
b 

t 1 ,;z o 1 d-1-

1 -
j 

ESTUDIO CLINICO Y ANATOMOPATOLOGICO DE 
LOS TUMORES TESTICULARES BENIGNOS Y. 

MALIGNOS DE ENERO DE 1984 A .JUNIO 1995 E~ 
EL HOSPITAL GENERAL 66DR. MIGUEL SILVA" DE 

MORELIA MICHOACAN. 

PRIMERA PARTE 

REVISION MONOGRAFICA DE LOS TUMORES 
TESTICULARES. 

DRA. GRACIELA PEREZ GIRAUD 

T!SIS CON 
F!I r ~ r: OL_ .; 

Página 

Lorenap
Texto escrito a máquina
ESPECIALISTA EN ANATOMÍA PATOLÓGICA

Lorenap
Texto escrito a máquina

Lorenap
Texto escrito a máquina



 

UNAM – Dirección General de Bibliotecas 

Tesis Digitales 

Restricciones de uso 
  

DERECHOS RESERVADOS © 

PROHIBIDA SU REPRODUCCIÓN TOTAL O PARCIAL 
  

Todo el material contenido en esta tesis esta protegido por la Ley Federal 
del Derecho de Autor (LFDA) de los Estados Unidos Mexicanos (México). 

El uso de imágenes, fragmentos de videos, y demás material que sea 
objeto de protección de los derechos de autor, será exclusivamente para 
fines educativos e informativos y deberá citar la fuente donde la obtuvo 
mencionando el autor o autores. Cualquier uso distinto como el lucro, 
reproducción, edición o modificación, será perseguido y sancionado por el 
respectivo titular de los Derechos de Autor. 

 

  

 



·~T 
J.t 

"­
.. :,¿:é;;'' 

~:7i~~~~tt''· 



··. 

:. 
í 
'· 

DR. EUSTOLIO HERNANDEZ VAZQUEZ 
JEFE DE LOS SERVICIOS COORDINADOS EN EL ESTADO DE l\.f.ICHOACAN 

DR. .JUAN IG~ARDENAS 
DIRECTOR. DEL HOSPITAL\ .. DR. MIGUEL SILVA .. 

' "J}Mll~ 
DR.. JESUS LG~ URIBE 

- I •• "~ F.\<'Cl.T-\D 
n~~c1~.; .\l • n:'- l:..:A 

-{..! FE.2 26 ·~en ,. 

SECRE • "' .. ~-R\.'lCJOS 
ESCOLARES ! DEPARTAMENTO ¡;;E POS~RAOO f 

---------~~ ... ~: 

JEFE DEL DEPARTAMENTO DE ANATOMIA PATOLOGICA 

DR. VICTOR RENE NDRADE CHAVEZ 
y 

DR. G.A. MOLINA. 
ASESORES. 

Oa•Y1CIOS C~OR~• ... AO~ 
- O• ~ .. LUO ~u~LICA -

M 1 e ~ ~ , e· 4 N 

w:;;;_~.\IC7·¡,I ·-~~:r.~ • ~z;: 
--~: Gra1 "?11 .,!Cvd Sflrz: .. 
lmOft.Z'-1-.. MfChL 



ESTUDIO CLINICO Y ANATOMOPATOLOGICO DE LOS TUMORES TESTICULARES 
BENIGNOS Y MALIGNOS DE ENERO DE 1984 A .IUNIO DE 1995 EN EL HOSPITAL 
GENERAL - DR. MIGUEL SILVA" DE MORELIA MICROACAN. 

PRIMERA PARTE 

• INTRODUCCION 

ANATOMIA Y EMBRIOLOGIA 
FISIOLOGIA 
FRECUENCIA 

CONTENIDO. 

CLASIFICACION DE LOS TUMORES TESTICULARES 
HISTOGENESIS 

TUMOR DE CELULAS GERMINALES 
EPIDERMIOLOGIA 
ETIOLOGIA Y PATOGENIA 
CUADRO CLINICO 
DIAGNOSTICO DIFERENCIAL 
METODODE DIAGNOSTICO 

• ESTUDIO POR IMAGENES 
• MARCAIX>RES TUMORALES 
• ESTUDIO .HJSTOPATOLOGICO 

SEMINOMA TESTICULAR 
SEMINOMA CLASICO 
SEMINOMA ESPERMATOCmco 
SEMINOMA ANAPLASICO 

CARCINOMA EMBRIONARIO 
CARCINOMA EMBRIONARIO TIPO ADULTO 
POLIEMBRIOMA 
CARCINOMA EMBRIONARIO TIPO INFANTIL 

CORIOCARCINOMA 
TERATOMA (MADURO E INMADURO) 
TUMORES MIXTOS 
ESTADIFICACION CLINICA DE LOS TUMORES TESTICULARES 
CLASIFICACION TNM 
TRATAMIENTO 

CIRUGJA - RADIOTERAPIA - QUIMIOTERAPIA 

TUMORES DEL ESTROMA GONADAL Y DE LOS CORDONES SEXUALES 
TUMORES DE CELULAS DE LEVDJG 
TUMOR DE CELULAS DE SERTOLI 
GONADOBLASTOMA 
TUMORES MESENQUIMATOSOS 

Página 2 



TVMORES SECUNDARIOS DEL TESTICULO 
LINFOMA 

PLASMOCITOMA 

TVMORES TESTICULARES NO LINFOMATOSOS 

TUMORES TESTICULARES METASTASICOS 

SEGUNQA PARTE 

CONTENIDO 

PRorocoLO DE INVESTIGACION: 

• INTRODUCCION 
• .RJSTJFICACION 
• OB.R:TIVO GENERAL 
• OIUETIVOS ESPECIFICOS 
• HIPOTIESIS 
• DISE1'0 
• MATERIAL VMETODOS 
• CRITERIOS DE INCLUSION 
• CRITERIOS DE EXCLUSION 
• TAMA~O DE LA MUESTRA 
• TIEMPO DE ESTUDIO 

ANALISIS ESTADISTICO 
RESULTADOS 
CONCLUSIONES 

ALGUNOS EJEMPLOS DE TUMORES TESTICULARES 

ASPECTO MACRO Y MICROSCOPICO 

OTRAS LESIONES TESTICULARES NO NEOPLASICAS 

ASPECTO MACRO Y MICROSCOPICO. 

Página 3 



DEDICATORIA : 

A MIS PADRES : 

GRACIAS POR HABERME DADO LA VIDA. 

AMI MADRE: 

POR HABER SABIDO INCULCAR EN MI EL AMOR AL ESTUDIO Y LOS DESEOS 
DE SUPERACION. 

MIL GRACIAS POR HACER DE MI LO QUE SOY. 

A MI PADRE: 

POR APOYAR SIEMPRE, DE UNA MANERA INCONDICIONAL TODAS MIS 
DESICIONES. 

Página 4 



'· 

AGRADECIMIENTOS . 

AL DR. JESUS VILLAGRAN URIBE 

POR COMPARTIR CONMIGO SUS CONOCIMIENTOS DURANTE MI FORMACION 
COMO PATOLOGO 

POR SU PACIENCIA Y DEDJCACION PARA LA REVISION DE ESTE TRABAJO 

A LOS DOCTORES 

RENE ANDRADE Y G. A MOLINA 

POR SU COLABORACION Y ASESORIA PARA LA ELABORACION DE ESTA 
TESIS. 

5 



INTRODUCCION 

ANATOMJA V EMBRJOLQGIA. 

Los testlculos son un órgano por. que se originan a partir de la capa germinativa mcsodénnica. 

durante la ..,_.,.... semana de vida. Las células primordiales emigran siguiendo el mesenterio dorsal del 

inlcslino posterior, hasta los pliegues gonadales y se incorporan en los cordones sexuales primitivos. antes 

de la séplisna semana de "ida embrionaria. tienen un aspcdO idéntico las gónadas en el bombee y en la 

mujer. el sexo gonadal es regido por por el complemento cromososómico sexual. El crotnOSOma -v- tiene 

ef"CCIO intenso de inducción leslicular sobre la góna<la indiCcscnciada. por su acción los cordones sexuales se 

convierten por dif"cn:nciación en lubos o conduclillos scminffcros. la falta del cromosoma -r· hace que se 

f"ormc el ovario. En los embriones con cromosoma .... r.. los cordones sexuales primarios experimentan 

condensación y se extienden hacia la medula de las gónadas. En este sitio se ramifican y los c.'<ll'Cmos se 

anas&omosan pua f"ormar la n:d de Haller o rete ICStis. Los cordones sexuales llamado& cordones 

seminffcros o testiculares pierden las concccioncs c;on el epitelio gcnninativo porque adquieren una cápsula 

fibrosa gruesa llamada túnica albugínea. poco a poco el tcsticulo en crecimiento se separa del mcsoncfros 

- experimenta regresión Los cordones scminíf"cros se convienen en tubos o conduclillos seminíf"cros. 

tubos rcctos y rete tesis. Los tubos seminíf"eros son separados por mcsénquima. que origina las células 

inlcnticiales de Lcyding. La pared se Jos Túbulos seminffcros consiste en dos clases de células. a saber ; 

las células sustcntaculares de Senoli que provienen del epitelio Gcrminativo. y los espcrma1ogonios que 

provienen de las células germinativas primordiales. En el desarrollo ulterior. el epitelio gcnninativo se 

aplana para formar el mcsotclio en la pared o superficie externa del tcstlculo adul10. La red de Hallcr se 

continua con los 1!§ a 20 conductos mesonéftico persistentes. que se conl.'icrten en conductillos o "-asos 

cf"ercnles. Estos conductillos están conectados con el conducto mcsonéf"rico. que forma el conducto 

inguinal. Los conductos inguinales brindan el camino para que los lcsliculos desciendan a ttavés de la 

pared abdominal y lleguen al escroto, pera que la etapa aproximada de las 28 semanas. los lcSllculos han 

descendido desde Ja pared abdominal posterior hasta Jos anillos inguinales perilDnealcs. 

Este cambio ocurre al aumentar las dimensiones de la pelvis y alargarse el tronco del embrión. El 

descenso de los leSliculos se inicia durante Ja vigésima octava semana y necesita 2 ó 3 dfas. el tesliculo se 

dcspla?.a debajo del peritoneo y detrás del conducto pcritonoo - '"'ginal apoximadamcn1c cuatro semanas 

después a las 32 semanas el testlculo entra en el escroto, después de ocurrir lo anterior • el conducto 

inguinal se conrrac alrededor del cordón espermático. Puede ocurrir descenso de algunos ICSllculos hasta 

Jos tn:s primeros meses de vida extrauterina. 

Los tcsr.icu.Jos finalmente se localizan en las bolsas escrotales. generalmente el izquierdo a un OÍ'\."Cl 

más abajo que el derecho. 
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1 ANATOMIA 
DEL TESTICULO 



En el adulto cada tc:stlculo pesa 25 grs. aproximadamente ; en la mayoria de los casos el derecho 

pesa más que el izquierdo. 

Los tcstlculos están formados por dos polos, superior e inf"crior por dos caras. internas y externa y 

por do& bordes anterior y posterior . El borde posterior se halla cubierto por el cpidldimo y por la parte 

búerior del cordón espermático. 

La túnica albugínea es la cubierta más externa del tcstlculo . 

El epidídimo es un órgano en forma de C aplicado al borde posterior del testiculo y que recubre 

la porción adyacente de la cara externa. 

Los espermatozoides son almacenados en el cpidldimo hasta que son emitidos al exterior • se 

divide en tres panes : cabeza. cuerpo y cola. 

El tcstlculo se halla irrigado por la arteria espermática o testicular • la cual se divide en un 

número variable de ramas. que se dirigen al borde posterior del tcstlculo por dentro del cpidldimo. 

Atraviesan la túnica albugínea y se ramifican en el tejido c:onjunti,·o laxo subyacente, la túnica vascular. 

La arteria espermática ,. o una de sus ramas. se anastomosan con la arteria del conducto deferente y con la 

espermática e><tcrna. 

Las venas testiculares se dirigen hacia atrás al borde superior, peñoran la albugínea y se une al 

plexo pampinüorme. 

El epi.didimo es irrigado por la ancria espermática o por una o varias de sus ramas.. sus venas 

dcscmbocan en el plexo pampinüormc. Los vasos LinCáticos procedentes del testlculo y del cpidldimo se 

dirigi:n hacia arribe acompaftando los vasos espermáticos y desembocan en los ganglios 1....-...:S ( o 

aórticos). 

Los testículos son incrvados por lo plexos testiculares o espermáticos. los cuales reciben fibras 

adicionales del nervio genio - cnual también, de acuerdo con la ellnica. de los nervios escrotales o 

perinalcs posteriores. Las fibras simpáticas que alcanzan el testículo son principalmente vasomotoras. 

El Epidldimo es incn-ado por fibras del plexo hipogástrico inCcrior que se continúa a lo largo del 

conducto deCcrente. 

F 1 S 1 O L Q G 1 A. 

Los tcstlculos poseen dos funciones interrelacionadas : 

Producen Gametos ( Gamctogénesis ) y sintetizan hormonas cstcroidcs ( Esteroidogénesis ). 

En el varón la producción de los gametos. llamados cspcnuatozoidcs,. se conoce como Espermatogénesis. 

Un liquido de suspensión secretado por los tcstlculos y otros segmentos de las vlas esapermáticas 

constituyen un medio esencial para el transporte, el mantenimiento y la ulterior maduración de los 
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cspcrmal<Y.roidcs. Las hormonas csteroidcs. principalmente la testosterona • regulan el desarrollo de los 

espermatozoides y el c:recimiento • dcsanollo y mantenimiento de las glándulas anexas del aparatO genilaJ 

masculino. 

Estas hormonas también inOuyen sobre los caracteres sexuales secundarios y. en cieno grado • 

llOllr"e el oomponamienlo sexual. 

HISTQLQGIA. 

El testiculo está rodeado por una gruesa cápsula fibrosa llamada túnica albuginca. La túnica 

vaginal se adhiere a la sup:rficic externa de esta capa. En el borde posterior del testiculo la túnica 

albuginea se introduce para fonnar el mediastino testicular. Numerosos aabiqucs fibrosos. que divergen 

dl!sdc el mediastino. ak:anza la túnica albuginca pcrif"érica. dividen el tcsúculo en 200 ó 300 lobuliUos 

piramidales. C- lobulillo contiene de uno a cuatro túbulos scminif"cros de trayecto muy tortuoso. en ese 

sitio se producen los espcnnatozoidcs. 

Entre los lúb&alos se encuentran pequenos vasos sanguíneos y linfáticos. así como también las 

células intersticiales o de Lcydig. Estas células endocrinas sintetizan hormonas cstcroideas. entre ellas la 

ICSIOSICrona . Hay macrófágos, pero normalmente f"altan otras células del tejido conccth·o. comos son los 

tipicos fi_,astos. 

En los humanos. cada tcsticulo posee 400 a 600 túbulos scminif"eros que miden entre J 50 a 250 cm 

de diámetro y 30 a 80 an de longitud. La longitud combinada de los lúbldos en cada tcsticulo es de 

alrededor de 250 m. Los túbulos scminff"eros suelen formar un asa anastomótica. Cerca del •·értiee de los 

lobulillos los túbulos scrninü"cros desembocan en los túbulos rectos, que forman el primer segmento de las 

vias espermáticas. Los tilbulos rectos se continúan con la rete teslis o red de Haller. Los túbulos 

semillff"eros eslán rodeados por una cap¡ externa de células -·cnticias y tejido conectivo asociado , la 

lámina propia. y una membrana basal bien definida. La membrana basal se localiza bajo el epitelio 

serninif"cro y lo _.... de la lámina propia. 

El epitelio estratificado complejo compuesto de dos tipos célularcs básicos : Células de Senoli y 

Células espcnna!Ogj!nicas. Las células de Senoli son una población no prolif"crante que se compone de un 

solo tipo de células. Cada célula de Senoli se extiende désdc la membrana basal hasta la luz del túbulo 

semin.fCero. 

Las células cspermatogénicas constituyen una población proliferante formada por células en 

diversas f"ases de un proceso de dif"ercnciación complejo. las células más inmaduras se localizan junio a la 

membrana basal. En el epitelio scminff"cro suelen identificarse cuatro a cinco capas celulares 

concentricas. que representan generaciones de células en dif"crcntcs Cases de desarrollo. Estás céluJas 

espcnnatoj!ll!nicas de morf"ologia distinta se encuentran en una de las tres f"ascs cvoluti•-as básicas y se 

clasifican en cspermatogonias. cspcnnatocitos y cspennátides. Las cspermatogonias, dcri~ de c:élulas 

precursoras .. sufren una serie de divisiones mitóticas durante Jas cuales expcrianenlan una dif'cn:nciación 
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morfológica limitada. Las división final de éstas espermatogonias producen espermatocitos. que se dividen 

por mc:iosis y finalmente. originan -nnátides. Estas células haploides suCren una asombrosa 

diCerenciación morfológica.. llamada espermatogénesis, que las convierte en espermatozoides. 

Las células de Scrtoli son cillndricas. pero tienen complejas prolongaciones apicales y laterales 

que rodean las células cspermatogénicas adyacentes y llenan los espucios vaclos entre ellas. Sin embargo la 

elaborada configuración de las células de Scrtoli no es evidente en los pn:parado& de rutina tellidos con 

hematoxilina y Eosina (HE). 

Estas células proporcionan organización estructural a los túbulos. dado que se extienden a través 

de todo el espesor del epitelio scmirúf"ero. El núcleo de la célula de Sertoli de cromatina laxa. suele ser 

ovoick o triangular y puede presentar una o más ccotaduras profundas. Su fonna y localización son 

variables. ~ ser aplanados • ocupar una región basal de la célula cerca de las rnembr.ma basal y 

ubicarse paralelos a ella, o bien pueden ser ovoides o triangulares y hallarse cerca o a distancia de la 

membrana basal. En algunas especies el núcleo de la célula de Scnoli contiene una csttuc:tura tripartita 

singular que consiste en un nuelcolo ( prcn·isto de RNA ) flaqueado por un pur de corpúsculos llamados 

cariosomas ( prmisto de DNA ). Con el microscopio óptico no se puede ,..,r bien la extensión y la morfologla 

de las prolongaciones apicales y laterales. pero la microscopia electrónica pcnnite apreciar los limites 

celulares y torna evidentes el retleulo cndoplasnultieo liso abundante. el retículo endoplasnullico rugoso es 

poco extenso. En los humanos el citoplasma basal también contiene los caracterfsticos cristaloides de 

Charcot - Boettcher. son inclusiones cristaloides. fusifonncs y delgadas. que miden de JO a 25 mm.. de 

longitud y l mm. de ancho. Las células de Senoli se encuentran unidas por complejos de unión formados 

por una zónula ocludens muy firme compuesta por SO ó más lineas paralelas de fusión. cisternas aplanadas 

del n:tlculo cndoplásmico, y por haces de filamentos de Actina. 

Es obvio que la célula de Senoli descmpcila un papel esencial en el desarrollo de las células 

-"113togénicas ; no obstante. muchas de las actividades cspcelficas aún deben ser esclarecidas. Muchas 

de las funciones de las células de Scnoli se relacionan directamente con la eompanimentalización del 

epitelio scminif"ero como las células de Sertoli secretan líquidos o restrin~n el movimiento de moléculas, 

crean asi un nticroambicnte esencial para el desarrollo y la dif"crcnciación de las células cspennatogénicas . 

Los tesllculos pueden desarrollar tumores benignos y malignos. algunos de ellos eon actividad 

honnonal, pueden ser de '-olumen y consistencia variable, asi como de estirpe histológica muy diversa. 

FRECUENCIA. 

Los tcstleulos son órganos de gran potencialidad CARCINOGÉNJCA alrededor de el 90"/o de los 

tumores que~ se desarrollan son malignos y aprol<imadamente un 10"/o corresponden a tumores Benignos 

Los tumores testiculares constituyen la cuarta causa de muerte en hombres jóvenes con una 

incidencia de 2 a 3 casos por 100.000 individuos según estudios realizados por el departamento de Urologla 

de la Universidad del Hospital Koblcnz en Alemania en 1994. según este mismo estudio un 3% de los 
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tumores son Bilaterales. El Carcinoma in situ del testlculo fue descrito por primera vez por Wilms en 1986 

con una lesión caracterizada por células atlplcas intratubularcs adyacente a un Tumor Testicular Invasor. 

(Diagnostic Surgical Patltology 1994). En 1965 Bunge y Bradbury describieron el carcinoma in situ como un 

estudio tempano del Seminoma. El carcinoma in situ del Tcstlculo file acuftado con este nombre por 

primera vez en 1972 por Skakkc:baek. 

Las neoplasias primitivas del tcstlculo pueden surgir de cualquier componente celular y se dividen 

convenientemente en Tumores Germinales y No Germinales. Los tumores germinales son responsables del 

90"A. - 9!1% de la Neoplasias testiculares y los no Germinales del !I - 10"/o de todas las Neoplasias tcsticularcs 

primitivas. La última catcgoria incluye las neoplasias que surgen del estroma go..-I. las estructuras 

mcscnquimatosas y conductos. Las clasificaciones histológicas, los sistemas de gradación y las evaluaciones 

del estudio han proporcionado tradicionalmente una base cllnica fundamental para las decisiones 

terapéuticas. y asi como la evolución y el Pronostico. (Cáncer 1983). 

El estudio clinico y quirúrgico indica la extensión de la ocoplasia en el momento de la atención 

médica. además los sistemas histológicos y de cstadificación juegan papeles importantes en la selección 

terapéutica., el sistema del grado tumoral no ha sido empicado uniformemente. Frcidman y More en 1946 

proporcionaron una de las primeras clasificaciones histológicas generalmente aceptadas ; este sistema, 

modificado más tarde por Dixon y Moorc (19!12) y Mostofi (1973). se ha vuelto una clasificación estándar en 

Norteamérica. Teilum (19!19) sugirió la incorporación del tumor del seno endodérmico (tipo embrionario 

infantil) en la catcgoria de células Germinales (Picrce. 197!1). Mostofi y Pierce (1973) subdividieron los 

Teratomas en variedades maduras e inmadur.ls y acuftaron el término de .. Policmbrioma... El British 

Testicular TumOllr Panel (Pugh y Camcron. 1976) formalizó la versión inglesa de la nomenclatura tumoral 

testicular. 

La Organización Mundial de la Salud (Mostofi y Subdin 1978) mO<lificó el sistema anterior de 

Mostofi y Price (1973) al incluir la denominación .. saco Vitelino .. y al subdividir el Carcinoma embrionario 

en la categoría del Tcratoma 

Los intentos realizados por varios investigadores para clasificar los tumores testiculares sobre las 

bases de el origen de sus células ha tenido cierta confusión. Inicialmente cada una de las clasificaciones 

aparece con una simple división de los tumores testiculares primarios originados en las células germinales y 

con origen en otros cletnentos. 

A pesar de la evidencia para lo contrario. algunos patólogos insisten en que la mayoría de los 

tumores testiculares clasificablcs como originados de las células Germinales tienen dos orígenes diferentes : 

(1) SEMlNOMA originadc de las células germinales. 

(2) CARCINOMA EMBRIONARIO. TERATOMA Y CORIOCARCJNOMA, originados de células 

totipotencialcs que en el desarrollo embrionario han escapado de la influencia de organización. 

Teóricamente la discusión de este concepto es poco práctico para el mismo patólogo. 
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La primera clasificación - los tumores testiculares con bases histopdológicas fue n:ali7.ada por 

Fricdman y Moorc ; su clasificación incluye seminoma. carcinoma embrionario.. teratoma.. 

tcratocarcinoma, coriocarcinoma. y tumores de origen no germinal. Sobn: las base de ésta clasificación. 

se n:alizó un repone subsecuente sobre la sob""ida y mortalidad de los pacientes con tumores 

testiculares. dicho repone fue elaborado por Dixon y M0ote, la creación de otras clasificaciones los 

cuales en su clasificación proponen 5 categorías, que erróneamente. han dado pie a Ja creación otras 

clasificaciones histológicas que únicamente han originado conf"usión y desconcieno. El Fasciculo de los 

Archi"vs de Patología de las Fuer.i:as Armadas de E.U.A (199-6) propone la clasificación realizada por 

Friedman y Moore. sin embargo incluye una definición más precisa del carcinoma embrionario. y la 

variedad de componentes que se pueden presentar en este tumor.. son mín motivo de discusión. 

Fricdman y Moore son partidarios de que el carcinoma embrionario. ter.doma y eoriocareinoma se 

originan de las células gcnninales. esto Cue en un tiempo un concepto teórico, sin embargo subsecuentes 

investig¡¡ciones realizadas por Ste.·ens y colaboradores. Pieree y asociados han confirmado estas 

obse>vaeioncs. 

CLASIFICACION 

TUMOR DE CELULAS GERMINALES 

Tumores que muestran un potrón histológico 

SEMINOMA 

• Semlla-a lfpko. (clúlco) 

• Semi-• Aaapla.Jco 

• ~- E..,e..-atocítico 

CARCINOMA EMBRIONARIO 

• Carci-a embrioa- adulto 

• Poliembrioma 

• carci-a embrionario inraatil 

TERATOMA 

• M .... ro 

•-aduro 
Tumores que muestran más de un patrón histológico. 

Carcinoma embrionario y ter.noma (TERA TOCARCINOMA) 

Otros. 
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Posterior a esta clasificación realizada por Fricdman y Moore se han realizado ouas de las cuales 

mencionaremos las más imponantcs. 

La Organización Mundial de la Salud propone una nueva clasificación para Jos tumores testiculares. 

la cual f"uc publicada recientemente. (Diagnostic Surgical Pathology. New York 1994 Stephen S. Stembcrg). 

CLASIFICACIQN DE LOS TUMQRES TESTICULARES 
(ORGANIZACIÓN MUNDIAL DE LA SALUD) 

I.- TUMORES DE CELULAS GERMINALES (90-9!!%) 

JI.- TUMORES DEL ESTROMA V LOS CORDONES SEXUALES. ( .. •-"') 

A).- TUMOR DE CELULAS LEYDIG. (3%) 

B).-TUMOR DE CELULAS SERTOLI (1%) 

Variedad.- Esclcrosante 

Variedad.- Células grandes 

C).-TUMOR DE CELULAS DE LA GRANULOSA (1%) 

Variante :- Tipo adulto (raro) 

Variedad :-Tipojtn-cnil 

D).-TUMORES DEL ESTROMA Y DE LOS CORDONES SEXUALES MIXTOS E 

INDETERMINADOS (no clasificados)(< 1%). 

DI.- TUMORES DEL ESTROMA Y DE LOS CORDONES SEXUALES MIXTOS. 

(CON COMPONENTE DE CELULAS GERMINALES). (< 1%). 

A).- GONADOBLASTOMA (O.S%) 

B).- OROS TUMORES MIXTOS DEL ESTROMA Y LOS CORDONES SEXUALES. (RAROS) 

IV.- OTROS TUMORES. 

A).- LINFOMA ( 1 o/o como neoplasia verdadera) 

B).- PLASMOCITOMA (RARO) 

C) .- LEUCEMIAS 1NF1L TRA.NTES (RAROS COMO PRIMERA MAN1FESTACION) 

D).- OTRAS MISCELANEAS, INCLUYENDO QUISTES EPIDERMOIDES. TUMORES 

MESENQUIMATOSOS Y TUMORES METASTASICOS (J-2%). 
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V.- NEOPLASIAS DE LA RETE TESTIS 

A),· DISPLASIA QUJSTICA 

B).-HIPERPLASIA ADENOMATOSA 

C).-ADENOCARCJNOMA 

VL- NEOPLASIAS DE LA TUNICA ALBUGINEA Y MESOTELIO 

A).-HIDROCELE 

B).· FUSION OONADAL 

C).- PERIORQUITIS 

D).· PROLIFERACION DIFUSA FIBROSA Y NODULAR 

E).· MESOTELIOMA 

F).-TUMORES EPITELIALES DE TIPO OVARJCO 

G).- OTRAS MJSCELANEAS 

VIL-TUMORES EPIDWIMARIOS 

A).· TUMOR ADENOMATOIDE 

B).· CISTADENOMA PAPILAR 

C).· TUMOR NEUROECTODERMICO DE LA INFANCIA 

VIO.· TUMORES DE LOS CORDONES ESPERMATJCOS 

A).·LIPOMA 

B).· RABDOMJOSARCOMA 

C).- MISCELANEAS ( predominante tumores mcsquimatosos). 

