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lleri yas erkeklerde gériilen testis tiimorleri
Testicular tumors in elderly men
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OZET

Testis timorleri nadir goriilen bir hastaliktir ve erkeklerde goriilen
tim kanserlerin %1-1.5'ini olusturmaktadir. Testis kanseri 15-35
yas erkekler arasinda en sik goriilen kanser olup, diger kanserler-
den farkli olarak yasla birlikte insidans artmamaktadir.

ileri yas erkek hastalarda testisin ve testikiiler adnekslerin neop-
lazmlari geng hastalarda gézlenenlerden histolojik ve prognostik
olarak farklidir. Bu derlemede, ileri yas erkeklerde gozlenen testis
ve paratestikiiler neoplazmlarin klinik ve patolojik 6zellikleri ile
tani ve tedavileri gézden gecirilmistir.

Anahtar kelimeler: Testikiler timorler, ileri yas, spermatositik seminom,
testikuler lenfoma, paratestikiiler doku sarkomlari.
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estikiiler neoplazmlar nadir gorilurler, tim erkek kanserle-

rinin %1-1.5'ini ve Urolojik timarlerin %5'ini olustururlar ve

major piki 15-35 yas arasindadir (1). Primer testikller timor-

lerin %95'i germinal orjinlidir (1,2). Germ hiicreli timérlerin
(GHT) insidansi 50 yasindan once diserken; spermatositik seminom,
primer lenfoma, stromal tiimorler (Leydig hiicreli tip) ve metastazla-
rininsidanslariise artar. Altmis yas Uistu hastalarda GHT insidansi, ayri
bir GHT olan ve ¢cogunlukla benign davranis gosteren spermatositik
seminom haric, son derece disuktr (3).

Ek olarak, skrotal kese icerisinde karsilasilan kitlelerin cogu testis ice-
risinde olmasina ragmen, bu tiimorlerin %2-3' ekstratestikilerdir ve
paratestikiiler dokudan gelisirler. Paratestikiler bolge karmasik bir
anatomiye sahiptir ve spermatik kord iceriklerini, testikiler tunika-
lari, epididimi ve kérelmis kalintilar kapsar (4). Daha sik gortilen pa-
ratestikller neoplazm tanisinin dislanmasinin ardindan, ilk akla testis
primer sarkomu akla gelmelidir (5).

Testis ve eklerinin benign lezyonlari

Testis ve eklerini kapsayan benign lezyonlar erkek populasyonunda
sik gorilen patolojilerdir. Bu lezyonlarin cogu paratestikiiler yapi-
lardan kaynaklanir ve genelde kistik yapiya sahiptir. Paratestikuler
lezyonlar genelde benign yapida olduklari halde testiste gorilen
lezyonlar genelde malign yapiya sahiptirler. Ancak testiste benign ve
malign ayrimi yapmak oldukca zordur. Testisteki lezyonlar aksi ispat
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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.

edilene kadar malign olarak kabul edilmeli ve testisin ¢ikarilmasina
yonelik agresif tedaviye kadar gidilmelidir. Benign lezyon olasili-
g1 yuksek ise miimkin oldugunca testisi korumaya yonelik cerrahi
yapilmalidir. Ultrasonografi (US) testis ve eklerine ait lezyonlar icin
sik kullanilan tani yontemidir. US ile tani konulamayan hastalarda
Manyetik Rezonans Goriintiileme (MRG) faydali olmaktadir. Muglia
ve ark. yaptiklar calismalarinda US ile siphede kalinan vakalarin
%5'ini MRG ile tespit etmislerdir (6). MRG'de benign-malign lezyonu
ayirtetmekte zorlanildiginda cerrahi eksplorasyon kaginilmazdir.

“Iestikiiler neoplazmlar nadir goriiliirler, tiim
erkek kanserlerinin %1-1.5ini ve iirolojik
tiimorlerin %5 ini olustururlar ve major piki
15-35 yas arasindadir (1). Primer testikiiler
tiimorlerin %95°i germinal orjinlidir (1,2).
Germ hiicreli tiimorlerin (GHT) insidans:

50 yasindan once diiserken; spermatositik
seminom, primer lenfoma, stromal tiimorler
(Leydig hiicreli tip) ve metastazlarin
insidanslar: ise artar.”
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ileri yas erkeklerde en sik gériilen benign pa-
tolojiler adenomatoid timor, spermatosel,
tunika albuginea kisti ve intratestikuler kist
ile rete testisin tlbuler ektazisidir.

Adenomatoid tiimorler

Adenomatoid tliimor paratestikiiler dokula-
rin en sik goriulen timoériadir. Paratestikiler
timorlerin - %32'sini  olusturmaktadir (7).
Both ve ark. 1968'de 209'u benign (%75) ve
bunun da %77’si adenomatoid timor olan
toplam 278 epidimal timor vakasi yayimla-
mislaridir (8). Bu timorlerin cogunun epidi-
dimi tuttugu ancak testikiler tunika ve sper-
matik kordu da icine aldigi tespit edilmistir.
Jackson ve ark. adenomatoid tlimorlerin
%82'sinin epididim alt poliinden kaynaklan-
digini saptamislardir (9).

