38

ARTICULO ORIGINAL
Cir Cir 2014,82:38-47.

Hormonas séricas que regulan el
eje reproductor en el varén con
cancer germinal de testiculo y su
repercusion en la fertilidad

RESUMEN

Antecedentes: los estudios epidemiolégicos tratan al cancer germinal
de testiculo como una sola patologia, el comportamiento de los dos
tipos histoldgicos: el seminoma y no seminoma tienen diferencias en
la secrecién de hormonas reproductivas y alteran la fertilidad de forma
diferente.

Objetivo: demostrar que la concentracién sérica de las hormonas
hipofisarias que intervienen en la fertilidad y espermatogénesis en el
varén afectado es diferente en los dos tipos histologicos.

Material y métodos: estudio clinico, prospectivo, transversal, compa-
rativo de tres grupos de pacientes. Por medio de radioinmunoensayo
o ensayo inmunorradiométrico se determinaron las concentraciones
de: hormona luteinizante, hormona foliculo estimulante, testosterona
total, prolactina, estradiol, gonadotropina coriénica humanay alfa feto
proteina en suero de 37 pacientes (15 seminoma, y 22 no seminoma)
y 35 controles. Se analizé el semen de los pacientes y se les interrogd
acerca de su satisfaccion de paternidad antes del diagnéstico de cancer.

Resultados: los pacientes con cdncer tipo seminoma fueron de mayor
edad, se encontré disminucion de: hormona luteinizante, hormona
foliculo estimulante y testosterona; aumento de: estradiol y prolactina
en cancer no seminoma, en comparacién con seminoma. En los pa-
cientes con no seminoma 9 ya tenian hijos, 5 eran oligozoospérmicos,
3 azoospérmicos y 6 con concentracién normal 8 no proporcionaron
muestra; en el grupo de seminona, 8 ya tenfan hijos, sélo 1 azoospér-
mico; 9 concentracién normal, y 5 no proporcionaron muestra.

Conclusiones: el comportamiento hormonal es diferente en los hombres
con cancer no seminoma en comparacion con los de seminoma, por lo
que la repercusién negativa en el eje reproductor y fertilidad es mayor
en los casos de no seminoma.

Palabras clave: espermatogénesis, seminoma, no seminoma, fertilidad.

Serum hormones that regulate the
reproductive axis in men with testicular
germ cell cancer and its impact on fertility

ABSTRACT

Background: Epidemiological studies treat testicular germ cancer as
a single disease, the behavior of the two histological types of cancer;
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seminoma and nonseminoma have differences in reproductive hormone
secretion and impair fertility differently.

Objective: To demonstrate that the serum concentration of pituitary
hormones involved in fertility and spermatogenesis in the affected male
is different in the two histological types.

Methods: Were determined by radioimmunoassay or inmunoradio-
metric assay, luteinizing hormone, follicle stimulating hormone, total
testosterone, prolactin, estradiol, human chorionic gonadotropin and
alpha fetoprotein in 37 patients with germ cell cancer (15 seminoma
and 22 nonseminoma) and 35 controls. We analyzed the semen of pa-
tients, and were questioned about paternity before the cancer diagnosis.

Results: Age was higher in patients with seminoma cancer, showed
decreased luteinizing hormone, follicle stimulating hormone, and
testosterone and increased estradiol and prolactin in nonseminoma
compared with seminoma. In patients with nonseminoma they had
9 children, 5 were oligozoospermic, 3 azoospermic and 6 normal
concentration, 8 did not provide sample, seminoma group they had
eight children, only one azoospermic, nine normal concentration, and
5 did not provide sample .

Conclusions: The hormonal behavior is different in men with non-
seminoma compared with seminoma, so that the negative impact on
the reproductive axis and fertility is higher in cases of non-seminoma.

Key words: Spermatogenesis, seminoma, non seminoma, fertility.