Posterionncnte dicha clasificación de la Organización Mundial de la Salud suf'rió varias 

IDOdificaciones basadas en los trabajos de Fricdman y Moorc, Dixon y Moorc, Melicow , Mistofi y Prioe. 

desafonunadamentc no hay aún una aceptaeión total por parte de la Organización Mundial de la Salud para 

la clasificación. 
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CLASIFICACION DE LOS TUMORES TESTICULARES MODIFICADA POR LA OMS. 

LESJON PRECURSORA. 

TUMORES INTRATUBULARES DE CELULAS GERMINALES EQUIVALENTE A -cARCINOMA IN 

srnr. 
TUMORES DE UN SOLO PATRON HJSTOLOGICO. 

SEMINOMA 

Variedad :- Seminoma con células Syn~~i otropltoblasticas 

SEMJNOll,fA ESPERMATOCJTJCO. 

Variedad.- Seminoma cspermatocftico con un componente sa.n::omatoso 

CARCINOMA EMBRIONARIO. 

TUMOR DEL SACO VITELINO (TUMOR DE SENOS ENDODERMJCOS). 

CORIOCARCJNOMA 

TERATOMA 

TERATOMA MADURO 

TERATOMA INMADURO 

TERATOMA CON COMPONENTE MALIGNO 

VARIANTE MONODERMICA 

Carcinoma puro y con elemento tcratomatosos. 

Tumor Ncuroc:c:todenni Primitivo. 

TUMOR DE MAS DE UN PATRON HJSTOLOGICO. 

TUMOR DE CELULAS GERMINALES MIXTO. 

POLJEMBRJOMA Y EMBRJOMA DIFUSO. 

E.'<istc otra clasificación propues1a por Thc British Testicular Tumour Panel (BTTP) en el que se 

rec:orl<XlCll 2 categorías de tumores testiculares de células germinales :- Seminoma y teratoma. con la 

subdhisión posterior de el teratoma en catcgorfas de diferenciación. Diferenciado. intermedio~ 

indif"~ y tipo trofoblástico. Las bases pera Ja clasificación de el (BTTO) paroccn ser los conceptDS de 

Willis que los seminomas tienen origen en las células germinales. pero que otros tumores (ajemplo.­

temtomas) son derivados de la blastomera. ahora está claro qu:> este concepto es tatalmente erróneo. sin 

embargo la clasificación de Ja BTTP pennanece en uso. 

La clasificación de la Organización Mundial de la Salud a sufrido aún varias modificaciones. en el 

cuadro (1) se presenta la última de ellas. junto a la clasificación reali7.ada por la (BTTP). 

AcluaJmente se prefiere utilizar el sistema modificado de la Organi7..ación Mundial de la Salud. 

desde que se ha comprobado que se encuentra besado en conceplos histogenéticos eoncctos. 
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COMPARACION DE LAS NOMENCLATURAS ENTRE LA ORGANIZACIÓN MUNDIAL DE LA 

SALUD V EL SISTEMA DE TUMORES TESTICULARES BRITANICO (BTTP). 

OMS 

CLASIFICACION MODIFICADA 

TUMORES DE TIPO HISTOLOGICO 

SEMINOMA 

SEMJNOMA ESPERMATOCITICO 

CARCINOMA EMBRIONARIO 

TUMOR DE SENOS ENDODERMJCOS (TIPO 

ADULTO) 

TUMOR DE SENOS ENDODERMJCOS (TIPO 

INFANTIL) 

TERATOMA 

MADURO 

INMADURO 

CON UNO O VARIOS COMPONENTES 

MALIGNOS 

CORJOCARCINOMA PURO 

TUMOR MIXTO DE CELULAS GERMINALES 

CARCINOMA EMBRIONARIO Y TERATOMA 

MADURO E INMADURO 

TUMOR DE SENOS ENDODERMJCOS CON 

TERATOll.fA 

MADURO E INMADURO 

SEMJNOMA Y TERATOMA 

SEMINOMA Y CARCINOMA EMBRIONARIO 

CORIOCARCINOMA Y CARCINOMA 

EMBRIONARJO 

CORIOCARCINOMA Y TERATOMA 

CORIOCARCINOMA Y SEMINOMA 

CLASIFICACIÓN BTTP 

SEMINOMA 

SEMINOMA ESPERMATOCITICO 

TERATOMA MALIGNO INDIFERENCIADO 

MTU (TERATOMA MALIGNO 

INDIFERENCIADO) 

TUMOR DE SENOS ENDODERMICOS 

TERATOMA INIFERENCIADO. (TD) 

TO 

TERATOMA MALIGNO INTERMEDIO. (TMJ) 

{TMJ) 

(TMl) 

TUMOR COMBINADO. (SEMINOMA Y TO) 

TUMOR COMBINADO. (SEMINOMA Y MTU) 

MTT 

TUMOR COMBINADO (MTT Y SEMINOfl,fA). 

Página 15 



CLASIFJCACION ANATOMOPATOLOGICA DE LOS TUMORES TESTICULARES 

(MODIFICADA DE MOSTOFI) 

l. TUMORES QUE MUESTRAN UN SOLO TIPO CELULAR 

l. SEMINOl\.tA : 

TIPICO 

ANAPLASICO 

ESPERMATOCITICO 

2.-CARCJNOll,IA EMBRIONARIO: 

TIPO ADULTO 

TIPO INFANTD... 

POLIEMBRIOMA 

3.-CORIOCARCINOMA 

4.-TERATOMA: 

MADURO E INMADURO 

B.-TUMORES QUE MUESTRAN MAS DE UN CUADRO IDSTOLOGICO. 

1.- CARCINOMA EMBRIONARIO ASOCIADO A SEMINOMA 

2.-CARCIN~ EMBRIONARIO ASOCIADO A TERATOMA (TERATOCARCINOMA). 

3.-SEMINOMA YTERATOMA. 

4.- OTRAS COl\.fBINACIONES. 

IL- TUMORES DE ESTROMA GONADAL 

A. TUMORES DE CELULAS DE LEYDIG 

B. TUMORES DE CELULAS DE SERTOLI, DE CELULAS GRANULOSAS Y DE CELULAS 

TECALES 

C. TUMORES DE ESTROMA GONADAL PRIMITIVO 

D. COMBINACION DE ESTAS TRES NEOPLASIAS. 
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--~~ -·-·-- ~· ..... _ ... 

1 HISTOGENESIS 
DE LOS TUMORES 
TESTICULARES 



HISTOGENESIS DE LAS 
NEOPLASIAS TESTICULARES 

Carcinoma embrionario 

(Diferenciación 
Extraembrionaria) 

Trofoblasto 

l 
Coriocarcinoma 

( .. placenta") 

Saco Vitelino 

l 
Tumor del Saco Vitelino 

(membrana extraembrionaria) 

SEMINOMA 

(GERMINOMA) 

(Diferenciación 
Intraembrionaria) 

TERATOMA 
(Ectodermo, Mesodermo, 

Endodermo). 
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Ya se ha mencionado que las clasificaciones de los tumores testiculares son mue~ y 

lamemablemenle varían de manera amplia. Por lo que para la descripción de este lrabajo he decidido 

busarme. en la clasifiaición que me pon::ce más sencilla de comprender. en cstc caso la poslUlada por 

1"oslofi ya que C5la clasificación no se cmpontana en las combinaciones inlcrminablcs y dclalles hislológicos 

que caracterizan a oaras. Sin embargo debo scaalar que algunos autores empican dislintos nombres. Por 

rjemplo : el can;inoma embrionario se llama tcratoma maligno no difcn:nciado. el coriocarcinoma se acu4a 

como leraloma maligno inlcrrnedio. A pesar de la compl<;iidad de la nomenclatura. algunas de csras 

neoplasias son lo suficienicmcncc raras para no justificar que se dcscnmn en ese sitio. 

HISTOGENESIS 
Se piensa que las células germinales primitivas son totipoccncitlles y pueden sufrir uansfonnación 

maligna. por razones todinia incJ<PlU;adas. Esras células transformadas son roconocidas como 

c:arcinomarosas y pueden diferenciarse a lo largo de las lineas de células germinales (hacia el scminoma) o a 

lravés de las vias de dcsanollo hacia ros rcjidos embrionarios (elementos -extraembrionarios o 

Intraembrionarios-). Si las células embrionarias quedan comprometidas hacia el desarrollo intracmbrionario. 

la capa somática de células germinales se rorma como un 1em1oma con elemenlos madwos. La 

combinación del carcinoma Embrionario y 1era1oma es rápidamenle apreciada como un eslado de 

uansformación ; cxiSlen algunas lineas de evidencia que sugieren que el seminoma anaplásico repn:senra un 

estado de transición sinúlar a la varianle •• tlpica... El Scminoma Típico. que semeja el cpirelio seminífero • 

.,.._.,,emenrc no es capaz de una transfonnación neoplásica ulrerior. La diferenciación extraembrionaria 

resulta en la fünnación de rumores del saco vilclino o coriocarcinomas. El primero puede elaborar alfa­

rcioproeeinas,. rambién producidas por el saco 'irclino fcral normal. Pierce ha seilalado que si el carcinoma 

embrionario evoluciona hacia el coriocarcinoma.. se dcsarroJlan los cJemcntos citotroroblásticosantcs antes 

que aquellos del sincitiootroroblasto. La placenla normal y los coriocarcinoma pn>ducen gonadolrofina 

coriónica humana en grandes a1nlidades. La observación cllnica de que muchos carcinomas embrionarios y 

algunos scntinomas rambién producen gonadotrofina Coriónica humana medida por el irofoblasto es 

cohcrcnre con un origen de la célula g<:rnúnal o embrionaria. (CUADRO JI). 

Aunque todas las células somáticas poseen una maquinaria gené1ica similar (c:on1cnido de DNA). 

parece que dur.lnlc la embriogéncsis 1cmprana se pierden cienas capacidades de desarrollo. Se ha sugerido 

que cuando una célula se encucnua confinada en una de las rrcs capas germinales (mesodermo. ectodermo. 

cndodcnno) dmantc el desarrollo embrionario se pierde el potencial de rccxpreslón de elementos primitivos. 
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La infünnación epidemiológica en humanos y estudios experimentales en animales han demostrado que 

los f'actores genéticos y ambienlales son importantes en el desarrollo de las neoplasias de células germinales 

humanas. la i_.iancia ele las relaciones precisamente sinc:rollÍ7.-S han sido deflnidas en ani11111lcs. Se 

ha cuesüonado el origen exacto ele los tumores de células genninalcs, es lógico asumir que la füentc de estos 

tumores es la célula genninal primordial, ya que casi todos se originan en los testfculos o en los ovarios. sin 

embargo esta conclusión no explica la aparición ocasional de tumores germinales cxtragonadales 

moñológica y fUncionalmcntc similares. La ob5crvación de esto último a sido uno ele los principales 

argumentos a Cavor del origen en ·~Células embrionarias... Cuera de su lugar. como la Cuente más lógica de 

todos los tumores. Esta teoría sostiene que durante la ontogcnia. las células embrionarias multipoCencialcs 

son secuestradas en varios sitios (inclush·c la góllDda). donde estas pueden posteriormente dar origen a los 

IWROrcs de células genninales. Las revisiones hechas por Damjanm• y Soltcr (J 976) y Jcwcu (1978) ofn:cen 

algunas informaciones relevantes acerca de éste tópico que indican interesantes paraJclismos entre los 

modelos animales cxperimcnlalcs y la emenncdad humana. 

TUMOR DE CELULAS GERMINALES. 

EPIDEMIOLOGIA. 

INCIDENCIA. 

Los tumores Testiculares ocurren con una incidencia de 2 a 3 o/o por cada J00,000 Individuos. Los 

pacientes tratados por presentar tumor testicular maligno urúlatcral tienen 500 YCCCS mayor riesgo de 

desarrollar un tumor de células germinales secundario comparado con el riesgo ele la población en general. 

Los tumores testiculares Bilaterales ocurren aproximadamente en un 2 a 3 % de los casos malignos .. 

según estadísticas publicadas en Enero de 1995 por A"<CI Heidenrcich y Roland Bonfig en la revista The 

.JournaJ or Urologi.-. en Alemania. 

En los Estados Unidos se inf'onnan aproximadamente S,000 casos nuc••os y 1.000 mucncs 

relacionadas con el Cáncer testicular. Las estimaciones indican que para los varones blancos Americanos la 

probobilidad ele desarrollar un Cáncer ele tcsúculo durante la ctapo reproductiva es aproximadamente del 

0.2 % (J en 500 ). 

El 95 % de los tumores testiculares corresponden a los originados en la células germinales y éstos 

ocurren con mayor Crccuencia en hombres jóvenes entre los 30 - 35 ailos por razones aun no claras .. sin 

embargo la incidencia del Cáncer testicular a ido aumentado en los Estados Unidos en el úJtimo siglo .. 

(American SurgycaJ Pathology 1993 Y 1995 ). 

Estudios cpidcnúológicos han demostrado un incremento en lo incidencia de cáncer testicular en 

las clases Socioeconómicas altas y en asociación con cienos antígenos de histocompatibilidad. A pesar de el 
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incn:mento en la incidencia del Cáncer tcsticular. la mortalidad tiendo: acauahn.ente a declinar ddJido a los 

mayores avances en el tralamienio de ésta enl"ennedad como la combinación de Ja quimiorerapia y CinJgfa. 

En fonna gl.-I. la mayor incidencia se obsen"' en Jos adultos jÓ\ICOCS. haciendo de c!slas 

neoplasias Jos tumores sólidos más comunes de los individuos entre los 20 y 34 ailos de edad en los ESlados 

Unidos y Gran Bretafta. El semi noma es raro antes de los Jo ailos de edad y después de los 60 anos. aunque 

no significa que no pueda pn:scntarsc. El scminoma es el tipo histológico más común con una incidencia 

pico entre Jos 3.S - 39 aftos de edad. El Scminoma Espermatocitico const.ituye aproximadamente el 10 % de 

los Scminomas y ocurre n>ás a menudo en pocienres mayores de .SO allos de edad. El carcinoma 

Embrionario y el Terarocarcinoma ocurre predominantemente entre las edades de 2.S a 35 a11os. El 

Coriocarciooma constituye el J a 2 % de Jos tumores de células g¡:rminales y apareQe en el grupo etario de 

20 - 30 ailos. Los tumores del saco "itelino son las lesiones pn:odominanlcs en Ja infuncia y la nillcz pero se 

les encuenua am mayor rn:cucncia en combinación con otros elementos celulares germinales en los adultos. 

jóvenes. 

El Teratoma puro histológicamcntc benigno aporecc con mayor frecuencia en el grupo ped.iatrico 

pero frecuentemente apon:ce en combinación con ouus elementos en la edad adulta. 

Los Linl"omas Malignos del rcsticulo son prodominanremente tumores de los individuos mayores de 

50 allos de edad. 

FACTORES RACIALES. 

Se ofMervan tasas de inciden<=ia "ariables entre düerentcs grupos élnicos dentro de una región 

p:ográfica dada. La incidencia de Jos tumores de tcstlculo en el hombre Negro Americano es 

a¡xox.lmadamcnte un tercio que la incidencia del hombre blanco Americano. pero es Jo veces mayor que la 

de Josjudios. Los Judíos tienen p:>r lo menos una incidencia 8 veces mayor de tumores lesticuJares que los 

habitantes no Judlos. 

Gragham y Gibson ( 1992 ) presentaron información que indicaba una mayor incidencia entre Jos 

hombres profesionales. Mad< y Hendcrson ( 1993 ) notaron tasas de incidencia 111a3>·orcs en las clases 

Socioeconómicas alta y media de Jos blancos Americanos en el condado de Los Angeles. 

Se han implicado en el desarrollo de las Neoplasias testiculares a los factores genéticos. se ha 

infonnado una incidencia relativamente mayor de los rumores testiculares en gemelos y núcmbros 

ramiliares de Jos pacientes con antec:cdenlcs de podecer o haber tenido un tumor testicular. sin emt:IOrgo la 

evidencia de una influencia pn:pondcrantcmcntc genética no es concluyente. Las Neoplasias testiculares 

pmccen dal'sc con una rrccuencia mayor en el testlculo derecho que en el izquierdo, en .rorma similar a la 

incidencia IC\.-emente mayor de criplorquidea derecha. Apmximadamcntc un 2 a 3 % de Jos tumon:s 

tcsticularcs son bilaterales. ( 1. Urology J 980, J 24 :382 - 387 ). 
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PAPEL DE LA CRIPTORQVIDEA EN EL DESARROLLO DEL CANCER 

TESTICULAR. 

Le Comete ( 1851 ). füe quien ob&crvó por primera vez que el descenso testicular fllllido y la 

formación tumoral CSlán interrelacionados. La iruormación acumulada de varias series grandes indica que 

aproximadamente el 7 - 10 o/o de los pacientes con tumores ele tcstfculo tienen una historia previa de 

eriptorquidca. MOSIOfi en 1973 enumeró los 5 filctores posibles que pueden jugar un papel causal en la 

criptorquidca como )Jl"Oduclor de tumores malignos testiculares : 

l.- La moñologia anormal de la célula germinal. 

2.- La temperatura elevada. 

3.- La inleñcrcncia con el Oajo sanguineo. 

4.- La disfünción endocrina. 

5.- LaDi~Gonadal. 

Se desconoce la incidencia exacta de criptorquidca. debido a que gran parte de la iruormación 

relevante sobre la patologla hereditaria ICSlicular incluye datos de pacientes con ICSliculos n:lráctiles. 

(Cáncer 50: 2243 - 2245, 1982 >-
ETIOLOGIA. 

Se han revisado numerosas series acumuladas desde 1971 en que Scorer y Farrington estimaron 

que a¡xoximadarnenlC el 4.3 % de los neonatos. el 0.8 % de los infantes y nillos y el 0. 7 % de los varones 

adultos mayores de 18 ailos de edad ( ConscriplOS del ejército ) albergan un ICSticulo rcalmenlc 

eriptorquidico. 

En estudios recientes se han podido comprobar la J"ucnc asociación que existe entre la Criptorquidca 

y el dcsanollo de cáncer leSticular. En una ""isión de 13.089 casos con cáncer del ICSticulo se demoslró que 

el 9.8 % de las Neoplasias ocurrió en pacienlcS con criploquidea : por lo tanto en riesgo de desarrollar un 

Carcinoma Testicular fue 35 •=mayor para los pacientes con criplOrquidca que para los pacientes con un 

descenso normal tcsticular. ( 1993 >- Un S a 10 % de los pacientes con una historia de Criptorquidea 

desarrnllan Neoplasias en la gónada conttalatcral. normalmente descendida. Campbcll afirma que cerca de 

la mitad de los pacientes con patologla maligna asociada a la Criptorquidca tenia tesúculos abdominales 

no palpables. 
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A.._ la posición anatómica ( inguinal Vs. -minal ) puede jugar un -• en la 

determinación del dafto gonadal ( y del riesgo de la ulterior Cormación tumoral ). Ja influencia relativa 

sobre el tc:sticulo criptorquidico puede depender en gran pane del observador. Las anormalidades 

ultraesuuctw"alcs de la cspcrmatogonia y de las ~lulas de Scnoli se hacen rápidamente evidentes en el 

testículo criptorqufdico alrededor de la edad de 3 aftos. La degeneración celular es seguida por una fibrosis 

progresiva. la dcsuucción de la membrana basal y deposito de llquidos. La consideración de éslos cambios 

histológicos y otros factores (sociales) han ra,·orecido la práctica de la orquidopcxia temprana. Tal 

fUmofta. sin embargo. no ha prevenido completamente Ja información tumoral en el tc:sticulo. 

Se postulan además en la etiologia del Carcinoma testicular otros factores adquiridos como los 

trawnaüsmos. 8WlqUC se considera el traumatismo como un factor más que nada oontribuyenacs. la mayor 

parte de los investigadores concluyen que el traumático aumento de tamafto es más un hecho que 

propicia la evaluación médica. que un factor causal propiamente dicho. Se dchc mencionar además el -1 

que se menciona tienen las honnonas en la génesis <kl Carcinoma testicular. Las fluctuaciones de las 

hormonas sexuales pueden contribuir con el desarrollo de tumores testiculares en animales experimentales 

y en el hombre. La administración de cstrogenos a ratonas prcftadas puede causar f"allas en el descenso y 

disyonesia de los testlculos en los descendientes. Se han observado hallazgos similares en los hijos de 

mujeres expuestas al dietilcstilbcstrol o a antioonccpti,·os orales. La administración exóg.:na de estrógenos 

también se ha ligado a la inducción de tumores de células de Lcydig. Estudios c:pidemiologicos recientes 

han demostrado indices de riesgo relativo que oscilan entre el 2.8 y el 5.3 o/o para los tumores testiculares en 

la progenie masculina de las madres tratadas oon dictilc:stilbcstrol. 

La auofia testicular incspccifica o asociada a las paperas ha sido sugerida como un fllctor causal 

potencial del cáncer testicular. En 1994 Gilbert fue el primero en describir ésta asociación en 80 casos de 

pacientes oon tumor tc:sticular. los cuales tenían Wl3 historia de atrofia inespecifica (-ras ) y 2-J casos 

adicionales relacionados con una historia previa de orquitis urliana entre ssoo casos de tumores de 

testlculos. 

Actualmente el papel causal de la atrofia sigue siendo una especulación. es tentador citar el 

dcsequihbrio hormonal local como una causa posible de transformación maligna 

PATOGENIA. 

Las caracteristica de crecimiento local y los patrones de diseminación han sido bien definidos 

mediante la obscn·ación clinica en pacientes con twnorcs testiculares gcrntinalcs. Luego de la 

uansfünnación maligna. el carcinoma in situ intratubular ( CIS ) se extiende más allá de la membrana 

basal y puede e>·entualmcnte reemplazar la mayor pane del parénquima del tcsticulo. El comprom;so local 

del cpididimo o del cordi>n espermático se ,.e impedido por la túnica albugínea y9 aparentcmente9 como una 
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consecuencia. puede ocurrir primero la diseminación litúática o hc:matógena. Apl'oximadamcnle la mitad de 

los pacientes con tumores no scnúnomutosos se presentan con cnf'enncdad discntinada. El compromiso del 

epididimo o del cordón cspcnnático puede llevar a metástasis ganglionares linfáticas pelvianas e inguinales. 

mientras que los tumores confinados al tcsdculo propiamente dicho en general se diseminan a los ganglios 

n:uopcritoncales. 

La diseminación hematógena al pulmón huesos o hlgad<> se ocasiona por invasión vascular directa 

o indircctarncnie por metástasis linflíticas establecidas pn:viamcnle. a través del conducto torácico y las 

venas subclavias o otnas comunicaciones linfaticovenosas. La historia natural de los tumores Germinales 

testiculares ha sido sujeta a numerosos tratados y parece estar suficientemente bien dc.finida como para 

permitir las siguientes generalizaciones : 

J.- En general las regresiones espontaneas completas son raras. 

2.- Todos los tumores testiculares germinales en los adultos deben ser considerados como malignos. 

~el Tcratoma itúantil p>ede considerarse -benigno-. el ieratotna de tcslculo adulto puede 

estar asociado con im.·asión vascular miCl'OSCÓpica y un riesgo letal definido en pacientes tratados 

solamente con orquicctonúa hasta de un 29 %. La experiencia cUnica ha cnscftado que el tcratoma 

reuopcritoncal en el adulto. como resultado de la maduración de un carcinoma embrionario de un 

teratocan:inoma (espontaneo o inducido). puede acompaftarsc c:k: un crecimiento locaJ inexorable con un 

desenlace fatal. 

3.- La túnica albuginca es una barrera natural para el crecimiento local expansivo. La extensión a través de 

esta densa membrana ocurre en el mediastino ICSticular. donde los vasos sangulncos. litúáticos. nervios y 

túbulos eferentes abandonan la glánduJa. El compromiso local del epidldimo o del cordón espermático 

ocunc en el J0-15% de los casos e incremcnla los riesgos de metástasis por 'ia linfática o hcmatógena. 

4.- La diseminación linfática es común en todas las fonnas de tumores genninalcs del tcstlculo. aunque el 

coriocarcinoma puro casi siempre se disemina a través de la invasión vascular. El cordón cspennático 

contiene entre cuatro y ocho conductos linfáticos que ocupan el conducto inguinal y el cspac;;io 

rctropcritoneal. A medida que los vasos espermáticos cruzan ventralmenle el uréter. estos litúáticos se 

despliegan en abanico mcdialmeote y drenan en la cadena de litúáticos retropcritoncalcs. El drenaje 

primario del tcstlculo derecho por lo común está localizado dentro del grupo de los ganglios IÍJÚáticos en la 

región interaonocava en el nivel del segundo cuerpo venebral ; el primer escalón de ganglios que recibe el 

dn:naje del testículo i7..quicrdo se encuentra localizado en la región pa.raaórt.i~ en el companimiento 

delimitado por el uréter izquierdo .. la vena renal izquierda .. la aorta y el origen de la ancria rncscntérica 

itúerior. La dirección del drenaje litúático continúa luego en dirección ccflílica hacia la cisterna magna. 

conducto torácico y ganglios supraclaviculares (usualmente izquierdos). pero puede ocurrir la diseminación 

retrógrada a los ganglios litúáticos comunes. externos e inguinales. Aunque el sitio de unión del conducto 

torácico con Ja vena subcla,ia es el lugar principal de comunicac;;ión. depósitos ganglionares linf"áticos 
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l'Clroperitoncalcs masivos pueden ocasionar otras comunicaciones linCaticovenosas. Más a6n, se a 

demostnldD mediante linfografia espermática que los llnráticos lcslicularcs pueden raras voces comunicarse 

dircc1ame111e con el conducto lorácico sallcando los ganglios reuopcri1oncales. Los Linfáticos del cpidfdimo 

drenan en la cadena illaca ei<tema. pcnnitiendo el acceso de los 1umorcs teslicularcs localmcnle expandidos 

a los ganglios linfáticos pelvianos. Pueden apon:c:cr mcláslasis ganglionares inguinales como resullado del 

compromiso escrolal por el lumor primili~·o. debido a cirugfa escrotal o inguinal pn:vias o por la 

diseminación linfática relró~ secundaria a las metáslasis ganglionares linfiiticas l'Clroperiloncalcs 

masivas. 

Las metástasis ext:raganglionarcs a distancia resultan de la in\'asión ''ascular directa o por émbolos 

tumorales de mciáslasis linfáticas a IJ'aVés de los canales loracoabdominales principales o las 

comunicaciones linl'aticovenosas menores. La ma)'Oria. pero no todas~ de las metástasis por via hcrnatógena 

ocuncn luego del compromiso ganglionar linrático. esto es una i-nancia práctica cvidcnlC para el 

cralamienlo y pronostico. A pesar de la rcsccción quirúrgica de ganglios linfáticos rcuoperiloncales 

negativos el indice de Cracasos a discancia es de aproxi..-...CnlC ~%. En los programas que incluyen 

tratamiento ulterior luego de Ja orquiectomfa inguinal pera los pacientes con tumores no seminomatosos en 

estudio A. aproxillllMbmenlc el 20"/o fracasará. la mayoria con mc:láslasis en los ganglios linCáticos 

rclropcriloncales (80°/o de los casos) y el reslo con mcláslasis cxlralinfáticas a diSlancia (20% de los 

fhlcasos) indcpendientemcnlc de los ~IOS """'l>lásicos rciropcritoncalcs. (Pcckhman 1993). A causa de 

la corta b.isaoria natural de los tumores Gcnninalcs. se ha hecho costumbre considerar la sobf'C\ida a Jos 2 

aAos como el punlo final parajuzg;¡r la eficacia del uatamicnlo. 

