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Einleitung 1

Es gibt trotz der seit Ende der 80iger Jahre magnetresonanztomografisch durchgeführ-
ten Skrotaluntersuchungen bisher wenig belastbare Aussagen darüber, ob es sich bei ei-
ner testikulären Läsion um einen benignen oder malignen Befund handelt. Ebenso gibt
es zwischen Seminomen und Nichtseminomen bildmorphologische Überlappungen. In
dieser Arbeit werden Kriterien aufgezeigt, die die Differenzierung zwischen benignen
und malignen Läsionen bzw. seminomatösen und nichtseminomatösen Tumoren unter-
stützt.

Der Skrotalinhalt ist durch seine Lage sowohl diagnostisch als auch operativ gut zu-
gänglich. Durch moderne Operationstechniken, aber auch mit Hilfe der Chemo- und
Strahlentherapie können die Hodentumoren meist hervorragend kurativ behandelt wer-
den. Voraussetzung dafür 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 hochauflösenden Schall-
köpfen seit langem eine wichtige Rolle.

Zusammen mit klinischen und paraklinischen Untersuchungsparametern wie den Tu-
mormarkern haben diese kostengünstigen und schnell verfügbaren 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 unnötige Operationen zu vermeiden.
Allerdings ist bei diesem diagnostischen Verfahren ein hohes Maß an Erfahrung erfor-
derlich, die magnetresonanztomografisch sichtbar gemachten Läsionen diagnostisch
korrekt einzuordnen. In den folgenden Abschnitten werden die für das Verständnis er-
forderlichen Grundlagen dargelegt.
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1.1 Embryologie des Skrotums
In der frühen Embryonalphase befindet sich die Anlage des Hodens zwischen dem
6. Thorakal- und 2. Sakralsegment. Das im weiteren Verlauf spindelförmig konfigurier-
te Gebilde hat über das Urnieren-Zwerchfellband eine Verbindung zum Zwerchfell und
über das Urnieren-Leistenband Kontakt zur vorderen unteren Bauchwand, wo dann
später der Leistenkanal entsteht.

Ab dem 7. Embryonalmonat schiebt sich der Prozessus vaginalis in das zukünftige
Skrotum hinein. Der beweglich aufgehängte Hoden befindet sich zwischen dem 3. und
7. Embryonalmonat am inneren Leistenring. Danach wandern die Hoden durch den
Leistenkanal abwärts, 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 Kräfte als auch hormonelle Faktoren wer-
den für den stattfindenden Deszensus der Hoden verantwortlich gemacht [1].

1.2 Physiologie und Anatomie des Skrotums
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.

1.2.1 Hodenhüllen
Die paarig angelegten Hoden und Nebenhoden sowie die dazugehörigen Samenstränge
sind von mehreren Schichten umkleidet. Die äußerste 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].
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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 annähernd in ausgewachsenem Zustand ca.
4,5 x 2,5 cm. Jedes Läppchen besitzt einen oder mehrere Tubuli seminiferi contorti mit
einer Länge von 30-60 cm. Diese enthalten neben dem Keimepithel auch Sertoli- oder
Stützzellen, konvergieren zum Mediastinum testis und vereinen sich dort zum Rete tes-
tis. Das zwischen den Tubuli befindliche Binde- und Stützgewebe enthält 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 mündet proximal
der Prostata und medial der angrenzenden Samenblase jeweils in einer Ampulle [1].

1.2.3 Blut- und Lymphgefäße
Da sich die Hodenanlagen des Embryos thorakolumbal befinden, entspringt die Arteria
testikularis beidseitig unterhalb der Nierenarterien, zieht 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 über der
Fascia spermatika interna ein Arteriennetz, anastomosiert im Mediastinum testis mit
den beiden anderen o.g. Arterien und gibt außerdem Anastomosen zu den Skrotalwand-
gefäßen ab.

Der venöse Plexus pampiniformis wird aus drei Gruppen gebildet. Dazu gehören die
Vena testikularis, die rechts schräg unter der Nierenvene in die Vena cava inferior und
links in die Nierenvene mündet, die Vena ductus deferentis, die in die Beckenvenen
einmündet und die Vena cremasterica mit Mündung sowohl in die Vena pudenda exter-
na und interna als auch in die Vena epigastrica superior und inferior.

Die Skrotalhaut enthält ein Lymphgefäßnetz, welches sich cranial mit den Lymphbah-
nen der Penishaut vereint. Lymphgefäße des Hodens münden in die Nodi lymphatici
aortici paraaortal und parakaval zwischen Nierengefäßabgängen und Aortenbifurkati-
on. Lymphgefäße des Nebenhodens schließen sich denen des Ductus deferens an und
münden in die Nodi lymphatici iliaci externi [1].
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1.3 Pathologie des Skrotums
Die Pathologie des Hodens umfasst neben tumorösen, entzündlichen, posttraumatischen
und dysontogenetischen Veränderungen auch eine Vielzahl anderer Entitäten.

1.3.1 Epidemiologie,Ätiologie, Pathologie und Histologie der
Hodentumoren
Nachfolgend wird zunächst auf die Epidemiologie, Ätiologie, Pathologie und histologi-
sche Klassifikation unterschiedlicher tumoröser Veränderungen 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 über
die Lymphbahnen in das Retroperitoneum. Zwischen dem 20. und 30. Lebensjahr stellt
der maligne Hodentumor die häufigste Krebserkrankung des Mannes dar [2].

Bösartige 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, primäre Hodenlymphome, aber auch sekundäre testiku-
läre Absiedlungen maligner Grunderkrankungen vor [4].

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

Die höchste Inzidenz findet man in Dänemark, Deutschland, Großbritannien, 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 Prädisposition als auch durch Umwelt- und zivilisatorische Einflüsse bedingt zu
sein. Auffallend ist die steigende Inzidenz in den letzten 50 bis 70 Jahren besonders in
der Altersgruppe zwischen 20 und 35 Jahren, während diese im Kindesalter gleich blieb
[4].

Der Gipfel der Inzidenzkurve für 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 älter als 40 Jahre [5].

Trotz der erfolgreichen Einführung der Chemotherapeutika im Jahre 1979 sterben im-
mer noch 200 Patienten pro Jahr an einem KZT [6], ein Drittel davon aufgrund von
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Therapieverzögerung oder -verweigerung, ein Viertel durch Behandlungskomplikatio-
nen und mehr als ein Drittel der Patienten wegen Therapieresistenz des Tumors [5].

Ätiologie der Hodentumoren

Ätiologische Faktoren von Hodentumoren werden in prä- und postnatale unterschie-
den. Mit einem Faktor von 700 haben Patienten mit einem unilateralen Hodentumor
die größte Wahrscheinlichkeit, an einem Hodentumor der kontralateralen Seite zu er-
kranken [3].

So spricht für eine genetische Fixierung ein 8-10fach erhöhtes Tumorrisiko der Brüder
und ein 4fach erhöhtes Erkrankungsrisiko der Söhne von einem an Hodentumor er-
krankten Patienten [7]. Auch das von mehreren Arbeitsgruppen beschriebene Isochro-
mosom I (12p) könnte an der Genese der Keimzelltumoren beteiligt sein [4].

Urogenitale Anomalien wie angeborene inguinale Hernien oder Kryptorchismus naher
Verwandter sollen auch mit einem erhöhten Erkrankungsrisiko assoziiert sein. Nach
Bokemeyer et al. sollen sogar Einzelkinder und Erstgeborene ein höheres 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 testikulärer 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 Einflüssen auf die Genese von Hodentumoren zählen Begleit- und
Vorerkrankungen, Lebensgewohnheiten und berufliche Faktoren. Von viral durchge-
machten Erkrankungen stellt die Mumpsorchitis eine Erkrankung mit erhöhtem Risiko
für die Tumorentstehung dar, wobei Mumps ohne begleitende Orchitis keine Auswir-
kung auf die Genese eines Hodentumors haben soll.

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

Pathologie und Histologie der Hodentumoren

Mit 95 % stellen die malignen Keimzelltumoren (KZT) die größte Gruppe der Hoden-
tumoren dar und entstehen aus dem germinalen Epithel. Diese Frühform wird als tes-
tikuläre intraepitheliale Neoplasie (TIN) bezeichnet, aus ihr bilden sich maligne
Neoplasien unterschiedlicher histologischer Differenzierung.
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Man unterscheidet die KZT in seminomatöse und nichtseminomatöse KZT (NSKZT).
Zur Gruppe der NSKZT gehören die embryonalen Karzinome, die Dottersacktumoren,
das Chorionkarzinom, reife und unreife Teratome sowie Kombinationen der zuvor auf-
gezählten Tumortypen. Das Teratokarzinom stellt den häufigsten Mischtyp dar und be-
steht aus embryonalen und teratomatösen Strukturen. Für die Therapieentscheidung ist
die Unterscheidung in seminomatöse und nichtseminomatöse KZT ausreichend [8].

Nachfolgend ist die WHO-Klassifikation der Hodentumoren 1998 aufgeführt [9].
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WHO 1998 Klassifikation der Hodentumoren
1 Keimzelltumoren
1.1 Vorläuferläsion- intratubuläre maligne Keimzellen
1.2 Tumoren eines histologischen Typs
1.2.1 Seminom
1.2.1.1 Variante-Seminom mit synzytiotrophoblastären Zellen
1.2.2. Spermatozytisches Seminom
1.2.2.1 Variante-spermatozytisches Seminom mit Sarkom
1.2.3 Embryonales Karzinom
1.2.4 Dottersacktumor
1.2.5 Polyembryom
1.2.6 Trophoblastische Tumoren
1.2.6.1 Choriokarzinom
1.2.6.2 Trophoblastischer Plazentatumor
1.2.7 Teratom
1.2.7.1 Reifes Teratom
1.2.7.1.1 Dermoidzyste
1.2.7.2 Unreifes Teratom
1.2.7.3 Teratom mit malignen Arealen
1.3 Tumoren mit mehr als einem histologischen Typ (Mischformen)

2 Gonadenstromatumoren
2.1 Leydig-Zelltumor
2.2 Sertoli-Zelltumor
2.2.1 Varianten
2.2.1.1 Großzelliger verkalkender Sertoli- Zelltumor
2.2.1.2 Lipidreicher Sertoli- Zelltumor
2.3 Granulosa-Zelltumor
2.3.1 Granulosa-Zelltumor/adulter Typ
2.3.2 Granulosa-Zelltumor/juveniler Typ
2.4 Tumoren der Thekom-/Fibrom-Gruppe
2.5 Unvollständig differenzierte Tumoren
2.6 Mischtypen
2.7 Nicht klassifizierte Formen

3 Tumoren mit Keimzellen und Gonadenstromaanteilen
3.1 Gonadoblastom
3.2 Mischtumoren Keimzellen-Gonadenstroma

4 Verschiedene Tumoren
4.1 Karzinoid
4.2 Tumoren vom Typ des Ovarepithels
4.3 Leukämie

5 Tumoren des lymphatischen und blutbildenden Gewebes
5.1 Lymphom
5.2 Plasmozytom
5.3 Leukämie

6 Tumoren der Samenkanälchen und Rete testis
6.1 Adenom
6.2 Karzinom

7 Tunika-, Epididymis-, Samenstrang-, Weichteil-und Appendizestumoren
7.1 Adenomatoider Tumor
7.2 Mesotheliom
7.2.1 gutartig
7.2.2 bösartig
7.3 Adenom
7.4 Karzinom
7.5 Melanotischer neuroektodermaler Tumor

8 Weichteiltumoren

9 Nicht klassifizierbare Tumoren

10 Metastasen

11 Tumorähnliche Läsionen
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Anschließend wird auf die Vorstufe der Hodentumoren (TIN) und auf die klinisch wich-
tigsten pathologischen skrotalen Entitäten eingegangen.

1.3.2 Testikuläre intraepitheliale Neoplasie und germinale
Hodentumoren
Bei der Entstehung von germinalen Hodentumoren soll die testikuläre intraepitheliale
Neoplasie (TIN), auch als Karzinoma in situ bezeichnet, als Präkanzerose eine Rolle
spielen und wird postoperativ bei der histologischen Aufarbeitung nicht selten als Zu-
fallsbefund vorgefunden.

Testikuläre intraepitheliale Neoplasie

Die TIN soll sich bereits in der Fetalperiode entwickeln und östrogenabhängig sein, ur-
sächlich sind atypische Spermatogonien mit morphologischer und immunhistologischer
Differenz zu normalen Spermatogonien [10].

Ein invasiver Tumor entwickelt sich erst postpubertär. 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 für jüngere Patienten,
weil hier das Risiko einer kontralateralen TIN bei bis zu 34 % liegt, was hingegen auf
die über 50-Jährigen nicht zutreffen soll [12].

Jedoch soll es wegen der unregelmäßigen intratestikulären Anordnung der TIN auch zu
falsch negativen histologischen Ergebnissen kommen, so dass letztlich eine zweifache
Biopsie empfohlen wird [10].

Seminomatöse Keimzelltumoren

Der am häufigsten vorkommende Hodentumor ist das Seminom. Die anaplastische
Form ist im Gegensatz zum klassischen Seminom durch zahlreiche Mitosen sowie eine
Kernpleomorphie charakterisiert und weist eine höhere Metastasierungstendenz auf [3].

Das spermatozytäre unterscheidet sich vom klassischen Seminom durch das Fehlen
lympho-plasmazellulärer Infiltrate und granulomatöser Reaktionen, verschleimende und
zystische Tumoranteile sind neben einer starken Variabilität der Tumorzellgröße ty-
pisch. Das Seminom hat bei geringer Tendenz zu metastasieren eine gute Prognose [14],
[3].

In der Kindheit sind Seminome äußerst selten [15], [16].
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In seltenen Fällen sind bei seminomatösen Keimzelltumoren zum Zeitpunkt der Metas-
tasierung die Primärtumoren partiell oder vollständig regressiv vernarbt bzw. ausge-
brannt [3].

Nichseminomatöse Keimzelltumoren

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

Von primitiven multipotenten epithelialen Zellen ausgehende embryonale Karzinome
sind hochmaligne Tumoren. Sie stellen circa 20 % der Hodentumoren dar, der Häufig-
keitsgipfel liegt im dritten Dezennium [3].

Dottersacktumoren kommen im Erwachsenenalter äußerst selten vor und sind ebenfalls
öfter 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 äußerst selten ist. Wenn das Chorionkarzinom in Kombina-
tion mit anderen KZT auftritt, führt dies zu einer Verschlechterung der Prognose [3].

