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El Cancer de testiculo representa el 3% de los tumores genitourina-
rios. Sin embargo, cuando analizamos la poblacién con mayor incidencia
vemos que es el tumor sélido mas frecuente entre los 15 y 35 afos.

La otra caracteristica importante es la de ser el tumor con tiempo
de duplicacién mas breve.

El pronéstico de esta enfermedad ha variado en los dltimos 25 afios
debido a los tratamientos oncolégicos multidisciplinarios teniendo en
la actualidad un indice de curacién cercano al 80 % aun en pacientes
diseminados.

El importante aumento en la sobrevida de estos pacientes resulta
de la combinacién de:

m Una técnica efectiva de diagnéstico

m Desarrollo de marcadores tumorales

» Regimen efectivo de quimioterapia multidroga o Radioterapia.
» Modificaciones en las técnicas quirtirgicas

Estas consideraciones estan referidas a los tumores germinales, por
cierto ampliamente los mas frecuentes.

Estos tumores germinales pueden tener su origen ademas del
gonadal en estructuras mediastinales retroperitoneales y aun en la
glandula pineal.

Es importante destacar que en los pacientes con tumores extragona-
dales la sobrevida con igual tratamiento es aproximadamente la mitad
de aquellos con tumores gonadales.

EPIDEMIOLOGIA

1. Incidencia
En E.E.U.U. se reportan 5500 casos nuevos por afio con una tasa

anual ajustada del 2-3,7 por 100.000.
2. Edad

El Ca. de testiculo presenta su pico de mayor incidencia en la ado-
lescencia y adultez temprana entre los 20-40 afos, siendo la neoplasia
sélida mas comiin a esta edad.

Puede también observarse, aunque con menor frecuencia,después

de los 60 afios.

3. Factores raciales
Es mas frecuente en la raza blanca que en la negra con una relacién
aproximada de 3:1.

4. Factores genéticos
Se ha observado mayor incidencia en gemelos uni o bivitelinos.
La posibilidad de bilateralidad puede sugerir la presencia de factores
genéticos o0 congénitos.

5. Tumores bilaterales
Entre un 2-3%, segiin las distintas estadisticas, se presenta en forma
bilateral ya sea simultaneo o sucesivo.

En el Instituto de Oncologia “Angel H. Roffo” tuvimos una inci-
dencia del 4% de bilateralidad.

ETIOLOGIA

Durante el desarrollo la célula germinal primordial puede ser altera-
da por varios factores resultando en un trastorno de la diferenciacién.

a) Causas congénitas

Testiculos mal descendidos

En 1973 Mostofi enumer6 5 factores probables que podrian ser cau-
santes de tumores de testiculo en la criptorquidea o ectopia testicular:

- Morfologia anormal de la célula germinal.

- Alta temperatura.

- Interferencia con la vascularizacién.

- Disfuncién endocrina.

- Disgenesia gonadal.

El riesgo de desarrollar cancer de testiculo en pacientes con
criptorquidea es 3-14 veces mayor que en la poblacién normal. Esta
caracterfstica perdura si el descenso es post—puberal.

Los pacientes con criptorquidea bilateral e historia de cancer de
testiculo tienen 25% mas probabilidades de desarrollar cancer en el
contralateral.

Ante un testiculo no descendido atréfico se recomienda efectuar la
extirpacién del mismo.

b) Causas adquiridas

Trauma

En ocasiones el antecedente de un traumatismo testicular determina
que el paciente denote un testiculo enfermo previamente, ya que distintos
estudios han determinado que no existe relacién alguna entre ambos.

Endocrinas

Estudios experimentales han determinado que la administracién
de estrogenos durante el embarazo podria causar mal descenso o
disgenesia testicular.

Infecciosas

Se ha especulado que algunas enfermedades infecciosas, especial-
mente la orquitis urliana, podrfan ser un factor predisponente.

Estos factores actuan produciendo atrofia germinal.

“La atrofia testicular predispone la transformacién de la célula
germinal capaz de desdiferenciarla e indiferenciarla a un cancer”.

HISTORIA NATURAL

Los tumores germinales pueden ser bien definidos en relacién a las
sigulentes caracteristicas:

- La remisién espontanea completa es rara.

2- Todos los tumores germinales en el adulto son malignos. El
teratoma de los nifios, “benigno”, en el adulto mostro invasién vascular
con un riesgo de mortalidad de un 29% en los pacientes tratados con
orquiectomia sola.

3- La tinica albuginea es una barrera natural para delimitar la
expansién local de la enfermedad.

4- Las metéstasis linfaticas son comunes a todas las formas de
tumores germinales, sin embargo la vascular es una via de diseminacién
sobre todo en el coriocarcinoma.

5- Las metastasis a distancia resultan por invasién vascular directa
o por embolia linfatica.
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MANIFESTACIONES CLINICAS

La sobrevida de los pacientes con tumores germinales esta relacio-
nada con el estadio de presentacién y la efectividad de los subsecuentes
tratamientos.

Aproximadamente la mitad de los pacientes se presentan con
enfermedad metastasica. La demora en el diagnéstico es comin en
estos casos y puede estar relacionada con el paciente en recurrir a la
consulta (ignorancia, miedo o pudor); o estar relacionada a errores de
diagnéstico, sobre todo por no pensar en esta patologia.

Sintomas y signos

La forma usual de presentacién es:

a) Aumento de tamano y consistencia (nédulo o dureza del tes-
ticulo que es denotado incidentalmente por el paciente o su pareja).
Este aumento de tamafio es generalmente lento referido por el paciente
como sensacién de peso.

En oportunidades asociados a fenémenos hemorragicos y necréti-
cos (en las formas mas indiferenciadas) puede existir un crecimiento
rapido.

b) Sintomas extragonadales

Dados por las metastasis

- Pulmonares

- Retroperitoneales

- S.N.C.

Con alguna frecuencia se exploran pacientes con cuadros de hemorra-
gia abdominales secundarias a metastasis o a tumores retroperitoneales
extragonadales.

La ginecomastia se presenta en un pequeno porcentaje de los pa-
cientes como manifestaciones endocrinas de estas neoplasias

Ante un aumento del tamafio de las mamas adolescente o adulto
joven deben examinarse los testiculos.

Examen fisico

El mismo debe efectuarse con el paciente desnudo y de pié.

Se puede observar el aumento del escroto afectado.

En esta posicién se deben sopesar los testiculos. EI tumoral siempre
es mas pesado.

Con el paciente en deciibito dorsal y bimanualmente se podran
reconocer: aumento de consistencia, nédulo predominante, irregulari-
dad, pudiendo notar que estas alteraciones son intratesticulares y no
participan de las mismas el epididimo.

Se determinara medidas, contornos, consistencia.

El testiculo normal es homogéneo, se mueve libremente y esta
separado del epididimo.

Un éarea firme, dura, que no permite separar de la albuginea debe
ser considerada sospechosa.

La superficie puede mostrarse irregular en las formas mas agre-
sivas. El hidrocele puede dificultar el diagnéstico, sin embargo en la
poblacién de riesgo (edad) debe tomarse los recaudos como en un ca.
de testiculo.

Debe incluirse la palpacién abdominal para descartar posibles
metastasis hepaticas o masas abdominales, y la palpacién de posibles
nodulos supraclaviculares.

También debe efectuarse el exaimen de las mamas.

Ante la sospecha de un posible tumor extragonadal se impone el
riguroso examen testicular acompanado de estudio ultrasonografico.

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

m Torsién testicular, epididimitis, epididimo-orquitis.
» Hidrocele, hernia, hematoma, espermatocele.

La ecografia de escroto es basicamente una extensién del examen
fisico. Un area hipoecogénica cerca del area albuginea es altamente
sospechosa.

Ante la sospecha clinica de un cancer de testiculo ningiin exaimen
complementario debe postergar la exploracién quirirgica.

TRATAMIENTO DEL TUMOR PRIMARIO

Ante la sospecha de tumor testicular se impone la exploracién
quirtdrgica dentro de las 72 horas.

Se tomaran muestras de sangre para marcadores tumorales no
esperando el resultado de los mismos para decidir la conducta.

TECNICA QUIRURGICA

Se efectuara insicién por via inguinal, con clampleo temprano del
cordén espermético.

Se trae el testiculo y sus cubiertas al campo quirirgico previa seccién
del gubernaculum testis. Apertura de la vaginal. En el 90% de los casos
macroscépicamente se confirma el diagnéstico. Existe la posibilidad de
la biopsia por congelacién intraoperatoria. Confirmada la patologia,
se procedera a efectuar la orquidofuniculectomia con ligadura alta del
cordén a la altura del anillo inguinal profundo.

Ante la duda es preferible efectuar la orquiectomia a dejar un posible
testiculo tumoral.

Se contraindica:

a) Puncién

b) Biopsia diferida

¢) Abordaje escrotal

Esto es debido a la apertura de otras vias de drenaje linfatico
(inguinales).

ANATOMIA PATOLOGICA DE LOS TUMORES DE
TESTICULO

Dra. Susana Gorostidy
Jefa del Departamento de Patologia del Instituto de Oncologia “Angel
H. Roffo”. U. B. A.

