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Résumé

Introduction.- L’ objectif du groupe Organes génitaux externes du Comité de cancéro-
logie de l’Association francaise d’urologie (OGE-CCAFU) est de proposer des recomman-
dations pour le diagnostic, le traitement et le suivi des tumeurs germinales du testicule
(TGT).

Matériel et méthodes.- Le groupe OGE multidisciplinaire a remis a jour les recomman-
dations de 2013 en s’appuyant sur une revue exhaustive de la littérature effectuée sur
PubMed, évalué les références, leur niveau de preuve afin d’attribuer des grades de
recommandation (voir Chapitre méthodologie).

Résultats.- Le bilan initial d’un cancer du testicule repose sur un bilan clinique, biologique
par le dosage de marqueurs sériques (alpha-foeto-protéine [AFP], gonadotrophine chorio-
nique humaine totale [HCGt], lactate déshydrogénase [LDH]) et d’imagerie radiologique
(échographie scrotale et tomodensitométrie thoraco-abdomino-pelvienne [TDM TAP]).
L’orchidectomie par voie inguinale est la premiéere étape thérapeutique, permet le dia-
gnostic histologique, définit le stade local et les facteurs de risque évolutifs pour les
stades I.

La prise en charge des tumeurs de stade | repose sur la surveillance ou sur une attitude
thérapeutique adaptée au risque en explicitant au patient le bénéfice/inconvénient
d’un traitement adjuvant en fonction du risque de rechute.

Pour les tumeurs germinales séminomateuses (TGS) de stade |, le choix se fait entre :
une surveillance, une chimiothérapie (1 cycle de carboplatine), la radiothérapie lombo-
aortique trouve ici une indication limitée.

Pour les tumeurs germinales non séminomateuses (TGNS) de stade I, le choix se fait
entre : une surveillance, une chimiothérapie (1 cycle de BEP). Le curage ganglionnaire
rétropéritonéale de stadification a une place limitée.

*Auteur correspondant.
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Une surveillance rapprochée (TGNS), une radiothérapie (TGS), peut se discuter pour les
faibles volumes métastatiques mais la prise en charge des tumeurs métastatiques repose
essentiellement sur une chimiothérapie par 3 ou 4 cycles de BEP, ou d’un traitement
intensifié en fonction du groupe pronostique IGCCCG.

La réévaluation est réalisée 3 a 4 semaines aprés la chimiothérapie par le dosage des
marqueurs tumoraux et la TDM TAP.

En cas de TGNS, un curage ganglionnaire rétropéritonal est recommandé pour toutes les
masses résiduelles > 1 cm ainsi qu’une résection chirurgicale de tout autre site anato-
mique concerné.

En cas de TGS, une réévaluation a 6 semaines comportant une tomographie par émission
de positons au 18-fluoro-desoxy-glucose (TEP-TDM au 18FDG) pour les masses résiduelles
> 3 cm permet de préciser la situation carcinologique avant éventuel curage.
Conclusions.- L’excellent taux de survie spécifique (99 % pour les stades I, 85 % pour les
stades métastatiques) des tumeurs germinales (TG) repose sur une classification initiale
précise, un traitement adapté et codifié et une surveillance stricte.

© 2016 Elsevier Masson SAS. Tous droits réserves.

Abstract

Introduction.- The purpose of the oncologic comitee of the french association of urology
was to establish guidelines proposed by the external genital organ group, for the diagno-
sis, treatment and follow-up of the germ cell tumours of the testis.

Material and Methods.- The multidisciplinary working group studied 2013 guidelines,
exhaustively reviewed the literature, and evaluated references and their level of proof
in order to attribute grades of recommendation.

Results.- The initial workup of testicular cancer is based on clinical, laboratory (AFP,
total hCG, LDH) and imaging assessment (scrotal ultrasound and chest, abdomen and
pelvis computed tomography).

Inguinal orchiectomy is the first line treatment allowing characterization of the histolo-
gical type, local staging and identification of risk factors for micrometastases.

The management of stage | tumors is based on surveillance or on a risk-adapted approach
with explaining to the patient the benefits/disadvantages of active treatment or watch-
ful waiting as a function of the risk of relapse.

Treatment options for stage | seminomas comprise: surveillance, chemotherapy (1 cycle
of carboplatin) or para-aortic radiotherapy.

Treatment options for stage | nonseminomatous germ cell tumours comprise: surveil-
lance, chemotherapy (1 cycle of BEP) or staging retroperitoneal lymphadenectomy.
The management of metastatic tumors essentially comprises chemotherapy with 3, 4
cycles of BEP or dose-dense chemotherapy according to the IGCCCG. Radiotherapy may
be indicated in seminomas with lymph node metastasis < 3 cm. Review 3 to 4 weeks
postchemotherapy is essentially based on tumor marker assays and chest, abdomen and
pelvis computed tomography. Surgical retroperitoneal lymph node dissection is indica-
ted for all residual NSGCT masses > 1 cm and for persistent residual seminoma masses
> 3 cm with 18F- FDG PET- CT uptake.

Conclusions.- Good Germ cell tumors specific survival rates (99 % CSI, 85 % CSII, Il
are based on precise initial staging, adapted and strictly defined treatment and close
surveillance.

© 2016 Elsevier Masson SAS. All rights reserved.

Abréviations

TGT | Tumeur germinale testiculaire AFP | Alpha-feeto-protéine

TGS | Tumeur germinale séminomateuse LDH | lactate déshydrogénase
TGNS | Tumeur germinale non séminomateuse HCGt | Gonadotrophine chorionique humaine totale
NGIS | Néoplasie germinale in situ TEP- | Tomographie a émission de positons

TDM | Tomodensitométrie 18FDG | au 18-fluoro-desoxy-glucose

IRM | Imagerie par résonance magnétique LDNRP | Lymphadénectomie retropéritonéale

IGCCCG | International Germ Cell Collaborative
Concensus Group
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Introduction

Epidémiologie

Les TGT sont rares avec 2 317 nouveaux cas en 2012 en France
et leur incidence a doublé depuis 1980 [1]. Une augmentation
estimée supplémentaire de 28 % est attendue d’ici 2025 [2].

Le pic d’incidence se situe entre 30 et 34 ans et les
séminomes se déclarent plus tardivement, vers 39 ans en
moyenne [1].

Les tumeurs malignes du testicule sont dans 98 % des
cas des TG réparties en séminome pur (TGS) et tumeur non
séminomateuse (TGNS) dans 55 et 45 % des cas [3].

Facteurs de risque

Certains facteurs de risque de TG sont consensuels [4] :
« antécédent personnel ou familial (1¢" degré) de TG ;
« cryptorchidie, ectopie testiculaire ;
« atrophie testiculaire ;
« syndrome de dysgénésie testiculaire : infertilité, cryptor-
chidie, hypospadias ;
» maladies syndromiques : Down, Klinefelter (TG extrago-
nadiques médiastinales).
D’autres sont en cours d’étude comme la morphométrie,
’exposition aux pesticides ou aux perturbateurs endocriniens.
Les microlithiases testiculaires ne doivent pas étre consi-
dérées comme un facteur de risque. Leur prévalence dans la
population générale est importante (6 %). Néanmoins, leur
association avec des facteurs de risque connus, notamment au
sein d’un syndrome de dysgénésie gonadique, peut motiver une
surveillance. Seule la présence de microlithiases de stade Ill,
chez un patient orchidectomisé pour TG controlatérale doit
faire discuter une biopsie eu égard a la proportion significative
de néoplasie germinale in situ (NGIS) dans cette situation.

