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[. Introduccion.

La criptorquidia aislada es una de las anomalias congénitas observadas con
mayor frecuencia en el momento del nacimiento, de los cuales la mayoria
descenderan espontaneamente antes del afio de edad.

Se han propuesto varios mecanismos responsables del descenso testicular
como: la traccion sobre los testiculos por el gubernaculum testis y/o musculo
cremaster, la diferente tasa de crecimiento entre las estructuras del tronco y el
gubernaculum relativamente inmovil, la presion intraabdominal empujando los
testiculos a través del canal inguinal, el desarrollo y maduracién del epididimo
como responsables de la migracion testicular. Ademas se han mencionado
factores hormonales, genéticos e inmunoldgicos.

La incidencia de cancer testicular en pacientes jévenes o adultos con
criptorquidia es mayor a la que se observa en la poblacion sin éste antecedente.
La causa de malignizacion del testiculo criptorquidico no esta clara, se ha
mencionado la exposicion del testiculo a una temperatura mas elevada, morfologia
anormal de las células germinativas, interferencia con la irrigacion sanguinea y
disfuncion endocrina.

En este trabajo se revisa la frecuencia de criptorquidia en pacientes
diagnosticados con cancer de testiculo en el Hospital General de México en el

periodo de Marzo del 2003 a Abril del 2008.



[l. Planteamiento del problema.

La criptorquidia es un padecimiento que se presenta en un 30% de los recién
nacidos de pretérmino; en los recién nacidos de término solo se encuentra en un
3% y al afio de edad disminuye a solo 1%.

El riesgo de malignizacion del testiculo criptorquidico es bien sabido y va de 3
a 45 veces mas que el testiculo normalmente descendido.

Sin embargo la prevalencia de criptorquidia en pacientes con diagnostico de
cancer testicular varia de un 3 a 12%. Aunque la importancia epidemiolégica de
éste dato (en términos de profilaxis del cancer y/o revision terapéutica basados en
datos cuantitativos poblacionales) no ha sido definida con precision en la
actualidad.

En nuestro pais existen muy pocos reportes en los que se mencione este dato
epidemiolégico tan importante. En el Hospital General de México no se cuenta con

un estudio que muestre dicha frecuencia.



[1l. Marco Teorico.

3.1 Antecedentes.

La criptorquidia aislada, afecta aproximadamente al 3% de los varones
recien nacidos de término. Los testiculos no descendidos son mucho mas
frecuentes entre los neonatos de pretérmino, neonatos pequefios para la edad
gestacional, neonatos de bajo peso al nacer y gemelar. Del 70 al 77% de los
testiculos criptorquidicos descenderan espontdneamente, por lo general hacia los
3 meses de edad. Para el afio de edad la prevalencia de criptorquidia disminuye a

alrededor del 1% y permanece constante a lo largo de la nifiez (1).

Se ha visto ademas que entre menor sea el peso al nacer, mayor sera la
incidencia de criptorquidia. EIl 68.6% de los recién nacidos que pesan menos de
1800 grs. nacen con criptorquidia, mientras que casi el 100% de los que pesan
menos de 900 grs. muestran criptorquidia bilateral. Sin embargo, una vez que
estos nifios inician a ganar peso y a avanzar en edad, los testiculos criptorquidicos

comienzan a descender en la etapa postnatal (2).

Se ha asumido, que la razon para que los testiculos puedan descender
durante el primer afio de vida es el elevado nivel de andrégenos plasmaticos en
los lactantes masculinos durante los primero 3 meses de vida. Esta elevacion de la
testosterona plasmatica durante esta edad disminuye gradualmente hacia los

niveles prepuberales y las células de Leydig, el origen de la testosterona, se



vuelven inactivas y permanecen asi hasta la pubertad. A pesar de que las células
de Leydig son inactivas durante los afios prepuberales, mantienen el potencial

para responder a la estimulacion con gonadotropina coridnica humana (2)

3.2 Aspectos embrioldgicos

Entre la sexta y la octava semana de gestacion y como resultado de la
expresion de los antigenos H-Y secretados por las células primordiales XY, los
cordones sexuales primitivos inician su organizacion hacia los cordones

testiculares, que son finalmente el reservorio de todas las células testiculares (7-14).