Los tumores testiculares pueden agruparse en cinco categorias gene-
rales: tumores germinales (90%), originados en las células germinales
que revisten los tibulos seminiferos; tumores estromales de los cordones
sexuales (4%), originados en las células de sostén 6 intersticiales; tumo-
res mixtos (germinales y de los cordones sexuales); tumores primarios
no especificos del testiculo y tumores metastasicos.

TUMORES GERMINALES

En nuestro medio utilizamos la clasificacién de la OMS, que sostiene
que éstos tumores derivan de células germinales pero se diferencian hacia
tejyidos embrionarios, de las envolturas extraembrionarias 6 tejidos adul-
tos. El Panel de Tumores Testiculares Britanico utiliza otra clasificacién
y no es posible hacer estudios comparativos entre ambas.

La primer y mas importante divisién entre los tumores germinales,
tanto de orden practico como conceptual, es entre Seminomatosos y
No Seminomatosos, aunque ambos grupos se originen en las células
germinales que revisten el tubo seminifero.

Lesién precursora: NEOPLASIA GERMINAL INTRATU-
BULAR INDIFERENCIADA:

Todas las formas de tumores germinales testiculares, con la notable
excepcién del Seminoma espermatocitico, derivan de un precursor
comiin que Skakkebaerk originalmente reconocié y describié como
Carcinoma in situ de testiculo. Aunque el término preferible para ésta
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lesién sea el de Neoplasia Germinal Intratubular Indiferenciada, ya que
al no ser un tejido epitelial no serfa correcto llamarla “carcinoma”.

Se la observa en la proximidad de casi todos los tumores invasores,
en testiculos criptorquidicos, pacientes infértiles, disgenesias gonadales
y testiculos residuales de tumor contralateral. Consiste en el reemplazo
de las células germinales del tibulo por células atipicas, de citoplasma
claro, con niicleo hipercromaticoy 1 6 2 nucleolos prominentes, similares
a las células del Seminoma. Esta similitud al microcopio éptico también
se observa al microscopio electrénico, en la inmuno histoquimica y
contenido de ADN.

Skakkebaerk la encontré en 6 de 555 (1,1%) de pacientes infértiles;
4 de los 6 desarrollaron tumor germinal invasor en un lapso de | a
4 afios.

SEMINOMAS

Representan casi el 40% de todos los tumores testiculares. Se los
divide en dos categorias: clasico y espermatocitico, y el primero puede
mostrar dos variantes.

Seminoma Clasico: comprende el 93% de los Seminomas. Macros-
cépicamente son tumores de tamano moderado, sélidos, homogéneos
y de color amarillento. Pueden tener areas definidas de necrosis. Si
se obervan quistes 6 hemorragia debe sospecharse la presencia de un
componente No Seminomatoso, debiéndose ser cuidadosamente mues-
treado por el patélogo. Microscépicamente estan compuestos por células
uniformes, con citoplasma claro y abundante (debido al alto contenido
en glucégeno), niicleo central y nucleolo prominente. El niimero de
mitosis es variable. Estas células se disponen en nidos sélidos, rodeados
por bandas de tejido fibroso, muchas veces infiltrado por numerosos
linfocitos y células plasmaticas (posible reaccién del huésped al tumor).
Con la inmunohistoquimica reaccionan positivamente a la Fosfatasa
alcalina placentaria y Vimentina, siendo generalmente negativos a las
Citoqueratinas.

Variantes del Seminoma clasico:

Seminoma anaplasico, con alto indice mitético (3 6 mas mitosis
por campo de gran aumento) y

Seminoma con células gigantes trofoblasticas, que explican la
elevacién de Beta gonadotrofina coriénica en el suero, aisladas dentro
del Seminoma.

No se ha demostrado que ambas variantes tengan una evolucién
mas agresiva que el Seminoma clasico.

Seminoma espermatocitico: Abarca el 7% restante de los
Seminomas. Son clinica y patolégicamente distintos, observandose en
pacientes afiosos, pueden ser bilaterales, siempre son puros y nunca se
presentan fuera de las gonadas (extragonadales).

Macroscépicamente son de aspecto gelatinoso y al microscopio
muestran células con nicleo redondeado, de tamafio variable. Ein con-
traste con el Seminoma clasico, reaccionan negativamente a la Fosfatasa
alcalina placentaria, Vimentina y pierden el glucégeno.

NO SEMINOMATOSOS

Su aspecto histolégico remeda la embriogénesis y se los agrupa en
4 patentes basicas:

Carcinoma embrionario: compuesto por células muy primitivas,
sin ninguna diferenciacién. Son tumores sélidos, blanquecino-grisaceos,
con focos de hemorragia y necrosis. Las células se agrupan formando
glandulas 6 papilas, simulando un carcinoma;son de tamafio variable y el
indice mitético, alto. Reaccionan positivamente a las Citoqueratinas.

Médulo: ONCOLOGIA

Teratomas: Se diferencian hacia los tejidos del embrién (endo,

meso y ectodermo) y se los distingue en:

T. maduro (5-10% de los tumores testiculares): Son tumores quis-
ticos, a veces de gran tamano, multiloculados y con focos de cartilago.
Al microscopio puede verse cualquier tipo de tejido diferenciado: glan-
dulas gastrointestinales, epitelio respiratorio, tejidos cutaneos, cartilago,
nervios, etc. Hay que destacar que en éstos tumores, madurez no es

sinénimo de benignidad.

T. Inmaduro: Se observan tejidos inmaduros en la histologia, gene-

ralmente tejidos nerviosos alrededor del componente glandular.

T. con transformacién maligna: Aunque poco frecuente, dentro de
un teratoma, generalmente inmaduro, pueden desarrollarse focos de
un tumor somatico (no germinal), ya sea un carcinoma 6 un sarcoma.
Es de suma importancia descubrir éstos pequenos focos con un buen
muestreo del tumor, ya que éstas zonas no son sensibles al tratamiento

quimioterapico para tumores germinales.

Tumor del saco vitelino: Remeda las envolturas embrionarias.
Se presenta en dos formas:

1- puro, en nifos menores de 2 afios, con excelente prondstico, y

2- como componente de un tumor germinal mixto en adultos, con
un prondstico agresivo.

Macroscépicamente, en la forma pura de la infancia, es blando y
microquistico. En la forma adulta no es posible diferenciarlo de los
deméas componentes No Seminomatosos. Al microscopio muestra gran
variedad de imagenes, entremezclando elementos epiteliales y mesen-
quimaticos en forma de microquistes, glandulo alveolar y papilar. Son
caracteristicos los cuerpos de Schiller-Duval perivasculares y las inclu-
siones eosiné6filas y hialinas, PAS positivas, posiblemente responsables
de la positividad a la Alfa feto proteina en la histoquimica, caracteristica
de éste tumor, que también reacciona positivamente a las queratinas

Coriocarcinoma: (5%de todos los tumores testiculares). Es gene-
ralmente pequefio, no agranda el 6rgano, hemorragico y parcialmente
necrético. Algunas veces puede sufrir una regresién espontanea y total
en el sitio de origen, dejando sélo una cicatriz fibrosa y hemosiderina.
Microscépicamente hay que observar cito y sinciciotrofoblasto para
hacer un diagnéstico de corioncarcinoma, que son fuertemente reac-
tivos a la Beta gonadotrofina coriénica y a las Queratinas. Hay que
destacar que no debe diagnosticarse un Corioncarcinoma sélo por la
elevacién sérica de la Beta gonadotrofina (recordar que células aisladas
de sinciciotrofoblasto en un Seminoma pueden elevarla): el diagnéstico

debe ser histolégico.

TUMORES GERMINALES EXTRAGONADALES

La aparicién de un tumor germinal fuera de las gonadas todavia
sigue siendo un enigma. Para su explicacién se maneja la hipétesis de
que alguna célula germinal pudiera quedar fuera del testiculo durante la
embriogénesis, dando lugar posteriormente a la aparicién del tumor.

Los lugares mas frecuentes de ocurrencia son el mediastino, el retro-
peritoneo y la glandula pineal. Como estan en la via de diseminacién
de los tumores del testiculo, para diagnoticarlos debe descartarse la
presencia de un primario. LLa imagen histolégica puede ser la de cual-
quiera de los tipos arriba descriptos. Aqui son de ayuda las técnicas
de inmuohistoquimica, que permiten dierenciarlos de un Linfoma 6

un Timoma.



TUMORES ESTROMALES DE LOS CORDONES
SEXUALES

Comprenden el 4% de todos los tumores testiculares. Se originan en
las células de soporte 6 intersticiales. Generalmente ocurren en testiculos
criptorquidicos, cursan con ginecomastia y | de cada 10 se comporta
como maligno, dando metastasis ganglionares y pulmonares, aunque
los parametros histolégicos sean de tipo benigno.

Se los clasifica en:

Tumor de Leydig
Tumor de Sertoli
Tumor de la Granulosa

» Tumores Epiteliales

El mas frecuente (1-3%) es el Tumor de Leydig, que suele no medir
més de 3 cm, es bien delimitado, sélido y de un caracteristico color
marron. Microscépicamente esta constituido por células poligonales
con abundante citoplasma acidéfilo y granular.

