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Resumen

El cdncer germinal testicular es la neoplasia maligna sélida més frecuente en varones jévenes entre los 15 y los
40 afios. Representa hasta el 95 % de los tumores testiculares primarios. A pesar de su baja incidencia relativa,
su impacto clinico y social es considerable debido a su alta curabilidad y a que afecta a una poblacién en edad
reproductiva. En las Ultimas décadas se ha observado un incremento sostenido de su incidencia, particular-
mente en paises desarrollados, incluido Espana. Su etiopatogenia es compleja y multifactorial, en la que estan
implicados factores genéticos, hormonales, del desarrollo gonadal y ambientales. La ganancia del cromosoma
12p, las alteraciones epigenéticas y la neoplasia de células germinales in situ constituyen elementos claves en
su fisiopatologia. Espafia presenta una de las tasas de supervivencia méas elevadas de Europa (= 95 %), aunque
persisten desafios en el diagndstico precoz, en la equidad en el acceso a tratamientos y en la comprensién de
los factores emergentes de riesgo.

Abstract

Testicular germ cell tumor (TGCT) is the most common solid malignancy in young men aged 15 to 40, account-
ing for up to 95 % of primary testicular tumors. Although relatively rare, its clinical and social relevance is signifi-
cant due to its high curability and its occurrence in men of reproductive age. Over recent decades, incidence has
steadily increased, particularly in developed countries, including Spain. The etiology is complex and multifactorial,
involving genetic, hormonal, gonadal development, and environmental factors. The gain of chromosome 12p,
epigenetic alterations, and germ cell neoplasia in situ are key elements in its pathophysiology. Spain reports one
of the highest survival rates in Europe (~ 95 %), although challenges remain regarding early diagnosis, equitable
access to treatment, and understanding emerging risk factors.
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GENERALIDADES DEL CANCER TESTICULAR

Los tumores germinales del testiculo representan el tu-
mor sélido mas frecuente en varones jévenes de entre 15
y 40 afos. Suponen aproximadamente el 1-2 % de todas
las neoplasias en el sexo masculino y hasta el 95 % de los
tumores testiculares primarios (1). Aunque su incidencia
es baja en comparacién con otros tipos de cancer, su re-
levancia clinica es significativa debido a su presentacion
en una poblacién joven y a su alta tasa de curabilidad, que
supera el 95 % en casos diagnosticados en etapas tem-
pranas gracias a los avances en el tratamiento con cirugia
y quimioterapia basada en cisplatino. En las Ultimas déca-
das se ha observado un aumento notable en la incidencia
de esta enfermedad, especialmente en paises desarrolla-
dos, aunque las causas subyacentes aln no se compren-
den por completo (2).

Los tumores testiculares de células germinales se clasifican
en dos grandes grupos segun su histologia y la clasificacion
de la Organizacion Mundial de la Salud (OMS): seminomas
y no seminomas, con diferencias en su presentacion clinica,
pronéstico y respuesta terapéutica. Los seminomas consti-
tuyen aproximadamente el 55 % de los casos y suelen pre-
sentarse en hombres entre los 30 y los 40 afios. Se caracte-
rizan por un crecimiento maés lento y una mayor sensibilidad
a los tratamientos. Histolégicamente, se caracteriza por la
presencia de células uniformes con citoplasma claro y un
infiltrado linfocitario caracteristico. Por otro lado, los no semi-
nomas representan el 45 % restante y afectan a una pobla-
cion mas joven (20-35 afios). Son tumores mas agresivos y
suelen diagnosticarse en estadios mas avanzados. Incluyen
subtipos como carcinoma embrionario, teratoma, tumor del
saco vitelino y coriocarcinoma, que pueden presentarse de
forma pura o como tumores mixtos (3).

La mayoria de los tumores de células germinales testicula-
res tienen su origen en la neoplasia de células germinales in
situ, una lesidn precursora en la que las células germinales
adquieren alteraciones genéticas y epigenéticas que pro-
mueven su transformacién maligna. Entre estas alteracio-
nes, destaca la ganancia del brazo corto del cromosoma 12
[i(12p)], una anomalia citogenética caracteristica que favore-
ce la proliferacion celular y la resistencia a la apoptosis, lo
que facilita la progresion tumoral. Ademas, se han identifi-
cado modificaciones en vias claves de sefalizacion, como la
activacién aberrante de KIT en los seminomas vy alteracio-
nes en las rutas MAPK y PI3K/AKT en tumores no semino-
matosos, lo que contribuye a la heterogeneidad molecular y
al comportamiento clinico de estos tumores (4).

