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Einleitung 1

Es gibt trotz der seit Ende der 80iger Jahre magnetresonanztomografisch durchgefiihr-
ten Skrotaluntersuchungen bisher wenig belastbare Aussagen dariiber, ob es sich bei ei-
ner testikuldren Lésion um einen benignen oder malignen Befund handelt. Ebenso gibt
es zwischen Seminomen und Nichtseminomen bildmorphologische Uberlappungen. In
dieser Arbeit werden Kriterien aufgezeigt, die die Differenzierung zwischen benignen
und malignen Lasionen bzw. seminomatdsen und nichtseminomatdsen Tumoren unter-

stiitzt.

Der Skrotalinhalt ist durch seine Lage sowohl diagnostisch als auch operativ gut zu-
ginglich. Durch moderne Operationstechniken, aber auch mit Hilfe der Chemo- und
Strahlentherapie konnen die Hodentumoren meist hervorragend kurativ behandelt wer-

den. Voraussetzung dafiir ist allerdings eine exakte Diagnosestellung.

Die Anwendung bildgebender Verfahren des Skrotalinhaltes dient neben der Tu-
morsuche auch der Diagnostik anderer Erkrankungen. Sie hilft bei der Einordnung un-
klarer skrotaler Tastbefunde, es kann aber auch bei fehlendem Skrotalinhalt die
Hodenlokalisation festgestellt werden. Dabei spielen moderne Schnittbildverfahren wie
die sonografische und duplexsonografische Untersuchung mit hochauflésenden Schall-

kopfen seit langem eine wichtige Rolle.

Zusammen mit klinischen und paraklinischen Untersuchungsparametern wie den Tu-
mormarkern haben diese kostengiinstigen und schnell verfiigbaren sonografischen Ver-
fahren entscheidend dazu beigetragen, dem Patienten zeitnahe eine optimale Therapie
zukommen zu lassen. In den letzten Jahren hat sich zunehmend auch die Magnetreso-
nanztomografie als hilfreiche Methode etabliert, die bei zweideutigen Befunden einen
wichtigen Beitrag leisten kann, Fehldiagnosen und unnotige Operationen zu vermeiden.
Allerdings ist bei diesem diagnostischen Verfahren ein hohes Mal} an Erfahrung erfor-
derlich, die magnetresonanztomografisch sichtbar gemachten Lisionen diagnostisch
korrekt einzuordnen. In den folgenden Abschnitten werden die fiir das Verstdandnis er-

forderlichen Grundlagen dargelegt.



Embryologie des Skrotums

1.1

Embryologie des Skrotums

In der friihen Embryonalphase befindet sich die Anlage des Hodens zwischen dem

6. Thorakal- und 2. Sakralsegment. Das im weiteren Verlauf spindelférmig konfigurier-
te Gebilde hat liber das Urnieren-Zwerchfellband eine Verbindung zum Zwerchfell und
iiber das Urnieren-Leistenband Kontakt zur vorderen unteren Bauchwand, wo dann

spater der Leistenkanal entsteht.

Ab dem 7. Embryonalmonat schiebt sich der Prozessus vaginalis in das zukiinftige
Skrotum hinein. Der beweglich aufgehdngte Hoden befindet sich zwischen dem 3. und
7. Embryonalmonat am inneren Leistenring. Danach wandern die Hoden durch den

Leistenkanal abwérts, wobei der Hodendeszensus auch postnatal stattfinden kann.

Das sich aus dem Urnieren-Leistenband entwickelnde Gubernakulum testis verbindet
das proximale Ende des Wolff'schen Ganges (Epididymis) zusammen mit dem Hoden
mit der vorderen unteren Bauchwand. Residuen der Embryonalentwicklung innerhalb
des viszeralen Blattes der Tunika vaginalis sind die Appendix testis, auch
Morgagni’sche Hydatide genannt, am oberen Hodenpol und die Appendix epididymidis
am Nebenhodenkopf. Sowohl mechanische Kriéfte als auch hormonelle Faktoren wer-

den fiir den stattfindenden Deszensus der Hoden verantwortlich gemacht [1].

1.2 Physiologie und Anatomie des Skrotums

1.2.1

Wegen des meist in der Embryonalzeit erfolgenden Deszensus der Hoden in das Skro-
tum und der damit verbundenen extrakorporalen Hodenlokalisation gibt es einige anato-

mische Besonderheiten.

Hodenhiillen

Die paarig angelegten Hoden und Nebenhoden sowie die dazugehdrigen Samenstringe
sind von mehreren Schichten umkleidet. Die duBlerste Schicht ist die Skrotalhaut mit ei-
ner medianen Raphe, hierdurch wird der Skrotalinhalt beider Seiten streng unterteilt.
Darunter befinden sich die Fascia spermatica externa und die Fascia cremasterica, wo-
bei die Kontraktion des Muskulus cremasters eine wichtige Funktion bei traumatischen
Einwirkungen und der Temperaturregulation einnimmt. Als weitere Schichten folgen
die Fascia spermatica interna sowie das parietale und viszerale Blatt der Tunika vagina-
lis testis, wobei das viszerale Blatt eng der einer dicken Faserkapsel entsprechenden Tu-

nika albuginea anliegt [1].



Hoden, Nebenhoden und Duktus deferens

1.2.2 Hoden, Nebenhoden und Duktus deferens
Der Hoden wird durch aus der Tunika albuginea in das Parenchym einstrahlende Fa-
sern in einzelne Lobuli unterteilt und misst anndhernd in ausgewachsenem Zustand ca.
4,5 x 2,5 cm. Jedes Liappchen besitzt einen oder mehrere Tubuli seminiferi contorti mit
einer Lange von 30-60 cm. Diese enthalten neben dem Keimepithel auch Sertoli- oder
Stiitzzellen, konvergieren zum Mediastinum testis und vereinen sich dort zum Rete tes-
tis. Das zwischen den Tubuli befindliche Binde- und Stiitzgewebe enthélt gruppiert an-
geordnete Leydig'sche Zwischenzellen. Vom Rete testis aus ziehen circa 10 bis 20
Ductuli efferentes zum Nebenhodenkopf. In Corpus und Cauda des Nebenhodens be-
findet sich der etwa 6 m lange, von Bindegewebsstrukturen umgebene Ductus epdidy-
midis, von dem im caudalen Bereich der Ductus deferens abgeht. Er miindet proximal

der Prostata und medial der angrenzenden Samenblase jeweils in einer Ampulle [1].

1.2.3 Blut- und LymphgefaRe
Da sich die Hodenanlagen des Embryos thorakolumbal befinden, entspringt die Arteria

testikularis beidseitig unterhalb der Nierenarterien, ziecht zum Mediastinum testis, teilt

sich dort und begleitet die Tubuli seminiferi contorti.

Die den Ductus deferens und Nebenhodenschwanz versorgende Arteria ductus deferen-
tis geht aus der Arteria vesikalis inferior oder superior ab und anastomosiert in der

Cauda mit dem Nebenhodenast der Arteria testikularis.

Aus der Arteria epigastrica inferior geht die Arteria cremasterica ab, bildet tiber der
Fascia spermatika interna ein Arteriennetz, anastomosiert im Mediastinum testis mit
den beiden anderen o.g. Arterien und gibt auBerdem Anastomosen zu den Skrotalwand-

gefdBBen ab.

Der vendse Plexus pampiniformis wird aus drei Gruppen gebildet. Dazu gehdren die
Vena testikularis, die rechts schrig unter der Nierenvene in die Vena cava inferior und
links in die Nierenvene miindet, die Vena ductus deferentis, die in die Beckenvenen
einmiindet und die Vena cremasterica mit Miindung sowohl in die Vena pudenda exter-

na und interna als auch in die Vena epigastrica superior und inferior.

Die Skrotalhaut enthélt ein Lymphgefafnetz, welches sich cranial mit den Lymphbah-
nen der Penishaut vereint. Lymphgefd3e des Hodens miinden in die Nodi lymphatici
aortici paraaortal und parakaval zwischen Nierengefdaabgingen und Aortenbifurkati-
on. Lymphgefifle des Nebenhodens schlieen sich denen des Ductus deferens an und

miinden in die Nodi lymphatici iliaci externi [1].

M. Paura 7
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1.3 Pathologie des Skrotums

1.3.1

Die Pathologie des Hodens umfasst neben tumordsen, entziindlichen, posttraumatischen

und dysontogenetischen Verdnderungen auch eine Vielzahl anderer Entitéten.

Epidemiologie, Atiologie, Pathologie und Histologie der
Hodentumoren

Nachfolgend wird zuniichst auf die Epidemiologie, Atiologie, Pathologie und histologi-
sche Klassifikation unterschiedlicher tumordser Verdnderungen des Skrotalinhaltes ein-

gegangen.

Epidemiologie der Hodentumoren

Die meisten malignen Hodentumoren gehen vom germinativen Epithel aus und werden
als maligne Keimzelltumoren (KZT) bezeichnet, ihre Metastasierung erfolgt meist iiber
die Lymphbahnen in das Retroperitoneum. Zwischen dem 20. und 30. Lebensjahr stellt

der maligne Hodentumor die hiufigste Krebserkrankung des Mannes dar [2].

Bosartige Neubildungen des Hodens machen etwa 1 bis 2 % der malignen Neoplasien
des Mannes aus [2], [3].

Neben den 95 % von den Keimzellen ausgehenden Tumoren kommen selten auch Ser-
toli- und Leydig-Zelltumoren, primidre Hodenlymphome, aber auch sekundére testiku-

lare Absiedlungen maligner Grunderkrankungen vor [4].

Die nachfolgenden Betrachtungen beschrinken sich auf die Gruppe der KZT, deren In-
zidenz weltweit zwischen 0,5 und 9,9/100000 Ménner und in der BRD circa 6,5/100000
betrigt [2].

Die hochste Inzidenz findet man in Danemark, Deutschland, Grof3britannien, den Bene-
lux-Staaten, Frankreich und Nordamerika. In den meisten asiatischen und afrikanischen
Staaten ist sie mit 0,5/100000 sehr gering. Diese Differenz scheint sowohl durch ethni-
sche Préadisposition als auch durch Umwelt- und zivilisatorische Einfliisse bedingt zu
sein. Auffallend ist die steigende Inzidenz in den letzten 50 bis 70 Jahren besonders in

der Altersgruppe zwischen 20 und 35 Jahren, wihrend diese im Kindesalter gleich blieb
[4].
Der Gipfel der Inzidenzkurve fiir maligne KZT liegt mit 70 % in einem Alter zwischen

20 und 40 Jahren [2], nur etwa 10 % der Erkrankten sind unter 20 Jahren alt, die restli-
chen Betroffenen 20 % sind élter als 40 Jahre [5].

Trotz der erfolgreichen Einfiihrung der Chemotherapeutika im Jahre 1979 sterben im-

mer noch 200 Patienten pro Jahr an einem KZT [6], ein Drittel davon aufgrund von

Epidemiologie der Hodentumoren
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Therapieverzogerung oder -verweigerung, ein Viertel durch Behandlungskomplikatio-

nen und mehr als ein Drittel der Patienten wegen Therapieresistenz des Tumors [5].

Atiologie der Hodentumoren
Atiologische Faktoren von Hodentumoren werden in pri- und postnatale unterschie-
den. Mit einem Faktor von 700 haben Patienten mit einem unilateralen Hodentumor

die grofBte Wahrscheinlichkeit, an einem Hodentumor der kontralateralen Seite zu er-
kranken [3].

So spricht fiir eine genetische Fixierung ein 8-10fach erhohtes Tumorrisiko der Briider
und ein 4fach erhohtes Erkrankungsrisiko der Séhne von einem an Hodentumor er-
krankten Patienten [7]. Auch das von mehreren Arbeitsgruppen beschriebene Isochro-

mosom [ (12p) konnte an der Genese der Keimzelltumoren beteiligt sein [4].

Urogenitale Anomalien wie angeborene inguinale Hernien oder Kryptorchismus naher
Verwandter sollen auch mit einem erhohten Erkrankungsrisiko assoziiert sein. Nach
Bokemeyer et al. sollen sogar Einzelkinder und Erstgeborene ein hoheres Tumorrisiko
aufweisen, wobei dieses mit zunehmendem Alter der Mutter bei der Geburt des Kindes
noch steigen soll. Hormonelles Ungleichgewicht in der Schwangerschaft, vermehrte
Blutungen und Adipositas der Mutter sollen eine Rolle bei der Genese testikulérer Tu-
moren spielen. Ein Zusammenhang zwischen den Rauch- und Trinkgewohnheiten der

Mutter und der Entstehung der Hodentumoren wurde bisher nicht gefunden [4].

Zu den postnatalen Einfliissen auf die Genese von Hodentumoren zdhlen Begleit- und
Vorerkrankungen, Lebensgewohnheiten und berufliche Faktoren. Von viral durchge-
machten Erkrankungen stellt die Mumpsorchitis eine Erkrankung mit erh6htem Risiko
fiir die Tumorentstehung dar, wobei Mumps ohne begleitende Orchitis keine Auswir-

kung auf die Genese eines Hodentumors haben soll.

Eine erhohte Inzidenz an Hodentumoren zieht offenbar auch die berufliche Exposition
mit verschiedenen Metallen, organischen Losungsmitteln und Benzinprodukten nach
sich. Die Rolle wiederholter Hodentraumata bei der Tumorentstehung ist noch nicht
abschlieBend geklart [4].

Pathologie und Histologie der Hodentumoren

Mit 95 % stellen die malignen Keimzelltumoren (KZT) die grof3te Gruppe der Hoden-
tumoren dar und entstehen aus dem germinalen Epithel. Diese Frithform wird als tes-
tikuldre intraepitheliale Neoplasie (TIN) bezeichnet, aus ihr bilden sich maligne

Neoplasien unterschiedlicher histologischer Differenzierung.

M. Paura 9
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10

Man unterscheidet die KZT in seminomatdse und nichtseminomatdése KZT (NSKZT).
Zur Gruppe der NSKZT gehoren die embryonalen Karzinome, die Dottersacktumoren,
das Chorionkarzinom, reife und unreife Teratome sowie Kombinationen der zuvor auf-
gezéhlten Tumortypen. Das Teratokarzinom stellt den héufigsten Mischtyp dar und be-
steht aus embryonalen und teratomatdsen Strukturen. Fiir die Therapieentscheidung ist

die Unterscheidung in seminomatdse und nichtseminomatése KZT ausreichend [8].

Nachfolgend ist die WHO-Klassifikation der Hodentumoren 1998 aufgefiihrt [9].

Pathologie und Histologie der Hodentumoren
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WHO 1998 Klassifikation der Hodentumoren
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Keimzelltumoren

Vorlduferldsion- intratubuldre maligne Keimzellen
Tumoren eines histologischen Typs

Seminom

Variante-Seminom mit synzytiotrophoblastiren Zellen
Spermatozytisches Seminom
Variante-spermatozytisches Seminom mit Sarkom
Embryonales Karzinom

Dottersacktumor

Polyembryom

Trophoblastische Tumoren

Choriokarzinom

Trophoblastischer Plazentatumor

Teratom

Reifes Teratom

Dermoidzyste

Unreifes Teratom

Teratom mit malignen Arealen

Tumoren mit mehr als einem histologischen Typ (Mischformen)

Gonadenstromatumoren
Leydig-Zelltumor

Sertoli-Zelltumor

Varianten

Grofizelliger verkalkender Sertoli- Zelltumor
Lipidreicher Sertoli- Zelltumor
Granulosa-Zelltumor
Granulosa-Zelltumor/adulter Typ
Granulosa-Zelltumor/juveniler Typ
Tumoren der Thekom-/Fibrom-Gruppe
Unvollstindig differenzierte Tumoren
Mischtypen

Nicht klassifizierte Formen

Tumoren mit Keimzellen und Gonadenstromaanteilen
Gonadoblastom
Mischtumoren Keimzellen-Gonadenstroma

Verschiedene Tumoren

Karzinoid

Tumoren vom Typ des Ovarepithels
Leukdmie

Tumoren des lymphatischen und blutbildenden Gewebes
Lymphom

Plasmozytom

Leukdmie

Tumoren der Samenkanélchen und Rete testis
Adenom
Karzinom

Tunika-, Epididymis-, Samenstrang-, Weichteil-und Appendizestumoren
Adenomatoider Tumor

Mesotheliom

gutartig

bosartig

Adenom

Karzinom

Melanotischer neuroektodermaler Tumor

Weichteiltumoren
Nicht klassifizierbare Tumoren
Metastasen

Tumordhnliche Lasionen
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Anschlieend wird auf die Vorstufe der Hodentumoren (TIN) und auf die klinisch wich-

tigsten pathologischen skrotalen Entitdten eingegangen.

Testikulare intraepitheliale Neoplasie und germinale
Hodentumoren

Bei der Entstehung von germinalen Hodentumoren soll die testikuldre intraepitheliale
Neoplasie (TIN), auch als Karzinoma in situ bezeichnet, als Prikanzerose eine Rolle
spielen und wird postoperativ bei der histologischen Aufarbeitung nicht selten als Zu-

fallsbefund vorgefunden.

Testikulare intraepitheliale Neoplasie

Die TIN soll sich bereits in der Fetalperiode entwickeln und dstrogenabhéngig sein, ur-
sdchlich sind atypische Spermatogonien mit morphologischer und immunhistologischer

Differenz zu normalen Spermatogonien [10].

Ein invasiver Tumor entwickelt sich erst postpubertér. So sollen etwa 70 % der Patien-

ten mit einer TIN nach 7 Jahren einen Hodentumor bekommen [12].

Wegen einer hohen Inzidenz der TIN auch auf der Gegenseite wird die ungezielte kon-
tralaterale Biopsie der kranialen Drittelgrenze an der Facies medialis oder lateralis zum
Zeitpunkt der Ablatio testis empfohlen [13]. Das gilt besonders fiir jiingere Patienten,
weil hier das Risiko einer kontralateralen TIN bei bis zu 34 % liegt, was hingegen auf

die iiber 50-Jahrigen nicht zutreffen soll [12].

Jedoch soll es wegen der unregelméBigen intratestikuldren Anordnung der TIN auch zu
falsch negativen histologischen Ergebnissen kommen, so dass letztlich eine zweifache

Biopsie empfohlen wird [10].

Seminomatose Keimzelltumoren
Der am héufigsten vorkommende Hodentumor ist das Seminom. Die anaplastische
Form ist im Gegensatz zum klassischen Seminom durch zahlreiche Mitosen sowie eine

Kernpleomorphie charakterisiert und weist eine hohere Metastasierungstendenz auf [3].

Das spermatozytdre unterscheidet sich vom klassischen Seminom durch das Fehlen
lympho-plasmazellulérer Infiltrate und granulomatdser Reaktionen, verschleimende und
zystische Tumoranteile sind neben einer starken Variabilitdt der TumorzellgroBe ty-
pisch. Das Seminom hat bei geringer Tendenz zu metastasieren eine gute Prognose [14],

[3].

In der Kindheit sind Seminome duflerst selten [15], [16].

Seminomatose Keimzelltumoren
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In seltenen Féllen sind bei seminomatdsen Keimzelltumoren zum Zeitpunkt der Metas-
tasierung die Primértumoren partiell oder vollstindig regressiv vernarbt bzw. ausge-
brannt [3].

Nichseminomatose Keimzelltumoren

Nichtseminomatdse Keimzelltumoren (NKSKZT) bestehen oft aus unterschiedlichen
histologischen Anteilen, gehéuft treten sie in Kombination mit Seminomen auf, dann
wird die Prognose durch den Anteil des NSKZT bestimmt. Die am hédufigsten auftre-
tende Form gemischter KZT ist die Kombination von embryonalem Karzinom und Te-
ratom (Teratokarzinom), grundsitzlich ist aber jede Kombination verschiedener KZT
moglich [3].

Von primitiven multipotenten epithelialen Zellen ausgehende embryonale Karzinome
sind hochmaligne Tumoren. Sie stellen circa 20 % der Hodentumoren dar, der Haufig-

keitsgipfel liegt im dritten Dezennium [3].

Dottersacktumoren kommen im Erwachsenenalter dullerst selten vor und sind ebenfalls
Ofter mit Anteilen anderer NSKZT kombiniert [3], [15].

Neben dem Dottersacktumor ist das Chorionkarzinom histogenetisch als einer der bei-
den teratoiden Tumoren mit extraembryonaler Differenzierung einzuordnen, wobei die
reine Form dieses Tumors duferst selten ist. Wenn das Chorionkarzinom in Kombina-

tion mit anderen KZT auftritt, fithrt dies zu einer Verschlechterung der Prognose [3].

Teratome bestehen aus mehreren Gewebetypen, die sich aus Ekto-, Meso- und Endo-
derm herleiten und kdnnen in Verbindung mit einem Seminom oder embryonalen Kar-
zinom auftreten. Man unterscheidet histologisch drei Teratomformen, das reife und

unreife Teratom und das Teratom mit maligner Transformation.

Das Teratom mit maligner Transformation ist eine sehr seltene Tumorform, die eine

maligne Komponente besitzt und auch in anderen Organen auftritt [3].

Die Prognose der Teratome im Erwachsenenalter ist bei Metastasierung deutlich
schlechter [3].

Im Kindesalter ist der Dottersacktumor der hiufigste Hodentumor, im Kleinkindalter
zeigen diese Tumoren ein schnelles Wachstum und neigen relativ frithzeitig zur Metas-

tasierung [17].

Das Teratom des Hodens ist der zweithdufigste Tumor in der Kindheit. Die Prognose
ist nach kurativer Orchiektomie gut [15], wobei auch Metastasierungen beschrieben

sind [17], da es sich hier eher um maligne Teratome handelt [16].
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Nichtgerminale Hodentumoren

Etwa 5-13 % der operativ freigelegten Hodentumoren sind nichtgerminale Stromatumo-
ren, die von den Leydig- oder Sertoli-Zellen stammen. Desweiteren zdhlen dazu Tumo-
ren des Rete testis, des Nebenhodens, des Samenstranges und der Hodenhiillen sowie
maligne Lymphome. Der Nachweis gelingt wie bei allen abklarungsbediirftigen Befun-

den mittels inguinaler Freilegung und Schnellschnittuntersuchung [18].

Die Leydig-Zelltumoren sind mit 3 % aller Hodentumoren die hdufigsten Tumoren des
Gonadostromas. Etwa 10 % der Patienten mit diesen Tumoren fallen mit einer Gynéko-
mastie auf, 20 bis 40 % der Patienten zeigen endokrine Manifestationen wie Feminisie-

rung, nachlassende Korperbehaarung, Libido sowie Hodenatrophie.

Die mittlere Uberlebensdauer bei Malignitiit betriigt zwei Jahre [19], bis zu 10 % der

Verlaufe sind bei Erwachsenen maligne [20].
Bei der Nachsorge spielen als Tumormarker Androgene und Ostrogene eine Rolle [19].

Primér benigne Leydig-Zelltumoren konnen mehrere Jahre nach der Erstdiagnose meta-

stasieren, daher ist die konsequente Nachsorge der betroffenen Patienten wichtig [20].

Sertoli-Zelltumoren kommen mit einem Anteil von nur 0,4 bis 0,6 % aller Hodentumo-
ren wesentlich seltener vor und werden auch als Androblastome bezeichnet. Sie sind
fast immer gutartig und konnen in allen Altersgruppen auftreten. Die Altersgipfel liegen
im ersten und zwischen dem 20. und 45. Lebensjahr. Polymorphie, hohe Mitoserate,
Zellanaplasie, Infiltration der Hodenhiillen sowie vaskuldre und lymphatische Infiltrati-

on sprechen histologisch fiir Malignitit [19].

Im Kindesalter gelten Leydig- und Sertoli-Zelltumoren bei fehlenden Metastasen als be-

nigne, so dass die Orchiektomie kurativ ist [15].

Primar extragonadale und sogenannte ,,ausgebrannte
Keimzelltumoren*

Die primédr extragonadale Manifestation von KZT ist mit 1-4 % duBerst selten. Dabei ist
die Mittellinie des Korpers [21], insbesondere das Retroperitoneum und das vordere

obere Mediastinum der primdre Ursprungsort [22].

Extrem seltene, in der Literatur erwahnte Lokalisationen sind die Harnblase, die Prosta-
ta, der Magen, der Thymus und das Gehirn [23]. Sogar primdre Manifestationen von
Germinomen, Teratomen, Embryonalzellkarzinomen und gemischten Tumoren in der
Pinealisregion, supraselldr, im Bereich der Basalganglien und im Corpus callosum sind
beschrieben [24].

Nichseminomatése Keimzelltumoren
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Uber die Hilfte der primér extragonadalen KZT sind Seminome [23], siec kommen hiu-

figer retroperitoneal als mediastinal vor [22].

Ein weiterer mediastinal gelegener Keimzelltumor ist das reife Teratom, eine zystisch
imponierende Formation mit diinnen Septen und Fettanteilen. Mediastinal werden auch
Dottersacktumoren in Kombination mit anderen Tumoranteilen gefunden. Die Pati-
enten fallen durch erh6htes AFP und seltener durch erhdhtes Beta-HCG auf [25].

Nichtseminomatdse extratestikuldare maligne KZT werden wegen der spiten Symptome

und unspezifischen Klinik meist erst bei groBer Ausdehnung erfasst [25].

Klinische Symptome kénnen Thoraxschmerz, Husten, Dyspnoe, eine obere Einflussve-
nenstauung, aber auch ein Leistungsknick, Gewichtsverlust und allgemeine Schwiche
sein. Haufig werden Patienten mit Riicken- oder Flankenschmerzen vorstellig. Auch
supraklavikuldre Lymphknotenmetastasen, Hyperthyreose und Gyndkomastie kdnnen

erste Anzeichen der Erkrankung sein [25].

In bis zu 60 % der extragonadalen KZT liegt bioptisch eine TIN vor, diese kann bereits

metastasieren, ohne dass testikuldr ein Tumor in Erscheinung tritt [23].

Die Differenzialdiagnose zwischen einem primir extragonadalen KZT und einem aus-
gebrannten Hodentumor ist erschwert, da bei einem ausgebrannten Hodentumor das
testikuldre Tumorgewebe regredient und im Gegensatz dazu die metastatischen Absied-
lungen progredient sind. Statt Tumorgewebe werden dann oft eine testikuldre Narbe,
seltener auch Mikrokalzifikationen gefunden. Von testikulér noch erhalten gebliebenen

Tumorresiduen kann allerdings ein erneutes Wachstum ausgehen [26].

1.3.5 Lymphome, Hodenmetastasen und Metastasierungswege von

Hodentumoren

Lymphomerkrankungen und Hodenmetastasen treten im klinischen Alltag selten auf.

Lymphome

Wenn Patienten mit tumordsen Verdnderungen der Hoden tiber 50 Jahre alt sind, sollte
an eine testikulire Lymphombeteiligung gedacht werden, wobei der Hoden entweder
primér oder sekundér in bis zu 5 % infiltriert sein kann, jedoch auch testikuldre leuk-

dmische Infiltrationen moglich sind [27].

Hodenmetastasen
Multiple oder bilateral gefundene testikuldre Lasionen im Erwachsenenalter legen dif-
ferenzialdiagnostisch den Verdacht auf eine Metastasierung nahe. Dabei kann es sich

um Metastasen eines Melanoms oder aber eines von Lunge, Niere, Prostata, Gastroin-
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testinaltrakt ausgehenden Karzinoms handeln [27].

So werden in der Literatur sogar die testikuldre Metastasierung eines gastrointestinalen
Stromatumors (GIST) [28] und eine extramedulldre primér intratestikuldre Manifestati-

on eines Plasmozytoms erwéhnt [29].

Metastasierungswege von malighen Hodentumoren

Die Metastasierung testikuldrer Tumoren kann sowohl lymphogen als auch hdmatogen
stattfinden. Bei lymphogener Aussaat werden zunichst die am Nierenstiel befindlichen
Lymphknoten befallen, anschlieend erfolgt die Ausbreitung nach distal in die retrope-
ritonealen Lymphknoten paraaortal, paracaval und iliacal. Inguinale Lymphknoten wer-
den normalerweise nicht befallen [17], [30], jedoch kdnnen bei skrotal voroperierten
Patienten die Metastasierungswege verdndert sein, so dass dann Skrotum und Inguinal-

region in die Nachsorge griindlich einbezogen werden sollen [12].

Neben seltener pulmonaler metastatischer Absiedlung wird in der Literatur eine Kasuis-
tik einer vertebralen Seminommetastase eines Wirbelkorpers mit extraduraler Tumor-
komponente und Myelonkompression beschrieben. In diesem Fall war bei erhdhtem

Beta-HCG-Wert im Liquor ein Tumoreinbruch in den Intraduralraum anzunehmen [31].

Auch Hirnmetastasen sind im Zusammenhang mit Hodentumorerkrankungen erwéhnt,

so zum Beispiel ausgehend von einem nichtseminomatdsen Keimzelltumor [32].

Tumorahnliche Lasionen von Skrotum und Inguinalkanal

Es gibt eine Vielzahl intraskrotaler Lésionen, die klinisch ein Tumorgeschehen vortius-
chen und bildmorphologisch sowohl ein zystisches als auch ein solides Erscheinungs-
bild aufweisen konnen, so dass nachfolgend auf eine unvollstindige Auswahl

eingegangen wird.

Zystische Entitaten
Eine Ansammlung serdser Fliissigkeit zwischen den beiden Schichten der Tunika vagi-
nalis wird als Hydrozele bezeichnet, wobei eine geringe saumartige Fliissigkeitsmenge

als physiologisch anzusehen ist [33].

Verschlie3t sich der Prozessus vaginalis nach dem 1.Lebensjahr nicht, kann hieriiber in-
traabdomielle Fliissigkeit in das Skrotum gelangen. Bei kommunizierenden Hydrozelen
verdndert sich die Schwellung in Abhéngigkeit von der Lage des Patienten und der
Hohe des intraabdominellen Drucks, wobei nicht kommunizierende Hydrozelen kon-
stant bleiben. Andere Ursachen fiir Hydrozelen sind Traumata, Entziindungen, Tumoren

oder eine Torsion, sie treten jedoch auch idiopathisch auf. Chronische Formen kénnen

Zystische Entitdten
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mit verdickter Hydrozelenwand einhergehen [34]. Intratestikuldre, peripher gelegene

blande Hodenzysten sind selten [27].

Die angeborene zystische Dysplasie des Hoden mit vorwiegend am Mediastinum testis

befindlichen Zysten ist meist kombiniert mit Nierenfehlbildungen [34].

Auch die tubuldre Ektasie des Rete testis zeigt zystische Strukturen am Mediastinum
testis oder intratestikuldr. Die blande tubuldre Ektasie ist asymptomatisch, oft bilateral
und bei élteren Ménnern zu finden. Sie ist entweder angeboren, posttraumatisch oder

postentziindlich. Eine tumorbedingte Distension des Rete testis ist selten [35].

Varikozelen sind venose Ektasien des Plexus pampiniformis und sollen bei etwa 20 %
der ménnlichen Bevdlkerung, in bis zu 95 % links dominierend, zu finden sein. Ursa-
che sind der erhohte hydrostatische Druck in der linken Vena renalis und eine Klappen-

insuffizienz in der Vena spermatika [27].

