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1. INTRODUCCION

Durante las ultimos afos los avances en la guimioterapnia, con
la anaricién de nuevos medicamentos, ha revolucionado el
tratamiento del cancer testicular aumentando notoriamente la
sobrevida de los pacientes.

Desde 1985 posterior al .terremoto de Ciudad de HMexico el
Hospital de Oncoloata del Centro Medica Nacicnal wvao
disminuidas sus tecnologias y su comodidad para la atencion
de los pacientes y oara el control de sus resultados.

Basados en 1o anterior decidimos recolectar los pacientes con
carcinoma de testiculo atendxdng en este hospital desde el
primero de enero de 1984 hasta el 3! de diciembre de 1991.
para cbservar las respuestas al tratamiento vy a las anias de
manejo de astos tumores en este hospital, y asi coapararlas
con la literatura mundial y en caso necesaric cambiar las
quias de manajo.

Para el estudio dividimos a los opacientes en dos orandes
arunas, los pacientes caon tumores seminomatosos, v 1los
pacientes con tumores no seminomatosos, asi misme el segundo
grupo se dividis en dos partes, los patientes con estadio [ v
los pacientes con estadio mavor de I.

El trabajo que exponemas en esta tesis se refiere al ultimo
qruge o sea los  pacientes con  tumores no  seminomatosos
estadio mavor de I aue se trataron nicialmente con

auimioteraocaa. quienes necesitaron linfadenwctomia



retroperitoneal y guienes noj de acuerdo a esto oresentamos
nuegtros resultados.

Inicialmente haremos una breve descripcion de la anatomia del
testiculo, vy describiremos los aspectos mas 1moortantes de
los tumores testiculares no seminomatosos asf{ como su
tratamiento oropuesto a nivel mundial.

GQuiero agradecer a todas las.personas aue colaboraron en la
realizacion de este trabajo, oarp especialmante al Dr Aaron
Torres Garcia, Jefe del servicioy al Dr Alejandro Robert
Uribe, tanto oor su colaboracitn en la realizacion de este
proyecto como en sus ensefanzas en todos las aspectos de la
vida urolégica, asf mismo al personal del archivo clinico, y
camputacion del hospital de Oncologia, a las secratarias y
enfermeras del servicio v a mis compaferos por su apovo v

comprension.



2. ANATOMIA DE LOS TESTICULOS

Los testiculos son los Organos reproductivos del hombre,
estan situados debajo del pene, entre los dos muslos, -eh. la
parte anterior de ia reéian perineal. Estan encerrados en un
sistema de cubiertas, las bolsas escrotales; el ixguierdo
baja de ordinario un poco mas aue el derecho.

Su estructura glandular es de 4 a 5 cms de longitud por 2 a 3
cms de espesor. £E1 peso del testiculo varia de acverdo al
tamafo del mismo entre 14 y 18 ars, s:in contar el enididimo
@]l cual pesa apraximadanente 4 grsj3 vacent en el escroto
suspendidos por los cordones espermaticos, tienen la forma de
un ovoide aplanado en sentido transversal, su sje mayor esta
dirigido gblicuasente de arriba a aocajo vy de adelante a
atraa, constan de dos caras laterales, una externa convexa y
una interna casi plana, dos borde uno antero-inferior convexo
y otrao posterosuperior recto, dos extremos o polos, uno
anterior redondeado que mira arriba y adelante. y uno
posterior que esta en relacion con la parte mas inferior de
la glandula. En el polo anterior se encuentra una pequefa
praminencia, la Hidatide de Morgagni, en el polo interior se
encuentra una lamina mitad ~ fibrosa v mitad muscular la cual
se nserta en el escroto y se conoce con 1 nombre de
ligamento escrotal del testiculo.

tos testiculos estan cubiertos por 1a tunica vaginalis,

prolongaci16n del oeritoneo visceral, lo recubre en todas . sus



caras exceoto donde se une al epididimo v al cordon
espermatico, tienen una capsula, la tunica albuginea la cual
envuelve al testiculo completamente, formandole una especie
de cascara continua de aproxaimadamente un milimetrs de
espesor, a nivel del borde posterosuperior del testiculo v en
la parte media de esté se encueatra un engrosamiento
denominado cuerpo de Highmoro, esté cuerpo contiene en su
interior numerosos vasos y una red de conductillos
espermaticos denominada Rete testis. Del verctice del cuerpo
de Highmoro y de sus caras laterales parten un sistema de
laminillas o tabiques que dividen al testiculo en cerca de
400 1lobulillos en los cuale‘s se encuentra el tejido
testicular propiamente dicho, estos lobulillos contiene 2 o
mds conductos espermaticos de aproximadamente 60 cms de
longitud, los cuales desemhaocan en los conductos rectos,
estos al unirse forman la red de Haller conocida tamtbién con
el nombre Rete Vasculasum Testis, situada en 1la regién
mediastinal del testiculo, posteriormente se formen los

ductos efarentes que desembocan en la cabeza del epididimo.

CIRCULACION ARTERIAL

Esta dada por tres arterias, una arteria principal, la
arteria espermatico. destinada principalmente al testiculo. v
dos arterias accesorias, la deferencial. que se distribuye
por ia porcion 1nicial del conducto deterente, por la narte

posrterior del epididimo v nor el polo interior del testicuilo,



v la $unicular. Estas 3 arterias se anastomosan entre sa1 ¥y

pueden suplirse mutuamente.

ARTEF A ESFERMATICA Deriva de la aorta abdominal y se dirige
por el retroperitoneo hasta el canal inguinal, el cual
recorre en toda su extension, desciende el cordén y alcanza
el lado interno del epididimo, se dirige hacia abajo y atras,
cruzando &l cuerpo del epididimo, luego racorre el testiculo
de adelante a atras, y al llegar al polo posterior se divide
en dos ramas terminaies, una interna y otra externa, las
cuales irrigan la cara interna y externa ael testiculo
respectivamente, la rama interna .59 diriae a la cabeza del
epididimo donde termina formando un grupo de 3 a4 4 ramas que
se anastomosan con las ramas descendentes de la epididrmaria
anterior, en su trayecto dej)a numerosas colaterales, unas
internas y otras externas, las primeras rodean el borde
anterior del organo, aocosadas a la cara e:xterna del mismo,
las segundas, mas importantes, suben hacia el hilio y de
ellas nacen unos peouedos ramos aque penetran en 1os tabsaues
interlobulillares dando arterias terminales que irrigan los
lobulillos.

