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INCIDENCIA'Y FRECUENCIA PE NEOPLASIAS T'ESTICULAR'ES EN EL
HOSPITAL JUAREZ DE M'EXICO. CARACTERISTICAS CLINICO-
MORFOLOGICAS EN 50 CASOS.

INTRODUCCION.

Los tumores testiculares representan alrededor del 1% de los tumores del varén &
23 La incidencia varia en diferentes paises, mientras Noruega, Dinamarca,
Alemania y Suiza reportan una incidencia de 8 a 10 casos por 100 000 habitantes,
en Africa, El Caribe y Asia la incidencia es de 2 por 100 000 habitantes “ >9.
Estados Unidos en el 2005 informé 8,000 nuevos casos ®. En México, segun el

Reporte Histopatologico de Neoplasias en México en el 2001, el cancer testicular

ocupo el primer lugar en pacientes de edad productiva (15-44 afios) llegando a

registrar un total de 700 casos. (Tabla 1).

CB2  Testicul 700
C44  Piel a17
CB3 Mo hodking difuso 268
C71  Encéfalo 256
C81  Hodking 123
C49  Tejido conjuntivo y blandao 124
C16 Estomago 210
CH1  Leucemia linfoide 175
CA5  MNohodking de otro tipo v elno especif 159
C1B  Caolon 144

Y ocupo el séptimo lugar de acuerdo a las neoplasias malignas en ese mismo afio.

(Tabla 2).




Casos

Hombres
N=35,677 (35 %)

Tasa por 100,000 hombres
*"Tasa por 100,000 hombres de 25y mas ailos
Fuentes Sistema Epid emiol 6gico E stadistico de Defunciones (CIE-10) 2001

Registro Histopatologi co de Neoplasias Malignas, 2001

Son muchos los factores etiologicos para el desarrollo de las neoplasias
testiculares, uno de estos factores se relaciona con la vida fetal.

Asociacion con malformaciones congénitas de los genitales masculinos: la
criptorquidia (testiculos no descendidos) esta asociado con un riesgo aumentado
para tumores de células germinales (3 a 5 veces). También se ha visto que la
incidencia de cancer testicular se incrementa en hombres con hipospadias y
hernias inguinales, pero la evidencia es menos fuerte que en la criptorquidia. La
atrofia es otro factor de riesgo para el desarrollo de tumores de células germinales,
sobre todo en testiculos mal descendidos.

Factores de riesgo prenatales: estudios de casos y controles han mostrado una

asociacion consistente de cancer testicular con peso bajo al nacer y con recién



nacidos bajos para la edad gestacional indicando una posible participacién del
retraso de crecimiento intrauterino.

Exposiciones en etapa adulta: no hay evidencia fuerte para el desarrollo de cancer
testicular en la etapa adulta, los posibles factores incluyen la actividad fisica baja y
clase socioeconomica alta.

Infertilidad masculina: la infertilidad y subfertilidad masculina son un factor de
riesgo importante para el desarrollo de cancer testicular.

Exposiciones especificas: se ha hipotetizado que los estrogenos enddgenos
maternos son un fuerte factor de riesgo para el desarrollo de cancer testicular, en
varios estudios se ha visto que la exposicion in Utero con dietilestilbestrol aumenta
la incidencia de criptorquidia y por lo consiguiente la progresion hacia un cancer
testicular.

Dentro de los signos y sintomas la presentacion es inusual como un ndédulo
indoloro de un testiculo, una tercera de los pacientes presentan dolor en abdomen

bajo asi como una sensacion de pesantez en escroto.



MARCO TEORICO.

Los testiculos son dos érganos situados en el exterior de la cavidad abdominal, el
izquierdo un poco mas bajo, debajo del pene y alojados en las bolsas escrotales o
escroto, el escroto tiene la funcidbn de mantener los testiculos a una temperatura
ligeramente inferior a la del cuerpo (5°C por debajo de la temperatura central
corporal), puesto que las células germinales, generadoras de espermatozoides,
son muy sensibles a los cambios de temperatura y ligeros incrementos producen
esterilidad. En su origen, en la vida embrionaria, los testiculos se encuentran en el
interior de la cavidad abdominal. Tienen forma ovalada, con un diametro mayor de
unos 4 cm, ancho de 3 cm y un espesor de 2,5 cm, y cada uno de ellos pesa
alrededor de 20 g. La superficie del testiculo es lisa y brillante, de color blanco,
formada por una cubierta fiborosa denominada tunica albuginea, muy tensa, lo que
le confiere una consistencia dura.

Por su cara posterior, el testiculo esta en contacto con el epididimo, una estructura
gue forma parte de las vias espermaticas y en la que se distinguen tres porciones:
cabeza, cuerpo y cola. La cabeza del epididimo emerge del polo superior del
testiculo, y el cuerpo y la cola descienden adosados a su cara posterior.

Entre ambos testiculos, las diferentes capas (excepto la piel) forman un tabique
escrotal que llega hasta la raiz del pene. En la piel, entre los dos testiculos, hay un
rafe escrotal que se continla hacia el ano para formar el rafe perineal. Desde el
testiculo hasta la piel queda un resto de tejido embrionario que arrastré el testiculo
fuera de la cavidad abdominal: es el ligamento escrotal.

