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CASO 1 
 
Resumen de la Historia Clínica 
Paciente varón de 37 años sin antecedentes de interés que acude al Servicio de Urología por tumor 

testicular izquierdo clínicamente silente. El estudio ecográfico demostró una tumoración sólida de 3 cms, 

intraparenquimatosa, con adenopatías en cadena espermática. Marcadores serológicos tumorales negativos. 

El estudio de TAC reveló 4 masas nodulares en la cola pancreática entre 2 y 5 cm y varios nódulos 

hepáticos y adenopatías en el tronco celíaco. Se practicó orquiectomía inguinal izquierda y una semana más 

tarde pancreatectomía esplenocaudal, tres tumorectomías hepáticas y resección de adenopatías 

peripancreáticas, de tronco celíaco y de cadena espermática. El paciente presentó un postoperatorio sin 

complicaciones.  

 

Discusión 

 

A. Tumor Testicular 

En el estudio de la neoplasia testicular se plantean las siguientes preguntas:  

1. ¿El origen de la neoplasia testicular es primario o metastático?. 

El primer planteamiento al examinar la neoplasia testicular es su origen, sobre todo teniendo en cuenta la 

historia clínica de presencia de varias masas abdominales viscerales y ganglionares. Las metastásis en 

testículo suelen tener un extenso patrón intersticial, con afectación típicamente intertubular y prominente 

invasión vascular. Además suelen ser multifocales y a veces bilaterales. Histológicamente en la neoplasia 

testicular no existían ninguna de estas características, sino que se trataba de una neoplasia única, bien 

delimitada del resto del parénquima testicular, en el que no se apreciaba ninguna afectación intersticial o 

vascular. Se trataría por tanto de una neoplasia primaria testicular, no asociada a carcinoma in situ. 

Dentro de las neoplasias primarias testiculares la imagen histológica permite descartar fácilmente una serie 

de entidades: tumor de células germinales, tumores hematopoyéticos y tumores mesenquimales. El tumor 

está constituido por estructuras tubulares y cordonales sin nidos sólidos, separadas por variable cantidad de 

estroma que orientan el diagnóstico a un tumor de los cordones sexuales-estroma gonadal, y dentro de ellos 

a un tumor de células de Sertoli. La ausencia de estroma densamente esclerosado y de células grandes 

poligonales y eosinófilas excluiría las variantes de tumor de células de Sertoli esclerosante y de tumor de 

células de Setoli de células grandes calcificante respectivamente. Se trataría por tanto de un tumor de 

células de Sertoli sin otra especificación (NOS). El estudio inmunohistoquímico de coexpresión de 

vimentina, y citoqueratinas de amplio espectro y de bajo peso molecular, así como la positividad focal  de 

inhibina, calretinina, S100 y la negatividad de EMA apoyan este diagnóstico.  

Los posibles diagnósticos diferenciales que pueden plantearse son:  
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§ Tumor mixto cordones sexuales-estroma gonadal: contendría mayor cantidad de componente estromal 

celular que el presente caso. 

§ Tumor de células de Leydig: la presencia de abundante diferenciación tubular excluye el diagnóstico 

de tumor de células de Leydig.  

§ Adenocarcinoma endometrioide de rete testis: puede confundirse por la presencia de glándulas 

tubulares pero la ausencia de relación con la rete testis, la escasa atipia citológica, y el patrón 

inmunohistoquímico de negatividad de EMA y positividad para inhibina descartarían este diagnóstico. 

§ Cistoadenoma sertoliforme de la rete tetis: Generalmente estos raros tumores están confinados al área 

de la rete testis, lo cual no ocurre en este caso y se acompañan de dilatación de los canales de la rete en 

los que protruyen los focos tumores de patrón sólido o tubular. 

§ Tumor adenomatoide intratesticular: histológicamente se caracterizan por hendiduras parecidas a vasos 

e infiltración de células linfoides entre las células mesoteliales. 

§ Tumor Carcinoide: Este diagnóstico diferencial se plantearía en aquellos tumores de células de Sertoli 

con abundantes áreas de patrón nodular o en sábanas. En algunos tumores de células de Sertoli la 

esinofília de los citoplasmas, junto a la escasa atipia citológica y escasez de mitosis pueden plantear el 

diagnóstico diferencial con el tumor carcinoide. Los núcleos en los tumores de células de Sertoli 

carecen de la típica cromatina gruesamente granular característica de los tumores carcinoides. La 

positividad para inhibina  apoya el diagnóstico de tumor de células de Sertoli. Sin embargo, la 

expresión inmunohistoquímica de cromogranina y sinaptofisina no sería de ayuda en este diagnóstico 

diferencial ya que se ha descrito positividad para ambos marcadores en tumores de células de Sertoli 

hasta en el 82% y 45% de los casos respectivamente. 

