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ÖZET 
 

 

Amaç: Bilateral testisi olan hastalarda, tek taraf testis tümörü için standart 

tedavi olan radikal inguinal orşiektominin yerini, özellikle küçük tümörlerde parsiyel 

orşiektominin alıp alamayacağı konusunda veri elde ederek fikir yürütmek ve ileride 

yapılacak çalışmalara ışık tutmak amacıyla çok merkezli bir çalışma gerçekleştirdik. 

Materyal ve Metod: Mart 2000- Ekim 2014 yılları arasında testiküler cerrahi 

geçirmiş hastaların, ülkemizden 11 ayrı merkezden toplanan patoloji sonuçları 

arasından 3 cm ve daha küçük boyuttaki testis kitlesine sahip 291'inin sonuçları 

derlendi. Tümör boyutu 3 ve altında olan bu hastalar kendi içinde 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 

ayrı gruba ayrıldı. Hastaların sonuçları arasından benign olarak raporlananlar yanı 

sıra malign olarak raporlananların tümör çevresindeki normal testis parankiminde 

eşlik eden intratubüler germ hücreli neoplazi (ITGHN) veya malign tümör varlığı 

değerlendirildi. Patoloji sonuçlarından 112 tanesi bu merkezlerde bulunan uzman 

patologlar tarafından tekrar değerlendirildi. 

Bulgular: Ortalama hasta yaşı 32.3 (min 1, maks 79) idi. Radikal inguinal 

orşiektomi yapılan hastalarda tümör dışı testis parankiminde ITGHN saptanma oranı 

Grup 1’de (%20) Grup 2 (%42.4) ve Grup 3’e (%41.5) oranla anlamlı olarak daha 

düşük saptanmıştır (sırasıyla, p=0,031 ve p=0,034). Patolojik olarak tekrar incelenen 

hastalar arasında, kitle dışı testis parankiminde ITGHN oranlarına bakıldığında, ilk 

yapılan patolojik incelemede %48 olan ITGHN oranı tekrar yapılan patolojik 

inceleme sonrasında %55 olarak saptanarak artış saptanmıştır ancak bu fark anlamlı 

bulunmamıştır. (p=0.285). Tüm hastalar içinde, testisdeki kitlenin benign tümör 

saptanma oranı, patolojik boyutu 2 cm ve altında boyuta sahip tümörlerde anlamlı 

olarak daha yüksek saptanmıştır. 

Sonuç: Küçük testiküler kitlelerde, dikkatli seçilmiş hastalarda, testis 

koruyucu cerrahinin genel kurallara uyularak yapılması gündeme gelebilir. 

Anahtar kelimeler: Testis tümörüleri; parsiyel orşiektomi; testis koruyucu 

cerrahi; tümör boyutu. 
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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. 
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1. GİRİŞ ve AMAÇ 

 

Testis tümörleri morfolojik ve klinik olarak farklı tümör grupları 

oluşturmaktadır, bunların %95'i germ hücreli tümörlerdir. Germ hücreli tümörler 

(GHT) doğal öykü ve tedavideki farklılıklarına göre seminom ve seminom dışı 

olarak sınıflandırılırlar. Germ hücreli tümörler göreceli olarak nadir görülen 

maligniteler olup, bileşik devletlerde erkeklerde kanserlerin %1-2 sini oluştururlar, 

insidansı yaklaşık 100 binde 6-11 olgudur.1,2 Batı toplumlarında testis tümörleri 

yıllık 100000'de 3-10 yeni hasta ile tüm neoplazmların %1-1,5 unu, ürolojik 

neoplazmların %5 ini oluşturur.3,4,5 Germ hücreli tümörlerin yaklaşık %90'ı testis, 

%2-5'i ekstragonadal (retroperiton ve mediasten en sık bölgelerdir) kökenlidir. 

Sisplatin bazlı kemoterapi ve cerrahideki gelişmeler ile GHT'ler multidisipliner 

kanser tedavisi için model haline gelmiştir. GHT'ler için uzun dönem sağkalım 

oranları %80-90'dır. Sisplatin sonrası elde edilen yüksek sağkalım oranları ile birlikte 

tedavideki amaç yüksek kür oranlarını korumakla birlikte yan etki profilini 

azaltmaktır.1 

Spermatositik seminom dışında tüm yetişkin invaziv germ hücreli tümörler 

intratubuler germ hücreli neoplazi (ITGHN)’den kaynaklanmaktadır. Erişkinde 

testiste kitle saptanması durumunda yapılacak standart uygulama radikal inguinal 

orşiektomidir. Radikal orşiektomi histolojik tanı koymayı sağlar ve primer T evresini 

belirler, tümör histolojisinden önemli prognostik bilgiler sağlar ve klinik evre 1 

seminomlarda %80-85 oranında, klinik evre 1 dışı SDGHT’de %70-80 oranında 

küratiftir. 

Testis koruyucu cerrahi (veya parsiyel orşiektomi) son derece tartışmalıdır ve 

kontralateral testisi normal olan, testiküler neoplazmlı hastada şuan için yapılması 

uygun görülmemektedir. Bununla birlikte, yeterli testiküler androjen üretimi olan ve 

organ sınırlı, 2 cm’den küçük bilateral eşzamanlı tümörü veya soliter testis tümörü 

olanlarda düşünülebilir. 
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Biz bu çalışmamızda testiste kitle nedeni ile radikal inguinal orşiektomi 

yapılan tümör boyutu 3 cm ve altında olan hastaların patoloji sonuçlarını 

değerlendirdik ve bu hastalarda tümöre komşu normal testis parankiminde ITGHN 

veya malign hücre varlığını araştırdık. Bununla birlikte bu çalışmayı, şuan için 

bilateral testisi olan hastalarda, tek taraf testis tümörü için standart tedavi olan radikal 

inguinal orşiektominin yerini, küçük tümörlerde parsiyel orşiektominin alıp 

alamayacağı konusunda fikir yürütmek ve ileride yapılacak çalışmalara ışık tutmak 

amacıyla gerçekleştirdik. 
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2. GENEL BİLGİLER 

 
 

Bütün testis tümörü histolojik tipler için özel bir genetik belirteç (12. 

kromozomun kısa kolunun bir izokromozomu i12p) tanımlanmıştır. Testiküler 

intraepitelial neoplazi (TIN) (ITGHN) olgularında da aynı kromozomal değişiklikler 

gösterilmiştir ve TIN olgularında %66 oranında p53 lokusunda değişiklikler olduğu 

görülmüştür.2 

Germ hücreli tümörler dışında testis neoplazmları nadirdir. Seks kord stromal 

tümörler, lenfoid ve hematopoetik tümörler, toplayıcı sistem ve rete testisin tümörleri 

ve adneksiyal tümörlerden oluşur.1 

Tablo 2.1. Dünya Sağlık Örgütü Testis Tümörleri Sınıflandırılması  

 
Testis tm sınıflaması Campbell Urology 2014’ten alınmıştır. 
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2.1. GERM HÜCRELİ TÜMÖRLER (GHT) 

2.1.1. Epidemiyoloji 

ABD'de testis kanseri 20-40 yaş arasındaki erkek hastalarda en sık görülen 

kanserdir ve 15-19 yaş arası gençlerde lösemiden sonra en sık görülen ikinci 

kanserdir.6 Testis tümörleri 3 dönemde pik yapmaktadır: sırasıyla infant, 30-34 yaş 

arasında ve yaklaşık 60'lı yaşlarda.1 Bilateral germ hücreli tümör insidansı yaklaşık 

%2 dir.7 Testiküler lenfoma GHT’lerden daha az sıklıkla görülür ancak 50 yaş üstü 

hastalarda testis tümörlerinin çoğunu oluşturur ve genellikle bilateral olarak 

karşımıza çıkarlar. 1  

Testis tümörlerinin insidansı coğrafi bölgelere göre anlamlı olarak 

değişmektedir. İskandinavya, İsviçre ve Yeni Zelanda'da en yüksek: ABD ve 

İngiltere’de orta düzeyde Afrika ve Asya'da en düşüktür. 1  

 

2.1.2. Risk Faktörleri 

Testis tümörleri için bilinen risk faktörleri kriptorşidizm öyküsü ya da 

testiküler disgenezis sendromu, Klinefelter sendromu, birinci derece yakınlarda testis 

tümörü öyküsü (baba veya kardeş) kontralateral testis tümörü veya intratubuler germ 

hücreli neoplazi varlığı (ITGHN) ve infertilitedir. 8  

Kriptoorşit olan erkeklerde testis kanseri riski 4 ila 6 kat daha fazladır, fakat 

puberte öncesi orşiopeksi uygulananlarda risk 2 ila 3’e düşmektedir.9,10,11 

Metaanalizlerde kriptoorşitlerde karşı testiste de hafifçe artmış risk bulunmuştur (RR 

1.74[%95 Kİ, 1.01 ila 2.98])12 Birinci derece yakınlarında testis kanseri olması ciddi 

olarak riski arttırır ve bu erkeklerde tam yaşı normal popülasyondakilerden ortalama 

2-3 yıl daha erkendir.13 Testis kanseri için bireysel rölatif risk, kardeşi etkilenmişse 8 

ila 12 arasında ve babası etkilenmişse 2 ile 4 arasındadır.14,15,16 Testis kanseri hi-

kayesi olan erkeklerde, karşı testiste GHT gelişme riski 12 kat artmıştır, fakat 15 

yıllık kümülatif insidansı yalnıza %2'dir. Genç yaşta testis kanseri tanısı alanlar ve 

ilki GHT’si seminom olanlarda risk yüksektir.17,7  
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GHT’lerin çoğu prekürsör olan intratubuler germ hücre neoplazisinden 

(ITGHN) gelişir (karsinoma in situ). ITGHN tanısı alan erkeklerde anlamlı olarak 

invaziv GHT gelişme riski artar. ITGHN, invaziv GHT'lü vakaların %80 ila 

%90’ında testiküler parankimin yakınında bulunur ve 5 yıl içinde %50 ve 7 yıl içinde 

%70 oranında GHT riski ile ilişkilendirilir.18,19,20 GHT'lü hastaların karşı 

etkilenmemiş testislerinde, %5 ile %9 arasında ITGHN olmasına rağmen, karşı 

testisteki ITGHN insidansı, atrofik testisli ve kriptoorşidik erkeklerde %36'ya 

yükselmektedir. 20,21  

 

2.1.3. Germ hücreli tümör gelişimine ilişkin tümörojenik varsayım 

Embriyonik gelişim sırasında çoğul potansiyelli germ hücreleri normal 

gelişme yollarını izler ve spermatositleri oluşturur ancak bu çoğul potansiyelli germ 

hücreleri normal dışı gelişme yollarını izlerlerse seminom veya embriyonal 

karsinomlar (çoğul potansiyelli tümör hücreleri) gelişir. Embriyonal hücreler 

intraembriyonik yolakları izleyerek farklılaşmalarını sürdürürlerse teratom 

oluşacaktır. Embriyonal hücreler ekstraembriyonik yolakları izleyerek farklılaşmaya 

devam ederse koryokarsinom veya vitellus (yolk sac) kesesi tümörleri oluşacaktır. 

Bu model, neden bazı spesifik histolojik kalıpların belli bazı tümör belirleyicileri 

ürettiğini açıklamaya yardımcı olur. Normal gelişimde vitellus kesesinde olduğu gibi 

vitellus kesesi tümörleri de alfa feto protein üretir. Aynı şekilde normal plasentanın 

hCG ürettiği gibi koryokarsinom da insan koryonik gonadotropinleri (hCG) 

salgılar.22  
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Şekil 2.1.  Testisin germ hücreli tümörlerinde tümörogenetik model (Smith genel 

üroloji 17 baskı’dan alınmıştır.) 

 

2.1.4. Histolojik Sınıflama 

Tablo 2.2. Germ Hücreli Tümörlerde DSÖ Sınıflaması (Campbell Urology 2014’ten 

alınmıştır) 

 

 

GHT'ler genel olarak seminom ve seminom dışı germ hücreli tümör 

(SDGHT) olarak sınıflandırılır. SDGHT’lere embriyonel karsinom (EK), yolk sac 
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tümörü, teratom, koryokarsinom alt tipleri, tek başına saf formlar ya da seminomun 

dahil olduğu veya olmadığı mikst GHT gibi kombinasyonlar dahildir.23 SDGHT'lerin 

çoğu iki veya daha fazla alt GHT'den oluşan karışık tümörlerdir. Hem SDGHT alt 

tipi, hem de seminom içeren GHT'ler NSGHT olarak sınıflandırılır (Tablo 3). 