La capsula fibrosa que envuelve el testiculo, la albuginea, tiene un engrosamiento

en la parte posterior del testiculo, el cuerpo de Highmore. Por esta zona salen las



vias seminales hacia el epididimo. Desde el cuerpo de Highmore parten unas
laminas fibrosas hacia el interior del testiculo, dividiéndolo en unos 300
compartimientos que constituyen los l6bulos del testiculo. En cada I6ébulo hay 2 0 3
conductos de forma contorneada denominados tubos seminiferos, en los que se
forman los espermatozoides. Los tubos seminiferos constan de unas células de
sostén, las células de Sertoli, que sirven de soporte a los espermatozoides y las
células precursoras. El espermatozoide se origina en una célula denominada
espermatogonia, situada en la periferia del tubo seminifero, es decir, junto a su
lamina basal. Las espermatogonias dan origen, por mitosis, a los espermatozoides
primarios de los cuales, se generan luego, mediante una nueva mitosis, los
espermatozoides secundarios. Cada uno de ellos se sitia mas proximo a la luz del
tubo seminifero, siempre entre las células de Sertoli, las cuales nutren a los
espermatozoides en desarrollo. Por dltimo los espermatocitos secundarios se
transforman en espermatozoides, los cuales disponen de un flagelo que les da
movilidad; éstos estan situados ya en la luz del tubo seminifero, con la cabeza en
contacto aun con las células de Sertoli.

Los tubos seminiferos de cada I6bulo se dirigen hacia el cuerpo de Highmore, pero
antes de entrar en él se unen en un tubo recto también formado por células de
Sertoli. Por lo tanto, hay tantos tubos rectos como I6bulos testiculares. Estos tubos
entran en el cuerpo de Highmore, donde forman un entrelazado de tubos
anastomosados entre si, denominado red de Haller o rete testis, de donde salen
de 10 a 15 vasos eferentes muy plegados sobre si mismos, adoptando una forma

conica, que reciben el nombre de conos eferentes. Estos vasos eferentes salen



del testiculo desembocando sucesivamente en la cabeza del epididimo de la que
forman parte.

Entre los tubos seminiferos se encuentran las células intersticiales de Leydig
entremezcladas con los capilares del testiculo y el tejido conectivo. Son células
poliédricas que producen la testosterona, hormona sexual masculina, la cual
vierten a los capilares. Las células de Leydig, por lo tanto constituyen la parte

endocrina del testiculo.
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Fig. 1. Esquema del testiculo
El 95% de los tumores testiculares corresponde a neoplasias germinales cuya
méxima incidencia tiene lugar entre la segunda y tercera décadas de la vida ®°>9),
disminuyendo hacia la sexta década ®9. A su vez, los tumores de células
germinales se subdividen en Seminomatosos (TCGS) y Tumores de Células
Germinales no Seminomatosos (TCGNS), siendo la gran mayoria de estos
tumores neoplasias muy agresivas, capaces de diseminarse rapidamente,

(5,10)

variando su pronéstico de acuerdo con el tipo histolégico del tumor Las



neoplasias restantes (5%) corresponden a tumores no germinales, originados de
otros elementos tisulares o células que integran la génada, mas frecuentes en

nifios y adolescentes *.

En pacientes prepuberales el tipo histolégico mas
comunmente informado ha resultado el tumor de senos endodérmicos y en

algunas series aisladas estos son superados por los teratomas®

DELIMITACION DEL PROBLEMA:

Existe actualmente una incidencia creciente de céncer testicular, a la cual no
escapa nuestro pais. Las neoplasias testiculares constituyen una patologia
frecuente en nuestro medio. Resulta imprescindible incrementar la precision en el
diagnostico y clasificacion de estos tumores para contribuir en el tratamiento

especifico e impactar positivamente en su prongstico.

PREGUNTA DE INVESTIGACION:
¢, Cual estirpe histoldgica y estadio de la enfermedad predominan en los pacientes

con cancer testicular en el Hospital Juarez de México?

PLANTEAMIENTO DE HIPOTESIS:
Debido a la naturaleza del estudio (estudio descriptivo) carece de formulacién de

hipétesis.



OBJETIVO GENERAL.:
Identificar las caracteristicas clinico- morfologicas del céancer testicular en el

Hospital Juarez de México.

OBJETIVOS ESPECIFICOS:
1. Precisar los tipos histolégicos de neoplasias testiculares mas frecuentes en

nuestro medio.

2. Conocer el grupo de edad mas afectado por cancer de testiculo en el

Hospital Juarez de México.

3. Determinar el estadio tumoral, prevalente al momento del diagnostico, en

los casos de nuestra serie.



MATERIAL Y METODOS:

Se realizé un estudio descriptivo, no experimental, transversal y retrospectivo.
Para el estudio de este trabajo, el material se obtuvo de los especimenes
uroquirdrgicos y de oncocirugia recibidos en el departamento de Anatomia
Patolégica del Hospital Juarez de México en los que esta establecido el
diagnéstico histopatolégico de neoplasia testicular durante los afios 2007 - 2008

hasta completar un total de 50 casos.

