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Introduction

Le cancer du testicule est la tumeur solide la 
plus fréquente chez les hommes de 15 à 44 ans; 
on estime qu’en 2024 au Canada1, 300 nouveaux 
cas auront été diagnostiqués1. Plus de 90 % des 
cas de cancer du testicule sont des tumeurs 
des cellules germinales (TCG), provenant des 
précurseurs des spermatocytes, prennent 
naissance dans les testicules pour la plupart2. Les 
facteurs de risque comprennent la cryptorchidie, 
la dysgénésie gonadique, les syndromes 

génétiques tels que le syndrome de Klinefelter, 
les antécédents familiaux, et possiblement, la 
consommation de cannabis2. 

Cet article fera une revue des stratégies 
de diagnostic et de prise en charge des TCG de 
stades cliniques I (SCI) et II (SCII) du testicule, 
fondées sur des preuves probantes et utilisées 
au Princess Margaret Cancer Centre (PM), en 
soulignant les pièges cliniques potentiels et les 
orientations futures3.

doi.org/10.58931/cot.2025.2238
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Examens, diagnostics et stadification

La plupart des TCG du testicule se présentent 
sous la forme d’une masse testiculaire palpable. 
L’orchidectomie radicale sert à la fois à des fins 
diagnostiques et thérapeutiques. Il convient de 
demander une analyse des marqueurs tumoraux 
(MT) avant et après l’orchidectomie, et d’obtenir 
une tomodensitométrie (TDM) du thorax, de 
l’abdomen et du pelvis4.

Stadification/Classification
Les TCG testiculaires sont classés selon la 

8e édition du système de classification TNM de 
l’American Joint Committee on Cancer (AJCC) 
(Tableau 1), qui tient compte de l’étendue de 
la tumeur primaire, de l’atteinte ganglionnaire, 
des sites métastatiques et des taux sériques (S) 
des MT après l’orchidectomie5. L’utilisation des 
MT pré-orchidectomie pour la stadification peut 
constituer un piège potentiel, pouvant conduire à 
un surtraitement ou à un sous-traitement. 

Classification histologique 
et marqueurs tumoraux 

Les TCG se divisent en deux types en 
fonction de leur histologie, soit les séminomes 
purs (45 %) et les non‑séminomes (TCGNS), 
guidant le pronostic et la prise en charge4. Les 
TCGNS incluent le carcinome embryonnaire 
(CE), la tumeur vitelline, le choriocarcinome et 
le tératome6.

Les séminomes purs ne sécrètent pas 
d’alpha‑fœtoprotéine (AFP) mais peuvent 
produire de la ß-gonadotrophine chorionique 
humaine (ß‑HCG) sérique avec différenciation 
syncytiotrophoblastique. Une augmentation de 
l’AFP doit être traitée comme une TCGNS, même si 
les rapports pathologiques indiquent un séminome 
pur. Les choriocarcinomes sécrètent de la ß-HCG, 
les tumeurs du sac vitellin sécrètent de l’AFP, 
tandis que les CE peuvent entraîner une légère 
élévation des deux marqueurs. Les tératomes 
sont généralement négatifs aux marqueurs, mais 
peuvent sécréter une certaine quantité d’AFP. 
En raison de sa faible spécificité7. Une LDH (AFP, 
une LDH élevée ne doit pas à elle seule guider 
les décisions thérapeutiques pour les TCG de 
stade précoce4.

Une erreur clinique potentielle consiste à fonder 
les décisions thérapeutiques sur des élévations 

persistantes de faible niveau de MT, sans tenir 
compte des faux positifs. L’AFP peut être élevée 
dans une fourchette de 10 à 15 ng/mL en raison 
d’anticorps hétérophiles, d’un dysfonctionnement 
hépatique ou de facteurs héréditaires8,9. La ß-HCG 
peut donner des résultats faussement positifs en 
raison d’un hypogonadisme, d’anticorps hétérophiles, 
de la consommation de marijuana ou de certains 
médicaments10. Une augmentation constante des 
MT aide à différencier une TCG active d’un résultat 
faussement positif.  

