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Sistema reproductor masculino enfermedades

De MisapointsPatologia de la línea genital masculina (I) Introducción de los testículos es un cuerpo post-metoneal que desciende hacia el escroto. Recubierta de túnicas vaginales y t., una túnica albuginous para el tabique y dentro de los testículos hay tubos seminiferos que forman testículos rete que
eventualmente dan a luz al tubo retardado. Junto con las arterias, venas y tejidos conectan los testículos para formar un tubo retardado. En los tubos de confing semi-confed encontramos células Sertoli responsables de la producción y mamage de espermatozoides. En interstitium encontramos células
leydig que producen andrógenos y estrógenos y cristales Reinke que sirven para el reconocimiento de la patología principal de los testículos y epididimis son muy diferentes. En el caso de los epidídimos más comunes y, lo que es más importante, enfermedades inflamatorias mientras que en los
testículos hay tumores. Sin embargo, su proximidad permite extender cualquiera de estos procesos de una agencia a otra. Se clasifican en: Cambios estrechos congénitos que uretras anudados, uretra estrecha, uretras atrevidas, síndrome de Prune-Belly (agenesia muscular abdominal anterior, cripta ai!
Obstrucción baja del tracto urinario). Uretritis Gonococcicas: Primera manifestación de veneerea Sin gonococcias: E. coli, Clamidia, Micoplasma Cistitis (mujer) Próstata (masculino) Síndrome reiter: artritis, uretritis (dolor, ardor y malestar durante la micción y conjuntivitis) Tumor caruntico: tumor
inflamatorio 1-1.5 cm Se encuentra fuera del tratamiento de mujeres : extirpación de tumores malignos: Anólisis congénita con carcinoma epidermoide anormal congénito, la aestinación de los testículos (sinochia), y la formación de quistes dentro de los testículos, el posterior de los cuales no tiene
importancia clínica. La única anomidad común es una de las explicaciones siguientes: criptorquidismo. Criptorquidismo Este es un anousual en el que los testículos no descienden, que se encuentra en aproximadamente 1% de los ancianos de 1 año. Se trata de un fallo completo o incompleto del
testículo intrabdominal para bajar al escroto escroto. Por lo general, se trata de una anolypemia aislada, pero puede ir acompañada de otras malformaciones de los genitales, como hipospadias. La raíz testicular se produce en dos etapas erulares y hormonales diferentes: En la primera etapa llamada los
testículos transabdominales se mueven al interior de la parte inferior del abdomen o en los bordes de la pelvis. Se cree que es controlado por una hormona (inhibidor de la mullerina) En la segunda etapa llamada testículos inguinales que bajan a través de la dentro del escroto escroto. Esta etapa está
controlada por andrógenos. Los descendientes de los testículos se pueden detener en cualquier lugar, pero en la mayoría de los pacientes los testículos no sienten caer en el tubo inguinal. La causa de esta anólisis no se entiende bien y rara vez puede estar asociada con trastornos hormonales o puede
ser uno de varios defectos congénitos como la trisomía 13. Es un proceso asintomático y fue encontrado por el paciente o el médico cuando se descubrió que el escroto escrotal no contiene testículos. Esta patología es importante porque los testículos están más expuestos a traumatismos y ligamentos y
huesos. Además, si se trata de una cripta cryptorc bilateral, puede conducir a la infertilidad. Por último, es de importancia crítica ya que los testículos no descendidos tienen un mayor riesgo de desarrollar cáncer testicular. La mayoría de los testículos criptorquidíndicos inguinales descienden
naturalmente. Aquellos que perseveran y no acuen al escroto deben someterse a una cirugía quirúrgica y poner en el escroto escrotal escroto (orquipexia) es mejor antes de la edad de 2 años. Anatomía patológica Es unilateral en la mayoría de los casos. Los cambios histologías comienzan alrededor
de los 2 años de edad y se caracterizan por un alto en el crecimiento de las células germinales junto con la similitud y el engrosamiento de la membrana basal del tubo de esperma. La infección es más frecuente en la epidermis y se asocia con infecciones urinarias previas, y se alcanza a través de
conductos retardados o vasos linfáticos del cordón espermático. Varían según la edad: En los niños, están más asociados con malformaciones genéticas e infección por GRAM. En niños menores de 35 años ETS por N.Gonorrhoeae y C.Trachomatis. En personas mayores de 35 años por E.coli y
Pseudomonas, son los productores de cistitis (infecciones comunes del tracto urinario). Inflamación específica La gonorrea causada por la bacteria Neisseria gonorrhoeae, transmitida a través de las relaciones sexuales, es un gram-negativo, aeróbico, a menudo organizado cocco en parejas, es una
especie de catalasa y oxidasa positiva. Para determinar, debe tomar una muestra obtenida de la secreción de uretra, sobre la cual se puede hacer tinción de gramos o hacer un cultivo. El curso normal de una infección descuidada es la expansión de la infección de la uretra detrás de la próstata o vesic
sóstico y luego a epidídimo. Se producen cambios inflamatorios similares a las infecciones no específicas, con el desarrollo de un absceso contundente en el epidídimo, que causa una gran destrucción del cuerpo. En el peor de los casos, la infección puede propagarse a los testículos produciendo
inflamación supurativa de los testículos. La otitis es una enfermedad viral causado por el virus del ARN Paramyxoviridae, comúnmente conocido como mesóxido, es una enfermedad infecciosa localída principalmente en uno o ambos paradótidos, que muy a menudo afecta a niños en edad escolar. Esta
enfermedad que puede afectar a otros cuerpos del cuerpo (páncreas, articulaciones, riñones, cerebro y cerebro) es una complicación común de la inflamación de los testículos, que puede conducir a la infertilidad (más a menudo si los testículos son bilaterales). La participación en el examen es poco
frecuente en este grupo de edad. Sin embargo, la orquitis puede ocurrir en hombres postpubescentes, y se han notificado entre el 20 y el 30% de los pacientes. La inflamación orquicial aguda generalmente ocurre aproximadamente 1 semana después de la aparición de la hinchazón de las glándulas del