1. CRITERIOS DE ENTRADA:
Aquellos casos en los cuales se diagnosticd neoplasia testicular en el Hospital

Juarez de México.

2. CRITERIOS DE SALIDA:
Se excluyeron todos los tumores testiculares no neoplasicos los cuales incluyen

lesiones inflamatorias, lesiones isquémicas, traumaticas y quistes.

3. DEFINICION DE VARIABLES:

e Tipo histolégico: (variable cualitativa nominal) siguiendo la Clasificacion
Histoldgica de los Tumores Testiculares (Organizacion Mundial de la Salud-
2004, ver anexo 1).

e Edad: (variable cuantitativa continua) expresada en afos.

e Estadio de la enfermedad: Segun AJCC, ver anexo 2.



TECNICAS Y PROCEDIMIENTOS:

Se realizo la descripcion macroscoépica de cada espécimen quirdrgico que incluyo
lateralidad, peso y tamafio del testiculo, epididimo y longitud asi como diametro de
cordon esperméatico. Se precisé el diametro del tumor y se incluyé para estudio
histopatolégico un corte por cada 2 cm del tumor, un corte del parénquima
testicular no neoplasico y 3 cortes del cordon espermético (base, tercio medio y
borde de seccion). Los cortes son fijados en formol al 10% y fueron procesados
automaticamente. Del tejido parafinado se obtuvieron para estudio histopatol6gico
cortes con un espesor maximo entre 4 y 5 micras. Se empled tincion de
hematoxilina y eosina y la observacion microscépica se realizé con microscopio de
luz.

En el estudio histopatoldgico se preciso:

Tipo histoldgico

Invasion vascular: (SI/NO).

- Invasion de tunica albuginea: (SI/NO).

- Invasion de tunica vaginal: (SI/NO).

- Invasion del cordon espermatico: (SI/NO).

- Invasion escrotal: (SI/NO).

- Invasion a la rete testis: (SI/NO).

- Neoplasia germinal intratubular: (PRESENTE/AUSENTE).

- Margenes quirurgicos: (POSITIVOS/NEGATIVOS PARA NEOPLASIA).
- Ganglios linfaticos: (POSITIVOS/NEGATIVOS PARA NEOPLASIA).

- Diametro del ganglio linfatico metastasico de mayor tamafio.



- Ganglios linfaticos metastasicos: (REGIONAL/NO REGIONAL/NO

ESPECIFICADO).

RESULTADOS:
Del total de 50 especimenes uroquirdrgicos y aquellos recibidos de oncocirugia
diagnosticados en el Hospital Juarez de México en el periodo comprendido entre

enero del 2007 a diciembre del 2008 se obtuvieron los siguientes resultados:

En cuanto a la edad de los 50 casos, quince (30%) corresponden a edades de 20
a 24 anos, nueve (18%) corresponden a edades de 30 a 34 afos, seis casos
(12%) a edades de 35 a 40 afilos y mas de 40 afios y siete casos (14%)

corresponden a edades de 15 a 19 afios y 25 a 29 afios (Grafica 1).

GRAFICA 1
Neoplasias testiculares. Distribucién por edad.

Hospital Juarez de México (2007 — 2008).
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En cuanto a la frecuencia de las neoplasias testiculares, 29 casos (58%)
correspondieron a tumores germinales mixtos, 20 casos (40%) correspondieron a

seminoma clasico, se presentd un caso de linfoma no Hodgkin (2%) (Grafica 2).

GRAFICA 2
Neoplasias testiculares. Aspectos histopatoldgicos.

Hospital Juarez de México (2007 — 2008).
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De los 29 casos de tumores germinales mixtos, ocho (26%) presentaron invasion
vascular y veintitn (74%) no lo presentaron; con invasioén a la tanica albuginea
fueron ocho (29%) y veintiun (71%) sin invasién; solo un caso (4%) se reportd con
invasion a la tanica vaginal; tres casos (11%) con invasion a cordon espermatico,
un caso (4%) con invasion a rete testis y ningln caso se evidencio invasion

escrotal.



Con neoplasia germinal intratubular estuvo presente en 7 casos (25%) y los
margenes quirurgicos fueron positivos en 2 casos (7%).
En un caso se obtuvo un ganglio linfatico de 2.5 cm de eje mayor el cual fue

negativo. (Graficas 3, 4y 5).

GRAFICAS 3
Tumores germinales mixtos. Caracteristicas histopatoldgicas.

Hospital Juarez de México. (2007 — 2008).
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GRAFICA 4.
Tumores germinales mixtos. Evidencia de neoplasia germinal intratubular.

Hospital Juarez de México. (2007 — 2008).
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GRAFICA 5
Tumores germinales mixtos. Estado de los margenes quirurgicos.

