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Propósito 9 

El cáncer de testículo es la neoplasia maligna sólida más común en hombres 10 

jóvenes. El cáncer de testículo es una neoplasia relativamente rara, con 11 

desenlaces definidos por factores específicos relacionados con el cáncer y el 12 

paciente. La gran mayoría de los hombres con cáncer de testículo tienen 13 

enfermedad en estadío bajo (limitado al testículo y retroperitoneo; estadíos 14 

clínicos I-IIB); las tasas de supervivencia son altas con la terapia estándar. Una 15 

prioridad para los pacientes con enfermedad en estadío bajo es limitar la carga de 16 

la terapia y la toxicidad relacionada con el tratamiento sin comprometer el 17 

control del cáncer. Por lo tanto, la vigilancia ha asumido un papel cada vez más 18 

importante entre las personas con cáncer clínicamente confinado al testículo.  19 

Asimismo, los paradigmas de manejo han experimentado cambios sustanciales en 20 

los últimos años a medida que ha surgido evidencia sobre la estratificación del 21 

riesgo, la recurrencia, la supervivencia y la toxicidad relacionada con el 22 

tratamiento.  23 

 24 

Metodología 25 



La revisión sistemática utilizada para informar esta guía fue realizada por un 26 

equipo de metodología en el Centro de Práctica Basada en Evidencia de la 27 

Universidad Johns Hopkins. La determinación del alcance del informe y la revisión 28 

de la revisión sistemática final para informar las declaraciones de las guías se 29 

llevaron a cabo junto con el panel de expertos en cáncer de testículo. El equipo de 30 

metodología buscó utilizando PubMed®, Embase® y el Registro Central Cochrane 31 

de Ensayos Controlados (CENTRAL) desde enero de 1980 hasta agosto de 2018. El 32 

equipo desarrolló una estrategia de búsqueda mediante el uso de términos de 33 

encabezados de materias médicas (MeSH) y palabras clave relevantes para el 34 

diagnóstico y tratamiento del cáncer de testículo en estadío temprano. El equipo 35 

de revisión de evidencia también revisó las revisiones sistemáticas relevantes y las 36 

referencias proporcionadas por el panel para identificar los artículos que las 37 

búsquedas en la base de datos pudieron haber pasado por alto. 38 
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Declaraciones de las Guías  40 

Gestión inicial  41 

Diagnóstico y consulta inicial 42 

 43 

1.  Una masa sólida en el testículo identificada por examen físico o por 44 

imágenes debe tratarse como una neoplasia maligna hasta que se 45 

demuestre lo contrario. (Principio Clínico) 46 

 47 

2. En un paciente con masa sólida en el testículo, sospechoso de neoplasia, se 48 

deberá medir inicialmente  los marcadores tumorales séricos (AFP, hCG y 49 



LDH) y posteriormente realizar orquiectomía . (Recomendación moderada; 50 

Nivel de evidencia: Grado C) 51 

 52 

3.  Antes del tratamiento definitivo, los pacientes deben recibir 53 

asesoramiento sobre los riesgos de hipogonadismo e infertilidad 54 

(recomendación moderada; nivel de evidencia: grado C) y se les debe 55 

ofrecer un banco de esperma, cuando sea apropiado. En pacientes sin un 56 

testículo contralateral normal o con subfertilidad conocida, esto debe 57 

considerarse antes de la orquiectomía. (Principio Clínico) 58 

 59 

4.  Debe realizarse una ecografia testicular doppler en pacientes con una 60 

masa escrotal unilateral o bilateral que sea sugestiva de malignidad. 61 

(Recomendación fuerte; Nivel de evidencia: Grado B)  62 

 63 

5.  La microlitiasis testicular en ausencia de masa sólida y factores de riesgo 64 

para desarrollar un GCT no confiere un mayor riesgo de neoplasia maligna y 65 

no requiere evaluación adicional. (Recomendación moderada; Nivel de 66 

evidencia: Grado C)  67 

 68 

6.  Los pacientes con marcadores tumorales séricos normales (hCG y AFP) y 69 

hallazgos indeterminados en el examen físico o la ecografía testicular para  70 

neoplasia testicular deben hacerse nuevamente imágenes diagnósticas en 71 

seis a ocho semanas. (Principio Clínico) 72 

 73 



7.  La resonancia magnética no debe usarse en la evaluación y el diagnóstico  74 

inicial de una lesión testicular sospechosa de neoplasia. (Recomendación 75 

moderada; Nivel de evidencia: Grado C)  76 

 77 

Orquiectomía  78 

 79 

8.  Los pacientes con una lesión testicular sospechosa de neoplasia y un 80 

testículo contralateral normal deben someterse a una orquiectomía 81 

inguinal radical; No se recomienda la cirugía para preservar los testículos. 82 

Se desaconseja la orquiectomía transescrotal. (Recomendación fuerte; 83 

Nivel de evidencia: Grado B) 84 

 85 

9. La prótesis testicular debe discutirse antes de la orquiectomía. (Opinión de 86 

expertos) 87 

 88 

10.  Los pacientes que se han sometido a una orquiectomía escrotal por 89 

neoplasia maligna deben recibir asesoramiento sobre el aumento del riesgo 90 

de recurrencia local y, en raras ocasiones, se puede considerar la terapia 91 

complementaria (escisión de la cicatriz escrotal o radioterapia) para el 92 

control local. (Recomendación moderada; Nivel de evidencia: Grado C) 93 

 94 

Cirugía para preservar los testículos  95 

11a.  La cirugía preservadora de testicular (TSS)  a través de un abordaje 96 

inguinal puede ofrecerse como una alternativa a la orquiectomía inguinal 97 

radical en pacientes muy seleccionados que deseen preservar la función 98 



gonadal con masas de <2 cm y (1) hallazgos ecográficos , exámen físico 99 

equívoco   y/o marcadores tumorales negativos (hCG y AFP), (2) testículos 100 

congénitos, adquiridos o funcionalmente solitarios, o (3) tumores 101 

sincrónicos bilaterales. (Recomendación condicional; Nivel de evidencia: 102 

Grado C)  103 

 104 

11b.  Los pacientes que deseen  la TSS deben ser aconsejados con respecto a 105 

(1) un mayor riesgo de recurrencia local, (2) la necesidad de monitoreo 106 

con examen físico y ultrasonido, (3) el papel de la radioterapia adyuvante 107 

en el testículo para reducir la recurrencia local, (4) el impacto de la 108 

radioterapia en la producción de espermatozoides y testosterona, y (5) el 109 

riesgo de atrofia testicular y la necesidad de terapia de reemplazo de 110 

testosterona, subfertilidad y/o infertilidad. (Recomendación moderada; 111 

Nivel de evidencia: Grado C) 112 

 113 

11c.  Cuando se realiza TSS, además de la masa sospechosa, las biopsias 114 

múltiples de la parenquimia normal del testículo ipsilateral se deben 115 

obtener para la evaluación por un patólogo genitourinario 116 

experimentado. (Recomendación moderada; Nivel de evidencia: Grado C) 117 

 118 

GCNIS Consejería y Gestión 119 

12.  Los clínicos deben informar a pacientes con un historial de GCT ( tumor de 120 

células germinales) o de GCNIS ( neoplasia germinal in situ ) sobre los 121 

riesgos de un segundo tumor primario que, aunque es raro, se aumenta 122 



perceptiblemente en el testículo contralateral. (Recomendación moderada; 123 

Nivel de evidencia: Grado B) 124 

 125 

13a. En pacientes con GCNIS en biopsia del testículo o neoplasia maligna 126 

después de TSS, los clínicos deben informar a los pacientes de los riesgos y 127 

ventajas de la vigilancia, de la radiación, y de la orquiectomía. 128 

(Recomendación moderada; Nivel de evidencia: Grado C)  129 

 130 

13b.  Los clínicos deben recomendar la vigilancia en pacientes con GCNIS o 131 

neoplasia maligna después de TSS que deseen  preservar la fertilidad y  la 132 

producción testicular de andrógenos. (Recomendación moderada; Nivel de 133 

evidencia: Grado C) 134 

 135 

13c.  Los clínicos deben recomendar la radiación testicular (18-20 GY) o la 136 

orquiectomía en pacientes con GCNIS o neoplasia maligna después de TSS 137 

que prioricen la reducción del riesgo de cáncer teniendo en cuenta que la 138 

radiación reduce el riesgo de hipogonadismo en comparación con la 139 

orquiectomía. (Recomendación moderada; Nivel de evidencia: Grado C) 140 

 141 

Estadiaje 142 

Marcadores tumorales séricos 143 

14.  El Nadir de los marcadores tumorales séricos (AFP, hCG y LDH) deben 144 

repetirse a intervalos de tiempo T1/2 apropiados después de la 145 

orquiectomía para el estadiaje y la estratificación del riesgo. 146 

(Recomendación moderada; Nivel de evidencia: Grado B) 147 



 148 

15. Para los pacientes con AFP o hCG  elevada post-orquiectomía, se  deben 149 

monitorear los marcadores tumorales séricos para establecer los niveles del 150 

nadir antes del tratamiento; esto sólo si los niveles nadir del marcador 151 

influyen en el tratamiento. (Principio Clínico) 152 

 153 

16.  Para los pacientes con GCT metastásico (Estadio IIC o III) que requieren 154 

quimioterapia, los médicos deben basar el esquema de quimioterapia y el 155 

número de ciclos en la estratificación del riesgo de IGCCCG. La 156 

estratificación del riesgo de IGCCCG se basa en los niveles nadir del 157 

marcador tumoral sérico (hCG, AFP y LDH) obtenidos antes del inicio de la 158 

quimioterapia, los estudios de imágenes y la histología tumoral después de 159 

la orquiectomía radical (Recomendación fuerte; Nivel de evidencia: Grado 160 

A). Cualquier paciente en etapa  post-puberal, independientemente de la 161 

edad, debe ser tratado de acuerdo con las pautas de tratamiento para 162 

adultos. (Recomendación moderada; Nivel de evidencia: Grado B)  163 

 164 

17.  Para los pacientes en quienes los niveles del marcador tumoral sérico (AFP 165 

y hCG) se encuentren elevados al límite superior (dentro del límite superior 166 

3x del normal) post-orquiectomía, se debe confirmar dicho ascenso  antes 167 

de tomar decisiones  ya que pueden  presentarse  falsos positivos. 168 

(Principio Clínico) 169 

 170 

 171 

 172 

 173 



Imágenes diagnósticas 174 

18.  En pacientes con GCT recién diagnosticado, los clínicos deben obtener un 175 

TAC del abdomen y pelvis con contraste IV o Resonancia Magnética si el 176 

TAC está contraindicado. (Recomendación fuerte; Nivel de evidencia: Grado 177 

B) 178 

 179 

19a. En pacientes con GCT diagnosticado recientemente, los médicos deben 180 

obtener imágenes de tórax. (Principio Clínico)  181 

 182 

19b.  En presencia de marcadores post-orquiectomía elevados y ascendentes 183 

(hCG y AFP) o evidencia de metástasis en imágenes abdomino pélvicas, 184 

radiografía de tórax o al examen físico, se debe obtener un TAC de tórax. 185 

(Recomendación fuerte; Nivel de evidencia: Grado C)  186 

 187 

19c.  En pacientes con seminoma en estadío clínico I, los médicos deben 188 

obtener preferentemente una radiografía de tórax en lugar de un TAC. 189 

(Recomendación moderada; Nivel de evidencia: Grado B) 190 

 191 

19d. En pacientes con NSGCT, los médicos pueden solicitar preferentemente 192 

un TAC de tórax y deben priorizarlo para aquellos pacientes a los que se 193 

recomienda recibir terapia adyuvante. (Recomendación condicional; Nivel 194 

de evidencia: Grado C) 195 

 196 



20.  En pacientes con GCT de diagnóstico reciente, los médicos no deben 197 

obtener un PET para la estadificación. (Recomendación fuerte; Nivel de 198 

evidencia: Grado B) 199 

 200 

21.  A los pacientes se les debe asignar una categoría TNMS para guiar las 201 
decisiones de manejo. (Recomendación fuerte; Nivel de evidencia: Grado B) 202 

 203 

Tratamiento 204 

Principios de Tratamiento 205 

 206 

22.  Las decisiones de tratamiento deben basarse en las imágenes obtenidas 207 

dentro de las 4 semanas anteriores y los marcadores tumorales séricos 208 

(hCG y AFP) dentro de los 10 días anteriores. (Opinión de expertos) 209 

 210 

23.  Las decisiones de tratamiento deben tomarse en un entorno 211 

multidisciplinario que involucre a médicos experimentados en urología, 212 

oncología médica, radiooncología, patología y radiología. (Principio Clínico) 213 

 214 

24.  Se debe considerar la revisión de las patologias por  expertos en escenarios 215 

clínicos donde las decisiones de tratamiento se verán afectadas. 216 

(Recomendación moderada; Nivel de evidencia: Grado C) 217 

 218 

25. En pacientes con marcadores tumorales séricos normales (hCG y AFP) y 219 

hallazgos de imágenes diagnósticas equívocos para metástasis, los clínicos 220 

pueden considerar repetir la imagen en seis a ocho semanas para aclarar la 221 



extensión de la enfermedad antes de hacer una recomendación de 222 

tratamiento. (Principio Clínico) 223 

 224 

Tratamiento de seminomas - Vigilancia / RPLND / Quimioterapia / Radiación 225 

26.  Los médicos deben recomendar la vigilancia después de la orquiectomía 226 

para los pacientes con seminoma en estadio I. La radioterapia adyuvante y 227 

la quimioterapia basada en carboplatino son alternativas menos 228 

preferibles. (Recomendación fuerte; Nivel de evidencia: Grado B) 229 

 230 

27. Para los pacientes con seminoma en estadio IIA o IIB con un ganglio 231 

linfático ≤3 cm, los médicos deben recomendar radioterapia o 232 

quimioterapia basada en cisplatino con múltiples agentes basándose en la 233 

toma de decisiones compartida. (Recomendación moderada; Nivel de 234 

evidencia: Grado B) Para pacientes con seminoma IIB con un ganglio 235 

linfático> 3 cm, se recomienda la quimioterapia. (Recomendación 236 

moderada; Nivel de evidencia: Grado B) 237 

 238 

Tratamiento de no seminomas - Vigilancia / RPLND / Quimioterapia / Radiación 239 

28.   Los clínicos deben recomendar quimioterapia con múltiples agentes, 240 

apropiada para el riesgo, en pacientes con NSGCT, con AFP o hCG sérica 241 

elevada o con  aumento post orquiectomía (es decir, estadio cualquier T , 242 

N1-2S1). (Recomendación fuerte; Nivel de evidencia: Grado B) 243 

 244 

29.  Los clínicos deben recomendar la vigilancia después de la orquiectomía 245 

para los pacientes con NSGCT en estadio IA. La RPLND ( linfadenectomia 246 

retroperitoneal ) o un ciclo de quimioterapia con bleomicina, etopósido y 247 



cisplatino son opciones de tratamiento alternativas eficaces y apropiadas 248 

para los pacientes que rechazan la vigilancia o están en riesgo de 249 

incumplimiento. (Recomendación moderada; Nivel de evidencia: Grado B) 250 

 251 

30.   Para los pacientes con NSGCT en estadio IB, los clínicos deben recomendar 252 

vigilancia, RPLND o uno o dos ciclos de quimioterapia con bleomicina, 253 

etopósido y cisplatino basándose en la toma de decisiones compartida. 254 

(Recomendación fuerte; Nivel de evidencia: Grado B)  255 

 256 

31.  Los pacientes con NSGCT en estadio I y cualquier neoplasia maligna 257 

somática secundaria (también conocida como transformación maligna de 258 

un teratoma) en el tumor primario deben someterse a una RPLND. (Opinión 259 

de expertos) 260 

  261 

32.   Los médicos deben recomendar la RPLND o la quimioterapia para los 262 

pacientes con NSGCT en estadio IIA con AFP y hCG séricos normales (S0)  263 

post-orquiectomía. (Recomendación moderada; Nivel de evidencia: Grado 264 

B) 265 

 266 

33.  En pacientes  con NSGCT en estadio clínico IIB con AFP y hCG séricas 267 

normales después de la orquiectomía, los médicos deben recomendar 268 

quimioterapia con múltiples agentes, apropiada para el riesgo. 269 

(Recomendación moderada; Nivel de evidencia: Grado B). Los médicos 270 

pueden ofrecer RPLND como una alternativa a la quimioterapia para 271 

pacientes con NSGCT en estadio clínico IIB con AFP y hCG séricas normales 272 



después de la orquiectomía. (Recomendación condicional; Nivel de 273 

evidencia: Grado C) 274 

 275 

34.  Entre los pacientes que son candidatos para RPLND, se recomienda que los 276 

médicos consideren remitir a un cirujano experimentado en un centro de 277 

alto volumen. (Recomendación moderada; Nivel de evidencia: Grado C)  278 

 279 

35.  Los cirujanos con experiencia en el manejo de GCT y experiencia en cirugía 280 

mínimamente invasiva pueden ofrecer una RPLND mínimamente invasiva, 281 

reconociendo la falta de datos a largo plazo sobre los desenlaces 282 

oncológicos. (Opinión de expertos) 283 

 284 

36.  La RPLND primaria debe realizarse con intención curativa en todos los 285 
pacientes. La RPLND debe realizarse respetando los siguientes principios 286 
anatómicos, independientemente de la intención de administrar 287 
quimioterapia adyuvante. Estos principios se aplican tanto a abordajes 288 
abiertos como mínimamente invasivos. (Recomendación moderada; Nivel 289 
de evidencia: Grado B).  290 
• Se debe realizar una disección de plantilla bilateral completa en pacientes 291 

con ganglios linfáticos sospechosos con base en imágenes de TAC o 292 

valoración intraoperatoria y en aquellos con neoplasia maligna de tipo 293 

somático en el tumor primario.  294 

• Se puede realizar una disección de plantilla bilateral completa o plantilla 295 

modificada en pacientes con ganglios linfáticos clínicamente negativos. 296 

• Una disección con plantilla derecha modificada puede omitir los ganglios 297 

linfáticos paraaórticos por debajo de la arteria mesentérica inferior. La 298 

omisión de los ganglios linfáticos paraaórticos por encima de la arteria 299 

mesentérica inferior es controvertida. 300 



• Una disección con plantilla izquierda modificada puede omitir los ganglios 301 

linfáticos paracavos, precavos y retrocavos. La omisión de los ganglios 302 

linfáticos interaortocavos es controvertida. 303 

• Se debe ofrecer preservación de nervios en pacientes seleccionados que 304 

deseen preservar la función eyaculatoria.  305 

• Los intentos de preservar los nervios no deben comprometer la calidad de 306 

la disección de los ganglios linfáticos.  307 

• Debe realizarse una disección completa de los ganglios linfáticos 308 

retroaórticos y / o retrocavos con división de los vasos lumbares cuando se 309 

encuentre dentro de la plantilla planeada.  310 

• Los vasos gonadales ipsolaterales deben extirparse en todos los 311 

pacientes.  312 

• La extensión proximal de la disección es el pilar del diafragma al nivel de 313 

las arterias renales. La extensión caudal de la enfermedad es el cruce del 314 

uréter sobre la arteria ilíaca común ipsolateral.  315 

 316 

37.  Después de una RPLND primaria, los médicos deben recomendar vigilancia 317 

o quimioterapia adyuvante en pacientes con NSGCT que tienen 318 

enfermedad en estadio II patológico que no es teratoma puro. Para los 319 

pacientes con teratoma puro pN1 y / o pN1-3, se prefiere la vigilancia. Para 320 

pacientes con pN2-3 en RPLND, se prefiere la quimioterapia a base de 321 

cisplatino con múltiples agentes. (Recomendación moderada; Nivel de 322 

evidencia: Grado B) 323 

 324 

Vigilancia del cáncer de testículo en estadio I 325 

 326 

38.  Para los pacientes con seminoma en estadio clínico I que eligen la 327 

vigilancia, los médicos deben obtener una historia y un examen físico y 328 



realizar imágenes transversales del abdomen con o sin la pelvis, cada 4-6 329 

meses durante los primeros 2 años, y luego cada 6-12 meses en los años 3-330 

5. Las imágenes de vigilancia de rutina del tórax y la evaluación de los 331 

marcadores tumorales séricos se pueden obtener según esté clínicamente 332 

indicado.  (Recomendación moderada; Nivel de evidencia: Grado B)  333 

 334 

39.  En pacientes con NSGCT en estadio I sometidos a vigilancia después de una 335 

orquiectomía, los médicos deben realizar un examen físico y obtener 336 

marcadores tumorales séricos (AFP, hCG +/- LDH) cada 2-3 meses en el año 337 

1, cada 2-4 meses en el año 2, cada 4-6 meses en el año 3 y cada 6-12 338 

meses durante los años 4 y 5. (Recomendación moderada; Nivel de 339 

evidencia: Grado C) 340 

 341 

40. En pacientes con NSGCT en estadio I sometidos a vigilancia después de una 342 

orquiectomía, se debe realizar una valoración radiológica (radiografía de 343 

tórax e imágenes del abdomen con o sin pelvis) cada 3-6 meses en el 344 

primer año a partir de los 3 meses, cada 4-12 meses. en el año 2, una vez 345 

en el año 3 y una vez en el año 4 o 5. (Recomendación moderada; Nivel de 346 

evidencia: Grado B) Los hombres con mayor riesgo de recidiva (p. Ej., 347 

Invasión linfovascular) deben recibir imágenes diagnósticas con intervalos 348 

más cortos. (Opinión de expertos) 349 

 350 

41. Los pacientes que recaen durante la vigilancia deben ser re estadificados y 351 
tratados por completo en función de su estado TNM-s. (Recomendación 352 
moderada; Nivel de evidencia: Grado C) 353 