En el cuarto mes de vida intrauterina, los cordones testiculares adquieren
forma de herradura y los extremos se contindan con los cordones celulares de la
red de Haller. Durante la vida fetal, los cordones testiculares consisten en células
germinativas primordiales y células epiteliales. Estas ultimas provienen de la
superficie de la glandula y por ultimo se convierten en las células sustentaculares
de Sertoli. Los cordones son macizos hasta la pubertad, cuando se canalizan y
dan origen a los tubulos seminiferos o conductillos seminiferos. La testosterona
que es sintetizada y secretada por las células de Leydig fetales, se encuentra bajo
la regulacion de la gonadotrofina coriénica materna e induce la formacion del
epididimo y conducto deferente a partir del conducto del Wolff ipsilateral. La
testosterona es tomada por el tejido de los genitales externos y convertida a
dehidrotestosterona (DHT) por la enzima b5-alfa-reductasa. La DHT es el

andrégeno activo que induce la diferenciacion de los genitales externos en el



embridon masculino y por lo tanto, esta implicada también en el descenso testicular

@)

3.3 Teorias sobre el descenso testicular.
Se han propuesto diversos mecanismos responsables para el descenso
testicular:
e Traccion sobre los testiculos por el gubernaculum testis y/o musculo
cremaster.
e Diferente tasa de crecimiento entre las estructuras del tronco y el
gubernaculum relativamente inmovil.
e La presidon intraabdominal empujando los testiculos a través del canal
inguinal.
e El| desarrollo y maduracion del epididimo como responsables de la

migracion testicular.

Estas teorias sobre los mecanismos de descenso testicular contindan vigentes
como tales, sin embargo, por si solas no logran explicar el por qué el testiculo
desciende de su situacion intraabdominal hasta el escroto. Algunos
investigadores han propuesto otras causas y mecanismos de éste descenso,
destacando los factores hormonales, genéticos y mencionando ademas factores
inmunologicos (3).

Ya que las gonadotropinas y los androgenos son necesarios para el descenso

testicular, las alteraciones en el eje hipotdlamo-hipdfisis-testiculo pueden



condicionar criptorquidia 4). Se ha observado un incremento claro en los niveles
séricos de testosterona, en los neonatos masculinos normales entre dos a tres
meses de edad, evento que parece estar importantemente disminuido en los

neonatos con criptorquidia.

El descenso anatomico normal de los testiculos dentro del escroto depende
importantemente de la testosterona, lo cual promueve el paso del gubernaculum
testis (al cual el testiculo esta adherido) a través del canal inguinal; el descenso
comienza durante el octavo mes de vida intrauterina, siendo completo
generalmente cuando el producto se encuentra a término. En un pequefio
porcentaje de nifios el proceso continla a través de las primeras semanas de vida
neonatal, periodo en que el eje hipdfisis-testiculo se encuentra funcionando a su
méaxima actividad antes del comienzo de la pubertad. Las deficiencias hormonales
se encuentran claramente implicadas en la patogénesis de la criptorquidia, ya que
los nifios con criptorquidia uni o bilateral, presentan niveles séricos disminuidos de
gonadotropinas y testosterona plasmatica comparados con nifios normales. Sin
embargo, las anomalias anatémicas, especialmente del epididimo, son también
una causa importante del descenso incompleto de los testiculos.

Es pues probable que la criptorquidia responda a varios mecanismos. En
menos del 25% de los casos se encuentra una causa detectable, como un defecto
hormonal, anormalidad anatébmica importante 0 un sindrome de
polimalformaciones. La mayoria de los casos de criptorquidia se encuentran
asociados a una deficiencia transitoria y temprana de la secrecién de LH,

resultando en una reduccion en la secrecion postnatal de testosterona por las



células de Leydig, seguida de una secrecion normal de LH y de testosterona a
mediados de la pubertad. Sin embargo, en estos casos no se ha podido identificar

una anormalidad primaria a nivel de hipofisis o hipotalamo.