Hospital Juarez de México (2007 — 2008).
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Asi mismo dentro de los tumores germinales mixtos los principales componentes
fueron: Mas de 2 componentes catorce casos (48%), teratoma y carcinoma
embrionario cinco casos (18%), teratoma y senos endodérmicos cuatro casos
(14%), seminoma y coriocarcinoma tres casos (10%), un caso correspondio a
teratoma y seminoma, carcinoma embrionario y senos endodermicos, carcinoma

embrionario y coriocarcinoma. (Grafica 6).

GRAFICA 6
Tumores germinales mixtos. Caracteristicas morfolégicas.

Hospital Juarez de México. (2007 — 2008).
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El otro gran grupo de neoplasias testiculares revisados fue el seminoma clasico,
del total de 20 casos, ocho (40%) presentaron invasion vascular y doce (60%) no;
la invasion a tunica albuginea estuvo presente en tres casos (15%) y diecisiete
(85%) no; solo un caso (5%) presento invasion a la tinica vaginal y un caso (5%)
presentd invasién a cordon espermatico; ninguno de los casos se evidencid
invasién a escroto ni invasion a rete testis.

La neoplasia germinal intratubular estuvo presente en dos casos (10%) y un caso

(5%) se reportd con margenes quirdrgicos positivos. (Graficas 7, 8 y 9).

GRAFICA 7.
Seminoma clasico. Caracteristicas histopatoldgicas.

Hospital Juarez de México. (2007 — 2008).
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GRAFICA 8.
Seminoma clésico. Evidencia de neoplasia germinal intratubular.

Hospital Juarez de México (2007 — 2008)
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GRAFICA 9.
Seminoma clasico. Estado de los margenes quirurgicos.

Hospital Juarez de México (2007 — 2008)
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DISCUSION:

Como ha sido reconocido en la literatura para los tumores testiculares, el grupo
etario que prevalecid en nuestra serie fue el de la tercera década de la vida, al
cual le sigue el grupo comprendido entre los 30 y 34 afios de edad. Estos
resultados coinciden con los informados por estudios epidemiolégicos recientes
123 en los que se concluye que el cancer testicular es el mas comun entre los
hombres de 20 a 34 afios. Sin embargo, nuestros resultados difieren en cuanto al
tipo histolégico predominante: en nuestra serie prevalecieron los tumores de
células germinales mixtos, a diferencia de la mayor frecuencia informada para
seminomas entre los nativos americanos. Aunque en fecha reciente algunos
autores “*® han establecido posibles factores de riesgo para el desarrollo de
cancer testicular en adultos, como la infertilidad, actividad fisica baja, exposicion
in utero a estrégenos endogenos como el dietilestilbestrol, no recabamos
evidencias confirmatorias de dichas asociaciones en este estudio. En lo relativo a
los hallazgos histolégicos con significacion prondstica, hacemos notar que la
mayoria de los casos revisados no mostraron invasion vascular ni a la tunica
albuginea. Fue excepcional el involucro de la tunica vaginal y la rete testis, y
aunque la invasion al corddn espermatico no resultdé frecuente, cuando se
presentd lo hizo afectando al borde de seccién quirdrgica de éste en mas de la
mitad de los casos, y con mayor frecuencia en tumores de células germinales
Mixtos.

Berney ("’ ha informado la prevalencia de invasién vascular entre los carcinomas
embrionarios cuando se les compara con los seminomas. Si consideramos que el

carcinoma embrionario es predominante entre los componentes de los tumores de



células germinales mixtos en nuestra casuistica, y que la invasién vascular se
presentd con mayor frecuencia entre los seminomas estudiados, nuestros
resultados no son coincidentes con los de Berney, pero apoyamos Su nocion
acerca del posible sobre-diagnéstico de invasion vascular en los seminomas
cuando criterios estrictos no son homogenizados y aplicados consecuentemente.
Es un hecho conocido pero desafortunadamente eventualmente ignorado, un
artificio comin entre los tumores seminomatosos: el arrastre de células
neoplasicas al interior de las luces vasculares en cortes tisulares. Soélo la
coexistencia entre células neoplasicas y constituyentes de la sangre y/o la
adherencia de células neoplasicas a las paredes vasculares deben ser tenidas en
cuenta para el diagnéstico de invasion vascular en neoplasias testiculares ©

No es practica comun en nuestros informes distinguir qué tipo de invasion
(pagetoide o intersticial) se registra en la rete testis. Aunque no existen suficientes
estudios clinicos que avalen estadisticamente la significacion prondstica de cada
patrén, si existe consenso © 1% acerca de valorar el involucro intersticial como
un hallazgo desfavorable equivalente a invasion verdadera, mientras que la
diseminacion pagetoide a la rete testis puede ser considerada ain como neoplasia
in situ, incluso a partir de neoplasia germinal intratubular.

La infiltracion del cordén espermatico ha sido registrada como evento infrecuente
entre las neoplasias de células germinales testiculares Lo anterior coincide con
lo observado en esta casuistica. Se ha comentado que tal como ocurre con la
afeccion de la tunica vaginal, ambos generalmente resultan evidentes desde la
inspeccién macroscopica. Por ello ha de ponerse especial atencibn en no

confundir invasién vascular en el cordon con infiltracion al cordon espermatico. La



invasion vascular es invariablemente un hallazgo microscopico. La infiltracion del
cordon espermatico es casi siempre reconocida desde la inspeccién macroscopica
del espécimen quirurgico.

