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La criptorquidia o testículo anormalmente
descendido es la alteración genital más comúnmente
observada en el varón recién nacido1. Se define al
testículo anormalmente descendido como aquel que
no se encuentra localizado en la base de la bolsa
escrotal2. La incidencia de esta afectación es de 2,2
a 3,8 % en los recién nacidos a termino, mante-
niéndose en un 0,7 % después del año de vida3. El
diagnóstico temprano y el manejo del testículo
anormalmente descendido son necesarios para
prevenir la infertilidad y hacer la detección
temprana del cáncer de testículo. A los seis meses
de edad los pacientes con testículos no descendidos
deberían ser evaluados por un médico especialista
en el área, quien debe tomar la decisión de iniciar
tratamiento. La terapia debería realizarse entre los
seis meses y los dos años de vida, y consiste en
tratamiento médico o quirúrgico. El éxito del
tratamiento depende de la posición en que se
encuentre el testículo en el momento del diagnóstico
y de la corrección temprana.

DEFINICIÓN Y CONCEPTOS BÁSICOS
El criterio para definir la posición testicular en niños
no está claramente definido1,2Así, se considera
criptorquidia cuando el testículo no está localizado
en la bolsa escrotal. En 1964, Scorer3 define al
testículo normalmente descendido como aquel
ubicado a 4 cm por debajo del pubis, aunque la
distancia medida en la mayoría de los niños es de 5
a 8 cm. Recientemente, se busca una definición más
cualitativa, designándolo clínicamente como el
testículo que es visible y palpable en la base de la
bolsa escrotal, sin necesidad de manipulación por el
observador1,2.
Testículo retráctil es el testículo que permanece en
la bolsa escrotal hasta que el reflejo cremastérico es
estimulado; una vez que cesa el estímulo, el testículo
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desciende nuevamente. Normalmente las bolsas
escrotales están bien desarrolladas y son simétricas,
el testículo es de volumen y consistencia normal. Este
tipo de testículo se considera como una variante
normal y no debe ser tratado a menos que esté
asociado con alguna alteración mecánica, llámese
hernia inguinal u otra anomalía4.
El testículo deslizable es aquel que se logra llevar a
la bolsa escrotal con maniobras especiales pero
asciende nuevamente una vez liberado. En vista que
este testículo permanece el mayor tiempo a nivel
inguinal, se debe considerar como un testículo
criptorquídico y debe ser corregido5,6.
Otra variante de posición testicular es el re-ascenso
testicular o criptorquidia adquirida, el cual es
definido como un testículo escrotal en el momento
del nacimiento, pero que posteriormente no se
mantiene en esta posición. En esta definición se
pueden incluir los testículos que permanecen altos
después de la orquidopexia3.
Una vez definida clínicamente la criptorquidia,
podemos clasificarla de acuerdo a la ubicación del
testículo en el canal inguinal. Cuando el testículo
está ubicado en el tercio inferior del canal inguinal
corresponde a criptorquidia grado I, cuando se
encuentra en el tercio medio es grado II y en el tercio
superior es grado III. Si el testículo no se palpa a
nivel inguinal se considerará una criptorquidia
intraabdominal o grado IV. Se sospecha una anorquia
unilateral en el recién nacido cuando existe un
testículo contralateral con un volumen compensador
mayor de 3 ml7,8.

EPIDEMIOLOGÍA
La incidencia de la criptorquidia oscila entre 2,2 a
3,8 % en niños nacidos a término, observándose más
frecuentemente la criptorquidia unilateral, en un 70
% aproximadamente. El descenso espontáneo de
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estos testículos criptorquídicos ocurre en un 50 a 70
% de los casos, usualmente en el primer trimestre
de nacido4. Scorer3 observó que un tercio de los
testículos que descendían espontáneamente, fallaban
en alcanzar la posición adecuada a nivel de la base
del escroto, particularmente aquellos testículos que
descendían posterior al mes de vida. El descenso
espontáneo de los testículos ubicados en el tercio
superior del canal inguinal y aquellos asociados a
bolsas escrotales hipoplásicas es poco probable9. La
incidencia de criptorquidia posterior a los tres meses
es 0.7 % y así se mantiene en la vida adulta; sin
embargo, Ghirri10 y colaboradores, detectaron una
incidencia aumentada (hasta 1.3 %) posterior al año
de vida. En el Servicio de Endocrinología del
I.A.H.U.L.A. se han registrado de 50 a 60 casos por
año, en el último quinquenio.
En relación a los neonatos prematuros, se observa
en ellos una tasa más alta de criptorquidia,
aproximadamente entre 20 a 30 %, con un descenso
espontáneo entre el 80 a 90 % de los casos, el cual
puede ocurrir, hasta después del primer año de edad.

