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l.- lNTRODUCCION 

En Méwico los tumores de testiculo ocupan el 4Q lugar de los 

cánceres en pacientes del seKo masculino (1). Sin embargo en wl 

Instituto Nacional de Cancerologia, por ser un centro de referencia~ 

ocupan el 2Q lugar, atendiéndose en pl'"omedio 70 casos anuales (2). 

Estas neoplásias revisten gran importancia por varias razones: 

a) Son los tumores sólidos mas comunes en adultos jovenes (15-30 años 

de edad), reduciendo el potencial productivo de estos pacientes. 

b) El 97'l. de los tumores de testiculo son germinales (3) y 

asocian a sustancias marcadoras séricas ALFA FETO PROTEINA y 

GONAOOTROPINA CORIONICA HUMANA. 

e) En este tipo de tumores es posible lograr una remisiOn completa 

del paciente ya que las células germinales que los 

originan son altamente sensibles a la radiación y a una amplia -

variedad de agentes quimioterapeúticos. 

d) Se presentan en hombres Jovenes capaces de tolerar _los rigores 

del tratamiento multimodal. 

Por lo anterior, el cáncer testicular puede considerarse un 

modelo de cAncer curable (4, 5). 

JI.-ANTECEDENTES 

11.1 CLASIFlCACION E HISTOGENESIS DE LOS TUMORES TESTICULARES 

El testiculo normal est~ conformado por túbulos seminiferos y 

t~bulo& rectos colectores. Los túbulos seminiferos contienen dos 

poblacionea celulare•z las células de &o~ten llamadas celulas de 
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El 90h de todos los tumoreos prJ.mario5. son originadoE". por células 

germJ.nales (3) y se clasi1ican globalmente en Seminomas 'I NO Semino--

E-;ti4 dife.-.-enc.iaci6n his.tológica ha proporcionado tradicional---

merite la base clinicd fundamental en la selección terapeótica ya que 

el tratamiento que se aplica es. diferente p.:tra Seminomas y No Semi no-

Se han hecho varios intentos p.:1ra lograr una clasificación de 

los tumores germinales de testículo. Actualmente las clasificaciones 

uti \izadas se basan en la de Dixon y Moore (1952) (6). ·. 

ostá incorporada en la clasiiicación 

propuesta por el Centro de Referencii' de la Organización Mundial de 

la Salud (7). Sin e-mbargo, ambas nomenclaturas p~1eden compararse 1.:\-

cilmente se obs~rva en la tabla 1: 

TABLA I 

COHPARACION DE CLASIFlCAClOMES DE TUMORES 
TESTICULARES DE CCLULAS GERMINALES 

DIXON Y MOORE (195:.:) OMS (1977) 
Seminoma--------------------- Seminoma clásico 

Seminoma espermatocitico 
Carcinoma embrionario-------- Carcinoma. embrionario 

Poliembrioma. 
Maduro 

'!'!?...-~ to•TI-=' adu l lo-------------- Ter a toma Inmaduro 

Coriocarcinoma---------------

Ter a toma con Co.rcinoma------­
Embr 101·.a. l ( fer a tocar cinema). 
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Con transfor-
mación ma 1 igna. 

Corioca.rcinoma 
Tumor de Saco Vitelino 

(Tumor de Senos Endodérmicos) 
Ter.a.toma con carcinoma embrio­
briona.l (Tera.tocarcinoma). 



Se piensa que l•s células germinales primitivas son totipo--

tenciales y sufren transformacion malign• por razones inexplica-

bles hasta ahora. Si estas células transformadas se encuentran on 

las etapas más tempranas del desarrollo de la espermato9énesis se -

les reconoce como Carcinoma Embrionario (el mas primitivo). Si las 

células transformadas o neoplásicas se encuentran en etapas mas tar-

dias de la espermatogénesis se designa al tumor como seminoma -

(el tumor con células mas diferenciadas). Si el desarrollo de la 

neoplasia es con células intraembrionarias se forma un teratoma 

con elementos maduros e inmaduros. La diferenciacion extraembriona-

ria da como resultado ta·formación de tumores de saco vitelino o 

coriocarcinomas (fig. ll (5). 

Fig. 
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La mayor frecuencia de tumores testicu1arag se observa en AdultQS 

jóvenes. El seminoma es el tipo histológico mas comun con un~ fre--

cuencia pico entre los 35 y 39 años de ed•d. El carcinoma embriona--

rio y el teratocarcinoma (teratoma + carcinoma embrionario) ocurren -

predominantemente entre los 25 y 35 años de edad. El coriocarcinoma 

(el mas raro de los tumores germinales) aparece con mayor frecuencia 

en el grupo de pacientes de 20-~0 años. Los tumores de saco vitelino 

predominan en la infancia y La niñez pero se encuentran frecuentemen-

te en combinación con otros elementos germinales en adultos y Jovenes 

(8, 9). 

Los traumatismos, l~ torsión testicular (10), la atrofia (JJ), 

la predisposición genética familiar (J2,J3), el· trabajo en la agri­

cultura o en la eHtracción de petróleo y gas natural (14) y la expo-

sición a radiaciones han sido mencionados como posibles factores que 

afectan la incidencia de tumores testiculares. 

Se ha encontrado. también una fuerte asociación entre criptorqui­

~ dia y cancer testicular. Pacientes cuyo descendimiento testicular es 

anormal tienen una frecuencia mayor de turnare& testiculares compara-

da con individuos que tienen un descendimiento testicular normal (15, 

ló). 

11.2 ESTAD!FICACION CLINICA 

El diagnóstico de neoplasia testicular se hace al notar --­

crecimiento testicular anormal. Posteriormente && hacen estudios 

radiológicos (ultr•$onido) para determinar si existe una masa de-
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finida compat1ble con una neoplas1a y finalmente es necesaria la 

confirmación patológico 'I la clasificación histolOgica del tumor"". 

Una vez que el diagnóstico primario de tumor de célulf's 9er-­

m11~~ le5 ~e li!SticL1lo h~ sido t1echc. e\ s1guiente oaso es la 

"estigaci6n de enfermedad metast:i10o1ca ya que el subsiguiente --­

tratamiento depende de la es.tadificaci6n. 

La estadiiicación clinica intenta definir- la e~tensión de la 

enfermedad en el momento dP.l diagnc.stico. Para log!"ar- esto se utli­

zan diferentes estudios como son la ultrasonogrnfia de inme..-sión y 

alta resoll1ci6n (F..-iedrich y col. .198.1) (J7), la linfangiogndia que 

permite delinear la arquitectura interna de los ganglios linfaticos 

relroperitoneales CPeckham y col • .1982) (18), la tomograf.ié' computil­

ri2ada iibdomina! aue identifica pequeños depósitos ganglionares lin­

fáticos y proporciona una estimación en tr-es dimensior1es generalmente 

precisa del tam'°'ño tumoral, de su e>etc>nsi6n a las estructurr.s adya -­

centes de teJidos blandos y del compromiso de las visceras regionales 

(Husband y Col. 1981) (19). La determinación de marcadores tumorales 

bioquimicos, puede servir. en teoria, para detectar pequeñas masas -

tumorales que no son detectables con las técniCC:\S de diagnóstico por 

imAgenes actualmente disponibles (Bagshawe y Searle) (20). Durante 

c;ación para determinar si se ha reispondido al tratamiento. En el 

pres~nte trabajo se utilizara el sistema p..-opuesto por Seden y Gibb 

(211, ya que es el sistema que se utiliza en el Instituto Nacional de 

Cancerologia ClnCan) para los casos con este lipa de neoplasias. 
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SJstema de Estadificación de Cáncer T9sticular CBoden y Gibb). 