oído. La enfermedad generalmente produce inmunidad de por vida, por lo que se puede prevenir con una vacuna, una vacuna de tres virus (SPR). La tuberculosis comienza en la epidermis y puede propagarse a los testículos. En muchos casos estos se asocian con la inflamación de la glándula
tuberculosa y vesiculitis de semen, y se cree que la meningitis a menudo representa una mediana de la propagación de otros efectos del indus genital. La infección innova la forma clásica de eso de gran granitis con cesificación que es característica de la tuberculosis en cualquier otro lugar. La sífilis es
una enfermedad crónica de transmisión sexual causada por Treponema pallidum esprochete. Los testículos y el epidídimo se ven afectados tanto en la sífilis infectada como en la sífilis congénita, pero casi ningún cambio en los testículos se ve afectado por primera vez por la infección. En muchos casos,
la orquitis no va acompañada de epididimitis. Los patrones de reacción de erging toman dos formas: producción de encías o inflamación intersticial difusa caracterizada por edema y penetración de células linfocíticas y plasmáticas con características de sello distintivas de todas las infecciones sifílicas
(es decir, endoenstitis maligna con penetración perivascular de linfocitos y células plasmáticas). Se pueden distinguir tres etapas de esta enfermedad: 1. La primera etapa. Después de un período de incubación de 10 días a 6 semanas, en el lugar de la vacunación hay una úlcera de pápula rápida e
indolora, que se convierte en una úlcera redonda u ovalada con un borde rojo, similar a una herida abierta, llamada chancro. En el macho los chancros generalmente se encuentran en el pene o dentro de los testículos. Durante este período es muy susceptible a la contaminación de las secreciones
producidas por chancros, que desaparece un mes o medio y es cuando el segundo 2. La segunda etapa. Puede ocurrir medio año después de la desaparición del chancro y durar de tres a seis meses, causando ronchas rosas indoloras llamadas uñas sifílicas en el pecho y las extremidades pliegues
(palmas, plantas de los pies ..). Después de esta etapa la sífilis puede pasar a un estado de no funcionamiento desde el cual puede despertarse y hacer espacio para la etapa final. 3. La tercera etapa. En la tercera etapa (también conocida como la etapa final), la sífilis se despierta de nuevo para atacar
directamente el sistema nervioso, el corazón o los huesos. En esta etapa, los problemas más graves ocurren y pueden llevar a la muerte. Algunos de los problemas son: -Cardiopatías. - Lesión cerebral traumática. - Lesión de la médula espinal. Nasofaringitis e inflamación ortopédica nosomal Inflamación
epidérmica y posterior inflamación ortopédica a menudo se pueden asociar con infecciones del tracto urinario (cistitis, uretritis, genitoprostatitis), a epidídimo y testículos a través de un tubo retardado o linfático del cordón espermático. La causa de la meningitis varía con la edad del paciente. Aunque es
poco frecuente en los niños, a menudo se asocia con anólisis genital congénita e infección por bacal gramnegación. En los hombres sexualmente activos menores de 35 años, los patógenos de transmisión sexual responsable Chlamydia trachñomatis y Neisseria gonorrhoeae son los patógenos del tracto
urinario más comunes, como Escherichia coli y Pseudomonas, responsables de la mayoría de las infecciones en hombres mayores de 35 años de edad. Granoma testicular (autoinmune) Inflamación Una causa poco frecuente de fortalecimiento testicular unilateral en hombres de mediana edad es la
inflamación testicular del granoma no tuberculosis. Por lo general se manifiesta como una masa de testículo indolora que simula un tumor testicular, por lo tanto su importancia. Históricamente, la inflamación testicular se distinguió por tumores granulares restringidos dentro del tubo de esperma. Las
lesiones son casi idénticas a los tubérculos, pero difieren de ellas en el grado en que la reacción tumoral granular difusa se extiende por los testículos y se limita a los tubos piramidales semi-cónicos. Se sospecha que la causa es autoinmune, pero aún no se ha determinado. Trastornos vasculares La
torsión del cordón esperma puede cortar los vasos sanguíneos intravenosos y arteriales a los testículos. Sin embargo, las arterias de paredes gruesas a menudo permanecen permeables, lo que conduce a una obstrucción vascular grave y un infarto intravenoso. Hay dos tipos de anillos de testículos: el
anillo del recién nacido ocurre en el útero o inmediatamente después del nacimiento. Carece de defectos anatómicos. La torsión en adultos se observa a menudo en un adolescente, y se manifiesta como una aparición repentina de dolor testicular, si es una consecuencia un defecto anatómico bilateral
en el que los testículos son más móviles (campanas anormalmente agrupadas). Ocurre a menudo sin desencadenar lesiones; puede ocurrir incluso con dolor repentino durante el sueño. Si los testículos se escanean quirúrgicamente y la torsión es manualmente desenconsuada dentro de las 6 horas
posteriores al inicio, es muy probable que los testículos sigan siendo viables. Para evitar que ocurra en los testículos relativamente insólitos, se realiza una orquiopexia. Esta es una de las pocas emergencias urológicas. Imagen clínica Dolor repentino en los testículos, que puede o no ser irradiado a la
región inguinal y la parte inferior del abdomen, por lo general en las primeras horas de la mañana, le despierta del sueño, o después de un esfuerzo físico repentino y sin dolor con un cambio de posición. Los testículos están arriba, muy dolorosos en la palpación, sin cambios en las características del
escroto en los primeros momentos. El diagnóstico diferencial debe establecerse con meningitis, una imagen que generalmente aparece en adultos mayores y se asocia con infecciones del tracto urinario, uretritis o lesiones genitales. El examen físico es de importancia crítica, aunque a veces las
diferencias entre estos dos cuerpos pueden no ser fáciles. Una buena opción es penetrar el cordón esperma con 2% de lidocaína, y examinar los testículos sin causar dolor al paciente. Epididimis se encuentra en la parte superior del cartel de los testículos, con la cabeza hacia adelante y la cola hacia
