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A. RIÑON  

➢ ESTRUCTURA  

Cada riñón humano adulto, pesa entre 125 y 170 gramos en 
el hombre y entre 115 y 150 gramos en la mujer; está 
situado en el retroperitoneo, mide aproximadamente 12 cm. 
de longitud, está rodeado por una cápsula fibrosa delgada y 
transparente que se continua a su vez con el tejido adiposo 
perirrenal el cual esta delimitado de la grasa retroperitoneal 
por la fascia de Gerota; una delgada película de tejido 
conectivo. La superficie renal es lisa; sin embargo en 
algunos casos pude ser algo lobulada.  

Las secciones longitudinales muestran una zona cortical 
(1.2 a 1.5 cms. de grosor) y una zona medular. En la región 
medular encontramos prolongaciones de tejido cortical 
denominadas columnas de Bertin y las pirámides renales 
cuyos ápices reciben el nombre de papilas, las que están 
conectadas con los cálices menores, los que a su vez se 
conectan con los cálices mayores (2 a 3). Estos últimos se 
originan de la pelvis renal, una dilatación con forma de cono 
o embudo del uréter proximal.  

La circulación sanguínea renal es de tipo terminal, cada 
riñón recibe su irrigación a partir de la arteria renal la cual se 
ramifica en una rama anterior y otra posterior, las que se 
dividen regularmente en arterias interlobares, arqueadas, 
lobulillares y arteriolas aferentes y eferentes. En conjunto, 
ambos riñones reciben el 25% del débito cardiaco, 



recibiendo el cortex el 90% del total de la sangre que 
ingresa al órgano.  

La unidad funcional del riñón es la nefrona. Los 
componentes de esta unidad son: el glomérulo, el túbulo 
contorneado proximal, el asa de Henle, el túbulo 
contorneado distal, el conducto colector y el conducto 
excretor. Cada elemento de esta unidad ha sido diseñado 
para cumplir funciones específicas.  

 

 

   

El aparato juxtaglomerular es un órgano neuroendocrino 
encargado de la producción de renina y está constituido por 
elementos provenientes de la arteriola aferente y del túbulo 
contorneado distal.  

Las enfermedades renales, son responsables por una gran 
morbilidad. Sin embargo, no se constituyen en una causa 
mayor de mortalidad. En los Estados Unidos de 
Norteamérica, aproximadamente se contabilizan 35 mil 
muertes anuales por enfermedad renal, contra 750 mil 
muertes por enfermedad cardiovascular y 400 mil muertes 
por cáncer en el mismo periodo de tiempo.  

➢ ANOMALIAS CONGENITAS  

Agenesia renal: Se define como la ausencia de riñón. Puede 
ser bilateral (incompatible con la vida y usualmente asociada 
a otras malformaciones) o unilateral (anomalía poco 
frecuente, compatible con la vida, asociada a hipertrofia 
renal compensatoria contralateral).  

Hipoplasia renal: Al igual que la agenesia puede ser bilateral 
y unilateral. Se define como una insuficiencia del órgano 
para alcanzar su tamaño normal.  



Ectopia renal: Se refiere a la localización anómala del riñón; 
usualmente en niveles inferiores a la normal. Puede ser 
bilateral o unilateral. Debido a la localización inferior, los 
uréteres pueden sufrir torsiones y/o acodamientos, 
facilitando el desarrollo de lesiones renales secundarias.  

Riñón en herradura: Fusión polar renal (10% superior; 90% 
inferior). Se encuentra en 1 de cada 500 a 1000 autopsias.  

➢ QUISTES.  

Se puede encontrar quistes en el riñón en un grupo 
heterogéneo de enfermedades, que incluyen condiciones 
hereditarias y adquiridas. A continuación se consideraran 
algunas de ellas.  

   ♦ ♦Displasia renal quística: Puede ser unilateral o 
bilateral. El riñón está deformado, aumentado de tamaño 
presentando areas sólidas y quistes de diámetro variable. Al 
microscopio, hay mesénquima indiferenciado, islas de 
cartílago hialino y estructuras tubulares malformadas. En 
general se asocia con otras malformaciones del tracto 
urinario inferior como agenesia o atresia de ureteres y 
estenosis pieloureteral.   