Estadio 1 Tumor confinado • testículo 

Estadio JJ Diseminación a ganglios retroperitone•le& 

Estadio Jil Diseminación a nódulos supradiafragmáticos 

Estadio IV Diseminaciones viscerales (pulmón~ hígado. 

cerebro) 

Il.3 MARCADORES TUMORALES 

Durante los Ultimes veintic.inco años Ja búsqueda de marcadores 

tumorales representa área activa en la investigación del cancer. 

' Lo q1.1e se busca de estos parttmetros es: 

1- Oue seleccionen una población presumiblemente de alto riesgo 

antes de que exista el padecimiento. 

2-0ue sirvan para distinguir entre diferentes tipos de tumores -

malignos y entre procesos banignos y malignos (diagnóstico di-

ferencial). 

3-0ue permitan seguir el curso particular de un tumor y su respuesta 

cuantitativa a las intervenciones terapei:'1ticas CmonitoreoJ. 

4-0ue detecten posibles recurrencias en pacientes que y- recibieron 

tratamiento (22). 

Los marcadores tumorales son par~matros que proporcion•n indicios 

acerca de un procQsO neopl~sico y se definen como CUALQUIER ESPECIE -

MOLECULAR PRESENTE EN CANTIDADES SIGNIFICATIVAS EN LA SANGRE O EN 

ALGUN OTRO FLUIDO CORPORAL DE PACJENTES CON CANCER. 
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Una gran variE>dad de sustancia&; entre lo3s que se encue-nlr.;1n 

enzimas. hormonas, antigenos y proteínas han sidc. '"'ti l i::zadas como 

marcadores tumorales. La tabla lJA presenta la clasi1icación de los 

marcadores tumoralEo<s mientr-as que en 1.:1 Tabla J 18 se presentan los -­

rnnrcadores tumorales con mayor utilidad clínica (23. 24). 

Las siguientes cart'tCtE:>ristic:as de1inen ñl marc.:.dor tumoral ideal: 

al DebG ser produci~o por las células del tumor y i~cJ.lment~ detecta­

ble en los 1luido& corporales. 

b} No debe estar presente en individuos sanos o con enfermedades be-­

nigr1as. 

e) Debe e~tclr presente c;or1 mucha 'frecuencia y muy al principio del -

desarrollo de un tumor para ~er de utilidad en el moniloreo de ese 

padecimiento. 

d) ~a co11centraci011 dül n1•rcador tumoral debe correlacionar directa--

mente con el tamaño del tumor o con la cinetica de proliferación -

de las c:élulas dgJ tumo1- y debe detectable aún cuando nu t1aya 

evid~ncia clínica del padecimiento. 

e) El nivel dE"l marcador también debe re-flejar los eiectos de la te-­

rap1a anti-c~r1cer y la formación de met~~tasis o recaídas (23,24,-

25>. 
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CL~S!FICACION DE 1.0S MARCADORES TUMORALES 

f-·Ronuc·ros TUMORALES 

(moléc1..ll°"~ produci-

das por el tumor) 

FACTORES ASOCIADOS 

AL TUMOR 

(factores que acom-

pañan a los proce-

stJs mali.gnoej¡) 

PROD;JC. TOS !Ji:'. 5 I NTES I 3 [ONCOFE'\ HLES 

TUMORAL ECTOF' 1 CDS 

OMCOPLAC'E.NfALES 

SUSTAl.JCl¿S OE~ENDlENTES[NZlMHS 
DEL METABOLISMO lSOENZHIAS 

METABOLITOS 

HORMot-..AS 

F'ARA11ETROS SERICOS MüDIFICAOOS POR E'- EFEC-

TO DE SUSTANCIAS TUMORALES, 

El'JZIMA:S O ISOENZlMAS DE TEJIDOS SANOS DEBIDOS 

A LA F'RESENLIA DE. TUMORES O MEH.iSTASIS 

ANTICUERPOS ruMORALES ESPEC;:Ftcos 

PROTEINAS SERICAS MODIFICADAS CUANTITATIVA---

MENTE (2o). 
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TABLA 1 IB 
MARCADORES TUMORALES DE UTILIDAD CLINICA 

MARCADOR TIPO DE TUMOR ASOCIADO 
a) ANTIGENOS ONCOFETALES 
ANTIGENO CARCINOEMBRIONARJO------- COLON,MAMA,ESTOMAGO,PANCREAS 1 -­

PULMON 
ALFA FETOPROTEINA----------------- HIGADO,TUMORES DE CELULAS GERMINA­

LES,(Ovario,te~tículo). 

CA 125 --------------------------- TUMORES EPITELIALES DE OVARJO PAN­
CREAS PULMON V TRACTO GASTROINTES­
TINAL. 

ANTIGENO POLIPEPTIOICO DE LOS----- MULTIPLE. 
TEJIDOS 

b) PROTElNAS PLACENTALES 
GONAOOTROPINA CORIONICA HUMANA---- TUMORES TROFOBLASTlCOS,TUMORES DE 

CELS. GERMlNALES(Ovario,TesticuloJ 
LACTOGENO PLACENTARIO HUMANO------ TUMORES TROFOBLASTICOS,CERVIX,OVA­

RIO. 
FOSFATASA ALCALINA PLACENTARIA---- TUMORES TROFOBLASTlCOS. 

e) HORMONAS 
CALCITONINA ---------------------- TJROIDES(médula) 

EPINEFRINA-------- PHEOCROMDCJTOMA 
CATECDLA/"1JNAS NOREPINEFRINA----- PHEOCROMOCJTOMA 

OOPAMJNA---------- NEUROBLASTOMA 
CORTISDL-------------------------- TUMOR ADRENAL 
ESTRADIOL------------------------- OVARIO(Células germinales) 
GLUCAGON-------------------------- ENDOCRJNO PANCREATICO 
INSULINA-------------------------- ENDOCRJNO PANCREATICO 
PARATOHORMONA--------------------- PARATJRDIDES 
HORMONA AORENOCORTICOTROPJCA------ PULMON,TlMO,PANCREAS 
HORMONA ANTIDIURETICA------------- PULMON(Células pequeñas) 

d) ENZIMAS 
FOSFATASA ACIOA PROSTATJCA-------- PROSTATA 
OESHIDROGENASA LACTICA------------ MULTIPLE 
ENDLASA NEURON ESPECIFICA--------- TUMORES NEUROENDOCRINOS 
GAMA GLUTAMIL TRANSPEPTIDASA------ METASTASIS HEPATICAS 

el PROTEINAS SERICAS 
JNMUNOGLOBULINAS------------------ MIELOMA MULTJPLE 

f l DIVERSOS 
ANTIGENO PROSTATICO ESPECIFICO---- PROSTATA CA 19-q--------------------------- PANCREAS,COLON.RECTO.ESTOMAGO 
CA 15-3-----·---------------------- TUMORES DE MAMA 
POLIAMINAS------------------------ MULTIPLE 
BETA-2 MJCROGLOBULINA------------- LINFOHAS 
FERRJTINA------------------------- MULTIPLE 

-10-



11. 4 FORMA DE UT! Ll ZAR LOS MARCADORES TUMORALES 

a) Para cada paciente Jos niveles de marcador&s deben ser determina­

dos ANTES de que &1 tratamiento sea in.ici~do ya que estu~ nivele& 

proveen .infOl"'ltlación pronóstica. 

b) Todo!'. Jos valores determinadoG durante o dt:ospués del tratamiento 

pL1eden ser interpretados en función del nivel inic.ial. Est.::1s de-­

t"1'rminaciones pueden hacer~e frecuentemente para E.-Stablecer un -­

p~trón o tendencia. 

e) Los pacieriles Que estén en remisión y Qui"r.es no tienen síntomas 

clinicos puede~ ser monitoreados regularment~ p"ra detectar pre-­

co;:mente cual quier recurrertcia. 

d) Aquellos pacientes con niveles niuy altos del marcador tumoral 

tes del lralü111.iento det.ien segui;se con el mismo para detectar 

cur renci itS te111pranamen te. 