 

2.1.4.1. İntratubuler Grem Hücre Neoplazisi (ITGHN) 

Spermatositik seminom dışında tüm yetişkin invaziv germ hücreli tümörler 

ITGHN’den kaynaklanmaktadır. ITGHN seminifer tübüller içindeki bazalde bulunan 

seminom görünüme sahip farklılaşmamış germ hücrelerinden oluşur. Tübüllerde 

genellikle spermatogenezin azaldığı ya da yok olduğu görülür ve normal bileşenleri 

ITGHN ile yer değiştirmiştir. Testis kanseri olan erkeklerin orşiektomi spesmeninde 

ITGHN varlığı, kanserin nüksü ile ilgili herhangi bir prognostik özellik taşımaz.24 

ITGHN'e pediatrik germ hücreli tümörler içinde sık rastlanmaz.25  

 

2.1.4.2. Seminom 

Seminom germ hücreli tümörlerin en sık görülen tipidir. Ortalama olarak, 

çoğu dördüncü veya beşinci dekadda tanı alması ile seminomlar NSGHT'lerden daha 

ileri yaşta ortaya çıkmaktadır.26 Makroskobik olarak seminom beyaz diffüz yumuşak 

bir şekilde veya nodüler kitledir. Nekroz olabilir ancak genellikle fokaldir ve diğer 

germ hücreli tümörler kadar belirgin değildir. Saf seminom vakalarının yaklaşık 

%15'inde insan gonadotropin (hCG) ile pozitif boyanan sinsityotrofoblastlar bulunur 

ama net prognostik önemi yoktur.25 Lenfositik infiltrasyon ve granülömatöz 

reaksiyonlar seminomlarda sık olarak görülür ve artmış sarkoidoz insidansı ile 

birliktedir. Anaplastik seminomlar önceleri seminomun bir alt tipi olarak 

tanımlanmaktaydı, ama bu ayrımın biyolojik ve klinik bir önemi yoktur ve artık 

kullanılmamaktadır. Seminom ITGHN'den oluşmaktadır ve diğer NSGHT alt tipleri 

için prekürsör olarak kabul edilir.27  
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2.1.4.3. Spermatositik seminom 

GHT'lerin %1’inden azını oluşturur. Diğer germ hücreli tümörlerin aksine 

spermatositik seminom, ITGHN’den kaynaklanmaz, kriptorşidizm öyküsü ve 

bilateralite ile ilişkili değildir, plasental alkalen fozfataz (PLAP), veya 12p eksprese 

etmez ve mikst germ hücreli tümörlerin parçası olarak ortaya çıkmaz.23 Pik insidansı 

yaşamın 6. dekadının içindedir.28,29 Benign bir tümördür ve hemen her zaman 

orşiektomi ile tedavi edilir. 29 Buna bir istisna spermatositik seminomun nadir bir tipi 

olan sarkomatöz spermatositik seminomdur, yaygın metastatik hastalık ve kötü 

prognoz ile ilişkilidir. 

 

2.1.4.4. Embriyonel karsinom (EK) 

EK, kalabalık pleomorfik nükleus ile erken evre embriyolardan, ilkel epitel 

hücrelerini andıran, indiferansiye malign hücrelerden oluşur.23 Genellikle normal 

serum tümör belirteçleriyle, yüksek metastaz oranlarının olduğu, agresif bir 

tümördür. SDGHT’de en farklılaşmamış hücre tipi embriyonel karsinomdur, primer 

tümör içinde veya metastatik alanlarda diğer SDGHT hücre tiplerine (teratom dahil) 

dönüşebilmesini sağlayan totipotansiyel kapasitesi mevcuttur. 

 

2.1.4.5. Koryokarsinom  

Klinik açıdan koryokarsinom erken hematojen yayılımla karakterize agresif 

davranışlıdırlar. 22 Sık metastaz yerleri akciğer ve beyin olmakla birlikte, göz ve deri 

metastazları da bildirilmiştir.30,31 Mikroskobik olarak sinsityotrofoblastlar ve 

sitotrofoblastlardan oluşur ve sinsityotrofoblastlar hCG ile pozitif boyanır.25  
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2.1.4.6. Yolk Sak Tümörü  

Saf yolk sak tümörü erişkin tip GHT’lerin küçük bir kısmını temsil eder ama 

mediastinal ve pediatrik GHT’lerde daha sıktır. Miks germ hücreli tümörler 

genellikle yolk sak tümörü elemanları içerir, bu hücreler stoplazmik ve 

ekstrastoplazmik eozinofilik hyalin benzeri globülleri içeren retiküler ağ oluşturmuş 

orta ölçekli kübik hücrelerdir.32 Hyalen globülleri karakteristik bir özelliğidir ve 

vakaların %84’ünde mevcuttur. Yolk sac tümörleri glandüler, papiller veya 

mikrokistik paternde büyüyebilir. Karakteristik bir özelliği endodermal sinüs benzeri 

schiller duval cisimciğidir ve vakaların yarısında görülür. Yolk kesesi tümörleri 

neredeyse her zaman alfa feto protein (AFP) üretir ancak hCG üretmezler. Normal 

serum tm belirteçlerine sahip KE 1 SDGHT’li erkekler yolk sac tm mevcudiyeti 

düşük nüks riski ile ilgilidir, ancak bu bulgu bu tip GHT’lerde mikrometastaz 

saptanmasında yüksek bir duyarlılığa sahip serum tm belirteçlerinin (örn: AFP) bir 

sonucu da olabilir.33  

 

Şekil 2.2. Schiller duval cisimcikleri 

 

2.1.4.7. Teratom 

Teratomlar tam olarak farklılaşmış ya da farklılaşmamış endoderm, 

mezoderm ve ektoderm içeren 3 germ tabakasından en az iki tanesini içeren 

hücrelerden oluşan tümörlerdir. Karakteristik olarak tüm bileşenleri birbiriyle 

karışmıştır. İyi diferansiye tümörler matür teratomlar olarak nitelendirilir, oysa tam 
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olarak diferansiye olamayanlara immatür teratomlar denir. Matür teratomlar olgun 

kemik elemanları, kıkırdak, diş, saç ve yassı epitelyum içerebilir. Teratomun gros 

görünümü solid ve kistik alanlara sahip olan bu tümörlerin içindeki unsurlara büyük 

oranda bağlıdır. Teratomlar genellikle normal serum tümör belirteçleriyle ilgilidir 

ancak hafif yükselmiş AFP seviyelerine de neden olabilirler. Yetişkin miks germ 

hücreli tümörlerin yaklaşık %47’si teratom içerir fakat saf teratomlar nadirdir. Buna 

karşılık saf teratomlar pediatrik GHT’lerin oldukça büyük kısmını oluşturur.32 

Yetişkinlerde teratomlar histolojik olarak beningdir fakat sıklıkla ileri evre 

SDGHT olan hastalarda metastatik alanlarda bulunur. Non teratomatöz elemanların 

(çoğunlukla EK) matur teratoma dönme yeteneği olduğu ve bu metastazların 

diferansiasyon öncesi bu elemanlarda oluştuğu hipotezi varsayılmaktadır. Teratom 

kemoterapiye dirençlidir. Böylece, ilerlemiş SDGHT’lerin metastatik alanlarında sık 

rastlanması göz önüne alındığında kemoterapi sonrası rezidü kitlesi olan hastalarda 

konsolidatik cerrahi rezeksiyon gerektirir, çünkü %40 ile %50 sinde rezidüel teratom 

olacaktır. Teratomların kemorezistan olması nedeniyle, SDGHT tedavi stratejileri 

için tek başına kullanılan kemoterapide sınırlamalar olmuştur. 

İyi huylu histolojik görünümlerine rağmen teratomlar, malign GHT 

elemanlarında sık bulunan anöploidi (12p) ve yaygın olarak değişken proliferatif 

kapasiteyi içeren genetik anormallikler bulundurabilir.34,35 Yapılan çalışamalar 

teratomdaki kistik sıvıda sıklıkla hcg ve afp içeriği gösterilmiştir ki bu da teratomda 

malign potansiyeli doğrulamaktadır.35,36 Teratomun genetik instabilitesinin önemli 

klinik etkileri vardır. Teratomlar kontrolsüz bir şekilde büyüyebilir, çevreleyen 

yapıları invaze edebilir ve rezeke edilemeyecek hale gelebilirler. (Büyüyen teratom 

sendromu olarak da bilinir)47 Nadir durumlarda teratom, rabdomyosarkom, 

adenokarsinom ya da primitif nöroektodermal tümör gibi bir somatik maligniteye 

dönüşebilir.38,38,40 Bu tümörler ‘somatik tip malignitesi olan teratom ‘veya ‘malign 

transformasyon içeren teratom’olarak adlandırılır. Sıklıkla GHT kökenlerini belirten 

kromozom 12 veya i12p anomalileri vardır. Malign transformasyon göstermesi son 

derece agresif, konvensiyonel kemoterapiye dirençli ve kötü prognoz ile ilişkili 

olduğunu gösterir. Son olarak, ilerlemiş SDGHT olan hastalarda, teratomun 

rezeksiyonu geç nükse neden olabilir. 41  
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2.2. İLK BAŞVURU 

2.2.1. Semptom ve Belirtiler 

Testiküler kanserlerin en sık başvuru şekli ağrısız testiküler kitledir.42 Akut 

testiküler ağrı daha seyrektir ve tümörün hızlı büyümesine bağlı gelişen infarkt ve 

tümör içi kanama nedeniyle oluşur. Ağrı daha çok SDGHT ile ilişkilidir çünkü bu 

tümörler seminomla karşılaştırıldığında daha vasküler ve daha hızlı büyüme gösteren 

tümörlerdir. Saf seminomların %15’inde ve SDGHT’in üçte ikisinde tanı anında 

bölgesel ve uzak metastaz vardır ve metastatik hastalığa bağlı semptomlar, hastaların 

%10 ile %20 sinde başvuru şikayetidir. En sık rastlanılan semptom sırt ağrısıdır (sinir 

köklerini tutan retroperitoneal metastazlar nedenli). Diğer semptomlar öksürük veya 

dispne (pulmoner metastaz), anoreksi bulantı veya kusma (retroduodenal 

metastazlar), kemik ağrısı (iskelet metastazları) ve alt ekstremite ödemidir (vena 

kava obstrüksiyonu). 

 

2.2.2. Fizik Muayene 

 Doktor, dikkatli bir şekilde etkilenen ve normal kontralateral testisi muayene 

etmeli, göreceli boyutu, uyumluluğu, palpe edilen testiküler ve ekstratestiküler 

kitleleri not etmelidir. Özellikle kriptorşidizm hikayesi olan hastalarda etkilenen 

testisin ya da kontralateral tarafın atrofisi sıktır. Testis bölgesindeki sert yapılar 

maligniteyi düşündürür ve hemen ileri tetkiklerin yapılması sağlanmalıdır. Testiküler 

kanserlere hidrosel eşlik edebilir ve muayene edenin testisi değerlendirebilmesini 

olumsuz yönde etkiler. Bu durumda testisi değerlendirmek için skrotal ultrasonografi 

yapmak gerekmektedir. Ayrıca hasta, palpabl karın içi kitle veya gerginlik, inguinal 

lenfadenopati (özellikle önceden inguinal veya skrotal cerrahi geçirmişse), 

jinekomasti, supraklaviküler lenfadenopati açısından muayene edilmeli ve 

intratorasik hastalık araştırılması için oskültasyonu yapılmalıdır. 
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2.2.3. Ayırıcı Tanı 

Testis tümörlü hastaların %25 kadarına ilk muayenede yanlış tanı 

konmaktadır.22 Testiküler kitlenin ayırıcı tanısında epididimorşit, torsiyon, hematom 

veya paratestiküler neoplazmlar (benign ya da malign) yer almaktadır. Diğer 

olasılıklar, herni, varikosel veya spermatoseli içermekle birlikte fizik muayene ile 

birlikte testiküler kitleden kolaylıkla ayırt edilebilirler. Sert testiküler kitleler aksi 

kanıtlanana kadar kanser olarak düşünülmeli ve skrotal ultrasonografi ile değer-

lendirilmelidir. Olası epididimoorşit tanısı olan bir hastada 2 ile 4 haftalık uygun oral 

antibiyotik tedavisinin tamamlanmasından sonra tekrar değerlendirilme yapılmalıdır. 

Kalıcı kitle veya ağrı ileri tetkik olarak skrotal ultrasonografi ile incelenmelidir. 