Diagnostic

Symptdomes et circonstances cliniques
révélatrices

Les TG sont diagnostiquées dans 93,9 % des cas devant
des symptomes locaux : palpation d’une masse scrotale

ou inguino-scrotale, dure, asymptomatique, d’un épisode
douloureux (traumatique ou orchite). Les TG touchent indif-
féremment les deux testicules et les atteintes bilatérales
synchrones sont exceptionnelles. La maladie est localisée
dans 60 a 70 % des cas au diagnostic.

Moins fréquemment, ce sont les symptomes régionaux ou
généraux qui conduiront au diagnostic : douleur ou masse
abdominale, détresse respiratoire, gynécomastie, ganglion
de Troisier [5].

Examens paracliniques (Tableau 1)

L’échographie scrotale est recommandée systématique-
ment et a une sensibilité > 95 % lorsqu’elle est couplée a
I’examen clinique [6]. Elle permet de distinguer les lésions
intra- et extratesticulaires, d’évoquer certaines lésions
bénignes. Les TGS ont le plus souvent un aspect de masses
lobulées hypoéchogénes, vascularisée en Doppler couleur,
associée a des microlithes. Les TGNS sont volontiers plus
hétérogenes [7].

L’imagerie par résonance magnétique (IRM) scrotale n’est
pas recommandée systématiquement. Elle peut étre utile
dans les cas d’échographie équivoque, permettant une dis-
tinction des lésions bénigne ou maligne avec une sensibilité,
spécificité et précision de respectivement 100 %, 87,5 % et
92,8 %. Il s’agit habituellement d’une lésion hypo-intense en
T2 avec un isosignal en T1 [8].

Le dosage de 3 marqueurs sériques (AFP, HCGt, LDH) est
recommandé systématiquement avant et apres orchidecto-
mie. La valeur postopératoire est a la base des classifications
pronostiques décrites au chapitre 3.4. La connaissance
de leur demi-vie permet de suivre leur décroissance
post-thérapeutique.

e L’AFP est principalement produite par les tumeurs vitel-
lines et le carcinome embryonnaire. Elle n’est pas sécré-
tée par le séminome ou le choriocarcinome. Sa demi-vie
est de 5 a 7 jours. Elle n’est pas spécifique et peut étre
retrouvée en oncologie digestive (carcinome hépatocel-
lulaire, pancréas, estomac) et dans certaines hépatopa-
thies non tumorales.

Tableau 1. Grades de recommandations du bilan diagnostique initial.

Examen Recommandation Grade
Echographie scrotale Systématique A
Marqueurs sériques (HCGt, AFP, LDH) Systématique

TDM thoraco-abdomino-pelvienne Systématique

IRM abdominale
TEP-TDM 18FDG

En cas de contre-indication a la TDM

Non recommandée

o @ > >
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o La HCGt est systématiquement sécrétée par le chorio-
carcinome mais peut étre retrouvée dans les cas de
carcinome embryonnaire et dans 10 a 20 % des sémi-
nomes. Sa demi-vie est de 24 a 36 heures. En dehors
des sécrétions placentaires, le dosage peut apparaitre
élevé en cas d’élévation de la sous-unité B de la LH
ou de production pituitaire de BhCG. La seule sous-
unité B de ’HCGt ne peut étre utilisée dans les clas-
sifications pronostiques qui reposent sur la valeur du
dosage des HCGt.

o Les LDH sont non spécifiques (47 % de faux positifs) car
corrélées au turn-over cellulaire. Dans le cadre des TG,
c’est isoenzyme LDH-1 qui est représentée, proportion-
nellement au volume tumoral.

Le scanner abdomino-pelvien est recommandé systémati-
quement pour ’évaluation du stade ganglionnaire rétropé-
ritonéal. Sa sensibilité est de 70 a 80 % pour une cible seuil
définie a 8 a 10 mm. Il permet également la détection des
éventuelles métastases abdominales [6,8].

Le scanner thoracique est I’examen le plus sensible pour
la détection des métastases pulmonaires ou des adénopathies
médiastinales. Sa spécificité est réduite par des faux positifs
(micronodules pulmonaires) [8].

Le TEP-TDM au 18FDG n’est pas recommandé dans le bilan
de stadification initiale des TG. Il existe des faux négatifs
comprenant le tératome mature et les adénopathies de moins
d’un centimetre [6,8].

L’imagerie cérébrale (TDM ou IRM) est recommandée en
cas de symptomes neurologiques et chez les sujets a risque :
choriocarcinome, mauvais pronostic IGCCCG (10 % de lésions
cérébrales), métastases pulmonaires étendues. Seulement 1
a 2 % des patients présenteront des métastases cérébrales,
mais elles seront identifiées chez 40 % des patients décédant
d’une maladie évolutive [9].

Les éventuels autres examens d’imagerie sont condition-
nés par le contexte clinique.

Diagnostic anatomopathologique

L’orchidectomie élargie par voie inguinale est le trai-
tement local de référence des TGT. En cas de volume
métastatique important et/ou symptomatique, la chimio-
thérapie est le traitement premier. Dans ces cas, une
orchidectomie secondaire est nécessaire car révele la
persistance de TG viable dans 51,4 % des cas dont 30,4 %
de tératome [10].

L’abord inguinal est impératif pour respecter le drainage
lymphatique et permettre la ligature premiere du cordon

a Uorifice inguinal interne (limite inférieure de l’éventuel
curage ganglionnaire ultérieur).

L’ orchidectomie partielle n’est recommandée qu’en cas
de testicule unique ou de tumeurs bilatérales synchrones.
Ses indications sont restrictives : fonction endocrine
normale, volume tumoral inférieur a 30 % du volume
gonadique, diamétre de la tumeur inférieur a 2 cm. Elle
est pratiquée par un abord inguinal, le clampage et le
refroidissement sont discutés. L’exérése carcinologique
s’accompagne de biopsies de pulpe en territoire sain a la
recherche de NGIS.

La biopsie percutanée des TG du testicule est proscrite. Une
chirurgie partielle par voie inguinale peut étre discutée en
cas de doute diagnostique, notamment dans le cadre noso-
logique des tumeurs non palpables. L’analyse extemporanée
peut éviter |’orchidectomie totale pour tumeur bénigne [11].

Les biopsies du testicule controlatéral a la TG ne sont pas
recommandées, mais peuvent étre discutées pour les patients
arisque : sujet jeune porteur de microlithiases et présentant
au moins un facteur de TG (cryptorchidie, antécédent familial,
syndrome de dysgénésie testiculaire, atrophie testiculaire
<12 ml). La morbidité du geste est faible (3 %) [12].