El tumor germinal testicular se diagnostica con mayor
frecuencia en estadios localizados (I), que representan
mas del 70 % de los casos en paises desarrollados. Sin
embargo, hasta un 30 % de los pacientes debuta con en-
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fermedad metastésica (estadios lI-1ll). Los sintomas de
presentacién mas frecuentes incluyen el aumento indolo-
ro del tamario testicular, la presencia de una masa escro-
tal y, en casos avanzados, sintomas relacionados con la
diseminacién metastéasica, como dolor lumbar (por afec-
tacion retroperitoneal) o sintomas respiratorios (en caso
de metéastasis pulmonares). El diagnostico se basa en la
exploracion fisica, la ecografia testicular y la determina-
cién de marcadores tumorales séricos (alfafetoproteina,
beta-hCG y LDH), que permiten orientar el tipo histolégi-
coy la extensién de la enfermedad (5,6).

Este tipo de neoplasia es més prevalente en varones jo-
venes, con una mayor incidencia entre los 20 y los 40
anos, y presenta una marcada variabilidad geogréfica. Su
incidencia es méas elevada en los paises escandinavos y
del norte de Europa, mientras que es relativamente baja
en Asia y Africa. Entre los factores identificados de riesgo,
destacan la historia de criptorquidia, la disgenesia gona-
dal, antecedentes familiares de tumores germinales y la
neoplasia testicular de células germinales in situ. También
se han propuesto otros factores ambientales y hormona-
les, aunque su impacto en la patogénesis ain no estéa
completamente esclarecido (7).

A pesar de su baja mortalidad, el impacto psicosocial del
CGT es significativo, ya que afecta a hombres en edad
reproductiva, lo que hace fundamental considerar aspec-
tos como la preservacién de la fertilidad antes del inicio
del tratamiento.

FACTORES ETIOLOGICOS Y GENETICOS

Los tumores germinales testiculares constituyen la neo-
plasia maligna mas frecuente en varones jévenes entre los
15y los 40 afios, con una etiopatogenia multifactorial en la
que convergen determinantes genéticos, alteraciones del
desarrollo embrionario, influencias hormonales y exposi-
ciones ambientales. La mayoria de los tumores de células
germinales testiculares se origina a partir de la neoplasia
de células germinales in sity, una lesion preinvasiva deri-
vada de gonocitos fetales que no han completado su pro-
ceso de diferenciacion hacia espermatogonias. Estas célu-
las conservan caracteristicas pluripotenciales, expresando
marcadores tipicos como OCT3/4, NANOG o PLAP, y
permanecen en un estado latente hasta la activacion tu-
moral pospuberal. La transicion de neoplasia de células
germinales in situ a tumor invasivo parece estar mediada
por sefales hormonales, epigenéticas y microambientales
propias del entorno testicular maduro, aunque los factores
desencadenantes precisos aun no se comprenden com-
pletamente (7).
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A nivel molecular, se ha descrito de forma consistente la
ganancia del brazo corto del cromosoma 12 [i(12p)] como
alteraciéon citogenética patognomonica de los tumores
germinales testiculares, tanto seminomas como no semi-
nomas. Esta ganancia se asocia con un fenotipo altamen-
te proliferativo y con el mantenimiento de la pluripotencia
y suele ir acompafiada de sobreexpresion de genes como
KRAS, CCND2, STELLA o NANOG, implicados en la trans-
formacién maligna y en el mantenimiento de la célula
madre germinal (7,8). Ademés, se ha observado un patron
caracteristico de aneuploidia, con hipotriploidia en los no
seminomas e hipertriploidia en los seminomas, asi como
ganancias recurrentes en los cromosomas 7, 8,21y X (8).

