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RESUMEN 

INTRODUCCION: Los tumores de células germinales representan cerca del 3% de las 
enfermedades malignas en niños y adolescentes, se originan a partir de las células germinales 
primordiales, contienen elementos benignos como malignos. 
Pueden presentarse tanto en las gónadas como fuera de ellas, se localizan cerca o en la línea media 
desde la glándula pineal hasta el cóccix. Las variantes histológicas son teratoma, que puede ser 
maduro, inmaduro o mixto; germinoma, carcinoma embrionario; tumor de senos endodérmicos, 
considerado el mas común; y coriocarcinoma. 
OBJETIVOS: Conocer los aspectos epidemiológicos y las características clínicas relacionadas con 
los tumores de células germinales en la población pediátrica del HIES. 
MATERIAL Y METODOS: Se realizo un estudio retrospectivo, longitudinal y descriptivo, en los 
pacientes con diagnóstico histopatológico de tumor de células germinales diagnosticados de enero 
de 1984 hasta diciembre del 2004; con un total de 26 expedientes. Se elaboró una ficha que 
recolectaba las siguientes variables: edad, sexo, lugar de procedencia, cuadro clínico, exploración 
fisica, estudios de laboratorio y gabinete, tratamiento y respuesta a este. 
RESULTADOS: La mayoría de los tumores fueron gonadales, concordando con la literatura, con 
una relación hombre mujer de 1.1: 1, con un promedio de edad de 6 años. 
El principal motivo de la consulta y el hallazgo mas común a la exploración fisica fué la detección 
del tumor, la mayoría del cuadro clínico acompañante fueron signos y síntomas secundarios al 
efecto de masa de la tumoración. La biometría hemática sin cambios significativos; la elevación de 
la DHL en el 93% de los casos; la elevación los marcadores tumorales AFP y GC-~. varió de 
acuerdo al tipo de tumor. El tratamiento multidisciplinario consistió en resección quirúrgica 
completa en pacientes en estadio 1 y 11 y resección quirúrgica mas quimioterapia en pacientes en 
estadios avanzados (111 y IV). La sobrevida fué del 100% para estadios 1y11 y de 45% y 50% para 
estadios 111 y IV respectivamente, con una sobrevida global libre de enfermedad del 61.5%. 
DISCUSION: la mayoría de los pacientes con tumores de células germinales en nuestro Hospital se 
diagnostican en etapas tardías con la detección del tumor por el propio paciente o sus padres o por 
la presencia de sintomatología secundaria a la tumoración; a pesar de esto, la sobrevida en las 
etapas avanzadas y la sobrevida global libre de de la enfermedad concuerda con la literatura 
publicada en otras series. Es importante la educación de los padres y del propio paciente para una 
autoexploración de forma rutinaria y el control del niño sano en su centro hospitalario para la 
detección de este tipo de patologías de manera temprana. 



INTRODUCCION 

Las neoplasias, similarmente a otros procesos fisiológicos y patológicos que se 

desarrollan en los organismos vivos. son el resultado final de la combinación de 

dos clases de determinantes: a) Genérico o endógeno y b) Medioambiental o 

cxógcno. En mayoría de ellos, aún desconocidos. Los resultados de sus múltiples 

interrelacione:; son diftci1cs de Interpretar. Las aCCIones que ocurren 

prcnatalrncntc (incluso, prcconccpcionalrncntc) generan defectos que se 

manific~tan tras largos periodos de latencia, pudiendo aparecer en cualguicr edad 

dc la \"ida. La carga genética puede ser modulada y modificada por hábitos de 

conducta y la maror o menor exposición ambien tal a los agentes cancerígenos. 

Genéricamente el cáncer es una cnfc[lTJcdad genética que se desarrolla po r la 

acumulación de mutaciones generadoras oe la selección clonal de células con un 

comportamiento biológico agresivo. La gran ma)'oria de las mutaciones son 

somáticas y por lo tanto solo se encuentran en las células neoplásicas. 

Estric tamente se denominan cánceres genéticos o heredüarÍos a los que se 

desarrollan en pacientes portadores de mutaciones específicas en sus células 

genninales, y que por tanto están presentes en todas las restantes células 

somáticas. Se caracteri'l.an por abrrupamientos familiares con un pauón de 

incidencia en edades mas precoces que las de los cánceres esporádicos, mayor 

frecuen cia de afectación bilateral o multifocal unilateral, rumores (Eferentes en 

úrganos embriológicamente afines, mayor riesgo de seh"llOdas neoplasias entre los 



supervivientes y nonnalmente amciados con otra:.; manife:.;tacione:.; fcnoópicas en 

fonna:.; de síndromes característicos de variable severidad, precediendo la 

aparición de los cánceres. 

Epidemiológicamente se han descrito vanos cemenares de cánceres hereditarios, 

pennitiendo a las técnicas de biología molecular identificar y secuenciar los genes 

implicados en algunas decenas de estos Síndromes. Considerando rodos los 

seb'lTlcntos poblacionales, estos síndromes genéricos hereditarios afectan al 1 ~2% 

de los cánceres. La mayoría de los factores genéticos también desencadenan 

d¡yersos rumore:.; durante las décadas posrenores entre los paCIentes 

SUperYI\lentes. 

El cá.ncer en la infancia representa entre 0.5 y 5.7% del total de las neoplasias 

reportadas. Las neoplasias que ocurren en la infancia difieren de las fonnas 

principales de aparición en el adulto. En la infancia hay un mayor predominio de 

neoplasias no epiteliales ~eucemias, linfomas y sarcomas) y en la etapa adulta hay 

un mayor predominio de las epiteliales (carcinomas). Por ello, se infiere que las 

causas de cáncer en la infancia son diferemes a las de los adultos; además es 

posible, como se comento preVIamente, que los facrores relacionados con el 

cancer operen en etapas muy tempranas de la vida incluso antes de la 

concepción. (21) 
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En los países industrializados el cáncer cn los menores de 15 rulOS representan 

del 1 al 3% dcl total dc las Ncoplasias; cn los Estados Unidos dc Norrcamérica 

(EUA) se prescnta en uno de cada 54ü niños (0.18%); en comparación del riesgo 

acumulaciyo a los 45 años de edad quc es del 7.8% Y a los 60 años es ya del 

19.7%. Es un importante problcma dc salud pública, ya quc ocupa el scgundo 

lugar como causa dc mucrtc con 11.3%, sólo supcrada por los accidentcs. En 

EUA sc diagnostican cada año 5,000 casos nucvos dc niños con cánccr y al 

mismo ticmpo fallcccn 1,700 nillos po r csta enfcrmcdad. 

l-:l impacto del cánccr cn la niñcz es relativamcnte mayor quc cn el adulto, ya guc 

en los casos fatales hay una mayor pérdida cn años de "ida y un mayor impacw 

emocional en la familia. En los sobrevi,;enres, hay pérdida escolar y el 

tratamiento puede afectar el completo crecimiento y I\c:;,·ar a una pérdida de la 

fertilidad; otra complicación es el mayor riesgo de dcsarrollar una segunda 

ncoplasia. 

