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METODOLOGIA
Realizou-se uma revisão sistemática da literatura nas bases de 

dados Scielo, Lilacs, PubMed e Biblioteca Virtual de Saúde, 

incluindo publicações entre 2010 e 2023, sendo encontrados 

82 artigos científicos referentes a disgenesia testicular. Destes, 

67 foram excluídos por não descreveram aspectos vigentes da 

morfologia e citogenética da disgenesia testicular. A presente 

base de estudo selecionou 15 artigos para a avaliação 

sistemática por incluírem a análise concomitante de dados 

clínicos, histopatológicos e moleculares da disgenesia gonadal 

masculina.

CONCLUSÃO/CONSIDERAÇÕES 

FINAIS
A avaliação histopatológica, molecular e citogenética do 

tecido peritumoral em espécimes de orquiectomia é 

fundamental para determinar as vias de transformação 

neoplásica das células germinativas, visando a identificação de 

fatores prognósticos e/ou de comportamento biológico do 

seminoma.
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RESULTADOS E DISCUSSÃO
Aproximadamente 15% dos pacientes com disgenesia 

testicular desenvolvem neoplasia de células germinativas ao 

longo da vida. As alterações da maturação do epitélio 

germinativo testicular determinam expansão/aumento do 

diâmetro dos túbulos seminíferos acometidos, às custas de 

células com moderado pleomorfismo e ativação aberrante da 

via KITLG/KIT e superexpressão de fatores de transcrição 

embriônicos como NANOG e OCT4. Os distúrbios moleculares 

presentes na disgenesia testicular determinam supressão da 

apoptose, aumento da taxa proliferativa e acúmulo 

de mutações em espermatogônias e eventualmente em 

espermatócitos primários. As células da neoplasia intratubular 

de células germinativas são tipicamente aneuploides, e podem 

desenvolver mutações que culminam na amplificação dos 

genes KIT, KRAS e MDM2.

INTRODUÇÃO
A disgenesia testicular consiste no desenvolvimento anormal 

das gônadas durante a embriogênese. De etiologia incerta, os 

fatores de risco atuais para o surgimento da disgenesia 

testicular são a exposição ambiental a agentes químicos, 

fatores genéticos, estilo de vida e distúrbios hormonais 

embrionários. A apresentação clínica é variável, de acordo com 

o grau de alteração do desenvolvimento dos 

túbulos seminíferos e/ou epitélio germinativo, e está associada 

a microlitíase testicular, criptorquidia, desordens do 

desenvolvimento sexual, infertilidade e hipospadia. As 

alterações moleculares cumulativas e não letais à célula e 

distúrbios da expressão gênica das espermatogônias 

representa um fator de risco para neoplasias de 

células germinativas de testículo, em especial o seminoma 

clássico.
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