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OZET

Amag: Bilateral testisi olan hastalarda, tek taraf testis timord igin standart
tedavi olan radikal inguinal orsiektominin yerini, 6zellikle kiiciik tiimorlerde parsiyel
orsiektominin alip alamayacagi konusunda veri elde ederek fikir yiiriitmek ve ileride

yapilacak ¢alismalara 151k tutmak amaciyla cok merkezli bir calisma gerceklestirdik.

Materyal ve Metod: Mart 2000- Ekim 2014 yillar1 arasinda testikiiler cerrahi
gecirmis hastalarin, ililkemizden 11 ayri merkezden toplanan patoloji sonuglari
arasindan 3 cm ve daha kiiclik boyuttaki testis kitlesine sahip 291'inin sonuglar
derlendi. Tiim6r boyutu 3 ve altinda olan bu hastalar kendi iginde kitle boyutu 0-1
cm (Grup 1, n=44), 1.1-2 cm (Grup 2, n=125), 2.1-3 cm (Grup 3, n=122) olarak 3
ayr1 gruba ayrildi. Hastalarin sonuglart arasindan benign olarak raporlananlar yani
sira malign olarak raporlananlarin timor ¢evresindeki normal testis parankiminde
eslik eden intratubiiler germ hiicreli neoplazi (ITGHN) veya malign tiimdr varlig
degerlendirildi. Patoloji sonuclarindan 112 tanesi bu merkezlerde bulunan uzman

patologlar tarafindan tekrar degerlendirildi.

Bulgular: Ortalama hasta yas1 32.3 (min 1, maks 79) idi. Radikal inguinal
orsiektomi yapilan hastalarda tiimor disi testis parankiminde ITGHN saptanma orani
Grup 1’de (%20) Grup 2 (%42.4) ve Grup 3’e (%41.5) oranla anlaml olarak daha
diisiik saptanmustir (sirastyla, p=0,031 ve p=0,034). Patolojik olarak tekrar incelenen
hastalar arasinda, kitle dis1 testis parankiminde ITGHN oranlarina bakildiginda, ilk
yapilan patolojik incelemede %48 olan ITGHN orami tekrar yapilan patolojik
inceleme sonrasinda %55 olarak saptanarak artis saptanmistir ancak bu fark anlamlhi
bulunmamustir. (p=0.285). TUm hastalar iginde, testisdeki kitlenin benign tumor
saptanma orani, patolojik boyutu 2 cm ve altinda boyuta sahip tiimorlerde anlamli

olarak daha ytiksek saptanmistir.

Sonug: Kiigiik testikiiler kitlelerde, dikkatli secilmis hastalarda, testis

koruyucu cerrahinin genel kurallara uyularak yapilmasi giindeme gelebilir.

Anahtar kelimeler: Testis timoriileri; parsiyel orsiektomi; testis koruyucu

cerrahi; timaor boyutu.



ABSTRACT

Purpose: The standart treatment of unilateral testicular tumours for patients
with bilateral testis is radical inguinal orchiectomy. We aimed to determine if partial
orchiectomy could take radical orchiectomy's place in small tumours. For this

purpose we performed a multicenter study.

Materials and Methods: Pathology results of the patients were included
from 11 different centers in our country who underwent testiculer surgery between
March 2000 and October 2014. Overall, 291 patients’results were included. Patients
with tumor size of 3 cm or less were divided into 3 groups including 0-1 cm (Group
1, n=44), 1.1-2 cm (Group 2, n=125) and 2.1-3 cm (Group 3, n=122). In addition
to benign pathology results, normal testicular parenchyma surrounding the tumor in
malignant testis cancer were investigated for the presence of intratubuler germ cell
neoplasia (ITGCN) or malignant tumor. 112 of the pathology reports were re-

evaluated by the pathologist in these centers.

Results: Mean patient age was 32.3 (min 1, max 79). In patients who
underwent radical inguinal orchiectomy, at non-tumoral testis parenchyma, ITGHN
detection rate was found significantly lower in Group 1 (20%) than Group 2 (42.4%)
and Group 3 (41.5%) (p=0,031 and p=0,034, respectively). For the patients whose
pathological reports were re-evaluated, ITGHN rate at the non-tumor testis
parenchyma at first pathologic examination was 48%. After second pathologic
examination this rate was found as 55%. ITGHN rate was higher in second
examination but it was not statistically significant (p=0.285). In all patients, benign

tumor detection rate was found significantly higher for 2 cm or smaller tumors.

Conclusion: In carefully selected patients, testis sparing surgery can be

performed for small testicular masses by complying general rules.

Key Words: Testis tumors; Partial orchiectomy; testis sparing surgery; tumor

size.



1. GIRIS ve AMAC

Testis tiimorleri morfolojik ve klinik olarak farkli tiimdr gruplar
olusturmaktadir, bunlarin %95'i germ hdcreli tumdorlerdir. Germ hiicreli timorler
(GHT) dogal oykii ve tedavideki farkliliklarmna gore seminom ve seminom disi
olarak siniflandirilirlar. Germ hcreli timorler goreceli olarak nadir gorilen
maligniteler olup, bilesik devletlerde erkeklerde kanserlerin %1-2 sini olustururlar,
insidans1 yaklasik 100 binde 6-11 olgudur.? Bati toplumlarinda testis timorleri
yillik 100000'de 3-10 yeni hasta ile tiim neoplazmlarin %1-1,5 unu, 0rolojik
neoplazmlarm %5 ini olusturur.®**® Germ hiicreli tiimorlerin yaklasik %90" testis,
%2-5'i ekstragonadal (retroperiton ve mediasten en sik bolgelerdir) kokenlidir.
Sisplatin bazli kemoterapi ve cerrahideki gelismeler ile GHT'ler multidisipliner
kanser tedavisi i¢in model haline gelmistir. GHT'ler i¢in uzun dénem sagkalim
oranlar1 %80-90'dir. Sisplatin sonrasi elde edilen yiiksek sagkalim oranlari ile birlikte
tedavideki amag¢ yiiksek kiir oranlarini korumakla birlikte yan etki profilini

azaltmaktir.!

Spermatositik seminom disinda tiim yetigskin invaziv germ hiicreli tiimorler
intratubuler germ hiicreli neoplazi (ITGHN)’den kaynaklanmaktadir. Eriskinde
testiste kitle saptanmasi durumunda yapilacak standart uygulama radikal inguinal
orsiektomidir. Radikal orsiektomi histolojik tan1 koymay1 saglar ve primer T evresini
belirler, tumor histolojisinden 6nemli prognostik bilgiler saglar ve klinik evre 1
seminomlarda %80-85 oraninda, klinik evre 1 dist SDGHT’de %70-80 oraninda
kuratiftir.

Testis koruyucu cerrahi (veya parsiyel orsiektomi) son derece tartismalidir ve
kontralateral testisi normal olan, testikiiler neoplazmli hastada suan i¢in yapilmasi
uygun goérilmemektedir. Bununla birlikte, yeterli testiktler androjen Gretimi olan ve
organ sinirl, 2 cm’den kiiclik bilateral eszamanl tiimorii veya soliter testis timorii

olanlarda dusiiniilebilir.



Biz bu calismamizda testiste kitle nedeni ile radikal inguinal orsiektomi
yapilan tiimér boyutu 3 cm ve altinda olan hastalarin patoloji sonuglarini
degerlendirdik ve bu hastalarda tiimoére komsu normal testis parankiminde ITGHN
veya malign hiicre varligin1 arastirdik. Bununla birlikte bu c¢alismayi, suan igin
bilateral testisi olan hastalarda, tek taraf testis timoru icin standart tedavi olan radikal
inguinal orsiektominin yerini, kiigiik tlimorlerde parsiyel orsiektominin alip
alamayacag1 konusunda fikir yiiriitmek ve ileride yapilacak ¢alismalara 151k tutmak

amaciyla gerceklestirdik.



2. GENEL BILGILER

Bitln testis timord histolojik tipler icin 6zel bir genetik belirte¢c (12.
kromozomun kisa kolunun bir izokromozomu il2p) tanimlanmistir. Testikller
intraepitelial neoplazi (TIN) (ITGHN) olgularinda da ayn1 kromozomal degisiklikler
gosterilmistir ve TIN olgularinda %66 oraninda p53 lokusunda degisiklikler oldugu

goriilmiistiir.2

Germ hiicreli tiimoérler disinda testis neoplazmlari nadirdir. Seks kord stromal

tiimdrler, lenfoid ve hematopoetik tiimorler, toplayici sistem ve rete testisin tiimdrleri

ve adneksiyal timorlerden olusur.*

Tablo 2.1. Diinya Saglik Orgiitii Testis Tiimérleri Siniflandirilmasi

Germ Hiicreli Timérler

Oncil lezyonlar—intratibuler malign germ hiicreleri (karsinoma in situ)

Tek histolojik tipli timérler (saf formlar)
Semipoma
Varyant—sinsityotrofoblastik hiicreli seminoma
Spermatositik seminoma
Varyant—sarkomla birlikte spermatositik seminoma
Embriyonal karsinom
Yolk salk tumérii
Poliembriyoma
Trofoblastik tumérler
Koriokarsinom
Diger hucre tipleri ile olan koriokarsinom
Plasental trofoblastik timér
Teratom
Matur teratom
Dermoid kist
immatir teratom
Malin alanlarla birlikte olan teratom
Bir histolojik tipten fazla olan timérler (Mikst tip)-tiplerini belirle ve
yuzdelerini hesapla
Seks Kord/Gonadal Stromal Timérler
Saf formlar
Leydig hiicreli tumor
Sertoli hucreli timér
Genig hucreli kalsifiye sertoli hiicreli tiimérler
Lipid yuklu sertoli hucreli timorler
Grantiloza hicreli timér
Erigkin tip graniiloza hiicreli timor
Juvenil tip graniloza hicreli timor
Tekoma/fibroma grubu timorler
Inkomplet diferansiye seks kord/gonadal stromal timérler
Mikst formlar
Siniflandinlamayan Formlar
Germ Hiicresi ve Seks Kord/Gonadal Stromal Elemanlar igeren
Tiimérler
Gonadoblastoma
Mikst germ hiicre-seks kord/gonadal stromal tumérler,
siniflandirilamayan
Cesitli Timorler
Karsinoid timér
Ovaryan epitel tip timorleri
Lenfoid ve Hematopoetik Tiimarler
Lenfoma
Plazmasitoma
Losemi

Toplayici Kanal ve Rete Timérleri
Adenom
Karsinom
Tunika, Epididim, Spermatik Kord, Destek Yapilan ve
Appendiks Tiimérleri
Adenomatoid Tamor
Mezotelyoma
Benign
Malign
Adenoma
Karsinoma
Melanotik néroektodermal
Dermoplastik kiigiik yuvarlak hicreli timor

Yumusak Doku Tiimérleri
Siniflandinimamis Timérler
Sekonder Timérler

Tiimor Benzeri Lezyonlar
immatur tubul nodalleri
Adrenogenital sendromda testis lezyonlan
Androjen insensitivite sendromunda testis lezyonlan
Nodiiler prekoksiy6z matirasyon
Spesifik orgit

Nonspesifik orsit

Granulamatoz orgit

Malokoplaki

Adrenokortikal kalint:
Fibramatoz peritonit

Funikulit

Mekonyum peritoniti artii
Sperm granilomu

Vasitis Nodoza

Skleroze lipogranilom
Gonado-splenik fiizyon
Mezonefrik artiklar
Endometriozis

Epidermal kist

Kistik displazi

Mezotelyal Kist

Digerleri

Testis tm siniflamas1 Campbell Urology 2014 ten almmustir.



2.1. GERM HUCRELI TUMORLER (GHT)
2.1.1. Epidemiyoloji

ABD'de testis kanseri 20-40 yas arasindaki erkek hastalarda en sik goriilen
kanserdir ve 15-19 yas arasi genglerde losemiden sonra en sik goriilen ikinci
kanserdir.® Testis timorleri 3 donemde pik yapmaktadir: sirasiyla infant, 30-34 yas
arasinda ve yaklasik 60'l1 yaslarda.! Bilateral germ hiicreli tiimor insidansi yaklasik
%2 dir.” Testikiler lenfoma GHT’lerden daha az siklikla gériiliir ancak 50 yas {istii
hastalarda testis timorlerinin ¢ogunu olusturur ve genellikle bilateral olarak

karsimiza cikarlar.

Testis tlimorlerinin  insidans1t cografi bolgelere gore anlamli olarak
degismektedir. Iskandinavya, isvicre ve Yeni Zelanda'da en yiiksek: ABD ve

Ingiltere’de orta diizeyde Afrika ve Asya'da en diisiiktiir. *

2.1.2. Risk Faktorleri

Testis tiimorleri i¢in bilinen risk faktorleri kriptorsidizm oykisii ya da
testikiler disgenezis sendromu, Klinefelter sendromu, birinci derece yakinlarda testis
timor oykisi (baba veya kardes) kontralateral testis timori veya intratubuler germ

hiicreli neoplazi varligi (ITGHN) ve infertilitedir.

