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RESUMEN

Objetivo: Conocer el comportamiento clinico, bioquimico e histopatolégico de los
tumores seminomatosos primarios testiculares diagnosticados en el INEN. 2000 — 2010.
Metodologia: Se realizé un estudio descriptivo, retrospectivo, transversal. Se revisaron
548 casos con diagndstico histopatolégico de Seminoma puro, orquiectomizados o no
en esta institucion, confirmados por el departamento de patologia del INEN atendidos
desde el 01 de enero del 2000 hasta el 31 de diciembre del 2010, excluyéndose todos
aquellos casos que tuviesen cualquier componente no seminomatoso, patologia no
confirmada o primario extragonadal. Se registraron en una ficha electrénica para su
posterior analisis estadistico.

Resultados: . La edad promedio de presentacion fue de 34.3 afos. El antecedente causal
mas frecuente (7.8%) fue critorquidea. La presentacion clinica mds comin fue masa
testicular (94.2%) asociado a dolor en un 20%. La elevacion de la HCG estuvo presente
en un 19%. Las metdstasis ganglionares retroperitoneales fueron las més frecuentes
(41.8%). Solo hubo 1 caso de diferenciacién sarcomatosa, el cual fallecid. La sobrevida
global por estadios fue de 100% en el EC I, 84.8% en el EC 11 'y 45.9% en el EC III.
Conclusiones: El comportamiento de los tumores seminomatosos primarios
testiculares en Perd es comparable con las series mundiales, sin embargo alin tenemos

una proporcién muy baja de diagndstico en estadios tempranos.

Palabras Clave: seminomas, criptorquidea, cancer de testiculo.



ABSTRACT

Objective: To know the behavioral, clinical, biochemical and histopathological of
primary testicular seminoma diagnosed at the INEN tumors. 2000 2010. Methods: A
descriptive, retrospective, cross-sectional study was performed. Reviewed 548 cases
with histopathological diagnosis of Seminoma pure, orquiectomizados or not in this
institution, confirmed by the Department of pathology of INEN served from 01 January
2000 until 31 December 2010, excluding all cases that had any component not
seminoma, unconfirmed pathology or primary extragonadal. They were recorded in an
electronic card for further statistical analysis. Results:. The average age of presentation
was 34.3 years. The most frequent causal history (7.8%) was critorquidea. The most
common clinical presentation was testicular mass (94.2%) associated with pain by 20%.
The elevation of the HCG was present at 19%. Retroperitoneal lymph nodes metastases
were the most frequent (41.8%). There was only 1 case of sarcomatous differentiation,
which died. By stadiums overall survival was 100% in the EC I, 84.8% in the EC II and
45.9% in the EC III. Conclusions: The behavior of primary testicular seminoma in Peru
tumors is comparable to the World Series, but we still have a proportion very low of

diagnosis in the early stages. Key words: seminomas, cryptorchid testis cancer.



1.-INTRODUCCION

Un estimado de 8400 casos nuevos de tumores testiculares han sido
diagnosticados en los EEUU en el 2009 (1). Los Tumores de Células Germinales
(TCG) comprenden el 95% de los tumores malignos originados en los testiculos.
Estos tumores ocasionalmente también ocurren primariamente en sitios extra
gonadales, pero su tratamiento es el mismo manejo polimodal que los TCG
testiculares. Ademads la incidencia mundial de estos tumores se ha duplicado en

los ultimos 40 anos (1,2).

El céancer testicular es la neoplasia sélida més frecuente en los
hombres entre las edades de 20 y 35 y los tumores de células germinales (TCG)
son de lejos los mds comunes de todos los tipos histolégicos (3).
Aproximadamente el 50% de los TCG son seminomas puros, 30% son TCG no
seminomatosos (NGCT), y un 60% son tumores mixtos (4,5). Después de la
orquiectomia, la mayoria de los pacientes con Seminoma (70-80%) no tienen
evidencia radioldgica de la enfermedad (Estadio I), 15-20% tienen compromiso
ganglionar linfético infradiafragmatico (Estadio II) y el 5% presentan metastasis

a distancia (Estadio III) (6).