 

2.2.4. Tanısal Gecikme 

Testiküler kanser genç erişkin erkeklerde çok yaygın bir hastalık olsa da tanı 

gecikmesi bu hastalığın iyi bilinen bir hadisesidir. Bu gecikmeye hem doktorlar hem 

de hastalar katkıda bulunur. Testiküler kanser hastaları tipik olarak gençtir ve 

umursamazlık, inkar etme veya sağlık hizmetine sınırlı erişim nedeniyle 

semptomlarının değerlendirilmesine daha az meyillilerdir. Tanısal gecikme olan 

olgularda en uzun gecikme periyodu olguların üçte ikisinde doktorlar nedeniyle 

olmuştur. Önceki çalışmalar testiküler tümörlerin üçte birinin başlangıçta epididimit 

ve hidrosel gibi yanlış tanılar aldıklarını göstermiştir.43 Metastatik GHT semptomları 

veya bulgularına sahip hastalarda klinisyen bu semptomlara odaklanıp tanıyı 

atlayabilir. Bu hastalar uygunsuz tedavi, tanısal testler ve gereksiz cerrahiye tâbi 

tutulabilir ve küratif tedavi gecikebilir. Olgu raporlarında, akla gelmemiş GHT 

metastazı nedeniyle tanısal laparotomi, boyun disseksiyonu veya mastektomi 

uygulanmış hastalar bildirilmiştir. Gecikme süresi klinik evrenin ilerlemesi, 

kemoterapiye suboptimal cevap ve azalmış sağ kalımla ilişkilidir. Moul ve 

arkadaşları (1990), 1970 ile 1987 arasında GHT nedeniyle tedavi ettikleri 16 

haftadan fazla tanısal gecikmesi olan hastalarda sağ kalımın azaldığını ancak 

sisplatin çağında anlamlı bir farkın gözlemlenmediğini bildirmişlerdir. Stephenson ve 

arkadaşları, (2004) yoğun kemoterapi ihtiyacı (birden çok rejim, yüksek doz ve 
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kurtarma kemoterapisi) olup gereksiz tanısal laparotomi nedeniyle tedavisinde 30 

günden fazla gecikme yaşanan yüksek hasta oranları raporlamıştır. 

Tanısal gecikme hasta ve klinisyenin eğitimini arttırıcı çabalarla önlenebilir. 

Doktor, sert testiküler kitlesi, orta hatta retroperitoneal kitlesi veya sol 

supraklaviküler fossada lenfadenopatisi olan 15-50 yaşında erkek hastada GHT 

tanısını düşünmelidir. Fizik muayene sonrası uygun serolojik (Serum AFP, hCG, 

laktat dehidrogenaz [LDH]) ve radyolojik değerlendirme (Testiküler Ultrasonografi) 

doğru tanıya götürecektir. 

 

2.3. TANISAL TESTLER VE İLK YAKLAŞIM 

2.3.1. Skrotal Ultrasonografi 

Testiküler kitlesi, hidroseli veya açıklanamayan skrotal semptomları olan 

erkeklerde, ulaşılması kolay, ucuz ve non-invaziv olması nedeniyle fizik muayenenin 

bir uzantısı olarak skrotal ultrasonografi düşünülmelidir. 44,45 Yüksek frekanslı 

transduserler (5-10 Mhz) ile testis içindeki birkaç milimetre kadar küçük lezyonlar 

tanınabilir, kolaylıkla testis dışı patolojik oluşumlardan ayırt edebilir. 

Ultrasonografıde GHT tipik olarak hipoekoik görünür ve iki veya daha fazla ayrı 

lezyon tanımlanabilir. Lezyondaki heterojen ekotekstür genellikle NSGHT ile iliş-

kilidir; çünkü seminomalar daha çok homojen ekotekstüre sahiptir. Renkli doppler 

ultrasonografıde artmış akım varlığı maligniteyi düşündürür ancak yokluğu GHT’yi 

dışlamaz. Testiküler mikrolitiazi ile GHT arasında ilişki tam olarak 

tanımlanmamıştır ve yalnızca bu bulgu tek başına ileri tetkiki gerektirmemelidir.46 

Bilateral GHT insidansı %2 ve tanı anında bilateral tümör tanısı nadir (tüm 

GHT’lerin %0.5’i) olsa da, iki testis de ultrasonografik olarak değerlendirilmelidir ve 

metakron presentasyon daha sıktır.7 

İlerlermiş GHT’li ve testiküler muayenesi normal bir erkekte, “sönmüş” 

primer testis tümörü ekarte etmek için, bu olasılığı düşündüren, palpe edilemeyecek 

küçük skar ve kalsifikasyonları saptamak adına skrotal ultrasonografi yapılmalıdır, 
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İntratestiküler lezyonun ultrasonografık kanıtıyla bu hastalara radikal orşiektomi 

uygulanmalıdır. İlerlemiş GHT’si ile birlikte fizik muayenesi ve ultrasonografısi 

normal olan erkek hastalarda primer gonad dışı GHT varlığı düşünülmelidir. 

Yaygın GHT'nin yokluğunda veya serum tümör belirteçlerinin 

yükselmemesinde, küçük (<10mm), palpe edilemeyen lezyon varlığı tanısal çıkmaz 

oluşturmaktadır. Bu lezyonların çoğu benign (testiküler kist, küçük infarktlar, 

Leyding hücre nodülleri veya Leyding veya Sertoli hücreli tümör) olmakla birlikte 

yaklaşık %20-40’lık kısmı küçük GHT (genellikle seminoma) olarak ortaya 

çıkmaktadır47,48,49 Değerlendirmede seçenekler, inguinal orşiektomi, inguinal 

eksplorasyon ve eksizyon (GHT’yi ekarte etmek için frozen kesit alınmalı) ve seri 

ultrasonografık değerlendirme ile sıkı takiptir (büyüyen lezyonları takip). 

İntraoperatif ultrasonografi cerrahi sırasında lezyonun yerini göstermede faydalıdır. 

Lezyonun boyutu ile birlikte, malignite riski artar.50 

 

2.3.2. Skrotal MRI 

MRI ultrasonugrafiye göre tümörleri saptamada yüksek sensitivite ve 

spesifiteye sahiptir.44,51 

Skrotumda MRI %100 sensitivite ve %95-100 spesifiteye sahiptir52 ancak 

yüksek maliyeti nedeniyle kullanımı sınırlıdır. 

 

2.3.3. Serum Tümör Belirteçleri 

Testiküler kanserler, doğru tümör belirteçleriyle (LDH, AFP ve hCG) ilişkili 

nadir malignitelerdendir; bu belirteçler tanı, prognoz, tedavi ve takipte faydalı birer 

bulgudur.53 Serum tümör belirteç seviyeleri tanıda, orşiektomi sonrasında, 

kemoterapiye yanıtın takibinde ve sağ kalımda nüksün takibinde ve tedavinin 

sonlandırılmasında elde edilmelidir. 
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Tanı anında AFP seviyeleri, düşük evreli SDGHT’lerin %50-70’inde (KE I, 

IIA, IIB), ileri evre SDGHT’lerin %60-80’inde (KE IIC, III) yükselmiştir. EK ve 

yolk sak tümörleri AFP salgılar. Koriokarsinoma ve seminomlar AFP üretmez. 

Primer tümöründe saf seminomu ile yükselmiş AFP değerleri olan hastaların 

SDGHT’si olduğu düşünülür. AFP yarı ömrü 5-7 gündür. AFP seviyeleri 

hepatoselüler karsinoma, mide, pankreas, safra yolu ve akciğer kanserlerinde de 

artabilir. Malignite dışı karaciğer hastalığı bulunan hastalarda (infeksiyöz, ilaç 

ilişkili, alkolle indüklenmiş, otoimmün) AFP yüksek bulunabilir. Artmış AFP 

seviyeleri aynı zamanda ataksi telenjektezi ve herediter tirozineminin de bir 

özelliğidir. 

hCC seviyeleri düşük evre SDGHT’lerin %20-40’ında, ilerlemiş 

SDGHT’lerin %40-60’ında artar. Seminomaların yaklaşık %15’i hCG sekrete eder. 

hCG ayrıca koryokarsinoma ve EK tarafından da sekrete edilir. 5000IU/L üzeri hCG 

seviyeleri genellikle SDGHT ile ilişkilidir. hCG’nin yan ömrü 24-36 saattir. hCG 

seviyeleri karaciğer, safra kanalı, pankreas, akciğer, meme, böbrek ve mesane 

kanserlerinde artar. hCG'nin alfa subuniti luteinizan hormon (LH), folikül uyarıcı 

hormon (FSH) ve tiroid uyarıcı hormon (TSH) alt ünitelerine benzer beta subüniti bu 

hormonların her birinin aktivitesini sağlar bu nedenle, immunoassay ölçümler 

hCG’nin beta subunitine yöneltilmiştir. 22 Primer hipogonadizm’li hastalarda artan 

lutenizan hormon ile çapraz reaksiyon göstermesi nedeniyle hCG yanlış pozitifliği 

oluşabilir. Hipogonadizm nedeniyle oluşmuş, artmış serum hCG yükselmesi 

testosteron verilmesinden 48-72 saat sonra normalleşir ve bu gerçek ve yalan pozitif 

hCG sonuçlarını ayırmada kullanılabilir. Marihuana kullanımı yanlış hCG pozitifliği 

sonucuna neden olabilir.1  

LDH seviyeleri düşük evre GHT’lerin yaklaşık %20’sinde, yüksek evre 

GHT’lerin ise %20-60’ında yükselir. LDH düz, kalp ve iskelet kasında eksprese 

olur. Lenfomalar da LDH yükselmesine neden olur. LDH’m 5 izoenziminden biri 

olan LDH-1 GHT’de en sık artan izoenzimdir. LDH-1 seviyeleri GHT’de sıklıkla 

artan kromozom kolu 12p’nin kopya sayısı artışıyla ilişkilidir. LDH yüksekliği 

hastalık yükü ile koreledir. GHT’nin non-spesifık bir belirteci olmakla beraber GHT 
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tanı anında prognozu belirlemede kullanılan esas belirteçtir. LDH'nın serum yarı 

ömrü 24 saattir.1 

GHT olduğu şüphelenilen hastanın kanında serum AFP, LDH, hCG seviyeleri 

bakılmalıdır bu; orşiektomiden önce tanı koymaya yardım eder ve orşiektomi sonrası 

tümör belirteçlerinin yorumlanmasını sağlar. Orşiektomi öncesi ve sonrası tümör 

belirteç seviyelerinin azalması, azalmışsa ne kadar çabuk olduğunun bilinmesi 

evreleme ile ilişkilidir. Serum tümör belirteç sonuçları radikal orşiektomi kararının 

verilmesinde bir kılavuz olarak kullanılmamalı çünkü AFP ve hCG seviyelerinin 

normal aralıkta olması GHT’yi dışlamaz. Histopatolojik tanısı saf seminom olan 

hastada, anlamlı olarak artmış AFP seviyesi mevcutsa SDGHT tanısını ortaya 

koyabilir çünkü seminomlar AFP üretmezler. Bununla birlikte sınırda yükselmiş 

AFP seviyeleri ise dikkatlice yorumlanmalıdır. Testiküler, retroperitoneal veya 

mediastinal primer tümörü ile prezente olan ve hastalık yükü acil tedavi başlan-

masını gerektiren, oldukça yüksek AFP/veya hCG seviyeleri olan nadir hastalarda, 

bulgular GHT tanısı için yeterlidir. Medikal olarak stabil olmayan hastalığı olan 

nadir hastalarda tedavi, histolojik sonuçlar çıkıncaya kadar bekletilir. Bununla 

birlikte bu hastalara, kemoterapiden sonra radikal orşiektomi yapılmalıdır çünkü; kan 

testis bariyeri yüzünden GHT için testis bir barınak yeridir ve çünkü testis, rezidüel 

invaziv GHT, teratom ve/veya ITGHN içerir.54  

 

2.3.4. Radikal inguinal Orşiektomi 

Testiküler neoplazm düşünülen hastalara, tümör içeren testis ve spermatik 

kordun internal inguinal ring seviyesinde çıkarılmasını içeren radikal orşiektomi 

yapılmalılar. Transskrotal orşiektomi veya biyopsi kontraendikedir çünkü bu işlem 

ile spermatik kordun inguinal parçası intakt kalmakta ve testisin lenfatik drenajı 

bozulabilmekte, lokal nüks ve pelvik veya inguinal lenf nodu metastaz riski 

artmaktadır. GHT’nin hızlı büyümesi nedeniyle orşiektomi zamanında yapılmalı 1-2 

haftadan fazla gecikmeden kaçınılmalıdır. 
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Radikal orşiektomi histolojik tanı koymayı sağlar ve primer T evresini 

belirler, tümör histolojisinden önemli prognostik bilgiler sağlar ve KE-1 

seminomlarda %80-85 oranında, KE-I SDGHT’de %70-80 oranında küratiftir. 

Histopatolojik testis incelemesi; histolojik tümör tipini,55 tümör boyutunu, 

multifokalitesini, lokal tümör invazyonunu (rete testis, tunika albuginea, tunica 

vaginalis, epididimis, spermatik kord, skrotum) primer T evresini55,56 ITGCN I 

varlığını, kan veya lenfatik damar (lenfovasküler invazyon [LVİ]) invazyonunu ve 

cerrahi sınır seviyesini belirlemelidir. Mikst GHT’si olan hastalarda her bir tümör 

tipi ve rölatif oranları tanımlanmalıdır. GHT’in rölatif olarak nadir oluşu ve primer 

tümör histolojisinin tedavi kararı verilmesinde önemli olmasından, tümör 

spesmenlerinin deneyimli bir patolog tarafından gözden geçirilmesi önerilir.57 Yakın 

zamanda yapılmış, randomize, çok merkezli bir klinik çalışmada, 382 SDGHT 

spesmeninin patolojik olarak tekrar incelenip sınıflandırmasıyla beraber 5’inde 

(%1.3) seminom tanımlanmıştır.58  

 

2.3.5. Testis Koruyucu Cerrahi  

Testis koruyucu cerrahi (veya parsiyel orşiektomi) son derece tartışmalıdır ve 

kontralateral testisi normal olan, testiküler neoplazmlı hastada bir önemi yoktur. 