 354 



42.  Los médicos deben informar a los pacientes con GCT en estadio I sobre la 355 

vigilancia del riesgo ≤1% de recidiva tardía después de 5 años. 356 

(Recomendación moderada; Nivel de evidencia: Grado B) A partir de 357 

entonces, se puede realizar una valoración serológica y radiográfica anual 358 

según se indique con base en las inquietudes clínicas. (Principio Clínico) 359 

 360 

Sobrevida adicional 361 

43.  Los pacientes con GCT deben ser monitoreados para detectar signos y 362 

síntomas de hipogonadismo. Si está presente, se deben medir los niveles 363 

séricos de testosterona AM y hormona luteinizante. (Principio Clínico) 364 

 365 

44.  Los pacientes con antecedentes de GCT cuyo tratamiento ha incluido 366 

radioterapia, quimioterapia o ambos deben ser advertidos del riesgo 367 

elevado de enfermedad cardiovascular (Recomendación condicional; Nivel 368 

de evidencia: Grado C) y deben establecer atención regular con un médico 369 

de atención primaria para que se pueden controlar los factores de riesgo 370 

modificables de enfermedad cardiovascular (por ejemplo, dieta, ejercicio, 371 

tabaquismo, niveles de lípidos séricos, presión sanguínea, glucosa sérica). 372 

(Opinión de expertos) 373 

 374 

45.  Los pacientes con antecedentes de GCT cuyo tratamiento ha incluido 375 

radioterapia, quimioterapia o ambos deben ser advertidos del riesgo 376 

elevado de neoplasia maligna secundaria (recomendación condicional; nivel 377 

de evidencia: grado C) y deben establecer atención regular con un médico 378 



de atención primaria para mantenimiento adecuado de la atención médica 379 

y tamizaje del cáncer, según corresponda. (Opinión de expertos) 380 

 381 

Introducción 382 

Propósito 383 

El cáncer de testículo es la neoplasia maligna sólida más común en hombres 384 

jóvenes. La gran mayoría de los hombres con cáncer de testículo tienen 385 

enfermedad en estadio bajo (limitado al testículo y retroperitoneo; estadios 386 

clínicos I-IIB); las tasas de sobrevida son altas con la terapia estándar. Una 387 

prioridad para los pacientes con enfermedad en estadio bajo es limitar la carga de 388 

la terapia y la toxicidad relacionada con el tratamiento sin comprometer el 389 

control del cáncer. Por lo tanto, la vigilancia ha asumido un papel cada vez más 390 

importante entre las personas con cáncer clínicamente confinado al testículo. El 391 

cáncer de testículo es una neoplasia relativamente rara, con desenlaces definidos 392 

por factores específicos relacionados con el cáncer y el paciente. Asimismo, los 393 

paradigmas de manejo han experimentado cambios sustanciales en los últimos 394 

años a medida que ha surgido evidencia sobre la estratificación del riesgo, la 395 

recurrencia, la sobrevida y la toxicidad relacionada con el tratamiento.  396 

 397 

Los urólogos son con frecuencia el clínico que trata inicialmente a los hombres 398 

con cáncer de testículo recientemente diagnosticado y desempeñan así un papel 399 

crucial en la toma de decisiones del tratamiento y asesoramiento. Esta guía de 400 

práctica clínica proporciona recomendaciones basadas en la evidencia para los 401 

clínicos con respecto al diagnóstico, la estadificación, la selección del tratamiento 402 

y la vigilancia posterior al tratamiento de pacientes con seminoma en estadios 403 



clínicos I, IIA y IIB y tumor de células germinales no seminomatoso (NSGCT). 404 

Consulte también el algoritmo asociado de tratamiento del cáncer de testículo en 405 

estadio bajo. 406 

 407 

Metodología 408 

 409 

Proceso y formación de Paneles 410 

El Panel de Cáncer Testicular fue creado en 2017 por la Asociación Americana de 411 

Urología e Información Educativa, Inc. (AUAER). El Comité de Guías de Prácticas 412 

(PGC) de la AUA seleccionó a los presidentes de los Paneles que, a su vez, 413 

nombraron a los miembros adicionales del panel con base en conocimientos 414 

especializados específicos en esta área. El Panel incluyó especialidades de 415 

urología, oncología y radiología.  416 

 417 

Revisión por pares y aprobación de documentos 418 

Una parte integral del proceso de desarrollo de directrices en la AUA es la revisión 419 

externa por pares. La AUA llevó a cabo un exhaustivo proceso de revisión por 420 

pares para garantizar que el documento fuera revisado por expertos en el 421 

diagnóstico y tratamiento del cáncer testicular. Además de los revisores de la AUA 422 

PGC, Consejo de Ciencias y Calidad (SQC) y la Junta Directiva (BOD), el documento 423 

fue revisado por representantes de la Sociedad Estadounidense de Oncología 424 

Clínica, la American Society for Radiation Oncology y la Society of Urologic 425 

Oncology, así como por expertos en contenido externo. Además, se realizó una 426 

convocatoria para revisores en el sitio web de la AUA del 14 al 28 de diciembre de 427 

2018 para permitir que cualquier parte interesada adicional solicitara una copia 428 



del documento para su revisión. La guía también fue enviada a la Urology Care 429 

Foundation para abrir el documento más a la perspectiva del paciente. El 430 

borrador del documento guía se distribuyó a 105 pares revisores. Todas las 431 

observaciones de la revisión de pares fueron ciegas y enviadas al Panel para su 432 

revisión. En total, 45 revisores proporcionaron comentarios, incluidos 30 revisores 433 

externos.  Al final del proceso de revisión por pares, se recibieron un total de 530 434 

observaciones. Tras la discusión de las observaciones, el Panel revisó el borrador 435 

según fuera necesario. Una vez finalizada, la guía se presentó para su aprobación 436 

a la AUA PGC, SQC y la Junta Directiva para su aprobación final. 437 

 438 

Estrategia de búsqueda 439 

El equipo del Centro de Práctica Basada en la Evidencia de la Universidad Johns 440 

Hopkins hizo búsquedas en PubMed®, Embase® y en el Registro Cochrane Central 441 

de Ensayos Controlados (CENTRAL) desde enero de 1980 hasta agosto de 2018. El 442 

equipo desarrolló una estrategia de búsqueda mediante el uso de términos de 443 

encabezados de materias médicas y palabras clave relevantes para el diagnóstico 444 

y tratamiento del cáncer de testículo en estadio temprano. El equipo de revisión 445 

de evidencia también revisó las revisiones sistemáticas relevantes y las 446 

referencias proporcionadas por el panel para identificar los artículos que las 447 

búsquedas en la base de datos pudieron haber pasado por alto. 448 

 449 

Selección de estudios y abstracción de datos 450 

La selección de los estudios se basó en criterios de elegibilidad predefinidos para 451 

las poblaciones de pacientes, las intervenciones, los desenlaces y los diseños de 452 

estudios de interés. Dos revisores examinaron de forma independiente los títulos, 453 



los resúmenes y el texto completo para su inclusión. Las diferencias entre los 454 

revisores con respecto a la elegibilidad se resolvieron por consenso.  455 

 456 

Los revisores extrajeron información sobre las características del estudio, los 457 

participantes, las intervenciones y los desenlaces. Un revisor completó la 458 

abstracción de datos y un segundo revisor comprobó la precisión. 459 

 460 

Valoración del riesgo de sesgo de estudios individuales 461 

Dos revisores evaluaron de forma independiente el riesgo de sesgo para estudios 462 

individuales. Se utilizó la herramienta de la Colaboración Cochrane para evaluar el 463 

riesgo de sesgo de los ensayos controlados aleatorizados (RCTs). 1  Para los 464 

estudios no aleatorizados de intervenciones de tratamiento, los revisores 465 

utilizaron la Herramienta Cochrane de Valoración del Riesgo de Sesgo para 466 

Estudios No Aleatorizados de Intervenciones (ACROBAT-NRSI). Para los estudios 467 

diagnósticos, los revisores utilizaron la herramienta de evaluación de la calidad de 468 

estudios de precisión diagnóstica (QUADAS -2). 2  Las diferencias entre los 469 

revisores se resolvieron por consenso. El equipo de revisión de evidencia calificó 470 

la solidez de la evidencia de los desenlaces mediante la adaptación de los tres 471 

niveles predefinidos de solidez de la evidencia de la AUA. 472 

 473 

Determinación de la solidez de la evidencia 474 

La categorización de la solidez de la evidencia es conceptualmente distinta de la 475 

calidad de los estudios individuales. La solidez de la evidencia se refiere al 476 

conjunto de evidencia disponible para una pregunta en particular e incluye no 477 

sólo la calidad de los estudios individuales, sino también la consideración del 478 



diseño del estudio; la consistencia de los hallazgos entre los estudios; la 479 

adecuación de los tamaños de las muestras; y la generalización de las poblaciones 480 

de estudio, los entornos y las intervenciones para los fines de la guía. La AUA 481 

clasifica la solidez del conjunto de evidencia como Grado A (RCTs bien realizados y 482 

altamente generalizables o estudios observacionales excepcionalmente sólidos 483 

con hallazgos consistentes), Grado B (RCTs con algunas debilidades del 484 

procedimiento o generalización o estudios observacionales moderadamente 485 

fuertes con hallazgos consistentes), o Grado C (RCTs con deficiencias graves del 486 

procedimiento o generalización o tamaños de muestra extremadamente 487 

pequeños o estudios observacionales que son inconsistentes , tienen tamaños de 488 

muestra pequeños o tienen otros problemas que potencialmente confunden la 489 

interpretación de los datos). Por definición, la evidencia de grado A tiene un alto 490 

nivel de certeza, la evidencia de grado B tiene un nivel moderado de certeza y la 491 

evidencia de grado C tiene un nivel bajo de certeza . 3  492 

 493 

Nomenclatura AUA: Vincular el tipo de declaración a la solidez de la evidencia 494 

El sistema de nomenclatura de la AUA vincula explícitamente el tipo de 495 

declaración con la solidez del conjunto de evidencia, el nivel de certeza, la 496 

magnitud del beneficio o el riesgo/cargas, y el juicio del Panel sobre el equilibrio 497 

entre beneficios y riesgos/cargas (Cuadro 1).  Recomendaciones fuertes son 498 

declaraciones directivas de que una acción debe (los beneficios superan los 499 

riesgos/cargas) o no debe llevarse a cabo (los riesgos/cargas superan a los 500 

beneficios) porque el beneficio neto o el daño neto es sustancial.  501 

Recomendaciones moderadas son declaraciones directivas de que una acción 502 

debe (los beneficios superan los riesgos/cargas) o no debe llevarse a cabo (los 503 



riesgos/cargas superan a los beneficios) porque el beneficio neto o el daño neto 504 

es moderado.  Recomendaciones condicionales son declaraciones no directivas 505 

utilizadas cuando las pruebas indican que no hay ningún beneficio o daño neto 506 

aparente o cuando el equilibrio entre beneficios y riesgos/carga no está claro. Los 507 

tres tipos de declaraciones pueden estar respaldados por cualquier grado de 508 

solidez del conjunto de evidencia. Conjunto de evidencia solidez Grado A en 509 

apoyo de una recomendación fuerte o moderada indica que la declaración se 510 

puede aplicar a la mayoría de los pacientes en la mayoría de las circunstancias y 511 

que la investigación futura es poco probable que cambie la confianza. Conjunto de 512 

evidencia solidez Grado B en apoyo de una recomendación fuerte o moderada 513 

indica que la declaración se puede aplicar a la mayoría de los pacientes en la 514 

mayoría de las circunstancias, pero que una mejor evidencia podría cambiar la 515 

confianza. Conjunto de evidencia solidez Grado C en apoyo de una 516 

recomendación fuerte o moderada indica que la declaración se puede aplicar a la 517 

mayoría de los pacientes en la mayoría de las circunstancias, pero que una mejor 518 

evidencia es probable que cambie la confianza. Cuerpo de evidencia solidez Grado 519 

C se utiliza sólo rara vez en apoyo de una recomendación fuerte. Las 520 

recomendaciones condicionales también pueden estar respaldadas por cualquier 521 

solidez de evidencia. Cuando la solidez del cuerpo de evidencia es de Grado A, la 522 

declaración indica que los beneficios y los riesgos / cargas parecen equilibrados, la 523 

mejor acción depende de las circunstancias del paciente, y la investigación futura 524 

es poco probable que cambie la confianza. Cuando se utiliza el grado B de solidez 525 

del conjunto de evidencia, los beneficios y los riesgos / cargas parecen 526 

equilibrados, la mejor acción también depende de las circunstancias individuales 527 

del paciente, y una mejor evidencia podría cambiar la confianza. Cuando se utiliza 528 



el grado C de solidez de la evidencia, hay incertidumbre con respecto al equilibrio 529 

entre los beneficios y los riesgos / cargas, las estrategias alternativas pueden ser 530 

igualmente razonables, y una mejor evidencia es probable que cambie la 531 

confianza.  532 

 533 

Cuando existían brechas en la evidencia, los principios clínicos o las opiniones de 534 

expertos se proporcionan por consenso del Panel. Un principio clínico es una 535 

declaración sobre un componente de la atención clínica ampliamente acordado 536 

por los urólogos u otros clínicos para los que puede o no haber evidencia en la 537 

literatura médica. Opinión de expertos se refiere a una declaración basada en la 538 

formación clínica, la experiencia, el conocimiento y el juicio de los miembros para 539 

la que no hay evidencia. 540 

 541 

 CUADRO 1:  Nomenclatura AUA Conectando el Tipo de Declaración  
al Nivel de certeza, magnitud del beneficio o riesgo/carga, y solidez del conjunto 
de evidencia 
 Solidez de 

evidencia A 
(Alta certeza) 

Solidez de 
evidencia B 
(Certeza 
moderada) 

Solidez de evidencia 
C 
(Certeza baja) 

Recomendación 

fuerte 

 

(Beneficio o daño 

neto sustancial) 

Beneficios > 
Riesgos/Cargas (o 
viceversa) 
Beneficio neto (o 
daño neto) 
sustancial 
Se aplica a la 
mayoría de los 
pacientes en la 
mayoría de las 
circunstancias y es 

Beneficios > 
Riesgos/Cargas (o 
viceversa) 
Beneficio neto (o 
daño neto) 
sustancial 
Se aplica a la 
mayoría de los 
pacientes en la 
mayoría de las 
circunstancias, 

Beneficios > 
Riesgos/Cargas (o 
viceversa) 
Beneficio neto (o 
daño neto) parece 
sustancial 
Se aplica a la 
mayoría de los 
pacientes en la 
mayoría de las 
circunstancias, pero 



poco probable que 
la investigación 
futura cambie la 
confianza 

pero una mejor 
evidencia podría 
cambiar la 
confianza 
 

una mejor evidencia 
es probable que 
cambie la confianza 
(rara vez se utiliza 
para apoyar una 
recomendación 
fuerte) 

Recomendación 

moderada 

 

(Beneficio o daño 

neto moderado) 

Beneficios > 
Riesgos/Cargas (o 
viceversa) 
Beneficio neto (o 
daño neto) es 
moderado 
Se aplica a la 
mayoría de los 
pacientes en la 
mayoría de las 
circunstancias y es 
poco probable que 
la investigación 
futura cambie la 
confianza 

Beneficios > 
Riesgos/Cargas (o 
viceversa) 
Beneficio neto (o 
daño neto) es 
moderado 
Se aplica a la 
mayoría de los 
pacientes en la 
mayoría de las 
circunstancias, 
pero una mejor 
evidencia podría 
cambiar la 
confianza 

Beneficios > 
Riesgos/Cargas (o 
viceversa) 
Beneficio neto (o 
daño neto) parece 
ser moderado 
Se aplica a la 
mayoría de los 
pacientes en la 
mayoría de las 
circunstancias, pero 
una mejor evidencia 
es probable que 
cambie la confianza 

Recomendación 

condicional 

 

(Ningún beneficio 

o daño neto 

aparente) 

Beneficios = 
Riesgos/Cargas 
La mejor acción 
depende de las 
circunstancias 
individuales del 
paciente 
Es poco probable 
que la 
investigación 
futura cambie la 
confianza  

Beneficios = 
Riesgos/Cargas  
La mejor acción 
parece depender 
de las 
circunstancias 
individuales del 
paciente 
Una mejor 
evidencia podría 
cambiar la 
confianza 

El balance entre 
beneficios y 
riesgos/cargas no 
está claro 
Las estrategias 
alternativas pueden 
ser igualmente 
razonables 
Una mejor evidencia 
es probable que 
cambie la confianza 

Principio Clínico 
Es una declaración sobre un componente de la atención clínica 
ampliamente acordado por los urólogos u otros clínicos para 
los que puede o no haber evidencia en la literatura médica. 



Opinión de 

expertos 

Una declaración, lograda por consenso del Panel, que se basa 
en la capacitación clínica, la experiencia, el conocimiento y el 
juicio de los miembros para la cual no hay evidencia  

 542 

 543 

Antecedentes 544 

 545 

Epidemiología 546 

 547 

En 2019, se estima que 9,500 hombres serán diagnosticados con cáncer de 548 

testículo en los Estados Unidos, y 400 morirán a causa de la enfermedad. 4  El 549 

cáncer de testículo es la neoplasia maligna sólida más común entre los hombres 550 

de 20 a 40 años. La tasa de incidencia es más alta entre los caucásicos, es más 551 

baja entre los afroamericanos y está incrementando más rápidamente en las 552 

poblaciones hispanas. 5  ,6  La incidencia ajustada por edad casi se ha duplicado en 553 

las últimas 4 décadas por razones desconocidas, de 3,7 por cada 100.000 en 1975 554 

a 6,4 por 100.000 en 2014. 5  Se ha observado una migración del estadio de GCT, 555 

probablemente debido a una mayor conciencia y a un diagnóstico más temprano. 556 

Entre 1973 y 2014, el porcentaje de tumores diagnosticados en un estadio 557 

localizado aumentó de 55% a 68% en los Estados Unidos. Actualmente, menos del 558 

15% de los hombres presentan enfermedad en estadio III (en los pulmones, las 559 

vísceras o los ganglios linfáticos no regionales). 560 

 561 

Los factores de riesgo para desarrollar cáncer del testículo incluyen la neoplasia in 562 

situ de células germinales (GCNIS), el historial de criptorquidia, los antecedentes 563 

familiares, y una historia personal de cáncer de testículo. La infertilidad se asocia 564 



a la presencia de GCT, aunque esta asociación se piensa que surge de la 565 

disfunción testicular inherente.  7  ,  8  ,   9  GCNIS es la lesión precursora de la 566 

mayoría de los GCTs. Entre los hombres con GCT invasivo, se encuentra GCNIS en 567 

el parénquima testicular adyacente en un 80-90%. Entre los hombres con GCNIS, 568 

el riesgo de desarrollar GCT invasivo es aproximadamente del 50% en 5 años. 10  569 

Los hombres con criptorquidia tienen un riesgo cuatro a seis veces mayor de 570 

desarrollar cáncer de testículo en el testículo afectado, pero el riesgo relativo se 571 

reduce a dos o tres veces si la orquidopexia se realiza antes de la pubertad. 11  ,   12  572 

Los estudios que evalúan el riesgo de cáncer en pacientes con criptorquidia  en el 573 

testículo contralateral son contradictorios, aunque un metaanálisis de estudios de 574 

criptorquidia mostró que el testículo contralateral descendido también tiene un 575 

riesgo ligeramente mayor de desarrollar cáncer (riesgo relativo [RR] 1,74; 576 

intervalo de confianza [IC] del 95%, 1,01 a 2,98). 13  Los hombres con un familiar 577 

de primer grado con GCT tienen un mayor riesgo de desarrollar cáncer de 578 

testículo y a una edad más temprana. 14  Los hombres con antecedentes 579 

personales de cáncer de testículo tienen un riesgo 12 veces mayor de desarrollar 580 

GCT en el testículo contralateral, pero la incidencia acumulada de 15 años es solo 581 

del 2%.  15  582 

 583 

Etiología 584 

 585 

El GCNIS surge de células germinales primordiales transformadas que se 586 

desarrollan intrauterinamente o en la primera infancia y que permanecen latentes 587 

hasta la pubertad, cuando son estimuladas por niveles elevados de hormona 588 

luteinizante (LH) sérica y / o testosterona.  16  La relacion entre  el GCNIS y el 589 



cáncer de testículo no se conoce bien. El aumento en la incidencia de cáncer de 590 

testículo junto con otros trastornos reproductivos masculinos (p. Ej., Infertilidad, 591 

hipospadias y criptorqudia ) sugiere que los GCT pueden surgir de la 'disgenesia 592 

testicular', que resulta de una combinación de factores ambientales y / o de estilo 593 

de vida (posiblemente de la exposición intrauterina) en combinación con 594 

susceptibilidad genética. El papel de los factores genéticos está respaldado por la 595 

aparición de cáncer de testículo en algunas familias, la diferencia extrema en la 596 

tasa de cáncer de testículo en estadounidenses blancos y negros y el hallazgo de 597 

loci de susceptibilidad en los cromosomas 5, 6 y 12. 14  Además, los polimorfismos 598 

de ciertos genes, incluido el gen que codifica el ligando c-KIT, se han asociado con 599 

un mayor riesgo de cáncer de testículo. 17  Los gonocitos dependen del ligando KIT 600 

para sobrevivir; el gen de esta proteína se encuentra en el brazo largo del 601 

cromosoma 12, donde un mayor número de copias es un hallazgo universal en los 602 

GCT adultos.  18  Por tanto, una conexión entre mutaciones o polimorfismos en el 603 

ligando c-KIT y GCT tiene plausibilidad biológica. Las alteraciones heredadas de los 604 

genes de susceptibilidad implicados en la reparación del ADN pueden contribuir al 605 

desarrollo de GCT en adultos. Un análisis multicéntrico de  casos y controles de 606 

variantes patógenas de la línea germinal en individuos con GCT en relación con 607 

controles libres de cáncer encontró 22 variantes patógenas de DRG de la línea 608 

germinal, un tercio de las cuales estaban en CHEK2. El alelo variante CHEK2 se 609 

encontró en el 9,8% de los casos y se asoció con un riesgo cuatro veces mayor de 610 

GCT.  19  611 

 612 

Clasificación histológica 613 

 614 



La clasificación histológica de los GCT postpuberales se describe en la Tabla 2.  16  615 

Los GCT se clasifican en términos generales como derivados de GCNIS (células 616 

germinales) y no derivados de GCNIS (células no germinales). La gran mayoría de 617 

los GCT pospuberales se derivan de GCNIS. Los GCT se dividen en seminoma y 618 

NSGCT ( no seminomatosos) , con una distribución relativa del 52% al 56% y del 619 

44% al 48%, respectivamente. 20  NSGCT incluye los subtipos de carcinoma 620 

embrionario, tumor del saco vitelino, teratoma y coriocarcinoma, ya sea solos 621 

como formas puras o en combinación como GCT mixtos con o sin seminoma. La 622 

mayoría de los NSGCTs se componen de dos o más subtipos de GCT (tumores 623 

mixtos). Los GCTs que contienen tanto subtipos de NSGCT como seminomas se 624 

clasifican como NSGCT incluso si el componente NSGCT representa una pequeña 625 

proporción del tumor.  626 

 627 

Tabla 2. Clasificación de la Organización Mundial de la Salud de 2016 de los 628 
tumores de células germinales del testículo   16   629 

Los tumores de células germinales derivados de neoplasia de células germinales in 
situ 

Neoplasia no invasiva de células germinales 

  Neoplasia de células germinales in situ 

  Formas específicas de neoplasia intratubular de células germinales 

Tumores seminomatosos de un solo tipo histológico (seminoma puro) 

  Seminoma. 