En los Ultimos afios, los estudios de asociacion gendémica
amplia (GWAS) han identificado multiples loci de suscep-
tibilidad genética para los tumores germinales testicula-
res, muchos de ellos relacionados con vias claves en el
desarrollo y en la migracion de las células germinales
primordiales. Entre los genes implicados destacan KITLG,
SPRY4, BAK1, TERT, ATF7IPy DMRT1, todos ellos vincula-
dos a procesos como la sefalizacion de c-KIT, la pluripo-
tencia o la regulacién telomérica (8). En este contexto, un
estudio espariol reciente basado en secuenciacién de
exoma completo en familias con tumores germinales tes-
ticulares identificd ademés tres nuevas variantes de ries-
go en los genes PLEC, EXO5 'y DNAH?7, cuyos productos
proteicos participan en funciones criticas como la repara-
cion del ADN, la estructura del citoesqueleto y el movi-
miento espermatico (9). En conjunto, estos hallazgos apo-
yan una base poligénica para la susceptibilidad al tumor
germinal testicular, con un patrén de herencia complejo,
en el que los antecedentes familiares de primer grado in-
crementan el riesgo entre 4 y 8 veces respecto a la pobla-
cion general (9,10).

Entre los factores del desarrollo testicular, la criptorquidia
es el mas consistentemente asociado con el riesgo de tu-
mores germinales testiculares, con un aumento relativo
estimado entre 2 y 8 veces. Este riesgo es mayor cuando el
testiculo no descendido es intraabdominal, cuando la co-
rreccion quirdrgica (orquidopexia) se realiza tras la puber-
tad o si la criptorquidia es bilateral (11,12). Estudios recientes
han confirmado que, incluso después de la orquidopexia en
la infancia, persiste una predisposicion tumoral atribuida a
alteraciones epigenéticas y a la persistencia de gonocitos
con fenotipo tumoral. En un analisis molecular de 2023 se
observaron en tejidos testiculares criptorquidicos marca-
dores similares a los de tumores germinales, incluyendo la
expresion de POUSFT, PLAP, KIT y microARN especificos,
como hsa-miR-371-373, lo que sugiere una transiciéon mo-
lecular temprana hacia el fenotipo tumoral (13).

La disgenesia gonadal, la infertilidad y las malformacio-
nes del tracto urogenital, como las hipospadias y la hernia

inguinal, se han asociado de forma consistente con un
mayor riesgo de tumores de células germinales testicula-
res. Estas entidades se agrupan bajo el paraguas concep-
tual del sindrome de disgenesia testicular, un modelo
etiopatogénico que integra alteraciones estructurales y
funcionales del desarrollo testicular bajo una causa co-
mun: una disrupcién endocrina durante etapas criticas de
la vida fetal inducida por factores genéticos, epigenéticos
y ambientales, especialmente disruptores endocrinos
(14). Este modelo ha cobrado relevancia en los Ultimos
anos en paralelo al aumento de problemas de salud re-
productiva masculina descritos en diversos paises.

En sus formas maés severas, el sindrome de disgenesia
testicular se manifiesta como trastornos del desarrollo
sexual, tales como el sindrome de Klinefelter (47XXY) o el
mosaicismo cromosomico 45X0/46XY. Estos pacientes
presentan testiculos con anomalias estructurales del de-
sarrollo, criptorquidia, fenotipos sexuales ambiguos y, en
muchos casos, regresion testicular parcial o completa. Se
ha demostrado que estas condiciones conllevan un riesgo
especialmente elevado de neoplasias germinales, parti-
cularmente gonadoblastomas y neoplasias de células
germinales in situ (GCNIS), que constituyen las lesiones
precursoras de los tumores invasivos (15). Cabe destacar
que incluso en varones sin anomalias fenotipicas eviden-
tes se han identificado hallazgos histolégicos compatibles
con disgenesia testicular, lo que sugiere que este sindro-
me podria representar un espectro mas amplio de altera-
ciones en el desarrollo gonadal.

En el extremo menos severo de este espectro se encuen-
tra la infertilidad masculina, entendida no solo como una
consecuencia del sindrome de disgenesia testicular, sino
también como una manifestacion clinica de riesgo. Diver-
sos estudios han documentado una mayor prevalencia de
tumores germinales testiculares en hombres con disfun-
ciéon reproductiva, especialmente aquellos con oligozoos-
permia o azoospermia. En algunos casos, biopsias testi-
culares realizadas por motivos reproductivos han revelado
la presencia de GCNIS en pacientes asintomaticos, lo que
sugiere que la infertilidad puede compartir con el tumor
de células germinales una etiologia comudn basada en al-
teraciones tempranas del desarrollo gonadal. La altera-
cién del eje hipotalamo-hipdfisis-testiculo y la disfuncion
de las células de Sertoli y Leydig son mecanismos com-
partidos que refuerzan este vinculo (16).