3.4 Clasificacion.

Existen una gran variedad de clasificaciones de los testiculos no descendidos.
La mas recomendada se basa en si el testiculo es palpable o no durante el
examen clinico. Los testiculos palpables no descendidos pueden ser retractiles,
ectopicos o verdaderamente no descendidos y dentro del canal inguinal. Los
testiculos no palpables pueden ser testiculos verdaderamente no descendidos
(intracanaliculares o intraabdominales) o se encuentran ausentes (14).

Basandonos en su localizacion, los testiculos criptorquidicos pueden
clasificarse como:

e Abdominales, localizados dentro del canal inguinal interno.



e Canaliculares, localizados entre el anillo inguinal interno y el externo.
e Testiculos emergentes por fuera del anillo inguinal superficial.

e Testiculos intraabdominales, por definicion son impalpables (2, 29).

La aparicion de cancer testicular en pacientes jovenes o adultos con
criptorquidia es proporcionalmente mayor a la que se observa en la poblacién
masculina sin criptorquidia, es un hecho clinicamente constatado 7. La
primera referencia historica de tal asociacion es de 1777, en la que Pot
recomendaba la ablacion quirdrgica del testiculo criptorquidico para evitar la
ulterior aparicion de la neoplasia ). Actualmente, la literatura cientifica al
respecto estima que entre el 3 y el 12% de los tumores testiculares aparecen
en sujetos previamente con criptorquidia ), aunque la importancia

epidemiolégica de éste dato (en términos de profilaxis del cancer y/o revision



terapéutica basados en datos cuantitativos poblacionales) no ha sido definida

con precision ().

3.5 Teorias de degeneracién maligna

La causa del incremento del riesgo de padecer una degeneracion maligna del

testiculo no descendido hasta el momento solo es tedérica (1-7-29). Las teorias han

incluido:

Exposicion del testiculo a una temperatura mas elevada.

Proceso patolégico maligno que afecte ambos testiculos (morfologia
anormal de la célula germinativa).

Interferencia con la irrigacion sanguinea.

Disfuncién endocrina.

Disgenesia gonadal.

3.6 Cancer testicular



Los tumores de testiculo generalmente se desarrollan durante la pubertad y a
posteriori, aunque hay reportes de desarrollo de tumores antes de los 10 afos.
Alrededor del 10% de los tumores testiculares se originan en un testiculo no
descendido (). La incidencia de un tumor testicular en la poblacién general es de 1
en 100,000 y la incidencia de tumor de células germinales en hombres con
criptorquidia previa es de 1 en 2,550; por lo tanto, el riesgo relativo es

aproximadamente 40 veces mayor (7),

Moller y col, (1996) estudiaron una gran cohorte de hombres en Dinamarca y
observaron que el riesgo relativo de cancer testicular en hombres con criptorquidia
tratada o persistente era de 3.6 El riesgo relativo de cancer en hombres tratados
por criptorquidia aumenta con la edad en el momento del tratamiento. La atrofia

testicular se asocio tanto con cancer testicular como con criptorquidia ().

La ubicacion del testiculo no descendido también incide en el riesgo relativo de
desarrollar un tumor. Cuanto mas alta sea la posicion del testiculo, mayor sera el
riesgo de desarrollar una neoplasia. Casi la mitad de los tumores que crecen a
partir de un testiculo no descendido son intraabdominales, una incidencia seis
veces mas alta que la de los testiculos inguinales. El tumor mas comun originado

en un testiculo criptorquidico es el seminoma ).



V. Justificacion.

El desarrollo de cancer testicular en pacientes jovenes o adultos con el
antecedente de criptorquidia (intervenidos o no) es un hecho clinicamente
constatado, pero cuya importancia epidemiologica, en términos de profilaxis del
cancer y/o revision terapéutica basados en datos cuantitativos poblacionales, no
ha sido definida en la actualidad, por lo que es importante hacer una revision
retrospectiva de los pacientes que han tenido cancer de testiculo y su relacion con
la criptorquidia. ElI conocer la prevalencia de esta en pacientes con cancer
testicular en el Hospital General de México permitird encaminar las acciones para
la atencion de los pacientes con criptorquidia en el primer nivel de atencion antes

de que estos lleguen a desarrollar una neoplasia.