Teratome bestehen aus mehreren Gewebetypen, die sich aus Ekto-, Meso- und Endo-
derm herleiten und können 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 häufigste Hodentumor, im Kleinkindalter
zeigen diese Tumoren ein schnelles Wachstum und neigen relativ frühzeitig zur Metas-
tasierung [17].

Das Teratom des Hodens ist der zweithäufigste 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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1.3.3 Nichtgerminale Hodentumoren
Etwa 5-13 % der operativ freigelegten Hodentumoren sind nichtgerminale Stromatumo-
ren, die von den Leydig- oder Sertoli-Zellen stammen. Desweiteren zählen dazu Tumo-
ren des Rete testis, des Nebenhodens, des Samenstranges und der Hodenhüllen sowie
maligne Lymphome. Der Nachweis gelingt wie bei allen abklärungsbedürftigen Befun-
den mittels inguinaler Freilegung und Schnellschnittuntersuchung [18].

Die Leydig-Zelltumoren sind mit 3 % aller Hodentumoren die häufigsten Tumoren des
Gonadostromas. Etwa 10 % der Patienten mit diesen Tumoren fallen mit einer Gynäko-
mastie auf, 20 bis 40 % der Patienten zeigen endokrine Manifestationen wie Feminisie-
rung, nachlassende Körperbehaarung, Libido sowie Hodenatrophie.

Die mittlere Überlebensdauer bei Malignität beträgt zwei Jahre [19], bis zu 10 % der
Verläufe sind bei Erwachsenen maligne [20].

Bei der Nachsorge spielen als Tumormarker Androgene und Östrogene eine Rolle [19].

Primär benigne Leydig-Zelltumoren können 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 können in allen Altersgruppen auftreten. Die Altersgipfel liegen
im ersten und zwischen dem 20. und 45. Lebensjahr. Polymorphie, hohe Mitoserate,
Zellanaplasie, Infiltration der Hodenhüllen sowie vaskuläre und lymphatische Infiltrati-
on sprechen histologisch für Malignität [19].

Im Kindesalter gelten Leydig- und Sertoli-Zelltumoren bei fehlenden Metastasen als be-
nigne, so dass die Orchiektomie kurativ ist [15].

1.3.4 Primär extragonadale und sogenannte „ausgebrannte
Keimzelltumoren“
Die primär extragonadale Manifestation von KZT ist mit 1-4 % äußerst selten. Dabei ist
die Mittellinie des Körpers [21], insbesondere das Retroperitoneum und das vordere
obere Mediastinum der primäre Ursprungsort [22].

Extrem seltene, in der Literatur erwähnte Lokalisationen sind die Harnblase, die Prosta-
ta, der Magen, der Thymus und das Gehirn [23]. Sogar primäre Manifestationen von
Germinomen, Teratomen, Embryonalzellkarzinomen und gemischten Tumoren in der
Pinealisregion, suprasellär, im Bereich der Basalganglien und im Corpus callosum sind
beschrieben [24].
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Über die Hälfte der primär extragonadalen KZT sind Seminome [23], sie kommen häu-
figer retroperitoneal als mediastinal vor [22].

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

Nichtseminomatöse extratestikuläre maligne KZT werden wegen der späten Symptome
und unspezifischen Klinik meist erst bei großer Ausdehnung erfasst [25].

Klinische Symptome können Thoraxschmerz, Husten, Dyspnoe, eine obere Einflussve-
nenstauung, aber auch ein Leistungsknick, Gewichtsverlust und allgemeine Schwäche
sein. Häufig werden Patienten mit Rücken- oder Flankenschmerzen vorstellig. Auch
supraklavikuläre Lymphknotenmetastasen, Hyperthyreose und Gynäkomastie können
erste Anzeichen der Erkrankung sein [25].

In bis zu 60 % der extragonadalen KZT liegt bioptisch eine TIN vor, diese kann bereits
metastasieren, ohne dass testikulär ein Tumor in Erscheinung tritt [23].

Die Differenzialdiagnose zwischen einem primär extragonadalen KZT und einem aus-
gebrannten Hodentumor ist erschwert, da bei einem ausgebrannten Hodentumor das
testikuläre Tumorgewebe regredient und im Gegensatz dazu die metastatischen Absied-
lungen progredient sind. Statt Tumorgewebe werden dann oft eine testikuläre Narbe,
seltener auch Mikrokalzifikationen gefunden. Von testikulär noch erhalten gebliebenen
Tumorresiduen kann allerdings ein erneutes Wachstum ausgehen [26].

1.3.5 Lymphome, Hodenmetastasen undMetastasierungswege von
Hodentumoren
Lymphomerkrankungen und Hodenmetastasen treten im klinischen Alltag selten auf.

Lymphome

Wenn Patienten mit tumorösen Veränderungen der Hoden über 50 Jahre alt sind, sollte
an eine testikuläre Lymphombeteiligung gedacht werden, wobei der Hoden entweder
primär oder sekundär in bis zu 5 % infiltriert sein kann, jedoch auch testikuläre leuk-
ämische Infiltrationen möglich sind [27].

Hodenmetastasen

Multiple oder bilateral gefundene testikuläre Läsionen 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 testikuläre Metastasierung eines gastrointestinalen
Stromatumors (GIST) [28] und eine extramedulläre primär intratestikuläre Manifestati-
on eines Plasmozytoms erwähnt [29].

Metastasierungswege vonmalignen Hodentumoren

Die Metastasierung testikulärer Tumoren kann sowohl lymphogen als auch hämatogen
stattfinden. Bei lymphogener Aussaat werden zunächst die am Nierenstiel befindlichen
Lymphknoten befallen, anschließend erfolgt die Ausbreitung nach distal in die retrope-
ritonealen Lymphknoten paraaortal, paracaval und iliacal. Inguinale Lymphknoten wer-
den normalerweise nicht befallen [17], [30], jedoch können bei skrotal voroperierten
Patienten die Metastasierungswege verändert sein, so dass dann Skrotum und Inguinal-
region in die Nachsorge gründlich einbezogen werden sollen [12].

Neben seltener pulmonaler metastatischer Absiedlung wird in der Literatur eine Kasuis-
tik einer vertebralen Seminommetastase eines Wirbelkörpers mit extraduraler Tumor-
komponente und Myelonkompression beschrieben. In diesem Fall war bei erhöhtem
Beta-HCG-Wert im Liquor ein Tumoreinbruch in den Intraduralraum anzunehmen [31].

Auch Hirnmetastasen sind im Zusammenhang mit Hodentumorerkrankungen erwähnt,
so zum Beispiel ausgehend von einem nichtseminomatösen Keimzelltumor [32].

1.3.6 Tumorähnliche Läsionen von Skrotum und Inguinalkanal
Es gibt eine Vielzahl intraskrotaler Läsionen, die klinisch ein Tumorgeschehen vortäus-
chen und bildmorphologisch sowohl ein zystisches als auch ein solides Erscheinungs-
bild aufweisen können, so dass nachfolgend auf eine unvollständige Auswahl
eingegangen wird.

Zystische Entitäten

Eine Ansammlung seröser Flüssigkeit zwischen den beiden Schichten der Tunika vagi-
nalis wird als Hydrozele bezeichnet, wobei eine geringe saumartige Flüssigkeitsmenge
als physiologisch anzusehen ist [33].

Verschließt sich der Prozessus vaginalis nach dem 1.Lebensjahr nicht, kann hierüber in-
traabdomielle Flüssigkeit in das Skrotum gelangen. Bei kommunizierenden Hydrozelen
verändert sich die Schwellung in Abhängigkeit von der Lage des Patienten und der
Höhe des intraabdominellen Drucks, wobei nicht kommunizierende Hydrozelen kon-
stant bleiben. Andere Ursachen für Hydrozelen sind Traumata, Entzündungen, Tumoren
oder eine Torsion, sie treten jedoch auch idiopathisch auf. Chronische Formen können
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mit verdickter Hydrozelenwand einhergehen [34]. Intratestikuläre, 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 tubuläre Ektasie des Rete testis zeigt zystische Strukturen am Mediastinum
testis oder intratestikulär. Die blande tubuläre Ektasie ist asymptomatisch, oft bilateral
und bei älteren Männern zu finden. Sie ist entweder angeboren, posttraumatisch oder
postentzündlich. Eine tumorbedingte Distension des Rete testis ist selten [35].

Varikozelen sind venöse Ektasien des Plexus pampiniformis und sollen bei etwa 20 %
der männlichen Bevölkerung, in bis zu 95 % links dominierend, zu finden sein. Ursa-
che sind der erhöhte 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 Rarität r stark vergrößerter 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 über die Norm hinaus erhöht,
wodurch Infertilität die Folge sein kann [37].

Präpubertär sind Varikozelen selten, bildmorphologisch besteht Ähnlichkeit zu skrota-
len Hämangiomen, die als Rarität eher in der Kindheit auftreten [36].

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

Dermoidzysten kommen im Vergleich zu Epidermoidzysten noch seltener vor und
können sowohl intra- als auch paratestikulär lokalisiert sein. Sie enthalten Hautan-
hängsel wie Haarfollikel und Drüsengewebe [38].

Nebenhodenzysten können multipel und im gesamten Nebenhoden in einer Größe 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, können Folge opera-
tiver Eingriffe sein und Sediment enthalten, mit zunehmendem Alter erhöht sich die
Wahrscheinlichkeit, eine Spermatozele zu bekommen [34]. Multilokuläres Vorkommen
und gelegentliche Schmerzhaftigkeit werden beschrieben [39].
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Eine prall-elastische, längliche oder rundliche Flüssigkeitsansammlung im Leistenkanal
nahe des Inguinalringes wird als Funikulozele bezeichnet und bleibt bei dosiertem
Druck unverändert [34].

Solide Entitäten

Die testikuläre Mikrolithiais ist durch intraluminale Verkalkungen der Duktuli seminife-
ri charakterisiert. Intratestikuläre Kalzifikationen sind solitär oder multiple zu finden,
können Ausdruck von Narben oder Folge einer stattgehabten granulomatösen Entzün-
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 postentzündliche oder posttraumatische Läsion 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 primär testikuläre Amyloidose kann durch ihr heterogenes Erscheinungsbild
mit einem Tumor verwechselt werden [40].

Selbst ektopes intratestikuläres Nebennieren- und Milzgewebe werden beschrieben, al-
lerding ist magnetresonanztomografisch die Unterscheidung von Malignomen schwie-
rig, so dass eine histologische Klärung 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 äußerst selten, stellvertretend werden Sarkome und Adenokarzinome
genannt [41].

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

1.3.7 Entzündliche Erkrankungen des Skrotalinhaltes
Entzündliche Skrotalerkrankungen können unterschiedlicher Genese und Ausprägung
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 entzündlichen Geschehens auf Hoden und Nebenhoden wird Epi-
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didymoorchitis genannt. Komplikationen sind Abszedierungen, Hodennekrosen aber
auch Defektheilung mit Verlust des Keimepithels und nachfolgender Infertilität [42].

Es ist differenzialdiagnostisch schwierig, die fokale Orchitis von einem Tumor abzu-
grenzen [26].

Häufigste Formen der Orchitis sind die granulomatöse und Mumpsorchitis [42].

Bakterielle Infektionen wie Thyphus, Brucellose, Q-Fieber jedoch auch Malaria kön-
nen Auslöser einer Orchitis sein. Bei jungen Erwachsenen spielt die sexuelle Übertra-
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 können aber auch
Traumata und Drogenkonsum sein [44].

Die Mekoniumperiorchitis des Neugeborenen wird selten gefunden und führt zu Ver-
wechslungen mit Hodentumoren. Dabei kommt es zu derb nodulären Palpationsbefun-
den, die Residuen nach überlebter Darmperforation in der Fetalperiode darstellen.
Röntgenologisch lassen sich dabei Kalkablagerungen sowohl abdominell als auch skro-
tal nachweisen [45].

Epididymitis

Eine Nebenhodenentzündung kann bakteriell und abakteriell entstehen. Unterschieden
werden kanalikulär as- und deszendierende sowie hämatogene Infektionswege.

Infravesikale Obstruktionen, Sphinkterverletzungen, bakterielle Prostatitis und neuro-
gene Blasenentleerungsstörungen können pathogenetische Ursachen einer Epididymitis
sein.

Häufigste abakterielle Genese ist die chemische Epididymitis als Refluxfolge sterilen
Urins in den Colliculus seminalis. Die Entzündung beginnt meist am Nebenhoden-
schwanz, eine Vergesellschaftung mit Hydrozelen kommt vor.

Klinische Allgemeinsymptome der Epididymitis sind Schüttelfrost und Fieber, lokal
steht die schmerzhafte Organschwellung im Vordergrund. Folgezustände können ein
narbiger Verschluss des Duktus epididymidis mit konsekutiver Sterilität [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 entzündlichen Geschehens wird als Pyozele bezeichnet. Klinische Symptome
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sind Skrotalschwellung und -rötung und Fieber, paraklinisch zeigt sich eine Leukozyto-
se [34].

Fournier-Gangrän

Die Fournier-Gangrän 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 gangränosum und eine
nekrotisierende Zellulitis in Betracht [27].

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

Seltene Ursachen entzündlicher Veränderungen

Krankheiten wie die Rheumatoidarthritis, Wegner-Granulomatose und Purpura Schönl-
ein-Henoch können mit asymptomatischer oder schmerzhafter Vaskulitis des Hodens
und Nebenhodens einhergehen. Folgeerscheinungen sind Hämorrhagien, Infarzierungen
und ischämische Atrophien, bildgebend ist eine Unterscheidung von akuten entzündlic-
hen Veränderungen schwierig, meist lässt die ausbleibende Besserung nach Antibiotika-
gabe differenzialdiagnostisch an eine Vaskulitis denken [47].

Eine Rarität stellt die Tuberkulose des Hodens dar, dabei können intratestikuläre Granu-
lome und auch verkäsende Nekrosen gefunden werden [48]. Bei anhaltend schmerzhaf-
ter Nebenhodenschwellung sollte neben einer unzureichenden Therapie der
Epididymitis auch an eine tuberkulöse Genese gedacht werden [42].

Idiopathisches Skrotalwandödem

Das idiopathisches Skrotalwandödem tritt vor allem im Kleinkindalter auf. Klinisch ist
lediglich eine ödematöse Wandverdickung des Skrotums auffällig, paraklinisch lässt
sich eine Eosinophilie nachweisen, eine Indikation zur Operation besteht nicht [49].