  Seminoma con células sincitiotrofoblasto 

Tumores de células germinales no seminomatosos de un solo tipo histológico 

  Carcinoma Embrionario 



  Tumor del saco vitelino, tipo postpuberal 

  Neoplasias Trofoblásticas 

   Coriocarcinoma 

   Tumores trofoblásticos no carcinomatosos 

    Tumor Trofoblástico del sitio placentario 

    Tumor trofoblástico epitelioide 

    Tumor trofoblástico quístico 

  Teratoma, tipo pospuberal 

  Teratoma con neoplasia maligna de tipo somático 

Tumores de células germinales no seminomatosos de más de un tipo histológico 

  Tumores mixtos de células germinales 

Tumores de células germinales de tipo desconocido 

  Regresión de tumores de células germinales 

 630 

La clasificación de GCT en seminoma y NSGCT tiene implicaciones histológicas, 631 

biológicas y prácticas. En comparación con el NSGCT, los seminomas puros 632 

tienden a desarrollarse a una edad más avanzada, tienen un estadio más bajo en 633 

el momento del diagnóstico y crecen a un ritmo más lento.  21  El riesgo de 634 

enfermedad sistémica oculta para la enfermedad en estadio I es menor para el 635 

seminoma que para el NSGCT. Por último, los seminomas puros son aún más 636 

sensibles a la quimioterapia en comparación con los NSGCTs y sensibles a la 637 

radioterapia. Todas estas diferencias tienen importantes implicaciones en el 638 

tratamiento. Entre los NSGCT, el carcinoma embrionario es el tipo de célula más 639 

indiferenciado y tiene capacidad totipotencial para diferenciarse en otros tipos de 640 



células NSGCT (saco vitelino, coriocarcinoma y teratoma) dentro del tumor 641 

primario y en los sitios de metástasis.  642 

 643 

Entre los pacientes con NSGCT, la posibilidad de que el teratoma surja dentro del 644 

tumor primario o en los sitios de metástasis tiene importantes implicaciones en el 645 

manejo. Aunque histológicamente lucen benignos, los teratomas contienen 646 

muchas anomalías genéticas que se encuentran con frecuencia en elementos de 647 

GCT malignos. 22  ,23  El teratoma suele crecer lentamente o puede ser indolente. 648 

Sin embargo, su inestabilidad genética subyacente puede conducir a un 649 

crecimiento e invasión incontrolables de las estructuras circundantes (síndrome 650 

del teratoma creciente  24  o la transformación en neoplasias malignas de tipo 651 

somático como el sarcoma o el adenocarcinoma.  25  A diferencia de otros 652 

subtipos de GCT, el teratoma es universalmente resistente a la quimioterapia y 653 

sólo se puede curar mediante resección quirúrgica. Esto tiene implicaciones 654 

importantes en la selección del tratamiento para todos los estadios del NSGCT.   655 

 656 

Marcadores tumorales séricos 657 

 658 

El cáncer de testículo es una de las pocas neoplasias malignas con marcadores 659 

tumorales séricos confiables (alfa-fetoproteína [AFP], gonadotropina coriónica 660 

humana [hCG] y lactato deshidrogenasa [LDH]) que son esenciales para el 661 

diagnóstico, pronóstico, estadificación clínica, manejo, respuesta a terapia y 662 

vigilancia postratamiento. La AFP es producida por el carcinoma embrionario y del 663 

saco vitelino y está elevada en el 10-40% de los NSGCT en estadio bajo (estadios 664 

clínicos I, IIA, IIB).  26  El coriocarcinoma y el seminoma no producen AFP. Se 665 



considera que los pacientes con seminoma puro en el tumor primario con una 666 

AFP sérica elevada tienen NSGCT. La vida media de la AFP es de cinco a siete días. 667 

Otras fuentes malignas de AFP incluyen cánceres de estómago, páncreas, vías 668 

biliares, hígado y pulmón. Las fuentes no malignas de AFP incluyen enfermedad 669 

hepática (infecciosa, inducida por fármacos, inducida por alcohol, autoinmune), 670 

ataxia telangiectasia, tirosinemia hereditaria y anticuerpos heterófilos.  27  , 28  La 671 

persistencia hereditaria de AFP (HPAFP) es una alteración congénita en el sitio de 672 

unión del factor nuclear hepático del gen AFP conduce a un aumento de la 673 

transcripción de AFP y es una causa rara de AFP elevada . 29   A pesar de que la 674 

mayoría de los laboratorios consideran que un nivel de AFP> 8 ng / mL es 675 

anormalmente elevado, una proporción de la población puede tener niveles de 676 

hasta 15 o 25 ng / mL en ausencia de patología.   7     Se desaconsejan las 677 

decisiones de tratamiento basadas únicamente en niveles de AFP “elevados” que 678 

son estables y <25 ng / mL.  679 

 680 

Los niveles de hCG están elevados en 10 a 30% de los NSGCT en estadio bajo y en 681 

10 a 15% de los seminomas.  26  La hCG es secretada por el coriocarcinoma, el 682 

carcinoma embrionario y las células sincitiotrofoblásticas que se encuentran en el 683 

10-15% de los seminomas. La vida media de la hCG es de 24 a 36 horas. Los 684 

niveles de hCG pueden estar elevados en cánceres de hígado, vías biliares, 685 

páncreas, estómago, pulmón, mama, riñón y vejiga. La subunidad alfa de hCG es 686 

común a varios tumores hipofisarios, por lo que los inmunoensayos para hCG se 687 

dirigen a la subunidad beta. De manera similar, los anticuerpos heterófilos, el 688 

hipogonadismo y posiblemente algunos medicamentos pueden producir 689 

elevaciones falsas positivas de hCG.  30-34  690 



 691 

Los niveles de LDH son los menos relevantes y clínicamente aplicables de los 692 

marcadores tumorales séricos y están elevados en aproximadamente el 20% de 693 

los GCT en estadio bajo.  26  La LDH se expresa en el músculo liso, cardíaco y 694 

esquelético y puede elevarse a partir de afecciones cancerosas (p. Ej., Riñón, 695 

linfoma, GI, mama) o no cancerosas (p. Ej., Insuficiencia cardíaca, anemia, VIH). 696 

De las cinco isoenzimas de LDH, LDH-1 es la isoenzima elevada con mayor 697 

frecuencia en GCT. La magnitud de la elevación de LDH se correlaciona con la 698 

mayor parte de la enfermedad. Como marcador inespecífico, su principal uso de 699 

GCT se encuentra en la valoración pronóstica en el momento del diagnóstico. Se 700 

deben desalentar las decisiones de tratamiento basadas únicamente en la 701 

elevación de LDH en el contexto de AFP y hCG normales.     702 

 703 

Pronóstico y estadificación 704 

 705 

El pronóstico y las decisiones de manejo inicial están dictados por el estadio 706 

clínico, que se basa en el estadio patológico del tumor primario, niveles de 707 

marcadores tumorales séricos post orquiectomía y la estadificación según lo 708 

determinado por el examen físico y las imágenes diagnósticas. En 1997, el 709 

American Joint Committee on Cancer (AJCC) y la Union Internationale Contre le 710 

Cancer (UICC) desarrollaron un consenso internacional para la estadificación de 711 

los GCT (tabla 3).  35  Los sistemas de estadificación AJCC y UICC para GCT son 712 

únicos porque, por primera vez, se utilizó una categoría (S) de marcador tumoral 713 

sérico basada en niveles de AFP, hCG y LDH post orquiectomía para 714 

complementar las etapas pronósticas (Tabla 4). El estadio clínico I se define como 715 



una enfermedad clínicamente confinada al testículo, el estadio clínico II indica 716 

metástasis en los ganglios linfáticos regionales (retroperitoneales) y el estadio 717 

clínico III representa metástasis no regionales en los ganglios linfáticos, pulmón y 718 

/ o visceral,; asi mismo los  marcadores tumoral séricos post orquiectomía pueden 719 

aumentar el estadio de los pacientes del estadio clínico II al III. 720 

 721 
CUADRO 3:  Estadios del cáncer de testículo.   35 722 
 723 

Estadio 
AJCC 

Agrupación de 
estadios 

Descripción de estadios* 

0 pTis 
N0 
M0 
S0 

El cáncer está sólo en los túbulos seminíferos (pequeños tubos dentro 
de cada testículo). No ha crecido hacia otras partes del testículo (pTis). 
No se ha propagado a los ganglios linfáticos cercanos (N0) ni a partes 
distantes del cuerpo (M0). Todos los niveles de marcadores tumorales 
están dentro de los límites normales (S0). 

I pT1-pT4 
N0 
M0 
SX 

El tumor ha crecido más allá de los túbulos seminíferos y podría haber 
crecido fuera del testículo y hacia estructuras cercanas (pT1-pT4). El 
cáncer no se ha propagado a los ganglios linfáticos cercanos (N0) ni a 
partes distantes del cuerpo (M0). Los resultados de las pruebas de 
marcadores tumorales no están disponibles o las pruebas no se han 
realizado (SX). 

IA pT1 
N0 
M0 
S0 

El tumor ha crecido más allá de los túbulos seminíferos, pero todavía 
está dentro del testículo y no ha crecido hacia los vasos sanguíneos o 
los ganglios linfáticos cercanos (pT1). El cáncer no se ha propagado a los 
ganglios linfáticos cercanos (N0) ni a partes distantes del cuerpo (M0). 
Todos los niveles de marcadores tumorales están dentro de los límites 
normales (S0). 

IB pT2-pT4  
 N0 
M0 
S0 

El tumor ha crecido fuera del testículo y hacia estructuras cercanas 
(pT2-pT4). El cáncer no se ha propagado a los ganglios linfáticos 
cercanos (N0) ni a partes distantes del cuerpo (M0). Todos los niveles 
de marcadores tumorales están dentro de los límites normales (S0). 



IS Cualquier pT 
(o TX) 
N0 
M0  
 S1-S3 

El tumor puede o no haber crecido fuera del testículo (cualquier pT), o 
la extensión del tumor no se puede evaluar por alguna razón (TX). El 
cáncer no se ha propagado a los ganglios linfáticos cercanos (N0) ni a 
partes distantes del cuerpo (M0). Al menos un nivel de marcador 
tumoral es más alto de lo normal (S1-S3). 

II Cualquier pT 
(o TX) 
N1-N3 
M0  
 SX 

El tumor puede o no haber crecido fuera del testículo (cualquier pT), o 
la extensión del tumor no se puede evaluar por alguna razón (TX). El 
cáncer se ha propagado a 1 o más ganglios linfáticos cercanos (N1-N3), 
pero no se ha propagado a partes distantes del cuerpo (M0). Los 
resultados de las pruebas de marcadores tumorales no están 
disponibles o las pruebas no se han realizado (SX). 

IIA Cualquier pT 
(o TX) 
N1 
M0  
 S0 o S1 

El tumor puede o no haber crecido fuera del testículo (cualquier pT), o 
la extensión del tumor no se puede evaluar por alguna razón (TX). El 
cáncer se ha diseminado a al menos 1 ganglio linfático cercano (pero no 
más de 5, si se controla mediante cirugía) y ninguno de los ganglios 
linfáticos mide más de 2 centímetros (cm) de ancho (N1). El cáncer no 
se ha propagado a partes distantes del cuerpo (M0). Todos los niveles 
de marcadores tumorales están dentro de los límites normales (S0), o al 
menos 1 nivel de marcador tumoral es ligeramente superior a lo normal 
(S1). 

IIB Cualquier pT 
(o TX) 
N2 
M0  
 S0 o S1 

El tumor puede o no haber crecido fuera del testículo (cualquier pT), o 
la extensión del tumor no se puede evaluar por alguna razón (TX). El 
cáncer se ha diseminado a al menos 1 ganglio linfático cercano que 
mide más de 2 cm pero no más de 5 cm, O ha crecido fuera de un 
ganglio linfático, O más de 5 ganglios contienen cáncer (detectado 
durante la cirugía) (N2). El cáncer no se ha propagado a partes distantes 
del cuerpo (M0). Todos los niveles de marcadores tumorales están 
dentro de los límites normales (S0), o al menos 1 nivel de marcador 
tumoral es ligeramente superior a lo normal (S1). 

IIC Cualquier pT 
(o TX) 
N3 
M0  
 S0 o S1 

El tumor puede o no haber crecido fuera del testículo (cualquier pT), o 
la extensión del tumor no se puede evaluar por alguna razón (TX). El 
cáncer se ha diseminado a al menos 1 ganglio linfático cercano que 
mide más de 5 cm de ancho (N3). El cáncer no se ha propagado a partes 
distantes del cuerpo (M0). Todos los niveles de marcadores tumorales 
están dentro de los límites normales (S0), o al menos 1 nivel de 
marcador tumoral es ligeramente superior a lo normal (S1). 

III Cualquier pT 
(o TX) 

El tumor puede o no haber crecido fuera del testículo (cualquier pT), o 
la extensión del tumor no se puede evaluar por alguna razón (TX). El 



Cualquier N 
M1  
 SX 

cáncer podría haberse diseminado o no a los ganglios linfáticos 
cercanos (cualquier N). Se ha propagado a partes distantes del cuerpo 
(M1). Los resultados de las pruebas de marcadores tumorales no están 
disponibles o las pruebas no se han realizado (SX). 

IIIA Cualquier pT 
(o TX) 
Cualquier N 
M1a  
 S0 o S1 

El tumor puede o no haber crecido fuera del testículo (cualquier pT), o 
la extensión del tumor no se puede evaluar por alguna razón (TX). El 
cáncer podría haberse diseminado o no a los ganglios linfáticos 
cercanos (cualquier N). Se diseminó a ganglios linfáticos distantes o a 
los pulmones (M1a). Todos los niveles de marcadores tumorales están 
dentro de los límites normales (S0), o al menos 1 nivel de marcador 
tumoral es ligeramente superior a lo normal (S1). 

  
  
  
IIIB 
  

Cualquier pT 
(o TX) 
N1-N3 
M0  
 S2 

El tumor puede o no haber crecido fuera del testículo (cualquier pT), o 
la extensión del tumor no se puede evaluar por alguna razón (TX). El 
cáncer se ha propagado a 1 o más ganglios linfáticos cercanos (N1-N3), 
pero no se ha propagado a partes distantes del cuerpo (M0). Al menos 
1 nivel de marcador tumoral es mucho más alto de lo normal (S2). 

O 

Cualquier pT 
(o TX) 
Cualquier N 
M1a  
 S2 

El tumor puede o no haber crecido fuera del testículo (cualquier pT), o 
la extensión del tumor no se puede evaluar por alguna razón (TX). El 
cáncer podría haberse diseminado o no a los ganglios linfáticos 
cercanos (cualquier N). Se diseminó a ganglios linfáticos distantes o a 
los pulmones (M1a). Al menos 1 nivel de marcador tumoral es mucho 
más alto de lo normal (S2). 

  
  
IIIC 

 Cualquier pT 
(o TX) 
 N1-N3  
M0  
 S3  

El tumor puede o no haber crecido fuera del testículo (cualquier pT), o 
la extensión del tumor no se puede evaluar por alguna razón (TX). El 
cáncer se ha propagado a 1 o más ganglios linfáticos cercanos (N1-N3), 
pero no se ha propagado a partes distantes del cuerpo (M0). Al menos 
1 nivel de marcador tumoral es muy alto (S3). 

O 

 Cualquier pT 
(o TX) 
 Cualquier N  
M1a 
  S3  

El tumor puede o no haber crecido fuera del testículo (cualquier pT), o 
la extensión del tumor no se puede evaluar por alguna razón (TX). El 
cáncer podría haberse diseminado o no a los ganglios linfáticos 
cercanos (cualquier N). Se diseminó a ganglios linfáticos distantes o a 
los pulmones (M1a). Al menos 1 nivel de marcador tumoral es muy alto 



(S3). 

 O 

Cualquier pT 
(o TX) 
Cualquier N 
M1b  
 Cualquier S 

El tumor puede o no haber crecido fuera del testículo (cualquier pT), o 
la extensión del tumor no se puede evaluar por alguna razón (TX). El 
cáncer podría haberse diseminado o no a los ganglios linfáticos 
cercanos (cualquier N). Se ha diseminado a partes distantes del cuerpo 
distintas de los ganglios linfáticos o los pulmones (M1b). Los niveles de 
marcadores tumorales pueden o no ser más altos de lo normal 
(cualquier S). 

  724 
*La siguiente categoría adicional no se incluye en la tabla anterior:  725 
NX: No se pueden evaluar los ganglios linfáticos cercanos debido a la falta de información. 726 
 727 

Tabla 4.  Niveles de designación del marcador tumoral S   35  728 

SX Los niveles de marcadores tumorales 
no están disponibles o no se han 
realizado las pruebas. 

S0 Todos los niveles de marcadores 
tumorales son normales. 