Esta arteria espermatica da varias ramas colaterales, las
principales son la epidrdimaiia anterior v la epirdidimaria
nosterior, zaien por encima d=l epludionno, la anterior no es
constante vy se distribuve en  Ja cabeza del eoadidimo
anastomaosandose con ramas ascendentes termunales, La

posteaer 22 hirtae hacila /LAl v avtas Lol €l 1 ano interco



del epididimo v se apastomoza con  la rama  trerminal de 1la
arteria deferenciail formandose un arca largo liamade arco
supraepididimario, en su  trayecto nproporciona ramas gue
1rrigan el epididimo, antes cde penetrar ja albuginea, la
artaria espermatica aa aumerosas ramas testiculares que
penetran la albuginea y ‘el parengquima donde se cap:r:larizan e

irrigan el tejido testicular.

ARTERIA DEFERENCIAL es rama de la vesical inferior. acompada
al deterente hasta Su origen, ¥ corre a lo largo del
epididimo donde finalmente se anastomosa con la epididimaraia
pasterior, en ocasiones da ramasA testiculsres en el polo
inferior del testiculo, las que van a irrigar los lobulillos

mas cercanos.

ARTERIA FUNICULAR o espermatica externa, nace de la
epigastrica, se dirige hacla el cordon sumintstrandc algunas
colaterales delgadas, y acompaia el cordon hasta su
terminacion en la cola del epididimo, donde desemboca
perpendicul armente en =21 asa anastomotica de la deferencial v

la epididimaria posteraior.

L IRCULACTUM VENOSA
Mace en el cuerpo del testiculo y del epidicino v Se pueoe
dividir en  dos grupos, central y per:tferico. las centrales

conseroen hacia la region mediastinal tormando /4505 VENOSOS



de aproxzimadamente 1 mi limetyro de diramecra, las perifericas
se diragen al eje mayor del testticulo v alcanzan la region
mediastinal, en este sitio se unen las centrales vy
peritericas, formande aproximadamente S o o ronces que
cruzan el epididimo y pasan al cordon formando el plexo
pampini forme, esté da origen a dos venas, una posterior
pequefia e inconstante gue drena en la vena epigastrica y otra
anterior o vena espermdtica gue drena a la derecha en la vena

cava y a la izquierda en la vena renal i1zquierda.

CIRCULACION LINFATICA

Se han hecho varias descripciones acerca del drenaje de los
linfaticos, la mas actual es la de Donohue en 1982. el cual
después de analizar 275 linfadenectomias retroperitoneales,
en pacientes con cancer de testiculo no seminomatoso, 1o
describe de la siguiente manera:

FPara el testiculo derecho los linfaticos drenan inicialmente
al grupo intercavoaortico luewo pasan al agrupo precaval v de
alli al gruno paracaval v preaortico todos estms grupos son
por debajo de los vasos del hilio renal, posteriormente al
arupo intercavoaortico por encima de los vasos renales. En
algunas occasiones se encuentra con un  drenaje  cruzado al
arupo parasortico infra v suprahiliar. En raras ocasiones se
encuentra drenaje al gruno 1li1aco (5% .

Los linfaticos del testiculo izamierdo drenan i1nicialmente at

aruapa Luaraamtlco, de atlll A1 cieupte 1nterzavoaoriicc. ambos



infrahiliares, estos posteriormente van a drenar al grupo
paraaortaico suprahiliar, en algunos casos estas suprahiliares
dan ramas que drenan en forma cruzada al grupo pre v
paracaval.

Anbos  testiculos tienen ramas que drenan en ganglios
linfaticos adyvacentes a la vena gonadal, sin embargo estos se
encuentran con menor frecuencia que los descritos
anteriormente.

También es conveniente aclarar que e] drenaje linfatico
cruzado 28 mucho mas frecuente de derecha a izquierda. dado
que el de 1zguierda a 'deru:ha se presenta en contadas
excepciones.

La progresion de los linfaticos al térax es por 21 hiato
aértico al ducto torécico y nodulos supraclaviculares, hay
canales retrégradas que van de los ganglios retroperitoneales

3 los ganalios iliacos comunes externos e inguinales



3. TUMORES TESTICULARES

3.1 EPIDEMIOLOGIA

El Cancer testicular, aungque relativamente raro, representa
la neoplasia mas comGn en hombres entre los 15 vy 35 afos.
Gracias a nuevas técnicas diagnosticas, a la deteccion
temprana del cancer |y al avance en los medicamentos
quimioterapéuticos, en las dos ultimas décadas se ha logrado
disminuir su mortalidad del 50% a menos del 10%. Se presenta
mas frecuentemente en hombres blancos (1 en S00), que en
hombres negros(0.? en 100.000). Estas estadisticas no han
cambiado en los ultimas 40 akos. -

En Israel se encuentra una incidencia de 8:1 entre 1la
poblacién Judia y la no Judia.

Graham y Gibson (1972), suestran una mayor incidencia en las
clases sociales altas y en particular entre profeslnnales.

La edad de presentacitn como va habilamos mencionado. e% al
final de la adolescencia y praincipios de la vida adulta (15 a
35 aRos), sin embargo también se encuentran picos de
incidencia en los nifos entre U a3 10 afdos y en adultos
mayores de &0 afios.

El carcinoma embrionario y el teratocarcinoma se presentan
can mavor frecuencia entre los 25 y 35 afos, el
coribcarcinoma entre 20 y 30 afos, mientras que los tumares

del saco de Yolk son los mags trecuenies en N1/ps, pero se



puede encontrar combinado con otros tumores germinales en los
adultos.

Se cree que hayan factores geneticos 1nvolucrados en el
cancer de testiculo debido a una incidencia relativamente
mayor entre gemelos, hermanos o© miembros de una misma
familia, v al hecho de que 2 a 3% de los pacientes presentan
tumores bilaterales.

Las neoplasias testiculares son ligeramente mas frecuentes en
el testiculo derecho que en el izguierdo, lo cual es similar

a la incidencia de criptorguidea.

3.2 ETIOLOGIA

Su etiolouia permanece desconocida, sin embargo se  han
asociado diferentes factores los cuales los podemos dividir
en dos grupos: congenlitos v adquiridos.

Entre los congénitos vale la pena resaltar la correlacion
familiar en el 147 de los casos, Y  una incidencia oe
bilateralidad en el 2 a 3% de los casos, es ligeramente mas
frecuente en el testiculo derecho, la criptorouidea se asocia
en aproximadamente 7 a 10%Z de 1os casos de tumor testicular v
se han mengionado cince causas gque predisponen al paciente
criptorquidico para desarrollar un  tumor testaicular las
cuales son: mortologia anorma) de las celulas werainales,
elevacion de la temperatura, disminucion del flujo sanguineo,

disfuncisn endocrina, y disgenesls gonadal.