1.3.8 Urologische Notfallsituationen des Skrotalinhaltes
Skrotale Notfallsituationen erfordern schnelles chirurgisches Handeln, da sonst testiku-
läres Gewebe nach Hodentrauma oder -torsion bzw. intestinales Gewebe bei inkarze-
rierter Inguinalhernie irreversibel geschädigt wird.
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Stumpfes Skrotalrauma

Folge eines stumpfen Skrotaltraumas können ausgedehnte para- aber auch intratestiku-
läre Hämatome sein, begleitende Hämatozelen sind dabei nicht selten [51].

Ist die Tunika intakt geblieben, erhöht sich der Binnendruck durch das intratestikuläre
Hämatom und das Hodenparenchym kann geschädigt werden. Auch eine Hodenruptur
kann bei straffer Tunika zu verminderter Blutzufuhr zum Hoden und zu Gewebeunter-
gang führen, dessen Folge eine vollständige Hodenresorption sein kann [30].

Präpubertär treten schwere testikuläre Verletzungen wegen geringer Hodengröße 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 außerhalb der Tunika vaginalis. Prädisponierende
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 venösen Abstroms
mit gelegentlicher Folge einer hämorrhagischen Infarzierung des Hodenparenchyms,
Auslöser sind plötzliche Bewegungen oder Kremasterkontraktionen. [26].

Etwa in 20-68 % führt die Torsion trotz Operation zu einer Hodenatrophie [30].

Die Hydatidentorsion kann klinisch eine Hodentorsion vortäuschen und kommt meist
im Kindesalter vor. Hier torquieren Rudimente des Müller-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 später
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 häufiger vor als bei Mädchen. Die Verbindung zwischen Perito-
neum und Tunika vaginalis bleibt bei fehlender Obliteration bestehen, so dass Teile



Pathologie des Skrotums

22 Inguinalhernie

von Peritoneum, Intestinum oder Omentum durch den Inguinalkanal in das Skrotum
hernieren und Darmanteile dabei inkarzerieren können. Erfolgt keine chirurgische Inter-
vention, führt diese Erkrankung zur hämorrhagischen Infarzierung und Gangrän, so
dass letztlich eine Perforation des eingeklemmten Darmabschnitts droht [34].

1.3.9 Kongenitale Anomalien des Hodens
Die meisten undeszendierten Hoden befinden sich im Inguinalkanal oder im oberen
Skrotum. Ursächlich für die Hodenfehllagen sollen hormonelle Störungen und auch
anatomische Behinderungen sein [43].

Der Begriff Kryptorchismus wird dann benutzt, wenn das Skrotalfach leer ist. Es gibt
widersprüchliche Aussagen, so wird in der Literatur bei Kryptorchismus ein bis 50-fach
erhöhtes Risiko erwähnt, an einem Hodentumor zu erkranken [43]. Andere Studien fan-
den keine erhöhte 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 außerhalb der normalen Deszensusbahn
zum Beispiel epifaszial, femoral, penil oder perineal. Seltene, in der Literatur erwähnte
Lokalisationen waren ein in der Nähe der Gallenblase lokalisierter Hoden [53] und eine
transverse testikuläre 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 präskrotal, lässt sich unter Zug in das Skrotum verlagern, glei-
tet aber in die Ausgangsposition zurück, sobald der Zug nachlässt. 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 testikuläre Vergrößerung dar [34].

Äußerst 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 Klärung der Hodenlokalisation nicht möglich, so
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muß diese letztlich durch die operative Freilegung oder Laparoskopie herbeigeführt
werden [54].

Die splenogonadale Fusion ist eine kongenitale Rarität, 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 Möglichkeiten
Neben apparativen Methoden stehen am Anfang der Diagnostik die Anamnese und
eine gründliche klinische Untersuchung ergänzt durch paraklinische Parameter.

1.4.1 Klinische Untersuchung
Durch bimanuelle Palpation des Hodens ist ein Vergleich mit dem kontralateralen He-
miskrotum gut möglich. Die Konsistenz des normalen Hodens ist gummiartig, ein ver-
kleinertes weiches Organ lässt auf eine Atrophie schließen. Noduläre Veränderungen
oder Indurationen des Hodens oder der Tunika albuginea sind tumorverdächtig [57].

Der dorsal des Hodens befindliche Nebenhoden kann bei Entzündung bis auf Fingerdi-
cke anschwellen, in diesem Zustand ist eine klinische Untersuchung des Organs fast
unmöglich. Lässt beim Anheben des Skrotums über das Symphysenniveau der
Schmerz nach, wird dies als positives Prehn-Zeichen bezeichnet.

Raumforderungen des Nebenhodens sind gut zu palpieren. Bei palpatorisch auffälligem
Befund ist es wichtig zu unterscheiden, ob es sich um eine testikuläre oder epididymale
Raumforderung handelt, weil letztere meistens benigne sind.

Der Samenstrang sollte im Stehen untersucht werden, um Varikozelen nicht zu übers-
ehen, zudem ist die Durchführung eines Valsalvamanövers zur Verstärkung des klini-
schen Befundes sinnvoll.

Zum Ausschluss einer Leistenhernie wird der Zeigefinger unter Einstülpung der Skro-
talhaut durch den äußeren Inguinalring in den Leistenkanal eingeführt, am hustenden
Patienten wird geprüft, ob sich Weichteilgewebe gegen den Finger vorwölbt.

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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1.4.2 Paraklinische Untersuchung
Besteht der Verdacht auf einen testikulären Tumor, so stellt die Bestimmung der Tumor-
marker eine wichtige differenzialdiagnostische Säule dar. Es können bei malignen Ho-
dentumoren die Tumormarker Beta-Humanchoriongonadotropin (Beta-HCG), Alpha-
Fetoprotein (AFP), Laktatdehydrogenase (LDH) oder plazentare alkalische Phosphatase
(PLAP) erhöht sein.

Beta-HCG ist in 100 % bei Chorionkarzinom, bei 80 % der Patienten mit embryonalem
Karzinom und bei 10-25 % der Patienten mit purem Seminom erhöht [58]. Immunolo-
gisch ist der Nachweis von HCG überwiegend in den synzytiotrophoblastischen Riesen-
zellen charakteristisch [3].

Eine AFP-Erhöhung 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 erhöhtes AFP.

Die LDH-Erhöhung ist unspezifisch für einen bestimmten Tumortyp und auch weniger
spezifisch für Hodentumoren als Beta-HCG und AFP [58], ein Anstieg kann auch bei
benignen Erkrankungen oder geringer Gewebeschädigung vorliegen [59].

Der immunologische Nachweis der PLAP, einem Glycoprotein, ist für Seminome cha-
rakteristisch [3]. Selten steigt die PLAP bei NSKZT an [58]. Eine falsch positive Er-
höhung der PLAP bei Rauchern in etwa 20 % schränkt jedoch die Spezifität 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 Erhöhung der Tumormarker durch Antikörperbildung
möglich [60].

1.4.3 Sonografische Untersuchung
Die sonografische Untersuchung ist eine kosteneffektive, heutzutage weit verbreitete di-
agnostische Methode im Zusammenhang mit skrotalen Erkrankungen. Sie steht schnell
zur Verfügung und ist ohne Risiken für den Patienten durchführbar.

Konventionelle Sonografie

Die konventionelle Sonografie hat eine hohe Sensitivität beim Auffinden intraskrotaler
Läsionen, ein erfahrener Untersucher kann gut zwischen intra- und paratestikulärere Pa-
thologien differenzieren. Die beste sonografische Auflösung der Skrotalstrukturen wird
mit hochauflösenden Linearschallköpfen mit einer Frequenz von 7,5-10 MHz erreicht.

Die Skrotalsonografie wird am liegenden Patienten in longitudinaler und transversaler
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Schnittorientierung durchgeführt, wichtig ist die Beurteilung des gesamten Skrotalin-
haltes [61].

Die Echotextur des Hodens ist homogen und von mittlerer Echogenität. Das Mediasti-
num testis stellt sich longitudinal an der dorsolateralen Seite des Hodens als echoreiche
Struktur dar. Die Tunika albuginea lässt 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 Körper 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, arterielle, venöse
und Lymphgefäße, Nerven, Fett- und Bindegewebe gehören. Die Venen des Plexus
pampiniformis können als 1-2 mm dicke, tubuläre, 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 ermöglichen eine Aussage zur Hodenperfusion, wichtig ist dabei, wie in der
B-Bild-Sonografie der Seitenvergleich der Organe.

Sogar bei Kindern können kleine, im B-Bild nicht zu erfassende Gefäße duplexsono-
grafisch sichtbar gemacht werden [34].

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

Für die Charakteristik intratestikulärer Läsionen 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].



Diagnostische Möglichkeiten

26 Farbkodierte Duplexsonografie und Power-Mode-Sonografie

1.4.4 Perfusionsszintigrafie und Computertomografie
Die Hodenperfusionsszinigrafie spielte noch bis vor mehreren Jahren bei der Differen-
zialdiagnose des akuten Skrotums eine große Rolle, hierzu wurde 99m Tc-Pertechnetat
intravenös appliziert. Entzündliche Veränderungen 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) können 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 können bei einer CT intraabdominell oder im Leistenkanal retinierte
Hoden sowie deren Parenchymunregelmäßigkeiten entdeckt werden. Die Nebenhoden
sind computertomografisch schlecht zu differenzieren [27].

Bei primärer Skrotaldiagnostik spielt die CT heute keine Rolle mehr [64]. Grund dafür
ist die hohe Strahlenexposition im Verhältnis zur schlechten Detailerkennbarkeit [27].

1.4.5 Positronenemissionstomografie und angiografische Methoden
Jüngere Untersuchungen überprüfen 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 Entzünd-
ungen zu falsch positiven Ergebnissen führen. Mikrometastasen können nicht erfasst
werden, so dass eine Anwendung dieser Methode außerhalb von Studien bisher nicht er-
folgte [66], [67].

Bei der Venografie der Vena spermatika erfolgt die Darstellung des Gefäßes über die
Vena femoralis communis. Dabei wird über einen Katheter das Kontrastmittel in die
Vena spermatika appliziert und versucht, insuffiziente Venenklappen und Gefäßvarian-
ten prätherapeutisch abzubilden [30].
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1.4.6 Magnetresonanztomografie des Skrotalinhaltes
Die MRT hat sich in den letzten Jahren als wertvolle diagnostische Ergänzung bei der
Untersuchung von derartigen pathologischen Hodenprozessen etabliert, die mit anderen
diagnostischen Methoden nicht ausreichend abgeklärt werden können.

Indikationen

Hauptsächlich wird die MRT in solchen Fällen, 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 Schnittführung und die feh-
lende Strahlenexposition, so dass besonders junge Patienten davon profitieren. Sie
dient der Vermeidung unnötiger Operationen und der Planung möglichst organerhalten-
der Eingriffe.

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

Bildgebende Darstellung des Skrotalinhaltes imMRT

Das Parenchym der scharf begrenzten, ovalären Hoden ist in der T1-Gewichtung inter-
mediär 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. Ähnlich ist das Signal des Mediastinum testis, gelegentlich
sind die die Hoden in einzelne Lobuli unterteilenden Septen sichtbar. Wenn das tubu-
läre 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 Flüssigkeitsansammlung zwischen parietaler und viszera-
ler Schicht der Tunika ist in der T1-Gewichtung hypointens bzw. intermediär und in
der T2-Gewichtung hyperintens nachweislich [34].

Die Nebenhoden besitzen in der T1-Gewichtung eine ähnliche Signalintensität wie die
Hoden, sind jedoch im Vergleich in der T2-Gewichtung deutlich hypointenser. Der Ne-
benhodenkopf lässt sich am besten in der T2-Gewichtung differenzieren, wenn er von
hyperintenser Flüssigkeit umgeben ist. Er kann medial oder lateral des Hodens lokali-
siert sein. Die übrigen Nebenhodenabschnitte sind kaum vom Hoden abzugrenzen.
Nach intravenöser 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 äußerem Inguinalring. Die Hülle
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 repräsentiert. Die im Inguinalkanal enthaltenen Gefäße aszendieren ventral
der Psoasmuskulatur. Der Duktus deferens verläuft dorsal der Arteria epigastrica inferi-
or abwärts zu den Samenbläschen [34].

Gelegentlich lässt 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 Signalintensität dar [34]. Schnell fließende arterielle
Gefäße zeigen eine niedrige Signalintensität [71], [34].

Selten ist auch der Plexus pampiniformis als torquierte tubuläre 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-
nalintensität dar [34].

Spezielle MRT-Sequenzen

In seltenen Fällen scheint im Zusammenhang mit der skrotalen MRT-Untersuchung die
Durchführung einer MR-Angiografie der abdominellen Gefäße sinnvoll, so zum Bei-
spiel, wenn der Verdacht auf eine Gefäßinvasion oder -kompression durch retroperito-
neale Prozesse besteht oder bei der sehr seltenen transversen testikulären Ektopie, bei
der die zu den Hoden führenden Gefäße nur einseitig abzugrenzen sind.

Eine weitere sinnvolle Ergänzung bei der Frage nach erst kurzzeitig bestehender Is-
chämie eines Hodens scheint die Durchführung einer diffusionsgewichteten Sequenz zu
sein. So war bei Ratten der Diffusionskoeffizient bereits eine Stunde nach Ligatur des
Funikulus spermatikus auf der ischämischen Seite um 18 % niedriger. Nach zwei Stun-
den waren es bereits 20 %, während die Signalintensität des perfusionsgestörten 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 testikulären Perfusion herangezogen werden [74].
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Verschiedene skrotale Erkrankungen führen bei Therapieverzögerung zu irreversiblen
testikulären Schädigungen. Unnötige Operationen können durch die Unterscheidung be-
nigner von malignen Skrotalbefunden vermieden werden. Geeignete therapeutische An-
sätze sind bereits präoperativ planbar und eine stadiengerechte Therapie ist die
Voraussetzung für eine erfolgversprechende Behandlung von Hodentumoren. Daher
sollte ein modernes bildgebendes Verfahren wie die MRT bei Diskrepanzen zwischen
Klinik, Paraklinik und Sonografiebefunden testikulärer Läsionen trotz des höheren ma-
teriellen, technischen und zeitlichen Aufwandes genutzt werden, um eine korrekte Dia-
gnose zu erstellen. Bisher gibt es relativ wenige Veröffentlichungen 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 geführt hat.

Ziel war es, Differenzierungsmöglichkeiten zwischen seminomatösen und nichtsemino-
matösen Tumoren sowie zwischen benignen und malignen Erkrankungen des Skrotalin-
haltes herauszuarbeiten.

Zusätzlich wurden Hämatome unterschiedlichen Alters und ihre native Signalgebung
bzw. ihr Kontrastmittelverhalten verglichen, histologische Befunde wurden in die Aus-
wertung einbezogen.

