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ABSTRACT 

Testicular tumors are relatively rare and represents 1-1.5% of all male 
cancers. However, testicular cancers are the most common malig-
nencies in 15-35 year old men and different from the other malig-
nencies the incidence of this tumor does not increase with the age.

Testicular and testicular adnexial neoplasms in elderly men are 
completely different from the neoplasms seen in younger men. 
In this paper the clinic and pathologic features and diagnosis and 
treatment of testicular and paratesticular region neoplasms seen 
frequently in elderly men have been rewieved.

Key words: Testicular tumors, elderly age, spermatocytic seminoma, 
testicular lymphomas, paratesticular sarcomas.

ÖZET

Testis tümörleri nadir görülen bir hastalıktır ve erkeklerde görülen 
tüm kanserlerin %1-1.5’ini oluşturmaktadır. Testis kanseri 15-35 
yaş erkekler arasında en sık görülen kanser olup, diğer kanserler-
den farklı olarak yaşla birlikte insidans artmamaktadır. 

İleri yaş erkek hastalarda testisin ve testiküler adnekslerin neop-
lazmları genç hastalarda gözlenenlerden histolojik ve prognostik 
olarak farklıdır. Bu derlemede, ileri yaş erkeklerde gözlenen testis 
ve paratestiküler neoplazmların klinik ve patolojik özellikleri ile 
tanı ve tedavileri gözden geçirilmiştir. 

Anahtar kelimeler: Testiküler tümörler, ileri yaş, spermatositik seminom, 
testiküler lenfoma, paratestiküler doku sarkomları. 
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T
estiküler neoplazmlar nadir görülürler, tüm erkek kanserle-
rinin %1-1.5’ini ve ürolojik tümörlerin %5’ini oluştururlar ve 
majör piki 15-35 yaş arasındadır (1). Primer testiküler tümör-
lerin %95’i germinal orjinlidir (1,2). Germ hücreli tümörlerin 

(GHT) insidansı 50 yaşından önce düşerken; spermatositik seminom, 
primer lenfoma, stromal tümörler (Leydig hücreli tip) ve metastazla-
rın insidansları ise artar. Altmış yaş üstü hastalarda GHT insidansı, ayrı 
bir GHT olan ve çoğunlukla benign davranış gösteren spermatositik 
seminom hariç, son derece düşüktür (3). 

Ek olarak, skrotal kese içerisinde karşılaşılan kitlelerin çoğu testis içe-
risinde olmasına rağmen, bu tümörlerin %2-3’ü ekstratestikülerdir ve 
paratestiküler dokudan gelişirler. Paratestiküler bölge karmaşık bir 
anatomiye sahiptir ve spermatik kord içeriklerini, testiküler tunika-
ları, epididimi ve körelmiş kalıntıları kapsar (4). Daha sık görülen pa-
ratestiküler neoplazm tanısının dışlanmasının ardından, ilk akla testis 
primer sarkomu akla gelmelidir (5).

Testis ve eklerinin benign lezyonları

Testis ve eklerini kapsayan benign lezyonlar erkek popülasyonunda 
sık görülen patolojilerdir. Bu lezyonların çoğu paratestiküler yapı-
lardan kaynaklanır ve genelde kistik yapıya sahiptir. Paratestiküler 
lezyonlar genelde benign yapıda oldukları halde testiste görülen 
lezyonlar genelde malign yapıya sahiptirler. Ancak testiste benign ve 
malign ayrımı yapmak oldukça zordur. Testisteki lezyonlar aksi ispat 
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edilene kadar malign olarak kabul edilmeli ve testisin çıkarılmasına 
yönelik agresif tedaviye kadar gidilmelidir. Benign lezyon olasılı-
ğı yüksek ise mümkün olduğunca testisi korumaya yönelik cerrahi 
yapılmalıdır. Ultrasonografi (US) testis ve eklerine ait lezyonlar için 
sık kullanılan tanı yöntemidir. US ile tanı konulamayan hastalarda 
Manyetik Rezonans Görüntüleme (MRG) faydalı olmaktadır. Muglia 
ve ark. yaptıkları çalışmalarında US ile şüphede kalınan vakaların 
%5’ini MRG ile tespit etmişlerdir (6). MRG’de benign-malign lezyonu 
ayırtetmekte zorlanıldığında cerrahi eksplorasyon kaçınılmazdır.

“Testiküler neoplazmlar nadir görülürler, tüm 
erkek kanserlerinin %1-1.5’ini ve ürolojik 
tümörlerin %5’ini oluştururlar ve majör piki 
15-35 yaş arasındadır (1). Primer testiküler 
tümörlerin %95’i germinal orjinlidir (1,2). 
Germ hücreli tümörlerin (GHT) insidansı 
50 yaşından önce düşerken; spermatositik 
seminom, primer lenfoma, stromal tümörler 
(Leydig hücreli tip) ve metastazların 
insidansları ise artar.”
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Mikroskopik olarak epitelyal hücreler ve fib-

röz stromadan oluşmaktadır. Adenomatoid 

hücrelerin belirgin özelliği epitelyum 

hücreleri içinde vakuollerin olmasıdır (7). 

Nükleus hacmi ve kromatin dağılımı belir-

gin bir uniformite gösterir. Nükleus yuvar-

lak, nükleolus ise tek ve santral yerleşimlidir. 

Sitoplazması asidofiliktir. Stroma gevşek 

doku ya da hyalinizasyon gösteren yoğun 

kollajen dokuyla donatılmıştır. Bazı lezyon-

lar kronik inflamatuvar ve düz kas hücreleri 

içerebilir. Tümör epididim başından kay-

naklanır ancak %50 vakada rete testise ve 

testiküler parankime uzanım gösterebilir. 

Bu uzanım invazyon şeklinde olmadığından 

prognostik önemi yoktur (13). Uzun yıllar 

adenomatoid tümörlerin mezotelyumdan 

kaynaklandığı düşünülürdü (14). Elektron 

mikroskobu bu tümörlerle mezotelyoma 

arasında birçok benzerliğin olduğunu orta-

ya koymuştur (15). 