Bununla birlikte, yeterli testiküler androjen üretimi olan ve organa sınırlı, 2 cm’den 

küçük bilateral eşzamanlı tümörü veya soliter testis tümörü olanlarda düşünülebilir. 

Benign tümörden şüphelenilen veya şüpheli lezyonla birlikte serum AFP, hCG ve 

LDH değerleri nomal olan hastalarda testis koruyucu cerrahi düşünülebilir. Testis 

koruyucu cerrahi nadiren büyük tümörler (>2 cm) için olanaklıdır çünkü komplet 

eksizyon sıklıkla, yeterli korunacak rezidüel testiküler parankim bırakmaz. Testis 

koruyucu cerrahi yapıldıktan sonra bitişik testiküler dokudan biyopsi yapılarak 

ITGHN varlığı ekarte edilmelidir. GHT olgularının %80-90’ında bitişik testiküler 

pankimde ITGHN saptanır ve bu 5 yıllık %50 GHT riski ve 7 yıllık %70 GHT riski 

ile ilişkilidir.18,19,20 Rezidüel testis parankimde GHT gelişimini önlemek için 20 Gy 

veya daha yüksek doz adjuvan radyoterapi sıklıkla yeterlidir. Alman Testiküler 

Kanser Çalışma Grubu; küçük organ-sınırlı tümörü nedeniyle testis koruyucu cerrahi 
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uygulanan ve ITGHN için adjuvan radyoterapi alan 96 ay takipli 46 hastanın hiç 

birinde lokal nüks görülmediğini raporlamıştır.59  

 

2.3.6. Operasyon tekniği 

Parsiyel orşiektomi tekniği ilk olarak Stoll ve arkadaşları tarafından yüksek 

frekanslı ultrason eşliğinde nonpalpabl leydig hücreli tümör enukleasyonu sırasında 

tarif edilmiştir.60  

Kural olarak standart inguinal insizyondan testis doğurtulur ve kord radikal 

orşiektomi yapılacak gibi yalınlaştırılır. Ardından vaz deferens korunarak spermatik 

kord ezmez klemp veya turnike yardımıyla klemplenir. Bazı otörler tarafından soğuk 

iskemi önerilmekte olup59,61 bazıları ise soğuk iskeminin gereksiz hatta tehlikeli 

olabileceğini bildirmişlerdir.62 Soğutma testisin buz içerisinde 10 dakika kord 

klempli iken kalması ve prosedür boyunca bu şekilde tutulması ile sağlanır. Testis bu 

şekilde 15 ila 19 derece arasında sıcaklıkta tutulmaya çalışılır. Ardından tunika 

vajinalis açılır ve testis inspekte edilir. 6-25 büyütmelik ameliyathane mikroskobu 

veya optik loop kullanılması faydalı olacaktır. İntraoperatif ultrasonografi ile kitle 

tespit edilir bunun için küçük bir iğne yön gösterici olarak kullanılabilir. Tümör 

üzerindeki tunika albugenia insize edilir ve kitle normal parankimden dikkatli bir 

şekilde ayırt edilir. Tümör normal paramkim ile arada güvenli bir sınır bırakılarak 

enükle edilir. Eksizyon sonrası ultrasonografi tümörün tam olarak çıkarıldığını 

anlamak amacıyla kullanılabilir. Eğer frozen sonucu benign olarak gelir ise testis ve 

yara steril su ile yıkanarak spermatik kord klempi açılır ve hemostaz sağlanmasını 

takiben tunika albugenia devamlı absorbe edilen sütürle kapatılır. Frozen sonucu 

pozitif olarak gelir ise bazı otörler eşlik eden malign tümör veya ITGHN varlığını 

dışlamak için tümör dışı testis parankiminden çoklu biyopsi alınmasını önermektedir. 
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Şekil 2.3. Parsiyel orşiektomi aşamaları 

 

 

2.3.7. Karşı Testisin Biyopsisi 

GHT olan hastaların %5-9’unun normal olan karşı testisinde ITGHN vardır.19 

Atrofik testisli, kriptorşizim öyküsü olan ve 40 yaşında genç hastaların karşı 
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testislerinde ITGHN riskinin %36’ya kadar çıktığı raporlanmıştır.21 Bu nedenle risk 

faktörü olan ve operasyon öncesi ultrasonografisinde şüpheli lezyonu olan hastalarda 

karşı testisten açık inguinal biyopsi alınması düşünülebilir.63  

 

2.3.8. Şüpheli Gonad-Dışı GHT 

GHT’lerin %2-5'i gonad-dışı kaynaklıdır.64 Testisinden kitle olmayıp 

metastatik GHT’si olanların yalnız üçte birinde primer gonad dışı GHT vardır çünkü 

öteki üçte birin testisinde ITGHN mevcut, bir diğer üçte birinde ise ultrasonografik 

olarak "sönmüş" primer tümör mevcuttur.65 Orta hat kitlesi olan her genç erkekte 

GHT düşünülmelidir. Normal testis ile birlikle artmış AFP ve/veya hCG seviyesi 

GHT tanısı için yeterlidir ve tedavi başlamadan önce biyopsiyle histolojik olarak 

doğrulamaya gerek yoktur. Serum tümör belirteçleri normal olduğunda GHT tanısını 

doğrulamak için kitleye tedaviden önce biyopsi uygulanmalıdır. Bir biyopsi 

spesmeninde düşük differansiye karsinoma gösterilmekle birlikte, primer tümör alanı 

gösterilemiyorsa tanıda çıkmaz bir durum oluşur. Bu senaryoda, gonad dışı malign 

dönüşümlü GHT tanısı düşünülmelidir ve bu durum, 12p ekspresyonunun 

numunelerde gösterilmesi ile desteklenmelidir. 

Retroperitoneal gonad-dışı GHT’den şüphelenüen hastalarda sağ veya sol 

taraflı primer tümörün metastaz paterni ya da ultrasonagrafıde “sönmüş” primer 

tümörü bulgusu varsa inguinal orşiektomiye gidilmelidir. 
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Tablo 2.2.  Testiküler kanserlerin TNM sınıflaması (Campbell Urology 

2014’ten alınmıştır). 

 

 

2.4. KLİNİK EVRELEME 

GHT’nin prognozu ve yönetiminde uygulanacak ilk kararlar, histopatolojik 

bulgular, primer tümörün patolojik evresi, orşiektomi sonrası serum tümör belirteç 

seviyeleri, fizik muayene ve evreleme için görüntülemelere olan metastatik 

hastalığın varlığı veya yayılımı ile elde edilen klinik evresine bağlıdır. 1997’de 

American Joint Committee on Cancer (AJCC) ve Union Intemationale Centre le 

Cancer (UICC) tarafından GHT için uluslararası konsensus sınıflaması geliştirildi. 
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(Tablo 4) GHT için AJCC ve UICC evreleme sistemleri bu alanda benzersizdir 

çünkü bir ilk olarak, orşiektomi sonrası AFP, hCG, LDH seviyelerine dayalı olan 

serum tümör belirteci kategorisini (S) hastalığın anatomik uzantısıyla tanımlanmış 

olan prognostik evresine bir ek olarak kullanmıştır. AJCC ve UICC evreleme 

sistemi 2002’de yenilendi ve sistemde primer tümörün organ sınırlı olması haricinde 

tümörde LVİ varlığı pT2 olarak değerlendirildi. KE 1 hastalığın klinik olarak testise 

sınırlı, KE 2 bölgesel (retroperitoneal) lenf nodu metastazı varlığı, KE 3 ise bölgesel 

olmayan lenf nodu ve/veya visseral metastaz varlığı olarak tanımlanır. 

Görüntüleme Çalışmaları GHT’nin öngörülebilir metastatik yayılım paternini 

takip etmesi başarıyla yönetilmesine katkıda bulunur. Koryokarsinoma dışında, en 

yaygın yayılım yolu primer tümörün lenfatik kanallar aracılığıyla retroperitoneal lenf 

nodlarınadır ve daha sonra uzak alanlara doğrudur. Koryokarsinoma ise hematojen 

yolla yayılmaya meyillidir. Retroperiton, GHT’li hastaların %70-80’inde ilk 

metastatik yayılım yeridir. Retroperitoneal lenf nodu diseksiyonu (RPLND) 

serilerinden elde edilen detaylı haritalama çalışmaları, testiküler lenf drenajı ve 

metastatik yayılım bölgeleriyle ilgili bilgilerimizi artırdı.66 Sağ testiküler tümörün 

primer drenajı, renal damarların altındaki interaorta-kaval lenf nodlanna takiben 

parakaval ve para-aortik nodlara olur. Sol testiküler tümörlerin primer “iniş alanı” 

paraaortik lenf nodlarına olur, takiben interaorta-kaval nodlara doğrudur.67 

Retroperitoneal lenf drenaj paterni sağdan sola doğrudur. Bu nedenle sağdaki primer 

tümör sola yayılabilir nadiren soldaki de sağa yayılabilmektedir. Bu durum 

genellikle büyük tümörlerde görülür. Daha kaudale biriken metastatik hastalık ge-

nellikle büyük hacimli tümörler nedeniyle, distal iliak ve inguinal lenf nodlarına 

retrograd akımı yansıtır ve çok daha nadiren de aberan testiküler drenaja sekonder 

olarak gerçekleşir. Retroperitoneal lenfatikler sağ renal arterin ve sağ diyafram 

krusu’nun arkasındaki sisterna şili’ye drene olur. Bu nedenle retrokrural lenf nodu 

metastazı, retroperitoneal hastalığı olan hastalarda görülebilir. Oradan da duktus 

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

GHT’li tüm hastalar pelvik ve abdominal evreleme görüntülemelerine tabi 

tutulmalıdırlar. Oral ve intravenöz kontrast ajanların verilmesinden sonra uygulanan 

bilgisayarlı tomografi (BT), retroperiton ve pelvisin evrelemesinde en etkili ve non 

invaziv kullanılan yöntemdir. BT retroperitonun anatomik yapısını detaylarıyla 

birlikte oldukça iyi göstermektedir, örneğin retrokaval sağ üreter, alt lob renal arter, 

sirkumoaortik veya retroaortik lenfi ve renal veni gösterebilir. Transaksiyel 

görüntülemenin mümkün olduğu durumlarda lenfanjiografi’nin bir rolü 

kalmamaktadır. 

BT ile seminomların %10-20’sinde ve SDGHT’lerin %60-70’inde büyümüş 

retroperitoneal lenf nodu saptanmaktadır. Retroperitoneal bölge doğru klinik 

evreleme adına hala en zor bölge olmaya devam etmektedir. Son 4 dekattan bu yana 

BT’deki gelişmelere rağmen, KE I SDGHT’li hastaların “normal” olarak kabul 

edilen BT taramalarında %25-35 oranında sebat eden patolojik lenf nodu 

raporlanmıştır.68 Normal olarak kabul edilen bir BT taramasında, retroperitoneal lenf 

nodunun büyüklük kriteri ile ilgili bir fikir birliği yoktur. 10 mm’lik boyut, 

genellikle eşik değeri olarak kabul edilmekle birlikte, bu değer kullanıldığında 

büyümüş lenf nodları hakkındaki yanlış negatifliklerin oranının %63’e kadar çıktığı 

bildirilmiştir. KE IIA ve IIB hastalığı olanlarda BT ile klinik olarak yüksek 

evrelemenin (örneğin, BT de büyümüş lenf nodları olmasına rağmen retroperitoneal 

lenf nodu diseksiyonu (RPLND)’nda lenf nodlarmın patolojik olarak negatif olması) 

%12-40 hastada olduğu raporlanmıştır. 

 Sağ ve sol taraflı tümörlerin primer drenaj bölgelerinin anlaşılması ile, 

abdominopelvik BT’nin sensivitesinin artırılması çabalarını doğurmuş ve primer 

"iniş bölgesindeki" klinik olarak pozitif lenf nodu büyüklüğü kriterinin 4 mm kadar 

küçük olması önerilmiştir. Leibovitch ve arkadaşları (1995) patolojik evre II hastalık 

için primer iniş bölgesinde 4 mm ve diğer bölgelerde 10 mm sınır değeri kabul 

edilmesinin, sensivite ve spesifite açısından ilişkisinin sırasıyla %91 ve %50 

olacağını gösterdiler. Benzer olan bir başka çalışmada, Hilton ve arkadaşları (1997) 

aortun ikiye ayrıldığı horizontal hattın önünde bulunan primer "iniş bölgesinde" 4 
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mm lik eşik değerini kullandıklarında sensiviteyi %93, spesifiteyi %58 olarak rapor-

ladırlar. Bu kanıta dayanarak Transaksiyel BT kesitinde büyük damarların önünde, 

retroperitoneal yerleşimli primer iniş bölgesindeki 5 ile 9 mm’den büyük lenf 

nodlarının varlığına bölgesel lenf nodu metastazı şüphesi gözüyle bakılmalıdır. 