V. Objetivos.

5.1 Objetivo general.

e Conocer la prevalecia de la criptorquidia en los pacientes con cancer

testicular

5.2 Objetivos secundarios.

e Determinar las caracteristicas de la poblacion con céancer testicular y

criptorquidia tales como:

0]

0]

Conocer la distribucion por grupo de edad.

Determinar el porcentaje de pacientes a los que sé les realizd
orquidopexia como tratamiento para la criptorquidia.

Investigar si el procedimiento de orquidopexia protege al paciente del
desarrollo de una neoplasia testicular.

Determinar la frecuencia del desarrollo de la neoplasia testicular en
el testiculo criptorquidico o en el contralateral.

Determinar la frecuencia del estadio clinico de los pacientes con
cancer testicular.

Identificar las diferentes estirpes histolégicas de los tumores
desarrollados.

Determinar los tratamientos médicos y/o quirdrgicos recibidos.
Determinar la sobrevida global y libre de enfermedad de los

pacientes reportados.



VI. Metodologia.

6.1 Tipo y disefio del estudio.

Observacional, retrospectivo, descriptivo y transversal.

6.2 Poblacion y muestra.

Se revisaron todos los expedientes de los pacientes con diagnostico de

cancer de testiculo en el Hospital General de México del 1 de Marzo del 2003 al

30 de Abril del 2008 y se seleccionaron los que tenian el antecedente de

criptorquidia.



6.3 Criterios de inclusion.

e Pacientes con diagnostico clinico e histopatolégico de cancer
testicular, tratados en el Hospital General de México del 1 de Marzo
del 2003 al 30 de Abril del 2008.

e Pacientes con céncer testicular y el antecedente comprobado de
criptorquidia, uni o bilateral y con o sin tratamiento previo.

e Pacientes con expediente completo y evaluable.

6.4 Criterios de exclusion.
e Pacientes en quienes no se corroboro el diagnostico histopatolégico
definitivo de cancer testicular
e Pacientes que no tuvieran el antecedente de criptorquidia
e Pacientes en quienes no se halla complementado el tratamiento para
el diagnostico de cancer testicular.

e Pacientes con expediente sin informacion completa para su estudio.

6.5 Definicién de Variables.



Prevalencia. Se denomina prevalencia a la proporcién de individuos de un
grupo o una poblacion que presentan una caracteristica o evento determinado en
un momento, o periodo de tiempo determinado.

Edad. Edad cumplida en afos al momento del diagndstico de cancer
testicular.

Tumor testicular ipsilateral. Es aquel que se desarrolla en el testiculo
criptorquidico.

Tumor testicular bilateral. Es aquel que se desarrolla en ambos testiculos.

Tumor testicular contralateral. Es el que se desarrolla en el testiculo
normalmente descendido

Criptorquidia. Ausencia de uno o ambos testiculos del escroto por detencién
de estos 6rganos en el abdomen o en el conducto inguinal en su emigracion
normal.

Orquidopexia. Fijacion de un testiculo ectopico en el escroto.

Etapa clinica. Es el lugar donde se localiza al paciente en la historia natural

de la enfermedad y se define en el TNM.

6.6 Procedimiento.



Se revisaron los expedientes clinicos de los pacientes con cancer
testicular, diagnosticados en el servicio de Urologia del Hospital General de
México, a cada uno de los cuales se les investigo: edad, antecedente de
criptorquidia, antecedente de orquidopexia, estadio clinico, tipo histolégico,
tratamiento quirudrgico y tratamiento medico recibido

Con la informacion se calcularon los siguientes datos:

e Tasa de prevalencia.

e La frecuencia del tipo histopatolégico del tumor encontrado en pacientes
con antecedente de criptorquidia.

e Lateralidad del tumor testicular en relacion con la criptorquidia.

e Frecuencia del antecedente de orquidopexia.

e Frecuencia de la etapa clinica.

e Tratamiento de los pacientes.

e Tiempo de seguimiento.

e Sobrevida.

Con el programa de software Microsoft Excel, se determinaron las
frecuencias y estimaciones porcentuales, asi mismo se realizé la graficacion de

los datos antes mencionados.



VIl. Resultados.