Prise en charge du 
séminome de stade I–II

Avec une prise en charge appropriée, les 
patients atteints de séminomes SCI-SCII ont des 
taux de survie à long terme proches de 100 % 
(Tableau 2), ce qui souligne la nécessité de 
minimiser le surtraitement et la toxicité inutile. 
Au Princess Margaret (PM), les patients sont 
pris en charge dans la clinique multidisciplinaire 
du testicule, qui regroupe des uro-oncologues, 
des radio-oncologues et des oncologues 
médicaux expérimentés.

Le séminome de stade clinique I (SCI)
Environ 85 % des patients atteints d’un 

séminome de SCI sont guéris par l’orchidectomie 
seule11. Par le passé, l’atteinte du rete testis (ART) 
et une taille de la tumeur primaire ≥ 4 cm étaient 
considérées comme des facteurs de risque de 
récidive12, bien que cela n’ait pas été validé de 
manière cohérente11. Une étude multicentrique 
récente a affiné la stratification des risques en 
utilisant l’envahissement lymphovasculaire (ELV) et 
trois catégories de taille de la tumeur (< 2 cm, > 2 à 
5 cm ou > 5 cm). Les taux de récidive à cinq ans 
étaient de 8 % dans les cas à très faible risque, de 
20 % dans les cas à faible risque et de 44 % dans 
les cas à haut risque13. Seuls 2,3 % des patients 
présentaient une maladie à haut risque.

Une autre étude nationale danoise a identifié 
des taux élevés de ß-HCG, de LDH, l’envahissement 
du hile testiculaire et l’ELV avant l’orchidectomie 
comme facteurs de risque indépendants, avec des 
taux de récidive à cinq ans allant de 6 % (aucun 
facteur de risque) à 62 % (les quatre facteurs de 
risque), bien que seulement 10 % des patients 
présentaient 3 ou 4 facteurs de risque. Ces 
modèles contemporains doivent faire l’objet d’une 
validation externe supplémentaire14.
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Surveillance active du séminome de SCI
La surveillance active est préférable chez 

les patients atteints d’un séminome de SC114. La 
plupart des récidives (95 %) surviennent dans les 
ganglions lymphatiques rétropéritonéaux (GLRP), 
principalement au cours des deux premières 
années (73 %) suivant le traitement15. Pratiquement 
tous les patients qui présentent une récidive 
peuvent être guéris par une radiothérapie ou une 
chimiothérapie (Tableau 2).

Notre protocole de surveillance, qui a été 
publié, comprend un examen physique, y compris 
le testicule controlatéral, des analyses sanguines 
et des TDM à faible dose sans produit de 
contraste intraveineux (IV). Des TDM de l’abdomen 
et du pelvis étaient obtenues tous les 6 mois 
jusqu’à la 3e année, puis uniquement une TDM de 
l’abdomen aux ans 4, 5, 7 et 9, et une radiographie 
pulmonaire à la 9e année (voir tableau 3)16. 

Dans l’essai de phase III TRISST, les 
utilisations de l’imagerie par résonance magnétique 
(IRM), par rapport à la TDM avec produit de 
contraste et moins de TDM (trois au total), par 
rapport à un nombre plus élevé d’examens par 
imagerie (sept), ont été étudiés17. L’IRM s’est 
révélée non inférieure, mais un nombre réduit de 
TDM a entraîné des taux numériquement plus 
élevés, bien que non statistiquement significatifs, 
de récidive de stade ≥ IIC (2,8 % contre 0,3 %) 
nécessitant une chimiothérapie. Au Princess 
Margaret, nous utilisons la TDM à faible dose sans 
agent de contraste afin de minimiser l’exposition 
aux rayonnements, d’éliminer l’accès IV et de 
raccourcir le temps d’imagerie, avec d’excellents 
résultats18. En raison du taux de récidive avancée 
numériquement plus élevé avec trois TDM et de 
l’accessibilité limitée à l’IRM, notre protocole de 
surveillance reste inchangé. 