S1 Al menos 1 nivel de marcador tumoral 
está por encima de lo normal. LDH es 
menos de 1,5 veces el límite superior 
del rango normal, beta-hCG es menos 
de 5,000 mIu / mL y / o AFP es menos 
de 1,000 ng / mL 

S2 Al menos 1 nivel de marcador tumoral 
está significativamente por encima de 
lo normal. Esto significa que la LDH es 
de 1.5 a 10 veces el límite superior del 
rango normal, la beta-hCG es de 5,000 
a 50,000 mIu / mL y / o la AFP es de 
1,000 a 10,000 ng / mL 



S3 Al menos 1 o más niveles de 
marcadores tumorales están muy 
elevados. Esto significa que la LDH es 
más de 10 veces el límite superior del 
rango normal, la beta-hCG es más de 
50,000 mIu / mL y / o la AFP es más de 
10,000 ng / mL 

 729 

Para los pacientes con GCT en estadio bajo (estadio clínico I, IIA o IIB), la 730 

sobrevida a largo plazo es del 95% o mejor. Dado que los pacientes con GCT 731 

suelen ser sanos y jóvenes con una esperanza de vida estimada larga, es 732 

especialmente importante reducir la carga de la terapia y la toxicidad relacionada 733 

con el tratamiento.  734 

 735 

Declaraciones de las Guías  736 

Manejo inicial  737 

Diagnóstico y consulta inicial 738 

 739 

1.  Una masa sólida en el testículo identificada por examen físico o por 740 

imágenes debe tratarse como una neoplasia maligna hasta que se 741 

demuestre lo contrario. (Principio Clínico) 742 

 743 

El cáncer de testículo es la neoplasia maligna sólida más común entre los hombres 744 

de 20 a 40 años. 36  La presentación típica es una masa indolora que se agranda. El 745 

dolor testicular agudo es menos común y está causado por una rápida expansión 746 

de los testículos debido a una hemorragia intratumoral o un infarto causado por 747 

un rápido crecimiento del tumor. Una masa testicular sólida se puede distinguir 748 



de otras entidades patológicas mediante examen físico y ecografía. El retraso en 749 

el diagnóstico es un fenómeno común, y tanto los pacientes como los médicos 750 

contribuyen a este retraso,   37, 38  y, a menudo, conduce a una intensificación 751 

innecesaria de la terapia y un compromiso potencial en la tasa de curación.  752 

 753 

2. En un hombre con una masa sólida en el testículo sospechoso de neoplasia, 754 

se deben extraer y medir los marcadores tumorales séricos (AFP, hCG y 755 

LDH) antes de cualquier tratamiento, incluida la orquiectomía. 756 

(Recomendación moderada; Nivel de evidencia: Grado C) 757 

 758 

La AFP, hCG y LDH séricas son esenciales para la caracterización y estratificación 759 

del riesgo y deben obtenerse en cualquier paciente con sospecha de cáncer de 760 

testículo.  Como los seminomas no producen AFP, una AFP significativamente 761 

elevada y en aumento en un paciente con seminoma histológicamente puro en la 762 

orquiectomía debe tratarse como NSGCT. 39  Los valores de AFP, hCG y LDH antes 763 

de la orquiectomía también son importantes para interpretar los cambios 764 

posteriores a la orquiectomía para la estadificación y para determinar la 765 

necesidad de una terapia subsiguiente. Para los pacientes con marcadores 766 

tumorales séricos persistentemente elevados después de la orquiectomía, es 767 

esencial saber si estos niveles están disminuyendo en sus respectivas vidas 768 

medias o no, o si están aumentando, ya que esto afecta las decisiones de 769 

tratamiento posteriores. 770 

 771 

3.  Antes del tratamiento definitivo, los pacientes deben recibir 772 

asesoramiento sobre los riesgos de hipogonadismo e infertilidad 773 



(recomendación moderada; nivel de evidencia: grado C) y se les debe 774 

ofrecer un banco de esperma, cuando sea apropiado. En pacientes con 775 

alteraciones en el  testículo contralateral o  con problemas de  fertilidad 776 

conocida, esto debe considerarse antes de la orquiectomía. (Principio 777 

Clínico) 778 

 779 

La alteracion  en la espermatogénesis esta  asociado con GCT y se cree que ambos 780 

surgen de una disfunción testicular inherente.   7-9  Al  momento del diagnóstico, 781 

hasta el 50% de los hombres tienen deterioro de los parámetros del semen y el 782 

10% son azoospérmicos.  9  Los tratamientos para GCT pueden tener un impacto 783 

adverso en la fertilidad a través de los efectos de la quimioterapia y la 784 

radioterapia en el epitelio germinal,  y la disección de los ganglios linfáticos 785 

retroperitoneales (RPLND) en la función eyaculatoria. Después de la 786 

quimioterapia con múltiples agentes a base de cisplatino, prácticamente todos los 787 

pacientes se volverán azoospérmicos con recuperación de la función 788 

espermatogénica en 50% y 80% de los pacientes en 2 y 5 años, respectivamente.  789 

40  ,   41  La recuperación de la espermatogénesis después de la radioterapia 790 

depende en gran medida de la dosis; el retorno a las concentraciones de 791 

espermatozoides previas a la irradiación puede llevar de 9 a 18 meses después de 792 

la radiación con 1 Gy o menos, 30 meses para 2 a 3 Gy y 5 años o más para dosis 793 

de 4 Gy o más. Las dosis de irradiación superiores a 6 Gy pueden provocar 794 

azoospermia permanente.  42  Sin embargo, las dosis al testículo restante se 795 

pueden mantener por debajo de este umbral utilizando técnicas modernas que 796 

incluyen un escudo gonadal (media, 0,026 Gy).  43  La RPLND puede provocar una 797 

disfunción eyaculatoria permanente en el 80% o más de los pacientes, aunque las 798 



técnicas para preservar los nervios, cuando están indicadas, pueden reducir esta 799 

tasa al 10% o menos.  44-46  Dado el impacto potencial de los tratamientos sobre la 800 

fertilidad, a los hombres que están indecisos o que están planeando una futura 801 

paternidad se les debe ofrecer la criopreservación de esperma. En pacientes con 802 

un testículo contralateral ausente o anormal o en aquellos con subfertilidad 803 

conocida, se puede ofrecer un banco de esperma antes de la orquiectomía. 804 

 805 

Los pacientes con GCT tienen riesgo de hipogonadismo con LH elevada, FSH 806 

elevada o testosterona baja.  47-50  La prevalencia de hipogonadismo aumenta en 807 

comparación con los controles de la misma edad después de la quimioterapia 808 

basada en cisplatino (razón de probabilidades ajustada, 4.8-7.9 dependiendo de la 809 

dosis acumulada), radioterapia (razón de probabilidades ajustada, 3.5), y 810 

orquiectomía sola (razón de posibilidades ajustada, 2,0). Para los pacientes que 811 

reciben quimioterapia, las tasas de hipogonadismo están directamente asociadas 812 

con el número de ciclos.  48  Durante el seguimiento a largo plazo, hasta un 10-813 

15% de los pacientes tendrán niveles bajos de testosterona sérica o requerirán 814 

terapia de reemplazo de testosterona. 47  En consecuencia, los hombres deben ser 815 

informados de los riesgos del hipogonadismo relacionado con el tratamiento 816 

antes de la terapia definitiva.      817 

 818 

4.  Debe obtenerse un ultrasonido testicular  Doppler en pacientes con una 819 

masa escrotal unilateral o bilateral que se sospeche sea neoplasia. 820 

(Recomendación fuerte; Nivel de evidencia: Grado B)  821 

 822 



El ultrasonido está ampliamente disponible, es económico, no invasivo y tiene 823 

excelentes características de desempeño para el diagnóstico de cáncer testicular. 824 

51  , 52  Los seminomas tienen una apariencia hipoecoica y homogénea típica, 825 

mientras que los NSGCT suelen ser más heterogéneos con márgenes irregulares, 826 

áreas quísticas y focos ecogénicos (p. Ej., Calcificación, hemorragia, fibrosis).  53  827 

Por tanto, cualquier masa hipoecoica con flujo vascular en la ecografía Doppler es 828 

altamente sugestiva de malignidad; sin embargo, la ausencia de flujo no excluye 829 

el GCT. Ocasionalmente, los hombres con un GCT testicular avanzado tendrán un 830 

examen físico normal y la ecografía escrotal detectará una cicatriz no palpable o 831 

una calcificación indicativa de un tumor primario "quemado". 54  832 

 833 

5.  La microlitiasis testicular en ausencia de masa sólida y factores de riesgo 834 

para desarrollar un tumor de células germinales no confiere un mayor 835 

riesgo de neoplasia maligna y no requiere evaluación adicional. 836 

(Recomendación moderada; Nivel de evidencia: Grado C)  837 

 838 

La microlitiasis testicular se define como múltiples calcificaciones  , pequeñas, de 839 

tamaño similar, ecogénicos sin sombra con> 5 focos por testículo.  55  Un 840 

metaanálisis de 12 estudios de cohorte y 2 estudios de casos y control  que 841 

incluyeron 35.578 hombres demostró un mayor riesgo de cáncer testicular en 842 

hombres con microlitiasis testicular en comparación con la población general (RR: 843 

12,7; CI del 95%: 8,18 a 19,71, P <0,001).  56  Sin embargo, en un estudio 844 

prospectivo de 1.500 voluntarios del Ejército de EE. UU., Considerado el estudio 845 

de detección más informativo de microlitiasis testicular, el 5,6% de los hombres 846 

tenía microlitiasis testicular 57 . Con un seguimiento de 5 años, solo 1 de 63 (1,6%) 847 



hombres con microlitiasis desarrolló un cáncer testicular. Los metadatos 848 

adicionales de hombres con microlitiasis testicular indican que el riesgo de GCT 849 

testicular sólo aumenta en hombres con un factor de riesgo adicional (es decir, 850 

criptorquidia, antecedentes familiares, antecedentes personales de GCT o 851 

diagnóstico de GCNIS). 58  Por lo tanto, los hombres con microlitiasis detectada 852 

incidentalmente no deben someterse a más evaluaciones o exámenes de 853 

detección. Los hombres con factores de riesgo y microlitiasis testicular deben 854 

recibir asesoramiento sobre el posible aumento del riesgo de GCT, realizarse un 855 

autoexamen periódico y recibir seguimiento por un profesional médico.  856 

 857 

6. Los pacientes con marcadores tumorales séricos normales (hCG y AFP) y 858 

hallazgos indeterminados en el examen físico o la ecografía testicular para 859 

neoplasia testicular deben hacerse nuevamente imágenes diagnósticas en 860 

seis a ocho semanas. (Principio Clínico) 861 

 862 

Los hombres con lesiones intratesticulares pequeñas no palpables (<10 mm) en 863 

ausencia de marcadores tumorales séricos elevados o evidencia de GCT 864 

metastásico pueden representar un dilema diagnóstico. Hasta el 50-80% de las 865 

masas no palpables de menos de 2 cm no son cáncer; pueden ser tumores 866 

benignos, quistes testiculares, pequeños infartos o nódulos de células de Leydig.  867 

59  La probabilidad de una masa benigna está inversamente relacionada con el 868 

tamaño de la lesión. Las opciones de manejo incluyen observación con examen 869 

físico y ecografía seriadas, orquiectomía inguinal y TSS a través de una incisión 870 

inguinal con biopsia por  congelación intraoperatoria. Se debe emplear la 871 

preferencia del paciente y la toma de decisiones compartida para elegir una 872 



estrategia de manejo. Los antibióticos son inapropiados a menos que se 873 

presenten signos y síntomas de orquiepididimitis  (es decir, inflamación, dolor a la 874 

palpación, fiebre, hiperemia difusa en la ecografía, análisis de orina o cultivo 875 

indicativos de infección, antecedentes de infección de transmisión sexual o 876 

infección compleja del tracto urinario).   877 

 878 

7.  La resonancia magnética no debe usarse en la evaluación inicial y el 879 

diagnóstico de una lesión testicular sospechosa de neoplasia. 880 

(Recomendación moderada; Nivel de evidencia: Grado C)  881 

 882 

Una revisión sistemática identificó nueve estudios que evaluaban la resonancia 883 

magnética en el diagnóstico de 220 masas sospechosas de ser GCT testicular.  60-69   884 

Los resultados fueron inconsistentes y no demostraron un beneficio claro de la 885 

resonancia magnética para el diagnóstico de patología intratesticular en 886 

comparación con la ecografía escrotal más estándar, ampliamente disponible, 887 

rentable y de fácil interpretación .  53  ,70  Los datos adicionales pero limitados 888 

indican que los patrones de mejora cuantitativa pueden distinguir los tumores 889 

benignos (es decir, los tumores de células de Leydig) de los GCT.  60  , 62  Por lo 890 

tanto, la resonancia magnética puede considerarse un complemento de la 891 

ecografía escrotal en pacientes con lesiones sospechosas de etiología benigna, 892 

pero no debe retrasar la orquiectomía en pacientes con sospecha de malignidad. 893 

La resonancia magnética a menudo depende de la interpretación de expertos en 894 

radiología, y se recomienda la remisión a un centro de resonancia magnética 895 

experimentado cuando sea posible.  65   896 

 897 



Orquiectomía  898 

 899 

8.  Los pacientes con una lesión testicular sospechosa de neoplasia y un 900 

testículo contralateral normal deben someterse a una orquiectomía 901 

inguinal radical; No se recomienda la cirugía para preservar los testículos. 902 

Se desaconseja la orquiectomía transescrotal. (Recomendación fuerte; 903 

Nivel de evidencia: Grado B)  904 

 905 

La orquiectomía radical establece un diagnóstico y un estadio T primario, 906 

mientras que es curativa para la mayoría de los hombres con GCT testicular en 907 

estadio clínico I. 69  La ligadura del cordón espermático en el anillo inguinal 908 

interno es esencial para un control oncológico apropiado y facilita la resección 909 

completa del cordón espermático si se requiere una futura RPLND. 71  Por tanto, 910 

en presencia de hallazgos clínicos que sugieran una neoplasia testicular y un 911 

testículo contralateral normal, la orquiectomía radical sigue siendo el tratamiento 912 

de elección. 913 

 914 

9. La prótesis testicular debe discutirse antes de la orquiectomía. (Opinión de 915 

expertos) 916 

 917 

Los pacientes pueden optar por tener una prótesis testicular en el momento de la 918 

orquiectomía. La prótesis testicular se asocia con un riesgo muy bajo de 919 

morbilidad (principalmente infección), malposición, ruptura de la misma  o 920 

necesidad de explante. Las tasas generales de satisfacción son altas (> 80%).  72-75  921 

Las encuestas indican que a casi el 50% de los pacientes no se les ofrece la 922 



implantación de prótesis testiculares.   74  , 76  Las decisiones de someterse a una 923 

prótesis testicular deben discutirse antes de la orquiectomía. Los pacientes 924 

pueden optar por una implantación tardía de la prótesis si no se ofreció antes de 925 

la orquiectomía.     926 

 927 

 928 

10.  Los pacientes que se han sometido a una orquiectomía escrotal por 929 

neoplasia maligna deben recibir asesoramiento sobre el aumento del riesgo 930 

de recurrencia local y, en raras ocasiones, se puede considerar la terapia 931 

complementaria (escisión de la cicatriz escrotal o radioterapia) para el 932 

control local. (Recomendación moderada; Nivel de evidencia: Grado C) 933 

 934 

No se recomiendan la orquiectomía transescrotal y la biopsia transescrotal si se 935 

sospecha de malignidad. Para los pacientes que experimentan violación escrotal 936 

durante la cirugía, la biopsia de una masa testicular a través del escroto o 937 

exploración escrotal que conduce a un diagnóstico incidental de cáncer testicular, 938 

las tasas de recurrencia local son significativamente más altas que para los 939 

pacientes sometidos a orquiectomía inguinal radical. En una revisión sistemática, 940 

el 2,5% de los pacientes con   violación escrotal tuvo una recidiva local en 941 

comparación con ninguno de los pacientes sometidos a orquiectomía inguinal 942 

radical (P <0,001) con una mediana de seguimiento de 24 a 126 meses. 69  Entre 943 

los pacientes sometidos a escisión de la cicatriz escrotal, el 9% tenía GCT residual 944 

viable. En particular, no hubo diferencias en las tasas de enfermedad metastásica 945 

o mortalidad por todas las causas basadas en la violación escrotal. 69   946 

 947 



Cirugía para preservar los testículos  948 

 949 

11a.  La TSS por abordaje inguinal puede ofrecerse como una alternativa a la 950 

orquiectomía inguinal radical en pacientes muy selectos que deseen 951 

preservar la función gonadal con masas de <2 cm y (1) hallazgos ecográficos 952 

y al  exámen  físico equívocos y marcadores tumorales negativos (hCG y 953 

AFP), (2) asi mismo, en pacientes monorquios  o con  (3) tumores 954 

sincrónicos bilaterales. (Recomendación condicional; Nivel de evidencia: 955 

Grado C)  956 

 957 

11b.  Los pacientes que consideren la TSS deben ser aconsejados con respecto a 958 

(1) un mayor riesgo de recurrencia local, (2) la necesidad de monitoreo con 959 

examen físico y ultrasonido, (3) el papel de la radioterapia adyuvante en el 960 

testículo para reducir la recidiva local, (4) el impacto de la radioterapia en la 961 

producción de espermatozoides y testosterona, y (5) el riesgo de atrofia 962 

testicular y la necesidad de terapia de reemplazo de testosterona, y / o 963 

infertilidad. (Recomendación moderada; Nivel de evidencia: Grado C) 964 

 965 

 11c.  Cuando se realiza TSS, además de la masa sospechosa, las biopsias 966 

múltiples del parénquima normal del testículo ipsilateral se deben obtener 967 

para la evaluación por un patólogo genitourinario experimentado. 968 

(Recomendación moderada; Nivel de evidencia: Grado C) 969 

 970 

La TSS (u orquiectomía parcial) se puede considerar en hombres con una alta 971 

probabilidad de albergar un tumor testicular benigno o en hombres con un 972 



testículo anatómica o funcionalmente solitario que desean preservar la función 973 

hormonal y de fertilidad. Aproximadamente el 50-80% de las masas no palpables 974 

<2 cm son lesiones benignas como quistes testiculares, infartos pequeños, 975 

nódulos de células de Leydig o tumores pequeños del estroma de los cordones 976 

sexuales (tumores de células de Leydig o Sertoli).  77-80  Los hombres con masas 977 

testiculares pequeñas no palpables que cumplen con estos criterios pueden ser 978 

llevados  TSS con biopsia por  congelacion . Se recomienda la utilización de un 979 

patólogo con experiencia en la evaluación histológica de GCT.  81  Se debe discutir 980 

la opcion de biopsia por congelacion intraoperatoria del tumor primario, y se 981 

debe hacer una determinación con los pacientes de manera preoperatoria en 982 

cuanto a los objetivos a largo plazo del testículo remanente si se diagnostica o 983 

sospecha un GCT en el análisis patológico. Específicamente, la decisión sobre si el 984 

testículo debe extirparse en su totalidad si se realiza el diagnóstico de un cáncer 985 

testicular o no se puede determinar en una biopsia por congelacion  debe 986 

determinarse antes de la cirugía.  987 

 988 

La cirugia preservadora de testiculo  es una opción para la preservación de la 989 

función hormonal y la fertilidad en pacientes con testículos congénitos, 990 

adquiridos o funcionalmente unicos  o neoplasias malignas sincrónicas bilaterales. 991 

En un metaanálisis de 201 pacientes sometidos a TSS, las tasas de recurrencia 992 

local fueron del 11%, con incidencias más altas observadas en seminomas en 993 

comparación con NSGCT (16.7% versus 8.1%, respectivamente).  69, 82-89  Entre los 994 

que no recibieron radiación en el testículo ipsilateral o quimioterapia sistémica 995 

como terapia adyuvante, se identificaron recidivas locales en el 20%. Debido a 996 

estas altas tasas de recurrencia local, es imprescindible una monitorización 997 



estrecha con exploración física y ecografía de los testículos. Las complicaciones 998 

después de TSS incluyen atrofia testicular en 2.8% y 7% requirió terapia de 999 

reemplazo de andrógenos posterior para hipogonadismo.  69, 82-90  Es importante 1000 

destacar que la sobrevida específica del cáncer después de TSS varía del 98 al 1001 

100%. Existen pocos datos sobre la tasa a largo plazo de preservación de la 1002 

fertilidad en esta población.   1003 

 1004 

La presencia de GCNIS informa la probabilidad y el momento de la recurrencia y 1005 

puede ayudar a los pacientes y al medico cuando considerara la necesidad y el 1006 

momento de la radioterapia adyuvante. GCNIS está presente en el 90% de los GCT 1007 

testiculares.   83  ,91  Cincuenta y setenta por ciento de los hombres con GCNIS 1008 

desarrollarán un GCT testicular a los 5 y 7 años respectivamente.  92-95  Por lo 1009 

tanto, se debe evaluar un muestreo adicional del parénquima testicular 1010 

circundante para detectar la presencia de GCNIS en el momento del TSS. La 1011 

presencia de GCNIS debe impulsar una discusión con el paciente sobre la 1012 

vigilancia cercana o la terapia adyuvante. Si bien la ausencia de GCNIS es 1013 

tranquilizadora, es muy probable que GCNIS esté presente fuera del tejido 1014 

muestreado, y se debe realizar un seguimiento del paciente con autoexámenes 1015 

testiculares seriados, ecografía y marcadores tumorales, según corresponda. 1016 

 1017 

GCNIS Consejo asistido y Tratamiento 1018 

 1019 

12.  Los clínicos deben informar a los pacientes con un historial de GCT o de 1020 

GCNIS sobre los riesgos de un segundo tumor primario que, aunque es raro, 1021 



se aumenta perceptiblemente en el testículo contralateral. 1022 

(Recomendación moderada; Nivel de evidencia: Grado B) 1023 

 1024 

Entre todos los pacientes con cáncer de testículo, existe un riesgo de por vida del 1025 