Es lassen sich folgende Fragen für die vorliegende retrospektive Studie formulieren:

• Ist magnetresonanztomografisch eine Unterscheidung zwischen Seminomen und

Nichtseminomen möglich?

• 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 Hämatomen lassen

einen Rückschluss auf das Hämatomalter zu?

• Können bei tastbaren Skrotalbefunden magnetresonanztomografisch gefundene

begleitende Veränderungen zur Differenzierung zwischen malignen und benignen

Veränderungen herangezogen werden?
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Methodik 3

Nachfolgend werden Studienart mit Ein- und Ausschlusskriterien, Patientenauswahl,
Patientenunterlagen, magnetresonanztomografischer Untersuchungsablauf, technische
Daten zum Untersuchungsgerät und die statistische Aufbereitung methodisch erklärt.

3.1 Studienart und Ein- und Ausschlusskriterien
In einer monozentrischen retrospektiven Studie wurden im Zeitraum von Januar 1997
bis Dezember 2007 in der Abteilung für Diagnostische und Interventionelle Radiologie
des Ernst-von-Bergmann-Klinikums Potsdam durchgeführte 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 Qualität aufwies.

Ausgeschlossen wurden Patienten mit typischem klinischen, paraklinischen und sono-
grafischen Befund und Patienten mit unvollständigem Bildmaterial.

So konnten von den insgesamt 142 unter Eingabe des Auswahlkriteriums Hoden-MRT
aus dem Radiologie-Informationssystem RIS über 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 Auffälligkeit ausgewertet. Die meisten Patienten wurden durch die urologische
Klinik des Hauses zugewiesen. Eine kleinere Anzahl der untersuchten Patienten wurde
in der internistischen oder pädiatrischen 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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3.3 Sichtung der Patientenunterlagen
Aus den für alle eingeschlossenen Patienten vorliegenden Krankenblättern konnten An-
gaben zur Anamnese, Klinik und Paraklinik entnommen werden. Von den operierten
Patienten konnten zusätzlich Operationsberichte und histologische Ergebnisse ausge-
wertet werden.

3.4 Technische Daten undmagnetresonanztomografischer
Untersuchungsablauf
Nachfolgend wird auf die technischen Daten der verwendeten MRT-Geräte und den Un-
tersuchungsablauf einschließlich angewandter Sequenzen eingegangen.

3.4.1 Technische Daten zumGerät
Die magnetresonanztomografischen Messungen erfolgten in dem Zeitraum von Januar
1997 bis November 2002 an einem 1,0 Tesla Gerät Magnetom und nach einer Moderni-
sierung der MRT-Abteilung ab Dezember 2002 an einem 1,0 Tesla Gerät Harmony Ex-
pert, beide Geräte sind von der Firma Siemens in Erlangen.

3.4.2 Beschreibung des Untersuchungsablaufes
Die Patienten wurden über den Untersuchungsablauf einschließlich möglicher Risiken
aufgeklärt und unterzeichneten eine Einwilligungserklärung. Bei allen Untersuchungen
fand die flexible Oberflächen-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 Sandsäcken unterpolstert, der Penis nach kranial verlagert und fi-
xiert. Die Schichtpositionen wurden auf Localizer-Sequenzen eingestellt.

Bei wenigen Patienten wurden alle der unten aufgeführten Sequenzen verwendet. Die
Abfolge der Sequenzen, Meßparameter und Schnittebenen wurde individuell der Fra-
gesstellung angepasst (s. Tabelle 3.1).

Unter Berücksichtigung klinischer Fragestellungen erhielten die meisten Patienten eine
intravenöse Kontrastmittelgabe. In der Mehrzahl schlossen sich zwei T1-Sequenzen in
unterschiedlicher Schnittführung, meist axial und coronar an, die in einer zeitlichen
Differenz von etwa 5 Minuten zueinander durchgeführt wurden, wobei gelegentlich
eine der Kontrastmittelstudien fettgesättigt war.

Wenige Untersuchungen schlossen auch saggitale Sequenzen oder Subtraktionen ein.

Die Gesamtmessdauer der Einzeluntersuchung betrug durchschnittlich 20-35 Minuten.
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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 Überprüfung von Häufigkeitsunterschieden
Zur Überprüfung, ob die Häufigkeiten der Kategorien einer Variablen gleich verteilt
sind, wurde der Chi-Quadrat (χ²)-Einzeltest durchgeführt. Er überprüft, ob sich die be-
obachteten und erwarteten Häufigkeiten bei nominalskalierten Variablen signifikant
voneinander unterscheiden. Dabei sind die erwarteten Häufigkeiten in der Regel für
alle Kategorien gleich.

Zur Überprüfung der Nullhypothese, dass zwei an einer Kreuztabelle beteiligten Vari-
ablen unabhängig voneinander sind, wurde ebenfalls die Teststatistik χ² bestimmt.

Zwei Variablen einer Kreuztabelle gelten dann als unabhängig, wenn die beobachteten
Häufigkeiten der Zellen mit den erwarteten Häufigkeiten übereinstimmen.

Für den χ²-Test gilt, dass sich die Abweichung von beobachteten zu erwarteten Häu-
figkeiten über Residuen darstellen lassen. Bühl beschreibt, dass „ein standardisiertes
Residuum von 2 oder größer eine signifikante Abweichung der beobachteten von den
erwarteten Häufigkeiten“ anzeigt [76].

Voraussetzungen für χ²-Tests sind erwartete Zellenhäufigkeiten von wenigstens fünf.
Geringfügige Voraussetzungsverletzungen wurden nach Bortz allerdings toleriert [77].

Tabelle 3.1 Verwendete Sequenzen bei der MRT-Untersuchung des Skrotums

Sequenzen TR TE AC Slice FOV Schichtposition
T1 TSE 690.0-694.0 12.0 2-4 4-6 mm 250 x 250 transversal, koronar

T2 TSE 4600 132.0 4 4-6 mm 220 x 220
- 260 x 260 transversal, koronar

T2 TSE mit Fettsättigung 3500 99.0 5 4-6 mm 220 x 220
-260 x 260 transversal, koronar

T1 TSE nach i.v.
Injektion von 0,2 mmol
Gadolinium pro kg
Körpergewicht

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

T1 TSEmit Fettsättigung
nach i.v. Injektion von
0,2 mmol Gadolinium
pro kg Körpergewicht

450.0 12.0 4 4-6 mm 230 x 230 transversal, koronar
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3.5.2 Überprüfung von Lageunterschieden
Der H-Test nach Kruskal-Wallis ist ein nicht parametrisches Verfahren für mehr als
zwei unabhängige Stichproben zur Überprüfung von Lageunterschieden. Der H-Test
wird insbesondere für Daten eingesetzt, die die Normalverteilungsvoraussetzung von
Varianzanalysen oder T-Tests nicht erfüllen. Er basiert auf einer gemeinsamen Rangrei-
he der Werte aller Stichproben. Teststatistik des H-Tests ist ein χ²-Wert [78].
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Ergebnisse 4
Im folgenden Ergebnisteil wird zunächst auf die Verteilung aller untersuchten Patienten
auf Alters- und Diagnosegruppen eingegangen.

4.1 Häufigkeitsverteilung der Patienten nach Alters- und
Diagnosegruppen
Die Betrachtungen bezüglich der Häufigkeitsverteilungen nach Alters- und Diagnose-
gruppen beziehen sich auf die gesamte Anzahl der in dieser Studie magnetresonanzto-
mografisch untersuchten Patienten.

4.1.1 Häufigkeitsverteilung der Patienten nach Altersgruppen
Von insgesamt 128 Patienten wurden mit einem Anteil von 36 Patienten die 31-40-Jäh-
rigen am häufigsten untersucht. Es folgten mit abnehmender Fallzahl die Altersgruppen
der 41-50-Jährigen mit 23 Patienten, die der 21-30-Jährigen mit 16 Patienten, die der
51-60-Jährigen mit 18 Patienten, die der 61-70-Jährigen mit 16 Patienten und die der 1-
20-Jährigen mit 14 Patienten.

Die Altersgruppen der 71-80-Jährigen und die über 80-Jährigen stellten mit 3 bzw. 2
Patienten einen geringen Patientenanteil dar (s. Abbildung 4.1).

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

Patienten

Jahre
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4.1.2 Häufigkeitsverteilung 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 zahlenmäßig größten Gruppen.

Es folgten anzahlmäßig die Hämatome und posttraumatischen Veränderungen mit 29
Patienten und die entzündlichen Veränderungen mit 22 Patienten.

Magnetresonanztomografische Normalbefunde bildeten mit 8 Patienten und Hoden-
fehllagen mit 5 Patienten anteilig die kleinsten Gruppen (s. Abbildung 4.2).

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

4.2 Seminome und Nichtseminome
Als erstes wird nachfolgend die Gruppe der seminomatösen und nichtseminomatösen
Veränderungen analysiert und dabei zunächst 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 einschließlich der Kontrastmitteldynamik. Ab-
schließend werden histologische Besonderheiten der Seminome und Nichtseminome
aufgeführt und mit der Signalgebung verglichen.

4.2.1 Altersverteilung der Patienten
Von 32 gefundenen tumorösen Veränderungen wurden 17 Läsionen bei den 31-40-Jäh-
rigen gefunden, über 70-jährige Patienten waren in dieser Gruppe nicht vertreten. Die

Patienten
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Fallzahl in den übrigen Altersgruppen schwankte zwischen einem und fünf Patienten
(s. Abbildung 4.3).

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

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

Die tumoröse Läsion befand sich in 11 Fällen rechts und in 7 Fällen links, wobei alle
Patienten sich jeweils nur einmalig einer MRT-Untersuchung unterzogen.

Mit nichtseminomatösen 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 Fällen die Läsion rechts, in 5 Fällen links und 2 mal beidseitig.
Zwei Patienten wurden doppelt untersucht, die übrigen 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 aufgeführt.

Jahre

Tabelle 4.1 Anamnese von 18 Seminomen und 14 Nichtseminomen, jeweilige Anzahl

Anamnese Seminome n=18 Nichtseminome n=14
unauffällig 8 8
Zustand nach Skrotaltrauma 0 1
beidseitige Orchidopexie, 1 1*

Patienten
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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).

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 Hälf-
te der Nichtseminome zeigten keine laborchemischen Auffälligkeiten, eine CRP-
Erhöhung trat sowohl bei Seminomen als auch bei Nichtseminomen selten auf (s. Ta-
belle 4.3).

4.2.3 Histologische Ergebnisse
Es wurden die histologischen Ergebnisse der Operationspräparate betrachtet, hierbei
zeigte sich, dass neben den seminomatösen und nichtseminomatösen tumorösen
Veränderungen häufig auch histologische Nebenbefunde sowohl im tumoralen als auch

ipsilaterale Orchidopexie 1 0
Zustand nach Phimosenoperation 0 1
Zustand nach Leistenhoden 1 1*
Zustand nach Leistenhernie 1 2
Zustand nach Vasoresektion 1 0
Zustand nach Semikastration bei Hodentumor 2 0
Zustand nach Mumpsorchitis 1 0
Zustand nach Gonorrhoe 0 1
Zustand nach Morbus Hodgkin 1 0
Großvater anamnestisch Hodenkarzinom 1 0
* gleicher Patient

Tabelle 4.2 Klinik von 18 Seminomen und 14 Nichtseminomen, jeweilige Anzahl und Anteil in
Prozent

Klinik Seminome n=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 %)

Tabelle 4.3 Paraklinik von 18 Seminomen und 14 Nichtseminomen, teils mehrere Parameter je
Patient, jeweilige Anzahl und Anteil in Prozent

Erhöhte Laborparameter Seminome n=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 %)
unauffällig 7 (38,9 %) 6 (42,8 %)

Tabelle 4.1 Anamnese von 18 Seminomen und 14 Nichtseminomen, jeweilige Anzahl
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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 auswärts operierter Patient erhielt dort die Abschlussdiagnose
eines Seminoms. Die Diagnose eines weiteren Seminoms wurde durch Stanzbiopsie
gesichert und bei bereits fortgeschrittenem Tumorleiden zunächst eine Chemotherapie
angeschlossen. So konnten von 16 Tumorpatienten die ausführlichen histologischen
Befunde ausgewertet werden.

Von den 18 untersuchten Seminompatienten stimmte in 14 Fällen der magnetresonanz-
tomografisch erhobene Verdacht eines im Befund nicht näher bezeichneten Tumors mit
der histologischen Diagnose eines Hodentumors überein.

Vier Patienten erhielten trotz der magnetresonanztomografisch als benigne einge-
schätzten Läsion eine operative Freilegung, dabei stellten sich die intratestikulären
Veränderungen jeweils histologisch als Seminom heraus. Die vier bildmorphologisch
erhobenen benignen Fehldiagnosen sind nachfolgend aufgeführt (s. Tabelle 4.4).

.

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
lipomatösen Veränderungen 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
bestätigte.

Nachfolgend sind die histologischen Diagnosen der operierten nichtseminomatösen Tu-
moren aufgeführt (s. Tabelle 4.5).

Tabelle 4.4 Benigne magnetresonanztomografisch erhobene Fehldiagnosen von 4 histologisch
gesicherten Seminomen

n=4 Benigne Fehldiagnosen
1 Verdacht auf chronisch testikulären Infarkt, DD granulomatöse Orchitis
1 Fibrose
1 entzündliche Veränderungen
1 eingebluteter Abszess
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Histologische ipsilaterale Nebenbefunde bei Seminomen und
Nichtseminomen

Bei der histologischen Auswertung der operativ gewonnenen Präparate fiel ein statis-
tisch signifikanter Unterschied ipsilateraler intra- und paratumoraler Besonderheiten
zwischen Seminomen und Nichtseminomen auf, der darin bestand, dass sich mit 8/16
Fällen die Hälfte der Seminome in atroph veränderten Hoden befanden, wobei dies bei
den Nichtseminomen mit 1/12 Fällen eine untergeordnete Rolle spielte.

