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Este artigo faz uma breve revisão da literatura sobre a migração testicular e as implicações
clínicas da criptorquidia. A descida testicular é um mecanismo complexo mediado por factores
endócrinos e mecânicos. Existem evidências, que este mecanismo ocorre em duas fases mor
fológica e hormonalmente distintas. A migração trans-abdominal ocorre entre a 8~ e a l5~ sem
ana de gestação enquanto a fase da migração inguinoescrotal ocorre entre a 28a e a 35~ semana
de gestação. A primeira é controlada pelo factor inibidor mulieriano (MIF), embora ainda seja
controversa. A segunda fase é androgénico-dependente e mediada pelo nervo genitofemoral que
liberta o peptideo relacionado com o gene da calcitonina (CGRP). O criptorquidismo pode assim
resultar de muitos factores. A terapêutica com hCG, parece ser útil no diagnóstico diferencial
com testículos retrácteis. A demonstração de alterações patológicas após o 10 ano de idade, tem
orientado a correcção cirúrgica para idades muito precoces, mas o benefício clínico desta atitude
necessita de um periodo de observação durante muitos anos.

SU MAR

Cryptorchidism - Management Implications

This paper briefly reviews the literature on testicular descent and management implications
for cryptorchidism. At present, we believe that descent of the testes in humans is a complex event
mediated by both hormonal and mechanical factors. There is now good evidence that testicular
descent occurs in two morphologic and hormonally distinct phases. Relative “transabdominal
migration”, which occurs in the 8th and l5th week of gestation, and “ inguinoscrotal “ migra
tion, which occurs in the 28th and 35th week of gestation. The first phase is controlled by the
Mullerian inhibiting factor (MIF), although this remains controversial. The second phase is
androgen - dependent and mediated through the release nerve of the neuropeptide calcitonin
gene-related peptide from the genitofemoral. Cryptorchidism can therefore result when any one
or more of the involved factors malfunction. The therapeutic use of hCG has, however, been dis
appointing, and its role is confined to helping to distinguish the undescended testis. The demon
stration of the pathological changes after one year of age has recently dictated much earlier sur
gical correction, but long-term follow-up is needed to prove the clinical benefit of this practice.

INTRODUÇÃO
O criptorquidismo representa um dos distúrbios con

génitos, mais frequentes, da criança. Afecta todas as
raças e tem uma incidência constante nas diferentes áreas
geográficas.

A descida testicular não é um mecanismo simples,
numa só fase mas, pelo contrário, um processo com
plexo influenciado por factores mecânicos e hormonais.
O resultado deste processo complexo, é a localização

pós-natal dos testículos na bolsa escrotal.

MIGRAÇÃO TESTICULAR
As gónadas aparecem como um par de cristas longitu

dinais, as cristas genitais. As células germinativas apare
cem nesta fase precoce de desenvolvimento e localizam
-se, inicialmente, na parede do saco vitelino junto da
inserção da alantóide. Estas células germinativas migram
por movimento amebóide ao longo do mesentério dorsal
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do intestino posterior, rumo às cristas genitais, nas
quais penetram durante a 6a semana. Durante a 7a se
mana verifica-se a diferenciação dos testículos fetais
sob a influência de uma proteína - SRY protein, segre
gada sob a regulação de um gene do braço curto do
cromossoma Y. Na 8a semana, o testículo começa a
segregar testosterona e o Factor Inibição Mulleriana
(MIF)’.

Após o inicio da diferenciação sexual (7~ - 8~ semana),
os testículos deslocam-se para o futuro canal inguinal. As
gónadas estão ligadas superiormente pelo ligamento sus
pensor e inferiormente pelo gubernaculum. Nos homens
o ligamento suspensor regride enquanto o gubernaculum
alonga-se, especialmente, na sua extremidade distal2.
Entre a e a 15a semana dá-se o desenvolvimento dos
genitais externos induzidos pela diidrotestosterona
(DHT)1 ~3.

O processo da descida testicular fica relativamente
adormecido entre a 12a e a 25a semana. Na 25a semana a
extremidade distal do gubernaculum começa a ultrapas
sar a parede inguinal e migra através da região púbica
para o escroto4. Esta fase, de migração do gubernaculum
e dos testículos, está completa pela 35~ semana.

Evidências experimentais demonstram a existência de
duas fases distintas no processo da descida testicular (Fi
gura 1). A primeira fase (entre a 8a15a semana) corres
ponde ao alargamento do gubernaculum e regressão do
ligamento suspensor. A segunda fase (entre a 28a~35a se
mana) corresponde à descida do testículo e guberna
culum, desde a região inguinal até o escroto (Figura
1~

No mecanismo de descida testicular acredita-se que
estejam envolvidos factores genéticos, mecânicos,
endócrinos e paracrínicos. No entanto, os factores
endócrinos parecem ter um papel major na promoção da
descida. Existe ainda muita controvérsia sobre as hor
monas envolvidas neste processo.

