raboch y Starka® hallaron unos
niveles de testosterona plasmitica periférica inferiores a los normales, en grupos
de edad comprendidos entre los veintiuno y cuarenta y dos afios de pacientes con
varicocele, comparado con grupos control de la misma edad. También Weiss”
encontré cifras de testosterona plasmitica sensiblemente descendidas en pacicntes
con varicocele. Sin embargo, 1os niveles de LLH parecen encontrarse dentro de la
normalidad. Una posible justificacion para esie hecho serig que existicra un
aumento de conversion de los precursores de los androgenos, parte en testosterona
y partc en cstradiof en cl interior de [as células de Leydig*. En aquellos casos de
importantes oligozoospermias con daito tisular ya establectdo, si encontraremos
un aumento cn los niveles de FSH, pudiendo estar conservados los piveles de LH
dentro de la normalidad. Sin embargo, otros autores no han confirmado este
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descenso de las cifras de testosterona. De la misma forma, existe discordancia
entre los hallazgos de niveles de testosterona a nivel de vena espermatica interna
y a nivel tisular, siendo normal para unos y baja para otros, Vogt™.
Laactividad de ATPasa, Tiamina Pirofosfatasa y lade 3Bhidroxi-5-esteroide-
deshidrogenasa se han encontrado reducidas cn algunas zonas alrededor de los

tubos seminiferos®,

ALTERACIONES EPIDIDIMARIAS

En ¢l epididimo ocurren una serie de procesos que van a ser vitales para la
capacidad tecundante del espermatozoide, cs, por tanto, fundamental conservar
unos niveles androgénicos adecuados y una composicion del fluido espermidtico
normal para que ocurra una capacitacion y motilidad espermaticas adecuadas.

Si tenemos en cuenta que el drenaje venoso de la cabeza del epididimo se
realiza a través del plexo anterior se puede justificar como el varicocele puede
tener un efecto nocivo para la normal funcion epididimaria, Glezerman®.

TEORIA OBSTRUCTIVA

En el varicocele las lesiones histologicas, atendiendo a su distribucion, las
podemos clasificar cn dos tipos, unas son de caricter difuso, distribuidas por
todos los tibulos de una forma homogénea, y otras de caracter focal que afectan
a tubulos que se encuentran unos muy proximos a los otros, lo que hace pensar
que puedan pertenecer al mismo lobulillo.

Las altcraciones difusas mas habitualmente encontradas son las anomalias
madurativas de las espermaitides y la descamacion precoz de células inmaduras,
lesiones que nos recuerdan a las que encontramos en los testiculos obstruidos.
Posteriormente, en estadios mas evolucionados podemos encontrar hipoplasia
de células germinales y alteraciones regresivas de las células de Sertoli, termi-
nando por lesionarse también las espermatogonias, aparece disminucion del dia-
metro tubular y esclerosis peritubular (Fig. 7). En el intersticio se encuentra una
dilatacion de las venas, tanto de las centrifugas como de las centripetas con pa-
redes engrosadas, con disminucion de las fibras eldsticas e hialinizacion, aparece
edema intersticial, proliferacién de fibras reticulares y colagenas progresando a
esclerosis intersticial, Para Nistal™ estas lesiones tubulares podrian ser secun-
darias a un proceso obstructivo causado por la dilatacion venosa a nivel de la rete
testis, donde se produciria una comprension de los tdbulos seminiferos.

Segiin Paramo™, la albuginea también participa de las lesiones en el varicocele
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Figura 7.—Fn el varicocele las alteraciones histologicas pucden iv desde unos cambios minimos
hasta los estadios mds evolucionados en los que podemos encontrar lesiones histopatolagicas
graves.

encontrando un engrosamiento marcado de [a misma, cambios regresivos en [os
miocitos de la tiinica didimaria hacia fibroblastos productores de colageno, lo
que produciria una hipotonia intersticial ¢ intratubular, con mayor laxitud
intercclular, con mayor descamacion germinal por alteracidn de Jos intercambios
celulares del epitelio, asi como unamayor dificultad en el pasaje del cspermatozoide
al epididimo,

De todo lo expuesto anteriormente, sélo se pucde concluir que cxisten mds
incognitas abiertas que preguntas contestadas. Como se ha visto, muchas son las
teorias fisopatologicas del varicocele; esto soélo pucde indicarnos gue atn
desconocemos la fundamental, o bien, como parece mas probable, sc trata de un
proceso multifactorial. El numero y la forma de posibles combinaciones de todos
los factores involucradas podria explicar por qué no todas los pacientes con
varicocele son infértiles, Portitlo™.