Kriptoorsit olan erkeklerde testis kanseri riski 4 ila 6 kat daha fazladir, fakat
puberte ©ncesi orsiopeksi uygulananlarda risk 2 ila 3’e¢ diismektedir.>10!
Metaanalizlerde kriptoorsitlerde karsi testiste de hafifge artmis risk bulunmustur (RR
1.74[%95 K1, 1.01 ila 2.98])'? Birinci derece yakinlarinda testis kanseri olmas1 ciddi
olarak riski arttirir ve bu erkeklerde tam yas1 normal popiilasyondakilerden ortalama
2-3 y1l daha erkendir.'® Testis kanseri icin bireysel rolatif risk, kardesi etkilenmisse 8
ila 12 arasinda ve babasi etkilenmisse 2 ile 4 arasindadir.'**>1® Testis kanseri hi-
kayesi olan erkeklerde, karsi testiste GHT gelisme riski 12 kat artmistir, fakat 15
yillik kiimiilatif insidans1 yalniza %?2'dir. Geng yasta testis kanseri tanisi1 alanlar ve

ilki GHT’si seminom olanlarda risk yiiksektir.}"’



GHT’lerin ¢ogu prekiirsér olan intratubuler germ hiicre neoplazisinden
(ITGHN) gelisir (karsinoma in situ). ITGHN tanisi alan erkeklerde anlamli olarak
invaziv GHT gelisme riski artar. ITGHN, invaziv GHT'li vakalarin %80 ila
%90’ 1nda testikiiler parankimin yakininda bulunur ve 5 yil iginde %50 ve 7 yil i¢inde
%70 oraninda GHT riski ile iliskilendirilir.®1%%° GHT'lii hastalarin karsi
etkilenmemis testislerinde, %5 ile %9 arasinda ITGHN olmasina ragmen, karsi
testisteki ITGHN insidansi, atrofik testisli ve kriptoorsidik erkeklerde %36'ya

yiikselmektedir. 202

2.1.3. Germ hiicreli tiimor gelisimine iliskin tiimorojenik varsayim

Embriyonik gelisim sirasinda c¢ogul potansiyelli germ hiicreleri normal
gelisme yollarini izler ve spermatositleri olusturur ancak bu ¢ogul potansiyelli germ
hiicreleri normal dist gelisme yollarini izlerlerse seminom veya embriyonal
karsinomlar (¢cogul potansiyelli timor hiicreleri) gelisir. Embriyonal hucreler
intraembriyonik yolaklar1 izleyerek farklilagmalarini siirdiiriirlerse  teratom
olusacaktir. Embriyonal hucreler ekstraembriyonik yolaklari izleyerek farklilasmaya
devam ederse koryokarsinom veya vitellus (yolk sac) kesesi tiimoérleri olusacaktir.
Bu model, neden bazi spesifik histolojik kaliplarin belli bazi tiimor belirleyicileri
irettigini agiklamaya yardimci olur. Normal gelisimde vitellus kesesinde oldugu gibi
vitellus kesesi tumorleri de alfa feto protein Gretir. Ayni sekilde normal plasentanin
hCG {rettigi gibi koryokarsinom da insan koryonik gonadotropinleri (hCG)

salgilar.??
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intratubuler Germ Hiicre Neoplazisi
Bir histolojik tipte timorler (saf formlar)
Seminom
Sinsisyotrofobastik hiicre igceren Seminom
Spermatositik Seminom
Embriyonel Karsinom
Yolk Sak Tuméra
Trofoblastik Tumdrler
Koryokarsinom
Koryokarsinomun disindaki Trofoblastik neoplaziler
Monofazik Koryokarsinom
Plasental kokenli Trofoblastik tGmor
Teratom
Dermoid Kist
Monodermal Teratom
Somatik tip malignensi iceren Teratom (malign
transformasyon)
Birden fazla histolojik alt tip iceren tiimérler (mix tip)

GHT'ler genel olarak seminom ve seminom dis1 germ

hiacreli  timor

(SDGHT) olarak siniflandirilir. SDGHT’lere embriyonel karsinom (EK), yolk sac



timora, teratom, koryokarsinom alt tipleri, tek basina saf formlar ya da seminomun
dahil oldugu veya olmadig1 mikst GHT gibi kombinasyonlar dahildir.? SDGHT lerin
¢ogu iki veya daha fazla alt GHT'den olusan karisik tiimorlerdir. Hem SDGHT alt
tipi, hem de seminom igeren GHT'ler NSGHT olarak siniflandirilir (Tablo 3).

2.1.4.1. Intratubuler Grem Hiicre Neoplazisi (ITGHN)

Spermatositik seminom diginda tiim yetiskin invaziv germ hicreli timorler
ITGHN’den kaynaklanmaktadir. ITGHN seminifer tibuller igindeki bazalde bulunan
seminom goriiniime sahip farklilagmamis germ hiicrelerinden olusur. Tubullerde
genellikle spermatogenezin azaldigi ya da yok oldugu goriiliir ve normal bilesenleri
ITGHN ile yer degistirmistir. Testis kanseri olan erkeklerin orsiektomi spesmeninde

ITGHN varhgi, kanserin niiksii ile ilgili herhangi bir prognostik &zellik tasimaz.?*

ITGHN'e pediatrik germ hiicreli tiimérler icinde sik rastlanmaz.?®

2.1.4.2. Seminom

Seminom germ hiicreli tiimorlerin en sik goriilen tipidir. Ortalama olarak,
cogu dordiincii veya besinci dekadda tan1 almasi ile seminomlar NSGHT'lerden daha
ileri yasta ortaya ¢ikmaktadir.2® Makroskobik olarak seminom beyaz diffiiz yumusak
bir sekilde veya nodiiler kitledir. Nekroz olabilir ancak genellikle fokaldir ve diger
germ hiicreli tiimorler kadar belirgin degildir. Saf seminom vakalarinin yaklasik
%15'inde insan gonadotropin (hCG) ile pozitif boyanan sinsityotrofoblastlar bulunur
ama net prognostik onemi yoktur.® Lenfositik infiltrasyon ve graniilomatoz
reaksiyonlar seminomlarda sik olarak goriiliir ve artmis sarkoidoz insidansi ile
birliktedir. Anaplastik seminomlar ©nceleri seminomun bir alt tipi olarak
tanimlanmaktaydi, ama bu ayrimin biyolojik ve klinik bir 6nemi yoktur ve artik
kullanilmamaktadir. Seminom ITGHN'den olugmaktadir ve diger NSGHT alt tipleri
icin prekiirsor olarak kabul edilir.?’



2.1.4.3. Spermatositik seminom

GHT'lerin %1’inden azini olusturur. Diger germ hiicreli tiimorlerin aksine
spermatositik seminom, ITGHN’den kaynaklanmaz, Kkriptorsidizm Oykiisii ve
bilateralite ile iliskili degildir, plasental alkalen fozfataz (PLAP), veya 12p eksprese
etmez ve mikst germ hiicreli tiimdrlerin pargasi olarak ortaya ¢ikmaz.?® Pik insidansi
yasamin 6. dekadinin igindedir.?®?° Benign bir tumordir ve hemen her zaman
orsiektomi ile tedavi edilir. 2° Buna bir istisna spermatositik seminomun nadir bir tipi
olan sarkomat6z spermatositik seminomdur, yaygin metastatik hastalik ve koti

prognoz ile iliskilidir.

2.1.4.4. Embriyonel karsinom (EK)

EK, kalabalik pleomorfik nukleus ile erken evre embriyolardan, ilkel epitel
hiicrelerini andiran, indiferansiye malign hiicrelerden olusur.?® Genellikle normal
serum tlmor belirtecleriyle, yiiksek metastaz oranlarinin oldugu, agresif bir
timordir. SDGHT de en farklilasmamis hiicre tipi embriyonel karsinomdur, primer
timor iginde veya metastatik alanlarda diger SDGHT hiicre tiplerine (teratom dahil)

dontisebilmesini saglayan totipotansiyel kapasitesi mevcuttur.

2.1.4.5. Koryokarsinom

Klinik acidan koryokarsinom erken hematojen yayilimla karakterize agresif
davramishdirlar. 2 Sik metastaz yerleri akciger ve beyin olmakla birlikte, g6z ve deri
metastazlart da  bildirilmistir. 33! Mikroskobik olarak sinsityotrofoblastlar ve

sitotrofoblastlardan olusur ve sinsityotrofoblastlar hCG ile pozitif boyanir.®



2.1.4.6. Yolk Sak Tumora

Saf yolk sak tiimorii eriskin tip GHT lerin kiigiik bir kismini temsil eder ama
mediastinal ve pediatrik GHT’lerde daha siktir. Miks germ hicreli tumorler
genellikle yolk sak tiimorii elemanlar1 igerir, bu hiicreler stoplazmik ve
ekstrastoplazmik eozinofilik hyalin benzeri globiilleri igeren retikiiler ag olusturmus
orta 6lgekli kibik hiicrelerdir.> Hyalen globiilleri karakteristik bir 6zelligidir ve
vakalarin %84’Unde mevcuttur. Yolk sac timorleri glandiler, papiller veya
mikrokistik paternde buyulyebilir. Karakteristik bir 6zelligi endodermal siniis benzeri
schiller duval cisimcigidir ve vakalarin yarisinda goriliir. Yolk kesesi tlimorleri
neredeyse her zaman alfa feto protein (AFP) Uretir ancak hCG (retmezler. Normal
serum tm belirteclerine sahip KE 1 SDGHT’li erkekler yolk sac tm mevcudiyeti
diistik niiks riski ile ilgilidir, ancak bu bulgu bu tip GHT’lerde mikrometastaz
saptanmasinda yiliksek bir duyarliliga sahip serum tm belirteglerinin (6rn: AFP) bir

sonucu da olabilir.%3
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Sekil 2.2. Schiller duval cisimcikleri

2.1.4.7. Teratom

Teratomlar tam olarak farklilasmis ya da farklilasmamis endoderm,
mezoderm ve ektoderm igeren 3 germ tabakasindan en az iki tanesini igeren
hiicrelerden olusan tiimorlerdir. Karakteristik olarak tiim bilesenleri birbiriyle

karismustir. lyi diferansiye tiimorler matiir teratomlar olarak nitelendirilir, oysa tam



olarak diferansiye olamayanlara immatur teratomlar denir. Matir teratomlar olgun
kemik elemanlar1, kikirdak, dis, sa¢ ve yassi epitelyum igerebilir. Teratomun gros
gorunumu solid ve Kistik alanlara sahip olan bu timérlerin icindeki unsurlara biyik
oranda baglidir. Teratomlar genellikle normal serum timor belirtecleriyle ilgilidir
ancak hafif ylikselmis AFP seviyelerine de neden olabilirler. Yetiskin miks germ
hicreli timorlerin yaklasik %47’si teratom igerir fakat saf teratomlar nadirdir. Buna

karsilik saf teratomlar pediatrik GHT lerin oldukea biiyiik kismini olusturur.®?

Yetiskinlerde teratomlar histolojik olarak beningdir fakat siklikla ileri evre
SDGHT olan hastalarda metastatik alanlarda bulunur. Non teratomatdz elemanlarin
(cogunlukla EK) matur teratoma donme yetenegi oldugu ve bu metastazlarin
diferansiasyon Oncesi bu elemanlarda olustugu hipotezi varsayilmaktadir. Teratom
kemoterapiye direnclidir. Boylece, ilerlemis SDGHT lerin metastatik alanlarinda sik
rastlanmasi g6z oniline alindiginda kemoterapi sonrasi rezidll Kitlesi olan hastalarda
konsolidatik cerrahi rezeksiyon gerektirir, clinki %40 ile %50 sinde rezidiel teratom
olacaktir. Teratomlarin kemorezistan olmas1 nedeniyle, SDGHT tedavi stratejileri

icin tek bagina kullanilan kemoterapide sinirlamalar olmustur.

Iyi huylu histolojik goriiniimlerine ragmen teratomlar, malign GHT
elemanlarinda sik bulunan andploidi (12p) ve yaygin olarak degisken proliferatif
kapasiteyi iceren genetik anormallikler bulundurabilir3*® Yapilan calisamalar
teratomdaki kistik sivida siklikla heg ve afp igerigi gosterilmistir ki bu da teratomda
malign potansiyeli dogrulamaktadir.3>3® Teratomun genetik instabilitesinin onemli
klinik etkileri vardir. Teratomlar kontrolsiiz bir sekilde biiyiiyebilir, ¢evreleyen
yapilar1 invaze edebilir ve rezeke edilemeyecek hale gelebilirler. (Biiylyen teratom
sendromu olarak da bilinir)*” Nadir durumlarda teratom, rabdomyosarkom,
adenokarsinom ya da primitif néroektodermal timor gibi bir somatik maligniteye
doniisebilir.®3%4° By tiimérler ‘somatik tip malignitesi olan teratom ‘veya ‘malign
transformasyon iceren teratom’olarak adlandirilir. Siklikla GHT kokenlerini belirten
kromozom 12 veya i12p anomalileri vardir. Malign transformasyon gdstermesi son
derece agresif, konvensiyonel kemoterapiye direncli ve Kkotii prognoz ile iliskili
oldugunu gosterir. Son olarak, ilerlemis SDGHT olan hastalarda, teratomun

rezeksiyonu geg niikse neden olabilir. 4!
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2.2. ILK BASVURU
2.2.1. Semptom ve Belirtiler

Testikiiler kanserlerin en sik basvuru sekli agrisiz testikiiler kitledir.*> Akut
testikiiler agr1 daha seyrektir ve tiimoriin hizli bliylimesine baglh gelisen infarkt ve
tiimor i¢i kanama nedeniyle olusur. Agr1 daha ¢cok SDGHT ile iligkilidir ¢linkii bu
tiimdrler seminomla karsilastirildiginda daha vaskiiler ve daha hizli biiylime gdsteren
timorlerdir. Saf seminomlarin %15’inde ve SDGHT’in {igte ikisinde tani aninda
bolgesel ve uzak metastaz vardir ve metastatik hastaliga bagli semptomlar, hastalarin
%10 ile %20 sinde bagvuru sikayetidir. En sik rastlanilan semptom sirt agrisidir (Sinir
koklerini tutan retroperitoneal metastazlar nedenli). Diger semptomlar 6ksiiriik veya
dispne (pulmoner metastaz), anoreksi bulanti veya kusma (retroduodenal
metastazlar), kemik agrisi (iskelet metastazlari) ve alt ekstremite 6demidir (vena

kava obstriksiyonu).

