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RESUMEN

El céncer testicular es un tipo de tumor raro que
representa el 1% de los tumores malignos en los
hombres. Es, sin embargo, el tipo de cadncer mas
comun en hombres jovenes en la poblacion occi-
dental. La incidencia de cancer de testiculo esta
aumentando en todo el mundo, a pesar de una
disminucién en las tasas de mortalidad eviden-
ciadas en los paises occidentales. Es importante
identificar si las variaciones en las tendencias
observadas entre poblaciones estdn ligadas a

factores genéticos o ambientales.
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PALABRAS CLAVE

Cancer de testiculo. Metastasis. Tumores

ABSTRACT

Testicular cancer is a rare tumor type accounting
for 1% of malignancies in men. It is, however,
the most common cancer in young men in West-
ern populations. The incidence of testicular can-
cer is increasing globally, although a decline in
mortality rates has been reported in Western
countries. It is important to identify whether the
variations in trends observed between popula-
tions are linked to genetic or environmental fac-
tors.
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INTRODUCCION

El cancer testicular es la neoplasia maligna mas
frecuente en hombres de 20 a 35 afios de edad y
representa aproximadamente el 1% de los tumo-
res malignos en el género masculino. Este tumor
tiene una sobrevida aproximada del 95% a los 10
afios de padecerlo.

La presentacion clasica suele ser una masa testi-
cular no dolorosa en casos de tumor primario,
pero esto sucede en la minoria de pacientes. En
algunos casos, la tumoracion testicular se acom-
pafa de dolor difuso, endurecimiento, eritema o
la combinacion de alguno de estos. En pocos
casos, aproximadamente en un 10% del total,
puede debutar como masa palpable con dolor,
esto dado posiblemente por infarto tumoral o
hemorragia concomitantes. Si esto sucede puede
ser confundido con Orquiepididimitis, siendo asi
necesaria la realizacion de ultrasonido si los
sintomas persisten por un periodo mayor a dos
semanas de tratamiento.

Estos tumores se pueden originar a partir de
células Germinales (95% de los casos) 0 no
Germinales (5% restante). Los tumores de célu-
las germinales tienen un alto porcentaje de cura-
cién, esto se basa en un diagnostico y tratamiento
oportunos.

Los efectos tardios de su padecimiento y por
consiguiente de su tratamiento involucran au-
mento del riesgo cardiovascular, neurotoxicidad,
nefrotoxicidad, hipogonadismo. Existen estudios
randomizados en donde se evidencia que el prin-
cipal agente toxico del tratamiento es el cispla-
tino, el cual causa cambios en el endotelio vascu-
lar y cambios electrolitico importantes que pro-
ducen mayor morbilidad a posterior.

DISCUSION

Embriologia del desarrollo tes-
ticular

Las gonadas aparecen inicialmente como un par
de eminencias longitudinales, los pliegues o
crestas genitales o gonadales, que se forman por
proliferacion del epitelio superficial y la conden-
sacién del mesénquima subyacente. Las células
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germinativas primordiales solo aparecen en los
pliegues genitales desde la sexta semana. Las
células germinales primordiales tienen un com-
plemento de cromosomas sexuales XY. Por in-
fluencia del gen SRY localizado en el cromoso-
ma Y, que codifica el factor determinante testicu-
lar, los cordones sexuales primitivos siguen pro-
liferando y se introducen profundamente en la
medula gonadal para formar los cordones testicu-
lares 0 medulares. Hacia el hilio de la glandula,
los cordones se disgregan en una red de filamen-
tos celulares diminutos que posteriormente daran
origen a la rete testis. Durante el desarrollo ulte-
rior, una capa compacta de tejido fibroso, la
tlnica albuginea, separa a los cordones del tes-
ticulo de la superficie epitelial.

En el cuarto mes, los cordones testiculares toman
una forma de herradura y sus extremos se conti-
nGan con los de la rete testis. Los cordones testi-
culares estan compuestos en este momento por
células germinales primordiales y células de
Sertoli derivadas del epitelio superficial de la
glandula. Las células intersticiales de Leydig se
desarrollan a partir del mesénquima original de
la cresta gonadal y se encuentran entre los cor-
dones testiculares. Comienzan a desarrollarse
poco después de iniciada la diferenciacion de los
cordones. En la octava semana de desarrollo, las
células de Leydig empiezan a producir testoste-
rona y el testiculo puede influir entonces en la
diferenciacion sexual de los conductos genitales
y de los genitales externos. Los cordones testicu-
lares se mantienen integros hasta la pubertad,
cuando se canalizan y dan origen a los tubulos
seminiferos. Una vez que se ha producido su
canalizacidn, estos tubulos se unen a los de la
rete testis, los cuales a su vez penetran en los
conductillos eferentes. Los conductillos eferentes
son las porciones remanentes de los tdbulos
excretores del sistema mesonéfrico y actdan
como vinculo entre la rete testis y el conducto
mesonéfrico o de Wolff, que recibe el nombre de
conducto deferente.!