Las guias de la National Comprehensive Cancer Network
(NCCN) del 2013, han establecido condiciones patolégicas que han demostrado
ser importantes factores de riesgo para desarrollar TCG, tales como la historia de
TCG previo, historia familiar de TCG, Criptorquidea, Disgenesia testicular y
Sindrome de Klinefelter (7,8), y la Guia de la European Urology Asociation

(EAU) 2013 ha considerado a la infertilidad como un factor de riesgo adicional.



Las opciones de manejo de seminoma en estadio I incluyen la
radioterapia, la vigilancia y la quimioterapia adyuvante después de la
Orquidectomia radical. Durante los dltimos 65 afios, el tratamiento estdndar de
los pacientes con seminoma en estadio I ha sido la radioterapia adyuvante en
campo ganglionar retroperitoneal. A pesar de ofrecer excelentes resultados a
largo plazo con practicamente el 100% de control local en el abdomen y la
pelvis, este enfoque se ha asociado con un mayor riesgo de toxicidad tardia
gonadal, el desarrollo de tumores secundarios y un mayor riesgo de enfermedad
cardiovascular (9-12). Es asi como la quimioterapia con un curso de platino es

una opcion a considerar.

Los tumores seminomatosos son de tres tipos histoldgicos: Tipico
o clésico (85%), Anaplésico (10%) y Espermatocitico (5%). En el 10 — 15% de
los seminomas cldsicos se presentan elementos sincitiotrofobldsticos y en
alrededor del 20% infiltracion linfocitica. La incidencia de la proporcién de los
elementos sincitiotrofobldsticos se correlacionan con la produccién de
Gonadotrofina coridnica humana sérica (hCG). La tasa de crecimiento mas lenta
que presentan los Seminomas puede deducirse al observar que los fracasos
terapéuticos se tornan evidentes de 2 a 10 afios después de una irradiacion
aparentemente adecuada de los ubicuos sitios metastdsicos retroperitoneales.
Hay varios signos que sugieren que el Seminoma anaplésico es una variante mds
agresiva y letal: 1) mayor actividad mitética, 2) una tasa superior de invasion
local, 3) una tasa mds alta de invasion metastasica y 4) una tasa mds elevada de

producciéon del marcador tumoral (hCG) (13). Desde el punto de vista



morfolégico la variante anapldsica recuerda al Linfoma Histiocitico y al
Carcinoma embrionario. El tratamiento revela resultados menos favorables, que
pueden reflejar s6lo un mayor potencial de metdstasis, sin existir diferencia con
el Seminoma cldsico cuando los pacientes reciben tratamiento adecuado y se
comparan estadio por estadio. Los andlisis de los resultados del tratamiento
indican que la orquidectomia radical inguinal mds la radioterapia es igualmente
efectiva para controlar el Seminoma cldsico y anapldsico. La variante
espermatocitica se presenta en mas del 50% en mayores de 50 afios, su potencial

metastasico es muy bajo y se correlaciona con buen prondstico (13,14).



2.-OBJETIVOS

2.1.-OBJETIVO GENERAL

Conocer el comportamiento clinico, bioquimico e histopatolégico de los tumores
seminomatosos primarios testiculares diagnosticados en el INEN durante la ultima

decada.

2.2.-OBJETIVOS ESPECIFICOS

Conocer cudl es la evolucién en los dltimos 10 afios de los tumores seminomatosos
en relacion a la edad de presentacion, lateralidad, clinica.

Identificar los patrones bioquimicos mds frecuentes de los seminomas al momento
del diagnostico.

Determinar la proporcion de los diferentes tipos de Tumores Seminomatosos.
Determinar la sobrevida libre de enfermedad de acuerdo al tipo histopatolégico de
los tumores seminomatosos primarios testiculares.

Determinar cudl es la proporcién de Tumores seminomatosos que degeneran a
sarcomas.

Determinar la tasa de mortalidad segin la variante histolégica de los tumores
seminomatosos primarios testiculares.

Conocer la proporcion de pacientes con Seminoma que se presentan con
antecedentes de Criptorquidea, traumatismo y atrofia testicular al momento del
diagnoéstico.