En cuanto a las malformaciones del tracto urogenital,
multiples evidencias respaldan la asociacién entre la hi-
pospadias y la hernia inguinal, con un aumento del riesgo
de tumores germinales testiculares, incluso en ausencia
de criptorquidia. En un estudio sueco de base poblacional,
con mas de 6500 casos de pacientes con tumores de
células germinales, la hipospadias se asocidé a un odds
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ratio (OR) de 2,41 (IC 95 %: 1,27-4,57), mientras que la
hernia inguinal presenté un OR de 137 (IC 95 %: 1,11-1,68).
Ambas asociaciones son estadisticamente significativas
e independientes (17). Estos resultados se mantuvieron
tras ajustar por otros defectos congénitos, como criptor-
quidia y malformaciones urinarias, lo que refuerza la hi-
pospadias y la hernia inguinal como factores de riesgo
para el desarrollo de tumores germinales testiculares.
Ademés, los analisis estratificados por subtipo histologico
mostraron que estas asociaciones eran mas marcadas en
los seminomas, lo que sugiere mecanismos diferenciados
segun el tipo tumoral.

Desde una perspectiva fisiopatolégica, el sindrome de
disgenesia testicular plantea que la exposicién a agentes
ambientales con actividad hormonal durante ventanas
criticas del desarrollo fetal puede interferir con la progra-
macién endocrina testicular, lo que favorece la aparicion
de alteraciones estructurales y funcionales en el desarro-
llo gonadal. Entre estos agentes destacan los disruptores
endocrinos, compuestos exdgenos capaces de interferir
con el sistema hormonal, como los ftalatos, los bisfeno-
les, los pesticidas organoclorados, los retardantes de lla-
ma y los compuestos perfluorados. Su implicacién en la
génesis del sindrome de disgenesia testicular ha sido res-
paldada por estudios experimentales en modelos anima-
les, en los que la exposicién prenatal a ftalato de dibutilo
ha inducido criptorquidia, hipospadias, disminucién del
numero de células germinales y alteraciones en la arqui-
tectura testicular (18,19). Ademas, una revision sistemati-
ca y metaanalisis reciente ha evidenciado que la exposi-
cion materna a mezclas de disruptores endocrinos
durante el embarazo se asocia con un aumento significa-
tivo del riesgo de tumores germinales testiculares en la
descendencia masculina, con una relacién dosis-respues-
ta especialmente marcada para tumores no seminoma-
tosos. En contraste, la exposicion posnatal en adultos
mostré resultados inconsistentes, lo que refuerza la hipd-
tesis de que el periodo prenatal representa una ventana
critica de susceptibilidad biologica para la carcinogénesis
testicular (20).

El posible papel de las infecciones virales en la patogéne-
sis de los tumores testiculares de células germinales ha
sido objeto de creciente interés, especialmente por la
edad temprana de aparicién de estos tumores, su expre-
sién frecuente de p53 vy la inmunoprivilegiada condicion
del testiculo. Se han estudiado diversos virus, entre ellos,
Epstein-Barr (EBV), citomegalovirus (CMV), parvovirus
B19 y el virus de la inmunodeficiencia humana (VIH), aun-
que con resultados dispares. El EBV ha mostrado en va-
rios estudios una asociacion significativa con los tumores
de células germinales testiculares. Un metaanalisis re-
ciente reportd un odds ratio de 7,38 para EBV en pacien-
tes con tumores testiculares, particularmente seminomas
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(21), apoyado por niveles elevados de IgG en estos pa-
cientes (22). Se ha propuesto que su accién podria me-
diarse por la inactivacion de p53 y la alteracion de la
apoptosis. No obstante, estudios moleculares han detec-
tado ADN de EBV solo en células inmunitarias peritumo-
rales, lo que sugiere un papel més indirecto (23).