   ♦ ♦Enfermedad renal poliquística autosómica 
dominante (del adulto): Condición que afecta a 1 de cada 
400 a 1000 nacidos vivos. Se constituye en 10% de las 
nefropatías que producen insuficiencia renal crónica. Afecta 
siempre ambos riñones y se caracteriza por la formación 
progresiva de  quistes derivados de diferentes segmentos 
de los túbulos renales. Los riñones están aumentados de 
tamaño bilateralmente, el parénquima renal está 
completamente reemplazado por quistes que alcanzan 
hasta 4 cmts. de diámetro. Entre los quistes se pueden 
observar algunas nefronas viables remanentes. Se 



encuentran mutaciones en tres genes separados, 
denominados PKD por sus siglas en ingles, de los cuales los 
más importantes por el momento son:  

• Gen de la enfermedad poliquística 1, presente en 85% de 
los casos. Localizado en 16p13.3  

• Gen de la enfermedad poliquística 2, presente en 10 % de 

los casos. Localizado en 4q13-23 Los pacientes afectados 
por esta enfermedad, pueden tener quistes hepáticos 
(enfermedad poliquística del hígado), derivados del epitelio 
biliar y aneurismas saculares en el polígono de Willis.  

   ♦ ♦Enfermedad renal poliquística autosómica recesiva 
(de los niños) Nefropatía poco frecuente, bilateral, que se 
caracteriza por unos riñones aumentados de tamaño con 
superficie lisa que al corte presentan un aspecto esponjoso 
debido a la presencia de quistes elongados, derivados de 
los conductos colectores, dispuestos perpendiculares al 
cortex renal, comprometiendo la zona cortical y la zona 
medular. Se pueden encontrar quistes y fibrosis en el 
hígado.   

   ♦ ♦Quistes renales simples: Quistes corticales, únicos 
o múltiples, de diámetro variable, frecuentes, usualmente 
en adultos presentan contenido claro. Sin alteraciones 
cromosómicas asociadas. Están revestidos por una capa 
de células epiteliales cúbicas o planas.   

➢ PIELONEFRITIS CRÓNICA  

Proceso inflamatorio túbulo-intersticial crónico que produce 
cicatrices parenquimatosas y compromete los cálices y la 
pelvis renal. Puede involucrar a uno o a ambos riñones Es 
una enfermedad que es causal del 10 al 20% de los 
pacientes en transplante renal o hemodiálisis La 
enfermedad se puede dividir en dos grupos, según su 



etiología:  

• Secundaria a obstrucción: - La obstrucción al flujo urinario, 
predispone al riñón a la infección recurrente y a la 
inflamación crónica con la consecuente fibrosis, atrofia 
parenquimatosa y destrucción y deformidad pielocalicial. La 
enfermedad puede ser uni o bilateral.  

• Secundaria al reflujo (nefropatía por reflujo): - Etiología 
más frecuente, usualmente en individuos jóvenes, como 
resultado de reflujo vesicoureteral asociado a infección 
urinaria. En ambas condiciones, los riñones están 
deformados, con cicatrices irregulares. Los cálices están 
dilatados y deformados. En el caso de la nefropatía por 
reflujo, las alteraciones comprometen predominantemente 
los polos renales.  