Na ia fase, os androgénios são responsáveis pela
regressão do ligamento suspensor, que facilita, mas não
são essenciais para a descida testicular6. A testosterona é
sintetizada pelas células de Leydig fetais, regulada pela
hCG materna, induzindo o ducto de Wolf a formar o
epidídimo e o canal deferente.

O alargamento do gubernaculum é controlado por uma
hormona não androgénica, o Factor Inibidor Mulleriano
(MIF). O MIF é uma glicoproteína da família do factor
transformador do crescimento beta (TGF-beta), produzi
da pelas células de Sertoli, a qual induz a regressão dos
ductos Mullerianos.

A migração do gubernaculum e dos testículos, desde o
canal inguinal para o escroto, é controlada pelos
androgénios, estando completamente ausentes nos sín
dromes de insensibilidade aos androgénios ou deficiên
cia em gonadotrofinas3.

O mecanismo de controle da migração do gubernacu
lum permanece incerto, mas existe, actualmente, uma
grande evidência de que o nervo genitofemoral é um fac
tor importante. O gubernaculum é enervado pelo nervo
genitofemoral7. Estudos recentes, realizados em ratos,
sugerem que o nervo genitofemoral é modificado pela
exposição aos androgénios para se tornar sexualmente
dismórfico8. O nervo genitofemoral no homem produz
um neuro-transmissor específico, conhecido como o
péptideo relacionado com o gene da calcitonina (CGRP),
o qual parece ter um grande papel na migração do guber
naculum. O gubernaculum contêm receptores para o
CGRP e, em cultura, tem uma contractilidade rítmica em
resposta ao CGRP9.

Na fase de migração, a força é proporcionada pela
pressão intra-abdominal dentro do processo vaginal10. A
libertação de CGRP pelo nervo genitofemoral orienta a
migração do gubernaculum e dos testículos para o escroto.

Estudos recentes, indicam que o factor de crescimento
epidérmico (EGF) parece ter um papel na descida testi
cular~.

TESTÍCULOS NÃO - DESCIDOS
O testículo não - descido é uma das anomalias mais

frequentes na criança. Scorer e Farrington (1971), esta
beleceram que em 1500 recém-nascidos de termo exami
nados à nascença, 3,4% tinham testículos não descidos,
assim como 30 % de 142 prematuros’2. No entanto, nos
prematuros o crescimento e ganho de peso, favorecem
normalmente a descida dos testículos para a bolsa escro
tal. A incidência no l~ ano de vida, situa-se entre 0,8% e
1,5% (Scorer e Farrigton, 1971; Cryptorchidism study
group, 1992)12. A maioria dos testículos que desce no
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primeiro ano de vida, fazem-no no primeiro trimestre
após o nascimento. A razão para este fenómeno expli
ca-se pelos elevados níveis de testosterona existente
neste perioda da vida. Essa elevação cai, posterior-
mente, para níveis pre-pubertários.

A palpação dos testículos é muito fácil de se realizar
após o nascimento, quando o reflexo cremastérico ainda
está ausente. Este reflexo é muito activo entre os 2 e 7
anos de idade, do que resulta uma alta incidência de
testículos não-descidos’ 2.13

Existem referências a estudos nos quais a incidência
foi de 1O%’~. Este facto não parece possível, pois ela
permanece relativamente constante desde o primeiro ano
de vida até à idade adulta.

ETIOLOGIA

Uma causa única, comum, não é conhecida, sendo
provalvelmente multifactorial. Muitos dos testículos
não-descidos estão localizados na região inguinal, sendo
a fase da migração inguino-escrotal a mais afectada. Os
testículos intra-abdominais são, relativamente, pouco
frequentes. As formas comuns de testículos não-descidos
são anormalias da migração gubemacular, a qual pode
ser secundária a defeitos do mecanismo migratório ou à
insuficiência do nervo genitofemoral em libertar quanti
dades adequadas do péptideo relacionado com o gene da
calcitonina. Os defeitos do nervo, por sua vez, podem ser
causados pela deficiência de androgénios durante o 2° e
3° trimestre. A deficiência transitória de testosterona
durante este periodo de tempo pode ser secundária a um
déficite na produção placentária de gonadotrofina
coriónica ou a anormalia do eixo hipotalâmo-hipofise
-testiculo.

ASPECTOS CLÍNICOS
A presença de um testículo retráctil é o principal factor

que conduz ao diagnóstico errado de testículo não -

descido. A retracção dos testículos parece ser um meca
nismo de protecção. Durante o exame físico, a colocação
do testículo, com a tracção manual, na bolsa escrotal é
considerado retráctil. Deve-se fazer uma segunda visita
ao médico, se a primeira tentativa falhar. Se a segunda
tentativa falhar, então, pode-se considerar a terapêutica
hormonal como teste diagnóstico’.