Después de la scgunda h'1lerra mundial se iniciaron registros de los rumores de la 

infancia en yarias partes dcl mundo, lo que ha pennitido un mejor conocimiento 

de las particularidadcs del cáncer cn la niñez. (20) 
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MARCO TEORICO 

Los tumores derivados de las células genninales (TCG) representan cerca del 3% 

de las enfermedades malignas en niños y adolescentes. (2, 
19

) Son originados a 

partir de las células genninales primordiales, pudiendo contener elementos tanto 

benignos como malignos en diferentes zonas del tumor y estar localizados en las 

gónadas o fuera de ellas; cerca o en la línea media de dónde las células germinales 

primordiales no tuvieron una adecuada migración en la etapa embrionaria. 

¡\ las cuatro semanas de gestación, las células germinales primordiales están 

localizadas en el saco de Yola extraembrionarias, en la línea media del mesenterio 

dorsal; de allí migran de tal manera que a las seis semanas llegan al epitelio 

germinal del dorso gonadal para constituir en el hombre lo que vá a ser la rete 

testis y los rúbulos seminíferos y en la mujer los folículos o\·áricos primordiales. 

De las seis a las ocho semanas, el dorso gonadal y la columna \Trtebral (desde C6 a 

S2) se colocan en una posición de proximidad dorsoYentral, <le manera que una 

migración anormal de estas células puede explicar la localización sacrococcígea, 

retroperitoneal, en mediastino, cuello o incluso intracraneal a nivel de la glándula 

pineal. 

El tipo de tumor depende del grado de diferenciación de la célula germinal al 

tiempo en que se desencadena la malignización: el germinoma es derivado <le las 

células primordiales, el carcinoma embrionario al haber diferenciación 

embriónica, el tumor del seno endodérmico y el coriocarcinoma se presentan a la 
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diferenciación extraembrionaria y el teratoma tiene el espectro en el extremo de 

la diferenciación, ya que cuando esta es completa habitualmente son benignos. (20) 

Dentro de la etiología de los tumores extragonadales se han mencionado células 

genninales ectópicas. Como teoría del origen ectópico se ha sugerido que las 

células gcnninlaes en sitios extragonadales derivan de una transfonnación local 

de células primordiales germinales ectópicas durante la embriogénesis. Se 

proponen dos modelos que explican este origen; el pnmero sug¡ere que los 

gonocltos fetales, desarrollados en la cspennarogoOla son bloqueados por una 

di\·;sión celular anormal, que mediante una estimulación gonadotrófica postnatal 

o puberal origina en estas células un crccimicnro im'ash·o. (6, 11) El segundo 

modelo pos rula que el citógcno-paquüeno cspennatocito es la célula blanco para 

transformación. En este estadío la célula germinal experimenta la transfonnación 

maligna de las células germinales con el resultado de un proceso múltiple de 

cambios genéticos rápidos a nivel del cromosoma 1, 3. 6 Y algunos contienen 

i(12p). ,\Igunos estudios han indicado el gen CCND2 presente en la banda del 

cromosoma 12p13, sobreexpresado en muchos tumores germinales. (6) Estos 

cambios en estas células normalmente encaminarían a la secuencia de apoptosis 

por el ONA dañado; sin embargo, el daño oncogénico ocasionado al genoma en 

este estadío celular, protege relativamente contra la secuencia de apoptosis no 

llevándolo a cabo, y pennite la continuación de un ciclo celular aberrante. (17) 
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La nueva tecnología ha pennicido un mejor entendimiento de los mecantsmos 

genéticos y moleculares en el desarrollo de los TCG. Se han reportado cambios 

estructurales mas comúnmente en los cromosomas 1,12,5,7,9,17,.2 1,22. Se observa 

con regularidad isocromosoma 12p y se considera a la deleción del cromosoma 

12 como el cambio primario asociado a la transfonnación maligna. Se ha 

encontrado un desequilibrio en el contenido de DNA en los cromosomas Y, X, 5, 

7 )' 12. Los esrudios de cariotipo han demostrado el origen del rumor antes de la 

primera di\;sión meiótica y que el brazo corto del cromosoma 1 puede ser 

duplicado o perdido. Se ha observado una herencia familiar en estos pacientes, 

con afectación de parientes cercanos. 

En pacientes con TCe en mediastino. un 20% de estos niños son portadores de 

Síndrome de Klinefeller. En casos de disgenesia gonaJal es frecuente la aparición 

posrerior de gonadoblastoma o genninoma. Se ha documentado una mayor 

incidencia de cáncer en general en niños con inmunodcficicncias congénitas 

como lfYúkoll-A/drich, ata.xia-tclangiectasia, inmunodefecicncia común variable, la 

combinada severa, en agarnmaglobulincmia ligada a X (tipo Bm/on) y en 

Síndrome de Bloom; en inmunodeficicncias adquiridas, como en las enfcnnedades 

auto inmunes o posterior a radioterapia, quimioterapia o a trasplantes. (20) 
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Clasificación histológica.- Las células genninales son totipotcnciales; 

pueden dar origen a cualquier tejido fetal, embrional, tejido extracmbrional, 

cordón umbilical, saco vitelino, el amnios, carian (trofobasto) y el alantoides o 

tejido dcfmido como adulto; esto refleja el espectro de las estirpes histológicas en 

estos tumorcs derivados de estas células. 

/ Iblin e lsaaa presentan una clasificación histológica, que se considcra la mas 

adecuada:. (20) 

1. TERATOMA 

:1. . i>.faduro 

b. Inmaduro 

c. Con compo neiltes de m.3lignili-ld 

11. GERMINOMA 

III. CARCINOMA EMBRIONARIO 

3 . Policmbrioma 

IV. TUMOR DEL SENO ENDODÉRMICO ( r UMOR DE!. SACO DE )'OLX) 

V. CORIOCARCINOMA 

VI. GONADOBLASTOMA 
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Epidemiología.- Los TCG en la mayoría de los registros en niños, ocupan 

menos del 2% de los tumores en los hombres y menos del 4% en las mujeres. En 

una recopilación de t ,632 casos de la literatura, se observa que la localización 

extragonadal es la más frecuente con un 57%
, que la gonadal (43%); en primer 

lugar se encuentra la localización sacrococcígea con 37% seguida de ovarios con 

28.3% y en tesúculos con 15%. 