La presencia de neoplasia germinal intra-tubular cobra mayor significacién en los
productos de orquiectomias parciales, especialmente si se registra en el borde de
seccion quirdrgica de estos. En nuestro medio la orquiectomia parcial no es un
procedimiento comun para tumores testiculares en general. Con independencia de
lo anterior, para el patdlogo si es significativo buscar intencionalmente en cada
caso, la presencia o no de neoplasia germinal intra-tubular. Las evidencias
citogenéticas acumuladas hasta la fecha avalan tan fuertemente a la neoplasia
germinal intra-tubular como lesién precursora de cancer invasor del testiculo @ |
gue su ausencia debe obligar al patdlogo a considerar un diagnéstico diferente al
de tumor de células germinales. El 90% de nuestros casos se ubicaron en
estadios tumorales 1 y 2 al momento del diagndstico. No se registré involucro
escrotal. Aunque pudiera parecer que la gran mayoria se diagnostica en etapas
tempranas de la enfermedad, considerando que el testiculo es un 6rgano
accesible a la exploracion, es desalentador que 75% de los casos estudiados
rebasen 4 centimetros de diametro mayor. En un tercio de los reportes
histopatoldgicos finales de esta serie no se consignd el tamafo del tumor. El
didmetro tumoral mayor a 4 cm ha sido relacionado con un incremento en el riesgo

de recurrencias en seminomas*>*%:

y aunque no parece influir directamente en el
prondstico de neoplasias no seminomatosas, una mayor difusion de los riesgos y
labor educativa entre pacientes, familiares y el personal de salud en general,

posiblemente pudieran revertir éste resultado en series futuras de nuestro entorno.



CONCLUSIONES:

1. Las neoplasias testiculares méas frecuentes en nuestro medio son los

tumores mixtos de células germinales.

2. Los hombres entre 20 y 34 afios constituyen el grupo etario mas

afectados por cancer testicular en el Hospital Juarez de México.

3. El cancer testicular, en nuestra casuistica, se diagnosticé6 mayormente
en estadios tumorales 1y 2, cuando el tumor ya ha adquirido tamafios

significativos.

4. El predominio de invasion vascular entre los seminomas de la serie
estudiada sugiere posible sobre-diagndstico de éste parametro en el

Hospital Juarez de México.

5. La descripcién macroscopica y el reporte histopatolégico detallados
de las neoplasias testiculares, dada su probada significacion

prondstica, deben continuar perfecciondndose en nuestro medio.



RECOMENDACIONES:

1. Los resultados de nuestro estudio, nos permiten recomendar la realizacion
de talleres intra-departamentales, tedérico-practicos, para la homogenizacién
de criterios diagndsticos en pardmetros prondsticamente significativos en
las neoplasias del testiculo, tales como:

- procedimiento para la descripcibn macroscOpica de productos de
orquiectomia

- verificacion de invasion vascular

- involucro del cordon espermatico

- afectacion de la rete testis

- presencia de neoplasia germinal intratubular

2. Comparar en futuras investigaciones los resultados de esta serie con los
obtenidos a partir de la estandarizacion de criterios dignosticos y verificar la
hipétesis acerca del sobre-diagnostico de invasion vascular en tumores

seminomatosos en el Hospital Juarez de México.
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ANEXO 1

CLASIFICACION DE LOS TUMORES TESTICULARES DEL COMITE

AMERICANO EN CANCER (AJCC)

TUMOR PRIMARIO (T)

pTX tumor primario que no puede ser valorado.

pTO No hay evidencia de tumor primario (cicatrices histolégicas en los testiculos)
pTis Neoplasia germinal intratubular (carcinoma in situ).

pT1. El tumor esta limitado a los testiculos y epididimo sin invasion
vascular/linfatica, el tumor puede invadir hacia la tinica albuginea pero no a la
tunica vaginal.

pT2: el tumor esta limitado a los testiculos y epididimo con invasion
vascular/linfatica o el tumor se extiende a través de la tinica albuginea con
involucro de la tunica vaginalis.

pT3: el tumor invade el cordon espermatico con o sin invasion vascular/linfatica.

pT4: el tumor invade el escroto con o sin invasion vascular/linfatica.

NODOS LINFATICOS REGIONALES:

pNX: nodos linfaticos regionales no pueden ser valorados.

pNO: No hay metéstasis a nodos linfaticos regionales.

pN1: metastasis a un conglomerado de ganglios linfaticos de <2 cm de eje mayor

o multiples ganglios linfaticos >2 cm de eje mayor.



pN2: metastasis con un conglomerado de ganglios linfaticos de >2 cm pero no de
>5 cm de eje mayor o multiples ganglios linfaticos de cualquier conglomerado >2
cm pero no >5 cm, de eje mayor.

pN3: metastasis a conglomerado ganglionar >5 cm

METASTASIS A DISTANCIA:

MX: la metéstasis no puede ser valorada.

MO: No hay metastasis a distancia.

M1: metastasis a distancia.