ANTECEDENTES

Los tumores testiculares son raros, comprenden
1-2% de las neoplasias malignas en el hombre.
Su incidencia muestra considerable diferencia
geogréfica y racial. Estos tumores son relativa-
mente comunes en Europa y Norte América y
raros en Africa y Asia. En Estados Unidos son mu-
cho mds comunes en individuos caucésicos que
en negros. En Europa la incidencia es mas alta en
Escandinavia y mas baja en Finlandia y Hungria,
los intervalos varian de 0.9 por 100,000 hombres
en Finlandia a 4.5 por 100,000 en Dinamarca,
aunque ocurre en todas las edades, los tumores
testiculares tienen una edad especifica de inci-
dencia, la mayoria ocurre entre las edades de
15 a 45 anos.

El tumor de células germinales es el mas
frecuente de los tumores testiculares, que com-
prenden 90 a 95% de los tumores de testiculo
en general.! En México, el cancer germinal de
testiculo representa 1.8% de los casos oncolégi-
cos registrados de 1993 a 1996 en la poblacién
general.? En el Hospital Juarez de México se
atienden de 16 a 20 casos nuevos por afo
(datos no publicados). Desde el punto de vista
histolégico el tumor de células germinales se
divide en seminoma puro (cerca de 50%) y no
seminoma (40%) que pueden ser puros o mez-
cla de diferentes elementos no seminomatosos.
El resto (10%) contiene elementos de seminoma
y no seminoma, que se clasifican como tumo-
res combinados, segln el sistema britanico. La
edad media de los pacientes con seminoma
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es de 35 anos, y la edad de los pacientes sin
seminoma menor a 25 afos.?

La histologia y la funcion testicular en los
pacientes con tumor de células germinales
estd alterada, el conteo espermatico en hom-
bres con cancer testicular con frecuencia es
extremadamente bajo. En estos pacientes el
testiculo contralateral suele ser disgenético, los
tibulos seminiferos sélo contienen células de
Sertoli, que estan pobremente diferenciadas;
ademas, se observa arresto en la espermatogé-
nesis, microcalcificaciones o carcinoma in situ.
La espermatogénesis es un complejo proceso
regulado por factores endocrinos, autocrinos-
paracrinos testiculares. Las gonadotropinas
hipofisarias participan en la regulacion de
varios factores testiculares paracrinos, prin-
cipalmente de la familia de las interleucinas
(IL-1, IL-6), hormonas testiculares, citocinas
y factores de crecimiento (factor de necrosis
tumoral, factor inhibitorio de leucemia y factor
de células tallo) que afectan la proliferacion
de las células germinales y la funcién y se-
crecién de las células de Leydig y de Sertoli.
Las citocinas y los factores de crecimiento se
producen en los compartimientos intersticia-
les y los tdbulos seminiferos por diferentes
células testiculares, incluidas las de Sertoli,
Leydig, células peri tubulares, espermatogo-
nias, espermatogonias diferenciadas, e incluso
espermatides. Las citocinas correspondientes,
y los receptores de los factores de crecimiento,
se demostraron sobre algunas de estas células
testiculares. Las citocinas también controlan la
secrecion de las gonadotropinas hipofisarias,
como la inhibina que regula la secrecion de
hormona foliculo estimulante hipofisaria. En
los testiculos, en condiciones patolégicas, las
concentraciones de citocinas proinflamatorias
se incrementan y afectan negativamente la
espermatogénesis. Por lo tanto, los niveles de
expresion y los mecanismos involucrados en la
regulacion de los factores autocrino-paracrino
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testicular deben considerarse en padecimien-
tos como el cancer germinal y en estrategias
terapéuticas futuras.*

La produccién espermdtica es mucho mads
baja de lo esperado en un hombre con un solo
testiculo funcionante. Los hombres con cancer
testicular tienen, significativamente, menos hijos
que los varones con paternidad antes de la apa-
ricién del tumor.> La mayor parte de los estudios
epidemioldgicos refieren al cancer testicular
como una entidad sola; sin embargo, algunas
investigaciones sugieren que los seminomas y los
no seminomas pueden tener diferentes perfiles
de riesgo.*'° Varios estudios epidemiolégicos
han examinado la tendencia en el tiempo en la
incidencia del cancer testicular por tipo histo-
l6gico. Zheng y sus colaboradores” encontraron
que la incidencia del seminoma tiene su pico en
la edad de 35 afnos, mientras que el no semino-
ma aparece 10 afos antes, a los 25. Wanderas,®
Weir® y sus colaboradores también encontraron
patrones de edad diferente en la incidencia de
los dos subtipos histologicos de cancer testicular
en Noruega y Ontario, respectivamente.