De acuerdo a la distribución por sexo, los TCG de localización gonadal son más 

frecuente s en hombres de 0-4 años, mientras que en las mujeres habitualmente se 

presentan después de los 10 aiios de edad. L.os tumores extragonadales ocurren 

en ambos sexos habitualmente aOfes de los cinco años de edad. (:!el) 

El Unü,d l(jn,~dom CMdren', Can,,, Sludy (UKCCI) CroJlpS Malignanl Cero¡ C,II 

'l¡,mollr SIlIdifJ, que registra a las dos terceras panes de los cánceres de Gran 

Bretaña de 1981-90: de 7,658 menores de 15 años con neoplasias fueron TCG 

229 para un 3% de todas las neoplasias; con 131 (57.2%) en gónadas y 98 

(42.8%) extraganadales. Este mismo grupo reportó de 1979-87: 126 casos de 

niños con TCG: 71 masculinos y 55 femeninos; predominando la región 

sacrococcígea en las mujeres (16 de 21 casos). Reponaron malformaciones 

asociadas en 21 (17%), incluyendo tres pacIentes con fenotipo femenino y 

disgenesia gonadal. La edad de las niñas con tumores ováricos fué al final de la 

primera década o en la Seb'l.lOda Y los pacientes de ambos sexos con tumores 

sacrococcígeos y otros TCC;. fueron menores de cuatro años. (7) 



El A1ant'hesler UnitJeniry Childrrn:r 7¡,motlr RegisI0', con una población de menores 

de 15 años de un millón, de 1954-78, registró 137 casos de TCG : 92 masculinos y 

42 femeninos~ se localizaron en ovario: 45 (33%), sacrococcígeos: 31 (23%), en 

,esticulo: 25 (18%), iotracraneaoos: 13 (9%), eo abdomen: seis (4.3%) )' eo 

mediastino: cinco casos (3.6%)~ hubo malformaciones congénitas en tres casos 

(2%): dos con Mic1omeningocele e Hidrocefalia y otro con Síndrome de Down. 

En el Sureste de EUA el grupo oncológico pediátrico, con sede en la Escuela de 

i\ lcdicina de la Uniyersidad de Ht!)"lor, estudió de 197 1-84,89 cams de niños con 

TCG malignos. De ellos, fueron 35 (39%) en ,esticulo; 13 (14.6%) en ovario; 26 

(29.2%) sacrococcígeos y 15 (16.8%) en otros sitios (seis en mediasrino, cuaao en 

pekis, aes en abdómen y uos en vagina). Fueron SS (61.8%) tumores uerú'ados 

del Saco de Yo/k, 29 (32. 6°/0) teratomas; tres (3.4%) carcinomas embrionarios y 

UOS (2.2%) con histologia mixta. De los tumores sacrococcígeos se presentaron 

19 en mu jeres y siete en hombres. (» 

En la Plata, Argentina. de 177 casos de neoplasias malignas en menores de 15 

aiios, hubo 10 casos de TCG, con una frecuencia de 5.6% del total para ocupar el 

6°. lugar; ocho fueron en niños con siete casos de carcinoma embrionario (6.5% 

del rotal de las neoplasias en varones); ocho se diagnosticaron antes de los cuatro 

años de edad: seis de eUos en testículos y dos teratomas malihmos. 

En México ue 1,069 niños con neoplasias, residentes en el DF de 19K2-91, hubo 

70 casos Jc TCG (6. 5% del tota1); los TCG ocuparon el úo. lugar en hombres y el 



r. lugar en mujeres. Ramos-Alvarez. revisó la expenenCla del Hospital de 

Pediatria, Centro Médico Nacional de 1989-1994 con 46 casos de TCG, que los 

hace ocupar con un 3% del total el 6°.lugar en frecuencia. dentto de las 

neoplasias malignas; fueron gonadales 37(80%); con 24 en tcsóculo y 13 en 

ovario y exttagonadales nueve (20%), con cuatto en región sacrococcígea. ttes en 

abdomen y dos en mediastino. (2:') 

Finalmente, Mejia Aranguré reportó en un esrudio de los diferentes rumores 

malignos de la infancia~ realizado en diferentes Ho:;pitales Infantiles de la Ciudad 

de .\Iéxico de 1980-92; se rcgisttaron 5022 niños con neoplasias, seleccionando 

sólo a 4595 (9 1.5%) que correspondieron a las l1eopla:;ias de interés; hubo 23 1 

niños con TCG (5%): 121 hombres y 110 mujeres; la edad de aparición de los 

TCG entre los dos primeros años para el sexo masculino; en el sexo femenino se 

halló un pico de edad bimodal. el primero entre uno y tres años y el segundo 

entro los siete y 14 años. De éstos. 35. 1% correspondió a teratomas inmaduros y 

la edad mas importante de aparición fue entre los dos primeros años de vida. En 

segundo ¡ubrar de frecuencia se encontró al disgenninoma de ovario (23.4%); el 

mayor número de casos se concenuó entte los siete y 14 años de edad (81.5%). 

En tercer lubrar estuvo el cáncer de tesócu!o (19%) yel mayor número de casos se 

presentó entre los primeros tres años de vida (86.4%). (21) 
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Factores de riesgo.- Gran parte de los tumores pediátricos oenen un carácter 

indiferenciado y están estrechamente asociados a malfonnaciones. Existen 

agentes externos como los qUllTIlCOS, entre ellos el dietiJestilbesttol, honnona 

sintética que fué utilizada de los años 40 a los 70 para prevenir abortos hasta que 

se demostró su ineficacia. A principios de los 70's fué identificada como el 

primer cancerígeno químico con efecto ttan:-;placcntario en humanos. En efecto, 

las hijas nacidas de madres que recibieron el medicamento, en particular en las 

pnmeras :-;emanas de gestación, n.l\;eron un riesgo detectable de displasia o 

adenoma de vagina y del cérvix al llegar a la adolescencia, así como un riesgo 

mayor de presentar TCG. En los varones aumentó la frecuencia de problemas de 

mib'Tación de resticulos y la incidencia de cáncer de resticulo. 

Dcnuo de las anomalías genéticas constitucionales esrán incluídos niños con 

Síndrome de Down. En los varones que presentan Síndrome de KJin~fe"er, 

caracterizado por un cromosoma X extra, hay una predisposición a presentar 

teraromas. Las mujeres con Síndrome de Jilrner oenen mayor riesgo de 

desarrollar cáncer de ovario. 