Die rechtsseitige Varikozele kann aber auch erstes Symptom eines fortgeschrittenen
Nierenzellkarzinoms ode als Raritét r stark vergroBerter retroperitonealer Lymphknoten

mit Nierenvenenkompression sein [34].

Bei der Varikozele ist durch die Stase des Blutes in der Vena testikularis und im Plexus
pampiniformis die Temperatur des ipsilateralen Hodens iiber die Norm hinaus erhoht,

wodurch Infertilitit die Folge sein kann [37].

Pripubertir sind Varikozelen selten, bildmorphologisch besteht Ahnlichkeit zu skrota-

len Himangiomen, die als Raritit eher in der Kindheit auftreten [36].

Weitere zystisch imponierende Entitdten sind das auch solide Komponenten enthalten-
de papilldre Zystadenom des Rete testis, sowie benigne, mit Epithel ausgekleidete Epi-
dermoidzysten [35].

Dermoidzysten kommen im Vergleich zu Epidermoidzysten noch seltener vor und
konnen sowohl intra- als auch paratestikuldr lokalisiert sein. Sie enthalten Hautan-

hangsel wie Haarfollikel und Driisengewebe [38].

Nebenhodenzysten konnen multipel und im gesamten Nebenhoden in einer Grofle von

wenigen Millimetern bis mehreren Zentimetern vorkommen.

Die Differenzialdiagnose hierzu sind Spermatozelen, meist asymptomatische Retenti-
onszysten der kleinen Tubuli, die das Rete testis mit dem Nebenhodenkopf verbinden
und oft kleiner als 1 cm sind. [27]. Sie sind von Epithel begrenzt, konnen Folge opera-
tiver Eingriffe sein und Sediment enthalten, mit zunehmendem Alter erhdht sich die
Wahrscheinlichkeit, eine Spermatozele zu bekommen [34]. Multilokuldres Vorkommen

und gelegentliche Schmerzhaftigkeit werden beschrieben [39].
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Eine prall-elastische, ldngliche oder rundliche Fliissigkeitsansammlung im Leistenkanal
nahe des Inguinalringes wird als Funikulozele bezeichnet und bleibt bei dosiertem

Druck unverandert [34].

Solide Entitaten

Die testikuldre Mikrolithiais ist durch intraluminale Verkalkungen der Duktuli seminife-
ri charakterisiert. Intratestikuldre Kalzifikationen sind solitdr oder multiple zu finden,
konnen Ausdruck von Narben oder Folge einer stattgehabten granulomatdsen Entziin-
dung sein, werden aber auch im Anschluss an eine Chemotherapie beobachtet. In der
Literatur ist eine hohe Koinzidenz mit Tumoren beschrieben, so dass ein Follow-up
sinnvoll erscheint, gelegentlich kann sich aber auch ein ein ausgebrannter Tumor dahin-
ter verbergen [34].

Der Pseudotumor testis, eine postentziindliche oder posttraumatische Lision der Tunika
albuginea, Tunika vaginalis oder des Nebenhodens, ist in 50 % mit einer Hydrozele ver-
gesellschaftet und ebenfalls selten. Es handelt sich entweder um umschriebene lobulier-
te Weichteilformationen oder um zirkumferente Verdickungen der Tunika [27].

Auch die primér testikuldre Amyloidose kann durch ihr heterogenes Erscheinungsbild
mit einem Tumor verwechselt werden [40].

Selbst ektopes intratestikuldres Nebennieren- und Milzgewebe werden beschrieben, al-
lerding ist magnetresonanztomografisch die Unterscheidung von Malignomen schwie-
rig, so dass eine histologische Klarung erforderlich ist [34].

Ein Adenomatoidtumor ist oft im Nebenhoden lokalisiert, kann aber auch im Hoden, an
der Tunika albugina oder am Samenstrang gefunden werden. Maligne Tumoren des Ne-
benhodens sind dullerst selten, stellvertretend werden Sarkome und Adenokarzinome

genannt [41].

Lipome treten hdufiger im Bereich des Samenstranges auf [27].

Entziindliche Erkrankungen des Skrotalinhaltes
Entziindliche Skrotalerkrankungen kdnnen unterschiedlicher Genese und Auspriagung

sein und alle Strukturen des Skrotums oder Funikulus spermatikus betreffen.

Orchitis

Die isolierte Orchitis ist selten, akute Formen gehen mit Skrotalschwellung und

Schmerzen einher, bei chronischer Orchitis kann die Organschwellung fehlen [43].

Die Ausbreitung des entziindlichen Geschehens auf Hoden und Nebenhoden wird Epi-

Orchitis
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didymoorchitis genannt. Komplikationen sind Abszedierungen, Hodennekrosen aber

auch Defektheilung mit Verlust des Keimepithels und nachfolgender Infertilitat [42].

Es ist differenzialdiagnostisch schwierig, die fokale Orchitis von einem Tumor abzu-

grenzen [26].
Haufigste Formen der Orchitis sind die granulomatdse und Mumpsorchitis [42].

Bakterielle Infektionen wie Thyphus, Brucellose, Q-Fieber jedoch auch Malaria kon-
nen Ausléser einer Orchitis sein. Bei jungen Erwachsenen spielt die sexuelle Ubertra-
gung beispielsweise von Chlamydia trachomatis und Neisseria gonorrhoeae pathogene-
tisch eine Rolle. Im Alter dominieren eher Escherichia coli und Proteus mirabilis pa-
thogenetisch [44].

Seltene pathogenetische Ursachen der Entstehung einer Orchitis konnen aber auch

Traumata und Drogenkonsum sein [44].

Die Mekoniumperiorchitis des Neugeborenen wird selten gefunden und fiihrt zu Ver-
wechslungen mit Hodentumoren. Dabei kommt es zu derb noduldren Palpationsbefun-
den, die Residuen nach tberlebter Darmperforation in der Fetalperiode darstellen.
Rontgenologisch lassen sich dabei Kalkablagerungen sowohl abdominell als auch skro-

tal nachweisen [45].

Epididymitis
Eine Nebenhodenentziindung kann bakteriell und abakteriell entstehen. Unterschieden

werden kanalikulédr as- und deszendierende sowie hamatogene Infektionswege.

Infravesikale Obstruktionen, Sphinkterverletzungen, bakterielle Prostatitis und neuro-
gene Blasenentleerungsstorungen konnen pathogenetische Ursachen einer Epididymitis

sein.

Haufigste abakterielle Genese ist die chemische Epididymitis als Refluxfolge sterilen
Urins in den Colliculus seminalis. Die Entziindung beginnt meist am Nebenhoden-

schwanz, eine Vergesellschaftung mit Hydrozelen kommt vor.

Klinische Allgemeinsymptome der Epididymitis sind Schiittelfrost und Fieber, lokal
steht die schmerzhafte Organschwellung im Vordergrund. Folgezustinde konnen ein
narbiger Verschluss des Duktus epididymidis mit konsekutiver Sterilitdt [37] und nach

chronischer Erkrankung residuelle Infiltrate und Narben sein [42].

Pyozele

Die Ansammlung von Pus zwischen den beiden Schichten der Tunika vaginalis als Fol-

ge eines entziindlichen Geschehens wird als Pyozele bezeichnet. Klinische Symptome
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sind Skrotalschwellung und -rétung und Fieber, paraklinisch zeigt sich eine Leukozyto-
se [34].

Fournier-Gangran

Die Fournier-Gangrén stellt eine vom Skrotum ausgehende nekrotisierene Fasziitis dar,
die sich agressiv auf Perineum, Perianalregion, Bauchwand und Penis ausbreiten kann.
Differenzialdiagnostisch kommen das Erysipel, ein Pyoderma gangrdnosum und eine

nekrotisierende Zellulitis in Betracht [27].

Es handelt sich um eine bakterielle Mischinfektion entlang anatomisch praformierter
Faszienrdume ohne Beteiligung muskuldrer Strukturen. Betroffen sind Patienten mit
maligner Grunderkrankung, Immunsuppression, Akoholabusus oder Diabetes mellitus.
Diese Erkrankung kann im Verlauf letal sein, wobei jlingere Patienten eine bessere Pro-
gnose haben. Die Therapie besteht in systemischer Antibiose und aggressivem Debride-
ment [46].

Seltene Ursachen entzundlicher Veranderungen

Krankheiten wie die Rheumatoidarthritis, Wegner-Granulomatose und Purpura Schonl-
ein-Henoch kénnen mit asymptomatischer oder schmerzhafter Vaskulitis des Hodens
und Nebenhodens einhergehen. Folgeerscheinungen sind Hamorrhagien, Infarzierungen
und ischdmische Atrophien, bildgebend ist eine Unterscheidung von akuten entziindlic-
hen Verdnderungen schwierig, meist lasst die ausbleibende Besserung nach Antibiotika-

gabe differenzialdiagnostisch an eine Vaskulitis denken [47].

Eine Raritét stellt die Tuberkulose des Hodens dar, dabei kénnen intratestikuldre Granu-
lome und auch verkdsende Nekrosen gefunden werden [48]. Bei anhaltend schmerzhaf-
ter Nebenhodenschwellung sollte neben einer wunzureichenden Therapie der

Epididymitis auch an eine tuberkuldse Genese gedacht werden [42].

Idiopathisches Skrotalwandodem
Das idiopathisches Skrotalwandédem tritt vor allem im Kleinkindalter auf. Klinisch ist
lediglich eine 6dematdose Wandverdickung des Skrotums auffillig, paraklinisch ldsst

sich eine Eosinophilie nachweisen, eine Indikation zur Operation besteht nicht [49].

Urologische Notfallsituationen des Skrotalinhaltes
Skrotale Notfallsituationen erfordern schnelles chirurgisches Handeln, da sonst testiku-
lares Gewebe nach Hodentrauma oder -torsion bzw. intestinales Gewebe bei inkarze-

rierter Inguinalhernie irreversibel geschidigt wird.

Idiopathisches Skrotalwandédem
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Stumpfes Skrotalrauma

Folge eines stumpfen Skrotaltraumas konnen ausgedehnte para- aber auch intratestiku-

lare Hamatome sein, begleitende Hdmatozelen sind dabei nicht selten [51].

Ist die Tunika intakt geblieben, erhoht sich der Binnendruck durch das intratestikulére
Hédmatom und das Hodenparenchym kann geschidigt werden. Auch eine Hodenruptur
kann bei straffer Tunika zu verminderter Blutzufuhr zum Hoden und zu Gewebeunter-

gang fithren, dessen Folge eine vollstindige Hodenresorption sein kann [30].

Prépubertér treten schwere testikulidre Verletzungen wegen geringer Hodengrof3e selten
auf [49].

Die posttraumtische Ruptur des Nebenhodens ist extrem selten [50].

Hoden- und Hydatidentorsion

Die Hodentorsion wird in intra-, supra- oder extravaginale und mesorchiale Torsion un-
terteilt. Die intravaginale Torsion findet innerhalb der Tunika vaginalis statt. Die extra-
vaginale Torsion befindet sich auBerhalb der Tunika vaginalis. Prddisponierende
Faktoren sind das Fehlen oder mangelnde Fixation durch das Gubernaculum. Bei der

mesorchialen Torsion ist ein langes schmales Mesorchium die Ursache [34].

Klinisch steht einseitiger heftiger Hodenschmerz mit Ausstrahlung in Leiste und Unter-
bauch, zuweilen auch eine abdominelle Symptomatik im Vordergrund. Innerhalb weni-

ger Stunden folgt dann die Skrotalschwellung [51].

Es kommt zu einer Drosselung der arteriellen Blutzufuhr und des vendsen Abstroms
mit gelegentlicher Folge einer hamorrhagischen Infarzierung des Hodenparenchyms,

Ausloser sind plotzliche Bewegungen oder Kremasterkontraktionen. [26].
Etwa in 20-68 % fiihrt die Torsion trotz Operation zu einer Hodenatrophie [30].

Die Hydatidentorsion kann klinisch eine Hodentorsion vortduschen und kommt meist
im Kindesalter vor. Hier torquieren Rudimente des Miiller-Ganges am Hoden oder Ne-
benhoden, aber auch selten das Giralds- und das Haller-Organ neben dem Nebenhoden.
Oft nur kurz schmerzhaft kann die Torsion aber auch asymptomatisch sein und spéter
werden inzidenziell sonografisch oder intraoperativ Verkalkungen gefunden. Eine wei-

tere klinische Differenzialdiagnose der Hodentorsion ist die Epididymoorchitis [34].

Inguinalhernie

Die angeborene Inguinalhernie hat mit bis 4,4 % eine hohe Inzidenz und kommt bei
Jungen etwa 8-10 mal haufiger vor als bei Maddchen. Die Verbindung zwischen Perito-

neum und Tunika vaginalis bleibt bei fehlender Obliteration bestehen, so dass Teile
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von Peritoneum, Intestinum oder Omentum durch den Inguinalkanal in das Skrotum
hernieren und Darmanteile dabei inkarzerieren kdnnen. Erfolgt keine chirurgische Inter-
vention, fiihrt diese Erkrankung zur hidmorrhagischen Infarzierung und Gangrin, so

dass letztlich eine Perforation des eingeklemmten Darmabschnitts droht [34].

Kongenitale Anomalien des Hodens
Die meisten undeszendierten Hoden befinden sich im Inguinalkanal oder im oberen
Skrotum. Ursédchlich fiir die Hodenfehllagen sollen hormonelle Stérungen und auch

anatomische Behinderungen sein [43].

Der Begriff Kryptorchismus wird dann benutzt, wenn das Skrotalfach leer ist. Es gibt
widerspriichliche Aussagen, so wird in der Literatur bei Kryptorchismus ein bis 50-fach
erhohtes Risiko erwihnt, an einem Hodentumor zu erkranken [43]. Andere Studien fan-
den keine erhohte Koinzidienz von Kryptorchismus und Hodentumor in einer Zeitspan-
ne von 30 Jahren [52].

Die Begriffe Maldeszensus testis oder Hodendystopie werden bei allen Formen extra-
skrotal befindlicher Hoden verwandt. Hier wird nochmals zwischen Retention und Ek-
topie unterschieden. Bei der Retention befindet sich der Hoden extraskrotal an einer be-
liebigen Stelle des physiologischen Deszensusweges. Der retinierte ist meist kleiner als

der normale Hoden, da er weniger perfundiert wird [27].

Bei der Ektopie liegt der Hoden extraskrotal auB3erhalb der normalen Deszensusbahn
zum Beispiel epifaszial, femoral, penil oder perineal. Seltene, in der Literatur erwédhnte
Lokalisationen waren ein in der Ndhe der Gallenblase lokalisierter Hoden [53] und eine
transverse testikuldre Ektopie, bei der sich beide Hoden unilateral im Inguinalkanal be-
fanden [54].

Ein Pendelhoden pendelt zwischen der inguinalen und skrotalen Lokalisation. Der
Gleithoden befindet sich praskrotal, 1dsst sich unter Zug in das Skrotum verlagern, glei-
tet aber in die Ausgangsposition zuriick, sobald der Zug nachlidsst. Beim sogenannten
Leistenhoden (Retentio inguinalis) ist der Hoden in der Leistenregion zu palpieren,
kann aber nicht in das Skrotum reponiert werden. Weitere angeborene Fehlbildungen
stellen die Anorchie, eine ein- oder beidseitig fehlende Hodenanlage, ein Makroorchi-

dismus oder die benigne testikulidre VergroBerung dar [34].

AuBerst selten anzutreffen ist die Polyorchie, die mit anderen Uropathologien assoziiert
sein kann. Dabei sind ein- und beidseitige Doppelanlagen bzw. einseitige Dreifachanla-

gen der Hoden in der Literatur beschrieben [55].

Ist eine magnetresonanztomografische Klarung der Hodenlokalisation nicht moglich, so

Inguinalhernie



Klinische Untersuchung

muf} diese letztlich durch die operative Freilegung oder Laparoskopie herbeigefiihrt
werden [54].

Die splenogonadale Fusion ist eine kongenitale Raritét, bei der die Milz mit den Gona-
den oder dem Mesonephron verbunden ist, sogar ein Tumorbefall des intraabdominell

fusionierten Hoden ist kasuistisch beschrieben [56].

1.4 Diagnostische Moglichkeiten

Neben apparativen Methoden stehen am Anfang der Diagnostik die Anamnese und

eine griindliche klinische Untersuchung ergénzt durch paraklinische Parameter.

1.4.1 Klinische Untersuchung
Durch bimanuelle Palpation des Hodens ist ein Vergleich mit dem kontralateralen He-
miskrotum gut moglich. Die Konsistenz des normalen Hodens ist gummiartig, ein ver-
kleinertes weiches Organ ldsst auf eine Atrophie schlieBen. Nodulidre Verdnderungen

oder Indurationen des Hodens oder der Tunika albuginea sind tumorverdachtig [57].

Der dorsal des Hodens befindliche Nebenhoden kann bei Entziindung bis auf Fingerdi-
cke anschwellen, in diesem Zustand ist eine klinische Untersuchung des Organs fast
unmoglich. Lésst beim Anheben des Skrotums iiber das Symphysenniveau der

Schmerz nach, wird dies als positives Prehn-Zeichen bezeichnet.

Raumforderungen des Nebenhodens sind gut zu palpieren. Bei palpatorisch auffélligem
Befund ist es wichtig zu unterscheiden, ob es sich um eine testikuldre oder epididymale

Raumforderung handelt, weil letztere meistens benigne sind.

Der Samenstrang sollte im Stehen untersucht werden, um Varikozelen nicht zu tibers-
ehen, zudem ist die Durchfithrung eines Valsalvamandvers zur Verstirkung des klini-

schen Befundes sinnvoll.

Zum Ausschluss einer Leistenhernie wird der Zeigefinger unter Einstiilpung der Skro-
talhaut durch den duBeren Inguinalring in den Leistenkanal eingefiihrt, am hustenden

Patienten wird gepriift, ob sich Weichteilgewebe gegen den Finger vorwolbt.

Die Diaphanoskopie dient der Unterscheidung zwischen solidem und zystisch-liquidem
Skrotalinhalt. In einem abgedunkelten Raum wird stark fokussiertes Licht dorsal des
Skrotums platziert, dadurch kann man das bei einer Hydrozele durch das Skrotum
scheinende Licht wahrnehmen, im Gegensatz dazu durchdringt das Licht einen soliden
Tumor nicht [34].
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Paraklinische Untersuchung

Besteht der Verdacht auf einen testikuldren Tumor, so stellt die Bestimmung der Tumor-
marker eine wichtige differenzialdiagnostische Sdule dar. Es konnen bei malignen Ho-
dentumoren die Tumormarker Beta-Humanchoriongonadotropin (Beta-HCG), Alpha-
Fetoprotein (AFP), Laktatdehydrogenase (LDH) oder plazentare alkalische Phosphatase
(PLAP) erhoht sein.

Beta-HCG ist in 100 % bei Chorionkarzinom, bei 80 % der Patienten mit embryonalem
Karzinom und bei 10-25 % der Patienten mit purem Seminom erhdéht [58]. Immunolo-
gisch ist der Nachweis von HCG iiberwiegend in den synzytiotrophoblastischen Riesen-

zellen charakteristisch [3].

Eine AFP-Erhohung wird bei Tumoren mit Elementen von embryonalen Karzinomen
und Dottersacktumoren gefunden, kommt aber auch bei Mischtumoren vor. Patienten

mit puren Seminomen oder Chorionkarzinomen haben kein erhohtes AFP.

Die LDH-Erhohung ist unspezifisch fiir einen bestimmten Tumortyp und auch weniger
spezifisch fiir Hodentumoren als Beta-HCG und AFP [58], ein Anstieg kann auch bei

benignen Erkrankungen oder geringer Gewebeschddigung vorliegen [59].

Der immunologische Nachweis der PLAP, einem Glycoprotein, ist fiir Seminome cha-
rakteristisch [3]. Selten steigt die PLAP bei NSKZT an [58]. Eine falsch positive Er-
hohung der PLAP bei Rauchern in etwa 20 % schrénkt jedoch die Spezifitit ein [59].

Die Tumormarker werden auch zur Beurteilung des klinischen Verlaufes der Erkran-
kung genutzt, da ein erneuter Anstieg in der Regel auf ein Tumorrezidiv hindeutet. Al-
lerdings ist eine falsch positive Erhohung der Tumormarker durch Antikdrperbildung
moglich [60].

Sonografische Untersuchung
Die sonografische Untersuchung ist eine kosteneffektive, heutzutage weit verbreitete di-
agnostische Methode im Zusammenhang mit skrotalen Erkrankungen. Sie steht schnell

zur Verfiigung und ist ohne Risiken fiir den Patienten durchfiihrbar.

Konventionelle Sonografie

Die konventionelle Sonografie hat eine hohe Sensitivitidt beim Auffinden intraskrotaler
Léasionen, ein erfahrener Untersucher kann gut zwischen intra- und paratestikulérere Pa-
thologien differenzieren. Die beste sonografische Auflosung der Skrotalstrukturen wird

mit hochauflésenden Linearschallkopfen mit einer Frequenz von 7,5-10 MHz erreicht.

Die Skrotalsonografie wird am liegenden Patienten in longitudinaler und transversaler

Konventionelle Sonografie
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Schnittorientierung durchgefiihrt, wichtig ist die Beurteilung des gesamten Skrotalin-
haltes [61].

Die Echotextur des Hodens ist homogen und von mittlerer Echogenitit. Das Mediasti-
num testis stellt sich longitudinal an der dorsolateralen Seite des Hodens als echoreiche
Struktur dar. Die Tunika albuginea ldsst sich normalerweise sonografisch nicht vom
Hoden differenzieren. Im Vergleich zu Erwachsenen stellen sich die kindlichen Hoden

hypoechogen dar, sind deutlich kleiner und hypermobil [61].

Der Nebenhoden unterteilt sich in einen circa 10-12 mm messenden, am besten vom
gesamten Organ zu differenzierenden, dem Hoden aufsitzenden, iso- bzw. leicht hy-

perechogenen Nebenhodenkopf [62], den Korper und den Nebenhodenschwanz.

Bei Patienten mit einer Hydrozele gelingt es gelegentlich, eine Appendix des Hodens

oder des Nebenhodens als kleinen gestielten Anhang abzugrenzen [61], [62].

Das inhomogene sonografische Aussehen des Funikulus spermatikus ergibt sich aus
verschiedenen anatomischen Strukturen, wozu der Duktus deferens, artericlle, vendse
und Lymphgefdlle, Nerven, Fett- und Bindegewebe gehoren. Die Venen des Plexus
pampiniformis konnen als 1-2 mm dicke, tubuldre, hypoechogene Formationen sichtbar
werden [61].

Farbkodierte Duplexsonografie und Power-Mode-Sonografie

Die Kombination von B-Mode-Bild und Farbkodierung, aber auch die Power-Mode-
Sonografie ermoglichen eine Aussage zur Hodenperfusion, wichtig ist dabei, wie in der

B-Bild-Sonografie der Seitenvergleich der Organe.

Sogar bei Kindern kdnnen kleine, im B-Bild nicht zu erfassende Gefdflie duplexsono-

grafisch sichtbar gemacht werden [34].

Durch die Farbgebung ist es moglich, sowohl kapsulédre als auch zentripedal und zen-
trifugal verlaufende intratestikuldre Arterien darzustellen bzw. ein Dopplerspektrum
mit hohem diastolischen Fluss und breitem systolischen Peak abzuleiten. Wegen des
sehr niedrigen Blutflusses ist es nicht moglich, intratestikuldr ein vendses Signal abzu-
leiten [62].

Fiir die Charakteristik intratestikulérer Lasionen spielt die FKDS eine untergeordnete
Rolle [63], [62], allerdings besitzt sie bei der Diagnostik des akuten Skrotums einen
hohen Stellenwert [62].

In den Nebenhoden ist ein stetiges Signal der Arterien oder Venen duplexsonografisch
nicht darstellbar [64].
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Perfusionsszintigrafie und Computertomografie

Die Hodenperfusionsszinigrafie spielte noch bis vor mehreren Jahren bei der Differen-
zialdiagnose des akuten Skrotums eine grofle Rolle, hierzu wurde 99m Tc-Pertechnetat
intravends appliziert. Entziindliche Verdnderungen sind durch eine Hyperperfusion und
der Verlust von vitalem Hodengewebe nach Trauma oder Torsion durch Minder- oder
fehlende Perfusion charakterisiert [30]. Das Verfahren wurde jedoch durch die Duplex-

sonografie vollkommen ersetzt.

Bei der abdominellen Computertomografie (CT) konnen die Hoden gleichzeitig miter-
fasst werden. Sie stellen sich als ovoide Strukturen mit homogener Weichteildichte dar.

Die Tunika kann als dichte, den Hoden umgebende Kapsel abzugrenzen sein [64].

Nebenbefundlich konnen bei einer CT intraabdominell oder im Leistenkanal retinierte
Hoden sowie deren ParenchymunregelméBigkeiten entdeckt werden. Die Nebenhoden

sind computertomografisch schlecht zu differenzieren [27].

Bei primérer Skrotaldiagnostik spielt die CT heute keine Rolle mehr [64]. Grund dafiir

ist die hohe Strahlenexposition im Verhéltnis zur schlechten Detailerkennbarkeit [27].

Positronenemissionstomografie und angiografische Methoden

Jingere Untersuchungen iiberpriifen die Wertigkeit der 18-F-FDG-PET bei der Detekti-
on und Verlaufskontrolle von Patienten mit Hodentumoren. Dies erscheint sinnvoll, da
etwa 30 % der Patienten mit einem Hodentumor im CT residuales Gewebe aufweisen,
bei dem man nicht zwischen Narbengewebe und vitalem Tumorrest unterscheiden kann.
Besonders geeignet soll die 18 F-FDG-PET bei Patienten mit positiven Tumormarkern

und negativem CT-Befund sein [65].

Allerdings kann sie bei differenzierten Teratomen zu falsch negativen und bei Entziind-
ungen zu falsch positiven Ergebnissen fiihren. Mikrometastasen konnen nicht erfasst
werden, so dass eine Anwendung dieser Methode auBerhalb von Studien bisher nicht er-
folgte [66], [67].

Bei der Venografie der Vena spermatika erfolgt die Darstellung des Geféfles iiber die
Vena femoralis communis. Dabei wird iiber einen Katheter das Kontrastmittel in die
Vena spermatika appliziert und versucht, insuffiziente Venenklappen und Gefdlvarian-

ten pratherapeutisch abzubilden [30].

Farbkodierte Duplexsonografie und Power-Mode-Sonografie
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1.4.6 Magnetresonanztomografie des Skrotalinhaltes

Die MRT hat sich in den letzten Jahren als wertvolle diagnostische Ergdnzung bei der
Untersuchung von derartigen pathologischen Hodenprozessen etabliert, die mit anderen

diagnostischen Methoden nicht ausreichend abgeklért werden konnen.

Indikationen

Hauptsdchlich wird die MRT in solchen Féllen, bei denen die sonografische Aussage
anzuzweifeln ist [34] oder bei Diskrepanzen zwischen klinischem, paraklinischem und/

oder sonografischem Befund angewandt.

Vorteile sind der hohe Weichteilkontrast, die multiplanare Schnittfiihrung und die feh-
lende Strahlenexposition, so dass besonders junge Patienten davon profitieren. Sie
dient der Vermeidung unnétiger Operationen und der Planung moglichst organerhalten-

der Eingriffe.

Die MRT-Untersuchung des kindlichen Skrotums wird selten durchgefiihrt [64], wich-
tigste Indikation ist der nicht tastbare und sonografisch nicht auffindbare Hoden [68].

Bildgebende Darstellung des Skrotalinhaltes im MRT

Das Parenchym der scharf begrenzten, ovaldren Hoden ist in der T1-Gewichtung inter-

mediédr und in der T2-Gewichtung hyperintens, jeweils homogen.

Die bindegewebige Tunika albuginea ist unter 1 mm dick und stellt sich in beiden Se-
quenzen hypointens dar. Ahnlich ist das Signal des Mediastinum testis, gelegentlich
sind die die Hoden in einzelne Lobuli unterteilenden Septen sichtbar. Wenn das tubu-
lare Netzwerk des Rete testis dilatiert ist, kann es magnetresonanztomografisch in der
T1-Gewichtung hypointens und in der T2-Gewichtung hyperintens abgebildet sein
[69].

Eine geringe physiologische Fliissigkeitsansammlung zwischen parietaler und viszera-
ler Schicht der Tunika ist in der T1-Gewichtung hypointens bzw. intermediédr und in

der T2-Gewichtung hyperintens nachweislich [34].

Die Nebenhoden besitzen in der T1-Gewichtung eine dhnliche Signalintensitit wie die
Hoden, sind jedoch im Vergleich in der T2-Gewichtung deutlich hypointenser. Der Ne-
benhodenkopf ldsst sich am besten in der T2-Gewichtung differenzieren, wenn er von
hyperintenser Fliissigkeit umgeben ist. Er kann medial oder lateral des Hodens lokali-
siert sein. Die iibrigen Nebenhodenabschnitte sind kaum vom Hoden abzugrenzen.
Nach intravendser Kontrastmittelgabe stellt sich der Hoden weniger hypointens als der

Nebenhoden dar, auch die Tunika zeigt ein dezentes Enhancement [70].
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Der Inguinalkanal befindet sich zwischen innerem und duflerem Inguinalring. Die Hiille
des darin verlaufenden Samenstranges ist in der T1- und T2-Gewichtung im subkutanen
Fettgewebe als hypointenser Kreis abgrenzbar, der den Muskulus dartos und die Faszi-
enschichten repréasentiert. Die im Inguinalkanal enthaltenen Gefdlle aszendieren ventral
der Psoasmuskulatur. Der Duktus deferens verlduft dorsal der Arteria epigastrica inferi-

or abwirts zu den Samenblédschen [34].

Gelegentlich lasst sich der Duktus deferens als lineare Struktur vom Nebenhoden-
schwanz durch den Inguinalkanal bis in das kleine Becken verfolgen und stellt sich in
der T2-Gewichtung mit niedriger Signalintensitét dar [34]. Schnell flieBende arterielle
Gefille zeigen eine niedrige Signalintensitat [71], [34].

Selten ist auch der Plexus pampiniformis als torquierte tubuldre Struktur sichtbar und
kann vom Nebenhodenkopf bis in den Inguinalkanal verfolgt werden. Seine Wand ist in
beiden Wichtungen hypointens, wohingegen das Lumen in der T2-Gewichtung durch

Flussartefakte hyperintense Abschnitte zeigen kann [72].

Die Skrotalhaut stellt sich in der T1- und T2-Gewichtung mit mittlerer bis hoher Sig-

nalintensitdt dar [34].

Spezielle MRT-Sequenzen

In seltenen Féllen scheint im Zusammenhang mit der skrotalen MRT-Untersuchung die
Durchfiihrung einer MR-Angiografie der abdominellen Gefdle sinnvoll, so zum Bei-
spiel, wenn der Verdacht auf eine Gefallinvasion oder -kompression durch retroperito-
neale Prozesse besteht oder bei der sehr seltenen transversen testikuldren Ektopie, bei

der die zu den Hoden fiihrenden Gefédfle nur einseitig abzugrenzen sind.