Le diagnostic de confirmation repose sur [’analyse de la piece
d’orchidectomie. Les caractéristiques macroscopiques : coté,
taille du testis, plus grand axe tumoral, aspect de I’épididyme,
du cordon et de la vaginale, multifocalité doivent figurer.

Un échantillonnage doit porter sur toutes les zones
macroscopiquement suspectes, comportant du parenchyme
sain, "albuginée, |’épididyme (sections proximale et distale
du cordon).

Les caractéres microscopiques doivent définir le type
histologique selon la classification WHO 2016, l’invasion
des veines péritumorales, des lymphatiques, l’invasion de
’albuginée, de la vaginale, du rete testis, de |’épididyme, et
du cordon spermatique, la présence de NGIS [13]. L’analyse
immunohistochimique est recommandée en cas de doute.

Stadification de la maladie

Les classifications s’appuient sur la valeur postorchidectomie
des marqueurs.

Dans les formes localisées, la décroissance est estimée a
partir de la valeur des marqueurs, les dates du dosage et leur
demi-vie (HCGt, AFP). La persistance des marqueurs au-dela
de la date estimée de normalisation suggére une maladie
micrométastatique lorsque l’imagerie est normale (stade IS).

Dans les formes métastatiques, un nouveau dosage est
réalisé a Uinitiation du traitement et servira de base pour
définir le groupe pronostic de la maladie et donc le nombre
de cycles prévus de chimiothérapie.
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La stadification repose sur les classifications TNM (Tableau 2,
cf. Annexes) et AJCC (Tableau 3, cf. Annexes) définies a partir
de U’analyse histologique, du bilan d’extension et de la valeur
des marqueurs postopératoire.

Stades |

TGS de stade |
La taille de la tumeur est le facteur prédictif de rechute
métastatique le plus significatif (variant de 9 % pour un grand
axe de 1 cm a 26 % pour 9 cm) [14].

Le grand axe tumoral > 4 cm et U'invasion du rete testis
ont été considérés comme des facteurs de risque de rechute
mais non validés de maniére prospective [15].

TGNS de stade |
L’invasion des vaisseaux ou lymphatiques intratumoraux
(emboles vasculaires) est le seul facteur prédictif de récidive
en analyse multivariée, placant le risque a 50 % [16]. Le
pourcentage élevé de carcinome embryonnaire peut étre
considéré comme un facteur de risque additionnel.

Ces facteurs pronostiques permettent d’élaborer une
stratégie thérapeutique dite « adaptée au risque » ou les
thérapeutiques adjuvantes sont discutées.

Stades métastatiques

Le groupe collaboratif international sur les TGT
(IGCCCG) a établi une classification des tumeurs métas-
tatiques (Tableau 4, cf. Annexes) basée sur le site
primitif de la tumeur, le taux des marqueurs et les sites
métastatiques [17].

Impact sur I’androgénisme et la fertilité

Une cryoconservation de sperme au CECOS est recommandée
idéalement avant ’orchidectomie, et impérativement avant
toute chimiothérapie, radiothérapie, ou chirurgie rétropéri-
tonéale. Elle a une valeur médico-légale.

Seuls 50 % des patients réalisant une cryoconservation
pour TG présentent une concentration de spermatozoides
normale [18]. Les hypotheses étiologiques incluent des effets
systémiques, endocriniens, immuns, troubles du développe-
ment testiculaire sur la spermatogenese.

La théorie du syndrome de dysgénésie testiculaire est
supportée par une altération de la spermatogenése dans
le testicule controlatéral lors de biopsies systématiques
controlatérales [19].

L’accumulation des cycles de chimiothérapie et la
réalisation d’un curage rétropéritonéal seraient deux
facteurs péjoratifs pour la fertilité post thérapeutique.
Le taux d’éjaculation rétrograde étant rapporté a 1-9 %,
11-29 % et 75 % respectivement aprés curage de stadifi-
cation, de masses résiduelles avec et sans préservation
nerveuse [19].

RCP

La présentation des dossiers de TG est recommandée sys-
tématiquement aprés orchidectomie, et dans certains cas
douteux avant orchidectomie.

Traitement des TGT de stade | (Tableau 5)

NGIS

Le traitement de la NGIS isolée est la radiothérapie scrotale
(18 a 20 Gy) [20]. Elle induit une infertilité et parfois un
hypogonadisme qui doit conduire a établir un dialogue par-
ticulierement attentif avec le patient en désir de paternité
et éventuellement différer le traitement de cette lésion
précancéreuse.

TGS de stade |

Les études de surveillance des séminomes de stade | (non
sélectionnés sur le risque) montrent une survie sans récidive
a 5 ans de 82,3 % [21]. Les récidives sont trés majoritaire-
ment de bon pronostic, en situation sous diaphragmatiques.
Jusqu’a 70 % des récidives sont de faible volume et peuvent
étre traitées par radiothérapie seule.

Le taux de récidive des séminomes de faible risque (voir
3.3.3.1) est de Uordre de 6 %, ce qui place la surveillance
au premier rang des options de prise en charge dans cette
situation [22].

La surveillance nécessite néanmoins une compliance
parfaite du patient.

La survie spécifique globale des séminomes de stade |
surveillés dans des centres experts est supérieure a 99 % [23].

La chimiothérapie adjuvante repose sur un cycle unique
de carboplatine AUC7 (pas d’AMM dans cette indication).
Un cycle de carboplatine AUC7 n’est pas inférieur a une
radiothérapie adjuvante (20 Gy, lombo-aortique), en termes
de taux de récidive (5 % vs 4 %), de délai de récidive et de
survie spécifique avec un recul médian de 5 ans [24]. Si la
toxicité aigué est trés faible, les effets secondaires a long
terme de cette chimiothérapie ne sont pas encore connus.

Lirradiation lombo-aortique exclusive a la dose de 20 Gy
est le protocole recommandé. Il réduit le taux de récidive
a 4 % [25]. La réduction du champ para-aortique exclusif
permet une diminution de la toxicité aigué et des troubles
de la fertilité, au prix d’une faible augmentation du risque
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de récidive iliaque. Le taux d’effets secondaires a long terme
(inférieur a 2 %) et le risque de second cancer doivent limiter
les indications a des cas particuliers [26].

La radiothérapie ne doit pas étre proposée en premiére
intention en situation adjuvante pour les jeunes patients.

Le risque de rechute ganglionnaire global des TGS de stade |
est de 19 %. Une attitude de surveillance de tous les patients
est donc licite.

Néanmoins, ce risque varie (de 9 a 26 % selon la taille
de la tumeur initiale). Une attitude « adaptée au risque »
peut étre proposée, ou le traitement adjuvant est discuté
sous la forme d’un cycle de chimiothérapie par carboplatine.

La stratégie thérapeutique doit étre discutée en RCP et avec
le patient en l’informant de toutes les options thérapeutiques
avec la balance bénéfice/effets indésirables des traitements.

Quelle que soit la stratégie thérapeutique appliquée, le
taux de survie spécifique globale est proche de 100 %.

TGNS de stade |

La surveillance est basée sur I’examen clinique, le dosage des
marqueurs tumoraux et le scanner thoraco-abdomino-pelvien.