 

2. ¿El tumor de células de Sertoli es  maligno o benigno?.  

En las neoplasias de células de Sertoli con comportamiento clínico agresivo con metástasis viscerales y 

ganglionares los hallazgos anatomopatológicos que se han descrito asociados son: a) diámetro mayor de 5 

cm, b) necrosis, c) atípia moderada-intensa, d) invasión vascular y  e) más de 5 mitosis por 10 campos de 

gran aumento. Ninguno de estos cinco criterios se encontraban presentes en el tumor estudiado. La 

positividad para  Ki-67 era menor del 1% de los núcleos. Otros dos criterios que se han descrito a favor de 

malignidad son: ausencia de expresión de inhibina y un índice proliferativo > de 30%. Ambos criterios 

tampoco se encuentran presentes en este caso.  Por lo tanto, no hay ningún criterio que haga sospechar que 

esta neoplasia sea la responsable de las adenopatías o de los tumores mencionados en la historia clínica en 

hígado y páncreas. Además, clínicamente la localización de las adenopatías y metástasis hepática y 

pancreática no es la vía lógica de dis eminación de las neoplasias testiculares. 

 

B. Masas Pancreática y Hepáticas 

La masa pancreática estaba constituida por células pequeñas, que se disponían fundamentalmente en 

cordones y nidos sólidos sin presencia de estructuras tubulares. El estroma era mu y abundante, escasamente 

celular y densamente hialinizado con grandes focos de calcificación. Las células neoplásicas eran de forma 

ovoide, con núcleo redondo, excéntrico, pequeño nucléolo, abundante heterocromatina y citoplasma con 

gruesos gránulos eosinóficos. Los dos nódulos hepáticos correspondían a una neoplasia de patrón 
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principalmente insular y parcialmente cordonal constituidos por células muy semejantes a las de la 

neoplasia pancreática.  

Las características arquitecturales, citológicas de las neoplasias pancreática y hepáticas, así como el denso 

estroma hialinizado en el caso del nódulo pancreático, sugieren una neoplasia neuroendocrina. La 

positividad inmunohistoquímica intensa para cromogranina, sinaptofisina, así como para citoqueratinas 

apoyan el diagnóstico de neoplasia neuroendocrina. Se trataría de un carcinoma de células insulares 

primario pancreático con metástasis hepáticas.  

 

C. ¿Existe alguna relación entre las neoplasias pancreáticas, hepáticas con la neoplasia testicular?.  

El diagnóstico sería de dos neoplasias diferentes: tumor de células de Sertoli NOS en la neoplasia testicular 

y de carcinoma de células insulares de páncreas con metástasis hepáticas.  

Se han descrito tumores de células de Sertoli asociados a síndrome de insensibilidad a andrógenos, a 

síndrome de Carney (mixomas, pigmentación cutánea moteada y alteraciones endocrinas como síndrome de 

Cushing, acromegalia o pubertad precoz) la variedad de células grandes calcificante de tumores de células 

de Sertoli y a síndrome de Peutz-Jeghers (múltiples pólipos intestinales) tumores de células de de Sertoli de 

células grandes calcificante, tumores de cordones sexuales con anillos tubular y tumores de característica 

mixtas; muy raramente tumor de células de Sertoli NOS. En este caso,  la historia clínica refiere que no 

existen antecedentes de interés ni ningún dato clínico que permita asociar la neoplasia testicular a alguno de 

estos síndromes. Se trataría por tanto de dos tumores incidentales de presentación síncrona. 

 

DIAGNOSTICO del CASO 1: 

Testículo: Tumor de células de Sertoli NOS 

Páncreas: Tumor de células insulares  

Hígado: Metástasis de tumor neuroendocrino 
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CASO 2 

Resumen de la Historia clínica: 

Paciente de 56 años.  

Antecedentes: Herniorrafia bilateral en la infancia. Meningitis a los 22 años. HTA, obesidad e 

hiperuricemia. 

Recidiva de hernia inguinal derecha. En la intervención quirúrgica de la hernia, se observa un gran tumor 

escrotal por lo que se realiza una orquiectomía derecha.  

La pieza muestra una gran tumoración paratesticular con áreas de hemorragia y un testículo atrófico.  