Entre las ' causas adquiridas. se menciona el trauma, sin
embaréo varios autores concluyen gue el trauma solamente con
lleva una exploraci6n testicular temprana la cual facilita un
diagnostico temprano del tunor; estudios epidemiologicos han
mostrado una incidencia mayor de tumores testiculares cuando
la madre durante el embaraza ha recibido tratamieanto hormonal
con dietilethilbestrol; también. se ha sencionado como factor
adquirido la presencia de atrofia testicular y se cree gue
esta atrofia este relacionada con un disbalance hormonal el

cual pudiera ser la causa de una transfarmacion maligna.

3.3 PATOGENESIS E HISTORIA NATURAL DE tA ENFERMEDAD

Los tumores testiculares germinales., su crecimiento local y
s5u diseminacion han sido mativo de mGltiples estudios lo cual
ha llevado al conocimiento de su comportamiento.

El tumor se inicia por una transformacion waligna
intratubular (Carcinoma :n situ CIS>, avanza hasta tomar la
membrana basal y puede llegar a reemplazar todo el parenquima
testicular, en este punto el tumor es parcialmente detenido
por la tanica altbuginea haciendo que la invasion a 1a rete
testis y al epididimo en alguncs cases se produzca despues de
las metastasis linfaticas o hematogenas. La regresion
espontanaa es rara vy cuando el tumor continua su crecimiento,
tama la albuginea en el mediastino testicular v

rosteriornmente tona el epididimo o el cerdon 'y a




caspsl, cuando esto sucede pueden encontrarse metastasis
linfaticas en ganglios inguinales, mientras que s1 el tumor
esta limitado al testiculo, solo oroduce metastasis a
ganglios regionales.

Las metastasm:s linfaticas siguen el drenaje linfatico vya
descrito en el capitulo de anatomia, son comunes en todas las
farmas de tumores germinales, - sin embargo el coriocarcinoma
generalmente Se disemina primero por via hematogena.

Agul vale Ja pena resaltar que los linfaticos del epididimo
drenan a los ganglios iliacos externos y el escroto drena a
los ganglios inguinales superficiales, de esto se oesprende
que cuando encontramos meztastasis en estas  zonas, debemos
pensar en invasion al escroto o al cordon, cirugia inguinal o
escrotal previa, o diseminacién linfatica retrograda por
grandes masas retroperitoneales.

tas metsstasis hematogenas mas comunes son a pulmén, higado,
cerebro, huesos y ri1Aong pueden producirse por invasion
hematogena directa o por metastasis linfaticas establecidas
previamente, gque drenan al ducto taracica, la vena subclavaia,
o tienen comunicaciones linfovenosas.

El indice de crecimento de los tumores de celulas germinales
no seminom«tosos tiende a ser elevado, se ha calculado el
tiempa de dgpllcacxon en ¢ a 30 diasy las alteraciones en ia
produccion e marcadores tumoralas es girectamence
proporcional a la velocidad de actividad metabolica v al

crecimiento del tumor.



3.4 MANIFESTACIONES CLINICAS

3.4.1 SIGNGS Y SINTOMAS

La descripcion clasica de los sintomas Que preaentan  los
pacientes con cancer de testiculo es la de un nodulo, masa O
1nduracion del testiculo, aproximadamente 30 a 40% de los
pacientes presentan un dalor o sensacton de peso en el
abdomen inferior, area anal o escroto, 1U%Z de los pacientes
presentan 1nicialmente un dolor agudo en esta area,
acasionalmente una persona con un testiculo atrofico nota un
aumento de tamaso del misino, y en raras ocasiones la
infertilidad es el primer sSi1gno del tumory cerca del 104 de
los pacientes consultan por manifestaciones secundarias a
metastasis, como masa en el cuellog aintomas respiratorios
incluyendo tos o disnea; molestias gastrointestinales como
angrexia. nausea, vamito o hemorragia; dolor 1lumbarg dolar
asea; mani festaciones de sistema nervioso central o
periférico; y aumento de tamaro de una extremidad inferiaor
debido a blogqueo de drenaje linfatico.

La ainecomastia se observa en el 5% de los pacientes v ocurre
en pacientes coh secrecitn excesiva de estrégencs, o por
deficiencia en la produccion de androgenos, la secrecion
excesiva de' estrogenos se presenta en tumores que producen
aonadotrotinas, mas comunmente en  COri1otarcinoma v mMenos
frecuentemente en carcinoama embrionario  teratocarcinemas y

seminomas, es un signo de mal pronostico tusndo se encuent

en el examen fi131co 1nicsal.



3.4.2 EXAMEN F1s1CO

S0 basa en la exploracion testicular, la cual debe ser
bimanual, iniciandose por el testiculo sano, poniendo
especial atencion en el tamado, contorno y consistencia del
testiculo y luesgo comparandolo con el testiculo afectado,
cualquier area dura entre la tuinica albuginea y el testiculo
se debe considerar sospechosa hasta no demostrar o
contrario. E1 tumor testicular se puede acompadar de
hidrocele, por lo tanto la presencia de hidrocele no descarta
un tumor. Tambien se deben explorar con especial enfasis el
epididimo y el cordon en busqueda de invasion darecta. Otros
s1tios en los cuales la exploracion.fiasica es muy importante
es en la palpacién abdominal, buasqueda de ganglios
supraclaviculares, y exploracion del‘ torax en busqueda de

ginecomastia o signos de compromiso respiratorio.

3.5 DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

Incluye todas las masas testiculares, torsién  testicular,
epididimitis, orquiepsdidimitie, hidrocele, hernias,
hematomas, espermatocele y cnomas sifiliticos.

En caso de alquna duda se debe realizar 1nmediatamente un
ultrasonido testicular en busqueda de zonas hipoecoicas entre

1a albuglneg v el parenquima testicular.

tna vez hecho el diagnostico, todos los pacientes deben ser
tratados con orquiectomia  radical, con esto . con lns

estudins auniliares e hara la clasificacion hisktopatnltagica



y la estadificacion clinica,. lo cual nos permitira planear

nuestro tratamientco.

3.6 ESTUDIOS RADIOLOGICOS

La piedra angular para: e] diagnostico de los tumores
testiculares es la euploracion fisica, %in embargo los
recientes avances tecnoldégicos del ultrasonido, hacen que
@sté estudio sea cada ver mas Gtil en el diagnostico
diferencial y en la busqueda de tumores agerminales primarios
cuando sospechamos un tumor extragsnanal.