GHT’nin hızlı büyümesi nedeniyle tedavinin başlatılmasından sonra ilk 4 hafta 

içinde yaklaşım kararı vermek için, BT çalışmaları tavsiye edilebilir. 

Malign GHT, flourodeoksiglikoz (FDG) kümelenmesine neden olur, bir kaç 

çalışmada FDG-işaretli pozitron emisyon tomografinin (FDG-PET) GHT 

evrelemesi, tanı ve kemoterapi sonrası cevabı hesaplamada kullanılabileceği 

keşfedilmiştir. Bazı küçük pilot çalışmalar, FDG-PET’in düşük evre seminom ve 

SDGHT’nin retroperitoneal metastazını göstermede BT’den daha hassas olduğunu 

düşündürmüştür.69 FDG-PET çalışmaların prospektif olarak merkezi bir şeklide 

gözden geçirildiği bir takipte, eş zamanlı 111 CSI NSGHTTi hastanın sağ 

kalımlarını incelenmiş ve PET’i negatif ve tahmini nüks oranı %63 saptanan 87 

hastanın 33’ü nüks ettiği bulunmuştur.70 Araştırmacılar FDG-PET’in, KE 1 

SDGHT’yi doğru bir şekilde evrelemede yeterli duyarlığa sahip olmadığı sonucuna 

vardılar. De Wit ve ark. (2008) benzer olarak FDG-PET’in BT’den düşük evre 

SDGHT primer evrelemesinde çok az farkla iyi olduğunu raporladılar. Bu nedenle 

tanı anında FDG-PET’in SDGHT ve seminom rutin değerlendirilmesinde bir rolü 

yoktur. 

KE II bölgesel lenf nodu abdominopelvik görüntüleme ile saptanan 

büyüklüklerine göre IIA (büyümüş retroperitoneal lenf nodu <2 cm), IIB (büyümüş 

retroperitoneal 2 cm< lenf nodu <5 cm) ve IIC (büyümüş retroperitoneal lenf nodu 

>5 cm) alt gruplarına ayrılır. 

 

2.4.2. Abdomen ve Pelvis'in Patolojik Evrelemesi 

Seçilmiş Avrupa merkezlerinde KE I veya IIA SDGHT’li hastalarda açık 

RPLND ve çoğunlukla laparoskopik RPLND tedavi amacı gütmeden, kemoterapinin 
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devamını ve bölgesel lenf nodu varlığını belirlemek ve evrelemek amacı ile 

yapılmıştır. 58,71,72,73,74,75  

Patolojik N evreleme, tutulan lenf nodu sayısını değerlendirdiği için klinik N 

evrelemeden farklıdır: pNO: bölgesel lenf noduna metastaz yok pNl: 2 cm küçük, 5 

veya daha az lenf nodu tutulmuş, pN2; 2-5 cm, 5’den fazla lenf nodu tutulmuş, pN3; 

5 cm’den büyük herhangi bir lenf nodu varlığı. 

Patolojik evresi U (herhangi bir pT, pN 1-3, M0) olan hastanda gizli metastaz 

(ve RPLND'den sonra nüks) bölgesel lenf nodu metastaz yükü ile yakından 

ilişkilidir (%10-30 pN 1, %50-80 pN2-3). Önceden kemoterapi veya radyoterapi 

alıp RPLND uygulanmış hastaların spesmenleri, patolojik N evrelemesine tabi 

tutulamaz. 

 

2.4.3. Toraks Görüntülenmesi 

Tüm GHT olgularında, bir tedaviye karar vermeden önce mutlaka toraks 

görüntülemesi yapılmalıdır, özellikle seminomlarda retroperitoneal tutulum olmadan 

ve/veya serum tümör belirteçleri yükselmeden torasik tutulum olması seyrektir. 

Böylelikle, rutin torakal BT kullanımı, tedaviyi komplike hale getirebilecek, yanlış 

pozitifliklere neden olabilir.76 Bu nedenle tanı anında başlangıç evreleme çalışması 

olarak toraks radyografisi yapılmalı, BT ise orşiektomi sonrası serum tümör belirteç-

leri yükselen, abdominopelvik BT’de veya fizik muayenede metastaz bulgusu 

olanlarda veya anormal, şüpheli göğüs radyografik bulgusu olanlarda yapılmalıdır. 

KE I SDGHT ve LVİ veya EK baskınlığı olan hastalarda torakal BT yapılması 

mantıklı olabilir çünkü bu hastalara uygulanan BT'de retroperitoneal metastazın 

saptanmadığı durumlarda, yüksek oranda akciğere hematojen metastazlar 

saptanmıştır. 77,78 Retroperitoneal hastalığın olmayıp, mediastinal veya hiler 

lenfadenopati varlığında lenfoma veya sarkoidozis gibi GHT dışı bir etiyoloji 

şüphesi artmaktadır ve bu hastalara sistemik tedavi başlamadan önce histolojik 

doğrulama yapmak için mediastenoskopi ve biyopsi yapılmalıdır.79 GHT’de kemiğe 

ve beyine visseral metastazlar, hastalığa ait semptom ve klinik göstergeler 
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yokluğunda oldukça seyrek bir durumdur. Bu nedenle tanı anında rutin kemik 

sintigrafisi veya kranial BT'nin rolü yoktur. Bu durumun bir istisnası çok yüksek 

hCG değerlerinde (>10,000 IU/L) kranial BT istenmesidir, çünkü bu yüksek değerler 

genellikle beyin metastazlarına eğilimi olan koryokarsinom metastazlarıyla 

ilişkilidir. 

 

2.4.4. Serum Tümör Belirteçleri 

Orşiektomi sonrası AFP, hCG ve LDH seviyeleri, evreleme, prognoz ve 

tedavi seçiminde önemlidir. Orşiektomi sonrası tüm hastaların kanları alınıp, 

orşiektomi öncesi serum belirteç düzeyleri yüksek olanlarda, belirteç yarılanma 

zamanlarına uygun olarak yeterli azalma sağlanması kontrol edilmelidir. Orşiektomi 

sonrası yeni yükselmiş ve/veya yükselen belirteç seviyeleri metastatik hastalığı 

işaret eder ve bu hastalar başlangıç tedavisi olarak indüksiyon kemoterapisi veya 

tedavisi almalıdır. Metastaz incelemesinin negatif olduğu ve belirteçlerin yavaşça 

düştüğü (örn., serum yarılanma ömürleri ile uyumsuzluk) hastalar yakından takip 

edilmeli ve belirteçlerin tamamen normalleştiği ya da yükselmediği gösterilmelidir. 

Normalin hafifçe üzerinde sebat eden AFP veya hCG seviyeleri dikkatlice 

yorumlanmak, her hangi bir işlem kararı vermeden önce tümör belirteçlerinin 

yükselmesine sebep olacak diğer sebepler dışlanmalıdır. Evreleme görüntülemesi 

çalışmalarında da olduğu gibi, yaklaşım ile ilgili bir karara varmadan önce serum 

tümör belirteçlerine tedavinin başladığı ilk 4 hafta içinde bakılmalıdır. 

 

2.4.5. İlerlemiş GHT'de Prognostik Sınıflama 

Platin içeren kemoterapi rejimleri (sisplatin veya karboplatin) ile 1975 ve 

1990 yılları arasında tedavi edilmiş ileri evre SDGHT tanılı 5202 hastanın 

uluslararası retrospektif meta-analizde, kemoterapi başlangıcındaki hCG, AFP ve 

LDH düzeyleri, akciğer dışı organ metastazı varlığı ve primer mediastinal SDGHT, 

sağkalım açısından önemli ve bağımsız prognostik faktörler olarak tanımlandı. İleri 
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evre seminomu olan 660 hastada, sadece akciğer dışı visseral metastaz varlığı, 

progresyon ve sağkalım için önemli bir prediktör olarak bulunmuştur (Uluslararası 

Germ Hücreli Konsensüs Sınıflandırması, 1997). 

Bu analizlere dayanarak Uluslararası Germ Hücreli Kanser Ortak Araştırma 

Grubunun (1997) (IGCCCG) ilerlemiş GHT için risk sınıflaması geliştirilmiştir. 

Metastatik GHT’lü her hasta için IGCCCG risk grubu belirlenmelidir ve bu da tedavi 

için kemoterapötik seçiminde kılavuz olarak kullanılmalıdır. Bu sınıflandırma 

sadece tanı anında ilerlemiş GHT’si olan hastalara uygulanabilir, nüks etmiş GHT 

hastalarına uygulanamaz. Ayrıca, bu sınıflama orşiektomi sonrası, kemoterapi 

başlangıcındaki serum tümör belirteç seviyelerine göre yapılmaktadır, orşiektomi 

öncesindeki seviyelere göre değildir. 

IGCCCG kriterine göre ilerlermiş SDGHT’nin yaklaşık olarak %56, %28 ve 

%16'sı iyi, orta ve kötü risk olarak sınıflandırılmıştır. 5 yıllık progresyonsuz ve 

genel sağkalım oranları ise, sırasıyla %89 ve 92, %75 ve 80, %41 ve 48’dir. 

Seminom için kötü risk grubu yoktur. IGCCCG kriterine göre ileri evre semiomların 

yaklaşık olarak %90'ı iyi, %10’u orta seviyededir; 5 yıl progresyonsuz ve genel 

sağkalım oranları ise sırasıyla %82 ve 86, %67 ve 72’dir. Van Dijk ve arkadaşları 

(2006) 1989'dan sonra tedavi almış 1775 SDGHT hastasının meta analizini 

yayımlamış ve IGCCCG kriterlerine göre 5 yıllık sağ kalım oranlarını iyi, orta ve 

kötü riskli grupta sırasıyla %94, %83 ve %71 olarak bildirmişlerdir. Bu sonuçlar, 

sağ kalımın orjinal çalışmayla karşılaştırıldığında anlamlı olarak arttığını göster-

mekte (özellikle kötü risk olarak sınıflandırılan grupta) bu da daha efektif tedavi 

stratejilerine ve SDGHT tedavisinde tecrübelerin artmasına bağlanmaktadır. 

TNM sistemi, testiküler kanser evrelemesinde belirteç seviyelerini ve akciğer 

dışı organ metastazını dahil etmektedir. Bununla birlikte, bu sistem, seminomlar ve 

akciğer dışı organ metastazı olan SDGHT ler arasındaki prognoza ait farkları 

değerlendirmemektedir. TNM sisteminde her ikisi evre IIIC olarak 

sınıflandırılacaktır ancak IGCCCG sistemi bunlardan ilkini orta risk olarak sınıflar-

ken, ikincisini kötü risk olarak sınıflandırmaktadır. Böylelikle, prognozu 

değerlendirmede ve kemoterapinin seçiminde IGCCCG sistemi tercih edilir. 
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Sperm Kriyoprezervasyonu; İnfertilite GHT’de nadir bir başvuru şekli olsa 

da, tanı anında hastaların %52’sinde oligospermi ve %10’unda azoospermi vardır.80 

Germinal epitelyum, platin kökenli kemoterapötiklere ve radyoterapiye oldukça 

duyarlıdır. Hemen hemen bütün hastalar kemoterapi sonrası azospermik hale gelirler 

ve tanı anında normal semen parametrelerine sahip hastaların %50’si 2 yıl içerisinde 

ve %80’i 5 yıl içerisinde normal değerlere dönerler.81,82 Seminom için yapılmış 

radyoterapi sonrası, spermatogenezin iyileşmesi için 2 ila 3 yıl veya daha fazla 

geçmesi gerekir.83 Tam, bilateral sinir koruyucu olmayan template disseksiyonu 

uygulanan hastaların %80 veya daha fazlasında RPLND, ejakülasyon disfonksiyonu 

ile sonuçlanabilir. Testiküler kanser tedavilerinin fertilite üzerindeki etkileri göz 

önüne alındığında çocuk sahibi olma konusunda henüz karar vermemiş ya da 

gelecekte planı olan erkeklere tedavi başlamadan önce sperm kriyoprezervasyon 

yaptırmaları önerilmelidir. Sperm saklama radikal orşiektomiden önce veya sonra 

yapılabilir. 
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3. MATERYAL VE METOD 

 

Bu çalışmamızda testis tümörü ön tanısıyla radikal inguinal orşiektomi 

yapılmış olan hastaların patoloji sonuçları değerlendirildi. 2000-2014 yılları arasında 

ülkemizden 11 ayrı merkezden toplanan ve patoloji sonuçları arasından 3 cm ve 

daha küçük boyuttaki testis kitlesine sahip 291 hastanın sonuçları derlendi. Tümör 

boyutu 3 cm ve altında olan bu hastalar kendi içinde 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 ayrı gruba 

ayrıldı. Hastaların sonuçları arasından benign olarak raporlananlar yanı sıra malign 

olarak raporlananların tümör çevresindeki testis parankiminde eşlik eden ITGHN 

veya malign tümör varlığı değerlendirildi.  