Un.:J meta importante de la investigación de marcadores séricos es 

proporcioncar pruebas que detecten cáncer en personas asintom:.tica.s 

antes de que la enfermedad alcance una etapa cwor::~adas y 1recuente­

menle incurable. 

Los mCircadores sér1cos deben sE?r c.Jjnic.amerite litlles y con alto -

grado de SENSIBILIDAD y ESPECI~JCJDAD. 
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número de pacientes con c.1incer positivos a Ja prueba 
SENSIBILIDAD 

número de pacientes con céncer 

númaro de pacientes sin cancer neQativo& a Ja prueb• 
ESPECIFICIDAD = ---------------------------------------------------

número de pacientes sin c.i.ncer ( 27) 

Actualmente no existe un marcador tumoral que satisfaga todas las 

aplicaciones clinicas, por lo que la utilidad particular de un marca-

dar depende del uso al cual sea sometido ya sea muestreo de personas 

normales o asintom~ticas, diagnóstico, pronóstico, monitoreo o bien -

para detectar recaídas (22). 

Como herramientas di~gnósticas los marcadores tumorales tienen 

limitaciones~ casi todos los marcadores no se elevan en etapas prima-

rias de la malignidad. Una elevación extrema del marcador frecuente-

mente indica un mal pronóstico y en algunos casos indica la necesidad 

de un tratamiento mas agresivo (27) 

Il.5 ALFA FETO PROTEJNA 

La alfafetoproteina (AFP) al igual que el antígeno carcinoem---

brionario, es un antigeno oncofetal descubierto en suero fetal en --

1956 por Bergstrand y C~ar (28). 

Es.ta compuesta por una cadena polipeptidica &imple con un p&so 

molecular de 70,0ÓO D. y n1ovilidad electroforotica en 1-. banda alfa 

1, su punto isoeléctrico es de 4.75 • En &u compoGiciOn &e •ncuRn-

tran 4.3% de carbohidratos y 2 moles de ~cido siatico por mol de -

protelna (29,30). 
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Sus pr'"opiedades fisicoquimicas y composición de aminoácidos son 

similares a la albumina. La vida media en suero de la alfafetopro--­

teina es de 3.5 - 6 dias (31J. 

Las AFP es produc.itH• en el higado 1 saco vJ.ll:'lino y tracto 

gastrointestinal del feto, alcanzando un máximo alrededor de las 13 

semanas de gestación. Es la proteina más abundante en el suero fetal 

y su función precisa 

la albúmina su papel 

desconocida aunque se cree que al igual que 

unir 'f transporta..- hormonas este..-oides y co1110 

inmunorregulador durante ~l embarazo (32, 33). 

Existe una elevación fisiológica de AFP du..-ante El embarazo. Los 

niveles se incrementan marcadamente los transto..-nos que incluyen 

apertura del tubo neuréll del feto. La medición de este antígeno se 

puede hacer en suero y/o liquido amniótico entre las 15 - 21 semantts 

de gestación par""a detectar defectos del tubo neural, siempre en con-­

Jµnción con ultrasonografia y amniografla (34. 35). 

En adultos sanos y mujeres no embarazadas los niveles habituales 

en suero son de O - 8.5 ng/ml (33, 36). 

La AFP fue asociada por primera v~z a cáincer en humanos en 1964 

cuando Talarinov la encontró en un paciente con carcinoma hepatoce-­

lular (37). Desde entonces se han demostrado elevaciones en los ni­

veles de AFP, en suero de individuos con enfermedades malignas seve­

ras. Usando RIA, Watdmann y McJntire reportan nivec-les mayores de 

40 ng/ml en 72% ti~ pacientes con carcinoma hepatocelular y 754 
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pacienles c.orl teratocurcjnoma testicular (33}. En otro tipo de t1.1-­

mor·e~ la frecuencia es menor: 23'l. en cáncer pancreatico, l8'l. c;.án­

c;.er gár .. l1-.ico, 54 en c.t.ncl:i"r de colon y 7X en t:c\r'"IC.l:'r puln1or1ar. Los -­

n.ive-les mas altos se encuentran en c<;irc:inoma hlE'palccelul¡i,r primar.lo 

ttn "'l cual ~-;,1;: de pc1c:iente~ tiener1 niveles mayores de J.000 r1g/ml ---

(38, :!'1'1). Se encuentran también elevaciones de 40 a 50(1 ng/ml en 1(1-

25% di:' pacientes con otras erdernu:.•dó'!des del hígado como cirros.is, 

hepatitis viral y hepatitis cróni~a (40). 

t l .6 GONAOOTROPINA CORIONIC~ HUMAIJA 

l.a hormona gonadotropina coriOnica humana es una gluc:.oproteina -

con peso molecular de 45 000 daltons, es secretüda por las células 

sinc.itiotrofobl.:\slic:.as d~ la placenta y normalmente se encuentra solo 

en el effibarazo (4ll. 

Esta hormond tiene importancia biológica en el establecimiento y 

mantenimiento del embaritZO normal. Es responsable de la eslimulación 

continua de &ecreción de progesterona y estrógenos QU(! soport.:.n el -­

endometrio y parece también estimular la formación de células de Lei­

dig y la prod .. 1cci6n de lestosteronc"l en los feto& masculinos (42). 

La gondotropina coriónica est:i. compuesta por dos !E.ubunidades de­

signadas alia y beta. La molécula esta formada por dos cadenas poli­

peplidicas un.idas no covalentemente por sus cade11a~. dE::> car"bohidratos. 

Esta.s subunidC.•des comparten una gran homolog.ia con lits subunidpde!:. de 
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las hormonas de la pi·tuitaria: hormona luteiniz.ante (HL). foliculo 

estimulante (HEF) y estimulante de la tiroides (HET). Las 5ubunida­

des alfa son virtualmente idénticas por lo que la especificidad bio-

lógica e inmunológica de e~tas hormonas 

beta (4:S. 44 1 45). 

atribuye • sus subunidades 

La subunidad beta de la HGC ~s rru .. 1y similar a la de la. HL con ho-

molog:ia mayor al 80'l. de los primeros 115 aminoácidos; la subunidad 

beta de la HGC sin embargo contiene una ~ola carboxiterminal compues­

ta de 30 aminoácidos los cuales no están presentes en la subunidad 

beta de la HL (4b). La homologíd de la HL y la HGC creó int~rferen-

cias los primeros ensayos con anticuerpos pa~a determinación de 

HGC. Esta dificultad fue superada usando un antisuero policlonal -­

contra la subunidad beta de esta hormona (47). La especi1icidad -­

fué posteriormente mejorada con el uso de anticuerpos dirigidos con­

tra la cola carboxiterminal de la subunidad beta de la HGC (48). 

Actualmente la mayoria de ensayos utilizan est~ tipo de onli--­

cuerpos y lo que se mide es la iracci6n beta de la hormona. 

La vida media en suero de esta hormona es de 12 a 20 horas. 

En individuos normales. 'I mujeres no ~mbarazadab se tienen niveles 

suero por debajo del ng/ml (41, 44). Algunos estudio~ reportan 

la HGC en mlU/ml; lng es equivalente a 5mlU (49J. 

La elevación ri:t.pida de los niveles de HGC de'°'p1..1és ue l• concep--­

ciOn hace que sea un excelente marcador para con1irmación inicial y 

moniloreo del embarazo. 
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Las medlt.:.iones de la HGC son también Utile~ en el diagnóstico de 

varios problem¡,s del embara20, b.1mores trofobl&sti cos gestacion.:..lE-s "/ 

no g~~tacionales '/ algunos tumores no trofubJf¡st.icos (5(), 511. 