La radiothérapie adjuvante 
pour le séminome de SCI

La radiothérapie adjuvante (20 Gy en 
10 fractions ou 25 Gy en 20 fractions dirigées 
vers les ganglions lymphatiques para-aortiques, 
avec ou sans les ganglions lymphatiques pelviens 
ipsilatéraux) réduit le risque de récidive du séminome 
de SCI de 15 à 20 % à 5 %19-21. Cependant, la 
plupart des patients sont guéris par l’orchidectomie 
seule. Compte tenu du taux élevé de guérison à la 
récidive (avec radiothérapie ou chimiothérapie), 
la radiothérapie adjuvante comporte un risque 
de surtraitement pour la plupart des patients 

et n’est donc pas l’approche privilégiée. Les 
toxicités comprennent la fatigue, les nausées, les 
vomissements, les ulcères gastriques, l’infertilité, 
les maladies cardiovasculaires22-24 et les tumeurs 
malignes secondaires (rapport d’incidence 
standardisé [RIS] : 1,62; intervalle de confiance [IC] 
à 95 % : 1,43 à 1,83)25. De plus, une surveillance 
continue de l’abdomen et du pelvis (si le bassin 
ipsilatéral n’est pas traité) reste nécessaire.

La chimiothérapie adjuvante 
pour le séminome de SCI

Un cycle de carboplatine en adjuvant 
(AUC 7) diminue le risque de récidive d’un 
séminome de SCI de manière comparable à 
la radiothérapie adjuvante (voir le tableau 2). 
L’étude MRC TE19/EORTC 30982 a montré une 
survie sans récidive (SSR) à long terme pour les 
deux modalités, avec un risque plus faible de 
récidive testiculaire controlatérale dans le groupe 
carboplatine (taux de récidive dans le testicule 
controlatéral de 0,2 % contre 1,2 % en faveur du 
carboplatine adjuvant)26. L’étude SWENOTECA 
a rapporté des taux de récidive de 15,5 % avec 
la surveillance contre 9,3 % avec le carboplatine 
en adjuvant chez les patients présentant un 
ou plusieurs facteurs de risque27. Malgré une 
stratégie adaptée au risque, le carboplatine en 
adjuvant entraîne probablement un surtraitement 
et une toxicité inutile, notamment de la fatigue, 
de la myélosuppression, l’infection, les nausées 
et vomissements. Mais également, des cancers 
secondaires (RIS : 0,96; IC à 95 % : 0,26 à 2,45), 
et rarement, de la maladie cardiovasculaire (RIS : 
1,44; IC à 95 % : 0,39 à 3,69)28. C’est pourquoi 
cette approche n’est pas privilégiée au Princess 
Margaret. Les récidives après un traitement 
adjuvant par carboplatine peuvent également 
présenter une biologie tumorale plus agressive29.

Le séminome de SCII
Jusqu’à 30 % des séminomes de SCIIA 

présentent des ganglions lymphatiques 
rétropérinéaux bénins (pN0), qui peuvent 
régresser spontanément30. Une imagerie à 
intervalles courts (6 à 8 semaines) et une 
réévaluation des MT peuvent aider à éviter cet 
écueil4,31. Le traitement ne doit être poursuivi que 
si les GLRP métastatiques sont sans équivoque 
(augmentation de taille, élévation des MT ou 
confirmation par biopsie)6.
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Histologie Stade Modalité de traitement SSR SG

Séminome

SCI

Surveillance active 85 % 100 %

Radiothérapie adjuvante 95 % 100 %

Chimiothérapie (carboplatine) adjuvante 90,7 à 97,8 % 100 %

SCIIA

Radiothérapie 95 % 100 %

CGR en 1re intention 70 à 89 % 100 %1

Chimiothérapie 93 % 100 %

SCIIB

Radiothérapie 88 % 100 %

CGR en 1re intention 70 à 89 % 100 %1

Chimiothérapie 95 % 100 %

TCGNS

SCI

Surveillance active 75 % 100 %

Radiothérapie adjuvante NR NR

CGR adjuvant 91,60 % 100 %

Chimiothérapie (BEP) adjuvante > 95 % 100 %

SCIIA
CGR en 1re intention 80 %2 100 %

Chimiothérapie > 95 % 100 %

SCIIB
CGR en 1re intention 80 %2 100 %

Chimiothérapie 98 % 100 %

Séminome et 
TCGNS

SCIIC Chimiothérapie 95 % 96 %

Tableau 2. Résultats de l’efficacité des modalités de traitement pour les TCG du testicule de SCI-SCII; avec l’aimable 
autorisation de Deepro Chowdhury, M.D., FRCPC, Rachel Glicksman, M.D., M.Sc., FRCPC, Robert J. Hamilton, M.D., 
MPH, FRCSC et Di Maria Jiang, MD, M.Sc., FRCPC. 
 