Eine weitere sinnvolle Ergidnzung bei der Frage nach erst kurzzeitig bestehender Is-
chimie eines Hodens scheint die Durchfiihrung einer diffusionsgewichteten Sequenz zu
sein. So war bei Ratten der Diffusionskoeffizient bereits eine Stunde nach Ligatur des
Funikulus spermatikus auf der ischdmischen Seite um 18 % niedriger. Nach zwei Stun-
den waren es bereits 20 %, wihrend die Signalintensitéit des perfusionsgestdrten Hodens

in der T2-Gewichtung keinen Unterschied zur gesunden Seite zeigte [73].

Eine wenig verbreitete Methode zur Beurteilung der Hodenperfusion und Diagnostik
der Hodentorsion ist die Continuous Arterial Spin Labeling-Perfusion, bei der schnelle

Pulssequenzen zur Beurteilung der testikuldren Perfusion herangezogen werden [74].

Spezielle MRT-Sequenzen



Zielsetzung und Fragestellung 2

Verschiedene skrotale Erkrankungen fithren bei Therapieverzogerung zu irreversiblen
testikuldren Schadigungen. Unnétige Operationen konnen durch die Unterscheidung be-
nigner von malignen Skrotalbefunden vermieden werden. Geeignete therapeutische An-
sitze sind bereits prédoperativ planbar und eine stadiengerechte Therapie ist die
Voraussetzung fiir eine erfolgversprechende Behandlung von Hodentumoren. Daher
sollte ein modernes bildgebendes Verfahren wie die MRT bei Diskrepanzen zwischen
Klinik, Paraklinik und Sonografiebefunden testikuldrer Lésionen trotz des hoheren ma-
teriellen, technischen und zeitlichen Aufwandes genutzt werden, um eine korrekte Dia-

gnose zu erstellen. Bisher gibt es relativ wenige Verdffentlichungen zu diesem Thema.

In der hier vorgestellten Studie wurden lediglich die Patienten magnetresonanztomogra-
fisch untersucht, bei denen der klinische, paraklinische und/oder sonografische Befund

nicht eindeutig war bzw. zu keiner Diagnose gefiihrt hat.

Ziel war es, Differenzierungsmoglichkeiten zwischen seminomatdsen und nichtsemino-
matdsen Tumoren sowie zwischen benignen und malignen Erkrankungen des Skrotalin-

haltes herauszuarbeiten.

Zusitzlich wurden Himatome unterschiedlichen Alters und ihre native Signalgebung
bzw. ihr Kontrastmittelverhalten verglichen, histologische Befunde wurden in die Aus-

wertung einbezogen.
Es lassen sich folgende Fragen fiir die vorliegende retrospektive Studie formulieren:
» Ist magnetresonanztomografisch eine Unterscheidung zwischen Seminomen und

Nichtseminomen moglich?

» Lassen sich histologische Befunde wie Einblutungen und Nekrosen mit der

Signalgebung in der T1- und T2-Sequenz korrelieren?

»  Welche Kriterien des Signal- und Kontrastmittelverhaltens von Himatomen lassen

einen Riickschluss auf das Himatomalter zu?

» Konnen bei tastbaren Skrotalbefunden magnetresonanztomografisch gefundene
begleitende Verdnderungen zur Differenzierung zwischen malignen und benignen

Veranderungen herangezogen werden?
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Methodik 3

3.1

Nachfolgend werden Studienart mit Ein- und Ausschlusskriterien, Patientenauswahl,
Patientenunterlagen, magnetresonanztomografischer Untersuchungsablauf, technische

Daten zum Untersuchungsgerit und die statistische Aufbereitung methodisch erklart.

Studienart und Ein- und Ausschlusskriterien

In einer monozentrischen retrospektiven Studie wurden im Zeitraum von Januar 1997
bis Dezember 2007 in der Abteilung fiir Diagnostische und Interventionelle Radiologie
des Ernst-von-Bergmann-Klinikums Potsdam durchgefiihrte MRT-Untersuchungen aus-
gewertet. Eingeschlossen wurden Patienten, bei denen der klinische, paraklinische und/
oder sonografische Befund nicht miteinander korrelierten und die eine Magnetresonanz-
tomografie des Skrotalinhaltes erhielten, wobei das Bildmaterial aller Untersuchungen

eine auswertbare Qualitdt aufwies.

Ausgeschlossen wurden Patienten mit typischem klinischen, paraklinischen und sono-

grafischen Befund und Patienten mit unvollstindigem Bildmaterial.

So konnten von den insgesamt 142 unter Eingabe des Auswahlkriteriums Hoden-MRT
aus dem Radiologie-Informationssystem RIS iiber ODBC und Weiterverarbeitung in
Qulik-View ermittelten Patienten durch den Ausschluss von 14 Patienten die Untersu-
chungen von 128 Patienten ausgewertet werden. Es erfolgte die retrospektive Auswer-

tung des Bildmaterials durch einen Radiologen.

3.2 Patienten

Es wurden die Unterlagen von 128 Patienten mit skrotaler, paraklinischer oder sonogra-
fischer Auffilligkeit ausgewertet. Die meisten Patienten wurden durch die urologische
Klinik des Hauses zugewiesen. Eine kleinere Anzahl der untersuchten Patienten wurde
in der internistischen oder padiatrischen Klinik des Hauses betreut. Insgesamt konnten
150 MRT-Untersuchungen ausgewertet werden, da bei 11 Patienten Doppel-, bei 4 Pati-
enten Dreifach- und bei einem Patienten eine Vierfachuntersuchung in die Auswertung
einbezogen wurden. Die Mehrzahl der Untersuchungen ging somit als Einzeluntersu-

chung in die Auswertung ein.
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Sichtung der Patientenunterlagen

3.3 Sichtung der Patientenunterlagen

Aus den fiir alle eingeschlossenen Patienten vorliegenden Krankenblattern konnten An-
gaben zur Anamnese, Klinik und Paraklinik entnommen werden. Von den operierten
Patienten konnten zusitzlich Operationsberichte und histologische Ergebnisse ausge-

wertet werden.

3.4 Technische Daten und magnetresonanztomografischer

3.4.1

Untersuchungsablauf

Nachfolgend wird auf die technischen Daten der verwendeten MRT-Gerédte und den Un-

tersuchungsablauf einschlieBlich angewandter Sequenzen eingegangen.

Technische Daten zum Gerat

Die magnetresonanztomografischen Messungen erfolgten in dem Zeitraum von Januar
1997 bis November 2002 an einem 1,0 Tesla Gerdt Magnetom und nach einer Moderni-
sierung der MRT-Abteilung ab Dezember 2002 an einem 1,0 Tesla Gerdt Harmony Ex-

pert, beide Gerédte sind von der Firma Siemens in Erlangen.

3.4.2 Beschreibung des Untersuchungsablaufes
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Die Patienten wurden iiber den Untersuchungsablauf einschlieBlich mdglicher Risiken
aufgekldrt und unterzeichneten eine Einwilligungserkldrung. Bei allen Untersuchungen
fand die flexible Oberflichen-Array-Spule Anwendung. Diese wurde so fixiert, dass so-
wohl der Unterpol des Skrotums als auch mindestens die Symphyse erfasst waren. Das
Skrotum wurde mit Sandsidcken unterpolstert, der Penis nach kranial verlagert und fi-

xiert. Die Schichtpositionen wurden auf Localizer-Sequenzen eingestellt.

Bei wenigen Patienten wurden alle der unten aufgefiihrten Sequenzen verwendet. Die
Abfolge der Sequenzen, Mellparameter und Schnittebenen wurde individuell der Fra-

gesstellung angepasst (s. Tabelle 3.1).

Unter Beriicksichtigung klinischer Fragestellungen erhielten die meisten Patienten eine
intravendse Kontrastmittelgabe. In der Mehrzahl schlossen sich zwei T1-Sequenzen in
unterschiedlicher Schnittfiihrung, meist axial und coronar an, die in einer zeitlichen
Differenz von etwa 5 Minuten zueinander durchgefiihrt wurden, wobei gelegentlich

eine der Kontrastmittelstudien fettgesittigt war.
Wenige Untersuchungen schlossen auch saggitale Sequenzen oder Subtraktionen ein.

Die Gesamtmessdauer der Einzeluntersuchung betrug durchschnittlich 20-35 Minuten.



Uberpriifung von Haufigkeitsunterschieden

Tabelle 3.1 Verwendete Sequenzen bei der MRT-Untersuchung des Skrotums

Sequenzen TR TE [AC/| Slice FOV Schichtposition
T1TSE 690.0-694.0 | 12.0 | 2-4 | 4-6 mm 250 x 250 transversal, koronar
220 x 220
T2 TSE -
4600 132.0| 4 | 4-6 mm 2260 x 260 transversal, koronar

220 x 220

T2 TSE mit Fettstti 4-6
mit Fetisatigung 3500 99.0 | 5 mm 260 x 260

transversal, koronar

TT TSE nach 1.v.
Injektion von 0,2 mmol
Gadolinium pro kg
Korpergewicht

TT TSE mit Fettsattigung
nach i.v. Injektion von
0,2 mmol Gadolinium
pro kg Korpergewicht

690.0-694.0 | 12.0 | 2-4 | 4-6 mm 250 x 250 transversal, koronar

450.0 120 | 4 | 4-6 mm 230 x 230 transversal, koronar

3.5 Statistische Aufbereitung

Die Datenaufbereitung erfolgte mit Excel in der Version 12.0 und mit dem Statistikpro-
gramm SPSS (Statistical Package for the Social Sciences) in der Version 14.0 [75]. Das

Signifikanzniveau wurde auf 5 % festgelegt.

3.5.1 Uberpriifung von Haufigkeitsunterschieden
Zur Uberpriifung, ob die Hiufigkeiten der Kategorien einer Variablen gleich verteilt
sind, wurde der Chi-Quadrat (?)-Einzeltest durchgefiihrt. Er tiberpriift, ob sich die be-
obachteten und erwarteten Haufigkeiten bei nominalskalierten Variablen signifikant
voneinander unterscheiden. Dabei sind die erwarteten Haufigkeiten in der Regel fiir

alle Kategorien gleich.

Zur Uberpriifung der Nullhypothese, dass zwei an einer Kreuztabelle beteiligten Vari-

ablen unabhingig voneinander sind, wurde ebenfalls die Teststatistik x> bestimmt.

Zwei Variablen einer Kreuztabelle gelten dann als unabhéngig, wenn die beobachteten

Haufigkeiten der Zellen mit den erwarteten Héaufigkeiten {ibereinstimmen.

Fiir den y>-Test gilt, dass sich die Abweichung von beobachteten zu erwarteten Hau-
figkeiten liber Residuen darstellen lassen. Biihl beschreibt, dass ,,ein standardisiertes
Residuum von 2 oder groBer eine signifikante Abweichung der beobachteten von den

erwarteten Haufigkeiten* anzeigt [76].

Voraussetzungen fiir y>-Tests sind erwartete Zellenhdufigkeiten von wenigstens fiinf.

Geringfiigige Voraussetzungsverletzungen wurden nach Bortz allerdings toleriert [77].
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3.5.2 Uberpriifung von Lageunterschieden
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Der H-Test nach Kruskal-Wallis ist ein nicht parametrisches Verfahren fiir mehr als
zwei unabhiingige Stichproben zur Uberpriifung von Lageunterschieden. Der H-Test
wird insbesondere fiir Daten eingesetzt, die die Normalverteilungsvoraussetzung von
Varianzanalysen oder T-Tests nicht erfiillen. Er basiert auf einer gemeinsamen Rangrei-

he der Werte aller Stichproben. Teststatistik des H-Tests ist ein y>-Wert [78].
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Im folgenden Ergebnisteil wird zunéchst auf die Verteilung aller untersuchten Patienten

auf Alters- und Diagnosegruppen eingegangen.

Haufigkeitsverteilung der Patienten nach Alters- und
Diagnosegruppen

Die Betrachtungen beziiglich der Haufigkeitsverteilungen nach Alters- und Diagnose-
gruppen beziehen sich auf die gesamte Anzahl der in dieser Studie magnetresonanzto-

mografisch untersuchten Patienten.

Haufigkeitsverteilung der Patienten nach Altersgruppen

Von insgesamt 128 Patienten wurden mit einem Anteil von 36 Patienten die 31-40-J&h-
rigen am hdufigsten untersucht. Es folgten mit abnehmender Fallzahl die Altersgruppen
der 41-50-Jahrigen mit 23 Patienten, die der 21-30-Jdhrigen mit 16 Patienten, die der
51-60-Jéhrigen mit 18 Patienten, die der 61-70-Jahrigen mit 16 Patienten und die der 1-
20-Jahrigen mit 14 Patienten.

Die Altersgruppen der 71-80-Jdhrigen und die iiber 80-Jdhrigen stellten mit 3 bzw. 2

Patienten einen geringen Patientenanteil dar (s. Abbildung 4.1).

Patienten

40

30

20

) I I

0 - l
Jahre DIS20  21-30 31-40 71-80 (ber 80

109% 125% 28,1% 18.0‘3 14,1 A 12.5" 2,3% 1,6%

Abbildung: 4.1 Haufigkeitsverteilung von 128 untersuchten Patienten nach Altersgruppen,
Anzahl und Anteil in Prozent
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4.1.2

4.2

4.2.1
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Haufigkeitsverteilung der Patienten nach Diagnosegruppen
Bei einer Gesamtzahl von 128 Patienten bildeten mit jeweils 32 Patienten die Tumor-
patienten, eingeschlossen Seminome, Nichtseminome und andere Neubildungen, aber

auch die gemischten Befunde die zahlenméBig gréften Gruppen.

Es folgten anzahlméfBig die Hdmatome und posttraumatischen Verdnderungen mit 29

Patienten und die entziindlichen Verdnderungen mit 22 Patienten.

Magnetresonanztomografische Normalbefunde bildeten mit 8 Patienten und Hoden-

fehllagen mit 5 Patienten anteilig die kleinsten Gruppen (s. Abbildung 4.2).

Patienten

40
32
30
20
10
0
Gem.
Tumoren Befunde  Hamatome Entzindungen Normbef. Fehllagen
25% 25% 22.6% 17.2% 6,2% 4%

Abbildung: 4.2 Haufigkeitsverteilung von 128 untersuchten Patienten nach Diagnosegruppen,
Anzahl und Anteil in Prozent

Seminome und Nichtseminome

Als erstes wird nachfolgend die Gruppe der seminomatdsen und nichtseminomatdsen
Verinderungen analysiert und dabei zunéchst auf die Altersverteilung, Anamnese,

Klinik und Paraklinik der Patienten eingegangen.

Es werden histologische Ergebnisse der operierten Patienten betrachtet, gefolgt von
morphologischen Unterschieden der Seminome und Nichtseminome in der T1- und T2-
Sequenz sowie nach Kontrastmittelgabe einschlielich der Kontrastmitteldynamik. Ab-
schlieBend werden histologische Besonderheiten der Seminome und Nichtseminome

aufgefiihrt und mit der Signalgebung verglichen.

Altersverteilung der Patienten
Von 32 gefundenen tumordsen Verdnderungen wurden 17 Lasionen bei den 31-40-Jéh-

rigen gefunden, liber 70-jdhrige Patienten waren in dieser Gruppe nicht vertreten. Die



Anamnese, Klinik und Paraklinik der Patienten

Fallzahl in den iibrigen Altersgruppen schwankte zwischen einem und fiinf Patienten
(s. Abbildung 4.3).

Patienten

17

15

10

2
=m R I.loo

bis20 21-30 31-40 41-50 51-60 71-80 uber 80
3,2% 6.2% 53,1% 12,5% 15,6% 9,4‘! 0,0% 0,0%

Abbildung: 4.3 Altersverteilung von 32 Patienten mit Seminomen und Nichtseminomen in Jahren,
Anzahl und Anteil in Prozent

Jahre

Bei den 32 Tumorpatienten erwiesen sich 18 tumordse Verdnderungen als Seminome.
Diese Patienten waren zwischen 27 und 63 Jahren alt, das Durchschnittsalter betrug
36,5 Jahre.

Die tumordse Lédsion befand sich in 11 Fillen rechts und in 7 Féllen links, wobei alle

Patienten sich jeweils nur einmalig einer MRT-Untersuchung unterzogen.

Mit nichtseminomatdsen Tumoren stellten sich 14 Patienten in einem Alter zwischen
einem Tag und 64 Jahren vor, wobei das Durchschnittsalter 41 Jahre betrug. Der Tu-

mor eines einen Tag alten Kindes erwies sich histologisch als Granulosa-Zelltumor.

Es befand sich in 7 Féllen die Lasion rechts, in 5 Fillen links und 2 mal beidseitig.
Zwei Patienten wurden doppelt untersucht, die {ibrigen Patienten unterzogen sich je-

weils nur einmal einer magnetresonanztomografischen Untersuchung.

Weder in der Seminom- noch Nichtseminomgruppe wurde simultan ein kontralateraler

Tumor gesehen.

4.2.2 Anamnese, Klinik und Paraklinik der Patienten
In der nachfolgenden Tabelle 4.1 sind aus den Krankenakten hervorgehende urologisch

bedeutsame anamnestische Angaben aufgefiihrt.

Tabelle 4.1 Anamnese von 18 Seminomen und 14 Nichtseminomen, jeweilige Anzahl
Anamnese Seminome 7=18 Nichtseminome 7=14
unauffillig 8 8
Zustand nach Skrotaltrauma 0 1
beidseitige Orchidopexie, 1 1*
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Tabelle 4.1 Anamnese von 18 Seminomen und 14 Nichtseminomen, jeweilige Anzahl

ipsilaterale Orchidopexie

Zustand nach Phimosenoperation

*

Zustand nach Leistenhoden

Zustand nach Leistenhernie

Zustand nach Vasoresektion

Zustand nach Semikastration bei Hodentumor

Zustand nach Mumpsorchitis

Zustand nach Gonorrhoe
Zustand nach Morbus Hodgkin
Groflvater anamnestisch Hodenkarzinom

—| = | =] o = =] =] o —
O O = O O S N T~ O

* gleicher Patient

Die Patienten stellten sich mit unterschiedlichen klinischen Symptomen vor, wobei so-
wohl bei Seminomen als auch bei Nichtseminomen die schmerzlose Schwellung antei-

lig im Vordergrund stand (s. Tabelle 4.2).

Tabelle 4.2 Klinik von 18 Seminomen und 14 Nichtseminomen, jeweilige Anzahl und Anteil in
Prozent
Klinik Seminome 7=18 Nichtseminome n=14
schmerzlose Schwellung 7 (38,9 %) 9 (64,3 %)
skrotale/inguinale Schmerzen 5(27,7 %) 2 (14,3 %)
abdominelle Beschwerden 3 (16,7 %) 2 (14,3 %)
Fieber 0 (0,0 %) 1(7,1 %)
sonografischer Zufallsbefund 3 (16,7 %) 0 (0,0 %)

Paraklinisch dominierte bei den Seminomen laborchemisch die PLAP, bei den Nichtse-
minomen das AFP. Mehr als ein Drittel der Seminome und etwas weniger als die Half-
te der Nichtseminome zeigten keine laborchemischen Auffilligkeiten, eine CRP-

Erh6hung trat sowohl bei Seminomen als auch bei Nichtseminomen selten auf (s. Ta-

belle 4.3).
Tabelle 4.3 Paraklinik von 18 Seminomen und 14 Nichtseminomen, teils mehrere Parameter je
Patient, jeweilige Anzahl und Anteil in Prozent
Erhohte Laborparameter Seminome 7=18 Nichtseminome n=14

PLAP 9 (50,0 %) 3 (21,4 %)
Beta-HCG 2 (11,1 %) 3 (21,4 %)
AFP 1(5,5%) 6 (42,8 %)
Thymidinkinase 0 (0,0 %) 1(7,1%)
LDH 1(5,5%) 0 (0,0 %)
CRP 2 (11,1 %) 1(7,1%)
unauffillig 7 (38,9 %) 6 (42,8 %)

4.2.3 Histologische Ergebnisse
Es wurden die histologischen Ergebnisse der Operationspriparate betrachtet, hierbei
zeigte sich, dass neben den seminomatdsen und nichtseminomatdsen tumordsen

Veranderungen haufig auch histologische Nebenbefunde sowohl im tumoralen als auch
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im paratumoralen Gewebe gefunden wurden, auf die im Folgenden eingegangen wird.

Histologische Ergebnisse der Seminome

Von den 18 Patienten mit Seminomen wurden 16 im eigenen Haus operiert (s. Abbil-
dung 7.1.1 - 7.2.3). Ein auswirts operierter Patient erhielt dort die Abschlussdiagnose
eines Seminoms. Die Diagnose eines weiteren Seminoms wurde durch Stanzbiopsie
gesichert und bei bereits fortgeschrittenem Tumorleiden zunichst eine Chemotherapie
angeschlossen. So konnten von 16 Tumorpatienten die ausfiihrlichen histologischen

Befunde ausgewertet werden.

Von den 18 untersuchten Seminompatienten stimmte in 14 Féllen der magnetresonanz-
tomografisch erhobene Verdacht eines im Befund nicht niher bezeichneten Tumors mit

der histologischen Diagnose eines Hodentumors iiberein.

Vier Patienten erhielten trotz der magnetresonanztomografisch als benigne einge-
schitzten Lidsion eine operative Freilegung, dabei stellten sich die intratestikuldren
Verdnderungen jeweils histologisch als Seminom heraus. Die vier bildmorphologisch
erhobenen benignen Fehldiagnosen sind nachfolgend aufgefiihrt (s. Tabelle 4.4).

Tabelle 4.4 Benigne magnetresonanztomografisch erhobene Fehldiagnosen von 4 histologisch
gesicherten Seminomen

n=4 Benigne Fehldiagnosen

Verdacht auf chronisch testikuldren Infarkt, DD granulomatdse Orchitis

Fibrose

entzlindliche Verdnderungen

eingebluteter Abszess

Von den 14 Nichtseminompatienten lehnten zwei die Operation ab, das betraf einen Pa-
tienten mit einer Melanommetastase (s. Abbildung 7.3.1 - 7.3.3) und einen Patienten
mit einem neuroendokrinen Tumor der Leber und gleichzeitig nachweisbaren unklaren

lipomatosen Verdnderungen beider Hoden (s. Abbildung 7.4.1 - 7.4.4).

Von den verbliebenen 12 operierten Patienten lagen histologische Ergebnisse vor, bei
denen sich jeweils der magnetresonanztomografisch erhobene Tumorverdacht

bestdtigte.

Nachfolgend sind die histologischen Diagnosen der operierten nichtseminomatdsen Tu-

moren aufgefiihrt (s. Tabelle 4.5).
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Tabelle 4.5 Histologische Diagnosen von 12 operierten Nichtseminomen

n=12 Histologische Diagnosen der Nichtseminome

Kombinierte KZT mit folgender unterschiedlicher Zusammensetzung:

a. Terato-Karzinom mit Anteilen eines klassischen Seminoms und Dottersackanteilen
b. Anteile eines reifen Teratoms, eines embryonalen Karzinoms und Dottersackanteile
6 c. Dottersacktumor mit Anteilen eines embryonalen Karzinoms mit teratoider Komponente

d. Anteile eines Terato-Karzinoms, Dottersacktumors und Synzytiotrophoblasten (s.Abbildung 7.5.1 -
7.5.4)

e. Strukturen eines Seminoms, Anteile eines embryonalen Karzinoms und Dottersacktumors

f. klassisches Seminom und reifes Teratom

embryonale Karzinome

pleomorphes Leiomyosarkom des Samenstranges

hochdifferenziertes Liposarkom mit herdférmiger chondroider Metaplasie
infantiler Granulosa-Zelltumor (s. Abbildung 7.6.1-7.6.3)
beidseitiger Befall des Hodens, Nebenhodens und des Funiculus bei AML

—| = =] =] o

Histologische ipsilaterale Nebenbefunde bei Seminomen und
Nichtseminomen

Bei der histologischen Auswertung der operativ gewonnenen Prédparate fiel ein statis-
tisch signifikanter Unterschied ipsilateraler intra- und paratumoraler Besonderheiten
zwischen Seminomen und Nichtseminomen auf, der darin bestand, dass sich mit 8/16
Féllen die Hélfte der Seminome in atroph verdnderten Hoden befanden, wobei dies bei

den Nichtseminomen mit 1/12 Féllen eine untergeordnete Rolle spielte.

Weiterhin zeigte sich ein statistisch signifikanter Unterschied zwischen Seminomen
und Nichtseminomen beziiglich intratumoraler Einblutungen, die bei 2/18 Seminomen
selten auftraten und mit 6/12 bei der Hélfte der operierten Nichtseminome gefunden

wurden.

Dagegen waren die histologischen Unterschiede der Seminome und Nichtseminome bei
tumordsen Nekrosen, ipsilateraler TIN und Mikrolithiasis des Hodenparenchyms statis-
tisch nicht signifikant (s. Tabelle 4.6).

Tabelle 4.6 Histologische ipslaterale Nebenbefunde, teils simultan vorkommend, bei
16 Seminomen und 12 Nichtseminomen, Anzahl und jeweiliger Anteil in Prozent
Histologische Nebenbefunde Seminome 7=16 Nichtseminome 7=12
testikuldre Atrophie 8 (50,0 %)? 1(8,3 %)
TIN 7 (43,8 %) 5 (41,6 %)
Nekrosen intratumoral 5@3L3 %) 4 (33,3 %)
Einblutungen intratumoral 2 (12,5 %) 6 (50,0 %)°
Mikrolithiasis 2 (12,5 %) 2 (16,7 %)

a. ¥*=4,909; p=0,027
b. x>=4,725; p=0,030

Histologische ipsilaterale Nebenbefunde bei Seminomen und Nichtseminomen



Morphologie in der MRT

Vergleich von Histologie und Bildgebung der Tunika bei Seminomen
und Nichtseminomen

Beziiglich der Tunikabeteiligung konnte die histologische Aufarbeitung bei drei Semi-
nomen und einem Nichtseminom den zuvor magnetresonanztomografisch gedulerten

Verdacht der Infiltration oder Uberschreitung bestitigen.

Es gab jedoch auch Fehlbefunde mit einer im MRT regelrecht abgrenzbaren Tunika
und gegenteiligem histologischen Befund bei je zwei Seminomen und Nichtsemi-
nomen. Im Gegensatz dazu wurde jedoch auch der Verdacht auf eine Tunikainfiltration
sowohl bei einem Seminom als auch bei zwei Nichtseminomen geduBert, der sich dann

jeweils histologisch nicht bestitigte.

Die Tumoren mit tunikatiberschreitendem Wachstum waren mit einer GroBBenausdeh-

nung zwischen 3 cm und 9,0 cm mehrheitlich recht groB3 (s. Tabelle 4.7).

Tabelle 4.7 Korrelation von MRT- und histologischen Diagnosen beziglich Tunikaliberschreitung von
6 Seminomen und 5 Nichtseminomen, dazugehoérige Tumorgrofien
Tunikatiiberschreitung . . i
n=11 - - Seminome n=6 Nichtseminome n=5
MRT Histologie
4 positiv positiv 9,5cm; 8,0 cmund 6,5cm | 9 cm
4 negativ positiv 2,5 cm; 3,5 cm 3 cm; 8 cm
positiv negativ 7,5 cm 33 cm; 4,5 cm

4.2.4 Morphologie in der MRT

Es wurden Unterschiede bei seminomatdsen und nichtseminomatdsen Tumoren be-
trachtet und dabei die Form, Begrenzung und kapselartig den Tumor umgrenzende

Strukturen verglichen.

Form der Seminome und Nichtseminome

Da morphologisch unterschiedliche Tumorformen der Seminome und Nichtseminome
vorkamen, wurde in multinoduldre (I), polyzyklische (IT), runde (IIT) und konfluierend-

flachige (IV) Formen unterschieden.

Seminome wiesen mit 1/18 Lésionen statistisch signifikant seltener eine runde Tumor-

form auf als Nichtseminome mit 9/14 Tumoren.

Die multinoduldre Form betraf 7/18 Seminome und 3/14 Nichtseminome, polyzyklisch
konfiguriert waren 8/18 Seminome und 1/14 Nichtseminome und konfluierend-flachig
imponierten 2/18 Seminome und 1/14 Nichtseminome, wobei sich hier jeweils keine
statistisch signifikanten Unterschiede zwischen beiden Tumorgruppen ergaben (s. Ta-
belle 4.8).
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Tabelle 4.8 Tumorform von 18 Seminomen und 14 Nichtseminomen, jeweilige Anzahl und Anteil in
Prozent
Tumorform Seminome n=18 Nichtseminome n=14
I 7 (38,9 %) 3 (21,4 %)
11 8 (44,5 %) 1( 7,1%)
I 1 (5,6 %) 9(64,3%)?
v 2(11,1 %) 1( 7,1%)

a. x>=13,489; p=0,004

Begrenzung der Seminome und Nichtseminome

Desweiteren fielen bei der Analyse der Seminome und Nichtseminome verschiedene
Tumorbegrenzungen auf. Es wurde in teils scharf und unscharf begrenzte Tumoren (I)
und in komplett scharf (II) oder komplett unscharf (III) vom gesunden Gewebe ab-

grenzbare Tumoren unterschieden.

Ein statistisch signifikanter Unterschied zwischen Seminomen und Nichtseminomen
ergab sich bei der komplett unscharfen Tumorbegrenzung, die mit 6/18 bei einem Drit-

tel der Seminome, jedoch bei keinem der 14 Nichtseminome gefunden wurde.

Es waren weiterhin 5/18 Seminomen und 8/14 Nichtseminomen komplett scharf beran-
det und 7/18 Seminomen und 6/14 Nichtseminomen partiell scharf und unscharf be-
grenzt, wobei sich hier jedoch jeweils keine statistisch signifikanten Unterschiede
ergaben (s. Tabelle 4.9).

Tabelle 4.9 Tumorbegrenzung von 18 Seminomen und 14 Nichtseminomen, jeweilige Anzahl und
Anteil in Prozent
Tumorbegrenzung Seminome n=18 Nichtseminome n=14
I 7 (38,9 %) 6 (42,8 %)
1T 5(27,8 %) 8 (57,2 %)
I 6 (33,3 %) 00,0 %)

a. $°=6,369; p=0,041

Pseudokapseln der Seminome und Nichtseminome

Auftillig war weiterhin, dass einige der Tumoren von einer magnetresoanzto-

mografisch sichtbaren Pseudokapsel umgrenzt wurden.

In der nativen T1-Sequenz demarkierte sich bei keinem der 18 Seminome, jedoch bei
2/14 der Nichtseminome eine hypointense Pseudokapsel. Dieser Unterschied erwies

sich statistisch als nicht signifikant.

In der T2-Gewichtung waren nur 2/18 Seminomen, dafiir aber 9/14 Nichtseminomen
von einer hypointensen Pseudokapsel umgeben. Dieser Unterschied erwies sich als sta-

tistisch hoch signifikant.

Pseudokapseln der Seminome und Nichtseminome



Signalintensitat in der Nativsequenz

Nach der intravendsen Kontrastmittelinjektion reicherten beide bei den Seminomen ge-
fundene Pseudokapseln in der T2-Sequenz an, bei den Nichtseminomen wiesen 7/9 den
Tumor umgrenzende Pseudokapseln ein Enhancement auf (s. Tabelle 4.10).