SE:> han er1ct.1ntrado fll.vC:OlE.'s ele ..... ados de HGC en G'í". oe 106 pac.J.ent.é'S. 

diversas enfermedades benignas: inflama~ión int~~tinal ax. úlcera 

duodenal 17%, cirrosis ll'l. (4·1). 

"También se dc.-scriber1 niveles elevadas en 10 - "J(l 'l. de pac.l.entes 

c.:or1 c.:ánt.er de p1..dm6n, mama y tumores gc.stroinlestinales. 9% en perso­

con melanoma, 40i: con adenocarcinoma de ovario, 14~~ con desorde-­

linfuproli feratJ.vos (•14, 50}, y en el !OO'l. de los Ci\SOS de tumo­

trofobl~sticos (52). 

11. i' ALFA FElOPROlElNA Y GONADOTROPlNA CORlONlCA EN "TUMORES DE 

CELULAb G~hlllr~ALES DE TESTICULO 

Kurman y co] .(53) encontraron que la AFP se sinteli2a en las 

célulci.s aombrionales (mas primiliv1c.ts.) y que lu HGC en los elementos 

sincJ.tiotro1oblAsticos de los lumore~ testic:ulc.res. De ~s.t.a 01rin"'°1·n 

se infiere que los. tumores con célLilñs embrior1ales tienen elevación 

tJe AFP mienlr¡.¡s Que si e~lste una neoplasia con c:.élulc'\S pJ.:.centar""ias 

habr~ elf:>vaciór1 de HGC, As.i en casos de teratoma puro no se produce­

HGC y AFP, los tumores de i:.en1..1s enooot-rnu.c:os se .:tsocian primeramf:>nle 

con elevación de AFP y pueden asociarse con producción de- HGC cuando 

las células s.inci tiolrofoblásticas estan r""aretmente presentes. 

A1..inque el ;,emJ.nom.;. PL1ro no produce AFP, una ele1;.ci6n de esle 
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marcador en paciente& con diogn6stico hi&tológ~co de •eminoma indica 

la presencia de células embrionales y por tanto debe ser considerado 

como un tumor mixto compuesto por seminoma y carcinoma embrional. 

Asimismo valores de HGC mayores de 500 mUJ/ml indic•n la presen--

cia de elementos de coriocarcinoma y debe aplicarse terapia para can-

cerno seminomatoso (54, 55). 

La incidencia y quizas el nivel de elevación del marcador tumoral 

correlacionan con la etapa de la enfermedad y el tamaño del tumor. 

Fowlwe y col.(56). encontraron marcadores elevados en 13% de pacien--

tes con estadio l. en 827. de pacientes con estadio JI y en 1007. de 

pacientes en estadio JJJ ·de tumores testiculares no seminomatosos. 

Bosl y col. ( 57) reportaron elevaciones en 18Z, 58% y 87% respectiva-

mente. 

Los pacientes con estadio avanzado responden menos a la t~rapia 

que aquellos con enfermedad limitada, en este sentido Ja elevación 

del marcador correlaciona con la sobrevida. Newlands y col.CSSJ, han 

reportado 56Z de sobrevida en 22 pacientes con niveles muy altos de 

marcador (HGC mayor a 50,000 mlU/ ml; AFP mayor a 500 KU/l) comparada 

con el 96% 47 pacientes con niveles bajos o negativos. 

La HGC y AFP séricas son de gran utilidad para evaluar la eiica-

cia de la terapia para el cáncer testicul~r. En el seguimien~o de l~ 

resección quirúrgica de la enferinedad primaria o metaGtásica. los --

marcadores deben declinar en un porcentaje proporcional con su vida 
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med~a en eJ suero (12-20 horas para HGC y 4-6 días ~ara AFPJ. de lo 

contrario invariablemente hay presenc\a de enfermedad residual (55, 

56, 59). 

Lo~ 1Uc.1rt:."ld~rf:"~ ~011 litlllbién ül.i les 

aunque el comport.andento del marcador 

el dlagno~tlLO dg rec~ídas, 

es siempre directamente pro-

porcional. podemos encontrar- elevaciones de 6 semanas a 14 mesas 

antes d~ que la enfermod.:id sea clínicamente aparente (59). A pesar 

de una elevacjón inicial de HGC y AFP y una declinación de ambos 

después de la q1..&imioterapia. el alimento de uno solo de estos mar-cado­

res puede observarse durante la reca.id.:i. Esta discol'"danci.:i. pr~sumi-­

blemente refleja la muerte de la porción de células tumorales que --­

prodl1Cidn este marcador y la sobrevida y recurrencia de Ja porci611 -

que prodL1Ce el otro marcador ( 24). 

E• r1ecesario ten~r precaución en la interpretación de elevaciones 

leves de HGC ya que los ensayos comerciales pueden no ser lo basta.rite 

especificc-: para distinguir las subunidades bE:>ta rJe la HGC y la hor-­

mona luteini:ante. Debemos recordar que la orquiectamia (tratamiento 

quin.irgico habill•a) Pc:\ra el cáncer de testículo) trecuentem~nte pra-­

duc:e ele-vación e-n el sueoro de la hormona luteinizante la que puede -­

reflejarse como un resultado falso positivo de HGC (51). 
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III.- OBJETIVOS 

R~alizar un estudio de los pacientes con tumores germinales de 

testlculo, atendidos en el lnatituto N•cion•l de CAncerologia de 

Enero de 1987 a Diciembre de 1990 para conocers 

1.- La frecuencia de factores etiolbgicos (criptorquidia y traumatis­

mo). 

2.- La variedad histológica de esto~ tumores asl como su distribución 

la población estudiada. 

3.- Correlacionar la presencia de los marcadores tumorales ALFA FETO 

PROTEINA CAFP) Y GONADOTROPINA CORIONOCA CHGC) encontrada en la 

valoración inicial con los diferentes tipos histolo.gicos de los -

tumores. 

4.- Establecer si ei<iste relación entre la edad de los pacientes y el 

tipo de tumor desarrollado. 

5.- Conocer la relación entre el tipo de tumor desarrollado y el 

av~nce del padecimiento (estadio cllnico) al momento del 

diagn6stico. 

6.- Correlacionar la presencia y nivele6 de alta fetoproteina y gon~­

dotropina cori6nica humana en unidades de medida encontrados en 

la valoración inicial con el estadio clinico del padecimiento. 



IV.- MATERIAL V f'IETDDOS 

IV.1 SELECCION DE PACIENTES 

A todos los pacientes con diagnóstico presuntivo de tumor germi­

nal de testículo que se presentaron en el lNCAN en el periodo com -­

prendido entre enero de 1967 y diciembre de 19qo se les hizo determi­

nación sérica de AFP y BHGC en su valoraciOn inicial. En la mayoría 

de los casos se repitieron estas mediciones en el transcurso del tra­

tamiento. Al finalizar este periodo se realizó la revisión retros -

pectiva de los e~pedientes clínicos. Los datos registrados en la -­

serie estudiada son: edad, tipo histológico del tumor, etapa clínica 

del padecimiento, asociación con marcadores tumorales, antecedentes 

de riesgo para este tipo de tumores (criptorquidia, traumatismo). 

Las determinaciones de los marcadores se hicieron por métodos in­

munoenzimAt.icos utilizando reactivos de laboratorios ABBOT1 y el -

analizador OUANTUM II. 