CUADRO CLINICO 

La sob~·ida de los pacientes con tumores de células Germinales esui relacionada directamente con 

el estudio en cJ momento de Ja ¡xcsentación (inasa tumoral) y con la eficacia del tratamiento consecutivo. 

Los pacientes que se pn:sentan con cnCcnncdad mctastásica avanzada tienen un pronostico mucho peor que 

los que tienen enCenncdad confinada al lesliculo. La demora en el diagnostico es el resultado de Caclores 

relacionados con el paciente (ignorancia, negación. miedo) y obstáculos relacionados con el médico 

(diagnóstico erróneo). A pesar de la voluminosa lileratura que enfati7.a la importancia del diagnostico 

temprano entre el 40 y el 500/o de Jos pacientes todavia se presentan con metástasis. Las causas relacionadas 

con el médico siguen siendo factores pra'alentes en el tratamiento demo~. enCatizando la necesidad de 

programas educacionales continuados lanlo para los médicos como para el público. 

La presentación usual en el paciente con el tutnor testicular es un nódulo o hinchazón sin <k>lor o 

una alteración en Ja consistcnciu del testículo advenida inicialmente en el pacientc9 quién por lo común lo 

describe como "bolila dura- . Menos comúnmenle el pacien1e puede nolar un dolor sordo o una sensación de 

peso en el bajo abdomen .. área inguinal o escroto que puede asociar o no con una anomalfa en el tcstfculo. 

En ottas ocasiones el pacienlc se queja de un aumcnlo de volumen testicular con respecto al lamafto del 

testículo contrJ.JatcraJ not'Dlal. El dolor por lo general es inftccucntc al menos que se asocie a una 
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orquiepididlmitis. este diagnóstico errado a menudo demora el tratamiento apropiado. especialmente la 

inCenllidad puede ser el motivo de la consulta. 

Un porcentaje bajo de Jos pacientes son los que llegan a acudir con manifestaciones debidas a las 

metástasis como una masa en el cuello. sintoma respiratorios, trastornos pstrointestinales debidas a 

mclástasis gastrodundcnalcs ; dolor dorso lumbar. dolores óseos (metástasis esqueléticas) : manikstacioncs 

del sistema nervioso central y pcrif'érico (compromiso cerebral. de la médula espinal o de las rafees 

perifi!ricas) ; hinchazón unilateral o bilateral de las extremidades inCerion:s (obstrucción o trombosis de las 

venas ilúKas o cava). La Ginccomastia se observa aproximadamente en el S% de los pacientes con tumores 

de células germinales del testículo. puede considcr.usc una manücstación endocrina sistemática de estas 

neoplasias. La ginecomastia puede csaar asociada o no a los niveles cl~'Ddos de gonadotrofina coriónica 

humana (GCH), somatotrofina coriónica humana (SCH), prolactina. cstrógenos o andrógenos. No se han 

definido aún complctamctc las relaciones entre la ginecomastia. las carac:tcristicas morfológicas del tumor 

primitivo y las anomalías endocrinas. 

El examen fisico completo es de vital importancia en los pacientes en los que se tiene la sospecha de 

un tumor testicular .. se debe examinar con cuidado el contenido escrotal. con ambas manos COIDCJ17...ando por 

el tcstfculo normal contralatcral .. esto permite identificar el tamailo y consistencia del tumor. 

Por lo general e tumor testicular es una naasa firme. no sensible localizada. dentro de la túnica 

albuglnca. Asi mismo el epididimo es indcpcndicnrc de la lesión y no existe compromiso del con:lón. las 

cnvoltura5 escrotales o la piel. Un tumor puede ser pcqucdo (y acompallado de metástasis a distancia) o 

grande y (comaando localmente). El seminoma tiende a expandirse dentro del propio testículo como un 

crecimiento indoloro .. de consistencia cJástica. mientras que el carcinoma embrionario o el tcratocarcinoina 

pnxluccn car:actcristicamcnte una masa irregular antes que neta. rodeada de p:m!nquima testicular normal. 

Aún cuando un tumor de tcsúculo alcaf17.a un tamafto gran~ tiende a mantener Ja f"onna ovic:ka. 
limitado por la dura tünica de ra-cstirniento. La diseminación al cpididimo o al cordón ocurre 

infrecucnrcmente (10-15% <le los casos) y puede estar asociada con un estudio más avanzado de la 

enCennedad. Aunque inCrccucntcmcntc. un hidrocele puede acompaftar (y disimular) una Neoplasia 

Testicular. El rápido crecimiento aparente de: un tumor testicular pucxk deberse a hemorragias y necrosis .. 

ananifestándose clinicamcnte como dolor agudo y tncmctizar un proceso inflamatorio. una torsión o u.na 

hernia estrangulada. Raramente,. un paciente se presentará con dolor abdominal agudo por sangrado dentro 

de un testículo no descendido o por un nódulo mctastásico roto. 

La palpitación del abdomen puede ..,,.·ciar patología ganglionar o de invasión visceral. El examen 

del tórax puede mostrar ginccomastia o compromiso de las vías respiratorias. El estudio de Jos ganglios 

linfliticos inguinales. supraclaviculares y escalenos puede poner evidencia adenopatías. Alteraciones 

ncuromu.sculares o edema p:riférico pueden maniCestar compromiso de Jos sistemas nerviosos y 

musculocsquclético. Aunque la gran mayoría de los tumores de células germinales son clinicamenrc 

reconocibles como de origen testicular. en unos pocos pacientes del tumor primitivo del testículo puede ser 
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1a11 pequeik> que es clfnicamcnle indctectable. Más aún. los tumores de células germinales cxtragonadales. 

morfológicamcnte idénticos a aquellos del lcstlculo. pueden surgir en el rctroperitonco. mediastino o 

cen:bro. 

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL 

El diagnostico erróneo se hace solxe la hose del examen inicial aproximadamente en un cuarto de 

los pacientes. con el resultado de una demora en el tratamiento o un abordaje quirúrgico inapropiado. En1rc 

el 5 y 15% de los pacientes con una neoplasia testicular son tralados por cpididimitis (o orquicpididimitis) 

antes de llegar secundariamenlc a un diagnostico de malignidad. 

El hidrocele. la hernia, hematomas. cspermatoccle y goma sifilítico son raros problemas en el 

diagnóstico dif"crcncial. La distinción entre una cpididimitis aguda o crónica y una neoplasia testicular 

puede ser diflcil. Si un periodo de 2 semana de "·igoroso manejo conservador no produce evidencias claras 

de mejoría. esta indicada la exploración. El diagnostico puede ser auxiliado median1e ecografia 1esticular. 

la determinación de man:adorcs tumorales séricos o ambos. Y en su momento estudio histopatológico 

transoperatorio. 

METODOS DE DIAGNOSTICO 

ESTVDIOS POR IMAGEN. 

La ecogralia ha rcsullado de mucha utilidad como au.'<iliar en la evaluación de las masas escrotales. 

Las colecciones líquidas intraescmtales no impiden el examen del parénquima 1esticular subyacenlc por la 

ecografla. En los pacientes con genitales palpables normales y con evidencia de malignidad extragonadal 

de células genninales. se ha informado que la ecografla ha 1cnido é.'<ilo para identificar neoplasias 

tc&licularcs ocullas. El examen ecográfico complementa el cuadro clínia> gene.ra.I pero un alto Indice de 

sospecha. basado solamente sobre el examen fisico. debe ser el factor dorninanlc para determinar la 

idooeidad de la c.'qllloración inguinal. Aunque se utiliza con menor frecuencia que la tomografia computada 

(TC), el estUdio ecográfico abdominal parece haber aproximado su sensibilidad a la de la TC en el estudio 

del rettoperitonco. 

Los estudios Radiográficos son también de gran ayuda diagnostica. las placas de lóra.'< 

pos&eroanlcriores y lalerales proporcionan el estudio mlnimo del parénquima pulmonar y de las estructuras 

mediastinales. Las proyecciones cstcreoscópicas, la tomografla pulmonar y los esludios TC proporcionan 

evaluaciones más sensibles del tóra.'< e incrementan la detección de la metástasis pulmonares. La Urografia 

Excretora (UE), los linfüngiogramas podálicos (LAG). la ccogr.úla (EG) y la tomografia computada 

abdominal han sido ampliamente utilizadas para evaluar el espacio rctn>periloneal en busca de metástasis 

en ganglios linfüticos y patología de los lcjidas blandos. 
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Las constantes mejoras en las técnicas de diagnóstico por imágenes como la linf"angiografla. la 

tomografia computada y la ccogralla han revolucionado el manejo de pacientes con tumores de células 

germinales. La Tomografla computada y la resonancia magnética permiten la exploración de ciertas 

poopicdades fisicoqulmicas del tejido neoplásico : sin embargo es incieno si estos métodos serán capaces de 

detcetar lesiones menores de 10 mm de diámetro. La identificación y medida de sustancias marcadoras 

tumorales específicas producidas por la mayorfa de las neoplasias de células germinales pueden superar la 

resolución de los métodos por imágenes. 

MARCADORES TUMORALES 

Los tumores germinales del testieulo se encuentran en un gJUpo especial de neoplasias que producen 

las denominadas proteínas marcadoras que son relativamente especificas y f"ácilmcntc mensurables en 

mínimas cantidades utilizando la teenologia de alta sensibilidad del Radioinmunoanalisis (RIA). Aplicados a 

el estudio de los fluidos corporales y los eones de tejidos. estos marcadores bioquimicos en tcoria pueden ser 

capaces de delectar pequeilas masas tumorales. que no son delectables con las técnicas de diagnostico por 

imágenes actualmente disponibles. El estudio de las sustancias marcadoras bioqulmicas. paniculannente la 

aUa-f"etoproteina (AFP) y la gonadoUofina coriónica humana (GCH) es clinicamcnte útil en el diagnóstico. 

cstadificación y monitorco de la respuesta al tratamiento de los pacientes con neoplasias de células 

g¡crminalcs y puede ser de utilidad como un Indice pronóstico. Los marcadores de los tumores de células 

germinales peneneccn a dos clases principales: 1) Sustancias oncofütalcs asociadas con el desarrollo 

embrionario (alfa-fetoprotelnas y gonadouofina eoriónica humana) 2) Ciertas enzimas celulares. como la 

ácido láctico dcshidrogcnasa (LDH) y la fosfatasa alcalina placentaria (FALP). 

La producción por los tumores de células germinales de sustancias oncofetales proporciona 

evidencia de que la oncoBéncsis y la ontogéncsis están estrechamente relacionadas. 

La alfil-Ccto-protcina es una protcina sérica dominante del comienzo de la vida embrionaria y la 

gonadotrofina cariónica humana es un producto secretorio de la placenta. Durante la ...-ración normal 

del f"eto. ambos productos decaen a niveles apenas detectables enseguida después del nacimiento. La 

producción de AFP y de GCH por las células trof"oblásticas y sincitiotrof"oblásticas. respecti'-amente. dentro 

de las neoplasias de células germinales implica la rcexprcsión de genes reprimidos (presumiblemente 

perdida durante la difürenciación) o la transfonnación maligna de una célula pluripotcncial que ha retenido 

la posibilidad de diferenciarse en células capaces de producir proteínas oncofctalcs. 

La alfa-f"ctoprotclna (AFP) es un glicoprotelna de cadena única (peso molecular de 

aproximadamente 70.000) cuya existencia fue demostrada por primera vez por Bergstrand y C7.ar < 1954) en 

el suero del f"eto humano normal. En el füto. la AFP es una protclna ligadora sérica principal pnxlucida por 

el saco vitelino. lúgado y tracto gastrointestinal .fetales. Las conccnuaciones más ela-adas observadas 

durante la 12 a 14 semana de gestación declinan gradualmente de manera que un ano luego del nacimiento. 
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la AFP solamcncc es delecl:able solo en bajos niveles (<: 40ngfml). La vida media meiabólica de la AFP en 

humanos está entn: los 4 y 6 dfas. un hecho de utilidad parJ evaluar la respuesta terapéutica. 

Luego de las primeras seis semanas de vida posnatal puede detec:tarsc un aumento de Ja AFP 

asociado con varias patologias malignas (testieularcs. hcpitieas. del páncreas. estómago y pulmón). 

embarazo normal. enf"ermedad hepilica benigna. ataxia tclangicctasia y tirosincmla. En Jos tumores del 

seno endodérmico (o saco Vitelino). los mc!todos de inmunoJJuoreseencia indican que el revestimiento 

epitelial en los quistes y túbulos es el sitio de la slntesis de AFP. La AFP puede ser producida por el 

can:inoma embrionario puro. el tcratocarcinoma. el tumor del saco vitelino o tumores combinados. pero no 

por el coriocarcinomn o el scminoma puro. Tomadas en conjunto estas observaciones indican que los 

clcrnentos del saco vitelino no siempre son n:conociblcs por el microscopio óptico convencional en 

individuos con AFP sérica ela·ada . Los estudios de ligadura con lectinas han demostrado que la AFP 

producida por el hl,gado retal tiene una estructura molecular dif"ercnte de la producida en los tumores del 

saco vitelino. una caractcrlstica que puede discriminar entn: la enl"ermcdad hepática benigna y maligna. 

La Go..-.UOfina Coriónica humana (GCH) es una glicormcclna (peso molccuJar 38.000) está 

compuesta por las cadenas polipcptldicas all"a y beta y es producida normalmente por el tejido trofobláslico. 

Las hormonas hipofisiarias (Hormona luteinizante. Hormona Follculo estimulante. Hormona 

liroestirnulantc) poseen subunidades all"a que asemejan cstrcchamente a la de GCH. La sublmidad beta de 

GCH es cstruCIW'Dl y anligénicamente distinta de las hormonas hipofisiarias y permite la producción de 

anticuerpos cspccificos contru la subunidad Bbcta-GCH purificada, utilizados en las t.écnicas de RIA 

Durante el embarazo. la FCH es secretada por la placenta para el mantenimiento del cuerpo lúteo. Zondek 

(1930) fue el primero en demostrar que la GCH es detectable en los sueros de algunos pacientes con tumores 

de células germinales. También puede demostrarse la elevación de GCH en otrJS patologlas malignas 

diversas (bigado. páncreas. estómago. pulmón. mama. riftón. vejiga ) y tal vez en Jos l"umadores de 

marihuana. En los tumores de células germinales se ha encontrado que las células del sincitiotrofoblasto son 

responsables de Ja producción de OCH. 

Algunas de las técnicas de RIA para la GCH, en forma di'·ersa. dan reacciones cru7.adas con la 

hormona lutclni7.ante y de acuerdo con esto. debe tenerse cuidado con los pacientes cuya LH puede estar 

fisiológicamente elevada (p. ej. después de la castración). La ~ida media serica de la GCH está entn: las 24 

y 36 horas. pctO las suhunidadcs individuales son eliminadas mucho más rápidamencc (20 núnutos para la 

subunidad alfa y 45 para la subunidad Beta). En todos los pacicnles con carcinoma y en el 40"/o - 60"/o de los 

pacientes con carcinoma embrionario se esperan niveles séricos cle\--ados ck: GCH. Apcoximadamcnrc el s-
10% de los pacientes con seminomas "puros•• tiene niveles deteclablcs de GCH (usualmente debajo del nivel 

de los 500 ng/ml). aparentemente producidas por células glg¡llltcs similares a las sincitiotrol"oblásticas. que 

aporeccn .Cácilmcn1c en aJgunos scmino1t1as. 

Entre los pocicntes con tumores testiculares no scminon1atosos aproximadamente un so a 70 % 

tienen niveles elevados de AFP y aproximadamente 40 - 60 o/o. niveles elevados de GCH cuando se utilizan 
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las IC!cnicas aensibles del RIA. Si ambos marcadores son medidos en forma simultánea. aproximadamenrc el 

90"A> de los poc:ientcs presenta cl..,,-acioncs de una o ambas sustancias marcadoras. ( Banell y Wbitmorc • 

bols y Col .• 1982 ). Estos valores deri\-an de las poblaciones de pacientes que comprenden los tumores del 

es&adio clinico 1.11.111. En los pocjenles con tumores en estadio clfnico 1 solatnenlc. la incidencia de 

marc:adon:s posith"OS es menor. 

La sensibilidad gl.-t de cualquier análisis o marcadores varia con la magnjlud de la masa 

tumOral. Las determinaciones de AFP y de GCH. junto con otras modalidades de esradificación. han ayudado 

a reducir el error de subesladificación en los tumores de células germinales hasta un ni•-cl del JO al 15 %. 

Dicho de otro modo. aproximadamenlc en el 10 al IS 'Yo de los pacienlCS con tumores de células 

germinales no scminomaloSOS pueden esperarse niveles de marcadores normales aun en estadios avanzados 

de la cnf"ermedad. Aunque a muchos pacientes con tumores no serninomatosos en CSladio cllnic:o 1 no se les 

ha medido los marcadores eDICS de la orquiectonúa. inf"ormcs de la Uni•·ersidad de Minncsota sugirieron 

que. a gJ"andes rasgos • dos tercios JJ"SClllall niveles elevados de AFP. GCH o ambos ( Langc y Raghavan 

1983 ). Se espera que hasta el 90 o/o de tales pacienlcs produzcan sustancias marcadoras en presencia de 

enfermedad avanzada. 

Luego de la orquicctonúa.. Ja cfC\.-ación persistente de uno o ambos marcadores sugiere la presencia 

de tumor residual y micnlraS una rápida normali7.ación de marcador (es) cla.-ado (s) previamen1c 

rqxesenta en f"orma concebible la eliminación del lumor. esto no es categórico. En pacienlCS con tumor 

cllnicamente confinado al ICSlículo ( estadio 1 ) aproximadamente el 20 o/o desarrollará metástasis estando 

bajo vigilancia. a pesar de tener marcadores tumorales negativos iruncdiatamente luego de la orquicctomía 

inguinal. En J"onna similar una elevación de Jos marcadores luego de una resección ganglionar linflítica 

retroperitoneal técnicamente satisfactoria indica la presencia de patologla residual ( estadio 111 ). mientras 

que Jos valores normales no c.xcl~-.:n categóricamente la posibilidad de una futura recidiva. Se ha 

prapuest<> como indice pronóstico la velocidad de la declinación del marcador tumoral en relación con la 

vida media esperada del marcador luego del tratamiento. Los pacientes cuyos valores declinan de acuerdo 

con la vida media negativa luego del tratamiento parecen tener más posibilidad de enoontrarse libre de la 

crúenncdad que aquellos en los cuales la declinación del marcador es más lenta o en quienes los 

marcadores nunca retornan a los niveles normales . Las determinaciones seriadas de AFP y GCH rcOejan 

cst.rcchamentc la eficacia terapéutica en Jos pacientes con tumores de testículo. La "'clocidad de declinación 

del marcador luego del tratamiento ( cirugia. radiación. quimioterapia ) es proporcional a la disnlinución 

de la masa tumoral y de su viabilidad. Luego de un tratamiento aparentemente exitoso. la rediciva scrológica. 

puede prcccdcr a Ja detección clJnica en un intervalo apreciable pero no cuantificado. Pucd:: iniciarse el 

tratamiento aJternathro cuando de este modo se percibe una mínima masa tumoral. 

Luego del traiamiento de las metástasis con irradiación. drogas sistemáticas. o cirugla. la 

elevación persiSlcnte de los marcadores tumorales indica una respuesta incompleta. 
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Debido a un n:uaso terapéutico luego de la irradiación o la quimioterapia. la definición de la 

••esperada- velocidad de declinación y la ulterior nonnalización de los marcadores tumorales pennanccc 

siendo algo incierta. no puede identificansc claramente el punto final de la destrucción tumoral. 

Tal punto ha sido definido precisamente para la cirugla. por lo que los marcadores séricos deben 

caer inmediatamente de acuerdo con su vida media. si tal procedimiento erradica el tumor. Sin embargo. 

las dclerminacioncs de los marcadores no actúan como guias luego de la quimioccrapia o inadiación 

primaria. La experiencia cllnica ha demostrado que si un paciente con enfermedad avanzada no presenta 

la normalización de los marcadores tumorales luego de una quimiotcrapia combinada agresiva. los 

intentos de resección quinirgica casi siempre fracasan. La normalización de tos ni"·cles de los marcadores 

luego del tratamiento no puede cquipuanc con ausencia de cnfennedad residual. Entre el 20 y el 30 % 

de los pacientes que reciben quimioterapia combinada sistemática por metástasis voluminosas y 

consecutivamente sometidos a la rcsccclón de los ganglios linfáticos relropcri&oncalcs. tendrán tumor viable 

confirmado his&ológicamcnte a pesar de los niveles prcopcratorios normales de los marcadores tumorales. 

En fonna similar. el no lograr ni\.-eles normales de AFP y Dela - GCH luego de la irradiación 

dcf'"tn.itiva indica la persistencia tumoral. 

La Dcshidrogenosa Láctica (DHL) es una enzima celular ubicua ( peso molecular 134.0000 ) con 

niveles detcclables elevados particularmente en los músculos liso. cardiaco. y esquelético. en hlgado. rillón 

y cerebro. Se informo que es de utilidad la el"'-ación de la LDH sérica o de alguna de sus isocnzimas 

(LDH 1-IV) para monitorizar el tratamiento de los tumores de células germinales. Debido a su baja 

especificidad (un alto indice de falsos positivos ), los niveles de LDH sérica deben ser correlacionados con 

otros hallazgos cllnicos pera tomar decisiones terapéuticas. 

AJ evaluar la experiencia con la Dlll.. sérica como marcador tumoral para tumores no 

scminomatosos de células gcnninalcs los irn·cstigadorcs en ta materia han irüonnado una relación directa 

entre la masa tumoral y los niveles de DHL. Los valores aumentados de DHL puede ser la única anomalla 

bioquímica hasta en et 10 o/o de los pacientes con tutn0rcs no scminornatosos persistentes o recidivantes. La 

DHL sérica puede ser aun de mayor utilidad como sustancia marcadora en la vigilancia de los pacientes 

con seminoma avanzado. Al revisar su experiencia en los pacientes con scminoma ª"-anzado puro Stantin y 

CoL hallaron la elevación de la DHL en 21 de 26 pacientes revisados los que equivale a un 81 o/~ La 

fosfatasa alcalina placentaria es una isocnzima fetal. estructuralmente diferente de la fosfatasa alcalina 

adulta. Estudios pcquellos utilizando ensayos recientemente desarrollados de inmunoabsorción ligada a las 

enzimas. indican que hasta el 40 % de los pacientes con cnfcnncdad a\'anzada tienen ni\reles elC'\o·ados de 

FLAP. La gammaglutamiltranspcptidasas (GGT> es una enzima hcpatocclular frecuentemente elevada en 

las enfermedades benignas o neoplásicas del hlgado. Se ha documentado su presencia en humanos en el 

comienzo de la fonnación placentaria • en testículo nonnal. en fluido seminal. en d tcratocarcinoma 

sacrococcis-:<> y en el scminoma lCSticular. 
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Javadpuor enconUÓ por primera vez que un tercio de los pacientes con seminomos activos tenJan niveles 

elevados de GGT. Aunque la sensibilidad individual de la FLAP y de la GGT es boja. las dctenninaciones 

simultáneas revelaron la elevación de una o ambos en 24 de 30 pacientes (llO"/o) considerados como 

poseedores de enf"cnncdad activa. (1983). 

ESTUDIO HISTOPATOLOGICO. 

La clasificación de las neoplasias de células germinales de acuerdo con el aspecto. moñológico es 

inestimable en la selección terapéutica.. La amplia distinción entre tos Scminomas y no Seminomas ha 

sido de una importancia particular para determinar la estrategia de manejo de las metástasis pnglionarcs 

linfáticas rcuoperitoneales. Desde que los tumores de células gcnninalcs se originan pluripotcnciales, una 
variedad de elementos puede encontrarse en un tumor primitivo dado o en sus localizaciones mctástasicas 

secundarias. La heterogeneidad de las neoplasias de células germinales es una consecuencia esperada por 

su ori~ pluripotcncial. Los -ensayos - de marcadores bioquímicos pueden proporcionar un medio para 

delinear la heterogeneidad tumoral. la cual puede ser de utilidad en la selección terapéutica. 

En relación con el scminoma. la detención de un valor elevado de AFP o GCH sugjc:rc fUcncmcntc 

la presencia de un elemento no seminomatoso ; los eones seriados del tumor primitivo pueden definir 

ulteriormente la fuente de la anormalidad de los marcadores. Las metástasis acompaftadas de una elevación 

de la AFP sérica en un scm.inotna puro con toda probabilidad indican un elemento no scminomatoso y tos 

planes terapéuticos deben ser rccstructurados para incluir tal posibilidad. 

El 30 º/o - 45 o/odc los pacientes que Calleccn con Scminomas presentan elementos histológicamentc 

no Scminomatosos en la autop&ia. Gcneralmcnlc es accpeado que entre el 5 - 10 o/o de los pacientes con 

Scminomas - puros - tendrán una elevación ligera de ta GCH debido a la presencia de formas celulares 

sincitiot.rofoblásticas gigantcs . Si los eones seriados del tumor primitivo no logran revelar elementos no 

seminomatosos ,. se justifica el tratamiento com·encional. 

La evidencia clinica actual indicando que pueden encontrarse niveles de GCH de hasta 

SOO ng/ml asociados con el Scminoma puro. aunque tal caso es raro. 

La heterogeneidad entre los tumores no scminomatosos está indicada por diCcrcncias en los niveles de los 

marcadores tumorales y puede reflejar las diferencias en la velocidad de crecimiento,. potencial metastásico 

y rcspucsta al tratamiento y sobrcvida. La identificación de los faclores asociados con un mal pronóstico 

o un alto riesgo proporciona una base para alterar los patrones terapéuticos. Los análisis en relación con 

las implicaciones pronosticas de los '-atores elevados de los marcadores son conflictivos. El grado de la 

e~·ación de AKF o GCH parece ser directamente proporcional a la cantidad de masa tumoral 
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(CSladio y número de sitios metaslásic:os ). No se aprecia Cácilmente la imponancia que acompafta a la 

elcvación de uno u otro man:ador tumoral haSla que no son sometidas todas las variables poccncialcs a 

análisis múltiples y variados. 

Al CShldiar las intcnelacioncs entre la histología tumoral. marcadores tumorales • masa tumoral y 

númcn> de localizaciones mctaslásicas. Bols. y Col. ( 1985) identificaron la elevación de la GCH y/o la LDH 

y el número de localizaciones mctastásicas como los factores pronósticos más importantes para determinar 

la 90bsevida de un paciente con tumores de células germinales. 

La elevación de cualquiera de estos marcadores tumorales asociada con la localizaciones múltiples 

de las metástasis implica un alto riesgo de fracasos terapéuticos a pesar de la utilización de agresivos 

rcgimcncs quimiotcrapéuticos con múltiples drogas. 