Se revisaron 228 expedientes de pacientes con el Diagnéstico de cancer

testicular. Se eliminaron 68 expedientes por encontrarse con datos incompletos.

1. Prevalencia.
De los 160 expedientes evaluables se encontraron 18 (11.3%) pacientes
con diagnadstico de cancer testicular mas antecedente de criptorquidia.

(Grafica 1)
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2. Edad.



Con respecto a la edad se observo un promedio de 28.2 afios, con una
edad maxima de 47 y una edad minima de 16 en forma global.

De los pacientes con tumores no seminomatoso se encontré un promedio
de edad de 22.3 afios y en los pacientes con el diagnéstico de tumores

seminomatosos el promedio de edad fue de 34 afios

3. Orguidopexia.
Del total de 18 pacientes con criptorquidia y tumor testicular a 10 (55%) se
les habia realizado orquidopexia. De estos a 2/10 (20%) se les realizo antes de

los 5 afios y a 8/10 (80%) en edad posterior. Se muestra en la siguiente grafica.

(Grafica 2)
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4. Desarrollo del tumor en el testiculo criptorquidico y en el testiculo
normalmente descendido.

Se encontraron 15 pacientes con criptorquidia unilateral y 3 con
criptorquidia bilateral.

De los 18 pacientes 16 (89%) desarrollaron tumor en el testiculo
criptorquidico y solo 2 de ellos (11%) desarrollaron el tumor en el testiculo

normalmente descendido contralateral a la criptorquidia. (Grafica 3)
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5. Diagnéstico histopatologico.

Del total de 160 pacientes con cancer testicular con o sin el antecedente de
criptorquidia, 2 (1%) tuvieron tumor no germinal y 158 (99%) de células
germinales, de estos el seminoma correspondi6 a 84 (54%), y los no

seminomatosos a 74 (46%) Grafica 4.
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6. Diagnéstico histopatoléogico de los pacientes con antecedente de

criptorquidia.

De los 18 pacientes con cancer testicular mas antecedente de criptorquidia,
el tipo histologico mas frecuente fue el de seminoma que correspondio a 9 (50%),
la segunda variedad mas frecuente fue el tumor germinal mixto que correspondié a
7 pacientes (42%) y 2 pacientes que presentaron tumor del saco vitelino. (Grafica

5)

No
seminomatos

0s,9

Tumordel

GraﬁCa 5 5ac0 vzitelino,



7. Etapa clinica.

14 enfermos (77%) se encontraban en estadio la (TAINOMO), 2 (11%) en
estadio 1b (T2NOMO), 1 en estadio 2a (6%) y otro en estadio 3a (6%).

Grafica 6.
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8. Tratamiento.

De los 18 enfermos a 8 (43%) con diagnostico de seminoma en estadio |
se les trato con radioterapia a base de 30Gy en 15 fracciones, a 5 (28%) con
diagnéstico de tumor no seminomatoso con 3 ciclos de BEP (Etoposido 100
mgrs./m2 de superficie corporal/dia/5 dias, Cisplatino 20 mgrs./m2 de superficie
corporal/dia/5 dias, Bleomicina 30 U dias 1-8-15), a 3 (17%) con 2 ciclos de BEP
(Etoposido 100 mgrs./m2 de superficie corporal/dia/5 dias, Cisplatino 20 mgrs./m2
de superficie corporal/dia/5 dias, Bleomicina 30 U dias 1-8-15), a 1 (6%) con 4
ciclos de BEP (Etoposido 100 mgrs./m2 de superficie corporal/dia/5 dias,
Cisplatino 20 mgrs./m2 de superficie corporal/dia/5 dias, Bleomicina 30 U dias 1-
8-15), y uno (6%) fue tratado con 3 ciclos de EP (Etoposido 100 mgrs./m2 de
superficie corporal/dia/5 dias, Cisplatino 20 mgrs./m2 de superficie corporal/dia/5

dias), un ciclo administrado cada 21 dias.