Les approches privilégiées par le Princess Margaret sont en gras. 
 
1 Le suivi médian n’était que de 22 à 32 moins;  
2 > 90 % des patients avaient une maladie S0. 
 
Abréviations : BEP : bléomycine, étoposide et cisplatine, CGR : curage ganglionnaire rétropéritonéal, 
GLRP : ganglion lymphatique rétropéritonéal, NR : non recommandée; PM : Princess Margaret; SC : stade clinique, 
SG : survie globale, SSR : survie sans rechute, TCG : tumeur des cellules germinales, TCGNS : tumeur des cellules 
germinales non séminomateuses. 
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La radiothérapie définitive pour les séminomes 
de stades cliniques IIA (SCIIA) ou IIB (SCIIB)

La radiothérapie dirigée vers les ganglions 
lymphatiques para-aortiques et aux ganglions 
lymphatiques pelviens ipsilatéraux, connue sous le 
nom d’approche « dog-leg » ou « dog-leg modifié » 
à l’aide d’une radiothérapie conformationnelle 
tridimensionnelle (20–25 Gy sur l’ensemble 
du volume avec un surdosage sur la tumeur 
macroscopique pour une dose totale de 30–36 Gy) 
est préférable pour les séminomes SCIIA/B en 
raison de sa toxicité moindre par rapport à la 
chimiothérapie et de ses excellents résultats à 
long terme (Tableau 2)32. Les lignes directrices 
du National Comprehensive Cancer Network 
(NCCN) recommandent une limite de 3 cm dans 
l’axe transaxial33, mais des données récentes 
suggèrent de faibles taux de récidive avec la 
radiothérapie, même avec des RPLN > 5 cm chez 
certains patients32. Les décisions thérapeutiques 
nécessitent une approche multidisciplinaire et la 
prise en compte des préférences du patient.

La plupart des récidives après une 
radiothérapie (> 95 %) surviennent en dehors 
du champ d’irradiation34 et peuvent être traitées 
avec succès par trois cycles de chimiothérapie, 
avec un taux de survie globale (SG) à 10 ans 
de 91 %34. Cependant, lorsque la radiothérapie et 
la chimiothérapie sont associées, le risque d’effets 
toxiques à long terme, en particulier de cancers 
secondaires, est probablement plus élevé35. 

La chimiothérapie pour les séminomes de 
stades cliniques IIA (SCIIA) ou IIB (SCIIB) 

Les taux de récidive après une chimiothérapie 
sont numériquement plus faibles (8 à 14 %) que 
ceux observés après une radiothérapie (11 à 
21 %), en particulier pour la maladie de SCIIB 
(5 % contre 12 %)36. Compte tenu de son profil 
de toxicité plus défavorable, la chimiothérapie 
est généralement réservée aux patients 
présentant une élévation des MT ou une maladie 
de SCIIB volumineuse, dont la définition n’est 
pas standardisée. 

Le traitement chimiothérapeutique 
standard consiste en trois cycles de bléomycine, 
d’étoposide et de cisplatine (BEP) ou quatre cycles 
d’étoposide‑cisplatine (EP) si le patient ne tolère 
pas la bléomycine6. La conservation du sperme 
doit être proposée avant la chimiothérapie37. Les 
effets indésirables aigus comprennent la fatigue, 
l’alopécie, les nausées, les vomissements, la 
myélosuppression, les infections neutropéniques, 
la dysfonction rénale, la toxicité cutanée et la 

thromboembolie veineuse. Les lésions pulmonaires 
induites par la bléomycine surviennent chez 
jusqu’à 10 % des patients et peuvent rarement être 
mortelles38. Les facteurs de risque comprennent 
les antécédents de tabagisme, une maladie 
pulmonaire préexistante, un âge > 50 ans et une 
insuffisance rénale39. La bléomycine est aussi 
associée à une perte auditive et une neuropathie 
périphérique, qui peuvent survenir chez 20 à 40 % 
des patients39. Les autres risques à long terme 
comprennent les acouphènes, les maladies rénales 
chroniques, l’infertilité, les cancers secondaires, 
les maladies cardiovasculaires, le phénomène de 
Raynaud et la nécrose avasculaire de la hanche.