Na literatura tem havido referências a testículos ascen
dentes, mas sem provas inequívocas ou uma explicação
cientifica para esses casos14”5.

O diagnóstico de anorquidia bilateral deve ser
considerado na presença de testículos não -

palpáveis bilaterais. A identificação de gónadas

abdominais é essencial na avaliação de crianças com
virilização e testículos não palpáveis. O doseamento
de gonadotrofinas é útil, mas muitas vezes não diag
nostica. Assim o método primário de avaliação de
crianças pré-puberes tem sido a determinação da
resposta da testosterona sérica à administração de
Í3HCG.

A possibilidade de detectar uma hormona circulante
produzida pelos testículos pré-pubertários, pode excluir a
necessidade de testes provocativos. O MIF é uma hor
mona que promove a involução dos ductos mullerianos.
A ausência de MIF nos embriões femininos é necessária
para a diferenciação dos ductos mullerianos no útero,
trompas e parte superior da vagina. Nos homens a pro
dução de MIF inicia-se na fase de diferenciação sexual (82
semana). A produção de MIF é máxima durante o perío
do de regressão dos ductos mullerianos, diminuindo pos
teriormente no terceiro trimestre sendo no entanto ainda
alta no nascimento. A secreção de MIF é detectável em
crianças desde o nascimento até há puberdade, quando as
concentrações diminuem. Nas crianças do sexo feminino
as concentrações de MIF são negligenciáveis até à puber
dade, sendo posteriormente produzido pelas células da
granulosa. Assim após a puberdade as concentrações séri
cas de MIF são similares em ambos os sexos.

O nível sérico de MIF pode ser usado para determinar
o estado testicular em crianças pré-puberes com gónadas
não palpáveis assim diferenciando anorquidia de crip
torquidia bilateral e servir como medida da integridade
testicular em crianças com anomalias intersexuais
(Figuras 2,3)16.

Crianças com criptorquidia bilateral (Phallus normal)

Nível sérico de MIF

Níveis norm~~Níveis indetectáveis

Testículos presentes Testículos ausentes

Cirurgia ou observar (se < 1 ano) Teste com I3HCG

Aumento da testost~~~V Nenhuma resposta

Cirurgia Anorquidia
(Considerar o Síndrome da (Não é necessário

persistência dos ductos Mullerianos) a cirurgia)

Fig. 2 - Adaptado de Ma,3’ M. Lee, e! ai: Measureineiits of seruin mui
lerian inhibiriiig substance in lhe evaluation of chiidren with nonpai—
pabie gonads. New Engiand J Med 1997; 336: 1485
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Figura 3 - Adaptado de Maiy M. Lee, et ai: Measurements of serum
,nullerian inhibiting substance ia the evaluation of children wih non—
paipable gonads. New England J Med 1997; 336: 1485

IMAGIOLOGIA
A ultrasonografia pode ser útil na localização de

testículos inguinais, no entanto, pode não detectar os
intra-abdominais. A ressonância magnética nuclear e a
Tomografia Axial Computorizada podem localizar os
testículos impalpáveis, mas a sua realização é difícil nas
crianças. A angiografia e a venografia testiculares , hoje
em dia não têm qualquer indicação.

A laparoscópia é o melhor meio de diagnóstico de
testículos não-palpáveis 17~

HISTOLOGIA
Aparecem as alterações histológicas nos testículos no

l~ ano de idade. Inclui, pequenas alterações dos tubulos
seminíferos, com diminuição da população esper
matogónia e fibrose peritubular. Existem dados contra
ditórios sobre a existência de alterações das células de
Leydig.

Estas observações sugerem que a colocação dos
testículos no escroto antes das alterações histológicas
pode prevenir a futura infertilidade no adulto. No entan
to ainda não existe evidência laboratorial que suporte
esta hipótese’8. Além disso, algumas alterações histoló
gicas podem ocorrer na gónada contralateral em
pacientes com criptorquidia unilateral. Este facto levan
ta a hipótese, segundo alguns autores, do defeito ser
hereditário ( genético) primário.

COMPLICAÇÕES
Neoplasia

Existe uma forte correlação entre testículos não desci-

dos e neoplasia (35 a 40 vezes maior probabilidade de
degeneração maligna)1. Aproximadamente 10% dos
tumores aparecem em testículos não-descidos, sendo
certo que os testículos abdominais têm um risco quatro
vezes maior de degenerescência maligna. Verifica-se que
15% dos tumores ocorrem no testículo contralateral, que
desceu normalmente; 50% dos tumores bilaterais ocor
rem em homens com uma história de testiculo não-
descido unilateral ou bilateral.