2.2.2. Fizik Muayene

Doktor, dikkatli bir sekilde etkilenen ve normal kontralateral testisi muayene
etmeli, goreceli boyutu, uyumlulugu, palpe edilen testikiiler ve ekstratestikiler
kitleleri not etmelidir. Ozellikle kriptorsidizm hikayesi olan hastalarda etkilenen
testisin ya da kontralateral tarafin atrofisi siktir. Testis bolgesindeki sert yapilar
maligniteyi diisiindiirlir ve hemen ileri tetkiklerin yapilmasi saglanmalidir. Testikiiler
kanserlere hidrosel eslik edebilir ve muayene edenin testisi degerlendirebilmesini
olumsuz yonde etkiler. Bu durumda testisi degerlendirmek igin skrotal ultrasonografi
yapmak gerekmektedir. Ayrica hasta, palpabl karin igi kitle veya gerginlik, inguinal
lenfadenopati (6zellikle ©nceden inguinal veya skrotal cerrahi gegirmisse),
jinekomasti, supraklavikiiler lenfadenopati agisindan muayene edilmeli ve

intratorasik hastalik aragtirilmasi i¢in oskiiltasyonu yapilmalidir.
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2.2.3. Ayirict Tam

Testis tiimorlii hastalarin = %25 kadarma ilk muayenede yanlis tam
konmaktadir.?? Testikiiler kitlenin ayiric1 tanisinda epididimorsit, torsiyon, hematom
veya paratestikiler neoplazmlar (benign ya da malign) yer almaktadir. Diger
olasiliklar, herni, varikosel veya spermatoseli icermekle birlikte fizik muayene ile
birlikte testikiler kitleden kolaylikla ayirt edilebilirler. Sert testikiler kitleler aksi
kanitlanana kadar kanser olarak diisliniilmeli ve skrotal ultrasonografi ile deger-
lendirilmelidir. Olas1 epididimoorsit tanist olan bir hastada 2 ile 4 haftalik uygun oral
antibiyotik tedavisinin tamamlanmasindan sonra tekrar degerlendirilme yapilmalidir.

Kalici kitle veya agr ileri tetkik olarak skrotal ultrasonografi ile incelenmelidir.

2.2.4. Tamisal Gecikme

Testikiiler kanser geng eriskin erkeklerde ¢cok yaygin bir hastalik olsa da tani
gecikmesi bu hastaligin iyi bilinen bir hadisesidir. Bu gecikmeye hem doktorlar hem
de hastalar katkida bulunur. Testikiiler kanser hastalar1 tipik olarak gengtir ve
umursamazlik, inkar etme veya saglik hizmetine sinirli erisim nedeniyle
semptomlarinin degerlendirilmesine daha az meyillilerdir. Tanisal gecikme olan
olgularda en uzun gecikme periyodu olgularin igte ikisinde doktorlar nedeniyle
olmustur. Onceki calismalar testikiiler tiimdrlerin {igte birinin baslangicta epididimit
ve hidrosel gibi yanlis tanilar aldiklarini gostermistir.** Metastatik GHT semptomlar1
veya bulgularina sahip hastalarda klinisyen bu semptomlara odaklanip taniy1
atlayabilir. Bu hastalar uygunsuz tedavi, tanisal testler ve gereksiz cerrahiye tabi
tutulabilir ve koratif tedavi gecikebilir. Olgu raporlarinda, akla gelmemis GHT
metastazi nedeniyle tanisal laparotomi, boyun disseksiyonu veya mastektomi
uygulanmis hastalar bildirilmistir. Gecikme stiresi klinik evrenin ilerlemesi,
kemoterapiye suboptimal cevap ve azalmis sag kalimla iliskilidir. Moul ve
arkadaglar1 (1990), 1970 ile 1987 arasinda GHT nedeniyle tedavi ettikleri 16
haftadan fazla tanisal gecikmesi olan hastalarda sag kalimin azaldigini ancak
sisplatin ¢aginda anlamli bir farkin gézlemlenmedigini bildirmislerdir. Stephenson ve

arkadaglari, (2004) yogun kemoterapi ihtiyaci (birden ¢ok rejim, yiksek doz ve
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kurtarma kemoterapisi) olup gereksiz tanisal laparotomi nedeniyle tedavisinde 30

giinden fazla gecikme yasanan yiiksek hasta oranlari raporlamistir.

Tanisal gecikme hasta ve klinisyenin egitimini arttirici ¢cabalarla 6nlenebilir.
Doktor, sert testikller Kitlesi, orta hatta retroperitoneal Kkitlesi veya sol
supraklavikiler fossada lenfadenopatisi olan 15-50 yasinda erkek hastada GHT
tanisin1 diisiinmelidir. Fizik muayene sonrasi uygun serolojik (Serum AFP, hCG,
laktat dehidrogenaz [LDH]) ve radyolojik degerlendirme (Testikuler Ultrasonografi)

dogru taniya goétiirecektir.

2.3. TANISAL TESTLER VE iLK YAKLASIM
2.3.1. Skrotal Ultrasonografi

Testikiiler kitlesi, hidroseli veya agiklanamayan skrotal semptomlari olan
erkeklerde, ulasilmasi kolay, ucuz ve non-invaziv olmasi nedeniyle fizik muayenenin
bir uzantis1 olarak skrotal ultrasonografi diisiiniilmelidir. *** Yiiksek frekanslh
transduserler (5-10 Mhz) ile testis icindeki birkag milimetre kadar kiglk lezyonlar
tanmabilir, kolaylikla testis dis1 patolojik olusumlardan ayirt edebilir.
Ultrasonografide GHT tipik olarak hipoekoik goriiniir ve iki veya daha fazla ayri
lezyon tanimlanabilir. Lezyondaki heterojen ekotekstiir genellikle NSGHT ile ilis-
kilidir; ¢ciinki seminomalar daha ¢ok homojen ekotekstlre sahiptir. Renkli doppler
ultrasonografide artmis akim varligir maligniteyi diisiindiiriir ancak yoklugu GHT yi1
dislamaz. Testikiiler —mikrolitiazi ile GHT arasinda iliski tam olarak
tanimlanmamustir ve yalmizca bu bulgu tek basina ileri tetkiki gerektirmemelidir.*®
Bilateral GHT insidans1 %2 ve tani aninda bilateral tiimor tanist nadir (tUm
GHT’lerin %0.51) olsa da, iki testis de ultrasonografik olarak degerlendirilmelidir ve

metakron presentasyon daha siktir.”

Ilerlermis GHT’li ve testikiiler muayenesi normal bir erkekte, “sénmiis”
primer testis timorl ekarte etmek i¢in, bu olasilig1 diisiindiiren, palpe edilemeyecek

kiiclik skar ve kalsifikasyonlar1 saptamak adina skrotal ultrasonografi yapilmalidir,
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Intratestikiiler lezyonun ultrasonografik kanitiyla bu hastalara radikal orsiektomi
uygulanmalidir. ilerlemis GHT’si ile birlikte fizik muayenesi ve ultrasonografisi

normal olan erkek hastalarda primer gonad dis1t GHT varlig1 diistiniilmelidir.

Yaygin GHT'nin yoklugunda veya serum timor belirteclerinin
yukselmemesinde, kuguk (<10mm), palpe edilemeyen lezyon varlig tanisal ¢ikmaz
olusturmaktadir. Bu lezyonlarin ¢ogu benign (testiktler Kkist, kuclk infarktlar,
Leyding hucre nodilleri veya Leyding veya Sertoli hiicreli timor) olmakla birlikte
yaklasik %20-40°lik kismu kiigik GHT (genellikle seminoma) olarak ortaya
cikmaktadirt’#84®  Degerlendirmede secenekler, inguinal orsiektomi, inguinal
eksplorasyon ve eksizyon (GHT’yi ekarte etmek i¢in frozen kesit alinmali) ve seri
ultrasonografik degerlendirme ile siki takiptir (biliyliyen lezyonlar1 takip).
Intraoperatif ultrasonografi cerrahi sirasinda lezyonun yerini gostermede faydalidir.

Lezyonun boyutu ile birlikte, malignite riski artar.>

2.3.2. Skrotal MRI

MRI ultrasonugrafiye gore timorleri saptamada yuksek sensitivite ve

spesifiteye sahiptir.*+5!

Skrotumda MRI %100 sensitivite ve %95-100 spesifiteye sahiptir®? ancak

yuksek maliyeti nedeniyle kullanimi sinirlidir.

2.3.3. Serum TUmor Belirtegleri

Testikiiler kanserler, dogru tumor belirtecleriyle (LDH, AFP ve hCG) iligkili
nadir malignitelerdendir; bu belirtegler tani, prognoz, tedavi ve takipte faydali birer
bulgudur.®® Serum tiimor belirteg seviyeleri tamda, orsicktomi sonrasinda,
kemoterapiye yanitin takibinde ve sag kalimda niksln takibinde ve tedavinin

sonlandirilmasinda elde edilmelidir.
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Tan1 aninda AFP seviyeleri, diisiik evreli SDGHT’lerin %50-70’inde (KE I,
IIA, 1IB), ileri evre SDGHT’lerin %60-80’inde (KE IIC, III) yiikselmistir. EK ve
yolk sak tiimorleri AFP salgilar. Koriokarsinoma ve seminomlar AFP (retmez.
Primer timorinde saf seminomu ile yikselmis AFP degerleri olan hastalarin
SDGHT’si oldugu disiiniilir. AFP yar1i Omrd 5-7 gundidr. AFP seviyeleri
hepatoseluler karsinoma, mide, pankreas, safra yolu ve akciger kanserlerinde de
artabilir. Malignite dis1 karaciger hastaligi bulunan hastalarda (infeksiyoz, ilac
iliskili, alkolle indiiklenmis, otoimmiin) AFP yiiksek bulunabilir. Artmis AFP
seviyeleri ayni zamanda ataksi telenjektezi ve herediter tirozineminin de bir

szelligidir.

hCC seviyeleri dusiik evre SDGHT’lerin  %20-40’inda, ilerlemis
SDGHT’lerin %40-60’1nda artar. Seminomalarin yaklasik %15’i hCG sekrete eder.
hCG ayrica koryokarsinoma ve EK tarafindan da sekrete edilir. S000IU/L iizeri hCG
seviyeleri genellikle SDGHT ile iligkilidir. hCG’nin yan 6mri 24-36 saattir. hCG
seviyeleri karaciger, safra kanali, pankreas, akciger, meme, bobrek ve mesane
kanserlerinde artar. hCG'nin alfa subuniti luteinizan hormon (LH), folikiil uyarici
hormon (FSH) ve tiroid uyarici hormon (TSH) alt tinitelerine benzer beta subuniti bu
hormonlarin her birinin aktivitesini saglar bu nedenle, immunoassay O6lcuimler
hCG’nin beta subunitine yoneltilmistir. 2 Primer hipogonadizm’li hastalarda artan
lutenizan hormon ile gapraz reaksiyon gostermesi nedeniyle hCG yanlis pozitifligi
olusabilir. Hipogonadizm nedeniyle olusmus, artmis serum hCG yiikselmesi
testosteron verilmesinden 48-72 saat sonra normallesir ve bu gercek ve yalan pozitif
hCG sonuglarini ayirmada kullanilabilir. Marihuana kullanimi1 yanlis hCG pozitifligi

sonucuna neden olabilir.t

LDH seviyeleri diisiik evre GHT’lerin yaklasik 9%20’sinde, yiiksek evre
GHT’lerin ise %20-60’1nda yiikselir. LDH diiz, kalp ve iskelet kasinda eksprese
olur. Lenfomalar da LDH yiikselmesine neden olur. LDH’m 5 izoenziminden biri
olan LDH-1 GHT’de en sik artan izoenzimdir. LDH-1 seviyeleri GHT de siklikla
artan kromozom kolu 12p’nin kopya sayis1 artisiyla iligkilidir. LDH yiiksekligi
hastalik yiikii ile koreledir. GHT nin non-spesifik bir belirteci olmakla beraber GHT
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tan1 aninda prognozu belirlemede kullanilan esas belirtegtir. LDH'nin serum yari

omri 24 saattir.!

GHT oldugu stiphelenilen hastanin kaninda serum AFP, LDH, hCG seviyeleri
bakilmalidir bu; orsiektomiden 6nce tan1 koymaya yardim eder ve orsiektomi sonrasi
timor belirteglerinin yorumlanmasini saglar. Orsiektomi Oncesi ve sonrasi timor
belirte¢ seviyelerinin azalmasi, azalmigsa ne kadar c¢abuk oldugunun bilinmesi
evreleme ile iliskilidir. Serum tiimor belirte¢ sonuglar radikal orsiektomi kararinin
verilmesinde bir kilavuz olarak kullanilmamali ¢linkii AFP ve hCG seviyelerinin
normal aralikta olmast GHT’yi dislamaz. Histopatolojik tanis1 saf seminom olan
hastada, anlamli olarak artmis AFP seviyesi mevcutsa SDGHT tanisin1 ortaya
koyabilir ¢linkii seminomlar AFP Uretmezler. Bununla birlikte sinirda yiikselmis
AFP seviyeleri ise dikkatlice yorumlanmalidir. Testikiler, retroperitoneal veya
mediastinal primer tiimdrii ile prezente olan ve hastalik yiikii acil tedavi baslan-
masini gerektiren, oldukga yiikksek AFP/veya hCG seviyeleri olan nadir hastalarda,
bulgular GHT tanis1 i¢in yeterlidir. Medikal olarak stabil olmayan hastaligi olan
nadir hastalarda tedavi, histolojik sonuglar ¢ikincaya kadar bekletilir. Bununla
birlikte bu hastalara, kemoterapiden sonra radikal orsiektomi yapilmalidir ¢iinkii; kan
testis bariyeri yliziinden GHT igin testis bir barinak yeridir ve ¢linkil testis, rezidiiel

invaziv GHT, teratom ve/veya ITGHN igerir.>*

2.3.4. Radikal inguinal Orsiektomi

Testikiiler neoplazm diisiiniilen hastalara, tiimor iceren testis ve spermatik
kordun internal inguinal ring seviyesinde ¢ikarilmasini igeren radikal orsiektomi
yapilmalilar. Transskrotal orsicktomi veya biyopsi kontraendikedir ¢iinkii bu islem
ile spermatik kordun inguinal pargasi intakt kalmakta ve testisin lenfatik drenaji
bozulabilmekte, lokal niiks ve pelvik veya inguinal lenf nodu metastaz riski
artmaktadir. GHT nin hizli biiyiimesi nedeniyle orsiektomi zamaninda yapilmali 1-2

haftadan fazla gecikmeden kagimilmalidir.
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Radikal orsiektomi histolojik tanit koymay1 saglar ve primer T evresini
belirler, tiimor histolojisinden Onemli prognostik bilgiler saglar ve KE-1

seminomlarda %80-85 oraninda, KE-I SDGHT’de %70-80 oraninda kiiratiftir.