Conocer la distribuciéon de los tumores seminomatosos primarios testiculares seguin
el tamafio tumoral, el compromiso linfovascular y la invasion de la rete de testis.
Conocer por orden de frecuencia cudles son los o6rganos comprometidos por

metéstasis al momento del diagnéstico de los seminomas primarios testiculares.
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e Conocer la frecuencia de presentacion por estadios al momento del diagndstico, asi
como la sobrevida global y cédncer especifica de los tumores seminomatosos

primarios testiculares.
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3.-METODOLOGIA

Se trata de un estudio descriptivo, retrospectivo, transversal. Se
revisaron 548 casos con diagndstico histopatolégico de Seminoma puro,
orquiectomizados o no en esta institucién, confirmados por el departamento de
patologia del INEN atendidos desde el 01 de enero del 2000 hasta el 31 de diciembre
del 2010, excluyéndose todos aquellos casos que tuviesen cualquier componente no

seminomatoso, patologia no confirmada o primario extragonadal.

Los pacientes que tuvieron elevaciones de la AFP por encima del rango
normal se consideraron en el estudio para medir la magnitud de su presentacion, a pesar
de que todos ellos remitieron los valores después del tratamiento empleado. Se
registraron en una ficha electrénica. Se realizé un andlisis descriptivo de los datos a

través de frecuencias, porcentajes y medidas resumen (promedio y rango).

La asociacion entre caracteristicas cualitativas se evalia con la prueba
Chi-cuadrado. Para la estimacién de la sobrevida global, el tiempo de seguimiento se
considera desde la fecha de cirugia hasta la fecha de muerte o de ultimo control,
pacientes que se perdieron de vista hasta la fecha final de seguimiento son considerados
como censurados. Curvas estimadas de la sobrevida global se estiman con el método de
Kaplan-Meier, diferencias entre curvas de diferentes categorias para una misma
caracteristica se prueban con el logrank test. Un valor p<0.05 se considera para una
asociacion o diferencia significativa. En el andlisis de los datos se usé el programa

estadistico R.
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4.- RESULTADOS.-

Las caracteristicas de los pacientes en estudio se muestran en la Tabla
1. La edad promedio fue 34.3 afios (rango, 10 a 76 afos). En 284 casos (51.8%) el
testiculo derecho fue el afectado y en 264 (48.2%) fue el izquierdo. El antecedente mas
frecuente fue la criptorquidea en 43 casos (7.8%) seguido del trauma en 30 casos
(5.5%), en 474 casos (86.5%) no se indican antecedentes. El tamafio tumoral fue menor
de 4 cm en 112 pacientes (20.4%) y mayor de 4 cm en 431 (78.6%). El tipo histolégico
mdés frecuente fue el Cldsico en 534 casos (97.4%). La presencia de invasién
linfovascular estuvo presente en 193 pacientes (35.2%) y la invasion de red de testis en
130 casos (23.7%). La distribucion de pacientes segtn los estadios I, ITA, IIB, IIC, IIIA,
HIB y HIC fue de 287 (52.4%), 42 (7.7%), 47 (8.6%), 82 (15.0%), 4 (0.7%), 46 (8.4%)

y 17 (3.1%), respectivamente.

La presentacion clinica mds frecuente fue la masa testicular,
observada en 516 pacientes (94.2%) del total en estudio, seguida del dolor testicular, en
120 pacientes (21.9%) del total. Otras manifestaciones fueron masa abdominal, dolor
lumbar, masa supraclavicular, etc. (Tabla 2).Se identific6 elevacion de la AFP en 8
casos (1.5%), AFP y HCG en 3 (0.5%), HCG en 104 (19.0%), HCG y AFP en 6 (1.1%),
marcadores negativos en 427 pacientes (77.9%).Se identific6 metdstasis en 235
pacientes (42.9%) siendo la localizacion mas frecuente a nivel de los ganglios
retroperitoneales, observada en 229 pacientes (41.8%) del total en estudio, otros lugares
de metastasis fueron los ganglios supraclaviculares, iliacos y mediastinales y también
metéstasis sélida pulmonar en 15 casos (2.7%) y cerebral en 3 casos (0.5%) del total en

estudio (Tabla 3).
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En cuanto a la degeneracion histologica, s6lo un caso degenerd a
Rabdomiosarcoma, evidenciado en biopsia retroperitoneal, falleciendo por extensién de

la enfermedad hacia pulmones y columna lumbar.