Tabelle 4.10 Pseudokapseln von 18 Seminomen und 14 Nichtseminomen, Signalverhalten in T1- und
T2-Sequenz und KM-Verhalten, jeweilige Anzahl und Anteil in Prozent

Pseudokapsel Seminome n=18 Nichtseminome n=14

T1 hypointens 0 (0,0 %) 2 (14,3 %)

T2 hypointens 2 (11,1 %) 9 (62,3 %)?
KM-Enhancement 2 7

a. ¥°=9.871, p=0,002

4.2.5 Signalintensitat in der Nativsequenz
Es wurden differente Signalintensititen tumordser Verdnderungen sowohl in der T1-
als auch in der T2-gewichteten Sequenz beobachtet. So wurde die Signalgebung in hy-
pointens (I), hypo-isointens (II), isointens (II), iso-hyperintens (IV), hyperintens (V)
und signalgemischt (VI) unterschieden. Signalgemischt waren Tumoren mit hypo-,

iso- und hyperintensen Anteilen.

Die Tumoren wiesen zusétzlich entweder homogene oder inhomogene Areale o.g. Sig-
nalintensitidten auf, so dass zusétzlich zwei weitere unterschiedliche Merkmale der Si-

gnalgebung entstanden.

Signalintensitat der Seminome in der T1-Sequenz

Seminome zeigten in der nativen T1-Gewichtung bei der Betrachtung der Signalinten-
sitdit und Homogenitit bzw. Inhomogenitidt mit 8/18 Tumoren eine statistisch signifi-

kante Haufung eines homogen isointensen Signalverhaltens.

Weitere 3/18 Seminomen hatten ein inhomogen hypo-/isointenses Erscheinungsbild, je
2/18 Seminomen waren homogen bzw. inhomogen hyperintens und jeweils 1/18 Semi-
nomen stellte sich homogen hypointens, homogen signalgemischt und inhomogen sig-
nalgemischt dar (s. Tabelle 4.11).

Tabelle 4.11 Verteilung der Signalgebung und Homogenitat von 18 Seminomen in der T1-Sequenz
nativ
. Seminome n=18
SIin T1 -
homogen inhomogen
I 1 0
I 0 3
111 ga 0
v 0 0
\% 2
VI 1

a. (*=14,667; p=0,023
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Signalintensitat der Nichtseminome in der T1-Sequenz

Nichtseminome zeigten bei der Betrachtung der Signalintensitdt und Homogenitét bzw.
Inhomogenitdt in der nativen T1-Gewichtung, dass bei je 3/14 Tumoren die Kombina-
tionen von Homogenitdt mit hypointensem und isointensem Erscheinungsbild am héu-

figsten auftraten.
Inhomogen signalgemischt waren 2/14 Nichtseminomen abgebildet.

Homogen iso-hyperintens, homogen hyperintens, homogen signalgemischt und inho-
mogen hypointens, inhomogen hypo-isointens sowie inhomogen iso-hyperintens stellte

sich in der T1-Gewichtung jeweils 1/14 Lisionen dar.

Die Uberpriifung der Hiufigkeitsunterschiede mit dem y>-Test ergab allerdings statis-

tisch keine signifikante Haufung fiir eine Signalintensitdt bei Nichtseminomen (s. Ta-
belle 4.12).

Tabelle 4.12 Verteilung der Signalgebung und Homogenitat von 14 Nichtseminomen in der
T1-Sequenz nativ

. Nichtseminome n=14
SIin T1 :
homogen inhomogen
1 3 1
II 0 1
111 3 0
v 1 1
v 1 0
VI 1 2

Vergleich von Signalintensitiat der Seminome und Nichtseminome in
der T1-Sequenz

Die Signalintensitit und Homogenitét der insgesamt 32 tumordsen Lésionen in der T1-
Sequenz wiesen mit 11/32 Liasionen eine signifikante Hiufung eines homogen isointen-
sen Aussehens auf, allerdings ergab sich keine statistisch signifikante Abhéngigkeit, ob
es sich dabei um Seminome oder Nichtseminome handelte (s. Tabelle 4.13).

Tabelle 4.13 Verteilung der Signalgebung und Homogenitat von 18 Seminomen und
14 Nichtseminomen in der T1-Sequenz nativ

SIin T1 Seminome n=18 Nichteminome n=14
homogen inhomogen homogen inhomogen

I 1 0 3 1

I 0 3 0 1
111 R 0 32 0
v 0 0 1 1

v 2 2 1 0
VI 1 1 2

& 2=24,875; p=0,003
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Signalintensitat der Seminome in der T2-Sequenz

Seminome wurden auch in der T2-Gewichtung beziiglich der Signalintensitidt und Ho-
mogenitdt bzw. Inhomogenitét untersucht. Dabei zeigten sich jeweils 6/18 Tumoren ho-

mogen hypointens bzw. inhomogen hypointens.

Inhomogen signalgemischt waren 4/18 Seminomen und homogen signalgemischt stell-

ten sich 2/18 Seminomen dar.

Weitere Kombinationen von Signalgebung und homogenem bzw. inhomogenem Ausse-

hen traten nicht auf.

Die Priifung auf Haufigkeitsunterschiede ergab statistisch kein signifikantes Ergebnis
(s. Tabelle 4.14).

Tabelle 4.14 Verteilung der Signalgebung und Homogenitat von 18 Seminomen in der T2-Sequenz

nativ
SIin T2 Seminome #=18 .
homogen inhomogen
I 6 6
1I 0 0
I 0 0
v 0 0
A% 0 0
VI 2 4

Signalintensitat der Nichtseminome in der T2—-Sequenz

Bei der Betrachtung der Nichtseminome, ihrer Signalintensitit und Homogenitét bzw.
Inhomogenitit in der T2-Gewichtung zeigten 9/14 der Tumoren ein inhomogen signal-
gemischtes Aussehen, wobei diese Haufung sich als statistisch sehr signifikant heraus-
stellte.

Inhomogen hypointens imponierten 2/14 Lésionen, mit homogen hyperintenser, homo-
gen hypointenser und homogen signalgemischter Signalgebung zeigte sich je 1/14
Nichtseminomen (s. Tabelle 4.15).

Tabelle 4.15 Verteilung der Signalgebung und Homogenitat von 14 Nichtseminomen in der
T2-Sequenz nativ

STin T2 Nichtseminome n=14 '
homogen inhomogen
1 1 2
I 0 0
111 0 0
v 0 0
v 1 0
VI 1 92

a. ¢*=17,429; p=0,002
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Vergleich von Signalintensitiat der Seminome und Nichtseminome in
der T2-Sequenz

Bei dem Vergleich der Signalintensitdt und Homogenitét der insgesamt 32 Tumoren in
der T2-Sequenz stellte sich mit 13/32 Lisionen eine signifikante Hidufung signalge-
mischt inhomogenen Aussehens heraus, es spielte jedoch keine Rolle, ob es sich dabei
um Seminome oder Nichtseminome handelte (s. Tabelle 4.16).

Tabelle 4.16 Verteilung der Signalgebung und Homogenitat von 18 Seminomen und
14 Nichtseminomen in der T2-Sequenz nativ

SIin T2 Seminome n=18 Nichteminome n=14
homogen inhomogen homogen inhomogen

I 6 6 1 2

I 0 0 0 0
I 0 0 0 0
v 0 0 0 0

v 0 0 1 0
VI 2 42 1 92

a52=13,625; p=0,009

4.2.6 Kontrastmittelverhalten in der T1-Sequenz
Nach der intravendsen Kontrastmittelinjektion fiel ein unterschiedliches Anreiche-
rungsverhalten der Tumoren in der T1-gewichteten Sequenz auf, so konnte zwischen
fehlendem (I), homogenem (II), homogen septen-ringartigem (III), homogen flachig-
fleckigem (IV), septiert-flichigem (V) und septen-ringartigem Enhancement bei sonst

iso-hypointensem Aussehen des Tumors (VI) unterschieden werden.

Kontrastmittelverhalten der Seminome in der T1-Sequenz

Alle Seminome reicherten nach der Kontrastmittelinjektion an, wobei homogen septen-
ringartiges Kontrastmittelenhancement mit 10/18 seminomatdsen Tumoren am haufig-

sten anzutreffen war und sich als statistisch signifikant herausstellte (s. Tabelle 4.17).

Tabelle 4.17 KM- Enhancement von 18 Seminomen in der T1-Sequenz

Typen des KM-Enhancements in T1 Seminome n=18
I 0 (0,0 %)
1 1(5,5 %)
s 10 (55,5 %) 2
\Y 2(1L,1 %)
A% 2 (11,1 %)
VI 3 (16,7 %)

A y2=14,778, p=0,005
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Kontrastmittelverhalten der Nichtseminome in der T1-Sequenz
Auch fast alle Nichtseminome, ausschlieBlich der testikuldren lipomatdsen, operativ
nicht abgekldrten Verdnderungen, nahmen das intravends verabreichte Kontrastmittel

auf.

Septen-ringartiges Enhancement bei sonst iso- oder hypointenser Tumordarstellung
stellte mit einer Beteiligung von 5/14 Tumoren die hdufigste Anreicherungsform der

Nichtseminome dar.

Homogen flichig-fleckiges Enhancement fand sich bei 4/14 Nichtseminomen, 3/14 Tu-
moren hatten ein septiert-flichiges Enhancement, 1/14 Tumoren wies ein homogenes
Kontrastmittelenhancement auf, wobei sich kein statistisch signifikanter Unterschied
nachweisen lie (s. Tabelle 4.18).

Tabelle 4.18 KM- Enhancement von 14 Nichtseminomen in der T1-Sequenz
Typen des KM-Enhancements in T1 Nichtseminome n=14
1 1(7,1 %)
I 1(7,1%)
11T 0 (0,0 %)
v 4 (28,6 %)
Vv 3 (21,4 %)
VI 5(35,8 %)

Vergleich von Kontrastmittelverhalten der Seminome und
Nichtseminome in T1-Sequenz

Vergleicht man nach der Kontrastmittelgabe das Anreicherungsverhalten der insgesamt
32 Tumoren in der T1-gewichteten Sequenz, so zeigte sich eine signifikante Haufung
einer homogen septen-ringartigen Kontrastmittelautnahme bei 10/32 Tumoren, wobei
diese Haufung sich bei einer Beteiligung von 10/18 seminomatdsen und 0/14 nichtse-

minomatdsen Tumoren fiir Seminome als signifikant herausstellte (s. Tabelle 4.19).

Tabelle 4.19 KM- Enhancement von 18 Seminomen und 14 Nichtseminomen in der T1-Sequenz

Typen des KM-Enhancements in T1 Seminome n=18 Nichtseminome n=14
I 0 (0,0 %) 1(7,1%)
I 1(5,5%) 1(7,1%)
I 10 (55,5 %) 2° 0 (0,0 %)
v 2 (11,1 %) 4 (28,6 %)
v 2 (11,1 %) 3 (21,4 %)
VI 3 (16,7 %) 5 (35,8 %)

2 2=11,125, p=0,049
b 52=12,055, p=0,034
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4.2.7 Vergleich zeitlich versetzter Kontrastmittelstudien
Der visuelle Vergleich zweier zeitlich versetzt durchgefiihrter Kontrastmittelstudien der
in zwei verschiedenen Schnittebenen untersuchten Seminome und Nichtseminome, sie-
he Methodik, erbrachte beziiglich der Kontrastmitteldynamik der Tumoren unter-
schiedliche Ergebnisse. So wurde unterschieden in ein gleich starkes Enhancement der
Tumoren in der ersten und zweiten Kontrastmittelstudie (I), in ein stirkeres Enhance-

ment in der ersten (II) bzw. in der zweiten Kontrastmittelstudie (III).

Bei insgesamt vier Patienten, einem Patienten mit einem Seminom und drei Patienten
mit Nichtseminomen, wurde nach der Kontrastmittelgabe auf die zweite Schnittebene
verzichtet, sodass ein Vergleich zweier zeitlich versetzter Kontrastmittelstudien nur bei
17 seminomatdsen und 11 nichtseminomatdosen Tumoren moglich war und nur diese

Félle bei den folgenden Betrachtungen beriicksichtigt wurden.

Der Vergleich der Anreicherung von Seminomen und Nichtseminomen beziiglich zwei
zeitlich versetzter Kontrastmittelstudien ergab ein statistisch signifikantes Ergebnis.
Dabei fiel auf, dass 8/17 der Seminome ein stirkeres Enhancement in der ersten im
Vergleich zur zweiten Kontrastmittelstudie zeigten, wéihrend kein Nichtseminom in der

ersten Studie das Kontrastmittel starker aufhahm.

Ein in der zweiten Kontrastmittelstudie stirkeres Enhancement wiesen 3/17 Semino-
men und 4/11 Nichtseminomen auf. Ein gleiches Enhancement in beiden Kontrastmit-
telstudien zeigten 6/17 Seminomen und 7/11 Nichtseminomen, hier fand sich jeweils
jedoch kein statistisch signifikanter Unterschied (s. Tabelle 4.20).

Tabelle 4.20 KM-Dynamik von 17 Seminomen und 11 Nichtseminomen in der T1-Sequenz, Anzahl
und jeweiliger Anteil in Prozent

Kontrastmitteldynamik Seminome n=17 Nichtseminome n=11
I 6 (35,3 %) 7 (63,6 %)
1 8 (47,1 %)* 0(0,0%)
I 3(17,6 %) 4(36,4 %)

& =7,268; p=0,026

4.2.8 Magnetresonanztomografische Begleitbefunde
Neben intratumordsen Signalverdnderungen fanden sich magnetresonanztomografisch
sichtbar auch begleitende Verdnderungen intraskrotal oder des ipsilateralen Funikulus

spermatikus, die nachfolgend betrachtet werden.

Hydrozelen und Varikozelen bei Seminomen und Nichtseminomen

Zusitzlich zum Tumor gefundene ipsilaterale Varikozelen zeigten einen signifikanten

Héufigkeitsunterschied mit 0/18 Seminomen zu 5/14 Nichtseminomen.
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Der Unterschied beziiglich bilateraler, ipsi- oder kontralateraler Hydrozelen bei Semi-

nomen und Nichtseminomen erwies sich als statistisch unbedeutend (s. Tabelle 4.21).

Tabelle 4.21 Lokalisation begleitender Hydro-und Varikozelen von 18 Seminomen und
14 Nichtseminomen, jeweilige Anzahl und Anteil in Prozent
Hydrozelen- und Varikozelenlokalisation Seminome n=18 Nichtseminome n=14
diskrete Hydrozele beidseits 7 (38,9 %) 3 (21,4 %)
diskrete Hydrozele kontralateral 3 (16,7 %) 0 (0,0 %)
diskrete Hydrozele ipsilateral 4 (22,2 %) 0 (0,0 %)
Varikozele ipsilateral 0( 0,0 %) 5(35,7%)?

& 2=13,714; p=0,018

Skrotale und funikulire Odembildungen und
Kontrastmittelaufnahme bei Tumoren

Ipsilaterale Odembildungen des Skrotums und des Funikulus spermatikus in der fett-
supprimierten T2-Gewichtung verbunden mit Kontrastmittelanreicherung in der TI-

Sequenz kamen im Zusammenhang mit intraskrotalen Tumoren selten vor.

So fanden sich diese Verdnderungen nur bei 2/18 Seminomen, wobei ein Tumor histo-
logisch das Rete testis und ein zweiter die Tunika tumords infiltrierte (s. Tabelle 4.22).
Tabelle 4.22 Ipsilaterales Odem in der fettgesattigten T2-Sequenz und KM-Anreicherung in der

T1-Sequenz von Skrotum und/oder Funikulus bei 2 Seminomen und histologisches
Ergebnis

n= Odeme und Kontrastmittelaufnahme bei Seminomen skrotal und funikulér

Skrotum und Funikulus ipsilateral verdickt und enhancend
-anaplastisches Seminom mit Infiltration des Rete testis

Skrotum und Nebenhoden ipsilateral verdickt und enhancend
-klassisches Seminom mit ausgedehnten Nekrosen, Infiltration der inneren Schicht der Tunika

Auch bei 4/14 Nichtseminomen wurden ddematdse Begleitreaktionen von Skrotum
bzw. Funikulus in der fettsupprimierten T2-Gewichtung mit Kontrastmittelaufnahme in

der T1-Sequenz gefunden.

Dabei stellte sich in je einem Fall histologisch eine tumordse Infiltration des betrof-
fenen Funikulus und in einem Fall eine tumordse Infiltration der Tunika und des Rete
testis heraus. In einem Fall gab es keine, die Begleitreaktion moglicherweise er-

klarende histologische Besonderheit (s. Tabelle 4.23).

Tabelle 4.23 Ipsilaterales Odem in der fettgesattigten T2-Sequenz und KM-Anreicherung in der
T1-Sequenz von Skrotum und/oder Funikulus bei 4 Nichtseminomen und histologisches
Ergebnis

n= Odeme und Kontrastmittelaufnahme bei Nichtseminomen skrotal und funikular

Skrotum und Funikulus ipsilateral verdickt und enhancend

-AML mit histologisch diffuser Infiltration von Hoden, Nebenhoden, Hodenhiillen und Funikulus bds
-gemischter Keimzelltumor histologisch mit Strukturen eines Teratokarzinoms und Dottersackanteilen und
Synzytiotrophoblasten, Tunika und Rete testis infiltriert
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Tabelle 4.23 Ipsilaterales Odem in der fettgesattigten T2-Sequenz und KM-Anreicherung in der
T1-Sequenz von Skrotum und/oder Funikulus bei 4 Nichtseminomen und histologisches
Ergebnis

Skrotum ipsilateral verdickt und enhancend
-gemischter Keimzelltumor mit Dottersacktumor, embryonalem Karzinom und teratoider Komponente

Funikulus ipsilateral verdickt und enhancend
-pleomorphes Leiomyosarkom des Funikulus li.

Gegenuberstellung von histologischen Besonderheiten und
Signalintensitat

Bei der Betrachtung der Signalintensitidten und Gegeniiberstellung der histologischen
Besonderheiten wurde wegen geringer Fallzahlen in den nach Signalintensitit und Ho-
mogenitidt bzw. Inhomogenitét gebildeten Gruppen in den nachfolgenden Tabellen auf
eine statistische Auswertung verzichtet. Als histologische Besonderheiten wurden tu-
mordse Einblutungen, Nekrosen und Zysten beriicksichtigt. Zu histologischen Beson-

derheiten des den Tumor umgebenden Gewebes wurde die Atrophie gezihlt.

Von zwei Seminomen, dem des auswérts operierten Patienten und dem lediglich stanz-

bioptisch gesicherten Seminom lagen jeweils keine histologischen Befunde vor.

Zwei Nichtseminome, die Melanommetastase und die lipomatdsen Verdnderungen wur-
den nicht operiert, so dass auch von diesen Lésionen keine histologischen Befunde vor-

lagen.

So fanden zwei Seminome und zwei Nichtseminome keine Beriicksichtigung und es

wurden 16 Seminome und 12 Nichtseminome in folgende Betrachtungen einbezogen.

Histologische Besonderheiten und Sl der Seminome in der T1-
Sequenz

Die histologischen Befunde der 16 operierten Seminome wurden analysiert und nach

Signalgebung geordnet.

Homogen isointens erschienen in der T1-Gewichtung drei Tumoren ohne histologische

Besonderheit und vier Seminome in atrophem Hodengewebe.

Je homogen hyperintens stellte sich ein Seminom mit tumordsen Nekrosen und eines in

atrophem Hodengewebe dar.

Homogen signalgemischt erschien ein Seminom mit Nekrosen in atrophem Hodenge-

webe.

Inhomogen hypo-isointens zeigten sich zwei Seminome mit Nekrosen und ein weiteres

mit Nekrosen und Einblutungen.

Inhomogen hyperintens waren zwei Seminome in atrophem Hodengewebe und inho-

Skrotale und funikulire Odembildungen und Kontrastmittelaufnahme bei Tumoren



Gegeniiberstellung von histologischen Besonderheiten und Signalintensitat

mogen signalgemischt bildete sich ein eingeblutetes Seminom in atrophem Hodenge-
webe ab (s. Tabelle 4.24).

Tabelle 4.24 Signalgebung und Homogenitat von 16 operierten Seminomen in der nativen
T1-Sequenz und histologische Besonderheiten

homogen inhomogen

signalge-
mischt

T1 . . signalge- hypo-/
1sointens hyperintens e isointens

n=16 n=7 n=2 n=1 n=3 n=2 n=1
keine Besonderheit 3 - - - - R

hyperintens

tum. Nekrosen - 1 - 2 - -

tum.Einblutungen

R R R 1 R R
und Nekrosen

Nekrosen und
Atrophie
Einblutungen und
Atrophie

test. Atrophie 4 1 - - 2 -

Histologische Besonderheiten und S| homogener Nichtseminome in
der T1-Sequenz

Bei der Aufarbeitung histologischer Befunde von 7/12 homogenen nichtseminomatdsen
Tumoren wurden in der T1-gewichteten Sequenz folgende, begleitende intratumordse

bzw. testikuldre Verdnderungen gefunden (s. Tabelle 4.25).

Tabelle 4.25 Signalgebung von 7 homogenen operierten Nichtseminomen in der nativen T1-Sequenz
und histologische Besonderheiten

1 homogen
hypointens isointens iso/hyperintens
n=7 n=3 n=3 n=1
zystische Anteile Granulosa-Zelltumor - -
tum. Einblutung Klass.Seminom/ - 1.Kombinierter KZT

Teratom

5.Kombinierter KZT

tum. Nekrosen - Pleomorphes Leiomyosarkom -
des Samenstranges

tum. Einblutung

2.E les Karzi - -
und Nekrosen mbryonales Karzinom

Einblutung u.

. - L.E les Karzi -
test. Atrophie mbryonales Karzinom

Homogen hypointens waren der Granulosa-Zelltumor mit histologisch zystischen An-
teilen, das klassische Seminom/Teratom mit histologisch gesicherten Einblutungen und

ein embryonales Karzinom mit Einblutungen und Nekrosen.

Homogen isointens bildeten sich ein kombinierter Keimzelltumor, das pleomorphe
Leiomyosarkom je mit intratumoralen Nekrosen und ein embryonales Karzinom mit
intratumoralen Einblutungen in einem atrophen Hodengewebe ab. Homogen iso-hyper-

intens war ein kombinierter Keimzelltumor mit Einblutungen.
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Histologische Besonderheiten und Sl inhomogener Nichtseminome
in der T1-Sequenz

Bei den histologischen Befunden 5/12 inhomogener Nichtseminome zeigten ein in der
T1-Sequenz inhomogen hypointenser gemischter Keimzelltumor, ein inhomogen hypo-
isointens zur Darstellung kommender AML-Befall und ein inhomogen iso-hyperintens

erscheinendes Liposarkom keine histologischen Auffélligkeiten.
Inhomogen signalgemischt bildeten sich zwei kombinierte KZT ab, die jeweils intratu-

moral gleichzeitig Nekrosen und Einblutungen aufwiesen (s. Tabelle 4.26).

Tabelle 4.26 Signalgebung von 5 inhomogenen operierten Nichtseminomen in der nativen
T1-Sequenz und histologische Besonderheiten

T1 inhomogen
hypointens hypo-/isointens iso/hyperintens signalgemischt
n=>5 n=1 n=1 n=1 n=2
keine . AML-Befall von skro- hoch differenziertes
. 2.gemischter KZT |talen Strukturen und des . -
Besonderheit Liposakom
Samenstranges

tum. Einblutung 3.gemischter KZT
und Nekrosen 4.gemischter KZT

Histologische Besonderheiten und Sl der Seminome in der T2-
Sequenz

Bei der Betrachtung der histologischen Besonderheiten von den 16 operierten Semi-
nomen in der T2-Gewichtung waren 5 Seminome in atrophen Hoden und ein Seminom

ohne histologische Besonderheit homogen hypointens abgebildet.

Ein homogen signalgemischtes Seminom befand sich in einem atrophen Hoden und

wies Nekrosen auf.

Inhomogen hypointens waren 5 Seminome, je ein Seminom histologisch ohne Beson-
derheit, mit Nekrosen, mit Einblutungen in einem atrophen Hoden, jedoch auch zwei

Seminome ohne Nekrosen und Einblutungen in einem atrophierten Hoden.

Inhomogen signalgemischt waren ein Seminom ohne histologische Besonderheiten,
zwel Seminome mit Nekrosen und ein Seminom mit histologisch kombiniert nachweis-
baren Nekrosen und Einblutungen (s. Tabelle 4.27).

Tabelle 4.27 Signalgebung und Homogenitat von 16 operierten Seminomen in der T2-Sequenz und
histologische Besonderheiten

3 homogen inhomogen
hypointens signalgemischt hypointens signalgemischt
n=16 n=6 n=1 n=>5 n=4
keine Besonderheit 1 - 1
tum. Nekrosen - - 1 2
tum. Einblutung und Nekrosen - - -

Histologische Besonderheiten und SI der Seminome in der T2-Sequenz
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Tabelle 4.27 Signalgebung und Homogenitat von 16 operierten Seminomen in der T2-Sequenz und
histologische Besonderheiten

tum. Einblutung und Atrophie - - 1 -
tum. Nekrosen und Atrophie - 1 - -
test. Atrophie 5 - 2 -

Histologische Besonderheiten und Sl der Nichtseminome in der T2-
Sequenz

Bei der Aufarbeitung der histologischen Befunde der 12 operierten Nichtseminome
wurde in der T2-gewichteten Sequenz folgende Verteilung begleitender intratumordser

bzw. testikuldrer Verdnderungen gefunden.
Homogen hypointens war das klassische Seminom/Teratom mit Einblutungen.

Homogen signalgemischt stellte sich ein gemischter KZT mit Nekrosen und Einblutun-

gen dar.

Inhomogen hypointens zeigten sich das pleomorphe Leiomyosarkom mit Nekrosen und

ein embryonales Karzinom mit Einblutungen, welches sich in einem atrophen Hoden
befand.

Inhomogen signalgemischt waren der AML-Befall, ein gemischter KZT, das Liposar-
kom je ohne histologische Besonderheiten und der Granulosa-Zelltumor mit zystischen
Anteilen. Ebenfalls mit inhomogen signalgemischtem Aussehen stellten sich im MRT
ein gemischter KZT mit Einblutungen, ein weiterer mit Nekrosen, ein gemischter KZT
und ein embryonales Karzinom je mit simultanem Nachweis von Einblutungen und
Nekrosen dar (s. Tabelle 4.28).

Tabelle 4.28 Signalgebung und Homogenitat von 12 operierten Nichtseminomen in der T2-Sequenz
und histologische Besonderheiten

T homogen inhomogen
hypointens signalgemischt hypointens signalgemischt
n=12 n=1 n=1 n=2 n=8
AML-Befall von skroalen
Strukturen und Samenstrang
keine Besonderheit - - - 2. gemischter KZT
Hochdifferenziertes
Liposarkom
zystische Anteile - - - Granulosa-Zelltumor
tum. Einblutung Klass. Seminom/ - - 1. gemischter KZT
Teratom
Pleomorphes
tum. Nekrosen - - Leiomyosarkom 5. gemischter KZT
des Samenstranges
tum. Einblutung 3.gemischter 4. gemischter KZT-
und Nekrosen KZT i 2. Embryonales Karzinom
tum. Einblutung ) ) 2. Embryonales )
und test. Atrophie Karzinom
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Hamatome

Nachfolgende Betrachtungen beziehen sich auf Hamatome bzw. intraskrotale Einblu-
tungen, die Altersverteilung, Anamnese und Klinik der 29 betroffenen Patienten, bei
denen insgesamt 40 MRT-Untersuchungen statt fanden, wobei drei Patienten dreifach
und 5 Patienten doppelt untersucht wurden. Es wurden bei 29 untersuchten Patienten

insgesamt 44 separat abgrenzbare Hamatome einzeln betrachtet.

Die Himatome waren zwischen einem und 2000 Tagen alt, von 2 Himatomen war das

Entstehungsalter unbekannt.

Es wird Bezug genommen auf das Signalverhalten und die Kontrastmittelanreicherung
im Zentrum und der Peripherie der Himatome und die Abhingigkeit des Signal- und
Kontrastmittelverhaltens der Himatome vom Entstehungsalter. Letztlich werden die

zusitzlich gefundenen intra- und paraskrotalen Begleitverdnderungen beschrieben.

Altersverteilung der Patienten

Hamatome und Einblutungen in das Skrotalfach kamen bei 29 Patienten in einem Alter
zwischen 13 und 78 Jahren vor. Dabei betrug das Durchschnittsalter 42,8 Jahre. Der
Altersgipfel der Patienten mit Himatomen oder Traumafolgen befand sich mit 8 Pa-
tienten zwischen 31 und 40 Jahren, gefolgt von 6 Patienten unter 20 Jahren, von denen

5 Patienten zwischen 16 und 18 Jahren alt waren.

Patienten

8

6

4

| I I

Jahre bis 20 61-70 71- uber 80
21% 7°, 28° 17 14° 10% 3% 0%

Abbildung: 4.4 Altersverteilung von 29 Patienten mit Himatomen in Jahren, Anzahl und Anteil in Prozent

In einem Alter von iiber 80 Jahren wurde kein Himatom gefunden (s. Abbildung 4.4).

In 15 Fallen fand sich die Léasion rechts und in 14 Fallen auf der linken Seite.
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Anamnese und Klinik der Patienten, Himatomlokalisation

4.3.2 Anamnese und Klinik der Patienten, Hamatomlokalisation
Haufigste Genese der Himatome war in den Altersgruppen bis 50 Jahre das Trauma. In
der Gruppe der 51-60-jdhrigen Patienten schien die posttraumatische Genese in einem
ausgewogenen Verhiltnis zu anderen Ursachen zu stehen. Oberhalb der Altersgruppe
der 61-70-Jdhrigen wurden keine posttraumatischen Hdmatome mehr gefunden, in
diesem Alter waren zum Beispiel blutverdiinnende Maflnahmen oder ein operativer

Eingriff die Ursache fiir die Himatomentstehung (s. Tabelle 4.29).

Tabelle 4.29 Anamnese von 29 Patienten mit Hamatomen

n=29 Anamnese
6 Moped-,Motorrad- oder Fahrradunfall

postoperativ

Tritte, Schlagerei

Leitersturz, Sturz

6

4

3

1 Hockeyunfall
1 Skiunfall
1

1

1

1

4

Antikoagulantieneinnahme

Plasmaseparation

Zustand nach Torsion

Zustand nach Geschlechtsverkehr

ohne Anamnese

Die Paraklinik wurde wegen fehlender Relevanz in Bezug auf die Himatomentstehung
vernachléssigt, so dass nur die Klinik in nachfolgender Tabelle Beachtung findet (s.
Tabelle 4.30).

Tabelle 4.30 Klinik von 29 Patienten mit Hdmatomen
n=29 Klinik
23 testikulidre Schwellung
5 Schmerzen
1 posttraumatisch plotzlich leeres Skrotalfach

Die Hamatome waren unterschiedlich lokalisiert, so dass intratestikuldr, paratestikulir,
intrafunikuldr gelegene und sowohl intra- als auch paratestikuldr befindliche Himato-

me gefunden wurden.