Histopatolojik testis incelemesi; histolojik tiimor tipini,> timor boyutunu,
multifokalitesini, lokal tumér invazyonunu (rete testis, tunika albuginea, tunica
vaginalis, epididimis, spermatik kord, skrotum) primer T evresini®>*®® ITGCN |
varligini, kan veya lenfatik damar (lenfovaskiler invazyon [LVI]) invazyonunu ve
cerrahi simir seviyesini belirlemelidir. Mikst GHT’si olan hastalarda her bir timor
tipi ve rolatif oranlar1 tanimlanmalidir. GHT in rdlatif olarak nadir olusu ve primer
timor  histolojisinin  tedavi  karart verilmesinde Onemli olmasindan, tumor
spesmenlerinin deneyimli bir patolog tarafindan gdzden gegirilmesi énerilir.>” Yakin
zamanda yapilmis, randomize, ¢ok merkezli bir klinik ¢alismada, 382 SDGHT
spesmeninin patolojik olarak tekrar incelenip smiflandirmasiyla beraber 5’inde

(%1.3) seminom tanimlanmustir.>®

2.3.5. Testis Koruyucu Cerrahi

Testis koruyucu cerrahi (veya parsiyel orsiektomi) son derece tartigmalidir ve
kontralateral testisi normal olan, testikiler neoplazmli hastada bir 6nemi yoktur.
Bununla birlikte, yeterli testikiler androjen Uretimi olan ve organa sinirli, 2 cm’den
kiiciik bilateral eszamanl tiimorii veya soliter testis tiimorii olanlarda diisiintilebilir.
Benign timorden siiphelenilen veya siipheli lezyonla birlikte serum AFP, hCG ve
LDH degerleri nomal olan hastalarda testis koruyucu cerrahi diisiiniilebilir. Testis
koruyucu cerrahi nadiren buyik tumorler (>2 cm) igin olanaklidir ¢linkii komplet
eksizyon siklikla, yeterli korunacak reziduel testikiiler parankim birakmaz. Testis
koruyucu cerrahi yapildiktan sonra bitisik testikiiler dokudan biyopsi yapilarak
ITGHN varlig1 ekarte edilmelidir. GHT olgularinin %80-90’inda bitisik testikiiler
pankimde ITGHN saptanir ve bu 5 yillik %50 GHT riski ve 7 yillik %70 GHT riski
ile iliskilidir.181%%0 Rezidiel testis parankimde GHT gelisimini 6nlemek igin 20 Gy
veya daha yiksek doz adjuvan radyoterapi siklikla yeterlidir. Alman Testikiler

Kanser Calisma Grubu; kigUk organ-sinirl tiimorii nedeniyle testis koruyucu cerrahi
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uygulanan ve ITGHN igin adjuvan radyoterapi alan 96 ay takipli 46 hastanin hig

birinde lokal niiks goriilmedigini raporlamugtir.>®

2.3.6. Operasyon teknigi

Parsiyel orsiektomi teknigi ilk olarak Stoll ve arkadaslar tarafindan yiiksek
frekansli ultrason esliginde nonpalpabl leydig hiicreli tiimdr enukleasyonu sirasinda

tarif edilmistir.®°

Kural olarak standart inguinal insizyondan testis dogurtulur ve kord radikal
orsiektomi yapilacak gibi yalinlastirilir. Ardindan vaz deferens korunarak spermatik
kord ezmez klemp veya turnike yardimiyla klemplenir. Baz1 otorler tarafindan soguk
iskemi onerilmekte olup®®® bazilar1 ise soguk iskeminin gereksiz hatta tehlikeli
olabilecegini bildirmislerdir.? Sogutma testisin buz igerisinde 10 dakika kord
klempli iken kalmasi ve prosediir boyunca bu sekilde tutulmast ile saglanir. Testis bu
sekilde 15 ila 19 derece arasinda sicaklikta tutulmaya caligilir. Ardindan tunika
vajinalis agilir ve testis inspekte edilir. 6-25 blyitmelik ameliyathane mikroskobu
veya optik loop kullanilmas:1 faydali olacaktir. Intraoperatif ultrasonografi ile kitle
tespit edilir bunun i¢in kiigiik bir igne yOn gosterici olarak kullanilabilir. TUmor
Uzerindeki tunika albugenia insize edilir ve kitle normal parankimden dikkatli bir
sekilde ayirt edilir. Tiimor normal paramkim ile arada giivenli bir sinir birakilarak
enlikle edilir. Eksizyon sonrasi ultrasonografi timoriin tam olarak ¢ikarildigini
anlamak amaciyla kullanilabilir. Eger frozen sonucu benign olarak gelir ise testis ve
yara steril su ile yikanarak spermatik kord klempi acilir ve hemostaz saglanmasini
takiben tunika albugenia devamli absorbe edilen siitiirle kapatilir. Frozen sonucu
pozitif olarak gelir ise bazi otorler eslik eden malign tiimér veya ITGHN varligini

dislamak igin tiimor dis1 testis parankiminden ¢oklu biyopsi alinmasini dnermektedir.
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Sekil 2.3. Parsiyel orsiektomi agamalari

2.3.7. Kars1 Testisin Biyopsisi

GHT olan hastalarin %35-9’unun normal olan kars1 testisinde ITGHN vardir.®

Atrofik testisli, kriptorsizim oykiisii olan ve 40 yasinda geng hastalarin karsi
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testislerinde ITGHN riskinin %36’ya kadar ¢ikti§1 raporlanmistir.?! Bu nedenle risk
faktori olan ve operasyon oncesi ultrasonografisinde siipheli lezyonu olan hastalarda

kars1 testisten agik inguinal biyopsi alinmas1 diisiiniilebilir.%3

2.3.8. Siipheli Gonad-Dis1 GHT

GHT’lerin  %2-5'i gonad-dis1 kaynaklidir.®* Testisinden kitle olmayip
metastatik GHT’si olanlarin yalniz iicte birinde primer gonad dist GHT vardir ¢iinkii
Oteki ligte birin testisinde ITGHN mevcut, bir diger ti¢te birinde ise ultrasonografik
olarak "sénmiis" primer timdr mevcuttur.®® Orta hat Kitlesi olan her genc erkekte
GHT diisliniilmelidir. Normal testis ile birlikle artmig AFP ve/veya hCG seviyesi
GHT tanist igin yeterlidir ve tedavi baglamadan once biyopsiyle histolojik olarak
dogrulamaya gerek yoktur. Serum tiimor belirtegleri normal oldugunda GHT tanisini
dogrulamak icin kitleye tedaviden Once biyopsi uygulanmalidir. Bir biyopsi
spesmeninde diisiik differansiye karsinoma gosterilmekle birlikte, primer tiimor alani
gosterilemiyorsa tanida ¢ikmaz bir durum olusur. Bu senaryoda, gonad dis1 malign
doniistimlii GHT tanis1 disiiniilmelidir ve bu durum, 12p ekspresyonunun

numunelerde gosterilmesi ile desteklenmelidir.

Retroperitoneal gonad-disit GHT den siipheleniien hastalarda sag veya sol
tarafli primer timoriin metastaz paterni ya da ultrasonagrafide “sonmiis” primer

timord bulgusu varsa inguinal orsiektomiye gidilmelidir.
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Tablo 2.2. Testikiiler kanserlerin TNM siniflamast (Campbell Urology
2014°te

Primer Tumér (T)

Primer tiimor boyutu genellikle radikal orgiektomi sonrasi siniflandinlir ve bu nedenle, bir patolojik evre atamir

pTx Primer timor degerlendirilemiyor

pTO Primer timér bulgusu yok (6rnegin testiste histolojik skar)

pTis intratabiiler germ hiicreli neoplazi (carcinoma in situ)

pT1 Timor testis ve epididime sinirli vaskuler/lenfatik yayilim yok: timér tunika albugineaya yayilmig olabilir ancak tunika
vaginalise yayihm yok.

pT2 Tumor testis ve epididime simirl vaskiiler/lenfatik yayihm var veya tunika albugineay: agmig ve tunika vaginalis tutulumu
olugmusg.

pT3 Tumor spermatik korda yayillmustir (vaskiiler/lenfatik yayilhim var veya yok)

pT4 Timor skrotuma yayillmustir (vaskiler/lenfatik yayihm var veya yok)

Bolgesel Lenf Digiimleri (N)

KLINIK (Noninvaziv evre tarafindan belirlenir)

Nx Bolgesel lenf dugimleri degerlendirilemiyor

NO Bolgesel lenf dugimlerinde metastaz yok

N1 En biytik boyutu 2 cm veya daha az tek lenf dugumi veya higbirinin en biytk boyutu 2 cm’den biyiik olmayan birden
gok lenf dUgumi metastazi

N2 En biyik boyutu 2 ile 5 cm arasi tek lenf diiglimi metastazi veya an az biri 2 cm’den bilylk ancak 5 cm’den kiigik birden
cok lenf digimO metastaz

N3 En blyiik ¢apt 5 cm’den biyiik lenf dugimi metastaz:

PATOLOJIK (pN) (6ncesinde kemoterapi veya radyoterapi olmadan RPLND'nun patolojik bulgulan ile tespit edilen)

PNx Bolgesel lenf digumleri degerlendirilemiyor

pNO Bolgesel lenf digtimlerinde metastaz yok

pN1 En biyiik boyutu 2 cm veya daha kiguk ve 5 veya daha az sayida hicbirinin en biyik boyutu 2 cm’den fazla olmayan lenf
dugimim metastazi

pN2 En biyiik boyutu 2 cm’den biyik ancak 5 cm’den kigik veya higbiri 5 cm’den biyik olmayan 5 adetten daha fazla
sayida lenf dUimi metastazi, veya tumorin lenf dugimi digina uzanim gosterdigine dair bulgu olmas

pN3 En buyik boyutu 5 cm’den biyiik lenf dUgumi metastazi

Uzak Metastaz (M)

Mx Uzak metastaz degerlendirilemiyor

MO Uzak metastaz yok

M1 Uzak metastaz var

Mila Bolgesel olmayan leni dugumleri yada akciger metastaz

M1b Bolgesel olmayan lenf digumleri yada akciger metastazi digindaki uzak metastazlar

n alinmistir).

' <

Serum Timdr Belirleyicileri (S)

Sx Serum tamér belirleyici sonuglan elde yok veya caligiimamig

SO Serum tiimér belirleyicileri normal simrlarda LDH (UA) hCG (miU/ml) AFP (ng/ml)
S1 LDH (UM<1,5 x Nt ve

hCG (mIU/ml) <5000 ve
AFP (ng/ml)<1000
52 LDH (UM 1,5 -10 veya
hCG (mIU/ml) 5000 - 50000 veya
AFP (ng/ml) 1000 - 10000

S3 LDH (UM >10 x N veya
hCG (mIU/ml) >50000 veya
AFP (ng/ml)>10000
2.4. KLINIiK EVRELEME

GHT’nin prognozu ve yonetiminde uygulanacak ilk kararlar, histopatolojik
bulgular, primer timorin patolojik evresi, orsicktomi sonrasi serum timor belirteg
seviyeleri, fizik muayene ve evreleme icin gorintilemelere olan metastatik
hastaligin varligr veya yayilimi ile elde edilen klinik evresine baglidir. 1997°de
American Joint Committee on Cancer (AJCC) ve Union Intemationale Centre le

Cancer (UICC) tarafindan GHT igin uluslararasi konsensus siiflamasi gelistirildi.
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(Tablo 4) GHT igin AJCC ve UICC evreleme sistemleri bu alanda benzersizdir
¢linkii bir ilk olarak, orsiecktomi sonrast AFP, hCG, LDH seviyelerine dayali olan
serum timor belirteci kategorisini (S) hastaligin anatomik uzantisiyla tanimlanmig
olan prognostik evresine bir ek olarak kullanmistir. AJCC ve UICC evreleme
sistemi 2002’de yenilendi ve sistemde primer tiimoriin organ sinirlt olmasi haricinde
tiimoérde LVI varligi pT2 olarak degerlendirildi. KE 1 hastaligin klinik olarak testise
smirl, KE 2 bolgesel (retroperitoneal) lenf nodu metastazi varligi, KE 3 ise bolgesel

olmayan lenf nodu ve/veya visseral metastaz varligi olarak tanimlanir.

Goriintiileme Caligmalart GHT nin 6ngoriilebilir metastatik yayilim paternini
takip etmesi basariyla yonetilmesine katkida bulunur. Koryokarsinoma disinda, en
yaygin yayilim yolu primer timorin lenfatik kanallar araciligiyla retroperitoneal lenf
nodlarmadir ve daha sonra uzak alanlara dogrudur. Koryokarsinoma ise hematojen
yolla yayilmaya meyillidir. Retroperiton, GHT’li hastalarin %70-80’inde ilk
metastatik yayilim yeridir. Retroperitoneal lenf nodu diseksiyonu (RPLND)
serilerinden elde edilen detayli haritalama ¢aligsmalari, testikiiler lenf drenaji ve
metastatik yayilim bélgeleriyle ilgili bilgilerimizi artirdi.%® Sag testikiiler tiimoriin
primer drenaji, renal damarlarin altindaki interaorta-kaval lenf nodlanna takiben
parakaval ve para-aortik nodlara olur. Sol testikiler timorlerin primer “inis alan1”
paraaortik lenf nodlarina olur, takiben interaorta-kaval nodlara dogrudur.®’
Retroperitoneal lenf drenaj paterni sagdan sola dogrudur. Bu nedenle sagdaki primer
timor sola yayilabilir nadiren soldaki de saga yayilabilmektedir. Bu durum
genellikle biiyiik tiimorlerde goriiliir. Daha kaudale biriken metastatik hastalik ge-
nellikle blyuk hacimli timorler nedeniyle, distal iliak ve inguinal lenf nodlarina
retrograd akimi yansitir ve ¢ok daha nadiren de aberan testikuler drenaja sekonder
olarak gerceklesir. Retroperitoneal lenfatikler sag renal arterin ve sag diyafram
krusu’nun arkasindaki sisterna sili’ye drene olur. Bu nedenle retrokrural lenf nodu
metastazi, retroperitoneal hastaligi olan hastalarda goriilebilir. Oradan da duktus

torasikus ile posterior mediastene ve sol supraklavikuler fossaya yayilir.
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2.4.1. Abdomen ve Pelvis'in Klinik Evrelemesi

GHT’li tim hastalar pelvik ve abdominal evreleme gorintilemelerine tabi
tutulmalidirlar. Oral ve intravendz kontrast ajanlarin verilmesinden sonra uygulanan
bilgisayarli tomografi (BT), retroperiton ve pelvisin evrelemesinde en etkili ve non
invaziv kullanilan yontemdir. BT retroperitonun anatomik yapisini detaylariyla
birlikte oldukca iyi gostermektedir, 6rnegin retrokaval sag lireter, alt lob renal arter,
sirkumoaortik veya retroaortik lenfi ve renal veni gosterebilir. Transaksiyel
goriintiilemenin  miimkiin  oldugu durumlarda lenfanjiografi’nin bir rolii

kalmamaktadir.