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

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

Tabelle 4.5 Histologische Diagnosen von 12 operierten Nichtseminomen

n=12 Histologische Diagnosen der Nichtseminome

6

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
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

2 embryonale Karzinome
1 pleomorphes Leiomyosarkom des Samenstranges
1 hochdifferenziertes Liposarkom mit herdförmiger chondroider Metaplasie
1 infantiler Granulosa-Zelltumor (s. Abbildung 7.6.1-7.6.3)
1 beidseitiger Befall des Hodens, Nebenhodens und des Funiculus bei AML

Tabelle 4.6 Histologische ipslaterale Nebenbefunde, teils simultan vorkommend, bei
16 Seminomen und 12 Nichtseminomen, Anzahl und jeweiliger Anteil in Prozent

Histologische Nebenbefunde Seminome n=16 Nichtseminome n=12
testikuläre Atrophie 8 (50,0 %)a 1 ( 8,3 %)
TIN 7 (43,8 %) 5 (41,6 %)
Nekrosen intratumoral 5 (31,3 %) 4 (33,3 %)
Einblutungen intratumoral 2 (12,5 %) 6 (50,0 %)b

Mikrolithiasis 2 (12,5 %) 2 (16,7 %)
a. χ²=4,909; p=0,027

b. χ²=4,725; p=0,030
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Vergleich von Histologie und Bildgebung der Tunika bei Seminomen
und Nichtseminomen

Bezüglich der Tunikabeteiligung konnte die histologische Aufarbeitung bei drei Semi-
nomen und einem Nichtseminom den zuvor magnetresonanztomografisch geäußerten
Verdacht der Infiltration oder Überschreitung bestätigen.

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 geäußert, der sich dann
jeweils histologisch nicht bestätigte.

Die Tumoren mit tunikaüberschreitendem Wachstum waren mit einer Größenausdeh-
nung zwischen 3 cm und 9,0 cm mehrheitlich recht groß (s. Tabelle 4.7).

4.2.4 Morphologie in der MRT
Es wurden Unterschiede bei seminomatösen und nichtseminomatösen 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 multinoduläre (I), polyzyklische (II), runde (III) und konfluierend-
flächige (IV) Formen unterschieden.

Seminome wiesen mit 1/18 Läsionen statistisch signifikant seltener eine runde Tumor-
form auf als Nichtseminome mit 9/14 Tumoren.

Die multinoduläre Form betraf 7/18 Seminome und 3/14 Nichtseminome, polyzyklisch
konfiguriert waren 8/18 Seminome und 1/14 Nichtseminome und konfluierend-flächig
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).

Tabelle 4.7 Korrelation von MRT- und histologischen Diagnosen bezüglich Tunikaüberschreitung von
6 Seminomen und 5 Nichtseminomen, dazugehörige Tumorgrößen

n=11
Tunikaüberschreitung

Seminome n=6 Nichtseminome n=5
MRT Histologie

4 positiv positiv 9,5 cm; 8,0 cm und 6,5 cm 9 cm
4 negativ positiv 2,5 cm; 3,5 cm 3 cm; 8 cm
3 positiv negativ 7,5 cm 3,3 cm; 4,5 cm
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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).

Pseudokapseln der Seminome und Nichtseminome

Auffällig 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, dafür aber 9/14 Nichtseminomen
von einer hypointensen Pseudokapsel umgeben. Dieser Unterschied erwies sich als sta-
tistisch hoch signifikant.

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 %)
II 8 (44,5 %) 1 ( 7,1 %)
III 1 ( 5,6 %) 9 (64,3 %) a

IV 2 (11,1 %) 1 ( 7,1 %)
a. χ²=13,489; p=0,004

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 %)
II 5 (27,8 %) 8 (57,2 %)
III 6 (33,3 %)a 0 ( 0,0 %)

a. χ²=6,369; p=0,041
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Nach der intravenösen 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).

4.2.5 Signalintensität in der Nativsequenz
Es wurden differente Signalintensitäten tumoröser Veränderungen 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 zusätzlich entweder homogene oder inhomogene Areale o.g. Sig-
nalintensitäten auf, so dass zusätzlich zwei weitere unterschiedliche Merkmale der Si-
gnalgebung entstanden.

Signalintensität der Seminome in der T1–Sequenz

Seminome zeigten in der nativen T1-Gewichtung bei der Betrachtung der Signalinten-
sität und Homogenität bzw. Inhomogenität mit 8/18 Tumoren eine statistisch signifi-
kante Häufung 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 4.10 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 %)a

KM-Enhancement 2 7
a. χ²=9,871, p=0,002

Tabelle 4.11 Verteilung der Signalgebung und Homogenität von 18 Seminomen in der T1-Sequenz
nativ

SI in T1
Seminome n=18

homogen inhomogen

I 1 0
II 0 3
III 8a 0
IV 0 0
V 2 2
VI 1 1

a. χ²=14,667; p=0,023
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Signalintensität der Nichtseminome in der T1–Sequenz

Nichtseminome zeigten bei der Betrachtung der Signalintensität und Homogenität bzw.
Inhomogenität in der nativen T1-Gewichtung, dass bei je 3/14 Tumoren die Kombina-
tionen von Homogenität mit hypointensem und isointensem Erscheinungsbild am häu-
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 Läsionen dar.

Die Überprüfung der Häufigkeitsunterschiede mit dem χ²-Test ergab allerdings statis-
tisch keine signifikante Häufung für eine Signalintensität bei Nichtseminomen (s. Ta-
belle 4.12).

Vergleich von Signalintensität der Seminome und Nichtseminome in
der T1–Sequenz

Die Signalintensität und Homogenität der insgesamt 32 tumorösen Läsionen in der T1-
Sequenz wiesen mit 11/32 Läsionen eine signifikante Häufung eines homogen isointen-
sen Aussehens auf, allerdings ergab sich keine statistisch signifikante Abhängigkeit, ob
es sich dabei um Seminome oder Nichtseminome handelte (s. Tabelle 4.13).

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

SI in T1
Nichtseminome n=14

homogen inhomogen

I 3 1
II 0 1
III 3 0
IV 1 1
V 1 0
VI 1 2

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

SI in T1
Seminome n=18 Nichteminome n=14

homogen inhomogen homogen inhomogen

I 1 0 3 1
II 0 3 0 1
III 8a 0 3a 0
IV 0 0 1 1
V 2 2 1 0
VI 1 1 1 2

a. χ²=24,875; p=0,003
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Signalintensität der Seminome in der T2–Sequenz

Seminome wurden auch in der T2-Gewichtung bezüglich der Signalintensität und Ho-
mogenität bzw. Inhomogenität 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 Prüfung auf Häufigkeitsunterschiede ergab statistisch kein signifikantes Ergebnis
(s. Tabelle 4.14).

Signalintensität der Nichtseminome in der T2–Sequenz

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

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

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

SI in T2
Seminome n=18

homogen inhomogen
I 6 6
II 0 0
III 0 0
IV 0 0
V 0 0
VI 2 4

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

SI in T2
Nichtseminome n=14

homogen inhomogen

I 1 2
II 0 0
III 0 0
IV 0 0
V 1 0
VI 1 9a

a. χ²=17,429; p=0,002
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Vergleich von Signalintensität der Seminome und Nichtseminome in
der T2–Sequenz

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

4.2.6 Kontrastmittelverhalten in der T1–Sequenz
Nach der intravenösen 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 flächig-
fleckigem (IV), septiert-flächigem (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 seminomatösen Tumoren am häufig-
sten anzutreffen war und sich als statistisch signifikant herausstellte (s. Tabelle 4.17).

.

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

SI in T2
Seminome n=18 Nichteminome n=14

homogen inhomogen homogen inhomogen

I 6 6 1 2
II 0 0 0 0
III 0 0 0 0
IV 0 0 0 0
V 0 0 1 0
VI 2 4a 1 9a

a. χ²=13,625; p=0,009

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 %)
II 1 ( 5,5 %)
III 10 (55,5 %) a

IV 2 (11,1 %)
V 2 (11,1 %)
VI 3 (16,7 %)

a. χ²=14,778, p=0,005
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Kontrastmittelverhalten der Nichtseminome in der T1–Sequenz

Auch fast alle Nichtseminome, ausschließlich der testikulären lipomatösen, operativ
nicht abgeklärten Veränderungen, nahmen das intravenös verabreichte Kontrastmittel
auf.

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

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

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 Häufung
einer homogen septen-ringartigen Kontrastmittelaufnahme bei 10/32 Tumoren, wobei
diese Häufung sich bei einer Beteiligung von 10/18 seminomatösen und 0/14 nichtse-
minomatösen Tumoren für Seminome als signifikant herausstellte (s. Tabelle 4.19).

Tabelle 4.18 KM- Enhancement von 14 Nichtseminomen in der T1-Sequenz

Typen des KM-Enhancements in T1 Nichtseminome n=14

I 1 ( 7,1 %)
II 1 ( 7,1 %)
III 0 ( 0,0 %)
IV 4 ( 28,6 %)
V 3 (21,4 %)
VI 5 (35,8 %)

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 %)
II 1 ( 5,5 %) 1 ( 7,1 %)
III 10 (55,5 %) a b 0 ( 0,0 %)
IV 2 (11,1 %) 4 (28,6 %)
V 2 (11,1 %) 3 (21,4 %)
VI 3 (16,7 %) 5 (35,8 %)

a. χ²=11,125, p=0,049
b. χ²=12,055, p=0,034
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4.2.7 Vergleich zeitlich versetzter Kontrastmittelstudien
Der visuelle Vergleich zweier zeitlich versetzt durchgeführter Kontrastmittelstudien der
in zwei verschiedenen Schnittebenen untersuchten Seminome und Nichtseminome, sie-
he Methodik, erbrachte bezüglich 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 stärkeres 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 seminomatösen und 11 nichtseminomatösen Tumoren möglich war und nur diese
Fälle bei den folgenden Betrachtungen berücksichtigt wurden.

Der Vergleich der Anreicherung von Seminomen und Nichtseminomen bezüglich zwei
zeitlich versetzter Kontrastmittelstudien ergab ein statistisch signifikantes Ergebnis.
Dabei fiel auf, dass 8/17 der Seminome ein stärkeres Enhancement in der ersten im
Vergleich zur zweiten Kontrastmittelstudie zeigten, während kein Nichtseminom in der
ersten Studie das Kontrastmittel stärker aufnahm.

Ein in der zweiten Kontrastmittelstudie stärkeres 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).

4.2.8 Magnetresonanztomografische Begleitbefunde
Neben intratumorösen Signalveränderungen fanden sich magnetresonanztomografisch
sichtbar auch begleitende Veränderungen intraskrotal oder des ipsilateralen Funikulus
spermatikus, die nachfolgend betrachtet werden.

Hydrozelen und Varikozelen bei Seminomen und Nichtseminomen

Zusätzlich zum Tumor gefundene ipsilaterale Varikozelen zeigten einen signifikanten
Häufigkeitsunterschied mit 0/18 Seminomen zu 5/14 Nichtseminomen.

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 %)
II 8 (47,1 %)a 0 ( 0,0 %)
III 3 (17,6 %) 4 (36,4 %)

a. χ²=7,268; p=0,026
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Der Unterschied bezüglich bilateraler, ipsi- oder kontralateraler Hydrozelen bei Semi-
nomen und Nichtseminomen erwies sich als statistisch unbedeutend (s. Tabelle 4.21).

Skrotale und funikuläreÖdembildungen und
Kontrastmittelaufnahme bei Tumoren

Ipsilaterale Ödembildungen des Skrotums und des Funikulus spermatikus in der fett-
supprimierten T2-Gewichtung verbunden mit Kontrastmittelanreicherung in der T1-
Sequenz kamen im Zusammenhang mit intraskrotalen Tumoren selten vor.

So fanden sich diese Veränderungen nur bei 2/18 Seminomen, wobei ein Tumor histo-
logisch das Rete testis und ein zweiter die Tunika tumorös infiltrierte (s. Tabelle 4.22).

Auch bei 4/14 Nichtseminomen wurden ödematöse 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 tumoröse Infiltration des betrof-
fenen Funikulus und in einem Fall eine tumoröse Infiltration der Tunika und des Rete
testis heraus. In einem Fall gab es keine, die Begleitreaktion möglicherweise er-
klärende histologische Besonderheit (s. Tabelle 4.23).

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 %) a
a. χ²=13,714; p=0,018

Tabelle 4.22 Ipsilaterales Ödem in der fettgesättigten T2-Sequenz und KM-Anreicherung in der
T1-Sequenz von Skrotum und/oder Funikulus bei 2 Seminomen und histologisches
Ergebnis

n=2 Ödeme und Kontrastmittelaufnahme bei Seminomen skrotal und funikulär

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

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

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

n=4 Ödeme und Kontrastmittelaufnahme bei Nichtseminomen skrotal und funikulär

2

Skrotum und Funikulus ipsilateral verdickt und enhancend
-AML mit histologisch diffuser Infiltration von Hoden, Nebenhoden, Hodenhüllen und Funikulus bds
-gemischter Keimzelltumor histologisch mit Strukturen eines Teratokarzinoms und Dottersackanteilen und
Synzytiotrophoblasten,Tunika und Rete testis infiltriert
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4.2.9 Gegenüberstellung von histologischen Besonderheiten und
Signalintensität
Bei der Betrachtung der Signalintensitäten und Gegenüberstellung der histologischen
Besonderheiten wurde wegen geringer Fallzahlen in den nach Signalintensität und Ho-
mogenität bzw. Inhomogenität gebildeten Gruppen in den nachfolgenden Tabellen auf
eine statistische Auswertung verzichtet. Als histologische Besonderheiten wurden tu-
moröse Einblutungen, Nekrosen und Zysten berücksichtigt. Zu histologischen Beson-
derheiten des den Tumor umgebenden Gewebes wurde die Atrophie gezählt.

Von zwei Seminomen, dem des auswärts operierten Patienten und dem lediglich stanz-
bioptisch gesicherten Seminom lagen jeweils keine histologischen Befunde vor.

Zwei Nichtseminome, die Melanommetastase und die lipomatösen Veränderungen wur-
den nicht operiert, so dass auch von diesen Läsionen keine histologischen Befunde vor-
lagen.

So fanden zwei Seminome und zwei Nichtseminome keine Berücksichtigung und es
wurden 16 Seminome und 12 Nichtseminome in folgende Betrachtungen einbezogen.

Histologische Besonderheiten und SI 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 tumorösen 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-

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

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

Tabelle 4.23 Ipsilaterales Ödem in der fettgesättigten T2-Sequenz und KM-Anreicherung in der
T1-Sequenz von Skrotum und/oder Funikulus bei 4 Nichtseminomen und histologisches
Ergebnis
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mogen signalgemischt bildete sich ein eingeblutetes Seminom in atrophem Hodenge-
webe ab (s. Tabelle 4.24).

Histologische Besonderheiten und SI homogener Nichtseminome in
der T1-Sequenz

Bei der Aufarbeitung histologischer Befunde von 7/12 homogenen nichtseminomatösen
Tumoren wurden in der T1-gewichteten Sequenz folgende, begleitende intratumoröse
bzw. testikuläre Veränderungen gefunden (s. Tabelle 4.25).