El primer estudio que debemos solicitar a un paciente con
tumor testicular es la radiografia del torax en posicion
postercanterior y lateral, lo cual nos sirve para evaluar la
posibilidad de metastasis pulmonares, en caso de existir
alguna duda saobre la presencia o no de aetastasis,
encontramos una divergencia de opinmiones entre las diterentes
escuelas en &l siguiente estudio a solicitar, algunas
prefieren la tomograftia lineal v otras la tomografia
computada, se sabe que la tomogratia computada puede mastrar
lesiones desde 2 mms de diametro, sin embargo algunas de
estas lesiones son benignas vy no se relacioenan con &1 tumor
primario.

Fara la evaluaci16n del retroperitoneo se han usado multiples
estudios, 1niciralmente se usaban la wrografia excretora v la

linfourafia pedia en busqueda e ganglios retroperttoneales



matastasicos, sin embargo actualmente la tomografia computada
de abdomen ha reemplazado estos estudios y se ha convertido
en el estudio de eleccion para evaluar el retroperitoneo; la
linfografia pedia tiene 25% de falsas negativas y (uZ de
talsas positivas; la tomogratta computada puede identificar
nodulos menores de 2 cms en regiones ganglionares
retroperitoneales, sin embargo.no logra distinguir imagenes
entre fibrosis, teratomas o lesiones malignas, n1  por

densidades ni por tamafios.

3.7 MARCADORES 1UMORALES

Los tumores testiculares son un grupo selecto de neoplasias
que producen unau sustancias proteicas llamadas marcadores,
pueden ser cuantificacos por metodos de radicinmunoanalisis
tanto en suero comn en los tejidos, estos marcadoares
bioauimicos en  teoria pueden detectar tumores desde 100, 000
celulas. Las protelnas que se usan como marcadores tumorales
en las mneoplasias germinales del testiculo las podemos
davidir en dos grupos, el primero es el de sustancias
oncofetales: Ja  Altaretoproteina (AFP) y la fraccion heta de
la gnnadutro:hna corionica (BHCG) ., v €1 sequndo es =21 o
enzimas  celulares camn  la  BDeshidrogenasa tacticas  ~ Ia
fosfatasa alcaline placentarias son clasicamente wtiles eon i
diaanostico, respuesta al tratamiento v saguamienta age low

tumores trsticodares carminales.



A continuacion oescribiremos los oncofetales que zon 1os mas

conocidos y mas usadas.

ALFAFETOPRDTEINA

Es una glucoproteina de una sola cadena con un peso
aproximado de 70.000 dalfons, fue demostrada por primera vez
en 1954 por Bergstrand vy {Czar en el suero fetal humano, es
producida por el saco de vyolk, el nigado v el tracto
gastrointestinal, estudios posteriores demostriaron niveles
elevados de AFP en hepatomas y tumores testicuiares, su vi1da
media varia de S a 7 dias. Se produce en el saco de Yolii o
seno endodérmico, en la linea epitéllal de quistes y tubulos,
en el sitio de sintesis del ATF: o en ei higado fetal.

Su concentracion mas alta se produce en las semanas 12 a 14
de gestacion, Yy posteriormente declina proaresivamente. al
afo de vida sus niveles son da 40ng/ml. Cuando se encuentra
elevada en las primeras & semanas de vida Se asocla a tumores
testiculares, de bigado, pancreas, estomage o pulman.

enfermedades hepaticas, ataxia telangilectasica y -i1rosinemia.

GONADOTROF INA CORIONICA

Es una glucoproteina con peso molecutar de 38.04¢0 caltons,
sctd compuesta por dos canales polineptidas, alfa v beta, es
normalmente producida oor el tejran trofehlastico, la
fraccron alta ti=2ne vna estructura mivy =similar a ta de las
hornonas piltul farias (Hormona luteinizante. hormona foliculo-—

it ar te y  moepone tiroceoestigilante o, ~ estas  rolasIinnan



reacciones cruzadas en los estudios de racgioinmunoanalisis.
por tal motivo se prefiere la fraccion Leta para su estudio y
seguimiento, esta fracciédn beta tambien ¢tiere reacciones
cruradas con la hormona luteinizante, por lo cual hay que
tener especial atencion en pacientes con niveles elevados de
thormona luteinizante (por ejemplo castrados).

Normalmente es producida en la placenta durante el embarazo,
Zondek en 19230 fue el primero en detectarla en pacientes con
tumores testiculares, tambien se encuentra elevada en otros
tumores de otro origen como higado, pancreas. estomago,
pulmon. mama, rifOn y vejiga, asi como en fumadores de
marihuana.

En los tumores testiculares @s producida por las cdélulas del
sincisiotrofoblasto, su wvida media es de 24 a 3& horas para
las dos cadenas, sin  embargo al separar las cadenas la vaida
media de 1a cadena alfa es de 20 minutos v de la cadena beta
de 45 minutos.

Se eleva en todos lo0s pacientes con coriocarcinoma. en el 40
a 5u% Je los pacientes con carcinoma emprionario yv en el S a

10% de los seminomas.

€

o% marcadores oncofetales se encuentran e@levados en los
pacientes con  humores testiculares no seminNomatosos, la AFF

en Su @

de los pacientes, y la BHCL en 409 a 604 de los
pacientes; el 0% de 1os paciepces tienen no o dos

marcadares elevados, s1n embarga 10 a  1%% de los carrentes



puaden tener marcadores normales ircluse en estados avanzados
de la entYermedad.

S1 despues de la orguiectomia radical encontramos marcaaores
twnorales elevados, debemos pensar en entfermedad residual,
sin embargo si los marcadores son normales no  podemos
descartar la enfermedad residual, ya que el 304 cde los
pacientes con marcadores -normales poustorquiectomia
desarrollan enfermedad metastasica durante sus controless
iguaimente, en la Linfadenectomia retroperitoneal (LRH). los
marcadores tumorales elevados nos hablan de tumor residual,
pera los marcadores normales no nos descartan la posibilidad
de recidivas.

Los marcadores tumorales también los podemos wutilizar como
seguimiento y pronestico en el tratamiento, cuant:ificando sus
vajlores de acuerdo a la vida media. s1 durante el tratamiento

los niveles disminuyen proporcicnalmente & la respuesta en

tamaso del tumor y a la vida media del antiaeno, 2u
proncstico es bueno, sin  embaigo, 51 persisten eievados
conlleva un weél pranostico v es un indice para cambilar
nuestro esquema ae tratamiento. Se ha demostrado ncor

experiencia clinica que cuando los marcadores no descienden,
incluso con  terapia  agresiva, 105 1ntentos de excisi10n
quirur gica del tumor generalnente tallans alaurnos estudios
hae aemostrago que 20 8 TOU de los  pacientes gue tienen
marcadares tumorales negativos pastquimioterapaia, tienen

enfermedac maligna confirmada nistpologicamente en la LRP.