atrás, que es una guía para evaluar la posición de los testículos. No se recomienda probar la detorsión manual si no tiene experiencia. Los métodos de diagnóstico Ancendial se pueden utilizar doppler ecograine para evaluar el flujo en el intestino y observar las características del epidídimo, aunque tiene
una tasa de falsos negativos insignificante. Comportamiento: Ante la sospecha clínica de torsión testicular, es necesario realizar un examen quirúrgico inmediato sin perder tiempo y ortopedia en ambos lados (fijación de los testículos en el escroto terminado). La importancia de la fijación bilateral se debe
a la frecuencia con la que la caja de torsión se regenera en los testículos inicialmente sin dañarse. La predicción de la intervención es que después de 6 horas de evolución retorcida, comienzan a ocurrir lesiones irreversibles en el tejido germos de los testículos. Nivel de atención: PRIMER NIVEL: en
caso de reconocimiento o sospecha de caja corporal testicular, consultar urgentemente a los especialistas, ya que el marco es irreversible después de 6 horas de evolución. SEGUNDO NIVEL: evaluación quirúrgica urgente y examen de sospechas. TERCER NIVEL: el paciente debe ser hospitalizado
para la cirugía en caso de duda. IATROGENIA: Incluye imágenes desconocidas o sospechosas donde la cirugía inmediata es crucial. Ante las dudas sobre la presentación de esta tabla clínica, se indica en el quirófano. La detorsión manual no debe probarse debido al riesgo de completar el
estrangulamiento de los testículos. Tumores de testículo El tumor testicular consiste en un increíble número de tipos anatómicos. Se dividen en dos categorías principales: tumores de células germinales y cuerdas sexuales y tumores parpadeantes. El 95% de los tumores de testículos se derivan de
células germinales. Los tumores de células germinales se dividen en seminomas y no en seminomas. La mayoría de los tumores de células germinales son cánceres agresivos, capaces de propagarse rápida y ampliamente, aunque el tratamiento actual cura la mayoría de los casos. Por el contrario, los
tumores de cuerdas sexuales y estroma son generalmente benignos. Se dividen en dos tipos: tumores de células germinales: forman el 95% y se dividen en seminomas y no seminomas, a su vez. Son agresivos y se propagan rápidamente. Tumores de cuerdas sexuales y estroma (no gérmenes):
suelen ser benignos. Clasificación de tumores de células germinales tumorales semimatosas: Seminoma Espermatocítico Seminoma Subsctal Cáncer Embryo Vitelin sac tumor (sinus endodérmico) Coriocarcinoma Teratoma Tumor del cordón sexual y tumor stron de las células tumorales leydig de
células sertoli Epidemiologiales germen tumores de células germinales la incidencia de la misma está aumentando en todo el mundo. Más común en los hombres blancos de 15 a 34 años de edad. La mayoría de estos tumores se derivan de tumores de células germinales intolliculares (NITCG), con la
excepción de los hemisferios espermáticos y los quistes epidérmicos. NiTCG no tratado se convierte en un tumor de células germinales invasivas en el 50% de los casos. La incidencia de tumores uterinos en los Estados Unidos es de 6 casos por cada 100.000 residentes, con 300 muertes al año. Por
razones desconocidas, se han observado mayores tasas de tumores en todo el mundo. En el grupo de 15 a 34 años conforman los tumores más comunes en los hombres y causan el 10% de todas las muertes por cáncer. En los Estados Unidos, estos tumores son mucho más comunes en sujetos
blancos que en sujetos negros (con una proporción de 5:1). Patología Algunos factores predisponderantes son: Cryptorcquidea (testículo no descendido); cuanto mayor sea la posición testicular, mayor será el riesgo de desarrollar cáncer. Trastornos funcionales de los testículos; como pacientes con
Síndrome de Klinefelter Predisposición genética: isocromosoma del brazo corto del cromosoma 12 tiene una excelente relación con los tumores Se está estudiando el sesgo familiar hacia estos tumores; se dice que se transmite de padre a hijo. Se asocian con polisystination locus Xq27 Exposición a
pesticidas y estrógenos no estériles Factores ambientales y predisposición genética: factores ambientales que influyen en la incidencia de tumores de testículos de células germinales, como lo demuestran los estudios de migración poblacional. La incidencia de tumores testiculares de células germinales
se asocia con una variedad de trastornos conocidos como síndrome de disgénesis testicular (TDS), incluyendo criptorquisis, hipospadias y espermatozoides de baja calidad. Se ha sugerido que la exposición a la inicuidad a pesticidas y estrógenos no esteroideos puede afectar algunas de estas
condiciones. El criptorquibidismo, que se asocia con el 10% de los tumores de células germinales, es el factor de riesgo más importante. El síndrome de Klinefelter (un componente de la SDT) se asocia con un mayor riesgo (50 veces en comparación con normal) de desarrollar tumores intermedios de
células germinales, pero el tumor testicular no se desarrolla en estos pacientes. Existe una importante predisposición familiar al desarrollo de tumores de testículos de células germinales. El riesgo relativo de desarrollar estos tumores en padres e hijos de pacientes con tumores de testículos de células
germinales es cuatro veces mayor de lo normal y 8-10 veces mayor en hermanos. La polisición genética del locus Xq27 puede ser responsable de esta suscilidad, pero se necesita más investigación para confirmar esta hipótesis. Clasificación y biopolog patología: dos grandes grupos reconocidos. Los
tumores de seminoma se componen de células que recuerdan a células germinales primitivas o gonocitos originales. Los tumores no semitérminales consisten en células que no distinguen como células germinales embrionarias, como el carcinoma embrionario, pero las células malignas se pueden
distinguir en varios revestimientos que conducen a tumores de saco de vitelina, coriocarcinomas y teratomas. Los tumores de células germinales tienen una sola composición tisular, pero en el 60% de los casos contienen una mezcla de componentes semitérminicos y no semitérminales y otros tejidos.