TUMORES MIXTOS (GERMINALES Y ESTROMA.-
LES)

El miembro mejor conocido del grupo es el GONADOBLAS-
TOMA, que ocurre casi siempre en individuos con desérdenes
gonadales.

TUMORES PRIMARIOS NO ESPECIFICOS

El LINFOMA (5%) es el mas comin, suele verse en pacientes
afiosos, puede ser bilateral y para considerarlo primario debe descartarse

un Linfoma nodal.

Otros de éste grupo pueden ser OSTEOSARCOMAS, FIBRO-
SARCOMAS, TUMOR CARCINOIDE, HEMANGIOMAS
Y HEMANGIOENDOTELIOMAS.

TUMORES METASTASICOS

Aunque rara vez el testiculo es asiento de metéstasis, se han descripto
de pulmén, préstata y melanoma maligno de piel.

ESTADIFICACION
Dres. Alberto R. Casabé y Héctor N. Malagrino

El cancer de testiculo disemina por via linfatica (80%) y hematica
ademaés de la progresién local.

VIA LINFATICA

El testiculo drena a la primer estacién ganglionar que topogra-
ficamente se encuentra en el retroperitoneo infrarrenal. De alli por
via retrégrada a la regién iliaca, de alli a la cisterna, mediastino y
supraclavicular.

Las vias linfaticas son cruzadas.

Cuando el paciente tiene una cirugia previa inguinal o escrotal, asi
como aquellos que tuvieron punciones diagnésticas o biopsia diferidas,
presentan una nueva via de diseminacién que es la inguinal.

Las metastasis del cancer de testiculo pueden ser: linfaticas retroperi-
toneales, mediastinales o paremquimatosas (pulmén, higado, SNC).

De acuerdo a la localizacién de la enfermedad se establecen 3
estadios (E)

E1: Limitado a testiculo.

E2: Enfermedad linfatica retroperitoneal, la que a su vez podra ser
micrometastasica, a pequenas masas y gran masa.

E3: Enfermedad linfatica mediastinal, metéstasis paremquimatosa

ESTUDIOS DE ESTADIFICACION

Una vez efectuado el primer tratamiento debe enviarse la pieza al
patélogo para el diagnéstico anatomo patolégico y el paciente recién
comenzara con los estudios de estadificacién.

Estos incluyen:

- Marcadores tumorales

- Rx de torax/TAC de torax

- TAC abdomino pelviana

- RM.N.

Marcadores tumorales

Los tumores germinales de testiculo constituyen un grupo selecto de
neoplasias, identificadas por producir las proteinas marcadas (marcado-
res), que son relativamente especificas y mesurables mediante R.[.A.

Estos marcadores pueden ser detectados aun en presencia de un
pequeno tumor.

El estudio de la alfa fetoproteina y beta gonadotrofina coriénica
humana, es clinicamente utilizado en el diagnéstico, estadificacién y
monitoreo de respuesta al tratamiento de los pacientes con tumores de
células germinales.

La alfa f.p. es producida fundamentalmente por el embrién en su
etapa temprana y la BHCG es segregada por la placenta durante la
maduracién normal del feto. Ambos valores caen a niveles bajos antes
del nacimiento.

La produccién de AFP y BHCG por trofoblasto y sinciciotrofo-
blasto implica la re-expresién de las células neoplasicas germinales o
la transformacién neoplasica de la célula totipotencial.

Alfa Feto Proteina

Es una simple cadena de glicoproteina producida en el feto por el
saco vitelino, higado, y tracto gastrointestinal.

La vida media es entre 5-7 dfas.

Puede ser producida por carcinoma embrionario, teratocarcinoma,
tumor del saco vitelino o la combinacién de algunos de ellos; pero
nunca esta asociada a coriocarcinoma puro o seminoma puro. Fsta
observacién indica que elementos de saco vitelino no fueron reconocidos
en la histologia.

Beta Gonadotrofina Coriénica Humana

Es una glicoprotefna normalmente producida por el tejido trofoblés-
tico. Durante el embarazo la HCG es segregada por la placenta para
mantener el cuerpo luteo.

En los tumores germinales, las células del sinciciotrofoblasto son
responsables de la produccion de HCG. También se ha demostrado
aumento de HCG en otros tumores (higado, pancreas, etc.) y en
fumadores de marihuana.

La vida media es de 24-36 horas.

Esta presente en todos los pacientes con coriocarcinoma, 40-60%
de los pacientes con carcinoma embrionario. Aproximadamente 5-10%
de los pacientes con seminoma puro tienen valores elevados de BHCG
pero no superan los 500 ng/ml.

L.D.H.

Es una enzima que tiene distintos subtipos, baja especificidad, con
alto porcentaje de falsos positivos. Esta relacionada fundamentalmente
con el tamafio de la enfermedad.

RX de Térax o TAC de Térax
Nos permite valorar el parémquima pulmonar y las estructuras
mediastinales. En caso de duda o sospecha se puede realizar una

TAC de torax.
TAC Abdomino Pelviana

Es el estudio recomendado para la identificacién de adenopatias
retroperitoneales y érganos abdominales.
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Puede identificar pequenas adenopatias de menos de 2 cm y permite
valorar el espacio retrocrural que es un importante sitio de metasta-
sis. No es suficientemente segura para distinguir fibrosis, teratoma o

carcinoma.

Resonancia Magnética Nuclear

Es un método que se utiliza con excepcién cuando existen dudas
con la TAC o en pacientes alérgicos al iodo, ya que utiliza un medio
de contraste no iodado (gadolinio)

Linfografia Pédica

Es un método que se utilizé6 hace aproximadamente 20 afios con
alto indice de falsos positivos y negativos pero que ademas produce
adenitis y peri adenitis por el iodo y que nosotros en la actualidad no

lo indicamos.

De acuerdo a los anteriores estudios, cuando un paciente presenta
normalidad de los mismos estamos frente a un estadio 1 clinico.

Para establecer el estadio patolégico debemos efectuar una linfade-
nectomfa de estadificacién.

ROL DEL DIAGNOSTICO POR IMAGENES EN LA
DETECCION Y ESTADIFICACION DEL CANCER TES-
TICULAR

Dra. G. Setticase y Dr. C. ] Gonzalez
Servicio de Diagnéstico por Imdgenes del Instituto de Oncologia “Angel
H. Roffo”

DETECCION DE LESION PRIMARIA

El examen clinico juega un rol por demas importante en el diagnés-
tico de la lesién testicular no obstante los métodos de diagnéstico por
imagen como el ultrasonido brindan un método efectivo complemen-
tario en la confirmacién de aquellas lesiones palpables, no palpables y
pesquisa de tumor primario frente a siembra metastasica.

Ecografia

La ecografia permite detectar las masas intraescrotales con una
sensibilidad cercana al 100% y tiene una exactitud del 98% al 100%
para diferenciar patologia intra o extratesticular (estas dltimas gene-
ralmente benignas).

La mayoria de las neoplasias testiculares malignas son hipoeco-
génicas con respecto al parénquima testicular normal, sin embargo
la presencia de hemorragia, necrosis, calcificacién o transformacién
adiposa pueden producir areas de ecogenicidad aumentada dentro de
los tumores.

Seminoma

Es el tumor testicular mas comin de un tnico tipo celular en los
adultos, constituyendo el 40% al 50% de todas las neoplasias de células
germinales y también es el mas frecuente en los pacientes con testiculos
no descendidos (criptorquidicos y en ascensor).

Macroscépicamente es un tumor redondeado u oval, firme y homo-
géneamente sélido que varia desde un pequefio nédulo en un testiculo
de tamafo normal hasta una gran masa que produce agrandamiento
testicular difuso.

Ultrasonograficamente se presenta como una imagen nodular hi-
poecogénico (sélida) homogénea, de margenes suaves o mal definidos
que no presentan calcificaciones ni areas quisticas.

Carcinoma embrionario
Es la segunda neoplasia en frecuencia. A menudo aparece combi-
nado con otros tumores como son 1. de saco vitelino y teratoma.
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Estos tumores generalmente son pequefios pero pueden reemplazar
parte o todo el testiculo sin producir un agrandamiento pronunciado
del mismo.

Si bien son de pequefio tamafio tienden a ser mas agresivos que los
seminomas, al invadir la tinica albuginea lo cual produce distorsién
del contorno testicular.

Teratomas

En los lactantes y nifios pequefios generalmente son maduros, bien
diferenciados y benignos, mientras que en los adultos son habitualmente
malignos.

Ecograficamente se presentan como una masa bien definida, marca-
damente heterogénea con areas sélidas y quisticas de tamafio variable.
Es habitual el hallazgo de focos ecogénicos con sombra sénica resultado
de calcificacién focal y componente 6seo. Ademas pueden observarse
areas de fibrosis.

Estadificacién y seguimiento: TC y RMN

Los métodos de diagnéstico por imagenes de eleccién para la estadi-
ficacién y seguimiento del cancer testicular son la tomograffa computada
(TC) y eventualmente la resonancia magnética (RIMIN).

Si bien la ecograffa permite la visualizacién de las adenomegalias
retroperitoneales no es el método de eleccién en la evaluacién de las
mismas.

