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INTRODUCCION

En casi todos los tejidos del cuerpo, es posible que se desarrolle un cancer. El cuerpo
humano posee aproximadamente 30 billones de células (3 x10 elevado 13), en el trans-
curso de una vida se producen (1 x 10 elevado 16 divisiones celulares) sin tener en
cuenta la influencia de carcindgenos externos. Se ocasionan casi 1.000.000 de mutacio-
nes espontineas por gen, debido a errores naturales en la replicacién del ADN celular.
Asi se encuentran tedricamente en una vida (10 x 10 elevado 10) mutaciones genéticas
en el organismo humano.

Si observamos estos niimeros es para sorprenderse que los procesos neoplasicos en
general no se desarrollen mas tempranamente en la vida’.

Como con otros érganos que en principio no pertenecen al sistema linfitico,
se presentan también en los testiculos linfomas primarios. Se observan sobre todo
entre la 5° y 8° década de la vida, en general como masas tumorales indoloras uni-
laterales, también de forma bilateral y a veces sincrénicos que pueden adquirir un
gran tamano.

Ellinfoma no-Hodgkin (LNH) es una neoplasia maligna del sistema linfatico y
derivan tanto de linfocitos B como T, el 70 % aproximadamente son de bajo grado de
malignidad y el 30 % restante son de un alto grado de malignidad. Las 2/3 partes de
todos los LNH tienen su origen en los nédulos linfaticos, y solamente 1/3 se origi-
nan en hueso, sistema nervioso, testiculos, piel, tracto gastrointestinal, etc."**>%%,

Linfomas malignos del testiculo suelen combinarse con procesos similares en la
piel, SNC, o en el anillo faringeo de Waldeyer.

Macroscépicamente es de color blanco-grisiceo y su aspecto recuerda al del semi-
noma.

En contraste con el seminoma, donde se produce una destruccién masiva de los
conductos seminiferos, en el linfoma son respetados, ya que el proceso tumoral tiene
lugar en el espacio peri-canalicular, pero de todas formas la espermatogénesis esta per-
turbada®101,

Ante la presencia de un linfoma testicular se debe pensar siempre en una enferme-
dad extratesticular primaria con afectacién testicular.

Segtin la literatura actual se debe considerar estrictamente como linfoma testicular
primario, aquel tumor que no presenta masas tumorales en el resto del organismo o
que presentdndolas, su volumen no supera la masa del tumor testicular™.



Clasificacién de Ann Arbor (1971)

EstadioI  Afectacidn de una sola regidn ganglionar
(I), de un solo 6rgano o de un tnico lugar
extralinfitico (IE)

Estadio I Afectacién de dos o mds regiones gan-

glionares del mismo lado del diafragma
(II), o afectacién localizada de un érga-
no o lugar extralinfitico y de una o mis
regiones ganglionares del mismo lado del
diafragma (IIE). Puede incluirse el bazo
(IIS o IIES)

Estadio ITI  Afectacién de regiones ganglionares si-
tuadas a ambos lados del diafragma (III).
Puede incluir afectacién de un lugar ex-
tralinfitico (IIIE), del bazo (IIIS) o de
ambos (IIIES)

Estadio IV Afectacién diseminada o difusa de uno o
mds organos extraganglionares, con o sin
afectacién ganglionar asociada (IV)

IV a: pacientes sin sintomas de afeccidn generalizada
IV b: pacientes con sintomas de afeccién sistémica
como fiebre, pérdida de peso y sudor nocturno.

CASO CLINICO

Anamnesis:

Paciente de 75 afios se presenta por una masa
indolora en el testiculo izquierdo de 4 semanas de
evolucidn. El paciente carece de antecedentes nosolé-
gicos, no padece pérdida de peso, tendencia a infec-
ciones, alergias u otros sintomas de enfermedad en las
tltimas semanas.

Examen fisico al momento de la consulta:

Paciente de hibito masculino, en buen estado gene-
ral y nutricién. Examen cardiovascular sin particulari-
dades, abdomen blando, sin resistencias, higado y bazo
no palpables, pufio percusién renal y trayectos uretera-
les indoloros.