Histológicamente se observa atrofia cortico-medular, 
inflamación crónica intersticial corticomedular, endarteritis 
obliterativa en las areas de fibrosis e inflamación y fibrosis 
pielo-calicial. Usualmente los glomérulos son 
comprometidos en etapas finales de la enfermedad. La 
pielonefritis xantogranulomatosa, es un tipo de pielonefritis 
crónica que se caracteriza por la presencia de gran cantidad 
de macrófagos con citoplasma microvacuolado, junto con 
otras células inflamatorias  

   ➢ UROPATIA OBSTRUCTIVA  Obstrucción del flujo 
de orina que se puede producir desde la uretra hasta la 
pelvis renal. La obstrucción predispone a la hidronefrosis, 
atrofia renal e infecciones. Las causas son múltiples; entre 
alguna podemos citar: cálculos, hiperplasia prostática, 
neoplasias, embarazo, vejiga neurogénica, patologías del 
retroperitoneo, coágulos sanguíneos, anomalías congénitas 
(válvula de uretra posterior, estenosis pieloureteral). La 
obstrucción conlleva a grados variables de dilatación que 



puede afectar al riñón, los uréteres o la vejiga.   

➢ NEOPLASIAS RENALES 

       En el riñón se pueden desarrollar neoplasias benignas 
y malignas derivadas del parénquima renal (células 
epiteliales de los túbulos renales) y de la pelvis renal 
(derivadas del epitelio transicional) así como neoplasias 
(más raras) derivadas de otros tejidos relacionados al riñón 
como el adiposo, muscular, vascular, linfoide, aparato 
yuxtaglomerular etc.  Nos ocuparemos brevemente de las 
neoplasias renales más frecuentes como son aquellas 
derivadas del epitelio renal y de la pelvis renal. 

Benignos. (7%)  

 • Adenoma.- usualmente hallazgo incidental hasta en un 
22% de autopsias, definida como una lesión de menos de 
0.5 cm con arquitectura túbulo papilar, con mínima atipia 
nuclear. Macroscópicamente aparecen como nodulitos 
blanquecino-amarillentos. Derivados de los túbulos renales.  

 • Oncocitoma.- neoplasia constituida por células con 
citoplasma granular eosinofílico rico en mitocondrias. 
Constituye el 5% de tumores renales. Macroscópicamente 
son tumores bien delimitados de color café rosado. Derivado 
de los túbulos renales.  

 • Angiomiolipoma.-neoplasia constitutida por vasos, 
músculo y tejido adiposo. Entre el 25 y el 50% de pacientes 
con esclerosis tuberosa, presentan angiomiolipomas 
renales. Derivada del estroma renal.  • Fibroma medular.- 
neoplasia benigna, usualmente hallazgo incidental en la 
zona medular. Derivada de células estromales medulares.   

  

TUMORES MALIGNOS.  



GENERALIDADES  

Constituyen el 1 a 3 % de todos los cánceres en el hombre y 
el 95% de las neoplasias renales.  

Factores de riesgo incluyen el tabaco, la obesidad, la 
hipertensión, algunas enfermedades quísticas renales, 
exposición a asbestos y metales pesados. En 4% de casos 
existe agrupación familiar, asociada o no a otras 
enfermedades (von Hippel-Lindau).  

Pueden producir síndromes paraneoplásicos como por 
ejemplo: policitemia secundaria, hipercalcemia, síndrome de 
Cushing, fiebre, fenómenos tromboembólicos por citar 
algunos. Pueden invadir ampliamente la vena renal. 
Metástasis preferenciales ocurren a los pulmones y los 
huesos. La clásica tríada de dolor lumbar, tumor lumbar y 
hematuria sólo se presenta en el 10% o menos de los 
casos. La manifestación clínica más frecuente es la 
hematuria macro o microscópica. Algunos carcinomas 
renales, pueden estar parcial o totalmente constituidos por 
células fusadas, denominándose a esta diferenciación de 
tipo sarcomatoide. Esta variación le confiere al tumor una 
agresividad mayor. El tratamiento de elección es la 
nefrectomía.  

La etapificación de los canceres renales se hace en base al 
TNM. Factores pronósticos adversos incluyen, tamaño 
tumoral, pleomorfismo celular, extensión extracapsular 
renal, invasión de la vena renal y extensión a otros órganos.  

 

El grado de atipia nuclear es un elemento de valor 
pronóstico. Actualmente se usa el sistema de Furhmann 
modificado por la Sociedad Internacional de Uropatología, 
que usa esencialmente la presencia y tamaño de los 



nucléolos para , el cual divide la atipia nuclear en grados 
crecientes en I, II, III y IV. 