Bazı patologlar adenomatoid tümörle-

rin travma ya da enflamasyona sekonder 

meydana geldiğini iddia etmişlerdir. Sonuç 

olarak, bu tümörler benign kabul edilirler. 

İnvazyon, rekürrens ve metastaz olasılıkları 

bildirilmemiştir. Patolojik tanı cerrahi eksplo-

rasyon sonrasında konur.

Spermatosel

Spermatoseller sık görülen ekstratestiküler 

kistik lezyonlardır. Bu lezyonlar epididim 

başındaki effernet kanalların kistik dilatas-

yonu sonucunda oluşurlar. Nadiren rete 

testis kanallarının ve aberran kanalların di-

latasyonuyla meydana gelirler (15). Hastalar 

epididim komşuluğunda ağrısız kitle yakın-

ması ile başvururlar. Fizik muayenede testis 

superiorunda kolay ayırt edilebilen yumuşak 

bir kitle şeklinde palpe edilir. Kistik lezyon 

ölü spermleri içermektedir. US’de iyi sınır-

lı, genellikle 1-2 cm posterior eko veren bir 

lezyon görünümündedir. Bu lezyonlar unilo-

küler, multiloküler protein içerikli sıvı içeren 

kist şeklinde görüntülenir (16). Kalsifikasyon 

olması paratestiküler neoplazmlarla karış-

masına neden olmaktadır. Spermatoselin 

patogenezinde efferent kanalların dilatas-

yonunda bir obstrüksiyonun rol oynadığı 

düşünülmektedir (17). Histolojik incelemede 

genelde küboidal, nadiren psödostratifiye 

epitelyum ve silya ile çevrelenmiş fibromüs-

küler duvarı mevcuttur (11). Eğer tanı belir-

siz ise ya da hastalık semptomatikse cerrahi 

eksizyon yapılması gerekmektedir.

İleri yaş erkeklerde en sık görülen benign pa-
tolojiler adenomatoid tümör, spermatosel, 
tunika albuginea kisti ve intratestiküler kist 
ile rete testisin tübüler ektazisidir.

Adenomatoid tümörler

Adenomatoid tümör paratestiküler dokula-
rın en sık görülen tümörüdür. Paratestiküler 
tümörlerin %32’sini oluşturmaktadır (7). 
Both ve ark. 1968’de 209’u benign (%75) ve 
bunun da %77’si adenomatoid tümör olan 
toplam 278 epidimal tümör vakası yayımla-
mışlarıdır (8). Bu tümörlerin çoğunun epidi-
dimi tuttuğu ancak testiküler tunika ve sper-
matik kordu da içine aldığı tespit edilmiştir. 
Jackson ve ark. adenomatoid tümörlerin 
%82’sinin epididim alt polünden kaynaklan-
dığını saptamışlardır (9).

Hastaların çoğu asemptomatiktir. Bu tümör-
ler fizik muayene sırasında insidental olarak 
saptanırlar. Yuvarlak ayrı kitleler epididimin 
herhangi bir yerinde ve testis tunikasına 
gömülmüş şekilde olabilir. Bazı hastalar ağrı 
ve nodüle bağlı şişlik şikayeti ile başvurur. 
Hastaların çoğunluğu 3 ile 5. dekad arasında-
dır (10). Ancak doğumdan 80’li yaşlara kadar 
da saptanabilir (9,11). Fizik muayenede ağrı-
sız, sert, düzgün yüzeye sahip lezyon şeklin-
de ele gelir. Boyutu değişkenlik göstermekle 
birlikte 1-2.5 cm arasındadır ve genellikle 5 
cm’den küçüktür. Ele gelen kitle ilk planda 
malign tümör varlığını düşündürse de US 
hipoekoik, hiperekoik ya da bitişik doku ile 
izoekoik patern görünümü gösterebilir (12). 
US aynı zamanda kitlenin ekstratestiküler, iyi 
sınırlı ve solid yapıda olduğunu belirler. Kesit 
yüzeyi uniform olarak beyaz, sarı ya da kah-
verengi fibröz bir görünümdedir.

Tunika albuginea kisti

Tunika albuginea kisti sıklıkla insidental ola-
rak saptanır. Ancak ağrılı, sert ve ele gelen 
kitle ile de hastayı kliniğe getirebilir (18). 
Yaşla birlikte kistin boyutu artar. Ortalama 
40 yaşında kendini gösterirken 5. ve 6. de-
katta da ilk olarak görülebilir (19). Hasta 
palpabl kitle ile başvurduğunda kistin boyu-
tu genelde 5 mm kadardır (20). Hastalarda 
genelde travma, hemoraji ve enfeksiyon 
hikayesi mevcuttur. US küçük, subkapsüler, 
komşu dokuda invazyon yapmayan, solid 
komponenti olmayan, uniloküler ya da mul-
tiloküler kistik yapı şeklinde görüntü verir. 
Ayrıca tunika albuginea kisti basit kist kri-
terlerine uyar ve testisin anterior ve lateral 
yüzeyinde saptanır (19). Bu kist mezotelyal 
orjinlidir (12). Mikroskopik olarak nonsiliyer 
küboid epitelyum ile döşeli olup içinde sıvı 
ve hücresel artıklar bulunduran benign bir 
lezyondur (21).

İntratestiküler kist

Boyutları 2 mm’den 2 cm’ye değişen ve ge-
nellikle insidental olarak saptanan benign 
lezyonlardır. Tek ya da birden çok olabilir-
ler. Çoğunluğu 40 yaş sonrası ortaya çıkar. 
Genelde mediastinum testise komşudur 
ve ekstratestiküler spermatoselle de ilişki-
lidir. Postenflamatuvar ya da posttravmatik 
testiküler tübüler sistem obstrüksiyonuna 
sekonderdir (22). Kistler intratestiküler epi-
telyal hücrelerin sekresyonu sonucunda 
oluşur (23). Bu lezyonlar testiküler parankim 
içerisinde yer alır ve büyüdüğü zaman pal-
pasyonu zorlaşabilir. Fizik muayenede kist, 
testisten ayrı olarak palpe edilemez. Bazı 
görüşlere göre bu lezyonların cerrahi olarak 
çıkarılması gereklidir (24). US’de intratesti-
küler kist merkezi anekoik olarak gözlenir 
(16). Mikroskopik olarak nonsiliyer küboid 
epiteyumla döşeli ve içinde hücresel artık 
bulunmayan normal testis parankimi ile 
çevrilidir (25).