Factores de Riesgo

Criptorquidia: Termino referido al no descenso o
descenso incompleto de uno o los dos testiculos
a través del canal inguinal hacia la bolsa escrotal.
Este es el factor de riesgo mas concretamente
establecido para el desarrollo de cancer testicular,
elevando el riesgo de cuatro a ocho veces sobre
hombres sin este antecedente. Estudios han
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demostrado que el desarrollo normal de células
germinales estd comprometido en pacientes con
Criptorquidia.

Tumor Testicular contralateral: Un estudio
cohorte realizado en Estados Unidos, que involu-
cré a 29 515 hombres revelé que los pacientes
con tumor testicular contralateral tienen un ries-
go 12.4 veces mayor que la poblacién en general.
Por este motivo, se recomienda realizar biopsia
del testiculo contralateral en casos de tumor
testicular.®

Historia familiar de cancer testicular: Bases de
datos sobre estudios acerca del cancer testicular
arrojan que los hijos de padres con antecedente
de céancer testicular tienen cuatro veces mas
riesgo de padecerlo, y que hermanos enfermos
tienen ocho veces mayor riesgo de manifestar
neoplasia testicular que la poblacién general.
Rapley et al. Reportan evidencia de un gen
TGCT1, localizado en el cromosoma Xqg27, que
aparentemente esta involucrado en la susceptibi-
lidad para desarrollar neoplasia testicular.*

Infertilidad masculina/Disgenesia gonadal: De-
bido al incremento de casos de cancer testicular
en los dltimos 30 afios, ha existido una cantidad
equitativa de descenso en la fertilidad y calidad
del semen. Varios estudios realizados, han de-
mostrado que los pacientes portadores de cancer
testicular asocian mayores tasas de infertilidad
que la poblacion general #

Microlitiasis Testicular: Se refiere a multiples
focos hiperecoicos distribuidos difusamente por
uno o ambos testiculos. Su etiologia es descono-
cida. Presenta una prevalencia de 0.6 a 6.7% en
hombres asintomaticos de 18 a 35 afios.®

Clasificacién de Tumores Testiculares

Células Germinales: se clasifican en cinco tipos
celulares bésicos: seminoma, carcinoma de célu-
las embrionarias, tumor del saco vitelino, terato-
ma y coriocarcinoma. Mas del 50% de los TCG
presentan componente mixto, sin embargo, la
clasificacion de estos carece de importancia en la
eleccion del tratamiento, mientras que se resulta
relevante para el momento de determinar con-
ducta a seguir si existen metastasis de ganglios
linfaticos retroperitoneales.
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Seminoma: tres tipos: clasico, espermatocitico y
anaplasico.

- Clasico: aproximadamente el 85% del
total de seminomas. Mas frecuente presente en la
cuarta década de la vida. (1)

- Anaplasico: 5-10% del porcentaje total
de seminomas. Tienden a ser de peor prondstico
debido a que producen mayor cantidad de metas-
tasis y tienen mas actividad mitotica. (1)

- Espermatocitico: corresponde del 2-
12% de los seminomas. La mitad se diagnostican
en hombres mayores de 50 afios. Producen muy
pocas metastasis. (1)

Carcinoma Embrionario: lesion pequefia y re-
dondeada, que ademas invade la tGnica vaginal
del testiculo y compromete las estructuras conti-
guas al cordén espermatico. Dentro de sus carac-
teristicas frecuentes se encuentra el pleomorfis-
mo, caracteristica que les confiere un alto poten-
cial de malignidad.

Coriocarcinoma: se puede presentar como un
nodulo palpable. Los pacientes que presentan
esta extirpe de tumor, pueden presentarse con
metastasis a distancia avanzadas.

Teratoma: contiene mas de una capa de células
germinales en estadios diferentes de maduracion
y diferenciacién. En muy pocas ocasiones, puede
observarse tejido de diferenciacion maligna.

Tumor del saco vitelino: es la neoplasia testicular
mas frecuente en lactantes y nifios.

Tumores Mixtos: aproximadamente en el 60% de
los pacientes portadores de tumores testiculares.
La combinacion méas frecuente es carcinoma
embrionario, tumor de saco embrionario y tera-
toma.

Carcinoma in situ del testiculo: se conoce como
el precursor preinvasor de todos los tumores de
células germinales testiculares, exceptuando el
seminoma espermatocitico. Se desarrolla a partir
de los gonocitos fetales y en el estudio histolégi-
co se observan tabulos seminiferos que contienen
solo células de Sertoli y germinales malignas,
esto dado a su pleomorfismo nuclear. Entre los
factores de riesgo para desarrollar CIS testicular,
se encuentra como principal al tumor de células
germinales espermatocitico, otros menos rele-
vantes como cancer del testiculo contralateral y
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criptorquidia. El principal método para detectar
este tipo de tumor testicular sigue siendo la biop-
sia.