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.

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

T1
homogen inhomogen

isointens hyperintens signalge-
mischt

hypo-/
isointens hyperintens signalge-

mischt
n=16 n=7 n=2 n=1 n=3 n=2 n=1

keine Besonderheit 3 - - - - -
tum. Nekrosen - 1 - 2 - -
tum.Einblutungen
und Nekrosen - - - 1 - -

Nekrosen und
Atrophie - - 1 - - -

Einblutungen und
Atrophie - - - - - 1

test. Atrophie 4 1 - - 2 -

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

T1
homogen

hypointens isointens iso/hyperintens
n=7 n=3 n=3 n=1

zystische Anteile Granulosa-Zelltumor - -

tum. Einblutung Klass.Seminom/
Teratom - 1.Kombinierter KZT

tum. Nekrosen -
5.Kombinierter KZT

-Pleomorphes Leiomyosarkom
des Samenstranges

tum. Einblutung
und Nekrosen 2.Embryonales Karzinom - -

Einblutung u.
test. Atrophie - 1.Embryonales Karzinom -



Seminome und Nichtseminome

52 Histologische Besonderheiten und SI der Seminome in der T2-Sequenz

Histologische Besonderheiten und SI 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 Auffälligkeiten.

Inhomogen signalgemischt bildeten sich zwei kombinierte KZT ab, die jeweils intratu-
moral gleichzeitig Nekrosen und Einblutungen aufwiesen (s. Tabelle 4.26).

Histologische Besonderheiten und SI 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,
zwei Seminome mit Nekrosen und ein Seminom mit histologisch kombiniert nachweis-
baren Nekrosen und Einblutungen (s. Tabelle 4.27).

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
Besonderheit 2.gemischter KZT

AML-Befall von skro-
talen Strukturen und des

Samenstranges

hoch differenziertes
Liposakom -

tum. Einblutung
und Nekrosen - - -

3.gemischter KZT
4.gemischter KZT

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

T2
homogen inhomogen

hypointens signalgemischt hypointens signalgemischt
n=16 n=6 n=1 n=5 n=4

keine Besonderheit 1 - 1 1
tum. Nekrosen - - 1 2
tum. Einblutung und Nekrosen - - - 1



Gegenüberstellung von histologischen Besonderheiten und Signalintensität

53M. Paura

Histologische Besonderheiten und SI 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 intratumoröser
bzw. testikulärer Veränderungen 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).

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

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

T2
homogen inhomogen

hypointens signalgemischt hypointens signalgemischt
n=12 n=1 n=1 n=2 n=8

keine Besonderheit - - -

AML-Befall von skroalen
Strukturen und Samenstrang

2. gemischter KZT
Hochdifferenziertes

Liposarkom
zystische Anteile - - - Granulosa-Zelltumor

tum. Einblutung Klass. Seminom/
Teratom - - 1. gemischter KZT

tum. Nekrosen - -
Pleomorphes
Leiomyosarkom
des Samenstranges

5. gemischter KZT

tum. Einblutung
und Nekrosen

3.gemischter
KZT -

4. gemischter KZT-
2. Embryonales Karzinom

tum. Einblutung
und test. Atrophie - - 2. Embryonales

Karzinom -

Tabelle 4.27 Signalgebung und Homogenität von 16 operierten Seminomen in der T2-Sequenz und
histologische Besonderheiten
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4.3 Hämatome
Nachfolgende Betrachtungen beziehen sich auf Hämatome 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 Hämatome einzeln betrachtet.

Die Hämatome waren zwischen einem und 2000 Tagen alt, von 2 Hämatomen war das
Entstehungsalter unbekannt.

Es wird Bezug genommen auf das Signalverhalten und die Kontrastmittelanreicherung
im Zentrum und der Peripherie der Hämatome und die Abhängigkeit des Signal- und
Kontrastmittelverhaltens der Hämatome vom Entstehungsalter. Letztlich werden die
zusätzlich gefundenen intra- und paraskrotalen Begleitveränderungen beschrieben.

4.3.1 Altersverteilung der Patienten
Hämatome 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 Hämatomen 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.

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

In einem Alter von über 80 Jahren wurde kein Hämatom gefunden (s. Abbildung 4.4).
In 15 Fällen fand sich die Läsion rechts und in 14 Fällen auf der linken Seite.

Jahre

Patienten
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4.3.2 Anamnese und Klinik der Patienten, Hämatomlokalisation
Häufigste Genese der Hämatome war in den Altersgruppen bis 50 Jahre das Trauma. In
der Gruppe der 51-60-jährigen Patienten schien die posttraumatische Genese in einem
ausgewogenen Verhältnis zu anderen Ursachen zu stehen. Oberhalb der Altersgruppe
der 61-70-Jährigen wurden keine posttraumatischen Hämatome mehr gefunden, in
diesem Alter waren zum Beispiel blutverdünnende Maßnahmen oder ein operativer
Eingriff die Ursache für die Hämatomentstehung (s. Tabelle 4.29).

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

Die Hämatome waren unterschiedlich lokalisiert, so dass intratestikulär, paratestikulär,
intrafunikulär gelegene und sowohl intra- als auch paratestikulär befindliche Hämato-
me gefunden wurden.

Dominant war mit 26/44 Hämatomen eine statistisch signifikante Häufung der intrates-
tikulären Lokalisation, weniger häufig traten mit 11/44 Fällen die paratestikulären
Hämatome auf.

Hingegen waren die intrafunikulären Hämatome mit 3/44 und kombiniert intra- und
paratestikuläre Lokalisationen mit 4/44 Fällen sehr selten (s. Tabelle 4.31).

Tabelle 4.29 Anamnese von 29 Patienten mit Hämatomen

n=29 Anamnese
6 Moped-,Motorrad- oder Fahrradunfall
6 postoperativ
4 Tritte, Schlägerei
3 Leitersturz, Sturz
1 Hockeyunfall
1 Skiunfall
1 Antikoagulantieneinnahme
1 Plasmaseparation
1 Zustand nach Torsion
1 Zustand nach Geschlechtsverkehr
4 ohne Anamnese

Tabelle 4.30 Klinik von 29 Patienten mit Hämatomen

n=29 Klinik
23 testikuläre Schwellung
5 Schmerzen
1 posttraumatisch plötzlich leeres Skrotalfach
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4.3.3 Signalintensität in der Nativsequenz
Nachfolgende Tabelle beschreibt grob orientierend das häufigste Signal- und Kontrast-
mittelverhalten von Hämatomen (s. Tabelle 4.32).

Untersucht wurden das Signalverhalten, die Homogenität und das Kontrastmittelver-
halten der Hämatome in der T1- und T2-Gewichtung sowie deren Abhängigkeiten vom
Entstehungsalter. Dazu wurden alle untersuchten und verlaufskontrollierten 44 Hä-
matome der 29 Patienten nach Entstehungsalter geordnet. Sowohl ein- als auch beidsei-
tige skrotale Hämatome des gleichen Patienten mit unterschiedlichem Signalverhalten
wurden dabei als Einzelläsionen betrachtet.

Von zwei Hämatomen konnte das Entstehungsalter aus der Krankenakte nicht ermittelt
werden, daher wurden diese bei den altersabhängigen Betrachtungen nicht berücksich-
tigt, so dass von 29 Patienten nur 42 Hämatome in die Auswertung einbezogen werden
konnten.

Die Unterteilung der Signalintensitäten der Hämatome 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 Hämatome bezeichnet, die hypo-, iso- und hy-
perintense Anteile besaßen.

Wegen der Häufung differenten Signalverhaltens der Hämatome im Zentrum und der
Peripherie sowohl in den Nativsequenzen als auch in den Kontrastmittelstudien wurden
diese beiden Lokalisationen separat analysiert.

Tabelle 4.31 Lokalisation der 44 Hämatome von 29 Patienten

n= 44 Hämatomlokalisation
26 intratestikulära

11 paratestikulär
3 intrafunikulär
4 intra-und paratestikulär
a. χ²=30,727; p<0,001

Tabelle 4.32 Häufigste Signalgebung der Hämatome 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 flüssigkeits-muskelisointens flüssigkeits-muskelisointens
SI peripher fast fettisointens fast muskelisointens isointens zur Kutis
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Zentrale Signalintensität der Hämatome in der T1– Sequenz nativ

Es fiel in der nativen T1-Gewichtung der hohe Anteil von 23/44 Hämatomen auf, der
zentral gering hyperintens abgebildet war, dieser Häufigkeitsunterschied war statistisch
hoch signifikant.

Zentral gering hypointens waren in der T1-Sequenz 8/44 Hämatomen, signalgemischt
7/44, isointens 4/44 und stark hyperintens 2/44 Hämatomen, kein Hämatom stellte sich
zentral stark hypointens dar.

Es konnte bei den 42 betrachteten Hämatomen in der nativen T1-Sequenz statistisch
keine Abhängigkeit der zentralen Signalintensität vom Hämatomalter festgestellt wer-
den (s. Tabelle 4.33).

Periphere Signalintensität der Hämatome in der T1- Sequenz nativ

Peripher fiel in der nativen T1-Gewichtung der hohe Anteil von 19/44 Hämatomen mit
geringer Hyperintensität auf, auch diese Häufung war statistisch hoch signifikant.

Isointenses und signalgemischtes Aussehen zeigten je 8/44 Hämatomen, gering hypo-
intens waren 7/44 und stark hyperintens 2/44 Hämatomen in der Peripherie.

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

Tabelle 4.33 Mittelwerte und Mediane des Alters von 42 Hämatomen für die Kategorien der
Signalintensität in der T1-Sequenz zentral

SI in T1 zentral
Hämatomalter Hämatomalter in Tagen

bekannt n=42 unbekannt n=2 Mittelwert Median
I 0 0 - -
II 7 1 392,4 180,0
III 4 0 83,5 87,5
IV 23a 0 115,4 10,0
V 2 0 17,5 17,5
VI 6 1 108,7 44,0

a. χ²=17,591; p=0,001

Tabelle 4.34 Mittelwerte und Mediane des Alters von 42 Hämatomen für die Kategorien der
Signalintensität in der T1-Sequenz peripher

SI in T1 perifer
Hämatomalter Hämatomalter in Tagen

bekannt n=42 unbekannt n=2 Mittelwert Median
I 0 0 - -
II 7 0 40,3 9,0
III 8 0 271,1 34,5
IV 18a 1a 176,5 30,0
V 2 0 51,0 51,0
VI 7 1 98,9 28,0

a. χ²=31,227; p<0,001
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Auch für die periphere Signalintensität von den 42 einbezogenen Hämatomen bekann-
ten Entstehungssalters konnte in der T1-Sequenz statistisch keine Abhängigkeit des
Signalverhaltens vom Hämatomalter gezeigt werden (s. Tabelle 4.34).

Zentrale Signalintensität der Hämatome in der T2– Sequenz

Zentral zeigten in der T2-gewichteten Sequenz mit 13/44 die meisten Hämatome ein
gering hyperintenses Aussehen, es folgten 12/44 Hämatomen 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 Hämatom auf.

Allerdings fand sich in der T2-Sequenz kein statistisch signifikantes Ergebnis bei der
Häufigkeitsverteilung der zentralen Signalintensitäten. Auch ließ sich statistisch keine
Abhängigkeit der zentralen Signalintensität vom Alter der berücksichtigten 42 Hämat-
ome ausmachen (s. Tabelle 4.35).

Periphere Signalintensität der Hämatome in der T2– Sequenz

Peripher überwog in der T2-gewichteten Sequenz mit 26/44 Hämatomen ein stark hy-
pointenses Signalverhalten, wobei diese Häufung statistisch hoch signifikant war.

Weiterhin traten 14/44 mit einem gering hyperintensen und 4/44 Hämatomen mit ge-
mischtem Signalverhalten peripher auf.

Gering hypointense, isointense und stark hyperintense Signalgebungen waren in der
Hämatomperipherie nicht vertreten.

Bezogen auf das Alter konnte in der T2-Sequenz für die Signalintensität in der Peri-
pherie von 42 Hämatomen im H-Test ein statistisch hoch signifikantes Ergebnis gefun-
den werden. Wie die folgende Tabelle zeigt, waren die Hämatome in der Gruppe mit
stark hypointens erscheinender Peripherie deutlich älter als die in den übrigen SI-Grup-
pen (s. Tabelle 4.36).

Tabelle 4.35 Mittelwerte und Mediane des Alters von 42 Hämatomen für die Kategorien der
Signalintensität in der T2- Sequenz zentral

SI in T2 zentral
Hämatomalter Hämatomalter in Tagen

bekannt n=42 unbekannt n=2 Mittelwert Median
I 4 0 92,5 105,0
II 8 0 310,5 37,5
III 0 0 - -
IV 13 0 28,8 28,0
V 6 1 134,7 180,0
VI 11 1 216,8 10,0
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Homogenität der Hämatome in der T1-und T2- Sequenz

Als weitere Möglichkeit, magnetresoanztomografisch einen Hinweis auf das Häma-
tomalter zu bekommen, wurde die Homogenität oder Inhomogenität der Hämatome in
der nativen T1- und T2-Gewichtung analysiert. Hierzu erfolgte die Unterscheidung in
drei Gruppen, je eine Gruppe mit gleichermaßen homogenem (I) und inhomogenem Si-
gnalverhalten (II) in der T1- und T2-gewichteten Sequenz und eine dritte Gruppe, bei
der die Inhomogenität des Signalverhaltens in der T2-Gewichtung im Vergleich zur T1-
gewichteten Sequenz stärker erschien (III).

Es stellte sich bei den 44 untersuchten Hämatomen heraus, dass homogenes Signalver-
halten sowohl in der nativen T1- und auch in der T2-gewichteten Sequenz mit 25/44
Hämatomen eine statistisch hoch signifikante Häufung zeigte.

Stärkere Inhomogenität in der T2-gewichteten Sequenz im Vergleich zur nativen T1-
Gewichtung fand sich bei 16/44 Hämatomen.

Inhomogenität der Hämatome sowohl in der T1- als auch T2-gewichteten Sequenz war
mit 3/44 Hämatomen nur in wenigen Fällen sichtbar.

Bezüglich der Abhängigkeit der Homogenität oder Inhomogenität vom Alter ergab der
H-Test ein statistisch hoch signifikantes Ergebnis, welches zeigte, dass das Hämatom-
alter in der Gruppe mit homogenem Signalverhalten in der T1- und T2-Sequenz am
höchsten war (s. Tabelle 4.37).