2.8 CLASIFICACION

3.8.1 CLASIFICACION HISTOLOGICA

Antes de describir esta clasiticacion, es necesario racordar
que en el tegticulo encontramos diferentes tipos de celulas,
a saber: Germinales, Celulas de sosten o de Sertoli, v las
celulas intersticiales o de Leydia. Las celulas germinales
son responsable del 90 a 95% de los tumores testiculares, las
no germinales de!l S al 10%, y los demas tumores pravienen del
estroma gonadal, las estructuras meserquimatosas . anexas,
conductos, ¥y metastasicos los cuales sSon raros.

Se han descrito multiples clasificaciones, ¥y todavia eniste
alguna divergencia en este tema de acuerdo a las diferentes
estuelas, sin embargo la clasificacidn mas reciente v mas

aceptada es la descrita por tMostofy y Sabin en 1977:

1. Neoplasias primarias

A. Neoplasias Germinales (Que presentan uno o mas de los
siguaentes elementos:?

i. Seminoma
a) Clasico
b)) Anaplasicoa
c}) Espermatocitico
2. Carcainoma Embrionario
3. Teratoma (Con transftormacion maliona o =in o) la)
a) Maduro
b} Inmadurc

4. Lorjocarcinoma
5. Tumor del saco vitelino (Tumor del sena endodgeérmicoy
adenocarcinoma esbrionario del testiculo prepuberal)



8. Weoplasias no Germinales
1. Neaoplasias especializavcas del estroma gonacal
a) iumor dge celuwlas de Leydig
b Otreos tumores del estroma gonadal

2. wonadoblastoms
3. Neopiasias Miscelaneas
a) adenocarcinoma de la rete testis
b) Neoplasias szsenquimatosas
c) Carcinoide
) Tumor de restos adrenales
11. Neoplasias Secundarias:
A. Neoplasias Reticuloendateliales
B. Metastasis

1t

-

Neoplasias Faratesticulares
A. Adencmatosas

B. Cistoadenoma del epididimo
C. Neoplasias Mesengquimatosas
D. Mesotelioma

E. Metastasis

En el presente estudio nos dedicaremos a los tumores de
celulas germinales y por es0o no  ampliaremos los otros
tumores. Es necesario aclarar al lector que la ciasificacion
que s& usa en nuestro hospital es la descrita por Dixon y
Moore en 1952, modificaci6n de Anderson, la cual se retiere a

los tumores de celulas germinales dividiendalos en S Qrupos

ast:
I. Seminama Furo: Clasico, anaplasico y espermatocitico.
1. farciooms embrionaria, pOro o cun seminama. (tumnr de

s5enos endogermicos, varianie juveral o saco ae yallk),



111. Teratoma purc o con seminoma: Maduro o Lnmaduro.

IV, Teratoma con carcinoma embrionario o coriocarcinoma o
ambos, con O sin seminoma.

V. Coriccarcinema pura @ con carcinoma embrionario o
seminoma O ambos.

El carcinoma embrionario generalmente s un tumor redondeado.
irregular, que lnvade' la tunica vaginalis y con alguna
frecuencia el cordon, al corte ae observa Qrisoso,
blanquecino, abigarrado, con areas de necrosis y una capsula
pocn definiday la caracteristica histolOgica tipica es que
las ceélulas epitelioides malignas nacen de las gléndulas o
los tubulos, estas celulas tienen bordes mal definidos, con
citoplasma palido y vatuolado, el ndcleo es redondo con
cromatina qruesa Yy uno o mas nicleon grandes. El
pleomortfismo, las <figuras mitéticas y las células gigantes

son comunas en este tipo de tumor.

Los tuwnores del saco de Yolk o de senos endodérmicos son los
tumores testiculares mas frecuentes en nNiAos. en los adultoes
se presentan acompafados de otros componentes celulares, es
el tumor responsable de la produccidn de alfa feta proteina,
en su forma pura es una lesion homogenea amarraillenta con
apariencia 'mucinosa. microscopicamente el tumor esta
compuesto por celulas epitelioldes nAue ~“orman estructurss
glandulares o ductales, que se organizan en columnes,
proyeccilones papilares o 1slotes de teji11n solido con estroma

masenguimal  peimitivo, lLas celulas epiteliales tumovales



pueden ser columnares, cuboidales o lisas, de bordes mal
definidos, citoplasma vacucolado que contiene glicogenn v
grasa, el nucleo es grande, 1rregular, caon uwna o oas
nucleolos prominentes, y cantidad variable de cromatinag
tambien se encuentran comGnmante cuerpes embrionicos los
cuales recuerdan embriones de 1 o 2 semanas de gestacion, son
estructuras ovoides de 1 mm de. diametro que consisten en una
cavidad rodeada de mesenquima el cual contiene celulas de

sincisio y citotrofoblasto.

El teratoma contiene gran cantidad de celulas germinales en
diferentes estados de maduracién: -y difarenciacion, los
elementos maduros parecen estructuras normales del ectodermo,
endodermo ; mesodermo; el inmaduro esta constituido por

tejido primitivo indiferenciado de las 3 laminas germinalesg

macroscépicamente el tumor es grande, lobulado, ain
consistencia homogenea, al corte se encuentran grandes
quistes de diterentes tamafos que contienen materiat

hialinizado, gelatinoso o mucinoso, interpuesto =ntre islotes
de  tegjido solido el cual contiene cartilago y hueso.
Histologicamente los quistes pueden tener epitel:o de
transicion, columnar, cuboidal, © escamoso, y el tejido
solido generalmente es una mezcla de cartilago, hueso,
intestino, tejido pancreatico o hepatico, masculo lise o
Esqueletlcu. y elementos de tejido conectivo o© neuralj en

raras ocasiones se oncuentran elementos celulares malignos.



El coriacarcinoma puro es un tumor que metastatiza
rapidamente, en el testiculo solo encontramos un pequedo

nodulo, con hemorragia local, al corte es blancogrisaseo;

haistologicamente tiene celulas de =s1acisiotrofoblasto vy
citatroflobasto, las de sgincisiotratoblasto son ceélulas
multinucieadas aue contienen abundante citoplasma

eosinofilico, vacuolado, y nucleos grandes, irregulares e
hipercromaticos, senos comanmente el elemento sincisial es

tusitorme con un nucleo largo y oscuro.