El cancer de testiculo casi siempre se valora
desde el punto de vista hormonal, por su repercu-
sion en las gonadotrofinas hipofisarias: hormona
foliculo estimulante (FSH), hormona luteinizan-
te (LH) y en los esteroides sexuales, como la
testosterona y el estradiol, antes y después del
tratamiento médico quirdrgico. Los marcadores
de actividad tumoral, con la gonadotropina
coriénica humana (hCG) y la alfa feto proteina
(AFP) también han demostrado su utilidad.?

Petersen y su equipo'' analizaron la funcion
hormonal y gonadal en un grupo de 83 pacien-
tes con cancer germinal de testiculo antes del
tratamiento y demostraron que hubo disminu-
cion en la espermatogénesis y alteracion en la
funcién gonadotrépica hipofisaria, por el efecto
estimulante de gonadotropina coriénica huma-
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na sobre la célula de Leydig. La produccién de
testosterona y el aumento de la aromatizacién
de ésta provoca mayor produccion de estradiol.
En esos pacientes la FSH se midi6 normal o
discretamente elevada, mientras que LH fue
normal. Ho GT y su grupo' propusieron que
el mecanismo de dafo en la espermatogénesis
y, por lo tanto, la alteracién hormonal son por
la influencia del tumor en las areas adyacentes
sanas del testiculo.

La prolactina se ha asociado con diferentes for-
mas de cancer; estd demostrado que incrementa
la agresividad de los tumores colorrectales, in-
duce la proliferacion de varias lineas de cancer
mamario, activa los linfocitos B malignos y
células de linfoma, e induce la proliferacién de
promielocitos.'

La asociacion de cancer germinal de testiculo
y disminucion de la fertilidad en el varén es
muy interesante desde el punto de vista biol6-
gico porque existen evidencias de que ambos
pueden compartir la misma etiologia, como la
exposicion in Utero a ciertos compuestos con
actividad antiandrogénica, como la dioxina o
los estrégenos ambientales.™

El objetivo de este trabajo fue: demostrar que
la concentracién sérica de las hormonas que
regulan el eje reproductor en el varén con cancer
germinal de testiculo es diferente en ambos tipos
histolégicos, seminoma y no seminoma, por lo
que la afectacion de la fertilidad es diferente.

MATERIAL Y METODOS

Estudio clinico, prospectivo, transversal y com-
parativo de tres grupos. El proyecto fue aprobado
por el Comité de Etica e Investigacion del Hospi-
tal Judrez de México. Se incluyeron 37 pacientes
con diagnostico histopatolégico corroborado
de cancer germinal de testiculo, ninguno de los
pacientes habia recibido tratamiento médico

o quirdrgico. Se les tomaron 10 mL de sangre
periférica que se centrifugd a 3000 rpm para
obtener, aproximadamente, 6 mL de suero que
se separaron en viales de 0.5 mL y se congelaron
a-70°C, hasta la determinacién de las hormonas
luteinizante (LH), foliculo estimulante (FSH),
testosterona total (TT), testosterona libre (TL),
estradiol (E), prolactina (PRL), gonadotrofina
coriénica humana (hCG), y alfa-feto proteina
(AFP), mediante radio inmuno ensayo o inmu-
norradiométrico especifico por duplicado. Se
cuantificé el nimero de espermatozoides por
mL y por volumen total, volumen de eyaculado
y porcentaje de formas normales. Como grupo
control se utiliz6 suero de 35 pacientes sin can-
cer de testiculo, enfermedad renal o hipofisaria
conocida, para la determinacién de las mismas
hormonas.