Dominant war mit 26/44 Hamatomen eine statistisch signifikante Haufung der intrates-
tikuldren Lokalisation, weniger hédufig traten mit 11/44 Fillen die paratestikuldren

Hamatome auf.

Hingegen waren die intrafunikuliren Himatome mit 3/44 und kombiniert intra- und

paratestikuldre Lokalisationen mit 4/44 Fillen sehr selten (s. Tabelle 4.31).
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Tabelle 4.31 Lokalisation der 44 Hamatome von 29 Patienten

n= 44 Héamatomlokalisation
26 intratestikular®
11 paratestikular
3 intrafunikular
4 intra-und paratestikulir

& 42=30,727; p<0,001

Signalintensitat in der Nativsequenz
Nachfolgende Tabelle beschreibt grob orientierend das haufigste Signal- und Kontrast-

mittelverhalten von Hamatomen (s. Tabelle 4.32).

Tabelle 4.32 Haufigste Signalgebung der Hamatome in der T1- und T2 -Sequenz nativ und nach
KM-Gabe in der T1-Sequenz

Sequenz T1 T2 T1 nach KM-Gabe
SI zentral fast fettisointens flissigkeits-muskelisointens flissigkeits-muskelisointens
SI peripher fast fettisointens fast muskelisointens isointens zur Kutis

Untersucht wurden das Signalverhalten, die Homogenitdt und das Kontrastmittelver-
halten der Himatome in der T1- und T2-Gewichtung sowie deren Abhingigkeiten vom
Entstehungsalter. Dazu wurden alle untersuchten und verlaufskontrollierten 44 Ha-
matome der 29 Patienten nach Entstehungsalter geordnet. Sowohl ein- als auch beidsei-
tige skrotale Himatome des gleichen Patienten mit unterschiedlichem Signalverhalten

wurden dabei als Einzelldsionen betrachtet.

Von zwei Himatomen konnte das Entstehungsalter aus der Krankenakte nicht ermittelt
werden, daher wurden diese bei den altersabhdngigen Betrachtungen nicht beriicksich-
tigt, so dass von 29 Patienten nur 42 Hamatome in die Auswertung einbezogen werden

konnten.

Die Unterteilung der Signalintensititen der Himatome in der T1- und T2-gewichteten
Nativsequenz erfolgte in sechs unterschiedliche Merkmale, so dass zwischen stark hy-
pointens (I), gering hypointens (II), isointens (III), gering hyperintens (IV), stark hy-
perintens (V) und hypo-, iso- und hyperintens, also signalgemischt (VI) unterschieden
wurde. Als signalgemischt wurden die Himatome bezeichnet, die hypo-, iso- und hy-

perintense Anteile besa3en.

Wegen der Haufung differenten Signalverhaltens der Himatome im Zentrum und der
Peripherie sowohl in den Nativsequenzen als auch in den Kontrastmittelstudien wurden

diese beiden Lokalisationen separat analysiert.
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Signalintensitat in der Nativsequenz

Zentrale Signalintensitiat der Hamatome in der T1- Sequenz nativ

Es fiel in der nativen T1-Gewichtung der hohe Anteil von 23/44 Himatomen auf, der
zentral gering hyperintens abgebildet war, dieser Haufigkeitsunterschied war statistisch

hoch signifikant.

Zentral gering hypointens waren in der T1-Sequenz 8/44 Himatomen, signalgemischt
7/44, isointens 4/44 und stark hyperintens 2/44 Hamatomen, kein Hdmatom stellte sich

zentral stark hypointens dar.

Es konnte bei den 42 betrachteten Hamatomen in der nativen T1-Sequenz statistisch
keine Abhéngigkeit der zentralen Signalintensitdt vom Hamatomalter festgestellt wer-
den (s. Tabelle 4.33).

Tabelle 4.33 Mittelwerte und Mediane des Alters von 42 Hamatomen fiir die Kategorien der
Signalintensitat in der T1-Sequenz zentral

. Hamatomalter Hamatomalter in Tagen
SI in T1 zentral - -
bekannt n=42 unbekannt n=2 Mittelwert Median

I 0 0 - -
11 7 1 3924 180,0
111 4 0 83,5 87,5
v 232 0 1154 10,0
A% 2 0 17,5 17,5
VI 6 1 108,7 44,0

a52=17,591; p=0,001

Periphere Signalintensitat der Hamatome in der T1- Sequenz nativ

Peripher fiel in der nativen T1-Gewichtung der hohe Anteil von 19/44 Hamatomen mit

geringer Hyperintensitét auf, auch diese Haufung war statistisch hoch signifikant.

Isointenses und signalgemischtes Aussehen zeigten je 8/44 Hamatomen, gering hypo-

intens waren 7/44 und stark hyperintens 2/44 Himatomen in der Peripherie.

Stark hypointens erschien auch peripher in der T1-Sequenz kein Hidmatom.

Tabelle 4.34 Mittelwerte und Mediane des Alters von 42 Hamatomen fiir die Kategorien der
Signalintensitat in der T1-Sequenz peripher

. . Hamatomalter Héamatomalter in Tagen
SI in T1 perifer - -
bekannt n=42 unbekannt n=2 Mittelwert Median
I 0 0 - -
I 7 0 40,3 9,0
111 8 0 271,1 34,5
v 18% 12 176,5 30,0
\Y% 2 0 51,0 51,0
VI 7 1 98,9 28,0

& 42=31,227; p<0,001
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Auch fiir die periphere Signalintensitdt von den 42 einbezogenen Himatomen bekann-
ten Entstehungssalters konnte in der T1-Sequenz statistisch keine Abhingigkeit des

Signalverhaltens vom Hadmatomalter gezeigt werden (s. Tabelle 4.34).

Zentrale Signalintensitat der Hamatome in der T2—- Sequenz

Zentral zeigten in der T2-gewichteten Sequenz mit 13/44 die meisten Himatome ein
gering hyperintenses Aussehen, es folgten 12/44 Hadmatomen mit einem gemischten
Signalverhalten, 8/44 mit gering hypointensem, 7/44 mit stark hyperintensem und 4/44
mit stark hypointensem Aussehen. Eine isointense Signalgebung wies in der T2-Se-

quenz zentral kein Himatom auf.

Allerdings fand sich in der T2-Sequenz kein statistisch signifikantes Ergebnis bei der
Héufigkeitsverteilung der zentralen Signalintensitdten. Auch liel3 sich statistisch keine
Abhéngigkeit der zentralen Signalintensitdt vom Alter der beriicksichtigten 42 Héamat-

ome ausmachen (s. Tabelle 4.35).

Tabelle 4.35 Mittelwerte und Mediane des Alters von 42 Hamatomen fiir die Kategorien der
Signalintensitat in der T2- Sequenz zentral

. Hamatomalter Héamatomalter in Tagen
SI in T2 zentral - :
bekannt n=42 unbekannt n=2 Mittelwert Median
I 4 0 92,5 105,0
II 8 0 310,5 37,5
111 0 0 - -
v 13 0 28,8 28,0
v 6 1 134,7 180,0
VI 11 1 216,8 10,0

Periphere Signalintensitat der Hamatome in der T2— Sequenz

Peripher iiberwog in der T2-gewichteten Sequenz mit 26/44 Hdmatomen ein stark hy-

pointenses Signalverhalten, wobei diese Haufung statistisch hoch signifikant war.

Weiterhin traten 14/44 mit einem gering hyperintensen und 4/44 Hdmatomen mit ge-

mischtem Signalverhalten peripher auf.

Gering hypointense, isointense und stark hyperintense Signalgebungen waren in der

Hématomperipherie nicht vertreten.

Bezogen auf das Alter konnte in der T2-Sequenz fiir die Signalintensitéit in der Peri-
pherie von 42 Himatomen im H-Test ein statistisch hoch signifikantes Ergebnis gefun-
den werden. Wie die folgende Tabelle zeigt, waren die Hdmatome in der Gruppe mit
stark hypointens erscheinender Peripherie deutlich &lter als die in den iibrigen SI-Grup-
pen (s. Tabelle 4.36).
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Signalintensitat in der Nativsequenz

Tabelle 4.36 Mittelwerte und Mediane des Alters von 42 Hamatomen fiir die Kategorien der

Signalintensitat in der T2—Sequenz peripher

. . Héamatomalter Hamatomalter in Tagen
SI in T2 peripher - -
bekannt n=42 unbekannt n=2 Mittelwert Median
I 243 23 240,6 ° 65,0
11 0 0 - -
111 0 0 - -
v 14 0 17,4 8,0
A% 0 0 - -
VI 4 0 100,8 17,0

2 2=16,545; p<0,001
b 52=11,921; p=0,003

Homogenitat der Himatome in der T1-und T2- Sequenz

Als weitere Moglichkeit, magnetresoanztomografisch einen Hinweis auf das Hama-

tomalter zu bekommen, wurde die Homogenitdt oder Inhomogenitét der Himatome in
der nativen T1- und T2-Gewichtung analysiert. Hierzu erfolgte die Unterscheidung in
drei Gruppen, je eine Gruppe mit gleichermalBen homogenem (I) und inhomogenem Si-
gnalverhalten (II) in der T1- und T2-gewichteten Sequenz und eine dritte Gruppe, bei
der die Inhomogenitit des Signalverhaltens in der T2-Gewichtung im Vergleich zur T1-

gewichteten Sequenz stirker erschien (III).

Es stellte sich bei den 44 untersuchten Himatomen heraus, dass homogenes Signalver-
halten sowohl in der nativen T1- und auch in der T2-gewichteten Sequenz mit 25/44

Héamatomen eine statistisch hoch signifikante Haufung zeigte.

Starkere Inhomogenitét in der T2-gewichteten Sequenz im Vergleich zur nativen T1-

Gewichtung fand sich bei 16/44 Hamatomen.

Inhomogenitit der Himatome sowohl in der T1- als auch T2-gewichteten Sequenz war

mit 3/44 Himatomen nur in wenigen Féllen sichtbar.

Beziiglich der Abhédngigkeit der Homogenitdt oder Inhomogenitidt vom Alter ergab der
H-Test ein statistisch hoch signifikantes Ergebnis, welches zeigte, dass das Himatom-
alter in der Gruppe mit homogenem Signalverhalten in der T1- und T2-Sequenz am
hochsten war (s. Tabelle 4.37).

Tabelle 4.37 Mittelwerte und Mediane des Alters von 42 Hamatomen fir die Kategorien der
Homogenitat in der T1- und T2-Sequenz im Vergleich
. Hématomalter Héamatomalter in Tagen
Homogenitét : -
bekannt n=42 unbekannt n=2 Mittelwert Median

I 243 12 247,9° 65,0
11 3 0 7,0 9,0
11 15 30,1 6,0

2 42=16,682; p<0,001

b 42=15,650; p<0,001
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4.3.4 Kontrastmittelverhalten in der T1- Sequenz
Es wurde weiterhin untersucht, ob das Anreicherungsverhalten des Kontrastmittels eine
Moglichkeit bietet, das Himatomalter zu bestimmen. Dabei wurden die Himatome in

vier Gruppen unterteilt.

In der ersten Gruppe (I) wurden Himatome zusammengefasst, bei denen nach der in-
travendsen Kontrastmittelgabe keine Aufnahme zu verzeichnen war. Weitere Gruppen
bilden Himatome, die am Hdmatomrand (II) oder im Bereich von Nachbarstrukturen
das Kontrastmittel aufnahmen (IIT) und solche, die gleichermaBen am Hématomrand

und auch im Bereich angrenzender Strukturen anreicherten (IV).

Ein nur nativ untersuchtes Himatom wurde in diese Betrachtung nicht einbezogen, so

dass nur 41 Hédmatome beriicksichtigt wurden.

Die groBite Gruppe wurde aus 21/43 von Hamatomen gebildet, die keine Kontrastmit-

telaufnahme verzeichnen lieen. Diese Haufung war statistisch signifikant.

Als zweitgrof3te Gruppe traten 13/43 Hdmatomen mit einer randstdndigen Kontrastmit-

telanreicherung in Erscheinung.

Hamatome, deren Nachbarstrukturen das Kontrastmittel aufnahmen, traten mit 5 Fillen
ebenso selten auf, wie 4 Himatome, deren Rand und angrenzende Strukturen anrei-

cherten.

Ein Zusammenhang zwischen Hdmatomalter und Lokalisation der Kontrastmittelauf-
nahme konnte bei den 41 beriicksichtigten Himatomen mittels H-Test jedoch nicht ge-
zeigt werden (s. Tabelle 4.38).

Tabelle 4.38 Mittelwerte und Mediane des Alters von 41 Hamatomen fir die Kategorien des
KM-Enhancement
Hamatomalter Héamatomalter in Tagen
Enhancement - -
bekannt n=41 unbekannt n=2 Mittelwert Median
i 192 28 274.8 32,0
11 13 0 64,7 42,0
1 5 0 17,8 9,0
v 0 38,8 12,5

a42=17,559; p=0,001

4.3.5 Magnetresonanztomografische Begleitbefunde
Auch Himatome waren zum Teil vergesellschaftet mit Hydrozelen sowie Odembildun-
gen von Hodenhiillen und Funikulus spermatikus in der fettgesattigten T2-Sequenz und

entsprechenden Kontrastmittelanreicherungen in der T1-Sequenz.
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Altersverteilung der Patienten

Hydrozelen bei Himatomen

Nachfolgende Tabelle zeigt die Seitenlokalisation der Hydrozelen im Zusammenhang

mit Himatomen auf (s. Tabelle 4.39).

Tabelle 4.39 Lokalisation begleitender Hydrozelen von 29 Patienten mit Himatomen

n=16 Hydrozelenlokalisation

Hydrozele beidseits

5 Hydrozele kontralateral

Hydrozele ipsilateral

Skrotale und funikulire Odembildungen und
Kontrastmittelaufnahme bei Hamatomen

Begleitende Odembildungen der Hodenhiillen, des Funikulus spermatikus in der fett-
gesittigten T2-Sequenz und Signalsteigerungen in der T1-Sequenz nach Kontrastmit-
telgabe blieben bei 14 Patienten mit Himatomen aus und betrafen bei den iibrigen 15

Patienten in allen Fillen jeweils die Seite, auf der sich das Himatom befand.
In der folgenden Tabelle sind die Lokalisationen der Odeme und Kontrastmittelaufnah-

men von Skrotum und Funikulus aufgezeigt (s. Tabelle 4.40).

Tabelle 4.40 Ipsilaterales Odem in der fettgesattigten T2-Sequenz und KM-Anreicherung in der
T1-Sequenz von Skrotum und/oder Funikulus von 15 Patienten mit Hamatomen

n=15 Odem und Kontrastmittelanreicherung bei Himatomen skrotal und funikuldr
10 Skrotum und Funikulus verdickt und enhancend
3 Skrotum und Funikulus verdickt, jedoch nicht enhancend

Skrotum verdickt, jedoch nicht enhancend

1 Funikulus verdickt, jedoch nicht enhancend

4.4 Entzundliche Lasionen

Weniger als ein Fiinftel der insgesamt untersuchten Patienten wiesen entziindliche La-
sionen von Hoden, Nebenhoden, Funikulus spermatikus oder Skrotalwand auf. Aller-
dings wurde wegen der Heterogenitdt nachfolgend auf anamnestischen Angaben, Be-
schreibung der Signalgebung der Befunde in der T1- und T2-gewichteten Sequenz und
nach Kontrastmittelgabe verzichtet, jedoch wird auf skrotale und paraskrotale Begleit-

befunde eingegangen.

4.4.1 Altersverteilung der Patienten
Es stellten sich insgesamt 22 Patienten in einem Alter zwischen 7 und 92 Jahren mit
einer entziindlichen Erkrankung im Bereich des Skrotums oder Funikulus vor, der Al-

tersdurchschnitt der Patienten betrug 42,7 Jahre.

Bei insgesamt 22 untersuchten Patienten mit entziindlichen Erkrankungen gab es zwei
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Entziindliche Lasionen

Altersgipfel mit einer Beteiligung von je 5 Patienten, wobei der erste sich zwischen 21

und 30 Jahren und der zweite zwischen 61 und 70 Jahren fand (s. Abbildung 4.5).

Ein Patient wurde magnetresonanztomografisch doppelt und ein weiterer Patient vier-
fach kontrolliert.

In 13 Fallen waren die rechte Seite und in 9 Fillen die linke Seite betroffen.

Patienten
5
3,75
25
1,25
0 I l
Jahre bis 20 -40 41-50 51 -60 61-70 71-80 uber80
14% 22,5 14‘! 14% 5% 22.5% 5% 5%

Abbildung: 4.5 Altersverteilung von 22 Patienten mit entzindlichen Lasionen in Jahren, Anzahl
und Anteil in Prozent

4.4.2 Klinik und Paraklinik der Patienten

Auf die anamnestischen Angaben wurde bei den entziindlichen Verdnderungen verzich-
tet, da sie eine untergeordnete Rolle spielen. Die Klinik der Patienten war sehr unter-
schiedlich. Am héufigsten gaben die Patienten skrotale Schwellungen oder Schmerzen
an. Der Zihler n in nachfolgender Tabelle entspricht den klinischen, zum Teil gleich-

zeitig auftretenden Symptomen von 22 Patienten mit entziindlichen Lésionen (s. Tabel-

le 4.41).
Tabelle 4.41 Klinik von 22 Patienten mit entziindlichen Lasionen
n Klinik
17 Schwellung
14 Schmerzen
2 Verhértung
1 Druckgefiihl
1 Pollakisurie
1 skrotale Rotung

Der Zahler n in der nachfolgenden Tabelle gibt die z.T. gleichzeitig auftretenden para-

klinischen Befunde bei 22 Patienten mit entzlindlichen Lédsionen an (s. Tabelle 4.42).
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Magnetresonanztomografische Begleitbefunde

Tabelle 4.42 Paraklinik, teils mehrere auffallige Parameter je Patient, von 22 Patienten mit
entzindlichen Lasionen

n Paraklinik
11 unauffillig

11 Erhdhung des C-reaktiven Proteins

1 Leukozytenanstieg
1 AFP-Anstieg

4.4.3 Magnetresonanztomografische Begleitbefunde
Auch bei entziindlichen Lisionen wurden bei einer nicht unerheblichen Anzahl von Pa-
tienten Begleitbefunde wie Hydrozelen, Varikozelen, Odeme und Kontrastmittelanrei-

cherungen benachbarter Strukturen gefunden.

Hydrozelen und Varikozelen bei entzundlichen Lasionen

Der Zahler n in nachfolgender Tabelle entspricht den zum Teil gleichzeitig auftreten-
den Hydrozelen und Varikozelen von 22 Patienten mit entziindlichen Lisionen (s. Ta-
belle 4.43).

Tabelle 4.43 Lokalisation begleitender Hydro- und Varikozelen von 22 Patienten mit entzindlichen
Lasionen

Hydrozelen- und Varikozelenlokalisation

13 Hydrozele ipsilateral

Hydrozele kontralateral

Varikozele ipsilateral

Varikozele kontralateral

Skrotale und funikuliare Odeme und Kontrastmittelaufnahme bei
entziindlichen Lasionen

Mehr als die Halfte, ndmlich 16 von 22 Patienten mit entziindlichen Verdnderungen

wiesen im ipsilateralen Skrotalfach eine Begleitreaktion im Sinne eines Odems der
Hodenhiillen und/ oder des Funikulus spermatikus in der fettgesittigten T2-Sequenz
und auBlerdem in der T1-Sequenz nach intravendser Kontrastmittelgabe eine Anreiche-

rung auf.

Bei 15 dieser Patienten waren diese Verdnderungen entziindlich bedingt, bei einem Pa-
tienten wurde die kontralaterale funikuldre Reaktion auf die Varikozele zuriickgefiihrt
(s. Tabelle 4.44).

Tabelle 4.44 Ipsilaterales Odem in der fettgesattigten T2-Sequenz und KM-Anreicherung in der
T1-Sequenz von Skrotum und/oder Funikulus von 16 Patienten mit entziindlichen

Lasionen
n=16 Odem und Kontrastmittelanreicherung bei Entziindungen skrotal und funikulér
13 Skrotum und Funikulus ipsilateral verdickt und enhancend
2 Skrotum ipsilateral verdickt und enhancend
1 Funikulus kontralateral verdickt und enhancend (Varikozele)
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Gemischte Befunde

Alle den Gruppen mit tumordsen, entziindlichen, eingebluteten Verdnderungen, der
Gruppe der unauffilligen Befunde und Hodenfehllagen nicht zuordenbare skrotale
MRT-Befunde wurden in der Gruppe der gemischten Befunde zusammengefasst, so
dass diese Gruppe sehr heterogen zusammengesetzt ist. Auf detailierte Angaben zur

Altersverteilung wurde verzichtet.

Es wird auf die Anamnese, Klinik, Paraklinik der Patienten eingegangen, anschlieBend
werden von den operierten Patienten die histologischen und magnetresonanztomografi-
schen Diagnosen gegeniibergestellt und die MRT-Befunde der nicht operierten Patien-
ten aufgezeigt. Auf das Signalverhalten in der TI- und T2-Sequenz und das
Kontrastmittelverhalten der Befunde von Hoden, Nebenhoden, Skrotalhiillen, Funiku-
lus spermatikus bzw. der testikuldren Gefdlle wird wegen der Heterogenitit nicht ein-
gegangen.

AbschlieBend werden die zusitzlich gefundenen intra- und paratestikuldaren Begleitver-

dnderungen beschrieben.

Altersverteilung der Patienten

Bei 32 Patienten der Gruppe gemischter Befunde in einem Alter zwischen 17 und 78
und einem Durchschnittsalter von 45,3 Jahren wurden insgesamt 37 MRT-Untersu-

chungen durchgefiihrt, drei Patienten stellten sich doppelt und ein Patient dreifach vor.

In 16 Féllen waren die rechte Seite, in 13 Fillen die linke Seite und in drei Fillen wa-
ren beide Seiten betroffen. Eine operative Freilegung erfolgte bei 12 Patienten dieser

Gruppe.

Anamnese, Klinik und Paraklinik der Patienten
Auffallend war in dieser Gruppe mit 13/32 der hohe Anteil an Patienten mit einer Viel-

falt urologisch assoziierter anamnestischer Angaben (s. Tabelle 4.45).

Tabelle 4.45 Anamnese von 32 Patienten mit gemischten Befunden

n=32 Anamnese

19 unauffillig

Zustand nach lange zuriickliegendem Skrotaltrauma

Zustand nach Leistenhernienoperation der Gegenseite

Zustand nach Leistenhernienoperation der gleichen Seite

Zustand nach Orchidopexie der betroffenen Seite vor Jahren

Zustand nach Sterilisation

Zustand nach Seminomoperation und Hydrozelenoperation

Zustand nach Blasentumor

Zustand nach Prostatektomie bei Karzinom

—| = =] =] =] =] ] o] W

Varikozelen-Operation der gleichen Seite
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MRT- und histologische Diagnosen operierter Patienten

Der Zéhler n in nachfolgender Tabelle entspricht den z.T. gleichzeitig auftretenden kli-

nischen Symptomen von 32 Patienten mit gemischten Befunden (s. Tabelle 4.46).

Tabelle 4.46 Klinik, teils mehrere Symptome je Patient, von 32 Patienten mit gemischten Befunden

Klinik

18 Schwellung oder skrotale Verhirtung

—_
—_ = = =

Schmerzen skrotal

auffillige Sonografie

Schmerzen und Pollakisurie

Rotung

Tumorsuche bei Gyndkomastie

Aus nachfolgender Tabelle sind die paraklinischen Auffalligkeiten der 32 Patienten mit

gemischten Befunden zu entnehmen (s. Tabelle 4.47).

Tabelle 4.47 Paraklinik von 32 Patienten mit gemischten Befunden

n=32 Paraklinik
22 unauffillig
5 CRP erhoht
3 PLAP erhoht
1 Thymidinkinase erhoht
1 Leukozyten erhoht

4.5.3 MRT- und histologische Diagnosen operierter Patienten
Es ist anzunehmen, dass mehrere der magnetresonanztomografisch und histologisch
gefundenen intraskrotalen Verdnderungen im Zusammenhang mit vorangegangenen
urologischen Erkrankungen bzw. Voroperationen stehen. Vordergriindig waren hierbei
Hydrozelen, Spermatozelen, Funikulozelen, testikuldre Zysten, Architekturstorungen,
Hodennekrosen und ischdmische Infarzierungen sowie umschriebene Fibrosen bzw.

Verkalkungen der Tunika albuginea.

Die histologischen Befunde der 12 operierten Patienten sind der folgenden Tabelle zu

entnehmen (s. Tabelle 4.48).

Tabelle 4.48 Gegenlberstellung von MRT- und histologischen Diagnosen von 12 operierten Patienten
mit gemischten Befunden

Nr. MRT Operation Histologie
1 Funikulozele rechts Gewebeentnahme vom Funikulozele rechts
Samenstrang rechts
) 5 mm grofe Zyste paratestikuldr| Gewebeentnahme paratestikuldr | verkalkte Fibrome und rez.
links links Thrombose links
3 Hodenatrophie links Semikastration links Hodenatrophie links
4 teils gekamn}ertf Zys.ten .intra- Gewebeentnahme vom Funikulozele rechts
und paratestikuldr beidseits Samenstrang rechts
5 Zustand nach Orchititis, Semikastration links Atrophie und chronische
Regress, Atrophie links Epididymitis links
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Gemischte Befunde

Tabelle 4.48 Gegenlberstellung von MRT- und histologischen Diagnosen von 12 operierten Patienten

mit gemischten Befunden

Nr. MRT Operation Histologie
. S Entfernung des Nebenhodens Posttraumatische, peri-duktale
6 geringe Hydrozele beidseits links Fibrose des Nebenhodens links
S.t reifig atropheir H(.>den . L fokale Narben des Hodens und
7 links, postentziindliche Semikastration links . .
N Fibrose des Nebenhodens links
Verdnderung ?
8 altes Himatom rechts Semikastration rechts lelTe :Ebgjlgii ;e’l;;l\lle_kg(.);ggechts
hidmorrhagische Infarzierung ischdmische Nekrose des
9 des Hodens rechts ohne Semikastration rechts Hodens und Nebenhodens
Perfusion rechts
Malignomverdacht rechts, frische himorrhagische
10 DD entziindliche Verdnderung Semikastration rechts Hodeninfarzierung bei vendser
mit Abszedierung bei streifigem Thrombose rechts
Enhancement (s. Abbildung 7.8.1 - 7.8.4)
alte hamorrhagische
T Hoden rechts ohne Perfusion, Semikastration rechts Infarzierung bei vendser
VD auf Torsion Thrombose des Hodens und
Nebenhodens rechts
12 Fliissigkeit im Skrotalfach links | Hydrozelenentfernung links Hydrozele testis links

4.5.4 MRT-Diagnosen nicht operierter Patienten

Die Grofle magnetresonanztomografisch auffélliger Befunde betrug zwischen 2 mm
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und 8 cm. In der nachfolgenden Tabelle sind die magnetresonanztomografisch er-

hobenen Befunde der 20 nicht operierten Patienten aufgefiihrt (s. Tabelle 4.49).

Tabelle 4.49 MRT-Diagnosen der nicht operierten Patienten

Nr. MRT-Diagnosen
1 einseitig torquierte Hydatide (Kontrolle idem)
2 einseitig Spermatozele mit Einblutung und Kalk (Kontrolle idem)
3 einseitig Verdickung des Nebenhodenkopfes und erhebliche Hydrozele
4 einseitig Kalk oder fibrose Knoétchen des Caput epididymis und ventral des Hodens
5 einseitig Fibrose der Tunika und zwei Spermatozelen
6 Spermatozelen und diskrete Hydrozelen beidseits und einseitige Varikozele
7 Varikozele beidseits, einseitig verdickter Nebenhoden, mgl. Zustand nach Epididymitis
8 einseitige Zyste am Nebenhodencaput/- corpus
9 Hydrozele re.>li.
10 Skotalodem beidseits, einseitige Hydrozele bei disseminierten Condyloma accuminata
11 einseitig betonter Nebenhoden
12 einseitige Strukturstorung des Hodens (Kontrolle o. B., keine pathol.Laborparameter)
einseitige Tunikaverkalkung, landkartenartige Strukturstérung mit punktueller KM-Anreicherung am
13 Rand des Befundes (Verlaufskontrolle in Charite’, keine weitere Abkldrung bei TM-untypischem
Befund)
14 Zysten beidseits testikuldr und éinseitige Spermatozele
15 Verdacht auf einseitige Hodenatrophie bei streifigenArchitekturstorungen und Zustand nach
Leistenhernienoperation mit noch verdicktem Samenstrang
Nr. MRT-Diagnosen
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Magnetresonanztomografische Begleitbefunde

Tabelle 4.49 MRT-Diagnosen der nicht operierten Patienten

16 einseitige hypointense Strukturstorung der Tunika nur in T1-Sequenz nativ sichtbar

17 einseitige Hydatide am Nebenhodenkopf, mgl. Zustand nach Hodentorsion

18 einseitige Hydrozele

19 einseitige Varikozele

20 Hydrozele beidseits, einseitig sonografisch aufgelockertes Hodenparenchym nicht reproduzierbar

4.5.5 Magnetresonanztomografische Begleitbefunde

Auch in der heterogenen Gruppe der gemischten Befunde fanden sich begleitende
Veridnderungen wie Hydrozelen, Varikozelen, skrotale oder funikulire Odeme bzw.

Kontrastmittelanreicherungen.

Hydrozelen und Varikozelen bei gemischten Befunden

Die nachfolgende Tabelle zeigt die Anzahl und Lokalisation von Hydrozelen und Vari-

kozelen bei einem Teil der 32 Patienten mit gemischten Befunden (s. Tabelle 4.50).

Tabelle 4.50 Lokalisation begleitender Hydro- und Varikozelen von 32 Patienten mit gemischten
Befunden

Hydrozelen- und Varikozelenlokalisation

Hydrozele beidseits
Hydrozele kontralateral

Hydrozele ipsilateral

Varikozele beidseits

Varikozele kontralateral

W| W W n o o] B

Varikozele ipsilateral

Skrotale und funikulire Odeme und Kontrastmittelaufnahme bei
gemischten Befunden

Ein ipsilaterales Odem in der fettsupprimierten T2-Gewichtung und eine sich kontras-
tierende Begleitreaktion nach intravendser Kontrastmittelgabe von Hodenhiillen und
oder des Funikulus spermatikus trat bei 7 Patienten mit gemischten Befunden auf, wo-

bei von diesen 5 Patienten operiert wurden (s. Tabelle 4.51).

Tabelle 4.51 Ipsilaterales Odem in der fettgesattigten T2 -Sequenz und KM-Anreicherung in der
T1-Sequenz von Skrotum und/oder Funikulus von 7 Patienten mit gemischten Befunden

n=7 Odem und Krontrastmittelanreicherung gemischter Befunde skrotal und funikular
3 Skrotum und Funikulus ipsilateral verdickt und enhancend
1 Skrotum beidseitig verdickt und enhancend
1 Skrotum ipsilateral verdickt und enhancend
2 Funikulus ipsilateral verdickt und enhancend

In drei Fillen waren diese Erscheinungen histologisch auf pathologische Verédnderun-
gen zufithrender arterieller bzw. vendser Gefdfle zuriickzufiihren. Einer dieser Patienten

erhielt sogar eine Semikastration, da urspriinglich magnetresonanztomografisch der
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Verdacht auf einen tumordsen Prozess bestand.