Radioterapia

Diagnéstico Casos Estadio Dosis Sesiones
Seminoma 8 T1INOMO 30 Gy. 15 Fx.
Quimioterapia

Diagnéstico Casos Estadio Medicamentos Ciclos.
No seminomatoso 3 TINOMO Etoposido, Cisplatino y Bleomicina 2 Ciclos.
No seminomatoso 2 T1NOMO Etoposido, Cisplatino y Bleomicina 3Ciclos.
No seminomatoso 2 T2NOMO Etoposido, Cisplatino y Bleomicina 3Ciclos.
No seminomatoso 1 T2NOM1 Etoposido, Cisplatino y Bleomicina 4Ciclos.
No seminomatoso 1 TIN1IMO Etoposido, Cisplatino y Bleomicina 3Ciclos.
Seminoma 1 T1NOMO Etoposido y Cisplatino 3Ciclos.

9. Tiempo de seguimiento.



El promedio de seguimiento de los pacientes es de 33.6 meses con una

maxima de 48 y una minima de 6.

10. Mortalidad.

De la poblacion en estudio, no se han registrado defunciones hasta el

momento.

VIII. Andlisis.



El cancer testicular es poco frecuente y es mas comun en hombres en edad
productiva entre los 15 a 35 afios. El Registr6 Nacional Histopatologico de
Neoplasias (2002), es el organismo que registra en nuestro pais los tumores
malignos pero, carece de informacion reciente relacionada a la poblacion con
cancer testicular y el antecedente de criptorquidia y su prevalencia.

En el Hospital General de México se encontré una prevalencia del 11.3 por
100 pacientes vistos en nuestra instituciéon en un periodo de 5 afios (Marzo 2003 a
Abril 2008). Abratt menciona que entre el 11 y 17 por 100 de los tumores
testiculares tienen este antecedente). Sin embargo Whitaker lo encontro6 entre el 7
a 10%7) y Castejon menciona, en su experiencia, que la prevalencia fluctda entre
el 3.6 y el 12.5 por 100 4. Como los resultados obtenidos en nuestra serie.

55% de los pacientes con el antecedente de criptorquidia habian sido
sometidos a tratamiento quirdrgico con descenso del testiculo, por lo que se ha
cuestionado si este procedimiento ayuda a prevenir el desarrollo de los tumores en
el testiculo criptorquidico. En la revision de la bibliografia se encontré6 que
independientemente de la edad en que se practigue orquidopexia, esta no
previene la aparicion del tumor lo cual se presenta en el 12% de los pacientes con
antecedente de criptorquidia con o0 sin este procedimiento (7-9-16) porcentaje muy
similar al encontrado por nosotros (11.3%). No obstante, existe un criterio
unanime a favor de la intervencién en el sentido de que los pacientes operados de
criptorquidia aun cuando pueden sufrir cAncer, presentan mejor prondstico que los

no tratados, por un diagnostico mas precoz de la malignizacion del testiculo (s).



Otro punto de controversia es la edad idonea de la orquidopexia para
prevenir el desarrollo del tumor en el testiculo criptorquidico Los cirujanos
pediatras recomiendan que la orquidopexia en casos de criptorquidia se realice a
la edad de un aflo por que el testiculo esta mas expuesto a traumatismos, a
cambios de temperatura que alteran la funcidbn gametogénica y endocrina, reduce
el riesgo de torsion, mejora la apariencia de los genitales y en caso de coexistir
con una hernia inguinal se resuelve y se previenen las complicaciones que esta
pudiera condicionar (i6-17). Oneill menciona los 5 afios como edad maxima para
realizar la orquidopexia, posterior a esta el riesgo de malignizacion se eleva(s). En

nuestra serie solamente a 2 pacientes se les realizo antes de los 5 afos

En el 89% de los pacientes el tumor se presento en el testiculo
criptorquidico y solamente el 11% en el normalmente descendido contralateral.
La posibilidad de sufrir degeneracion maligna en el testiculo normalmente
descendido de un paciente con criptorquidia contralateral ha sido referida por
algunos autores, que la encuentran mas elevada que en la poblacién general, adn
cuando unanimemente se sigue refiriendo un mayor riesgo de malignizacion del
testiculo mal descendido (4-7-16). Giwercman y cols. encontraron que del 5 al 10%
de los pacientes con criptorquidia desarrollan neoplasia en la génada contralateral
cuyo descenso fue normal (s) y Cambell observd que el 12% de los pacientes con
criptorquidia tienen riesgo de un tumor testicular (7).