NEOPJ.ASIA INXRATPBULAR PE CELULAS GERM!NALES. (IGCN) 

El termino de neoplasia intratubular de células germinales se refiere a una lesión que file 

originalmente descrita por Skakkcback corno -carcinoma in situ- del testiculo. tanto como para las formas 

diCerentcs de tumores de células germinales que oeune más comúnmente dcscrila por Skakkebaclc: es 

subc:ategorizada como Neoplasia intratubular de células germinales sin clasificar (lGCNU) porque esta 

asociada con la localidad de el espectro morfológico de los tumores de células germinales con la excepción 

del scminoma cspcrmatocítico. El termino •• carcinoma in situ" es inaceptable porque aun que la neoplasia 

inlratubular de células germinales no clasificada es una neoplasia maligna preinvasora de el tcsticulo. no 

tiene las caractcrfsücas de una neoplasia epitelial. Estas células son más propiamente designadas como 

-neoplasia illlratubular de células germinales -no clasificadas- (lGCNU). en reconocimiento de su papel 

corno precursor en la génesis de los tumores de células germinales. y para separarlos de la neoplasia 

intratubular de células germinales que tienen formas especificas de diferenciación ( corno el carcinoma 

embrionario intratubular o el scminoma intratubular ). El el<Smcn con microscopia de luz demuestra que la 

neoplasia intratubular de células germinales no clasificada consiste en células semejantes a las del 

seminoma con núcleos hipcrcronuít.icos y prominente nuclcolo que están alineados con aspcc:to de túbuJos 

seminff'eros mostrando disminución o ausencia de cspcrmatogénesis y otros cambios regresivos con una 

membrana basal engrosada. La distribución de la IGCNU es caracterfsücamcr:;tc en parches. con algunos 

túbulos aparentemente normales~ con cspcrmatogéncsis intacta. 
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NEOPLASIAS DE CELULAS GERMINALES DE EL TESTICULO. 

SEMINQMA. 

El Seminoma es el más común de los tumores de células germinales en el tcslfculo. n:pn:scnta un 

.SO % de todos los casos • se presenta en pacientes alrodcdor de los 40 allos de edad. Los tumores no 

seminomatosos de las células germinales constituyen el 5 a 100/o. El scminoma es raro en los nillos. se ha 

rcponado solamente un caso en lapso de 10 allos. Entre el 80 y 90 % de Jos pacientes con seminoma tienen 

como síntoma inicial crecimiento o tumor testicular palpable. el dolor testicular ocune un CCTCa del JO- 200/o 

de los casos de presentación. Los síntomas secundarios más frecuentes debidos a metástasis son 

comúnmente dolor lumbar en 1 a 3 % de los casos . Solamente muy pocos pacientes desarrollan 

ginec:omastia debido a la elevación de la gonadotrofina coriónica humana secundaria a la mezcla de 

elementos trofoblasticos en el scminoma. Exisac una proporción alta de pacientes con seminoma y el 

antecedente de criplorquidca en relación con la población en general como va se mencionó prct.iamcntc. 

Los niveles de Gonadou-ofina coriónica humana se encuentra moderadamente elevados en c:ierca del 10% ck 

los pacientes con estadio cllnico 1 y cerca del 25 % de los pacientes con metástasis. La presencia de 

hormona gonadotrofina coriónica humana en suero correlaciona con la presencia de células trofoblasticas 

en el tumor. La alfa feto-pn>teina no es producida por las células seminomatosas. y la Jll'CSCncia elevada en 

suero de alfa Ccto - proteina en un pocicntc con una lesión de scminoma puro aparente es generalmente 

indicativa de elementos no seminomatosos. sin embargo un awnento de la AFP puede ser por enfermedad 

hepática • incluyendo las metástasis hepáticas. Se describen tres variantes histológicas : 

SEMINOMA CLASICO ( 90 % ) 

SEMINOMA ANAPLASICO ( 5 - 10 % ) 

SEMINOMA ESPERMATOCITICO (POCO FRECUENTE ). 
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SEMINQMA CLASICQ, 

El seminoma tlpico o clásico es responsable del 82 al 8S % de lodos los Sc:minomas y es más 

ftecuenle en la c:uana década de la vida. aunque no es raro que se presente en la quinta y sexta década. El 

scminoma clásico por motivos desconocidos es algo más f"n:cucnle en el ICStic:ulo derecho que en el 

izquierdo. tiene una superficie de conc homogénea • lobulada y de color blanco grisáceo a rosado. no suele 

presenlar áreas de bemonagia y de necrosis. En más del 50 % el tumor substituye a IOdo el 1cstic:ulo. En el 

esludio microscópico. el seminoma caraCICristico. que posiblcmcn1c derive de la prolüeración de células 

gcrminativas primarias. pn:scnla varias capas de células unüormes llamadas -células de scminoma" 

divididas en lobulillos poco discretos por tabiques delicados fibrosos . La célula del scminoma clásicos 

es voluminosa. R:donda a poliédrica • tiene mcrnbrancla • c:iloplasma claro de aspeclo acuoso y núcleo 

hipercromático central con uno o dos nucleolos dcslacados. Las imágenes milóticas son poco f"nx:uenlcs . 

El ciloplasma colllicne una cantidad variable de glucógeno y rara vez vacuolas llpidas. 

Pueden observarse oélulas giganlcs tumorales al igual que células gigantes sinc:itialcs que guardan 

scmtjanza con el sinc:iliOlrOf"oblasto placentario. La cantidad de eslroma -.'aria mucho a ''CCCS es escaso y 

en oaras es abundante. 

Por lo regular. hay bridas fibrosas netas que crean lobulillos de células neoplásicas. Los tabiques 

presentan infiltración linfocitaria en el 80 % de los casos. En aproximadanlente el 50 % de los tunK>res, los 

tabiques lambién muestran reacciones granutoma1osas ; es10 es. conglomerados de bistiocitos y alguna 

que otra célula gigante de tipo cuerpo cxlnlilo. Se considera que las reacciones linft>cflica y granulonuuosa 

refleja reacción inmunitaria. y hay dalos de que cuanto más abundantes sean estas caraacrislicas. 1an10 

mejor será el pronóstico. 

Los elementos sincitiotrofoblasticos ocurren en el JO - 15 % de los casos. 
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SEMINOMA ANAPLASICQ. 

Es responsable del S - 10 % de lodos los Scminomas y liencn una distribución elan:a similar a la 

del seminoma clásico. A pesar de su ran:T.a • la descripción del scminoma anaplásico es digna de 

mención. ya que más del 30 o/o de los pacienles que f"allcccn por scminoma prcscnla la moñologia 

anaplásica. El seminoma anaplásico como su nombre lo indiC:J pn:senla mayor irregularidad ccfular y 

nuclear. con células giganlcs tumorales mul1inuclcadas más f"rcc:uenlCS y muchas milosis. A veces las 

células IUmOralcs multinuclcadaS guardan scmrjanza con cl sinciliotrof"oblasto placenlario. Tiene mayor 

imporlancia para identificar éste cuadro las dimensiones de las células y la presencia de 3 o más 

milOSis por campo de gran aumento. Son pocos ftecuenlCS la reacciones linfüciticas y granulomalosa bien 

desarrolladas. 

Morf"ológicamenle • el linfoma histiocitico y el carcinoma embrionario pueden semejarse 

csuccbamcnte al seminoma anaplásico. En relación con el indice de mcláslasis. Pcrcarp.io y Col. (1983) 

observaron en una serie de 77 pacientes con seminoma anaplásico que 19 ( 25 % ) aenfan evidencia clfnica 

de IUmor en estadio U. Schulman y Col. ( 1993 ) informaron una incidencia similar de enf"crmcdad 

metastásica ( 29 % >. un indice n::lati\-amenlc elevado de extensión cxuagonadal ( 46 % ) y una elevación 

incspcradamenle alla de la f"racción Beta de la hormona Gonadotrofina coriónica humana en 14 pacien1es 

con seminoma anaplási'-X>. 

Los resultados menos favorable del lralamiemo para Jos pocicnaes con seminorna anaplásico pueden 

estar rcfJejando meramente un mayor poeencial mecastásico : no hay dif"ercncia con el sem.inoma clásico 

cuando los pacienlCS son lratados apropiadamente y comporados CSladio por csaadio. Los análisis de los 

resultados terapéuticos indiC:Jn que la orquicctomia inguinal más la terapia rádicnlc son igualmcnlc 

eficaces para conlrOlar el scminoma anaplásico y el clásico. (Sugical Palhology J 994 ) 

SEMINQMA ESPERMATQCITICQ. 

El seminoma espcrma1ocí1ic:o consti1Dyc entre el J - 2 % de ladas las neoplasias de células 

germinales en cJ rcsticulo~ y es de 25 a 40 veces menos Ccccucntc que el scminoma clásico. Es 

particulanuente importante reconocer el seminoma espcnnatocitico del scminoJDa clásico ya que el 

tratamiento difiere significativamente para éslas dos entidades. Los pacientes con scminoma 

esperuaatocitico son individuos m~·orcs que en Jas demás neoplasias testiculares~ tiene predominio por 

los individuos entre los SO y los 60 aJ1os de edad y muy raramenle ocurre en pacicnles menores de 30 

al1os. 
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Los pacientes se presentan con muy poco dolor testicular, el cuál puede ser de varios aftas de 

dumción. La prescnUleión bila1cral ocurre en 9 % de los casos. El seminoma clásico pucdc ocurrir en 

ouos sitios cxtragonadalcs como un lumor primario. el scminoma cspermatoc:itico nunca ha sido descrito 

como originado en ningún otro silio que no sea el testículo. No parece estar asociada a Ja presencia de 

cripCocquidca. como otros aumorcs de células germinales. y .,..-remen1c aenga otras caracccrísticas 

cpidemiologK:as a las formas usuales de aumorcs de células germinales. Los mrucadorcs 1umoralcs en suero 

en el !ICtllinoma espcrnuuocllico son negativos. El seminoma cspcrmatocflico es usualmenlc multilobular 

o multinoduJar con una superficie de corte de color blanco grisáceo, con un aspecto mucoide, áreas quislicas 

y una consisaencia gelatinosa. pueden ocurrir áreas de hemorragia y necrosis asl como extensión 

cxtrateslic:uJar . 

La C<>raCtcrístlca más distintiva del seminoma cspennatocilioo es su plcomorfismo celular, está 

consailUido por tres poblaciones celulares extramczcladas : 

1).- Células pequcilas con anillos angoslos de ci1oplasma eosinófilo que guardan semejanza con 

espermalocilOS secundarios. 

2).- La mayor pone son células de dimensiones medias con citoplasm'1 eosinófilo. 

3).- Células gipntes .,_.ciclas uninucleadas o multinuclcadas. 

El nombre de cspermalocflico deriva de la disposición 

nuclear en Ja células inlcnnedias y grandes. parecidas a la 

espcnnatoci1os primarios normales. 

semejante a cspircma de la cromatina 

ad.-c:rtida en la fase meiótica de los 

El sentinoma espcnnatocftico a p:sar de su alarmante apariencia microscópica raramente 

metas&átiza . Solamente se tiene un caso documentado de metástasis por un a seminoma espcrmatocilico. 

El tratamiento adecuado consiste en orqu.icctomia sola. En ailos rccicn~ se han reportado varios casos 

de scminoma cspcnnatocllico combinado con sarcoma. ( Surgial Pathology 1994 ). POr lo gencr.il la 

asociación del seminoma csp:nnatocitico con otros tumores no scminomatosos es rara. 

El potencial metáslasico del seminoma cspcrmalocilico es bojo y el pronóstico es, de acuerdo a esto. 

Ca'\"Orable~ no se tienen documentados hasta el momento casos de metástasis. Aunque los Scminomas son 

los tumores testiculares más CrecuenlcS en adullos. casi nunca ocurren en la lactancia. Las tres 

variedades histológicas an1es descritas liendcn a permanecer localizadas por largo tiempo, y a e"ccpción 

del espermalocltico las otras dos variedades suelen dar metástasis a los ganglios linfáticos yuxtahiliacos, 

yuxtaaort.icosp y yuxtacaudalcs incluso a los torácicos. Las metástasis de los scminomas clásico anapJásico 

a '\o"CCCS se presentan en f"orma de can:inoJrul embrionario y más raro vez de tcratoma. Muchos pacientes 

de scminoma presentan concentración demostrable en cl suero de honnona estimulante de los ColfcuJos 

(FSH). 

No se ha diluci- el origen de que la FSH. Pudiera manücstar sencillamcnle hiperactividad 

hipoflsiaria aJ disminuir Ja cifi"a de andrógenos~ o resultar de Ja sjntcsis cctópica por las células 

aumoralcs. 
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TUMORES NO SEMINOMATOSOS. 

CARCINOMA EMBRIONARIO. 

El Carcinoma embrionario fürma panc del grupo de tumores designados como -no 

scminomatosos ... en conjunto con el teratorna.. coriocarcinoma y elementos del saco vitelino solos o en 

combinaciones diversas. Los tUIDOrcs que contienen clc01Cntos scminomatosos y no scminomat090S se 

consideran en general como no seminomas. una consideración que puede tener utilidad pr.k:tica par.¡ la 

selea:ión del tratamiento. Apone de las di.Cc:rencias moñológicas. las distinciones entre seminoma y no 

!llCl1linoma se hacen en relación con el componamiento natural. la estadificac:ión cllnica y las estrategias 

terapéuticas. 

El carcinoma embrionario es una neoplasia de células germinales compuesta de células epiteliales 

primitivas dispuestaS en masas sólidas o con configuración papilar o glandular. 

Como una Neoplasias pum los carcinontaS embrionarios son relativamente raros rcpn:sentan cerca 

del 2 'Yo de los tumores de células germinales. En un 87 % de los casos encontramos al carcinoma 

embrionario como componente de la rnayoria de otras neoplasias no scminomatosas. En la mayorfa de los 

estudios realizados se ha observado al carcinoma embrionario como un componente pn:dotninante en las 

neoplasias mixtas de células germinales. El carcinoma embrionario ocurre en pacientes 10 ailos más jóvenes 

que en el seminoma aproximadamente afecta a individuos en la tercera ~ de la vida. 

Los carcinomas embrionarios motivan confusión dentro del campo de los tumores testiculares. 

Como los carcinomas ~onarios provienen de células embrionarias. Jos tumores pueden mostrar todas las 

diversas poblaciones celulares que pueden surgir de las células embrionarias. Por ejemplo : los carcinomas 

embrionarios presentan una distnñución sorpn:ndente de cuadros histológicos que recorre todas los tipos 

celulares embrionarios o dif'crcnciados derivados de ectodermo. endodermo y mesodermo, y también los que 

n:cucrdan CSUUCIUraS extra embrionarias coll'IO el saco vitelino. 

En realidad cualquier tumor puede presentar uno o todos estos derivados. Algunos expertos 

considerarian tcratocarcinornas a gran pene de 10& cánceres embrionarios muy complc;jos de cuadro 

múltiple. 

El Carcinoma embrionario actualmente se considera un nunor prinlario de células germinales del 

testículo compuesto por células epiteliales anaplásicas y células de apariencia embrionaria dispuestas en 

gran variedad <k: patrones : acinar .. tubular .. papilar .. reticular .. y algunas veces con apariencia semejante al 

mcsénquima ~onario. 
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Algunos términos o sinónimos pura designar a éste tumor son : 

Adenocarcinoma. carcinoma de células g,erminalcs. carcinoma cilOUOíoblástico. embrioma. 

Citotroroblastoma. terutoma embrionario • teratoma maligno 

embrionario. tulllOI' ck senos eududca uúcos.. tumor del sarn vitelino.·· 

Existen tres tipos distintos de carcinoma embrionario : 

A).- CARCINOMA EMBRIONARIO TIPO ADULTO. 

indifi:rcnciado. carcinoma juvenil 

El cual ocurre solamente en adultos y puede presentarse con cualquiera de los patrones 

me~. Es un tumor altamente maligno con una radiosensibilidad relativamente baja ; corresponde 

al .raro carcinonui embrionario del ovario. 

El carcinoma embrionario tipo adulto suele ser una lesión pequcfta que no sustituye a todo el 

tcsdculo. Si bien se observa más voluminosos. son la excepción. En la superficie de corte la masa es 

tásicamcntc de color gris blanquecino~ con f"nxucncias jaspeada. con separación vaga en los contornos y 

con rocos de hemorragia o .-:n>sis. 

No es rara la propagación a cpidldimo o cordón espermático. 

En el estudio histológico las células se disponen en un patrón glandular. ah·colar. o lubular. a 

veces con estructuras papilares. Las lesiones más indllcrcnciadas pueden presentar capes de células. Las 

células neoplásicas tienen aspecto epitelial. son voluminosas. anaplásicas y parecen embrionarias. con 

núcleos hipercromáticos de aspecto ontinoso y nucléolos destacados. Los contornos celulares pueden ser 

vagos y hay gran variación en dimensiones y Corma de las células y los núcleos. Son frecuentes las imágenes 

mitósicas y células gigantes sincitiales. El estroma puede ser escaso o abundante y laxo o hialinizado sin 

embargo. no contiene linfocitos como los observados en el seminoma. 

B).- EL POLIEMBRJOMA. 

Es el menos Crccuente de las tres Connas de carcinoma embrionario. consiste en numerosos 

cuerpos embrioidcs como única ca.racterfstica. Los cucl]X)S crnbrioides frecuentemente acotnpaftan al 

carcinoma embrionario de tipo adulto y al teratoma,. pero su presencia en estos tumores testiculares no 

justifica la designación de poliembrioma. Este k:rntino se reserva únicamente para un tumor raro que 

consiste en innumerables cuerpos embrioidcs. 
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C).- CARCINOMA EMBRIONARIO DE TIPO INFANTIL 

Es el tumor testicular más frecuente en Jaetantcs y niftos. También se le conoce como 

Orqujoblastoma • tumor del saco vitelino. y tumor de senos endodcrmicos. 

Es n:lath-amcntc de bajo grado de malignidad.. Este tumor también ocurre en adultos. usualmente 

con uno o más de los otros tumores de células germinales,. tiene un bajo grado de malignidad y 

com:spondc al twnor del saco vitelino de senos c:ndodcranicos de el ovario adulto. 

La incidencia del carcinoma embrionario de tipo adulto es de un 20 % en el material de ARMED 

FORCES 1994. pero Oln>s rcponan un rango de -4.2 a 3 7 % de los tumores primarios de células genninalcs. 

El carcinoma embrionario de tipo inf"antil al cone presenta un aspecto mucinoso homogéneo de color 

blanco mnarillento. En el examen histológico. son caracteristicos Ja presencia de espacios de dimensiones 

variables ra·cstidos por células epiteliales aplanadas o cúbicas. Además quizá se adviertan estructuras 

papilares o cordones macizos de células. Las células tumorales consideradas aisladamente son muy 

anáplasicas contienen vacuolas y gránulos de alfü - fctoprotclna ( demostrable por inmunoOuorecensia). 

Las vacuolas producen aspecto de encaje en el citoplasma. pero en otras ocasiones se fusionan y 

originan espacios claros más extensos. 

El diagnostico diferencial entre el carcinoma entbrionario y otros tumores testiculares sólo puede 

sospecharse por clínica. pues no hay datos netos relacionados con las masas testiculares producidas por 

estos tumores. Es útil descubrir aumento de la concentración sérica de alfa - fctoprotcina (AFP). 

Gonadotropina Coriónica (HCG). o ambas. Valiéndose de radioinmuno.-aloración. se descubrió aumento 

de AFP y HCG en el SS % de los tumores no scminornatosos de células germinales (que: posiblemente 

incluyan carcinomas embrionarios .. coriocarcinomas ). l...a forma de adulto del carcinoma embrionario es 

una lesión muy agresiva que se acompuíta de una supcrvi\.-encla a 5 a.nos de solo un 30 - 35 % es más 

lamentable que estas lesiones no reaccionen a ta radiación como los scminomas. Dan metástasis amplias a 

ganglios linfiiticos. pulmones • hígado. huesos. y otros sitios. En cambio. la forma inf"antil entrnfta 

pronóstico mucho mejor y supcrvh·encia de S aftos aproximadamente 7S - 80 %. 
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CQRJQCABCINQMA • 

Ocurn: en el 0.3 % de Jos c:asos como carcinoma ·"pu.ro-. Es también conocido como: carcinoma 

Sincitial. <:<>rioma. corioepilelioma. carcinoma corioni<:<>. Tera1oma trof"oblásli<:<> maligno. 

El coriocan:inoma es un lllmor altamente maligno de el testículo. similar en moñologfa al útero 

compucsla solamcn1e de citotrofoblásto y células del Sincilotroblasto. deben prescntanc los das tipos 

celulares para hacer el diagnostico. Pueden observarse tumores idénticos en ovario. en mediastino o 

-men. 

Por .Cortuna en su f"onna -pura'" es un nunor testicular poco ftccucnac. Como se mencionará l'1lás 

adelante. los focos de coriocarcinoma son mucho más f"recucntcs en los cuadros mixtos. El Coriocarcinoma 

"puto- es cxsrcmadwnenle raro. Collins y Pugh reportaron no haber cnconlrado ninguno enuc l,0.50 

casos. Existen 18 casos de <:<>riocarcinoma puro registrados en las filas de los twnorcs leSticularcs 

registrados en el lnstitulo de Palologla de las füer¿as armadas. de una serie de 6.000 tumores. A pesar del 

comportamiento agresivo. los coriocarcinoJJJaS puros suelen ser pequcilos . A menos no causan aumento de 

volumen lcsticular y se descubren sólo como un nódulo JX1lpable pcqueilo. Por el crecimiento rápido, 

pueden exceder el riesgo sangulnco y a vcccs el foco 1cst.icular primano dcsaJXircCC y es sustituido por 

cicalriz fibrosa pcqucila y sólo quedan las mclástasis c.x1ensas. Por otra parte, 1:1 lesión primaria puede ser 

una masa hemonágica volwninosa de sangre coagul:lda en la cual pueden identificarse fi'agmcnlos de 

tumor de color gris o no hay tulllOr. 

El aspecto necrótico hcmonágico es el más caracterfstico de csias neoplasias. Desde el pun10 de 

vista histológi<:O, deben observarse los das tipos celulares. La célula sincitiotrof"oblástica es voluminosa y 

tiene muchos núcleos hipercromáticos irregulares y abundante citoplasma cosinófilo vacuolado. Las 

células citotrof"oblásticas son más irregulares y tienden a ser poligonales <:<>n conlornos nctOS. se desarrollan 

en cordones o masas y tienen núcleo único uniforme. a menudo las células sincitiales cubren un acú.mulo de 

células citotrof"oblásticas. 

Estás céluJas tumorales '·iablcs suelen estar esparcidas dentro de zonas extensas de hcmonagia.. 

tumor necrótico, o ambos. 

Al igual que Jos Coriocarcinomas placentarios. estas neoplasias del testículo elaboran 

gonadotrofina <:<>riónica (ACG) que puede descubrirse en suero u orina. Se han identificado fi'accioncs de 

Ja gooadotrofina corión.ica al.fa y beta. pero no aumentan la especificidad. se afinna en general que no debe 

diagnosticarse coriocarcinoma si no hay aumento de la conc:cntracióo de hormonas gonadotrofina coriónica. 

La mayor JXlrlc de es1os cánceres en el varón dan mclástasis amplias por vía hcmatógcna a pl'ácticamcnle 

cualquier órgano del cuerpo. El foco lesticular primario puede ser dificil de descubrir y, en muchos 

pacientes • solo se demuestra al buscar una fuente oculla de melástasis diseminadas. De los 18 

Pagina 40 



Coriocarcinomas puros ya mencionados de tcstfculo. todos dieron metástasis en forma de c:oriocan:inoma y 

la mayoría fue por vía hemátogena. aunque también en menor grado se registraron por vfa linfiitiea. a ua,·és 

de los ganglios periaorticos e iliaeos. las melástasis a pulmón se obscn"DrDn en el 100 % de los casos. higado 

86%. intestino 71 o/o. bazo. suprarrenales y cerebro en el 56% de los casos. (Armed Forces 1994). 

El diagnóstico dif"erencial de el eoriocarcinoma puro debe hacerse con los tumores en los cuales 

cxi.slcn áreas de coriocarcinoma. como ocurre en la asociación con seminoma.. carcinoina embrionario. o 

teratoma. cada tumor no -rá ser diagnosticado solamente como coriocarcinoma. si no por el nombre del 

componente maligno ....-,minante. La radioterapia seguida de Orquiectomia no ha sido de valor en el 

tratamiento del eoriocarcinoma. La quimioterapia ha sido insatisfactoria. El ¡xonóstico es pobre y los 

pacientes con éste tumor usualmente mueren en menos de un afto al pn:sentar metástasis diCusas. El 

pronóstico es más f"a,.-orable si el coriocarcinoma ocurre con carcinoma embrionario. y aun nlás f"avorable 

cuando se asocia con seminoma o teratoma. Aproximadamente en un 7 o/o de los casos ocurre como 

componente de tunK>res mixtos. 

TEBATOMA. 

El nombre Teratorna denota un grupo de tumores complejos que tienen diversos componentes 

celulares u organoides que recuerdan derivados normales de las tres capn gcrminativas ( endodermo. 

ectodermo y mesodermo ). Pueden ocurrir en cualquier edad. de la lactancia a la vida adulta. En realidad los 

teratomas son algunos de los tumores más frecuentes en lactantes y niilos : en adultos. les eorn:sponden 

alrededor de un 10 o/o de las neoplasias testiculares.. se le conoce también con tos siguientes nombl'cs: 

Biderrnoma. Tumor Compuesto. Embrioma. Tumor Teratoide Mixto. Monodermoma. Teraloblastoma. 

Tridermona, Tcratorna DUcrenciado. Teratoma Maligno~ Tcratoma Intermedio A,. Tcraloma Intermedio B. 

A pesar de afectar a cualquier edad se ha observado una predisposición durante las tres primeras décadas de 

la vida. 

Se identifican tres varianles básicas ; a saber : 

1).-Teratoma quistico. quiste dcrmoide (Benignos). 

2).- Teratoma Macizo Maduro (Diferenciado). que puede ser benigno. pero más aun a menudo es 

maligno. 

3).- Tcratoma Macizo Inmaduro o embrionario (indiferenciado). que casi siempre es maligno. 
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Estos lumores prmtienen de células 10lipo1enciales que pueden diferencianc en elementos 

caraclcristicos de cualquiera de las ares capas g¡enninativas. Un estudio recienlc de IWDOrcs análogos en el 

ovario descubrió que los lcralontas dermoidcs quisticos. llamados en clfnica "quistes dermoidcs, a menudo 

cmn homocigotos en loci para los cuales el huésped era hclcrcx:igoto. y se consideró que ello significa que 

la neoplasias tenia origen monoclonal y derivaba de una célula genninaliva que había completado la 

primera división mciólica. El origen de Jos dcnnoidcs ""'áricos pudiera explicar la Dbsenracióo curiosa de 

que pora:nlaje imponantc de los teratomas tcstjcularcs son cromatina sexual positivos. 

Los 1cra1omas quiSlicos (dcrmoides) se diferencian principalmcotc siguiendo las lineas 

cctodénnicas y adopcao la forma de un quistc solitario pcqucfto o voluminoso revestido de piel y ocupado por 

epidermis que posee pelos. glá....,i!as schiceas y los demás anexos dérmicos acostumbrados. La cavidad del 

quiste CSlá ocupeda por pelo apelotonado incluido en secreción schicca. Con frecuencia. de la superficie. de 

la cpidénnica sobresalen dientes bien f"ormados. pero además. dentro de la pared del quiste en ocasiones se 

descubren islotes de carulago o hueso que corresponde.u a derivados mcsodénnicos. Estos 1cra1omas 

dennoidcs quisticos son rclalivamcnle raros en el tcsúculo. en cambio variantes es la más f"n:cucntc en el 

ovario. Con pocas exc:cpcio~ estas lesiones qufsticas: son benignas. 

Hisaológicamenlc los quislcS pueden estar rcvesüdos por un epitclio escamoso. cuboidco. columnar. 

o transicional ; el compooentc sólido puede contener cualquier combinación de tejido cartilaginoso. u óseo. 