IV.2 FUNDAMENTO DEL METODO PARA LA DETERMINAClON DE ALFA 

FETOPROlElNA Y FRACClON BETA DE GONAOOlROPlNA CORIONJCA 

Las determinaciones de alf~ fetoproteina (AFP) y fracción beta 

de gonadotropina coriOnica (BHGC) ~on ensayos inmunoenzimAticos en 

fase sólida basado"&. en el principio del "sandwich". Los eatt1ndai -­

res, controles y muestras de los pacientes son incub-das por &ep•-­

rado con las perlas de poliestireno r•cubivrt•s con anticuerpo• ••­

pecifico~ contra el anti9eno a· determinar. Después 9'& hace un.a se-
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gu11da incubación con un antj cuerpo conjL1gadCJ con peroxida&a de rl~ba­

no picante. Los materialh'S no unidos son removi.dos mediante el la-

vado de las perlas. las que finalmente irlcuban con solL1ción SL1;-

tr·ato ue orto-fenilendiam.ina COPO) Qllf.t cot1l.iene peró..cl.dCJ de t1iUr6-­

geno. El desarrollo del color es directam~nte proporcional a la 

concentración del anl.igeno 

La reacción enzimAlica 

1 N. 

Iv.:. MATERIAL: 

la mueslri' problema. 

detenida por adición de ácido sulfúrico 

l-Annli2ador Ouantum 11 módulo de memoria 8. 

2-Pjpetets automaticas di? precisión para dispensar JOO. 200. 300. 700 

microlitros. 

3-Pipetas i1~1to~1~ticas d~ preci~ió11 para dispen~~r 1 mi. 

tl-Baño Maria con lnle1·v;ilo de 25-60QC ., 

5-Rotador clínico con 314 '' de movimiento circular capaz de 

proporcionar 180 +- 10 RPN • 

6-Equipo "OUJCK WASH" p.:&ra el lavildo d~ perlas. 

7-Charolas dE' reacción. 

8-Tubos de reacción. 

9-Cajas para tubos de reacc16n con idenli1icaci6n de tubos. 

10-Meiclador vortex. 

11-Forceps de plástico. 

12-Dispensador autc.mát1co para dii:.pen"=>ar l mi. 
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Vl.4 REACTIVOS 

!-Perlas de poliestireno recubiertas de anticuerpos específicos. 

2-Anticuer-pos conjugados con una pero~idasa de r.t.bano picante. 

3-Estandares con concentraciones conocida& de los •ntioenos. 

4-Tabletas de o-fenilendiamina.2HCL (OPO). 

5-Di 1 uyen te par¡¡ OPD (bu f -fer de ci tra to-iosf ato conteniendo O. 02% 

de peróxido de hidrógeno). 

6-Diluyente de muestras en suero de ternera. 

7-Acido sulfUrico lN. 

e-controles de cada antígeno. 

VI.5 METODDLOGIA PARA DETERMINAR LA CONCENTRACIDN DE LA BHGC 

1-Pipetear 100 ul de los estandares con O, 5, 10. 100, 200 mlU/ml y 

de los sueros (sin diluir) de Jos pacientes en las cavidades de -

las charolas de reacción • 

2-Pipetear 200 ul de la solución con anticuerpos anti-BHGC conjugados 

con pe-ro><idasa de r.!1bano picante, en cada cavidad que contenga e~-­

t~ndar o suero problema. 

3-Agregar una perla recubierta de anticuerpos anti-BHGC en c~da 

Ci'Vl.dad. 

4-Incubar 30+/- 2 minutos a temperatur• ambient~ en un retador de --

180+/- 10 RPM. 

5-Lavar las perlas una $Olili vez con el equipo "0UICK WASH". 

6-fransi~rir las perlas lavadas a los tubos de reacción debidamente 
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identificados y p1petea.- 300 ul de solurJOn sustrato de OPD a cadet 

tubo. NO f"lEZCLAR. 

Pipetear también un tubo vacio para utili:::!ar1o como bl.c.nco de 

sustrato. 

7-Cubr1r para proteger de la lu2 e incubar a temperatura ~mb1ente 

3(>+ /- 2 minutos. 

B-P1petear 1.0 ml de ~c:ido sulfúrico JN en cada tubo incluyer1do al 

blanco de sustr.:1lo. 

9-Lf.?f·n- en el anali<!ador Ounntum Jl. 

VI.6 METODDLOGJA PARA DElERf"llNAR LA CONCENTRAClON DE LA AFP 

Primera .incubac:jón 

l-P1petP.O:H'" 2()0 ul de los eslandares con 0,2,5,10,20,40 y 60 ng/ml en 

l.:Ho cavidades asignad.:ts en la r:har-olil de re;.cción 

2-Pipetear 200 ul de una dilución 1:8 de los sueros problema y cel 

control en cada t:avidad de la charola de reacción. 

3-Cu1dadosamente agregar una perla recubierta de c"lnti AFP en cada 

cavidad que contenga estandard, suero o control. 

4-Reniover las bu.-bujas de aire y tapar la chas-ola de reacción. 

5-Jncubar a 45+/- JQC en ba~o Maria dui-ante 2 horas +/- 5 minutos· 

6-Remover la charol~ y lavar las perlas una vez en el equipo OUICK -

WASH. 
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Segunda Incubación 

7-Agregar 200 ul de anticuerpos anti AFP conjugados con p'eroxidasa d& 

rábano picante en cada cavidad que contenga estandard, suero o con­

trol. 

8-Removar las burbujas de aire y tapar Ja charola de reacción. 

9-Jncubar a 45 +/- JQC baño Maria durante ? horas +/- S minutos 

10-Diez o quince minutos antes de finalizar la segunda incubación 

preparar la solución sustrato de OPD (5 ml. de diluyente por cada 

tableta de OPD). 

11-Remover la cubierta y retirar la charola del baño Maria. 

J2-Lavar nuevamente las perlas. 

13-Transferir las perlas a Jos tubos de reacción debidamente identi­

ficados. 

1q-Pipetear 300 ul de solución sustrato OPD en cada tubo. 

15-Cubri,.- para p,.-oteger de la luz e incubar 30 +/-J minuto a tem-

peratura ambiente. 

16-Pipetear 1 ml de ácido sulfúrico lN a cadQ tubo. 

17-Leer en el analizador Ouantum IJ 

18-La lectura debe hacerse antes de 2 horas después de agregar el 

ácido. 

-24-



IV.7 ESTADI511CA 

Los datos obtenidos de los expedientes cI.inicos. se tabularon pa-

ubetener los porct?ntaJeS de: 

a) Tipos t1istológico~ 

bi Posit.ividad a mcircadores tumorales. 

e) Frecuer1cia Lle edades 

dl Estadios cl.ir1icos 

e) Frecu1o>nc1a de marcadort?s según estadio el .inico 

SP calcularon medias y desviaciones estancJard para los niveles de 

mcircadores tumorales tAFP y BHGC> encontrados en la valoracion ini-­

ciol por esta.dios clínicos para no seminomas y BHGC pard seminomas. 

También se construyeron intervalos de con1iimza utilizando la si­

guJt=-nte formula: J.C. (95%} =. X+/- 1.96 (dE:ó'sv. std./ n ) 

dondet J.C. ~ Intervalo de Confianza 

Media 

desv. std.= Desviación Est~ndar 

Nlunero de Datos 

Estos intervalos de confianza se construyeron par;. del~rminar si 

lüs medias de los niveles de los marcadores Pé1ra cada esto'.ldio clínica 

estadislicamente significativas. 

-25-



V.- RESULTADOS 

En los pacientes del seMo ma5culino que acuden al Instituto 

Nacional de Cancerología, centro de referencia para cáncer, las -

neoplasias testiculares ocupan el 2Q lugar de frecuencia, solo por 

debajo del cáncer pulmonar. En el periodo de estudio (enero de 1997 

diciembre de lq90J se registraron en el Jnstituto 290 casos de tumo­

res germinales de testículo (72.5 casos anuales). 