A los pacientes con cancer se les interrogd in-
tencionadamente acerca del nimero de hijos
que tuvieron antes del diagnéstico del tumor
testicular, y se les solicité una muestra de semen
para analisis de acuerdo con los indices de la
Organizacion Mundial de la Salud.™

RESULTADOS

Se obtuvieron los resultados hormonales de
37 pacientes con cancer germinal de testiculo
y de 35 varones sin cancer. De los 37 pacien-
tes, 15 fueron del grupo de seminoma y 22
de no seminoma. La edad en afos del grupo
control fue 30.26 + 7.09 y la del grupo con
cancer 28.33 = 7.44. La concentracion sérica
de hormona luteinizante en el grupo control
fue 11.99 £ 3.15 mlU/mL y en los de cancer
5.16 + 4.63, y de hormona foliculo estimulante
en el grupo control 7.16 + 3.40 mlU/mL. En el
grupo con cancer 2.34 + 4.14. En el grupo con-
trol la prolactina fue 7.57 + 3.40 mientras que en
el grupo de cancer 12.28 + 5.89. La testosterona
total en los varones control fue 5.11 + 1.16 ng/
mL y en los pacientes con cancer 6.94 + 3.91,
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y el estradiol sérico en el grupo control fue
36.14 £ 9.75 pg/mL y en el grupo de cancer
84.21 +70.78 (Cuadro 1).

Cuadro 1. Resultados hormonales globales de
pacientes con cancer germinal de testiculo y
del grupo control. El valor de p se consider6
significativo < 0.05

Pacientes Controles  Valor p

Edad anos 28.40+ 7.68 30.26 +7.09 0.370

LH mlU/mL  5.16+ 4.63* 11.99 +3.15 0.000
FSHmIU/mL 234+ 4.14 7.16 +3.40 0.000

PRL ng/mL 1229+ 589 7.57+2.62 0.000

TT ng/mL 6.94+ 391 5.11+1.16 0.008

Estradiol 84.21 +70.78 36.14 = 9.75 0.005
pg/mL

Abreviaturas: LH: hormona luteinizante, FSH: hormona
foliculo estimulante, PRL: prolactina, TT: testosterona total,
mlU: miliunidades internacionales. ng: nanogramos. mL:
mililitros, pg: picogramos.

Para determinar si existian diferencias entre am-
bos grupos se analizaron por grupo histolégico:
seminoma y no seminoma con los siguientes re-
sultados: en el grupo seminoma la edad en afios
fue 31.38 + 7.95 mientras que en no seminoma
fue 26.4 + 7.42, para hormona luteinizante en
mlU/mL en el grupo seminoma fue 6.70 + 4.42
y en los no seminoma 5.38 + 5.20, hormona
foliculo estimulante en mIU/mL en seminoma
3.28 + 4.61 y en no seminoma 2.13 + 4.20.
La prolactina en seminoma fue 11.64 + 7.09 y
en no seminoma 13.81 + 5.49. La testosterona
total en ng/mL en seminoma 6.50 + 2.28 y para
no seminoma 7.33 + 4.61. La testosterona libre
en pg/mL en seminoma 18.11 + 8.43 y para
no seminoma 25.88 + 8.04. El estradiol en se-
minoma fue 40.55 + 24.07 y en no seminoma
138.66 + 78.79. En pacientes con seminoma la
concentracién de gonadotrofina coriénica huma-
na (hCG) fue: 34.60 mIU/mL (intervalo 0-273)
y para no seminoma 842.92 (intervalo 0-3686).
La concentracién de alfa-feto proteina ng/mL en
seminoma fue 160.16 (intervalo 0-1888) y en no
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seminoma 755.31 (intervalo 0-2426) (Cuadro 2).
En el grupo control no se midieron las concen-
traciones de testosterona libre, gonadotrofina
coriénica humana ni de alfa-feto proteina.

En el analisis seminal en el grupo de seminoma
s6lo 10 pacientes proporcionaron muestra y se
observé que solo un paciente fue azoospérmico
y 9 tuvieron una concentracién normal. En el
grupo de no seminoma se analizaron 14 pacien-
tes y se determiné que 8 tenian una alteracién
importante en la concentracién espermatica: 3
eran azoospérmicos y 5 oligozoospérmicos, el
resto estaba dentro de indices normales.

En cuanto a la paternidad previa de los pacien-
tes del grupo de seminoma 8 de 15 procrearon
14 hijos y en el grupo de no seminoma 9 de
22 pacientes tuvieron 16 hijos antes del diag-
ndstico (Cuadro 3).