Breve reseiia de anatomia tomogrdfica en especial del retroperitoneo

El conocimiento detallado de los planos aponeuréticos y de los
compartimientos retroperitoneales es un requisito previo para la interpre-
tacién exacta de la tomografia de abdomen. El espacio retroperitoneal
que va desde el diafragma hasta la cintura pelviana, est dividido por
las fascias renales anterior y posterior en los compartimientos pararrenal
anterior, perirrenal y pararrenal posterior.

El espacio pararrenal anterior se extiende desde el peritoneo parietal
posterior hasta la fascia renal anterior. Esta limitado lateralmente por
la fascia lateroconal, que es la continuacién de la ldmina posterior de la
fascia renal posterior. En el espacio pararrenal anterior se encuentran el
pancreas, la segunda porcién del duodeno y los segmentos ascendentes
y descendentes del colon.

Las fascias renales anterior y posterior rodean al rifién, a las glan-
dulas suprarrenales y a la grasa del espacio perirrenal. La fascia renal
anterior es fina y consta de una sola capa de tejido conectivo en cambio la
posterior es mas gruesa ya que consta de dos capas. LLa lamina anterior
de la fascia renal posterior se continua con la fascia renal anterior. La
lamina posterior de la fascia renal posterior se continua con la fascia
lateroconal y forma el limite lateral del espacio pararrenal anterior.
Las laminas anterior y posterior de la fascia renal posterior pueden
estar separadas por procesos inflamatorios que se extienden desde el
espacio pararrenal anterior. El espacio perirrenal es discontinuo a nivel
de la linea media debido a la fusién de las fascias renales con el tejido
conectivo que rodea a la aorta y a la vena cava. El espacio perirrenal se
va estrechando a medida que se extiende caudalmente y adopta la forma
de cono invertido. El ureter pasa a través del vértice de ese cono.

El espacio pararrenal posterior es un espacio virtual, que habitual-
mente s6lo contiene grasa y que se extiende desde la fascia renal posterior
hasta la fascia transversalis. LLa grasa de este espacio se continua con
el flanco para constituir la linea grasa properitoneal que se observa en
las radiografias simples del abdomen.

El compartimiento esta limitado medialmente por el reborde lateral
de los misculos psoas y cuadrado lumbar.

Los rifones estan cubiertos por una capsula fibrosa de contornos
definidos que en la TAC aparece bien delimitada por la grasa peri-
rrenal. Las colecciones subcapsulares de liquido o sangre comprimen
y distorsionan el parénquima renal sin afectar la grasa perirrenal. La
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grasa perirrenal se extiende hacia el seno renal, donde dibuja los vasos
y el sistema colector renal. Existen septos de tejido conectivo que se
extiende desde el rinén hasta la fascia renal. Estos septos aparecen como
densidades lineales prominentes en la grasa perirrenal cuando estan
engrosados, por inflamacién, hemorragia o isquemia. Las arterias y
venas renales pueden generalmente ser identificadas en todo su trayecto
desde los grandes vasos hasta los rifiones. La arteria renal derecha pasa
por detras de la vena cava. LLa vena renal izquierda pasa entre la aorta
y la arteria mesentérica superior.

Determinacién de la extensién tumoral

La determinacién de la extensién tumoral ayuda a orientar el tipo
de terapéutica a realizar.

Los tumores testiculares tienden a metastatizar por via linfatica,
por lo tanto a través del conocimiento del patrén de distribucién de la
extension del cancer testicular podra ser de apoyo en la interpretacién
en los hallazgos tomograficos.

Los linfaticos testiculares siguen el curso de las arterias y venas
y drenan directamente en los ganglios del hilio renal o cercanos al
mismo. Estos ganglios centinelas usualmente no son opacificados en
la linfografia bipédica. También suelen comprometerse los ganglios
lumbares paraaérticos (uni o bilateralmente), seguidos en frecuencia
por los ganglios mediastinales y supraclaviculares. Por via hematégena
se puede diseminar a pulmén, higado o cerebro.

Las metastasis ganglionares de los tumores del testiculo derecho
tienden a comprometer la linea media, afectando los grupos interca-
voadrticos y precavoadrticos.

No es infrecuente la afectacién contralateral aunque no exista
compromiso ipsilateral, ni intercavoaérticos involucrando los grupos
paraaérticos izquierdos.

Si los ganglios del hilio renal derecho son de tamafio normal, los
ganglios suprahiliares rara vez se encuentran afectados.

La diseminacién de los tumores del lado izquierdo muestran pre-
dileccién por los ganglios paraaérticos izquierdos, preadrticos e inter-
cavoadrticos. Ein contraposicién con los del lado derecho, los ganglios
suprahiliares izquierdos han sido hallados involucrados, atin cuando
los grupos del hilio renal izquierdo son de grosor normal.

Ambos testiculos pueden drenar a las cadenas iliacas externas ho-
molaterales y la afectacién de ganglios inguinales o femorales es mas
frecuente, cuando las rutas primarias de drenaje han sido alteradas
por cirugia previa.

Si el tumor localmente invade el epididimo podria extenderse a los
ganglios de la aorta distal e ilfacos primitivos.

El tamafo ganglionar es el criterio méas ttil para establecer la afecta-
cién ganglionar, tomando a nivel abdominal el centimetro de didmetro
como limite entre normal y patolégico, excepto los grupos retrocrurales
que se consideran patolégicos a partir de 0,6 cm, desde el punto de
vista imagenolégico.

En cuanto a las caracteristicas de las adenomegalias varfan desde
el tamafio ya mencionado hasta grandes masas (conglomerados ade-
nopéticos) que pueden o no involucrar a los grandes vasos y suele
presentar densidad de partes blandas (sélido) frecuente en el semi-
noma e hipodensas en aquellas con componente teratomatoso. Cabe
consignar que en nuestra experiencia no es infrecuente la aparicién de
calcificaciones en adenopatias retroperitoneales, en pacientes que han
recibido tratamiento adyuvante (quimioterapia).

La positividad reportada por la TC varia entre 70% y 90% princi-
palmente con el uso de TC helicoidal con contraste endovenoso.

Dado que los tumores testiculares primarios metastatizan (como ya
nos referimos anteriormente) a los ganglios linfaticos del hilio renal y
estos grupos no son normalmente opacificados durante la linfografia bi-
pédica, la TC ofrece una definitiva ventaja en la deteccién temprana.
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De forma similar la TC es superior a la linfografia en la determina-
ci6n de la extensién de la masa tumoral, siendo éste conocimiento de
suma importancia en la planificacién de la terapia radiante.

La TC es el método de eleccién para determinar MT'S en érganos
extralinfaticos como son el higado y pulmén.

Los cambios fibréticos que pueden ocurrir en los ganglios linfaticos
involucrados producidos por el tratamiento radio y quimioterapico,
pueden no ser diferenciado de neoplasia residual viable por TC Y
RMN siendo a menudo necesaria la biopsia.

La RMN esta principalmente indicada cuando la TC con contraste
endovenoso iodado, estd contraindicada o no resulta concluyente, o
bien se desea determinar el compromiso vascular en las grandes masas
ganglionares retroperitoneales a fin de obtener una mejor valoracién de

las mismas y planificar tratamiento quirdrgico o no quirirgico.
1 {
\

Diagrama esquematico que muestra el drenaje linfdtico desde el testiculo
y epididimo.
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TRATAMIENTO DE LOS TUMORES SEMINOMATOSOS.
ROL DE LA RADIOTERAPIA.

Dra. Marcela de la Torre
Meédica Radioterapeuta del Hospital Escuela “José de San Martin”.
U.B.A.

Los canceres de testiculo se clasifican en dos grupos: seminomas
y no-seminomas para la planificacién del tratamiento a realizar. El
40% de los Tumores de testiculo que se presentan en adultos jévenes
son seminomas. Esta clasificacién surge de la alta sensibilidad de los
seminomas al tratamiento radiante, que asociado a un patrén ordenado
de diseminacién ganglionar, ha sido adoptado histéricamente y hasta
la actualidad como el tratamiento convencional.

La tasa de curacién de los pacientes portadores de un seminoma en
todos los estadios combinados tratados con orquiectomia seguida de
irradiacién excede el 85%. En los dltimos afios han surgido alterna-
tivas terapéuticas para los diferentes estadios de enfermedad que han
suscitado controversias. Para los pacientes portadores de un estadio |
c¢irradiacién o vigilancia? Si se determina la irradiacién ¢Cual es la
dosis y el volumen 6ptimos? Para los pacientes portadores de un estadio
II: ¢hasta qué volumen ganglionar tumoral la irradiacién exclusiva es
suficiente?

Como el tratamiento va a estar determinado por el estadio de
enfermedad el primer paso luego de la orquiectomia y el diagnéstico
patolégico de seminoma es la estadificacién.

Evaluacion

= Marcadores Prequirdrgicos
= Estudio Histopatoldgico
Antecedentes

Estudio de fertilidad

TAC Abdomen y Pelvis

Rx de Térax

= Laboratorio

Como parte del interrogatorio deben investigarse antecedentes de
criptorquidia, orquiopexia, herniorrafia inguinal ipsilateral, o cirugia
escrotal previa ya que determinarian cambios es la estrategia terapéutica.
Asf también es importante investigar fertilidad y deseos de paternidad
para determinar la necesidad de criopreservacién de semen.