Rete testisin tübüler ektazisi

Bu lezyon efferent kanalların parsiyel ya da 
komplet obstrüksiyonuna sekonder oluşan 
benign durumlardan biridir. Ağrı, şişlik ya da 
kitle değerlendirmesi sırasında US ile sap-
tanır. Burrus ve ark. araştırma yapılırken 13 
hastanın 12’sinde bu lezyonun saptandığını 
tespit etmişlerdir (26). Hastaların çoğunluğu 
45 yaşından büyüktür. Ortalama tanı yaşı 
62’dir. Lezyonlar genellikle spermatosel ya 
da geçirilmiş skrotal cerrahi ile ilişkilidir (27). 
Obstrüksiyon, tübüler ektazi gelişiminde te-
mel rolü oynarken Nistal ve ark. iskeminin rol 

“Adenomatoid tümör 
paratestiküler dokuların en 
sık görülen tümörüdür. Bu 

tümörlerin çoğunun epididimi 
tuttuğu ancak testiküler 

tunika ve spermatik kordu da 
içine aldığı tespit edilmiştir. 

Çoğu asemptomatiktir. Benign 
kabul edilirler. Patolojik 
tanı cerrahi eksplorasyon 

sonrasında konur.”.



188 Ü R O O N K O L O J İ  B Ü L T E N İ

oynadığını da iddia etmişlerdir (28). Tübüler 
ektazinin malign testis tümörlerinden ayırt 
edilmesi önemlidir. US’de rete testisin tübü-
ler ektazisi mediastinum testis periferinde 
lokalize, solid komponenti olmayan, kalsi-
fikasyonsuz lezyon şeklindedir (26). Renkli 
Doppler US’de kan akımının olmadığı göz-
lenir. MR tübüler yapıları T1’de düşük, T2’de 
yüksek sinyal yoğunluğunda rete testis için-
de dilate olarak görür (29). Vakaların %29-
69’u bilateral olarak görülür (26,27). Ayırıcı 
tanıda epididimal kistadenom, rete testisin 
adenokarsinomu, non-Hodgkin Lenfoma ve 
testis tümörüne sekonder seminifer tübül 
dilatasyonu akılda tutulmalıdır. 

Testiküler germ hücreli tümörler: 

seminom ve nonseminom

Epidemiyoloji: Germ hücreli tümörler, testi-
küler neoplazmların %95’ini oluşturur.

Klinik ve patolojik özellikleri: Testis 
GHT’leri biyolojik ve klinik olarak üç alt gru-
ba ayrılabilir: (a) Prepubertal teratom-yolk 
sak tümörler; (b) seminom ve nonseminom; 
(c) spermatositik seminom (30). 

Birinci grupta, tümörler prepubertal yaşta 
gelişir, oysa seminom ve nonseminom pu-
berteden sonra, spermatositik seminom ise 
yaşlı erkeklerde gözlenir (31).

Başlangıçta noninvaziv bir neoplazm olan 
farklılaşmamış intratübüler germ hücreli 
neoplaziler (FITGHN), puberte dönemi veya 
sonrasında, seminom veya nonseminom 
adı altında TGHT’lere dönüşebilir. FITGHN, 
spermatositik seminomda ve prepubertal 
TGHT’lerde görülmez (32,33). 

Geçmişte, yaşlılarda seminom ve nonsemi-
nom sporadik olarak bildirilmiştir. Abell ve 
Holtz (34), 60 yılı aşkın süre boyunca tanı 
konulan 12 malign TGHT bildirmiş ancak 
muhtemelen o dönemde tümör tam olarak 
tanımlanmadığından, bunların yalnızca biri 
spermatositik seminom olarak belirtilmiştir. 
Pugh, GHT’lerle ilgili bir derleme yayınlamış 
fakat klasik seminom ve spermatositik semi-
nom arasındaki ayrımı belirtmemiştir (35). 
Yakın zamanda Berney ve ark. (3), 50 olguluk 
bir testiküler GHT serisi yayınlamış ve bu ol-
guların, genç erkeklerde ortaya çıkanla karşı-
laştırıldığında daha yüksek evrede olduğunu 
bildirmiştir. Son olarak Masterson ve ark., en 
az 50 yaşında olan erkeklerde preoperatif ve 
postoperatif karakteristiklerin 50 yaşından 
küçük hastalarınki ile benzerlik gösterdiğini 
saptamışlardır (36).

Seminom ve nonseminomlar, 60 yaşından 
genç hastalarda nadirdir. Bununla birlikte 
yakın zamanda Berney ve ark. yaptıkları ça-
lışmada, yaşlı hastalarda (ortalama 67 yaş), 41 
olgunun seminom olduğu (%82) çok sayıda 
TGHT değerlendirilmiştir. Mikst tümörlerin 
(yolk sak, teratom, embriyonel karsinom ve 
koryokarsinom) 6’sı (%12) nonseminom ve 
3’ü (%6) mikst seminom/nonseminom olarak 
bildirilmiştir. Bu çalışma, 60 yaş üzeri hastalar-
da bugüne dek yayınlanan en geniş seridir. 
Tümör boyutu genç erkek tümörlerinden 
belirgin olarak daha büyük ve daha ileri evre-
lidir. Bunun nedeni, bu yaş grubu hastaların 
klinisyenlere daha geç dönemde başvurma-
ları veya testis muayenesindeki eksiklikten 
kaynaklanan tanısal gecikmedir. Ek olarak, 
neoplazmın tedavisinde de değişiklikler var-
dır. Daha yüksek evrede prezente olma eğili-
mi ve yaşlı hastalarda kemoterapiye daha az 
tolerans olması bu gruptaki tümörleri daha az 
tedavi edilebilir kılmaktadır (3).