Mla: Ganglios no regionales o metastasis pulmonares.

M1b: metastasis a distancia de otros ganglios linfaticos no regionales y pulmones



ANEXO 2

CLASIFICACION HISTOLOGICA DE LOS TUMORES DE TESTICULO
(ORGANIZACION MUNDIAL DE LA SALUD 2004)

Tumores de células germinales.
Neoplasia de células germinales
intratubulares, no clasificable
Otros tipos

Tumores de un tipo histolégico
(formas puras)
Seminoma
Seminoma con celulas
sinciciotrofoblasticas
Seminoma espermatocitico
Seminoma espermatocitico con
sarcoma
Carcinoma embrional
Tumor de Yolk sac
Tumores trofoblasticos
Coriocarcinoma
Otras neoplasias trofoblasticas que el
coriocacarcinoma.
Coriocarcinoma monofasico.
Tumor trofoblastico del sitio de la
placenta.
Teratoma
Quiste dermoide
Teratoma monodérmico
Teratoma con malignidad tipo
somatico-

Tumores de mas de un tipo
histologico (formas mixtas)
Carcinoma embrional y teratoma mixto
Teratoma y seminoma mixto
Coriocarcinoma y teratoma/carcinoma
embrional

Otros

Tumores de los cordones
sexuales/estroma gonadal

Formas puras

Tumor de células de Leydig

Tumor de células de Leydig maligno
Tumor de células de Sertoli

Tumores de los cordones
sexuales/estroma gonadal:
Incompletamente diferenciado
Tumores de los cordones
sexuales/estroma gonadal formas
mixtas.
Tumores de los cordones
sexuales/estroma gonadal maligno.
Tumores que contienen ambos
elementos, células germinales y
cordones sexuales/estroma gonadal.

Gonadoblastoma

Tumor de células germinales-
cordones sexuales/estroma gonadal
inclasificables.

Tumores miscelaneos de testiculo

Tumor carcinoide

Tumores del tipo epitelio ovarico:
Tumor seroso de malignidad limitrofe.
Carcinoma seroso
Carcinoma endometrioide bien

diferenciado
Cistadenoma mucinoso
Cistadenocarcinoma mucinoso
Tumor de Brenner

Nefroblastoma

Paraganglioma

Tumores hematopoyéticos.

Tumores de los conductos
colectores y de larete
Adenoma

Carcinoma

Tumores de estructuras
paratesticulares.

Tumor adenomatoide
Mesotelioma maligno
Mesotelioma benigno




Tumor de células de Sertoli variante
rico en lipidos.

Tumor de células de Sertoli
esclerosante.

Tumor de células de Sertoli de células
grandes calcificante
Tumor de células de Sertoli maligno.
Tumor de células de la granulosa

Tumor de células de la granulosa tipo
adulto

Tumor de células de la granulosa tipo
juvenil
Tumores del grupo fiboroma/tecoma

Fibroma

Tecoma

Mesotelioma papilar bien diferenciado

Mesotelioma quistico
Adenocarcinoma del epididimo
Cistadenoma papilar del epididimo
Tumor melandtico neuroectodérmico
Tumor desmoplésico de células
pequefias y redondas.

Tumores mesenquimatosos de
corddn esperméatico y anexos
testiculares.

Tumores secundarios de testiculo.




ANEXO 3

NEOPLASIAS TESTICULARES, EDAD, TIPO HISTOLOGICO, ESTADIO Y

ASPECTOS HISTOPATOLOGICOS. HOSPITAL JUAREZ DE MEXICO

(2007 — 2008)
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11|22 SEMINOMA C/ CELS. pPT2,pNX,MX | SI [ NO [ NO | NO | NO | NO | PRESENTE | NEG. _ _
SINCICIOTROFOBLASTICAS
(3.5 CM)
2139 SEMINOMA CLASICO DE pPT2,pNX,MX | SI | SI [ NO|[NO |NO|NO | AUSENTE | NEG. _ _
9x5 CM.
3121 TGM (CA.EMBRION. 40%, pPT1,pNX,MX | NO [ NO [ NO [ NO | NO | NO | AUSENTE | NEG. _ _
TERATOM. MADURO 60%)
2.5 CM.
4 129 TGM (TERATOM.MADURO |pT1,pNX,MX [NO [ NO [ NO | NO | NO | NO | PRESENTE | NEG. _ _
45%, CA.EMBRION. 45%,
SEMINOMA 10%)
5 | 33 | TGM (TERATOM.INMADURO | pT1,pNX,MX | NO | NO | NO | NO | NO | NO | AUSENTE | NEG. _ _
70%, CA. EMBRION. 30%)
(9.5 CM)
6 | 21 | SEMINOMA CLASICO DE 6.5 | pT2,pNX,MX | SI | NO| SI | NO | NO | NO | AUSENTE | NEG. _ _
CM.
7 | 22 | SEMINOMA CLASICO DE 6.8 | pT1,pNX,MX | NO | NO | NO | NO | NO | NO | AUSENTE | NEG. _ _
CM.
8 |20 TGM (CA.EMBRION. 60%, pPT1,pNX,MX | NO | SI [ NO|[NO |NO|NO | AUSENTE | NEG. _ _
TERATOM. MADURO 40%)
(2.5 CM)