Para determinar si existian diferencias esta-
disticamente significativas entre los grupos de
seminoma y no seminoma, comparados con el
grupo control, se aplicé la prueba t de Student.
No hubo diferencia en las edades de los grupos
seminoma y no seminoma ni en la concentra-
cién sérica de prolactina y estradiol. Cuando se
compararon con el grupo control, en el de no
seminoma se demostraron diferencias significa-
tivas en todas las variables estudiadas.

DISCUSION

En pacientes con tumores de células germinales
antes del tratamiento médico o quirtrgico se ha
reportado una variedad de anormalidades en la
espermatogénesis. La concentracion espermdtica
estd significativamente disminuida en pacientes
con cancer germinal de testiculo.

La espermatogénesis alterada se observd no
s6lo en pacientes con tumor germinal tipo no
seminoma, sino también en pacientes con el
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Cuadro 2. Resultados hormonales segtin tipo de tumor, y resultados estadisticamente significativos
en relacién con el grupo control

Seminoma No seminoma Control

n=15 valor p n=22 valor p n=35
Edad anos 31.38+7.95 0.461 26.40+7.42 0.899 30.26%6.9
LH mIU/mL 6.70+4.42 0.001 5.38+5.20 0.000 11.99+3.15
FSH mlU/mL 3.28+4.61 0.044 2.13+4.20 0.000 9.52+4.06
PRL ng/mL 11.64+7.09 0.68 13.81+5.49 0.000 7.63+2.64
TT ng/mL 6.50+2.28 0.022 7.33+4.61 0.034 511+1.16
TL pg/mL 18.11 + 8.43 25.88 £8.04
Estradiol pg/mL 40.55+24.07 0.585 138.66 + 78.79 0.002 36.14 +£9.75
hCG mIU/mL 34.60 (0-273) 842.92 (0-3686) 0-10
AFP ng/mL 160.16 (0-1888) 755.31 (0-2426) 0-10

Abreviaturas: LH: hormona luteinizante, FSH: hormona foliculo estimulante, PRL: prolactina, TT: testosterona total, TL: tes-
tosterona libre, hCG: gonadotrofina coriénica humana, mlU: miliunidades internacionales. ng: nanogramos. mL: mililitros,

pg: picogramos.

tipo de seminoma puro, que no exhibieron anor-
malidades endocrinas. Estos resultados sugieren
que los factores intratesticulares locales, como la
compresion del tumor o los factores ambientales
intraescrotales alteran la espermatogénesis. La
produccién de varias citocinas inhibitorias es
otro mecanismo por el que el tumor germinal
inhibe la espermatogénesis.*

En el dafio a la espermatogénesis participan
varios factores endocrinos relacionados con
la produccién neoplasica aumentada de go-
nadotrofina coridnica humana. La elevacion
de ésta en hombres resulta en incremento
de testosterona o produccién de estradiol
por la célula de Leydig y, subsecuentemente,
supresion de hormonas luteinizante y foliculo
estimulante. La actividad hormonal de las célu-
las de Leydig en los testiculos no neopldsicos,
reflejada por las concentraciones séricas de
estradiol y testosterona, fue mas alta en los
pacientes con cancer no seminoma que en los
de seminoma puro.

Para la espermatogénesis completa se requiere
una alta concentracion intratesticular de testos-

terona. Para el entendimiento del incremento
de las concentraciones séricas en pacientes con
tumor tipo no seminoma es importante la identi-
ficacion de sitios intratesticulares de produccion
de estradiol. En el hombre, la mayor parte de los
estrogenos se forma por aromatizacion periférica
de andrdgenos derivados de la corteza adrenal y
de los testiculos. En un hombre sano adulto 25-
50% del estradiol sérico deriva del testiculo. La
elevacion del estradiol sérico se observé después
de la aplicacién de gonadotropina coriénica
humana en hombres sanos. La concentracion
elevada de estradiol observada en la vena sis-
témica de pacientes no seminoma se debe a la
aromatizacion incrementada en las células de
Leydig de testiculos no neopldasicos y células
intersticiales y estromales del tumor.