Bei zwei Patienten mit verdicktem, das Kontrastmittel anreichernden Funikulus sper-

matikus wurde dieser Befund durch Varikozelen hervorgerufen.

Von den zwei nicht operierten Patienten wies einer mit beidseitig 6dematdsem und
kriftig Kontrastmittel anreicherndem Skrotum massive kutane Verdnderungen bei Con-
dyloma accuminata des gesamten Skrotum auf. Bei einem weiteren Patienten blieb die
Ursache des skrotalen Odems und Enhancements ungeklirt (s. Tabelle 4.52).

Tabelle 4.52 Histologische Befunde von fiinf operierten Patienten mit gemischten Befunden mit

skrotalen-und/oder funikularen Reaktionen in der fettgesattigten T2- Sequenz und in der
T1-Sequenz nach KM-Gabe

n=5 Histologische Befunde der operierten Patienten

Skrotum und Funikulus einseitig verdickt und enhancend:
-histologisch komplette Atrophie bei vendser Thrombose

3 operiert -histologisch alte himorrhagische Infarzierung bei vendser Thrombose
-histologisch ischdmische Hodennekrose nach vorheriger Vasoresektion
. Funikulus beidseitig verdickt und enhancend:
2 operiert

- in beiden Féllen im MRT Varikozele bds. und operativ Funikulozele

Hodenfehllagen und Agenesie

Mit Hodenfehllage oder -agenesie wurden 5 Patienten in einem Alter zwischen 2 und

58 Jahren und einem Altersdurchschnitt von 21,6 Jahren jeweils einmalig untersucht.

Allen Patienten gemeinsam war sowohl klinisch als auch sonografisch ein leeres Sko-
talfach.

Es waren in drei Fillen die linke und in zwei Fillen die rechte Seite betroffen.

Von fiinf Patienten mit einseitig nicht auffindbarem Hoden wies ein Patient eine ein-
seitige Agenesie auf und bei vier Patienten befanden sich die mehrheitlich deutlich

kleineren Hoden jeweils im Leistenkanal.

Magnetresonanztomografisch wurden keine Begleitreaktionen wie Odeme, Hydrozelen
oder Varikozelen festgestellt. Weitere Betrachtungen erfolgten wegen der sehr geringen

Anzahl der Patienten in dieser Gruppe nicht.
Tabelle 4.53 beschreibt grob orientierend das hdufigste Signal- und Kontrastmittelver-

halten von fehlgelagerten, meist atrophen Hoden.

Tabelle 4.53 Signalgebung des fehlgelagerten Hodens in der T1- und T2-Gewichtung nativ und nach
KM-Gabe in der T1-Sequenz

Sequenz T1 T2 T1 nach KM-Gabe
Signalintensitét .. . . .
& muskelisointens fettisointens-intermediar intermedidr
des Hodens
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Vergleich von Hydrozelen

4.7 Unauffallige MRT-Befunde

Bei 8 von 128 untersuchten Patienten war die MRT-Untersuchung der Hoden unauffal-
lig. Das Patientenalter betrug zwischen 22 und 51 Jahren, dabei betrug der Alters-
durchschnitt 41,2 Jahre.

Den Anlass fiir die MRT-Untersuchung gaben bei 4 Patienten einseitige skrotale
Schmerzen, bei einem Patienten eine schmerzhafte Leiste, ein Patient war anamnes-
tisch bei Seminom semikastriert worden. Ein Patient fiel durch eine einseitige steck-
nadelkopfgroBe Verhiartung am Hoden auf und bei einem weiteren Patienten sollten

erhohte Tumormarker abgeklart werden.
Tabelle 4.54 beschreibt das normale Signal- und Kontrastmittelverhalten von gesunden

Hoden.

Tabelle 4.54 Signalgebung des normalen Hodens in der T1- und T2-Gewichtung nativ und nach
KM-Gabe in der T1-Sequenz

Sequenz Tl T2 T1 nach KM-Gabe
Signalintensitit muskelisointens fast fettisointens intermedidr
des Hodens

4.8 Vergleich der Begleitreaktionen von Tumoren und
benignen Befunde

Bei dem Vergleich von Begleitreaktionen wie Hydrozelen, skrotalen und funikuldren
Odemen wurden die Gruppen der magnetresonanztomografisch unauffilligen Befunde

und Hodenfehllagen wegen des Fehlens derartiger Verdnderungen nicht beticksichtigt.

So beziehen sich nachfolgende Betrachtungen nur auf die verbliebenen 115 Patienten
der Gruppen der Tumoren, der Himatome, der entziindlichen und gemischten Lésio-

nen.

Es wurden nachfolgend eine aus Seminomen und Nichtseminomen bestehende Tumor-
gruppe mit 32 Patienten und eine zweite aus Himatomen, entziindlichen Verdnderun-
gen und gemischten Befunden zusammengesetzte Gruppe benigner Befunde mit 83 Pa-

tienten gebildet.

4.8.1 Vergleich von Hydrozelen
Sowohl in der Tumorgruppe als auch in der Gruppe der benignen Verdnderungen traten

beidseitige, aber auch isoliert ipsi- und kontralaterale Hydrozelen auf.

Insgesamt unterschied sich die Verteilung beidseitiger, ipsi- und kontralateraler Hydro-
zelen in der Tumorgruppe und der Gruppe der benignen Befunde statistisch nicht signi-
fikant (s. Tabelle 4.55).
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Tabelle 4.55 Vergleich von 115 Patienten der Tumorgruppe und der Gruppe benigner Befunde
bezlglich der Hydrozelen und ihrer Lokalisation
Gruppengrofie Hydrozele
Gruppe a=115 beidseitig kontralateral ipsilateral
n=27 n=21 n=25
Tumoren 32 11 (34,4 %) 4 (12,5 %) 3 (9,4 %)
benigne Befunde 83 16 (19,3 %) 17 (20,5 %) 22 (26,5 %)

Vergleich von Odemen und Kontrastmittelanreicherungen

Ipsilaterale Odembildungen von Skrotum, Funikulus spermatikus, aber auch gleicher-
malBen von Skrotum und Funikulus, sichtbar als Signalsteigerung in der fettgesittigten
T2-Sequenz und Kontrastmittelanreicherungen in der T1-Sequenz wurden nachfolgend
fiir die Gruppe der Tumoren und benignen Befunde als eine Form der Begleitreaktion

zusammengefasst.

In der Gruppe der benignen Befunde zeigten diese begleitenden Verdnderungen auf der
betroffenen Seite mit 37/83 eine statistisch sehr signifikante Hidufung und traten im

Vergleich dazu in der Tumorgruppe mit 6/32 selten auf (s. Tabelle 4.56).

Tabelle 4.56 Vergleich von 115 Patienten der Tumorgruppe und der Gruppe benigner Befunde
bezlglich ipsilateralem Odem in der fettgesattigten T2 -Sequenz und KM-Anreicherung in
der T1-Sequenz von Skrotum und/oder Funikulus

GruppengroBe Odem und KM- .
Gruppe n=115 Enhancement n=43 Anteil in Prozent
Tumoren 32 6 5,2 %
benigne Befunde 83 37 32,2 %°*

& 42=6,581; p=0,01

Bei der Einzelbetrachtung der Gruppen der Seminome, Nichtseminome, Hiamatome,
Entziindungen und der gemischten Befunde stand die Hiufung von Odemen und Kon-
trastmittelanreicherungen mit 15/22 bei den entziindlichen Verdnderungen statistisch

hoch signifikant im Vordergrund.
Bei den Hamatomen war der Anteil von Begleitreaktionen mit 15/29 ebenfalls hoch.

Die gemischten Befunde und die Nichtseminome wiesen je nur einen geringen Anteil
der Patienten mit Begleitddem und Kontrastmittelenhancement von 7/32 bzw. 4/14 La-

sionen auf.

Am seltensten wurden solche Begleiterscheinungen bei den Seminomen mit einer Be-

teiligung von 2/18 Tumoren gefunden (s. Tabelle 4.57).
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Vergleich von Odemen und Kontrastmittelanreicherungen

Tabelle 4.57 Vergleich von 115 Patienten der fiinf Erkrankungsgruppen beziiglich ipsilateralem Odem
in der fettgesattigten T2 -Sequenz und KM-Anreicherung in der T1-Sequenz von Skrotum

und/oder Funikulus

Gruppe Gru};}if;riiroﬁe Er(l)hienrge?r?edn'f(x 3 Anteil in Prozent
Seminome 18 2 11,1 %
Nichtseminome 14 4 28,6 %
Hématome 29 15 51,7 %
Entziindung 22 15 68,2 %*
gemischte Befunde 32 7 21,9 %

2 42=20,521; p<0,001
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Diskussion 5

Die vorliegende Analyse beschéftigt sich retrospektiv mit im Zeitraum von Januar 1997
und Dezember 2007 am Ernst-von-Bergmann-Klinikum in Potsdam durchgefiihrten
MRT-Untersuchungen des Skrotalinhaltes und wurde mit der bisher zu diesem Thema

verdffentlichten Literatur verglichen.

Schmerzen in der Leistengegend oder Schwellungen der Hoden treten im klinischen
Alltag gehduft auf. Mit Anamnese, Klinik, paraklinischen Parametern wie C-reaktivem
Protein, Tumormarkern, der allgemein verfiigbaren Sonografie und duplexsonografi-
schen Methoden kann bei den meisten Patienten die korrekte Diagnose zeitnahe gestellt

werden.

Manchmal gelingt es mit den oben genannten Moglichkeiten nicht, zu einer schliissigen
Diagnose zu kommen. Hier hat sich inzwischen die Magnetresonanztomografie des

Skrotums als sinnvolle diagnostische Methode erwiesen.

In dieser Arbeit sollte gepriift werden, ob die MRT in der Lage ist, nach Abschluss kli-
nischer, paraklinischer Untersuchungen sowie nach Durchfithrung der Sonografie kom-
plizierte und unschliissige Skrotalbefunde auf nicht invasivem Weg diagnostisch
einzuordnen. Daher handelt es sich bei den in dieser Studie eingeschlossenen Patienten

um eine Auswahl ungewohnlicher Skrotalbefunde.

Die MRT ist vor allem deshalb komfortabel, da die Untersuchung ohne Strahlenexposi-
tion einhergeht, was insbesondere fiir die zumeist jliingeren Patienten nicht unbedeutend
ist.

Ziel der magnetresonanztomografischen Abkldrung von Befunden im Skrotalbereich
soll die Reduktion unnétiger Operationen und eine schnelle effektive Therapie sein.
Einschrankend muss darauf hingewiesen werden, dass in dieser Arbeit die Grofle der
unterteilten Erkrankungsgruppen relativ klein ist, so dass hierdurch die Ergebnisse be-

einflusst sind und die Aussage eingeschrankt wird.

Von allen in die Studie eingeschlossenen 128 Patienten wurden die Krankenakten ge-
sichtet, so dass neben Klinik und Paraklinik auch die histologischen Ergebnisse in die

Auswertung einflossen.

Fiir eine gute Vergleichbarkeit des Skrotalinhaltes war es wichtig, die Hoden zu unter-
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polstern und moglichst parallel mit gleichem Abstand zur Spule zu lagern, damit der
Hoden mit der groBeren Distanz zur Spule nicht technisch bedingte Signalabsenkungen
aufweist. Im Zusammenhang damit sollte der Penis nach cranial verlagert und fixiert

werden.

Es wurden routinemifig native T1- und T2-Sequenzen hauptséchlich in transversaler

und coronarer Schnittfiihrung durchgefiihrt.

Fiir die Sichtbarkeit intraskrotaler oder intratumoraler Blutansammlungen bot sich zu-

sétzlich eine fettgesittigte native T1-Gewichtung an.

Meist wurde die coronare T2-Sequenz mit Fettsdttigung durchgefiihrt. So wurde das
Ausmal des ipsilateralen Begleitodems der Skrotalwinde und des Funikulus spermati-
kus im Zusammenhang mit entziindlichen, traumatischen, ischdmischen Verdnderungen

oder mit einem Tumor sichtbar.

Nach der intravendsen Kontrastmittelapplikation traten die o.g. 6dematdsen Verdnde-
rungen meist in Kombination mit einem Enhancement auf und waren dann besser in

der fettgesittigten T1-Sequenz sichtbar.

Ergidnzende Subtraktionsaufnahmen der nativen von der Kontrastmittelstudie erwiesen
sich besonders bei bereits in der Nativsequenz hyperintens oder intermediér dargestell-
ten skrotalen Hadmatomen, bei Nekrosen und abszessverddchtigen Formationen als
sinnvoll, um davon ein ebenfalls hyperintenses Kontrastmittelenhancement besser ab-
grenzen zu kon-nen, fanden aber auch Anwendung bei der Frage nach Perfusionssto-

rungen.

Aus der Gruppe der unauffilligen MRT-Befunde waren bei einigen Patienten kleinste
Palpationsbefunde oder sonografisch sichtbare Verkalkungen im MRT bei einer Slice
von 4-6 mm wahrscheinlich wegen der zu geringen Grof3e bildmorphologisch nicht re-

produzierbar, was die groBe Zahl der Patienten in dieser Gruppe erkldren wiirde.

Im Widerspruch dazu steht jedoch eine Aussage, dass skrotale Lasionen mit einer Gro-
e von mehr als 1 mm magnetresonanztomografisch sichtbar sein sollen [80]. Aller-

dings wurden in dem Zusammenhang keine Angaben zur ausgewéhlten Slice gemacht.

Seminome und Nichtseminome

Das Durchschnittsalter der Seminompatienten in dem untersuchten Kollektiv war mit
36,5 Jahren geringer als das der Nichtseminompatienten mit 41 Jahren. Im Gegensatz
dazu wurde in der Literatur ein hoheres Alter der Seminompatienten im Vergleich zu

den Nichtseminompatienten beschrieben [82].



Histologische Ergebnisse

Die Gruppe der Nichtseminome dieser Studie war aus heterogenen Entitdten zusam-

mengesetzt.

So dominierten primire Neubildungen mit sechs gemischten Keimzelltumoren. Weiter-
hin enthielt diese Gruppe zwei embryonale Karzinome, ein Liposarkom, ein pleomor-

phes Leiomyosarkom des Samenstranges und einen infantilen Granulosa-Zelltumor.

Sekundére Neubildungen waren ein leukédmischer Befall skrotaler Strukturen bei akuter
myeloischer Leukdmie, eine intratestikulére metastatische Absiedlung eines Melanoms
und bilaterale lipomatdse testikuldre Veranderungen eines Patienten mit einem neuro-

endokrinen Tumor der Leber.

Letztere und die Melanommetastase blieben jeweils histologisch ungeklért.

5.1.1 Histologische Ergebnisse
Weiterhin wurden die histologischen Besonderheiten des paratumordsen Hodengewe-

bes als auch die Einbeziehung der Tunika durch den Tumor betrachtet.

Es wurde die Ubereinstimmung der magnetresonanztomografischen mit den histologi-

schen Diagnosen gepriift.

Vier Seminome wurden zunichst bildmorphologisch als benigne Befunde bewertet,

wobei sich Malignitét erst postoperativ histologisch herausstellte.

So erwiesenen sich zundchst als chronisch testikuldrer Infarkt, eingebluteter Abszess,
Hodenfibrose und Einschmelzungen eines entziindlichen Geschehens fehldiagnostizier-

te benigne Lasionen spéter histologisch als Seminome.

Die als entziindlich angesehenen Einschmelzungen zeigten vereinzelte Nekrosezonen
und ein septiertes und teils randstindiges Enhancement. So muss retrospektiv festge-
halten werden, dass dies ein fiir Seminome typisches Enhancement ist und aulerdem
gleichzeitig kein fiir ein entziindliches Geschehen typisches Skotalwandédem oder -en-

hancement auftrat.

Bei allen operierten Nichtseminomen bestéitigte sich der bildgebend gedulBlerte Ver-

dacht eines Tumors histologisch.

Besonderheiten von paratumoralem Gewebe und Tunika

Sowohl in der Gruppe der operierten Seminome als auch Nichtseminome hatten etwas
weniger als die Hélfte der Patienten histologisch eine gleichseitige testikulére intraepi-
theliale Neoplasie (TIN), wobei es keinen signifikanten Haufigkeitsunterschied zwi-

schen beiden Tumorgruppen gab.
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Ubereinstimmung besteht dariiber, dass eine TIN magnetresonanztomografisch nicht zu
diagnostizieren ist [84], [85], [86]. Auch in dieser Studie fand sich dafiir kein Anhalt.

Weiterhin fiel bei der Betrachtung der histologischen Befunde mit einem signifikanten
Unterschied auf, dass die Hélfte der Seminome, jedoch nur ein Nichtseminom in atro-

phen Hoden entstanden.

Dieses Ergebnis stimmt mit dem einer gemeinsamen Studie aus den Niederlanden und
Déanemark iiberein. Hier fanden sich besonders fiir die Seminome Hinweise auf einen
Zusammenhang zwischen Hodenatrophie und der -tumorgenese [82]. Mit dieser Arbeit

wird diese Vermutung zumindest gestiitzt.

Der bildmorphologisch geduBerte Verdacht auf Tunikaiiberschreitung bestitigte sich in

dieser Studie histologisch bei drei Seminomen und einem Nichtseminom.

Allerdings waren in je zwei Féllen von Seminomen und Nichtseminomen die mag-
netresonanztomografisch vermuteten Tunikaiiberschreitungen der Tumore histologisch

nicht nachzuvollziehen.

Im Gegensatz dazu liel sich die magnetresonanztomografisch fehlende Tunikainfiltra-

tion bei einem Seminom und zwei Nichtseminomen histologisch widerlegen.

Johnson et al. vermuteten ebenfalls bei Seminomen und Nichtseminomen eine Tuni-
kainfiltration, die sich histologisch jedoch nicht bestétigte [81] und auch Oyen et al.
fanden bei einem Patienten sowohl im MRT als auch histologisch eine Tunikainfiltrati-
on, konnten jedoch bei einem weiteren Patienten mit einem Embryonalzellkarzinom

eine histologisch gesicherte Tunikainfiltration im MRT nicht reproduzieren [88].

Auch andere Untersucher vermuteten Tunikainfiltrationen, die sich dann histologisch
nicht bestéitigten und umgekehrt, dies betraf in einer Arbeit bei 28 beurteilten Maligno-

men nur jeweils einen Fall [87].

Die Genauigkeit der MRT, eine Tunikainfiltration festzustellen soll bei etwa 64 % lie-
gen [30].

Insgesamt stimmen, wenn auch bei einer kleinen Patientenzahl, die in dieser Arbeit ge-
wonnenen Erkenntnisse mit den in der Literatur gefundenen Ergebnissen iiberein, wo-
nach der histologische und MRT-Befund beziiglich der Tunikainfiltration
iibereinstimmen konnen, jedoch der magnetresonanztomografisch erhobene Verdacht

auch falsch positiv oder negativ sein kann.

Eine Erklarung fiir die Diskrepanz zwischen der histologischen und MRT-Diagnose be-
zliglich der Tunikainfiltration kdnnten die gleichermafen niedrige Signalintensitit von

Tunika und Tumor in der T2-Gewichtung sein [84].

Besonderheiten von paratumoralem Gewebe und Tunika
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Auch wiren Partialvolumeneffekte als Ursache denkbar. Zudem ist die bildmorphologi-
sche Auswertung der Tunikainfiltration makroskopisch und die histologische Beschrei-
bung der Tunika mikroskopisch, so dass es sich um zwei verschiedene Dimensionen
handelt, die schlecht miteinander zu vergleichen sind. So ist letztlich die in einigen
Féllen im MRT fehlende makroskopische Sichtbarkeit einer mikroskopisch gesicherten

Tunikainfiltration nicht widerspriichlich.

5.1.2 Form, Begrenzung und Pseudokapseln der Tumoren
Bei der Betrachtung der Tumorform wurde in multinodulére, polyzyklische, runde und

konfluierend-flachige Konfigurationen unterschieden.

Ein signifikanter Unterschied zwischen der Seminom- und Nichtseminomgruppe be-
stand mit fast zwei Dritteln der Lasionen in einer Haufung der runden Form nichtsemi-

nomatdser Tumoren, wohingegen nur ein Seminom rund konfiguriert war.

Zwar fand sich bei den Seminomen in Ubereinstimmung mit der Literatur eine Hiu-
fung einer multinoduléren, also aus mehreren rundlichen Anteilen bestehenden und ei-
ner polyzyklischen, also aus mehreren rundlichen Anteilen konfluierenden Tumorform,
jedoch ergab sich im Vergleich jeweils kein signifikanter Unterschied zwischen der Se-

minom- und Nichtseminomgruppe.

Konfluierend fldchige Tumorformen spielten bei den Seminomen und Nichtseminomen

kaum eine Rolle.

In der Literatur fanden sich bezugnehmend auf die Form der Seminome unterschiedli-
che Angaben, wonach eine nodulédre [89] und multinoduldre [33] Form bzw. umschrie-

benes oder grobknotiges Erscheinungsbild im Vordergrund stehen soll [90].

Hingegen wird bei den nichtseminomatdsen Tumoren die Form der Embryonalzellkar-

zinome und Teratome als noduldr-expansiv beschrieben [91].

Dass die Literaturangaben zur Tumorform nicht eindeutig mit dem Ergebnis dieser
Studie iibereinstimmen, ist moglicherweise auf die Auswahl komplizierter Félle, auf
die kleinen Tumorgruppen und auf die inhomogene Zusammensetzung der Gruppe der

Nichtseminome zurtickzufiithren.

Als weiteres morphologisches Kriterium wurde die Tumorbegrenzung in scharfe, un-
scharfe und teils scharfe/unscharfe Berandungen unterschieden. Der Vergleich beider
Tumorgruppen beziiglich der Abgrenzung zum gesunden Gewebe zeigte einen signifi-
kanten Unterschied, der in einer Haufung der unscharfen Tumorbegrenzung bei einem

Drittel der Seminome bestand und bei keinem Nichtseminom gefunden wurde.
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Die Héufigkeitsunterschiede zwischen Seminomen und Nichtseminomen mit scharfer
bzw. partiell scharfer und unscharfer Berandung waren gering und statistisch unrele-

vant.

Mit partieller Ubereinstimmung fanden andere Untersucher iiberwiegend scharf von ih-
rer Umgebung abgrenzbare Seminome, allerdings sollen insbesondere groBere Semi-

nome unscharf berandet sein [92].
Die Berandung nichtseminomatdser Tumoren soll glatt, aber auch irregulér sein [86].

Bei der Betrachtung der Tumoren beziiglich einer Kapselbegrenzung waren in der T2-
Gewichtung zwei Seminome und mehr als die Hélfte der Nichtseminome von einer
Kapsel umgeben, wobei hier der Unterschied zwischen Seminomen und Nichtsemino-

men hoch signifikant war.

In einigen Studien wurde bei Seminomen keine Kapselbegrenzung gefunden [93], [94].
Allerdings fanden andere Autoren bei einigen Seminomen in der T2-Gewichtung eine

kapseldhnliche hypointense Peripherie [88], [81].

In einer Arbeit wurde sogar bei jedem von 13 untersuchten Seminomen in der T2-Se-
quenz eine hypointense Kapselbegrenzung gesehen [87], was duBlerst widerspriichlich

zu dem Ergebnis dieser und anderer Studien erscheint.

Ubereinstimmend sind kapselartig begrenzte gemischte Keimzelltumoren in der T2-
Gewichtung in der Literatur haufig erwahnt [92], [81], [95], [93].

Die bei den Seminomen und Nichtseminomen gefundenen Tumorkapseln reicherten bis
auf zwei Ausnahmen bei den Nichtseminomen das intravends verabreichte Kontrast-

mittel an.

Ubereinstimmend wurde ein gelegentliches Kontrastmittelenhancement von Tumorkap-
seln oder kapseldhnlichen Gebilden mit signalreichen linearen Strukturen auch von an-

deren Autoren gefunden [90].

Eine mogliche Erklarung fiir die in dieser Studie gehduft unscharfe Begrenzung der Se-

minome konnte sein, dass diese selten durch Tumorkapseln begrenzt waren.

Eventuell ist auch die den Tumor umgrenzende Kapsel vor allem der Nichtseminome
fiir die Haufung der vorrangig runden Konfiguration und scharfen Begrenzung dieser

Léasionen verantwortlich.

Insgesamt muss kritisch angemerkt werden, dass es sich in dieser Studie um eine klei-
ne Fallzahl insbesondere bei den Nichtseminomen handelt und diese Tumorgruppe
nicht nur aus Keimzelltumoren besteht. Auch frithere Studien zu MRT-Untersuchungen
von Hodentumoren beziehen sich nur auf kleinere Fallzahlen. Hierdurch konnen die

Ergebnisse beeinflusst sein.
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5.1.3 Signal-und Kontrastmittelverhalten der Tumoren
Die Signalintensitidt der Tumoren in dieser Studie wurde in der nativen T1- und T2-
Gewichtung in hypointens, hypo-isointens, isointens, iso-hyperintens, hyperintens und
signalgemischt unterteilt, wobei zusitzlich noch in homogenes und inhomogenes Sig-
nalverhalten unterschieden wurde. Homogen signalgemischt wurden die Tumoren be-

zeichnet, deren hypo-, iso- und hyperintense Abschnitte groflachig erschienen.

Es wird Bezug genommen auf die Signalintensitdten, Homogenitdt bzw. Inhomogentit
in der T1- und T2-Sequenz, Kontrastmittelanreicherungen und -dynamik, sowie deren

Haufungen bei Seminomen und Nichtseminomen diskutiert.

Signalverhalten der Seminome und Nichtseminome in der nativen
T1-Sequenz

In der nativen T1-Gewichtung fiel bildmorphologisch in etwas weniger als der Halfte
der Tumoren die signifikante Haufung homogen isointensen Signalverhaltens der Se-
minome auf. Es traten jedoch auch Seminome anderer Kombinationen von Signalinten-

sititen und Homogenitit/Inhomogenitit in geringerer Haufung auf.

Die Haufung homogen isointensen Signalverhaltens von Seminomen in der T1-Se-
quenz deckt sich mit den Literaturangaben, obwohl die Seminomgruppe dieser Studie
klein war und es sich um eine besondere Patientenauswahl klinisch, paraklinisch und

sonografisch unschliissiger Befunde handelt.

In der Literatur wurde gefunden, dass Seminome wegen Isointensitit in der T1-Ge-
wichtung nativ kaum von gesundem Gewebe abgrenzbar sind [96], [43], [97], [98],
[92], [86] und tliberwiegend homogen imponieren [99], [93], [80], [86]. Vereinzelt wer-
den allerdings auch eine leicht hyperintense Signalintensitit der Seminome oder hyper-
intense intratumordse Foci in der T1-Gewichtung beschrieben [88], [70], [87], [90],

wobei inhomogenes Signalverhalten eher die groBeren Seminome betreffen soll [92].

Die Gruppe der nichtseminomatdsen Tumoren in dieser Studie setzte sich, wie schon

erwahnt, uneinheitlich zusammen.

Das Signalverhalten der Nichtseminome stellte sich im Vergleich zu Seminomen in
der T1-Gewichtung deutlich heterogener dar und verteilte sich auf unterschiedliche ho-
mogene und inhomogene Signalintensititen. Es ergab sich daher bei den Nichtsemino-
men kein signifikantes Ergebnis fiir die Haufung eines bestimmten Signalverhaltens in

der T1-Sequenz.

Ubereinstimmend wird in der Literatur der Inhomogenitiitsgrad der Nichtseminome in

der T1-Sequenz insgesamt stirker als bei Seminomen beschrieben [50], [95]. So sollen
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sich Teratome und embryonale Karzinome oft signaldrmer darstellen [91], [90], kdnnen
aber auch isointens [88], [98], [86], [90] und mit geringer Binnenstruktur abgebildet
sein [98]. Hyperintenses Signalverhalten von embryonale Karzinome [98], [89], [84]
und Foci hoher Signalintensitdt wurden in der T1-Sequenz im Zusammenhang mit ei-
nem Teratokarzinom [97] sowie mit nicht ndher charakterisierten Nichtseminomen und

einem testikuldren Lymphom beschrieben [87].

Tsili et al. erkldarten die intratumoralen Signalerh6hungen in der T1-Gewichtung mit
Hamorrhagien. Zonen erhohter Signalintensitdt in der ungesittigten und erniedrigter
Signalintensitdt in der fettgesattigten T1-Gewichtung bei lipomatdsen Anteilen wurden

jedoch auch im Zusammenhang mit reifen zystischen Teratomen erwihnt [87].

In der Gesamtgruppe der 32 Tumoren fiel die Hiufung homogen isointensen Signalver-
haltens in der T1-Sequenz auf, jedoch stellte sich der Unterschied zwischen Semino-

men und Nichtseminomen nicht als statistisch signifikant heraus.

So scheint die Signalintensitét in der T1-Sequenz nicht geeignet zu sein, bei einer tu-
mordsen Lédsion sicher zwischen Seminom oder Nichtseminom zu unterscheiden, ob-
wohl homogen isointenses Signalverhalten eher typisch fiir Seminome war, aber auch
bei Nichtseminomen gefunden wurde, allerdings die Nichtseminomgruppe, wie schon
erwihnt, heterogen zusammengesetzt war und nicht nur aus gemischten Keimzelltumo-

ren bestand.

Signalverhalten der Seminome und Nichtseminome in der T2-
Sequenz

Es dominierten in der T2-Gewichtung ein homogen und inhomogen hypointenses Aus-
sehen mit einem Anteil von je einem Drittel der Seminome. Homogen und inhomogen
signalgemischtes Aussehen trat bei den Seminomen seltener auf. Jedoch ergab sich kei-
ne signifikante Haufung eines bestimmten Signalverhaltens der Seminome in der T2-

Sequenz.

Allgemein fanden libereinstimmend viele Autoren, dass in der T2-Gewichtung die Se-
minome mit niedrigerer Signalintensitit als gesundes Hodenparenchym zur Darstellung
kommen [96], [43], [97], [89], [79], [98], [88], [30], [92], [95], [90]. Auch bei Tsili et
al. erschien die Mehrzahl der untersuchten Seminome in der T2-Sequenz homogen hy-

pointens, nur ein kleiner Anteil war inhomogen und hauptsiachlich hypointens [87].

Mehrere Autoren beschrieben Seminome in der T2-Gewichtung inhomogen [88], [86],
was von einigen Autoren mit der fortgeschrittenen Tumorgréfe erklart wurde [98],
[99], [92].

Signalverhalten der Seminome und Nichtseminome in der T2-Sequenz
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Auch Derouet fand besonders bei grofleren, aber auch bei Beta-HCG-positiven Semi-

nomen Differenzierungsschwierigkeiten zu anderen Tumoren [99].