TIPOS ESPECÍFICOS 

1. Carcinoma de células Claras o Convencional.- 
Constituye el 65-70% de las neoplasias malignas renales. 
Denominado también hipernefroma o adenocarcinoma del 
riñón.  

Ocurre principalmente en pacientes en la 6ta – 7ma 
décadas, más frecuentes en hombres. Presenta 
característicamente deleciones en 3p14-26 (gen VHL).  

Macroscópicamente se caracterizan por tener un color 
amarillento con areas blanquecinas de fibrosis y zonas de 
hemorragia. La histología muestra células de citoplasma 
claro o rosado.  

2. Carcinoma papilar.- constituye el 10 a 15%. 
Característicamente, presenta trisomías en cromosomas 7 y 
17 y pérdida del cromosoma Y en las formas no familiares  y 
trisomía 7 en la forma familiar.  

Macroscópicamente son lesiones en general amarillentas, 
homogéneas. Microscópicamente se caracterizan por 
presentar papilas recubiertas por células basofílicas o 
eosinofílicas. Existen dos formas el tipo 1 con núcleos mas 
pequeños y citoplasma escaso y el tipo 2 con núcleos de 
nucleolus prominentes y abundante citoplasma.  

3. Carcinoma de células cromófobas.- constituye el 5% de 
las neoplasias malignas del riñón. Característicamente son 
tumores de color café, bien delimitados constituidos por 
células de citoplasma de borde netos, y citoplasma 
eosinofílico pálido. Presentan múltiples alteraciones 
cromosómicas, usualmente monosomías. El pronóstico es 



mejor que para las variedades previamente descritas.  

4.Carcinoma Urotelial (transicional) de la Pelvis renal  

Corresponden aproximadamente al 10% de neoplasias 
renales. Son derivados del epitelio transicional (urotelio). 
Usualmente se manifiestan por hematuria macro o 
microscópica.  

Sus características histopatológicas y epidemiológicas son 
similares a los originados en la vejiga por lo que serán 
analizados más ampliamente en el tópico relacionado con 
carcinomas vesicales. Hasta en un 50% de los casos, se 
asocian con un carcinoma de células transicionales de la 
vejiga. La infiltración de la pelvis y los cálices renales son 
factores de mal pronóstico.  

5. TUMOR DE WILLMS (nefroblastoma)  

Es el tumor renal más frecuente en niños entre los 2 y 5 
años y ocurre en forma asociada a síndromes disgenéticos, 
en forma aislada y en agrupación familiar. Se han 
encontrado dos genes asociados al tumor: WT-1 (Willms 
tumor) en 11p13 y WT-2 en 11 p15.5. También se han 
encontrado tumores sin alteraciones en esos genes.  

La mayoría de los niños con tumores de Willms, se 
presentan con masa abdominal. El tumor es usualmente 
unilateral, blanquecino-rosado, blando, bien  

delimitado. En un pequeño porcentaje de casos, la 
presentación puede ser bilateral y / o multicéntrica. 
Microscópicamente observamos una neoplasia compuesta 
por una variedad de elementos celulares atípicos 
constituidos por elementos epiteliales (túbulos abortivos), 
estromales (fibroblástos, mioblastos) y lastemales (células 
pequeñas con escaso citoplasma dispuestas en grupos 



compactos).  

 

➢ PENE  

Anomalías congénitas:- Aplasia, hipoplasia, duplicaciones. 
Hipospadia (apertura ventral de la uretra) . Epispadia ( 
abertura dorsal de la uretra). Fimosis ( orificio del prepucio 
pequeño que no permite su retracción)  

Inflamaciones:- de múltiples agentes etiológicos, 
transmitidos sexualmente o no. Balanitis define inflamación 
del glande. Postitis define inflamación del prepucio. 
Hallazgos histopatológicos de inflamación crónica y aguda 
de carácter inespecífico.  