 

Discusión 

El estudio de la imagen macroscópica permite centrar la patología en una lesión de estructuras 

paratesticulares, sobre todo cordón espermático, pues en la imagen no se aprecia alteración macroscópica 

en el testículo. Se trata de una lesión parcialmente quística y hemorrágica en su centro rodeada de una 

pared de espesor variable y aspecto fibroso. El diagnóstico diferencial se plantea con funiculitis 

abscesificada, funiculitis tuberculosa, lesiones seudotumorales de cordón espermático y por la abundante 

hemorragia no se puede descartar un hematoma de cordón espermático. Se podrían descartar todas aquellas 

tumoraciones predominantemente sólidas, como tumor adenomatoide y sarcomas. 

En el estudio histológico destaca la presencia de abundante material hemático, fibrina y por fuera una 

proliferación fibrosa con estructuras vasculares de pequeño calibre sin hialinización de la pared ni 

presencia de infiltrados inflamatorios angiocéntricos. El infiltrado inflamatorio es escaso. No se aprecian 

granulomas ni áreas de abscesificación. Destaca la presencia de hemosiderina distribuida de manera 

dispersa en las dos secciones estudiadas. No se aprecian imágenes de mitosis ni atipia celular.  

La imagen histológica permite descartar de entrada una serie de entidades tanto benignas como malignas 

que pueden encontrarse en el cordón espermático. Se descartaría patología inflamatoria como funiculitis 

abscesificada, tuberculosa, xantogranulomatosa. Entre las neoplasias benignas se descartan por su diferente 

morfología: tumor adenomatoide, tumores de partes blandas (lipoma, leiomioma, hemangioma, 

leiomioma....). Entre las malignas la imagen morfológica excluye mesotelioma, sarcomas (liposarcoma, 

fibrohistiocitoma maligno, leiomiosarcoma, rabdomiosarcoma). 

 

Descartadas las anteriores entidades, el diagnóstico diferencial se plantearía fundamentalmente con: 1) 

Lesiones fibroblásticas /miofibroblásticas paratesticulares, 2) Angiomixoma agresivo, 3) Angiofibroma 

celular, 4) Angiomiofibroblastoma y 5) Hematoma de cordón espermático. 

 

1) Lesiones fibroblásticas / miofibroblásticas paratesticulares.   

En 1973 Mostofi y Price propusieron el término de pseudotumor fibroso para agrupar todas las lesiones 

reactivas fibroinflamatorias de las túnicas testiculares; eran la segunda lesión paratesticular en frecuencia, 

después de los tumores adenomatoides. La etiología se desconoce, aunque generalmente se han supuesto 

como procesos reparativos exuberantes a irritación crónica, infección o isquemia.  Posteriormente se han 

descrito numerosas entidades con diferentes nombres (pseudotumor inflamatorio, periorquitis proliferativa 

crónica, periorquitis reactiva, proliferaciones fibrosas nodular y difusa, periorquitis fibromatosa, 
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periorquitis pseudofibromatosa) para referirse a entidades semejantes o al menos que forman parte de un 

espectro. En este espectro podrían separarse 3 grupos, con algunos solapamientos entre ellos, que 

probablemente reflejen diferentes estadios evolutivos. Estos grupos son:  

1 a. Pseudotumor fibroso: se describen como masas blancas pétreas con fibrosis de las túnicas testiculares 

que raramente muestran degeneración quística, hemorragia o proliferación difusa. Histológicamente son 

proliferaciones de células fusiformes, escasamente celulares, que se encuentran inmersas en un estroma 

más colágeno e hialinizado que el que presenta este caso. Se acompañan de infiltrado inflamatorio y 

capilares como los de un tejido de granulación que en algunas de las áreas del presente caso podrían ser 

superponibles. Carecen de atipia, pleomorfismo o mitosis que tampoco encontramos en el caso objeto de 

estudio. 

1 b. Tumor miofibroblástico inflamatorio . También descrito bajo los nombres: Pseudotumor inflamatorio, 

tumor miofibroblástico atípico, proliferación miofibroblástica seudosarcomatosa, pseudosarcoma, 

granuloma de células plasmáticas y funiculitis proliferativa. La mayoría de los descritos en localización 

paratesticular son masas nodulares mal definidas, de consistencia firme, que raramente muestran 

hemorragia o necrosis. Histológicamente son proliferaciones de miofibroblastos en un estroma colágeno 

laxo a mixoide con estructuras vasculares de tipo tejido de granulación e infiltrado inflamatorio. Se han 

observado tres patrones básicos: 1) semejante a fascitis nodular (funiculitis proliferativa), 2) semejante a 

fibromatosis o histiocitoma fibroso y 3) semejante a una cicatriz. Se ha descrito pleomorfismo nuclear, 

células gigantes multinucleadas o estrelladas, a veces con citoplasma eosinófilo semejantes a los 

rabdomioblastos.  