Patoloji sonuçlarından 112 tanesi bu merkezlerde bulunan uzman patologlar 

tarafından tekrar değerlendirildi. Patoloji sonuçları tekrar değerlendirilen hastalar 

ayrı bir grup olarak ele alındı ve tümöre komşu testis parankiminde ITGHN ve 

malign tümör varlığı patoloji sonucu tekrar değerlendirilmeyen hastalarla 

karşılaştırıldı. 

Ayrıca testiste kitle nedeni ile inguinal yaklaşım ile testisten biyopsi alınan 

ve frozen sonucuna göre inguinal orşiektomi yapılmayan hastalar ve çeşitli 

nedenlerle parsiyel orşiektomi yapılan hastalar da ayrı bir grup olarak ele alındı. 

Çalışmaya katılan 11 merkezin isimleri ve çalışmamıza alınan hasta sayıları 

şu şekildedir: 
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Tablo 3.1. Çalışmaya katılan merkezlerin isimleri ve hasta sayıları 

 Merkez İsmi: Hasta Sayısı: 

1. Ankara Atatürk Eğitim ve Araştırma Hastanesi 30 

2. Ankara Gülhane Askeri Tıp Akademisi 131 

3. Ankara Dışkapı Yıldırım Beyazıt Eğitim ve Araştırma Hastanesi 31 

4. İstanbul Medeniyet Üniversitesi Göztepe Eğitim ve Araştırma 

Hastanesi 

29 

5. Dr. Abdurrahman Yurtaslan Ankara Onkoloji Eğitim ve Araştırma 

Hastanesi 

8 

6. İstanbul Bakırköy Dr.Sadi Konuk Eğitim ve Araştırma Hastanesi 21 

7. Ankara Eğitim ve Araştırma Hastanesi 15 

8. Ankara Numune Eğitim ve Araştırma Hastanesi 14 

9. Ankara Keçiören Eğitim ve Araştırma Hastanesi 6 

10. İstanbul Ümraniye Eğitim ve Araştırma Hastanesi 6 

11. İstanbul Memorial Şişli Hastanesi  

 

3.1. İSTATİSTİKSEL ANALİZLER 

Çalışmamızdaki istatistiksel analizler IBM® SPSS® Statistics Version.22 ve 

MedCalc®V.11.4.2.0.paket programları ile yapıldı. Verilerin değerlendirilmesinde 

tanımlayıcı istatistiksel metodların (frekans, ortalama, standart sapma) yanı sıra 

niteliksel verilerin karşılaştırılmasında Pearson Ki-Kare (2), Yates 2 veya Fisher’s 

2 testleri kullanıldı. Çalışmada, normal dağılım gösteren niceliksel verilerde, ikili 

grupların karşılaştırmasında Independent Samples t test (Bağımsız gruplarda t testi) 

kullanıldı. Eşik değerlerin saptanmasında ROC analizi yapıldı. İhtimali 

(P),=0,05’ten küçük olan değerler önemli ve gruplar arasında fark vardır, büyük 

olan değerler önemsiz ve gruplar arasında fark yoktur, şeklinde kabul edildi. 
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4. BULGULAR 

 

Toplam 291 hastanın 252’sine (%86.6) radikal inguinal orşiektomi, 14’üne 

(%4.8) parsiyel orşiektomi ve 25’ine (%8.6) kitle eksizyonu uygulanmıştır. 

 

Tablo 4.1. Uygulanan cerrahi işleme göre hasta sayı ve oranları 

CERRAHİ TİP  BENİGN MALİGN TOTAL 

RADİKAL ORŞİEKTOMİ 

 N=69 N=183 N=252 

% %27.4 %72.6 %100.0 

PARSİYEL ORŞİEKTOMİ 

 N=8 N=6 N=14 

% %57.1 %42.9 %100.0 

KİTLE EKSİZYONU 

 N=23 N=2 N=25 

% %92.0 %8.0 %100.0 

Toplam 

 N=100 N=191 N=291 

% %34.4 %65.6 %100.0 

 

 

Ortalama hasta yaşı 32.3 (min 1, maks 79) idi. Benign lezyonlar hastaların 

%34.4’ünde (n=100) tespit edildi ve lezyonlar matur teratom, adenomatoid tümör, 

granülomatöz orşit, kronik orşit, epididimorşit, epididim kisti, leydig hücreli tümör, 

sertoli hücreli tümör, fibröz psödotümör, tunika albugenia kisti, epidermal kist, 

leiomyom, fibroma, juvenil granuloza hücreli tümör, granülomatöz epididimit, atrofi 

bulguları (sertoli cell only), mikrolitiazis ve epididimal abse idi. Malign lezyonlar 

hastaların 65.6%’sında (n=191) tespit edildi ve bu lezyonlar ITGHN, seminom 

klasik tip, anaplastik seminom, yolk sac tümörü, malign lenfoma, leiomyosarkom, 

embriyonel karsinom, teratokarsinom, mikst malign germ hücreli tümör ve malign 

epiteloid mezotelyoma’yı içermektedir.  
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Tüm hastalar alınarak (N=291) (radikal inguinal orşiektomi + parsiyel 

orşiektomi + kitle eksizyonu yapılan hastalar) patolojik testiküler kitle 

boyutlarına göre ≤ 1 cm (Grup-1, n=44), 1.1-2 cm (Grup-2, n=125) ve 2.1-3 cm 

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

Grup-1 de (n=44), testisdeki kitlede benign lezyonlar hastaların %61.4 

(n=27) ünde, malign lezyonlar %38.6 (n=17) sında tespit edilmiştir. Tümör dışı 

rezidü testis dokusunda, sadece ITGHN hastaların %15.9 (n=7) unda, eşlik eden 

malign tümör %9.1 (n=4) ‘inde ve eşlik eden malign tümör veya ITGHN %20.4 

(n=9) ünde saptanmıştır. 

Grup-2 de (n=125), testisdeki kitlede benign lezyonlar hastaların %42.4 

(n=53) ünde, malign lezyonlar %57.6 (n=72) sınde tespit edilmiştir. Tümör dışı 

rezidü testis dokusunda, sadece ITGHN hastaların %35.2 (n=44) sinde, eşlik eden 

malign tümör %3.2 (n=4) ‘sinde ve eşlik eden malign tümör veya ITGHN %36.8 

(n=46) inde saptanmıştır. 

Grup-3 de (n=122), testisdeki kitlede benign lezyonlar hastaların %16.4 

(n=20) ünde, malign lezyonlar %83.6 (n=102) sında tespit edilmiştir. Tümör dışı 

rezidü testis dokusunda, sadece ITGHN hastaların %40.2 (n=49) sinde, eşlik eden 

malign tümör %0 (n=0) ‘ında ve eşlik eden malign tümör veya ITGHN %40.2 

(n=49) sinde saptanmıştır. 

Radikal inguinal orşiektomi yapılan grupta tümör dışı rezidü testis dokusu 

incelendiğinde, eşlik eden ITGHN ve malign tümör saptanmayan hastalar toplam 

hastaların %61.1’sını (n=154) oluşturmaktadır. Tümör dışı rezidü testis dokusunda 

sadece ITGHN saptanan hastalar toplam hastaların %38.9’unu (n=98) 

oluşturmaktadır, tümör dışı rezidü testis dokusunda eşlik eden malign tümor 

hastaların %3.2’sinde (n=8) tespit edilmiştir. Toplam 4 (%1.6) hastada tümör dışı 

rezidü testis dokusunda hem ITGHN hem de malign tümör mevcut idi. Sonuç 

olarak, radikal inguinal orşiektomi yapılan hastaların tümör dışı rezidü testis 

dokusunda eşlik eden malign tümor veya ITGHN hastaların %40.5’inde (n=102) 

mevcut idi. Tümör dışı rezidü testis dokusunda eşlik eden malign tümör hastaların 

%100’ünde (n=8) tek sayıda idi. 
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Yanlızca radikal inguinal orşiektomi yapılan hastalar alınarak (n=252) 

patolojik testiküler kitle boyutlarına göre ≤ 1 cm (Grup-1, n=35), 1.1-2 cm 

(Grup-2, n=99) ve 2.1-3 cm (Grup-3, n=118) olarak sınıflandırıldığında:  

Grup-1 de (n=35), testisdeki kitlede benign lezyonlar hastaların 

%54.3’ünde (n=19), malign lezyonlar %45.7’sinde (n=16) tespit edilmiştir. Tümör 

dışı rezidü testis dokusunda, sadece ITGHN hastaların %20’sinde (n=7), eşlik 

eden malign tümör %8.6’sında (n=3) ve eşlik eden malign tümör veya ITGHN 

%22.9’unda (n=8) saptanmıştır. 

Grup-2 de (n=99), testisdeki kitlede benign lezyonlar hastaların 

%33.3’ünde (n=33), malign lezyonlar %66.7’sinde (n=66) tespit edilmiştir. Tümör 

dışı rezidü testis dokusunda, sadece ITGHN hastaların %42.4’ünde (n=42), eşlik 

eden malign tümör %4’ünde (n=4) ve eşlik eden malign tümör veya ITGHN 

%44.4’ünde (n=44) saptanmıştır. 

 Grup-3 de (n=118), testisdeki kitlede benign lezyonlar hastaların 

%14.4’ünde (n=17), malign lezyonlar %85.6’sında (n=101) tespit edilmiştir. 

Tümör dışı rezidü testis dokusunda, sadece ITGHN hastaların %41.5’inde 

(n=49), eşlik eden malign tümör %0’ında (n=0) ve eşlik eden malign tümör veya 

ITGHN %41.5’inde (n=49) saptanmıştır. 
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Tablo 4.2.  Radikal orşiektomi yapılan hastalarda testiküler tümor boyutuna göre 

hastaların sınıflandırılması ve oranları 

  

Testiküler kitle 

patolojisi (Radikal 

orşiektomi) 

Eşlik eden normal testis parankimi 

 

Patolojik 

testiküler 

kitle 

boyutu 

Benign 

lezyon 

Malign 

lezyon 
ITGHN 

Malign 

Tümör 

ITGHN veya 

Malign 

Tümör 

Grup I 

 (N=35) 

≤ 1 cm 
19 

(%54.3) 
16 (%45.7) 7 (%20) 3 (%8.6) 8 (%22.9) 

Grup II 

 (N=99) 

1.1-2 cm 
33 

(%33.3) 
66 (%66.7) 42 (%42.4) 4 (%4) 44 (%44.4) 

Grup III 

 (N=118) 

2.1-3 cm 
17 

(%14.4) 

101 

(%85.6) 
49 (%41.5) 0 (%0) 49 (%41.5) 

P 

Grup1-Grup2 

P=0.047** 

Grup1-Grup3 

P=0.000** 

Grup2-Ggrup3 

P=0.002** 

Grup1-Grup2 

p=0.031** 

Grup1-Grup3 

p=0.034** 

Grup2-Grup3 

p=0.894* 

Grup1-Grup2 

p=0.337*** 

Grup1-Grup3 

p=0.011*** 

Grup2-Grup3 

p=0.042 *** 

Grup1-Grup2 

p=0.040** 

Grup1-Grup3 

p=0.071** 

Grup2-Grup3 

p=0.665* 

*Pearson 
2

 
** Yates

 
2

 
***

 
Fisher’s

 
2
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Şekil 4.1.  Radikal orşiektomi yapılan hastalarda benign, malign tümör ve ITGHN 

oranları 

 

Radikal inguinal orşiektomi yapılan hastalar (n=252) tümör boyutuna 

göre gruplandırıldığında; Grup 1’de benign tümör saptanma oranı grup 2 ve grup 

3’e oranla daha az saptanmış olup ve bu değer istatistiksel olarak anlamlı olarak 

bulunmuştur. Ayrıca Grup 2’de Grup 3’e oranla benign tümör oranı daha az 

saptanmış olup bu oran da istatistiksel olarak anlamlı tespit edilmiştir. (Grup 1 – 

Grup 2, p=0.047), (Grup 1 - Grup 3, p=0.000), (Grup 2 - Grup 3 p=0.002). 

Benign tümör oranı Grup 1’de %54.3 (n=19), Grup 2’de %33.3 (n=33), Grup 

3’de %14.4 (n=17) olarak bulunmuştur. 

Grup 1 de tümör dışı rezidü testis dokusunda sadece ITGHN saptanma 

oranı grup 2 ve grup 3 ’e oranla daha az saptanmış olup ve bu değer istatistiksel 

olarak anlamlı olarak bulunmuştur. Grup 2 ve Grup 3 karşılaştırıldığında 

istatistiksel olarak anlamlı fark tespit edilmemiştir (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 bulunmuştur. 

Grup 3 de tümör dışı rezidü testis dokusunda eşlik eden malign tümör 

oranı grup 1 ve grup 2’e oranla daha az saptanmış olup ve bu değer istatistiksel 

olarak anlamlı olarak bulunmuştur. Grup 1 ve Grup 2 karşılaştırıldığında 
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istatistiksel olarak anlamlı fark tespit edilmemiştir (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 bulunmuştur. 