Hastalarin cogu asemptomatiktir. Bu tiimor-
ler fizik muayene sirasinda insidental olarak
saptanirlar. Yuvarlak ayr kitleler epididimin
herhangi bir yerinde ve testis tunikasina
gomilmus sekilde olabilir. Bazi hastalar agn
ve nodile bagh sislik sikayeti ile basvurur.
Hastalarin cogunlugu 3ile 5. dekad arasinda-
dir (10). Ancak dogumdan 80’li yaslara kadar
da saptanabilir (9,11). Fizik muayenede agri-
siz, sert, dlizglin ylizeye sahip lezyon seklin-
de ele gelir. Boyutu degiskenlik gostermekle
birlikte 1-2.5 cm arasindadir ve genellikle 5
cm’den kuguktdr. Ele gelen kitle ilk planda
malign timor varh@ini disindirse de US
hipoekoik, hiperekoik ya da bitisik doku ile
izoekoik patern goriinimu gosterebilir (12).
US ayni zamanda kitlenin ekstratestikdler, iyi
sinirli ve solid yapida oldugunu belirler. Kesit
ylzeyi uniform olarak beyaz, sari ya da kah-
verengi fibroz bir gériiniimdedir.
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Mikroskopik olarak epitelyal hiicreler ve fib-
réz stromadan olusmaktadir. Adenomatoid
epitelyum
hiicreleri icinde vakuollerin olmasidir (7).
Nikleus hacmi ve kromatin dagihmi belir-
gin bir uniformite gosterir. Niikleus yuvar-
lak, niikleolus ise tek ve santral yerlesimlidir.
Sitoplazmasi asidofiliktir. Stroma gevsek

hicrelerin  belirgin  6zelligi

doku ya da hyalinizasyon gdsteren yogun
kollajen dokuyla donatiimistir. Bazi lezyon-
lar kronik inflamatuvar ve diiz kas hticreleri
icerebilir. Tumor epididim basindan kay-
naklanir ancak %50 vakada rete testise ve
testikiler parankime uzanim gosterebilir.
Bu uzanim invazyon seklinde olmadigindan
prognostik dnemi yoktur (13). Uzun yillar
adenomatoid timorlerin mezotelyumdan
kaynaklandigi distndlirdi (14). Elektron
mikroskobu bu tiimorlerle mezotelyoma
arasinda bircok benzerligin oldugunu orta-
ya koymustur (15).

Bazi patologlar adenomatoid tlimorle-
rin travma ya da enflamasyona sekonder
meydana geldigini iddia etmislerdir. Sonug
olarak, bu tiimérler benign kabul edilirler.
invazyon, rekiirrens ve metastaz olasiliklari
bildirilmemistir. Patolojik tani cerrahi eksplo-

rasyon sonrasinda konur.

Spermatosel

Spermatoseller sik gorilen ekstratestikiler
kistik lezyonlardir. Bu lezyonlar epididim
basindaki effernet kanallarin kistik dilatas-
yonu sonucunda olusurlar. Nadiren rete
testis kanallarinin ve aberran kanallarin di-
latasyonuyla meydana gelirler (15). Hastalar
epididim komsulugunda agrisiz kitle yakin-
masi ile basvururlar. Fizik muayenede testis
superiorunda kolay ayirt edilebilen yumusak
bir kitle seklinde palpe edilir. Kistik lezyon
0lu spermleri icermektedir. US'de iyi sinir-
I, genellikle 1-2 cm posterior eko veren bir
lezyon goriinimiindedir. Bu lezyonlar unilo-
kiler, multilokiler protein icerikli sivi iceren
kist seklinde goruntilenir (16). Kalsifikasyon
olmasi paratestikiiler neoplazmlarla karis-
masina neden olmaktadir. Spermatoselin
patogenezinde efferent kanallarin dilatas-
yonunda bir obstriiksiyonun rol oynadigi
distinilmektedir (17). Histolojik incelemede
genelde kiiboidal, nadiren psédostratifiye
epitelyum ve silya ile cevrelenmis fibromus-
kiler duvari mevcuttur (11). Eger tani belir-
siz ise ya da hastalik semptomatikse cerrahi
eksizyon yapilmasi gerekmektedir.

Tunika albuginea kisti

Tunika albuginea kisti siklikla insidental ola-
rak saptanir. Ancak agrili, sert ve ele gelen
kitle ile de hastayi klinige getirebilir (18).
Yasla birlikte kistin boyutu artar. Ortalama
40 yasinda kendini gosterirken 5. ve 6. de-
katta da ilk olarak gorilebilir (19). Hasta
palpabl kitle ile basvurdugunda kistin boyu-
tu genelde 5 mm kadardir (20). Hastalarda
genelde travma, hemoraji ve enfeksiyon
hikayesi mevcuttur. US kiiglik, subkapstiler,
komsu dokuda invazyon yapmayan, solid
komponenti olmayan, unilokdiler ya da mul-
tilokiler kistik yapi seklinde goriintl verir.
Ayrica tunika albuginea kisti basit kist kri-
terlerine uyar ve testisin anterior ve lateral
yuzeyinde saptanir (19). Bu kist mezotelyal
orjinlidir (12). Mikroskopik olarak nonsiliyer
kiboid epitelyum ile doseli olup icinde sivi
ve hiicresel artiklar bulunduran benign bir
lezyondur (21).

intratestikdiler kist

Boyutlari 2 mm'den 2 cm'ye degisen ve ge-
nellikle insidental olarak saptanan benign
lezyonlardir. Tek ya da birden ¢ok olabilir-
ler. Cogunlugu 40 yas sonrasi ortaya ¢ikar.
Genelde mediastinum testise komsudur
ve ekstratestikiler spermatoselle de iliski-
lidir. Postenflamatuvar ya da posttravmatik
testikuler tibdiler sistem obstriiksiyonuna
sekonderdir (22). Kistler intratestikiler epi-
telyal hucrelerin sekresyonu sonucunda
olusur (23). Bu lezyonlar testikiler parankim
icerisinde yer alir ve blyldigi zaman pal-
pasyonu zorlasabilir. Fizik muayenede kist,
testisten ayn olarak palpe edilemez. Baz
goruslere gore bu lezyonlarin cerrahi olarak
cikarilmasi gereklidir (24). US'de intratesti-
kiler kist merkezi anekoik olarak goézlenir
(16). Mikroskopik olarak nonsiliyer kiiboid
epiteyumla doseli ve icinde hiicresel artik
bulunmayan normal testis parankimi ile
cevrilidir (25).