Manifestaciones Clinicas

Signos y sintomas: Presentacién habitual del
tumor testicular es un nddulo o una tumefaccion
indolora de una gdénada. Aproximadamente un
40% de los pacientes refieren dolor sordo o sen-
sacion de pesadez en hipogastrio, region anal o
escrotal. Un 10% se enteran cuando presentan
metastasis, ya sea por adenopatia, tos o disnea,
algunos otros como sintomas gastrointestinales
(anorexia, nduseas, vomitos o hemorragia).

Estudios por imagenes

Radiografia de térax: En primer lugar deben
realizarse proyecciones anteroposterior y de
lateral

Tomografia Axial Computarizada: Es el estudio
més efectivo para detectar compromiso de gan-
glios linfaticos retroperitoneales. Ha venido
reemplazando con el tiempo, debido a su preci-
sién a la urografia intravenosa y linfangiografia.®

Marcadores Tumorales

Alfafetoproteina: En la formacion embrioldgica
del feto, es producida por el saco vitelino, apara-
to digestivo e higado. Sus concentraciones méas
elevadas se encuentran durante la semana 12 de
gestacion, y disminuyen un afio después del
nacimiento. Los valores normales en hombres
son de menos de 40 mcg/L. Es producida por el
carcinoma embrionario puro, el teratocarcionma,
el tumor del saco vitelino o por la combinacién
de estos.*?

Gonadotrofina coridnica humana: En condicio-
nes normales, es producida por el tejido trofo-
blastico. En los TCG, las células sincitiotrofo-
blasticas son las que producen HCG, cuya vida
media es de 24 a 36 horas. El rango normal para
los hombres es de 0-5 Ul/ml. Todos los pacientes
con coriocarcinoma y mas de la mitad de quienes
presentan Carcinoma Embrionario elevan este
marcador tumoral.*?
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Deshidrogenasa Léctica: Es detectada en muscu-
lo liso, cardiaco, esquelético, higado, rifion y
cerebro. Sus valores normales oscilan de 105 a
333 UI/L. Es util en deteccion y seguimiento de
tumores de células germinales, sin embargo,
deben excluirse otras entidades que estén produ-
ciendo elevacion de esta enzima.?

Fosfatasa alcalina: existe poca evidencia sobre
su uso en deteccién de tumores testiculares, sin
embargo se ha demostrado que su elevacion
radica en casos de enfermedad avanzada. Los
valores normales en hombres son de 80-306 UI/L.
Dentro de los diagndsticos diferenciales, lo ele-
van Hepatitis, anemia, alcoholismo, enfermeda-
des dseas, entre otros.?

Con respecto a la aplicacién clinica de los mar-
cadores tumorales, del 50 a 70% de los pacientes
con tumores testiculares no seminomatosos pre-
senta niveles elevados de Alfafetoproteina.t

Fundamentos terapéuticos

Tumores de células germinales: EI primer paso
en el tratamiento de pacientes en los que se sos-
pecha una neoplasia testicular es la orquiectomia
radical con ligadura alta del cordén espermatico.
Se prefiere orquiectomia inguinal como método
para establecer control local de la enfermedad. El
factor principal en la evolucion natural de las
neoplasias testiculares es el diagndstico histolo-
gico. Posterior a la orquiectomia podria conside-
rarse como opcion terapéutica a seguir la Radio-
terapia.®

Cuando se trata de tumores confinados a un solo
testiculo menores a dos centimetros se elige la
cirugia conservadora. El tratamiento hacia los
pacientes que presentan metastasis a distancia en
principio es la quimioterapia. La diseccién de
ganglios linfaticos retroperitoneales es una exce-
lente opcidn para estadificar la extension de los
tumores testiculares y ademas eliminar siembras
de la neoplasia, posterior a esto, se ha demostra-
do que la quimioterapia aumenta la sobrevida en
los pacientes afectados.°

Tumores Secundarios de Testiculo

Linfoma: Corresponden al 5% del total de tumo-
res testiculares, siendo el secundario mas fre-
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cuente confinado a este 6rgano y el mas frecuen-
te en pacientes mayores de 50 afios.

Infiltracion leucémica del testiculo: Es un sitio
importante de recidiva en nifios con LLA.

CONCLUSIONES

El cancer de testiculo sigue teniendo baja preva-
lencia en la poblacion general, sin embargo tiene
cada vez mayor incidencia en la mayoria de
paises; a pesar de esto, las tasas de mortalidad
siguen siendo bajas y la mayoria de los hombres
se curan. La comprension de los riesgos y efectos
secundarios a largo plazo del tratamiento son
importantes en el manejo de los hombres con
esta enfermedad.

Es importante enfatizar a la poblacién masculina
en la realizaciéon del autoexamen testicular, y
ante la presencia de alguna masa sospechosa en
escroto, en especial en pacientes con factores de
riesgo, acudir a la consulta uroldgica.
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