Genitales externos:

Pene y piel escrotal normales, ambos testiculos
aumentados de tamano e indurados, el izquierdo de
aproximadamente 10 cm de didmetro. Ausencia de
hernias y linfadenopatias inguinales. El tacto rectal
demuestra una prostata de consistencia adenomatosa
ligeramente aumentada de tamano.

Sonografia:

Sonogréficamente ambos rifiones de tamano, lo-
calizacion y forma normal, vejiga normal y sin residuo
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postmiccional. Préstata de 5,5 cm de ancho por medi-
cién suprapubica.

La sonografia escrotal demuestra la presencia de
un testiculo izquierdo de ecoestructura heterogénea e
inhomogénea con 4reas hipoecogénicas e hiperecogéni-
cas alternadas, el tamano aproximado es de 7 cm x 6,5
cm, el epididimo no se puede individualizar de la masa
tumoral testicular.

El testiculo derecho es de caracteristicas similares y
debido a ello, también sospechoso de patologia tumo-
ral, pero de menor volumen, el tamafio aproximado es
de 4 cmx 3,2 cm.

Marcadores tumorales :
Los marcadores tumorales AFP, fraccién Beta-

GCH y LDH dentro de limites normales.

TRATAMIENTO QUIRURGICO

La orquifuniculectomia bilateral

Debido a la fuerte sospecha de tumores testiculares
bilaterales se decide efectuar una exposicién de ambos
testiculos a través de un abordaje inguinal alto.

Se comienza por el testiculo izquierdo, el aspecto

Figura 1. Sonografia testiculo izquierdo
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Figura 2. Sonografia testiculo derecho
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macroscépico es sin duda alguna de un proceso tumo-
ral, el corte por congelacién intra-operatorio indica la
presencia de un linfoma maligno, el posible diagnéstico
diferencial seria el seminoma anaplisico.

Debido al diagndstico intraoperatorio se resuelve
efectuar una orquifuniculectomia (el conduco esperma-
tico es extirpado hasta el anillo inguinal interno).

Se prosigue con la exposicion del testiculo derecho,
el diagndstico es el mismo que el izquierdo, por lo que
se efecttia la ablacién.

El preparado quirdrgico izquierdo tiene un didme-
tro de 9 cm, el parénquima testicular es totalmente re-
emplazado por una masa tumoral blanco-grisicea. El
epididimo es dificil de diferenciar del tumor.

El testiculo derecho tiene un didmetro de 6 cm y per-
mite diferenciar en su interior un tumor de aproximada-
mente 4 cmx 1 cm x 0,8 cm demarcado del tejido sano.
El conducto espermdtico tiene una longitud de 6 cm.

Histopatologia del LNH testicular

Figura 3. Piezas de orquifuniculectomia. Pieza izquierda con testiculo
de 9 cm de didmetro totalmente infiltrado por el LNH; pieza derecha con
tumor de menor tamafio.

Figura 4. Tinica albuginea y tibulos seminiferos.

Figura 6. Células linfoideas polimorfas

Figura 5. Atrofia tubular y LNH
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Figura 7. Coloracion PAS neg. del/ LNH.(9)



Diagnéstico microscépico del testiculo izquierdo:

Se observa una completa destruccién parenqui-
matosa testicular por una infiltracién difusa de células
linfoideas con nucleos poligonales. De forma aislada se
observan algunos tibulos seminiferos. El tumor infiltra
el epididimo y el conducto espermitico hasta el extre-
mo de ablacién del mismo. El conducto deferente esta
libre de tumor.

Diagnoéstico: linfoma maligno no-Hodgkin con
infiltracién masiva del epididimo y cordén espermati-
co. El borde de ablacién es infiltrado por la neoplasia.

Diagnéstico microscipico del testiculo derecho:

Parénquima testicular con acentuada atrofia de los
conductos seminiferos, ademas areas con infiltracién
tumoral similar a la descripta en el testiculo izquierdo.
El tumor infiltra también en un punto la tinica albu-
ginea. No se observa infiltracién del epididimo o del
cordén espermatico.