Las tasas de inicidencia de estos tumores germinales son:
1. Si ®s de tipo histolagico puro, seminoma 40%. carcinoma
eshrionario 20 al 254, teratocarcinoma 25 al 30%. teratoma
S5 al 10X, y coriocarcinoma 1%. -
2. Cuando dos o aas patrones celulares se combinan seminoma
30%, carcinoma embrionario 30%, teratoma 10%, teratocarcinoma

254 y coriocarcinoma 1%,

3.8.2 ESTADIFICACION CLINICA

Intenta definir 1a extension de la entermedad en el momento
del diragnostico, durante el curso del tratamiento v en el
seguimiento posterior.

La estaditicacion clinica =2 hace en hase a ia erploracion
fisica y a metodos awilliares de diagnostico como la

telerradicogrania ae  fora:x, Tomearatia aiial computarizada de

aggomean ¥y pelviz, L+ ia deterainaciin e marcadores tumorates



comu son 1a fraccion beta de la gonadotrofina coriomca y la
alfafetoprotena.

Se han descrito varias estadificaciones., si1n embarao el
sosten principal de todas ellas ha si1do e1 sistema propuesto
por Bodden y Gib (1951).

Cada una de las estadificaciones posteriores ha conducitdo &
varios subestadios, los -cuales intentan detinir categorias
significativas respecto al tratamiento y el proaosticn e
cada paciente en parcicular.

Actualmente el Aserican Joint Committee trata de estadificar

a todos los pacientes en el sistema TNM, a saber:

Tx Estadio desconocido.

To Sin evidencia de tumor primario.

Ti Confinado al testiculo.

T2 Mas alla de 1a alduginea.

I3 invade la rete testis y/o el epidicimo.
T4a lnvade el cordon.

T4b Invade ezcroto.

My Estado desconocado.

No Ho hay metastasis ganglionares.

N1 1 ganglio positivo homolateral, menor de 2 cms.

NZa Menos de & 3angiios retroperitoneales prsitivoe, todos
menores de 2 cms.

VIl Mas ae & nanglios menores o £ ons positivos O cualquaer

ganalio masor de O oems.



N3

Masas inguinales fitjas o abdominales,

Ganglios yuxtarregionales positivos.

Mx No determinado.

Mo No hay matastasis distantes.

Ml Hay metastasis distantes.

La clasificacién para las etapas clinicas que usamos

nuestro servicio @s la del Royal Madsen Hospital:

1.

17t

[N

Tumor confinado al testiculo o epididimo sin actividad

en limites de seccion del cordon.

en

EMM enfermedad minima por marcadores tumorales elevados.

Tumor confinado al testiculo sin  evidencia
actividad en limites de seé::dn del cordon. Tod
los examenes de extension son negativos, salamen
los marcadores tumorales elevados.

EnYermedad retroperitoneal.

A. Ganglios clinicamente negativos, con actividad
microscopica de 1 a & ganglios, o con tumor en
limites de seccaan del cordon.

B. BGanglios metastasicos menores de 5 cms, O mas de &
ganglios microscopicamente pasitivos.

C. ganglios metastésicos mayores de S cms. grandes
masas.

Enfermedad ocanglionar mediastinal o supraclavicular.

ilrtastasis Viscerales (Hepaticas, pulmonares o

cpreorales?,

de

te



En el presente trabajo nos dedicaremos al estudio de los
tumores no seminomatosos o sea los grupos 13, Iil, IV y V de
la clasificacion de Dixon y Moorej y clinicamente revisaremos

los pacientes con estadio clinico mayor de l.

3.9 TRATAMIENTO DE LDS TUMORES TESTICULARES NO SEMINOMATOSOS

€1 tratamiento 1nicial de todos los tumores testiculares es
1a orquiectomia radical, la cual se realiza por via inguinal,
este abordaje permite un control rapido de los vasos
sangwineos y lintaticos, la morbilidad es minima, y la
mortal idad virtualments nula. Posteniormente de acuerdo a la
histopatologia del tumor y a la estaditicacion clinica,
planearemos el tratamiento y seguimiento del paciente de

acuerdo a los siguientes parametros:

ESTAD1O I

Para el tratamiento de 1los pacientes en este estadio
entontramos basicamente tres protocolos de tratamiento:

El pramero es basado en la linfadenectomia retroperitoneal
estadificadora, pues sabemos que el 25% de jos pacientes al
momento del diagnastico presentan entermedad retropgeritoneal
que es 1mpognb\e detectar con los metodos actuales, asi mismo
el 30% de los pacientes presentan enfermedad retropesstoneal
en los dos primeros afos de wvigilancia, vy de estos wl 7%

faliecen.



Efi aleuros  centrus de Estados Unidos todavia se usa a
radxﬁﬁevapxa radical al retroperitecnec como tratamiento en
esta etaoa, dando 4000 a S000  cby en 4 a8 S5 semanas. sin
embargo can este tipa de tracamiento las recicdivas Hiouen
si1endo elevadas y llega a presentarse hasta en =] 4% de lcs
pacientes, la sobrevida a S arios para la radioterania es dgei
8u al I%9% usando quamioterapia en las recaidas.

Existen algunos protocolos en los cuales posterior a 1a
orquiectomia el paciente entra en vigilancia, se ha obhservado

que los pacientes aue presentan carcinoma  eabrionsr. o, |

que tienen 1nvasion a la tunica albuginea, ei corasn o
permeacion vascular o lintatica tienen un riesgo &ltoc para
recidivas.

Debido al gran numero de recidivas en esta etuapa. ce
recomienda despues de la LRP continuais con un  seguimlenta
mensual del paciente con radiografia cel tarax v marcadores
tumorales durente los dos primeros arp=. -  posteriormente
anual.

En laoas pacientes gua =-n sometidos & viglianc:ia s1n LRF se
recomienda control menswal  durante el primer afo  con
radiogratia aet torax Yy marcagores tumoraies, tomogtafia
computada ce abdomen cada 2 o  mez@s, en el segunou acd los
controles se haran caoa dos meses con racicaratia oel torax,
v mars sdores tumorales., teomegrat:ia computada cana O meses, a
partir del tercer afo los controles deben ser semestrales con

los mismee exanenes. v s& dele@ Ontinuar durante 1. aos.



ESTADID 11A

tste estadio es determinado generalemente cdespuers de una
linfadenectomia retroperitoneal, debemos recaordar gue san
menos de S ganglios positivos con  lesiones microscopitas o
menares ge 2 cms. Estos pacientes no necesitan tratamiento
adicional y deben continuar el mismo protocola de vigilancaa
descrito para los pacientes . con estadio 1 a quienes se les

practico LRF.