Los Teratomas 1'facizos J\.fadluos coDSÍSlcD en un coqjun10 heterogéneo sin orden ni concierto de 

células diferenciadas o eslnlcturas organoidcs de la índole de !ejido nervioso, Fascfculo muscularcs. islolcS 

de canilago. acumulas de epilclio escamoso, estructuras que recuerdan glándula tiroides, epitelio bronquiolar 

y fhlgmentos de pmed intestinal o parénquima cerebral. en un estroma fibroso o mixoide. Esta '-arian1e 

maciza benigna ocurre con fh:cucncia comparati~menle mayor en la laclaDcia y la nülez. Pueden 

observarse tumores semejanleS en adultos. pero hay mucho mayor riesgo de focos ocultos pequcftos de 

componcoles malignos i~ que escapan al diagnóstico a pesar de la obtención risurosa de muesuas 

de la lesión. 

Los elementos "maduros" asemejan a estructuras benignas derivadas del cctodermo. endodermo y 

mesodermo normales. 

Asl pues. si bien Jos 1eratomas macizos pueden ser por completo maduros y benignos. eJ 

diagnóstico en el adulto debe hacerse con cautela. 
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El teratoma inmaduro consiste en tejidos primitivos indiferenciados de cada una de las tres capas 

celulares. Macroscópicamcnte. Jos tumores son en general grandes. lobulados y heterogéneos en su 

consistencia. La superficie de conc puede revelar quistes de '\--arios tamaftos que contienen un material 

SClatillO!IOS. mueinosos o bialiniazaclo. salpicada con islas de tejido sólido que a menudo contienen canJJago 

y huesos. Histológieamcnte los quistes están ""-estidos por un epitelio escamoso. cubico o columnar ; el 

componente sólido puede tener cualquier combinación de tejido canilaginoso. óseo. intestiJlal. pancreático. o 

hepático : músculo liso o esquelético y elementos de tejido nervioso o tejido coneeti,·o. La mayor parte de los 

teratomas macizos en el adulto contienen elementos inmaduros que presentan áreas de cáncer. Si bien estas 

neoplasias malignas pueden consistir c.~cfusi'\'3111Cntc en elemento inmaduro como neuroectodernto 

primitivo. endudeomo y cuapos embrioidcs. por lo regular los focos neoplásicos están entremezclados con 

derivados parcial o completamente maduros. A '-cces los focos malignos reproducen el cuadro de 

carcinocmbrionario. seminonia,. coriocarcinoma o. en .realidad.. sarcomas anaplásico. 

En los niftos. cabe esperar que Jos teratomas maduros diCcrcnciados. sólidos o quísticos • se 

comporte como tumores benignos. y en casi todos los pacientes el pronóstico es bueno. En el adulto. es dificil 

precisar que hay tun10res macizos porque~ como seflalam.os.. incluso los tcratomas maduros aparentemente 

diferenciados pueden albergar focos diminutos de cáncer. Se neeesitarian cortes seriados minuciosos de todas 

estas neoplasias voluminosas para descubrir los focos pcqueilos de cáncer en algunas de ellas. En 

consecuencia. varios autores afirman que todos los tcratornas macizos en et adulto deben considerarse 

malignos. Sin embargo. la experiencia clínica ha comprobado que algunos teratomas madun>s macizos son 

benignos y susceptibles de extirpación local con cura después de la orquícctomfa. Cuando son malignos • 

las mctáslasis suelen surgir la vía linfática a Jos ganglios iliaoos y yu'<la6rtieos., pero también p-9cn 

atacar y vísceras ampliamente. Algunos pacientes con tcratomas malignos presentan concentración sérica 

demostrable de gonadotrofinas corióeonicas y alfa Cetoproteinas. 
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TUMORES DE CELULAS GERMINALES QUE MUESTRAN MAS DE 

UN PATRON HISTOLCK;JCO. 

TUMQRES MJXTOS. 

Más de un patrón histológico se observa en cerca del 40"/o de los tumores del tcstlculo (1994). 

La relación de estos tumof'es con otros y su designación a causado mucha confüsión en la oncologfa 

testicular . 

La Asociación más frccucntc es Ja que se da con Tcratoma y carcinoma embrionario ocurre en un 

24 % de Jos casos de todas las neoplasias tcst.icularcs. 

Teralo~ Carcinoma embrionario y Scm.inoma son vistos en Wl 6.4 % de los casos ; Cardnoma 

etnbrionario y Seminoma en un S % : Tcra1oma y scminoma en ocrc::a dcJ 2 % : y teratoma.. carcinoma 

cmbrionario9 y coriocarcinoma. en J o/o. Las siguientes combinaciones comprenden cerca deJ 3 % de todas 

las Neoplasias testiculares : Teratoma. coriocarcinoma ; y Scminoma., Carcinoma embrionario y 

coriocarcinonia : coriocarci:noma y scminoma : coriocarcinoma y carcinonia embrionario : coriocarcinoma. 

carcinoma cnabrionario y seminmna.. Raramente un 1era1oma puede mosuar c::lif'erenciacióo sarcomatosa o 

de eJemenros primitivos malignos. carcinoma embrionario. En cada caso el tumor serla designado como 

reratama con áreas malignas del tipo observado. Fric:dman y Moore propusien>n el termino teratocarcinoma 

para designar al tera1oma con carcinoma embrionario .. seminoma y coriocarcinoma además de aquel tumor 

en el cual teratoma. neuroepitelioma o sarcoma oc:uncn juntos. Dixon y Moore designaron teratoma con 

carcinonaa embrionario. o coriocarcinoma.. o ambos. con o sin scminoma como grupo IV de tumores. La 

A9ociaeión de un patrón oelular con otro usualmente al'ecta el desarrollo clfnieo. tralamiento y pronóstico 

deel tumor. 

Oixon y Moorc han demoslr.KkJi que el seminoJDa en Asociación con el carcinoma embrionario o 

con tcratoma no tiene ef'eeto sobre el pronóstico sin embargo puede tener cf'eeto terapéutico. Sobre Ja otra 

cara la presencia de carcinoma embrionario con teratmna~ y Ja presencia de coriocarcinoma con carcino.Qla 

embrionario o scrn.inoma. no afecta el pronóstico. 

La más imporbnlc de estas combinaciones es aquelJa en Ja cual el teratoma OCUl"re con caccinorna 

embrionario. con o sin otroS elementos. a CS1a combinación corresponden 25% de las neoplasias testiculares. 

Mucho .menos a JnCnudo cJ teratorna alberga componentes de carcinoma embrionario~ scminorna o 

coriocan:ioo~ al igual que elementos sanx>tnalosos y a veces varios de estos caracteres simultáneamenle. 

Como daro curioso cuando aparecen Cocos de carcinoma embrionario o teratoma en una neoplasia 

básic:amentc seminomatosa. el pronóstico es el del seminoma. En los demás c:asos. el pronóstico se agra .. -.. 



por la inclusión de elementos más agresivos ; por ejemplo ; el leraloma con focos de coriocarcinotna tienen 

una monalidad a S allos de un 50 - 60 % peor que el tcratoma puro. pero mejor que el coriocan:inoma puro. 

lllfe1ccc la - scftalar que las mctáslasis de estos tumores mixtos pueden consisair en solo uno mAs de los 

diversos componentes neoplásicos y. en realidad. a veces apon:cc una nueva linea de diferenciación. 

CMtCINOMA EMBRIONARIO CON TERA'fOMA, CON O SIN OTROS ELEMENTOS. 

Sinónimos y términos relacionados ; Teratocarcinoma. Teratoma ; Tumores del grupo IV. Teratoma 

Maligno, Intermedio A o B. Teratoma Maligno Trofoblástico, Twnor Combinado. 

Es un tumor originado en las cé.lulas germinales en el cual se identifican dos patrones distinlos 

histológicos. uno de los cuales es carcinoma embrionario y el otro leratoma. Arcas de Scminoma. 

carcinoma e-onario infantil. y coriocarcinoma pueden también esaar pn:sentcs. Es preferible nombrar los 

dif"erentes componentes en una lista en orden de predominancia. El rango de incidencia varia entre 14 a un 

32 % de los tummes lestic:ulan:s. El tumor usualmente se presenta durante la tercera década de la vida. pero 

puede ser observado a edades más tempranas. El crecimiento y el dolor testicular son los primeros slntomas. 

pero ce..:a del 20 % de los pacicnles se presentan con sintomatologfa debida a las metástasis. 

Es un tumor grande. que origina crecimiento de lodo el tcsticulo, la superficie de corte muestra múltiples 

quisles a áreas sólidas usualmente con hemorragia y necrosis. el tumor fi'ecucmcmente reemplaza por 

completo al leSÚcuJo. Hisaológicamcnte se observan áreas de carcinoma embrionario. con una o más áreas 

definidas de teraloma. 

Este grupo ck- tumores JDCtastati:T..a.n principalmente como carcinoma embrionario en el 80 % sin embargo 

el c:oriocan:inoma y el tcratoma pucc;k:n !ICr encontrados en un 30 % y 40 % de los casos n:spcctivamcnte. 
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ESTAQIFICACJQN CLJNICA. 

La Historia natural y f"rccuencia de Ja diseminación de Ja eruermcdad favorece la estadiflcación 

clínica pnocisa dc los tumon:s no scmi.-natosos. El rápido desanollo de las IA!cnicas de diagnóstico por 

imágenes pn:cisa y de 5USlallCias producidas (marcadores tumorales) por los tumores también fomentan la 

exactitud en la cstadific:ación. Las principales dif"en:ncias en'"' los sistemas de ~ón para los 

acminomas y los no scminoma1osos se relacionan con los papeles del mucstn:o quinirgico de los ganglios 

linBticos y de los maR:adores 1umorales séricos. El siSICma de -.dificación Boden y Gibb ha sido 

modificado para identificar subgrupos de pocienlCS con diferentes extensiones de sus metástasis. 

C'LASIFJCACION EN PERIODOS DE LOS TUMORES TESTICULARES DE CELVLAS 

GERMINALES. 

PERIODOI A 

Tumor circunscrito a un testículo sin datos clínicos ni radiogr.íficos de propagación extratcsticular. 

PERIODOI B 

Como en l A. pero hay datos histológicos de mctástasis a los g¡mglios liruáticos iliacos o 

yuxtaónicos al ef"octuar linf"adcocctomia. 

PERIODOIL 

Datos cllnicos o radiográficos de metástasis a ganglios liruáticos f"cmoralcs. inguinales. ilíacos o 

yuxtaaórticos. No hay mcláslasis demostrables supn>dúúragmáticas ni de órganos viscerales. 

ETAPA llL 

Datos clínicos o radiográficos de metástasis supradiaf"ragmáticos o a otros órganos alejados. 

STANLEY L. ROBBINS 
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En f"ccha reciente, se ha pn>pUCSto un sistema más compltjo de clasificación. 

CLASJFICACJON TNM. 

T. - Tumor Primario. 

Cuando no hay orquicctomla. debe usarse el símbolo TX. 

TX .- No se cumplen los requisitos mlnimos para valorar plenamente la extensión del tumor primario. 

TO.- No hay datos de tumor primario. 

TI.- TUJDOr cin:unscrito al cuerpo del testículo. 

T2.- Tumor que excede de la túnica albuginea. 

T3.- TUJDOr que af"ecta rete tcstis o cpidldimo. 

T4.- Tumor que invade cordón espcnnálico. pan:d del escro10, o ambos. 

N.- G._.-11af6tico9 ._-.-y yustarreaionales.. 

Los ganglios linf"álicos regionales son los yu.xtaaórlicos y los ywctacavalcs. Después de la cirugfa del 

escroto. los ganglios linf'álicos inguinales bomolatcrales se incluyen con los ganglios linf"áticos regionales. 

Los ganglios linf"álicos yu.xtarrcgionalcs son intrapélvicos mcdiastinicos y supraclaviculares. 

NX..- No pueden cumplirse los requisitos minimos para valorar los ganglios linf"álicos regionales. 

NO.- No hay datos de ataque de ganglios linf"álicos regionales. 

NL Ataque de un Ganglio Linf'ático regional homolatcml que. si es inguinal. es móvil. 

N2.- Ataque de ganglios linf"álicos heterolatcrales o bila1eralcs, o múltiples que. si no son inguinales 

presentan movilidad 

N3.- Hay una tnaSa abdomlnal palpable o ganglios linf"áticos inguinales fijos. 

N4..- Ataque de ganglios lintatieos yuxtarrcgionalcs. 

M.- Metátui• a dlotancia. 

Al avanzar el tumor primario o si lo justifica la sospecha cU:ni~ deberán efectuarse estudios 

esqueléticos o con i!IÓtOpOS radiactivos. 

MX.- No pueden satisfacerse los rcquisi1os mínimos de presencia de melástasis. 

ML- Hay metástasis a distancia. 
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Observación : Debe cspccificarse el sitio de las metástasis. Los ganglios Jinf"áticos más allá de los regionales 

y Jos yuxtarrcgionales. y el hueso se consideran como órganos aislados. 

P.- Ca8-rfu HllllOpatoló¡dcaa. 

La valoración de las catcgorfas P se fundan en los datos oblctúdos en la intervención quirúrgica y el 

.,,...._n hisa._aológico dcspM!s de la orquicctomfa. 

las categorías P corresponden a las catcgorias T. 

PO.- No hay datos de tumor primario. 

PL- Tumor limitado al cuerpo del tcstfculo. 

P2.- Tumor que excede de la túnica albugfnca 

P3.- Tumor que afecta rete tcstis. cpidfdimo. o ambos. 

P ... - Tumor que i~ cordón espermático. pared escrotal o ambos. 

Esta clasificación más compleja. no se ha empicado el tiempo suficiente para disponer de resultados 

finales sobre la mortalidad f"undados en ella. 

HISTORIA 

TBATAMIENTO. 

La segunda Guerra Mundial ejerció una gran influencia sobre el tratamiento de los tumores 

testiculares de células germinales al exponer un gran número de pacientes a la colaboración de los esf"ucrzos 

de cirujanos. radiotcrapcutas y patólogos en los centros de derivación. Entre estos centros se encontraban el 

Walter mcd Army Hospital en Jos Estados Utúdos y los hospitales Royal Marsden y London en el Reino 

Unido. Las tempranas experiencias de Lcwis (19.f8) y de Kimbrough y Cook (1953) propiciaron la 

orquiectomfa inguinal más la linfudcncctomla rctroperioconcal como el tratamiento o:orrcgional pn:ferido 

para los pacientes con tumores del tcstfculo en Noneamérica. Los oncólogos Europeos. inversamente. han 

utilizado la Radioterapia o:omo medio principal para esterilizar los depósitos ganglionares y han reservado la 

resección quirúrgica para las masas twnoralcs residuales. 

Mientras aún existen controversias acerca del tratamiento preferido para las mctástasis 

ganglionares. los cirujanos y Radiotcrapcutas concuerdan en que el ad\.-cnimicnto de la quinúotcrapia eficaz 

ha disminuido al mltúmo las düercncias imponantcs en sus rcspecti~-as filosoflas terapéuticas. El papel de la 

orquiectomfa inguinal permanece incuestionable. Este procedimiento se acompalla de poca morbilidad y 

ninguna monalidad. mientras proporciona : 
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1).- Diagnóstico histológico y catcgoria patológica P. 

2).- Control local con una eficacia virtual del 100 o/o. 

3).- Curación de algunos s-=ientcs sin otra medida terapéutica (whitmorc, 1970 ). 

La exactitud de la estadificación cllnica, ampliamente aceptada como el detenninante más 

imponante en la selección terapéutica. depende de la extensión y volumen de la masa tumoral así como 

también de la sensibilidad y especificidad de las técnicas disponibles pura la cstadificación. tres 

caracteristicas de los tumores testiculares no scminomatosos de las células gcnninalcs (TTNSCG) c;jcrccn 

una influencia f"avorablc sobre la precisión de la cstadificación clínica y el ulterior tratamiento, luego de la 

orquiec:tomla : 

1).- Con la excepción del coriocarcinoina puro .. estos tumores en general se diseminan a los ganglios 

linflilicos reuoperitoncalcs antes de hacerlo a otros sitios menos accesibles. como el hígado , hueso y 

ccn:bro. 

2).- El sitio rw\s común de metástasis luego del Rctropcritonco es el pulmón, convenientemente 

monitorizado mediante radiografias simples . 

3).- La pn>ducción frecuente de la fracción Beta de la Hormona Gonadotrofina coriónica humana, Alfa 

reto - proceina o ambas. rnesurables en el suero. 

ESTADIO 1 (TUMOR CONFINADO AL TESTICULO ). 

Debe Consideranc el control de la erucrmcdad.. la rnorbilidad y la mortalidad del uatamiento, la 

calidad de vida luego del tratamiento. la eficacia en relación con el costo. la disponibilidad terapéutica }' el 

cumplimiento por parte del paciente al evaluar los resultados de cualquier tratamiento. Entre estos 

parámetros, solamente la capacidad de contn>l de la enfermedad. la morbilidad y la mortalidad del 

tratamiento pueden medirse sobre la base de la iruormación disponible. 

TRATAMU:NTO QUIRlJRGICO. 

Los estudios anatómicos realizados en los comienzos del siglo por Most (1898) y Cuneo (1901) y 

el trabajo posterior de Jamienson y Dobson (1910) y Rouvierc (1938) demosttaron que el drenaje linfiítico 

principal de los testículos es en el retroperitoneo. A partir de entonces, los cirujanos y radiotcrapéutas se 

bao conccnt..-. en el control regional luego de establecer control local mediante la orquicctonúa. Es&o es 

una consideración importante debido a que apro.ximadamcntc el 75 % de los pacientes se presentan con 
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enfermedad clínicamente limitada al testículo (3S o/o) o a los testículos más los ganglios linfáticos 

reuopcritoncales (40 o/o). (Anncd Forcc5 1973 ). 

Una resección completa con el examen patológico de los ganglios linfáticos rctropcritoneales sigue siendo el 

compendio de la cstadificación. A pesar del aumento de la e:o<actitud de la técnicas no invasoras de 

cstadificación. las comparaciones entre las categorías cUnicas y patológicas indican que el 10 - 20 % de los 

pacientes con enCcnncdad en estadio cllnico 1 están subcsladificados. Entre los pacientes con etúcrmcdad 

en estadio 1 patológicamente confirmado el 80 % - 100 % obtienen la curación total. (Surgical Pathology 

1993 ). Aproximadamente el 90 % de los pacientes que sulrcn recidivas lo harán dentro de los primeros 2 

allos luego del diagnóstico. 

En los pacientes qulrúrgicamente estadificados, alrededor de 10 al 15 % suCrirán recidivas. más 

Cn:cucntemente en el tórax. Estos sugiere u ermr quirúrgico o patológico o una diseminación hematógcna 

que precedió a la diseminación linfática. Las rccidn-as rctl'opcritoocalcs han sido reconocidas clinicamcntc 

en menos del 5 o/o de los pacientes con resec:ción ganglionar linfática pn:viamente negativa. La mayorla de 

los pocientcs con rccidi"-as pueden rescatarse mediante tratamiento adicional . La Quimioterapia para la 

recidiva sistemática o locorrcgional. rcscn.-ando la resec:ción quirúrgica para la enfermedad persistente. es 

una estrategia apropiada. Se observó una sobrcvida libre de enfermedad a los tres aftas en 165 de 167 

(99°/o) de los pacientcs reunidos de tres instituciones diferentes y tratados mediante resccc:ión de los ganglios 

linfáticos n::troperitoncalcs .. seguida pn quimioterapia accesoria o de rescate. La verifiC3Ción del estadio I es 

importante porque tales pacientes pueden ser seguidos en forma expectante si se les mantiene bajo "-igilancia 

estrecha . Sin importar el estadio, todos los pacientes que han completado el tratamiento deben ser seguidos 

en forma mensual durante el primer ai\o y bimensual durante el segundo ai\o. se cnfátiza la necesidad de 

una vigilancia a largo plazo por los informes que indican que las rccidi"·as tardías ,. si ocurren. Tal 

fenómeno puede volverse más prevalcntes en el futuro. ya que los tratamientos actuales pueden ser 

-responsables- de la demora de una recidiva de otra forma temprana. La rcscc:ción ganglionar linfática 

rctropcritoneal (RGLRP) es una proc:edirnicnto quirúrgico mayor. que demora generalmente entre 3 y 6 

horas. c:on una mortalidad despreciable y una morbilidad ac:cptable baja. Los informes de las principales 

instituciones indican que el indice de mortalidad en pacientes con enfermedad en estadio 1 y estadio 11 no 

volwninoso es menor de l o/o. Se han inCormado indices de morbilidad que oscilan entre S - 35 % ; las 

complicaciones más comunes son la infección de la herida quirúrgica. atclcctasias.. neumonitis e ilco. 

Se ha inConnado menos Crecucntemcnte la presencia de: linfocclc. ascitis quilosa.. tromboOcbitis.. embolismo 

pulmonar dehiscencia de la herida quinil'gica. pancrcatitis. fistula cntcrucutánea y lesiones vasculares. Una 

des.-cntaja importante de la linfádcnc:ctomia rctropcritoncal es la interrupción de la emisión seminal normal, 

lo cual resulta de la interrupción de las vfas ncn;osas simpáticas a los conductos eyaculatorios y vesiculas 

seminales. La frecuencia precisa de esta complicación no está bien documentada. pero parece ser común 

(75%) luego de la resección quirurgica usual : las modificaciones en Ja técnica quirúrgica pueden reducir 
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este cf"ccto colateral. La Cunción eréctil. la sensación eyaeulatoria y el orgasmo no se ven perturbadas por la 

cirugfa. pero se pierde la Ccnilidad. Las drogas simpalicomiméticas han l'CSl.aurado en Conna oeasional la 

emisión de semen luego de la eirugfa. mientras que la criopn:scrvación seminal pnoopcratoria ofi'a:c OlJ'a 

alternali•-a algo incicna. El argumento en contra de la cirugfa que surge por la pérdida de emisión seminal 

se ha ido debilitando debido a los estudios recientemente realizados sobre la flanción gonadal en hombres 

eon tumores tcstieularcs luego de la orquicctomla unilateral. Se atribuyó el menoscabo de la función gonadal 

no solamente a la orquicetomla si no también a defectos preexistentes de la cspermatogéncsis en el testfeulo 

remanente y niveles elevados de hormona Oonadotrofina coriónica humana. El estadio clínico y la 

histologfa no ejercían inOucncias en fonna independiente sobre los análisis seminales u honnonales o sobre 

la moñologla de los testieulos sin tumor. 

RADIOTER,\PIA. 

La irradiación de megavoltajc ha estado disponible desde la década de 19SO y en uso común desde 

los aitos 1960. tiempo para el cual ya se habla establecido la rcsccción de tos ganglios linfáticos 

retroperitoncalcs,. especialmente en los Estados Unidos. La Radioterapia como forma de tratamiento para los 

seminomas en estadios I y 11 se ha adoptado en todo el mundo. La irradiación del retroperitoneo en 

pacientes c:on twnorcs testiculares no scminomatosos de células gcrnúnatcs. en estadio cUnico 1 sigue siendo 

una práctica ~ en varios centros terapéuticos ruera de Norteamérica. Las prineipates ~iones a la 

utilización de ta radioterapia han sido la inexactitud de la estadificación cllnica de tos ganglios linfüticos del 

retroperitonco. la n:sultame f"alta de información de la sobrcvida que podrla ser razonablemente comparada 

con la infonnaeión quirúrgica y el hecho füe que. en caso de recidiva posradiación. la radiación previa 

podría impedir la quimioterapia o la resección quirúrgica adecuadas. 

Las modernas lécnicas de estadificación han reducido el error de estadificación falsamente negativo en el 

estadio cHnico 1 hasta aproximadamente el 20 %. En los pacientes con cnf'crmedad en estadio clhúco I 

sometidos a resección de los ganglios linfáticos retroperitoncales. el 10 - IS % tendrán metástasis 

ganglionares no detectables y otro S a. 10 o/o recidivarán luego de la cirugía~ casi siempre en locaJizacioncs 

extraganglionarcs. La dosis tumoricida para los tumores testiculares no seminomatosos de: células 

gcnninales oscila entre los 4000 y SOOO rads. bastante más de lo que se necesita para esterilizar el 

seminoma. Una dosis de 4000 a 4SOO rads administrada en 4 a S semanas a los ganglios linfáticos 

paraaónicos y ¡xlvianos ipsilatcra.Jcs es la radiación estándar recomendada para los tumores testiculares no 

seminomatosos en estadio l. Las aplicaciones a largo plazo de la Radiación poraaónica incluyen la enteritis 

postradiación la obstrucción inlestinal y la supn:sión de la médula ósea. según se ha informado con una 

fn:cuencia de entre el S y 1 O"/o. 
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Se ha inf"ormado patologla maligna secundaria luego de la radiación lempéutica abdominal pum la 

cnre..- de Hodglcin. pero tales infünncs luego del tralamiento para los tumores del leSllculo son 

ancc:dótieos. 

El indice glollul de éxitos de la lempia por Radiación en el tratamiento de los tumores testiculares no 

&eminomaaosos de células gcnninales en estadio clfnico y términos de sobrcvida a los 5 3'los está entre el 80 

y el 9!1% cuando se utiliza la quimioteropia para tratar las recidivas. Los indices de recidiva luego de la 

terapia con radiaciones paro el estadio 1 son de hasta el 24%. 3% dentro del volumen radiado y 21% füera 

de el. 

Teniendo en cuenta los errores en Ja cstadificación.. falsos negativos de aproximadamente I0-20o/'o. estaS 

ciftas se compuan en forma f"avorable con aquellas obcenidas mediante la rcsca:ión quirúrgica de los 

g¡¡nglfos rctroperitonealcs. 

En los pacientes cuya enf"ermedad se encuentra confinada realmente al tcstfculo. la orquicctomía como 

único método debe brindar rcsullados en la sobrevida iguales a las estrategias tcnopéulicas que también 

incorporan el trauunicnto de la región paraaónica. En lales casos. la rcsccción quirúrgica o la Radiación de 

los ganglios linf"átieos patológicamente ncg¡ativos es obviamente inncccsaria. 

Aproxirnadam.entc el J 0% de los pacientes con estadio quirúrgico 1 y el 20% de los pacientes con estadio 

clinieo 1 de la cnf"crmc:dad rcspectivamcnle. recidivan luego de la rcsccción de los ganglios linf"áticos 

rctropcritoncalcs o de la radiotcropia. La experiencia clínica ha demostrado que la quimioterapia puede 

rescatar hasta el 90"A. del último grupo. Los resultados globales del uatamicnto en el CSladfo clfnico 1 de los 

Tumores testicuJarcs no scminomatosos de células gcnninalcs son de esta f"orma cercanos al 100°/o con la 

linflldcncctonúa n:troperitoncal o con la radiación rclroperitoncal como tratamiento inicial. Es imponante 

intentar la reducción de Ja cantidad de inten·cncioncs terapéuticas mientras se mantiene estos excelentes 

resu~. Los factores que sostienen la posibilidad de estudiar este lema incluyen los siguientes : 1) La 

resección de los ganglios linf"áticos rctropcritoncalcs o la radiación constituyen un riesgo 1erapéutico. 2) Los 

~ acruales de cstadificación clfnica son exactos en un 80-90"A. para identificas las metástasis. 3) La 

historia nanual de los tumores testiculares no scminomatosos de células germinales Cavorcccn la dcleceión 

temprana de los fracasos si la vigilancia es apropiada. 4) La lerapia multimodal disponible es muy eficaz 

paro controlar las metástasis. 

Las prácticas de selección y vigilancia de los casos en Jas series informadas han variado. El examen fisico. 

la radiografia del tórax y los marcadores tumorales séricos se repiten en forma mensual duranlc el primer 

ailo y en fonna bimensual durante el segundo ailo de scguimien10. Los estudios tomográficos computados 

del abdomen se obtienen cada ucs meses durante el primer afio y cada 6 meses durante el segundo afto. 

Placas del abdomen simples se utilizan para monitorizar nJ paciente hasta el sexto mes de "igilancia. 

Página 52 



ESTADIO O (DISEMINACION A LOS GANGLIOS LINFATICOS RETROPERITONEALES). 