La surveillance appliquée a toutes les TGNS de stade | (sans
distinction de facteur de risque) est une option valide, puisqu’il
en résulte un taux de survie spécifique a 15 ans de 99,1 % [27].
Néanmoins, les patients doivent étre informés du risque de
rechute métastatique de 30 %. Ces rechutes nécessitent une
chimiothérapie, voire un curage de masses résiduelles. Elles
surviennent dans 80 % des cas la premiére année et dans 94 %
des cas sous une forme de bon pronostic IGCCCG.

La surveillance des TGNS de stade | sans invasion lym-
phovasculaire expose a un taux de récidive de seulement
12 % [27], correspondant a U’histoire naturelle des TGNS de
stade | de faible risque.

La chimiothérapie adjuvante par 2 cycles de BEP, introduite
dans les années 1990, a montré une réduction du taux de
récidive inférieure a 3 % (suivi moyen 7,9 ans) pour des
TGNS de stade | a haut risque [28]. La toxicité a moyen
terme est faible et la fertilité des patients peu altérée.
Les toxicités a trés long terme ne sont pas rapportées dans
la littérature.

Un cycle unique de BEP a prouvé sa supériorité par
rapport au curage de stadification en terme de réduction
de récidive dans une cohorte de TGNS de stade | (43 % de
haut risque) [99,4 % vs 91,8 % ; SSP2 ans ; HR=7,9;1C95 % :
1,8-34,48 ; p = 0,001] [29].

Plus récemment, la publication des données matures issues
de la base SWENOTECA, a affirmé la possibilité de réduction a
1 cycle unique de BEP, en rapportant une diminution du taux

de récidive des TGNS de stade | a haut risque a 3,2 % [30]. Peu
de données sont disponibles sur la morbidité a long terme mais
les effets secondaires dose/dépendant sont limités.

Particulierement efficace, cette attitude adjuvante ne
dispense pas néanmoins d’une surveillance ultérieure, eu
égard aux possibilités d’évolution tératomateuse.

Les données actuelles de la littérature nous conduisent
a recommander de facon privilégiée un cycle de BEP
en situation adjuvante pour les patients a haut risque
évolutif.

Compte tenu de U'excellent rapport efficacité/morbidité
de la chimiothérapie adjuvante des TGNS de stade | a haut
risque, la recommandation de la lymphadénectomie retropé-
ritonéale (LDNRP) de stadification est aujourd’hui confinée
a des situations tres particuliéres (tératome pur, contingent
extragonadique associé).

La voie d’abord laparoscopique, la limitation de U'exérése
au territoire unilatéral modifié, associée a une procédure
d’épargne nerveuse limitent la morbidité mais nécessitent
une expertise technique importante.

Vingt a 30 % des spécimens de LDNRP comportent une
infiltration néoplasique (stade Il pathologique), parmi
lesquelles 30 % environ récidivent sans chimiothérapie
adjuvante. Les critéres de récidive post-LDNRP (indiquant
une chimiothérapie) sont aujourd’hui mal définis (nombre
de ganglions, rupture capsulaire) et peu applicables en
pratique clinique. Enfin, les résultats carcinologiques des
séries laparoscopiques sont biaisés par ’usage fréquent de
chimiothérapie adjuvante.

Une attitude de surveillance peut s’appliquer aux TGNS de
stade | sans distinction de risque si le patient est informé
et accepte les enjeux du traitement, en particulier la
probabilité (de plus de 50 % dans certaines situations) d’un
traitement systémique par 3 ou 4 cycles de BEP, plus morbide
que le traitement adjuvant.

Plusieurs études ont montré la pertinence d’une stratégie
adaptée au risque, stratifiant les TGNS de stade | selon la
présence ou non d’invasion lymphovasculaire :

« la surveillance appliquée aux TGNS de stade | de faible
risque de rechute est une option de choix, ce risque de
rechute étant inférieur a 15 % ;

« la chimiothérapie adjuvante par 1 cycle de BEP est une
attitude pertinente vis-a-vis des TGNS a haut risque de
récidive puisqu’elle fait chuter ce risque de 50 a 3,2 %,
au prix d’une toxicité acceptable.

Quelle que soit la stratégie choisie, le taux de survie
spécifique des TGNS de stade | approche 99 %, aucune étude
prospective randomisée ne compare ’attitude adaptée au
risque [27,30].

La stratégie thérapeutique doit étre discutée en RCP
et avec le patient en U'informant de toutes les options
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[ TGNS | }
Stratégie NON ADAPTEE 1 f Stratégie ADAPTEE
au risque e au risque
TGNS | faible risque TGNS | haut risque
(Absence ILV) (ILV pT2)
‘ o 4 ‘ R
(oo ] [ sser ] 2]
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[ Evolutions métastatiques }
[ CT selon groupe IGCCCG J
i Choix stratégie de traitement l Option recommandée en standard Option alternative en cas de non compliance
¥ ou de Cl a I'option recommandée

Figure 1. Stratégies de prise en charge des TGNS de stade I.

thérapeutiques avec la balance bénéfice/effets indésirables
des traitements.

Modalités de surveillance des TGT de stade |

Le suivi des TG de stade | repose sur l’examen clinique,
le dosage des marqueurs tumoraux et le scanner
thoraco-abdomino-pelvien.

Les calendriers de suivi proposés ci-dessous (Fig. 2)
integrent, selon les situations : la fréquence et le délai
de récidive (incluant Uhistoire naturelle de la maladie et
’effet de stratégie adjuvante), le site attendu de récidive,
la sensibilité des examens de suivi.

Une seule étude randomisée a démontré l'intérét de
réduire la fréquence des examens de surveillance des TGNS
de stade I, par TDM, a 3 et 12 mois la premiére année [31].
Pour le reste, il ne s’agit que d’avis d’experts.

Ces calendriers peuvent étre intégrés dans le parcours
personnalisé de soins (PPS) du patient.

Traitement des TGTm (Tableau 6)
Le traitement des TGTm est fonction de U’histologie de la

tumeur primitive et du groupe pronostique IGCCCG auquel
le patient appartient.

Stade IS

Le stade IS correspond aux patients ayant un taux de mar-
queurs ne diminuant pas selon la demi-vie ou réaugmentant

aprés orchidectomie en ’absence de lésions décelables a
la TDM TAP (évocateur d’une maladie micrométastatique).
Une LDNRP dans cette circonstance retrouve un stade Il
pathologique dans 87 % des cas. Le traitement correspond a
celui d’une tumeur métastatique de bon pronostic.

Tumeurs germinales séminomateuses
métastatiques (TGSm) (Fig. 3)

Le diagnostic d’une forme métastatique de faible volume
de séminome est difficile notamment pour les stades IIA
(< 2 cm) et une attitude de réévaluation scanographique a
2 mois, voire une biopsie permet de s’assurer de la réalité
d’une maladie métastatique.

La radiothérapie est recommandée pour les stades IIA
(30 Gy en crosse de hockey) et les stades 1IB < 3 cm (30 Gy
en crosse + boost 6 Gy).