Condiloma acuminado:- Lesión de origen viral, caracterizada 
por excrecencias de aspecto verrucoso (como coliflores), 
inducidas por virus papiloma humano, principalmente de tipo 
6 y 11.. Histológicamente, ejes conectivos revestidos por 
epitelio escamoso variablemente atípico con células con 
espacios claros perinucleares (coilocitos).  

Carcinoma “in situ”:- lesión que se caracteriza por presentar 
cambios citológicos de neoplasia maligna, confinados al 
epitelio escamoso, esto es sin atravesar la membrana basal. 
Frecuentemente se puede encontrar papiloma virus humano 
serotipo 16. Clínicamente tres condiciones muestran 
alteraciones histológicas de “carcinoma in situ”:  

Enfermedad de Bowen.- Lesión descamativa, pálida y opaca 
que ocurre en la piel del pene.  

Eritroplasia de Queirat.- lesión de color rojizo en la zona del 
glande y prepucio Papulosis Bowenoide.- pápulas múltiples 
rojizas en personas jóvenes.  

Carcinoma infiltrante:- La mayoría son carcinomas 



escamosos y ocurren en edad avanzada. Existe un relación 
directa entre la circuncisión y el cáncer, siendo de lejos más 
frecuente en hombres no circuncisados. Otras condiciones 
que predisponen al desarrollo del cáncer son la infección por 
virus de papiloma humano, principalmente del tipo 16 y la 
acumulación esmegma.  

La incidencia mundial de carcinoma del pene, varía entre 1 y 
el 20% dependiendo de la población estudiada. La lesión 
usualmente se encuentra en el glande o en la superficie 
interna del prepucio, cerca del surco coronal. 
Macroscópicamente se pueden presentar como tumores 
fungiformes, con aspecto verrucoso similando condilomas 
(condiloma gigante o tumor de Buschke- Löwenstein) o de 
crecimiento plano de tipo placa. Histológicamente están 
constituidos por células escamosa atípicas con variable 
formación de queratina.  

Los tumores crecen lentamente y tienden a dar metástasis 
ganglionares locales (inguinales e iliacas), antes que 
metástasis a distancia. El pronóstico está dado por el grado 
de extensión de la enfermedad.  

➢ TESTICULO  

Criptorquidia:- falta de descenso testicular, completa o 
parcial, desde su ubicación original intra-abdominal hasta su 
posición definitiva intra-escrotal. En la mayoría de los casos, 
los testículos criptorquídicos se ubican en el canal inguinal. 
Usualmente la condición es unilateral. Puede ser bilateral en 
algunos casos .Hay atrofia del órgano con arresto en la 
maduración tubular con atrofia y engrosamiento de la 
membraba basal peritubular. No hay desarrollo de células 
germinales. Complicaciones incluyen infertilidad, 
traumatismos en los testículos no descendidos, desarrollo 
de neoplasias testiculares.  



Atrofia:- pérdida de masa testicular secundaria a una 
variedad de causas como criptorquidia, insuficiencia 
vascular (aterosclerosis), post-inflamatorias, malnutrición, 
alteraciones hormonales, radiaciones,  

Orquitis:- inflamaciones del testículo de etiología variable: 
sífilis (inflamación linfo- plamocitaria, endarteritis obliterativa, 
gumas), tuberculosis (granulomas necrotizantes), gonorrea 
(inflamación inespecífica con formación de microabcesos), 
paperas ( infiltrado linfocitario)  

Orquitis autoinmune:- condición poco frecuente en hombres 
de mediana edad, se presenta como aumento de volumen 
unilateral. Histológicamente, granulomas no necrotizantes 
en localización intersticial y comprometiendo los túbulos 
seminíferos.  

Torsión testicular:- la torción del cordón espermático, puede 
provocar en el testículo y el epidídimo, alteraciones que 
oscilan entre edema y congestión hasta necrosis 
hemorragica.  