En los teratomas, los tejidos de las tres capas de germen se representan como resultado de la diferencia de células de carcinógenos embrionarios. Los seminomas forman el 50% de todos los tumores de testículos de células germinales y son los tumores uterinos más comunes. La mayoría de los
tumores de testículos de células germinales derivados de lesiones se denominan tumores de células germinales (NITCG), también conocidos como neoplasias de células germinales intry que no están clasificados Sin embargo, NICG no participa como una lesión predecesora de tumores vitelina sic en
pacientes pediátricos o teratomas de espermatozoides o seminoma en adultos. El NITCG parece ocurrir en el útero y dormirse hasta la pubertad, cuando pueden progresar a seminomes o tumores no seminomatosos. Las lesiones incluyen células germinales primitivas atípicas con granos grandes y
citos claros, que son el doble del tamaño de las células germinales normales. Estas células retienen la expresión de los factores de sesión oct3/4 y NANOG, que participan en la pluripotencialidad y se expresan en células germinales embrionarias normales. NITCG comparte algunos de los cambios
genéticos encontrados en los tumores de células germinales, como lograr copias del brazo corto del cromo cromo 12 (12p) en forma de isocroma de su brazo corto, i (12p). Este cambio siempre se encuentra en tumores invasivos, independientemente del tipo de histología. Las mutaciones que activan
C.KIT, que pueden estar presentes en los hibernantes, también están presentes en NITCG. Alrededor del 50% de los sujetos de NITCG desarrollaron tumores de células germinales invasivas dentro de los cinco años posteriores al diagnóstico y se ha sugerido que casi todos los pacientes con NITCG
eventualmente desarrollan tumores invasivos. NITCG es básicamente un tipo de carcinógeno local (CIS), aunque no es raro utilizar el término CIS para hacer frente a esta lesión. El SEMINOMA más común (50% de los casos) Su incidencia máxima se detectó en la tercera década de vida y casi nunca



se produjo en recién nacidos. 25% tienen mutaciones c-KIT. En las hembras, aparecen muy similares en los ovarios y se llaman disgerminomas. La anatomía patológica de Seminomas es el tumor de células germinales más común y representa hasta el 50% de todos los casos. Su incidencia máxima se
detectó en la tercera década de vida y casi nunca ocurrió en recién nacidos. Se pueden observar tumores idénticos en los ovarios, donde se denominan disgerminomas. Los seminomas contienen un isocroma de 12p y oct3/4 y NANOG exprés. El 25% de estos tumores tienen mutaciones de activación
c-KIT y también se ha descrito la amplificación c-KIT, aunque puede aumentar la expresión de c-KIT sin defectos genéticos. Esoticos: Si no se indica lo contrario, el término seminoma se refiere al minomo clásico o típico, que incluye una población celular unificada. El seminoma de espermatozoides, a
pesar de su similitud nosológica, es un tumor distinto que se discute a continuación. Los seminomas producen masas voluminosas, a veces diez veces más grandes que los testículos normales. El seminoma típico tiene una superficie de corte del lóbulo uniforme, de color blanco grisáceo, sin sangrado
Necrosis. En general, no pasa a través de la capa albuginous, pero a veces se producen extensiones de epididimis, espermatozoides o escrotos escrotales. El microespersmo, seminoma típico consiste en placas celulares unificadas que están mal divididas en lóbulos por delicadas particiones de tejido
fibroso que contienen una cantidad moderada de linfocitos. Las células clásicas del seminoma son grandes y redondas o poliédricas y tienen una membrana celular distinguida, un aspecto transparente del citocarbono o agua y un gran núcleo central con uno o dos núcleos prominentes. Las heces se
observan con diferentes frecuencias. Las células citogénicas también contienen cantidades alteradas de glucógeno. Las células de seminoma son positivas para c-KIT, (independientemente del estado de mutación c-KIT), OCT4 y placenta fosfatasa alcalina (PLAP), a veces con células dispersas
queratin-positivas. Alrededor del 15% de los seminomas contienen células sintiotrotroblastas. En este subgrupo de pacientes, los niveles séricos de gonadotropina coriónica humana (HCG) fueron altos, pero no en la medida en que se observa en el carcinoma de coriariocinoma. Los seminomas también
pueden ir acompañados de una reacción de granoma mal definida, a diferencia de los granomas bien definidos en la tuberculosis. El término seminoma anaplásico se utiliza en algunos casos para señalar la mayor anomalía nuclear, la mayor frecuencia de las células gigantes en el tumor y la presencia
de múltiples isóconos. Sin embargo, el seminoma anaplásico no se asocia con una peor poción cuando es equivalente a la etapa con seminoma clásico y el tratamiento no es diferente, por lo que la mayoría de los autores no se dan cuenta de que el seminoma amplassic es un cuerpo separado. El
seminoma consiste en una población uniforme de células. Estas células son grandes y redondas o poliédricas y tienen una membrana distintiva, una citocara transparente o aspecto de agua y un gran núcleo central. Los seminomas producen grandes volúmenes, a veces diez veces más grandes que el
tamaño de los testículos normales. Es una masa gris-blanca, por lo general los lóbulos sin necrosis o sangrado por lo general no penetran en la capa de albuginous. Su tinción es positiva para la fosfatasa alcalina de placenta. SEMINOMA SPERM Este es un tumor raro (1-2%) generalmente aparece a
una edad mayor que el resto, alrededor de 65 años de edad. No se deriva de un NITCG. Y debido a que su crecimiento es lento y a menudo no produce su distasis de proa al suelo es excelente. Su nombre proviene de observaciones en algunas células de cromatina en espiromo muy similar a los
espermatozoides no asados durante su fase metoótica. Aunque están relacionados con sus nombres como seminoma, el seminoma es un tumor que difiere tanto clínicamente como histología. El seminoma de espermatozoides es un tumor que representa entre el 1 y el 2% de todos los tumores de la
célula germinal testicular. La edad de participación es mucho mayor que la mayoría de los tumores de examen, ya que los sujetos afectados suelen superar los 65 años de edad. A diferencia del seminoma clásico, es un tumor de crecimiento lento que no distasis y por lo tanto la poción es excelente.