1 c. Fibromatosis agresiva o tumor desmoide: Es una proliferación fibroblástica uniforme con fascículos 

compactos ondulados con prominente estroma hialinizado y vasos de pared fina dilatados alrededor de los 

cuales se dispone el infiltrado inflamatorio. Esta imagen morfológica no coincide con el escaso estroma, no 

hialinizado, ni con las características de las estructuras vasculares que se aprecian en las secciones 

estudiadas del caso de seminario. 

 

2. Angiomixoma agresivo. En varones se han descrito casos en escroto y cordón espermático semejantes a 

los descritos en mujeres, en pelvis, y sobre todo en vulva. La imagen macroscópica podría entrar en el 

diagnóstico diferencial pues se describen como masas gelatinosas o mixoides que pueden alcanzar gran 

tamaño y ser más o menos delimitadas. Sin embargo, el estudio histológico permite descartar esta entidad 

por la ausencia de crecimiento infiltrante, de abundante estroma mixoide hipocelular y de gruesos vasos 

hialinizados. Por otra parte tampoco se encuentran las células mu ltipolares que se describen en estos 

tumores.  

 

3. Angiofibroma celular. La OMS ha acordado denominar angiofibroma celular a aquellas lesiones que 

previamente se habían denominado en varones “tumor angiomiofibroblastoma-like”, por la semejanza con 

los angiofibromas  celulares descritos previamente en mujeres, de localización casi exclusiva en la vulva. 

Macroscópicamente suelen ser masas menores y mejor circunscritas que el presente caso, sólidas, y 

excepcionalmente muestran áreas de hemorragia o de necrosis . Histológicamente son neoplasias 

mesenquimales benignas con dos componentes principales: 1) células fusiformes dispuestas en pequeños 



Seminario Uropatología                                                       XXII Congreso de la SEAP  7

fascículos entre fibras de colágeno sin un patrón arquitectural concreto. El estroma puede ser edematoso o 

fibroso y 2) una prominente vascularización con abundantes vasos de pequeño a mediano tamaño de 

gruesas paredes, a veces hialinizadas. En el caso estudiado la proliferación fibrosa no adopta un patrón 

fascicular y hay  vasos de gran tamaño, que no parecen un componente proliferativo, sino estructuras 

vasculares del cordón espermático. Se descarta por tanto también esta entidad. 

 

4. Angiomiofibroblastoma. Es una neoplasia benigna compuesta de células estromales que aparece 

predominantemente en región pelviperineal en mujeres y en escroto y partes blandas peritesticulares en 

varones. Morfológicamente puede haber un solapamiento con el angiofibroma celular. Macroscópicamente 

son masas bien circunscritas sin necrosis. Microscópicamente muestran un estroma edematoso en el que 

destaca  variable celularidad fusocelular típicamente dispuesta alrededor de abundantes vasos ectáticos de 

pequeño tamaño y pared fina. Estas características histológicas no coinciden con las del caso estudiado. 

 

5. Hematoma de cordón espermático. En las secciones estudiadas de este caso, la presencia de abundante 

material hemático, material fibrinoso y una proliferación fibrosa con proliferación vascular semejante a un 

tejido de granulación, todo ello dispuesto en estratos, sugieren la posibilidad de un hematoma en 

reabsorción  con una exuberante respuesta reparativa. Los hematomas de cordón espermático se han puesto 

en relación con traumatismos tanto escrotales directos como abdominales,  causados por la rotura de los 

vasos de un varicocele o por extensión al cordón espermático de hemorragia retroperitoneal. En los datos 

de la historia clínica no se refieren traumatismos previos. En otras ocasiones los hematomas de cordón 

espermático se han considerado idiopáticos, sin patología desencadenante. El gran tamaño de la tumoración 

es este caso se podría explicar si en la historia clínica existieran datos en relación con alguna patología 

previa, como vasculitis, tratamientos anticoagulantes o trastornos de la coagulación con los que en 

ocasiones se han descrito grandes hematomas escrotales. Clínicamente los hematomas escrotales se han 

confundido con hernias inguinales, tumores escrotales o torsión testicular cuando se trata de niños.  

 

DIAGNOSTICO del CASO 2: 

Hematoma de cordón espermático en organización. 
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