Siguen cxisticndo discrepancias en la relacion del varicocele con las altera-
ciones de la cspermatogénesis y con la fertitidad; asi, Nilsson ef al.™ dicen que
fa alta relacion entre varicocele e infertilidad sc debe a Ia alta incidencia del
mismo en la poblacion general, no encontrando los autores™ ninguna mejoria en



Fisiopatologia del varicocele 403

la calidad del semen ni en las tasas de embarazo después de varicocelectomia
(Fig. 8). Por otra parte, aproximadamente s6lo en uno de cada cinco portadores
de varicocele existe una espermatogénesis alterada, Comhaire™

Figura 8.—Vena espermdatica izquierda ditatadu, disecada enuna intervencion de varicocelectomia.

También se argumenta en contra de la relacion entre varicocele e infertilidad
diciendo que aproximadamente el 25% de los varones vasectomizados presentan
varicocele.

Contra estos argumentos, como ya hemos resefiado a todo lo largo de la
exposicion, muchos autores si relacionan claramente los dafios testiculares y {a
infertilidad encontrando mejoras entre las alteraciones seminales y la tasa de
gestaciones en varones a los que se les practicd varicocelectomia, estableciendo
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incluso aigunos autores un valor prondstico preaperatorio, segin los datos de la
biopsia testicular™.

Aunque es largo el camino andado, quizi en el varicocele aiun queda mucho
por recorrer, esperamos que los futuros trabajos nos vayan abriendo luz confir-
mando o descchando las actuales teorias.

BIBLIOGRAFIA

1. Zorgniotti, A. W.: «The spermatozoa count, ashort historys. Urology, 1975:5:672.

!\)

Macomber, D.; Sanders, M. D.: «The spermatozoa count». N, Engl. J. Med., 1929;

200: 9581,

3. Tulloch, W.5.: «Consideration of sterility: subfertility in the male». Edinburg Med.
g, 1952, 59: 29,

4. MacLeod, I.: «Seminal cytology in the presence of varicoccle». Ferdil. Steril,
1965; 16: 1965,

5. Dubin, L; Amelar, R. D.: «Etiologic factors in {294 consccutive cases of male
infertilivy». Fertil. Steril,, 1971; 22: 469,

6. Naftulin, B.; Samucls, S.; Hellstrom, W.; Lewis, E.; Overstreet, J.: «Semen quality
in varicocele patients is characterized by teraped sperm cellss. Fertil. Stertl., 19915
500 1497, Dubin, 1..: Hotchkiss, R. S.0 «Testis biopsy in subfertilc men with
varicoceles. Fertdd, Steril,, 1969; 20: 50.

8. Regadera, 4. Nistal, M.; Paniagua, R.: «Testis, epididymis and spermatic cord in
clderly mens. Arch. Pathol. Lab. Med., 1985; 109: 603,

9. Kormano, M.; Martti, M.; Sourante: «Microvascular organization of the adult

human testis». Anat. Rec., 1971; 179: 31,

10, Rouviere, H.: Anatomia humana. Bd. Bailly Baillicre, 1974, 8.2 ed. Vol 11: 441.

11, Testut, A, N.; Lartarget, Al Tratado de anatomiv iumana. BEd. Salvat, 5. AL Bar-
celona, 1976: 1025,

12, Ahlberg, N. . Bartley, O.; Chidekel, N «Right and left gonadal veins, An
anatomical and stadistical study». Acta Radiol., 1966, 4: 593,

13, Salai, J.; Barroux, I; Cornicr, E.; Roiman. J.: «Intéret de la phlebographic dans le
diagnostic des varicoceles. A propos de 185 cass, Contracep, Fertil, Sexual.,, 1978;
6 581,

14,  Zollikofter, Ch, L.; Formanek, A.; Castaficda; Zaniga; Amplaz, K.: «Moditied te-
chnigue for embolization of the internal spermatic veins. En Secht, B, W.; Zeitler,
E.: Varicocele and male infertilitv. Ed. Spriger verlag. Berlin, 1982,

15, Morag, 3.; Rubinstein, Z. J.: Madgar, 1.; Lunnenfeld. B.: «The role of spermatic



16.