Como seminomas típicos, los seminomas espermáticos carecen de linfocitos, tumores granulares, sinceotrotrostroblastos, lugares de origen extratesticular, mezclados con otros tumores de células germinales y asociados con NITCG. Patología macrocócica anatómica, los espermatozoides de seminoma
tienden a tener una superficie suave de corte gris claro, que a veces contiene quistes mucódicos. Los seminomas esperma contienen tres poblaciones celulares, alternando: 1) células de tamaño medio, como máximo, con granos redondeados y citoato eosinofílico; 2) Otras células más pequeñas con un
borde estrecho de esperocitos de segunda mano similares a la citocleosis eosinofílica, y 3) otras células gigantes dispersas, que pueden ser uni o multinucleadas. La cromatina en algunas células de tamaño medio es similar en tamaño al observado en la fase megótica de los espermatozoides no
neolarizados (espireema cromo cromocromático). CARCINOMA EMBRYO Este es un tumor más agresivo que el seminoma que aparece entre la segunda y la tercera década. Los carcinógenos embrionarios se producen principalmente en el grupo de 20-30 años. Son más agresivos que los somníferos
mitad humanos. Anatomía de la macro-patología, tumores más pequeños que el seminoma y a menudo reemplazando a todos los testículos. La superficie de corte del polvo tiene un aspecto diverso, mal dividido en sus bordes y disperso por bombillas sangrantes o necróticas. Extenderse a través de la
capa albuginous a epididimis o alambres es común. Históricamente, las células se desarrollan mediante la aplicación de patrones bronquiales arteriales o tectulares, a veces con complejidad papilar. El carcinoma embrionario no forma glándulas que se distinguen del núcleo situado en los citofos de la
base y del fondo, que se ven en los teratomas. Las lesiones más distinguibles pueden mostrar placas celulares. Las células neoplicales son grandes y de forma anaplásica, y tienen núcleos hipercromáticos prominentes y nucleolas. A diferencia del seminoma, los márgenes celulares son generalmente
distinguibles y tienen cambios significativos en el tamaño y la forma de la célula. Las figuras mitóticas y las células tumorales gigantes son comunes. Los carcinógenos embrionarios comparten algunos signos con seminomas como OCT3/4 y PLAP, pero difieren citoqueracina y CD30 positivos y
negativos para c-KIT. Es más pequeño, mal dividido y tiene vesículas sangrantes o necróticas. Además, también es común extenderse a epididimis o alambres a través de túnicas albuginosas. Las figuras míticas y las células tumorales gigantes se observan con un microscopio. VITELINO SACO
TUMOR También conocido como carcinoma embrionario infantil o tumor endodérmico sinusal. Es más común en bebés y niños de hasta 3 años de edad, donde tiene un buen foreering. Anatomía de la macro pat patología, el tumor no está embalado y en el corte tiene un aspecto uniforme, amarillo o
blanco. En la micro-investigación, una red como una rosca (malla) de células cúbicas y aplanadas de tamaño medio es característica. Además, se pueden encontrar estructuras papilares, alambres de células sólidas y muchos otros modelos menos frecuentes. Alrededor del 50% del tumor puede ver
estructuras que se parecen al pecho indicular (cuerpo Schiller-Duval), que consiste en un núcleo central con un capilar central y una capa interna y la pared de células que se asemejan a glomeriales primitivos. Dentro y fuera de los citoocitos son células sanguíneas de afinidad similares a la hilina, en las
que la presencia de α-fetoproteína (AFP) y 1-antitripsina puede ser evidenciada por manchas inmunes químicas. La presencia de células tumorales EBN AFP es muy característica y confirma la diferencia en las células de la vitelina s vesic up. Bajo un microscopio, podemos observar en la mitad de los
casos que la estructura similar a los senos térmicos se llama el cuerpo Schiller-Duval. También conocido como tumor endodérmico sinusal, el tumor de bolsa de vitelina es muy interesante porque es el tumor testicular más común en bebés y niños de hasta 3 años de edad. En este grupo de edad, tienes
un muy buen antedor. En los adultos, la forma pura de este tumor es poco frecuente. Por el contrario, los elementos de las bolsas de vitelina sic a menudo aparecen en combinación con carcinógenos embrionarios. CORIOCARCINOMA Coriocarcinoma testículos Esta es una forma muy maligna de tumor
uterino que consiste en células citotropoblásticas y sinitiotropoblásticas. Rara vez lo vemos en su forma pura. Sin embargo, los bulbos de coriocarcinoma a menudo aparecen en tumores mixtos. No causan un aumento en el tamaño de los testículos, pero se detectan en forma de nódulos pequeños y
palpables. El coriocarcinoma es una forma muy maligna de tumor testicular. En forma pura, los coriocarcinomas son raros y representan menos del 1% de todos los tumores de células germinales. Anatomía patológica Por lo general no causa un aumento en el tamaño de los testículos y se detecta sólo