Entre los datos clínicos encontrados en la revisión de expe--­

dientes tenemos que 142 Casos se presentaron en testículo derecho¡ 

146 casos en testículo izquierdo y 2 casos con tumor bil.ateral. De 

estos óltimos, un paciente presentó el mismo tipo histológico (fiemi­

noma + carcinoma embrionario) en ambos testículos simultAneamente, 

los niveles de marcadores fueron AFP 5.1 ng/ml y BHGC 9050 mUI/ml. 

El otro paciente tuvo inicialmente un Seminoma (m~rc•dores nega­

tivos) y 3 años después reaida en el otro testículo con c•rcinoma 

embrionario y tumor de senos endodermicos (AFP 18 ng/ml y SHGC Jl 

mU1/ml). 

Entre lo~ posibles factores etiológicos encontramos 25 ca5os con 

antecedentes de criptorquidi• (8.6'l.)1 12 criptorquidi•s izquierd••• -

11 derechas y 2 bilaterales. También se encontr•rón 17 casos con an­

tecedentes de traumatismo (5.B'l.l. 
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V.1 ilPOS HISTOLOGlCOS Y MARCADORES iUl"lORALES 

La frecuencia inicial de los diferentes tipos histológicos pe 

presenta en lá tabla lll. 

En esta tabla se considerci. únicamente la clasificación histol6-

gicit y se puede ob~ervar una diferencia de 17.2'l. en la fre>cuencia de 

los semi nomas ( 120 e.a sos, 41. 4'l.) y los no seminomi1s ( 170 casos, ~·B. ó 

Y.). 

Estas cifras modificadas por la determinación de los marca-

dor'&\'t tumorale!... La 'frecuencia de marcadores tumo1~a1P.s positivos en 

los diferentes lipes histológicos de tumores testiculares se presenta 

en la tabla IV. En ellu se puede observar que la elevación de los 

marcadt.Jr-es 

68% de los 

presentó en el 40 'l. de los seminomas (49 casos) y el 

seminomas (116 casos). 

De los seminomas positivos a los marcadores en 10 cas.os hubo ele­

vación del marcador AFP (en 3 casos AFP y en 7 casos AFP + BHGC). 

Generalmente estas elevaciones se asocian a la presencia de ele­

mentos de carcinoma embrionario por lo que estos 10 cas.os. fueror1 re­

clasificados como tumores mixtos (seminoma-+ carcinoma embrionario). 

Hubo lambien 3 casos de serninomas con elevacionh's de BHGC mayo­

de 500 mUJ/ml, lo que se atribuye a la presencia de elementos de 

c:oriocarc:inoma que fueron identificados en el e~ámen histológico -

del tumor. Estos 3 casos tambien fueron considerados lumores mixtos 

(seminoma + corjo~ar~1nomn). 
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Tabla 111. Distribución de los tipos 
Histológicos 

TIPO HISTOLOGICO No ('Yo) 

SEMINOMAS 120/290 41.4 

NO SEMINOMAS 170/290 58.6 

Tumores mixtos 79/290 27.2 
1 * Teratocarcinomas 35/290 12.1 

Ca. embrionario 24/290 8.3 
· Teratomas 15/290 5.1 

Coriocarcinomas 11/290 3.8 
T. seno endodérmico 6/290 2.1 



Tabla IV. Marcadores tumorales y 
Tipo Histológico 

TIPO HISTOLOG/CO MARCADOR TUMORAL 
A+ B+ AyB+ 

SEMINOMAS 3 38 7 48/120 

NO SEMINOMAS 29 9 78 116/170 

Tumores mixtos 19 5 31 
Teratocarcinomas 6 o 16 
Ca. embrionario o o 17 
Teratomas 2 o 4 
Coriocarcinomas o 4 7 
T. seno endodármico 2 o 3 

A= ALFA FETOPROTEINA 

(40%) 

(68%) 

B= FRACC. BETA GONADOTROPINA CORIONICA 

1 ~ 1 



De acuerdo con estas modificaciones la cJasi ficación final '->e 

muestra en la ta~lo V y.figura JI. 

Todos los resul tadus posleriores serán consider.;¡dos a parlir de 

esta clasificación fin~l. 

Como se obs~rvd, ~l ~eminoma es el lipo histológico más frecuente 

(36.91.) seguido por los tumores mixtos (31,7%) en los cuales se en -­

conlraron combinaciones de 2 o más tipos histológicos diferentes in-­

cluido el sert1it1oma. En seguida en orden de frecuencia ter1emos a los 

teratocarcinomas (121.l que son una combinación de teraloma y carcino­

ma embrionario exclusiva.mente; los carcinomas embrionarios puros --­

(8.3%) y teratomas puros (5.2%) tienen una frecuencia .intermedia. -­

mientras que los tumores raros son los coriocarcinomcis <:LB'l.l y los. 

tumores de senos endodérmicos (2.1). 

Con respecto a la asociación de los diferontes tipos histológicos 

marcadores tumorales tenemos iinalmente que los seminomas se aso­

cian únicamente a elevaciones de BHGC (35 casos, 32.7Y.}. 

En los no seminomas la AFP es el marcador que produce con ma--

yor frecuencia 117 casos que representan el 63.9% de los 183 c~sos 

totales. En 32 caso5 se encontró &>levación de la AFP únicamente y en 

85 casos hubo elevación simultánea de la AFP y Ja BHGC. En cambio la 

BHGC se elevó en 97 casos (53.07.l los 85 ya mencionados en for-

simultánea con la AFP y 12 casos en los que hubo una elevación de 

la BHGC unicamente. 
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Tabla V. Clasificación final de 
los casos 

TIPO DE TUMOR No (%) 

SEMINOMAS 107/290 (36.9) 

NO SEMINOMAS 183 /290 (63.1) 

Tumores mixtos 92/290 (31.7) 1 
.!. .., 
1 

Teratocarcinomas 35/290 (12.0) 
Ca. embrionario 24/290 (8.3) 
Teratomas 15/290 (5.2) 
Coriocarcinoma 11/290 (3.8) 
T. seno endodérmico 6/290 (2.1) 



Fig. 11. Clasificación final de 
los casos 

TUMORES MIXTOS 
92 

TERATOCARCINOMAS 
35 

J. 
'í' 



En los coriocarcinomas, el marcador caract~ristico es la HGC la 

cual se eleva en el 100'l..de los casos ya sea sola o con elevaciones -

moderadas de AFP. Los carcinomas embrion~rios presentaron en todos -

los casos elevac.iOn de ambos marcadores. Los teratomas 1;.on el tipo 

histológico de no seminomas que presentan la menor frecuencia de ele-

vaciOn de marcadores. 

V,2 TlPOS HISTOLOGJCOS V EDAD 

El rango de edad de Jos pacientes considerados en el estudio iué 

de los 15 años a los 57 años. El promedio de edad para los seminom~s 

de 35 años y para los 'no seminoma¡; de 27 año!"'· La distr·ibuciOn de 

las edades de los pacientes de acuerdo al tipo de tumor (seminoma o -

seminoma) se prRsenta en la figura 111. 

Como se observa, la mayor frecuencia de casos de seminoma 

partir de los 2ó años. alcanzando el mAximo despu~s de los 40 años; -

en cambio la mayoría de casos de no seminomas se presenta entre los -

20 y 24 años, manteniendose elevada hasta loG 29 año& y decayendo -­

signi 1 icativamente después de los 30 años. 