La sobrevida global a 5 afios se estim6 en 87.7% y a los 10 afios en
85.7% (Figura 1y2). En pacientes con estadio I la sobrevida a 5 y 10 afios se estimé en
100.0% y 97.6%, respectivamente; en pacientes con estadio Il la sobrevida a 5 y 10 afios
se estim6 en 84.8% y 82.5%, respectivamente; y en pacientes con estadio III la
sobrevida a 5 afios se estim6 en 45.9%, encontrandose una diferencia significativa entre

los grupos (p<0.05). (Tabla 4).

La sobrevida cancer especifica a 5 afios se estimé en 92.0% y a los 10
afios en 91.5% (Figura 3). De los 47 pacientes fallecidos, hubo 6 pacientes fallecidos
por otras causas: debido a fibrosis pulmonar (3 casos), Tromboembolismo Pulmonar
agudo (TEP) (1 caso) e Insuficiencia Respiratoria Aguda de causa infecciosa (2 casos).
En el grupo de pacientes fallecidos, hubo 41 (89.1%) con tipo histolégico Clasico, 2

(4.3%) Anaplésico y 3 (6.5%) Espermatocitico (Tabla 5).
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5.- DISCUSION.
Los tumores testiculares comprenden menos del 1% de las neoplasias
uroldgicas en varones, de los cuales el 95% son de estirpe germinal, siendo el 90% de

origen primariamente testicular y el 10% restante de origen extragonadal (15).

A lo largo del tiempo las neoplasias han ido evolucionando debido a
factores que tanto dependen del huésped como del ambiente, no dejando de la lado los
factores bioldgicos que cada vez son tan o mds importantes en la etiologia, diagndstico
y tratamiento del cdncer (16). Siendo asi vemos que las neoplasias testiculares
seminomatosas puras han migrado hacia el extremo superior del grupo etireo de
presentacion que normalmente conocemos (15-35 afios), teniendo una media de 34.3
afios al momento de presentacion. En relacion a la lateralidad no hubo ninguna
diferencia significativa. Tal como el estudio de Bosl y Motzer establecio, los TCG tipo
Seminoma tienen su pico mds alto en la cuarta década de la vida, mientras que los

TCGNS en la tercera década de la vida, mucho mds tempranos (24).

Muchas veces buscamos un antecedente en la anamnesis, sin embargo
durante esta ultima década los seminomas testiculares se han mostrado aislados,
habiendo tenido el 7.8% el antecedente de criptorquidea. El antecedente de trauma
testicular en un 5.5%, no fue como factor causal, si no como el motivo por el cual
acudieron a la evaluacién uroldgica. No hubo ninglin paciente con antecedente de
atrofia testicular. Para la guia de Cancer de Testiculo de la EAU del 2011, indica que los
factores de riesgo asociados son el antecedente de testiculo no descendido, sindrome de

Klinefelter, historia familiar de primer grado de cancer de testiculo (17-21), infertilidad
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(22), asi como factores genéticos moleculares como la presencia del isocromosoma en

el brazo corto del cromosoma 12 —i(12p) (23).

Lo que si no ha mostrado variacion, es que el principal motivo por el
que acuden a la consulta por primera vez es la presencia de masa testicular tumoral
(94.2%), motivando posteriormente en la evaluacion el hallazgo de otros signos que no
habian sido percibidos por el paciente (masa abdominal, adenopatias inguinales). Estos
datos se correlacionan con los estudios epidemioldgicos de incidencia y mortalidad en
Europa, donde la mayoria de los pacientes acudié por masa testicular indolora, estando
presente el dolor local en un 27%, dolor abdominal y lumbar 11%, ginecomastia en un
7% - aunque es mas frecuente en los TCGNS- e incluso en el 10% de los casos se
mimetiza con un proceso de orquiepididimitis (25,26). En nuestra serie casi el 50% de
los casos llega en estadios localmente avanzados o avanzados, habiéndose demostrado
que el retardo en el diagnoéstico tiene alta correlaciéon con estadios avanzados y menor

respuesta al tratamiento (15).