BT ile seminomlarin %10-20’sinde ve SDGHT’lerin %60-70’inde biiylimiis
retroperitoneal lenf nodu saptanmaktadir. Retroperitoneal bolge dogru klinik
evreleme adina hala en zor bolge olmaya devam etmektedir. Son 4 dekattan bu yana
BT deki gelismelere ragmen, KE I SDGHT’li hastalarin “normal” olarak kabul
edilen BT taramalarinda %?25-35 oraninda sebat eden patolojik lenf nodu
raporlanmustir.%® Normal olarak kabul edilen bir BT taramasinda, retroperitoneal lenf
nodunun biyiiklik kriteri ile ilgili bir fikir birligi yoktur. 10 mm’lik boyut,
genellikle esik degeri olarak kabul edilmekle birlikte, bu deger kullanildiginda
biiylimiis lenf nodlar1 hakkindaki yanlis negatifliklerin oraninin %63’e kadar ¢iktig1
bildirilmistir. KE IIA ve IIB hastalifi olanlarda BT ile klinik olarak yiiksek
evrelemenin (6rnegin, BT de biiyiimiis lenf nodlar1 olmasina ragmen retroperitoneal
lenf nodu diseksiyonu (RPLND)’nda lenf nodlarmin patolojik olarak negatif olmast)

%12-40 hastada oldugu raporlanmustir.

Sag ve sol tarafli tiimorlerin primer drenaj bolgelerinin anlasilmasi ile,
abdominopelvik BT’nin sensivitesinin artirilmasi ¢abalarii1 dogurmus ve primer
"inig bolgesindeki" klinik olarak pozitif lenf nodu biiyiikliigi kriterinin 4 mm kadar
kii¢iik olmasi 6nerilmistir. Leibovitch ve arkadaslar1 (1995) patolojik evre II hastalik
icin primer inis bolgesinde 4 mm ve diger bolgelerde 10 mm sinir degeri kabul
edilmesinin, sensivite ve spesifite acisindan iligkisinin sirasiyla %91 ve %50
olacagini gosterdiler. Benzer olan bir bagka c¢alismada, Hilton ve arkadaslar1 (1997)

aortun ikiye ayrildigi horizontal hattin 6niinde bulunan primer "inis bolgesinde” 4
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mm lik esik degerini kullandiklarinda sensiviteyi %93, spesifiteyi %58 olarak rapor-
ladirlar. Bu kanita dayanarak Transaksiyel BT kesitinde biiyiik damarlarin 6niinde,
retroperitoneal yerlesimli primer inis bolgesindeki 5 ile 9 mm’den biiyiik lenf
nodlarinin varligina bolgesel lenf nodu metastazi siiphesi goziiyle bakilmalidir.
GHT’nin hizli biiylimesi nedeniyle tedavinin baslatilmasindan sonra ilk 4 hafta

icinde yaklasim karar1 vermek i¢in, BT ¢alismalari tavsiye edilebilir.

Malign GHT, flourodeoksiglikoz (FDG) kiimelenmesine neden olur, bir kac
calismada FDG-isaretli pozitron emisyon tomografinin (FDG-PET) GHT
evrelemesi, tan1 ve kemoterapi sonrasi cevabi hesaplamada kullanilabilecegi
kesfedilmistir. Baz1 kiiglik pilot ¢alismalar, FDG-PET’in diisiik evre seminom ve
SDGHT nin retroperitoneal metastazin1 gostermede BT den daha hassas oldugunu
diisiindiirmiistiir.®® FDG-PET calismalarin prospektif olarak merkezi bir seklide
gozden gecirildigi bir takipte, es zamanli 111 CSI NSGHTTi hastanin sag
kalimlarini incelenmis ve PET’i negatif ve tahmini niiks oran1 %63 saptanan 87
hastanin 33’ niiks ettigi bulunmustur.’® Arastirmacilar FDG-PET’in, KE 1
SDGHT’yi dogru bir sekilde evrelemede yeterli duyarliga sahip olmadigi sonucuna
vardilar. De Wit ve ark. (2008) benzer olarak FDG-PET’in BT’den diisiik evre
SDGHT primer evrelemesinde ¢ok az farkla iyi oldugunu raporladilar. Bu nedenle
tan1 aninda FDG-PET’in SDGHT ve seminom rutin degerlendirilmesinde bir rolii

yoktur.

KE 1l bdlgesel lenf nodu abdominopelvik gorintileme ile saptanan
blyukliklerine gore 1A (biiylimiis retroperitoneal lenf nodu <2 cm), 11B (bliyiimiis
retroperitoneal 2 cm< lenf nodu <5 cm) ve IIC (biiytimiis retroperitoneal lenf nodu

>5 cm) alt gruplarina ayrilir.

2.4.2. Abdomen ve Pelvis'in Patolojik Evrelemesi

Sec¢ilmis Avrupa merkezlerinde KE 1 veya ITA SDGHT’li hastalarda agik
RPLND ve ¢ogunlukla laparoskopik RPLND tedavi amaci giitmeden, kemoterapinin
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devamint ve bolgesel lenf nodu varligini belirlemek ve evrelemek amact ile

yapilmustir, 587172737475

Patolojik N evreleme, tutulan lenf nodu sayisim1 degerlendirdigi i¢in klinik N
evrelemeden farklidir: pNO: bolgesel lenf noduna metastaz yok pNI: 2 cm kiglk, 5
veya daha az lenf nodu tutulmus, pN2; 2-5 cm, 5’den fazla lenf nodu tutulmus, pN3;

5 cm’den biyik herhangi bir lenf nodu varlig.

Patolojik evresi U (herhangi bir pT, pN 1-3, M0) olan hastanda gizli metastaz
(ve RPLND'den sonra niiks) bolgesel lenf nodu metastaz yiikii ile yakindan
iliskilidir (%10-30 pN 1, %50-80 pN2-3). Onceden kemoterapi veya radyoterapi
alip RPLND uygulanmis hastalarin spesmenleri, patolojik N evrelemesine tabi

tutulamaz.

2.4.3. Toraks Goruntulenmesi

Tim GHT olgularinda, bir tedaviye karar vermeden once mutlaka toraks
goriintiilemesi yapilmalidir, 6zellikle seminomlarda retroperitoneal tutulum olmadan
ve/veya serum tumor belirtecleri ylkselmeden torasik tutulum olmasi seyrektir.
Boylelikle, rutin torakal BT kullanimi, tedaviyi komplike hale getirebilecek, yanlis
pozitifliklere neden olabilir.”® Bu nedenle tan1 aninda baslangic evreleme galismasi
olarak toraks radyografisi yapilmali, BT ise orgiektomi sonrasi serum timor belirtec-
leri yikselen, abdominopelvik BT’de veya fizik muayenede metastaz bulgusu
olanlarda veya anormal, slipheli gégiis radyografik bulgusu olanlarda yapilmalidir.
KE | SDGHT ve LVI veya EK baskilig1 olan hastalarda torakal BT yapilmasi
mantikli olabilir ¢iinkii bu hastalara uygulanan BT'de retroperitoneal metastazin
saptanmadigi durumlarda, yiliksek oranda akcigere hematojen metastazlar
saptanmigtir. "8 Retroperitoneal hastaligin olmayip, mediastinal veya hiler
lenfadenopati varliginda lenfoma veya sarkoidozis gibi GHT dis1 bir etiyoloji
sliphesi artmaktadir ve bu hastalara sistemik tedavi baslamadan once histolojik
dogrulama yapmak icin mediastenoskopi ve biyopsi yapilmalidir.”® GHT’de kemige

ve beyine visseral metastazlar, hastaliga ait semptom ve klinik gostergeler
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yoklugunda olduk¢a seyrek bir durumdur. Bu nedenle tani aninda rutin kemik
sintigrafisi veya kranial BT'nin roli yoktur. Bu durumun bir istisnasi ¢ok yiiksek
hCG degerlerinde (>10,000 IU/L) kranial BT istenmesidir, ¢iinkii bu yiiksek degerler
genellikle beyin metastazlarina egilimi olan koryokarsinom metastazlariyla

iliskilidir.

2.4.4. Serum TUmor Belirtegleri

Orsiektomi sonrast AFP, hCG ve LDH seviyeleri, evreleme, prognoz ve
tedavi se¢iminde Onemlidir. Orsiektomi sonrasi tiim hastalarin kanlar1 alinip,
orsiektomi Oncesi serum belirteg¢ diizeyleri yuksek olanlarda, belirte¢ yarilanma
zamanlarina uygun olarak yeterli azalma saglanmasi kontrol edilmelidir. Orsiektomi
sonrast yeni yiikselmis ve/veya yiikselen belirte¢ seviyeleri metastatik hastalig
isaret eder ve bu hastalar baslangi¢ tedavisi olarak indiiksiyon kemoterapisi veya
tedavisi almalidir. Metastaz incelemesinin negatif oldugu ve belirteclerin yavasca
diistigii (6rn., serum yarilanma Omiirleri ile uyumsuzluk) hastalar yakindan takip
edilmeli ve belirteclerin tamamen normallestigi ya da yiikselmedigi gosterilmelidir.
Normalin hafifce (zerinde sebat eden AFP veya hCG seviyeleri dikkatlice
yorumlanmak, her hangi bir islem karari vermeden Once timor belirteglerinin
yikselmesine sebep olacak diger sebepler dislanmalidir. Evreleme goriintiilemesi
caligmalarinda da oldugu gibi, yaklagim ile ilgili bir karara varmadan 6nce serum

timor belirteclerine tedavinin basladig ilk 4 hafta iginde bakilmalidir.

2.4.5. llerlemis GHT'de Prognostik Siniflama

Platin iceren kemoterapi rejimleri (sisplatin veya karboplatin) ile 1975 ve
1990 yillar1 arasinda tedavi edilmis ileri evre SDGHT tanili 5202 hastanin
uluslararasi retrospektif meta-analizde, kemoterapi baslangicindaki hCG, AFP ve
LDH diizeyleri, akciger dis1 organ metastazi varligi ve primer mediastinal SDGHT,

sagkalim agisindan 6nemli ve bagimsiz prognostik faktdrler olarak tanimlandi. Ileri
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evre seminomu olan 660 hastada, sadece akciger dis1t visseral metastaz varligi,
progresyon ve sagkalim ig¢in 6nemli bir prediktor olarak bulunmustur (Uluslararasi

Germ Hiicreli Konsensiis Siniflandirmasi, 1997).

Bu analizlere dayanarak Uluslararasi Germ Hucreli Kanser Ortak Arastirma
Grubunun (1997) (IGCCCG) ilerlemis GHT igin risk smiflamasi gelistirilmistir.
Metastatik GHT 1 her hasta i¢in IGCCCG risk grubu belirlenmelidir ve bu da tedavi
icin kemoterapotik segiminde kilavuz olarak kullanilmalidir. Bu siniflandirma
sadece tan1 aninda ilerlemis GHT’si olan hastalara uygulanabilir, niiks etmis GHT
hastalarina uygulanamaz. Ayrica, bu siniflama orsiektomi sonrasi, kemoterapi
baslangicindaki serum tiimor belirteg seviyelerine gore yapilmaktadir, orsiektomi

oncesindeki seviyelere gore degildir.

IGCCCG kriterine gore ilerlermis SDGHT nin yaklagik olarak %56, %28 ve
%16's1 1yi, orta ve kotii risk olarak simiflandirilmustir. 5 yilik progresyonsuz ve
genel sagkalim oranlari ise, sirasiyla %89 ve 92, %75 ve 80, %41 ve 48dir.
Seminom igin kotu risk grubu yoktur. IGCCCG kriterine gore ileri evre semiomlarin
yaklagik olarak %901 iyi, %10’u orta seviyededir; 5 yil progresyonsuz ve genel
sagkalim oranlar ise sirasiyla %82 ve 86, %67 ve 72°dir. Van Dijk ve arkadaslar
(2006) 1989'dan sonra tedavi almis 1775 SDGHT hastasinin meta analizini
yayimlamis ve IGCCCG kriterlerine gore 5 yillik sag kalim oranlarini 1yi1, orta ve
koti riskli grupta sirasiyla %94, %83 ve %71 olarak bildirmislerdir. Bu sonuglar,
sag kalimin orjinal ¢aligmayla karsilagtirildiginda anlamli olarak arttigini goster-
mekte (6zellikle kotii risk olarak smiflandirilan grupta) bu da daha efektif tedavi

stratejilerine ve SDGHT tedavisinde tecriibelerin artmasina baglanmaktadir.