2% de cáncer de testículo contralateral, más comúnmente metacrónico (70%) 1026 

pero también sincrónico (30%).  15,  96  Para un cáncer contralateral metacrónico, el 1027 

tiempo medio hasta el diagnóstico es de cinco a seis años.  15  , 97  El riesgo de un 1028 

tumor primario contralateral aumenta en el contexto de atrofia testicular, 1029 

criptorquidia o una edad más joven en la presentación inicial.  98  ,99  Se identificó 1030 

una diferencia numérica en el riesgo de malignidad metacrónica entre los grupos 1031 

no tamizados y los que utilizaron el tamizaje testicular contralateral de rutina, 1032 

pero esta diferencia no fue estadísticamente significativa (incidencia acumulada 1033 

de 1,9% frente a 3,1 %, p = 0,097).  100  En estos pacientes, se recomienda el 1034 

autoexamen testicular de rutina para la vigilancia y la detección temprana de un 1035 

tumor primario contralateral.  1036 

 1037 

 13a. En pacientes con GCNIS en biopsia del testículo o neoplasia confirmada  1038 

después de TSS, los clínicos deben informar a los pacientes sobre los  1039 

riesgos y ventajas de la vigilancia, de la radiación, y de la orquiectomía. 1040 

(Recomendación moderada; Nivel de evidencia: Grado C)  1041 

 1042 

 13b. Los clínicos deben recomendar la vigilancia en pacientes con GCNIS o 1043 

neoplasia confirmada tras TSS  dando  prioridad a la preservación de la 1044 

fertilidad y de la producción testicular del andrógeno. (Recomendación 1045 

moderada; Nivel de evidencia: Grado C) 1046 



 1047 

13c.   Los clínicos deben recomendar la radioterapia  testicular (18-20 GY) o la 1048 

orquiectomía en pacientes con GCNIS o neoplasia confirmada  tras  TSS 1049 

priorizando la reducción del riesgo de cáncer teniendo en cuenta que la 1050 

radiación reduce el riesgo de hipogonadismo en comparación con la 1051 

orquiectomía. (Recomendación moderada; Nivel de evidencia: Grado C) 1052 

 1053 

En pacientes con GCNIS en biopsia, el riesgo de desarrollar cáncer testicular es del 1054 

50% durante los siguientes 5 años.  95  Después de TSS (orquiectomía parcial) por 1055 

cáncer, 50-80% tienen GCNIS concomitante en el testículo ipsilateral.    86,  91 Las 1056 

opciones de manejo incluyen vigilancia / manejo expectante, radiación ipsilateral 1057 

u orquiectomía. No se recomienda la quimioterapia. Los clínicos deben 1058 

involucrarse en la toma de decisiones compartida discutiendo los riesgos y 1059 

beneficios con atención específica a la eficacia oncológica, al impacto en 1060 

fertilidad, y a la función hormonal asociada a cada opción. El banco de esperma y 1061 

el tratamiento del hipogonadismo se deben discutir con el paciente e 1062 

implementarse según sea necesario. 1063 

 1064 

El manejo expectante con la radiación diferida u orquiectomía se puede 1065 

considerar en el paciente que desea la paternidad a futuro sin la necesidad de 1066 

técnicas reproductivas asistidas. El monitoreo cercano en estos pacientes y el 1067 

cumplimiento con seguimiento son esenciales. 1068 

 1069 

La radioterapia (radiación de 18-20 Gy; 2 Gy durante 9-10 sesiones diarias) tiene 1070 

una tasa baja de GCNIS en biopsias de seguimiento (0 - 2,5%). El fundamento para 1071 



la radioterapia es bajar la probabilidad de desarrollar el cáncer mientras que 1072 

intenta preservar la función de la célula de Leydig y la producción de la 1073 

testosterona. En el estudio más grande de 122 hombres con GCNIS en el ámbito 1074 

de un cáncer testicular contralateral tratado con 18-20 GY, 3 participantes (2,5%) 1075 

tenían GCNIS en biopsia de seguimiento, y el 70% no requirieron tratamiento para 1076 

el hipogonadismo.  101  Se han investigado tasas más bajas de radiación (14-16 GY) 1077 

con tasas igualmente bajas de GCNIS en la biopsia de seguimiento (0-7%) y tasas 1078 

potencialmente más bajas de hipogonadismo.  102  La radioterapia a cualquier 1079 

dosis elimina la espermatogénesis en ese testículo.   1080 

 1081 

La orquiectomía elimina el riesgo de desarrollar cáncer testicular, pero puede ser 1082 

innecesaria para aquellos en los que es poco probable que desarrollen cáncer y 1083 

conduce a niveles de testosterona y tasas de fertilidad más bajas.  1084 

 1085 

La quimioterapia basada en cisplatino se desaconseja ya que el 18-100% (la media 1086 

de todos los informes: el 30%) tendrá GCNIS en la biopsia de seguimiento. Entre 1087 

81 hombres con GCNIS tratados con 2 o 3 ciclos de quimioterapia basada en 1088 

cisplatino, 27 (33%) tenía GCNIS en la biopsia de seguimiento. 101  1089 

  1090 

En los pacientes que priorizan la preservación de la fertilidad y la producción 1091 

testicular del andrógeno después de un diagnóstico de GCNIS o de la neoplasia 1092 

confirmada  tras TSS, la vigilancia se debe recomendar debido a que la 1093 

radioterapia, la cirugía, y la quimioterapia pueden dar lugar a infertilidad y a 1094 

hipogonadismo. Dos estudios compararon directamente las tasas de 1095 

hipogonadismo entre los pacientes que recibieron radiación 20 Gy en el testículo 1096 



con aquellos que recibieron dosis más bajas; uno encontró que las dosis de 1097 

radiación < 20 GY resultaron en frecuencias más bajas de hipogonadismo, y el 1098 

otro no encontró diferencias.  102  , 103  En un estudio que comparaba la producción 1099 

de testosterona en hombres que recibían 16 Gy versus 20 GY, los hombres 1100 

tratados con terapia 16 Gy tenían niveles estables de testosterona (–1,1% por 1101 

año, p=0,4) después de la terapia, mientras que los hombres tratados con 20 Gy 1102 

tuvieron una disminución anual de 2,4%, la más pronunciada en los primeros 5 1103 

años y posteriormente estabilizándose (p = 0,008).  103  La terapia de andrógenos 1104 

fue iniciada en 11 de 14 (el 79%) pacientes tratados con radiación 20 Gy en 1105 

comparación con 18 de 37 (el 49%) pacientes tratados con 16 GY (p=0,03). Sin 1106 

embargo, el riesgo reducido de hipogonadismo asociado con una dosis de 1107 

radiación más baja no está firmemente establecido. Otro estudio que comparaba 1108 

14 a 20 GY mostró una disminución estable de la testosterona (3,6% por año) sin 1109 

la dependencia a la dosis estadísticamente significativa (20 GY contra 14 GY; 1110 

p=0,33).  102  Un total de 10 de 18 (56%) pacientes en el grupo de 20 GY, 2 de 3 1111 

(67%) en el grupo de 18 Gy, 3 de 9 (33%) en el grupo de 16 Gy, y 5 de 13 (39%) en 1112 

el grupo de 14 GY recibió terapia de reemplazo con andrógenos. La quimioterapia 1113 

con base en cisplatino da lugar a índices de hipogonadismo del 13-20%. 99  , 101  En 1114 

un estudio comparativo, el hipogonadismo después de la quimioterapia (dos o 1115 

tres ciclos de quimioterapia basada en cisplatino, o carboplatino) fue 1116 

significativamente menor que en los pacientes que recibieron radiación de18-20 1117 

Gy (16% versus 31%, respectivamente; p = 0,028).  104  1118 

 1119 

La radiación reduce las tasas de un segundo GCT o persistencia de GCNIS, 1120 

disminucion de la fertilidad y se asocia con tasas más altas de hipogonadismo en 1121 



comparación con la vigilancia. Un médico debe tratar el testículo afectado con 1122 

hasta 18-20 Gy de radioterapia. La administración de la radiación de 18-20 Gy 1123 

demostró el índice más bajo de GCNIS en biopsias seguimiento (0-2,5%). 99, 102,   105, 1124 

106  La eficacia de dosis <18 Gy está mal definida, pero los índices de 1125 

hipogonadismo podrían ser más bajos.  1126 

 1127 

La orquiectomía radical elimina el riesgo de GCNIS o neoplasia y se considera el 1128 

tratamiento más definitivo, pero este procedimiento se asocia con tasas más altas 1129 

de infertilidad e hipogonadismo.  1130 

 1131 

La quimioterapia no se recomienda para GCNIS debido a la falta de eficacia. Los 1132 

pacientes que recibieron esquemas basados en cisplatino tuvieron tasas más altas 1133 

de GCNIS en biopsias de seguimiento en comparación con la radiación, con una 1134 

tasa mediana del 30% (rango 18.2-100%) durante un período de seguimiento 1135 

general mediano de 48 meses.   99,  101,   105  , 107  Los esquemas basados en 1136 

carboplatino tuvieron una tasa aún mayor de enfermedad persistente (66-75% de 1137 

biopsias repetidas), en comparación con los esquemas basados en cisplatino.  101  , 1138 

107  1139 

 1140 

Estadiaje 1141 

 1142 

Marcadores tumorales séricos 1143 

 1144 

14.  El Nadir de los marcadores tumorales séricos (AFP, hCG y LDH) deben 1145 

repetirse a intervalos de tiempo T1/2 apropiados después de la 1146 



orquiectomía para el estadiaje y la estratificación del riesgo. 1147 

(Recomendación moderada; Nivel de evidencia: Grado B) 1148 

 1149 

Los marcadores tumorales séricos (hCG, AFP, y LDH) son una parte integral del estadiaje para 1150 

todos los pacientes con GCT.  35  Para aquellos con GCT avanzado, los marcadores tumorales 1151 

séricos se utilizan para la estratificación del riesgo y la selección del tratamiento adecuado.  108  1152 

Los GCTs son los únicos tumores para los que el AJCC agrega un estadio "S" al formato común T 1153 

(estadio tumoral primario), N (estadio ganglionar regional) y M (estadio de metástasis) ( Tabla 3 1154 

).  35  Es importante destacar que tanto el sistema de estadificación de AJCC como el modelo 1155 

pronóstico del International Germ Cell Cancer Collaborative Group (IGCCCG) se basan en 1156 

marcadores tumorales post-orquiectomía en lugar de pre-orquiectomía, lo que subraya que el 1157 

estadio y el riesgo se correlacionan con los niveles de marcadores producidos por los sitios 1158 

metastásicos de la enfermedad. Por consiguiente, un aumento de AFP o hCG después de una 1159 

orquiectomía representa un GCT sistémico. El uso de marcadores pre-orquiectomía para la 1160 

estadificación y la estratificación del riesgo puede conducir a un tratamiento excesivo o 1161 

insuficiente con las tasas resultantes de exceso de toxicidad o recurrencia, respectivamente.  1162 

 1163 

15.  Para los pacientes con AFP elevada o hCG post-orquiectomía, los clínicos 1164 

deben monitorear los marcadores tumorales séricos para establecer los 1165 

niveles del nadir antes del tratamiento sólo si los niveles nadir del marcador 1166 

influyen en el tratamiento. (Principio Clínico) 1167 

 1168 

Los marcadores tumorales séricos postorquiectomía elevados generalmente indican 1169 

enfermedad sistémica y la necesidad del tratamiento posterior. Sin embargo, en ausencia de 1170 

enfermedad metastática obvia que requiera quimioterapia, los marcadores tumorales séricos 1171 

se deben medir en serie después de una orquiectomía para comprobar la subida o la elevación 1172 

persistente antes de considerar la terapia subsecuente. En pacientes con marcadores tumorales 1173 



séricos en declive después de la orquiectomía, la estadificación y las decisiones de tratamiento 1174 

se toman después de que haya transcurrido el tiempo adecuado para permitir que los 1175 

marcadores se normalicen de acuerdo con su vida media (hCG: 24-36 horas; AFP: 5-7 días). 1176 

 1177 

16.  Para los pacientes con GCT metastásico (Estadio IIC o III) que requieren 1178 

quimioterapia, los clínicos deben basar el esquema de quimioterapia y el 1179 

número de ciclos en la estratificación del riesgo de IGCCCG. La 1180 

estratificación del riesgo de IGCCCG se basa en los niveles nadir del 1181 

marcador tumoral sérico (hCG, AFP y LDH) obtenidos antes del inicio de la 1182 

quimioterapia, los estudios de estadiaje por imágenes diagnósticas y la 1183 

histología tumoral después de la orquiectomía radical (Recomendación 1184 

fuerte; Nivel de evidencia: Grado A). Cualquier hombre en estapa  post-1185 

puberal, independientemente de la edad, debe ser tratado de acuerdo con 1186 

las pautas de tratamiento para adultos. (Recomendación moderada; Nivel 1187 

de evidencia: Grado B) 1188 

 1189 

Cuando la quimioterapia está indicada para el GCT testicular avanzado recién diagnosticado, la 1190 

selección del esquema apropiado (bleomicina, etopósido, cisplatino [BEP]; etopósido, cisplatino 1191 

[EP]; fosfato de etopósido, ifosfamida, cisplatino) y el número de ciclos (3 versus 4) se basa en 1192 

el modelo pronóstico IGCCCG.  108  Una combinación de histología (seminoma versus no 1193 

seminoma), la presencia o ausencia de metástasis visceral no pulmonar y niveles de marcadores 1194 

tumorales séricos (después de la orquiectomía) se utilizan para clasificar a los pacientes con 1195 

GCT testicular en grupos de riesgo bueno, intermedio y pobre con tasas de sobrevida general y 1196 

sin progresión significativamente diferentes.  108  Esta clasificación se encuentra en el Cuadro 5. 1197 

En general, los pacientes con riesgo favorable son tratados con tres ciclos de BEP o cuatro ciclos 1198 

de EP, y aquellos con enfermedad de riesgo intermedio o bajo son tratados con cuatro ciclos de 1199 

BEP o fosfato de etopósido, ifosfamida, cisplatino.  109-111  Se puede encontrar información 1200 



adicional relevante para el GCT avanzado en las guías de la NCCN. 112  Cualquier hombre en 1201 

estado  post-puberal 18 años) debe ser tratado de acuerdo con las pautas de tratamiento para 1202 

adultos (en lugar de pediátricas) en términos de programación y dosificación de quimioterapia. 1203 

Los datos recientes sugieren desenlaces inferiores cuando tratan a estos pacientes según las 1204 

pautas pediátricas para la enfermedad metastática.  113  ,   114  1205 

 1206 

 1207 

 Tabla 5.  Definición de la clasificación de consenso de células germinales.   108 1208 

Buen pronóstico  
No seminoma Seminoma 

 

Testículo/retroperitoneal primario 

y 

Sin metástasis viscerales no pulmonares 

y 

Buenos marcadores - todos los 

AFP < 1000 ng/mL y 

hCG < 5.000 UI/L (1.000 ng/mL) y  

LDH < límite superior de 1,5 x del normal 

 

56% de no seminomas 

5 años PFS 89% 

Sobrevida a 5 años 92% 
 

 

Cualquier sitio primario 

y 

Sin metástasis viscerales no pulmonares 

y 

AFP normal, cualquier hCG, cualquier LDH 

 

 

 

 

90% de seminomas 

 5 años PFS 82%  

 Sobrevida a 5 años 86%  

Pronóstico intermedio 
No seminoma Seminoma 

 

Testículo/retroperitoneal primario 

y 

 

Cualquier sitio primario 

y 

Metástasis viscerales no pulmonares 



Sin metástasis viscerales no pulmonares 

y 

Marcadores intermedios: cualquiera de los 
siguientes: 

AFP≥ 1.000 y ≤ 10.000 ng/mL o 

hCG ≥ 5.000 UI/L y ≤ 50.000 UI/L o 

LDH ≥ 1,5 x N y ≤ 10 x N 

 

 28% de no seminomas 

 PFS a 5 años 75%  

 Sobrevida a 5 años 80%  

 

y 

AFP normal, cualquier hCG, cualquier LDH 

 

 

 

 

 10% de seminomas  

 PFS a 5 años 67%  

 Sobrevida a 5 años 72%  

Mal pronóstico  
No seminoma Seminoma 

 

Mediastinal primario  

o 

Metástasis viscerales no pulmonares 

o 

Marcadores negativos - cualquiera de los 
siguientes: 

AFP> 10,000 ng / mL o 

hCG> 50,000 UI / L (10,000 ng / mL) o  

LDH >; 10 x límite superior del normal 

 

 16% de no seminomas  

 PFS a 5 años 41%  

 Sobrevida a 5 años 48%   

 

 

 

 

 

 

 

Ningún paciente clasificado como de mal 
pronóstico 

 1209 



 1210 

17.  Para los pacientes en quienes los niveles del marcador tumoral sérico (AFP 1211 

y hCG) se encuentren elevados al límite superior (dentro del límite superior 1212 

3x del normal) post-orquiectomía, se debe confirmar una tendencia al alza 1213 

antes de tomar decisiones sobre el manejo pues pueden presentarse  falsos 1214 

positivos  1215 

18. . (Principio Clínico) 1216 

 1217 

Es importante reconocer que las elevaciones en los niveles séricos de AFP y hCG no siempre se 1218 

deben a GCT. No considerar las posibles etiologías del falso positivo de la elevación del 1219 

marcador puede conducir al tratamiento en ausencia de enfermedad y someter al paciente a 1220 

toxicidades agudas y a largo plazo innecesarias. Cuando está presente una elevación de bajo 1221 

nivel de cualquiera de los marcadores, particularmente en ausencia de enfermedad metastásica 1222 

en las imágenes diagnósticas, los clínicos deben considerar una de estas etiologías alternativas. 1223 

Con AFP o hCG elevadas debido a GCT metastásico, por lo general se observa un aumento 1224 

constante del marcador, mientras que en las etiologías de falso positivo, el nivel del marcador a 1225 

menudo es estable o fluctúa.  1226 

 1227 

Imágenes diagnósticas 1228 

 1229 

19.  En pacientes con GCT recién diagnosticado, los clínicos deben obtener un 1230 

TAC abdominopelvico con contraste IV o Resonancia Magnética si el TAC 1231 

está contraindicado. (Recomendación fuerte; Nivel de evidencia: Grado B) 1232 

 1233 

Los ganglios linfáticos retroperitoneales son el sitio más frecuente de diseminación metastásica 1234 

inicial tanto para el seminoma como para el NSGCT. Con menos frecuencia, la metástasis se 1235 

puede encontrar dentro del cordón espermático retenido o comprometiendo los ganglios 1236 



linfáticos pélvicos (estos últimos son poco comunes en ausencia de linfadenopatía 1237 

retroperitoneal). Como tal, la obtención de imágenes diagnósticas del retroperitoneo y la pelvis 1238 

en el momento del diagnóstico es fundamental para la estadificación y la selección del 1239 

tratamiento. La tomografía computarizada (TAC) del abdomen y la pelvis tiene una sensibilidad 1240 

del 67%, una especificidad del 95%, un valor predictivo positivo (PPV) del 87%, un valor 1241 

predictivo negativo (NPV) del 73% y una precisión del 83% con la mayoría de los estudios 1242 

midiendo el tamaño del nodo en imágenes axiales (eje corto).    115-120   La resonancia magnética 1243 

del abdomen y la pelvis ha sido mucho menos estudiada y tiene una sensibilidad del 78-96%.  1244 

121  No hay pruebas suficientes para respaldar el uso de resonancia magnética del abdomen y la 1245 

pelvis sobre una tomografía computarizada en el momento del diagnóstico. En general, cuanto 1246 

menor sea la definición de tamaño de un nodo positivo, mayor será la sensibilidad y menor la 1247 

especificidad. Las tomografías computarizadas deben realizarse con contraste intravenoso, si es 1248 

posible, para una mejor diferenciación de los tejidos y deben realizarse en una sola fase de 1249 

acuerdo con los principios ALARA de minimizar la radiación ionizante.  1250 

 1251 

 19a.  En pacientes con GCT diagnosticado recientemente, los clínicos deben 1252 

obtener imágenes de tórax. (Principio Clínico)  1253 

 1254 

 19b.  En presencia de marcadores post-orquiectomía elevados y ascendentes 1255 

(hCG y AFP) o evidencia de metástasis en imágenes abdominopelvicas, en la 1256 

radiografía de tórax o al  examen físico, se debe obtener un TAC de tórax. 1257 

(Recomendación fuerte; Nivel de evidencia: Grado C)  1258 

 1259 

 19c.  En pacientes con seminoma en estadio clínico I, los clínicos deben solicitar  1260 

preferentemente una radiografía de tórax en lugar de un TAC. 1261 

(Recomendación moderada; Nivel de evidencia: Grado B) 1262 

 1263 



19d. En pacientes con NSGCT, los clínicos pueden solicitar  preferentemente un 1264 

TAC del tórax en vez de una radiografía de tórax y deben priorizar el TAC de 1265 

tórax para aquellos pacientes a los que se recomienda recibir terapia 1266 

adyuvante. (Recomendación condicional; Nivel de evidencia: Grado C) 1267 

 1268 

El tórax es el sitio más común de enfermedad metastásica después de los ganglios 1269 

linfáticos retroperitoneales para los hombres con GCT; Las metástasis pulmonares 1270 

representan el sitio más común de metástasis viscerales. 122  Por lo tanto, los 1271 

estudios de imágenes diagnósticas del tórax son esenciales para la estadificación. 1272 