Rete testisin tiibuler ektazisi

Bu lezyon efferent kanallarin parsiyel ya da
komplet obstriiksiyonuna sekonder olusan
benign durumlardan biridir. Agr, sislik ya da
kitle degerlendirmesi sirasinda US ile sap-
tanir. Burrus ve ark. arastirma yapilirken 13
hastanin 12'sinde bu lezyonun saptandigini
tespit etmislerdir (26). Hastalarin cogunlugu
45 yasindan biyuktir. Ortalama tani yasl
62'dir. Lezyonlar genellikle spermatosel ya
da gecirilmis skrotal cerrahi ile iliskilidir (27).
Obstriiksiyon, tubuler ektazi gelisiminde te-
mel rolli oynarken Nistal ve ark. iskeminin rol
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oynadigini da iddia etmislerdir (28). Tubdler
ektazinin malign testis timorlerinden ayirt
edilmesi 6nemlidir. US'de rete testisin tibi-
ler ektazisi mediastinum testis periferinde
lokalize, solid komponenti olmayan, kalsi-
fikasyonsuz lezyon seklindedir (26). Renkli
Doppler USde kan akiminin olmadigi goz-
lenir. MR tubuler yapilari T1'de diisik, T2'de
yuksek sinyal yogunlugunda rete testis icin-
de dilate olarak gorir (29). Vakalarin %29-
69'u bilateral olarak gorilir (26,27). Ayiricl
tanida epididimal kistadenom, rete testisin
adenokarsinomu, non-Hodgkin Lenfoma ve
testis timoriine sekonder seminifer tlbil
dilatasyonu akilda tutulmalidir.

Testikiiler germ hiicreli tiimorler:
seminom ve nonseminom

Epidemiyoloji: Germ hiicreli timorler, testi-
kiler neoplazmlarin %95'ini olusturur.

Klinik ve patolojik ozellikleri: Testis
GHT'leri biyolojik ve klinik olarak t¢ alt gru-
ba ayrilabilir: (a) Prepubertal teratom-yolk
sak tiimorler; (b) seminom ve nonseminom;
(c) spermatositik seminom (30).

Birinci grupta, timorler prepubertal yasta
gelisir, oysa seminom ve nonseminom pu-
berteden sonra, spermatositik seminom ise
yash erkeklerde gozlenir (31).

Baslangicta noninvaziv bir neoplazm olan
farklilasmamis intrattibiiler germ hicreli
neoplaziler (FITGHN), puberte dénemi veya
sonrasinda, seminom veya nonseminom
adi altinda TGHT'lere dondsebilir. FITGHN,
spermatositik seminomda ve prepubertal
TGHT'lerde goriilmez (32,33).

Gegmiste, yaslilarda seminom ve nonsemi-
nom sporadik olarak bildirilmistir. Abell ve
Holtz (34), 60 yili askin siire boyunca tani
konulan 12 malign TGHT bildirmis ancak
muhtemelen o ddnemde timor tam olarak
tanimlanmadigindan, bunlarin yalnizca biri
spermatositik seminom olarak belirtilmistir.
Pugh, GHT’lerle ilgili bir derleme yayinlamis
fakat klasik seminom ve spermatositik semi-
nom arasindaki ayrimi belirtmemistir (35).
Yakin zamanda Berney ve ark. (3), 50 olguluk
bir testikiiler GHT serisi yayinlamis ve bu ol-
gularin, genc erkeklerde ortaya cikanla karsi-
lastinldiginda daha yuiksek evrede oldugunu
bildirmistir. Son olarak Masterson ve ark., en
az 50 yasinda olan erkeklerde preoperatif ve
postoperatif karakteristiklerin 50 yasindan
kiicuk hastalarinki ile benzerlik gosterdigini
saptamiglardir (36).
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Seminom ve nonseminomlar, 60 yasindan
gen¢ hastalarda nadirdir. Bununla birlikte
yakin zamanda Berney ve ark. yaptiklar ca-
lismada, yash hastalarda (ortalama 67 yas), 41
olgunun seminom oldugu (%82) ¢ok sayida
TGHT degerlendirilmistir. Mikst tlimorlerin
(yolk sak, teratom, embriyonel karsinom ve
koryokarsinom) 6'si (%12) nonseminom ve
3'li (%6) mikst seminom/nonseminom olarak
bildirilmistir. Bu calisma, 60 yas tzeri hastalar-
da bugiline dek yayinlanan en genis seridir.
Timor boyutu geng erkek tlimorlerinden
belirgin olarak daha biiyiik ve daha ileri evre-
lidir. Bunun nedeni, bu yas grubu hastalarin
klinisyenlere daha ge¢ donemde basvurma-
lari veya testis muayenesindeki eksiklikten
kaynaklanan tanisal gecikmedir. Ek olarak,
neoplazmin tedavisinde de degisiklikler var-
dir. Daha yiiksek evrede prezente olma egili-
mi ve yash hastalarda kemoterapiye daha az
tolerans olmasi bu gruptaki timorleri daha az
tedavi edilebilir kilmaktadir (3).