DAÑO TESTICULAR OCASIONADO POR LA
CRIPTORQUIDIA
Existen tres mecanismos involucrados en la
patogenia del daño testicular ocasionado por la
critorquidia11:
1. Anomalía testicular primaria. Los testículos

criptorquídicos son disgenéticos, lo cual
condiciona una alteración funcional del mismo.
Un individuo con una criptorquidia unilateral,
puede tener un testículo contralateral,
normalmente descendido pero genéticamente
disgenético, por lo cual, a pesar de que curse con
números normales de espermatogonias, esas
células tienen un contenido de ADN anómalo y
su maduración será defectuosa12.

2. Estado de hipogonadismo hipogonadotrópico
transitorio. Los pacientes criptorquídicos no
presentan el incremento de las gonadotropinas
que ocurre normalmente entre los 60 y 90 días
después del nacimiento; este déficit de hormona
luteinizante puede causar una involución de las
células de Leydig. El subsecuente déficit de
andrógenos puede condicionar una alteración en
la maduración de los gonadocitos.

3. Temperatura incrementada. La diferencia de
temperatura entre el lecho escrotal y la cavidad
abdominal es de un grado centígrado. En estudios
experimentales se ha observado que ese aumento
de temperatura puede alterar el desarrollo del
testículo, específicamente el diámetro tubular, el
cual depende principalmente de la maduración
de las células de Sertoli.

HALLAZGOS ANATOMOPATOLÓGICOS EN
TESTÍCULOS CRIPTORQUÍDICOS
Basándose en el índice de fertilidad testicular y en
el diámetro tubular medio de los túbulos seminíferos,
los testículos criptorquídicos en niños se pueden
clasificar en tres grupos11:
Tipo I (testículos con ligeras alteraciones). El índice
de fertilidad testicular es superior al 50 %, y el
diámetro tubular medio es normal o ligeramente
disminuido (menos del 10%). Aproximadamente el
31 % de los testículos criptorquídicos corresponden
a esta categoría.
Tipo II (testículos con hipoplasia germinal marcada).
El índice de fertilidad testicular se encuentra entre
30 y 50 % y el diámetro tubular medio está entre 10
y 30 % por debajo de lo normal. Las espermatogonias
están distribuidas irregularmente y son agrupadas
simulando lóbulos testiculares. En esta categoría se
ubican aproximadamente el 29 % de los testículos
criptorquídicos.
Tipo III (testículos con severa hipoplasia germinal).
El índice de fertilidad testicular es menor del 30 % y
el diámetro tubular medio es 30 % menos de lo nor-
mal. Muchas de las espermatogonias son gigantes
con núcleos oscuros. Estos testículos frecuentemente
contienen túbulos en forma de anillos, megatúbulos
(con o sin cuerpos eosinofilos o microlitiasis). El
intersticio testicular es amplio y edematoso. Esta
categoría compromete el 40 % de los testículos
criptorquídicos.
En la pubertad y en el adulto la mayoría de los
testículos criptorquídicos tienen anormalidades en
todas las estructuras del testículo. Los túbulos
seminíferos tienen diámetros disminuidos y
espermatogénesis deficiente. Las alteraciones más
frecuentemente observadas son: túbulos con solo
células de Sertoli y espermatogonias, túbulos con solo
células de sertoli (disgenéticos), esclerosis tubular y
atrofia tubular mixta. La lámina propia tiene pocas
fibras elásticas y un incremento de fibras colágenas.
Además, pueden observarse áreas de hiperplasia de
células de Leydig11. En los testículos criptorquídicos,
además de las alteraciones estructurales también se
observa una alteración de la función de sus células.
Regadera13 y cols detectaron una disminución de la
testosterona marcada por inmunohistoquímica en
células de Leydig de testículos criptorquídicos. El
retardo en la corrección del testículo mal descendido
causa mayor alteración en su estructura y función.