Si bien el TAC de tórax tiene una mayor sensibilidad en comparación con la 1273 

radiografía de tórax (mediana 100% versus 76% en histología combinada de 1274 

seminoma y no seminoma),  123-125    la radiografía de tórax tiene una especificidad 1275 

superior (mediana 98 % versus 93% en histología combinada de seminoma y no 1276 

seminoma).  123  ,125  Cuando los marcadores tumorales son normales, la tasa de 1277 

metástasis en  tórax en el seminoma se acerca a cero, y es muy poco probable 1278 

que la adición de TAC de tórax a la radiografía de tórax altere las decisiones de 1279 

tratamiento .  124, 125  Las metástasis son más comunes en los no seminomas que 1280 

en los seminomas. Un análisis retrospectivo de pacientes con seminoma en 1281 

estadio bajo evaluados con tac de torax  encontró una alta tasa de falsos positivos 1282 

en aquellos con imágenes de tac abdominopelvicos normales .  124  La sensibilidad 1283 

del TAC es superior a la radiografía de tórax en pacientes no seminomatosos, y la 1284 

subestadificación por radiografía de tórax sigue siendo una preocupación. Por lo 1285 

tanto, para los pacientes con NSGCT en estadio clínico I que se someten a un 1286 

tratamiento adicional con RPLND o quimioterapia, se recomienda la obtención de 1287 



imágenes de tórax por TAC para asegurar que no haya evidencia de enfermedad 1288 

metastásica en el tórax antes de continuar con el tratamiento. 1289 

 1290 

20.  En pacientes con GCT de diagnóstico reciente, los clínicos no deben 1291 

obtener un PET para la estadificación. (Recomendación fuerte; Nivel de 1292 

evidencia: Grado B) 1293 

  1294 

Se demostró que la tomografía por emisión de positrones (PET) tiene una excelente 1295 

especificidad y vpp (100% cada uno) para la estadificación del seminoma con capacidad para 1296 

confirmar la enfermedad en estadio I, pero no produjo alteraciones sustanciales en el 1297 

tratamiento.  126  , 127  Los daños potenciales (costo, exposición a la radiación y sobretratamiento 1298 

debido a resultados falsos positivos) sin evidencia de un impacto beneficioso potencial en la 1299 

atención clínica, indican que el PET no debe usarse en estadificación del seminoma. En la 1300 

estadificación no seminoma, la exploración por PET demostró una sensibilidad mediana del 1301 

71%, una especificidad del 98%, un vpp del 89%, un vpn del 80% y una precisión del 80%.  115, 1302 

126-128  Si bien algunos estudios mostraron una sensibilidad y un vpn superiores en comparación 1303 

con el TAC  126  , 127 , otro estudio no mostró ningún beneficio sobre el uso del TAC por sí solo.  128  1304 

El único estudio prospectivo y, por lo tanto, de la más alta calidad identificó una sensibilidad, un 1305 

vpn y una precisión mejorados para el PET, pero una especificidad similar y ningún beneficio 1306 

general significativo sobre el TAC.  115  Dado el costo, la exposición a la radiación y la ansiedad 1307 

potencial y el exceso de pruebas que resultan de los hallazgos falsos positivos sin una alteración 1308 

significativa en el manejo, los daños parecen superar los beneficios del PET para la 1309 

estadificación de los no seminomas. Por lo tanto, los médicos no deben utilizar el  PET para la 1310 

estadificación inicial de los GCT.  1311 

 1312 

21.  A los pacientes se les debe asignar una categoría TNM-s para guiar las 1313 
decisiones de manejo. (Recomendación fuerte; Nivel de evidencia: Grado B) 1314 
 1315 



Una vez que se hace un diagnóstico de GCT, se obtienen estudios de imágenes 1316 

diagnósticas de estadificación clínica (incluidas imágenes de tórax, abdomen y 1317 

pelvis) y se determinan los niveles nadir posteriores a la orquiectomía de AFP, 1318 

hCG y LDH; a los pacientes se les debe asignar un estadio de TMN-S según al 1319 

sistema de estadificación UICC / AJCC (ver Tablas 3 y 4) y deben manejarse de 1320 

acuerdo con las pautas descritas para su estadio clínico TNM-S específico.  35  ,   108  1321 

 1322 

Tratamiento 1323 

Principios de Tratamiento 1324 

 1325 

22.  Las decisiones de tratamiento deben basarse en las imágenes diagnósticas 1326 

obtenidas dentro de las 4 semanas anteriores y los marcadores tumorales 1327 

séricos (hCG y AFP) dentro de los 10 días anteriores. (Opinión de expertos) 1328 

 1329 

Debido al rápido tiempo de duplicación de muchos GCT, en particular NSGCT, existe el riesgo de 1330 

progresión de la enfermedad entre los estudios de estadificación y la intervención. 129  Por lo 1331 

tanto, las decisiones de manejo adaptadas al riesgo (es decir, RPLND para la enfermedad en 1332 

estadio IIA) deben tomarse con base en imágenes recientes y niveles de marcadores tumorales 1333 

séricos para evitar un tratamiento insuficiente.  1334 

 1335 

23.  Las decisiones de tratamiento deben tomarse en un entorno 1336 

multidisciplinario que involucre a clínicos experimentados en urología, 1337 

oncología médica, radiooncología, patología y radiología. (Principio Clínico) 1338 

 1339 

El tratamiento óptimo de los pacientes con cáncer de testículo a menudo se 1340 

mejora después de una discusión multidisciplinaria. Cuando sea posible, esto 1341 



incluye una discusión colaborativa que incluya urología, oncología médica y, para 1342 

pacientes con seminoma en estadio I-II, radio-oncología. Se ha demostrado que la 1343 

aplicación de un equipo multidisciplinario de manejo de enfermedades disminuye 1344 

significativamente las tasas de sobretratamiento, disminuye las recurrencias y 1345 

mejora la sobrevida. 130  1346 

 1347 

24.  Se debe considerar la revisión de expertos de muestras patológicas en 1348 

escenarios clínicos donde las decisiones de tratamiento se verán afectadas. 1349 

(Recomendación moderada; Nivel de evidencia: Grado C) 1350 

 1351 

La evaluación de los cánceres testiculares es un desafío debido a la 1352 

heterogeneidad del tumor y los múltiples elementos histológicos que a menudo 1353 

se presentan en el NSGCT. La revisión por patólogos expertos conduce a 1354 

alteraciones del subtipo histológico en 4-6% de los casos con hasta 27% de los 1355 

informes de patología revisados en general.  131  ,132  Estos cambios patológicos 1356 

pueden afectar el manejo y el pronóstico. Por ejemplo, la determinación de 1357 

invasión linfovascular se alteró en un 20% en la revisión patológica genitourinaria, 1358 

afectando el estadio y el riesgo de recurrencia.  133   Sin embargo, la revisión experta 1359 

de muestras patológicas puede no ser necesaria en todas las situaciones clínicas 1360 

antes de que se tomen decisiones sobre el tratamiento. Por ejemplo, un paciente 1361 

con niveles elevados y crecientes de AFP después de la orquiectomía (con o sin 1362 

evidencia clínica de metástasis) puede tratarse de manera apropiada como NSGCT 1363 

metastásico e iniciar la quimioterapia antes de la revisión patológica experta de la 1364 

muestra de orquiectomía. 1365 

 1366 



25. En pacientes con marcadores tumorales séricos normales (hCG y AFP) y 1367 

hallazgos de imágenes diagnósticas equívocos para metástasis, los clínicos 1368 

pueden considerar repetir la imagen en seis a ocho semanas para aclarar la 1369 

extensión de la enfermedad antes de hacer una recomendación de 1370 

tratamiento. (Principio Clínico) 1371 

 1372 

Muchos pacientes con GCT de diagnóstico reciente tienen hallazgos de imágenes 1373 

diagnósticas equívocos, que no son claramente compatibles con la enfermedad 1374 

localizada o metastásica. Muy a menudo, esto se manifiesta como la presencia de 1375 

un agrandamiento limítrofe (0,8 a 1,5 cm) de los ganglios linfáticos en el 1376 

retroperitoneo, a veces lateralizando a la zona esperada. En ausencia de 1377 

marcadores tumorales elevados, estos hallazgos deben abordarse con cautela en 1378 

lugar de iniciar el tratamiento apresuradamente para la enfermedad metastásica. 1379 

La repetición de imágenes diagnósticas en seis a ocho semanas después del TAC 1380 

inicial puede ser útil para establecer la etiología probable. El crecimiento  de los 1381 

ganglios linfáticos a menudo se asocia con enfermedad metastásica, mientras que 1382 

los ganglios linfáticos estables o en regresión sugieren etiologías benignas. Esta 1383 

práctica, empleada por el Proyecto sueco noruego de cáncer testicular 1384 

(SWENOTECA),  134  ayuda a evitar el sobretratamiento con la resultante toxicidad 1385 

potencial innecesaria. 112  1386 

 1387 

Tratamiento de seminomas - Vigilancia / RPLND / Quimioterapia / Radiación  1388 

 1389 

26.  Los médicos deben recomendar la vigilancia después de la orquiectomía 1390 

para los pacientes con seminoma en estadio I. La radioterapia adyuvante y 1391 



la quimioterapia basada en carboplatino son alternativas menos 1392 

preferibles. (Recomendación fuerte; Nivel de evidencia: Grado B) 1393 

 1394 

Para el seminoma en estadio I, los pacientes son candidatos para vigilancia, 1395 

carboplatino adyuvante o radioterapia adyuvante después de la orquiectomía. La 1396 

vigilancia se asocia con el riesgo más bajo de morbilidad relacionada con el 1397 

tratamiento a corto y largo plazo, ya que más del 80% de los pacientes no 1398 

experimentarán recurrencia y se curarán con orquiectomía por sí sola. La 1399 

adyuvancia con carboplatino y la radioterapia  reducen el riesgo de recurrencia, 1400 

pero no mejoran la supervivencia  específica del cáncer en comparación con la 1401 

vigilancia.  135  1402 

No existe un concenso  y validación de los factores de riesgo de recurrencia. No se 1403 

recomienda el uso del tamaño del tumor y el compromiso  de la rete testis para 1404 

determinar el tratamiento del seminoma en estadio I. 136  La vigilancia brinda al 1405 

paciente la mejor oportunidad de evitar la toxicidad innecesaria relacionada con 1406 

el tratamiento sin comprometer la supervivencia. 1407 

 1408 

Los desenlaces oncológicos después del diagnóstico del seminoma en estadio I 1409 

son favorables independientemente de la estrategia de tratamiento inicial. 1410 

Aunque las tasas de recurrencia son más altas después de la vigilancia (15-20%) 1411 

en comparación con la radiación adyuvante o la quimioterapia (3-9%), la 1412 

supervivencia cancer específica es similar (> 98%).  135, 137-140  Se ha probado la 1413 

radioterapia adyuvante para el seminoma en estadio I en ensayos aleatorizados 1414 

del Medical Research Council en el Reino Unido  44  , 141  que muestra no 1415 

inferioridad de 20 Gy con respecto a la región paraaórtica sólo en comparación 1416 



con un campo de “dog leg”  más grande o una dosis más alta de 30 Gy. La 1417 

quimioterapia adyuvante se ha comparado con la radiación adyuvante, 1418 

mostrando no inferioridad con una dosis única de carboplatino (AUC = 7).  142 Las 1419 

toxicidades a corto plazo son comunes tanto para la radioterapia como para la 1420 

quimioterapia, pero tienden a ser leves y autolimitadas.  44, 141 , 142 La toxicidad 1421 

tardía de la radioterapia y la quimioterapia puede afectar al sistema 1422 

cardiovascular,  143 gastrointestinal, 44 sistemas hematológicos,  144 y pueden causar 1423 

infertilidad  145 y rara vez dan como resultado una neoplasia maligna secundaria.  1424 

146 Se desconoce el impacto a largo plazo de una dosis única de carboplatino.  1425 

 1426 

27. Para los pacientes con seminoma en estadio IIA o IIB con un ganglio 1427 

linfático ≤3 cm, los clínicos deben recomendar radioterapia o quimioterapia 1428 

basada en cisplatino con múltiples agentes basándose en la toma de 1429 

decisiones compartida. (Recomendación moderada; Nivel de evidencia: 1430 

Grado B). Para pacientes con seminoma IIB con un ganglio linfático> 3 cm, 1431 

se recomienda la quimioterapia. (Recomendación moderada; Nivel de 1432 

evidencia: Grado B) 1433 

 1434 

Tanto la radioterapia como la quimioterapia con múltiples agentes dan como 1435 

resultado altas tasas de supervivencia cancer especifica  (> 97%) en el seminoma 1436 

en estadio II. Los análisis comparativos son limitados y retrospectivos, pero no 1437 

muestran diferencias aparentes en la sobrevida. Para los pacientes con seminoma 1438 

en estadio IIA, las tasas de recurrencia después de la radiación  147  o la 1439 

quimioterapia  148  son similares (<10%), con radioterapia prescrita a un campo 1440 

dog leg con dosis de hasta 30 Gy y quimioterapia administrada como terapia con 1441 



múltiples agentes, basada en cisplatino, que incluye 4 ciclos de EP o 3 ciclos de 1442 

BEP. Los estudios del seminoma en estadio IIB sugieren menos recurrencias 1443 

después de la quimioterapia en comparación con la radioterapia.  138  Las 1444 

toxicidades a corto plazo son comunes tanto para la radioterapia como para la 1445 

quimioterapia, pero tienden a ser autolimitadas. La toxicidad a largo plazo de la 1446 

terapia puede afectar los sistemas cardiovascular, gastrointestinal y hematológico  1447 

144  y puede causar infertilidad  145  y rara vez puede resultar en una neoplasia 1448 

maligna secundaria.  146  En comparación con el carboplatino, la quimioterapia con 1449 

múltiples agentes a base de cisplatino puede tener efectos adicionales a largo 1450 

plazo en los sistemas neurológico, renal y pulmonar.  41, 149-151  Actualmente se 1451 

está estudiando la utilidad de la RPLND para pacientes selectos con seminoma 1452 

metastásico en estadio temprano del retroperitoneo (<3 cm), pero esto no debe 1453 

considerarse en el tratamiento de un paciente con seminoma en estadio II fuera 1454 

de los límites de un ensayo clínico hasta que se disponga de datos maduros para 1455 

informar las decisiones de tratamiento. 152  1456 

 1457 



Tratamiento de no seminomas - Vigilancia / RPLND / Quimioterapia / Radiación  1458 

 1459 

28.   Los médicos deben recomendar quimioterapia con múltiples agentes, 1460 

ajustada  para el riesgo, para pacientes con NSGCT con AFP o hCG sérica 1461 

elevada y en aumento post orquiectomía (es decir, estadio Cualquier T N1-1462 

2S1).  (Recomendación fuerte; Nivel de evidencia: Grado B) 1463 

  1464 

Los estudios de hombres con NSGCT en estadio I de los testículos con AFP o hCG sérica 1465 

persistentemente elevados  después de la orquiectomía han informado tasas altas de 1466 

recurrencia después de la RPLND primaria. Un análisis de regresión multivariable de 453 1467 

pacientes sometidos a RPLND primaria para NSGCT en estadio I-II en el Memorial Sloan 1468 

Kettering Cancer Center informó que los marcadores elevados en el momento de la RPLND se 1469 

asociaron con un riesgo sustancialmente elevado de recurrencia (HR = 5,6; CI del 95%: 2,4 a 1470 

12,8 , p <0,0001).   153   Saxman et al. informaron hallazgos similares: entre 30 pacientes con 1471 

marcadores elevados sometidos a RPLND primaria, 5 de 6 pacientes (83%) con AFP elevada y 6 1472 

de 24 pacientes (25%) con hCG elevada recayeron después de RPLND. 154  Otro estudio de 1473 

15 pacientes con estadio clínico IS NSGCT informó que los 11 tratados con RPLND 1474 

requirieron quimioterapia posterior, mientras que solo 1 de 4 tratados con 1475 

quimioterapia primaria requirió RPLND posterior. 155  Por tanto, los niveles 1476 

elevados y crecientes de AFP y hCG después de la orquiectomía en pacientes con 1477 

NSGCT en estadio clínico I, IIA y IIB indican la presencia de una enfermedad 1478 

sistémica oculta para la que se recomienda la quimioterapia primaria según el 1479 

riesgo de IGCCCG. 1480 

 1481 

29.  Los médicos deben recomendar la vigilancia después de la orquiectomía 1482 

para los pacientes con NSGCT en estadio IA. La RPLND o un ciclo de 1483 



quimioterapia con bleomicina, etopósido y cisplatino son opciones de 1484 

tratamiento alternativas eficaces y apropiadas para los pacientes que 1485 

rechazan la vigilancia o están en riesgo de incumplimiento. 1486 

(Recomendación moderada; Nivel de evidencia: Grado B) 1487 

 1488 

La tasa de recurrencia para los pacientes con NSGCT en estadio clínico IA es del 10 1489 

al 20% en la mayoría de los estudios; por lo tanto, el 80-90% de los hombres se 1490 

curan solo con orquiectomía.  134 ,  156 Múltiples estudios han descrito la invasión 1491 

linfovascular y la presencia predominante  de carcinoma embrionario como 1492 

factores independientes de riesgo de recurrencia.  157 ,  158 La predominancia del 1493 

carcinoma embrionario se ha definido de diversas formas, incluyendo mayor 1494 

componente histologico de  carcinoma embrionario que cualquier otra histología, 1495 

159 ,  160 más del 50% de carcinoma embrionario,  153  ,    156 , 161-163 al menos un 80% de 1496 

carcinoma embrionario, no más que un foco microscópico de otro subtipo de 1497 

GCT, 164  y carcinoma embrionario puro.. 165, 166 La vigilancia permite a los hombres 1498 

reducir su exposición a los riesgos y efectos secundarios de la RPLND y la 1499 

quimioterapia sin comprometer su supervivencia global o cancer especifica. El 1500 

beneficio de la vigilancia es mayor para los hombres con menor riesgo de 1501 

recurrencia.  1502 

Los estudios representativos de vigilancia publicados en este siglo incluyen los 1503 

siguientes: 1504 

• Una serie de 223 pacientes tratados en Columbia Británica y Oregón que 1505 

informaron una supervivencia especifica de enfermedad  a 5 años del 100% 1506 

y una tasa de recurrencia entre los pacientes en estadio IA de menos del 1507 

18%.  156  1508 



• Una serie de 371 hombres en Toronto que informó una supervivencia  1509 

específica de la enfermedad a 5 años del 99% y una tasa de recurrencia del 1510 

18,7% entre los pacientes de bajo riesgo sin invasión linfovascular ni 1511 

carcinoma embrionario puro.  166   1512 

• Un estudio turco de 221 pacientes consecutivos en estadio I seguidos 1513 

durante una mediana de 75 meses informó una supervivencia  específica de 1514 

la enfermedad del 97,6% para todos los pacientes y una tasa de recurrencia 1515 

del 17,9% para aquellos con enfermedad en estadio clínico IA.  158   1516 

• El grupo SWENOTECA informó que entre 338 pacientes con NSGCT en 1517 

estadio IA sometidos a vigilancia, la tasa de recurrencia fue del 13,5%. No 1518 

hubo muertes por cáncer de testículo.  167  1519 

• Un estudio danés de vigilancia para el NSGCGT en estadio I incluyó a 513 1520 

hombres con NSGCT estadio IA informó que la supervivencia  específica de 1521 

la enfermedad a 15 años fue del 99,1%. La tasa de recurrencia a 5 años para 1522 

los hombres con enfermedad en estadio IA fue del 24,6%.  168  1523 

 1524 

Algunos hombres pueden preferir el tratamiento activo con RPLND o un ciclo de 1525 

quimioterapia BEP para reducir el riesgo de recurrencia y la necesidad de un 1526 

tratamiento más extenso en caso de que ocurra una recurrencia durante la 1527 

vigilancia.  169  La toma de decisiones compartida es apropiada para que la 1528 

decisión clínica esté en sintonía con las prioridades, los valores y el historial 1529 

médico del paciente.  170-172   1530 

• El grupo SWENOTECA informó que entre 155 hombres con NSGCT en 1531 

estadio IA que se sometieron a tratamiento con un ciclo de quimioterapia 1532 



BEP, la tasa de recurrencia fue del 1,3%. No hubo muertes por cáncer de 1533 

testículo o complicaciones del tratamiento.  134  1534 

 1535 

30.   Para los pacientes con NSGCT en estadio IB, los clínicos deben recomendar 1536 

vigilancia, RPLND o uno o dos ciclos de quimioterapia con bleomicina, 1537 

etopósido y cisplatino basándose en la toma de decisiones compartida. 1538 

(Recomendación fuerte; Nivel de evidencia: Grado B)  1539 

 1540 

Los hombres con NSGCT de testículo en estadio clínico IB tienen un mayor riesgo 1541 

de recurrencia después de la orquiectomía en comparación con los hombres en 1542 

estadio IA. Por ejemplo, entre los hombres de Columbia Británica y Oregón que se 1543 

sometieron a vigilancia para el NSGCT en estadio clínico I, 60 tumores tuvieron 1544 

invasión linfovascular y 30 (50%) recayeron.  156  En el estudio danés, la tasa de 1545 

recurrencia en la vigilancia fue del 43% con invasión linfovascular presente,  168  1546 

mientras que la tasa de recurrencia fue del 54% entre los hombres cuyos tumores 1547 

tenían invasión linfovascular en la serie de Toronto .  166  Cuando están presentes 1548 

tanto la invasión linfovascular como el predominio de carcinoma embrionario, el 1549 

riesgo de recurrencia puede ser mayor que con cualquiera de los factores por sí 1550 

solos.  158  ,   168  Los hombres con NSGCT de testículo en estadio clínico IB pueden 1551 

sentirse incómodos con un protocolo de vigilancia dado que su riesgo de 1552 

recurrencia es aproximadamente del 45-50%; estos pacientes pueden preferir 1553 

someterse a una RPLND o un ciclo de quimioterapia BEP para reducir su riesgo de 1554 

recurrencia.  169  La toma de decisiones compartida es importante para que el plan 1555 

de tratamiento sea coherente con los valores y prioridades del paciente.  170  1556 