Seminomlar, destek dokusu icerisinde len-
fositik infiltrat ile birlikte organize bir ya
da daha fazla nodil ve homojen gorinim
gosteren FITGHN'e benzer hiicrelerden olu-
surlar. Nonseminomlar pir ya da diger non-
seminom elemanlari (embriyonel hiicreli
karsinom, yolk sak timor, koryokarsinom,
teratom) ile birlikte mikst olabilir (31).

Tedavi ve Prognoz: Tim seminomlarda ilk
tedavi orsiektomidir. Bu tiimorler radyosen-
sitif ve kemosensitiftir (sisplatinum temelli
tedavi daha yiiksek bir evrede de kullanilabi-
lir). Nonseminom-TGHT radyasyona daha az
duyarlidir ve metastatik oldugunda siklikla
hem kemoterapi hem cerrahi gerektirir (37).

Testikiiler germ hiicreli tiimorler:
spermatositik seminom

Epidemiyoloji: Spermatositik seminom,
yaslilarda ortaya cikan nadir bir germ hiicreli
timordur ve klasik seminomla karsilastiril-
diginda ayirici klinik ve patolojik karakteris-
tiklere sahiptir. Spermatositik seminomlarin
codu, yasli, beyaz erkeklerde, yasamlarinin 6.
dekadinda ortaya ¢ikar (38). Seminomlu tim
hastalarda siklik orani %1.3-2.3 arasinda de-
gisir (38,39). Tim testikller germ hiicre ti-
morlerinin %0.6'sin1 ve seminom grubunun
%1.1'ini olusturur (40).

Klinik ve patolojik 6zellikler: Spermatositik
seminom genellikle tek tarafli, agrisiz, krip-
torsidizm Oykist olmaksizin ortaya c¢ikan
bir kitledir. Tum&r marker profili negatiftir
(38,39). Neredeyse hi¢ metastaz yapmaz.

Spermatositik seminomda progenitdr hiic-
relerin orijini ve diger GHT lerle iliskileri tar-
tismalidir (41-43). Spermatositik seminom
progenitor hiicrelerinin en azindan sperma-
togonya-pakiten spermatosit evresine olgun-
lasabilme yetenegine sahip hiicrelerden kay-
naklandigina inanilmaktadir. Spermatositik
seminomlar, normal GH'lerde bu olgunlasma
dongusdyle iliskili 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 gozlenirken SCP1 ve XPA
primer ve pakiten spermatosit evrelerinde
eksprese edilir. Konvansiyonel seminomlarda
bu proteinlerin eksprese edilmemesi, hiicre
orijini olarak embriyonik germ hiicresini des-
tekler (44). Lim ve ark/in yaptiklar ¢calismada
insan germ hiicre gelisiminde, pre-, A-koyu,
A-soluk ve B-spermatogonya ayriminda
OCT2, SSX2-4 ve SAGE1 markerlarinin yararh
oldugunu bildirmislerdir (41). SAGE1 daha
siklikla B spermatogonya olmak Uzere bir
grup postpubertal germ hiicresinde 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 immiineks-
presyonuyla karakterize iki alt grup sperma-
tositik seminom belirtmis ve bu ti¢ markerin
ekspresyon paterninin spermatositik semino-
mun spermatogonyadan orijinini yansitmak-
ta oldugunu ve timoriin heterojen bir grup
oldugunu bildirmislerdir. Sonug olarak 156
mikroRNA'lik ekspresyon profili, spermatosi-
tik seminom kiimelenmesinin normal testis
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“Leydig hiicreli tiimorlerde,
tiimor hiicreleri siklikla
testosteron tiretir, fakat gerek
direkt ostradiol iivetimi
gerekse testosteronun periferal
aromatizasyonu sonucu, bu
durum ostrojende artisla
karakterize olabilir. Ostrojen
salgilayan tiimorlerde hastalar
genellikle jinekomasti,
impotans, infertilite ve libido
kayb: gibi endokrinolojik
bozukluklar sergilerken
eriskinlerde ve yash hastalarda
androjen salgilayan tiimorler
asemptomatiktir.”

ve teratomlar gibi diferansiye dokularda orta-
ya ciktigini, buna zit olarak seminom ve dis-
germinomlardaki mikroRNAlarin embriyonik
karsinomlarla kiimelenebilmekte oldugunu
ortaya koymustur (45).

Bltlinline bakildiginda timor diizgiin sinirh
ve kapsullidir, nadiren paratestikiler yu-
musak dokuya yayilim gosterir. Mikroskopik
olarak timor, farkli boyutlardaki polimorfik
hiicrelerin diffiiz proliferasyonunu icerir:
klicik,6-8um, eozinofilik sitoplazmali len-
fosit benzeri; genis, 80-100um, bazen mul-
tintikleer; ve ara boyut, 15-20um, tiimérde
cogunluktadir ve yuvarlak niikleus ve grani-
ler kromatine sahiptir (38). Anormal formlari
iceren mitoz siktir. Tipik olarak diger germ
hiicreli tiimorlerle iliskili intrattibller germ
hiicreli neoplazi gézlenmemektedir (45).

Spermatositik seminomlarin yaklasik %40’
inda spermatositik seminom htcreleri ge-
nellikle c-Kit immiunohistokimyasal eks-
presyonu sergiler. Kanser spesifik antijen
olan NY-ESO-1, spermatositik seminomlarin
%50'sinde bulunurken diger germ hicreli
timorlerde bulunmaz (46).

Spermatositik seminomlarda anaplazi, Ug
hiicre tipinde prominent nikleolus varli-
giyla karakterizedir, embriyonel karsino-
mu andiran vezikuler nukleus, bizar dev
htcreler, nekroz alanlari, ve sik mitoz (47).
Spermatositik seminomda sarkomatodz de-
gisim, tipik spermatositik seminomla iliskili
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sarkomatdz elemanlarin varligiyla karakte-
rizedir. Bu degisimler prognozu belirgin ola-
rak kotulestirir (48, 49).