La mayoría de los defectos inmunitanos congénitos tienen una predisposición 

elevada a cáncer. Ataxia-tc1angiectasia es responsable del 33% de los casos. Se 

considera como mecanismo responsable de esta predisposición al aumento de las 

rupruras cromosómicas. especialmente en la región 11 q22 Y 11 q23. asociada a un 

mecanismo deficiente de reparación de DN:\ . 
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Una de las asociac10nes mas consistentes es la presentación de TCG en el 

paciente con testículo criptorquídico. Aquí hay dos aspectos relevantes: el cáncer 

testicular de los primeros años es más probable que sea secundario a disgenesia 

gonadal, mientras que el que se presenta en la edad adulta es más probable que 

refleje el aumento de riesgo de cáncer con la edad. Es importante comentar que 

existe un riesgo aumentado de presentar cáncer en el testículo contralateral a 

tiempo variable del tumor pnmano. Si en el paciente con criptorquidea la 

orquidopexia se efectúa después de los 1 O años de edad, no se disminuye este 

nesgo. 

Respecto a los TCG en el ovano, las moderadas diferencias en la vanac1on 

geográfica y la alta frecuencia en la mujer con problemas de fertilidad sugieren 

que un factor endógeno del huésped relacionado, incluído el estado hormonal, es 

más importante que los factores del medio ambiente relacionados a dieta o a 

expostc1ones qwrmcas. El embarazo múltiple, el uso de anticonceptivos 

hormonales, la menopausia artificial, la infección ovanca por el virus de la 

parotiditis, se han demostrado que tienen un efecto protector. De aquí se ha 

desarrollado la hipótesis de una ovulación incesante, especialmente en la nulípara, 

como un factor de riesgo para el desarrollo de cáncer ovárico. 

Respecto al cáncer de testículo, la rareza de esta patología en la población de raza 

negra en EUA, y más aún en ¡\frica, sugiere un factor genético. Por otra parte, las 
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vanaCIone$ geográficas y la mayor incidencia en pacIentes de alto nivel 

socioeconórnico sugieren un facto r del medio ambiente. 

En las mujeres con sobrepeso, la tijación de las honnonas scxuales a las 

globulinas cstá disminuida, por lo que hay un exceso de estrógenos libres)' una 

mayor predisposición a malignidad. :\ continuación, se muestra un rcsÚtncn de 

los facrores de riesgo para TCG mencionados pre\i arnente: (20) 

FACTOR 

Clase socjaJ 

Hombres 

Madre 

ElCposición pren:ual 

Exposición ambicntal 

Genetico familiare s 

Malfonnacionr:s 

Inmunoddiciencias 

Coogeoitas 

Adquiridas 

Virus oncogenicoH 

RIESG O 

:\h~ 

CriplOrquidc~ (10" '0 de 1 .. " u s,)!:) 

Sulip¡rA. infenilldad. drog;¡s 

par.t Inducir o\l.llaoón. otx:sidlld 

IUdiaooncs, honnonalcs 

IUdiacioncs, campos clcclromllb'1'lcticos, 

hidrocuburos. zoonosis. 

pes li(ldas. herhKldas 

Gemelo. herm:r.no, familiar 

Disgencsa gorudal K.Jifufilltr. 

'/Nf7Irr. f)o a'". I.J ·Fm"m",;. 1'0" 

RuJ:Jlflh:lJJu" 

IFirkJJu·",rMn·rh 100 vccc$ 

:\tm tcbngiectasa. ncgros 750 vcces. 

hlan(os 150 

Comun variahle. 30 vcces 

Combinada SC \·Cr:l.. 30 veces 

:\g;¡mmaglobulincmia ligada a X 

(tipo HIlIlon) 

lJloom 

Enfennedlldcs ¡utoinmuncs: lupus 

IUdiIlICr.ipÍ:l. . quimioler:lpi:t, Ir.isplanrcs 

RtlfTm·IlI'. ~purinlJ. udtnovirJIf. 

J Jerpes 
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Cuadro clínico.- La presentación clínica de los TCG en los runos varía de 

acuerdo al tipo de tumor, localización, comportamiento clínico; es decir, si es 

benigno o maligno y a las características patológicas. Las características generales 

de acuerdo a su localización se resumen en el siguiente cuadro: 

Cuadro No.1 

LOCALIZACIÓN TUMOR INCIDENCIA CUADRO CLINICO 

SACROCOCCIGEO Incidencia 1:4000 RN. Tumor Protusión entre cóccix y recto, 
sólido más frecuente del palpable por tacto rectal, 
lactante. Relación -t : 1 sexo disfunción vesical e intestinal, 
femenino dolor de la defecación, 

obstrucción linfática o vascular 
MEDIASTINAL Tercera causa de tumor En su mayoría asintomático, 

germinal extragonadal; incidentalmente detectado en 
localización en mediastino radiografias de tóra..x . 
anterior 20% presentación Ocasionalmente disnea, 
maligna, pleuritis, dolor torácico, 

Síndrome de \·ena cava superior 
CABEZA Y CUELLO Presentación rara adolesecentes; Tumores de localización pineal: 

afectación ca\;dad craneal hipertensión endocraneana, 
región suprasdar y pineal, diplopía, diabetes insípida, 
órbita, nasofaringe, cara, ca\;dad defectos en cam¡x> \; sual, 
oral, tiroides, tejidos blandos hi¡x>pituitarismo, Sind. Pirana11d's 

RETROPERlTONEALES Localización ¡x>stero-lateral. Síntomas inherentes a la 

INTRAABDOMINALES 
Tercer tumor más común del compresión extrínseca. Dolor 
espacio retroperitoneal abdominal, náuseas, vómito, 

constipación, síntomas del 
tracto urinario. Pérdida 
eyaculación 
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Estaditaje.- Las siguientes son las clasificaciones descritas para el estadío de los 

TCG gonadales y extragonadales útiles en el pronóstico de los pacientes: 

Estadíos de acuerdo Stfude Ch11dren's research Hospital para TCG extragonadales (3) 

Cuadro No. 2 

ESTADIO EXTENSION DE LA ENFERMEDAD EXTRAGONADAL 

1 

II 

III 

IV 

Tumor totalmente resecado, con márgenes negativos, nódulos linfáticos negativos 

y marcadores tumorales negativos, en el primer mes posoperado. 

Tumor totalmente resecado, con márgenes positivos, nódulos linfáticos 

microscópicamente involucrados, fluído peirtoneal negatiYo y marcadores 

tumorales negatiYos. 

Tumor macroscópico residual, nódulos linfáticos involucrados + /- y marcadores 

tumorales positivos o negativos. 