Los estadios clinicos mas frecuentemente encontrados fueron los de etapa
temprana correspondiendo al 89% de la poblacion estudiada al estadio | y

solamente el 11% de los pacientes se encontraron en etapas mas avanzadas.



Esto puede estar en relacion con la decision de realizar la orquidopexia por que el
diagnéstico clinico del tumor testicular es mas precoz y el pronéstico de los
pacientes es mejor. Bachaud reporta que alrededor del 75% de los seminomas
estan confinados al testiculo en el momento de la presentacion clinica (13).

El 12% de los pacientes con enfermedad metastasica concuerda con lo
reportado por De Levalen). En el 10% de estos tumores el diagnostico se realiza
en estadios avanzados por que el enfermo no acude a recibir atencion médica
oportuna (12).

El tipo histolégico mas frecuentemente encontrado en la poblacién general
revisada con cancer testicular sin antecedente de criptorquidia es el seminoma
que correspondié a un 54%, los tumores no seminomatosos a 46%.

Un porcentaje similar se observo en los pacientes con tumor testicular y el
antecedente de criptorquidia, donde el seminoma correspondié al 50% y los no
seminomatosos al otro 50%, por lo que no hay diferencia significativa en cuanto al
tipo histolégico entre los dos grupos.

De Leval reporta un 60% para los seminomas y 40% para los no
seminomatosos ). Porcentaje méas elevado a lo encontrado en nuestra serie para
los tumores seminomatosos.

A todos los pacientes se les practico orquiectomia radical como manejo
inicial del tumor testicular. Posteriormente, a los pacientes con diagnostico
anatomopatoldgico de seminoma (50%) en estadios iniciales, se les traté con
radioterapia a 30 Gy. en 15 fracciones por ser el tratamiento de eleccion en este
diagnostico/estadio. El resto de los pacientes después de la cirugia fue manejado

con quimioterapia. El esquema mas empleado fue la combinacién de Etoposido,



Cisplatino y Bleomicina. A un solo paciente se le administro Etoposido y Cisplatino
sin Bleomicina. Similar a lo establecido por las Guias de préactica clinica en
oncologica de la Nacional Comprehesive Cancer Network (s).

El seguimiento de los pacientes, es de 33.6 meses en promedio y se
encuentran libres de actividad tumoral y con marcadores dentro de rangos

normales. No se han reportado defunciones



IX. Conclusiones.

El cancer testicular es el tumor solido mas frecuente en los pacientes

jovenes en edad productiva. Puede estar asociado a criptorquidia. Basados en los

datos recopilados de este estudio podemos concluir:

La prevalencia de criptorquidia en pacientes con cancer testicular fue
de 11.3% en la serie estudiada.

Los tumores testiculares son mas frecuentes en los pacientes
jovenes, con un promedio de 28 afios de edad en forma global. Para
los tumores no seminomatosos fue de 22.3 afios y para los
seminomatosos de 34 afnos.

55% de los pacientes con el antecedente de criptorquidia tuvieron un
manejo quirdrgico previo con el descenso testicular del testiculo
criptorquidico.

La orquidopexia en la criptorquidia no evito la degeneracion maligna
del testiculo criptorquidico.

Sin embargo, este antecedente permite la revision clinica del
paciente de manera mas facil y confiable lo que se traduce en un
diagnostico mas temprano de los cambios que sufre el testiculo
criptorquidico.

El seminoma fue el tumor testicular mas frecuentemente, encontrado

en el 50% de los pacientes con criptorquidia.



La quimioterapia utilizada basada en el esquema de BEP (Etoposido,
Cisplatino y Bleomicina) fue el tratamiento medico mas utilizado y
con excelente rango de respuesta clinica hasta el momento del
seguimiento presentado.

Para los seminomas la radioterapia demostré una vez mas ser el
tratamiento mas efectivo en las etapas tempranas de esta patoldgica.
El prondstico de estos pacientes, cuando se diagnostican en estadios
tempranos, es bueno. En nuestra experiencia, no ha existido recidiva

ni mortalidad en 33.6 meses de seguimiento.
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