Sitogenetik anomaliler, konvansiyonel se-
minomlardan ve diger GHT'lerden sperma-
tositik seminomlarin farkhilasmasina yardim
eder: kromozom 9'un varligi tim spermato-
sitik seminomlarda mevcut goriinmektedir
(49). Farkli olarak, klasik seminomlar izokro-
mozom 12p yapisal kromozomal anormalli-
gi sergilerler (50).

Tedavi ve prognoz: Spermatositik semi-
nomlarin davraniglari genellikle benign-
dir, tedavise orsiektomi yeterlidir. Bazen
sarkomatdz farkllasma ortaya cikabilir.
Sarkomatdz elemanlarin metastaz potansi-
yeli oldugundan bu durum prognozu kétu-
lestirir (48).

Stromal Testikller Neoplazm:
Leydig hiicreli tiimorler

Epidemiyoloji: Leydig hiicreli tiimorler
(LHT), tum testikller malignitelerin %1-
3’Unu olusturan nadir timorlerdir. 5-10 yas-
lar arasinda ve 30-82 yaslari arasinda olmak
izere iki insidans piki mevcuttur.

Malign LHT'ler olgularin %10'unu kapsar ve
siklikla yaslilarda g6zlenir. Genellikle tanidan
sonra ilk iki yil icinde retroperitoneal lenf
nodlarina (%70), karacigere (%45), akcigere
(%40) ve kemige (%25) metastaz yapar (51).

Klinik ve patolojik 6zellikler: LHT'ler, se-
minifer tlbuller arasindaki mezenkimden
gelisen stromal tiimorlerin en sik tipini
olusturur.

LHT'de timor hicreleri siklikla testosteron
Uretir, fakat gerek direkt Gstradiol Uretimi
gerekse testosteronun periferal aromatizas-
yonu sonucu, bu durum 0Ostrojende artisla
karakterize olabilir (52). Ostrojen salgilayan
timorlerde hastalar genellikle jinekomasti,
impotans, infertilite ve libido kaybi gibi en-
dokrinolojik bozukluklar sergilerken eriskin-
lerde ve yasli hastalarda androjen salgilayan
tiimorler asemptomatiktir (51). Klinik olarak
sikhkla agrisiz testikller genisleme veya
palpabl bir kitle mevcuttur. Bazi olgularda,
palpe edilemeyen kitle US'de kii¢lk, solid ve
hipoekoik noddil olarak goriintilenir (53).

Bir timor, plir ya da GHT ya da diger seks
kord stromal tlimorlerle iliskili olarak mikst
olabilir (54). Histolojik olarak, huicreler sik-
likla infiltrasyonun solid paternini isaret
eder, buna ragmen fibroz septa psodoti-
biler ya da trabekiler bir gériiniime yol
acabilir. Dort tip hicre sayilabilir: (a) yogun

“LHT" de biiyiik tiimor
boyutu (>5 cm), sinr
infiltrasyonlari, nekroz odags,
tiimorde hormonal aktivite
belirtilerinin (jinekomasti)
olmamas1, vazal ya da
lenfatik invazyon, niiklear
atipi, mitotik sayimin 3/10
HPF'den fazla olmasi, artmas
MIB-1 aktivitesi ve DNA
anoploidisi malignensinin
ozellikleridir bu durumda
onerilen tedavi radikal
orsiektomi ve retroperitoneal

lenf nodu diseksiyonudur.”

eozinofilik-grandiler sitoplazmali, oval nuk-
leuslu ve hiicre sinirlar belirsin biyiik po-
ligonal hticreler; (b) hiicreler tip 1'e benzer
fakat hicre sinirlari belirgindir ve niikleus
daha kucuktir; (c) oluklu nikleuslu kiictik
hicreler; (d) igsi sekilli hiicreler. Sitoplazma
daha az siklikla, yogun lipid ve lipofuskin
depolandigi icin berraktir (52). Reinke kris-
talleri olarak adlandirilan refraktil silindirik
yapilar olgularin %25‘inde bulunur, fakat
bunlarin 6nemi belirsiz kalmistir. Bunlarin
sitolojik muayenesi tani konulmasina yar-
dimai olabilir.

Biyuk timor boyutu (>5 cm), sinir infiltras-
yonlari, nekroz odagi, timérde hormonal
aktivite belirtilerinin (jinekomasti) olmama-
si, vazal ya da lenfatik invazyon, niiklear ati-
pi, mitotik sayimin 3/10 HPF'den fazla olma-
s, artmis MIB-1 aktivitesi ve DNA andploidisi
malignensinin ozellikleridir (55).

LHT’ler icin immunhistokimyasal pozitif be-
lirtegler inhibin, vimentin, Melan-A ve kalre-
tinindir (56).

Tedavi ve prognoz: Benign tiimorler orsiek-
tomi ya da nodiil entikleasyonu gibi cerra-
hilerle kr olabilirler. Bu olgularda testikdler
disfonksiyon ve infertilite sonraki komplikas-
yonlar olabilir.

Malign LHT'lerin g6zlenebildigi eriskinlerde
ve yash hastalarda 6nerilen tedavi radikal
orsiektomi ve retroperitoneal lenf nodu di-
seksiyonudur. Malign LHT’ler kemoterapi
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“Viicudun geri kalan
kisminda bagska tiimor
kitleleri yoksa ya da

bu tiimorler testikiiler
titmor kitlesinden voliim
olarak daha kiiciikse o
zaman primer testikiiler
lenfoma (PTL) goz oniinde
bulundurulmalidir. HIV
pozitif hastalarda, PTL
insidanst artmaistir ve daha
geng yaslarda gozlenmistir.”

ve radyoterapiye yeterli yanit vermezler ve
prognoz kotiidir (ortanca 2 yil) (57).