Respecto al CMV, los hallazgos han sido menos conclu-
yentes. Un estudio prospectivo no encontrd una asocia-
ciéon significativa con el riesgo de tumores germinales
testiculares (24). En contraste, el parvovirus B19 ha mos-
trado una elevada prevalencia en tejidos tumorales testi-
culares (85 %), sin deteccién en testiculos normales, lo
que sugiere una posible persistencia viral asociada al mi-
croambiente tumoral, aunque sin evidencia de infeccion
activa (23). Por su parte, el VIH se ha vinculado a un au-
mento de la incidencia de seminomas en pacientes sero-
positivos, posiblemente debido a la inmunosupresion
mas que a un efecto viral directo (21). En conjunto, aunque
no se ha establecido una relacion causal directa, estos vi-
rus podrian actuar como cofactores en la transformacion
tumoral, especialmente en contextos de susceptibilidad
genética, disgenesia testicular o inmunocompromiso. Se
requieren estudios funcionales y moleculares méas am-
plios para esclarecer su verdadero impacto en la carcino-
génesis testicular.

En conjunto, la evidencia actual respalda una etiopatoge-
nia compleja y multifactorial para los tumores germinales
testiculares, en la que convergen de forma integrada pre-
disposicién genética, alteraciones del desarrollo embrio-
nario del testiculo, exposiciones hormonales exdgenas
durante la vida fetal y, en menor medida, ciertos agentes
infecciosos. La identificacién de variantes genéticas de
riesgo, la implicacién de la neoplasia de células germina-
les in situ como lesién precursora comun y el reconoci-
miento del sindrome de disgenesia testicular como mo-
delo etiolégico unificador han permitido avanzar
significativamente en la comprensién de los mecanismos
subyacentes a estos tumores. No obstante, persisten inte-
rrogantes relevantes sobre los factores que modulan la
transicién de estados preinvasivos a enfermedad clinica,
el papel de la susceptibilidad ambiental y epigenética y la
posible participacion de cofactores infecciosos en con-
textos de inmunosupresion o disgenesia gonadal (Fig. 1).

EPIDE~MIOLOGiA DEL CANCER TESTICULAREN
ESPANA

El cancer germinal testicular representa la neoplasia ma-
ligna sélida maés frecuente en varones jovenes de entre 15
y 40 afos y su relevancia epidemiolégica ha ido en au-
mento en las Ultimas décadas. Aunque se trata de una
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entidad infrecuente en términos absolutos, su incidencia
ha crecido de manera sostenida en numerosos paises oc-
cidentales, y Espafia no ha sido una excepcién. Esta ten-
dencia, junto con la elevada tasa de curacion y el impacto
psicosocial en una poblacién en edad reproductiva, ha
situado al tumor de células germinales testiculares como
una prioridad en los estudios oncoldgicos de vigilancia
poblacional.

Segun datos del estudio Global Burden of Disease (GBD),
entre 1990 y 2019 la incidencia del cancer testicular en
Espafia aument6 de forma significativa: pasé de 3,09 a
5,40 casos cada 100 000 varones, lo que representa una
tasa de cambio anual del 1,9 % (2). Esta evolucién se ha
acompafiado de una disminucion progresiva de la morta-
lidad, que se redujo de 0,34 a 0,26 por cada 100 000 en
ese mismo periodo, con una reduccién media anual del
0,8 %. El andlisis por cohorte de nacimiento mostré que
el aumento de incidencia se ha concentrado especial-
mente en las generaciones nacidas a partir de 1935 y se
ha mantenido estable o incluso creciente en las cohortes
mas recientes, lo que sugiere la intervencion de factores
ambientales o endocrinos tempranos, probablemente du-
rante la vida fetal o en la infancia.

Este patron de aumento sostenido también se ha confir-
mado en estudios clinicos y epidemioldgicos a nivel na-
cional y autonémico. En un andlisis retrospectivo de 536
pacientes diagnosticados entre 1991y 2010 en un hospi-

tal terciario espanol, se observé un incremento constante
de los casos de neoplasias germinales testiculares, con
una mediana de edad al diagnéstico de 33 afios y una
distribucion histolégica del 53,7 % para seminomas y del
46,3 % para no seminomas (25). El crecimiento fue mas
pronunciado para los seminomas, especialmente a partir
de la segunda mitad de los afios noventa, lo que concuer-
da con tendencias descritas en paises del norte de Euro-
pa,como Dinamarca y Noruega. Estos paises han mostra-
do histéricamente las tasas mas altas de tumores de
células germinales testiculares, con mas de 10 casos por
cada 100 000 varones, seguidos de Alemania, Suiza y el
Reino Unido. Espafia, aunque con cifras intermedias, se
alinea con paises del sur de Europa como ltalia y Francia,
pero con un crecimiento proporcional mas marcado en
los Ultimos 30 afios.