Seminomlar, destek dokusu içerisinde len-
fositik infiltrat ile birlikte organize bir ya 
da daha fazla nodül ve homojen görünüm 
gösteren FITGHN’e benzer hücrelerden olu-
şurlar. Nonseminomlar pür ya da diğer non-
seminom elemanları (embriyonel hücreli 
karsinom, yolk sak tümörü, koryokarsinom, 
teratom) ile birlikte mikst olabilir (31). 

Tedavi ve Prognoz: Tüm seminomlarda ilk 
tedavi orşiektomidir. Bu tümörler radyosen-
sitif ve kemosensitiftir (sisplatinum temelli 
tedavi daha yüksek bir evrede de kullanılabi-
lir). Nonseminom-TGHT radyasyona daha az 
duyarlıdır ve metastatik olduğunda sıklıkla 
hem kemoterapi hem cerrahi gerektirir (37).

Testiküler germ hücreli tümörler: 

spermatositik seminom

Epidemiyoloji: Spermatositik seminom, 
yaşlılarda ortaya çıkan nadir bir germ hücreli 
tümördür ve klasik seminomla karşılaştırıl-
dığında ayırıcı klinik ve patolojik karakteris-
tiklere sahiptir. Spermatositik seminomların 
çoğu, yaşlı, beyaz erkeklerde, yaşamlarının 6. 
dekadında ortaya çıkar (38). Seminomlu tüm 
hastalarda sıklık oranı %1.3-2.3 arasında de-
ğişir (38,39). Tüm testiküler germ hücre tü-
mörlerinin %0.6’sını ve seminom grubunun 
%1.1’ini oluşturur (40).

Klinik ve patolojik özellikler: Spermatositik 
seminom genellikle tek taraflı, ağrısız, krip-
torşidizm öyküsü olmaksızın ortaya çıkan 
bir kitledir. Tümör marker profili negatiftir 
(38,39). Neredeyse hiç metastaz yapmaz.

Spermatositik seminomda progenitör hüc-
relerin orijini ve diğer GHT’lerle ilişkileri tar-
tışmalıdır (41-43). Spermatositik seminom 
progenitör hücrelerinin en azından sperma-
togonya-pakiten spermatosit evresine olgun-
laşabilme yeteneğine sahip hücrelerden kay-
naklandığına inanılmaktadır. Spermatositik 
seminomlar, normal GH’lerde bu olgunlaşma 
döngüsüyle ilişkili proteinler eksprese eder-
ler; sinaptonemal kompleks protein 1 (SCP1), 
kseroderma pigmentoza tipA (XPA) ve X 
kromozomunda sinoviyal sarkom (SSX) gibi. 
SSX normal olarak spermatogonya ve primer 
spermatositlerde gözlenirken SCP1 ve XPA 
primer ve pakiten spermatosit evrelerinde 
eksprese edilir. Konvansiyonel seminomlarda 
bu proteinlerin eksprese edilmemesi, hücre 
orijini olarak embriyonik germ hücresini des-
tekler (44). Lim ve ark.’ın yaptıkları çalışmada 
insan germ hücre gelişiminde, pre-, A-koyu, 
A-soluk ve B-spermatogonya ayrımında 
OCT2, SSX2-4 ve SAGE1 markerlarının yararlı 
olduğunu bildirmişlerdir (41). SAGE1 daha 
sıklıkla B spermatogonya olmak üzere bir 
grup postpubertal germ hücresinde bulunur-
ken OCT2 esas olarak A-koyu spermatogon-
yada, SSX2-4 A-soluk ve B spermatogonya ve 
leptoten spermatositlerde eksprese edilmek-
tedir. Yazarlar, OCT2 veya SSX2-4 immüneks-
presyonuyla karakterize iki alt grup sperma-
tositik seminom belirtmiş ve bu üç markerın 
ekspresyon paterninin spermatositik semino-
mun spermatogonyadan orijinini yansıtmak-
ta olduğunu ve tümörün heterojen bir grup 
olduğunu bildirmişlerdir. Sonuç olarak 156 
mikroRNA’lık ekspresyon profili, spermatosi-
tik seminom kümelenmesinin normal testis 

Spermatositik seminom 
yaşlı, beyaz erkeklerde, 
yaşamlarının 6. dekadında 
ortaya çıkar. Negatif tümör 
marker profi li mevcuttur. 
Spermatositik seminomların 
davranışları genellikle 
benigndir, yalnızca orşiektomi 
ile tedavi edilirler. Bazen 
sarkomatöz farklılaşma 
ortaya çıkabilir, sarkomatöz 
elemanların metastaz 
potansiyeli olduğundan bu 
durum prognozu kötüleştirir.
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ve teratomlar gibi diferansiye dokularda orta-
ya çıktığını, buna zıt olarak seminom ve dis-
germinomlardaki mikroRNAların embriyonik 
karsinomlarla kümelenebilmekte olduğunu 
ortaya koymuştur (45).

Bütününe bakıldığında tümör düzgün sınırlı 
ve kapsüllüdür, nadiren paratestiküler yu-
muşak dokuya yayılım gösterir. Mikroskopik 
olarak tümör, farklı boyutlardaki polimorfik 
hücrelerin diffüz proliferasyonunu içerir: 
küçük,6-8μm, eozinofilik sitoplazmalı len-
fosit benzeri; geniş, 80-100μm, bazen mul-
tinükleer; ve ara boyut, 15-20μm, tümörde 
çoğunluktadır ve yuvarlak nükleus ve granü-
ler kromatine sahiptir (38). Anormal formları 
içeren mitoz sıktır. Tipik olarak diğer germ 
hücreli tümörlerle ilişkili intratübüler germ 
hücreli neoplazi gözlenmemektedir (45).

Spermatositik seminomların yaklaşık %40’ 
ında spermatositik seminom hücreleri ge-
nellikle c-Kit immünohistokimyasal eks-
presyonu sergiler. Kanser spesifik antijen 
olan NY-ESO-1, spermatositik seminomların 
%50’sinde bulunurken diğer germ hücreli 
tümörlerde bulunmaz (46).