Primer lenfomalar

Epidemiyoloji: Primer testikller lenfoma
(PTL) yaygin olmayan bir hastaliktir ve tes-
tikiiler neoplazmlarin %1-9'unu olusturur
(50). Bununla birlikte, 50 yas Ustu erkekler-
deki en sik malignensidir ve olgularin %85'i
6. dekattan sonra tani alir. Glincel literatire
gore, vicudun geri kalan kisminda baska
timor kitleleri yoksa ya da bu timorler tes-
tiktler timor kitlesinden voliim olarak daha
kiiciikse 0 zaman PTL g6z 6niinde bulundu-
rulmalidir (58). HIV pozitif hastalarda, PTL
insidansi artmistir ve daha geng yaslarda
go6zlenmistir. Bu durum k&t prognoz ile
iliskilidir (59). Eriskin testisinde, primer diffiiz
bulyik B hiicreli lenfoma (DBBHL) en sik g6z-
lenen lenfoma (%80-90) iken cocuklardaki
testikiler lenfomalarin ¢ogu Burkitt lenfo-
maya, DBBHLye ya da lenfoblastik lenfoma-
ya sekonder tutulum gosterir (60).

Klinik ve patolojik ozellikler: Tek ta-
rafli agnsiz skrotal sislik testikiler lenfo-
manin en yaygin bulgusudur. Ates, gece
terlemesi ve kilo kaybi ileri evredeki hasta-
larin %25-41'inde siklikla gézlenir (58,61,62).
Retroperitoneal lenf nodlarinin tutulumu
siklikla agri ve asite sebep olur (56). Klinik
muayenede, testikiiler lenfoma sert bir kitle
seklinde belirti verir. Bilateral testikuler tutu-
lum tani aninda senkron olarak ya da daha
siklikla asenkron olarak hastalarin %35 kada-
rinda bildirilmistir (58,62).

Lokal lenfoma epididim ve spermatik kord
boyunca oldukga sik yayilirken, karsi testis,
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merkezi sinir sistemi (%6-16), cilt (%0-35),
Waldeyer halkasi (%5), akciger, plevra ve
yumusak doku gibi ciddi ekstranodal tutu-
lum bdlgelerine yayihm daha az sik gorlir.
Testikiler lenfomanin tanisini koymak icin
orsiektomi ornekleri ince igne biyopsi or-
neklerine gore daha iyidir. Buna ek olarak,
orsiektomi iyi lokal timor kontrolii saglar
ve bir siginak bolgesinin uzaklastiriimasini
hizlandinr, ¢clinkl kan-testis bariyeri, testis
timorini bir kemoterapi siginagi yapar (61-
65). Cogu testikiler lenfoma B hiicreli lenfo-
madir. DBBHL tiim olgularin %80-90'ini olus-
turur. Burkitt ve Burkitt benzeri lenfomalar
olgularin yalnizca %10-20'sinde bulunur ve
bunlar genelde HIV pozitif hastalardir. B hiic-
reli lenfoma sinifsizdir ve DBBHL ile Burkitt
lenfoma arasinda bir 6zellige sahiptir. Hem
DBBHL hem de Burkitt lenfomanin morfo-
lojik ve genetik ozelliklerini paylasan agresif
bir varyanttir (66). Nadiren T hticreli ya da
foliktiler lenfomalar da bildirilmistir (67,68).

Testikiler lenfomalarin  immiinfenotipik
ozellikleri, diger bolgelerdeki ayni histo-
lojik kategoriler icin bildirilenlerle aynidir.
DBBHLler B immunfenotipli buylk hicre-
lerle karakterize olurlar ve Burkitt lenfomalar
B immiinofenotipli ve yaklasik %100 proli-
feratif indeksli orta buyuklikteki hiicrelerle
karakterizedir (64). Eksprese edilen en sik
belirtecler CD19, CD20, CD22 ve CD79a (B
hiicre belirteci) iken CD10 ve MUMT1 olgula-
rin %30-65'inde bulunur ve BCL6'nIn niikleer
ekspresyonu olgularin %60-90'Inda bildiril-
mistir (69,70). Dahasi, CD10, BCL 6 ve MUM1
DBBHLYi iki alt sinifa ayirmak icin kullanihr:
germinal merkez B hiicre benzeri ve non-
germinal merkez B hiicre benzeri. Germinal
merkez B hiicre benzeri lenfomalar bu bdl-
gedeki en siktir (71,72).

Ek olarak, diger ekstranodal lenfomalarda
oldugu gibi, testikiiler lenfomalarda da,
antijenle yurutllen olasi bir stimilasyonu
isaret eden immunoglobulin agir zincir gen
somatik mutasyonu gozlenir (73). Testikiler
lenfomalarin  tanimlanmasindaki  tanisal
hatalar, 6zellikle geng hastalarda, fatal so-
nuclara sebep olabilir. Clink( testikiler len-
fomalarin tedavisi GHT'lerden farklidir. Bazi
olgularda seminomalardan ayirici tanisi cok
kolay olmayabilir ve dogru tanimlama icin
yalnizca immiinhistokimya yardimci olabi-
lir (39). Testikller lenfomali tim hastalarin
%50-60" tek tarafli ya da bilateral testis tutu-
lumundan olusan evre-IE hastalikla prezente
olurlar.