Además, el historial médico del paciente puede influir en la idoneidad de 1557 



determinadas opciones. Los hombres con cirugía inguinal previa, por ejemplo, 1558 

pueden tener un drenaje linfático alterado y, por lo tanto, no son candidatos 1559 

ideales para una RPLND. Los pacientes con función renal comprometida tienen un 1560 

mayor riesgo de complicaciones por la quimioterapia BEP. La toma de decisiones 1561 

debe tener en cuenta todos estos factores. 1562 

 1563 

31.  Los pacientes con NSGCT en estadio I y cualquier neoplasia maligna 1564 

somática secundaria (también conocida como transformación maligna de 1565 

un teratoma) en el tumor primario en la orquiectomía deben someterse a 1566 

una RPLND. (Opinión de expertos) 1567 

  1568 

El teratoma tiene la capacidad de desdiferenciarse en neoplasias somáticas, 1569 

incluidos sarcomas y carcinomas, que responden menos a la quimioterapia que 1570 

los GCT. Estos tumores son raros y la literatura se limita a series de casos 1571 

relativamente pequeñas. Una serie de 10 pacientes con teratoma metastásico con 1572 

neoplasia maligna de tipo somático del Memorial Sloan Kettering Cancer Center 1573 

informó que siete murieron con terapia sistémica.  173   Una serie europea de 10 1574 

hombres con GCT metastásico transformado informó que 9 murieron.  174  La 1575 

mediana de supervivencia de los pacientes con GCT metastásicos transformados 1576 

reportada es de 28 meses.  25  Ni la quimioterapia específica para GCT ni para 1577 

histología ha demostrado eficacia para estos tumores. Dada la insensibilidad de 1578 

estos tumores a la quimioterapia, se recomienda la RPLND en estos pacientes 1579 

para eliminar cualquier metástasis retroperitoneal que pueda existir y reducir el 1580 

riesgo de recurrencia. Sin embargo, es importante distinguir los GCT 1581 

transformados de los teratomas: la presencia de teratoma en el tumor primario 1582 



no es una indicación específica para RPLND, pero el fundamento de la RPLND es 1583 

más fuerte cuando el teratoma está presente debido a preocupaciones sobre la 1584 

resistencia a la quimioterapia y la recurrencia tardía. 1585 

 1586 

32.   Los médicos deben recomendar la RPLND o la quimioterapia para los 1587 

pacientes con NSGCT en estadio IIA con AFP y hCG séricos (S0) normales en 1588 

post-orquiectomía. (Recomendación moderada; Nivel de evidencia: Grado 1589 

B) 1590 

 1591 

Los hombres con NSGCT en estadio IIA tienen un pronóstico excelente cuando se 1592 

tratan con RPLND o quimioterapia.   108  , 175-177  Por lo tanto, la toma de decisiones 1593 

compartida debe utilizarse para ajustar la decisión de tratamiento a los objetivos, 1594 

valores e historia clínica del paciente.  170   1595 

 1596 

Los beneficios de la RPLND para estos pacientes incluyen una menor exposición a 1597 

la quimioterapia, la eliminación de cualquier teratoma resistente a la 1598 

quimioterapia y una menor necesidad de imágenes retroperitoneales seriadas. La 1599 

mayoría de los hombres con enfermedad clínica en estadio IIA tendrán 1600 

enfermedad en estadio patológico IIA, que se asocia a un índice de recurrencia 1601 

cerca del 10% si no se administra la quimioterapia ayudante.  153  ,   178  Además, 1602 

algunos hombres no tendrán ninguna metástasis nodal (enfermedad en estadio 1603 

patológico I). Una sola serie de la institución reportó que 49 de 122 hombres 1604 

(40%) con enfermedad en estadio clínico IIA tenían enfermedad en estadio 1605 

patológico I.   153  Otro reportó que 32 de 140 (23%) pacientes con enfermedad en 1606 

estadio clínico II tenían enfermedad en estadio patológico I. 179  Así, una 1607 



proporción significativa de hombres con NSGCT en estadio clínico IIA están sobre 1608 

estadiados. Sin embargo, una minoría de hombres en estadio clínico IIA se 1609 

aumentan de estadio al estadio patológico IIB y pueden ser aptos para recibir dos 1610 

ciclos de quimioterapia ayudante para reducir su riesgo de recurrencia de un 35-1611 

50% a cerca de un 1%.179-183 1612 

 1613 

La quimioterapia para NSGCT diseminado de buen riesgo consiste en tres ciclos de 1614 

BEP o cuatro ciclos de EP. Para los pacientes del buen riesgo, la quimioterapia se 1615 

asocia a un 90% de supervivencia  libre de recidiva, y los pacientes de IIA tienen 1616 

probablemente un pronóstico incluso mejor comparado a los hombres con una 1617 

enfermedad de buen riesgo más voluminosa.  110  Además de los efectos 1618 

secundarios a corto plazo de náusea, vomito, alopecia e inmunosupresión, la 1619 

quimioterapia se asocia a un índice creciente de infertilidad, neuropatía 1620 

periférica, pérdida de audición de alta frecuencia, enfermedad cardiovascular, y 1621 

neoplasias malignas secundarias.  49  ,   146  , 184-188  1622 

 1623 

Ciertos factores pueden ayudar a guiar la toma de decisiones. Cuando el tumor 1624 

primario del testículo contiene teratoma, el criterio para RPLND es un más fuerte 1625 

debido a la resistencia a la quimioterapia de este tipo del tumor. Los pacientes 1626 

que han tenido cirugía inguinal antes de la orquiectomía pueden tener drenaje 1627 

linfático alterado y la quimioterapia se prefiere generalmente.  1628 

 1629 

33.  En pacientes con NSGCT en estadio clínico IIB y AFP y hCG séricas normales 1630 

después de la orquiectomía, los médicos deben recomendar quimioterapia 1631 

con múltiples agentes, ajustada  para el riesgo. (Recomendación moderada; 1632 



Nivel de evidencia: Grado B). Los médicos pueden ofrecer RPLND como una 1633 

alternativa a la quimioterapia para seleccionar pacientes con NSGCT en 1634 

estadio clínico IIB con AFP y hCG séricas normales después de la 1635 

orquiectomía. (Recomendación condicional; Nivel de evidencia: Grado C) 1636 

 1637 

Los pacientes con NSGCT en estadio clínico IIB casi siempre tienen enfermedad en 1638 

estadio patológico II confirmada si se someten a RPLND y casi siempre se pueden 1639 

recomendar para dos ciclos de quimioterapia post-RPLND si se encuentra GCT sin 1640 

teratoma en la muestra quirúrgica debido al riesgo elevado de recurrencia.  153  ,  1641 

179  ,   183  La serie del Memorial Sloan Kettering reportó que los 23 pacientes con  1642 

estadio clínico IIB sometidos a RPLND tenían enfermedad en estadio patológico II 1643 

confirmada, y el estadio clínico IIB era un predictor significativo de progresión (HR 1644 

= 12.3; p<0001)   153  con un  70% de los pacientes recayendo con enfermedad 1645 

pN2. De manera similar, en un estudio multicéntrico de quimioterapia ayudante 1646 

para la enfermedad en estadio patológico II, más de la mitad de los hombres con 1647 

enfermedad pN2 recayeron por no recibir  quimioterapia ayudante.  183  Por lo 1648 

tanto, la quimioterapia generalmente se prefiero por encima de RPLND como 1649 

tratamiento inicial  después del tratamiento de orquiectomía para estos 1650 

pacientes. La quimioterapia consiste en tres ciclos de BEP o cuatro ciclos de EP 1651 

porque el NSGCT en estadio IIB se clasifica como enfermedad de buen riesgo 1652 

dentro del marco de clasificación estándar del pronóstico.  108   1653 

 1654 

Para los pacientes con predominio de teratoma en su tumor primario y los 1655 

pacientes con una contraindicación relativa a la quimioterapia, RPLND es una 1656 

alternativa eficaz. RPLND también se puede considerar para los pacientes 1657 



asintomáticos con enfermedad unifocal y pequeña(<3cm) IIB basada en el mismo 1658 

criterio que el NSGCT en estadio clínico IIA.  1659 

 1660 

34.  Entre los pacientes que son candidatos para RPLND, se recomienda que los 1661 

médicos consideren remitir a un cirujano experimentado en un centro de 1662 

alto volumen. (Recomendación moderada; Nivel de evidencia: Grado C)  1663 

 1664 

RPLND es una cirugía técnica compleja que abarca la remoción de los ganglios 1665 

linfáticos retroperitoneales mientras que preserva los grandes vasos sanguíneos, 1666 

los órganos circundantes, y los nervios eyaculatorios. Al finalizar la capacitación 1667 

de residencia en urología en los Estados Unidos, el número promedio de RPLND 1668 

realizados es de cuatro, y la mitad de los graduados participan en dos o menos. 189  1669 

Según la Base de Datos Nacional del Cáncer, el número mediano de casos anuales 1670 

de cáncer testicular por hospital fue de tres. Para los pacientes con enfermedad 1671 

metastásica, el tratamiento en un hospital de mayor volumen se asocia de forma 1672 

independiente con una sobrevida general superior.  190  Se recomienda una fuerte 1673 

consideración para la remisión a un cirujano o centro oncológico de testículos 1674 

experimentado para el RPLND, particularmente para grandes masas post-1675 

quimioterapia, que pueden conducir a una pérdida de sangre significativa, 1676 

resección de órganos adyacentes y un alto nivel de dificultad general. 1677 

 1678 

35.  Los cirujanos con experiencia en el manejo de GCT y especializados en 1679 

cirugía mínimamente invasiva pueden ofrecer una RPLND mínimamente 1680 

invasiva, reconociendo la falta de datos a largo plazo sobre los desenlaces 1681 

oncológicos. (Opinión de expertos) 1682 



 1683 

El papel de RPLND mínimamente invasivo en el manejo de GCT es controvertido. 1684 

Múltiples cohortes han demostrado la viabilidad y seguridad de la RPLND 1685 

mínimamente invasiva.  191-193  Los pacientes necesitan ser evaluados de las 1686 

posibles limitaciones y consecuencias de este enfoque, ya que las series de 1687 

literatura informan rendimientos bajos de los ganglios linfáticos, tasas de ganglios 1688 

positivos más bajas de lo esperado, falta de desenlaces significativos de cáncer a 1689 

mediano o largo plazo, altas tasas de ascitis quilosa o uso indiscriminado de 1690 

quimioterapia adyuvante. La RPLND mínimamente invasiva se puede considerar 1691 

con un cirujano experimentado que tenga una comprensión profunda del cáncer 1692 

testicular y la capacidad de convertirla en cirugía abierta, de ser necesario. Se 1693 

debe tener especial precaución en el ámbito de RPLND post-quimioterapia. 1694 

 1695 

36.  La RPLND primaria debe realizarse con intención curativa en todos los 1696 
pacientes. La RPLND debe realizarse respetando los siguientes principios 1697 
anatómicos, independientemente de la intención de administrar 1698 
quimioterapia adyuvante. Estos principios se aplican tanto a abordajes 1699 
abiertos como a los mínimamente invasivos. (Recomendación moderada; 1700 
Nivel de evidencia: Grado B).  1701 
• Se debe realizar una disección de plantilla bilateral completa en pacientes 1702 

con ganglios linfáticos sospechosos con base en imágenes de TAC o 1703 

valoración intraoperatoria y en aquellos con neoplasia maligna de tipo 1704 

somático en el tumor primario.  1705 

• Se puede realizar una disección de plantilla bilateral completa o plantilla 1706 

modificada en pacientes con ganglios linfáticos clínicamente negativos. 1707 

• Una disección de plantilla derecha modificada puede omitir los ganglios 1708 

linfáticos paraaórticos por debajo de la arteria mesentérica inferior. La 1709 

omisión de los ganglios linfáticos paraaórticos por encima de la arteria 1710 

mesentérica inferior es controvertida. 1711 



• Una disección con plantilla izquierda modificada puede omitir los ganglios 1712 

linfáticos paracavos, precavos y retrocavos. La omisión de los ganglios 1713 

linfáticos interaortocavos es controvertida. 1714 

• Se debe ofrecer preservación de nervios en pacientes selectos que 1715 

deseen preservar la función eyaculatoria.  1716 

• Los intentos de preservar los nervios no deben comprometer la calidad de 1717 

la disección de los ganglios linfáticos.  1718 

• Debe realizarse una disección completa de los ganglios linfáticos 1719 

retroaórticos y / o retrocavos con división de los vasos lumbares cuando se 1720 

encuentre dentro de la plantilla planeada.  1721 

• Los vasos gonadales ipsolaterales deben extirparse en todos los 1722 

pacientes.  1723 

• La extensión proximal de la disección es el pilar del diafragma al nivel de 1724 

las arterias renales. La extensión caudal de la enfermedad es el cruce del 1725 

uréter sobre la arteria ilíaca común ipsolateral.  1726 

 1727 

La RPLND se debe realizar con intención curativa; la RPLND no se debe realizar 1728 

como modalidad de estadiaje únicamente. Una plantilla completa, bilateral 1729 

incluye el retiro de los ganglios linfáticos ilíacos comunes derechos, para-aórticos, 1730 

retroaórticos, preaórticos, ilíacos comunes izquierdos, interaortocavos, precavos, 1731 

paracavos, y retrocavos, además de los vasos gonadales ipsilaterales. • Se debe 1732 

realizar una disección de plantilla bilateral completa en pacientes con ganglios 1733 

linfáticos sospechosos con base en imágenes de TAC o valoración intraoperatoria 1734 

y en aquellos con neoplasia maligna de tipo somático (teratoma con 1735 

transformación maligna) en el tumor primario. Esta plantilla se asocia con las 1736 

tasas más bajas de recurrencia retroperitoneal.  153  En pacientes apropiados, los 1737 

procedimientos de preservación de nervios se pueden realizar en el ámbito de 1738 



una plantilla completa y bilateral con preservación de la función eyaculatoria en el 1739 

90% o más de los pacientes. 1740 

 1741 

• Se puede realizar una disección de plantilla bilateral completa o plantilla 1742 

modificada en pacientes con ganglios linfáticos clínicamente negativos. El alcance 1743 

de la disección para las plantillas modificadas varía mucho entre las series 1744 

publicadas.  194-197  Limitar la extensión de la disección puede aumentar el riesgo 1745 

de recurrencia retroperitoneal. Las plantillas modificadas se asocian con tasas 1746 

eyaculatorias inferiores en comparación con las técnicas de preservación de 1747 

nervios.  198  Para los tumores del lado derecho, una plantilla modificada aceptable 1748 

debe incluir los ganglios linfáticos ilíacos, paracavos, precavos, retrocavos, 1749 

interaortocavos, preaórticos y retroaórticos comunes derechos, además de los 1750 

vasos gonadales derechos. No hubo consenso entre los miembros del panel si la 1751 

omisión de  197 ganglios linfáticos paraaórticos por encima de la arteria 1752 

mesentérica inferior de la plantilla es aceptable. Los estudios han reportado una 1753 

tasa del 19% de ganglios linfáticos positivos en esta región entre los pacientes con 1754 

tumores del lado derecho y enfermedad es estadio patológico II.  196  Para los 1755 

tumores del lado izquierdo, una plantilla modificada aceptable debe incluir los 1756 

ganglios linfáticos ilíacos, paraaórticos, preaórticos y retroaórticos comunes 1757 

izquierdos. No había consenso si los nodos linfáticos interaortocavos se pueden 1758 

omitir con seguridad al realizar una disección de la plantilla izquierda modificada. 1759 

Los índices de metástasis de nodos linfáticos en esta región se reportan en el 22% 1760 

de los pacientes con tumores del lado izquierdo que tienen enfermedad en 1761 

estadio patológico II.  196  1762 

 1763 



 1764 

37.  Después de una RPLND primaria, los médicos deben recomendar vigilancia 1765 

o quimioterapia adyuvante en pacientes con NSGCT que tienen 1766 

enfermedad en estadio patológico II que no es teratoma puro. Para los 1767 

pacientes con teratoma puro pN1 y / o pN1-3, se prefiere la vigilancia. Para 1768 

pacientes con pN2-3 en RPLND, se prefiere la quimioterapia a base de 1769 

cisplatino con múltiples agentes. (Recomendación moderada; Nivel de 1770 

evidencia: Grado B) 1771 

  1772 

Entre los hombres que tienen son llevados a RPLND primario, las opciones para el 1773 

tratamiento adyuvante versus la vigilancia se basan en los hallazgos patológicos 1774 

de la cirugía. Un ensayo aleatorizado de quimioterapia adyuvante versus 1775 

observación para la enfermedad en estadio patológico II después de la RPLND 1776 

primaria mostró una reducción significativa en la recurrencia, pero ninguna 1777 

diferencia en la supervivencia global   183  Para los hombres sin cáncer en la 1778 

linfadenectomía, teratoma o metástasis ganglionares de bajo volumen (pN1) con 1779 

marcadores tumorales negativos y resección completa, la RPLND ofrece una 1780 

curación superior al 90% como una sola modalidad.  153  Para los hombres con no-1781 

teratoma viable en la muestra de RPLND y pN2, las tasas de recurrencia con 1782 

vigilancia fueron del 58% (35 de 60 pacientes) en un ensayo aleatorizado y tan 1783 

altas como el 93% (13 de 14 pacientes) en una serie de una sola institución.  199  ,   1784 

200  En un gran estudio aleatorizado que evaluó la vigilancia versus la 1785 

quimioterapia adyuvante después de RPLND para NSGCT pN1-N3, las tasas de 1786 

recurrencia se redujeron del 50% al 6% después de la quimioterapia, pero las 1787 

tasas de sobrevida general fueron similares debido a la efectividad de la 1788 



quimioterapia de rescate, cuando fue necesaria.  183  Otros estudios indican que la 1789 

quimioterapia adyuvante (EP x 2 o BEP x 2) reduce las tasas de recurrencia al 0-1790 

7%.  183,   199  ,  201  1791 

 1792 

Vigilancia del cáncer de testículo en estadio I 1793 

 1794 

38.  Para los pacientes con seminoma en estadio clínico I que eligen la 1795 

vigilancia, los médicos deben obtener una historia clínica y un examen físico 1796 

y realizar imágenes transversales del abdomen con o sin la pelvis, cada 4-6 1797 

meses durante los primeros 2 años, y luego cada 6-12 meses en los años 3-1798 

5. Las imágenes de vigilancia de rutina del tórax y la evaluación de los 1799 

marcadores tumorales séricos se pueden obtener según esté clínicamente 1800 

indicado.  (Recomendación moderada; Nivel de evidencia: Grado B)  1801 

 1802 

La seguridad de la vigilancia en el seminoma en estadio clínico I ha sido bien 1803 

establecida, con una supervivencia  específica de la enfermedad que se acerca al 1804 

100%.  202-205  Las tasas de recurrencia oscilan entre el 13 y el 19%. En la 1805 

recurrencia, las características del buen riesgo se identifican en el 99% de los 1806 

casos, y casi todas estas  se curan con terapia de rescate. En consecuencia, sigue 1807 

siendo un principio central para la supervisión cercana para identificar las 1808 

recurrencias de manera oportuna. La adherencia a un esquema prescrito de 1809 

vigilancia con visitas al consultorio, imágenes diagnósticas y pruebas de 1810 

laboratorio cuando esté indicado es importante para optimizar la detección y 1811 

minimizar la morbilidad y carga del tratamiento. No hay ensayos aleatorios que 1812 



comparen los protocolos  de seguimiento para los exámenes físicos y los 1813 

marcadores tumorales para la vigilancia en el seminoma en estadio I.  1814 

 1815 

Sin embargo, esto sigue siendo un desafío para muchos pacientes y médicos, con 1816 

hasta el 30% de los pacientes en vigilancia para el seminoma en estadio clínico I 1817 

que no reciben ninguna evaluación o valoración durante el primer año después 1818 

del diagnóstico, según una base de datos de reclamaciones de seguros privados.  1819 

206  El patrón de recurrencia en el seminoma en estadio temprano es 1820 

relativamente predecible. Las recurrencias en la vigilancia son identificadas por la 1821 

exploración mediante TAC en el 87% de los pacientes y por la elevación del 1822 

marcador tumoral sérico en el 3% de los pacientes; casi todos los pacientes con 1823 

insuficiencia intratorácica tenían por lo menos otro indicador de recurrencia 1824 