Spermatositik seminomlarda anaplazi, üç 
hücre tipinde prominent nükleolus varlı-
ğıyla karakterizedir, embriyonel karsino-
mu andıran veziküler nükleus, bizar dev 
hücreler, nekroz alanları, ve sık mitoz (47). 
Spermatositik seminomda sarkomatöz de-
ğişim, tipik spermatositik seminomla ilişkili 

sarkomatöz elemanların varlığıyla karakte-
rizedir. Bu değişimler prognozu belirgin ola-
rak kötüleştirir (48, 49).

Sitogenetik anomaliler, konvansiyonel se-
minomlardan ve diğer GHT’lerden sperma-
tositik seminomların farklılaşmasına yardım 
eder: kromozom 9’un varlığı tüm spermato-
sitik seminomlarda mevcut görünmektedir 
(49). Farklı olarak, klasik seminomlar izokro-
mozom 12p yapısal kromozomal anormalli-
ği sergilerler (50).

Tedavi ve prognoz: Spermatositik semi-
nomların davranışları genellikle benign-
dir, tedavise orşiektomi yeterlidir. Bazen 
sarkomatöz farklılaşma ortaya çıkabilir. 
Sarkomatöz elemanların metastaz potansi-
yeli olduğundan bu durum prognozu kötü-
leştirir (48).

Stromal Testiküler Neoplazm: 
Leydig hücreli tümörler

Epidemiyoloji: Leydig hücreli tümörler 
(LHT), tüm testiküler malignitelerin %1-
3’ünü oluşturan nadir tümörlerdir. 5-10 yaş-
ları arasında ve 30-82 yaşları arasında olmak 
üzere iki insidans piki mevcuttur.

Malign LHT’ler olguların %10’unu kapsar ve 
sıklıkla yaşlılarda gözlenir. Genellikle tanıdan 
sonra ilk iki yıl içinde retroperitoneal lenf 
nodlarına (%70), karaciğere (%45), akciğere 
(%40) ve kemiğe (%25) metastaz yapar (51).

Klinik ve patolojik özellikler: LHT’ler, se-
minifer tübüller arasındaki mezenkimden 
gelişen stromal tümörlerin en sık tipini 
oluşturur.

LHT’de tümör hücreleri sıklıkla testosteron 
üretir, fakat gerek direkt östradiol üretimi 
gerekse testosteronun periferal aromatizas-
yonu sonucu, bu durum östrojende artışla 
karakterize olabilir (52). Östrojen salgılayan 
tümörlerde hastalar genellikle jinekomasti, 
impotans, infertilite ve libido kaybı gibi en-
dokrinolojik bozukluklar sergilerken erişkin-
lerde ve yaşlı hastalarda androjen salgılayan 
tümörler asemptomatiktir (51). Klinik olarak 
sıklıkla ağrısız testiküler genişleme veya 
palpabl bir kitle mevcuttur. Bazı olgularda, 
palpe edilemeyen kitle US’de küçük, solid ve 
hipoekoik nodül olarak görüntülenir (53).

Bir tümör, pür ya da GHT ya da diğer seks 
kord stromal tümörlerle ilişkili olarak mikst 
olabilir (54). Histolojik olarak, hücreler sık-
lıkla infiltrasyonun solid paternini işaret 
eder, buna rağmen fibröz septa psödotü-
büler ya da trabeküler bir görünüme yol 
açabilir. Dört tip hücre sayılabilir: (a) yoğun 

eozinofilik-granüler sitoplazmalı, oval nuk-
leuslu ve hücre sınırları belirsin büyük po-
ligonal hücreler; (b) hücreler tip 1’e benzer 
fakat hücre sınırları belirgindir ve nükleus 
daha küçüktür; (c) oluklu nükleuslu küçük 
hücreler; (d) iğsi şekilli hücreler. Sitoplazma 
daha az sıklıkla, yoğun lipid ve lipofuskin 
depolandığı için berraktır (52). Reinke kris-
talleri olarak adlandırılan refraktil silindirik 
yapılar olguların %25’inde bulunur, fakat 
bunların önemi belirsiz kalmıştır. Bunların 
sitolojik muayenesi tanı konulmasına yar-
dımcı olabilir.

Büyük tümör boyutu (>5 cm), sınır infiltras-
yonları, nekroz odağı, tümörde hormonal 
aktivite belirtilerinin (jinekomasti) olmama-
sı, vazal ya da lenfatik invazyon, nüklear ati-
pi, mitotik sayımın 3/10 HPF’den fazla olma-
sı, artmış MIB-1 aktivitesi ve DNA anöploidisi 
malignensinin özellikleridir (55).

LHT’ler için immünhistokimyasal pozitif be-
lirteçler inhibin, vimentin, Melan-A ve kalre-
tinindir (56).

Tedavi ve prognoz: Benign tümörler orşiek-
tomi ya da nodül enükleasyonu gibi cerra-
hilerle kür olabilirler. Bu olgularda testiküler 
disfonksiyon ve infertilite sonraki komplikas-
yonlar olabilir. 

Malign LHT’lerin gözlenebildiği erişkinlerde 
ve yaşlı hastalarda önerilen tedavi radikal 
orşiektomi ve retroperitoneal lenf nodu di-
seksiyonudur. Malign LHT’ler kemoterapi 

“Leydig hücreli tümörlerde, 
tümör hücreleri sıklıkla 

testosteron üretir, fakat gerek 
direkt östradiol üretimi 

gerekse testosteronun periferal 
aromatizasyonu sonucu, bu 

durum östrojende artışla 
karakterize olabilir. Östrojen 

salgılayan tümörlerde hastalar 
genellikle jinekomasti, 

impotans, infertilite ve libido 
kaybı gibi endokrinolojik 

bozukluklar sergilerken 
erişkinlerde ve yaşlı hastalarda 

androjen salgılayan tümörler 
asemptomatiktir.”