Pero el comportamiento bioquimico, en relacion a los valores elevados
de la hormona gonadotréfica coridnica sérica al momento del diagndstico, se han
mantenido en el rango promedio de presentacion (19%). En la literatura mundial los
tumores testiculares presentan marcadores tumorales alterados hasta en un 52%,
pudiendo la HCG presentarse elevada hasta un 30% en los tumores testiculares
seminomatosos (27,28). En el estudio también se incluy6 los pacientes que tenian Alfa
Fetoproteina sérica elevada, con la intencién de tener una idea del porcentaje de
presentacion de los tumores seminomatosos testiculares con AFP elevada sin

confirmacion histolégica de alguna estirpe no seminomatosa; que en promedio oscila en
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3.1%, considerando que a pesar que la histologia de la pieza operatoria sea informada
como seminoma puro, al presentar AFP elevada se debe considerar como un TCGNS y

se debe manejar como tal.

La variante histolégica cldsica continda siendo la mds frecuente
(97.4%). Los factores de riesgo histopatoldgicos para metdstasis oculta en la pieza de
orquidectomia; tales como el tamafio tumoral mayor de 4cm (78.6%), invasion de la rete
de testis (23.7%), invasién linfovascular (35.2%) fueron determinantes al momento de
decidir una terapia adyuvante en el estadio 1. Retrospectivamente han sido evaluados el
tamafo tumoral mayor de 4cm y la invasion de la red de testis como factores de riesgo
para recurrencia en un pool de estudios, pero no han sido validados en estudios
prospectivos, sin embargo su ausencia significa una baja tasa de recurrencia del 6% (29-
31). Por lo tanto por uno u otro motivo préacticamente a todos los estadios I (que
corresponden al 52.4% de todos los casos) se les dio Radioterapia como adyuvancia,

observandose sélo el 2.4%.

El tnico caso de desdiferenciacion sarcomatosa fue un varén de 35
afios, que inicialmente fue un estadio I, con un tumor testicular mayor de 4cm, con
invasion linfovascular, de variante anapldsica, que recibid radioterapia adyuvante. Se
observd y luego se perdié de vista, regresando 6 afios después de su diagndstico con
metéstasis pulmonar y compresion medular, en cuya biopsia resultdé un
Rabdomiosarcoma, falleciendo por insuficiencia respiratoria en UCIL La
desdiferenciacion sarcomatosa de los tumores seminomatoso es rara, y mucho mas en

sus variantes infrecuentes, sin embargo True et al publicé 5 casos de diferenciacion
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sarcomatosa en pacientes con seminoma espermatocitico, con sobrevidas menores a los

2 afos (32).

Es comprensible que la mayor mortalidad ocurrié en la variante
clésica, siendo un 89.1% de los 47 decesos, teniendo como consideracion que de los 534
pacientes con esta variante, 41 fallecieron (7%), mientras que de los 6 pacientes con
variante anapldsica, 2 fallecieron (33%) y de los 7 con variante espermatocitica, 3
fallecieron (42%). Esto nos hace suponer la mayor letalidad de las variantes anapldsica

y espermatocitica.

Segin la AJCC CANCER STAGING MANUAL Seventh Edition
del 2010, las neoplasias testiculares germinales se estadian clinica y patolégicamente en
tres estadios. En nuestro estudio la proporcién del estadio clinico I (tumor ubicuo sélo
en el testiculo) fue del 52.4%, que en realidad es importantemente bajo comparados con
las series de Europa y E.E.U.U. donde la proporcién supera el 80% (33), el estadio
clinico II (tumor con metdstasis ganglionar retroperitoneal) 31.3% y del estadio clinico
III (tumor con metéstasis ganglionar fuera de region retroperitoneal o visceral) 12.2%.
La sobrevida global y céncer especifica a 5 y 10 afios superaron el 80%, y teniendo en
cuenta el estadio clinico la sobrevida global a 5 y 10 anos fue del 100% - 97.6% para el

EC 1, 84.8% — 82.5% para el EC Il y de 45.9% para el EC III, respectivamente.