Tedavi ve prognoz: Bu agresif malignen-
sinin prognozu c¢ok koétiddr ve siklikla has-
talar evre I/Il hastalikta, takiplerinin ilk 2 yih

“Yumusak doku
sarkomlarinin %2.1
genitodiriner trakttan ortaya
¢tkar ve bunlarin neredeyse
%44’ paratestikiilerdir.
Tedavilerinde cerrabi

ile radyoterapi kombine
edilebilir, ciinkii ozellikle
spermatik kord liposarkomu
tiim sarkomlar icerisinde

en radyosensitif sarkom gibi
goriinmektedir.”

icerisinde relaps gosterirler (64). Nadiren 2
yildan sonra da relapslar bildirilebilir (74).
Evre-l PTLIi hastalar icin 5 ve 10 yillik total
sagkalim, sirasiyla, %58 ve %29 ve evre-ll
PTLIi hastalar icin ise yine sirasiyla %46 ve
%29'dur (75). Evre-IV hastalar %90'dan fazla
relaps orani gosterirler ve 5 yillik sagkalim
%20-25'tir. PTLIi hastalarda prognostik fak-
tor olarak, yas, performans durumu, sistemik
semptomlar, timor yikiniin 9 cm'den fazla
olmasi, spermatik kord tutulumu, serum lak-
tat dehidrogenaz seviyesi, histolojik derece,
vaskdiler invazyon, skleroz derecesi ve has-
taligin evresi gibi bazi klinik ve patolojik pa-
rametreler onerilmistir (58, 76-78). 373 PTL
hastasinin IELSG serisinde, uzun total sagka-
lim stresi ile iliskili parametreler, Uluslararasi
Prognostik indekse gére disiik/disiik-orta
risk, B semptomlarinin yoklugu, antrasiklin
bazli kemoterapi ve proflaktik skrotal radyo-
terapidir (75).

Paratestikiiler sarkomlar

Paratestikiler sarkomlar son derece nadir-
dir. Aslinda, bu tiimérlerin dogal seyrini ve
tedavi sonuclarini dokimante edebilmek
icin yeteri kadar olgu serisi elde etmek gli¢-
tr (79). Memorial Sloan Kettering Kanser
Merkezi'nin genis olgu serilerine gore, yu-
musak doku sarkomlarinin %2.1'i genitoUl-
riner trakttan ortaya ¢ikar ve bunlarin nere-
deyse %44l paratestikilerdir (80,81).

Paratestikiler bdlgede olusan timérler, pri-
mer testis timorlerinden klinik olarak ayir-
tedilemeyebilir ve ilk tani tartismali olabilir.
Kesin tani yalnizca histolojik degerlendirme
ile yapilir. Sikhkla, paratestikller bir timor
bazen hidroselle iliskili skrotal kitle seklinde

UROONKOLOJi BULTENI



gOrintl verir. Tum olgularin %70 benign,
%30’y maligndir. En sik benign timorler
lipomlar, adenomatoid timorler ve leiom-
yomlardir (82). Paratestikiller sarkomlar
arasinda ise liposarkom en sik gortileni olup
bunu leiomyosarkom takip eder ve her ikisi
de yashlarda gordlr (83).

Paratestikuler liposarkom

Epidemiyoloji: Liposarkom, yumusak doku
sarkomlarinin en yaygin tipi, tim mezenki-
mal tiimorlerin %30'udur ve %3-7'si parates-
tiktler bolgede goriilir.

Yash hastalarda, 6-7. dekatlarda gozlenirken
ortalama yas 55'tir (84).

Klinik ve patolojik 6zellikler: Paratestikiler
liposarkomlar, diistik dereceli malignensiler-
dir. Olgularin %6'dan azinda skrotal cerrahi
ya da travma 6ykusi vardir (85).

Liposarkom agrisiz, fluktuasyon veren, yavas
blytyen, maksimum ¢api 5-10 cm olan kitle
seklindedir (84). Hizl buylime, biiytik boyut
ve agr daha agresif histotipleri isaret eder.

En sik orjin yeri spermatik korddur, bunu tes-
tikdler tunikalar takip eder. Preoperatif tani
zordur ve yanhslikla ingiinal herni, hidrosel,
spermatik kord lipomu ve epididimit olarak
yorumlanirlar (86).

Diinya Saglk Orgiiti  Yumusak Doku
Tumorleri Siniflama  Komitesi'nin - 2002'de
onerdigi sekilde histolojik olarak bes kategori
icerisinde siniflandirilir: iyi diferansiye, dedife-
ransiye, miksoid, pleomorfik ve mikst (87).

Paratestikiler bolgedeki en sik histotip; iyi-
diferansiye varyanttir. Metastatik potansiyeli
bulunmayan disuik dereceli bir timérdur, fa-
kat siklikla lokal uzanimla yayilr (87). Fibroz
septa icerisinde lipoblastlarin varhgdr ile ilis-
kili diffiiz matir lipomatoz diferansiasyon ile
karakterizedir. Dediferansiasyon olabilir ve
bu, nonlipojenik sarkomun degisik degisik
histolojik derecelerinin siklikla histolojik ola-
rak ani bir gegisi ile ve potansiyel hematojen
ya da lenfatik yayilim ile iliskili iyi diferansiye
liposarkomla iliskilidir (88). lyi diferansiye li-
posarkomda dediferansiasyon nadiren bil-
dirilmistir ve bu uzun bir siirecte gelisebilir,
fakat paratestikiler sahanin timorleri diger
lokalizasyonlardakilerle karsilastinldiginda
daha erken belirgin hale gelebilir (89).