TRATAMIENTOQUIRURGICO.- Las ventajas potenciales de la n:sección ganglionar linflilica 

retropcritoncal en el uatamiento del cáncer testicular se originan del hecho de que los depósitos metastásicos 

retropcritoneales usualmenlc son la pritneJ"B y con f"rccuencia la única evidencia de propagación 

extnlg,imadal. Tal tralámienlo es capaz de cnadicar la enf"ermedad n:secable en más de la milad de los 

pacientes con tumores en el estadio 11. El análisis de dif"erentes experiencias quirúrgicas """"'ª que existen 

unas cuantas variables no controladas. Estas incluyen la exactitud de la CSUldificación cllnica. la extensión y 

calidad de la rcse.:ción ganglionar. los criterios de c.'<lirpabilidad quirúrgica. el examen anatomopatológico 

de la pieza quirúqpca y el uso de quimiocerapia accesoria o de "rescate" (para la enfermedad recidivante). 

La falta de análisis de los resultados terapéuticos en términos del estudio clfnico invalida las comparaciones 

entre las series quirúrgicas y de r.ldiolcrapia. Se ha explorado una variedad de abordajes quirúrgicos para la 

linfadcnectonúa retroperitoneal. Las vías de abordaje toracoabdominal y uanspcritoneal media son de uso 

üccuente en la actualidad. 

La irúonnación global y la distribución usual de la me•ástasis ganglionares. según se determina 

mediante estudios anatómicos. exploración quirúrgica y linfangiografia. se extiende desde el borde superior 

de los vasos renales alrededor de la aona y vena cava hasta ambos uréteres lateralmente y a lo largo de los 

''BSOS ilíacos comunes justo hasta más allá de sus biftlrcaciones. La extensión de la resección de los 

ganglios lbúáticos se individualiza según las consideraciones siguientes: 1) Niveles séricos de los 

~ tumorales luego de la orquiectomia. 2) Interpretaciones de la lirñangiografia o de la lomografia 

computada abdominal. 3) Los hallazgos en la lapora1omla. 

Man::adores positivos luego de la orquiectomla o estudios radiográficos positivos indican la 

necesidad de una linfadencclomla bilaleral completa. La experiencia cllnica ha sdlalado que la exploración 

quirúrgica por si sola es precisa en más del 90"/o para estimar la presencia o la ausencia de metástasis en los 

ganglios linfáticos. Cuando se cncucnuan ganglios sospechosos en la lapamlonúa. se recomienda una 

lintadcneaonúa bilat.eral completa. Las metástasis ganglionares suprarrenales ocurren inft'ecucntemenJe en 

ausencia de cnCcrmcdad iJÜrarrenal avanzada. La resección ganglionar lin.f'ática suprahilar de rutina en 

ausencia de metástasis palpables en esta región no ha mejorado en forma demostrable el grado de control 

local. Cuando los marcadores séricos. los estudios linfangiográficos. la Tomografia computada y la 

laparatonúa son negativos en conjunlO. puede realizarse una resección modificada. Desde que file 

_.iarizada por primera vez por Lcwis ( 19-18). la Resección ganglionar linfá1ica rctropcritoneal fue 

utilizada con éxito variable para tratar las metástasis regionales del cáncer de tcstlculo. Los resultados 

sclcc:cionados de experiencias recientes. indican que la resección quirúrgica puede curar aproximadamente la 
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mitad de - pacientes con diseminación limilada a los ganglios linfáticos rctropcritoneales. Esta 

información en general excluye aquellos con tumores irresccables e incluye unos pocos que podrian haber 

recibidD algún tipo de quimioterapia acecsoria. 

Los allOS indices de recidiva e inextiq>abilidad en pacientes con neoplasias retropcritoncales 

voluminosas. en conjunto con la demostrada eficacia de los rcgimenes de multidrogas para tratar el cáncer 

diseminado. propició el uso de la quimioler.lpia como el tratamiento inicial de las metástasis avanzadas. 

ganglionares o pulmonares. durante la mitad de la década de los 70. Casi simultáneamente los adclanlOS en 

la -adificación clinica identificaron los pacientes que podrian ser beneficiados con esta estrategia. Ddllido 

a que la quimioterapia fue tan eficaz para tratar la enfermedad diseminada. pareció prudente redefinir el 

papel de la cirugia posterior a la quimioterapia primaria. Esta ~ón fue ahonlada mediante la 

administración sistemática de un tratamiento de drogas combinadas para someter entonces a los pacientes a 

la rcsccción quirúrgica de la enf'enncdad residual. si tal intervención se juzg¡>ba factible. Los rcsulladDs de 

difürcntes instituciones en el empico de diversas combinaciones de drogas y técnicas de linfadcncctomla 

indicaron que la quimiolcrapia es capaz de esterilizar la patologla voluminosa. con la resultante necrosis o 

fibrosis tumoral. en apro><imadamenlC un lcrcio de los casos. Otro tercio. sin embargo. albergaba elementos 

malágnos residuales y el remanente. tumoral. La sobn:vida fUc excelente en los pacientes con tumor 

nccrótico o fibroso y en aquellos con tcratoma o con el cáncer 'iable completamente resecado. Esta 

rcsccción raramente era fllcuble en pacientes con marcadores séricos pcrsistentcmcnte elevados luego de la 

quimioterapia. Los marcadores séricos negativos postratamicnto no excluían la posible existencia de un 

cáncer histológicamcnte viable. 

RADIOTERAPIA.- El valor de la radiación rcttopcritoncal en el mantjo de los tumores no seminatosos de 

células ~rminalcs del tcsticulo en el estadio 11 sigue siendo controvertido. Varios factores invalidan las 

comparaciones entre la mayoria de las series quirúrgicas y de radioterapia : 1) La falta de estudios al azar 

bien discAados. 2) Düercncias en las clasificaciones histológicas y cstadificación. 3) Influencias inciertas 

del tratamiento JH'C''ÍO o de la selección pretratamien,o. 4) Influencias no cuantificadas del tratamiento 

~Disuado para las recidi..,-as. 

Las series de radioterapia se ven bajo una influencia desfavorable por la inclusión de pacientes con 

ganglios clinicamente irresccables. La radiación de mcgavoltagc es capaz de controlar la metástasis 

rctropcritoncal en aproximadamente la mitad de los pacientes con tumores no scminomatosos de células 

germinales del tcsliculo en estadio 11. La evolución de rcglmcncs eficaces de múltiples drogas han cambiado 

las actitudes tanto de los radioterapc:utas como de los cirujanos oncólogos. Actualmente._ varios 

radicx.orapeutas recomiendan el uso de la quimioterapia como tratamiento inicial para: l) Metástasis 

ganglionares clinicamenlC juzgadas de un tamai\o mayor de 2 cm. de diámetro. 2) Comp<0miso ganglionar 

supradiafragmático. 3) Diseminación extralinfiiticas. 
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Se -nistra entonces radiación complementaria a los depósitos metaslásicas ganglionares 

inicialmente grandes. reservando la resección quirúrgica para los pacicnlCS seleccionados con masas 

residllales. La principal desventaja de éste abordaje es que si apamce la residiva luego de la terapia radiante 

para la cnf"crmedad de pcquefto volumen o luego de un esquema integr.¡do, la eficacia de la quimioterapia 

.,._., sufrir un dcterion> por Ja miclosupresión acumulativa. Más aún. el tratamiento quirúrgico de la 

crucnncdad f'ocalmcnte persistcnlC puede verse complicado por la radiación previa. 

ESTADIO DI 

OUIMIOTEBAPJA. 

El cáncer de testículo se ha vuelto el tumor solidó más curable en el hombre. en su mayor psne 

debido al desarrollo. durante las últimas dos décadas de terapias combinadas eficaces. Los regimencs de 

múltiple drogas que incorporan cis-platinu.m ahora curan. a ''CCCS con el au.Ulio de la cirugía accesoria. entre 

el 70 - 80 o/o de los pacientes con enf"ermedad testicular en estadio DI. A pesar de éstos resultados 

impn:sionanlCS un enf"oque actual entre los oncólogos médicos es la exploración de tratamientos aun más 

agresivos para pllCicntes de gran riesgo y la nxlucción de la intervención terapéutica en los programas 

establecidos para los pacientes de poco riesgo. Un balance retrospc<:tivo de los éxitos y fracasos de Ja 

quimioterapia proporciona Ja dirección lógica para el desarrollo de estas cstragias terapéuticas f'uturas. 

En la época actual Jos pacientes con tumores no scminomatosos de células germinales del tcsticulo en estadio 

UI involucra diversas drogas como Vinblastina. Actinomicina D. Cielofosfllmida, Blcomicina y Cis platino. 
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TUMORES QEL ESTROMA GQNAJ>AL y QE LQS CQRJ)QNES 

SEXUALES. 

TIJMOR DE CELULAS DE LEVDIG < CELULAS INTERSTJCJALES ), 

Un 6 % de los hllltores teslicularcs son del estroma go.-!. 

Pueden ser pllJ'OS de células de Leydig. puros de células de Scnoli. indif"erenciados o una 

combinación de los anteriores. 

Los tumores de células de Lcydig constituyen el tipo más común de tumores del estroma y de los 

cordones sexuales. representa cerca del 2 al 3 o/o de todas las neoplasias testiculan:s. 

Ocurren en todas las edades pero son más frecuentes entre los 30 - SO alk>s. Un S a JO% son 

bilaterales. El testlculo af.,.,._, que puede estar crecido en forma difusa o tener uno o más nódulos. por lo 

general es suave pero puede ser duro. La superficie de cone del tumor es amarilla parda. estas neoplasias 

varían desde nódulos pcqucflos con menos de 1 cm. de diámetro hasta masas volunúnosas de to cm. de 

diámetro. Desde el punto de ,.;sta histológico. las células de Leydig suelen guardar semejanza notable con 

las antecesoras normales .,. aunque algunas neoplasia muestran anaplasia imponantc. 

En los tumores benignos la célula de Lcydig es grande. redonda o poligonal y posee abundante 

citoplasma cosinófilo granuloso y núcleo central esférico. Los limites celulares suelen ser vagos. 

El citoplasma a menudo contiene gránulos de lipidos. vacuolas o pigmentos de llpocromo pero. de 

manera mas caracterlstica. en aproximadamente el SO"/o de los tumores se advierten cristales en bastón de 

Rcinkc. Estas células suelen observane en capes difusas o masas. pero a veces aparecen cordones o nidos 

separados por estroma fibroso o hialino. Las lesiones más agreshras muestran mayor ,·ariabilidad de 

dimensiones. forma de células y núcleos. a menudo con células binuclcadas o multinuclcadas . Menos 

frecuentemente. los tumores de células de Lcydig consisten en células hipcrcromáticas pequcftas. y son 

puticulannente interesantes porque pueden elaborar andrógenos o andrógenos y cstrógcnos y. en realidad. 

algunos también han producido conicosteroidcs. 

Como es lógico suponer .. las células tumorales son ricas en enzimas y en ll-bela-hidroxilasas y 17-

Bcta hidrnxilasas; en estos tumores se ha identificado 17-alfa hidroxilasa. al igual que otra enzimas 

cstcróidogenas que se presenta en estado normal de las células intersticiales y corticosuprarrenalcs. 
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Les corresponden alrededor del 3% de los tumores testiculares y pueden ocurrir en cualquier edad En nülos 

producen virili.zación precoz. o • menos a menuda. reminización. En adultos el único cCccto hormonal 

demostrable es la Ginecomastia. 

El diagnóstico dffereneial de los tumores de células de Leydig ha sido ampliamente discutido por 

Young y Talcnnan. La Hiperplasia de células de Lcydig. es en vista en el slndromc de KlincCcltcr y en 

OlJ'OS desordenes.. puede remedar una neoplasia pero producir un pauón de crecimiento intersticial que no 

dcslnlyc alrededor de los túbulos. en contraste con los tumores de las células de Leydig. Dffcrencias 

ultraestructumlcs entre los tumores de células de Lcydig y la hiperplasia de células de Lcydig han sido 

descritas. La Malacoplaquia puede remedar un tumor de células de Lcydig. pero tiene focos de células 

semtjantes a las de Leydig y los caractcristicos cuerpos de Michaelis-Gutman,. Los nodulos Testiculares del 

Sl.ndromc adrenog_,niial o los VÍstos en el Sindrome de Nelson remedan fuertemente los tumores de células 

Leydig. pero son multüocalcs y bilaterales. La Historia clínica de éStos casos es ob\iamcnte importante. Los 

Linromas y Plasmacítomas tienen un patrón intersticial y son frecuentemente bilaterales ; apropiadas 

técnicas de inmunohistoquimica confirman su natural=a. Raramente las melástasis del cáncer de próstata 

pueden remedar un tumor de células de Leydig. 

Se desconoce la etiología de los tumores de células de Lcydig. En contraste con los tumores de 

células germinales no parece haber una asociación con la criptorquídca. La producción experimental de 

tumores de células de Lcydig en raloncs luego de la adminísuación crónica de estrógenos o luego de 

autoinjeno testicular intracsplcnico es coherente oon una base hormonal. 

Las lesiones como ya se mencionó son en generaJ pcqueí'las con un color amarilJo castafto .. bien 

circunscritas y raramente presentan hemorragia o necrosis,. h.istológicamcnte podemos encontrar 

pleomorfismo im¡x>nante e identificarse o no figuras ntitósicas. 

. Ninguna de estas caracterfsticas parece estar coherentemente relacionada con el potencial maligno. Más 

aún. las -rvaciones limitadas sugieren que las caractcristícas ultracstn>cturalcs no harán distinción en 

furnta categórica entre las células de Lcydig normales y neoplásticas. ya sean benignas o malignas. 

Apro><llnadamcnte el IO'Yo de los tumores de las células intersticiales son malignos, pero no existen criterios 

histOlógicos cohcn:ntcs pera comprobar esta BSC\-"Cración. El gran tamaJlo,. la necrosis c.xtensa,. la evidencia 

macroscoópica o mi~ca de infiltración. la invasión de "asos sangulneos y la actividad mitóstíca 

excesiva son todas caracterlsticas que sugieren la posibilidad de malignic:lad. pero en general el único 

criterio de malignidad que se considera confiable son las metástasis. Así como con los otros tumores 
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ICSliculan:s. las lesiones malignas pueden compromctcr los ganglios linfáticos rctropcriloncalcs. el pulmón y 

el hueso. Es impor1aJtle la obsen'<leión de que no existe la palologia maligna en el grupo etario prcpuberal. 

En los casos pn:puberales (cda<I promedio .S allos). las manü"cstaciones de presentación son usualmente 

aquellas de precocidad isosexwal con genitales c.'Ctcmos prominentes. '"OZ masculina madura y crecimiento 

del .. -e11o pubiano. Los ensayos hormonales en estos pacientes ha sido esc:asos y generalmente incomplctOS 

o ha sido llevados a cabo mediante técnicas anticuadas. Usualmente es demostrable una producción 

aumentada de tcstosterona y la C.'<crcción de 17-cctosperoidcsurinarios puede estar elevada o no. Los tipos 

virilizantes de hiperplasia andronoconical congénita pueden también producir signos y síntomas endocrinos 

de tumores de células intersticiales.. de modo que deben 11-=-"lUSC a cabo pruebas dif"erenciales para aclarar el 

diagnóstico. Estas prudlas incluyen la estimación de niveles 17-hidroxi y 17-cctostcroidcs asf como también 

del cortisol plasmático anles y después de la cstimulación con ACTH y la supresión con dexametosona. 

Debido a que se ha demostrado que el carcinoma de células intersticiales posoc actividad de 21-hidroxilasa y 

que es capaz de formar conisol e hidro,.ilar csteroides en la posición U-Beta. es claro que los rumores de 

células intersticiales pueden poseer algunas de las mismas actividades que el tejido adrcnooorlical. El 

origen embriológico similar de las células intersticiales y de las células de la concza suprarrenal y la 

aparición de restos suprarrenales en los tcsliculos complican la interprctaeión. La paradoja del tumor que 

surge en las células intersticiales de un pn:bcral y que se comPorta en su metabolismo como su equivalente 

adulto. junto con células en el testículo prepuberal normal que contiene czimas capaces de producir 

testOSlcro~ explica Ja cspcnnarogéncsis en los túbulos scmirúfcros inmediatamente ad)-•acentcs al tumor y Ja 

ausencia de espermatogénesis en los túbulos más alejados. 

En los adultos. la mayoría de los casos informados no ha presentado manif"estaciones de 

desequilibrio endocrino. aunque algunos no lo han demostrado asi. Las manü"cstaciones cndocrinológieas 

puedc:n ¡pl"CCeder a la masa tcslicular palpable. la cual es la característica de presentación más común. En el 

resto de Jos casos adultos. pueden ocurrir síntomas de naturaleza fctninizantc. como impotencia 

distninución de la libido y ginecomastia. La lenta progresión de estas neoplasias esta sugerida por la larga 

duración de Ja ginecomastia. la cual puede preceder al reconocimiento de la masa testicular. En contraste 

con la situación de los tumores de células germinales de el adulto. la duración de la ginecomaslia en los 

tumores adultos de células intersticiales ha oscilado entre 6 meses y diez ai\os con Wl promedio de más de 

tn:s anos. La cla'ación de Jos estrógenos urinarios y plasmáticos en asociación con este tumor es algo 

relativamente común. 

La orquicctom.Ja radical inguinal es el procedimiento inicial de elección. Con la documentación de tumor de 

células de Leydig. están indicados los estudios endocrinológicos y las ulteriores c-.-aluacioncs de la 

estadificación clínica. En caso de sospecha histopalológica de malignidad. el liruangiograma. la tomografia 
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compllada o la ccografia (sola o en combinación) del rctropcritonco están indic:ados pura investigar las 

ac1c._w.s l'CU'DpCritoneales. Asf como los tumores de células germinales del tcsticulo ~to es posible la 

diseminación al pulmón. hlgado o ganglios litúáticos supradiafrngmáticos. La producdón potencial de 

hormonas del tumor mcta5lásico invita a la producción de estas sustancias como marcadores de la 

enfermedad mctas1ásic:a,. pero no se tiene itúormación al respecto. Tanto los estrósenos urinarios como los 

andrógenos. cotti.coidcs y pn:gnandiol has demostrado anormalidades sobre la base de la activi­
mctabóJica de diferentes tumores de o!lulas intersticiales. Se ha recomendado la resección de los ganglios 

linfliticos n:troperitonc:ales como una rutina en los pacientes cuyos tumores de c:élulas intersticiales ..,.....,.,.,.. 

histológica o bioqufmicamcnte malignos. La e><pcriencia total con cualquier fonna de terapia. sin embargo. 

se ve limitada por el escaso numero de pacientes que han sido tratados. aunque los datos existentes sugieren 

la relativa radiorrcsistencia de este tumor. Se ha utilizado el ono-para-prima-DDD con evidencia de 

beneficio en algunos pacientes. Se ha utilizado una "-ariedad de agcnacs quimioterapéuticos : Cisplatinum. 

vinblastina. blcomici~ ciclorosf'amida. doxorrubicina y 'incristina en regímenes de dh·-crsas 

combinaciones. sin beneficios convim:entcs. pero la experiencia es muy limitada. La evidencia experimental 

de receptores cstrogénicos en varias lineas de tumores de células de Lcyding de ralón proporciona una base 

experimental para los ensayos con endocrinoterapia. Además se ha informado Ja inhibición de la síntesis 

proteica mitocondrial con la concomitante detención del crecimiento en '\ivo de Jos tumores sólidos c;k: 

células de Leydig en ratas medianle la oxitctraciclina. 

El pronostico pora los tumores de células de Lcydig es bueno por su nawralcza genernlmente 

benigna. La persistencia de las caractcr:isticas virilizantes y fcminizantes luego de la orquicctomía no es 

necesariamente una indicación de malignidad. debido a que estos cambios son en algún grado irreversibles. 

Como podría anticiparse de la caracterización de la malignidad. p:>r ejemplo las metástasis. el tiempo de 

sobrcvida promedio desde Ja cirugía para los pacientes con un tumor maligno de células de Leydig es 

aproximadamente de tres-· 
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TUMOR DE CELULAS PE SEBTQLI 

(ANDROBLASTOMA. TUMOR DEL ESTROMA GONADAL, TUMOR MESENQUIMATOSO DE 

CELlJLAS DE SERTOLI). 

Estas lesiones poco ftccucntcs nacen de células de Scnoli. del estroma gonadal. o de ambas. En 

consec:uencia. pueden recapitular las del estroma ovárico y a veces remedan variantes de células granulosas y 

tcc:ales. Algunas producen cambios endocrinos. Pueden elaborar estrós-=nos. pero rara '"""' en cantidad 

suficiente pua causar virirlización ¡xccoz. De cuando en cuando. al igual que con los tumores de células de 

Leydig.. ocurre ginccomastia. Esaas neoplasias pueden presentarse como nódulos pcqucftos consistentes y 

rara vez como masas voluminosas que causan crecimiento testicular importante. En el conc. la superficie es 

homogénea de color blanco grisáceo o amarillo. Con ciena frecuencia se encuentran nódulos de túbulos 

scminif"cros inmaduros con su luz revestida por células indif"erenciadas en tos tcsúculos criptorquidicos y en 

aproximadamente un cuarto de los paciente con f"cminización testicular. Los tumores mcscnquimatosos de 

células de Senoli verdaderos constituyen menos del lo/o de todos los tumores del tcsticulo y pueden aparecer 

en cualquier grupo etario~ incluso la infancia. Este tipo de tumores son raros en los humanos y mucho más 

comunes en los perros. La mayoría de los tumores de las células de Scnoli son benignos. pero 

aproximadamente el 10% ha probado ser maligno sobre la base del criterio de malignidad corrientemente 

acep&ado. La demostración de metástasis. Como con los tumores de células de Lcydig. aún no se han 

establecido criterios histológicos definitivos de malignidad. 

No ha sido determinada la etiologia de estos tumores. La mayoria ha surgido en testículos 

intracscroCales aparentemente normales. aunque se ha informado su aparición en testículos maldcsccndidos o 

crlptorquidicos. 

Globalmente, esto tumores '"'rian en tamano desde 1 cm. hasta más de 20 cm. La superficie de cone como 

ya se mencionó en general es amarillo grisacca cremosa.. con una consistencia uniforme interrumpida por 

cambios quisticos que se vuelven más evidentes con el mayor tamailo tumoral. Las lesiones benignas 

usualnlente están bien circunscritas .. mientras que las lesiones malignas tienden a ser mayores y a tener una 

demarcación no tan neta. Puede ocurrir invasión de estructuras poratesticularcs y es sugestiva de malignidad. 

El oriFn preciso de CSlos tumon:s sigue siendo algo incieno. aunque se sospecha la derivación del 

mcsénquima gonadalprimiti''º· Es ~identc una dh;ersidad de aspectos microscópicos no solamente entre 

tumores diferentes sino también entre áreas diferentes dentro del mismo twnor. Las cara.ctcristicas 

diagnósticas esenciales incluyen los elementos epiteliales que semejan a las células de Scnoli y cantidades 

variables de estroma. La magnitud y organización de estos dos componentes ha conducido a la reali7.ación de 

varios intentos de subclasificar los tumores. El componente epitelial. por un lado. puede estar dispuesto en 
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túbulos con luz o sin ella y revestidos por células radialmcnte dispucslas en una o múltiples capas. por oc.o 
lado. las células epiteliales puc:dcn formar columnas u hojas de trabcculacioncs que crecen entre los 

elementos dcl estroma. Los elementos dcl estroma pueden ser escasos. aunque también el tumor puede estar 

compuesto mayormente de estroma y semejarse a un fibroma pero con bandas de células epiteliales. 

Ocasionalmente. se observa material dc secn:ción formando cuerpos similares a los Call-Exner dcntro de los 

túbulos. con aspecto moñológico parecido al de los tumores de células de la granulosa. Más aun. los 

elementos dcl estroma pueden estar suficientemente bien diferenciados como pera ser reconocidos como 

células de Leydig. El enorme potencial para la variación en componentes estromalcs y epiteliales y en 

~ dc diferenciación es responsable del amplio rango dc aspectos moñológicos descritos para estas 

lesiones y contribuye a dificultar su clasificación. Sin embargo lo común es encontrar en el estudio 

histológico. en la variante clásica células altas. cilfndricas o poliédricas. con citoplasma abundante, 

generalmente vacuolado. La unüormidad de las dimensiones y la f"orma dc las células es la regla. y son poco 

frccuentcs las mitosis y las células gigantcs. Es muy peculiar la tendcncia de éstas células a crecer en 

cordones que recuerdan netamente los tubos espcnnáticos. Pueden ocurrir variaciones de este tema en la 

forma de focos de células fusiformes scmcjantcs a las tccalcs o áreas de células cúbicas pcqucftas que tienen 

disposición folicular que recuerda los tumores de células granulosas. 

Los estudios de la actividad endocrinológica de estos tumores han sido poco comunes. Presumiblemente. la 

ginccomastia es una consecuencia de la producción cst.rógcna .. pero sigue siendo algo incierto si las células 

de Scrloli o los elementos del estroma son responsables de la producción de cstrógcnos. 

La orquicctouúa radical es el procedimiento inicial de elección y será,. por supuesto .. curativo en el 90% de 

los casos que son benignos. En la pequci'la proporción de pacientes con malignidad demostrada por presencia 

de metástasis. ha sido común el compromiso de los ganglios linCáticos rctropcritonclacs y la resección de los 

ganglios liruáticos del retropcritonco ha sido Uc."Dda a cabo aporcntemcnte con éxito terapéutico. El curso de 

la eruermedad, aun en los pacientes con metástasis. puede ser poolongado en comparación con el de los 

paciente con tumores mctaslásicos de células germinales. Pueden acontecer metástasis pulmonares y óseas, 

que justifican la reali:7.ación de radiografias de tórax y ccntcllogramas óseos para la c.-aluación del estadio. 

El valor de la radioterapia y la quinúotcrapia en el manejo de los pacientes con esta enfermedad es incieno. 

Aunque la producción hormonal es un marcador potencial en el seguimiento de los pacientcs con tumores 

aparcntemcntc malignos. faltan evidencias cllnicas sobre este punto. 
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GQNADQBLASTQMA 

(TUMOR DE LAS GONADAS DISGENETJCAS : TUMOR MIXTO DE CELULAS GERMINALES : 

OONAIX>CITOMA). 

Estos tumores se restringen casi en Conna exclush·a a pacientes con un trastorno gonadal subyacente .. 

c:onstitvyen aproximadamenle el O.S% de todas las neoplasias del ICSliculo y ocunen en todos los grupos 

etarios desde la infancia basca más allá de los 70 ailos. aunque la mayoria ha aparecido en individnos 

menores de 30 anos de edad. con alguna forma de disgcncsia gonodal. 

A grandes rasgos.. las lesiones pueden ser unilaleralcs o bilaterales y pueden variar en tamafto desde el 

microscópico hasta más de 20 cm de diámetro. El crecimiento agresivo puede n:emplazar y oscurcecr la 

naturaleza de la gónada en la cual surgió el tumor y se han infonnado lesiones con un peso mayor de 1000 

gr. Los tumores generalmente son redondos. con una superficie lisa y ligeramente lobulada y su consistencia 

puede ser desde blanda y carnosa hasta firme o dura. Las áreas de calcificación son frecuentes y 

prob¡¡blc111Cnte reOejan los extensos cambios involutivos espontáneos comunes en estas lesiones. La. 

superficie de corte es blanco grisacca hasta amarina pero puede ,,.ariar considerablemente,. de acucn:lo con Ja 

estructura histológica del tumor. 