Equiparables las sobrevidas globales a los estudios mundiales, donde
la sobrevida global alcanza el 97-100% en el estadio clinico I, con un nivel de
recurrencia del 20% (en los casos con factores de riesgo patolégicos) controlado en el

70% de los casos con sélo radioterapia (33, 34). Sin embargo para los estadios IIA y IIB
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se reportan tasas de sobrevida global con Radioterapia solamente del 95%,
disminuyendo importantemente a 80% en los estadios IIC (35). En los casos de
enfermedad avanzada, agrupados en grupos de riesgo, los de bajo riesgo tienen una
sobrevida del 80%, sin embargo los de riesgo intermedio que pobremente responden a la

quimioterapia de primera linea llegan a sobrevidas globales a 5 afios del 45% (36).
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6.- CONCLUSION

Los tumores de células germinales primarios testiculares han
evolucionado muy discretamente, siendo su comportamiento aun predecible tanto
clinico, bioquimico y patolégico, con diseminacién ganglionar retroperitoneal
determinada, con bajo indice de desdiferenciacién, altamente radio y quimiosensible,
manteniéndose una sobrevida alta con el tratamiento multidisciplinario comparables con
las series mundiales. Sin embargo tenemos ain una baja proporcién de pacientes con

estadios clinicos tempranos al momento del diagndstico.

7.-. RECOMENDACIONES

El presente estudio descriptivo epidemioldgico es para conocer la
realidad nacional de este tipo de neoplasia, siendo el INEN centro oncolégico tnico de
referencia de todo el pais, asi de este modo podemos realizar estudios prospectivos en
subgrupos de diagndstico, tratamiento y seguimiento, tratando de buscar mejorar el
diagnéstico precoz, haciendo que la mayoria de los pacientes lleguen en estadios
iniciales, buscando nuevas alternativas de tratamiento para los estadios avanzados de
alto riesgo, sin dejar de lado modelos de concientizacion socio cultural, dado que el
prejuicio de los pacientes jovenes y adultos jovenes para esta patologia es lo que los

lleva - en un gran porcentaje - a acudir en estadios avanzados.
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9.- ANEXOS

Tabla 1. Caracteristicas epidemiologicas de los pacientes con TCG primarios
testiculares evaluados en el INEN, periodo 2000-2010.

n Yo
Edad (aiios)
Promedio / Rango 34.3/[10-76]
Lado
Derecho 284 51.8
Izquierdo 264 48.2
Antecedentes
Ninguno 474 86.5
Criptorquidectomia 43 7.8
Trauma 30 5.5
Atrofia 1 0.2
Tamaiio tumoral
<4 112 204
>4 431 78.6
NSR 5 0.9
Tipo histolégico
Clasico 534 97.4
Anaplasico 6 1.1
Espermatocitico 7 1.3
NSR 1 0.2
Invasion linfovascular
Si 193 35.2
No 350 63.9
NSR 5 0.9
Invasion de red de testis
Si 130 23.7
No 413 75.4
NSR 5 0.9
Estadio
I 287 524
ITA 42 7.7
1IB 47 8.6
IIC 82 15.0
IITA 4 0.7
I11B 46 8.4
IIC 17 3.1
NSR 23 4.2
Tratamiento
Radioterapia Retroperitoneal (En EC I 788 526
y [TIA)
Quimioterapia de primera linea 198 36.1
LR (Linfadenectomia Retroperitoneal) 21 3.8
QTR (QT de rescate) 15 2.7
Observaciéon (En EC 1) 13 2.4
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Tabla 2. Presentacion clinica al momento del diagnéstico de los pacientes con TCG
primarios testiculares evaluados en el INEN, periodo 2000-2010.

Presentacion n %
Masa testicular 516 94.2
Dolor testicular 120 21.9
Masa abdominal 49 8.9
Dolor lumbar 35 6.4
Masa supraclavicular 13 2.4
Dolor abdominal 6 1.1
Ganglios supraclaviculares 1 0.2
Ganglios iliacos 1 0.2

Tabla 3. Localizacion de la metastasis en los pacientes con TCG primarios
testiculares avanzados evaluados en el INEN, periodo 2000-2010.

Metastasis n %
Ganglios retroperitoneales 229 41.8
Ganglios supraclaviculares 16 29
Ganglios iliacos 16 2.9
Ganglios mediastinales 15 2.7
Pulmonar 15 2.7
Cerebral 3 0.5

Tabla 4. Sobrevida global por Estadios de los pacientes con TCG primarios
testiculares evaluados en el INEN, periodo 2000-2010.