V.3 ESTADIO CLlNlCO DE SEMINOMAS V NO SEMINOMAS 

La distribución de lo$ •&tadíos clínicos de los seminomas y 

semincmas al momento del Uiagnóstico se presenta en la figur~ IV. En 

el la se puede observar que l.a m•yoría de 5eminon1as (57Zl s.e present•n 

en E>"="tadío cli11ico 1, e19to con l• eniermedad limitada al t¡,os;.ticulo 
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Fig. IV. Distribución por 
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mientras Que los no seminomas se presentan mayormente en estadio clí­

nico I J l (42%) • en donde el padecimiento ya se ha diseminado a nOdu-­

los supradiafragmáticos, lo cual pone de manifiesto un mayor pote11--­

cial metaslásico. 

V.4 ESTADIO CLJNJCO Y MARCADORES TUMORALES 

La frecuencia de elevación de los marcadores tumorales en rela-­

ciOn con el estadio clínico del padecimiento se muestra en la figura 

V. En el la se observa que, a medida Que el padecimiento está mas 

avanzado es mayor el porcentaje de positividad a los marcadores tanto 

para seminomas como para no seminomas, siendo éste uno de los parame­

metros que se utilizan para la estadi1icación cl~nica. 
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Fig. V. Positividad a los marcadores 
respecto al Estadio Clínico 
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V.5 NIVELES DE MARCADORES AL MOMENTO DEL DJAGNOSlICO POR ESTADIO 

CLIN!CO 

Se tomaron Jos niveles de AFP (ng/mll y HGC (mUJ/ml) de los pa--

cientes con no seminomas que presentaron elevación de estos marcado-

res, para -~ruparlos según su estadio clínico de la enfermedad. 

En los pacientes con seminomas se tomaron los niveles iniciales 

Lle HGC, correlacionandolos con el estadio clínico. 

Con estos datos se estableció el rango de elevación del marcador 

para cada estadio c:linico y se calc:1..tlO la media, la desviación eslan-

dar ~ la probabilidad 

Los resultados 

gráfic~s 1. 2 ~ 3. 

intervalos de confian~a de 957.. 

muestran en las tablas 6 1 7 y 8 y en las 

TABLA 6 

NIVELES DE ALFA FETOPRDTEtNA EN NO SEMJNOMAS 

Estadio clinico Rango Media J .c .• 95;~ 

17 - 16800 1247 (-558 - 3053) 

11 16 - 53600 4703 646 - !3761) 

lll 14 - 49000 3473 ( 845 - 6101) 

IV 87 - 42000 6455 l-2397 - 15308) 
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TABLA 7 

NIVELES DE GONAOOTROPINA CORIONICA EN NO SEMINOMAS 

Estadio clin.i.co 

11 

111 

IV 

Rango 

7 - 1170 

9.5 - 136360 

7 - 7553000 

230 - 251593 

TABLA 8 

Media 1.c.a 9SY. 

247 (-13 - 462) 

10062 (-1205 - 21329) 

264135 (-50576 - 578846) 

57745 (-7431 - 122923) 

NIVELES DE GONAOOTROPlNA CORIONICA EN SEMINOMAS 

Estadio clinico 

.11 

111 

Rango 

8 - 89 

12 - 360 

15 - 560 

Media l .C.• 957. 

29 ( 12-44) 

83 

174 

(44 - 122) 

(-19 - 368) 

tl.C.=lNTERVALO DE CONFIANZA 

Como se puede observar existe un traslape entre los valores de 

los intervalos de confianza para los diferentes e~tadios clínicos 

en AFP y HGC en 109 No Seminomas y para HGC en Seminomas. 
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Gráfica 1 . Niveles de Alfa-feto proteína 
estadio clínico en No Seminomas 
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Gráfica 2. Niveles de Gonadotropina 
coriónica por estadio clínico en 

No Seminomas 
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Gráfica 3. Niveles de Gonadotropina 
cori6nico por estadio clínico 

en Seminomas 
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VI.- OISCUSIDN 

Las neoplasias testiculares de los pacientes incluidos en.el--

estudio se dan con una frecuencia poco mayor el testiculo izquer-

do que en el derecho, de manera similar a la incidencia levemente ma-

yor de criptorquidia izquierda lo cual es contrario a lo que se des-­

cribe en la literatura (5). 

La inicidencia de tumores bilaterales reportados en estudios si-­

milares es de 1 a 2.8 Y. (Sokal y col.1980) (60); sin embargo en este 

trabajo solo se encontraron 2 casos de tumores bilaterales (0.7%). 

Bach y col. (61) tabularon la histolog.ia de 337· casos de tumores tes­

ticulares bilaterales encontrando seminoma bilateral en 487. de Jos 

casos, no seminomas bilaterales similare~ en 15% y tumores germinales 

con histología diferente en 15X. 

Entre los factores etiológicos la literatura menciona la criptor­

quidia como un factor relacionado fuertemente con los tumores testi-­

culares. En 11 estudios publicados entre 1956 y 1982 aproMimadamen­

te del 5 al 107. de Jos pacientes con tumores de testi~ulo tienen 

historia previa de criptorquidia. En este estudio Ja frecuencia fué 

de B.67. (25 casos) de los cuales 3 pacientes desarrollaron el tumor 

en el testículo contralateral normdlmente descendido. Estos resulto-

dos son similares a los observados en esta5 series (9, 62, 63). 

Se encontraron también 17 casos (5.B./..) CC'.lf"I antecedentes de trau--

matismo, pero 1~1 mayor parte de los .investigadol'es c.c:msi.deran que 
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exisler1 muy pocos elementos como para sugerir una relac.ión de causa­

efecto en el hombre. 

La frecuenci~ de los tipos histológicos es similar a la reportada 

la lite.-alura para los seminomas con una frecuencJ.a global del 

37.27.. En los no seminomas la frecuencia de carcinomas embrionarios 

teralomas y teratocarcinomas fué considerablemente menor a lo citado. 

En el caso de los tumores mixtos y los coriocarcinomas la frecuencia 

fué mayor a la observada en otros estudios (64, 65). 

Vl.1 TIPOS HISTOLOGICOS Y MARCADORES TUMORALES 

Inicialmente y con e;(amén histopatológico se diagnosticaron 120 -

casos como seminomas; posteriormente y tomando encuenta los resulta -

dos de los marcadores tumorales solo se tuvieron 107 casos. 

En 10 pacientes cuyo tumor fué diagnosticado inicialmente 

seminoma se encontró una elevación del marcador al1a fetoproteina y -

en olros 3 casos los nivelas de gonadotropina coriónica fueron ma-­

res de 500 mUl/ml. En los seminomas puros se sabe que nunca puede -­

haber elevación de AFP y que las elevaciones de HGC nunca son mayo­

res de 500 mUI /ml (66, 67). Por esta razón en los 10 casos ante~ 

mencionados, los hallazgos de los marcadores tumorales hacen que 

este diagnóstico sea cambiado y estos casos se consideren como tumo-

mi:<los los cuales deben traterse de manE.>ra diferEconte. 

La frecuencia de elevación de HGC en seminomas es similar a la -­

frec1..1encia • 1-!IJUr tatla e11 otros estudios (68, 69). 

En los se,minomas. Que son los tumores en los cuales la eleva--
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ción de marcadores tumorales se d• con mucha mayor frecuencia, se en­

contraron elevaciones similares a la5 report•das en todos los tipos 

hi1>tolOgir:os e>ecepto en los teratomas puro1> los cuale5 según Ja li­

teratura (53) no presentan elevación de AFP ni HGC. En este estudio 

se encontraron cuatro tumores clasificados como teratomas puros con 

elevación de AFP y HGC y do~ casos en Jos que hubo elevación unica­

camente de AFP; aunque como ya se dijo antet:. es.te tipo de tumor fuó 

el que presentó la menor frecuencia de elevación de marcadores. 

Vl.2 TIPOS HISTOLOGICOS V EDAD 

El promedio de edad de los pacientes en los. casos de seminomas y 

no seminomas (35 y 27 años respectivamente) similar a los prome--

dios reportados por otros estudios (5). Donde si encontramos una 

diferencia significativa 1ué en el rango de edad de Ja frecuencia 

pico de Jos seminomas el cual se reporta entre los 35 y 39 años (5). 