INFERTILIDAD Y CRIPTORQUIDIA
Los hombres con historia de criptorquidia uni o bi-
lateral tienen alteraciones en la calidad del semen,
disminuyen la concentración y la motilidad y se
altera la morfología del espermatozoide, lo cual
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compromete la fertilidad. En un estudio realizado
por Gómez y cols14, en un grupo de 44 adultos con
antecedentes de criptorquidia, se observó que un 45,5
% de los varones presentaron una concentración
espermática normal, el 43,2 % cursaron con oligo-
zoospermia severa (menor de 10 millones / ml) y el
11,4 % presentaron oligozoospermia moderada (en-
tre 10 –20 millones / ml). Si la fertilidad se estima en
función de la paternidad, siendo del 85% en la
población general, se observa que en los varones con
criptorquidia unilateral sometidos a orquidopexia
esta es del 65-80% y se reduce al 50 – 60 % en aquellos
sometidos a orquidopexia bilateral8.

MALIGNIDAD Y CRIPTORQUIDIA
El testículo criptorquídico tiene un potencial
degenerativo superior al testículo normalmente
descendido, estimándose un riesgo de malignidad
entre 5 – 10 % sobre la población normal15. El
desarrollo tumoral es más frecuente en los testículos
que han permanecido más tiempo fuera de la bolsa
escrotal. Sin embargo, no está demostrado que la
intervención precoz reduzca el riesgo degenerativo
aunque un testículo descendido hasta la bolsa
escrotal es más fácil de evaluar y se puede detectar
una alteración estructural precozmente16.

TRATAMIENTO DE LA CRIPTORQUIDIA
Existen dos alternativas para el tratamiento de la
criptorquidia, la médica y la quirúrgica. Algunos
investigadores recomiendan la orquidopexia como
el tratamiento de elección entre los 6 y 12 meses de
edad8; otros consideran que debe realizarse entre el
primer y tercer año de vida17,18. El tratamiento
quirúrgico es la primera opción cuando existe un
factor mecánico que impide el descenso testicular
(hernia inguinal concomitante) y para las
criptorquidias grado III y IV. En el caso del testículo
intraabdominal, la tendencia actual es a realizar la
laparotomía diagnóstica, con la recomendación de
practicar la orquidopexia en el mismo acto
quirúrgico. En relación con la edad ideal para esta
modalidad terapéutica, la mayoría de los
investigadores recomiendan realizarla en el primer
año de vida19,20.

La criptorquidia grado I y II inicialmente debe ser
tratada farmacológicamente. En relación con el
tratamiento médico de la criptorquidia, se ha
utilizado la gonadotropina coriónica humana (GCh),
análogos de hormona liberadora de gonadotropinas
(LH-RH) y gonadotropina menopáusica humana
(GMh), o terapias combinadas con esos
medicamentos. Esposito17 y cols compararon cinco
modalidades de tratamiento, donde se incluían GCh,

LH-RH, GMh, solas o combinadas, la mejor respuesta
se obtuvo en niños con criptorquidia unilateral (38,2
%) y la respuesta con GCh sola fue del 34,5 % y con
LH-RH sola del 25,9 %.
Nuestra experiencia es exclusivamente con GCh en
vista de que es un tratamiento accesible y de menor
costo. Las dosis utilizadas son las recomendadas por
la Organización Mundial de la Salud: 250 UI en
niños menores de dos años; 500 UI para niños entre
2 y 4 años y 1000 UI en niños mayores de 4 años,
administrada dos veces por semana hasta completar
10 dosis; la respuesta observada ha sido de un 40 %
de éxito, donde el 72 % correspondió a criptorquidias
grado I18.

CONCLUSIÓN
La criptorquidia es una de las alteraciones más
frecuentes de los genitales externos del varón, que
compromete la capacidad funcional del testículo y
crea un riesgo para la función reproductiva, la cual
esta relacionada con el tiempo de permanencia del
testículo fuera de la bolsa escrotal. Además, el
testículo mal descendido es susceptible a la
degeneración maligna, razones por las cuales debe
tratarse en los primeros años de vida del niño.
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