Im·olucro de \'Ísceras abdominales, metástasis a distancia y marcadores tumorales 

+ / -

Estadificación de acuerdo a KCCSG TCG GONADALES (T) 

Cuadro No. 3 

ESTADIO EXTENSION DE LA ENFERMEDAD GONADAL 

1 Tumor confinado al órgano o sitio de origen. 

11 Tumor con diseminación limitada a pelvis. 

III Tumor con diseminación limitada a pelvis y abdomen, 

excluyendo hígado. 

IV Tumor que disemina al hígado o a la cavidad abdominal. 
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El tumor sacrococcígeo, de acuerdo a su localización anatómica, se clasifica: <
17

) 

Cuadro No. 4 

TIPO LOCALIZACION COMPONENTE 
MALIGNO(%) 

1 Tumor predominantemente externo con 8% 

un mínimo componente presacal (más 

común). 

11 Tumor con presentación externa, pero 21% 

con una extensión intrapéh;ca 

significante. 

111 Tumor con mínimo componente 34% 

externo, pero con tumor con extensión 

predominante a pelvis y abdómen 

IV Tumor presacal interno, sin presentación 38% 

extcnrn. 
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Exámenes de laboratorio. -

• 

• 

• 

• 

• 

Marcadores rumorales Alfafetoprorcína (AFP) y gonadotropina coriónica 

fracción beta (GC). 

Proveen diagnóstico, estadía e información pronóstlca. Se deben de 

momtonzar sus niveles antes y durante intervalos regulares después del 

tratamiento. 

Los rumores productores de GC son: el coriocarcinoma, carCIIloma 

embrionario }' una pequeña cantidad de los semi nomas « 10%). Los 

ni\'c1es de GC en el líquido cefalorraqLÚdeo de pacientes con rumores 

inrracranea)es. se muestran más elevados que los niveles plasmáticos antes 

del tratamiento y de igual manera se detecta de manera más temprana 

algún incremento a nivel de LeR que a ni\'e1 sérico en caso de recaída. 

Los incrementos de :\ FP se observan en rumores del Saco de Yolk )' 

carcinoma embrionario. (1. 14) Los seminomas puros, así como los 

coriocarcinomas puros, no producen ¡\ FP. Otras condiciones asociados a 

incremento de este marcador son: el carcinoma hcpatocclular, CirroSIS, 

hepatitis y el embarazo. 

La vida media de la GC es de 24hrs y de la ArJ> es de 4-6 días. 

En los TCG no serrunomatosos, la GC y la AFPse elevan en 

aproximadamente el 85% de los casos. (6) 
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PROMEDIO NORMAL DE AFP SÉRICA EN INFANTES, SEGÚN EDAD 

Cuadro ~o. 5 

Edad Media +/ - SO ng/dl 

Prematuro 134,734 +/ - 41,444 

Recién nacido 48,406 +/- 34,718 

Recién nacido - 2 semanas 33, 113 +/- 32 ,503 

2 semanas a 1 mes 9,452 +/ - 12,610 

2 meses 323 +/ - 278 

3 meses 88 +/ - 87 

4 meses 74 +/ - 56 

5 meses 46.5 +/ - 19 

6 meses 12.5 +/ - 12.8 

7 meses 9.7 +/- 7.1 

8 meses 8.5 +/ - 5.5 

Nota SO: desviación estándar. 

From \Vu JT Book L. Sudar K : scrum a- fct oprotcin (AFI') lcvcls in normal infant l'cdia tr . Res 198 1 ;15:50-2 
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• La dcshidrogenasa láctica (DHL), c:, un marcador no específico 

• La fosfatasa alcalina (tiA), es utilizada en algunos centros como marcador 

v es útil en la caracterización inmunohistoquímica de los tumores de la 

línea media. 

• El análisis citogenético de pacientes con TCG mediastinales puede revelar 

Trisomía 8 hasta en un 16% de los casos y Síndrome de K¡in~fe"er en 14-

20% de los casos. Sin embargo, la anormalidad más común reportada en 

los cariotipos es i(12p) presente en el 38% de los casos. La presencia de 

esta anormalidad ayuda a identiticar TCe de la línea media que se 

presentan como carcinomas pobremente diferenciados con caracteristicas 

aoplcas. 

• En pacientes con TCG intracram:ales, se debe de tener una evaluación 

basal de la función pituitaria (hormona estimulante de tiroides, cortisol, 

hormona del crecimiento, hormona folículo estimulante, hormona 

lutcinizante y prolactina) antes de iniciar el tratamicnto; posteriormente en 

intérvalos regulares. 

• Es necesario también los examcnes de ruona como: biomctría hemárica, 

pruebas de funcionamiento hepático y pruebas de funcionamiento renal 

antes del ¡ncio del tratamiento y al final durante la recuperación. (6) 
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Exámenes de gabinete.-

• Ultrasonido testicular: debe de solicitarse siempre que se diagnostica un 

TCG para descartar origen gonadal primario. 

• Tomografia de tórax, abdómcn y pehis. 

• Los teratomas maduros se observan como una masa mediastinal quística, 

heterogénea, bien definida con paredes de distintos grosores. En 

aproximadamen te un cuarto de los casos se aprecian calcificaciones, como 

hueso o diente. La combinación de liquido, tejido blando, calcio y/o brrasa 

en una ma~a mediastinal; es aharnenrc específico para un reratoma 

maduro. 

• I . .os seminomas se observan como una masa mediasrinal anterior brrtlesa, 

lobulada, y ho mogénea. Se puede observar metástasis a nódulos linfáticos 

regionales y a hueso, a pesar oc que la il1Yasión a órganos adyacentes es 

rara. Las calcificaciones son raras. 

• Los TCG mediascinales no seminomatosos se aprecIan como una masa 

mediascinal anterior irregular; a menudo con una área heterogénea central 

extensa producida por necrosis, hemorragia y / o fonnación quística. Puede 

presentarse invasión a órganos adyacentes, así como metástasis en los 

ganglios lin fáticos regionales. 

20 



• La radiografía de róra.x muestra ensanchamiento del mediastino en la toma 

anteroposteior en los TCG mediastinales. La toma lateral muestra la 

localización anterior de la masa. 

• La tomografía de cráneo o la resonancia magnética muestra al scminoma 

pineal como una masa discreta de aproximadamente 3-4cms de diámetro, 

que comprime el cuerpo calloso en su parte superior y algunas veces la 

cara superior del cerebelo y produce estrechez en el Acueducto de Sib,io. 

Se pudiera c\;denciar Hidrocefalia ohstrucnva ante la presencia de 

\'entriculos dilatados \' edema intersticial. (6) 

Otros exámanes.-

• Valoración del estado nellropsicológico, pre\'io al manejo con radioterapia 

craneal en niños con TCG intracraneales. 