Los estudios previos sugieren que los dos tipos
histolégicos de cdncer testicular, Ilamados
seminomas y no seminomas, pueden tener per-
files etioldgicos y factores de riesgo diferentes.
Zheng y sus colaboradores’” encontraron que el
seminoma aparece alrededor de los 35 anos,
mientras que el no seminoma sucede alrededor
de 10 afos antes.
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Cuadro 3. Antecedente de fertilidad y resultados del seminograma en el grupo de pacientes con
cancer de testiculo

Nimero de Nuimero Niamero Niumero de Espermatozoides Vitalidad Volumen Movilidad

paciente hijos  total de espermas espermas mL normales (%) (%) (%) (%)
1 0
2 1
3 0
4 0
5 4
6 0 4 2 41 31 0.5 29
7 0 Azoospermia 0.2
8 0 132 66 16 83 2.0 57
9 0 5 5 50 20 1.0 20
10 0 Azoospermia
11 0 38 19 26 86 2.0 70
12 0 93 93 34 79 1.0 52
13 2
14 1 69 69 37 82 1.0 77
15 1 3 1 5 20 3.5 10
16 1 3 3 10 20 1.0 10
17 1 224 56 21 87 4.1 72
18 0
19 1
20 4 Azoospermia 3.5
21 0 437.5 125 25 73 3.5 60
22 0 2 1 15 30 2.0 10
23 0 20 90 12 67 4.5 54
24 1 Azoospermia
25 2
26 0 106 106 30 65 1.0 50
27 3 34 69 36 86 0.5 71
28 2
29 2
30 1 150 60 20 75 2.5 65
31 2 528 96 33 80 2.5 65
32 0 161 161 13 66 1.0 45
33 0 43.5 29 28 82 1.5 57
34 0 675 270 25 74 2.5 53
35 0 35 70 13 65 0.5 42
36 0
37 1
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El cancer testicular es frecuente en hombres jove-
nes y excepcional en los viejos. Esto sugiere que
la exposicion a factores de riesgo en la vida tem-
prana, quiza en el (tero, sea probablemente mas
importante que la exposicion en la juventud. En
este trabajo no se encontraron diferencias estadis-
ticamente significativas en la edad de presentacion
del cancer tipo no seminoma (26.4 + 7.42 afios)
en relacion con el seminoma (31.38 + 7.95),
p =0.370; sin embargo, el cancer tipo no semino-
ma si se present6 a edades mas tempranas.

Se han propuesto muchas hipétesis etiologicas
para explicar el incremento del cancer testicu-
lar, entre ellas: la exposicion de estrégenos en
el Gtero, exposicién temprana a virus, trauma-
tismo testicular, exposicion del padre a téxicos
laborales, efecto de las hormonas sexuales
masculinas, factores genéticos. Sin embargo,
la Unica asociacién debidamente establecida
es la observada entre criptorquidia y cancer
de testiculo.™

En la mayor parte de los estudios analiticos y
descriptivos epidemioldgicos previos, el can-
cer testicular se ha tratado como una entidad
patoldgica Unica. Poca atencion se ha dado a
las diferencias en las caracteristicas epidemio-
[6gicas de los dos tipos histolgicos debido a la
poca disponibilidad de datos histoldgicos y al
relativamente pequefo nlimero de sujetos con
esta enfermedad.

En este trabajo determinamos que el cancer ger-
minal no seminoma se comporta diferente al tipo
seminoma porque las alteraciones histolégicas
son mayores en el cancer no seminoma y se
afecta en mayor grado la produccién de ambas
hormonas: luteinizante, foliculo estimulante
y prolactina. La afectacién en la produccién
espermatica fue mayor en el grupo del no semi-
noma, por el mayor nimero de azoospérmicos
y oligozoospérmicos. La cantidad de hijos por
grupo de edad no es un buen parametro para

valorar la afectacion en el eje reproductor porque
el grupo de pacientes con no seminoma es de
menor edad, lo que implica que la mayoria atn
no habia formalizado la unién con una pareja, y
la bisqueda de descendencia. Ademas, la afec-
tacion testicular se inici6 a edad mas temprana.