29,

30,

33,

Fisiopatologia del varicocele 405

venogrphy after surgical high ligation of the lef spermatic veins: diagnosis and
percutaneous acclusion». Urol. Rad., 1985; 7: 32.

Narayan, P.; Amplatz; Gonzilez, R.: «Varicocele and malc subfertility». Fertif.
Steril, 1981; 36: 92.

Lewis, R W.; Harrison, R. M.: «Contact scrotal thermography. Applications to
problems of infertility». J. Urol,, 1979; 122 40,

Oster, J.: «Varicocele in children and adolescenis. Aninvestigation of the incidence
among Danish school children». Scand. J. Urol. Nephrol., 1971 5: 27,

Steeno, O.; Knops, J.; Declerck, L.; Adimoelja, A.; Vande Voorde, H.: «Prevention
of fertility disorders by detection and treatment of varicocele at scholl and college
age». Antropodogia, 1976 8: 47,

Pozza D'Ottavio, G.; Masci, P., et al.: Left varicocele at puberty, 1983; 22: 271,
Greenberg, S. H.: «Varicocele and male infertilitys». Fergf. Steril, 1977, 28: 699,
Soffer, Y.; Sayfan, J.; Caspi, E.; «Spermatic vein ligation in varicocele: prognosis
and associated male and female inferttlity factor». Fertil. Steril., 1983; 40: 353,
Cockett, A. T.; Takihara, H.; Consentino, M. I.: «The varicocele». Fertil Seeril.,
1984; 41: 5.

Marks, ). L.; Mc Mahon. R.; Lipshultz, L. 1.: «Predictive parameters of successful
varicocele repair». J. Urol., 1986; [36: 604,

Talati, .0 «The ¢linical varicocele in infertility». Br. J. Urol, 1988; 61: 638,
Crew: «A suggestion as to the cause of aspermatic condition of the imperfetly
descended testes». J. Anat., 1921; 561 98,

Zorgniotti, A, W.; MacLeod, ).: «Studies in temperature, human semen quality and
varicoceles. Fertil. Steril, 1973; 24: 854.

Kay. R.; Alexander, N. J.; Baugham. W. L..: «Induced varicoceles in the rhesus
monkey». Fertil. Steril., 1979; 31: 195,

Agger, P «Scrotal and testicular temperatura: its relation tosperm count before and
after operation for varicoceles. Fertil and Sterif, 1971; 22: 286.

Tessler, AN Krahe, H. P « Varicocele and testicular temperatures. Fertil, Steril.,
1986 17: 201,

Shafik, A.: «The cremasieric muscle, role in varicocelogenosis and in
thermoregulatory function of the testicles, Invest. Urol,, 1973; 11: 92,

Shafik, A.: «The dartos muscle. A stedy of its surgical anatomy and rolcin
varicocelogenesis: a new concept of its regulatory functions. Invest. Urol,, 1973;
Il: 98.

Cohen, M. §; Plainne, L.: Brown, I, 8.: «The role of internal spermatic vein plasma

catecholamine determinations in subfertile with varicoceles». Fertil Steril., 1975;
26: 1243,



40.

41,

42.

43.

44.

45.

46,

47.

48.

49.

50,

5L

S AL Delgado Martin

Combaire, F.; Vermeulen, A.: «Varicoccle sterility: cortisol and catccholaminass.
Fertil. Steril, 1974; 25: 88.

Charncy, C. W.; Banm, S.: «Varicocele and infertility». JAMA, 1968; 204: 1165.
lto, H.; Fuse, H.; Minagawa, H.; Kawamura, K.; Murakami, M.; Shimaraki, 1.
«Iniernal spermatic vein prostaglanding in varicoccle patients», Ferril, Steril,
1982; 37: 218.