• Realizar examen visual en paclentes con tumores 

hi potalámicos/ suprasellar. 

• Biopsia de la masa rumoral: 

La confmnación histológica de los TCe se obtiene por biopsia abierta de la masa 

abdominal, estcrnotorrua ante rior de una masa mediastinal y por neurocndoscopia 

en un tumor pincal. Frecuentemente la aspiración con aguja fina establece el 

diabrnósuco, obviando la realización de biopsia abiena. El estudio patológico 

determina el subtipo histolób"¡co )' la presencia de elementos no gcrminal<:s. 
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Factores pronóstico.-

Los factores pronósticos han sido poco identificados en niños, ya que muchas 

series son pequeñas y heterogéneas; según el UKCCS, se integran los siguientes: 

Cuadro No. 6 

Factor de riesgo Bajo riesgo Riesgo intermedio Alto riesgo 

>IOOOOUK/L >10000 UK/L 
NiYcles de ¡\ f P < 10000 UK/L Estadía 1 y II 

< IOOOO UK/L 
Estadía III y IV 

Es tadía al diagnóstico 1y11 1y11 111 y IV 

Sitio primario Sacrococcígco, Cualquier sitio Tórax u otros sitios 
gonadal 

Sobrc\-ida a 5 ai1os 100% 91 % 71 % 
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Tratamiento.-

El pronóstico de los pacientes con TCG era generalmente pobre antes del 

advenimiento de la quimioterapia. Para los niños con los TCG más comunes, la 

sobrevida era sólo del 10-20% después de ser tratados exclusivamente con cirugía 

o en combinación con radioterapia. 

La introducción de los regímenes de qlliffiloterap1a, que incluían \-incristina, 

actinomicina-D y ciclofosfamida (V AC), producía buenas respuestas en adultos 

con TCG en ovario y aumentaba la proporción de sobre\1.vientes hasta un 58%. 

El uso de esta combinación en niños con TCG confirmados, es efcctiYo; con un 

70% de sobrevida de 18-20 meses en una serie. La buena experiencia en adultos 

del uso de cisplatino, blcomicina y vinblastina (régimen Einhom o PVB), sugería 

que esta combinación también pudiera ser efectiva en niños, aunque existía 

preocupación por toxicidad en pacientes pediátricos. 

En el SI. jude Children 's Research Hospital (SJCRH) en J\fcmphis, Tennesse, EU1\ <le 

1962 a 1979, los niños con TCG recibieron quimioterapia postquirúrgica que 

consistía en el régimen V AC. Los resultados de estos 16 años de experiencia 

sugmo que el tratamiento con YAC era efectivo en estadíos bajos de la 

enfermedad y solo curaba aproximadamente a un 20% de los pacientes en 

estadíos avanzados. 

En 1979, se inició un Protocolo para pacientes con diat,rnóstico reciente de TCG, 

en los cuales el tratamiento postquirúgico (V ,.\C, PVB y/ o radioterapia) se basaba 
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en el sitio de la enfennedad, c~tadío e histología, Se trataron 60 niños de 1979-

1988, de los cuales el 57% se encontraban en estadíos avanzados de la 

enfermedad. La sobrevida para pacientes en estadio 1 (100%) o estadio II (87%) 

fue más alta que la reportada en otros estudios, Particulannente. resultó ser 

impresionante la respuesta de los tumores de ovario en estadío 1 y II con V AC. 

Los pacientes con tumores exttagonadalcs tU\,icron buena respuesta a la terapia 

alterna con V AC y PVB, con una sobrc\'i<.la de 63% con o sin radioterapia; 

apoyando que existe una menor probabilidad de rc s i~tcncia a los fármacos, al 

alternar los rChrímcncs de quimioterapia, (2.
4
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OBJETIVOS. 

OBJETIVO GENERAL. 

• Conocer los aspectos epidemiológicos y las características clínicas 

relacionadas con los tumores de céluJas gcnninales en la población 

pcdiátrica del Hospital Infantil del Estado de Sonora. 

OBJETIVOS ESPECiFICOS. 

• Conocer el tipo y localización mas frecuente. 

• Identificar su distribución por sexo yedad. 

• Conocer los antcccdc!1(Cs familiares y personales de importancia de los 

paCientes. 

• Determinar síntoma o signo de inicio del cuadro clínico. 

• Conocer síntomas o signos mas sobresaliente.; dependiendo de cada tipo 

de rumor. 

• l)clcnninar los métodos diagnósticos utilizaJos. 

• Describir la modalidad de tratamiento utilizado. 

• Conocer los resultados del tratamiento mult:idisciplinario, 

• Identificar la sobreviva. 
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MATERIAL Y METOnOS. 

Se trata de un estudio retrospectivo, dcscripti\"O y longitudinal en pacicmcs con 

disgnóstico de Tumor de Células Gcnninalcs, comprobado por patología en el 

Hospital Infantil del Estado de Sonora, en un periodo de tiempo que comprende 

de enero de 1984 a diciembre del 2004; con un rotal de 26 pacientes, de los cuales 

fueron evaluados sus expedientes clínicos. 

Para ello, se realizó una cédula de recolección de daros, la cual incluía: ficha de 

identificación (edad, :::c:\o, lugar de origen), fccha de iOb'iCSO, ¡ccha de egreso, 

antecedentes heredo familiares relevantes, antecedentes personales de 

importancia, inicio del cuadro clínico (síntoma () sib'110 piborc) y aempo de 

evolución hasta el diagnóstico, cuadro clínico, exploración física, examencs de 

gabinete, uatarnicnro (ciruh"a, radioterapia o quimiotcrapia), rcspuesta al 

uaramicnro y sobrcvida. 
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JUSTIFICACION. 

Se desconoce la prevalencia y las características de los Tumores de Células 

Germinales en nuestro Hospital, por lo que consideramos que este estudio 

servirá de precedente para comparación de esta patología a nivel nacional e 

in tcmacional. 
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CRITERIOS DE INCLUSION y EXCLUSION. 

Se incluyeron a todos los pacientes pcdiátricos del Hospital Infantil del Estado de 

Sonora, que estuvieran registrados en Archivo Clínico con el diagnóstico de 

Tumor de Células Gcnninalcs, comprobado por rusropatología durante el 

periodo de tiempo previamente estipulado. 

Específicamente para los resultados, tratamien to y sobreviva, se excluyeron los 

pacien tes con las siguientes características: 

• Los rumores benignos corroborados por patología. 

• Pacientes que abandonaron cllratamicnto. 