Aunque se consideran corrientcmcntc Jos gonodoblastomas como neoplasias. se ha sugerido la 

posibilidad de que n:prcsenlen hamattomas o hiperplasia nodular en respuesta a las gonadotrolinas 

hipofisarias. Dcsc:rilos claramente por vez primera por Scully ( 19!13). los rumores consisten en 3 elementos : 

células de Scnoli. ltjido inlersticial y células germinales, con considerable variedad en las proporciones de 

cada uno. En alrededor de la mitad estos rumores pueden ocurrir la sobreproducción de células gcnninalcs, 

con la evolución de las que rápidamente se reconocen como seminoma o elementos de c:élulas gcnninales 

con características histológicas de carcinoJDa embrionario. tcratorna.. coriocarcinoma o tuanor del saco 

vi1elino. En lodo el largo de los níbulos pueden identificarse los caraclcristioos cuerpos de catl- Exnc::r, que 

consisten en material PAS- JX>Siti"'º similar al observado en la membrana basal de los túbulos. 

Las maniCestaciones clínicas de los pacientes con es1e tumor son la consecuencia de tres factores : 1) 

La habitual concurrencia de disgencsia gonadíll con anomaUas resultantes en los genitales externos y 

gónadas. 2) La presencia de células germinales con poU:ncial maligno. 3) La función endocrina de los 

componentes del estroma gonadal del tumor. habi1ualmcn1e con producción de andrógenos. Aunque las 

células intersticiales pueden no ser evidentes al microscopio óptico. puede: existir un potencial 

esteroidogénico del tumor. Más aún. la comprobación de células de Lcydig en el tumor no dclermina 

necesariamente virilización. debido a que los resultantes estcroidcs pueden ser biológicamente inactiYos o 

porque los órganos blancos pueden ser defectuosos. Su aspecto es el de lúbulos macizos de diversos 

tamai\os.. con células germinales en esU"CCha asociación9 con células de Sertoli e incrsticialcs maduras 

evidentes enll'C los lúbulos. Las células germinales del gonadoblastoma son similares a las del scminoma y si 
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ocurre la prolif"cración de células germinales. puede progresar desde un estadio in situ has&a un senninoma 

invasor (scminoma). al que se denomina gonadoblastoma con gcrminoma (scminoma). 

Aproximadamente cuatro quintos de los PllCicntcs con gonadoblastoma son fenotípicamente 

mqjcres,. babitual111entc con sintomas iniciales de amcnonca primaria y a veces una masa en el ab:lomen 

inferior~ Los restantes son fcnotfpicamcntes varones ; casi siempre se presentan con criptorquidea. 

bi~ y algunos genitales internos femeninos. Sin embargo, ha sido descrito el gooadoblasloma en un 

varón anatómicarncnlC nonnal (Taleman 1972). En los individuos fcnotlpicamcnte mujeres, los senos son 

pcquc&>s. los genitales internos bipoplásicos y en general las gónadas están rcprcscntadas por bandas de 

tejido fibroso. La cromatina sexual es negativa y el análisis cromosómico habitualmente presenta patrones 

XY. XO o XOIXY. La '-irilización en el individuo fenodpicamentc femenino suele manif"es&arsc como 

hipertrofia del elitoris. En el fenotipo varón ocasionalmente puede estar presente la ginccomastia y 

habitualmente existen hipospadias. algunos genitales internos femeninos y testículos disgéncticos 

usualmente ubicados en el abdomen o la región inguinal :. Ja cromatina se.~ es negath--a y el patrón 

cromosómico es XY o XOIXY. 

En general. 9()0/o de los pacientes con disgcnccia gonadal y gonadoblastoma son cromatina 

negativos y más de la mitad tienen un cariotipo XY. mientras que el resto tiene mosaicismo. Los órganos 

sexuales externos de' los pacientes con gonadoblastoma presentan una amplia gama de apariencias que 

oscilan desde la nonnalidad hasta la completa ambigtlcdad. Los órpnos sexuales secundarios habitualmente 

consiSlcn en un úJcro hipoplásico y dos trompas de falopio normales o ligeramente hipoplásicas. Los órganos 

sexuales IDaSCU.linos internos. tales como el epidídimo. vasos deferentes y próstata a veces se encuentran en 

hembras fe.-lplcamcnlC virilizadas y siempre en scudohermafroditas f"e.-lpicamcnte machos. El primer 

paso del ttatamiento es la orquicctomia radical y la alla incidencia de bilatcralidad (!50%) argumenta a f'avor 

de la gonadc:ctomia oonualateral cuando está presente la disgcnesia gonadal. El pronóstico es excelente para 

los pacientes con go.nadoblastoma o gonadoblastoma con gcrminoma. En pr'CSC'ncia de seminoma otros tipos 

de tumores de células gcnninalcs, puede estar indicada la cstadificac:ión cllnica con las técnicas utilizadas 

para la estadificación de los tumores de células genninalcs del testlculo del adulto, aunque la experiencia es 

demasiado limi- para justificar recomendaciones categóricas. Al igual que los tumores de células 

germinales del testiculo adulto. lógicamente puede basarse el tratamiento sobre la histologia tumoral y los 

resultados de la cstadificación cllnica. 
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TUMORES TESTICULARES BABQS E INUSUALES. 

TUMORES MESENOUIMATOSQS. 

Hemangiomas. Fibromas. Lipomas y otros tumores son raramente encontrados en el testfculo y no 

presentan problema para su diagnóstico. 

Varias neoplasias derivadas de elementos rncscnquimalosos pueden surgir en la túnica albugfnca o, más 

nuamcmc. dentro del 1CSticulo. Están comprendidos _. el fibroma benigno. el angioma, el neurofibn>ma y 

el leiomioma. Aparecen como masas indoloras y su importancia radica la posibilidad de que sean malignos. 

El diagnoslico dücrcneial incluye anomalias de los api!ndiees lesliculares. -..mores fibrosos. tumores 

adenomalosos y lesiones qufstieas no neoplásicas. las lesiones iruormadas, que varfan desde lesiones 

nodulares diminuaas en la superficie del testículo hasta masas de varios eenlfmetros. han sido lratadas en 

f"onna variada mediante la resección local o la orquieelonúa. El mesotelioma maligno puede surgir en 

cualquier sitio de la membrana mesotelialplcura. periaoneo. pericardio o aúnica vaginalis han sido 

informados menos de 20 casos que compnJrnetian la túnica vaginalis. La lesión aparece en pacientes de 21 a 

78 aftos de edad y la pn:senlaeión inicial es hidrocele. 

ESlá indicada la orquiceaomia radical para el control local, pero puede surgir la rceldiva local y 

mel4stasis abdominales y pulmonares. La experiencia limilada sugiere que la cirugía y la radiación pueden 

ser de algún v.olor para controlar las metástasis tntraabdominales. Aún no se ha definido el valor de la 

quimioterapia. aún cuando la doxorrubicina parece ser activa. 

TUMOR DE BRENNER EN EL TESTICULO. 

El tumor de Brcnner del testiculo es c.xt.rernadamente raro ; solamente se tienen rcponados en la 

literatura tres casos. se desarrollan alrededor de los vestigios MüUerianos en cl surco epididimario 

lcslicular. 

TUMORES TESTICULARES NO CLASIFICADOS. 

En ocasiones se .-eivan en el teslfculo awnores que son imposibles de clasificar. cada uno de estos 

tumores se designan como tu.Jnorcs inclasificables. 
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TUMORES SECUNDARIOS DEL TESTICULO. 
Los tumores secundarios (mctaslásicos) de Jos testlculos son raros. Con mayor .ftccucncia se 

descubn:n de manera casual en la nccropsi.:1 de pacientes que han mueno de una enf"crmcdac:l mctastálica 

cliscminada. aunque algunas se diagnostican clfnicamentc y pueden indicar la af"ección maligna primaria. 

LINFQMA MALIGNO 
Es el 1wnor 1csticular mctaslásico más común, se le conoce lambién como Linfosan:oma, 

Enfermedad de Hodgkin. plasmosiloma. infoblasloma. su frecuencia ha sido de 1 a 7 % en diversas series y 

en el Hospital M .. D. Andcrsan se ha encontrado que es menor del 3%. Ocurre con mayor Crccuencia en 

pucienles de SS a 7S a1los y es el lipo más común de lumor leSlicular en varones maynrcs de SO aílos. Puede 

ser bilaleral, af"eeaa por igual a ladas las razas y no se relaciona con la criptorquidca. 

El sfnloma usual es el crccintienlO ICSlieular indoloro, aunque puede haber dolor. El 2So/o de los enfennos 

prcscnian sinlomas más generalizados como anorexia. pérdida de peso y debilidad. 

El exan1en fisico dcscubr'C el Cl'CCimiento de uno o ambos testículos y en ocasiones se encuentran lesiones 

linfomaaosas culáneas en alguna olra parte. La superficie de cone del 1umor es abollada, dura y de color 

crema a gris rosado. Los bordes eslán mal definidos y el lumor puc:dc ex1cndcrse fuera de los ICSlfculos. Al 

microscopio, el pa1rón hiSlológico más común es el de linfoma lústiocfLico difüso, pero se han descri10 lodas 

las variedades de neoplasias rcticulocndolelialcs. incluso la enfermedad de Hodskin. Sin embargo la gran 

mayoria son difusos : de éstos. el 74% son como ya se mencionó histioc.fticos ck acuerdo con la clasificación 

de Rappaport. o de células grandes no hendidas.. de acuerdo con Ja clasificación de Lukcs y Collins. La regla 

es el roemplazo diCuso de la arqui1ec1ura normal. con la conservación focal de los rúbulos sclniniferos. 

El linfüma primilivo del tcsúculo puede aparecer en niftos ; pero la edad media de aparición es de 

aproximadamenle de 60 ailos. El linfoma maligno confinado al lcsliculo en el momcnlo del comienzo clfnico 

de la enCcrmedad es raro en comparación con la frecuencia con la que la masa gQnadal represcnaa la 

manifesaación clínica inicial de una cnCcrmedad sanglionar oculla o aparen1e. Sin embargo, cuando la 

enf"ennedad ganglionar linfálica está limilada a los ganglios regionales es posible que la neoplasia haya 

surgido en la gónada y haya melaSlalizado a los ganglios en la región. El palrón de diseminación de los 

línComas del testiculo es similar al de los rumores de células germinales del órgano. En los casos de autopsia 

un patrón de nódulos pulmonares no contiguos al Jl1Cdiastino o al hilio sugiere .fuertemente una propensión 

de los linfomas cesúcu.Jares a diseminarse por via hcmatógcna. en forma coherente con la observación de 

invasión "-ascular no inf'.recuentemente vist3 en pacientes con Jinfb111as del lcstlculo. 

Puede anticiparse un proDOSlico malo cuando existe evidencia de cnfennedad generalizada denuo del afio 

después del diagnostico. Como en los linfümas en cualquier 01ra localización, los pacienles con tipos 

Jinf"ocilicos pobrcmenle difürenciados tiende a sobrevivir por más tiempo que aquellos con tipo hiSlioellieo. 

Las sobrcvidas sin enl"ermedad de 60 meses o más en pncienlcs con linfoma lesLicular 1ralados solamcnle con 
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orquiectonúa proporcionan evidencias cin:unstaneiales poderosas de que ocasionalmente ocurre un 

verdadero linft>ma testicular primiti~·o. Sin embar-. aun los pacientes cuya enf'crmedad parece estar 

limitada a las gónadas luego de la estadificación cllnica y quirúrgica pueden tener igual un cono periodo de 

sobrcvida. POr otra parte. los pacientes sin evidencia clínica de diseminación sistemática un afta luego del 

tratamiento tiene una gran probabilidad de curación. Continua siendo discutible si la sobrevida a largo plazo 1-de la orquiectomla como único tratamiento es reflejo del tumor testicular curado. de una regresión 

espontanea o de una renlisión pn>longada de la enfermedad generalizada. 

Una pl'Clenlacióo clfnica común es un aumento de tmnafto indoloro del lestleulo. aunque un cuano de los 

pacientes se presentan con sintomas generalizados. pérdida de peso. debilidad y anorexia. Los tumores 

bilalerales ocurren en cerca de la mitad de los pacienlcs. en forma metacrónica en el resto. 

La c."Ploración puede incluir un examen sangufneo completo. c.tjcndidos pcrif'éricos. estudio de 

médula ósea. placas radiográficas del tórax. ccntcllogramas óseos. tomografias compuladas o piclograflas 

intravenosas. linfogramas y estudios ccn1cllográficos hepáticos y esplénicos. Parece existir una cl~·ada 

probabilidad de enfermedad general~ si están comprometidos los ganglios paraaónicos. indicando la 

imponancia de la estadificación relropcritoncal. Aunque la orquicelomfa radical proporciona el diagnóstico 

y el tratamiento inicial, una vez que se ha establecido el diagnóstico de linfoma es aco~able la derivación 

a un oncólogo médico para la evaluación del estudio y las decisiones en relación con el tratamiento ulterior. 

La sobn:vida es pobre en los C3!X>S de enfermedad bilateral y también es mala en los pacientes que se 

presentan con linfoma en otras locali7-acioncs y experimentan luego una recidiva lesticular~ pero entre los 

pacientes con enfermedad aparentemente confinada al t.cstfculo. Turner y col. informaron que de 8 de 14 se 

encontraban vivos y bien entre 7 y 87 meses ( promedio 2 . .S afl.os). 

PLASMQCITQMA 
El plasmocitom:a del tcstfeulo es raro. y lo más común es una manifl:stación de micloma múltiple, 

ocurre en pacientes con un diagnóstico previo de micloma múltiple~ actualmente ocurre en el 2% de los 

casos. clfnicamcnle pennanccc oeulto y es identificado durante la autopsia. Microsc:ópicamenlc son tumores 

suaves de aspecto carnoso. con f"rccuentcs f"ocos de necrosis y hemorragia. Histológicamente son sinúlarcs a 

los plasmacitomas enconlrados en Olros sitios. La demoslración monoclonal por inmunohistoqufnlica 

muestra grandes cadenas de inmunoglobulina cuya restricción confirma el diagnóstico. 
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TVMOBES TESTICULARES NQ LINFOMATQSQS. 
La afección lcslicular secundaria por carcinomas mctastásicos es rara. Los silios primarios del 

caiánoma mel-.bico del leslk:ulo son próstala (más f"recucmes). pulmón, riftón, in1CSlino y eslómap. El 

iesúc:ulo parece ser un lugar escogido de n:cidiva inicial en los niilos varones con lew;cmia linfocflica a~. 

La infillración leucémica ocurre principalmen1c en los espacios inlerSliciales. con desUucci6n de Jos aúbulos 

por la infiluación en los casos avanzados. El aumen10 de latnailo es bilaleral en el 50% de los ~ está 

comúnmcnlC asociado con cambios de color del esc.-o. La radiación del lesliculo con dosis de 1200 rads 

duranlc 6 a 8 dlas es clinicamcnle eficaz en el control local. 

DcbidD a la ñecucncia del compmnúso bilaleral microscópico. parece aconsejable la r.odiación 

bilateral aun con un compronúso aparenlemenle unilateral. La Biopsia es esencial para el diagnóstico, la 

orquiectooúa probablemenle no es requerida y el lralamienlO de elección es Ja radiación leSlicular más 

quimioterapia accesoria en aquellos nillos que no Ja reciben o Ja cerapéutica de reinducción para Jos nillos 

con recidivas ICSlicutan:s mienlraS CSlán siendo someúdos a Ja quimioterapia. El pronóstico de los niftos 

varones que sufren CSle ataque de infiltración leslicular es reservado. 
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TUMORES TESTICULARES METASTASICOS. 
Se han informado nlllltef050S casos de carcinoma metaslásico en los testículos. La mayoría suelen 

dcscubrirsc incidentalmen1e en Ja autopsia en pacientes que Callecen por enf'enncdad ll1C\a.Slásica 

scneralizada. En raros casos la característica de presentación de una neoplasia oculta a i. primera evidencia 

de una neoplasia recidivante. previa diagnosticada y tratada puede ser un foco metastásico en el tc:sticulo. El 

aspeao anato.._aológico habitual de los cánccn:s testiculares secundarios en la dcmosuac:ión 

microscópica de células neoplásicas en el intersticio, con una conservación relativa de los túbulos. La n>ta 

de diseminación al le5llculo puede ser hcmatógcna. linfática o directa desde masas contiguas. El 

adr:nocarcinoma renal puede comprometer los tcsticulos a tnn·és de los ~-asos espermáticos • raramente. 

metástasis originadas desde una patologla maligna inuabdominal difusa pueden comprometer el cordón y 

los testículo a través de un proceso vaginal potente. Tal vez también puede ser filente de esta putologia la 

extensión retrógrada a través de los vasos deferentes las fuentes primarias más comunes en orden de 

fnx:ucncia decreciente son la próstata. el pulmón. el tracto gastrointestinal. el mclanoma y el rillón. Los 

tumores mctastásico en el ICSliculo apan:icen tarcllamentc en la vida. por lo general en la sexta o séptima 

década. en contraste con los tumores testiculares prinúth·os. Las metástasis son bilaterales en una pequcila 

proporción de los casos. Aproximadamente 2.5 % de los casos de linfoma son hallados en el testículo en 

forma de metástasis. 

Haupt y colaboradores encontraron que las fuentes primarias más comunes son : La próstata en un 

35 o/o. pulmón 19 o/o. melanoma 9 o/o.c:arc:inoma del colon 9 % y riflón 7 %. 

Mediante atenciones especiales y técnicas de inmunohistoquimica se puede suponer el sitio 

primario de la neoplasia_ 

Página 68 



TUMORES DEL TESTICULO, EXPERIENCIA EN EL 

HOSPITAL GENERAL "DR. MIGUEL SILVA". 

MORELIA MICHOACAN. 

ENERO 1984 - JUNIO 1995. 

SEGUNDA PARTE. 

ESTVDIO CLINICO Y ANATOMOPATOLOGICO DE LOS TUMORES TESTICULARES 

BENIGNOS Y MALIGNOS DE ENERO DE 19114 A JUNIO DE 199!!! EN EL HOSPITAL 

GENERAL DR. MIGUEL SILVA DE MORELIA MICBOACAN. 

Página 69 



PROTOCOLO DE INVESTIGACION. 

INTBQDUCCJQN. 

Aunque raros. los tumores testiculares siempre han motfrado un interés. En 1946 en que. Freidman 

y Maon> proporcionaron una de las primeras clasificaciones histológicas que. posleriormente, en 1952 f"uc 

modificada por Dixon y Moore. y más UUde en 1959 Telium sugirió la incorporación del tumor de seno 

cndodcnnico ( tipo embrionario infantil ) dcnuo de la categoria de células germinales. 

En 1973. Mosrofl y Price subdi\.'idicron Jos tcratomas en variables maduras e inmaduras y acutlaron el 

to!nnino -po1iembrioma-. Desde 1976 la clasificación realizada por los ingleses fue apoyada ampliamente 

por el f"oro británico de tumores testicuJarcs. La organización Mundial de la Salud (OllAS). en 1977, 

modifico el sistema anterior de Mostofi y Pricc realizada en 1973. el incluir Ja denominación de -saco 

vitelino- y al subdividir el carcinoma cm.brionario c:on la categoría de Tcratom.a. 

Actualmcnte se acepta la clasificación de Mostofi modificada por la OMS. 

JUSTIFJCACJON. 

El Hospital General -or. Miguel Silva" de la ciudad de Morelia Michoacán es una Institución de Ja 

Secretaria de Salud de segundo nivel de atención dónde se brinda un servicio especializado en Urología y 

en algunas áreas cuenta con atención de tercer ni'-el. Esta Institución Nosocomial presta atención médica 

a la población de nivel socioeconómico medio bajo y bajo de la ciudad de Morelia. y a poblaciones 

cercanas o estados '"CCinos que carecen de la atención médica especializada {Urologica y Onológica) y que 

fhxucntcmente presentan patologia del aparato genital masculino. 

Los tumores testiculares han sido motivo de cswdio en los últimos ailos. debido al incremento de su 

Crccuencia o bien a su mayor atingcncia en el diagnóstico. 

En Ja última década se ha obscrvack> un incremento considerable en la sobrc>·ida de los pacientes 

con cáncer testicular avanzado gracias a los ª"·anees de la quintiotcrapia para su tratamiento • sin embargo 

no se cuenta con el hospiral con inConnación clínica ni estadística en los a.llos recientes.. que nos de 

inl"ormación sobre el panorama clínico de estos pacientes. por Jo que se pretende buscar ésta inl"ormación y 

compuarla con Ja descrita por ouos grupos de CSIUdio que han publicado sus resultadDs. 

También permitirá conocer mejor la evolución natural de la enfermedad.. estadio clínico en el que 

se presentan y Ja conducta biológica de la neoplasia después del tratamiento. . 

Además. al poder caracterizar los dif"crentcs tipos de tumores que se diagnostican y tratan dentro de 

la Institución, se establecerán lineas alternativas de tratamiento p;ua que. finalmente se pueda dar un mejor 

calidad de vida y sobrcvida. 
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011.JETIYQ GENEBAL. 

Conocer la Incidencia y Prevalencia en el dcpllrtamento de Anatomfa Patologfa del Hospital 

General Dr. Miguel Silva. en el periodo de 1984 a junio de 199!1 de los tumores testiculares. asi mismo las 

caractcristicas Histopuológicas de los mismos. 

OB.JETJyQ ESPECIFICQS. 

1.- Reconocer la variantes Histoputológicas más frecuentes en relación a la evolución y sobrevida. 

11.- Evaluar la criptorqui<ka como fllctor de riesgo para cáncer testicular. 

111.- Reconocer el cuadro cllnico con mayor pn:scntación en los pacientes con tumor testicular. 

IV.- Evaluar métodos diagnósticos y marcadores tumorales. 

V.- Valorar un esquema de tratamiento. ya sea quirúrgico,. con radioterapia. quimioterapia o 

combinaciones. 

fflpQTESJS • 

1.- De los pacientes que acuden al servicio de Urología y Oncología un número importante de ellos -ntan potologla tumoral testicular. 

2.- Algunos tumores testiculares se asocian con criptorquidca. pero se desconoce la cifra de presentación de 

ambas patologfas en el Hospital General. 

3,- La patologfa tumoral testicular descrita en la lilcratura coincide con la patologia encontrada en el 

Hospital General Dr. Miguel Sih-a. 

4.- La Estirpe tumoral histologica más común es el scminoma. 

DISE~O. 

Se Trata de un CSIUdio : descriptivo, retrospectivo y longitudinal. 
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MATERIAL y METQDQS. 

Archivo cllnico del Hospital General Dr. Miguel Sih-a. 

Archivo del Depanamento de Anatomla Patológica del Hospital General Dr. Miguel Slh'B. 

Se revisará el archivo del departamento de AnalOmla Patológica con el fin de identificar por allo 

el número de pocicntcs con diagnostico clínico e histopatológico de cáncer testicular. posteriormente se 

revisarán Jos e.""PCeficntes clfnicos de C.- uno de Jos pacientes detectados. Se im;cstigarán las siguientes 

variables : a).- Edad. b).· Sexo. e).· Antcccdcntcs familiares o personales de cáncer. d).- Ocupación ( 

exposición a agentes fisicos (temperatura). químicos ( plaguicidas. solventes. otros). e).- Antecedentes de 

cnfennc:dades venéreas u otras imccciones. criptorquidca. cuadro clfnico. diagnóstico pre post operatorio. 

exámenes de laboratorio ( BH. QS. y marcadores tumorales ). estudios de gabinete ( ra."<os X. ultrasonidos. 

TAC ). seguimiento, evolución y - vida . 

CRJTEBIOS DE INCLUSION. 

Pacientes masculinos que cuenten con diagnósticos clínico e histopatológico de tumor testicular. 

CBrfEBIOS DE ExcLUSIQN, 

Se excluyen los pocientcs que no cumplieron Jos requisitos del p<otocolo sin embargo se tomaron en 

cuenta pura inCormación cs&adistica. 

UNJVERSO DE ESTUQIO. 

Pacientes de la consulta de Urologfa y Oncologfa del Hospital General Dr. Miguel Sih·a. 

TAMAÑO DE LA MVESTBA, 

Se establece de acuerdo a los resultados. 

39 pacientes con tumor testicular. 

TJEMPO DE ESTUDIO. 

12 aftos. Enero de 1984 a junio de 199.5. 
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CUADRONO.I 

RESULTADOS.-

INCIDENCIA DE LOS TUMORES TESTICULARES BENIGNOS V MALIGNOS 
HOSPTAL GENERAL .. DR. MIGUEL SILVA .. 

1984-199!1 + 

ASO NO.DE TUMORES TUMORES 
CASOS MALIGNOS ºA. BENIGNOS% 

1984 3 3 o 
1985 o o o 
1986 2 2 o 
1987 2 2 o 
1988 4 4 o 
1989 2 2 o 
1990 2 2 o 
1991 5 4 1 
1992 6 4 2 
1993 6 5 1 
1994 5 4 1 
1995 2 2 o 
12 ~os 39 34 87% !i 13% 

FUENTE: ARCJUVO DEL DEPARTAMENTO DE ANATOMIA PATOLOGICA DEL 
HOSPITAL GENERAL "DR. MIGUEL SIL VA". 
+HASTA JUNIO 1995 
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FIGURA N0.1 

RESULTADOS. 

INCIDENCIA DE LOS TUMORES TESTICULARES BENIGNOS Y MALIGNOS 
HOSPITAL GENERAL "DR. MIGUEL SILVA" 

1984 - 1995 + 

.1 1 .1 1 1 • ~ ~ ~ ~ ~ 
AMD 

~=== MALIGNO 1 BENIGNO 

f'UENTE : ARCJUVO DEL DEPARTAMENTO DE ANATOMIA PATOLOGlCA DEL HOSPITAL 
GENERAL "DR. MIGUEL SILVA". 

+HASTA JUNlO DE 1995 
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FIGURA NO. 2 

RESULTADOS 
FRECUENCIA DE LOS TUMORES TESTICULARES MALIGNOS Y BENIGNOS 

HOSPITAL GENERAL ··oR. MJGVEL SILVA-
1984 - 1985 + 

MALIGNO BENIGNOS 

FUENTE:ARCIDVODELDEPARTAMENTODEANATOMIAPATOLOGICADELHOSPITAL 
GENERAL "DR. Jl.UGUEL SILVA-

+ HASTA JUNIO 1995 
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RESULTADOS 

Se muestra la revisión de 12 anos de los tumores testiculares desde cncro de 198-f hasta junio de 

1995. encontrándose un total de 39 casos. de los cuales 34 tumores fücron malignos y 5 tumores !Ueron 

bcni..-, csao rcpraenta un 87'% y un 13% rcsp:ctivamcDlc. 

(cuadro no.l). 

En Jos aftas de 1992 y 1993 se diagnosticaron el mayor número de casos., rcponándosc 6 casos por atto. En 

1992 se encontraron 4 .,.._ de tumores te5licular<:s malignos ~· 2 benignos. micnlJ"as que en 1993 se 

"'JIOr&aron 5 casos de tumores malignos y uno benigno. 

(ver figura no. J ). 

La fisura no. 2 nos permite visualizar con exactitud que el mayor rubro de tumores se encuentra 

rcprcsenlado por los de estirpe maligna. siendo un pon:entajc mucho menor cl que corresponde a los tumores 

benignos. 
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CUADRON0.2 

RESULTADOS. 

DISTIUBUCION DE LOS TUMORES TESTICULARES BENIGNOS Y MALIGNOS POR GRUPOS DE 
EDAD Y LATERALIDAO EN EL HOSPITAL -oR. MIGUEL SILVA-. 