“LHT’ de büyük tümör 
boyutu (>5 cm), sınır 
infi ltrasyonları, nekroz odağı, 
tümörde hormonal aktivite 
belirtilerinin (jinekomasti) 
olmaması, vazal ya da 
lenfatik invazyon, nüklear 
atipi, mitotik sayımın 3/10 
HPF’den fazla olması, artmış 
MIB-1 aktivitesi ve DNA 
anöploidisi malignensinin 
özellikleridir bu durumda 
önerilen tedavi radikal 
orşiektomi ve retroperitoneal 
lenf nodu diseksiyonudur.”
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ve radyoterapiye yeterli yanıt vermezler ve 
prognoz kötüdür (ortanca 2 yıl) (57).

Primer lenfomalar

Epidemiyoloji: Primer testiküler lenfoma 
(PTL) yaygın olmayan bir hastalıktır ve tes-
tiküler neoplazmların %1-9’unu oluşturur 
(50). Bununla birlikte, 50 yaş üstü erkekler-
deki en sık malignensidir ve olguların %85’i 
6. dekattan sonra tanı alır. Güncel literatüre 
göre, vücudun geri kalan kısmında başka 
tümör kitleleri yoksa ya da bu tümörler tes-
tiküler tümör kitlesinden volüm olarak daha 
küçükse o zaman PTL göz önünde bulundu-
rulmalıdır (58). HIV pozitif hastalarda, PTL 
insidansı artmıştır ve daha genç yaşlarda 
gözlenmiştir. Bu durum kötü prognoz ile 
ilişkilidir (59). Erişkin testisinde, primer diffüz 
büyük B hücreli lenfoma (DBBHL) en sık göz-
lenen lenfoma (%80-90) iken çocuklardaki 
testiküler lenfomaların çoğu Burkitt lenfo-
maya, DBBHL’ye ya da lenfoblastik lenfoma-
ya sekonder tutulum gösterir (60).

Klinik ve patolojik özellikler: Tek ta-
raflı ağrısız skrotal şişlik testiküler lenfo-
manın en yaygın bulgusudur. Ateş, gece 
terlemesi ve kilo kaybı ileri evredeki hasta-
ların %25-41’inde sıklıkla gözlenir (58,61,62). 
Retroperitoneal lenf nodlarının tutulumu 
sıklıkla ağrı ve asite sebep olur (56). Klinik 
muayenede, testiküler lenfoma sert bir kitle 
şeklinde belirti verir. Bilateral testiküler tutu-
lum tanı anında senkron olarak ya da daha 
sıklıkla asenkron olarak hastaların %35 kada-
rında bildirilmiştir (58,62).

Lokal lenfoma epididim ve spermatik kord 
boyunca oldukça sık yayılırken, karşı testis, 

merkezi sinir sistemi (%6-16), cilt (%0-35), 
Waldeyer halkası (%5), akciğer, plevra ve 
yumuşak doku gibi ciddi ekstranodal tutu-
lum bölgelerine yayılım daha az sık görülür. 
Testiküler lenfomanın tanısını koymak için 
orşiektomi örnekleri ince iğne biyopsi ör-
neklerine göre daha iyidir. Buna ek olarak, 
orşiektomi iyi lokal tümör kontrolü sağlar 
ve bir sığınak bölgesinin uzaklaştırılmasını 
hızlandırır, çünkü kan-testis bariyeri, testis 
tümörünü bir kemoterapi sığınağı yapar (61-
65). Çoğu testiküler lenfoma B hücreli lenfo-
madır. DBBHL tüm olguların %80-90’ını oluş-
turur. Burkitt ve Burkitt benzeri lenfomalar 
olguların yalnızca %10-20’sinde bulunur ve 
bunlar genelde HIV pozitif hastalardır. B hüc-
reli lenfoma sınıfsızdır ve DBBHL ile Burkitt 
lenfoma arasında bir özelliğe sahiptir. Hem 
DBBHL hem de Burkitt lenfomanın morfo-
lojik ve genetik özelliklerini paylaşan agresif 
bir varyanttır (66). Nadiren T hücreli ya da 
foliküler lenfomalar da bildirilmiştir (67,68).

Testiküler lenfomaların immünfenotipik 
özellikleri, diğer bölgelerdeki aynı histo-
lojik kategoriler için bildirilenlerle aynıdır. 
DBBHL’ler B immünfenotipli büyük hücre-
lerle karakterize olurlar ve Burkitt lenfomalar 
B immünofenotipli ve yaklaşık %100 proli-
feratif indeksli orta büyüklükteki hücrelerle 
karakterizedir (64). Eksprese edilen en sık 
belirteçler CD19, CD20, CD22 ve CD79a (B 
hücre belirteci) iken CD10 ve MUM1 olgula-
rın %30-65’inde bulunur ve BCL6’nın nükleer 
ekspresyonu olguların %60-90’ında bildiril-
miştir (69,70). Dahası, CD10, BCL 6 ve MUM1 
DBBHL’yi iki alt sınıfa ayırmak için kullanılır: 
germinal merkez B hücre benzeri ve non-
germinal merkez B hücre benzeri. Germinal 
merkez B hücre benzeri lenfomalar bu böl-
gedeki en sıktır (71,72).

Ek olarak, diğer ekstranodal lenfomalarda 
olduğu gibi, testiküler lenfomalarda da, 
antijenle yürütülen olası bir stimülasyonu 
işaret eden immünoglobulin ağır zincir gen 
somatik mutasyonu gözlenir (73). Testiküler 
lenfomaların tanımlanmasındaki tanısal 
hatalar, özellikle genç hastalarda, fatal so-
nuçlara sebep olabilir. Çünkü testiküler len-
fomaların tedavisi GHT’lerden farklıdır. Bazı 
olgularda seminomalardan ayırıcı tanısı çok 
kolay olmayabilir ve doğru tanımlama için 
yalnızca immünhistokimya yardımcı olabi-
lir (39). Testiküler lenfomalı tüm hastaların 
%50-60’ı tek taraflı ya da bilateral testis tutu-
lumundan oluşan evre-IE hastalıkla prezente 
olurlar.