Miksoid liposarkomlar yash hastalarda na-
diren bildirilmistir ve lipomatéz tomdrler
icerisinde yogun miksomatdz matriksle ka-
rakterizedir (90). Sonug¢ olarak, pleomorfik li-
poblastlarin varhgi ile karakterize pleomorfik
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sarkom, baslica yashlarda gozlenen ve bu
bélgede gozlenen nadir bir neoplazmdir (91).

Tedavi ve prognoz: Prognoz, lokal relapsli
olgularda iyidir. iyi diferansiye liposarkomlar
icin 5 ve 10 yillik sagkalimlar sirasiyla %75 ve
%55'tir. Yuksek relaps orani ve metastazin
gozlendigi yuksek dereceli liposarkomlar
prognoz belirgin olarak kéttuduir (92).

Baslangig tedavisi inglinal kanalda sperma-
tik kordun yiiksek ligasyonu ile birlikte ingii-
inal orsiektomiyi icerir. Cerrahi tedavi rad-
yasyon tedavisi ile kombine edilebilir, clinki
spermatik kord liposarkomu tim sarkomlar
icerisinde en radyosensitif sarkomdur. Bu te-
davi orta ve yuksek dereceli lezyonlar relap-
sinda 6zellikle endikedir.

Retroperitoneal lenf nodu diseksiyonun roli
belirsizdir ve bilgisayarli tomografi tarama-
sinda lenf nodu tutulumu kanitlanmis olan
orta ve yliksek dereceli sadece birkag olguda
onerilmistir (93).

Yiiksek dereceli liposarkomlarin adjuvan te-
davisi, kombine kemoterapinin (vinkristin,
siklofosfamid ve doksorubisin) kullanimi ile
bildirilmistir (94).

Paratestikiiler leiomyosarkom

Epidemiyoloji: Paratestikiler leiomyosar-
kom icin bildirilen ortalama yas 60tir ve
olgularin cogu 40-70 yas grubundadir (95).
Nadiren, saf intratestikiler leiomyosarkom-
lar tek olgu sunumlan seklinde, ortalama 50
yasta bildirilmistir (96).

Klinikve patolojik dzellikleri: Paratestikuiler
leiomyosarkomun preoperatif tanisi zordur
ve kesin tani rezeke edilen spesmenin diiz
kas hiicre diferansiasyonunun morfolojik ve
immunhistokimyasal gozlemi icin histolojik
muayenesini gerektirir (97).

Biyuk cogunlugu spermatik kord icerisinde
olur. Epididimal yerlesim son derece nadirdir
(98,99).

Genellikle agnili kitle ya da sislik seklinde go-
raldr, sikhkla spermatik kordun yanindadir
ve bazen kuclk bir hidrosel eslik edebilir.
Doppler US kan akimi ile birlikte solid kitleyi
gOsterir (100).

Cogunlukla, leiomosarkomlar  kompakt
kitle lezyonu seklindedir. Histolojik olarak,
leiomyosarkom, salkimli arsitektur, sitolojik
atipi odaklari ve mitoz gibi igsi hiicre neop-
lazmlarmin tipik 6zelliklerine sahiptir. Yiiksek
dereceli timorlerde genellikle biyik mik-
tarda nekroz gozlenir (101,102). Neoplastik

hiicreler duz kas aktin, kas-spesifik aktin
ve desminle immiin boyanirlar; dahasi
h-kaldesmon diz kas diferansiasyonunu
dogrulamak icin ve myogenin igsi hucreli
rabdomyosarkomu diglamak icin kullanilabi-
lir. Malignensinin tanisi 6zellikle mitoz sayisi
belirler (103).

Tedavi ve prognoz: Paratestikiler leiomyo-
sarkomun klinik ve biyolojik davranisi 6n-
gorilemez. Leiomyosarkom icin ana prog-
nostik faktorler yer, boyut, primitif timorin
derecesi ve nodal ya da uzak metastazdir
(103).

Bu tlmorler icin optimum lokal ve sistemik
tedavi tartismalidir, fakat spermatik kordun
yuksek ligasyonunu iceren radikal ingui-
nal orsiektomi primer tedavi olarak kabul
edilmistir.

Paratestikiiler bolgede genis rezeksiyon si-
nirlarini elde etmek zor olabilecedi icin tu-
mor lokal rekirrens gdstermeye yatkindir.
Gergekte, orsiektomiden sonra lokal relaps
orani %25-37'dir (82).

Fagundas ve ark. orsiektomi sonrasi adjuvan
radyoterapi alanlarda, yalnizca orsiektomi
yapilanlarla karsilastirildiginda (%37), lokal
rekirrens bildirmemislerdir (103). Bu sonug,
basit eksizyonun yetersiz oldugunu ve cer-
rahi sonrasi adjuvan lokorejyonel radyasyo-
nun Snerilebilecedini gostermistir.

Sonuclar

Testisin germ hcreli timoérlerinin insidansi
50 yasindan once diserken, spermatositik
seminom, primer lenfoma, stromal timor-
ler, genellikle Leydig hiicreli tip ve metas-
tazlarin insidanslar progresif olarak artar.
Tek tarafli agrisiz skrotal sislik bu timérlerin
hekime ortak basvuru nedenidir. Ostrojen
salgilayan LHT'de jinekomasti, impotans ve
libido kaybi, lenfomalarda ise ates, gece ter-
lemesi gibi semptomlar goriilebilmektedir.
Spermatositik seminomlarin  davraniglari
genellikle benign olup yalnizca orsiektomi
ile tedavi edilebilirken, malign LHT'de retro-
peritoneal lenf nodu diseksiyonu, lenfoma-
larda antrasiklin bazli kemoterapdtikler, sar-
komlarda ise radyoterapi kombinasyonlari
glindeme gelebilmektedir.
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