Toutefois, la chimiothérapie (3 BEP ou 4 EP en cas de
contre-indication a la bléomycine) est une alternative,
notamment pour les stades 1IB < 3 cm. Aucune étude ran-
domisée n’a comparé chimiothérapie et radiothérapie dans
cette indication.

Les patients ayant un séminome métastatique (plus avancé
que lIB > 3 cm) de bon pronostic doivent étre traités par
chimiothérapie 3 BEP ou 4 EP (en cas de contre-indication
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Grades de recommandation de PEC des TG de stade | NP Grade
La surveillance est l’option recommandée en cas de compliance du patient 2 A
Aucun traitement adjuvant n’est recommandé en cas de faible risque 1 A
3 La chimiothérapie par 1 cure de carboplatine AUC7 est |’option recommandée en cas 2 B
= d’indication de traitement adjuvant
La radiothérapie (20 Gy LA) n’est pas recommandée en premiere intention en cas 2 A
de traitement adjuvant
La stratégie de traitement adaptée au risque (fondé sur l’invasion lymphovasculaire) 2 A
ou la surveillance sans stratification du risque sont des options recommandées
. La surveillance est l’option recommandée en cas de compliance 2 A
% du patient
g m Si les conditions de surveillance rapprochée ne sont pas réunies, 2 A
g 2 la chimiothérapie adjuvante par 1 cure de BEP ou la LDNRP
= g)_ i de stadification sont des options recommandées
z [ e . .
o o La chimiotherapie adjuvante par 1 cure de BEP est une option 2 A
= recommandée
Lo |
\00.,“ = ~
= F |5 . :
g T | = En cas d’inéligibilité a la chimiothérapie, la surveillance ou la LDNRP 3 B
3 = ‘é’_ de stadification sont des options recommandées.
g |2 Aprés LDNRP, un stade Il pathologique doit faire discuter
S a B une surveillance ou une chimiothérapie adjuvante
c 'g (1°]
w I
En cas de rechute métastatique des TGNS sous surveillance, une chimiothérapie 1 A
de rattrapage par BEP, administrée selon le groupe IGCCCG, est recommandée, suivie
si nécessaire d’une LDNRP

EC : examen clinique
MAR : marqueurs tumoraux (HCGt, AFP, LDH)
TDM TAP : scanner thoraco abdo pelvien

Calendrier de suivi Seminome | sous surveillance

Figure 2. Recommandations minimales de suivi postthérapeutique des TGT I.
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Calendrier de suivi Seminome | post adjuvant (chimiothérapie carboplatine ou radiothérapie)

Figure 2. Recommandations minimales de suivi postthérapeutique des TGT I. (suite)

a la bléomycine). Une étude récente montre un taux de
survie spécifique proche de 100 % avec 4 cycles d’EP dans
cette situation [32].

La recommandation de traitement des séminomes métas-
tatiques de pronostic intermédiaire est la chimiothérapie

par 4 cycles de BEP mais aucune étude randomisée n’a
validé cette option spécifiquement pour ce groupe de risque
intermédiaire. L’administration de 4 VIP procure a 3 ans un
taux de survie sans récidive de 83 % et un taux de survie
globale de 87 % [32].
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Surveillance
[ LDNRP ] { Clinique, Marqueurs, TDM ]

lOption recommandée en standard v Option alternative en cas de non compliance ou de Cl a I'option recommandée

* . . . . . JT L.
Pas de résection chirurgicale immédiate des MR séminomateuses

Figure 3. Synthése de PEC des TGSm.

Tumeurs germinales non séminomateuses cas de critéres histopronostiques défavorables (nombre de
métastatiques (TGNSm) (Fig. 4) ganglions envahis, rupture capsulaire), une chimiothéra-
pie adjuvante (2 BEP) doit alors étre discutée. Ces deux
approches conduisent a un taux de rémission compléte de

98 % [34].
Les rares cas de stade IIA sans élévation de marqueurs
Le traitement recommandé des TGNSm de bon pronostic peuvent étre traités par une surveillance avec une

repose sur 3 cycles de BEP ou 4 cycles d’EP en cas de contre- réévaluation a 6 semaines ou par LDNRP. La stabilité ou

indication a la bléomycine [33]. ’augmentation des lésions, a marqueurs toujours normaux,

oriente vers la présence d’un tératome pur et indique la

(B) Bléomycine | 30 Ul J1-8-15 réalisation d’un curage [35]. Il ne faut pas méconnaitre

- ’exceptionnelle possibilité d’un carcinome embryonnaire

(E) Etoposide 100 mg/m? J1abs pur dont U’évolution rapide nécessite une chimiothérapie
(P) Cisplatine | 20 mg/m? J1as premmere.

Mode d’administration du BEP (tous les 21 jours).

Les patients atteints d’une tumeur de pronostic intermé-
diaire doivent étre traités par 4 cycles de BEP. En cas de
contre-indication a la bléomycine les patients seront traités
Pour les patients de stade IIA de bon pronostic, une LDNRP par 4 cycles de VIP tous les 21 jours.
peut étre envisagée en alternative a la chimiothérapie. En
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[ IIA (Mar+), 1IB, IIC, Il ]

|

CT/BEP
Selon risque IGCCCG

|

Réévaluation TDM +
marqueurs a 1 mois

'

Analyse rétropéritoine

[ MR > 10 mm ] [ MR <10 mm ] MR non visible

4 a 6 semaines
post CT

Surveillance
Clinique, Marqueurs, TDM

v

Option alternative en cas de non compliance ou de Cl a I'option recommandée

Figure 4. Synthése de PEC des TGNSm.

Etoposide 75 mg/m? J1alJs
Ifosfamide 1,2 g/m? J1aJs
Cisplatine 20 mg/m?2 J1aJs
Mesna 1,5 g/m? J1aJs

Mode d’administration du VIP (tous les 21 jours).

Les patients atteints d’une tumeur de mauvais pronostic
doivent recevoir un premier cycle de BEP. Entre J18 et J21,
la décroissance des marqueurs doit étre évaluée. Il a été
démontré que les patients ayant une mauvaise décroissance
de marqueurs avaient une survie diminuée [36].

En cas de décroissance favorable, les patients doivent
recevoir 3 cycles de chimiothérapie supplémentaire par BEP,
soit 4 au total, suivis d’une éventuelle chirurgie des masses
résiduelles.

En cas de décroissance défavorable, les patients doivent
recevoir le protocole intensifié selon les résultats de |’étude
GETUG 13 [37]. Cette étude a montré une amélioration
significative de la survie sans progression 59 % vs 48 %
(HR = 0,66 [0,44-1,00] ; p = 0,05) entre le bras mauvaise
décroissance intensifié vs 4 BEP respectivement, avec une
tendance a ’amélioration de la survie globale mais surtout
a une nette diminution du traitement de rattrapage par
chimiothérapie intensive.

En cas de contre-indication de l’utilisation de la bléo-
mycine, les patients devront recevoir un traitement par 4
cycles de VIP.

Face a la rareté et la complexité de ces situations
oncologiques, il est recommandé de les inclure dans
des essais cliniques, de les orienter vers des centres
expérimentés.