A prevalência de carcinoma in situ tem sido em alguns
estudos de 1,7% em pacientes com criptorquidismo.
Alguns autores recomendam que todos os pacientes entre
os 18 e 20 anos de idade com história de criptorquidis
mo, corrigido ou não, devem ser submetidos a biópsia
testicular aberta19’20. Se na biópsia não aparecer carci
noma in situ, o risco de desenvolver no futuro, o carci
noma é muito baixo. No caso de carcinoma in situ a
gónada poderá ser removida ou submetida a
Radioterapia, na dose de 2 Gy por sessão no total de 16
a 18 Gy.

Os seminomas são os tumores mais frequentemente
associados a testículos não-descidos. Na associação
entre distúrbios intersexos e testiculo não-descido o
gonadoblastoma é o tumor mais frequente (delecção de
parte do braço longo do cromossoma Y).

A colocação do testículo não-descido no escroto
(orquidopexia) não altera o seu potencial maligno, mas,
entretanto, facilita o exame, a palpação bimanual e o
diagnóstico da neoplasia.
Infertilidade

A infertilidade tem sido considerada a principal com
plicação associada com a criptorquidia. Os testículos não
descidos, têm grande probabilidade de degenerescência
dos tubulos seminiferos, como já foi referido anterior
mente.

Existem alguns trabalhos, referindo que o uso de
GnRH após uma orquidopexia induz um aumento das
células germinativas pela indução da passagem dos
gonócitos a espermatogónias fetais. Isto poderá aumen
tar as possibilidades de fertilidade no adulto21.
Torção e hérnia

TRATAMENTO
As duas principais indicações para o tratamento da

criptorquidia é o aumento da incidência de infertilidade
e cancro testicular. O efeito do criptorquidismo sobre o
desenvolvimento testicular tem sido extensamente inves
tigado. Como já foi referido aparecem alterações his
tológicas no 10 ano de vida. A idade do tratamento e
localização primária do testículo parece correlacionar-se

Crianças com disturbios intersexuais (Genitália ambígua)

Nível sérico de MIF

indetectáveis

níveis

Testículos presentes Testículos disgenéticos Ausência de testículos

- Pseudohermafroditismo Dismorfogenese gonadal
masculino * Disgenese gonadal mista

* Sind. resistência aos * Hennafroditismo verdadeiro
androgénios - Regressão Testicular

* Defeito na síntese de
testosterona

* Causas idiopáticas
* Hipogonadismo

secundário

- Pseudohermafroditismo
feminino

* Hiperpiasia adrenai

congénita
* Factores maternos
* Causas idiopáticas
- Disgenese gonadal pura
- Testículos desaparecidos
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com o futuro volume testicular. Consequentemente o
momento apropriado para a orquidopexia é de grande
interesse. Presentemente existe muitos autores a defend
er a cirurgia entre os 12 e os 18 meses de idade, porque
durante o 10 ano poderá existir descida espontâ
nea1~22~23~24. No entanto está por provar que a orqui
dopexia precoce possa prevenir a infertilidade associada
com a criptorquidia24’25. Além disso nas idades precoces
existe o risco aumentado de agressão cirúrgica, podendo
não ser essencial o tratamento nos primeiros dois anos.
De acordo com alguns autores a cirurgia poderá ser feita
até aos 4 a 6 anos de idade26’27.

Uma questão fundamental permanece no entanto por
resolver. Qual o melhor procedimento: Terapêutica hor
monal, orquidopexia cirúrgica, ou uma combinação de
ambas. Desde a introdução da 3HCG em 1931 por
Schapiro, existe um constante debate sobre o uso da
estimulação hormonal para o diagnóstico e tratamento da
criptorquidia. O beneficio teórico da estimulação com
3HCG ou GnRH, inclui um aumento da localização dos
testículos não palpáveis , tornando-os palpáveis, por um
provável aumento do tamanho testicular. Aparentemente,
a terapêutica hormonal induz a migração com maior
sucesso no criptorquidia bilateral que na unilateral por
estes estarem frequentemente atrofiados e com pouca
vascularização.

A eficácia da ~3HCG na promoção da descida testicular
varia de 6 a 50% na literatura. As dificuldades na inter
pretação destes estudos incluem a definição de crip
torquidia, inclusão de testículos retracteis, inclusão de
diferentes idades e a diversidade de posições testiculares
antes do tratamento. A eficácia da ~3HCG ou GnRH pre
viamente descrita em algumas séries com alta taxa de
sucesso, incluem um grande número de pacientes com
testículos retracteis. Existem dados na literatura que su
gerem que os testículos retracteis tratados com terapêuti
ca hormonal quase sempre descem. Assim, a 3hCG ou a
GnRH poderá ser administrada a todas as crianças com
testículos palpáveis mas não descidos, e assim diferen
ciar entre testículos retracteis e, verdadeiramente, não -

descidos28’29’30.
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