En un estudio de base poblacional realizado en la Comu-
nidad de Madrid entre 1991y 2005, se evidenci6 un au-
mento de la incidencia desde 084 a 191 por cada
100 000 varones, con un pico de hasta 6,77 en 2003
(26). El anélisis de tendencias mostré un incremento
anual ajustado (APC) del 2,39 %, mas acusado en los tu-
mores no seminomatosos (APC = 12,74 %) que en los
seminomas (APC = 6,06 %). Este patrén sugiere la coe-
xistencia de factores etiolégicos comunes a ambos subti-
pos, pero también posibles diferencias biolégicas o am-
bientales que condicionan su distribucion por edad:
mientras que los no seminomas se presentan tipicamen-
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te en hombres més jovenes (media de 24 afios), los semi-
nomas son mas frecuentes en la tercera década de vida
(media de 31 afios).

A nivel nacional, los registros de céncer de base poblacio-
nal indican que la incidencia bruta se encuentra actual-
mente en torno a los 5-6 casos por cada 100 000 varo-
nes, con ligeras variaciones regionales. La supervivencia
relativa a cinco afios para los pacientes diagnosticados de
neoplasia germinal testicular se sitta en el 95 %, una de
las mas elevadas entre todos los tipos de cancer, supera-
da solo por algunos tumores cutaneos (27,28). Esta su-
pervivencia refleja los avances logrados en el tratamiento
multimodal de estos tumores, que incluye orquiectomia,
quimioterapia basada en cisplatino y estrategias de segui-
miento personalizado. Sin embargo, las diferencias en la
supervivencia pueden variar ligeramente segun el estadio
al diagnostico, el subtipo histolégico y las caracteristicas
individuales del paciente.

El analisis de los patrones de presentacion clinica tam-
bién ofrece informacion valiosa sobre las tendencias epi-
demiologicas. En un estudio multicéntrico espafiol sobre
182 pacientes, el 874 % de los casos se presentaron
como masa testicular (el dolor testicular fue el segundo
sintorna mas comun). Solo el 77 % de los pacientes fue-
ron diagnosticados en estadio IIC o Ill, lo que indica una
mejora en el acceso diagndstico y en la concienciacion
clinica (2). La distribucion por tipo histolégico fue similar a
otros estudios nacionales, con un predominio de semino-
mas (56 %) y un patron de diagndstico mas precoz que
en décadas anteriores.

Desde un punto de vista temporal, los estudios sugieren
una transicién epidemioldgica. Durante las décadas de los
afnos sesenta y setenta del siglo pasado, la incidencia de
neoplasias germinales testiculares en Espana era relativa-
mente baja, lo que reflejaba tanto una menor deteccion
como un menor nivel de exposicion a factores de riesgo. A
partir de los afios ochenta del siglo pasado, y especialmen-
te en la década de los noventa y en la del 2000, se produjo
un cambio evidente, con aumento tanto de la incidencia
como de los diagndsticos en estadios precoces. Esto ha
coincidido con un mejor acceso a la atencién especializada,
campafias de educacion en salud sexual y mayor disponi-
bilidad de pruebas de imagen testicular (26).

Este aumento observado en Espafa se enmarca en un
patrén comun a muchos paises desarrollados, donde los
nacidos después de 1950 presentan mayor riesgo de
CGT. Se ha sugerido que este aumento podria estar rela-
cionado con una mayor prevalencia de criptorquidia,
cambios en la fertilidad masculina o mayor exposicién
prenatal a disruptores endocrinos (29,30). Sin embargo,
la evidencia aun es insuficiente para establecer relaciones
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causales firmes. A diferencia de otros tumores, no se han
identificado con claridad factores modificables de riesgo
que justifiquen este aumento, lo que ha motivado el inte-
rés por investigar interacciones entre la susceptibilidad
genética y las exposiciones tempranas.