Desai, 5. B.; Cohen, M. §; Kinla, O.: «Left spermatic vein prostaglandin F2a levels
in subferfile men with varicoceler. Infertility, 197%; 1: 59,

Cohen, M. S.: The effects of prostaglandins in subjertile men with varicoceles.
Presentation sixty fourth Annual Meeting American Urology Association. New
York, 1979,

Takimara, H.; Sakatoko, J.; Cockett, A.: «The pathopbysiology of varicocele in
male infertility». Ferfil. Sterif., 1991; 55: 861.

Caladamore, A. A, Al Jaburi, A, Cockett: «Varicocele: elevated serotonin and
infertility»_.J. Urol,, 1980; 123: 683,

Lindhomer, C.; Thulin, L.; Eliasson, R.: «Cancentration of cortisol and renin in the
internal spermatic vein of the men with varicocele». Androfogie, 1973 5: 21.
Harrison, R. M.; Lewis, R. W.; Roberts, J. A.: «Pathophysiology of varicocele in
nonhuman primates: long term seminal and testicular changess. Feriil. Steril.,
1990; 54: 173.

Snydle, F. E.; Cameron. D. F.: «Surgical induction of varicocele in the rabbit». J.
Urol., 1983; 40: 353,

Donohug, R. E.; Brown, J, §.: «Blood gases and pH determinations in the intrenal
spermatic vein of subfertile men with varicocele». Fertil. Steril,, 1969; 20: 365,

McFadem, M. R.; Mehan, D. J.: «Testicular biopsies in 101 cases of varicoceles.

J. Urol, 1978; 119: 372,

Raboch, J.; Starka, L.: «Hormonal testicular activity in men with varicoceles.
Fertil. Steril,, 1971, 22: 152.

Weiss, D. B.; Rodriguez Rigau, J. 1; Smith, K. D.; Steimberger, E.: «Leydig all
function in oligospermic men with varicoceles. J. Urol., 1978; 120: 427.
Serralich, N.. Varicocele: aspecios de inferéds clinico y terapéutico. 11 Jornadas
Internacionales de Actualizacién Urologica. Ed. Reycosa. Madrid, 1981,

Vogt, H., et al.: « Testosterona in peripheral plasma, spermatic veins, and testicujar
tissuc of patiens with varicocele». En Jecht, B W, and Zeitler, W, ed.: Varicocele
and male infertility. Ed. Springer-Verlag. New York, 1982,

Obaidat, F.: Varicocele. Curso Fedrico Practico de Andrologia. Fundacion Puigvert.
L:d. Reycosa. Barcelona, 1983,

Glezerman, M.; Rakowszczyk, M.; Lunderfeld. B.; Been, R.; Goldman, B.:



Fisiopatolagia del varicocele 4y7

«Varicocele in oligospermic patients; Pathophysiology and results after ligation
and division of the internal spermatic vein». J. Urof, 1976; 115: 562.

Nistal, M.: Mecanismaos fisiopatoldgicos de las lesiones testiculares en el varicocele,
sugeridas por el estoudio histoldgico. lJornadas Internacionales de Actualizacién
Urologica. Ed. Reycosa. Madrid, 1983.

Paramo, P, Ir,; Furig, V.; Garcia-Cohen, L.; G. Pdramo, P.: «Rarticipacidn de la
albuginea cn la orquiopatia varicocélicas, Actas Urol. Esp., 1984: 8: 121.
DelPortillo, L. Fisiopatologia defvaricocele, I Congreso Nacionat de Andrologia.
Ascsa. Zaragoza, 1987,

Nilsson, S.; Edvinsson, A; Nilsson, B.: «Improvement of scmen and pregnancy
rate after ligation and division of the internal spermatic vein: factor or fiction?». Br.

JoUrol, 1979; 51: 591,

Combhaire, F.. «Varicocele infertility: an enigmanr., {nt. J. Androl,, 1983; 6: 401,

Yi-Xin Wang et ol.: «Estudio de histologia bilateral y analisis meidtico en varones
con varicocelectomiar. Fertil. Steril., 1991 55: 152,



	t: 
	y: 
	h: 