Bei den Nichtseminomen war in der T2-Gewichtung die Hiufung inhomogen signalge-
mischten Aussehens auffillig und stellte sich in mehr als der Hélfte der Fille fiir diese

Tumorgruppe als sehr signifikant heraus.

Allerdings kamen auch in geringerer Héufigkeit andere Kombinationen von Signalin-

tensititen und Homogenitit/Inhomogenitét bei den Nichtseminomen vor.

Dass Tumoren mit verschiedenen Tumoranteilen sich dhnlich wie die Teratome inho-
mogen darstellen [89], [99], [86], sich mit inhomogenen Signalminderungen [91] bzw.
mit diffuser Verteilung von hypo-, hyper- und isointensen Anteilen und gelegentlichen
Kapselbegrenzungen abbilden, fanden iibereinstimmend auch verschiedene andere Au-
toren [91], [43], [81], [98], [92], [95], [90], [87].

Allerdings fanden Nagler-Reus et al. in der T2-Gewichtung ein wie ein Seminom im-

ponierendes Teratom, welches sich homogen hypointens darstellte [92].

In einer Arbeit wird sogar postuliert, dass es unmdglich sei, benigne von malignen
Lasionen und Germinalzell-Tumoren von Stromatumoren zu unterscheiden, da sowohl
benigne als auch maligne Tumoren in der T2-Gewichtung hypointens seien und einen

variablen Grad an Inhomogenitét besid3en [44].

Insbesondere sollen embryonale Karzinome wegen der Tendenz einzubluten, in der

T2-Gewichtung anteilig hyper- und hypointens sein [53], [93] [79].

In der Gesamtgruppe der 32 Tumoren trat in der T2-Gewichtung inhomogen signalge-
mischtes Aussehen in mehr als einem Drittel der Tumoren, insbesondere bei den Nicht-
seminomen auf. Jedoch zeigte sich statistisch keine signifikante Abhéngigkeit davon,

ob es sich dabei um Seminome oder Nichtseminome handelte.

So stimmen die in dieser Studie gefundenen Uberlappungen der Homogenitit oder In-
homogenitit bzw. der unterschiedlichen Signalintensitdten in der T2-Sequenz bei Se-

minomen und Nichtseminomen insgesamt mit den Literaturangaben iiberein.

Letztlich scheint die Signalintensitét in der T2-Sequenz ebenfalls nicht geeignet zu
sein, mit letzter Sicherheit allein bildmorphologisch auf ein Seminom oder Nichtsemi-

nom zu schlieBen.

Kontrastmittelverhalten der Seminome und Nichtseminome in der
T1-Sequenz

Bei der Kontrastmittelaufnahme der Tumoren wurde in fehlendes, homogenes, homo-
gen septen-ringartiges, homogen fliachig-fleckiges, septiert- flichiges und septen-rin-

gartiges Enhancement bei zentraler Hypodensitit unterschieden.
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Es fiel in mehr als der Hilfte der seminomatdsen Tumoren eine signifikante Haufung

eines homogenen und gleichzeitig septiert ringartigen Enhancements auf.

Deutlich seltener traten bei den Seminomen homogenes, homogen fliachig fleckiges
septiert flichiges und septen ringartiges Anreicherungsverhalten bei sonst isointenser

Signalgebung in Erscheinung.

Ubereinstimmend sind in der Literatur septenartige, den Tumor linienartig durchzie-
hende Strukturen nach Kontrastmittelgabe typischerweise fiir die Seminome beschrie-
ben, wobei sonst isointenses Signalverhalten der Tumormatrix im Vergleich zum

gesunden Hodengewebe erwédhnt wird [90].

Im Gegesatz dazu fand sich jedoch in dieser Studie fiir die Tumormatrix zwischen den
Septierungen eine homogene Kontrastaufnahme, die stirker als die Anreicherung des

gesunden Hodengewebes war.

Auch in einer weiteren Arbeit wird gleichermallen ein stirkeres Enhancement der fi-
brosen Septen im Vergleich zum iibrigen Tumorgewebe angegeben. Allerdings fanden
sich bei einem nicht unerheblichen Anteil der Seminome gleichzeitig auch nekrotische,

von der Kontrastierung ausgesparte Areale [87].

Auch andere Autoren fanden im Gegensatz zu dieser Studie, dass Seminome eine ge-
ringere Kontrastmittelaufnahme als das normale Hodengewebe zeigten, was auf die ge-

ringe Tumorvaskularisation zuriickgefiihrt wurde [90].

In dieser Studie war der Anteil nekrotischer Seminome gering, womit der grof3e Anteil
eines homogenen Enhancements im Tumorzentrum im Gegensatz zu nekrosebedingten

intratumoralen Kontrastmittelaussparungen erkliarbar wére.

Das Kontrastmittelverhalten der Tumoren in der Gruppe der Nichtseminome war sehr
uneinheitlich. So wies gut ein Drittel der Tumoren ein septiert ringartiges Enhancement
bei sonst iso- oder hypointensem Aussehen auf. Weitere Nichtseminome reicherten ho-

mogen fleckig flachig und septiert flachig an.
Ein rein homogenes Enhancement wie das der AML war die Ausnahme.
Die lipomatdsen Verdnderungen reicherten kein Kontrastmittel an.

Es fand sich keine signifikante Haufung des Auftretens eines bestimmten Kontrastmit-

telanreicherungsmusters fiir die Nichtseminome.

Ubereinstimmend wurde in der Literatur bei nichtseminomatdsen Tumoren héufiger ein
heterogenes Kontrastmittelenhancement beschrieben, wobei sich die Nekrosezonen

durch fehlende Anreicherung demarkierten [87].

Oyen et al. fanden nach der intravendsen Kontrastmittelapplikation bei einem Mischtu-
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mor eine insgesamt inhomogene Anreicherung und bei zwei Patienten mit einem em-
bryonale Karzinome eine inhomogene Kontrastmittelaufnahme in der Tumorperipherie
[88]. Auch andere Autoren beobachteten, dass sowohl embryonale Karzinome als auch
Teratome ein inhomogenes, aber auch vermindertes Kontrastmittelenhancement zeigen
konnen [91].

Bei der Gesamtbetrachtung aller 32 Tumoren dominierte bei fast einem Drittel der La-
sionen homogenes und zusitzlich septen ringartiges Anreicherungsverhalten, wobei die
Haufung fiir die Seminome signifikant war und keines der Nichtseminome ein derarti-

ges Kontrastmittelverhalten aufwies.

So scheint das Kontrastmittelanreicherungsmuster ein Kriterium zu sein, welches zur

Unterscheidung von Seminomen und Nichtseminomen beitragen kann.

Einschrinkend muss erwdhnt werden, dass die Kontrastmittelanreicherung nur subjek-
tiv mit bloBem Auge betrachtet und nicht meBtechnisch mittels ROI (Region of inte-
rest) erfasst wurde. Gleichzeitig muss widerum auf die Heterogenitit der Gruppe der

Nichtseminome hingewiesen werden, die das Ergebnis wahrscheinlich beeinflusst hat.

Kontrastmitteldynamik der Seminome und Nichtseminome

Bei dem Vergleich meist zweier von einer Lision vorliegender, zeitlich versetzter Kon-
trastmittelstudien wurden drei Gruppen, eine mit stirkerem Tumorenhancement in der
ersten Studie, eine mit stirkerem Enhancement in der zweiten Studie und eine mit

gleich starkem Enhancement in beiden Kontrastmittelstudien, gebildet.

Der Vergleich zwischen der Seminom- und Nichtseminomgruppe zeigte einen signifi-
kanten Unterschied auf, wonach knapp die Hilfte der einbezogenen Seminome mit ei-
nem stirkeren Enhancement in der ersten Studie auffiel, was jedoch bei den

Nichtseminomen in keinem Fall gefunden wurde.

Der anteilige Unterschied in den Gruppen mit gleich starkem Enhancement in beiden
Kontrastmittelstudien und mit einem stirkeren Enhancement in der zweiten Studie
stellte sich zwischen Seminomen und Nichtseminomen jeweils als wenig different her-

aus.

Zu einem dhnlichen Ergebnis kamen auch andere Untersucher, die bei dynamischen
Kontrastmittelstudien den groBten Signalintensititsanstieg der Seminome in den ersten

zwei Minuten nach der Kontrastmittelapplikation fanden [98].

Watanabe et al. fanden heraus, dass frithe Verdnderungen der Zeit-Signalintensitdts-
kurve in einer Region of interest (ROI) mit dem Blutfluss korrelieren und spite Ande-

rungen fiir eine erhohte kapillire Permeabilitdt und eine extravaskuldre interstitielle
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Kontrastmittelakkumulation sprechen. Die Zeit-Signalintensititskurven von malignen,
nicht weiter unterschiedenen Tumoren zeigten eine schnelle Zunahme des Kontrastmit-
telenhancements, wobei nach Erreichen des Punctum maximum eine auf den Subtrakti-

onsaufnahmen gut sichtbare Plateauphase eintrat [101].

Dynamische Studien konnten wohl jedoch nicht dazu beitragen, den Tumortyp und Ma-
lignititsgrad zu bestimmen bzw. verschiedene Tumoranteile gemischter Keimzelltumo-
ren voneinander zu differenzieren. Allerdings war auch hier einschrankend das
Patientenkollektiv zu klein [98].

In der vorliegenden Arbeit wurden jeweils nur zwei Kontrastmittelstudien einer Lasion
betrachtet, daher kann beziiglich einer Zeit-Signalintensitétskurve keine Stellung bezo-
gen werden. Auch dauerte jede einzelne, der in der Mehrzahl zweifach durchgefiihrten

Kontrastmittelstudien etwa 3,5 min, sodass das Zeitintervall sehr grob war.

Wegen der geringen Fallzahlen in den Untergruppen und der Ubereinstimmung mit der
Aussage in nur einer Arbeit, dass Seminome in den ersten zwei Minuten den hdchsten
Signalanstieg haben, miissten weitere Untersuchungen mit groferen Fallzahlen die
Aussage untermauern, dass Seminome schneller als Nichtseminome einen hohen Sig-
nalanstieg erreichen, wobei hierfiir die subjektive Bildbetrachtung nicht ausreichend

ware.

Korrelation von Histologie und Signalgebung

Bei der Korrelation der postoperativ erstellten histologischen Befunde mit der Signal-
gebung wurde wegen der zu geringen Fallzahlen in den einzelnen Untergruppierungen
differenter Signalgebungen und histologischer Besonderheiten keine statistische Aus-

wertung vorgenomimen.

Die histologische Aufarbeitung ergab beziiglich intratumoraler Einblutungen einen sig-
nifikanten Unterschied, da diese nur bei zwei Seminomen, aber bei der Hilfte der

Nichtseminome gefunden wurden.

Nekrotische Anteile zeigten ein Drittel der Seminome und ein Viertel der Nichtsemino-

me und damit anteilig keinen wesentlichen Unterschied.

Korrelation histologischer Befunde der Seminome und
Nichtseminome und Slin T1

Man wiirde eingeblutete Tumoren in der T1-Sequenz mit inhomogener hyperintenser
Signalintensitit erwarten. Hodentumoren mit nekrotischen Anteilen wiirde man in der

T1-Sequenz inhomogen und mit signalarmen Arealen erwarten.

Korrelation histologischer Befunde der Seminome und Nichtseminome und SI in T
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Von den zwei Seminomen mit histologischen Einblutungen stellte sich ein Seminom
mit gleichzeitig nachgewiesenenen Nekrosen in der T1-gewichteten Sequenz inhomo-
gen hypo-isointens dar, was durch die Nekrosen erklérbar wére. Das zweite eingeblute-
te Seminom erwies sich inhomogen signalgemischt in atrophem Hodengewebe, wobei

hyperintense Areale durch die Einblutungen entstanden sein konnten.

Im Gegensatz dazu hatten alle vier in der T1-Gewichtung hyperintens erscheinenden
Seminome histologisch keine Einblutungen. Einer dieser hyperintensen Tumoren wies
histologisch Nekrosen auf, war jedoch homogen. Die drei anderen in der T1-Sequenz
hyperintensen Seminome befanden sich in histologisch atrophem Hodengewebe, davon
war ein Tumor homogen, die beiden anderen, allerdings ohne Nekrosen und Einblutun-

gen zu enthalten, inhomogen.

Es liegt der Verdacht nahe, dass die Hyperintensitit der drei zuletzt aufgefiihrten Semi-
nome durch den Tumorbefall eines atrophischen Hodens, dessen Gewebe hypointens
erwartet wird, vorgetduscht worden ist. Jedoch lieB sich im Seitenvergleich bildgebend
kein eindeutiger Hinweis auf eine Hodenatrophie in Form von Organverkleinerung bzw

Signalminderung des betroffenen Hodens finden.

Intratumordse Nekrosen fanden sich in einem in der T1-Sequenz homogen hyperinten-

sen und einem homogen signalgemischten Seminom in atrophem Hoden.

Drei weitere Seminome mit histologisch gesicherten Nekrosen stellten sich inhomogen

hypo-isointens dar, eines davon enthielt Einblutungen.

So sind offenbar eingeblutete Seminome in der T1-Gewichtung nicht unbedingt hyper-
intens dargestellt, zumal, wenn sie gleichzeitig Nekrosen enthalten. Umgekehrt zeigen
in der nativen T1-Sequenz inhomogen hyperintens dargestellte Seminome nicht zwin-

gend histologisch intratumorale Einblutungen.

Zudem sind Seminome mit Nekrosen bildmorphologisch in der T1-Gewichtung nicht

zwingend durch Inhomogenitét und Hypointensitit charakterisiert.
Es enthielten sechs Nichtseminome histologisch gesicherte Einblutungen.

So waren ein embryonales Karzinom mit zusitzlichen Nekrosen und ein klassisches
Seminom/Teratom je mit Einblutungen in der T1-Gewichtung jeweils homogen hypo-
intens. Ein weiteres eingeblutetes embryonales Karzinom in einem atrophen Hoden
stellte sich homogen isointens dar. Ein eingebluteter kombinierter KZT war homogen
iso-hyperintens und zwei eingeblutete gemischte KZT, diese allerdings zusatzlich mit
Nekrosen, waren inhomogen signalgemischt dargestellt. Es zeigte aus der Gruppe der
Nichtseminome letztlich nur ein histologisch eingebluteter kombinierter KZT in der

T1-Sequenz eine iso-hyperintense, allerdings homogene Signalgebung. Das inhomo-
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gen iso-hyperintense Aussehens des hochdifferenzierten Liposarkoms ist mit den lipo-

matosen Anteilen zu erkliren.

Fiinf Nichtseminome wiesen histologisch Nekrosen auf, davon drei in Kombination mit
Einblutungen. Wie oben schon erwéhnt, waren das embryonale Karzinom mit Nekro-
sen und Einblutungen homogen hypointens. Die beiden gemischten KZT mit Nekrosen

und Einblutungen zeigten sich inhomogen signalgemischt.

Ein kombinierter KZT und ein pleomorphes Leiomyosarkom des Samenstranges mit

Nekrosen und ohne Einblutungen waren homogen isointens.

Scheinbar gilt auch fiir Nichtseminome, dass nicht alle Tumoren mit histologischen

Einblutungen sich inhomogen hyperintens in der T1-Sequenz darstellen.

So konnen in der T1-Sequenz offenbar Nichtseminome mit Nekrosen und Einblutungen
sich sowohl homogen hypointens, als auch inhomogen signalgemischt darstellen und

mit Nekrosen homogen isointens sein.

Widerspriichlich zu den Angaben in der Literatur waren ebenso das inhomogen hypo-
intense Erscheinungsbild eines gemischten KZT und die inhomogene hypo-isointense
Signalgebung des AML-Befalls, ohne dass jeweils histologisch Einblutungen oder Ne-

krosen gefunden wurden.

Dass nicht nur Nichtseminome, sondern auch Seminome histologisch Nekrosen und
Einblutungen enthalten konnen, fanden auch andere Untersucher [81], wobei diese bei
Seminomen eher selten vorkommen sollen [99], [93], [80], [86], was sich zumindest in

dieser Studie fiir Einblutungen bestitigte.

Ein in der T1-Sequenz hyperintenses Signalverhalten von embryonalen Karzinomen
wurde von mehreren Autoren beschrieben [98], [89] und [84]. Foci hoher Signalinten-
sitdt in der T1-Gewichtung sind jedoch auch im Zusammenhang mit einem Teratokar-
zinom erwahnt worden [97]. Tsili et al. fithrten intratumorale Signalerhhungen in der
T1-Gewichtung bei Nichtseminomen und einem testikuldren Lymphom auf hdmorrha-

gische Komponenten zuriick [87].

Letztlich muss geschlussfolgert werden, dass offenbar auch die Signalgebung der Se-
minome und Nichtseminome in der T1-Sequenz nicht ausreichend kldren kann, ob ein
Tumor nekrotische oder eingeblutete Anteile enthélt, da Signalintensitdt und Homoge-

nitdt nicht immer mit dem histologischen Befund zu erkldren sind.

Korrelation histologischer Befunde der Seminome und Nichtseminome und SI in T1



Korrelation von Histologie und Signalgebung

Korrelation histologischer Befunde der Seminome und Nichtsemi-
nome und Sl in T2

Tumoren mit Einblutungen und Nekrosen wiirde man in der T2-Sequenz inhomogen

und mehr oder weniger signalgemischt erwarten.

Eins von zwei histologisch eingebluteten Seminomen in einem atrophen Hoden stellte
sich in der T2-Gewichtung inhomogen hypointens dar und ein weiteres eingeblutetes

Seminom mit zusétzlichen Nekrosen war inhomogen signalgemischt.

Von den fiinf Seminomen mit Nekrosen zeigte sich eines mit inhomogen hypointensem
Signalverhalten, drei weitere Seminome mit Nekrosen, davon ein vorbeschriebenes mit
Einblutungen, imponierten inhomogen signalgemischt. Ein homogen signalgemischtes

Seminom mit Nekrosen befand sich in einem atrophen Hoden.

Allerdings hatten auch zwei Seminome ohne histologisch gesicherte Nekrosen und
Einblutungen ein inhomogen hypointenses bzw. gemischtes Signalverhalten in der T2-
Sequenz. Ein weiteres Seminom ohne histologische Besonderheiten war homogen hy-

pointens.

Es war auffillig, dass zwei Seminome, davon eines mit Nekrosen und ein weiteres mit
Einblutungen, die gleiche inhomogen hypointense Signalgebung in der T2-Sequenz
zeigten. Jedoch stellten sich auch Seminome ohne Nekrosen und Einblutungen unter-
schiedlich, ndmlich mit inhomogen hypointenser, inhomogen signalgemischter und ho-

mogen hypointenser Signalgebung dar.

Von den sechs histologisch eingebluteten Nichtseminomen waren drei in der T2-Ge-
wichtung inhomogen signalgemischt, das betraf einen gemischten KZT, einen gleich-
zeitig Nekrosen enthaltenden weiteren gemischten KZT und ein embryonales
Karzinom. Ein weiterer, neben Einblutungen gleichzeitig Nekrosen enthaltender KZT
stellte sich homogen signalgemischt dar. Ein inhomogen hypointenses embryonales
Karzinom befand sich gleichzeitig in einem atrophen Hoden. Das eingeblutete Semi-

nom/Teratom war homogen hypointens.

Von den zwei nur Nekrosen enthaltenden Nichtseminomen (pleomorphes Adenom und
ein gemischter KZT) stellte sich eines inhomogen hypointens und ein zweites inhomo-

gen signalgemischt dar.

Die AML und ein gemischter KZT fielen mit inhomogen signalgemischtem Aussehen
auf, ohne dass histologische Besonderheiten wie Einblutungen oder Nekrosen gefun-

den wurden.

Das Fazit ist, dass sowohl Nichtseminome mit Einblutungen, mit Einblutungen und
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Nekrosen als auch ohne Nekrosen und Einblutungen inhomogen signalgemischtes Aus-
sehen aufweisen konnen. Auch inhomogen hypointenses Signalverhalten ist offenbar
trotz vorhandener Nekrosen moglich, obwohl man diese in der T2-Sequenz mit einer

Signalsteigerung erwarten wiirde.

Mattrey und Menzner fanden heterogenes Aussehen der Teratome im Vergleich zu Se-
minomen besonders in der T2-Gewichtung, was auf den erhohten Anteil an Nekrosen
und Einblutungen zuriickgefiihrt wurde [96], [43], [81], [86], [90]. Rholl beschrieb ein
Teratokarzinom mit inhomogenem Aussehen in der T2-Gewichtung, wobei histolo-
gisch die signalerhdhten Zonen Einblutungen und die Zonen mit erniedrigter Signalin-
tensitét Fibrosen und Verkalkungen zugeordnet wurden [97]. Letztere wurden auch von
anderen Autoren mit Signalminderungen in beiden Wichtungen im Zusammenhang mit

Teratomen gefunden [89].

Auch von anderen Autoren wurden Hyper- und Hypointensititen der Nichtseminome
durch Einblutungen unterschiedlichen Alters erklart [50], allerdings wurden auch La-
sionen ohne Signalunterschiede beobachtet [91]. Dass Uberlappungen in der Bildmor-
phologie von Seminomen und Nichtseminomen mdoglich sind, wurde bereits von ande-
ren Autoren beschrieben [43], [88]. Die Differenzierung zwischen Seminomen und
nichtseminomatdsen Tumoren wurde besonders dann als problematisch dargestellt,
wenn Seminome ebenso wie gemischte KZT Einblutungen und Nekrosen zeigen [99],
[90].

Letztendlich sind sowohl bei Seminomen als auch Nichtseminomen histologisch Ne-
krosen und Einblutungen moglich, allerdings scheint ein inhomogen signalgemischtes
Aussehen der Seminome und Nichtseminome in der T2-Sequenz unabhidngig von Ne-
krosen und Einblutungen zu sein, wird aber gleichermaflen sowohl bei Seminomen als
auch bei Nichtseminomen mit Nekrosen und Einblutungen gefunden. Es konnte nur fiir
einzelne Tumoren eine fiir das histologische Ergebnis plausible Signalgebung gefunden
werden, so dass ohne Kenntnis des histologischen Befundes im Gegensatz zu Literatu-
rangaben nicht automatisch auf Tumoreinblutungen oder nekrotische Anteile geschlos-
sen werden kann. Hier bedarf es allerdings weiterer Studien mit groeren Fallzahlen,

um das Ergebnis statistisch zu untermauern.

Seltene Lasionen der Nichtseminomgruppe dieser Studie

Wegen des seltenen Auftretens werden nachfolgende Entitdten kasuistisch beschrieben.

AML-Infiltrationen von Hoden, Nebenhoden und Samenstrang

Bei diffusen Infiltrationen von Hoden, Nebenhoden und Samenstrang im Rahmen einer

AML-Infiltrationen von Hoden, Nebenhoden und Samenstrang



Seltene Lasionen der Nichtseminomgruppe dieser Studie

AML war simultan eine méBige ipsilaterale Hydrozele nachweisbar. Der Hoden stellte
sich in der T1-gewichteten Sequenz hypo- bis isointens und in der T2-gewichteten Se-

quenz signalgemischt dar, was durch kleine testikulire Nekrosezonen erklérbar war.

Dies deckt sich nicht mit den Literaturangaben, wonach leukédmische Infiltrate eine dif-

fuse Signalminderung in der T2-Gewichtung hervorrufen sollen [95].

Die Kontrastmittelaufnahme der leukédmischen Infiltrate war unter Aussparung der Ne-

krosezonen duBerst kréftig.

In der Literatur sind nach der intravendsen Kontrastmittelgabe bei der AML sowohl
ein moderates Enhancement des gesamten Hodens als auch intratestikuldr stark anrei-
chernde lineare Strukturen beschrieben, so dass in diesen Fillen die Differenzierung
vom Seminom bildgebend unmdglich war, gleichzeitig wurden ebenso Samenstrangbe-

teiligungen und Begleithydrozelen gefunden [102].

Melanommetastase

Die Diagnose der Melanommetastase wurde trotz fehlender histologischer Sicherung
bei anamnestisch bekanntem Melanom wegen der auf Melaningehalt hinweisenden ty-
pischen Signalsteigerung in der T1-Sequenz und dem inhomogen hypointensen Ausse-
hen in der T2-Gewichtung gestellt. Es fiel ein méBiges Kontrastmittelenhancement der

soliden Tumoranteile unter Aussparung nekrotischer Areale auf (s. Abbildung 7.3.1-
7.2.3).

In der bisher verdffentlichten Literatur fand sich kein magnetresonanztomografisches
Bildbeispiel einer testikuldaren Melanommetastase, allerdings eine Kasuistik eines in-
trakraniellen meningealen Melanozytoms mit in der T1-Gewichtung gut begrenzter hy-
perintenser Formation und zystischen Arealen, wobei die Lasion in der T2 Flair-
Sequenz iso-hypointens war und nach der intravenésen KM-Applikation ein homoge-

nes Enhancement der soliden Anteile zeigte.

Typisch fiir melaninenthaltende Tumoren ist ein hyperintenses Signal in der T1-Ge-
wichtung, differenzialdiagnostisch kommen subakute Hdmatome und thrombosierte
Aneurysmen in Betracht [103].

Die in der Literatur beschriebene Bildmorphologie stimmt anndhernd mit der als Mela-

nommetastase verdidchtigten testikuldren Lision iiberein.

Disseminierte lipomatose Formationen beider Hoden

Die disseminierten lipomatdsen Formationen beider Hoden eines Patienten mit multip-
len, in der T1- und T2-gewichteten Sequenz signalreichen und in den fettgesattigten

Sequenzen signalarmen Lésionen ohne Kontrastmittelanreicherung wurden histolo-
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gisch nicht untersucht, da der Patient an einem histologisch gesicherten neuroendokri-
nen Tumor der Leber erkrankt war und weitere operative Eingriffe ablehnte (s.
Abbildung 7.4.1-7.4.4).

Die Manifestation eines neuroendokrinen Tumors am Hoden kann in drei Formen auf-
treten, als Anteil eines Teratoms, als metastatische Absiedlung oder als primir im Ho-
den entstandene Lidsion [104], jedoch wurden dabei histologisch Fett enthaltende

Anteile nicht beschrieben, so dass eine solche Entitdt ausscheidet.

Intratestikuldre Lipome sind selten und werden in der Literatur nur als Solitérldsionen
[105] mit einer Gro3e zwischen 1-14 ¢cm beschrieben [106], [107].

Ebenso sind intratestikuldr gelegene Dermoidzysten als solitére unilaterale Raumforde-
rungen mit kutanen Anhdngseln wie Haarfollikel, driisige Anteile, Keratin und Chole-
sterol, ohne Perfusion erwédhnt [38]. Sie kommen ebenfalls wegen des disseminierten

Verteilungsmusters der Verfettungen differenzialdiagnostisch nicht in Betracht.

Mit Fettakkumulationen bzw. fettigen Degenerationen in Rattenhoden nach einer Lin-
dane-Exposition iiber einen Zeitraum von 45 Tagen beschiftigte sich in der Literatur
eine Arbeit, wobei dieses Agens in der Land- und Forstwirtschaft oder im Gartenbau
angewendet wurde [108]. Allerdings war anamnestisch eine solche Exposition des be-

troffenen Patienten aus dem Krankenblatt nicht zu erheben.

Es wurde in der Literatur ein Case-Report veroffentlicht, bei dem lipomatose Lésionen,
hamartdse Malformationen und Neubildungen verschiedener Organsysteme im Zusam-
menhang mit einer genetisch autosomal dominant vererbbaren Cowden-Erkrankung ge-
funden wurden [105]. Die bildmorphologischen, im Zusammenhang damit
beschriebenen testikuldren Verdnderungen stimmen mit den in dieser Studie gefunde-
nen Ldsionen iiberein. Allerdings war bei dem betroffenen Patienten keine Cowden-Er-
krankung bekannt, so dass eine abschlieBende artdiagnostische Einordnung der
ungewoOhnlichen, beidseits gefundenen multiplen testikuldren Lésionen nicht erfolgen

kann.

Granulosa-Zelltumor bei einem Neugeborenen

Ein weiterer seltener, nichtseminomatoser testikuldrer Tumor fiel durch die skrotale
Schwellung eines Sduglings am Geburtstag auf und wurde noch am gleichen Tag mag-
netresonanztomografisch untersucht. Die in der T1- und T2-Sequenz multizystische
Raumforderung war unterteilt von soliden Septen, wobei nur diese Kontrastmittel an-
reicherten. Postoperativ stellte sich ein Granulosa-Zelltumor heraus (s. Abbildung
7.6.1-7.6.3).

Granulosa-Zelltumor bei einem Neugeborenen



Magnetresonanztomografische Begleitbefunde

Man unterteilt vom gonadalen Stroma ausgehende Granulosa-Zelltumoren in adulte
und juvenile Typen [15], wobei der juvenile Tumor hdufigster Hodentumor in den ers-
ten sechs Lebensmonaten ist. Differenzialdiagnostisch kommt ein Dottersacktumor in
Betracht [109]. Mikroskopisch werden bei diesen Tumoren neben follikuldren Kompo-

nenten variierender Gréf3e auch solide Anteile beschrieben [110].

Multiseptiertes und zystisches Aussehen dieser Tumorentitdt und hyperperfundierte so-
lide Anteile wurde iibereinstimmend auch von anderen Autoren sonografisch gefunden

und in einem Case-Report beschrieben [111].

Differenzialdiagnostisch kommen die zystische testikuldre Dysplasie, das zystische
Lymphangiom, die zystisch testikulde Torsion und das Gonadoblastom in Betracht
[112].

5.1.6 Magnetresonanztomografische Begleitbefunde
Ipsilaterale Begleithydrozelen fanden sich bei weniger als einem Viertel der Seminome

eher selten und kamen in der Nichtseminomgruppe nicht vor.

In der Literatur gibt es zu Begleithydrozelen bei Tumoren widerspriichliche Angaben.
Mehrere Autoren beschreiben ipsilaterale Hydrozelen in Kombination mit einem Ho-
dentumor [26], [43], [86], [81]. Laut Horstmann et al. sollen 60 % der testikuldren Tu-

moren mit einer geringen Hydrozele assoziiert sein [62].

Nach Hamm et al. kommen reaktive Hydrozelen im Zusammenhang mit Hodentumo-

ren allerdings eher selten vor [61], was sich mit dem Ergebnis dieser Arbeit deckt.

In der Kindheit werden Begleithydrozelen in bis zu 25 % der Hodentumoren beschrie-
ben [49].

Auftillig war bei der bildmorphologischen Betrachtung der Begleitbefunde von Tu-
morpatienten ein signifikanter Unterschied beziiglich ipsilateraler Varikozelen, die bei

keinem Seminom, aber bei einem Drittel der Nichtseminome zu finden waren.

Ein direkter Zusammenhang von Varikozelen und Tumorentstehung wurde in der Lite-
ratur bisher nicht beschrieben. Jedoch ist die Temperatur des ipsilateralen Hodens auf
der betroffenen Seite in der Vena testikularis und im Plexus pampiniformis durch die
Stagnation des Blutes bei Varikozelen erhoht, was auch Ursache der Infertilitit sein
soll [37].