Tedavi ve prognoz: Bu agresif malignen-
sinin prognozu çok kötüdür ve sıklıkla has-
talar evre I/II hastalıkta, takiplerinin ilk 2 yılı 

içerisinde relaps gösterirler (64). Nadiren 2 
yıldan sonra da relapslar bildirilebilir (74). 
Evre-I PTL’li hastalar için 5 ve 10 yıllık total 
sağkalım, sırasıyla, %58 ve %29 ve evre-II 
PTL’li hastalar için ise yine sırasıyla %46 ve 
%29’dur (75). Evre-IV hastalar %90’dan fazla 
relaps oranı gösterirler ve 5 yıllık sağkalım 
%20-25’tir. PTL’li hastalarda prognostik fak-
tör olarak, yaş, performans durumu, sistemik 
semptomlar, tümör yükünün 9 cm’den fazla 
olması, spermatik kord tutulumu, serum lak-
tat dehidrogenaz seviyesi, histolojik derece, 
vasküler invazyon, skleroz derecesi ve has-
talığın evresi gibi bazı klinik ve patolojik pa-
rametreler önerilmiştir (58, 76-78). 373 PTL 
hastasının IELSG serisinde, uzun total sağka-
lım süresi ile ilişkili parametreler, Uluslararası 
Prognostik İndekse göre düşük/düşük-orta 
risk, B semptomlarının yokluğu, antrasiklin 
bazlı kemoterapi ve proflaktik skrotal radyo-
terapidir (75).

Paratestiküler sarkomlar

Paratestiküler sarkomlar son derece nadir-
dir. Aslında, bu tümörlerin doğal seyrini ve 
tedavi sonuçlarını dökümante edebilmek 
için yeteri kadar olgu serisi elde etmek güç-
tür (79). Memorial Sloan Kettering Kanser 
Merkezi’nin geniş olgu serilerine göre, yu-
muşak doku sarkomlarının %2.1’i genitoü-
riner trakttan ortaya çıkar ve bunların nere-
deyse %44’ü paratestikülerdir (80,81).

Paratestiküler bölgede oluşan tümörler, pri-
mer testis tümörlerinden klinik olarak ayır-
tedilemeyebilir ve ilk tanı tartışmalı olabilir. 
Kesin tanı yalnızca histolojik değerlendirme 
ile yapılır. Sıklıkla, paratestiküler bir tümör 
bazen hidroselle ilişkili skrotal kitle şeklinde 

“Yumuşak doku 
sarkomlarının %2.1’i 
genitoüriner trakttan ortaya 
çıkar ve bunların neredeyse 
%44’ü paratestikülerdir. 
Tedavilerinde cerrahi 
ile radyoterapi kombine 
edilebilir, çünkü özellikle 
spermatik kord liposarkomu 
tüm sarkomlar içerisinde 
en radyosensitif sarkom gibi 
görünmektedir.”

“Vücudun geri kalan 
kısmında başka tümör 

kitleleri yoksa ya da 
bu tümörler testiküler 

tümör kitlesinden volüm 
olarak daha küçükse o 

zaman primer testiküler 
lenfoma (PTL) göz önünde 

bulundurulmalıdır. HIV 
pozitif hastalarda, PTL 

insidansı artmıştır ve daha 
genç yaşlarda gözlenmiştir.”
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görüntü verir. Tüm olguların %70’i benign, 
%30’u maligndir. En sık benign tümörler 
lipomlar, adenomatoid tümörler ve leiom-
yomlardır (82). Paratestiküler sarkomlar 
arasında ise liposarkom en sık görüleni olup 
bunu leiomyosarkom takip eder ve her ikisi 
de yaşlılarda görülür (83).

Paratestiküler liposarkom

Epidemiyoloji: Liposarkom, yumuşak doku 
sarkomlarının en yaygın tipi, tüm mezenki-
mal tümörlerin %30’udur ve %3-7’si parates-
tiküler bölgede görülür. 

Yaşlı hastalarda, 6-7. dekatlarda gözlenirken 
ortalama yaş 55’tir (84). 

Klinik ve patolojik özellikler: Paratestiküler 
liposarkomlar, düşük dereceli malignensiler-
dir. Olguların %6’dan azında skrotal cerrahi 
ya da travma öyküsü vardır (85).

Liposarkom ağrısız, fluktuasyon veren, yavaş 
büyüyen, maksimum çapı 5-10 cm olan kitle 
şeklindedir (84). Hızlı büyüme, büyük boyut 
ve ağrı daha agresif histotipleri işaret eder.

En sık orjin yeri spermatik korddur, bunu tes-
tiküler tunikalar takip eder. Preoperatif tanı 
zordur ve yanlışlıkla ingüinal herni, hidrosel, 
spermatik kord lipomu ve epididimit olarak 
yorumlanırlar (86).

Dünya Sağlık Örgütü Yumuşak Doku 
Tümörleri Sınıflama Komitesi’nin 2002’de 
önerdiği şekilde histolojik olarak beş kategori 
içerisinde sınıflandırılır: iyi diferansiye, dedife-
ransiye, miksoid, pleomorfik ve mikst (87).

Paratestiküler bölgedeki en sık histotip; iyi-
diferansiye varyanttır. Metastatik potansiyeli 
bulunmayan düşük dereceli bir tümördür, fa-
kat sıklıkla lokal uzanımla yayılır (87). Fibröz 
septa içerisinde lipoblastların varlığı ile iliş-
kili diffüz matür lipomatöz diferansiasyon ile 
karakterizedir. Dediferansiasyon olabilir ve 
bu, nonlipojenik sarkomun değişik değişik 
histolojik derecelerinin sıklıkla histolojik ola-
rak ani bir geçişi ile ve potansiyel hematojen 
ya da lenfatik yayılım ile ilişkili iyi diferansiye 
liposarkomla ilişkilidir (88). İyi diferansiye li-
posarkomda dediferansiasyon nadiren bil-
dirilmiştir ve bu uzun bir süreçte gelişebilir, 
fakat paratestiküler sahanın tümörleri diğer 
lokalizasyonlardakilerle karşılaştırıldığında 
daha erken belirgin hale gelebilir (89).