En nuestro estudio encontramos una frecuencia pico de 25 a 34 

años, Ja cual posteriormente, decae significativamente en el rango de 

35 a 39 años y finalmente se observa un segundo pico de frecuencia 

en pacientes de 40 años o mayores. 

En el caGo de los diierentes tipos histológicos de no 1>eminomas 

y de acuerdo con la frecuencia con que se pre&entaron en los diferen­

tes grupos de edad no parece haber picos o grupos de edad con m•yor -

frecuencia. 
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Vl.3 ESTADIO CLINICO V TIPO HISTOLOGICO 

En estudios reportados en la literatura la mayoria de casos d& 

seminomas -..e presentan en es.tad.io el inico 1 ( ~). En este estudio -

también encontramos mayor frecuencia dE> seminomas estadio I; pero 

el porcentdje si difiere significativamente ya que se reporta un 75'l. 

e.Je casos en estadio l y en el nuestro la frecuencia es de solo :)7'l..­

lo cual significa Que al momento del diagnóstico 43% de los pacientes 

seminomas se prescnt,;in con enfermedad más diseminada. 

Este avance del paducimiento puede deberse a factores relaciona-­

dos el paciente coma son: ignorancia, negación a aceptar el pro-­

blema o miedo; o bien factores. relacionados con la atención médica --

inicial 

cimiento. 

puede ser un diagnóstico retrasado o erróneo del pade--

En el Cc"lSO de los no seminomas encontramos 73.J'l. de 'frecuencia de 

metástasis al momento del diagnóstico lo que es ligeramente mayor al 

porcentñje reportado en publicaciones de otros paises (50 - 70'l.}. 

Este alto indice de metastasis es debido al mayor potencial de 

crecimiento y diseminación de estos tumores aunados a los factores 

antes mencionados relocionados con el paciente y el diagn6sti~o. 

Vl.4 ESTADIO CLJNICO V MARCADORES TUMORALES 

En forma similar a lo reportado en la literatura (66, 70) se en­

contró mayor porci:.>ntaje de posit:i.vidad et los marcAdo1·es tumoral!":'~· AFP 
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y HCG a medida que aumenta el e&tadío clinico de la enfermedad. En 

los seminomas 14.8%, 52.84 y 704 para estadio clinico 1. ll y 111 -­

respectivamente. Estos porcentajes son mayores a los que •e.reportan 

para este tipo de tumor y puede deberse al mayor número de casos en -

los estadios ll y IIJ (como ya se mencionó anteriormenteJ. 

En no seminomüs los porcentajes de 46.l'l.. 66.74. Bl.84 y JOO'l. pa­

ra las estadios clínicos l. Jl, lll y IV respectivamente son simila-­

res a los reportados en otros estudios (56, 57) 1 Jo cual nos indica 

que a mayor crecimiento tumoral es mayor la probabilidad de que las 

células tumorales sintetizen alguno o ambos marcadores. 

Comparando Jos intervalos de confianza para. cadc. marcador en los 

diferentes estadios clínicos tanto para seminomas como para no semi­

nomas no se encontraron diferencias estadísticas significativas entr~ 

ellos. Esto puede deberse a que algunos pacientes con estadios cli-­

nicos JI y Ill son operados fuera del Instituto y enviados a este pa­

ra continuar su tratamiento por Jo que los niveles de marcadores que 

medimos en su valor~ción inicial ya han disminuido ocasionando el 

traslape de Jos valores en los diferentes intervalos entre los est~-­

dios cl.lnicos. 
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VII.- CONCLUSIONES 

1- En el Instituto Nacion.;¡l de Cancer-ologia Jos tumores germinale~ -

de teisticulo ocupan el segundo lugar de 1recuencia en paciente!> 

masculinos. Esta 'frecuencia es más alta que en otras institucio -

nes de salud pública por ser centro de referencia para c~ncer. 

2- Los tumores testiculares se presentan con una frecuencia ligera-­

mente mayor en el testículo izquierdo y Jos casos de tumores bi)B­

terales son muy raros. 

3- La criptorquidia se asocia con frecuencia a tumores testiculares y 

el tumor se pl'"'esenta más 'frecuentemente en el testículo criptor-­

Clt.iidico aunque también puede presentarse en el testículo contrala­

teral normalmente descendido. 

4- El seminoma e~ el tipo histológico más 'frecuente en los tumores -

testiculares. Entre los no seminomas son más frecuentes Jos tumo­

res miMtos con más de un patrón histológico, lo que pone de mani-­

fiesto Ja naturale;:a pluripotencial de las células germinales que 

los originan. 

5- La elevación de AFP o valores de HGC mayores de 5000 mUJ/ml en tu­

mores diagnosticados histológicamente como seminomas puros indican 

que e1dste un tumor rni"'to. O.°\da la importar1cia del diagnóstico -

correcto en la selección terapeútic.?1. Ja determinación de los mi'tr­

cadores lumoraleo:. tuvo gran relevancia en estos cas.os. 
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6- Los tumores germinales no seminomas producen con mayor frecuencia 

el marcador AFP con e~cepción de Jos coriocarcinomas donde la HGC 

se eleva en el !OO'l. de Jos casos. 

7- Los no seminomas se presentan con mayor frecuencia en el grupo de 

pacientes de 20 a 29 años. Mientras que los Seminomas presentan -

dos picos de frecuencia; el primero en pacientes de 25 ~ 29 ahos 

y el segundo en pacientes de 40 años o mas. 

e- Los seminomas se presentan m.As frecuentemente en estadía clínico l 

aunque el porcentaje de met.Astasis alto. En los no seminomas -

la frecuencia de estadios clínicos 11 y IJI aumenta considerable--

mente debido a la natUraleza de este tipo de. tumores por lo que se 

hace necesario implantar programas de información a la población y 

mejorar los servicios de salud con el fin de evitar que estos pa--

decimientos que pueden ser fácilmente detectables se dejen avan2ar 

con lo que se dificulta su tratamiento y disminuye el porcentaje 

de sobrevida en el paciente. 

9- La frecuencia con que un tumor germinal de testiculo se asocia a -

producción de marcadores tumorales aumenta conform&' aument.a el es-

tadio clínico tanto en Jos seminom.as como en los no seminomas. 

siendo este un 1•ctor favorable en la precisión de la estadifica--

ción clinic.a y posterior tratAmiento. 

10-Los niv&Jes de marcadores vncontrados en la valoración inicial no 

permiten clasificar el padecimiento en alg~n R5ladio clínico de--

term~nado. Como ya se diJo esto puede deberse a que los niveles -
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Que medimos en pc1c.ienlE>s operados fuera del Instituto se encuen--­

tran disminuidos y no se cuenta con los resultados obtenidos antes 

de iniciar cualouie, tratamiento que ef'o como debe hacerse. 

11-En resumen en tumores de testículo no seminoma la AFP y Ja HGC: son 

e1<celentes rflilrc.adores ya que se produce-n en un gran porcentaje de 

caso~. Su presencia correlaciona con el estadio clínico del pade-

cimiento y fá~ilmente medibles en el laboratorio, las técnicas 

empleadas para medir su concentración el suero son sensibles y 

esoec.ifi.cas 'I maneJadas de manera correcta, conslituyen un.exce-­

Jent~ apoyo e11 el monitoreo te1-~péutico • 

En l?l caso de ]Df. seminomas el bajo porcentaje de elevación de la 

HGC y los. nivP.les b,¡:¡jos • alin en estadios avanzCldos del padecimien­

to limitan ~u importanc.ia como marcador. 
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