Existen evidencias de recuperacion del eje
hipd&fisis testiculo, al respecto Botchan y sus
colaboradores'® publicaron los resultados de
un estudio efectuado en pacientes a quienes
después de la orquiectomia se les midieron las
concentraciones de gonadotrofinas hipofisarias,
prolactina y testosterona, que se observaron en
limites normales porque se eliminé el estimulo
de gonadotrofina coriénica humana en la génada
e hipdfisis. Pensamos que en nuestro trabajo este
efecto que ejerce la gonadotrofina coriénica
humana sobre la célula de Leydig provoca au-
mento en la esteroidogénesis de la testosterona
y estradiol y supresion de hormonas luteinizante
y foliculo estimulante.

Consideramos que ambas entidades deben in-
terpretarse en forma diferente porque el patrén
hormonal y su afectacién en el eje reproductor
es diferente; es mds grave en los pacientes con
cancer germinal tipo no seminoma que en los
pacientes con seminoma puro.

La infertilidad masculina causada por cirugia,
quimioterapia o radioterapia provoca cambios
anatémicos, como: dafo al plexo hipogastrico
que produce eyaculacién retrégrada, desequi-
librio hormonal primario o secundario, dafo
permanente a las células germinales o a las cé-
lulas de sostén (Leydig). Estos cambios producen
disminucion o ausencia de espermatozoides,
alteracion en la movilidad, morfologia o dafio
al ADN. Por lo anterior se recomienda que los
pacientes con cancer de testiculo congelen
espermatozoides en bancos de semen especia-
lizados pues un porcentaje importante de ellos
adn no inician su vida sexual activa o, incluso,
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no tienen pareja. Por eso no consideran que
la preservacion de la fertilidad es parte impor-
tante en la conservacion de la calidad de vida.
Se recomienda retrasar el inicio de la terapia
contra el cancer hasta que el paciente haya de-
positado varias muestras de semen en un banco
especializado para asegurar la posibilidad de
reproduccion a futuro. Es conveniente que este
depésito de células se haga antes de la quimiote-
rapia o radioterapia, para evitar dafio al ADN por
los medicamentos gonadotdxicos o la exposicion
alaradiacion. En la actualidad, con las técnicas
de reproduccion asistida, como la fertilizacion
in vitro o la inyeccién intracitoplasmatica de
espermatozoide, se han salvado muchas limita-
ciones de procreacion. Los pacientes con cancer
testicular tienen alteraciones en la calidad del
semen al momento del diagndstico, que se
incrementa con la orquiectomia. Los estudios
previos'” han demostrado que 50 a 70% las
tienen antes del tratamiento con quimioterapia
o radioterapia. De todos los pacientes con azoos-
permia, inicialmente con el tratamiento 48%
recuperan espermatozoides méviles a los dos
afos y después de cinco afos este porcentaje
se eleva a 80%, aunque la cuenta espermdtica
puede continuar reducida, el potencial de ser
padre persiste.'®1

CONCLUSIONES

La concentracién sérica de hormonas luteini-
zante y foliculo estimulante esta disminuida
en forma importante en el grupo de cdncer
de células germinales en comparacién con el
grupo control, con diferencias estadisticamente
significativas, mientras que la concentracién de
prolactina, testosterona total y estradiol estan
aumentadas en forma importante. Al analizar
por grupo histolégico la concentracién de
hormonas luteinizante y foliculo estimulante
son adin menores en los pacientes con cancer
tipo no seminoma que cuando se comparé
el grupo de cancer en forma global. En el
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grupo seminoma la prolactina no es diferente
al grupo control; sin embargo, los pacientes
con no seminoma si muestran diferencias sig-
nificativas. La concentracién de testosterona
total, testosterona libre y estradiol esta elevada
en el grupo de no seminoma en comparacién
con el grupo de seminoma debido a que en
los pacientes con no seminoma la gonadotro-
fina coriénica humana estd significativamente
elevada. Por la semejanza que comparte con
hormonas luteinizantes estimula a la célula de
Leydig para que produzca mayor cantidad de
testosterona y estradiol.

En el grupo de pacientes con cancer germinal
testicular tipo no seminoma se afecté la esper-
matogénesis en forma mas importante que en los
pacientes con cancer tipo seminoma.
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