Miksoid liposarkomlar yaşlı hastalarda na-
diren bildirilmiştir ve lipomatöz tömörler 
içerisinde yoğun miksomatöz matriksle ka-
rakterizedir (90). Sonuç olarak, pleomorfik li-
poblastların varlığı ile karakterize pleomorfik 

sarkom, başlıca yaşlılarda gözlenen ve bu 
bölgede gözlenen nadir bir neoplazmdır (91). 

Tedavi ve prognoz: Prognoz, lokal relapslı 
olgularda iyidir. İyi diferansiye liposarkomlar 
için 5 ve 10 yıllık sağkalımlar sırasıyla %75 ve 
%55’tir. Yüksek relaps oranı ve metastazın 
gözlendiği yüksek dereceli liposarkomlar 
prognoz belirgin olarak kötüdür (92).

Başlangıç tedavisi ingüinal kanalda sperma-
tik kordun yüksek ligasyonu ile birlikte ingü-
inal orşiektomiyi içerir. Cerrahi tedavi rad-
yasyon tedavisi ile kombine edilebilir, çünkü 
spermatik kord liposarkomu tüm sarkomlar 
içerisinde en radyosensitif sarkomdur. Bu te-
davi orta ve yüksek dereceli lezyonları relap-
sında özellikle endikedir.

Retroperitoneal lenf nodu diseksiyonun rolü 
belirsizdir ve bilgisayarlı tomografi tarama-
sında lenf nodu tutulumu kanıtlanmış olan 
orta ve yüksek dereceli sadece birkaç olguda 
önerilmiştir (93).

Yüksek dereceli liposarkomların adjuvan te-
davisi, kombine kemoterapinin (vinkristin, 
siklofosfamid ve doksorubisin) kullanımı ile 
bildirilmiştir (94).

Paratestiküler leiomyosarkom

Epidemiyoloji: Paratestiküler leiomyosar-
kom için bildirilen ortalama yaş 60’tır ve 
olguların çoğu 40-70 yaş grubundadır (95). 
Nadiren, saf intratestiküler leiomyosarkom-
lar tek olgu sunumları şeklinde, ortalama 50 
yaşta bildirilmiştir (96).

Klinik ve patolojik özellikleri: Paratestiküler 
leiomyosarkomun preoperatif tanısı zordur 
ve kesin tanı rezeke edilen spesmenin düz 
kas hücre diferansiasyonunun morfolojik ve 
immünhistokimyasal gözlemi için histolojik 
muayenesini gerektirir (97). 

Büyük çoğunluğu spermatik kord içerisinde 
olur. Epididimal yerleşim son derece nadirdir 
(98,99).

Genellikle ağrılı kitle ya da şişlik şeklinde gö-
rülür, sıklıkla spermatik kordun yanındadır 
ve bazen küçük bir hidrosel eşlik edebilir. 
Doppler US kan akımı ile birlikte solid kitleyi 
gösterir (100).

Çoğunlukla, leiomosarkomlar kompakt 
kitle lezyonu şeklindedir. Histolojik olarak, 
leiomyosarkom, salkımlı arşitektür, sitolojik 
atipi odakları ve mitoz gibi iğsi hücre neop-
lazmlarının tipik özelliklerine sahiptir. Yüksek 
dereceli tümörlerde genellikle büyük mik-
tarda nekroz gözlenir (101,102). Neoplastik 

hücreler düz kas aktin, kas-spesifik aktin 
ve desminle immün boyanırlar; dahası 
h-kaldesmon düz kas diferansiasyonunu 
doğrulamak için ve myogenin iğsi hücreli 
rabdomyosarkomu dışlamak için kullanılabi-
lir. Malignensinin tanısı özellikle mitoz sayısı 
belirler (103). 

Tedavi ve prognoz: Paratestiküler leiomyo-
sarkomun klinik ve biyolojik davranışı ön-
görülemez. Leiomyosarkom için ana prog-
nostik faktörler yer, boyut, primitif tümörün 
derecesi ve nodal ya da uzak metastazdır 
(103). 

Bu tümörler için optimum lokal ve sistemik 
tedavi tartışmalıdır, fakat spermatik kordun 
yüksek ligasyonunu içeren radikal ingüi-
nal orşiektomi primer tedavi olarak kabul 
edilmiştir. 

Paratestiküler bölgede geniş rezeksiyon sı-
nırlarını elde etmek zor olabileceği için tü-
mör lokal rekürrens göstermeye yatkındır. 
Gerçekte, orşiektomiden sonra lokal relaps 
oranı %25-37’dir (82).

Fagundas ve ark. orşiektomi sonrası adjuvan 
radyoterapi alanlarda, yalnızca orşiektomi 
yapılanlarla karşılaştırıldığında (%37), lokal 
rekürrens bildirmemişlerdir (103). Bu sonuç, 
basit eksizyonun yetersiz olduğunu ve cer-
rahi sonrası adjuvan lokorejyonel radyasyo-
nun önerilebileceğini göstermiştir.

Sonuçlar

Testisin germ hücreli tümörlerinin insidansı 
50 yaşından önce düşerken, spermatositik 
seminom, primer lenfoma, stromal tümör-
ler, genellikle Leydig hücreli tip ve metas-
tazların insidansları progresif olarak artar. 
Tek taraflı ağrısız skrotal şişlik bu tümörlerin 
hekime ortak başvuru nedenidir. Östrojen 
salgılayan LHT’de jinekomasti, impotans ve 
libido kaybı, lenfomalarda ise ateş, gece ter-
lemesi gibi semptomlar görülebilmektedir. 
Spermatositik seminomların davranışları 
genellikle benign olup yalnızca orşiektomi 
ile tedavi edilebilirken, malign LHT’de retro-
peritoneal lenf nodu diseksiyonu, lenfoma-
larda antrasiklin bazlı kemoterapötikler, sar-
komlarda ise radyoterapi kombinasyonları 
gündeme gelebilmektedir.
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