L’essai de phase II SAKK 01/10 a récemment 
évalué l’association d’un cycle de carboplatine 
(AUC 7) suivi d’une radiothérapie et a rapporté 
un taux de survie sans progression (SSP) à 
3 ans de 93,7 %, ce qui n’a pas atteint l’objectif 
préétabli de 95 %40. Compte tenu de ces données 
et des inquiétudes relatives à l’augmentation de 
la toxicité à long terme associée au traitement 
d’association, cette approche n’est pas adoptée 
par le Princess Margaret.

Le CGR en 1re intention pour les 
séminomes de SCIIA et SCIIB 

Trois études de phase II, SEMS (n = 55), 
PRIMETEST (n = 33) et COTRIMS (n = 30), ont 
évalué le curage ganglionnaire rétropéritonéal 
(CGR), principalement par chirurgie effractive, 
dans les cas de séminomes de SCIIA et SCIIB 
négatifs pour les marqueurs tumoraux41-43. 
Avec un suivi médian de 22 à 32 mois, la SSR à 
deux ans variait de 70 % à 89 %, la plupart des 
récidives survenant hors champ (> 90 %). L’essai 
PRIMETEST a été interrompu prématurément 
en raison de taux de récidive élevés (30 %)42. 
Toutefois, toutes les récidives ont été traitées 
avec succès par une intervention chirurgicale 
supplémentaire ou une chimiothérapie. 

Dans les trois études mentionnées ci-haut, 
des complications à court terme de grade > 3 
ont été observées chez 3,6 à 13 % des patients, 
notamment un iléus paralytique, une ascite 
chyleuse, des lymphocèles nécessitant un 
drainage et des embolies pulmonaires. Les 
taux d’anéjaculation étaient ≤ 10 % et les 
autres complications chirurgicales à long terme 
étaient rares41. L’American Urology Association 
(AUA) reconnaît désormais le CGR comme une 
option pour certains patients présentant des 
ganglions lymphatiques rétropéritonéaux ≤ 3 cm 
qui souhaitent éviter la chimiothérapie ou la 
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radiothérapie43. Les taux de récidive plus élevés 
que ceux observés avec les traitements standards, 
les variations dans la sélection des patients et 
les techniques chirurgicales d’un centre à l’autre 
restent cependant préoccupants. Le Princess 
Margaret n’a pas adopté cette approche en 
dehors du cadre d’essais cliniques, dans l’attente 
des résultats d’études à plus grande échelle 
et avec un suivi plus long, conformément aux 
recommandations de l’European Association 
of Urology (EAU)31. L’essai THERATEST 
(NCT06309745) est en cours et compare le CGR 
à la radiothérapie dans le cas de séminomes avec 
ganglions lymphatiques rétropéritonéaux < 3 cm. 

Le séminome de stade clinique IIC (SCIIC)
Le séminome de SCIIC est traité par 

chimiothérapie selon la classification des 
risques de l’International Germ Cell Cancer 
Collaborative Group (IGCCCG)45. D’après les 
données historiques, les masses résiduelles 
post‑chimiothérapie (PC) ≥ 3 cm peuvent contenir 
une tumeur viable dans jusqu’à 30 % des cas46. 
La tomographie par émission de positons au 
fludésoxyglucose (TEP-FDG) a été étudiée dans ce 
contexte47, mais elle est rarement utilisée en raison 
de sa faible valeur prédictive positive4.