Diagnéstico: linfoma maligno no-Hodgkin sin in-
filtracion del epididimo y cordén espermaitico.

Control histopatolégico adicional:

En el estudio por inmunohistoquimica se demues-
tra una fuerte positividad para células B con marcado-
res CD 20.También una fuerte expresion del marcador
be 12. Las células son negativas para CD 10 y CD 5.
La proliferacién tumoral es muy acentuada y estimada
en 90 %.

Se trata, por lo tanto, de un tumor maligno no-
Hodgkin (LNH) del testiculo de un alto grado de ma-
lignidad, especialmente un infiltrado difuso por células
B grandes, de tipo monomorfo-centroblastico.

La evolucidn post-operatoria fue sin complicacio-
nes, el paciente fue derivado a un Servicio de oncologia
para su estadificacién tumoral completa y tratamiento
quimioterapico.

Estudios complementarios efectuados luego de la orquifunicu-

lectomia bilateral:

Inmunoelectroforesis: gamapatia monoclonal Ig M,
tipo Kappa. IgG 10,7g/1, IgA 1,5g/1, IgM 3,3 g/1

RMN de crineo: sin patologia.

Contol otorrinolaringol6gico: sin particularidades.

ECG: ritmo sinusal , frecuencia 100/m. Extrasistoles
ventriculares aisladas.

RX de torax: sin evidencia de patologia tumoral

TAC de cuello: sin evidencia de nédulos ganglionares
o0 ostedlisis.

TAC térax: sin evidencia de metastasis mediastinales o
intrapulmonares.

TAC abdomen y pelvis: masas ganglionares paraaor-
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tales, iliacales y retroperitoneales de hasta 3 x 3 cm.
Colon ascendente con estenosis del lumen (sospecha
de infiltracién tumoral por el linfoma). Sospecha de
trombosis de la vena femoral derecha. Diverticulitis
del sigma.

Biopsia de médula ésea: infiltracién por el LNH.

Histopatologia del colon: biopsia endoscépica del co-
lon ascendente a 70 cm del conducto anal, demues-
tra una infiltracién de la submucosa, por un linfoma

maligno no-Hodgkin.

Plan terapéutico luego de la orquifuniculectomia bilateral:

1. Quimioterapia con el esquema CHOP: ciclofosfa-
mida (750 mg/m?), adriamicina (50 mg/m?), vin-
cristina (1,4 mg/m?) y prednisona (100 mg/m?) de
4 a 8 ciclos.

2. Anticuerpos monoclonales CD-20: Rituximab
(375 mg/m?).

3. Radioterapia: de 45 Gy en los focos con LNH resi-
duales luego de la quimioterapia.

Diagnésticos hemato-oncolégicos del paciente:

1. Linfoma testicular primario bilateral, en estadio
IV a segin ANN ARBOR (enfermedad disemi-
nada con afeccién de 6rganos extra-linfiticos sin
sintomas sistémicos) e infiltracién de médula ésea,
testiculos y colon por el LNH.

2. Anemia macrocitica hipercro'mica

3. Gamapatia monoclonal de tipo IgM, clase kappa, en
el marco de un sindrome paraneoplasico.

Evolucion del Paciente:

El estado general del paciente desmejoré en las sema-
nas siguientes a la operacién de forma répida y acentuada,
aunque las heridas quirtirgicas curaron por primera.

Se efectud su traslado a un Servicio de oncologia,
donde se continué con las medidas terapéuticas previs-
tas, que no pudieron modificar la evolucién desfavora-
ble del LNH, falleciendo el paciente a consecuencia de
la progresién fulminante del proceso neoplasico, poco
tiempo después.

DISCUSION

Linfomas no-Hodgkin primarios del testiculo son una
entidad infrecuente. A partir de los 50 anos son los lin-
fomas primarios del testiculo la segunda enfermedad
tumoral maligna luego de los seminomas".
Representan entre el 2 y 4 % de todos las neoplasias
testiculares. La mayor cantidad de tumores se presentan
entre la 5° y 8° década de la vida. A menudo se afectan
ambos testiculos en forma sincrénica o asincrénica®,
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La etiologia de los LNH es atin en gran parte des-
conocida, sin embargo ciertos estados de inmunodefi-
ciencia adquiridos o congénitos, agentes infecciosos,
agentes quimicos y fisicos se han asociado con una ma-
yor incidencia de estos tumores.