Tabelle 4.36 Mittelwerte und Mediane des Alters von 42 Hämatomen für die Kategorien der
Signalintensität in der T2–Sequenz peripher

SI in T2 peripher
Hämatomalter Hämatomalter in Tagen

bekannt n=42 unbekannt n=2 Mittelwert Median
I 24 a 2 a 240,6 b 65,0
II 0 0 - -
III 0 0 - -
IV 14 0 17,4 8,0
V 0 0 - -
VI 4 0 100,8 17,0

a. χ²=16,545; p<0,001
b. χ²=11,921; p=0,003

Tabelle 4.37 Mittelwerte und Mediane des Alters von 42 Hämatomen für die Kategorien der
Homogenität in der T1- und T2-Sequenz im Vergleich

Homogenität
Hämatomalter Hämatomalter in Tagen

bekannt n=42 unbekannt n=2 Mittelwert Median
I 24a 1a 247,9b 65,0
II 3 0 7,0 9,0
III 15 1 30,1 6,0

a. χ²=16,682; p<0,001
b. χ²=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
Möglichkeit bietet, das Hämatomalter zu bestimmen. Dabei wurden die Hämatome in
vier Gruppen unterteilt.

In der ersten Gruppe (I) wurden Hämatome zusammengefasst, bei denen nach der in-
travenösen Kontrastmittelgabe keine Aufnahme zu verzeichnen war. Weitere Gruppen
bilden Hämatome, die am Hämatomrand (II) oder im Bereich von Nachbarstrukturen
das Kontrastmittel aufnahmen (III) und solche, die gleichermaßen am Hämatomrand
und auch im Bereich angrenzender Strukturen anreicherten (IV).

Ein nur nativ untersuchtes Hämatom wurde in diese Betrachtung nicht einbezogen, so
dass nur 41 Hämatome berücksichtigt wurden.

Die größte Gruppe wurde aus 21/43 von Hämatomen gebildet, die keine Kontrastmit-
telaufnahme verzeichnen ließen. Diese Häufung war statistisch signifikant.

Als zweitgrößte Gruppe traten 13/43 Hämatomen mit einer randständigen Kontrastmit-
telanreicherung in Erscheinung.

Hämatome, deren Nachbarstrukturen das Kontrastmittel aufnahmen, traten mit 5 Fällen
ebenso selten auf, wie 4 Hämatome, deren Rand und angrenzende Strukturen anrei-
cherten.

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

4.3.5 Magnetresonanztomografische Begleitbefunde
Auch Hämatome waren zum Teil vergesellschaftet mit Hydrozelen sowie Ödembildun-
gen von Hodenhüllen und Funikulus spermatikus in der fettgesättigten T2-Sequenz und
entsprechenden Kontrastmittelanreicherungen in der T1-Sequenz.

Tabelle 4.38 Mittelwerte und Mediane des Alters von 41 Hämatomen für die Kategorien des
KM-Enhancement

Enhancement
Hämatomalter Hämatomalter in Tagen

bekannt n=41 unbekannt n=2 Mittelwert Median
I 19a 2a 274,8 32,0
II 13 0 64,7 42,0
III 5 0 17,8 9,0
IV 4 0 38,8 12,5

a. χ²=17,559; p=0,001
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Hydrozelen bei Hämatomen

Nachfolgende Tabelle zeigt die Seitenlokalisation der Hydrozelen im Zusammenhang
mit Hämatomen auf (s. Tabelle 4.39).

Skrotale und funikuläreÖdembildungen und
Kontrastmittelaufnahme bei Hämatomen

Begleitende Ödembildungen der Hodenhüllen, des Funikulus spermatikus in der fett-
gesättigten T2-Sequenz und Signalsteigerungen in der T1-Sequenz nach Kontrastmit-
telgabe blieben bei 14 Patienten mit Hämatomen aus und betrafen bei den übrigen 15
Patienten in allen Fällen jeweils die Seite, auf der sich das Hämatom befand.

In der folgenden Tabelle sind die Lokalisationen der Ödeme und Kontrastmittelaufnah-
men von Skrotum und Funikulus aufgezeigt (s. Tabelle 4.40).

4.4 Entzündliche Läsionen
Weniger als ein Fünftel der insgesamt untersuchten Patienten wiesen entzündliche Lä-
sionen von Hoden, Nebenhoden, Funikulus spermatikus oder Skrotalwand auf. Aller-
dings wurde wegen der Heterogenität 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 entzündlichen Erkrankung im Bereich des Skrotums oder Funikulus vor, der Al-
tersdurchschnitt der Patienten betrug 42,7 Jahre.

Bei insgesamt 22 untersuchten Patienten mit entzündlichen Erkrankungen gab es zwei

Tabelle 4.39 Lokalisation begleitender Hydrozelen von 29 Patienten mit Hämatomen

n=16 Hydrozelenlokalisation
7 Hydrozele beidseits
5 Hydrozele kontralateral
4 Hydrozele ipsilateral

Tabelle 4.40 Ipsilaterales Ödem in der fettgesättigten T2-Sequenz und KM-Anreicherung in der
T1-Sequenz von Skrotum und/oder Funikulus von 15 Patienten mit Hämatomen

n=15 Ödem und Kontrastmittelanreicherung bei Hämatomen skrotal und funikulär
10 Skrotum und Funikulus verdickt und enhancend
3 Skrotum und Funikulus verdickt, jedoch nicht enhancend
1 Skrotum verdickt, jedoch nicht enhancend
1 Funikulus verdickt, jedoch nicht enhancend
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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 Fällen waren die rechte Seite und in 9 Fällen die linke Seite betroffen.
.

Abbildung: 4.5 Altersverteilung von 22 Patienten mit entzündlichen Läsionen in Jahren, Anzahl
und Anteil in Prozent

4.4.2 Klinik und Paraklinik der Patienten
Auf die anamnestischen Angaben wurde bei den entzündlichen Veränderungen verzich-
tet, da sie eine untergeordnete Rolle spielen. Die Klinik der Patienten war sehr unter-
schiedlich. Am häufigsten gaben die Patienten skrotale Schwellungen oder Schmerzen
an. Der Zähler n in nachfolgender Tabelle entspricht den klinischen, zum Teil gleich-
zeitig auftretenden Symptomen von 22 Patienten mit entzündlichen Läsionen (s. Tabel-
le 4.41).

Der Zähler n in der nachfolgenden Tabelle gibt die z.T. gleichzeitig auftretenden para-
klinischen Befunde bei 22 Patienten mit entzündlichen Läsionen an (s. Tabelle 4.42).

Jahre

Tabelle 4.41 Klinik von 22 Patienten mit entzündlichen Läsionen

n Klinik
17 Schwellung
14 Schmerzen
2 Verhärtung
1 Druckgefühl
1 Pollakisurie
1 skrotale Rötung

Patienten
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4.4.3 Magnetresonanztomografische Begleitbefunde
Auch bei entzündlichen Läsionen wurden bei einer nicht unerheblichen Anzahl von Pa-
tienten Begleitbefunde wie Hydrozelen, Varikozelen, Ödeme und Kontrastmittelanrei-
cherungen benachbarter Strukturen gefunden.

Hydrozelen und Varikozelen bei entzündlichen Läsionen

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

Skrotale und funikuläreÖdeme und Kontrastmittelaufnahme bei
entzündlichen Läsionen

Mehr als die Hälfte, nämlich 16 von 22 Patienten mit entzündlichen Veränderungen
wiesen im ipsilateralen Skrotalfach eine Begleitreaktion im Sinne eines Ödems der
Hodenhüllen und/ oder des Funikulus spermatikus in der fettgesättigten T2-Sequenz
und außerdem in der T1-Sequenz nach intravenöser Kontrastmittelgabe eine Anreiche-
rung auf.

Bei 15 dieser Patienten waren diese Veränderungen entzündlich bedingt, bei einem Pa-
tienten wurde die kontralaterale funikuläre Reaktion auf die Varikozele zurückgeführt
(s. Tabelle 4.44).

Tabelle 4.42 Paraklinik, teils mehrere auffällige Parameter je Patient, von 22 Patienten mit
entzündlichen Läsionen

n Paraklinik
11 unauffällig
11 Erhöhung des C-reaktiven Proteins
1 Leukozytenanstieg
1 AFP-Anstieg

Tabelle 4.43 Lokalisation begleitender Hydro- und Varikozelen von 22 Patienten mit entzündlichen
Läsionen

n Hydrozelen- und Varikozelenlokalisation
13 Hydrozele ipsilateral
6 Hydrozele kontralateral
3 Varikozele ipsilateral
2 Varikozele kontralateral

Tabelle 4.44 Ipsilaterales Ödem in der fettgesättigten T2-Sequenz und KM-Anreicherung in der
T1-Sequenz von Skrotum und/oder Funikulus von 16 Patienten mit entzündlichen
Läsionen

n=16 Ödem und Kontrastmittelanreicherung bei Entzündungen skrotal und funikulär
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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4.5 Gemischte Befunde
Alle den Gruppen mit tumorösen, entzündlichen, eingebluteten Veränderungen, der
Gruppe der unauffälligen 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, anschließend
werden von den operierten Patienten die histologischen und magnetresonanztomografi-
schen Diagnosen gegenübergestellt und die MRT-Befunde der nicht operierten Patien-
ten aufgezeigt. Auf das Signalverhalten in der T1- und T2-Sequenz und das
Kontrastmittelverhalten der Befunde von Hoden, Nebenhoden, Skrotalhüllen, Funiku-
lus spermatikus bzw. der testikulären Gefäße wird wegen der Heterogenität nicht ein-
gegangen.

Abschließend werden die zusätzlich gefundenen intra- und paratestikulären Begleitver-
änderungen beschrieben.

4.5.1 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 durchgeführt, drei Patienten stellten sich doppelt und ein Patient dreifach vor.

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

4.5.2 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 unauffällig
3 Zustand nach lange zurückliegendem Skrotaltrauma
2 Zustand nach Leistenhernienoperation der Gegenseite
2 Zustand nach Leistenhernienoperation der gleichen Seite
1 Zustand nach Orchidopexie der betroffenen Seite vor Jahren
1 Zustand nach Sterilisation
1 Zustand nach Seminomoperation und Hydrozelenoperation
1 Zustand nach Blasentumor
1 Zustand nach Prostatektomie bei Karzinom
1 Varikozelen-Operation der gleichen Seite
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Der Zähler n in nachfolgender Tabelle entspricht den z.T. gleichzeitig auftretenden kli-
nischen Symptomen von 32 Patienten mit gemischten Befunden (s. Tabelle 4.46).

Aus nachfolgender Tabelle sind die paraklinischen Auffälligkeiten der 32 Patienten mit
gemischten Befunden zu entnehmen (s. Tabelle 4.47).

4.5.3 MRT- und histologische Diagnosen operierter Patienten
Es ist anzunehmen, dass mehrere der magnetresonanztomografisch und histologisch
gefundenen intraskrotalen Veränderungen im Zusammenhang mit vorangegangenen
urologischen Erkrankungen bzw. Voroperationen stehen. Vordergründig waren hierbei
Hydrozelen, Spermatozelen, Funikulozelen, testikuläre Zysten, Architekturstörungen,
Hodennekrosen und ischämische 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 4.46 Klinik, teils mehrere Symptome je Patient, von 32 Patienten mit gemischten Befunden

n Klinik
18 Schwellung oder skrotale Verhärtung
11 Schmerzen skrotal
4 auffällige Sonografie
1 Schmerzen und Pollakisurie
1 Rötung
1 Tumorsuche bei Gynäkomastie

Tabelle 4.47 Paraklinik von 32 Patienten mit gemischten Befunden

n=32 Paraklinik
22 unauffällig
5 CRP erhöht
3 PLAP erhöht
1 Thymidinkinase erhöht
1 Leukozyten erhöht

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

Nr. MRT Operation Histologie

1 Funikulozele rechts Gewebeentnahme vom
Samenstrang rechts Funikulozele rechts

2 5 mm große Zyste paratestikulär
links

Gewebeentnahme paratestikulär
links

verkalkte Fibrome und rez.
Thrombose links

3 Hodenatrophie links Semikastration links Hodenatrophie links

4 teils gekammerte Zysten intra-
und paratestikulär beidseits

Gewebeentnahme vom
Samenstrang rechts Funikulozele rechts

5 Zustand nach Orchititis,
Regress, Atrophie links Semikastration links Atrophie und chronische

Epididymitis links
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4.5.4 MRT-Diagnosen nicht operierter Patienten
Die Größe magnetresonanztomografisch auffälliger Befunde betrug zwischen 2 mm
und 8 cm. In der nachfolgenden Tabelle sind die magnetresonanztomografisch er-
hobenen Befunde der 20 nicht operierten Patienten aufgeführt (s. Tabelle 4.49).

Nr. MRT Operation Histologie

6 geringe Hydrozele beidseits Entfernung des Nebenhodens
links

Posttraumatische, peri-duktale
Fibrose des Nebenhodens links

7
streifig atropher Hoden
links, postentzündliche
Veränderung ?

Semikastration links fokale Narben des Hodens und
Fibrose des Nebenhodens links

8 altes Hämatom rechts Semikastration rechts alte abgekapselte Nekrose rechts
(s. Abbildung 7.7.1 - 7.7.3)

9
hämorrhagische Infarzierung
des Hodens rechts ohne
Perfusion

Semikastration rechts
ischämische Nekrose des
Hodens und Nebenhodens
rechts

10

Malignomverdacht rechts,
DD entzündliche Veränderung
mit Abszedierung bei streifigem
Enhancement

Semikastration rechts

frische hämorrhagische
Hodeninfarzierung bei venöser
Thrombose rechts
(s. Abbildung 7.8.1 - 7.8.4)

11 Hoden rechts ohne Perfusion,
VD auf Torsion Semikastration rechts

alte hämorrhagische
Infarzierung bei venöser
Thrombose des Hodens und
Nebenhodens rechts

12 Flüssigkeit im Skrotalfach links Hydrozelenentfernung links Hydrozele testis links

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

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 fibröse Knötchen 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 Skotalödem beidseits, einseitige Hydrozele bei disseminierten Condyloma accuminata

11 einseitig betonter Nebenhoden

12 einseitige Strukturstörung des Hodens (Kontrolle o. B., keine pathol.Laborparameter)

13
einseitige Tunikaverkalkung, landkartenartige Strukturstörung mit punktueller KM-Anreicherung am
Rand des Befundes (Verlaufskontrolle in Charite`, keine weitere Abklärung bei TM-untypischem
Befund)

14 Zysten beidseits testikulär und éinseitige Spermatozele

15 Verdacht auf einseitige Hodenatrophie bei streifigenArchitekturstörungen und Zustand nach
Leistenhernienoperation mit noch verdicktem Samenstrang

Nr. MRT-Diagnosen
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4.5.5 Magnetresonanztomografische Begleitbefunde
Auch in der heterogenen Gruppe der gemischten Befunde fanden sich begleitende
Veränderungen wie Hydrozelen, Varikozelen, skrotale oder funikuläre Ödeme 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).