1984-1985 + 

GRVPO NO.DE CASOS LADO AFECTADO LADO AFECTA.DO 
DE EDAD DE.RE CHO IZQUIERDO 

MALIGNOS BENIGNOS MALIGNOS BENIGNOS MALIGNOS BENIGNOS 
0-4 4 1 2 - 2 1 
5-9 1 - - - l -
10-14 - - - - - -
15 -19 3 1 - - 3 1 
20-24 5 - 4 - 1 -
25-30 9 - 8 - 1 -
31 -34 3 l 2 1 l -
35-39 4 1 3 J l -
40-44 2 - 2 - - -
45-49 - 1 - 1 - -
50-54 - - - - - -
55-60 1 - - - l -
61 -64 - - - - - -
65-70 2 - - - 2 -
70 + - - - - - -
TOTALES 34 !J 21 62% 3 60% 13 .J8% 2 40% 

FUENTE :- ARCHIVO DEL DEPARTAMENTO DE ANATOMIA DE PATOLOGJA DEL HOSPITAL 
GENERAL -DR. MIGUEL SILVA". 
+HASTA JUNIO 1995 
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FIGURA NO. 3 

RESULTADOS 
DISTRIBUCION DE LOS TUMORES TESTICULARES MALIGNOS V BENIGNOS POR GRUPOS DE 
EDAD V LATERALIDAD EN EL HOSPITAL GENERAL -MIGUEL SILVA-

·it. L l 
~ ~ 

..... "' ~ ~ ?! 

MALIGNOS 

DERECHO 

IZQUIERDO 

1984 - 1995 + 

l .. L1 
~ ~ ~ ~ ~ 
GRUPOS DE EDAD 

• ; 1 
• ,1 
M ~ ~ 

¡o !é 

BENIGNOS 

DERECHO 

IZQUIERDO 

FUENTE: ARCHIVO DEL DEPARTAMENTO DE ANATOl\.UA PATOLOGICA DEL HOSPITAL 
"'MIGUEL SILVA-

+ HASTA JUNIO DE 1995 
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RESULTADOS. 

En el cuadro no.2 podemos observar que el tumor maligno testicular se pcscnta con mayor 

frecuencia en individuos entre los 25 y los 30 mios de edad. ya que se reportaron UD IOCal de 9 casos en éste 

rungo, le sigue en orden de Crcc:uencia con un tocal de 5 casos el rango de edad de 20 a 24 ai1os . Se puede 

_.,.:iar que en edades avanzadas disminuye considerablemente el número de casos. 

Los tumores benignos son menos frecuentes. se cnconttaron un total de 5 casos los cuales no tienen 

una disaribución en cuanto al grupo de edad. 

Existe un predominio de la presentación del lado derecho encontrándose un local de 21 tumores 

malignos, lo que constituye un 62 o/o. El lado izquierdo se ;üccta con mayor fiecucncla • se encontraron un 

total de 13 tumores malignos lo que constituye UD 38 %. 

Se encontraron 3 tumores benignos que Wcctan el testiculo derecho y que se constituyen UD 60 o/o, 

en el lado izquierdo se encontraron dos casos de tumores benignos lo que rcp<cscnta un 40 %. 

No se encontró ningún caso con tumor testicular bilateral. ( figura No. 3 ). 
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CVADRONO,J 

RESULTADOS 

ANTtct:DENTt:S DE CRIPfORQ1JIDEA EN LOS T1JMORES TtSTICIJLARES BENIGNOS V MALIGNOS POR GRIJPO DE EDAD Y 
LITERALmAD EN EL HOSPITAL GENERAL "DR. MIGIJEL SILVA". 

191M-191S+ 

GRIJPO NO.DE CASOS NO DE CASOS SIN TESTICIJLO CON 
DE MALIGNOS CON BENIGNOS CON CRIPl'ORQUIDt:A cmoRQumu BILATERAL 

!DAD CllPl'OROUIDEA CRIPTOROIJIDEA TOTAL DERECHA IZOUIERDA 
0-4 1 4 5 - 1 . 
S-9 . . 1 1 . . 
10· I~ . . o . -
15-19 1 1 2 4 1 1 
20-24 . 5 s . . . 
2S ·30 . . 9 9 . . 
31-34 1 3 4 . 1 . 
3S -39 2 3 5 2 . . 
40.44 . 2 2 . . . 
45-49 1 1 . . . 
50.54 . . o . . 
SS ·liO . 1 1 . 
61-64 . . . . . 
65. 70 . 1 1 3 1 
70+ . . o . 
TOTALES s 1 31 38 J J l 

FUENTE; AROllVO DEL DEPARTAMENTO DE ANATOMIA PATOLOGICA DEL HOSPITAL GENERAL "DR. MIGUEL SIL VA". 



FIGURAN0.4 

RESULTADOS 
ANTECEDENTES DE CRIPTORQUIDEA EN LOS TUMORES TESTICULARES MALIGNOS Y 
BENIGNOS POR GRUPOS DE EDAD Y LATERALWAD EN EL HOSPITAL ••DR. MIGUEL SR.VA". 

g 

8 
7 

8 
s 
4 

3 

2 

o 

1984 - 1985 + 

~ ~ ~ "' ~ 

MALIGNO CON CRJPTORQUmEA 
DERECHA 

MALIGNO CON CRIPTORQUmEA 
IZQUIERDA 

BENIGNO CON CRIPTORQUWEA 
IZQUIERDA 

SIN CRIPTORQUIDEA 

BENIGNO CON CIUPTORQUWEA 
DERECHA 
MALIGNO CON CRIPTORQUmEA 
BILATERAL 

FUENTE: ARCHIVO DEL DEPARTAMENTO DE ANATOMIA PATOLOGICA DEL HOSPITAL 
GENERAL ••MIGUEL SILVA'" 

+HASTAJUNJODE 1995 
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FIGURANO.S 

BESPLTAQOS 

FRECUENCIA DE LOS TUMORES TESTICULARES MALIGNOS Y BENIGNOS SEGúN EL 

LADO AFECTADO. 

HOSPITAL GENERAL .. DR. MIGUEL SILVA" 

1984 - 1995 

TUMORES MALIGNOS 

LADO DERECHO LADO IZQUIERDO 

TUMORES BENIGNOS 

LADO DERECHO •Ll±Jllf LADO IZQUIERDO 

FUENTE : DEPARTAMENTO DE ANATOMIA PATOLOGICA DEL HOSPITAL GENERAL 

"DR. MIGUEL SIL VA" 

+ HASTA .JUNIO DE 1995 

P>igina 82 



RESULTADOS. 

El Cuadro No. 3 pcnnÍIC ~que exiscc una mayor asociación entre el anlCCCdcnlc de 

criptorquidea y el desarrollo de tumores testiculares malignos en relación con los benignos. ya que de 6 

.,....,.. que ., encontJllrOll con cri¡xorquidca, 5 de ellos presentan tumor testicular de estirpe maligna y 

únicamente uno de ellos es benigno. En 32 de los casos se desconoce si existe o no el antcocdenre de 

c:riplorquidea. debido a que algunos casos no cuenran con c.~cnrc. y en otros a pesar de rener expcdienle 

no &e encuentra amsignado éslc dalo. 

Unicarnenre se encontró 1 caso de 1Umor leSticular maligno asociado a cri¡xorquidca bilateral. 

No exisae poedilección por el lado derecho o izquierdo del rCSliculo ya que se encontnaron 3 c:a.- que 

af"cctan el 1-derecho y 3 que af"celan al lado izquierdo. no se observa un predominio de presenlacióu del 

antcccden&c de cri¡xorquidea por grupo de edad. ( figura No. 4 ). 

En la figura No. 5 se resumen en porccnlajes el número de rumores resticularcs malignos y 

benignos !ICgÚD el lado aCCClado. siendo los rumores malignos del lado derecho los que constituyen la 

mayoría • (54 % ). le siguen los rumores testiculares malignos del lado izquierdo que constiluycn un 33 % 

dcl toeal. Los cumores benignos del lado derecho reprcsenran un 11".4 y los tumores benignos del lado 

izquierdo constituyen un 5 % del tOlal. 
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CUADRON0.4 

RESULTA.DOS 

DIAGNOSTICO HISTOPATOLOGICODE LOS TUMORES TESTICULARES EN EL HOSPITAL 
GENERAL -DR. MIGUEL SIL'' A" DE MORELIA MICHOACAN. 

111114 - 1995 + 

GRUPO 
DE CARCINOMA TUMOR TUMOR TUMOR 

EDAD EMBRIONARIO SEMINOMA MIXTO TERATOMAS DECEL MESEN QUI-
SERTOLI MATOSO 

0-4 4 - - l - -
5-9 - - l - - -
10 - 14 - - - - - -
15 - 19 - l 2 - l -
20-24 - 1 4 - - -
25 -30 l 4 4 - - -
31 -34 - - 3 l - -
35 -39 - 3 l - - -
40-44 - 1 l - - -
45 -49 - - - - - l 
50-54 - - - - - -
55 -60 - 1 - - - -
61 -64 - - - - - -
65 -70 - 2 - - - -
70+ - - - - - -
TOTAL s 13 16 2 1 1 

FUENTE: ARCIDVO Y EXPEDIENTES CLINICOS DEL DEPARTAMENTO DE ANATOMIA 
PATOLOGICA Y ARCIDVO CLINICO DEL HOSPITAL GENERAL .. DR. MIGUEL SIL VA .. 
+HASTA JUNIO 199!1. 
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FIGURAN0.6 

RESULTADOS 
DIAGNOSTICO IDSPATOLOGICO DE LOS TIMORES TESTICULARES SEGÚN GRUPO DE EDAD 

EN EL HOSPITAL GENERAL -MIGUEL sn . .vA-

ll 1 
;! ;g ~ 

... 
~ ~ ~ 

~ !'> 

SEMITOMA 

TUMORES MIXTOS 

TUMOR DEL CEL DE 
SERTOLI 

OTROS 

19114 - 1995 ... 

t. 1 
~ ~ ; ' 1 ,I j 

~ 
= " 

12 ~ 
¡o !é 

CARCINOMA EMBRIONARIO 

TERATOMA 

TUMOR MESENQUIMATOSO 
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RESVLTADOS. 

En el cuadro No. 4 se n::sumcn los tumores lcSticulares encontrados en el Hospüal General - Dr. Miguel 

Silva" . en nuestra revisión nos permite apreciar que Ja mayor pon.e son tumores mixtos con un total de 

16 ~ seguidos por el seminoma encontrándose 13 casos, le sigue en ftccuencia el <:areinoma 

embrionario con un total de 5 ~ tcratomas 2 casos y finahncntc solamente se encontró un caso de twnor 

de células se senoli. UD tumor de origen mesenquimatoso y UD caso de UD Hcmangioblastoma Epitclioide que 

se agrupo b>jo el rubro de otros. En cuanao a lo anterior podemos concluir que los tumores testiculares 

beni- son pocos CnocucnteS ya que únic:amcatc se registraron S casos en total. Los tusm>n:s mixtos tienen 

mayor presentación en plcicntcs entre los 20 - 30 anos. el scminoma clásico es más Cn:cuentc en nuestro 

..-lío entre los 25 - 30 aftos. Se observa una predile.:ción por el grupo pediátrico entre los O - 4 allos, por 

parte del carcinoma embrionario. Se observa una franca disminución de la f"n:cucncia de Jos tumores 

cesticularcs con Conne avanza la edad. ( figura No. 6 ). 
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CUADRO NO. !I 

RESULTADOS 

PATRON HISTOLOGICO EN EL SERMINOMA TESTICULAR 
HOSPITAL GENERAL MOR. MIGUEL SILVA" MORELIA MICHOACAN. 

GRUPO SEMINOMA SEMINOMA SEMINOMA COMBINACIONES 
DE EDAD CLASICO ESPERMATOCITICO ANAPLASICO DE LOS MISMOS 

0-4 - - -
5-9 - - -
10- 14 - - -
15 - 19 1 - -
20-24 1 - -
25 -30 4 - -
31 - 34 - - -
35 -39 3 
40-44 - - 1 
45-49 - - -
50- 54 - - -
55 -60 - - -
61 -64 - - -
65 -70 2 - -
70+ - - -
TOTAL 11 o 1 

FUENTE : ARCiUVO CLINICO DEL DEPARTAMENTO DE ANATOMIA PATOLOGICA. 
ARCHIVO CLINICO DEL HOSPITAL GENERAL~ DR. MIGUEL SD...VA .. 
+HASTA .JUNIO DE 1995 
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FIGURAN0.7 

DISTRJBUCION DEL SEMINOMA TESTICULAR POR GRUPOS DE EDAD Y PATRON 
HISTOLOGICO EN EL HOSPITAL GENERAL •'MIGUEL SILVA h 

MORELIA MICHOACAN 
19114- 1995 +. 

4..------------.--------------------~ 
3.5-J-,--'-----------1~---------,-----------'-1 

3+------------
,5-J-,--'----------l~--~ 

2+------------l~--~ 

1.st------------l~----l~----------~ 

0.5 +--------1•­
o ...__......_._ ........ _ _,_. .......................... ~---' ............ 

SEMINOMA CLASICO SEMINOMA ESPERMATOCITICO 

SEMINOMA ANAPLASICO COMBJNACION DE LOS MISMOS 

FUENTE: ARCHIVO DEL DEPARTAMENTO DE ANATOMIA PATOLOCilCA DEL HOSPITAL 
GENERAL "DR. MIGUEL SILVAh 

+HASTAJUNIODE 1995 
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RESULTADOS. 

El seminoma clásico se observo en un total de 1 J casos. no se regiSUó ningún caso con estirpe 

espcrmatoc:itica pura. se enconttó un caso de variedad anaplásica y un caso de tumor mixto (seminoma 

clásico con áreas de scminoma espermatocflico). (cuadro no.S). 

El seminoma clásico tiene mayor incidencia en adultos jóvenes. únicamcnlc se reportaron 3 casos en 

pacientes entre los 65-70 aftos de -

El seminoma anaplásico se enconttó en un paciente entre los 40-44 aftos y el tumor mi."<to entre los SS-60 

dos.(fig. 7). 

Página 89 



CUADRON0.6 

ESTIRPE HISTOLOGICA NUMERO DE CASOS 

1.- SEMINOMA CLASICO 11 
2.- SEMINOMA ANAPLASICO 1 
3.- SEMINOMA ESPERMATOCITICO 1 
4.- CARCINOMA EMBRIONARIO 5 
S.- TUMORES MIXTOS 16 
TOTAL.- 34 (MALIGNOS) 

CUADRON0.7 

ESTIRPE HISTOLOGICA NUMERO DE CASOS 

1.- Teratoma Adulto Maduro 1 
2.- Teratoma Maduro e lmnaduro 1 
3.- Hemangioblastoma Epitelioide 1 
4.- Nódulo Tumoral de Cel. de Sertoli l 
S.- Leiomioma Testicular. 1 
TOTAL S (BENIGNOS) 
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FIGURA NOS 

DJSTR.IBUCJON DE LOS TUMORES TESTICULARES MALIGNOS SEGÚN ESTIRPE msTOLOGJCA 
HOSPITAL GENERAL•• DR. MIGUEL SILVAM 

MORELlA MJCHOACAN. 
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RESULTADOS. 

En el cuadlo no. 6 se pn:ccndc resumir los 34 casos de tumores lcsliculan:s de estirpe maligna de acuerdo a 

su histologia y número de casos. Los !I tumores benignos que se encontraron en el estudio se enumeran en el 

a-.. número 7 según su estirpe Histológica. 

La fig. 8 nos presenta un panorama amplio en cuanto a la histología de los tumores testiculares. nos permite 

apnx:iar que la mayoría corresponden a tumores mixtos de los cuales las combinaciones que se encontraron 

con 1nayor &ecuencia son : Tcratoma hunaduro asociado a Carcinoma embrionario ya que se registraron un 

total de 4 casos. comparten el primerisimo lugar con la asociación de Carcinoma Embrionario y 

Corioc:arcinoma ya que se encontraron un total de 4 casos también. 

El segundo lugar lo ocupa con un nÚlnCro de 3 casos el Seminoma Clásico asociado a Carcinoma 

Embrionario. Este miSJt10 Jugar lo comparte con el Tcratoma maduro asociado a Carcinoma embrionario de 

los cuales se registraron tres casos. El tercer lugar lo ocupan la asoc:iac:ión de Scminoma Chlsico y 

Coriocarcinoma con un total de2 casos. (fig. 8). 
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CUADRON0.8 

CUADRO CLINICO 

SIGNOS Y SINTOMAS INICIALES NUMERO DE CASOS 
DOLOR Y AUMENTO DE VOLUMEN TESTICULAR 19 
DOLOR TESTICULAR 8 
DOLOR.. AUMENTO DE VOLUMEN. FIEBRE Y ERITEMA 5 
DOLOR Y AUMENTO DE VOLUMEN TESTICULAR 7 
TOTAL 39 
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FIGURA NO. 9 

DISTRIBUCION DE SIGNOS Y SINTOMAS INICIALES 
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RESULTADOS. 

En el cuadro númcJ'o 8 se resumen los signos y slntomas que prescnaamn inicialmenle los pacientes. de los 

cuales podemos coocluir que la mayorfa inician con dolor y aumento de volumen del ICSdculo aCec&ado ya 

que se encontraron 19 casos con ésta sintomatologla. le sigue en orden de C.recuencia el dolor testicular como 

único sintoma inicial encontrándDsc 8 casos. le sigue en Cnocucncia !! casos en los cuales los pacientes 

refieren haber presentado dolor y aumento de volumen progresivo en fünna simullánea además de fiebre y 

eritema de la región escrotal. Unicamente 7 pucientes presen&aron como único signo el aumento de volumen 

del testlculo. lo anterior se hace más evidente en la fig. 9. 

Página 9!! 



CUADRON0.9 

TRATAMIENTO NUMERO DE CASOS 
CIR.UGIA (ORQUIECTOMIA RADICAL) 39 
OUIMIOTERAPIA 28 
QUIMIOTERAPIA Y RADIOTERAPIA 6 
RADIOTERAPIA o 
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RESULTADOS. 

En el cuadro número 9 se resumen el tratamiento inicial empicado con los pacientes con tumor testicular 

tanto benigno como maligno, podemos ver que la c:inagfa es el tratamiento de elccc:ión en ambos casos. En el 

caso de los -res malignos ( 34 casos) se empleo posterior al tratamiento quinirgic:o quimioterapia en 28 

casos. quimioterapia y radioterapia en 6 casos. y la radiOlerapia soln posterior a la c:úugfa no f"uc empicada 

CD ningún caso. 

Lo anterior se~ m4s evidente en la fis. JO. 
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CONCLUSIONES, 

Del toeal clc los tumores testiculares en éste Hospital. el 37"/o son malignos y el 13% son benignos. 

Los tumores testiculares malignos afectan con mayor f"n:cucncia a los individuos entre los 25 y los 30 allos 

clcedad. 

Los twnorcs benignos no tienen una distribución por edad y en nuestro medio son relativamente 

paco tnocuentes. En poncral los tumores testiculares clc ambos naturalezas son paco ftecucntes si 

consideramos que únicamente se encontraron 39 casos en un estudio retrospectivo de 12 rulos realizado en 

éste Hospital. Se desconoce la causa clcl porque existe una te-ncia clcl cáncer testicular por el lado 

clcrecho. lo cual se confirma en éste estudio. Así como el papel imponante que juega el antecedente clc 

criptorqllidca para el ulterior desarrollo clc un c:arcinoma testicular. aunque la mayor parte de nllCRroS 

pacientes en éste estudio no pudieron ser evaluados de f"onna exacta debido a que no se cuenta con éste dato 

en el expediente. sin e1111bargo en los casos en que se encontró presente éste antecedente. todos presentaron 

careino1111a en el testículo afectado. 

Es imponante que el antecedente de Cripcorquiclca sea interrogado clc forma intencionada y clc 

manera rutinaria al realizar la Historia clínica de cualquier paciente que acude a consulta por la presencia clc 

una masa testicular. 

En cuanto al cuadro clfnico inicial que Ja nwyor pone de los pacientes refieren encontrarnos. que 19 

pacientes iniciaron eoo dolor y aumento de volU1111Cn. siendo éstos los principales signos y sfntomas 

reportados. posteriormente todos presentaron perdida de peso. astenia. adinamia. diaforesis y otros sinto1111as 

generales. 

La evaluación de los métodos de diagnósticos. tales como ultrasonido. to11110grafia y marcadores 

tumorales no pudo ser reali7.ada ya que los resultados no serian fidedignos. debido a que casi todos los 

pacientes can:cen de ellos por falta de medios económicos según se consigna en el propio expediente. 

únicamente un número escaso clc pacientes cuentan con alfa f"cto protefna. ftacción beta de la hormona 

gonadotropina coriónica y antígeno carcino embrionario. 

Casi lodos los pacientes cuentan con los exámenes generales de rutina tales como (BH. Qulmica 

Sangu.fnea etc.) los cuales se encuentran en In mayoría dentro delos parámetros normales. 

En cuanto al tratamiento ctnplcado en los 39 casos se utilizó la cirugfa COllllO primera elección. 

seguida en el caso de los tumores malignos de qui1n..ioterapia ; la mayoría 3 a 4 ciclos~ otros .fueron tratados 

posterior a la cirugía con quimioterapia y radioterapia. La radioterapia como único tratamiento posterior al 

quirúrgico no se utilizó en ningún caso. 

U no de los otiictivos de <!ste estudio fue el de reconocer las variantes histológicas más frceucnlCS en 

el Hospital General. lo cual se CU1111plió aJnpliamentc. sin embargo dcsgraciadainente éste objetivo incluía 

valorar de acuerdo a la estirpe histológica la evolución y ~ida de los pacientes. lo cual no fue posible 

reali7.a.r ya que todos los expedientes no cuentan con un seguimiento adecuado posterior a la cirugía o a la 
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..,,,icación de quimioterapia. únicamenle cuentan con una o dos noias de evolución alsuna de las cuales no 

tienen consignada la f"ccha de la consulla. Sin embargo a pesar de esto podemos decir que IOdos los casos 

presentaron una evolución post-operatoria satlsf"aaoria. 

Considero que es ne<:csario que el Hospital General Dr. Miguel Silva cuente con un rcgislrO 

Oncológico adecuado para el control y seguimiento de los pacientes con tumor teslieular de ambas 

nalW'alczas.. asi como con ayuda de ll'abajo social procurar que todos los pacientes euenlen con ultrasonido y 

marcadores tumorales. Sobre todo ahora que se cuenta con la unidad de Oncología. 

En el caso del Archivo clinico se hizo patente en el presente estudio la .lálta de orpnizaeión en 

cuanto a manejo. 

De gran utilidad seria impartir lineas normativas en el personal del Hospital que esta en conlaelo 

con los pacientes (médicos. residentes e internos. asl como adscritos ) para el buen interrogatorio. 

explora<:ión fisica y subsecucntcmente un buen llenado de los c.q>ed.ientes cllnicos. 

Se deben CSlablecer pn>gramas de educación para la salud por parte del personal médico y de 

enf'ermeria orientados a concicntizar a la población del sexo masculino de Ja importancia de Ja 

autocxploración rutinaria de ambos testículos. tal y como se han realizado en el caso del cáncer ccnice>­

Ulerino y mamario en la mujer. además de la conveniencia de tener un seguimiento adecuado y del riesgo 

que implica abandonar el tratamiento y control. 

Tal vez .. esto suene un tanto pretencioso .. tomando en cuenta que Ja población que acude a nucsuo 

Hospital son personas ignorantes de pocos n:cunsos. con dif"crentes ideologías y con un pudor mal entendido. 

sin cmbcugo debemos intentarlo. 
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SEMINOMA CLASICO 
EN TESTICULO 
CRIPTORQUIDICO. 
Hospital General 
"Dr. Miguel Silva" 
(B-88-1658). 



SEMINOMA CLASICO QUE 
MUESTRA UNA SUPERFICIE 
DE CORTE LOBULADA CON 
FOCOS DE HEMORRAGIA 
Y NECROSIS 



1 
SEMINOMA CLASICO CON 
HIDROCELE EN TESTICULO 
DERECHO. 
Hospital General 
"Dr. Miguel Silva" 



1 
SEMINOMA 
ESPERMATOCITICO. 
CONPATRON 
MULTINODULAR. 



SEMINOMA CLASICO QUE 
MUESTRA NIDOS DE 
CELULAS CON CITOPLASMA 
CLARO, MEMBRANAS 
CELULARES BIEN DEFINIDAS, 
NUCLEOS PROMINENTES Y 
NUCLEOLOS CENTRALES. 
OBSERVE EL INFILTRADO 
LINFOIDE. 



1 CARCINOMA EMBRIONARIO 
DE TESTICULO. 
Hospit:al General 
"Dr. Miguel Silva". 



1 
CARCINOMA EMBRIONARIO 
QUE MUESTRA EXTENSAS 
ZONAS DE HEMORRAGIA 
Y NECROSIS TIPICAS DEL 
TUMOR. 



TUMOR DE SENOS 
ENDODERMICOS O DEL 
SACO VITELINO CON 
AREAS DE HEMORRAGIA 
QUE ALTERNAN CON ZONAS 
AMARILLO GRISACEAS 
QUE LE CONFIEREN UN 
ASPECTO MJXOIDE. 



TUMOR DE SENOS 
ENDODERMICOS O TUMOR 
DEL SACO, PERMITE 
IDENTIFICAR LOS 
CARACTERISTICOS 
CUERPOS DE 
SCHILLER-DUVAL. 



1 
TUMOR DE SENOS 
ENDODERMICOS QUE 
MUESTRA UN PATRON 
MICROQUISTICO O 
RETICULAR. 



• TUMOR GERMINAL MIXTO. 



CORJOCARCJNOMA DE 
TESTJCULO CON AREAS 
DE CARCINOMA 
EMBRJONARJO Y 
TERATOCARCINOMA. 
Hospital General 
"Dr. Miguel Silva". 
(B-92-1961) 



TERATOMA INMADURO CON 
AREAS DE CARCINOMA 
EMBRIONARIO. 
Hospital General 
"Dr. Miguel Silva". 
Morelia Michoacán. 



CARCINOMA EMBRIONARIO 
Y CORIOCARCINOMA EN 
TESTICULO CON HIDROCELE. 
Hospiml General 
"Dr. Miguel Silva". 
(B-94-1 700). 



1 
TERATOMA QUISTICO 
MADURO. 
Hospit:al General 
"Dr. Miguel Silva". 
Morelia, Michoacán. 



1 
TERATOMA MADURO ADULTO. 
Hospital General 
"Dr. Miguel SiJva". 
Morelia. Michoacán 
(B-93-2058) 



1 
TUMOR DE CELULAS DE 
SERTOLI. 
TUMOR SOLIDO, BLANCO 
GRISACEO BIEN 
CIRCUNSCRITO. 



1 TUMOR DE CELULAS 
DE LEYDIG CON FORMACION 
DE PEQUEÑOS QUISTES. 



1 
TUMOR DE CELULAS DE 
LEYDIG QUE MUESTRA 
MULTIPLES CELULAS 
REDONDAS DE NUCLEOLO 
CENTRAL. 



HIPERPLASIA DE CELULAS 
DE LEYDIG EN TESTICULO 
CRIPTORQUIDICO. 
Hospital General 
"Dr. Miguel Silva" 
Morelia. Michoacán. 
(B-94-2412). 



HIDROCELE TESTICULAR. 
Hospital General 
"Dr. Miguel Silva" 
Morelia, Michoacán. 
(B-94-2525) 



ORQUIEPIDIDIMITIS 
AGUDA HEMORRAGICA. 
Hospital General 
"Dr. Miguel Silva". 
Morelia, Michoacán. 



ORQUIEPIDIDIMITIS 
AGUDA Y CRONICA 
INESPECIFICA. 
Hospi~al General 
"Dr. Miguel Silva". 
Morelia, Michoacán. 
(B-95-1826). 



COMPATIBLE CON 
TUBERCULOSIS EN 
TESTICULO. 
Hospit:al General 
"Dr. Miguel Silva" 
Morelia. Michoacán. 
(B-95-1978) .. 



... -

ORQUIEPIDIMITIS 
AGUDA ABSCEDADA. 
HOSPITAL GENERAL 
"Dr. MIGUEL SILVA" 
MORELIA MICHOACAN 
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