Le volume de malades traités dans un centre est corrélé
a la survie des malades atteints d’une TGNSm de pronostic
intermédiaire et de mauvais pronostic [38].

Evaluation des TGTm en traitement
systémique

Les marqueurs doivent étre évalués toutes les semaines en
cours de chimiothérapie lorsqu’ils sont élevés et a chaque
cycle en cas de normalité.

Pour les tumeurs de mauvais pronostic, la cinétique de
décroissance des marqueurs entre J1 et J21 a une valeur
pronostique sur la survie. Aprés 2 cycles de chimiothérapie,
une réévaluation de ’imagerie TDM TAP doit étre réalisée
en cas de forte suspicion d’une chirurgie des masses rési-
duelles a venir (volume important > 3 cm et/ou présence
de tératome dans la tumeur primitive au diagnostic). Si le
taux de marqueurs régresse, la chimiothérapie doit étre
poursuivie jusqu’a son terme, y compris en cas de croissance
morphologique de la masse tumorale.
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En cas d’augmentation des marqueurs sous chimiothéra-
pie en général apres le 3¢ ou 4¢ cycle (situation extrémement
rare et plus fréquente chez les patients ayant une tumeur
de mauvais pronostic), les patients doivent étre orientés
vers un centre spécialisé pour la suite de la prise en charge.

Une TDM TAP et les marqueurs sériques doivent étre réé-
valués 3 a 4 semaines apreés la fin de la chimiothérapie et
interprétés selon les critéres RECIST 1.1 [39].

En cas de séminome, un second scanner TAP a 3 mois est
utile afin de juger de la régression de masses résiduelles,
parfois lente et différée.

La TEP-TDM au 18FDG a montré un intérét dans le bilan
de réévaluation des séminomes métastatiques présentant
des masses résiduelles > 3 cm, 6 semaines apreés la fin d’une
chimiothérapie afin de se déterminer entre une surveillance
ou la réalisation d’une chirurgie des masses résiduelles [40].

La TEP-TDM au 18FDG n’a pas de place dans l’évaluation
des masses résiduelles de TGNS du fait de ’absence de
fixation du tératome.

Une chimiothérapie de rattrapage est le plus souvent
recommandée en cas de progression de la maladie (aug-
mentation des marqueurs et maladie diffuse) a U’issue de la
chimiothérapie de 1re ligne.

Prise en charge des masses résiduelles
postchimiothérapie

Aprés chimiothérapie pour TGS, la régression des masses
est habituellement retardée, imposant une réévaluation
biologique et morphologique par scanner et décision différée

En cas de masse < 3 cm, il n’est quasiment jamais
observé de tumeur viable et une surveillance attentive est
recommandée, d’autant que l’importance des remaniements
desmoplastiques rend plus morbide le curage des masses
résiduelles dans cette situation [41].

En cas de masse > 3 cm, la TEP-TDM est recommandée
et son activité hypermétabolique, évocatrice de tumeur
viable, pose l’indication de résection chirurgicale. Six
semaines post-chimiothérapie sont nécessaires pour
réduire les faux positifs liés a I’inflammation. Les carac-
téristiques de la TEP-TDM dans cette indication ont été
évaluées par méta-analyse a 78 %, 86 %, 58 %, 84 %, 84 %
et 90 % respectivement pour la sensibilité, la spécificité,
la valeur prédictive positive, négative, la précision et
I’AUC [42].

Pour les TGNS, toute masse résiduelle supra-centimétrique
selon les critéres RECIST 1.1 doit faire ’objet d’une résection
chirurgicale 4 a 6 semaines apreés la fin de la chimiothérapie.
Il n’existe aucun élément préopératoire fiable de prédiction
de la présence de tumeur résiduelle.

La TEP-TDM au 18FDG n’a pas de place dans cette
situation (faux négatifs du tératome chimiorésistant et non
sécrétant) [43].

Le curage de masses résiduelles est une chirurgie régionale,
et ne peut se limiter a ’exérése des masses macroscopique-
ment visibles. La planification préopératoire, multidiscipli-
naire, est essentielle, le sacrifice d’organes de voisinages
et des procédures de chirurgie vasculaire sont parfois
nécessaires.

Le territoire standard est bilatéral et comprend
I’espace rétrocave (Fig. 5). La dissection doit étre

de 3 a 6 mois.
JANSEVAN

A

%

Figure 5. Territoire du curage bilatéral complet (A) et modifiés (B) unilatéral droit (jaune) et gauche (violet).
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compléte jusqu’au ligament vertébral antérieur. L’absence
de ligature des vaisseaux lombaires, la persistance d’un
segment de cordon spermatique sont des facteurs de
risque de récidive. Une préservation nerveuse est réalisée
lorsqu’elle est possible.

Afin de réduire sa morbidité éjaculatoire du curage,
un territoire modifié a été proposé, visant a préserver
au moins unilatéralement les fibres sympathiques pos-
tganglionnaires lombaires cheminant latéralement a
[’aorte pour converger autour de U'origine de ’artére
mésentérique inférieure et donner naissance au plexus
hypogastrique supérieur.

Une approche modifiée unilatérale (les territoires sont
représentés sur la Fig. 5) ne doit se discuter que chez un
patient répondant strictement aux critéres suivants : (i)
masse < 5 cm, (ii) homolatérale a la tumeur primitive (iii)
sans masse interaortico-cave [44]. Les patients devant subir
un curage modifié doivent néanmoins tout de méme étre
avertis du risque d’anéjaculation et une cryopréservation
doit leur étre proposée [41].

La discordance entre ’histologie des masses rétropérito-
néales et celle des masses extra-péritonéales dépasse 30 %.
Aucune extrapolation n’est donc possible entre les différents
sites et la prise en charge chirurgicale doit étre discutée
au sein d’équipes pluridisciplinaires. En cas d’atteinte
pulmonaire bilatérale, il n’y a pas de nécessité d’explorer
le champ controlatéral en cas de fibrose retrouvée sur le
premier champ. Sauf lésion menacante, le rétropéritoine
est le premier site a opérer. Le caractere concomitant ou
séquentiel des interventions sera fonction de la morbidité
attendue [45].

L’analyse histologique des spécimens de MR aprés chimio-
thérapie identifie du tissu tumoral jusqu’a 30 % des cas pour
les TGS (il s’agit de patients sélectionnés par TEP). Pour les
TGNS : tissu tumoral actif dans 10 %, du tératome dans 50 %
et de la nécrose dans 40 % des cas [41].

La présence exclusive de tératome ou de nécrose au
sein des masses résiduelles n’indique pas de chimiothérapie
complémentaire.

La présence de tumeur active doit faire discuter surveil-
lance, radiothérapie ou chimiothérapie adjuvante. Il n’existe
pas de standard de recommandation. Les facteurs de risque
de progression dans ce contexte sont : une résection incom-
pléte, > 10 % de cellules tumorales viables, un pronostic
IGCCCG intermédiaire ou mauvais [41].