(marcadores tumorales o por la exploración abdominal).  202  El papel de la 1825 

evaluación rutinaria del marcador tumoral sérico  en todos los pacientes en cada 1826 

visita tiene un valor limitado dado que la mayoría de las recurrencias se 1827 

evidenciaran a traves de las imágenes diagnósticas. Por lo tanto, la consideración 1828 

para la valoración rutinaria con la hCG se puede limitar solamente a aquellos con  1829 

hCG elevado antes de la orquiectomía; reservando la valoración del marcador 1830 

tumoral sérico para los pacientes restantes con síntomas que inician de novo o de 1831 

los cambios radiográficos sugestivos de recidiva. El momento de la recidiva 1832 

ocurrió en una mediana de 14 meses con el 92% de los casos identificados 1833 

durante los primeros 3 años de vigilancia. Por lo tanto, los primeros 36 meses 1834 

siguen siendo el período de la valoración más intensiva. El papel de las imágenes 1835 

de rutina de tórax y pelvis sigue siendo incierto. Debido a que las recidivas 1836 

aisladas del tórax son raras, las imágenes diagnósticas de tórax se deben reservar 1837 



para los pacientes identificados con marcadores tumorales séricos elevados o 1838 

evidencia radiográfica de la enfermedad en el RP. Las imágenes diagnósticas de 1839 

rutina de la pelvis también se asocian a un bajo rendimiento para identificar 1840 

recurrencias aisladas en ausencia de enfermedad retroperitoneal y pueden ser 1841 

omitidas; tales imágenes diagnósticas se pueden obtener cuando las muestras de 1842 

recurrencia son evidentes.  202  En la Tabla 6 se puede encontrar un protocolo de 1843 

seguimiento sugerido.  1844 

 Tabla 6.  Seminoma en estadio Clínico I - Seguimiento de Vigilancia Activa 1845 

Seminoma en estadio Clínico I - Seguimiento de Vigilancia Activa 

 Años 1-2 Años 3-5 > Año 5 

Historia clínica y valoración física  

TAC abdomen +/-pelvis 

Cada 4-6 meses Cada 6-12 meses Si está clínicamente 

indicado 

 1846 

39.  En pacientes con NSGCT en estadio I sometidos a vigilancia después de una 1847 

orquiectomía, los médicos deben realizar un examen físico y obtener 1848 

marcadores tumorales séricos (AFP, hCG +/- LDH) cada 2-3 meses en el año 1849 

1, cada 2-4 meses en el año 2, cada 4-6 meses en el año 3 y cada 6-12 1850 

meses durante los años 4 y 5. (Recomendación moderada; Nivel de 1851 

evidencia: Grado C) 1852 

 1853 

Más del 95% de los pacientes con NSGCT en estadio I en vigilancia que 1854 

experimentan una recurrencia lo harán durante los primeros 2 años. 168,202No hay 1855 

ensayos aleatorios que comparen los itinerarios de seguimiento para los 1856 

exámenes físicos y los marcadores tumorales para la vigilancia en NSGCT en 1857 

estadio I. 1858 



 1859 

Las recidivas ocurren en el 34-54% de los pacientes con invasión linfovascular y en 1860 

el 14-26% de los pacientes sin invasión linfovascular.   164, 166,   168  , 202, 207-209  1861 

Generalmente, las recurrencias tempranas  168  y las recurrencias en pacientes con 1862 

invasión linfovascular positiva  202  se detectan por elevación en marcadores 1863 

tumorales séricos. Con base en las tasas más altas de recurrencia y las 1864 

recurrencias anteriores en pacientes con invasión linfovascular, se recomienda un 1865 

intervalo del seguimiento en el extremo más intensivo de los rangos. Mientras 1866 

que las recurrencias después de dos años son infrecuentes, son más probables en 1867 

pacientes sin la invasión linfovascular.  210  , 211  En el Cuadro 7 se puede encontrar 1868 

un protocolo de seguimiento sugerido. 1869 

 1870 

 Tabla 7.  NSGCT en estadio Clínico I - Seguimiento de Vigilancia Activa 1871 

NSGCT en estadio Clínico I - Seguimiento de Vigilancia Activa 

 Año 1 Año 2 Año 3 Año 4 Año 5 > Año 5 

Historia clínica valoración física y 

marcadores tumorales 

Cada 2-3 

meses 

Cada 2-4 

meses 

Cada 4-6 

meses 

Cada 6-12 

meses 

Cada 6-12 

meses 

Si está 

clínicamente 

indicado 

Radiografía de tórax y TAC de abdomen 

+/-pelvis 

Cada 3-6 

meses 

Cada 4-12 

meses 

Una vez Una vez Si está 

clínicamente 

indicado 

 1872 

 1873 

40.  En pacientes con NSGCT en estadio I sometidos a vigilancia después de una 1874 

orquiectomía, se debe realizar una valoración radiológica (radiografía de 1875 

tórax e imágenes del abdomen con o sin pelvis) cada 3-6 meses en el 1876 

primer año a partir de los 3 meses, cada 4-12 meses. en el año 2, una vez 1877 



en el año 3 y una vez en el año 4 o 5. (Recomendación moderada; Nivel de 1878 

evidencia: Grado B) Los hombres con mayor riesgo de recidiva (p. Ej., 1879 

Invasión linfovascular) deben someterse a  imágenes diagnósticas con 1880 

intervalos más cortos. (Opinión de expertos) 1881 

 1882 

Para los hombres con NSGCT en estadio I, las imágenes de tórax y el examen físico 1883 

detectaron menos del 3% de las recurrencias.  202  1884 

 1885 

Un ensayo aleatorizado (MRC-TE08) comparó la frecuencia de imágenes de TAC 1886 

de tórax y abdomen en la vigilancia de pacientes con NSGCT en estadio I, en el 1887 

que se inscribieron 414 pacientes (10% con invasión linfovascular positiva) entre 1888 

1998 y 2003, y se asignaron al azar a un TAC a los 3 y 12 meses o a un TAC a los 3, 1889 

6, 9, 12 y 24 meses.  209  Este estudio no encontró diferencias significativas en la 1890 

tasa de recurrencia del pronóstico intermedio de IGCCCG entre los 2 brazos (0,8% 1891 

frente a 0,6%, respectivamente), y ningún paciente recidivó con enfermedad de 1892 

bajo riesgo.  209  Si bien este estudio muestra que 2 exploraciones no son peores 1893 

que 5 exploraciones, es importante tener en cuenta que el 90% de los pacientes 1894 

de este estudio se clasificaron como de bajo riesgo (sin invasión linfovascular).  1895 

 1896 

41. Los pacientes que recaen durante la vigilancia deben ser completamente re 1897 
estadificados y tratados en función de su estado TNM-s. (Recomendación 1898 
moderada; Nivel de evidencia: Grado C)  1899 

 1900 

Entre los pacientes con seminoma en estadio clínico I bajo vigilancia, se observan 1901 

recurrencias en aproximadamente el 13%, la mediana del tiempo hasta la misma  1902 

es de 14 meses y el sitio de mas comun  son los ganglios linfáticos 1903 



retroperitoneales en la gran mayoría de los pacientes. Un TAC abdomino-pélvico 1904 

es el examen  más común por el cual se detectan las recurrencias (87%). Para los 1905 

pacientes con NSGCT en estadio clínico I bajo vigilancia, se observan en un 19% y 1906 

la mediana del tiempo hasta la recurrencia es de 4 a 8 meses. El TAC abdomino 1907 

pélvico y los niveles elevados de AFP y / o hCG identificaron recurrencias en un 1908 

41-52% y 33-61% de los pacientes, respectivamente, dependiendo de la presencia 1909 

o ausencia de invasión linfovascular.  202  ,  212  La enfermedad retroperitoneal 1910 

aislada sin AFP elevada o hCG está presente en el 53% de los pacientes con NSGCT 1911 

recidivante. Los pacientes con seminoma y NSGCT en estadio clínico I con 1912 

evidencia de recurrencia durante la vigilancia deben someterse a estudios de 1913 

imagen de estadificación repetidos como en el caso de GCT recién diagnosticado, 1914 

que incluyen examen físico (incluido el testículo contralateral), imágenes de tórax, 1915 

abdomen y pelvis y determinaciones de marcador tumoral sérico (AFP, hCG, LDH). 1916 

A los pacientes se les debe asignar un nuevo estadio clínico TNM-S de acuerdo 1917 

con los resultados de estas investigaciones de estadificación repetidas, y deben 1918 

ser tratados de acuerdo con la asignación del estadio clínico en el momento de la 1919 

recurrencia. Entre los pacientes con seminoma y NSGCT en estadio clínico I con 1920 

recurrencia, aproximadamente el 99% y el 90% se clasifican como de buen riesgo 1921 

IGCCCG, respectivamente. Para los primeros, el 61% y el 32% se tratan con 1922 

quimioterapia y radioterapia a base de cisplatino, respectivamente, y las tasas de 1923 

sobrevida superan el 99%. Para estos últimos, el 59-89% y el 11-38% son tratados 1924 

con quimioterapia a base de cisplatino y RPLND, respectivamente, y las tasas de 1925 

supervivencia se acercan al 99%.  202  ,  212  1926 

 1927 



En raras ocasiones, la evidencia de recurrencia puede surgir de un tumor primario 1928 

contralateral metacrónico de novo. Esto es más probable que se observe en 1929 

pacientes que tienen una masa palpable en el testículo contralateral, un intervalo 1930 

prolongado libre enfermedad (> 4 años) en la vigilancia y / o un patrón de 1931 

recurrencia más típico de un tumor primario contralateral (p. Ej., enfermedad 1932 

retroperitoneal aislada en la zona de aterrizaje primaria del testículo no 1933 

afectado). En estos pacientes debe obtenerse una ecografía testicular para 1934 

descartar un tumor primario contralateral metacrónico. 1935 

 1936 

42.  Los clínicos deben informar a los pacientes con GCT en estadio I bajo 1937 

vigilancia sobre el riesgo ≤1% de recidiva tardía después de 5 años. 1938 

(Recomendación moderada; Nivel de evidencia: Grado B) A partir de 1939 

entonces, se puede realizar una valoración serológica y radiográfica anual 1940 

según se indique con base en las inquietudes clínicas. (Principio Clínico) 1941 

 1942 

Grandes estudios de vigilancia han demostrado que la tasa de recurrencia tardía 1943 

(> 5 años) en pacientes con GCT en estadio I es ≤1%.   168  , 202  Dada una tasa tan 1944 

baja de recurrencia tardía, las pruebas de rutina después de cinco años no son 1945 

universalmente necesarias, y la decisión de realizar un examen físico, pruebas de 1946 

marcadores tumorales séricos y valoración radiológica debe ser individualizada.  1947 

 1948 

Sobrevida adicional 1949 

 1950 

43.  Los pacientes con GCT deben ser monitoreados para detectar signos y 1951 

síntomas de hipogonadismo. Si están presentes, se deben medir los niveles 1952 



séricos de testosterona matutina  y hormona luteinizante. (Principio 1953 

Clínico) 1954 

 1955 

Los sobrevivientes de cáncer de testículo tienen un mayor riesgo de 1956 

hipogonadismo y el riesgo aumenta con la intensidad del tratamiento. Después de 1957 

la orquiectomía sola, se han documentado niveles bajos de testosterona en 1958 

aproximadamente el 10% de los hombres tratados y en el 34% de los hombres 1959 

tratados con radioterapia y quimioterapia.  213  Se ha informado que el riesgo 1960 

relativo de desarrollar hipogonadismo es de 1,8 después de la cirugía sola, 3,6 1961 

después de la radioterapia y 4,4 después de cuatro o menos ciclos de 1962 

quimioterapia a base de cisplatino. 214  Por lo tanto, los sobrevivientes de cáncer 1963 

de testículo deben ser evaluados para detectar signos o síntomas de 1964 

hipogonadismo y, si están presentes, deben medirse los niveles de testosterona y 1965 

gonadotropina. 1966 

 1967 

44.  Los pacientes con antecedentes de GCT cuyo tratamiento ha incluido 1968 

radioterapia, quimioterapia o ambos deben ser advertidos del riesgo 1969 

elevado de enfermedad cardiovascular (Recomendación condicional; Nivel 1970 

de evidencia: Grado C) y deben establecer atención regular con un médico 1971 

de atención primaria para que se puedan monitorear los factores de riesgo 1972 

modificables de enfermedad cardiovascular (por ejemplo, dieta, ejercicio, 1973 

tabaquismo, niveles de lípidos séricos, presión sanguínea, glucosa sérica). 1974 

(Opinión de expertos) 1975 

 1976 



La radioterapia y la quimioterapia están asociadas con un mayor riesgo de 1977 

enfermedad cardiovascular en los sobrevivientes de cáncer de testículo.  185  ,   186  1978 

Un estudio internacional informó que el riesgo de mortalidad cardiovascular 1979 

aumentó en un 70% entre los sobrevivientes de cáncer de testículo tratados con 1980 

radioterapia cuando eran menores de 35 años (pero no entre los tratados en una 1981 

edad más avanzada) y se incrementó en un 44% para los sobrevivientes que 1982 

habían sido tratados con quimioterapia independientemente de la edad en el 1983 

momento del tratamiento.  215  La mortalidad cardiovascular se duplicó entre los 1984 

hombres cuyo tratamiento incluía tanto radioterapia como quimioterapia. 1985 

Aunque no se han publicado ensayos que estudien el impacto de modificar los 1986 

factores de riesgo de enfermedad cardiovascular en esta población de hombres, 1987 

es apropiado reducir los factores de riesgo conocidos en una población de alto 1988 

riesgo.  1989 

 1990 

45.  Los pacientes con antecedentes de tumor de células germinales cuyo 1991 

tratamiento ha incluido radioterapia, quimioterapia o ambos deben ser 1992 

advertidos del riesgo elevado de neoplasia maligna secundaria 1993 

(recomendación condicional; nivel de evidencia: grado C) y deben 1994 

establecer atención regular con un médico de atención primaria para el 1995 

mantenimiento adecuado de la atención médica y tamizaje del cáncer, 1996 

según corresponda. (Opinión de expertos) 1997 

 1998 

Se ha descubierto que los supervivientes de cáncer de testículo cuyo tratamiento 1999 

incluyó radioterapia y / o quimioterapia tienen un mayor riesgo de neoplasias 2000 

malignas secundarias. El riesgo relativo de neoplasias malignas secundarias 2001 



después de la radioterapia es de aproximadamente 2,0 (CI del 95%: 1,9 a 2,2). Se 2002 

observa un riesgo similar después de la quimioterapia para la enfermedad 2003 

diseminada (RR 1,8; CI del 95%: 1,3 a 2,5).  146  No hay datos informativos para 2004 

responder a la pregunta de si uno o dos ciclos de quimioterapia administrados 2005 

para la enfermedad en estadio I se asocian con un riesgo significativamente 2006 

elevado de neoplasias malignas secundarias.  2007 

 2008 

No se recomienda el tamizaje para cáncer adicional a lo recomendado para la 2009 

población general para los sobrevivientes de cáncer de testículo porque no se ha 2010 

demostrado el beneficio de tal enfoque y podría ser potencialmente dañino. 2011 

 2012 

Direcciones futuras 2013 

Biomarcadores para micrometástasis en GCT en estadio bajo 2014 

Los patrones de práctica de los pacientes con NSGCT y seminoma en estadio 2015 

clínico I indican un cambio sustancial hacia la vigilancia, incluso entre aquellos con 2016 

factores de riesgo.  216  La invasión linfovascular es el único parámetro que 2017 

identifica de manera confiable a los pacientes con riesgo de recurrencia entre los 2018 

pacientes con NSGCT en estadio clínico I, y el riesgo de invasión linfovascular varía 2019 

del 35 al 55%. 217  , 202  Por tanto, los pacientes que recaen después de la vigilancia 2020 

están expuestos a la intensificación del tratamiento. Asimismo, la terapia 2021 

adyuvante expone a una proporción sustancial de pacientes al tratamiento y su 2022 

toxicidad asociada que de otro modo se curaron mediante orquiectomía. Por 2023 

último, a pesar de los cambios en los protocolos de vigilancia, los pacientes en 2024 

vigilancia están sujetos a un seguimiento intensivo. Los biomarcadores circulantes 2025 

que identifican de manera confiable la presencia de enfermedad residual pueden 2026 



ser útiles para seleccionar pacientes en estadio clínico I para terapia adyuvante, 2027 

identificar qué pacientes con masas residuales después de la quimioterapia se 2028 

benefician de la resección quirúrgica y modificar los cronogramas de vigilancia. 2029 

 2030 

En los primeros estudios clínicos, el microARN (miARN) sérico ha demostrado ser 2031 

prometedor como biomarcador. Los miARN son pequeñas moléculas de ARN no 2032 

codificantes que interactúan con el ARN mensajero (ARNm) para regular la 2033 

expresión génica en la etapa postranscripcional. En varios tipos de cáncer, el 2034 

miARN juega un papel en la transformación maligna y exhibe una expresión 2035 

aberrante. 218  , 219  En GCT malignos, el análisis de expresión ha demostrado una 2036 

mayor expresión de varios grupos de miARN, específicamente miR-371-373 2037 

(cromosoma 19q13) y miR-302-367 (cromosoma 4q25).  220  , 221  Ambos son 2038 

específicos de GCT y están elevados en pacientes con seminoma y NSGCT. De los 2039 

grupos de miARN, miR-371a-3p tiene las mejores características de rendimiento 2040 

como biomarcador en términos de sensibilidad, especificidad y precisión. Se ha 2041 

demostrado que los niveles séricos de miR-371a-3p se correlacionan con la 2042 

extensión de la enfermedad, la respuesta al tratamiento, la recidiva y la presencia 2043 

de elementos de GCT malignos residuales.  222-224  Los niveles séricos de miR-371a-2044 

3p no están elevados en pacientes con teratoma. Sobre la base de la evidencia 2045 

acumulada en apoyo de miR-371a-3p, se están desarrollando dos grandes 2046 

ensayos intergrupales para definir la función de miR371a-3p como biomarcador 2047 

circulante en GCT en estadio bajo y avanzado para guiar la terapia posterior. 2048 

 2049 

Manejo quirúrgico primario del seminoma metastásico de bajo volumen 2050 



La RPLND primaria no se había considerado anteriormente en el tratamiento del 2051 

seminoma en estadio bajo. Los desenlaces favorables con la radioterapia primaria 2052 

y la quimioterapia primaria se asocian con una toxicidad aguda aceptable y se han 2053 

considerado el estándar de atención durante décadas. Sin embargo, las 2054 

preocupaciones sobre la toxicidad tardía de estas modalidades han estimulado un 2055 

interés renovado en la RPLND para el seminoma en estadio clínico IIA y IIB. La 2056 

RPLND primaria ha sido una opción estándar para el NSGCT en estadio bajo con 2057 

eficacia oncológica probada y morbilidad favorable a corto y largo plazo. En 2058 

comparación con el NSGCT, el seminoma se adapta bien al tratamiento por 2059 

RPLND, ya que es más probable que se disemine por las vías linfáticas y tiene 2060 

menos riesgos de enfermedad sistémica oculta. La RPLND para seminomas IIA y 2061 

IIB se ha evaluado en estudios pequeños y se han reportado tasas bajas de 2062 

recidiva con cirugía sola.  225-227  Un ensayo prospectivo de fase II de un solo brazo 2063 

conocido como SEMS (Cirugía en seminoma metastásico temprano) se inauguró 2064 

en 2015 para evaluar el papel de la RPLND en el seminoma no voluminoso (<3 cm) 2065 

en estadio clínico IIA y IIB. 228  El ensayo inscribirá a 55 pacientes en varios sitios 2066 

para evaluar la supervivencia libre de recurrencia después de una RPLND sola, así 2067 

como la morbilidad a corto y largo plazo.    2068 

 2069 

 Abreviaturas  2070 

 2071 

1. AFP   Alfa-fetoproteína 2072 

2. AJCC   Comité Estadounidense Conjunto sobre el Cáncer  2073 

3. AUA   Asociación Americana de Urología 2074 

4. BEP   Bleomicina, etopósido, cisplatino 2075 



5. BOD   Junta Directiva 2076 

6. CI   Intervalo de confianza  2077 

7. TAC   Tomografía axial computarizada 2078 

8. EP   Etopósido, cisplatino 2079 

9. GCNIS  Neoplasia de células germinales in situ  2080 

10. GCT   Tumores de células germinales 2081 

11. hCG   Gonadotropina coriónica humana 2082 

12.  IGCCCG Grupo Colaborativo Internacional de Cáncer de Células 2083 

Germinales  2084 

13.  LDH   Lactato deshidrogenasa 2085 

14.  LH   Hormona luteinizante 2086 

15.  NPV   Valor predictivo negativo 2087 

16. PET   Tomografía por emisión de positrones 2088 

17.  PPV   Valor predictivo positivo 2089 

18.  PGC   Comité de Guías de Práctica  2090 

19.  RCTs   Ensayos controlados aleatorios  2091 

20.  RPLND Disección de ganglios linfáticos retroperitoneales  2092 

21.  RR   Riesgo relativo 2093 

22.  SQC   Consejo de Ciencia y Calidad 2094 

23. TSS   Cirugía para preservar los testículos 2095 

24.  UDT   Testículo no descendido  2096 

25.  UICC   Union Internationale Contre le Cancer2097 
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