• i\ lancjo en OtrO hospiral. 
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RESULTADOS. 

Dc acuerdo a la slgtllcnre figura, de un total de 26 pacientes: 18 (69.2%) 

resul taron ser gonadales y sólo ocho (30.8%) extragonadales; dentro de los TCG 

gonadalcs se reportó un caso de tumor estroma! gonadal benigno; entidad poco 

frecuente en nuestra població n, ya que se presenta principalmente en adultos. 

TUMORES GONADALES. 

O TSE 

• teratoma benIgno 

D!era!oma malIgno 

D ca,emoma embnonano 

Dgerm,noma 
O TEGB 

C conocarClnoma 

TUMORES EXTRAGONADALES . 

• TSE 
(] Te<atoma ben.ono 

o Te.atorna mahgno 
o Germ,noma 
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La siguienre figura nos muestra la distribución, según el sexo con una relación 

hombre-mujer 1.1: 1.-

masculino 
54% 

femenino 
46% 

Con respecto a los grupos eranos, los adolescentes ocuparon el primer lugar con 

34.úo/u de frecuencia, sq~uido de los lactantes menores 26.9% r en rcreer lugar los 

lactantes mayores 19.2% ; como se aprecia en la siguiente Gráfica No. 1. El 

promedio de edad fue de seis aiios. 

Grafica No. I 

O RN . LacI. < DLaCI. > OPreescolar . Escolar O Adolescen!e 
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La Capital del Estado ocupó el primer lugar en los lugares de procedencia con un 

total de nueve (34.6%) casos; seguido de Caborca: tres casos; Navojoa y Cananea 

dos casos y el resto de los Municipios con reg1stro de un sólo caso. Se incluyó el 

caso de una paciente enviada del Distrito Federal. Grafica No. 2 

--
. Hem1osdlo 

D CabO/ca 

CNa'oOjoa 

C Cal\ilnea 

C Huatabampo 

"'AM 
. Agua Pneta 

C lmulIS 

• Plo Penasco 

. Opedepe 

Ofl,perarQa 

. Guaymas 

. Ul\ilmdll 

0 0' 

I.os siguiemes cuadros muestran los signos y síntomas de inicio, como mor:i\'o de 

consulta a su primera atención médica. La deteccivo del rumor fué el principal 

motivo de consulta: 12 (46.1%) casos; asociados a dolor y distensión abdominal 

y datos generales del cáncer como manifestación de actividad tumoral. 

La exploración física demuestra datos compatibles con la búsqueda intencionada 

de una masa abdominal, principalmente: tumor 16 (61.5%) casos y datos 

asociados a la ocupación abdominal, como: dolor, constipación, distensión, solo 

se presentó ginecomastria en un caso con problema mediastinal y tumor ccr<:bral 
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diagnosticado como tumor de senos endodérmicos. Como se muestra en el 

Cuadro I y II. 

CUADRO l. SIGNOS Y SÍNTOMAS 

TUMORACION 12 (46.1 %) 

Dolor abdominal 8 

Distensión 7 
1\bdominal 
Astenia \. adinamia 6 

Constipación s 

Hipo rexia s 

Pérdida de peso 4 

Vómitos 3 

Fiebre 3 

Retención urinaria 3 

CU1\DRO 11. EXPLORACIÓN FÍSICA. 

TUMORACION 
Distensión abdominal. 

Dolor 

Hepatomegalia 

Hipoventilación pulmonar 

Palidez 

Ginecomastia, anisocoria 

..!.ROTs izc.¡. 

..,, 
·'-

16(61.5%) 
s 
3 

2 

2 

2 

1 



_-\ continuación, se observan los resultados de los exámenes de laboratorio; es 

importante resaltar que la biometría hemática completa fué el único estudio que 

se encontró realizado, sin excepción, en todos los pacientes. La DHL se encontró 

elevada en 12 (92%) pacientes de 13 a quiénes se les realizó. Se muestran los 

rangos y el promedio. Cuadro III 

Cuadro 111 

Hb10-12gdl Hb 7-10gdl Rangos y 
Promedio 

12 (46%) 7 7.6-11.7 (X=9.6) 

Leucocitosis Leucopenia Rangos y 
Promedio 

7 1 4,800-21,700 
(X= 12,300) 

Plaquetosis Plaquetopenia Rangos y 
Promedio 

7 2 43,000-690,000 
(X=447,500) 

DHL > 350U/L Rangos y 
Promedio 

12/13 (92%) 352-3133 
(X=l,1 06) 

Los resultados de AFP se encontraron sólo en 23 pacientes; de los cuales 15 

(65%) tenían elevada la AFP y la GC-~ se reportó incrementada en sólo ocho 

(42%) de 19 pacientes. Cuadro IV 

CUADRO IV 

Casos Promedio 

1\FP 15/23 65% 

GC-13 8/19 42% 
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Dentro de los estudios de gabinete, la radiografía de tórax, que es parte del 

estudio del paciente con TCG, se realizó sólo en 18 casos de 26; de los cuales, 

cuatro mostraron metástasis pulmonares; uno: elevación de hemidiafragma 

derecho por tumoración hepática; uno: derrame pleural, y los 12 restantes tenían 

radiografías normales; como se aprecia en la siguiente Gráfica No.3 

GRÁFICA No. 3 

.. 

normal metéstasis hemidlagragma derrame pleural 
der elevado 

Se muestra a continuación los hallazgos de ultrasonido y TAC de 15 pacientes, a 

quiénes se les realizó ambos estudios de 26 casos: 

USG ABDOMINAL ( ) 

Tumoración de origen a determinar: 9 

.lvfctástasis a hígado. 5 
1\<lenomegalias pcrirrenalcs. 2 

Hidronefrosis. 1 

Liquido libre en cavidad. 1 

Normal 1 

TAC abdominal. () 

Tumoración 7 

Metástasis. 4 

1\cti\·i<lad ganglionar. 4 

Normal 3 
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De acuerdo al estaditaje, segun smo de ongen para TCG extragonadales y 

gonadales; se muestra a continuación en el Cuadro V la clasificación de nuestros 

pacientes por la zona de extensión del tumor al momento del diagnóstico de un 

total de 22 pacientes, excluyendo a los pacientes con tumores benignos. 