El examen fisico a su vez debe chequear la cicatriz de la orquiectomia
y la existencia de alguna cicatriz escrotal.

Tabla 1 HCG elevation vs. Stage™ - Mirimanoff, 1993

En el informe histopatolégico debe evaluarse si el tumor invadia el
epididimo, el cordén espermatico o si traspasaba la tinica albuginea
asi como la indemnidad del borde de reseccién en el cordén.

Los estudios recomendados para verificar extensién de la enfermedad
deben incluir como minimo TAC de Abdomen y Pelvis, Rx de Térax y
determinacién de marcadores en sangre (Betagonadotrofina coriénica,
alfafetoproteina y CEA).

Si los marcadores preoperatorios se encuentran dentro de los valores
normales no hay necesidad de repetirlos en el postoperatorio.

Los pacientes que presentan una alfafetoproteina elevada sin causa
aparente deben considerarse portadores de un no-seminoma aunque
esto no sea demostrable histolégicamente.

Actualmente se reconoce que puede encontrarse elevada la betago-
nadotrofina hasta en el 13% de los pacientes debido a la presencia de
células de sinciciotraofoblasto en el seminoma puro independientemente
del estadio de enfermedad.(Tabla 1).

Numerosas series han documentado que la presencia de betago-
nadotrofinas elevadas no tiene incidencia en el pronéstico de estos
pacientes. Dos extensos estudios (Mirimanoff, 1993, Weissbach-1993)
han demostrado que valores iniciales de BGC de hasta 200 U/l no
afectan el pronéstico de los pacientes.

La existencia de enfermedad a distancia en el momento del diagnés-
tico sin enfermedad retroperitoneal es practicamente inexistente.

Estadio I

El seminoma estadio I se define como aquel confinado al testiculo
o que se extiende al epididimo, tiinica vaginalis, escroto o cordén es-
permatico sin evidencia clinica o radiografica de diseminacién linfatica
(o} hematégena. Aproximadamente el 75% de los pacientes portadores
de un seminoma se presentan es este estadio de enfermedad. (Tabla 2)
No obstante la invasién del epididimo, tinica albuginea o el cordén
espermatico aumenta el riesgo de compromiso ganglionar retroperitoneal
y el de recidiva. En este estadio la invasién de la albuginea se observa
en menos del 5% de los casos, la del epididimo entre el 8 y el 15% y
el compromiso del cordén espermatico ya sea por infiltracién directa o
por embolias linfaticas entre el 10% y 15%.

En las series publicadas de estadios I tratados con radioterapia las
variables como el tamafio del tumor, subtipo histolégico (clasico), ana-
plasico o espermatocitico), la presencia de necrosis, el indice mitético,
la invasién vascular y la extensién al cordén o a la albuginea no han
modificado el pronéstico.

La invasién del escroto o la interrupcién de la pared escrotal por
puncién o cirugia previa aumenta el riesgo de diseminacién hacia los
ganglios inguinales por lo que debe incluirse en estos casos la regién
inguinal homolateral en el campo de tratamiento radiante.

Stage
I I1A IIB 11 1\"% TOTAL
(a) Number of patients per HCG
elevation category vs. stage
ME 79 16 104
HE 10 3 20
VHE 7 1 8
(b) Proportion of patients per HCG
elevation category vs. stage (%)
ME 76* 15 4 5 - 100
HE 50% 20 15 15 - 100
VHE 88 - - - 12 100

* p < 0.05 by Chi-Square test
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Tabla 2 Seminomas. Estadio I. Incidencia.

Serie Total EI (%)
Jackson et al. 229 151(66)
Thomas et al.(1982) 444 338(76)
Sause 108 84(78)
Schultz et al 554 424(77)
Willan and McGowan 188 149(79)
Thomas (1985) 178 150(84)
Duncan and Munro 152 103(68)
Babaian and Zagars 240 165(69)

El manejo tradicional de estos pacientes postorquiectomia consiste
en la radioterapia adyuvante de los ganglios para-aérticos y pelvianos.
La intencién es tratar la primera estacién ganglionar que usualmente
se encuentra en la regién para-adértica pero ocasionalmente se presenta
en los ganglios pelvianos ipsilaterales, especialmente si ha existido
una cirugia inguinal previa o si el tumor primario invadia la piel del
escroto, ya que los métodos actuales de diagnéstico por imagenes no
logran evidenciar las micrometastasis presentes aproximadamente en
un 15% de los estadios I.

Durante mas de 70 anos la irradiacién retroperitoneal e iliaca ho-
molateral ha sido el tratamiento de eleccién con tasas de curacién del
95% al 100% (tabla 3) con dosis de 25 a 30 Gy. (tabla 4).

En los dltimos afios ha surgido como alternativa terapéutica la “Vi-
gilancia” es decir la orquiectomia radical y luego el seguimiento cada 3
meses con marcadores, Rx de Térax y TAC de Abdomen y Pelvis. Las
series publicadas hasta el momento muestran una tasa de recaidas de
alrededor del 15% a los 5 afios. La vigilancia debe extenderse hasta por
lo menos los 5 afios, ya que el 20% de las recaidas ocurrieron después

Tabla 3 Resultados de Radioterapia en Seminomas EI

No. Ptes. af?::'("s/o )
Walter Reed Army Hosp. 284 97
Royal Marsden Hosp. 232 98
M. D. Anderson Cancer Center 161 98
Princess Margaret Hosp. 150 99
Massachusetts G. Hospital 135 98
U. S. Patterns of Care Study 229 98
Cross Cancer Inst. 147 98
Harvard Joint Center 79 97
Norwegian Ra. C. 365 99
Hohns Hopkins Hosp. 42 100
Total 1824 98

Tabla 4 Resultados segiin Dosis en Seminomas EI

de los 4 afios. LLa gran mayoria de las recaidas fueron retroperitoneales.
El tamafio del tumor primario tuvo valor pronéstico, siendo los mayores
de 6 cm los de peor pronéstico.

La mayoria de los pacientes recaidos pudieron ser rescatados con
tratamiento radiante o quimioterapia, llegando a una tasa de sobrevida
actuarial a 5 afios del 97%, la que serfa semejante a la tasa de sobrevida
de los pacientes irradiados.

4 estudios no controlados con 638 pacientes
» Sobrevida libre a 5 afios 82,3%
» Sobrevida esp. a 5 afos 99,3%
Rescate con Irradiacion
No obstante ninguna de las series publica estudios randomizados.

Las series que reportan los resultados de la vigilancia
deberian compararse con series actuales de irradiacion
con pacientes totalmente evaluados pretratamiento

Hasta que no exista evidencia concluyente la eleccién entre trata-
miento radiante o vigilancia es quizas un problema filoséfico.

La irradiacién retroperitoneal hasta una dosis total de 25 Gy en 3
semanas es una técnica simple, solo requiere equipos de Mega voltaje,
que ha demostrado durante mas de 70 afos lograr la curacién de mas
del 95% de los pacientes.

= 19 estudios con 3598 pacientes
= Tasa de recaidas 4,4%
= Sobrevida especifica 98,4%
Hans von der Masse,Radioter&Oncol. 2001,59(1)

El seguimiento de los pacientes irradiados solo se debe realizar
cada 6 meses durante 3 afios y luego anualmente. L.a morbilidad del
tratamiento radiante retroperitoneal es baja y de facil resolucién, solo
1/3 de los pacientes presentan nauseas, 1/5 de ellos vémitos y la diarrea
es muy infrecuente. Hay un riesgo <5% de desarrollar tlcera péptica.
La irradiacién dispersa puede producir oligospermia o azoospermia
temporaria que se recupera espontaneamente dentro de los 2 afios.

= Alteraciones del espermograma previas %

= Oligospermia o Aspermia temporaria, recuperacion 18
meses

= Padres luego de Rt sin riesgo de malformaciones
congénitas

No. Recidiva

Sob. Especifica

No. Ptes. Dosis (cGy) Abdominal (%)
Fossa 249 1000 (1000-5000) 1 99
91 3600
Hamilton 232 3000 0 100
Lester 33 2500 1 (1500) 93
Thomas 150 2500 0 99
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Actualmente existe evidencia concluyente de que no aumenta el
riesgo de leucemia.

Personalmente por todos los argumentos expuestos me inclino en pro
de | tratamiento radiante del estadio I especialmente en la Argentina
donde la vigilancia correcta es dificil de lograr y por los costos del
seguimiento y del eventual rescate.

Tratamiento Radiante

Los limites del volumen de tratamiento convencional tiene como
limite superior la cara superior del cuerpo vertebral de D11 y como
limite inferior una linea que pasa por la mitad del acetabulo (otros
prefieren el limite superior del acetdbulo). L.os margenes laterales para
la parte para-aértica son los extremos laterales de las apéfisis transver-
sas resultando en un ancho de 9-11 cm. El borde lateral del volumen
correspondiente a la cadena ilfaca se define por una linea que va del
extremo superior del acetabulo al limite externo de la apéfisis transversa
de L4. (DIAP 19) La regién inguinal homolateral solo se incluye en
el volumen de tratamiento si existe el antecedente de cirugfa o puncién
escrotal o cirugfa inguinal previa.