ESIADIDNS LIB LIC (Il Y LV

Actuttalmente el tratamiento recomendadn para estos estadios es
la quimiorerapia como manejo inicial, se han empleado muchos
esquemas, actualmente el mas recomendado es con Bleomicina,
Etoposido y Cisplatino durante 4 ciclos, en caso de respuesta
completa el paciente debe entrar en vig:ilanciag [-3) la
respuesta es parcial tenemos dos alternativas: 1) Tumor
resecable, el paciente dehe ser sometido a LRF v
“umorectomia, st el reporte histopatalogico fue de tumor
residual  wmaligno, se  debe continuar el Eratamiento  con
quimioterapia de segunda linea, (Vinblastina., i1tosfamada v

cisplatino?y 31 el reporte tue de teratoma, fibrosis y.o

necrosis, debe entrar en vigilancira. 2v 51 e kumo: no es
resecable debe pasar & quimioterapia de seounda li1nEa  con
\nblesuina, lfosfamids - Eisplatinng, en CasuE nece A T-1

estos pacientes pueden necesitar transpiante de medula osea.



4. MAFERIAL Y METODDS

Se revisaron -un total de 218 expedientes de pacientes con
cAarcinoma de testiculo N seminomatoso, de  &€5t0s pAclentes
132 cumplieron 1los criterios de inclusion para entrar en el
presente aestudio, los cuales eran: haber terminado el esguema
de ouimioterapia iniciale ¥ en caso de naberse perdido del
seguimiento, que tfueran localizados para conccer su estado
actual.

Todos los pacientes recibieron quamioterapla si1steémica como
tratamiento 1nicial. basicamente se administraron tres
esquemas diterentes de quimioterapia, el primero consistio en
Vinblastina v cispiatino, el segundc fue con vinblistina
bleomicina y cisplatino, ¥ el tercer grupo de pactrentes
reci1b10 108 dos esguemas descritos anteriormente.

Con base en la respuesta a estos esquemas de quimicterap:a
dividimos los pacientes en tres grupos diferentes de acerdo
a la respuesta ohtenida:

1. Facientes zon recpuesta compleca, fueron los pacientes que
despues de la guimiaterapia  se normalizaron los marcadores
tumorales y desapareci&® la actaividad tumoral.

2. Parcientes con respuesta parcial, en este arupo 1ncluimos
ibs paciente: que presentaron disminucidn ael tamarko tumoral.
zon disminucinn  © rnormalizacion ae los marcadores tumorales,
todos los pacientes oe este arupo fueron sometidos a
Vinfacepe. tomia retroperitonesi con tumorectomia en los casos

necesarioE,



3. Pacientes sin respuesta, se incluyeron en este grupo todos
los pacientes que no prasentaron ningun tipo de respuesta al
tratamiento, con estabilizacion o progresion de la
entermedad,

Todos los pacientes fueron valorados con marcadores tumorales
(AFP y BHCGY, y tonogratia computada de abdomen antes de
injciar ia quamicterapia; despues de cada ciclo de
quimioterapla y al termino de la misma, se realizaron
marcadores tumorales de cantrol, en vaso de no presentar
disminucion de 1a masa tumoral clinicamente, o persistencia
de los marcadores tumorales elevados, ast como cualguier
signo de proyresion de la enfermedad, se reaiizo tomografia
computaga de abdomen para valorar el tamado de la masa
tumaoral, en caso de progresion de la enfermedad, se cambio el
esquema de gquimioterapia, si presentahan respuesta a este
sequndo esquema continuaban en quimioterap:a, si no
preagntaban respussia se eavaluaban para lintadenectomia
retroperitoneal y tumorectomia de rescate; lous que no eran
candidgatos se consideraron como pacientes sin  respuesta  y
quedaron fuera de tratamiento oncologico.

El estaco actual de los pacientes se clasificéd en 4 grupos,
vivos 3in actividad ‘btumoral (VSAl,, vivos con  actividad
tumoral (VC&\_]) + muertos sin  actividad ‘tumoral MRATY,  y

muertos con actividad tumorsl (MCAL .



5. RESULTADOS

De  los 132 pacientes que cumplieron los criterios de
inclusion, 54 (40.9%), presentaron respuestas completas; 6L
pacientes (45.5%),presentaron respuestas parciales, y 18
pacientes (13.6%), no  presentaron respuesta y fueron

declarados fuera de tratamiento oncolégico.

RESHUESTAS COMFLETAS (RC)

En este grupo =se 1ncluyeron S4 pacientes. la edad de
preasentaciétn del tumor wvario entre 19 y 52 aRos con una
mediana de edad de 27.5 T B.5 adfosi 32 pacientes (59.25%),
presentaban tumoir en el testiculo derecho, y 22 (40.75%), on
el testiculo izquierdo.

L.a histologia del tumor seqgun la clasificacion de Dixon y
Moore se muestra en la tabla 1. La estadificacion clinica de
eslos pacientes segun la estadificacion clinica del FRoyal

Hadsen Hospital se muestra en la tabla 2.

Tabla t. Clasificacion de Fabla 2. Estaoificacion de
los pacientes con RC segun los pacientes can RC segun
Dixon y Moare el Royal Madsen Hospital.
Brupo Hist, No ptes (%) Estadio No FPtes (2

1l 17 (31,50 IR k3

Lig & (11.1) jNE) 11

13 29 57,7 13 1M 17

v 2 3.7 111 & {11.1)
|08 11 [RSCLIS §



27 patientes t94%), recibieron gquimot®erapia con Vinblastina
y cisplatinog 19 pacientes (5H.2%) recibieron vinblistira,
bleomicina y casplatino; y B pacientes 114.8%). recaibaeron
los dos esquemas.

El numero de ciclos recibidos vario entre 2 y 8 con una
mediana de 5 # 1.5, el tiempo de vigilancia de los pacaientes
fue entre 4 vy &9 meses con una mediana de 32 £ 19 meses.

El estado actual de jos pacientes es: 52 pacientes (96.27),
vivos sin  actiwvidad tumoralj 2 pachieantes (2.7%!. vivOos con
actividad tumaral; y ningun pacaiente muerto; esto nos da uns
sobrevida ogel 1004,

Vale la pena resaltar que de los dos pacientes vivaos con
actividad tumoral uno se encuentra fuera de tratamiento
ancolégico, es un paciente que se clasitico en el grupo |}
con un estadio clinico IV, recibio gquimioterapia de rescate
con 1fosfamida, etoposido y cisplatino 3in respuests. E1 otro
se encuentta en guimoterapia de rescate con i1fosTamida,
etoposida y cisplatino, es un paciente gque ce clasifico en el
grupeo I1l con un estadio 11C, ya recibi16b guimiolerapila e
rescate mon Cisca y actualmente esta recibiendo lrostamida,

etopo=1do y casplatina.