en forma de pequeños nódulos palpables. Muy a menudo, estos tumores son pequeños y rara vez superan los 5 cm de diámetro. el sangrado y la necrosis son muy comunes. Históricamente, los tumores contenían dos tipos de células. Las células sincromiotropoblásticas son grandes y tienen muchos
granos hipercromáticos o lóbulos anormales y un rico citolato de vacuolato eosinofílico. Es fácil demostrar la presencia de HCG en citolys citolys. Las células citlógicas son más frecuentes y tienden a ser poligonales, con bordes distintos y citoteos citoteos transparentes. Crecen en encaje o masa y
contienen un solo núcleo, que es bastante parejo. TERATOMA Teratoma testículo maduro Teratoma se refiere a un grupo de tumores complejos con diferentes componentes que recuerdan a extractos normales de capa germinal. Ocurren a cualquier edad, desde la infancia hasta la vida adulta. Más
común en bebés en forma pura y en adultos en forma mixta. Por lo general son grandes en tamaño y tienen una apariencia hetítica para sus diversos componentes: tejido nervioso, fascículos musculares, cartílago se invierte, acumulación de tejido cosexistente, silbidos bronquiales, fragmentos de pared
intestinal o sustancias cerebrales. El nombre teratoma se refiere a un grupo complejo de tumores de testículos que tienen varios componentes celulares u organoides, que recuerdan a los conductores normales de múltiples capas de germen. Ocurren a cualquier edad, desde la lactancia materna hasta
la edad adulta. Las formas puras de teratoma son comunes en bebés y niños, solo regularmente superados por tumores de bolsa de vitelina. En los adultos, los teratomas puros son raros y representan entre el 2 y el 3% de los tumores de células germinales. Sin embargo, la frecuencia de los teratomas
mezclados con otros tumores de células germinales es de casi el 45%. Anatomía de la macro-patología, los teratomas son generalmente grandes, con un tamaño de 5 a 10 cm de diámetro. Cuando se componen de diferentes tejidos, el aspecto macro se va a áreas sólidas y a veces cartílago y folículos.
El sangrado y la necrosis a menudo indican una mezcla con carcinoma embrionario, coriocarcinoma o ambos. Los teratomas se componen de una colección hemorroidal desordenada de células distinguidas o estructuras organoides, como tejido nervioso, haces musculares, isoteta de cartílago, grupos
carrusel, estructuras similares a la tiroides, carminocitos bronquiales o bronquiales, y fragmentos de pared intestinal o sustancias cerebrales, todo sumergido en una hebra o mixoide stromal. Factores que pueden madurar (similares a varios tejidos adultos) o que aún no están maduros (compartir
histología con tejido fetal o embrionario). Los quistes dermoides y los quistes epidérmicos son una forma común de teratoma en los ovarios. Pero raro en los testículos. A diferencia de los teratomas de testículos, tienen uniformemente benigno. En raras ocasiones, pueden surgir tumores malignos de
células no germinales en el teratoma. Este fenómeno se llama teratoma con transformación maligna, en el que se produce la neoplasia maligna de los extractos de una o más capas de células germinales. Por lo tanto, puede haber un foco de carcinógeno epidérmico, una carcina de la glándula secretor
de mucina, o sarcoma. La importancia de reconocer un proceso de células no germinales malignos que surge en el teratoma es que el componente celular no patógeno no responde a la quimioterapia cuando se propaga más allá de los testículos. En este caso, la única esperanza de curación es la
capacidad de revivir el tumor. Estos procesos celulares malignos no germinales tienen un isocroma de 12p, similar a los tumores de células germinales de los que surgen. En los niños, los teratomas adultos difieren según una evolución benigna. En los machos pospuberales, todos los teratomas se
consideran malignos, capaces de seguir comportamientos que distais si sus elementos maduran o aún no están maduros. Por lo tanto, no es esencial detectar la inmadurez en un testículo teratoma en un macho postpuberal. Tumor mixto Tumor mixto, carcinoma de coriocarcinoma teratoma Alrededor
del 60% de los tumores testiculares incluyen más de uno de los modelos anteriores. Las mezclas más comunes son: Teratoma, carcinoma embrionario y tumor de Vitelina Sac Seminoma con carcinoma de embrión teratoma con carcinoma embrionario 60% de tumores testiculares incluyen más de un
modelo puro. Las mezclas más comunes son teratoma, carcinoma embrionario y tumores de vitelina sac, seminoma con carcinoma embrionario y carcinoma embrionario con teratoma (teratocarcinoma). En la mayoría de los casos, la pro alcensión empeora con la aparición de un factor más agresivo.