CUADRO V 

!ESTADIO OVARIO TESTICULO IEXTRAGONADAL ~OTAL PORCENTAJE 

1 5 5 23% 

11 1 1 4% 

III 2 2 5 9 41 % 

IV ..i 1 2 7 32% 

Los s1gwentes resultados son basados en los factores pronósticos descritos 

pre\·iamcntc en el Cuadro VI, para la clasificación de bajo y alto riesgo, sct,>Ún los 

niYcles de AFP, estaditaje y sitio primario tumoral 

CUADRO VI 

FACTOR BAJO ALTO 
PRONÓSTICO RIESGO RIESGO 

Niveles 1\FP 13 3 

Estadía 5 13 

Sitio primario 13 5 
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El tratamiento de Tumores Germinales, es basado en procedimientos 

quirúrgicos, quimioterapeúticos y radioterapeúticos; a continuación se muestran 

los resultados del manejo utilizados. 

Con respecto a las modalidades de tratamiento, el mane¡o qui1úrgico lo 

recibieron 26 pacientes de la manera siguiente, que muestra la siguiente gráfica: 

GRÁFICA No. 4 

,, 

'º 

biopsia inoscional resección parcial resección completa 

El mancio combinado con nrugta y quimioterapia fué como se muestra en el 

Cuadro VII. Es de menc10narse que sets pacientes con resecc1on completa, 

fueron manejados de la sit,ruiente manera: tres tenían resección completa sm 

evidencia de tumor; los tres restantes, recibieron quimioterapia postquirúrgica 

por Estadío II y Tumor residual microscópico, y el ultimo, con diagnóstico de 

Teratoma presacal Grado IV, recibió quimioterapia por tener un componente del 

30°/ci de tumor de senos endodérmicos y había tenido ruptura quística 
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transoperatoria. El resto de los pacientes con resección parcial, recibieron 

quimioterapia conjuntamente. 

CUADRO VII 

CIRUGIA TRATAMIENTO QUIRURGICO 

Biopsia 1 1 
Inciscional 
Resección 6 3 
completa 

Resección 11 11 
parcial 

A continuación se describen los esquemas de quimioterapia empleada en los 15 

pacientes. 

CUADRO VIII 

Vincristina, Adriamicina, Ciclofosfamida, Acúnomicina D 7 

Cisplatino, Etopósido, Bleomicina 2 

Cisplatino, Etopósido, Vinblastina 2 

Cisplatino, Bleomicina, Vinblastina 3 

Poxorrubicina, Paclitaxel, Oxililplatino 1 

rrotaI 15 
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La radioterapia fué utilizada sólo en tres pacientes; se describe estirpe histológica, 

sitio de radiación y dosis empleada. 

ESTIRPE DOSIS SITIO 

Disgerminoma ovario 4000 y 3500R K:ampo de implante 
!tumoral y resto, abdomen 

TSE abdómen 3750R Lecho tumoral 

TSE ovario Se desconoce Se desconoce 

En el siguiente cuadro mostramos la sobreviva, de acuerdo al estadío de la 

enfermedad. 

ESTADIO VIVOS FALLECIDOS PORCENTAJE 

I 4 -- 100% 

11 1 -- 100% 

llI 3 4 42% 

IV 3 3 50% 

Las causas de muerte de un total de siete defunciones, se describen a 

continuación: 

• E n actividad tumoral 

• Hemorragia 2 

• Sepsis por cándida 

• Sepsis 3 

Total 7 
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La gráfica de Kaplan Meier, <le sobreviva; representan en puntos ro¡os las 

defunciones y los puntos amarillos los pacientes vivos, con una sobrevida global 

libre de enfermedad de 61.5% . 

• 100% • 
8!1% 

83.5 
78% 

72 .5 

67% • ~.013F:EVIC'A '31 ~% 
.._ ________________ __ 

61.5 
% 

<lm ~ 
3m l;m m la 18m 2a 3a 4a 5a 7a >8a 
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DISCUSION y CONCLUSIONES 

Los resultados de nuestro estudio fueron muy semejante a 10 reportado en la 

literatura, iniciando con la proporción entre los TCG gonadalcs y cxtragonadalcs 

siendo los primeros los mA s comunes con un 69.2% contra el 30.2% de los 

extragonadalcs; con predominio de los tumores de senos cndodénnicos dentro 

de la estirpe histológica, concordando de igual manera con estudios publicados 

en otras senes. 

La relación hombre-mujer ~in mucha relevancia, con discreto predominio en los 

varones con un 1.1:1 . Dentro de los grupos erarios los adolescentes 

representaron al de mayor incidencia (34.6%); sin embargo, el promedio de la 

edad fué de seis años; esto se debe a que el 50% de nuestros pacientes fueron 

menores a esta edad. 

La mayoría de los pacientes tuvieron una localización del tumor a nivel 

abdominal; esto se debe a que el 65.4% de nuestros pacientes fueron menores de 

10 años, y como es sabido, estos pacientes presentan comúnmente este tipo de 

localización . El principal hallazgo a la exploración física fué la tumoración y la 

mayoría de los signos y síntomas se debieron secundarios al efecto de masa que 

esta produce. 
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En un solo paCIente se encontró ginecomastia por elevación importante de 

HGC-p, anisocoria, disminución de los ROTs en hemicuerpo izquierdo 

secundario a metástasis al SNC. 

En los exámenes de laboratorio encontramos una biometría hemática Stn 

cambios relevantes; la DHL se encontró significativamente elevada en el 92% de 

los casos que la reponaron; mientras los marcadores tumorales se encontraron 

elevados, la :\FJ> en un 62% y la GC en un 42%. 

Es de importancia mencionar que sólo 23 pacientes tenían el repo rte del 

resultado de ¡\FJ> del total ue 26 casos, siendo este marcador, junto con el estadío 

y el sitio primario, los factores pronósticos mas importantes de acuerdo a la 

literatura. 

En relación al estaditaje de los T CG, desgraciadamente la ma)'ona de nuestros 

pacientes se diagnosticaron en estadios tardíos (lII y IV) representando un 73% 

del total de los casos. 

En tanto al tratamiento multidisciplinario, podemos concluir que la cirugía 

influ)'e en el pronóstico de los pacientes en estadios tempranos; los esquemas 

empleados de quimioterapia son los convencionalmente utilizados; y que en 

pocos pacientes se utiliza la radioterapia, ya que no se desconoce aún la dosis 

exacta, el esquema para cada estirpe histológico y muy importante por el riesgo 

de secuelas. 
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Los estadios lIT y IV, son los de peor pronóstico con una sobrevida de 42% y 

50% respectivamente, concordando con otros estudios realizados. 

Las siete defunciones reportadas, señalan cuatro casos secundarios a sepsis; esto 

se puede explicar por los periodos prolongados de supresión medular durante los 

ciclos de quimioterapia que aumenta la susceptibilidad a la infección por 

patógenos de predominio intrahospitalarios. 

La sobrevida global libre de enfermedad fué de 61.5%, semejante a lo reportado 

en la literatura. 
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