Grup 1 de tümör dışı rezidü testis dokusunda eşlik eden malign tümör 

+ITGHN oranı grup 2 ve grup 3’e oranla anlamlı olarak daha az bulunmuştur. 

Grup 2 ve Grup 3 karşılaştırıldığında istatistiksel olarak anlamlı fark tespit 

edilmemiştir (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 

%41.5 (n=49) olarak bulunmuştur. 

Radikal inguinal orşiektomi yapılıp, patolojik olarak tekrar incelenen 

hastalar da (n=112), tümör boyutuna göre gruplandırıldığında; 

Grup-1 de (n=7), testisdeki kitlede benign lezyonlar hastaların %71.4 

(n=5) sinde, malign lezyonlar %28.6 (n=2) sında tespit edilmiştir. Tümör dışı 

rezidü testis dokusunda, sadece ITGHN hastaların %28.6 (n=2) unda, eşlik eden 

malign tümör %14.3 (n=1) ‘inde ve eşlik eden malign tümör veya ITGHN 

%28.6 (n=2) ünde saptanmıştır. 

Grup-2 de (n=51), testisdeki kitlede benign lezyonlar hastaların %35.3 

(n=18) ünde, malign lezyonlar %64.7 (n=33) sinde tespit edilmiştir. Tümör dışı 

rezidü testis dokusunda, sadece ITGHN hastaların %49 (n=25) sinde, eşlik eden 

malign tümör %3.9 (n=2) ‘sinde ve eşlik eden malign tümör veya ITGHN %49 

(n=25) inde saptanmıştır. 

Grup-3 de (n=54), testisdeki kitlede benign lezyonlar hastaların %14.8 

(n=8) ünde, malign lezyonlar %85.2 (n=46) sında tespit edilmiştir. Tümör dışı 

rezidü testis dokusunda, sadece ITGHN hastaların %64.8 (n=35) sında, eşlik 

eden malign tümör %0 (n=0) ‘ında ve eşlik eden malign tümör veya ITGHN 

%64.8 (n=35) sinde saptanmıştır. 
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Tablo 4.3.  Radikal orşiektomi yapılan ve patolojik olarak yeniden değerlendirilen 

hastalarda, testiküler tümor boyutuna göre hastaların sınıflandırılması 

ve oranları 

Patolojik olarak tekrar değerlendirme yapılan hastalarda 

  

Testiküler kitle 

patolojisi 

 (Tekrar patolojik 

inceleme yapılan 

hastalar) 

 (Radikal orşiektomi) 

Eşlik eden normal testis parankimi 

 

Patolojik 

testiküler 

kitle boyutu 

Benign 

lezyon 

Malign 

lezyon 
ITGHN 

Malign 

Tümör 

ITGHN veya 

Malign 

Tümör 

Grup I 

 (N=7) 
≤ 1 cm 5 (%71.4) 2 (%28.6) 2 (%28.6) 1 (%14.3) 2 (%28.6) 

Grup II 

 

(N=51) 

1.1-2 cm 
18 

(%35.3) 

33 

(%64.7) 
25 (%49) 2 (%3.9) 25 (%49) 

Grup 

III 

 

(N=54) 

2.1-3 cm 8 (%14.8) 
46 

(%85.2) 
35 (%64.8) 0 (%0) 35 (%64.8) 

P 

Grup1 - Grup2 

P=0.102** 

Grup1 - Grup3 

P=0.004** 

Grup2 - Grup3 

P=0.028* 

Grup1-Grup2 

p=0.432** 

Grup1-Grup3 

p=0.101** 

Grup2-Grup3 

p=0.151* 

Grup1–Grup2 

p=0.325 ** 

Grup1–Grup3 

p=0.115 ** 

Grup2–Grup3 

p=0.234 ** 

Grup1-Grup2 

p=0.432** 

Grup1-Grup3 

p=0.101** 

Grup2-Grup3 

p=0.151* 

* Yates
 

2
 
**

 
Fisher’s

 
2
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Şekil 4.2.  Radikal orşiektomi yapılan ve patolojik olarak tekrar değerlendirilen 

hastalarda benign, malign tümör ve ITGHN oranları 

 

Radikal inguinal orşiektomi yapılıp, patolojik olarak tekrar incelenen 

hastalar da (n=112), tümör boyutuna göre gruplandırıldığında; Grup 1 de 

benign tümör saptanma oranı grup 2’ye oranla daha az saptanmış olup ve bu 

değer istatistiksel olarak anlamlı değildir. Grup 1 de benign tümör saptanma oranı 

grup 3’e oranla daha az saptanmış olup ve bu değer istatistiksel olarak anlamlı 

olarak bulunmuştur. Ayrıca Grup 2’de Grup 3’e oranla benign tümör oranı daha 

az saptanmış olup bu oran da istatistiksel olarak anlamlı tespit edilmiştir (Grup 

1 – Grup 2, p=0.102), (Grup 1 - Grup 3, p=0.004), (Grup 2 - Grup 3 p=0.028). 

Benign tümör oranı Grup 1’de %71.4 (n=5), Grup 2’de %35.3 (n=18), Grup 

3’de %14.8 (n=8) olarak saptanmıştır. 

Grup 1 de tümör dışı rezidü testis dokusunda sadece ITGHN saptanma oranı 

grup 2 ve grup 3’e oranla düşük saptanmış olup, istatistiksel olarak anlamlı değildir. 

Grup 2 ve grup 3 karşılaştırıldığında da istatistiksel olarak anlamlı fark 

saptanmamıştır. (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 bulunmuştur. 

Grup 3 de tümör dışı rezidü testis dokusunda eşlik eden malign tümör oranı 

grup 1 ve grup 2’ye oranla daha az saptanmış olup, istatistiksel olarak anlamlı 

bulunmamıştır. Grup 1 ve grup 2 karşılaştırıldığında da istatistiksel olarak anlamlı 

fark saptanmamıştır. (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 bulunmuştur. 

Grup 1 de tümör dışı rezidü testis dokusunda eşlik eden malign tümör 

+ITGHN oranı grup 2 ve grup 3’e oranla daha az saptanmış olup, istatistiksel olarak 

anlamlı bulunmamıştır. Grup 2 ve grup 3 karşılaştırıldığında da istatistiksel olarak 

anlamlı fark saptanmamıştır. (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 bulunmuştur. 

Bu gruplardan farklı olarak patolojik değerlendirmesi yeniden yapılan 

112 hasta ele alındığında; bu hastaların ilk patolojik incelemelerinde ITGHN 

oranı 48.2 % (n= 54), eşlik eden malign tümör 0% (n=0) ‘sında ve eşlik eden 

malign tümör veya ITGHN 48.2 % (n=54) sinde saptanmıştır. 

Hastalara patolojik olarak yeniden inceleme yapıldığında ise, benign 

lezyonlar hastaların % 27.7 (n=31) sında, kitle dışı testis parankiminde sadece 

ITGHN hastaların % 55.4 (n=62) sında, eşlik eden malign tümör % 2.7 

(n=3)’sinde, eşlik eden malign tümör veya ITGHN hastaların % 57.1 (n=64) 

inde tespit edilmiştir. 

Patolojik olarak tekrar incelenen hastalar arasında kitle dışı testis 

parankiminde ITGHN oranlarına bakıldığında ilk yapılan patolojik incelemede 

%48.2 (n=54) olan ITGHN oranı tekrar yapılan patolojik inceleme sonrasında %55.4 

(n=62) olarak saptanarak artış görülmüştür, ancak bu fark istatistiksel olarak anlamlı 

bulunmamıştır (p=0.285). 

Tüm hastalar ile patolojik inceleme tekrar yapılanlar arasında karşılaştırma 

yapıldığında tümör dışı testis parankiminde sadece ITGHN varlığı oranları tekrar 

patolojik inceleme yapılanlarda (%55.4, n=62) yapılmayanlara göre (%34.4, n=100) 

anlamlı olarak daha fazla çıkmıştır (p=0.000). 

Tüm hastalar ile patolojik inceleme tekrar yapılanlar arasında karşılaştırma 

yapıldığında tümör dışı testis parankiminde sadece eşlik eden malign tümör varlığı 
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oranları tekrar patolojik inceleme yapılanlarla (%2.7, n=3) yapılmayanlar (%2.7, 

n=8) arasında anlamlı fark bulunmamıştır (p=1.000). 

Tüm hastalar ile patolojik inceleme tekrar yapılanlar arasında karşılaştırma 

yapıldığında tümör dışı parankimde ITGHN veya eşlik eden malign tümör varlığı 

oranları tekrar inceleme yapılanlarda (%55.4 n=62) yapılmayanlara göre (%36, 

n=105) anlamlı olarak daha fazla saptanmıştır (p=0.002). 

ROC analizi ile yapılan eşik değer tespitlerinde; 

1) Radikal inguinal orşiektomi yapılan tüm hastalar baz alındığında; ITGHN 

varlığına göre, tümör boyutları arasında istatistiksel olarak anlamlı bir fark olmadığı 

bulunmuştur (p=0.169). 

Tablo 4.4.  Radikal inguinal orşiektomi yapılan hastalarda ROC analizi ile ITGHN 

kesim değeri tespiti 

 ITGHN 

P 

  

 (0)  

 (n=154) 

 (1)  

 (n=98) 

Tümör Boyutu 2.0 ± 0.8 2.2 ± 0.7 0.169 
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ITGHN için, Tümör Boyutunda ayırıcı bir kesim noktasının istatistiksel 

olarak anlamlı olmadığı bulunmuştur (p=0.227). 

 (AUC=0.544, p=0.227, %95 GA:0.48-0.61, Cut-Off=Tümör Boyutu ≤ 1). 

2)Tüm hastalar baz alındığında; Benign tümör varlığına göre, tümör boyutları 

arasında istatistiksel olarak anlamlı bir fark olduğu bulunmuştur (p=0.000). Benign 

tümörlerin boyutunun daha küçük olduğu bulunmuştur. 

Tablo 4.5. Tüm hastalarda ROC analizi ile benign tümör kesim değeri tespiti 

 Benign 

P 

  

 (-)  

 (n=191) 

 (+)  

 (n=100) 

Tümör Boyutu 2.2 ± 0.7 1.7 ± 0.7 0.000 
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Benign lezyon için, Tümör Boyutu ≤ 2’nin kesim noktası olduğu 

bulunmuştur.  

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

3)Radikal inguinal orşiektomi yapılan tüm hastalar baz alındığında; Benign 

tümör varlığına göre, tümör boyutları arasında istatistiksel olarak anlamlı bir fark 

olduğu bulunmuştur (p=0.000). Benign tümörlerin boyutunun daha küçük olduğu 

bulunmuştur. 

Tablo 4.6.  Radikal inguinal orşiektomi yapılan hastalarda ROC analizi ile benign 

tümör kesim değeri tespiti 

 Benign 

P 

  

 (-)  

 (n=183) 

 (+)  

 (n=69) 

Tümör Boyutu 2.2 ± 0.7 1.7 ± 0.8 0.000 
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Benign lezyon için, Tümör Boyutu ≤ 1.5’nin kesim noktası olduğu 

bulunmuştur. 

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

4)Tekrar patolojik inceleme yapılan hastalar baz alındığında; ITGHN 

varlığına göre, tümör boyutları arasında istatistiksel olarak anlamlı bir fark olmadığı 

bulunmuştur (p=0.308). 

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

kesim değeri tespiti 

 ITGHN 

P 

  

 (-)  

 (n=58) 

 (+)  

 (n=54) 

Tümör Boyutu 2.1 ± 0.7 2.2 ± 0.6 0.308 
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ITGHN için, tümör boyutunda ayırıcı bir kesim noktasının istatistiksel 

olarak anlamlı olmadığı bulunmuştur (p=0,346). 

 (AUC=0.551, p=0.346, %95 GA:0.46-0.65,). 

5)Tekrar patolojik inceleme yapılan hastalar baz alındığında; Benign tümör 

varlığına göre, tümör boyutları arasında istatistiksel olarak anlamlı bir fark olduğu 

bulunmuştur (p=0.004). Benign tümörlerin boyutunun daha küçük olduğu 

bulunmuştur. 

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

kesim değeri tespiti 

 Benign 

P 

  

 (-)  

 (n=81) 

 (+)  

 (n=31) 

Tümör Boyutu 2.3 ± 0.6 1.9 ± 0.8 0.004 
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Benign lezyon için, Tümör Boyutu ≤ 2’nin kesim noktası olduğu 

bulunmuştur.  

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

ROC analizi sonrası radikal inguinal orşiektomi yapılan hastalarda bulunan 

benign lezyonlar için ≤1.5 cm kesim değerine göre yapılan analizde ise; 

≤1.5 cm Grup A, 1.6-3 cm Grup B olarak belirlendiğinde; Radikal orşiektomi 

yapılan hastalarda (n=252) Grup A da benign tümör saptanma oranı Grup B’ye 

oranla daha az saptanmış olup, bu değer istatistiksel olarak anlamlı 

bulunmuştur (p=0,000). Grup A da ITGHN saptanma oranı Grup B’ye oranla daha 

az saptanmıştır ancak bu değer istatistiksel olarak anlamlı tespit edilmemiştir. 