Características clínicas de los tumores de células germinales testiculares Aunque aumentar el tamaño del testículo sin dolor es una característica de los tumores de células germinales, cualquier masa testicular sólida debe considerarse un tumor a menos que se demuestre lo contrario. Las biosintetías
de un tumor testicular están asociadas con el riesgo de diseminar el tumor, lo que obligará a extirpar la piel del escroto además de la orquiectomía. Como resultado, el tratamiento estándar de una masa testicular sólida es la orquiectomía radical basada en suposiciones de neoplasia maligna. El tumor
testicular tiene un modo característico de diseminación. La diseminación linfática es común para todas las formas de tumores uterinos. En general, los ganglios paraaórticos post mesoometriales son los primeros afectados. El siguiente spread puede ser directamente a nodos intermedios y
supraclaviculares. Hematogénico popular principalmente a los pulmones, pero puede afectar el hígado, el cerebro y los huesos. La histología de la distasis a veces difiere del tejido enfermo que se encuentra en la lesión de los testículos. Por ejemplo, los carcinógenos embrionarios pueden presentar una
imagen de teratoma en un segundo depósito. Como ya se ha mencionado, todos estos tumores provienen de células germinales potenciales, por lo que las diferencias obvias y hacia atrás que se observan en diferentes lugares no son del todo sorprendentes. Otra explicación de los diferentes patrones
erulares erales en los lugares primarios y desplazados es que los pequeños componentes del tumor principal no responden a la quimioterapia existente, lo que conduce a patrones dominantes de distasis. Clínicamente, el tumor testicular se divide en dos grandes categorías: tumor de células germinales
semitérminales y no semitérminales (TNSCG). Los seminomas tienden a permanecer en los testículos durante mucho tiempo y por lo tanto el 70% ocurren cuando se consultan en la etapa I. Por el contrario, el 60% de los hombres con TNSCG están acompañados de enfermedad clínica avanzada (en
las etapas II y III). Los estados de seminoma a menudo afectan los ganglios linfáticos. La diseminación hematológica se produce en etapas más avanzadas de la evolución. Los TNSCG no sólo metastatizan antes, sino que también utilizan rutas hematológicas con más frecuencia. El carcinoma puro de
coriocarcinoma, un cuerpo poco frecuente, es el TNSCG más activo. Puede que no cause un aumento en el tamaño testicular, pero por el contrario, se propaga principalmente y rápidamente por hematoma. Por lo tanto, los pulmones y el hígado se ven afectados temprano en la mayoría de los casos.
Desde un punto de vista terapéutico, los seminomas son muy sensibles a la radiación, mientras que TNSCG es relativamente resistente a la radio. En resumen, en comparación con las píldoras para la siesta, TNSCG es más biológicamente activo y a menudo tiene una peor precipitación. En los Estados
Unidos se definen tres etapas clínicas en un tumor uterino: etapa I: tumores limitados a los testículos, epidídimo o cordón esperma. Etapa II: límites de propagación remota a los nodos postitoneales bajo el diafragma. Etapa III: Distasis externa de los nodos peritoneales o por encima del diafragma. Los
tumores de células germinales en los testículos secretan la hormona polipéptido y algunas enzimas se pueden detectar en la sangre mediante pruebas sensibles. Los signos biológicos son: HCG, AFP y lactato deshidrogenasa, útil para el diagnóstico y tratamiento del cáncer testicular. La altitud de
lactato deshidrogenasa es comparable al volumen de células tumorales y es una herramienta para evaluar la carga Los tumores de vitelina sac y los elementos del coriocarcioma, respectivamente, conducen a una altitud significativa de la AFP sérica o AFP. Ambos signos fueron planteados por más del
80% de los sujetos con TNSCG en el momento del diagnóstico. El 15% de los seminomas tienen células sinitiotropoblásticas gigantes y una elevación mínima de la concentración de HCG, sin afectar al prostent. En los tumores de testículos, los signos serológicos aumentan en cuatro situaciones: ara
evalúa el volumen de los testículos Para la estadificación de tumores de testículos de células germinales. Por ejemplo, la existencia de una orquiectomía alta por HCG o AFP indica la enfermedad de la etapa II, incluso si los ganglios linfáticos parecen ser normales en los estudios de rayos X. Para
evaluar la carga tumoral. Después de la extirpación del tumor hay una rápida disminución en los valores séricos de AFP y HCG. Con las mediciones en serie, las recaídas a menudo se pueden predecir antes de que el paciente desarrolle síntomas o cualquier otro signo clínico de la misma. El tratamiento
y la precipitación previa de los tumores testiculares dependen principalmente de la etapa clínica y el tipo de histología. El seminoma, que es muy radiactivo y tiende a permanecer localizado durante largos períodos de tiempo, es la mejor prosa prost. Más del 95% de los pacientes con enfermedad de las
etapas I y II pueden curarse. Entre los TNSCG, los subgrupos hishythy no afectan significativamente al anterior y, por lo tanto, se consideran un solo grupo. Aproximadamente el 90% de los casos de TNSCG se pueden aliviar completamente con quimioterapia activa y la mayoría se puede curar. En el
carcinoma puro de coriocarcinoma, tiene un extremo inferior, aunque no es demasiado malo si contiene una composición más pequeña de células germinales mixtas. De todos los tumores testiculares, los desplazados a distancia, cuando aparecen, ocurren dentro de los primeros 2 años después del
tratamiento. TUMORES del cordón sexual y estroma Los dos tumores más importantes de este grupo son: el tumor de la célula de Leydig y el tumor de células sertoli. Los tumores celulares de Leydig los tumores celulares de Leydig son especialmente interesantes porque pueden producir andrógenos y,
en algunos casos, tanto andrógenos, estrógenos e incluso corticoesteroides. Pueden ocurrir a cualquier edad, aunque los casos más comunes ocurren entre las edades de 20 y 60. Al igual que con otros tumores testiculares, la característica de manifestación más común son los tumores testiculares,