Ob ein dhnlicher Zusammenhang zwischen erhdhter Hodentemperatur bei Patienten
mit Varikozele und Nichtseminomentstehung wie bei den in der Bauchhohle retinierten
Hoden besteht, miissten weitere Untersuchungen mit einer groeren Gruppe nichtsemi-

nomatoser KZT klaren.
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Odematdse Hodenhiillen und Samenstringe mit entsprechendem Kontrastmittelenhan-
cement bildeten in der Tumorgruppe die Ausnahme. Sie wurden in der Gruppe der Se-
minome im Zusammenhang mit einem verdickten Nebenhoden bei fortgeschrittenem
Tumor und in einem weiteren Fall gemeinsam mit einem verdickten Samenstrang bei

einem anaplastischem Seminom gefunden.

In der Gruppe der Nichtseminome traten gleichartige Begleitreaktionen bei zwei ge-
mischten Keimzelltumoren, einem pleomorphen Leiomyosarkom des Samenstranges

und einer AML mit Infiltration des Hodens, Nebenhodens und Samenstranges auf.

Ubereinstimmende Angaben in der Literatur zeigen dhnliche Ergebnisse, wonach indi-
rekte Zeichen wie ein verdickter Nebenhoden und ein Skrotalwandédem in Kombinati-

on mit Hodentumoren selten vorkommen [61].

So scheint letztlich die 6dematdse Begleitreaktion von Hodenhiillen und Samenstrang
meist im Zusammenhang mit eher ausgedehnten Tumorleiden zu stehen. Damit kdnnte
das seltene Auftreten zu erkldren sein, da die meisten Tumoren wegen der exponierten
Lage der Hoden eher frithzeitig auffallen und nur selten in fortgeschrittenen Stadien
mit bereits stattgehabter Umgebungsinfiltration entdeckt werden. Allerdings diirfen
insbesondere nur den Samenstrang betreffende prominente Verdnderungen und Kon-
trastmittelanreicherungen nicht mit einer Varikozele verwechselt werden, da sonst ein

wertvolles diagnostisches Kriterium verloren geht.

Hamatome und Traumafolgen

Es wurden 44 Hamatome von 29 Patienten betrachtet, von 42 Himtomen war das Ent-

stehungsalter bekannt.

Die Hélfte der Himatome entstanden posttraumatisch, wobei eine postoperative Entste-
hung war am héufigsten durch die Operation von Leistenhernien bedingt war. Aber
auch Zustand nach Torsion, Plasmaseparation, Antikoagulantien und Geschlechtsver-
kehr spielten eine Rolle bei der Genese. In einigen wenigen Féllen blieb die Ursache

der Hamatome ungeklart.

In der Literatur wurden aufler o.g. Ursachen von Hiamorrhagien die Vaskulitis oder gra-
nulomatdse Erkrankungen pathogenetisch erwédhnt [96]. Auch die intermittierende Tor-

sion soll eine Rolle bei der Himatomentstehung spielen [30].

Es wurde zunéchst die zentrale und periphere Signalintensitit der Himatome separat in
der T1- und T2-Sequenz betrachtet und wegen des breiten Altersspektrums der Hima-
tome zwischen einem Tag und 2000 Tagen zum Zeitpunkt der Untersuchung diskutiert,

inwieweit die Signalintensitdt, die Homogenitdt und das Kontrastmittelverhalten im
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Signalgebung der Himatome in den Nativesequenzen

Zentrum und der Peripherie der Himatome mit dem Alter korrelieren.

5.2.1 Signalgebung der Hdmatome in den Nativesequenzen
In der T1-gewichteten Sequenz iiberwog in der Himatomgruppe sowohl zentral mit
mehr als der Hilfte, als auch peripher mit weniger als der Hélfte der Patienten ein ge-

ring hyperintenses Signalverhalten.

Bei der Betrachtung der Abhédngigkeit des Signalverhaltens vom Hédmatomalter konnte
in der T1-Sequenz aber kein signifikanter Zusammenhang fiir das Himatomzentrum

festgestellt werden, fiir die Peripherie wurde dieser nur knapp verfehlt.

Auch andere Signalintensitidten wie gering hypointens, isointens, stark hyperintens und
signalgemischt waren im Zentrum und in der Peripherie der Himatome in der T1-Se-
quenz zu beobachten, wobei stark hypointenses Signalverhalten zentral und peripher

nicht vorkam.

In der T2-gewichteten Sequenz fanden sich zentral stark bis gering hypo- und hyperin-
tense und auch gemischte Signalverhalten der Himatome, ohne dass eine Signalgebung

signifikant liberreprisentiert war. Zentral kam isointenses Signalverhalten nicht vor.

Auch in der T2-Sequenz konnte keine Abhédngigkeit der Signalintensitdit im Héama-

tomzentrum vom Alter gefunden werden.

Hingegen fand sich in der Himatomperipherie in der T2-Gewichtung mit einer Beteili-
gung von mehr als der Hilfte eine signifikante Uberrepriisentation stark hypointensen

Signalverhaltens.

Es stellte sich ein hoch signifikantes Ergebnis heraus, welches darin bestand, dass in
der Gruppe mit stark hypointenser Peripherie sich dltere Himatome befanden, so dass

hier eine Altersabhéngigkeit zu bestehen scheint.

Gering hypointenses und gemischtes Signalverhalten wurden peripher weniger hédufig
gefunden. Gering hypo-, iso- und stark hyperintenses Signalverhalten kamen peripher

nicht vor.

Bei der Betrachtung der Homogenitidt oder Inhomogenitit der Himatome fielen mit si-
gnifikanter Hiufung mehr als die Halfte der Himatome auf, die sowohl in der T1- als
auch in der T2-Sequenz homogen erschienen, wobei inhomogenes Signalverhalten so-
wohl in der T1- als auch in der T2 -Sequenz unterreprisentiert waren. Es ergab sich ein
hoch signifikantes Ergebnis, welches ein hoheres Alter fiir die Himatome bestitigte,

die in der T1- und T2-Sequenz durch Homogenitét auffielen.

Zur Signalintensitdt der Himatome in der T1- und T2-Sequenz gibt es in der Literatur
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widerspriichliche Angaben. Vor allem erfolgte keine separate Betrachtung der Periphe-

rie und des Zentrums der Hamatome.

Zudem gab es kaum Literaturangaben, die die Signalgebung bzw. den Bildeindruck
von Hdmatomen und vor allem die Abhédngigkeit vom Alter der Entstehung beschrei-

ben, letztlich waren die Altersangaben der Himatome immer unbestimmt.

So fanden Miiller-Leisse, dass es letztlich keine definitiven Bildeigenschaften gibt, die

akute, subakute und chronische Himorrhagien voneinander priazise unterscheiden [70].

Andernorts wurde die akute Einblutung mit niedriger Signalintensitéit in der T1- und
T2-gewichteten Sequenz beschrieben [30]. Andere Untersucher fanden in der akuten
Hamatomphase niedrige oder mittlere Signalintensitét in der T1- und erhohte Signalin-
tensitidt in der T2-Sequenz, subakute oder chronische Hiamatome jedoch wegen des

Methdmoglobins mit hoher Signalintensitét in beiden Sequenzen abgebildet [86].

Von weiteren Autoren wurden intratestikulire Himatome mit hoher Signalintensitét in
der T1-Gewichtung [44], [43], [99] und einem gemischten Signalverhalten in der T2-
Gewichtung beschrieben [44], [43], [94], [50], [95], aber auch eine erniedrigte Signal-
intensitdt wurde in der T2-Gewichtung von mehreren Untersuchern gefunden [89],

[86], wobei jeweils das Haimatomalter nicht angegeben war.

In der Literatur wird ein hohes Maf3 an Inhomogenitit des traumatisierten Hodens mit
erhohten und erniedrigten Signalintensitdten im Vergleich zum gesunden Gewebe er-
wahnt [50], [95], [30], [86], [93].

Letztendlich waren alle Literaturangaben, die sich auf die Signalintensitdt und Inhomo-
genitidt der Himatome bezogen, ohne genaue Altersangaben und unterschieden nicht in
Hématomzentrum und -peripherie, so das die in dieser Studie gewonnenen Ergebnisse
mit den Angaben in der Literatur nur eingeschrinkt zu vergleichen sind. Allerdings ha-
ben Hdmatome, die in der T1- und T2-Sequenz besonders homogen und in der T2-Se-
quenz von einem stark hypointensen Randsaum  begrenzt sind, ein hoheres

Entstehungsalter.

Signalgebung der Hamatome nach Kontrastmittelgabe

Alle Patienten mit intraskrotalen Himatomen erhielten bis auf eine Ausnahme eine in-
travendse Kontrastmittelinjektion. Es wurden unterschiedliche Anreicherungsformen
gefunden und daher in fehlende Kontrastmittelaufnahme, Enhancement des Hamatom-
randes, Enhancement benachbarter Strukturen und Anreicherung sowohl von Héma-

tomrandes als auch von Nachbarstrukturen unterschieden.

Etwas weniger als die Hélfte der Himatome reicherten kein Kontrastmittel an. Das

Granulosa-Zelltumor bei einem Neugeborenen



Signalgebung der Himatome nach Kontrastmittelgabe

Ausbleiben des Kontrastenhancements war entsprechend der Héufung fiir die Hima-

tome signifikant.
Etwa ein Drittel der Himatome zeigte ein Enhancement in der Peripherie.

Die Kontrastmittelaufnahme von Nachbarstrukturen und simultan von Nachbarstruktu-
ren und Hamatomperipherie traten jeweils bei etwa einem Zehntel der Himatome deut-

lich seltener auf.

Bei der Betrachtung der Abhéngigkeit des Kontrastmittelenhancements vom Hadmato-
malter wurde jedoch kein signifikanter Zusammenhang zwischen einem bestimmten

Anreicherungsverhalten und dem Hématomalter gefunden.

Mehrere Autoren fanden heraus, dass nach der intravendsen Kontrastmittelgabe das
Enhancement der vom Hédmatom betroffenen Seite im Vergleich zur Gegenseite gerin-
ger sein soll [70], [86].

5.3 Entzindliche Veranderungen
Bei insgesamt 22 untersuchten Patienten mit entziindlichen Erkrankungen gab es zwei
Altersgipfel, der erste fand sich zwischen 21 und 30 Jahren, der zweite zwischen 61
und 70 Jahren. Mehr als die Hilfte der Patienten hatten klinisch Schmerzen und in iiber
zwel Dritteln der Patienten fiel eine skrotale Schwellung der betroffenen Seite auf, la-
borchemisch war in der Hilfte der Fille das CRP erhoht. Wegen der uneinheitlichen
Befunde in dieser Gruppe wurde auf die Analyse des Signal- und Kontrastmittelverhal-

tens verzichtet und nur Stellung zu den wichtigsten Erkenntnissen genommen.

Im Zusammenhang mit entzlindlichen Veranderungen wurde bei fast zwei Dritteln der
Patienten ipsilateral eine entziindliche Begleitreaktion der Hodenhiillen und/oder des
Samenstranges in der fettgesittigten T2-Sequenz und nach Kontrastmittelgabe in der
T1-Sequenz eine Anreicherung gefunden. Bei einem Patienten wurde die kontralaterale

Samenstrangreaktion auf die Varikozele zuriickgefiihrt.

Bei zwei Patienten mit abszedierender Epididymitis und Orchitis wurde differenzial-
diagnostisch ein Tumor in Erwigung gezogen, ein weiterer, allerdings dlterer Patient
erhielt unter Tumorverdacht eine Orchiektomie und wies ebenfalls eine abszedierende
Epididymoorchitis auf. Es muf} jedoch hierzu bemerkt werden, dass alle drei Patienten
verdickte Hodenhiillen und Samenstriange mit einem deutlich verstarktem Kontrastmit-
telanhancement auf der betroffenen Seite zeigten, was retrospektiv eher an ein entziind-

liches Geschehen als an einen Tumor hitte denken lassen miussen.

Dass gelegentlich die Differenzialdiagnose zwischen Orchitis und Tumor erschwert
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scheint [43], was besonders fiir die granulomatdse Orchitis zutrifft [86], [92], fanden
auch andere Autoren. Sind innerhalb eines auffilligen Bereiches die Septierungen er-
halten, so soll dies eher fiir ein entziindliches Geschehen als fiir einen Tumor sprechen
[90], [86], wobei einschrankend erwdhnt werden muss, dass besonders die Seminome

nach Kontrastmittelgabe ebenfalls zentrale Septen aufweisen konnen.

Unauffallige MRT-Befunde, Hodenfehllagen, Agenesie
und gemischte Befunde

Die Gruppe der unauffilligen oder Normalbefunde wurde von acht Patienten ohne ma-
gnetresonanztomografische intraskrotale Pathologie gebildet. Anlass zur MRT- Unter-
suchung waren Schmerzen, ein Palpationsbefund, ein suspekter Sonografiebefund,

erhohte Tumormarker und ein anamnestisch bekanntes kontralaterales Seminom.

Fiinf Patienten wurden wegen eines leeren Skrotalfaches untersucht, auch in dieser
Gruppe wurden keine Begleitbefunde gefunden, so dass diese beiden Gruppen in der

Diskussion vernachldssigt werden.

Gemischte Befunde

In der Gruppe gemischter Befunde wurden 32 Patienten zusammengefalt, die sich in
die anderen Gruppierungen nicht einordnen lieBen. Hiufigster Anlass bei diesen Pati-
enten eine MRT-Diagnostik durchzufiihren, war bei iiber der Hilfte der Patienten eine
einseitige skrotale Schwellung oder Verhdrtung. Der zweithdufigste Grund fiir die

MRT-Untersuchung war bei einem Drittel der Patienten ein schmerzhaftes Skrotum.

Mehr als ein Drittel dieser Patienten fiel anamnestisch mit einer urologischen Vorer-
krankung auf, so zum Beispiel stattgehabte Skrotaltraumata und ipsi- oder kontralatera-
le Leistenhernienoperationen. Auch eine operativ versorgte Varikozele, eine Seminom-
und Hydrozelenoperation, eine Sterilisation, eine Orchidopexie, ein Prostata- und ein

Harnblasenkarzinom wurden anamnestisch angegeben.

Die MRT-Diagnosen in der Gruppe der gemischten Befunde waren sehr heterogen,
weshalb eine detailierte Auswertung der Signalintensitidten und des Kontrastmittelen-
hancements der Lisionen wenig sinnvoll erschien. In dieser Gruppen fand sich etwa
ein Fiinftel der Patienten mit begleitenden Odemen von Skrotum und Samenstrang, wo-

rauf im folgenden Kapitel noch eingegangen wird.

Gemischte Befunde



Signalgebung der Himatome nach Kontrastmittelgabe

Gemischte Skrotalbefunde ohne Operation

Es wurden zwei Drittel der Patienten aus der Gruppe der gemischten Befunde nicht

operiert.

Unter den nicht operierten Skrotalbefunden befanden sich drei Hydrozelen, vier Sper-
matozelen, zwei Hydatiden, eine Varikozele und ein Condyloma accuminata, fiinf Pati-

enten mit verdicktem Nebenhoden und vier mit Strukturstorungen des Hodens.

Leider konnten die Ursachen beidseitiger Samenstrangddeme und Kontrastmittelanrei-
cherungen bei zwei Patienten und beidseitiger Skrotalwandddeme mit Kontrastmittel-

anreicherung bei einem Patienten ohne stattgehabte Operation nicht geklirt werden.

Bei einem vierten Patienten war das beidseitige Skrotaldodem und -enhancement mit
den skrotal befindlichen Condyloma accuminata vereinbar. Der bis dahin konservativ
behandelte Patient hatte neben den krankheitstypischen noduldren kutanen Verdnde-
rungen ein massiv aufgetriebenes Skrotum mit deutlichem bilateralen Odem und Kon-

trastmittelenhancement von Skrotum und Samenstrang.

Verschiedene Quellen in der Literatur befassen sich mit der von humanen Papillomavi-
ren HPV 6 oder HPV 11 verursachten Condyloma accuminata, wobei im Zusammen-
hang damit eine bildgebende Darstellung des Skrotums oder eines anderen Organs
mittels MRT in der Literatur nicht gefunden wurde. Die Diagnose kann klinisch, histo-
pathologisch oder auch mittels molekularbiologischen Techniken gestellt werden. His-

tologisch sind milde unspezifische Infiltrate in dem befallenen Gewebe zu finden.

Haufigere Lokalisationen dieser Erkrankung sind Penis, Perinealregion, Inguinalfalte,
Pilonidalsinus und seltener beim weiblichen Geschlecht die Vulva und Vagina [118].
So diirften die im MRT gefundenen bilateralen Auffilligkeiten des betroffenen Patien-
ten Ausdruck der in der Literatur beschriebenen unspezifischen entziindlichen Begleit-

reaktionen der Cutis und Subcutis sein.

Gemischte Skrotalbefunde mit Operation

Ein Drittel der Patienten aus der Gruppe der gemischten Befunde wurde operiert. Die
Entscheidung zur Operation trafen die urologischen Kollegen nach der Zusammen-
schau von Anamnese, Klinik, Paraklinik und Bildgebung. Unter den operierten Patien-
ten befanden sich je zwei Patienten mit Nekrosen, mit himorrhagischen Infarzierungen
nach vendser Thrombose, Funikulozelen, Atrophien und Fibrosen der Nebenhoden, so-

wie je eine Hydrozele und ein paratestikulidres Fibrom.

Eine Nekrose des Hodens, Nebenhodens und am distalen Funikulus spermatikus wurde

nach histologisch gesicherter iatrogener Ligatur des Duktus deferens, zweier Venen
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und einem arteriellen Gefdfl nach Operation im Vormonat gewertet.

Bei einem Patienten mit Schmerzen seit dem Vortag konnten die testikuldren Verdnde-
rungen histologisch einer frischen hdmorrhagischen Infarzierung bei vendser Thrombo-
se zugeordnet werden. Wegen des bildgebend organiiberschreitenden Ausmales und
des peripheren Kontrastmittelenhancements unter Aussparung der Nekrosen wurde der

Patient unter der Annahme eines Tumors semikastriert (siche Abbildung 7.8.1-7.8.4).

Bei drei Patienten aus der operierten Gruppe fielen magnetresonanztomografisch ein-
seitige 0dematdse Schwellungen von Skrotum und Samenstrang und eine Kontrastmit-
telanreicherung dieser Strukturen auf, die nach histologischer Aufarbeitung offenbar im
Zusammenhang mit ischdmischen Verdnderungen standen. Davon waren in zwei Fillen
diese Verdnderungen auf ein thrombotisches Geschehen und in einem weiteren Fall auf
eine postoperative arterielle Ligatur nach Vasoresektion mit konsekutiver Hodennekro-

se zuruckzufiihren.

Was letztlich die Ursache der vendsen Thrombosen zweier Patienten war, konnte ana-
mnestisch nicht geklart werden. Moglicherweise spielten eine vorausgegangene Torsi-

on und Retorsion eine Rolle.

Ein Skrotalwandddem soll zunéchst bei akuter Torsion fehlen, jedoch im weiteren Ver-

lauf einschlieBlich eines verdickten Samenstranges nachweisbar sein [49].

Kollateralbefunde

Bei der Bildung von zwei Gruppen, die der Tumoren und die der benignen Befunde,
gab es keine signifikanten Unterschiede des Auftretens von ipsi-, kontra- oder von bi-
lateralen Hydrozelen, so dass letztlich die Hydrozelen keine Rolle bei der Einschit-

zung der Dignitét einer Lésion spielen.

Zu Hydrozelen existieren im Zusammenhang mit Tumoren gegensitzliche Angaben. So
erwihnen einige Autoren gleichseitige Begleitydrozelen in Kombination mit einem
Hodentumor [26], [43], [86], [81], laut Horstmann et al. in bis zu 60 % [62]. Reaktive

Hydrozelen sollen bei Hodentumorerkrankung selten vorkommen [61].

Bei der Betrachtung von Begleitreaktionen wie Odemen und Kontrastmittelaufnahme
von Skrotum und Samenstrang zeigte sich eine signifikante Unterreprasentation in der

Gruppe der Tumoren im Vergleich zur Gruppe der benignen Befunde.

Auch andere Autoren postulieren iibereinstimmend mit dem Ergebnis dieser Studie ei-
nen Zusammenhang von skrotalen Odemen und NebenhodenvergréBerungen bei benig-

nen Erkrankungen [119].

Gemischte Skrotalbefunde mit Operation
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Selbst bei der separaten Unterteilung in Tumorgruppe, in Gruppe der Himatome, der
entziindlichen Verdnderungen und gemischten Befunde waren die Haufigkeiten eines
ipsilateralen Odems und Kontrastmittelenhancements des Samenstranges und der Skro-
talhaut hoch signifikant unterschiedlich. Diese Verdnderungen fanden sich in etwa

zwei Dritteln der Patienten am héufigsten bei den entziindlichen Lasionen.

Ubereinstimmend wurden indirekte Zeichen wie verdickter Nebenhoden und das Odem
der Skrotalwand bereits friither als typtisch fiir Entziindungen und somit als wichtiges

Kriterium zur Unterscheidung zwischen Entziindung und Tumor beschrieben [61].

Johnson et al. sahen bei einem Patienten mit einem Nichtseminom in der nativen T2-
Gewichtung eine erhohte Vaskularisation entlang der Skrotalwand und des Samenstran-
ges, welche bei einem fortgeschrittenen tumordsen Prozess auf die hohe Tumorlast ge-
schoben wurde [81].

Die Unterscheidung zwischen Varikozelen und entziindlich bzw. posttraumatisch be-
dingtem Begleitddem und Kontrastmittelenhancement war etwas schwierig, wenn kei-
ne Skrotalwandbeteiligung vorlag. Allerdings sind die Varikozelen durch flubedingte
Verdnderungen nicht so homogen abgebildet, wie das Enhancement des Samenstran-
ges. Weiterhin ist das fehlende Odem des Samenstranges in den fettgesittigten T2-Se-

quenzen fiir Varikozelen charakteristisch.

M. Paura 99



Kollateralbefunde

100 Gemischte Skrotalbefunde mit Operation



Zusammenfassung 6

Es wurden die Daten von 128 Patienten betrachtet, die eine MRT-Untersuchung des
Skrotalinhaltes erhielten. Die Patienten wurden in die Gruppen der Seminome, Nichtse-
minome, Hamatome, entziindlichen Verdnderungen, Hodenfehllagen und magnetreso-
nanztomografischen Normalbefunde unterteilt. Alle in diese Gruppen nicht
einordenbare skrotale Entititen wurden in der Gruppe gemischter Befunde zusammen-

gefasst.

Es sei darauf hingewiesen, dass trotz der langjihrigen Anwendung der MRT-Untersu-
chung bei der Diagnostik des Skrotalinhaltes es nur eine iiberschaubare Anzahl von Stu-
dien zu diesem Thema mit relativ kleinen Fallzahlen gibt. Damit sind die teils
widerspriichlichen Aussagen zu Skrotaltumoren in der Literatur auch im Vergleich zu

dieser Arbeit zu erkléren.

Die in der vorliegenden Arbeit begriindete Ursache fiir Abweichungen von Literaturan-
gaben mag einerseits an der kleinen Patientenzahl der Subgruppen liegen. Andererseits
handelte es sich um Patienten, deren Diagnostik auf Grund untypischer Konstellationen
beziiglich Klinik, Paraklinik oder sonografischem Befund und durch insgesamt einge-
schriankt zu beurteilende Krankheitsbilder des Skrotalinhaltes erschwert war. Um trotz-
dem die Wertigkeit der MRT-Untersuchung bei skrotalen Pathologien zu untermauern,
war unter anderem die Frage zu kldren, ob magnetresonanztomografisch zwischen Se-

minomen und Nichtseminomen unterschieden werden kann.

Eine Unterscheidung zwischen Seminomen und Nichtseminomen ist durch die Betrach-

tung von Morphologie und Kontrastmittelverhalten moglich.

Um ein Seminom handelt es sich mit groBer Wahrscheinlichkeit, wenn der Tumor un-
rund konfiguriert und unscharf begrenzt ist und keine Kapselbegrenzung in der T2-Se-
quenz aufweist. Reichert die Lésion nach der Kontrastmittelgabe zentral homogen,
zusitzlich septen- und ringartig und in der ersten Kontraststudie stiarker als in der zwei-
ten an, so erhoht sich die Wahrscheinlichkeit, dass es sich um einen seminomatdsen Tu-

mor handelt.

Ist der Tumor kreisrund, in der T2-Sequenz von einer Kapsel umgeben, reichert nach

der Kontrastmittelgabe zentral inhomogen, nicht septen- und ringartig an und ist das
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Enhancement nicht in der ersten von zwei Studien stirker ausgeprigt, so handelt es
sich mit groer Wahrscheinlichkeit um einen nichtseminomatdsen Tumor. Die Nativse-
quenzen sind zur Differenzierung nicht geeignet, da sich in der T1- und T2-Sequenz

groBe Uberlappungen zwischen beiden Tumorgruppen fanden.

In beiden Tumorgruppen von Seminomen und Nichtseminomen wurden in der nativen
Signalgebung verschiedene, partiell iibereinstimmende Konstellationen von Signalge-
bungen und Homogenitdten/Inhomogenititen in der T1- und T2-Sequenz gefunden, die
allerdings selten mit histologisch gesicherten intratumoralen Einblutungen und Nekro-
sen und der zu erwartenden Signalgebung korrelierten. So eignen sich die Nativsequen-
zen wegen der Uberlappungen der Signalintensitit nicht zur Differenzierung zwischen
Seminomen und Nichtseminomen. Im Gegensatz zu Literaturhinweisen sind Nativse-
quenzen ebenfalls nicht hinreichend, von der Signalgebung eines Seminoms oder
Nichtseminoms auf einen eingebluteten oder nekrotischen Tumoranteil zu schlieen.
Aufgrund der kleinen Subgruppen sollte diese Schlussfolgerung durch Studien mit gro-

Beren Patientenzahlen bestétigt werden.

Um Riickschliisse auf das Alter von Himatomen ziehen zu konnnen, wurden die Sig-
nalgebung und Kontrastmittelaufnahme von Peripherie und Zentrum der Himatome se-
parat betrachtet. Des weiteren wurden die Homogenitit oder Inhomogenitit der
Hamatome in der T1- und T2-Sequenz verglichen. Dabei fiel auf, dass es keine Ab-
hiangigkeit der zentralen und peripheren Signalintensitét in der T1-Sequenz, der zentra-
len Signalintensitdit in der T2-Sequenz und des Kontrastmittelverhaltens vom
Héamatomalter gab. Allerdings zeigte sich, dass Himatome mit einer stark hypointensen
Peripherie in der T2-Sequenz und einem gleichermallen relativ homogenem Signalver-
halten in der T1- und T2-Sequenz deutlich dlter waren als die Hdmatome, die diese

Merkmale nicht aufwiesen.

Um die Dignitét intraskrotaler Lasionen zu kldren, wurden zuséitzlich intra-und extra-
skrotale Begleitverdnderungen betrachtet. Es konnte bei widerspriichlichen Literatu-
rangaben in dieser Studie kein Zusammenhang zwischen skrotalen Tumorerkrankun-
gen und Hydrozelen gefunden werden. Ein ipsilaterales Odem der Skrotalwand und /
oder des Samenstranges verbunden mit einer entsprechenden Kontrastmittelanreiche-
rung zeigte sich gehéduft bei benignen Befunden, wobei hier insbesondere entziindliche

Verdnderungen im Vordergrund standen.

Im Anschluss finden sich zwei Schemata (s. Abbildung 6.1 und 6.2), die zum Verstind-
nis dieser Arbeit und Erleichterung einen diagnostischen Pfad zur Interpretation von

MRT-Befunden aufzeigen sollen.
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Abbildung: 6.2 Begleitreaktionen
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Bildanhang

7.1 Seminom

Abbildung: 7.1.1 T1 coronar nativ

Abbildung: 7.1.2 T2 coronar

Abbildung: 7.1.3 T1 coronar nach KM
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Seminom mit Nekrosen

7.2 Seminom mit Nekrosen

Abbildung: 7.2.1  T1 coronar nativ

Abbildung: 7.2.2 T2 fs coronar

Abbildung: 7.2.3 T1 coronar nach KM
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7.3 Verdacht auf Melanommetastase

Abbildung: 7.3.1  T1 axial nativ

Abbildung: 7.3.2 T2 axial

Abbildung: 7.3.3  T1 coronar nach KM
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Beidseitige lipomatosen Veranderungen testikular

7.4 Beidseitige lipomatose Veranderungen testikular

Abbildung: 7.4.1 T1 coronar nativ Abbildung: 7.4.2 T2 coronar

Abbildung: 7.4.3 T1 fs coronar nach KM Abbildung: 7.4.4 T1 axial nach KM
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7.5 Terato-Karzinom mit Anteilen eines Dottersacktumors
und Synzytiotrophoblasten

Abbildung: 7.5.1 T1 coronar nativ Abbildung: 7.5.2 T2 coronar

Abbildung: 7.5.3 T2 fs coronar Abbildung: 7.5.4 T1 coronar nach KM
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Granulosa-Zelltumor

7.6 Granulosa-Zelltumor

Abbildung: 7.6.1 T1 coronar nativ

Abbildung: 7.6.2 T2 coronar

Abbildung: 7.6.3 T1 coronar nach KM
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7.7 Abgekapselte Nekrose

Abbildung: 7.7.1 T1 coronar nativ

Abbildung: 7.7.2 T2 coronar

Abbildung: 7.7.3 T1 axial nach KM
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Hamorrhagische Infarzierung bei venéser Thrombose

7.8 Hamorrhagische Infarzierung bei venoser Thrombose

Abbildung: 7.8.1 T2 saggital Abbildung: 7.8.2 T2 fs coronar

Abbildung: 7.8.3 T2 fs coronar nativ Abbildung: 7.8.4 T1 coronar nach KM
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Abkurzungsverzeichnis A

18-F-FDG-PET ...... Fluor 18 Fluor-Desoxyglucose Positronen-Emissions-Tomografie

AC e, Aquisition

AFP ..o, Alpha-Fetoprotein

AML ..o Akute myeloische Leukdmie
Beta-HCG .............. Beta-Humanchoriongonadotropin
CIS .., Carcinoma in situ
CRP...covviiiii C-reaktives Protein

CT e, Computertomografie

DD .o, Differenzialdiagnose
FKDS...coooviiieiis Farbkodierte Duplexsonografie
FOV ..o Field of View

GIST i Gastrointestinaler Stromatumor
LV i, intravends

KM .., Kontrastmittel

KZT i Keimzelltumoren
LDH.....ooovvveene. Laktatdehydrogenase
MRT.....ccoovvvieeinnns Magnetresonanztomografie
MHz.....cccovvvennn. Megahertz

NSKZT ... Nichtseminomatdser Keimzelltumor
ODBC.......ccoeuneeen. Open database connectivity
PLAP ...coovvevieins Plazentare alkalische Phosphatase
RIS .. Radiologie-Informationssystem
ROL...ccooviiiiiiis Region of interest
ST Signalintensitét

SPSS ..o Statistic Package for the Social Sciences
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TE oo, Echozeit

TR i, Repetitionszeit

TIN e, Testikulédre intraepitheliale Neoplasie
WHO......coovii. World health organization

Ko e e e Chi-Quadrat
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