Tumores testiculares:  

En el testículo ocurren neoplasia benignas y malignas 
derivadas de cualquiera de los tejidos que componen el 
órgano; sin embargo, el 95% de los tumores testiculares se 
originan en las células germinales. El restante 5% 
corresponde a los tumores derivados de los cordones 
sexuales.   

Las neoplasias testiculares, con pocas excepciones, inciden 
mayoritariamente en paciente jóvenes, con un rango etario 
que oscila entre los 15 y 40 años, manifestándose 
usualmente como aumento de volumen testicular. En 
algunos tumores muy agresivos, la manifestación primaria 
es el compromiso metastásico.  



Condiciones predisponentes al desarrollo de una neoplasia 
germinal, incluyen: criptorquidia, factores hereditarios, 
síndromes disgenéticos testiculares, historia de infertilidad y 
antecedentes de tumor en testículo contralateral.  

 En la actualidad se acepta que las células germinales 
intratubulares, son el origen de las neoplasias germinales 
testiculares. El patrón morfológico incipiente, denominado 
neoplasia germinal intratubular, está caracterizado por un 
reemplazo de las células normales intratubulares por una 
población monótona de gonias atípicas y ausencia de 
espermatogénesis.  

Estas células atípicas tendrían la capacidad de 
transformarse en los diferentes tipos celulares que 
constituyen los tumores que brevemente describiremos a 
continuación (según la clasificación de la OMS):  

Tumores testiculares germinales:  

1. Seminoma o Seminoma Clásico: El más común de los 
tumores testiculares, alcanzando casi 50% de los casos, 
usualmente se presente en la tercera o cuarta década. 
Macroscópicamente se caracteriza por ser nodular 
blanquecino-rosado, homogéneo. Las células tienen 
citoplasma claro, bordes nítidos y se disponen en grupos 
delimitados por septos conectivos con infiltrado 
linfoplasmocitario. Ocasionalmente puede contener 
histiocitos con reacción granulomatosa y células gigantes 
multinucleadas de tipo cuerpo extraño. La Alfa-fetoproteina 
(AFP) no esta elevada en suero. La gonadotrofina coriónica 
(HCG) usualmente es negative también, presentándose 
discretamente elevada en un pequeño número de casos que 
muestran células gigantes trofoblásticas, sin conformar un 
verdadero coriocarcinoma. 



 Históricamente se ha descrito otro tumor testicular con la 
denominación Seminoma Espermatocítico, el cual se 
presenta en pacientes mayores de 60 años, como un tumor 
de crecimiento lento que casi nunca da metástasis. La 
característica histológica es la presencia de células grandes, 
intermedias y pequeñas, estas últimas con aspecto de 
espermatocitos. Actualmente se considera un tipo tumoral 
no relacionado a Seminoma Clásico. 

2. Carcinoma embrionario:- ocurren entre las segunda y 
tercera décadas. Son tumores de crecimiento rápido, 
agresivos. Macroscópicamente son lesiones con areas de 
hemorragia, blanquecinas con superficie mixoide. 
Histológicamente, las células son muy anaplásicas, de 
límites celulares poco definidos y se disponen en grupos 
irregulares, acinos y papilas. Representan el 2,3 a 10% de 
los tumores de células germinales puros y está presente en 
hasta el 87% de los tumores germinales no seminomatosos.  

  

          3.Tumor del saco vitelino (seno endodérmico): En 
su forma pura es el tumor más frecuente en niños menores 
de 3 años. En adultos usualmente se presenta combinado 
con otros tumores de células germinales (NEOPLASIAS 
GERMINALES MIXTAS NGM). Macroscópicamente son 
lesiones nodulares blanco-amarillentas con superficie 
mucoide. Secretan AFP. Microscópicamente, las células son 
cuboides, no presentan mucha atipia y se disponen en 
papilas y con patrón reticulado.   

  4. Coriocarcinoma:- neoplasia muy agresiva que se 
caracteriza macroscopicamente por lesión nodular 
extensamente hemorrágica y microscópicamente por la 
presencia de células con características de cito y 
sincisiotrofoblasto . Su forma pura es rara (1%), 
presentándose generalmente como un componente más de 



las NGM (15%).   