TNM sistemi, testikiler kanser evrelemesinde belirtec seviyelerini ve akciger
dis1 organ metastazin1 dahil etmektedir. Bununla birlikte, bu sistem, seminomlar ve
akciger dis1 organ metastazi olan SDGHT ler arasindaki prognoza ait farklar
degerlendirmemektedir. TNM  sisteminde her ikisi evre IlIC olarak
siiflandirilacaktir ancak IGCCCG sistemi bunlardan ilkini orta risk olarak siniflar-
ken, ikincisini kotii risk olarak smiflandirmaktadir. Boylelikle, prognozu

degerlendirmede ve kemoterapinin se¢iminde IGCCCG sistemi tercih edilir.
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Sperm Kriyoprezervasyonu; Infertilite GHT de nadir bir basvuru sekli olsa
da, tan1 aninda hastalarin %52’sinde oligospermi ve %10’unda azoospermi vardir.8
Germinal epitelyum, platin kokenli kemoterapétiklere ve radyoterapiye oldukca
duyarhidir. Hemen hemen butln hastalar kemoterapi sonrasi azospermik hale gelirler
ve tan1 aninda normal semen parametrelerine sahip hastalarin %50’si 2 yi1l igerisinde
ve %80’i 5 yil icerisinde normal degerlere donerler.8® Seminom igin yapilmis
radyoterapi sonrasi, spermatogenezin iyilesmesi i¢in 2 ila 3 yil veya daha fazla
gecmesi gerekir.% Tam, bilateral sinir koruyucu olmayan template disseksiyonu
uygulanan hastalarin %80 veya daha fazlasinda RPLND, ejakiilasyon disfonksiyonu
ile sonuclanabilir. Testikiler kanser tedavilerinin fertilite Gzerindeki etkileri goz
online alindiginda cocuk sahibi olma konusunda heniiz karar vermemis ya da
gelecekte plani olan erkeklere tedavi baglamadan 6nce sperm Kriyoprezervasyon
yaptirmalar1 Onerilmelidir. Sperm saklama radikal orsiektomiden Once veya sonra

yapilabilir.
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3. MATERYAL VE METOD

Bu calismamizda testis tiimorii On tanisiyla radikal inguinal orsiektomi
yapilmis olan hastalarin patoloji sonuglar1 degerlendirildi. 2000-2014 yillar1 arasinda
ulkemizden 11 ayr1 merkezden toplanan ve patoloji sonuclari arasindan 3 cm ve
daha kugik boyuttaki testis kitlesine sahip 291 hastanin sonuglar1 derlendi. Timor
boyutu 3 cm ve altinda olan bu hastalar kendi iginde kitle boyutu 0-1 cm (Grup 1,
n=45), 1.1-2 cm (Grup 2, n=125) ve 2.1-3 cm (Grup 3, n=122) olarak 3 ayr1 gruba
ayrildi. Hastalarin sonuglar arasindan benign olarak raporlananlar yani sira malign
olarak raporlananlarin timor gevresindeki testis parankiminde eslik eden ITGHN

veya malign tiimor varlig1 degerlendirildi.

Patoloji sonuglarindan 112 tanesi bu merkezlerde bulunan uzman patologlar
tarafindan tekrar degerlendirildi. Patoloji sonuglari1 tekrar degerlendirilen hastalar
ayr1 bir grup olarak ele alind1 ve tiimore komsu testis parankiminde ITGHN ve
malign timor varhi@i patoloji sonucu tekrar degerlendirilmeyen hastalarla

karsilastirildi.

Ayrica testiste kitle nedeni ile inguinal yaklasim ile testisten biyopsi alinan
ve frozen sonucuna goére inguinal orsiektomi yapilmayan hastalar ve cesitli

nedenlerle parsiyel orsiektomi yapilan hastalar da ayr bir grup olarak ele alind1.

Calismaya katilan 11 merkezin isimleri ve ¢alismamiza alinan hasta sayilari

su sekildedir:
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Tablo 3.1. Calismaya katilan merkezlerin isimleri ve hasta sayilari

Merkez Ismi: Hasta Sayisi:
1. | Ankara Atatlirk Egitim ve Arastirma Hastanesi 30
2. | Ankara Giilhane Askeri Tip Akademisi 131
3. | Ankara Digkap1 Yildirim Beyazit Egitim ve Arastirma Hastanesi 31
4, | Istanbul Medeniyet Universitesi Goztepe Egitim ve Arastirma 29

Hastanesi
5. | Dr. Abdurrahman Yurtaslan Ankara Onkoloji Egitim ve Arastirma 8

Hastanesi
6. | Istanbul Bakirkdy Dr.Sadi Konuk Egitim ve Arastirma Hastanesi 21
7. | Ankara Egitim ve Arastirma Hastanesi 15
8. | Ankara Numune Egitim ve Arastirma Hastanesi 14
9. | Ankara Kecitren Egitim ve Aragtirma Hastanesi 6
10. | istanbul Umraniye Egitim ve Arastirma Hastanesi 6
11. | Istanbul Memorial Sisli Hastanesi

3.1. ISTATISTIKSEL ANALiZLER

Calismamizdaki istatistiksel analizler IBM® SPSS® Statistics Version.22 ve
MedCalc®V.11.4.2.0.paket programlari ile yapildi. Verilerin degerlendirilmesinde
tanimlayici istatistiksel metodlarin (frekans, ortalama, standart sapma) yani sira
niteliksel verilerin karsilastirilmasinda Pearson Ki-Kare (x?), Yates y? veya Fisher’s
2 testleri kullanildi. Calismada, normal dagilim gosteren niceliksel verilerde, ikili
gruplarin karsilastirmasinda Independent Samples t test (Bagimsiz gruplarda t testi)
kullanildi. Esik degerlerin saptanmasinda ROC analizi yapildi. Thtimali
(P),a=0,05"ten kiigiik olan degerler énemli ve gruplar arasinda fark vardir, biiyiik

olan degerler 6nemsiz ve gruplar arasinda fark yoktur, seklinde kabul edildi.
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4. BULGULAR

Toplam 291 hastanin 252’sine (%86.6) radikal inguinal orsiektomi, 14’iine
(%4.8) parsiyel orsicktomi ve 25’ine (%8.6) kitle eksizyonu uygulanmuistir.

Tablo 4.1. Uygulanan cerrahi isleme goére hasta say1 ve oranlari

CERRAHI TiP BENIGN | MALIGN | TOTAL
N=69 N=183 N=252
RADIKAL ORSIEKTOMI
% %27.4 %72.6 %100.0
N=8 N=6 N=14
PARSIYEL ORSIEKTOMI
% %57.1 %42.9 %100.0
N=23 N=2 N=25
KIiTLE EKSiZYONU
% %92.0 %8.0 %100.0
N=100 N=191 N=291
Toplam
% %34.4 %65.6 %100.0

Ortalama hasta yas1 32.3 (min 1, maks 79) idi. Benign lezyonlar hastalarin
%034.4’tinde (n=100) tespit edildi ve lezyonlar matur teratom, adenomatoid tumor,
graniilomatoz orsit, kronik orsit, epididimorsit, epididim Kisti, leydig htcreli timor,
sertoli hucreli tumor, fibréz psddotimdor, tunika albugenia kisti, epidermal Kist,
leiomyom, fibroma, juvenil granuloza hiicreli timér, granilomatdz epididimit, atrofi
bulgular1 (sertoli cell only), mikrolitiazis ve epididimal abse idi. Malign lezyonlar
hastalarin 65.6%’sinda (n=191) tespit edildi ve bu lezyonlar ITGHN, seminom
klasik tip, anaplastik seminom, yolk sac timdort, malign lenfoma, leiomyosarkom,
embriyonel karsinom, teratokarsinom, mikst malign germ hicreli timor ve malign

epiteloid mezotelyoma’y1 igcermektedir.
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Tiim hastalar alinarak (N=291) (radikal inguinal orsiektomi + parsivel

orsiektomi + Kitle eksizyonu vapilan hastalar) patolojik testikiiler Kkitle

boyutlarina gore < 1 ecm (Grup-1, n=44), 1.1-2 cm (Grup-2, n=125) ve 2.1-3 cm

(Grup-3, n=122) olarak siniflandirildiginda:

Grup-1 de (n=44), testisdeki kitlede benign lezyonlar hastalarin %61.4
(n=27) unde, malign lezyonlar %38.6 (n=17) sinda tespit edilmistir. Tiimor disi
rezidu testis dokusunda, sadece ITGHN hastalarin %15.9 (n=7) unda, eslik eden
malign timor %9.1 (n=4) ‘inde ve eslik eden malign tiimér veya ITGHN %20.4

(n=9) linde saptanmustir.

Grup-2 de (n=125), testisdeki kitlede benign lezyonlar hastalarin %42.4
(n=53) Unde, malign lezyonlar %57.6 (n=72) sinde tespit edilmistir. Tiimor dist
rezidu testis dokusunda,_sadece ITGHN hastalarin %35.2 (n=44) sinde, eslik eden
malign timor %63.2 (n=4) ‘sinde ve eslik eden malign tiimor veya ITGHN %036.8

(n=46) inde saptanmustir.

Grup-3 de (n=122), testisdeki kitlede benign lezyonlar hastalarin %016.4
(n=20) Unde, malign lezyonlar %83.6 (n=102) sinda tespit edilmistir. Tiimor dist
rezidu testis dokusunda, sadece ITGHN hastalarin %40.2 (n=49) sinde, eslik eden
malign timor %0 (n=0) ‘inda ve eslik eden malign tiimoér veya ITGHN %040.2

(n=49) sinde saptanmustir.

Radikal inguinal orsiektomi yapilan grupta timor dis1 rezidi testis dokusu
incelendiginde, eslik eden ITGHN ve malign tumor saptanmayan hastalar toplam
hastalarin %61.1’sin1 (N=154) olusturmaktadir. Tiimor disi rezidii testis dokusunda
sadece ITGHN saptanan hastalar toplam hastalarin  %638.9’unu (n=98)
olusturmaktadir, timor disi rezidi testis dokusunda eslik eden malign timor
hastalarin %3.2’sinde (N=8) tespit edilmistir. Toplam 4 (%1.6) hastada timor dist
rezidu testis dokusunda hem ITGHN hem de malign timdr mevcut idi. Sonug
olarak, radikal inguinal orsiektomi yapilan hastalarin timor digt rezidu testis
dokusunda eslik eden malign tiimor veya ITGHN hastalarin %40.5’inde (n=102)
mevcut idi. Timor disi rezidii testis dokusunda eslik eden malign tiimor hastalarin

%100’Unde (n=8) tek sayida idi.
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Yanhzca radikal inguinal orsiecktomi yapilan hastalar alinarak (n=252)

patolojik testikiiler kitle boyutlarmma gore < 1 cm (Grup-1, n=35), 1.1-2 cm
(Grup-2, n=99) ve 2.1-3 cm (Grup-3, n=118) olarak simflandirildiginda:

Grup-1 de (n=35), testisdeki kitlede benign lezyonlar hastalarin
%54.3’iinde (n=19), malign lezyonlar %45.7°sinde (n=16) tespit edilmistir. TUmMOr
dis1 rezidii testis dokusunda, sadece ITGHN hastalarin %20’sinde (n=7), eslik

eden malign timoér %08.6’sinda (n=3) ve eslik eden _malign tiimoér veya I TGHN

%22.9’unda (N=8) saptanmustir.

Grup-2 de (n=99), testisdeki kitlede benign lezyonlar hastalarin
%33.3’iinde (n=33), malign lezyonlar %66.7’sinde (N=66) tespit edilmistir. TUMOr
dis1 rezidii testis dokusunda, sadece ITGHN hastalarin %42.4’linde (n=42), eslik

eden malign timor %4’iinde (n=4) ve eslik eden malign tiimér veya I TGHN

%44.4’linde (N=44) saptanmustir.

Grup-3 de (n=118), testisdeki Kkitlede benign Ilezyonlar hastalarin
%14.4’iinde (n=17), malign lezyonlar %085.6’sinda (n=101) tespit edilmistir.
Tiimor disi rezidii testis dokusunda, sadece ITGHN hastalarin %41.5’inde
(n=49), eslik eden malign tiimér %0’inda (N=0) ve eslik eden malign tiimér veya
ITGHN %41.5’inde (N=49) saptanmustir.
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Tablo 4.2. Radikal orsiecktomi yapilan hastalarda testikiler timor boyutuna goére

hastalarin smiflandirilmasi ve oranlari

Testikuler kitle
patolojisi (Radikal

Eslik eden normal testis parankimi

orsiektomi)
Patolojik
] . . . ITGHN veya
testiktiler | Benign Malign Malign )
) ITGHN Malign
kitle lezyon lezyon Tumor
Tumor
boyutu
Grup | 19
<1lcm 16 (%45.7) 7 (%20) 3 (%8.6) 8 (%22.9)
(N=35) (%54.3)
Grup Il 33
1.1-2cm 66 (%66.7) | 42 (%42.4) 4 (%4) 44 (%44.4)
(N=99) (%33.3)
Grup Il 17 101
2.1-3cm 49 (%41.5) 0 (%0) 49 (%41.5)
(N=118) (%14.4) | (%85.6)

Grupl-Grup2
P=0.047**

Grupl-Grup3
P=0.000**
Grup2-Ggrup3
P=0.002**

Grupl-Grup2
p=0.031**

Grupl-Grup3
p=0.034**

Grup2-Grup3
p=0.894*

Grupl-Grup2
p=0.337***

Grupl-Grup3
p=0.011***

Grup2-Grup3
p=0.042 ***

Grupl-Grup2
p=0.040**

Grupl-Grup3
p=0.071**

Grup2-Grup3
p=0.665*

*Pearson ;(2 ** Yates ;(2 *** Fisher’s ;(2
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Sekil 4.1. Radikal orsiecktomi yapilan hastalarda benign, malign timor ve ITGHN

oranlari

Radikal inguinal orsiektomi yapilan hastalar (n=252) timo6r boyutuna
gore gruplandirildiginda; Grup 1°de benign timor saptanma orani grup 2 ve grup
3’e oranla daha az saptanmig olup ve bu deger istatistiksel olarak anlamli olarak
bulunmustur. Ayrica Grup 2’de Grup 3’e oranla benign tiimor orani daha az
saptanmis olup bu oran da istatistiksel olarak anlamli tespit edilmistir. (Grup 1 —
Grup 2, p=0.047), (Grup 1 - Grup 3, p=0.000), (Grup 2 - Grup 3 p=0.002).
Benign tiimor oram1 Grup 1°de %54.3 (n=19), Grup 2’de %33.3 (n=33), Grup
3’de %14.4 (n=17) olarak bulunmustur.