En estados de inmunodeficiencia y la permanen-
te desregulacién inmune, asociado con la exposicion
crénica de antigenos, aumenta el riesgo de desarrollar
LNH secundario. Enfermedades congénitas como los
sindromes de Ataxia-Telangectdsica, Wiscott-Aldridge,
linfoproliferativo asociado con cromosoma X, tienen
una alta incidencia de LNH B de alto grado. De la
misma forma inmunodeficiencia asociada con drogas
o infecciones también presentan mayor incidencia.
Por ejemplo en pacientes post-transplante presentan
un riesgo de entre 25-50% mayor de desarrollar LNH
en comparacién a la poblacién general. Caso similar se
observa en pacientes VIH cuyo riesgo aumenta en casi
90-100 veces en comparacién con la poblacién general.

Enfermedades tales como el sindrome de Sjogren, ti-
roiditis de Hashimoto, Enfermedad celiaca, promueven
el desarrollo de tejido linfoide asociado con mucosas
(MALT) y aumentan el riesgo de LNH tipo B. No ha
sido posible demostrar riesgo similar en pacientes con
AR o LES.

Helicobacter pylori, la infeccidn por este gérmen a nivel
del estomago promueve el desarrollo de gastritis crénica
y MALT con alta asociacién a linfoma géstrico.

Elvirus Epstein-Barr infecta e inmortaliza a los linfo-
citos B, su infeccidn tiene alta asociaciéon con el linfoma
de Burkitt y tumores de células B en pacientes inmuno-
comprometidos.

HTLV Retrovirus tipo C originalmente aislado en
pacientes con linfoma de células T de adulto en USA
y Japén. La infeccién por este virus endémico en cier-
tas regiones del Caribe y Japén, pueden ir de sintomas
gripales hasta el desarrollo de linfomas y leucemias en
adultos.

Alta incidencia de linfomas se ha observado en pa-
cientes con exposicién a radiaciones intensas (bomba
atémica o explosion de reactores), asi mismo en pa-
cientes sometidos a quimioterapia, especialmente con
agentes alquilantes, el desarrollo de estos tumores es
mas frecuente.

El diagnéstico diferencial mas frecuente es el semi-
noma, la inmunohistoquimica, asi como la clasificacién
de los antigenos de superficie de los linfomas, sirven
hoy en dia para un diagndstico de certeza, también el
marcador PLAP para los seminomas'>**'*",

A diferencia de los linfomas, en los seminomas no se
observa una infiltracién difusa del epididimo o conduc-
to espermitico. En el linfoma los conductos seminiferos
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son desplazados y comprimidos por el proceso tumoral

y no son destruidos como en el seminoma debido a que

el proceso tumoral se desarrolla “entre” éstos'® !>,

La terapia estindar delos LNH es la quimioterapia
con el esquema CHOP-(ciclofosfamida, adriamicina,
vincristina y prednisona), el agregado de etopésido o
la combinacién con rituximab mejoran marcadamente
la respuesta antitumoral y por lo tanto el pronéstico.
Rituximab es un anticuerpo monoclonal dirigido hacia
los antigenos de superficie CD-20, que se presentan en
casi todos los linfomas de células B>!6,

Seguin la literatura actual se debe considerar estric-
tamente como linfoma testicular primario, aquel tumor
que no presenta masas tumorales en el resto del orga-
nismo o que presentindolas, su volumen no supere la
masa de tumor testicular?.

La sistematizacién de Ann Arbor, disenada para la
enfermedad de Hodgkin, es imperfecta para ser usa-
da en los linfomas no Hodgkin, pero nos proporciona
una clasificacién por estadios de gran valor prondstico,
como han validado la mayoria de los trabajos.
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