Prise en charge des tumeurs des cellules 
germinales non séminomateuses 
de stades cliniques I–II

TCGNS de SCI
Environ 75 % des TCGNS de SCI sont guéries 

par orchidectomie seule48. Les facteurs de risque 
comprennent l’envahissement lymphovasculaire 
(ELV) (30 %) et la prédominance d’un carcinome 
embryonnaire (CE) (50 %)49. Environ 75 % 
des récidives surviennent dans les ganglions 
lymphatiques rétropérinéaux50. Les données du 
registre danois Danish Testicular Cancer Registry 
ont récemment montré que l’atteinte des tissus 
mous hilaires, la taille de la tumeur (log 2), l’ELV 
et le CE (absent vs < 50 % vs ≥ 50 %) étaient 
des facteurs de risque indépendants de récidive, 
avec un risque de récidive à 5 ans allant de < 5 % 
(aucun facteur de risque) à > 85 % (présence des 
4 facteurs de risque)51. Une validation externe 
est nécessaire. 

Surveillance active pour les TCGNS de SCI 
La surveillance active est l’approche 

privilégiée pour les TCGNS de SCI (le protocole de 
surveillance du PM est inclus dans le tableau 4)48. 
Même dans les cas à haut risque, 50 % des 
patients sont guéris par orchidectomie seule50. 
La plupart des récidives (90 %) surviennent au 
cours des deux premières années15 et sont traitées 
efficacement par un CGR en 1re intention ou 
une chimiothérapie50,52.

Chimiothérapie adjuvante pour les 
TCGNS SCI de risque élevé

Certains centres proposent une approche 
adaptée au risque, consistant en un cycle de BEP 
en adjuvant pour les TCGNS de SCI avec un ELV 
et/ou une histologie de CE prédominante, ce qui 
réduit le risque de récidive à moins de 5 %53. Deux 
cycles de chimiothérapie adjuvante donnent des 
résultats similaires en termes de SSR, mais avec 
une toxicité accrue, et ne sont généralement 
pas recommandés31. Jusqu’à 37 % des récidives 
après un traitement adjuvant par BEP surviennent 
après de 2 ans, ce qui souligne la nécessité d’une 
surveillance à long terme54.

La décision d’utiliser une chimiothérapie 
adjuvante doit être prise en tenant compte de 
son efficacité dans la réduction des récidives 
(et du risque de devoir subir trois cycles 
de chimiothérapie par la suite) par rapport 
à la possibilité d’éviter complètement la 
chimiothérapie et ses effets toxiques potentiels55. 
On craint également que les récidives après 
une chimiothérapie adjuvante soient plus 
résistantes au traitement54, bien que les données 
soient limitées.

Le CGR pour les TCGNS SCI de risque élevé
Une étude allemande de phase III a comparé 

le CGR à un cycle de BEP adjuvant. Après le CGR, 
18 % des patients ont reçu un traitement adjuvant 
supplémentaire par BEP. Le taux de récidive à 
12 ans était plus élevé avec le CGR (8,4 %) qu’avec 
le traitement adjuvant par BEP (1,6 %)56. Seul 
un tiers environ des patients présentaient une 
atteinte ganglionnaire pathologique au moment de 
la chirurgie, ce qui souligne un risque important de 
surtraitement57. La CGR est rarement utilisée au 
Princess Margaret dans ce contexte.

Les TCGNS de stade clinique II (SCII)
Les patients atteints d’une maladie de 

SCIIA doivent subir des TDM à intervalles 
courts (6 à 8 semaines) et des analyses de 
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marqueurs tumoraux en série afin de différencier 
une lymphadénopathie bénigne (20 à 30 %), 
d’un tératome et d’une TCG viable30. Si les MT 
restent négatifs, les lésions qui régressent 
sont probablement bénignes et peuvent être 
surveillées. Des lésions kystiques persistantes à 
croissance lente peuvent indiquer un tératome, 
justifiant un CGR. 

Le CGR en 1re intention pour les TCGNS de 
stades cliniques IIA et IIB (SCIIA, SCIIB)

Pour les TCGNS de SCIIA avec marqueurs 
négatifs, le CGR en 1re intention est associé à 
un taux de récidive plus élevé (20 %) que la 
chimiothérapie (< 5 %); évitant cependant les 
toxicités de la chimiothérapie58. Il constitue 
l’approche privilégiée. Les récidives après le CGR 
sont principalement hors champ lorsqu’elles sont 
réalisées dans des centres expérimentés4 et sont 
hautement curables par chimiothérapie. 