9 |24 SEMINOMA CLASICO pT1,pNX,MX | NO | NO|NO|NO|NO|NO | AUSENTE |NEG.| _ | _
10 | 62 | TGM (SEMINOMA CLASICO | pT1,pNO,MX | NO | NO | NO | NO | NO[NO | AUSENTE | NEG. | NEG. | 2.5
95%, CORIOCARCINOMA cm
59%)
11 | 33 | SEMINOMA CLASICO DE 6 | pT1,pNX,MX [NO [NO[NO[NO|NO|NO| AUSENTE [NEG.| _ | _
CM.
12 | 39 SEMINOMA CLASICO pT3,pNX,MX [NO [NO|NO| SI [NO[NO| AUSENTE |POS.| _ | _
13 | 40 | TGM (TERATOM. MADURO | pT2,pNX;MX | SI | NO|NO[NO|NO|[NO| AUSENTE |NEG.| _ | _
30%, SEMINOMA CLASICO
15%, CA. EMBRIONARIO
5%) (6 CM)
14 | 21 | TGM ( TERATOM. MADURO | pT2,pNX,MX | SI [NO[NO|[NO|NO|NO|[PRESENTE[NEG.| _ | _
50%, SEMINOMA CLASICO
20%, CA. EMBRION. 10%) (9
CMS)
15| 20 | TGM (CA. EMBRION. 70%, | pTL1,pNX;MX | NO | NO | NO |NO | NO [NO | PRESENTE | NEG. | _ | _
TERATOM. MADURO 30%)
(9 CM)
16 | 47 | SEMINOMA CLASICO 6 CM. | pTL,pNX;MX | NO | NO [ NO[NO [NO[NO | AUSENTE |NEG.| _ | _
17 | 79 | LINFOMA NO HODGKIN DE | pT2,pNX,MX | SI [NO[NO[NO[NO[NO| AUSENTE [NEG.| _ | _
CELULAS GRANDES "B"
18 | 21 TGM (SENOS pT1,pNX,MX |[NO [NO |[NO|NO|NO|NO | AUSENTE |NEG.| _ | _
ENDODERMICOS 60%,
TERATOM. MADURO 40%)
(9 CM)
19 | 19 | TGM (TERATOM. MADURO | pT1,pNX,MX |NO | SI [NO|[NO|NO|[NO| AUSENTE |NEG.| _ | _
70%, CA. EMBRION. 20%,
SENOS ENDODERMICOS
10%) (3.4 CM)
20 | 39 | SEMINOMA CLASICO 14 CM | pT1,pNX,MX | NO [NO [ NO|NO|[NO[NO | AUSENTE [NEG.[ _ | _
21| 36 | SEMINOMA CLASICO 145 |pT2,pNX,MX | SI | NO|NO|NO|NO|NO| AUSENTE |NEG.| _ | _
cM
22 | 15 TGM (TERATOM. pT1,pNX,MX |NO |[NO [NO |NO |NO|NO | AUSENTE |NEG.| _ | _
INMADURO 60%, CA.
EMBRION. 30%, SEMINOMA
CLASICO 10%)
23 [ 22| TGM (TERATOM. MADURO | pT1,pNX,MX |NO |[NO|NO|NO|NO|NO| AUSENTE [NEG.[ _ | _
95%, SENOS
ENDODERMICOS 4%, CA.
EMBRION 1%) (5 CM)
24| 16 | TGM (CA. EMBRION. 60%, |pT1,pNX,MX |NO |NO|NO|NO|NO|NO| AUSENTE |NEG.| _ | _

CORIOCARCINOMA 40%)




25

32

SEMINOMA CLASICO 3.5
CM

pT1,pNX,MX

NO

NO

NO

NO

NO

NO

AUSENTE

NEG.

26

28

TGM (SEMINOMA CLASICO
98%, CORIOCARCINOMA
2%)

pTL,pNX,MX

NO

NO

NO

NO

NO

NO

AUSENTE

NEG.

27

36

SEMINOMA CLASICO 9 CM

pT1,pNX,MX

NO

NO

NO

NO

NO

NO

AUSENTE

NEG.

28

17

TGM (TERATOM. MADURO
70%, CA. EMBRION. 20%,
CORIOCARCINOMA 10%)

pTL,pNX,MX

NO

NO

NO

NO

NO

NO

AUSENTE

NEG.

29

27

TERATOCARCINOMA 8 CM

pT1,pNX,MX

NO

NO

NO

NO

NO

NO

AUSENTE

NEG.

30

21

SEMINOMA CLASICO 4.5
CM

pT2,pNX,MX

Sl

NO

NO

NO

NO

NO

AUSENTE

NEG.

31

23

TGM (TERATOM. MADURO
70%, SENOS
ENDODERMICOS 30%)

pT1,pNX,MX

NO

NO

NO

NO

NO

NO

AUSENTE

NEG.