  5. Teratoma.- se refiere a la neoplasia que muestra 
elementos atípicos derivados de las tres capas germinales. 
En forma pura es más común en niños, siendo poco 
frecuente en adultos (3%), sin embargo en las NGM es un 
componente frecuente (50%). Macroscópicamente son 
lesiones con zonas sólidas blanquecina y zonas quísticas. 
Microscópicamente, muestran tejidos atípicos derivados de 
las tres capas germinales ( ecto, endo y mesodermo).  

             Los teratomas se dividen en:  

  -  Teratoma maduro : conformado por tejidos bien 
diferenciados de tipo adulto.   

  -  Teratoma inmaduro: conformado por tejidos 
embrionarios menos  diferenciados.   

  -  Teratoma con transformación maligna: se define 
como un teratoma con  presencia de un carcinoma o 
sarcoma originado en alguno de los componentes del 
teratoma.  

                  Los tumores arriba mencionados, pueden ocurrir 
en forma pura (40%), el más frecuente siendo el seminoma 
puro y en forma mixta (60%), las más frecuentes siendo las 
combinaciones de teratoma + carcinoma embrionario 
(teratocarcinoma); seminoma + carcinoma embrionario; 
teratoma+ carcinoma embrionario+ tumor del saco 
vitelino+coriocarcinoma.  

 Los tumores testiculares metastatisan a los ganglios 
retroperitoneales y por vía hematógena al hígado, pulmón y 
cerebro principalmente. Puede ocurrir que un carcinoma 
embrionario en el testículo metastatise como teratoma y que 
la metástasis de un seminoma tenga características de 



coriocarcinoma .  

 Aproximadamente el 70% de seminomas se presentan 
confinados al testículo. En contraste los tumores no-
seminomatosos, manifiestan un compromiso extratesticular 
más frecuentemente.  

El seminoma metastatisa principalmente vía los linfáticos. 
Los tumores no-seminomatosos usan la vía hematógena 
tanto cuanto la linfática. El coriocarcinoma es un tumor muy 
agresivo que metastatisa por vía hematógena rapidamente, 
presentándose con compromiso hepático y pulmonar 
precoz.  

La etapifación incluye tres estadios:  

I.- Tumor confinado al testículo, cordón o epidídimo   

II.- Compromiso de linfonodos retroperitoneales sub-
diafragmáticos  

III.- Metástasis extranodales o por encima del diafragma  

Los tumores testiculares germinales secretan una serie de 
hormonas y enzimas cuya medición sirve para el diagnóstico 
y el monitoreo de los mismos: Alfa feto proteina en tumor del 
seno endodérmico. Gonadotrofina coriónica en 
coriocarcinoma.  

Tumores testiculares no germinales: Tumor de células de 
Leydig: puede elaborar andrógenos y / o estrógenos. 
Ocurren entre lo 20 y 60 años. La presentación más 
frecuente es de una masa testicular. Pueden producir 
feminización y masculinización secundaria a la secreción 
hormonal Macroscópicamente son nódulos bien delimitados 
de color café amarillento; microscópicamente las células 
tienen citoplasma rosado, son muy homogéneas y 



presentan unas estructuras alargadas conocidas como 
cristaloides de Reinke. La mayoría de los tumores es 
benigno. Un 10% de los tumores pueden metastatisar.  

Tumor de células de Sertoli: puede producir estrógenos y 
/o andrógenos. Macroscópicamente son tumores bien 
delimitados de color blanquecino. Las células neoplásicas 
remedan a su contraparte benigna. Se disponen en 
cordones. proximadamente un 10 de los tumores puede 
metastatisar.  

Linfoma testicular: constituye aproximadamente 5% de los 
tumores testiculares primarios y es la forma más común en 
hombres mayores de 60 años. En la mayoría de los casos 
ya hay compromiso extratesticular a la presentación clínica. 
Los linfomas son de células grandes, difusos, la mayoría de 
tipo no Hodgkin de células B.  

 