RESFHUESTAS FARCIALES

En este grupo encontramos 5% pacientes, todos terminaron el
esquema ce qguaimioterapla v posteriormente se sometieron a
lintagenactomis retroper) toneal con tumorectomia en lus casos

NecesArios.,



1.a edad de presentacion del tumor en este grupo vario entre
14 ¥y 954 afos con una mediana de 26 * 7.6 afas. 32 pacientes
154.3%), tenian tumor en el testiculo derecho. y 24 (44%) en
el izquierdo y uno balateral (1.7%),

ta histologia del tumor se describe en la tabla 3 y la
estadificacion cltmica en la tabla 4 segun Jos parametros

anteriormente mencionados.

Tabla 3. Clasificacién de Vabla 4. Estadificacion de
los pacientes con RP segun los pacientes con RP sequn
nxon y Moore el Royal Hadsen Hospital.
Grupo Hist. No ptes (%) Estadio No Ftes ()
11 17  (28.8) 1A 10 (16.9)
111 8 (13.9) 1B 13 (22,00
v 32 (54.235) I1C 18 (30.5)
v 2 (3.4 111 7 (11.9)
v 12 (R0.3)
32 pacientes (54.22%), recibieron guimioterapia con

vinblastina y cispiatinos 19 pacientes (3I2.2), recibieron
vainntlastaina, bleomicina v cisplatinos los 9 pacisntes
restantes (15.25%), recibieron los dos esquamnas de
quimioterapira.

Todos los 59 pacientes tueron sometidos a linfadenectomia y
tumorectcma en los casos nRCesarios, oef estas DY parcientes 9
fuvieron reporte  de malignidaa C15.25%), y "t de benigntaad

(84.75%), (ver tabia S).

ESTA TESIS KO DEDE
SALIR DE LA BIBLIGTECA



TABLA S REPORTE HISTOPATOLOGICDO POSTQUIRURGLCO

HISTOPATOLOGIA No Ftes (%)
MALIGNO

Teratoma mas carcinoma embrionario S 8.47)
Carcinoma poco diferencirada 2 {3.38)
Cori1otarcinoma 1 (1.69)
Teratocarcinoma 1 (1.69)
BEMEGHO

Fibrosis mas necrosis 22 (37.28»
leratoma maduro 19 (32.20)
Hiperplasia linforreticular L4 (15.25)

£l tiempo de vigilancia en este grupo vario entre 8 y 134
meses con una mediana de 47 1 29.37 meses.

El estado actual de 1los pacientes es: 49 pacientes (83.0%),
vivas sin actividard tumorali 8 pacientes (13.55%). vivos con
actividad tumoraljs y 2 pacientes (3.38%4) muertos con
actividad tumoral.

Los 1¢ pacrentes que presentaron reporte histopatologico
postquirurgico de malignidad recibleron guimioterapia de
consolidacion con etoposido v cisplatino, de estos pacaientes
dos no respondieron  al tratamiento vy fallecieron, ambos
estaban en estadio clinico 1V, uwno can teratocarcinoma y
otro con coriocarcinoma, los otros 8 estan vivos con
Actividad Tumoral, Yy =e encuentran en quimioterapia de
rescate con ifosfamida cisplatino y etoposido o ~inblastinas
una de ellos muestra marcadores tumorales elevadoE zin

evidenzia de actividad tumoral.



FACIENTES SIW RESFUESTA

En este grupo quedaron 18 pacientes que no respondiaron
ningun esquema de guimioterapia, 10 pacientes {55.55%), se
encontraban en estadio clinico I1C, y 8 (44.44%), en estadlo
clinico IV; 10 pacientes tenian gran masa retroperitoneal, &
pacientes presentaban metéstasis cerebrales, | paciente tenia
metastasis a hueso, 1 paciente se encontro con 1nfiltracitn a
colon, 8 pacientes tentan simultineamente metiastasis a higado
Yy pulmin; a pesar de la gquimioterapila su erfarmedad no tuvo
ninguna respuesta, 2 pacientes progresaron  presasntando
metastasis cerebrales, y & pacientes presentaron metastasis
s1mul taneas a higado v pulmon.

Histopatologicamente, 9 pacientes (50Z), pertenecian al grupo
IV de Dixon y Moore; 7 pacientes (3B.88%), al grupo rl y 2
pacientes (11.11%), al grupo 1l1l.

La mediana de edad en este grupo fue de 28 afos con una rango
entre 18 y 40aflos, la sobrevida global fue de 20.8 meses.
Todos los pacientes recibieron esquemas alternadaos de
guimioterapia inc luyendo C1SCA. 2 pacientas reci;bileron
1fosfamida. Ningun paciente tue sametido a transplante de

medula osea.



&. CONCLUSIONES

Debido a la efectividad que ha demostrado la quimioterapia
tanto en rnuestro nospital como =2n los reportes mundiales, y
as{ msao teniendo en cuenta la morbimortalidad Yy
complicaciones de la finfadenectnmxa retroperitoneal, es
necesario revisar su utilidad en los estadios i1niciales de la
enfermedad asi como en los pacientes que tienen respuestas
completes a la quimioterapia.

La quimioterapia puede esterilizar las metastas:s tumorales
grandes, transtormandolas ern fibrosi1s  y necrosis an el 20 a
3I5% de 1los casos, y en teratoma madura en el 25 a Iu% de los
casos.

En los casos en que el tumor residual es teratona  es
necesario resecarlo por S razones: l)Los estudios preocperato-—
rios no pueden descartar la presencia de malignidad. 2)Los
examenes patologicas pueden no detectar tocos malianos
pequedons dentro de una masa Ppenigna. 3IlLa expansion  de
elementos benignos oel teratoma puede comprometer oO01rQanos
vitales. 411 teratoma se puede  degenerar en formacz
Sacomatosas. SiLa quimioterapia y la radioterapia son
inefectivas en las formas henignas y malignas del teratoma.
Los parametros de mal pronnsticro en el cancer ae testiculo no
seminonatoss que  detectamns en nuestro estudio debido o)
aunento de la mortalidac son: 1J)Estadio [IC. 2 Estadios 1V
cuando se encuentran metastasis viscerales multiples en dos o

mAE CraAnos de A economia.
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