En términos prondsticos, Espafia presenta cifras equipa-
rables a las de los paises con mayor desarrollo en aten-
cion oncoldgica, con una tasa de mortalidad ajustada
notablemente baja. La supervivencia relativa a cinco
anos para el cancer germinal testicular se aproxima al
95 %, entre las mas altas de todas las neoplasias malig-
nas en adultos jovenes (28). No obstante, diversos estu-
dios han puesto de manifiesto la existencia de desigual-
dades regionales en el acceso a tratamientos de alta
complejidad y en los tiempos de derivacion a unidades
especializadas de oncologia médica o cirugia urolégica
oncologica, factores que pueden repercutir en los resul-
tados clinicos y en la calidad de vida de los pacientes
(27). En este contexto, resulta prioritario consolidar y re-
forzar las redes asistenciales multidisciplinares, asi
como optimizar los programas de seguimiento activo,
particularmente en pacientes jévenes y en aquellos con
mayor riesgo de recaida, con el fin de garantizar una
atencion equitativa, eficiente y basada en la mejor evi-
dencia disponible.

Segun las Ultimas estimaciones de la Red Espariola de
Registros de Cancer (REDECAN), en el afio 2025 se diag-
nosticaran 1677 nuevos casos de cancer testicular en Es-
pafa, lo que representa una ligera tendencia ascendente
respecto a afnos anteriores. Aunque continla siendo una
neoplasia poco frecuente en términos absolutos, sigue
siendo el tumor maligno méas comun en varones jovenes
entre los 15 y 40 afos. Esta incidencia se enmarca en el
patron observado en otros paises desarrollados y refuer-
za la necesidad de mantener estrategias de conciencia-
cién y de diagndstico precoz para asegurar tasas eleva-
das de curacién. La supervivencia relativa a cinco afios en
Espania para el cancer testicular se sitla por encima del
90 %, lo que refleja el éxito del tratamiento multimodal en
estadios precoces (Sociedad Espafiola de Oncologia Mé-
dica [SEOM] y REDECAN, 2025) (Fig. 2).

En resumen, la epidemiologia del cancer germinal testi-
cular en Esparia refleja una tendencia creciente de inci-
dencia similar a la observada en otros paises europeos,
con una mortalidad en descenso y una supervivencia ele-
vada. La aparicién de casos en edades tempranas, el pre-
dominio de seminomas y la mejora en el diagndstico pre-
coz son caracteristicas destacadas del patron
epidemiolégico nacional. Pese a estos avances, el conti-
nuo incremento de la incidencia y la falta de factores de
riesgo claramente modificables exigen una investigacion
etiolégica mas profunda, asi como el fortalecimiento de
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Fig. 2. Evolucién estimada de la incidencia del cdncer testicu-
lar en Esparia entre 1990 y 2025 (casos por cada 100 000
varones). Datos adaptados de Global Burden of Disease Study,
REDECAN y SEOM (2025) (31).

los registros poblacionales y de estudios colaborativos
que integren genética, exposiciones ambientales y deter-
minantes sociales de la salud.

CONCLUSION

En conclusion, el cancer germinal testicular ha mostrado
en Espafia un aumento progresivo de su incidencia en las
Ultimas décadas, siguiendo un patrén similar al de otros
paises europeos. Aunque sigue siendo un tumor poco fre-
cuente en términos absolutos, su impacto es relevante de-
bido a que afecta a varones jovenes y por su elevada tasa
de curacién. La evidencia actual apunta a una etiologia
compleja en la que intervienen factores genéticos, altera-
ciones del desarrollo testicular y exposiciones ambientales
durante etapas tempranas del desarrollo, especialmente
durante la vida fetal. El sindrome de disgenesia testicular se
ha propuesto como un modelo que integra muchas de es-
tas alteraciones, vinculando anomalias del desarrollo gona-
dal con un mayor riesgo de neoplasia. A pesar de los avan-
ces en el tratamiento y en el diagndstico precoz, la
persistencia del aumento de casos y la ausencia de facto-
res de riesgo claramente modificables hacen necesario
seguir profundizando en los mecanismos implicados en la
aparicion de estos tumores, asi como en el refuerzo de la
vigilancia epidemioldgica y en los estudios que combinen
datos genéticos, clinicos y ambientales.
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