Grup 1 de tiimor dis1 rezidii testis dokusunda sadece ITGHN saptanma
orani grup 2 ve grup 3 ’e oranla daha az saptanmis olup ve bu deger istatistiksel
olarak anlamh olarak bulunmustur. Grup 2 ve Grup 3 Kkarsilastirildiginda
istatistiksel olarak anlamli fark tespit edilmemistir (Grup 1 — Grup 2, p=0.031),
(Grup 1 - Grup 3, p=0.034), (Grup 2 - Grup 3 p=0.894). Bu oran Grup 1’de %20
(n=7), Grup 2’de %42.4 (n=42), Grup 3’de %41.5 (n=49) olarak bulunmustur.

Grup 3 de tiimor dis1 rezidii testis dokusunda eslik eden malign timor
oram grup 1 ve grup 2’e oranla daha az saptanms olup ve bu deger istatistiksel

olarak anlamh olarak bulunmustur. Grup 1 ve Grup 2 karsilastirildiginda
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istatistiksel olarak anlamli fark tespit edilmemistir (Grup 3 —-Grup 1 p=0.011), (Grup
3 — Grup 2 p=0.042), (Grup 1 — Grup 2 p=0.337). Bu oran Grup 1’de %8,6 (n=3),
Grup 2’de %4 (n=4), Grup 3’de %0 (n=0) olarak bulunmustur.

Grup 1 de tiimoér dis1 rezidii testis dokusunda eslik eden malign tUmor
+ITGHN orani grup 2 ve grup 3’e oranla anlamh olarak daha az bulunmustur.
Grup 2 ve Grup 3 Kkarsilastirildiginda istatistiksel olarak anlamli fark tespit
edilmemistir (Grup 1 — Grup 2 p=0.04) (Grup 1 — Grup 3 p=0.071) (Grup 2 — Grup 3
p=0.665). Bu oran Grup 1’de %22.9 (n=8), Grup 2’de %44.4 (n=44), Grup 3’de
%041.5 (n=49) olarak bulunmustur.

Radikal inguinal orsiektomi yapilip, patolojik olarak tekrar incelenen

hastalar da (n=112), tiimér boyutuna gore gruplandirildiginda;

Grup-1 de (n=7), testisdeki kitlede benign lezyonlar hastalarin %71.4
(n=5) sinde, malign lezyonlar %28.6 (n=2) sinda tespit edilmistir. Tiimor dis
rezidu testis dokusunda,_sadece ITGHN hastalarin %28.6 (n=2) unda, eslik eden

malign_timér %14.3 (n=1) ‘inde ve eslik eden malign tiimor veya ITGHN

%028.6 (n=2) {inde saptanmustir.

Grup-2 de (n=51), testisdeki kitlede benign lezyonlar hastalarin %35.3
(n=18) Unde, malign lezyonlar %64.7 (n=33) sinde tespit edilmistir. Tiimor disi
rezidu testis dokusunda,_sadece ITGHN hastalarin %49 (n=25) sinde, eslik eden

malign timor %3.9 (n=2) ‘sinde ve eslik eden malign timor veya ITGHN %49

(n=25) inde saptanmuistir.

Grup-3 de (n=54), testisdeki kitlede benign lezyonlar hastalarin %14.8
(n=8) Unde, malign lezyonlar %685.2 (n=46) sinda tespit edilmistir. Tiimor dis
rezidu testis dokusunda, sadece ITGHN hastalarin %64.8 (n=35) sinda, eslik

eden malign timoér %0 (n=0) ‘inda ve eslik eden malign tiimér veya ITGHN

%64.8 (n=35) sinde saptanmistir.
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Tablo 4.3. Radikal orsiektomi yapilan ve patolojik olarak yeniden degerlendirilen

hastalarda, testikiler timor boyutuna gore hastalarin siniflandirilmasi

ve oranlari

Patolojik olarak tekrar degerlendirme yapilan hastalarda

Testikdler kitle
patolojisi

(Tekrar patolojik
inceleme yapilan

Eslik eden normal testis parankimi

hastalar)
(Radikal orsiektomi)
Patolojik . . . ITGHN veya
testikller iezmg;] ':gjhgl? ITGHN .IML?#%? Malign
kitle boyutu y y Tumor
Grup |
(N=7) <lcm 5(%71.4) | 2 (%28.6) 2 (%28.6) 1 (%14.3) 2 (%28.6)
Grup Il
1.1-2cm e & 25 (9649) 2 (%3.9) 25 (9%649)
' (%35.3) (%64.7) '
(N=51)
Grup
i 46
- 0, 0 0, 0
2.1-3cm 8 (%14.8) (%85.2) 35 (%64.8) 0 (%0) 35 (%64.8)
(N=54)
Grupl - Grup2 Grupl-Grup2 | Grupl-Grup2 | Grupl-Grup2
P=0.102** p=0.432** p=0.325 ** p=0.432**
p Grupl - Grup3 Grup1-Grup3 | Grupl-Grup3 | Grupl-Grup3
P=0.004** p=0.101** p=0.115 ** p=0.101**
Grup2 - Grup3 Grup2-Grup3 | Grup2-Grup3 | Grup2-Grup3
P=0.028* p=0.151* p=0.234 ** p=0.151*

* Yates ;(2 ** Fisher’s ;(2
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Sekil 4.2. Radikal orsiektomi yapilan ve patolojik olarak tekrar degerlendirilen

hastalarda benign, malign timdér ve ITGHN oranlari

Radikal inguinal orsiektomi yapilip, patolojik olarak tekrar incelenen
hastalar da (n=112), tiimoér boyutuna gore gruplandirildiginda; Grup 1 de
benign timor saptanma orani grup 2’ye oranla daha az saptanmis olup ve bu
deger istatistiksel olarak anlamh degildir. Grup 1 de benign timor saptanma orani
grup 3’e¢ oranla daha az saptanmis olup ve bu deger istatistiksel olarak anlamli
olarak bulunmustur. Ayrica Grup 2’de Grup 3’e oranla benign timor oran1 daha
az saptanmis olup bu oran da istatistiksel olarak anlamh tespit edilmistir (Grup
1 - Grup 2, p=0.102), (Grup 1 - Grup 3, p=0.004), (Grup 2 - Grup 3 p=0.028).
Benign tiimor orami Grup 1’de %71.4 (n=5), Grup 2’de %35.3 (n=18), Grup
3’de %14.8 (n=8) olarak saptanmistir.

Grup 1 de tiimor dis1 rezidii testis dokusunda sadece ITGHN saptanma orani
grup 2 ve grup 3’e oranla diisiik saptanmis olup, istatistiksel olarak anlamli degildir.
Grup 2 ve grup 3 Kkarsilastirildiginda da istatistiksel olarak anlamli fark
saptanmamugtir. (Grup 1 — Grup 2 p=0.432) (Grup 1- Grup 3 p=0.101) (Grup 2 —
Grup 3 p=0.151) Bu oran Grup 1’de %28.6 (n=2), Grup 2’de %49 (n=25), Grup
3’de %64.8 (n=35) olarak bulunmustur.

Grup 3 de tiitmor disi rezidii testis dokusunda eslik eden malign tiimor orani
grup 1 ve grup 2’ye oranla daha az saptanmis olup, istatistiksel olarak anlamli
bulunmamistir. Grup 1 ve grup 2 karsilastirildiginda da istatistiksel olarak anlamli

fark saptanmamustir. (Grup 3 — Grup 1 p=0.115), (Grup 3 — Grup 2 p=0.234) (Grup
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1 — Grup 2 p=0.325). Bu oran Grup 1°de %14.3 (n=1), Grup 2’de %3.9 (n=2), Grup
3’de %0 (n=0) olarak bulunmustur.

Grup 1 de tiimor dist rezidi testis dokusunda eslik eden malign timor
+ITGHN orani grup 2 ve grup 3’e oranla daha az saptanmis olup, istatistiksel olarak
anlamli bulunmamustir. Grup 2 ve grup 3 karsilastirildiginda da istatistiksel olarak
anlaml fark saptanmamustir. (Grup 1 — Grup 2 p=0.432) (Grup 1 — Grup 3 p=0.101)
(Grup 2- Grup 3 p=0.151). Bu oran Grup 1’de % 28.6 (n=2), Grup 2’de %49
(n=25), Grup 3’de %64.8 (n=35) olarak bulunmustur.

Bu gruplardan farkh olarak patolojik degerlendirmesi yeniden yapilan
112 hasta ele alindiginda; bu hastalarin ilk patolojik incelemelerinde ITGHN
orani 48.2 % (n= 54), eslik eden malign tiimor 0% (n=0) ‘sinda ve eslik eden

malign timor veya ITGHN 48.2 % (n=54) sinde saptanmustir.

Hastalara patolojik olarak yeniden inceleme yapildiginda ise, benign
lezyonlar hastalarin % 27.7 (n=31) sinda, kitle dis1 testis parankiminde sadece
ITGHN hastalarin % 55.4 (n=62) sinda, eslik eden malign tiimor % 2.7
(n=3)’sinde, eslik eden malign tiimor veya ITGHN hastalarin % 57.1 (n=64)

inde tespit edilmistir.

Patolojik olarak tekrar incelenen hastalar arasinda kitle dis1 testis
parankiminde ITGHN oranlarina bakildiginda ilk yapilan patolojik incelemede
%48.2 (n=54) olan ITGHN orani tekrar yapilan patolojik inceleme sonrasinda %55.4
(n=62) olarak saptanarak artis goriilmiistiir, ancak bu fark istatistiksel olarak anlamli

bulunmamustir (p=0.285).

Tim hastalar ile patolojik inceleme tekrar vapilanlar arasinda karsilastirma

yapildiginda timor disi testis parankiminde sadece ITGHN varligi oranlar1 tekrar
patolojik inceleme yapilanlarda (%55.4, n=62) yapilmayanlara gore (%34.4, n=100)
anlamli olarak daha fazla ¢ikmistir (p=0.000).

Tim hastalar ile patolojik inceleme tekrar yapilanlar arasinda karsilastirma

yapildiginda tiimdr dis1 testis parankiminde sadece eslik eden malign tiimor varlig
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oranlart tekrar patolojik inceleme yapilanlarla (%2.7, n=3) yapilmayanlar (%2.7,

n=8) arasinda anlamli fark bulunmamistir (p=1.000).

Tum hastalar ile patolojik inceleme tekrar yapilanlar arasinda karsilastirma
yapildiginda tiimor dist parankimde ITGHN veya eslik eden malign tiimor varlig
oranlar1 tekrar inceleme yapilanlarda (%55.4 n=62) yapilmayanlara gore (%36,

n=105) anlaml1 olarak daha fazla saptanmistir (p=0.002).
ROC analizi ile yapilan esik deger tespitlerinde;

1) Radikal inguinal orsiektomi yapilan tiim hastalar baz alindiginda; ITGHN
varligia gore, timor boyutlar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark olmadigi

bulunmustur (p=0.169).

Tablo 4.4. Radikal inguinal orsiektomi yapilan hastalarda ROC analizi ile ITGHN

kesim degeri tespiti

ITGHN
© @) P
(n=154) (n=98)
TUumor Boyutu 2.0+0.8 2.2+0.7 0.169
ROC Curve
1,0
0,5~
2 05
=
[
a
D ga-
0,2
0.0 T T T T
0,0 (e 0,4 06 08 1,0
1 - Specificity
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ITGHN igin, Tiimor Boyutunda ayirici bir kesim noktasinin istatistiksel

olarak anlamli olmadig1 bulunmustur (p=0.227).
(AUC=0.544, p=0.227, %95 GA:0.48-0.61, Cut-Off=Tiimér Boyutu < 1).

2)Tiim hastalar baz alindiginda; Benign tiimor varligina goére, timor boyutlar
arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark oldugu bulunmustur (p=0.000). Benign

tiimdrlerin boyutunun daha kii¢lik oldugu bulunmustur.

Tablo 4.5. Tim hastalarda ROC analizi ile benign tiimor kesim degeri tespiti

Benign
O *) P
(n=191) (n=100)
Tumér Boyutu 22+0.7 1.7+0.7 0.000
ROC Curve
1,0
0,51
a.' DIE-
=
=
| =
@
D e
0,2
0.0 T T T T
0,0 02 04 0,5 08 1,0
1 - Specificity
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Benign lezyon i¢in, Timér Boyutu < 2’nin kesim noktast oldugu

bulunmustur.
(AUC=0.695, p=0.000, %95 GA:0.64-0.75, Cut-Off=Tiimo6r Boyutu < 2).

3)Radikal inguinal orsiektomi yapilan tiim hastalar baz alindiginda; Benign
tiimor varligina gore, timor boyutlar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark
oldugu bulunmustur (p=0.000). Benign tiimdrlerin boyutunun daha kii¢iik oldugu

bulunmustur.

Tablo 4.6. Radikal inguinal orsiektomi yapilan hastalarda ROC analizi ile benign

timor kesim degeri tespiti

Benign
O *) P
(n=183) (n=69)
TUmor Boyutu 22107 1.7+0.8 0.000
ROC Curve
10
0,8
E‘ D,E-
=
.E
| =
']
0 0,47
0,24
oo T T T T
00 02 04 05 08 10
1 - Specificity
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Benign lezyon i¢in, Timoér Boyutu < 1.5’nin kesim noktast oldugu

bulunmustur.
(AUC=0.676, p=0.000, %95 GA:0.61-0.73, Cut-Off= Tiimor Boyutu < 1.5).

4)Tekrar patolojik inceleme yapilan hastalar baz alindiginda; ITGHN
varligina gore, tiimor boyutlar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark olmadigi

bulunmustur (p=0.308).

Tablo 4.7. Tekrar patolojik inceleme yapilan hastalarda ROC analizi ile ITGHN

kesim degeri tespiti

ITGHN
O ) P
(n=58) (n=54)
Tumér Boyutu 21+0.7 22+0.6 0.308
ROC Curve
10
0,5+
a DIE-
=
.E
[ =
@
0 0,4
0,2+
o0 T T T T
0,0 02 04 0,5 03 1,0
1 - Specificity
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ITGHN igin, timor boyutunda ayirici bir kesim noktasinin istatistiksel

olarak anlamli olmadig1 bulunmustur (p=0,346).
(AUC=0.551, p=0.346, %95 GA:0.46-0.65,).