Pour les TCGNS de SCIIB, les taux de récidive 
après un CGR de 1re intention atteignent 50 %59, 
et la chimiothérapie est par conséquent souvent 
préférée. Il n’existe pas de critères standardisés 
pour choisir entre un CGR et une chimiothérapie60, 
mais les taux des marqueurs tumoraux, la taille 
et la répartition des ganglions lymphatiques (GL) 
peuvent aider à prendre une décision. Les patients 
présentant une augmentation indubitable des MT 
ou une progression rapide de la maladie doivent 
recevoir une chimiothérapie. 

Après un CGR, deux cycles de chimiothérapie 
adjuvante peuvent réduire les taux de récidive (par 
exemple, une maladie N2 de ≥ 50 % à < 5 %)61. 
Cela compromet toutefois l’objectif d’un CGR 
en 1re intention, qui est d’obtenir une guérison 
sans chimiothérapie.

La chimiothérapie pour les TCGNS de stades 
cliniques IIA, IIB et IIC (SCIIA, SCIIB et SCIIC)

Pour les TCGNS de SCIIA et IIB, la 
chimiothérapie offre des taux de récidive plus 
faibles (< 5 %) que le CGR, au prix d’une toxicité 
accrue à court et à long terme58. La maladie de 
SCIIC, quel que soit le statut des MT, doit être 
traitée par chimiothérapie (voir tableau 2)62. 

Après la chimiothérapie, les masses 
résiduelles de plus de 1 cm justifient un CGR afin 
d’éliminer tout tératome (pour éviter le syndrome 
du tératome évolutif ou la transformation 
somatique) ou toute TCG viable résistante à 
la chimiothérapie4.

Orientations futures 

Les biomarqueurs moléculaires tels que les 
micro‑ARN (miARN), en particulier miR37163 ont 
montré une excellente sensibilité (80 à 100 %) et 
spécificité (90 à 100 %)64, et pourraient s’avérer 
particulièrement utiles pour détecter les TCG 
négatives aux marqueurs65. 

Pour les TCGNS métastatiques traités par 
chimiothérapie, le miR371 a démontré une valeur 
pronostique66-68 et une capacité prometteuse à 
évaluer les masses résiduelles (valeur prédictive 
négative de 100 % dans les TCGNS < 3 cm)66. 
Cependant, le miR371 a une capacité limitée à 
détecter les tératomes69. Cette capacité peut être 
améliorée par un test conjoint avec le miR37570. 
D’autres études prospectives, telles que l’essai 
SWOG S1823 (NCT04435756) actuellement en 
cours, sont nécessaires. L’ADN tumoral circulant 
(ADNtc)71 présente également un intérêt potentiel 
pour la détection de la maladie résiduelle 
moléculaire après le traitement72.

Conclusions

Les TCG du testicule de SCI et de SCII 
sont hautement curables. Les stratégies de 
prise en charge sont adaptées à l’histologie, à la 
charge tumorale, au stade et aux préférences du 
patient, en mettant l’accent sur la minimisation 
des toxicités du traitement. Une évaluation 
multidisciplinaire est essentielle et le traitement 
dans des centres expérimentés optimise les 
résultats. Les recherches en cours, notamment 
sur le CGR dans les séminomes de SCIIA-SCIIB et 
les biomarqueurs tels que les miARN et l’ADNtc, 
pourraient permettre de mettre au point des 
stratégies thérapeutiques personnalisées, dans 
l’attente de données de confirmation.

Pour d’autres protocoles de surveillance du 
Princess Margaret, notamment après le CGR en 
1re intention, la radiothérapie ou la chimiothérapie, 
veuillez consulter les pages 20 à 26 ici. 

https://www.uhn.ca/PrincessMargaret/Health_Professionals/Programs_Departments/Genitourinary_GU/Documents/CPG_GU_Testis.pdf
https://www.uhn.ca/PrincessMargaret/Health_Professionals/Programs_Departments/Genitourinary_GU/Documents/CPG_GU_Testis.pdf 
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