aunque en algunos casos la ginecomastia es el primer síntoma. En los niños, los efectos hormonales, manifestados principalmente por la precocidad sexual, son características Estos tumores pueden producir andrógenos, estrógenos o corticoesteroides. Se originan a cualquier edad, aunque la mayoría
de los casos ocurren entre las edades de 20 y 60 años. Las manifestaciones clínicas más comunes son el levantamiento de los testículos y la ginecomastia. Tienen menos de 5 cm de diámetro y tienen un característico color marrón dorado. En algunos de ellos, los cristaloides reintornados se ven en
forma de caña de azúcar. Anatomía patológica Estos tumores forman nódulos circunnentos, generalmente de menos de 5 cm de diámetro. Tienen una superficie de corte uniforme y un color marrón dorado, claramente distinguido. Históricamente, las células neo-Leydig eran similares a sus células
normla, porque eran grandes y redondas o poligonales y tenían abundantes glóbulos blancos granulares con núcleo central redondeado. Los citoocitos contienen partículas de lípidos, vacuolas o pigmentos de lipofuscina, y en el 25% de los tumores prolongados se observan cristaloides Reinke, que son
más característicos. 10% de los tumores adultos son invasivos y migran; la mayoría de ellos son benignos. Tumor de células sertoli La mayoría de los tumores en las células de Sertoli son hormonas silenciosas y se presentan como una masa testicular. La mayoría de ellos son benignos y aunque
pueden hacer estrógeno y andrógenos rara vez causan femenino o masculino. Anatomía patológica Estos tumores aparecen en forma de pequeños nódulos con una superficie de corte uniforme, gris o amarillo. Históricamente, se identificaron células tumorales contenidas en trabéculas que tendían a
formar estructuras como cordones y tubos. La mayoría de los tumores en las células de Sertoli son benignos, pero algunos (alrededor del 10%) Sigue una evolución malvada. GoNADOBLASTOMA Gonadoblastomas son tumores raros que contienen una mezcla de células germinales y elementos de la
enfermedad del estroma goiar y prácticamente siempre aparecen en las glándulas goiares que exhiben algún tipo de disgénesis de testículos. A veces, los componentes de las células germinales son malignos y producen un seminoma. Linfoma uterino Aunque es un tumor raro en los testículos, la forma
manifestada del linfoma testicular es a menudo similar a la de otros tumores uterinos más comunes, es decir, como una masa testicular. El linfoma no hodgkiniano representa activamente el 5% de los tumores testiculares y es la forma más común de cáncer testicular en hombres mayores de 60 años. En
la mayoría de los casos, la enfermedad se ha diseminado en el momento de la detección. Los más comunes, en orden reducido son el linfoma B grande difuso, el linfoma de Burkitt y el linfoma NK/T extraganglion con VEB Los pacientes con linfoma uterino mostraron tasas más altas de afectación del
sistema nervioso central que los pacientes con tumores similares ubicados en otros territorios. BENIGN PROSTATE MATON ADENOMA Próstata (HBP) Es un crecimiento benigno de la próstata que puede ocurrir en varias etapas (no tumores): Etapa patológica (asintotomptomous) Micro-histologia
Macroplaia-pal etapa clínica ajustable (estadísticamente sintomática) Incidencia de la enfermedad : aumento a partir de la edad de 40 años (a la edad de 90 casi todos tienen) Asintotomía: 5-10 requieren cirugía Raza negra afectada 10 años antes de Etiopatogenia : Desequilibrio en la producción de
androgenos-estrógeno (menopausia masculina jaja) Crecimiento de la compresión esplégica de la uretra prostática Síntomas de estadísticas 1.Obstructive Débil Pujo Feeling Hollow fuerza de micción prolongada 2.Irrit aumenta la frecuencia de emergencia nicturis Pseudoincontinencia Examen clínico
diagnóstico Ultrasonido (abdomen-pélvico-transrectal) PSA (si se altera--&gt; es cáncer) Diagnóstico diferencial Con cambios de próstata, cáncer de vejiga, infección, inestabilidad de la vejiga nerviosa detrusor Con estenosis uretral postógena , la estenosis de la carne, la uretra macro-tamaño de La
litiasis aumenta el microscopio: maplitis prostática tto de control hbP y observación de Tto Health (bloqueadores alfa para abrir la uretra; de lo contrario, cirugía) Qurirugic Tto: cirugía abierta (adenomectomia), resección laparoscópica (RTU), resección láser, patología termoterapia de los testículos y
EPIDIDY PATHOLOGy Patología de los testículos y epididimis anormal congénito Agenesia uni o sinrquidia bilateral : Ectopia testicular de fusión: testículos fuera de la ruta habitual Cryptorchid Más a menudo: Fallo de la raíz testicular se detiene en el camino normal de la menos raíz, otros: Cambios
mecánicos, genéticos y hormonales Por lo general es unilateral (25% bilateral) Macro: testículos pequeños y micro-ins causan causa : Previene el crecimiento de células germinales engrosadas y hialinación de tubulos de membrana básica --&gt; , Producción celular de evolución de Leydig: infertilidad,
torsión, necrosis, tumor (10%) Atrofia testicular primaria: Klinefelter primario: Cryptorchidism Vasos sanguíneos atractivos Inflamación hipopituitarismo Desnutrición Bloqueo del flujo de semen Radioterapia de quimioterapia para la epidimitis y la orquitis específica nosom Se asocia con infecciones del
tracto urinario A través de conductos retardados Varias causas según la edad pediátrica : - (malformaciones urinarias) Hombres sexualmente activos: Clamidia y N. Gonorrhoeae Hombres mayores: Coli y Pseudomonas Esofísico Hogar: edema, obstrucción, implicación de tubos tardíos: absceso
Evolución: afectación de los testículos, con atrofia de tubos semiconcedidos y fibrosis: infertilidad Orquitis granulomatoso Aumentar el tamaño unilateral de los testículos con producción granulomatosa similar a la de TBC Patología mini video tutorial : Tumores de los testículos patógenos Patología
estructural y funcional. Robbins. Ed. Mc-Graw-Hill Inter-American. 6a edición. Patología humana. Robbins. Ed. Elservier. 7a edición. 2004 Patología Humana. Robbins. Ed. Elservier. 8a edición. 2009 2009
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