Récidives tumorales postchimiothérapie
ou maladie réfractaire a la chimiothérapie

Les patients en récidive doivent étre classés selon la classi-
fication internationale des patients en rechute, répartis en

5 groupes [46]. La prise en charge d’une récidive tumorale
aprés chimiothérapie ou maladie réfractaire a la chimiothé-
rapie repose sur la chimiothérapie de rattrapage.

Plusieurs combinaisons de chimiothérapie sont
recommandées :

« 4 cycles de VIP : cisplatine, étoposide, ifosfamide ;

o 4 cycles de TIP : cisplatine 25 mg/m?2 J2 a J5, isofosfamide
1500 mg/m? J2 a J5, paclitaxel 250/m?2 J1 en continu sur
24 heures (hors AMM) ;

» 4 cycles de VelP : vinblastine 0,11 mg/kg J1 et J2, isofos-
famide 1 200 mg/m J1 a J5, cisplatine 20 mg/m2 J1 a J5.

Ces combinaisons conduisent a un taux de rémission a
long terme de 15 a 50 % [47] selon des facteurs pronostiques
identifiés : localisation et histologie de la tumeur primitive,
réponse a la premiere ligne de traitement, durée de la
rémission, taux des marqueurs a la récidive [46].

La chimiothérapie intensive avec support de cellules
souches périphériques n’a pas prouvé de supériorité par
rapport a un traitement de rattrapage dans les études de
phases Il mais une analyse rétrospective internationale sem-
blerait montrer une amélioration de la survie dans tous les
sous-groupes pronostiques [48]. Le paclitaxel (hors AMM) et
la gemcitabine ont prouvé une efficacité dans le traitement
de maladie réfractaire par une action synergique avec le
cisplatine.

Il est fortement recommandé en situation de rattrapage
d’adresser les malades dans les structures incluant dans les
rares essais cliniques ou ayant ’expérience de la prise en
charge des rechutes.

Récidives tardives

La récidive tardive est définie comme une reprise évolu-
tive 2 ans apres un traitement curatif par chimiothérapie
initialement efficace sur une maladie métastatique [41].
Elle est peu fréquente, représentant 1 a 3 % des cas et
favorisée par des adénopathies massives a la présentation
initiale et par la présence de tératome lors du curage des
masses résiduelles [49]. L’histologie se répartit en : TG viable
dans 60 a 70 % des cas, tératome dans 60 % des cas ou une
transformation somatique maligne du tératome (sarcome,
adénocarcinome) dans 20 % des cas [41,49].

Les récidives tardives constituent une entité particuliere
des TG au pronostic plus sombre, et nécessitent une prise en
charge optimale multidisciplinaire [39].

La prise en charge différe selon le statut des marqueurs
tumoraux : (i) normaux, le traitement est d’emblée chirur-
gical dans ’hypothése premiére de tératome ; (ii) élevés, la
chirurgie sera précédée de chimiothérapie dans l’hypothése
de TG viable, ce d’autant que la récidive est multifocale
ou difficilement résécable [41,49]. La chirurgie doit étre
compléete étant donné la forte probabilité de composante
chimiorésistante.

En cas de lésion non extirpable, des biopsies doivent
étre réalisées afin d’orienter un traitement systémique de
seconde ligne. Dans le cas du séminome, une radiothérapie
peut étre une alternative pour les lésions inextirpables
limitées [50].
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Modalités de surveillance des TGTm
en rémission aprés chimiothérapie

Le suivi des TGTm en rémission aprés chimiothérapie doit

intégrer les problématiques (Fig. 6) :

« diagnostic de la rechute (mode, timing, site...) ;

« effets secondaires a long terme ;

« toxicité des faibles doses d’irradiation liée a la répéti-
tion des examens.

Qualité de vie et toxicités a long terme apreés
traitement des cancers du testicule

Les toxicités immédiates de la chimiothérapie (asthénie,
nausées, vomissements, toxicités neurologiques paresthésies
des extrémités, acouphénes) disparaissent en général au
bout de quelques mois.

Plus de 80 % des patients sont en vie a 5 ans, il est donc
important pour cette population jeune active et en pleine
période de construction familiale de diminuer les toxicités
a long terme.

Les toxicités a long terme de la chimiothérapie adjuvante
par 1 ou 2 cycles de BEP sont peu décrites mais semblent
néanmoins modérées ou quasi inexistantes [51].

Il est important dans le suivi de ces patients de corri-
ger précocement les facteurs de risque (tabac, inactivité
physique, surcharge pondérale) et de surveiller la TA, les
troubles lipides et la fonction androgénique.

Le syndrome métabolique peut associer une hypertension
artérielle, une hypercholestérolémie et des troubles endo-
criniens responsables a long terme de maladie cardiovascu-
laire [52]. La mortalité par maladie cardiovasculaire pour les
patients ayant été traités pour une TG est plus élevée que
la population générale [53].

Le syndrome de Raynaud est lié a une toxicité du cis-
platine et/ou de la bléomycine au niveau des vaisseaux et
entraine des spasmes vasculaires lors de |’exposition au froid.

Il s’agit le plus souvent d’une neuropathie périphérique
sensitive se traduisant par des paresthésies survenant
aux extrémités apres "administration de cisplatine. La
toxicité est observée chez 29 % des malades a des degrés
divers mais le plus souvent de grade 1-2. Elle augmente
a 46 % chez les patients recevant plus de 5 cycles a base
de cisplatine [54].

L’ototoxicité est liée au cisplatine et se traduit le plus
souvent par des acouphénes, plus rarement par une dimi-
nution de U’acuité auditive principalement sur les hautes
fréquences 4 000 Hz pouvant nécessiter dans certains cas
un appareillage.

L’ utilisation de la bléomycine peut induire des toxicités a long
terme qui sont majorées par la consommation tabagique. La
bléomycine est responsable de 1 a 3 % des déces toxiques
des patients atteints d’une TG.

Le cisplatine peut induire une toxicité rénale a long terme
avec une perte de 20 a 30 % de la fonction. L’altération de
la fonction rénale potentialise la toxicité d’autres produits
comme la bléomycine.

EC : examen clinique

MAR : marqueurs tumoraux (HCGt, AFP, LDH)
TDM TAP : scanner thoraco abdo pelvien. Au minimum 1/an est requis en cas de découverte de tératome dans le RP
*En cas de signes neurologiques
** En cas de masse résiduelle post chimiothérapie de séminome > 3 cm

Figure 6. Calendrier de suivi TGTm apres premiére ligne de chimiothérapie +/- LDNRP.
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La fatigue peut perdurer jusqu’a plusieurs mois apres la
fin de la chimiothérapie, majorée par une hypoandrogénie.
L’insuffisance de production d’androgéne se traduit par
une baisse du taux de testostérone biodisponible et une
augmentation de la sécrétion de LH [54].

Le risque de second cancer solide chez les patients traités
pour une TG survient plus de 10 ans apres la fin du traitement.
Il est d’autant plus marqué que les patients sont jeunes.
Le risque varie en fonction du type de traitement recu
entre la chimiothérapie et la radiothérapie et est majoré
quand ces deux traitements sont associés. Il persiste plus
de 35 ans apreés la fin du traitement. La radiothérapie induit
des tumeurs dans la zone traitée (colon, estomac, pancréas,
vessie et tractus urinaire) [55].