La irradiacién se realiza por un campo anterior y otro posterior
opuesto con fotones de 4-20 Mev. Se recomienda no realizar trata-
mientos con bombas de cobalto.

La dosis por fraccién es entre 180 y 200 c¢Gy y la dosis total no
debe ser inferior a los 2500 c¢Gy. Entre 2500 y 3000 cGy.

La toxicidad aguda reportada es la presencia de nausea moderada,
vémitos transitorios (Grado 2) 15,5%, nausea Grado 3 (vémitos que
requieren medicacién) 8,6%, diarrea o aumento del ritmo evacuatorio
por menos de 2 dfas 15,5%, diarrea por mas de 2 dfas 15,5% y Grado
3:5,2%

No se reportan complicaciones cuténeas sélo eritema transitorio en
el 15%. Complicaciones alejadas cutineas no se observan (Fibrosis
subcutanea)

La toxicidad alejada reportada es la dispepsia o tlcera péptica en
el 0-4%, en las series actuales con irradiacién infradiafragmatica y con
dosis no superiores a los 30 Gy no ha sido reportada.

Una estudio publicado comprar en los pacientes E I la irradiacién
para-aértica exclusiva versus la irradiacién para-aértica mas la iliaca
homolateral y reporta tasas de sobrevida practicamente idénticas. Estos
resultados atin no han sido validados por otros autores.

Se ha portado un aumento del riesgo de segundos tumores (tabla
5), al respecto en la serie de Bauman de 212 pacientes EI y II tra-
tados entre 1950 y 1995, con un seguimiento medio de 7,5 afios, 3
pacientes desarrollaron un segundo tumor de testiculo a los 6,10 y
13 afios respectivamente. Otros 6 pacientes desarrollaron un segundo
cancer no testicular (via biliar, recto, préstata, vejiga y glioblastoma).
El riesgo actuarial de una segunda neoplasia a 5, 10 y 15 anos fue
del 1%, 1%, y 6% respectivamente. En la literatura el riesgo es del
5-8% a 10-20 afios especialmente en los pacientes que recibieron
irradiacién mediastinal y abdominal, pero también se ha observado

Tabla 5 Second malignancies following testicular cancer

Tabla 6 Resultados de Radioterapia en Seminomas E Ila (< 5 cm.)

No. Ptes. Sob. a 5 afios
Royal Marsden Hosp. 39 95
M. D. Anderson C. C. 37 95
Princess Margaret Hosp. 16 94
Massachusetts G. Hosp. 18 100
Cross Cancer Inst. 20 85
Harvard Joint C. 25 96
Queensland Ra. C. 25 96
John Hopkins Hosp. 16 100
Total 196 95

un riesgo aumentado en pacientes con tumores germinales de testiculo
que no fueron irradiados.

Estadio II

Histéricamente, la radioterapia fue usada en todos los estadios de
enfermedad. Con el advenimiento de los regimenes de quimioterapia
con cisplatino, altamente eficaces, es sumamente importante definir
el rol apropiado para cada una de las terapéuticas. La divisién del
estadio Il en A, B, C y D refleja el significado pronéstico del volumen
tumoral. Entre el 15% y el 20% de los pacientes portadores de un
seminoma se presentan en estadio II, esto representa la mayoria de
los pacientes diseminados de inicio y que la diseminacién se realiza en
forma ordenada a través de las vias linfaticas. No obstante la cantidad
total de pacientes en EIl es infrecuente, la mayoria de los centros
tiene un pequefio niimero por afio de estos pacientes, haciendo dificil
realizar un estudio prospectivo si no es multicéntrico. LL.a mayoria de
las series son retrospectivas y a lo largo de muchos afios con estrategias
heterogéneas de tratamiento.

Actualmente para determinar la estrategia de tratamiento de acuerdo
al pronéstico se divide a los estadios II voluminosos (“bulky”) y no
voluminosos (“no bulky”). Se ha determinado que voluminosos son
los que presentan una masa retroperitoneal mayor de 5 cm medidos en
su diametro maximo por TAC.

Los estadios II no voluminosos (E [IA y E IIB) tratados con radio-
terapia tienen una tasa de curacién mayor del 90%. (Tabla 6)

Las series modernas indican una tendencia a aumentar la sobrevida
libre de enfermedad. La sobrevida global en EIIA y B tratados con
irradiacién para-aértica e iliaca homolateral es cercana al 100% y la
sobrevida libre 100% para [IA y 87,4% para IIB (Schmidberger, 1997,
reporta una sobrevida libre actuarial del 100% para EIIA y 94,1% en

EIIB para el primer afio y del 87,4% para el 2do afio. La sobrevida
global fue del 100% para EIIl A y IIB).

Number Years Median Treatment by Second malignancies
. Chemotherapy
Authors (ref) of of follow up radlotherapy + radioth « ~
patients treatment (years) (dose) raciotierapy O E# RR p
Hay et al 1984 (19) 547 1950 - 1969 154  Yes (not done) No 57 30.44 1.87 0.01
Yes (number
Kaldor et al 1987 (23) 17730 1945 - 1984 10 Yes (not done) of patients no 480 384 1.30 0.01
done)
Fossa et al 1990 (15) 876 1956 - 1977 clNozL Yes 36 -40 Gy)  Yes (210 pts) 65 41.13 1.58 0.01

~ Relative risk

* Observed # Expected
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Algunos favorecen la utilizacién de quimioterapia en EIIB, sin em-
bargo mas del 85% de los pacientes tratados con radioterapia exclusiva
permanecen libres de enfermedad y con una toxicidad minima. Por este
motivo la irradiacién infradiafragmatica continiia siendo el standard
para los estadios II A y B.

La tasa de curacién histérica de los estadios II voluminosos (E IIC
y D) tratados con radioterapia exclusiva es del 70%, mientras que las
series modernas utilizando nuevos sistemas de planificacién, equipos
modernos y una cuidadosa seleccién de los pacientes han reportado
tasas de curacién muy superiores.

Recaidas luego de Irradiacién lumboadrtica e iliaca
Estadio 1A 0 - 11%
Estadio IIB 9-18%

Estadio IIC hasta 39%
Patterson -Thomas

La determinacién de los 5 cm como limite entre voluminosos y no
voluminosos se realizé es base a los resultados de las series histéricas
de tratamiento radiante, las series modernas reportan solo un 8% de
recaidas en estos pacientes, por lo que actualmente los estadios II con
masas entre 5 y 10 cm tienen la opcién de irradiacién infradiafrag-
maética o poli quimioterapia. (Tabla 7) En las masas mayores de 10
cm la superioridad del tratamiento de poli quimioterapia ha quedado
establecida asi como para los estadios mas avanzados.

Tratamiento Radiante del Estadio 11

Anteriormente los voliimenes incluidos en el tratamiento radiante de
los estadios II inclufan no solo el retroperitoneo y la cadena iliaca homo-
lateral sino también el mediastino y la fosa supraclavicular izquierda. A
partir de la disponibilidad de una quimioterapia efectiva para el rescate
de los pacientes, la irradiacién mediastinal electiva fue dejada de usar
en la mayoria de los centros debido a que potencialmente disminuye
la reserva medular, y puede aumentar la incidencia de enfermedad
coronaria. La revisién de las series de pacientes en EII tratados con
irradiacién infradiafragmatica exclusiva demuestra que el indice de
recaidas mediastinales es solo del 3%. Actualmente el volumen de
tratamiento es similar al del estadio [ asi como la dosis basal pero se
realiza un boost de aproximadamente 1000 cGy sobre la masa tumoral

evidenciada en la TAC.

Masas residuales post-quimioterapia

En el 60 a 75% de los tumores voluminosos tratados con quimio-
terapia quedan masas residuales. El consenso actual es desestimar las
masas menores de 3 cm, ya que segiin lo observado en series quirirgicas
raramente presentan enfermedad viable. En cuanto a las masas mayores
de 3 cm atin no hay una respuesta, algunos indican su tratamiento
radiante y otros la reseccién quirirgica. No hay al respecto estadisticas
que avalen una u otra alternativa.

Tabla 7 Recaidas Post Radioterapia en Seminomas E II

EIlb 2-5cm) Ellc (5-10cm) Ellc (> 10 cm)

Zagars 1/28 0/10 4/8
Mason 1/25 2/12 4/12
Evenson 1/24 2/20

Green 0/3

Smalley 0/3

Total 3/77 (4%) 4/48 (8%) 8/20 (40%)
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Solo el 12% de tumor viable.
= Observacion

= Irradiacion solo ante progresién

Metdstasis Viscerales

La irradiacién con criterio paliativo tiene su rol en Metastasis
cerebrales, metastasis 6seas, metastasis endobronquiales y compresién
medular.

Conclusiones
Estadio I: Las opciones son irradiacién infradiafragmatica o vigi-
lancia.

Orquiectomia +

Irradiacion
Vigilancia

Estadio II A y B: irradiacién infradiafragmatica.