(p=0,069) Benign tümör oranı Grup A’da %50.7 (n=37), Grup B’de %17.9 (n=32), 

ITGHN saptanma oranı Grup A'da %30.1 (n=22) Grup B'de %42.4 (n=76) olarak 

bulunmuştur. 

Tablo 4.9.  1.5 cm kesim noktası alınarak hesaplanan benign,malign ve ıtghn sayıları 

ve oranları 

* Yates
 

2
 
**Pearson 

2
 

 
Testicular 

mass size 

Benign 

lesions 

Malignant  

lesions 
ITGHN 

Group A 

 (N=73) 
≤ 1.5 cm 37 (50.7%) 36 (49.3%) 22 (30.1%) 

Group B 

 (N=179) 
1.6-3 cm 32 (17.9%) 147 (82.1%) 76 (42.4%) 

P 
Group A vs Group B,  

p=0,000* 

Group Avs Group B,  

p=0,069** 
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Şekil 4.3. 1.5 cm kesim noktası alınarak hesaplanan benign,malign tümör oranları 

 

 

Şekil 4.4. 1.5 cm kesim noktası alınarak hesaplanan ITGHN oranları 



 47 

5. TARTIŞMA 

 

Klasik olarak testis tümörlerinde organ koruyucu cerrahi, senkron bilateral 

testis tümörü, metakron karşı testis tümörleri ya da soliter testiste tümör saptanması 

halinde serum testosteron seviyeleri normal ise önerilmektedir.84  

Ancak radikal inguinal orşiektomi sonrası hastalarda kozmetik, psikolojik, 

hormonal sorunlar yaşanabilmekte olup parsiyel orşiektomi bu açıdan avantajlı 

olarak görülmektedir ve karşı testisi normal olan hastalara da bu tedavi 

uygulanabilmektedir. 

Böbrek tümörlerinde olduğu gibi son zamanlarda testis tümörlerinde de organ 

koruyucu cerrahi önem kazanmıştır. Böbrek tümörlerinde eski yıllarda parsiyel 

nefrektomi yapılabilecek hastalara tümör dışı böbrek parankiminde renal 

intraepitelyal neoplazi varlığı düşünülerek yapılan radikal nefrektomiler sonradan 

yerini nefron koruyucu cerrahiye bırakmıştır. 

Çalışmamızda da görüldüğü üzere parsiyel orşiektominin bazı kısıtlılıkları 

vardır. Tümör dışındaki testisküler parankimde ITGHN varlığı ileride nüks germ 

hücreli tümör gelişme riski açısından önem taşımaktadır.  

Alman testis kanseri çalışma grubunun testis koruyucu cerrahi uygulaması 

için önerileri; 1-tümör 2 cm den daha küçük olmalı, 2- tümör rete testise uzak 

yerleşimli olmalı, 3-soğuk iskemi altında spermatik kord klemplenmeli, 4-

İntraoperatif tümör yatak biyopsileri alınmalı, 5- Olası ITGHN ihtimaline karşı post 

operatif lokal radyoterapi rezidü testis dokusuna uygulanmalı, 6- Hastalar yakın takip 

altında olmalı şeklindedir.59  

Testiküler kitlelerde inguinal yaklaşımla tümör eksizyonu yapmak ve tümör 

tabanından biyopsi almak, bunun sonucuna göre operasyona devam veya testis 

koruyucu cerrahi kararı vermek küçük, şüpheli testiküler kitlelerde göze alınabilecek 

bir yaklaşım olabilir. Gianluca Gianniarini ve ark.85 leydig hücreli tümörlerde elektif 
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testis koruyucu cerrahi uygulanan uzun dönem takiplerini yayınlamışlar ve lokal 

rekürrens ve uzak metastaz olmaksızın 91 aylık hasta sağkalım oranı yakalamışlardır.  

Yapılan literatür taramaları asemptomatik palpabl olmayan ultrasonografi ile 

saptanan testis tümörlerinde de gösteriliştir ki bu tümörlerin %80 ‘yakınında benign 

histolojik bulgular vardır. 86 Carmignani ve ark87 27 hastalık seride, ultrasonografi ile 

tespit edilmiş testis tümörü saptanan hastalarda %52 benign tümör saptamıştır, 

nonpalpabl tümörü olan hastalarda bu oran %80‘e ulaşmıştır. Sheynkin ve ark88 

nonpalpabl tümörü olan 8 hastanın %75 inde benign tümöre rastlamışlardır. Özellikle 

2 cm ve altındaki tümörlerin benign karakterde olma ihtimalinin yüksek olduğu 

gösterilmiştir.89  

Bizim çalışmamızda özellikle tüm hastalar baz alındığında bulunan 2 cm ve 

altında tümörlerdeki yüksek benign tümör oranı ile tümör boyutu küçüldükçe benign 

tümör saptama oranının arttığını söyleyebiliriz. Çalışmamızda da görüldüğü gibi 

preoperatif benign histolojiye sahip olduğu düşünülen ve inguinal yaklaşımla kitle 

eksizyonu yapılan hastalarda %92’lik oranla benign bulgular saptanmıştır. Bu da 

küçük tümörlerde karşı testis sağlam olduğu durumlarda, gereksiz radikal orşiektomi 

yapmanın önüne geçilmesi açısından önem taşıyabilir. 

Radikal inguinal orşiektomi yapılan hastalarda 1.5 cm altındaki tümörlerde 

benign tümör oranının çokluğu bu hastalara adjuvan tedavi verilmesi gerekmeden 

testiküler fonksiyonların korunmasında yardımcı olabilir. Böylece korunan testiste 

hem spermatogenez hem de hormonal aktivite devam edecektir. 

Radikal orşiektomi ile tedavi edilmiş hastalarda karşı testisin kontrolü 

amacıyla yapılan ultrasonografiler ile küçük boyutlu testis tümörü saptanma oranları 

artmış olup bu da testis koruyucu cerrahi yapılabilme ihtimalini arttırmaktadır. 90 

Şuan için tek taraflı testis tümörü saptamak için tüm populasyona rutin 

ultrasonografik tarama yapmak maliyet açısından uygun gibi görülmese de risk 

grubundaki hastalara rutin ultrasonografi taraması ile birlikte testis koruyucu cerrahi 

yapabilme ihtimalini artırabiliriz. 
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Testiküler frozen section analizi testiküler kitle karakteristiğini belirlemede 

güvenilir bir yöntemdir. Tokuç ve Elert ve ark. 26 ve 354 hastalık serilerinde frozen 

section analizin tüm benign ve malign lezyonları saptamayı başardığını 

bildirmişlerdir. Benzer şekilde Lery ve ark 15 hastada benign lezyonlar için %81 

malign lezyonlar için %100’lük bir sensitivitesi olduğunu bildirmişlerdir. Connolly 

ve ark. frozen ile 80 hastada malignite için %94.2 lık pozitif prediktif değer ve 

%92.6 lık negatif predikif değer tespit etmişlerdir. 

Malign tümörler için yapılan testis koruyucu cerrahi de uygun hastalarda 

güvenilir bir yöntem olabilir, Alman testiküler kanser çalışma grubunun serisinde91 

malignite nedenli, soliter testisi olan veya bilateral testis tümörü saptanan tümör 

volümü testis volümünün %75 inden az olan 8 ayrı merkezden 101 hastaya testis 

koruyucu cerrahi uygulanmıştır. Ortalama tümör boyutu 15 mm saptanmış cerrahi 

sırasında eşlik eden TIN ihtimaline karşı tümör yatağı biyopsileri alınmıştır. TIN 

saptanan hastaların hepsine lokal adjuvan RT önerilmiştir. 85 hastada TIN saptanmış 

olup 80 hastaya RT uygulanmıştır. 80 aylık takip sonrası kanser spesifik yaşam 

süresi (101 hastanın 100’ü) oldukça tatminkar tespit edilmiştir. 101 hastanın 6 sında 

lokal rekürrens tespit edilmiş olup bunların 4’ü adjuvan tedaviyi reddeden 

hastalardır.  

Bunun dışında Steiner ve ark. 11 hastalık serilerinde malignite nedenli 

yapılan parsiyel orşiektomi sonrası ortalama tümör boyutu 17 mm saptanmış ve 

tümör yatağından alınan biyopsilerde TIN saptanan 10 hastaya lokal adjuvan RT 

önerilmiş, adjuvan tedaviyi kabul eden 8 hasta adjuvan RT almış, 60 aylık takiplerde 

tüm hastaların hayatta olduğu ve hiçbir hastada hastalık bulgusu saptanmadığı 

gözlenmiştir. Adjuvan tedaviyi kabul etmeyen sadece 1 hastada lokal rekurrens 

saptanmıştır.  

Vincenzo Favilla ve ark yaptıkları çalışmada 126 hastanın orşiektomi 

spesmenlerini incelemiş ve 45 hastada (%35) TIN ve 33 hastada (%26.1) multifokal 

tümör tespit etmişlerdir. Ayrıca TIN ve multifokalitenin tümör boyutu 1 cm ve 

altında olanlarda düşük, tümör boyutu 1.1 cm ve daha yukarıya çıktıkça yükseldiğini 

tespit etmişlerdir. 92 Çalışmamızda radikal inguinal orşiektomi yapılan hastalarda 
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tümöre komşu testis parankiminde ITGHN saptanma oranı ilk değerlendirmede 1 cm 

ve altındaki tümörlerde anlamlı olarak daha az bulunmuşken, patolojik inceleme 

yeniden yapıldığında komşu parankimde ITGHN saptanma ihtimalinin arttığı 

görülmüştür. 1 cm altındaki tümörlerde anlamlılığın ortadan kalktığı görülmüştür. Bu 

durum radikal orşiektomi spesmenlerinde tümöre komşu alanda var olan ITGHN 

alanlarının yeterince dikkate alınmadığının göstergesidir. Çalışmamızda tespit 

ettiğimiz ITGHN oranı %55 (tekrar inceleme daha güvenilir olduğu düşünülerek) 

olarak tespit edilmiş olup bu oran Vincenzo Favilla ve ark yaptıkları çalışmaya göre 

daha yüksek saptanmıştır. 

Çalışmamızda bazı kısıtlılıklar mevcut olup bunlardan ilki retrospektif olarak 

tasarlanmasına bağlı hasta takibi ve postoperatif ek tedavi, serum tümör belirteçleri 

gibi parametrelerin kontrol edilememiş olmasıdır. Bunun dışında bizim 

çalışmamızda hastalar karışık olarak radikal orşiektomi yapılmış 3 cm ve altında 

tümörü olan hastalardan oluşmaktadır ancak testis koruyucu cerrahi için dikkatli bir 

şekilde seçilmiş normal testis parankiminde eşlik eden malignitesi olmayan soliter 

tümör fokusu olan hastalardan oluşmalıdır. 

Ayrıca çalışmamızda patolojik tümör boyutları göz önüne alınmış olup 

preoperatif yapılacak ultrasonografi ile tümör boyutu tespiti yanıltıcı olabilir. 

Testisteki kitlenin preoperatif ultrasonografi ile saptanan boyutu testis koruyucu 

cerrahi için yön gösterici olacaktır ancak patolojik boyutla aralarında farklılık 

olabilir bu da verilen sınır değerlerin üzerinde parsiyel orşiektomiye veya testis 

koruyucu cerrahi yapabilecekken radikal cerrahiye neden olabilir. Bu kısıtlamalara 

rağmen çalışma sonuçlarımız testis koruyucu cerrahi için aday hastaları belirlemede 

yön gösterici olabilir. 

Adjuvan tedavi olarak verilen RT nin gerekliliği yapılan çalışmalarla şüphe 

götürmez olup çalışmamızda karşı testisi sağlam olan hastalarda da parsiyel 

orşiektomi yapılabileceğini vurgulamış olmamız nedeniyle gerektiği hallerde 

verilecek RT den karşı testisin iyi korunması gerekmektedir. Bununla ilgili görüş 

bildirebilmek için prospektif ve RT nin karşı testise olan zararını minimal 

tutulabileceğine dair çalışmalara ihtiyaç vardır. 
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6. SONUÇ 

 

Küçük testiküler kitlelerde dikkatli seçilmiş hastalarda testis koruyucu cerrahi 

genel kurallara uyularak güvenli bir şekilde yapılabilir. Karşı testisi sağlam olup, 

benign bulgular saptanan lezyonlarda ek tedavi gereksinimi olmadan testis koruyucu 

cerrahi yapılması oldukça avantajlı görülmekle birlikte, malign tespit edilen 

lezyonlarda da adjuvan verilecek tedaviler ile sağlanan hastalıksız yaşam süreleri 

testis koruyucu cerrahi yapabilmek için cesareti artırmaktadır. 
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