32

48

SEMINOMA CLASICO 12 CM

pT2,pNX,MX

Sl

Sl

NO

NO

NO

NO

AUSENTE

NEG.

33

31

SEMINOMA CLASICO 1.5
CM

pT1,pNX,MX

NO

NO

NO

NO

NO

NO

AUSENTE

NEG.

34

19

TGM (SENOS
ENDODERMICOS 60%, CA.
EMBRION. 40%) (2.3 CM)

pT1,pNX,MX

NO

NO

NO

NO

NO

NO

AUSENTE

NEG.

35

26

TGM (TERATOM.
INMADURO 40%, SENOS
ENDODERMICOS 30%, CA.
EMBRION. 30%)

pT3,pNX,MX

Sl

Sl

NO

Sl

NO

NO

AUSENTE

POS.

36

28

TGM (TERATOM. MADURO
97%, SEMINOMA CLASICO
3%) (6 CM)

pT1,pNX,MX

NO

Sl

NO

NO

NO

NO

PRESENTE

NEG.

37

25

TGM (TERATOM. MADURO
989%, SENOS
ENDODERMICOS 2%) (9
cMm)

PT1,pNX,MX

NO

NO

NO

NO

NO

NO

AUSENTE

NEG.

38

24

TGM (SENOS
ENDODERMICOS 90%,
TERATOM. MADURO 5%,
CA. EMBRION. 5%)

PT1,pNX,MX

NO

NO

NO

NO

NO

NO

AUSENTE

NEG.

39

30

TGM (CA. EMBRION 80%,

SENOS ENDODERMICOS

15%, TERATOM. MADURO
5%

PT2,0NX,MX

Sl

NO

NO

NO

NO

NO

PRESENTE

NEG.

40

31

TGM (SEMINOMA CLASICO
80%, CORIOCARCINOMA
2%) (9 CM)

PT2,pNX, MX

NO

Sl

Sl

NO

NO

NO

AUSENTE

NEG.




41|20| TGM (CA. EMBRION. 80%, |pT1,pNX,MX|NO| SI |NO|NO|NO|NO| AUSENTE |NEG.

SENOS ENDODERMICOS

15%, CORIOCARCINOMA

59%)

42 | 42 | SEMINOMA CLASICO (6 CM) | pT2,pNX,MX | SI | NO |NO |NO [NO [NO | AUSENTE | NEG.
43 | 48 | SEMINOMA CLASICO (3 CM) | pT1,pNX,MX | NO | NO | NO | NO | NO [ NO | PRESENTE | NEG.
44 | 33 SEMINOMA CLASICO pT1,pNX,MX | NO | NO | NO | NO | NO | NO | AUSENTE | NEG.
45 | 34 SEMINOMA CLASICO PT2,pNX,MX | SI | SI | NO|NO|NO|NO | AUSENTE | NEG.
46 | 30 TGM (SENOS pT3,pNX,MX | SI [NO|NO| SI | NO|NO | PRESENTE | NEG.

ENDODERMICOS 85%,

CORIOCARCINOMA 10%,

TERATOM. MADURO 5%)
47 | 26 SEMINOMA CLASICO PTL,pNX,MX |NO | NO | NO | NO|NO|NO | AUSENTE | NEG.
48 | 24 | TGM (TERATOM. MADURO | pTLpNX,MX |NO | SI |NO |NO [NO [ NO | PRESENTE | NEG.

95%, CA. EMBRION. 5%)

(9.5 CM)

49 [ 19 TGM (TERATOM. pT3,pNX,MX | SI [ Sl [NO| sI [NO| sI | AUSENTE | POS.

INMADURO 90%, SENOS

ENDODERMICOS 10%) (13

CM)

50 | 17 | TGM (TERATOM. MADURO | pT2,pNX,MX | SI | NO|NO|NO|NO[NO | AUSENTE |NEG.

60%, CA. EMBRION. 40%) (6
CM)

NGIT: Neoplasia germinal intratubular.

TGM: tumor germinal mixto.

CA EMBRION: carcinoma enbrionario.
TERATOM: teratoma.

QX: quirurgico




ANEXO 4

NEOPLASIAS TESTICULARES. FOTOGRAFIAS MACROSCOPICAS
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Figura 2. Tumor germinal mixto (Teratoma maduro y carcinoma embrionario). Detalle

morfoldgico.
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Figura 3. Tumor germinal mixto (Carcinoma embrionario y coriocarcinoma). Detalle

morfoldgico.



ANEXO 5

NEOPLASIAS TESTICULARES. FOTOGRAFIAS MICROSCOPICAS

Figura 5. Tumor germinal mixto (Teratoma maduro y carcinoma embrionario). Aspecto

histopatoldgico. (H y E).



Figura 7. Neoplasia germinal intratubular. Aspecto histopatologico. (H y E).



Figura 8. Tumor germinal mixto. Invasion a cordon espermatico. Aspecto histopatoldgico.

(HyE).

Figura 9. Tumor germinal mixto. Invasion a tunica albuginea. Aspecto histopatologico.

(HyE).



Figura 7. Tumor germinal mixto. Invasion vascular. Aspecto histopatologico. (H y E).
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