TRATAMIENTO STANDARD
E IIA/1IB : Rt. Infradiafragmatica
E IIC : Qt (BEP x 3 ciclos)

La irradiacion lumboadrtica e iliaca ipsilateral continta
siendo el tratamiento standard para los pacientes en E |l
con adenopatias menores de 5 cm

EIIAyEIIB

Estadio II C: opciones irradiacién infradiafragmatica o quimiote-
rapia

Estadio II C y mas avanzados: quimioterapia.

Dado que la gran mayoria de los pacientes portadores de un semi-
noma de testiculo se curan para determinar el tratamiento no solo es
necesario considerar el estadio y los factores pronéstico sino también
los efectos a largo plazo y el analisis costo-beneficio.
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LINFADENECTOMIA DE ESTADIFICACION RETROPE-
RITONEAL

Dres. Alberto Ricardo Casabé y Héctor N. Malagrino

Esta indicada en los pacientes con todos los estudios anteriores de
estadificacién negativo y siendo un tumor germinal no seminomatoso.

Es importante definir y conocer muy bien las vias de drenaje linfatico
del testiculo. El primer escalén de drenaje del testiculo del lado derecho
es a nivel de los ganglios intercavo aérticos y en lado izquierdo en los
para aérticos y pre aérticos. Existen cruces linfaticos especialmente de
derecha a izquierda.

El primer sitio de mtts. es generalmente a nivel de los ganglios
linfaticos retroperitoneales (90%).

La Linfadenectomia de estadificacién retroperitoneal es general-
mente un procedimiento bien tolerado con una baja tasa de mortalidad
(< 1%) y morbilidad (5-25%).

La linfadenectomia clasica consistia en la remocién de la grasa y
ganglios comprendida por los siguiente limites:

a) superior: venas renales.

b) laterales: uréteres.

¢) inferior: bifurcacién de los grandes vasos continuando con el

iliaco homolateral al tumor.

Se removia el laterocavo, intercavo aértico y latero aértico. Incluso
algunas escuelas propiciaban la ligadura de las venas lumbares y la
exceresis retrocava.

La complicacién habitual de esta cirugia era la alteracién eyacula-
toria definitiva (aneyaculacién y retroeyaculacién) por lesién simpética
lumbar e iliaca.

Creemos que la pérdida eyaculatoria no esta justificada en una
cirugia que es de por si diagnéstica y excepcionalmente terapéutica.

Si bien las vias linfaticas son cruzadas, las metastasis siguen casi una
regla matemética, siendo para el testiculo derecho la primer estacién
el infrarrenal derecho e intercavo aértico y para el lado izquierdo es el
infrarrenal izquierdo, intercavo aértico, lateroadrtico, supramesentérica
inferior.

La correlacién entre macroscopfa y microscopifa es muy alta
95%).

Es por estas razones que consideramos que la linfadenectomia de
estadificacion debe ser selectiva teniendo como limites para el lado
derecho el infrarrenal derecho laterocava e intercavo aértico, siendo
su limite inferior la bifurcacién iliaca. Para el lado izquierdo es el
infrarrenal izquierdo, latero aértico, intercavo aértico, siendo el limite
inferior el nacimiento de la mesentérica inferior.

Con esta técnica se reducen las alteraciones eyaculatorias a menos

de un 2%.

TECNICA QUIRURGICA

Previa una adecuada preparacién del paciente, se coloca una via
parenteral central, sonda vesical con el paciente ya anestesiado y sonda
nasogéstrica.

Asepsia estricta de la zona, colocacién de campos estériles. Insicion
mediana suprainfraumbilical, dieresis por planos, apertura de peritoneo,
exploracién de cavidad, segundos campos y se procede a la diseccién
prolija y meticulosa de la raiz del mesenterio con apertura del peritoneo
parietal posterior. Nosotros utilizamos en forma sistematica la pinza
de electrocoagulacién bipolar, lo que nos permite un estricto control
de la hemostasia. Esta diseccién de la raiz del mesenterio nos permite
adentrarnos en el retroperitoneo hasta lograr identificar los grandes vasos
y asi ir resecando todo ese tejido graso hasta los limites ya mencionados
segiin corresponda. En ocasiones se debe seguir la reseccién de la raiz
del meso rodeando el ciego y siguiendo hacia el parieto-colico derecho,
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lo cual nos permite exponer todo el retroperitoneo en forma clara siendo
sumamente ttil para la estadificacién del lado derecho. Es muy impor-
tante tener bien identificado el ureter ipsilateral. Se toma una primer
muestra que se envia a congelacién y se procede a completar la reseccién
de la pieza que se envia a estudio anatomo-patolégico diferido. Control
estricto de la hemostasia y cierre por planos con un drenaje presentado
al lecho, previo cierre del retroperitoneo con puntos separados.

TRATAMIENTO DE LOS TUMORES NO SEMINOMA-
TOSOS

Estadio 1

Observacién (survillance)

A pesar de los adelantos en los medios de diagnéstico por ima-
genes, existe una tasa del 30% de falsos negativos, en distintos trials
se demostré que el tiempo medio de recaida con observacién es de 6
meses aunque algunas (10%) se presentan dentro de los primeros 24
meses del diagnéstico.

De las recaidas el 50 % es en el retroperitoneo, 20% de los pacientes
tienen s6lo marcadores biolégicos elevados.

El Medical Research Council demostré con observacién en 373
pacientes de forma prospectiva que 27% recafan, que el 80% ocurrié
en el primer afo, 12% en el segundo y 6% durante el tercer afio de
observancia, 6 1% fue en el retroperitoneo, 2 1% en territorio pulmonar,
13% sélo elevacién de marcadores.

El mayor problema que tiene la observancia es el compromiso que
deben asumir médico y paciente en llevar a cabo un control estricto,
teniendo en cuenta que estamos siguiendo a pacientes con alta tasa de
curacién. De no existir este compromiso, los resultados seran recaidas
con mayores masas con menor tasa de respuesta a la quimioterapia.

El seguimiento consiste en un examen fisico, radiografia de térax y
marcadores biolégicos (HCG, AFP, LDH) mensuales y cada 2 meses
Tomografia de abdomen y pelvis, espaciando al doble los periodos
durante el segundo y tercer afio, debe tenerse en cuenta que el control
es de por vida.

Creemos que la observacién es dificil de efectuar y peligrosa para el
paciente, siendo defensores de la diseccién ganglionar.

Estadio 1 patolégico

Certificado por diseccién ganglionar se debe controlar al paciente con
clinica marcadores y Rx. de torax ¢/3 meses y TAC abdominopélvica
¢/6 meses durante 2 afios continuando luego controles anuales.

Tabla 1

Estadio 2 a pequefia masa

Si este es diagnosticado durante la cirugfa retroperitoneal y funda-
mentalmente si en el primario hay teratoma se efectuara linfadenectomia
bilateral con criterio terapéutico. LLuego se completara el tratamiento
con poliquimioterapia habitualmente 2 ciclos.

Estadios 2b y 3

Dra. Karen Rodriguez

Meédica Residente del Servicio de Quimioterapia del Instituto de Onco-
logia “Angel H. Roffo”. U. B. A.

Se efectuara poliquimioterapia y eventual rescate quirirgico de
masa residuales.

En estos casos el tratamiento esta basado en el riesgo (bajo, inter-
medio, y alto).

Los pacientes con bajo riesgo (ver tabla 1) son aquellos que pre-
sentan una tasa de curacién del 90% con tratamiento de quimioterapia
basado cisplatino. El tratamiento que se sugiere realizar como primera
linea es el BEP (Bleomicina, Etopésido y Cisplatino) por 3 ciclos. En
el MSKCC el esquema utilizado es de 4 ciclos de EP (Etopésido y
Cisplatino) con un porcentaje de respuesta semejante.

Por lo cual la ECOG comparé 3 ciclos de BEP con 4 ciclos de
EP, con respuesta completa en el 95% vs 90%, con mielosupresién en
el 57% vs 45% y con SLE (sobrevida libre de enfermedad) a 5 afios
del 86% vs 70%. Por lo cual el EP fue inferior al BEP.

La EORTC también comparé el EP Europeo con el BEP Europeo
por cuatro ciclos cada uno. Respuesta completa fue del 87% vs 95%,
con un follow up de 7 afios no hubo diferencia en la sobrevida global
de los que tuvieron respuesta completa entre ambos grupos. Conclusién
el BEP Europeo es superior al EP Europeo. Con estos dos trabajos se
llega a la conclusién que en pacientes de bajo riesgo la Bleomicina se
puede omitir siempre y cuando se utilicen 4 ciclos de EP con la dosis
Americana(500 mg/m2).

En cuanto a la sustitucién del cisplatino por el carboplatino, la tasa
de respuestas completas es semejante (90 vs 88 %) pero los pacientes
que recibieron carboplatino presentaron menor periodo libre de enfer-
medad y menor sobrevida.