Sobrevida
global
5 anos 10 anos P
Estadio
I 100.0% 97.6%
11 84.8% 82.5%
111 45.9% - <0.05
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Tabla 5. Estado actual de los pacientes por tipo histolégico con TCG primarios
testiculares evaluados en el INEN, periodo 2000-2010.

Estado
Muerto (%) Vivo (%)
n=47 n=500
Tipo histologico
Clas 41 (89.1) 492 (98.4)
Anap 2 (4.3) 4 (0.8)
Esperm 3(6.5) 4 (0.8)
NSR 1 0

Figura 1. Curva de sobrevida global estimada a 5 y 10 aiios de los pacientes con
TCG primarios testiculares evaluados en el INEN, periodo 2000-
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Figura 2. Curvas de sobrevida global estimadas por estadio de los pacientes con
TCG primarios testiculares evaluados en el INEN, periodo 2000-

Probabilidad acumulada

p<0.05

0.0
|

0 20 40 60 80 100 120

Meses

2010.

Figura 3. Curva de sobrevida cancer especifica estimada de los pacientes con TCG
primarios testiculares evaluados en el INEN, periodo 2000-2010.
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1. Clasificacion TNM 2010 de la AJCC de Cancer Testicular.

American Joint Committee on Cancer (AJCC)
TNM Staging System for Testis Cancer (Tth ed., 2010)

Primary Tumor {T)*

The extent of primary tumor is usually classified after radical
orchiectomy, and for this reason, a pathologic stage is assigned.

pTX Primary tumor cannot be assessed

pTO Mo evidence of primary tumor (e.g. histologic scar in
testis)

pTis Intratubular germ cell neoplasia (carcinoma in situ)

pT1 Tumar limited to the testis and epididymis without
vascular/lymphatic invasion; tumor may invade into the
tunica albuginea but not the tunica vaginalis

pT2 Tumor limited to the testis and epididymis with
wvascular/lymphatic invasion, or tumor extending through
the tunica albugine a with involvement of the tunica
vaginalis

pT3 Tumor invades the spermatic cord with or without
vascular/lymphatic invasion

pT4 Tumor invades the scrotum with or without

vascular/lymphatic invasion

*Mote: Except for pTis and pT4, extent of primary tumor is classified
by radical orchiectomy. TX may be used for other categories in the
absence of radical orchiectomy.

Used with the permission of the American Joint Committee on Cancer

(AJCC ), Chicago, lllinois. The original and primary source for this information
isthe AJCC Cancer Staging Manual, Seventh Editicn {2010) published by
Springer Science and Business Media LLC {SBM). (For complete information
and data supporting the staging tables, visit www.springer.com. ) Any citation
or quotation of this material must be credited to the AJCC as its primary
source. The inclusion of this information herein does not authorize any reuse
or further distribution without the expressed, written permissicn of Springer
SBM, en behalf of the AJCC.
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Regional Lymph Nodes (N)

Clinical
N
NO
N1

N2

N3

Regional lymph nodes cannot be assessed
No regional lymph node metastasis

Metastasis with a lymph node mass 2 cm or less in
greatest dimension; or multiple lymph nodes, none more
than 2 cm in greatest dimension

Metastasis with a lymph node mass, more than 2 cm but
not more than & cmin greatest dimension; or multiple
lymph nodes, any one mass greater than 2 cm but not
more than § cm in greatest dimension

Metastasis with a lymph node mass more than 5 cm in
greate st dimen sion

Pathologic (pN)

pMNX
pNO
pN1

pN2

pN3

Regional lymph nodes cannot be assessed
Mo regional lymph node metastasis

Metastasis with a lymph node mass 2 cm or less in
greatest dimension and less than or equal to five nodes
positive, none mare than 2 cmin greatest dimension

Metastasis with a lymph node mass more than 2 cm but
not more than 5 cmin greatest dimension; or more than
five nodes positive, none more than 5 cm; or evidence of
extranodal extension of tumor

Metastasis with a lymph node mass more than 5 cm in
greatest dimension

Distant Metastasis (M)

Mo
M1
Mia
Mib

No distant metastasis
Distant metastasis
Nonregional nodal or pulmonary metastasis

Distant metastasis other than to nonregional lymph
nodes and lung o~