Le risque de leucémie est dépendant de la dose de cis-
platine et d’étoposide > 2 g/m?2 administrée. Il s’agit le plus

souvent de leucémie aigué myéloide ou lymphoblastique,
le ratio entre une population observée et traitée est de
2,6 (IC95 % : 2,1-3,2), souvent découvertes 10 ans apres le
traitement de la TG.
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Tableau 6. Grades de recommandation des traitements des TGT métastatiques.

TGT IIA/1IB TGS La radiothérapie est le traitement recommandé 2 B
La chimiothérapie est une option alternative 3 B
3 BEP ou 4 EP procurent le méme niveau de controle carcinologique
TGNS En cas de marqueurs élevés, une chimiothérapie selon le groupe IGCCCG 2 A
correspondant est recommandée
En cas de marqueurs négatifs, une histologie par LDNRP ou biopsie peut étre 3 B
obtenue. Une nouvelle stadification peut étre réalisée a 6 semaines avant
décision finale de traitement
TGT = IIC TGNS Bon pronostic IGCCCG : 3 cures de BEP, ou 4 EP en cas de contre-indication, 1 A
sont recommandées
Pronostic intermédiaire IGCCCG : 4 cures de BEP, ou 4 VIP en cas de contre- 1 A
indication a la bleomycine, sont recommandées
Mauvais pronostic IGCCCG : 1 BEP puis marqueurs J21 1 A
Bonne décroissance des marqueurs a J21 : 3 BEP supplémentaires
Mauvaise décroissance a J 21 : 2 T BEP oxaliplatine puis 2 CDDP IFO bléo
La résection de toute masse résiduelle visible ganglionnaire (> 1 cm) apres 2 A
chimiothérapie est recommandée en cas de normalisation des marqueurs
TGS La chimiothérapie, selon les mémes principes que pour les TGNS, est 1 A

recommandée

Bon pronostic : 3 BEP ou 4 EP en cas de Cl a la bléomycine
Pronostic intermédiaire : 4 BEP ou 4 VIP en cas de Cl a la bléomycine

Pas de TGS de mauvais pronostic

En cas de masse < 3 cm, une surveillance attentive est recommandée 2 B

En cas de masse > 3 cm, une résection des masses résiduelles est recommandée 2

o)

en cas de fixation a la TEP-TDM au 18FDG
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Tableau 2. Classification AJCC réactualisée en 2009.

Stade T N M S Stade T N M S
Stade 0 pTis NO MO SO Stade IIC pT1-4 N3 MO S0-1
Stade | pT1-4 NO MO SO Stade Il pT1-4 NO-3 M1 Sx
Stade IA pT1 NO MO SO Stade IlIA pT1-4 NO-3 M1a S0-1
Stade IB pT2-4 NO MO SO Stade IlIB pT1-4 N1-3 MO S2
Stade IS* pT1-4 NO MO S$1-3 NO-3 M1a S2
Stade Il pT1-4 N1-3 MO Sx Stade IIIC pT1-4 N1-3 MO S3
Stade IIA pT1-4 N1 MO SO-1 NO-3 M1a S3
Stade IIB pT1-4 N2 MO S0-1 NO-3 M1b S0-3

Tableau 3. Classification TNMS.

Tumeur primitive - classification anatomopathologique (pT)

pTx Tumeur primitive non évaluée

pTO Tumeur primitive non retrouvée

pTis Néoplasie germinale In situ

pT1 Tumeur limitée au testicule et a |’épididyme sans invasion lympho-vasculaire. La tumeur peut envahir
’albuginée mais pas la tunique vaginale

pT2 Tumeur limitée au testicule et a |’épididyme avec invasion lympho-vasculaire ou tumeur étendue au-dela
de ’albuginée avec invasion de la tunique vaginale

pT3 Tumeur envahissant le cordon spermatique avec ou sans invasion lympho-vasculaire

pT4 Tumeur envahissant le scrotum avec ou sans invasion lympho-vasculaire

Ganglions rétropéritonéaux - classification clinique (cN) ou anatomopathologique (pN)

NXx Ganglions non évalués
NO Absence de métastase lymphonodale
N1 Métastases lymphonodales avec une masse ganglionnaire < 2 cm de grand axe ou multiples ganglions dont

aucun > 2 cm de grand axe

N2 Métastases lymphonodales avec une masse ganglionnaire > 2 cm mais < 5 cm de grand axe ou multiples
ganglions dont aucun > 5 cm de grand axe

N3 Métastases lymphonodales avec une masse ganglionnaire > 5 cm de grand axe

Métastases a distance

Mx Métastases non évaluées

MO Pas de métastase a distance

M1a Ganglions hors rétropéritoine et métastases pulmonaires
M1b Autres sites métastatiques (foie, os, cerveau, autres)

Marqueurs sériques postopératoires

LDH (U/L) HCGt (Ul/ml) AFP (ng/ml)
Sx Marqueurs non évalués
SO Marqueurs dans les limites de la normale
S1 < 1.5N ET <5000 ET <1000
S2 1.5N-10N OU 5 000-50 000 ou 1 000-10 000

S3 > 10N OU > 50000 ou > 10 000
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Tableau 4. Classification pronostique des tumeurs germinales testiculaires métastatiques (IGCCCG).

Groupe de bon pronostic

TGNS (56 % des cas)
Survie sans progression a 5 ans 89 %
Survie globale a 5 ans 92 %

TGS (90 % des cas)
Survie sans progression a 5 ans 82 %
Survie globale a 5 ans 86 %

Primitif : testicule ou rétropéritoine
et S1 (LDH < 1,5N et HCGt < 5 000 et AFP < 1 000) et pas
d’atteinte métastatique autre que pulmonaire

Quel que soit le site primitif et AFP normale, quels que
soient HCGt et LDH et pas d’atteinte métastatique autre que
pulmonaire

Groupe de pronostic intermédiaire

TGNS (28 % des cas)
Survie sans progression a 5 ans 75 %
Survie globale a 5 ans 80 %

TGS (10 % des cas)
Survie sans progression a 5 ans 67 %
Survie globale a 5 ans 72 %

Primitif : testicule ou rétropéritoine
et S2 (LDH 1,5-10N ou HCGt 5 000-50 000 ou AFP 1 000-10 000)
et pas d’atteinte métastatique autre que pulmonaire

Quel que soit le primitif et quel que soit le taux de marqueur
avec AFP négative et atteinte métastatique autre que
pulmonaire

Groupe de mauvais pronostic

TGNS (16 % des cas)
Survie sans progression a 5 ans 41 %
Survie globale a 5 ans 48 %

Tumeur médiastinale primitive non séminomateuse quels que
soient le taux des marqueurs et les sites métastatiques
Tumeur du testicule ou du rétropéritoine primitive

avec au moins un des critéres suivants : atteinte métastatique

TGS

autre que pulmonaire et/ou S3 (LDH > 10N ou HCGt > 50 000
ou AFP > 10 000)

Pas de groupe de mauvais pronostic
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