En los pacientes con alto riesgo el tratamiento standard es 4 ciclos de
BEP que lleva a un porcentaje de curacién del 65% de los pacientes,
pero a pesar de esto un 10 al 20% de los pacientes presenta recaida
luego dela respuesta completa. El tratamiento de segunda linea es nue-
vamente quimioterapia con VIP (Etopésido, Cisplatino e Ifosfamida)

Riesgo Seminoma

Tumores no seminoma

Cualquier concentracién de HCG.
. . Cualquier concentracién de LDH

Riesgo Bajo : L
Sin metastasis viscerales no pulmonares

Cualquier localizacién primaria

AFP <1000 ng/ml

HCG <5000mUI/ml

LDH <1.5 por el limite superior de la normalidad
Sin metastasis viscerales no pulmonares.

Tumor primario gonadal o retroperitoneal.

Metastasis viscerales no pulmonares
R; ot di Cualquier concentracién de HCG

iesgo intermedio ) .
8 Cualquier concentracién de LDH

Cualquier localizacién primaria

AFP 1000-10000 ng/ml

HCG 5000-50000 mUI/ml

LDH 1.5-10 veces sobre el limite superior normal
Sin metastasis viscerales no pulmonares

Tumor primario gonadal o retroperitoneal

Riesgo alto -

Localizacién primaria mediastinica
Metéstasis viscerales no pulmonares
AFP>10000 ng/ml

HCG >50000 mUI/ml

LDH > 10 veces el limite superior normal
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que induce una remisién en el 60% de los pacientes con remisiones
duraderas en el 20 al 30 % de los casos.

Solo un tercio de los pacientes con alto riesgo tienen respuestas
completas duraderas, por lo cual hoy en dia se considera el tratamiento
con altas dosis de quimioterapia para estos pacientes o aquellos con
recaida, utilizando como soporte el transplante autélogo de médula
6sea o el transplante de stem cell periférica.

El tratamiento de altas dosis con un criterio investigacional se utiliza
actualmente en: pacientes pretratados con miiltiples lineas, como primer
linea de salvataje y como primer linea en pacientes con alto riesgo.

Los pacientes a tratar generalmente son jévenes por lo cual suelen
tolerar estos tratamientos, ademas estos tumores son quimiosensibles.
Suele dar respuestas del 15 al 20 % en pacientes pesadamente pre-
tratados. Como factores a favor de la respuesta con altas dosis Motzer
identificé: la respuesta a quimioterapia antes de las altas dosis, primario
gonadal, metastasis retroperitoneales y valor de HCG < a 1000UI/L
pretratamiento.

CIRUGIA DE RESCATE
Dres. Alberto R. Casabé y Héctor N. Malagrino

Es aquella que se efectiia luego del tratamiento con quimioterapia
y sus indicaciones son:

a) Masas residuales con marcadores negativos.

b) Pacientes sin imagenes patolégicas pero con teratoma en el
primario.

Se contraindica en los pacientes con marcadores positivos a excepcién
de paciente con masa tnica y elevacién de alfa-fetoproteina que ya no
tenga posibilidad de tratamiento con quimioterapia.

Topograficamente las regiones més frecuentes son:

1) Retroperitoneo

2) Torax

3) Inguinal

4) Cervical

Los exdmenes complementarios muestran en la tomografia com-
putada la presencia de masas residuales generalmente hipodensas, su
relacién con los vasos, rifién y uréter.

En la actualidad la tomografia tridimensional con recons-
truccién vascular aporta datos valiosos sobre el compromiso de los
grandes vasos.

La Resonancia Nuclear Magnética es utilizada en los casos que
ofrecen dudas en la tomografia.

Hallazgos quirdrgicos

1) Masas multiquisticas que presentan un buen plano de clivaje
y que habitualmente se encuentran en el latero y pre-cava e intercavo
adrtico.

2) Masas necréticas con contenido de aspecto sebaceo con clivaje
dificultoso generalmente latero-aérticas y en ocaciones comprometiendo
el rifén.

3) Masas sin clivaje adheridas a los vasos y al intestino con acti-
vidad tumoral.

4) Fibrosis

Histolégicamente se encuentran teratoma maduro, masas necréticas,
masas con actividad tumoral, masas activas con tumor indiferenciado
y transformaciones sarcomatosas. Estas tltimas de muy mal pronés-
tico.

Tdctica en las masas tordcicas

En un principio se efectuaban lobectomias, siendo en la actualidad la
metastasectomia la indicacién, pudiendo en ocaciones por esternotomia
efectuar el abordaje bilateral.

Médulo: ONCOLOGIA

La masas de la retrocrura diafragmatica son abordadas por via
toracica.

Tdctica en rescates abdominales

Preferimos la insicién anterior con exposicién amplia del retroperi-
toneo, previa maniobra De Catel, identificando los uréteres los cuales
en oportunidades deben ser previamente cateterizados.

La cirugia sera de las masas residuales sin estar indicado efectuar
una amplia linfadenectomia.

En el mismo acto quirdrugico pueden tratarse metastasis hepati-
cas.

Advertencia

Los pacientes que han recibido blocamicina en su tratamiento no
pueden utilizar oxigeno a concentracién mayor que la del aire por el
riesgo de padecer un distress pulmonar agudo, ya que la blocamicina
compite con la superoxido dismutasa que transforma el O3 en O2. Este
dato es importante para el apoyo anestésico asi como el post-operatorio
y los pacientes deben ser informados de esta situacién de la que deben
protegerse durante al menos 2 afios.

Pronéstico

El cancer de testiculo metastatasico tiene un indice de curacién
cercano al 80 %, sin embargo, en los wltimos 2 afos esta cifra ha
descendido al 60% y estamos notando masas de mucho mas dificil
diseccién en los rescates que estan haciendo necesaria la participacién
de cirujanos vasculares por la posibilidad de realizar reemplazos de
Aorta y Cava con proétesis.

Otra observacién es el aumento de recidivas en pacientes interve-
nidos cuyo diagnéstico es el de teratoma maduro, no encontrando los
patélogos elementos que justifiquen ese comportamiento.

Por todo lo antedicho, es que creemos que se debe realizar una
profunda revisién de los actuales tratamientos y calidad de drogas para
poder revertir la actual situacion.
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Preguntas de Evaluacién

El siguiente cuestionario de preguntas corresponde al Médulo 6, 2002: ONCOLOGIA. Fasciculo 5: Cancer de testiculo.
Debera registrar en él las respuestas elegidas y remitir la hoja por correo o fax al Comité de Educacién Médica Continua, Sociedad

Avrgentina de Urologfa, Pasaje de la Carcova 3526, (1172) Buenos Aires. Tel./fax: 4963-8521/4336/4337.

El requisito para aprobar el médulo consistira en contestar correctamente por lo menos el 75% del total de las preguntas del médulo, para
ello tendra un maximo de 90 dfas a partir del momento en que recibi6 el fasciculo. Antes de finalizar el corriente afo lectivo se publicaran
las respuestas correctas, de esta manera el médico podra realizar su autoevaluacién y comprobari los resultados de su aprendizaje.

Cualquier consulta y/o aclaracién en relacién con las preguntas, dirigirse a la direccién indicada previamente.

S lici S fa el N° de inscripcién e 1 ] d ] lonarl
e ruega solicitar en decretarla e € 1mnscripcion e icorporarlo con sus datos personales en este cuestionario.

1.- El Ca de testiculo presenta su mayor incidencia entre los 4.- Las masas retroperitoneales post quimioterapia del seminoma
Estadio II deben ser exploradas si el tamafio es:
a) eeeeeennn 10 a 30 afios
EY I mayor de 3 cm
[5) I 20 a 40 afios
) S mayor de 5cm
1O JUT 30 a 50 afos
1S ST mayor de 10 cm
1<) I 40 a 60 afios
1<) I nunca
2.- Cual de las siguientes aseveraciones es falsa
) 5.- El hallazgo quirtirgico de una cirugia de rescate no puede corres-
a) ceeereenne El Ca. De Testiculo es mas frecuente en la raza blan- der a:
ponder a:
ca
] o ) E) SR fibrosis
b) v El Ca. De Testiculo presenta mayor incidencia en
gemelos b) e masas necroticas
1 ST El testiculo criptorquidico tiene 25 veces mas posibili- 1S RS masas de tejido con actividad tumoral
dades de presentar un cancer que el testiculo normal
d) .. sarcoma
d) e El Ca. De testiculo se presenta en un 2 a 3% en forma )
bilateral €) e mieloma
3.- Todos los tumores germinales se originan en el carcinoma in situ ) ) ) o
(neoplasia germinal intraltubular indiferenciada) menos el: 6.- Laalfafetoproteina proteina puede ser producida por los siguientes
tejidos menos el:
E) T Seminoma Clasico o
Y Saco Vitelino
b) e Seminoma Espermatocitico
b) ovnnen. Pulmén
19 FET Tumor de Saco Vitelino
1S IR Higado
d) oo Carcinoma Embrionario
1<) I Tracto gastroduodenal
1) FE Teratoma Maduro
Apellido y INOMDbIe:.......oooviieiiieieeceeeeeeeee e N, InScripto: ..ccevvveeeerveeeereeeeennneen.
| S 16 ) | SRS CodIZO: v
Ciudad: .o ProvINCIa:.....coooiviiiiiieeee e
Tel. 6 fax: cuueeeeeeeceeee e Eemail: oo