5)Tekrar patolojik inceleme yapilan hastalar baz alindiginda; Benign timor
varligina gore, tiimor boyutlar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark oldugu
bulunmustur (p=0.004). Benign tiimorlerin boyutunun daha kiicik oldugu

bulunmustur.

Tablo 4.8. Tekrar patolojik inceleme yapilan hastalarda ROC analizi ile ITGHN

kesim degeri tespiti

Benign
) *) P
(n=81) (n=31)
Tumér Boyutu 2.3+0.6 1.9+0.8 0.004
ROC Curve
10
0,5
a 0,65
>
&
| =
Q@
N g4
0,2+
00 T T T T
0,0 02 0,4 0,6 0,8 1.0
1 - Specificity
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Benign lezyon i¢in, Timér Boyutu < 2’nin kesim noktast oldugu

bulunmustur.
(AUC=0.652, p=0.013, %95 GA:0.56-0.74, Cut-Off= Tiimor Boyutu < 2).

ROC analizi sonras1 radikal inguinal orsiektomi yapilan hastalarda bulunan

benign lezyonlar i¢in <1.5 cm kesim degerine gore yapilan analizde ise;

<1.5 cm Grup A, 1.6-3 cm Grup B olarak belirlendiginde; Radikal orsiektomi
yapilan hastalarda (n=252) Grup A da benign timoér saptanma oram Grup B’ye
oranla daha az saptanmis olup, bu deger istatistiksel olarak anlamh
bulunmustur (p=0,000). Grup A da ITGHN saptanma oran1 Grup B’ye oranla daha
az saptanmistir ancak bu deger istatistiksel olarak anlamli tespit edilmemistir.
(p=0,069) Benign tiimoér oran1 Grup A’da %50.7 (n=37), Grup B’de %17.9 (n=32),
ITGHN saptanma oran1 Grup A'da %30.1 (n=22) Grup B'de %42.4 (n=76) olarak

bulunmustur.

Tablo 4.9. 1.5 cm kesim noktasi alinarak hesaplanan benign,malign ve itghn sayilari

ve oranlari

Testicular Benign Malignant
) ) ) ITGHN
mass size lesions lesions
Group A
<1.5cm 37 (50.7%) 36 (49.3%) 22 (30.1%)
(N=73)
Group B
1.6-3cm 32 (17.9%) 147 (82.1%) 76 (42.4%)
(N=179)
Group A vs Group B, Group Avs Group B,
p
p=0,000* p=0,069**

* Yates ;(2 **Pearson )(2
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5. TARTISMA

Klasik olarak testis tumorlerinde organ koruyucu cerrahi, senkron bilateral
testis tmorl, metakron karsi testis tiimorleri ya da soliter testiste tiimor saptanmasi

halinde serum testosteron seviyeleri normal ise 6nerilmektedir.*

Ancak radikal inguinal orsiektomi sonrasi hastalarda kozmetik, psikolojik,
hormonal sorunlar yasanabilmekte olup parsiyel orsiektomi bu acgidan avantajli
olarak goriilmektedir ve karst testisi normal olan hastalara da bu tedavi

uygulanabilmektedir.

Bobrek tiimorlerinde oldugu gibi son zamanlarda testis tumorlerinde de organ
koruyucu cerrahi 6nem kazanmistir. Bobrek tliimorlerinde eski yillarda parsiyel
nefrektomi yapilabilecek hastalara tiimor dist bobrek parankiminde renal
intraepitelyal neoplazi varlig1 diisiiniilerek yapilan radikal nefrektomiler sonradan

yerini nefron koruyucu cerrahiye birakmustir.

Calismamizda da goriildiigii lizere parsiyel orsiektominin bazi kisitliliklar:
vardir. Timor disindaki testiskiiler parankimde ITGHN varlig: ileride niks germ

hiicreli timor gelisme riski agisindan 6nem tagimaktadir.

Alman testis kanseri calisma grubunun testis koruyucu cerrahi uygulamasi
icin onerileri; 1-timor 2 cm den daha kiiglik olmali, 2- timor rete testise uzak
yerlesimli olmali, 3-soguk iskemi altinda spermatik kord klemplenmeli, 4-
Intraoperatif tiimdr yatak biyopsileri alinmali, 5- Olast ITGHN ihtimaline kars1 post
operatif lokal radyoterapi rezidii testis dokusuna uygulanmali, 6- Hastalar yakin takip

altinda olmal1 seklindedir.>®

Testikiiler kitlelerde inguinal yaklagimla tiimor eksizyonu yapmak ve tiimor
tabanindan biyopsi almak, bunun sonucuna gore operasyona devam veya testis
koruyucu cerrahi karar1 vermek kiiciik, slipheli testikiiler kitlelerde goze alinabilecek

bir yaklasim olabilir. Gianluca Gianniarini ve ark.® leydig huicreli timdérlerde elektif
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testis koruyucu cerrahi uygulanan uzun dénem takiplerini yayinlamiglar ve lokal

rekiirrens ve uzak metastaz olmaksizin 91 aylik hasta sagkalim orani yakalamislardir.

Yapilan literatiir taramalar1 asemptomatik palpabl olmayan ultrasonografi ile
saptanan testis tumorlerinde de gosterilistir ki bu tiimorlerin %80 ‘yakininda benign
histolojik bulgular vardir. 8 Carmignani ve ark®’ 27 hastalik seride, ultrasonografi ile
tespit edilmis testis tiimorii saptanan hastalarda %352 benign tiimor saptamistir,
nonpalpabl timori olan hastalarda bu oran %80‘e ulasmistir. Sheynkin ve ark®
nonpalpabl tiiméri olan 8 hastanin %75 inde benign tiimére rastlamislardir. Ozellikle
2 cm ve altindaki tiimorlerin benign karakterde olma ihtimalinin yiiksek oldugu

gosterilmistir.

Bizim ¢alismamizda 6zellikle tiim hastalar baz alindiginda bulunan 2 cm ve
altinda tiimorlerdeki ylksek benign tiimor orani ile timor boyutu kigtldukge benign
timdr saptama oraninin arttigini sdyleyebiliriz. Calismamizda da gorildigi gibi
preoperatif benign histolojiye sahip oldugu diisiiniilen ve inguinal yaklasimla kitle
eksizyonu yapilan hastalarda %92°lik oranla benign bulgular saptanmistir. Bu da
kicuk timorlerde karsi testis saglam oldugu durumlarda, gereksiz radikal orsicktomi

yapmanin Oniine gegilmesi agisindan dnem tagiyabilir.

Radikal inguinal orsiektomi yapilan hastalarda 1.5 cm altindaki timérlerde
benign timor oraninin ¢oklugu bu hastalara adjuvan tedavi verilmesi gerekmeden
testikiiler fonksiyonlarin korunmasinda yardimci olabilir. Bdylece korunan testiste

hem spermatogenez hem de hormonal aktivite devam edecektir.

Radikal orsiektomi ile tedavi edilmis hastalarda karsi testisin kontrolii
amaciyla yapilan ultrasonografiler ile kii¢lik boyutlu testis tiimdrii saptanma oranlari
artmis olup bu da testis koruyucu cerrahi yapilabilme ihtimalini arttirmaktadir. %
Suan i¢in tek tarafli testis tiimorii saptamak ic¢in tim populasyona rutin
ultrasonografik tarama yapmak maliyet acisindan uygun gibi goriilmese de risk
grubundaki hastalara rutin ultrasonografi taramasi ile birlikte testis koruyucu cerrahi

yapabilme ihtimalini artirabiliriz.
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Testikiiler frozen section analizi testikiiler kitle karakteristigini belirlemede
giivenilir bir yontemdir. Tokug ve Elert ve ark. 26 ve 354 hastalik serilerinde frozen
section analizin tim benign ve malign lezyonlar1 saptamayi basardigin
bildirmislerdir. Benzer sekilde Lery ve ark 15 hastada benign lezyonlar icin %81
malign lezyonlar igin %2100’lik bir sensitivitesi oldugunu bildirmislerdir. Connolly
ve ark. frozen ile 80 hastada malignite icin %94.2 lik pozitif prediktif deger ve

%92.6 lik negatif predikif deger tespit etmislerdir.

Malign tiimorler igin yapilan testis koruyucu cerrahi de uygun hastalarda
guvenilir bir yontem olabilir, Alman testikiiler kanser ¢alisma grubunun serisinde®
malignite nedenli, soliter testisi olan veya bilateral testis tUmori saptanan timaor
voliimii testis voliimiiniin %75 inden az olan 8 ayr1 merkezden 101 hastaya testis
koruyucu cerrahi uygulanmistir. Ortalama timér boyutu 15 mm saptanmis cerrahi
sirasinda eslik eden TIN ihtimaline karsi tiimor yatagi biyopsileri alinmistir. TIN
saptanan hastalarin hepsine lokal adjuvan RT Onerilmistir. 85 hastada TIN saptanmis
olup 80 hastaya RT uygulanmistir. 80 aylik takip sonrasi kanser spesifik yasam
siresi (101 hastanin 100°{) oldukga tatminkar tespit edilmistir. 101 hastanin 6 sinda
lokal rekiirrens tespit edilmis olup bunlarin 4’ adjuvan tedaviyi reddeden

hastalardir.

Bunun disinda Steiner ve ark. 11 hastalik serilerinde malignite nedenli
yapilan parsiyel orsiektomi sonrasi ortalama timor boyutu 17 mm saptanmis ve
timor yatagindan alinan biyopsilerde TIN saptanan 10 hastaya lokal adjuvan RT
onerilmis, adjuvan tedaviyi kabul eden 8 hasta adjuvan RT almis, 60 aylik takiplerde
tim hastalarin hayatta oldugu ve hicbir hastada hastalik bulgusu saptanmadigi
g6zlenmistir. Adjuvan tedaviyi kabul etmeyen sadece 1 hastada lokal rekurrens

saptanmuistir.

Vincenzo Favilla ve ark yaptiklar1 ¢alismada 126 hastanin orsiektomi
spesmenlerini incelemis ve 45 hastada (%35) TIN ve 33 hastada (%26.1) multifokal
timor tespit etmislerdir. Ayrica TIN ve multifokalitenin timdr boyutu 1 cm ve
altinda olanlarda diisiik, tiimér boyutu 1.1 cm ve daha yukariya ciktikca yiikseldigini

tespit etmislerdir. % Calismamizda radikal inguinal orsiektomi yapilan hastalarda
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timore komsu testis parankiminde ITGHN saptanma orani ilk degerlendirmede 1 cm
ve altindaki timdrlerde anlamli olarak daha az bulunmusken, patolojik inceleme
yeniden yapildiginda komsu parankimde ITGHN saptanma ihtimalinin arttig1
goriilmiistiir. 1 cm altindaki tiimdrlerde anlamliligin ortadan kalktig1 goriilmiistiir. Bu
durum radikal orsiektomi spesmenlerinde tiimore komsu alanda var olan ITGHN
alanlarinin yeterince dikkate almmadiginin gostergesidir. Calismamizda tespit
ettigimiz ITGHN oran1 %55 (tekrar inceleme daha giivenilir oldugu diistinulerek)
olarak tespit edilmis olup bu oran Vincenzo Favilla ve ark yaptiklar1 caligmaya gore

daha yiiksek saptanmistir.

Calismamizda baz1 kisitliliklar mevcut olup bunlardan ilki retrospektif olarak
tasarlanmasina bagl hasta takibi ve postoperatif ek tedavi, serum tumor belirtegleri
gibi parametrelerin  kontrol edilememis olmasidir. Bunun disinda bizim
calismamizda hastalar karisik olarak radikal orsiektomi yapilmis 3 cm ve altinda
timori olan hastalardan olugmaktadir ancak testis koruyucu cerrahi i¢in dikkatli bir
sekilde secilmis normal testis parankiminde eslik eden malignitesi olmayan soliter

tiimdr fokusu olan hastalardan olusmalidir.

Ayrica g¢alismamizda patolojik tiimor boyutlart 9oz Oniine alinmis olup
preoperatif yapilacak ultrasonografi ile tiimor boyutu tespiti yaniltict olabilir.
Testisteki kitlenin preoperatif ultrasonografi ile saptanan boyutu testis koruyucu
cerrahi i¢in yon gosterici olacaktir ancak patolojik boyutla aralarinda farklilik
olabilir bu da verilen siir degerlerin iizerinde parsiyel orsiektomiye veya testis
koruyucu cerrahi yapabilecekken radikal cerrahiye neden olabilir. Bu kisitlamalara
ragmen calisma sonuglarimiz testis koruyucu cerrahi i¢in aday hastalar1 belirlemede

yon gosterici olabilir.

Adjuvan tedavi olarak verilen RT nin gerekliligi yapilan ¢alismalarla siiphe
gotiirmez olup c¢alismamizda karst testisi saglam olan hastalarda da parsiyel
orsicktomi yapilabilecegini vurgulamis olmamiz nedeniyle gerektigi hallerde
verilecek RT den kars1 testisin iyi korunmasi gerekmektedir. Bununla ilgili goriis
bildirebilmek icin prospektif ve RT nin karsi testise olan zararimi minimal

tutulabilecegine dair caligmalara ihtiyag vardir.
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6. SONUC

Kiiciik testikiiler kitlelerde dikkatli se¢ilmis hastalarda testis koruyucu cerrahi
genel kurallara uyularak guvenli bir sekilde yapilabilir. Karsi testisi saglam olup,
benign bulgular saptanan lezyonlarda ek tedavi gereksinimi olmadan testis koruyucu
cerrahi yapilmas1 olduk¢a avantajli goriilmekle birlikte, malign tespit edilen
lezyonlarda da adjuvan verilecek tedaviler ile saglanan hastaliksiz yasam siireleri

testis koruyucu cerrahi yapabilmek icin cesareti artirmaktadir.
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