Skrotale und funikuläreÖdeme und Kontrastmittelaufnahme bei
gemischten Befunden

Ein ipsilaterales Ödem in der fettsupprimierten T2-Gewichtung und eine sich kontras-
tierende Begleitreaktion nach intravenöser Kontrastmittelgabe von Hodenhüllen 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).

In drei Fällen waren diese Erscheinungen histologisch auf pathologische Veränderun-
gen zuführender arterieller bzw. venöser Gefäße zurückzuführen. Einer dieser Patienten
erhielt sogar eine Semikastration, da ursprünglich magnetresonanztomografisch der

16 einseitige hypointense Strukturstörung 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

Tabelle 4.49 MRT-Diagnosen der nicht operierten Patienten

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

n Hydrozelen- und Varikozelenlokalisation
9 Hydrozele beidseits
6 Hydrozele kontralateral
5 Hydrozele ipsilateral
3 Varikozele beidseits
3 Varikozele kontralateral
3 Varikozele ipsilateral

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

n=7 Ödem und Krontrastmittelanreicherung gemischter Befunde skrotal und funikulär
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
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Verdacht auf einen tumorösen 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 ödematösem und
kräftig Kontrastmittel anreicherndem Skrotum massive kutane Veränderungen bei Con-
dyloma accuminata des gesamten Skrotum auf. Bei einem weiteren Patienten blieb die
Ursache des skrotalen Ödems und Enhancements ungeklärt (s. Tabelle 4.52).

4.6 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 Fällen die linke und in zwei Fällen die rechte Seite betroffen.

Von fünf 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 Ödeme, 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 häufigste Signal- und Kontrastmittelver-
halten von fehlgelagerten, meist atrophen Hoden.

Tabelle 4.52 Histologische Befunde von fünf operierten Patienten mit gemischten Befunden mit
skrotalen-und/oder funikulären Reaktionen in der fettgesättigten T2- Sequenz und in der
T1-Sequenz nach KM-Gabe

n=5 Histologische Befunde der operierten Patienten

3 operiert

Skrotum und Funikulus einseitig verdickt und enhancend:
-histologisch komplette Atrophie bei venöser Thrombose
-histologisch alte hämorrhagische Infarzierung bei venöser Thrombose
-histologisch ischämische Hodennekrose nach vorheriger Vasoresektion

2 operiert Funikulus beidseitig verdickt und enhancend:
- in beiden Fällen im MRT Varikozele bds. und operativ Funikulozele

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
Signalintensität
des Hodens muskelisointens fettisointens-intermediär intermediär
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4.7 Unauffällige MRT-Befunde
Bei 8 von 128 untersuchten Patienten war die MRT-Untersuchung der Hoden unauffäl-
lig. Das Patientenalter betrug zwischen 22 und 51 Jahren, dabei betrug der Alters-
durchschnitt 41,2 Jahre.

Den Anlass für 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-
nadelkopfgroße Verhärtung am Hoden auf und bei einem weiteren Patienten sollten
erhöhte Tumormarker abgeklärt werden.

Tabelle 4.54 beschreibt das normale Signal- und Kontrastmittelverhalten von gesunden
Hoden.

4.8 Vergleich der Begleitreaktionen von Tumoren und
benignen Befunde
Bei dem Vergleich von Begleitreaktionen wie Hydrozelen, skrotalen und funikulären
Ödemen wurden die Gruppen der magnetresonanztomografisch unauffälligen Befunde
und Hodenfehllagen wegen des Fehlens derartiger Veränderungen nicht beücksichtigt.

So beziehen sich nachfolgende Betrachtungen nur auf die verbliebenen 115 Patienten
der Gruppen der Tumoren, der Hämatome, der entzündlichen und gemischten Läsio-
nen.

Es wurden nachfolgend eine aus Seminomen und Nichtseminomen bestehende Tumor-
gruppe mit 32 Patienten und eine zweite aus Hämatomen, entzündlichen Veränderun-
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 Veränderungen 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).

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

Sequenz T1 T2 T1 nach KM-Gabe
Signalintensität
des Hodens muskelisointens fast fettisointens intermediär
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4.8.2 Vergleich vonÖdemen und Kontrastmittelanreicherungen
Ipsilaterale Ödembildungen von Skrotum, Funikulus spermatikus, aber auch gleicher-
maßen von Skrotum und Funikulus, sichtbar als Signalsteigerung in der fettgesättigten
T2-Sequenz und Kontrastmittelanreicherungen in der T1-Sequenz wurden nachfolgend
für die Gruppe der Tumoren und benignen Befunde als eine Form der Begleitreaktion
zusammengefasst.

In der Gruppe der benignen Befunde zeigten diese begleitenden Veränderungen auf der
betroffenen Seite mit 37/83 eine statistisch sehr signifikante Häufung und traten im
Vergleich dazu in der Tumorgruppe mit 6/32 selten auf (s. Tabelle 4.56).

Bei der Einzelbetrachtung der Gruppen der Seminome, Nichtseminome, Hämatome,
Entzündungen und der gemischten Befunde stand die Häufung von Ödemen und Kon-
trastmittelanreicherungen mit 15/22 bei den entzündlichen Veränderungen statistisch
hoch signifikant im Vordergrund.

Bei den Hämatomen 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 Begleitödem und Kontrastmittelenhancement von 7/32 bzw. 4/14 Lä-
sionen auf.

Am seltensten wurden solche Begleiterscheinungen bei den Seminomen mit einer Be-
teiligung von 2/18 Tumoren gefunden (s. Tabelle 4.57).

Tabelle 4.55 Vergleich von 115 Patienten der Tumorgruppe und der Gruppe benigner Befunde
bezüglich der Hydrozelen und ihrer Lokalisation

Gruppe
Gruppengröße Hydrozele

n=115 beidseitig
n=27

kontralateral
n=21

ipsilateral
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 %)

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

Gruppe Gruppengröße
n=115

Ödem und KM-
Enhancement n=43 Anteil in Prozent

Tumoren 32 6 5,2 %
benigne Befunde 83 37 32,2 %a

a. χ² =6,581; p=0,01
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Tabelle 4.57 Vergleich von 115 Patienten der fünf Erkrankungsgruppen bezüglich ipsilateralem Ödem
in der fettgesättigten T2 -Sequenz und KM-Anreicherung in der T1-Sequenz von Skrotum
und/oder Funikulus

Gruppe Gruppengröße
n=115

Ödem und KM-
Enhancement n=43 Anteil in Prozent

Seminome 18 2 11,1 %
Nichtseminome 14 4 28,6 %
Hämatome 29 15 51,7 %
Entzündung 22 15 68,2 %a

gemischte Befunde 32 7 21,9 %
a. χ²=20,521; p<0,001
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Diskussion 5
Die vorliegende Analyse beschäftigt sich retrospektiv mit im Zeitraum von Januar 1997
und Dezember 2007 am Ernst-von-Bergmann-Klinikum in Potsdam durchgeführten
MRT-Untersuchungen des Skrotalinhaltes und wurde mit der bisher zu diesem Thema
veröffentlichten Literatur verglichen.

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

Manchmal gelingt es mit den oben genannten Möglichkeiten nicht, zu einer schlüssigen
Diagnose zu kommen. Hier hat sich inzwischen die Magnetresonanztomografie des
Skrotums als sinnvolle diagnostische Methode erwiesen.

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

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

Ziel der magnetresonanztomografischen Abklärung von Befunden im Skrotalbereich
soll die Reduktion unnötiger Operationen und eine schnelle effektive Therapie sein.
Einschränkend muss darauf hingewiesen werden, dass in dieser Arbeit die Größe der
unterteilten Erkrankungsgruppen relativ klein ist, so dass hierdurch die Ergebnisse be-
einflusst sind und die Aussage eingeschränkt 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.

Für eine gute Vergleichbarkeit des Skrotalinhaltes war es wichtig, die Hoden zu unter-



Seminome und Nichtseminome

74

polstern und möglichst parallel mit gleichem Abstand zur Spule zu lagern, damit der
Hoden mit der größeren Distanz zur Spule nicht technisch bedingte Signalabsenkungen
aufweist. Im Zusammenhang damit sollte der Penis nach cranial verlagert und fixiert
werden.

Es wurden routinemäßig native T1- und T2-Sequenzen hauptsächlich in transversaler
und coronarer Schnittführung durchgeführt.

Für die Sichtbarkeit intraskrotaler oder intratumoraler Blutansammlungen bot sich zu-
sätzlich eine fettgesättigte native T1-Gewichtung an.

Meist wurde die coronare T2-Sequenz mit Fettsättigung durchgeführt. So wurde das
Ausmaß des ipsilateralen Begleitödems der Skrotalwände und des Funikulus spermati-
kus im Zusammenhang mit entzündlichen, traumatischen, ischämischen Veränderungen
oder mit einem Tumor sichtbar.

Nach der intravenösen Kontrastmittelapplikation traten die o.g. ödematösen Verände-
rungen meist in Kombination mit einem Enhancement auf und waren dann besser in
der fettgesättigten T1-Sequenz sichtbar.

Ergänzende Subtraktionsaufnahmen der nativen von der Kontrastmittelstudie erwiesen
sich besonders bei bereits in der Nativsequenz hyperintens oder intermediär dargestell-
ten skrotalen Hämatomen, bei Nekrosen und abszessverdächtigen Formationen als
sinnvoll, um davon ein ebenfalls hyperintenses Kontrastmittelenhancement besser ab-
grenzen zu kön-nen, fanden aber auch Anwendung bei der Frage nach Perfusionsstö-
rungen.

Aus der Gruppe der unauffälligen 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 Größe bildmorphologisch nicht re-
produzierbar, was die große Zahl der Patienten in dieser Gruppe erklären würde.

Im Widerspruch dazu steht jedoch eine Aussage, dass skrotale Läsionen mit einer Grö-
ße von mehr als 1 mm magnetresonanztomografisch sichtbar sein sollen [80]. Aller-
dings wurden in dem Zusammenhang keine Angaben zur ausgewählten Slice gemacht.

5.1 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 höheres Alter der Seminompatienten im Vergleich zu
den Nichtseminompatienten beschrieben [82].
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Die Gruppe der Nichtseminome dieser Studie war aus heterogenen Entitäten zusam-
mengesetzt.

So dominierten primäre 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.

Sekundäre Neubildungen waren ein leukämischer Befall skrotaler Strukturen bei akuter
myeloischer Leukämie, eine intratestikuläre metastatische Absiedlung eines Melanoms
und bilaterale lipomatöse testikuläre Veränderungen eines Patienten mit einem neuro-
endokrinen Tumor der Leber.

Letztere und die Melanommetastase blieben jeweils histologisch ungeklärt.

5.1.1 Histologische Ergebnisse
Weiterhin wurden die histologischen Besonderheiten des paratumorösen Hodengewe-
bes als auch die Einbeziehung der Tunika durch den Tumor betrachtet.

Es wurde die Übereinstimmung der magnetresonanztomografischen mit den histologi-
schen Diagnosen geprüft.

Vier Seminome wurden zunächst bildmorphologisch als benigne Befunde bewertet,
wobei sich Malignität erst postoperativ histologisch herausstellte.

So erwiesenen sich zunächst als chronisch testikulärer Infarkt, eingebluteter Abszess,
Hodenfibrose und Einschmelzungen eines entzündlichen Geschehens fehldiagnostizier-
te benigne Läsionen später histologisch als Seminome.

Die als entzündlich angesehenen Einschmelzungen zeigten vereinzelte Nekrosezonen
und ein septiertes und teils randständiges Enhancement. So muss retrospektiv festge-
halten werden, dass dies ein für Seminome typisches Enhancement ist und außerdem
gleichzeitig kein für ein entzündliches Geschehen typisches Skotalwandödem oder -en-
hancement auftrat.

Bei allen operierten Nichtseminomen bestätigte sich der bildgebend geäußerte Ver-
dacht eines Tumors histologisch.

Besonderheiten von paratumoralemGewebe und Tunika

Sowohl in der Gruppe der operierten Seminome als auch Nichtseminome hatten etwas
weniger als die Hälfte der Patienten histologisch eine gleichseitige testikuläre intraepi-
theliale Neoplasie (TIN), wobei es keinen signifikanten Häufigkeitsunterschied zwi-
schen beiden Tumorgruppen gab.
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Übereinstimmung besteht darüber, dass eine TIN magnetresonanztomografisch nicht zu
diagnostizieren ist [84], [85], [86]. Auch in dieser Studie fand sich dafür kein Anhalt.

Weiterhin fiel bei der Betrachtung der histologischen Befunde mit einem signifikanten
Unterschied auf, dass die Hälfte der Seminome, jedoch nur ein Nichtseminom in atro-
phen Hoden entstanden.

Dieses Ergebnis stimmt mit dem einer gemeinsamen Studie aus den Niederlanden und
Dänemark überein. Hier fanden sich besonders für die Seminome Hinweise auf einen
Zusammenhang zwischen Hodenatrophie und der -tumorgenese [82]. Mit dieser Arbeit
wird diese Vermutung zumindest gestützt.

Der bildmorphologisch geäußerte Verdacht auf Tunikaüberschreitung bestätigte sich in
dieser Studie histologisch bei drei Seminomen und einem Nichtseminom.

Allerdings waren in je zwei Fällen von Seminomen und Nichtseminomen die mag-
netresonanztomografisch vermuteten Tunikaüberschreitungen der Tumore histologisch
nicht nachzuvollziehen.

Im Gegensatz dazu ließ 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 bestätigte [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 bestätigten 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 überein, wo-
nach der histologische und MRT-Befund bezüglich der Tunikainfiltration
übereinstimmen können, jedoch der magnetresonanztomografisch erhobene Verdacht
auch falsch positiv oder negativ sein kann.

Eine Erklärung für die Diskrepanz zwischen der histologischen und MRT-Diagnose be-
züglich der Tunikainfiltration könnten die gleichermaßen niedrige Signalintensität von
Tunika und Tumor in der T2-Gewichtung sein [84].
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Auch wären 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
Fällen im MRT fehlende makroskopische Sichtbarkeit einer mikroskopisch gesicherten
Tunikainfiltration nicht widersprüchlich.

5.1.2 Form, Begrenzung und Pseudokapseln der Tumoren
Bei der Betrachtung der Tumorform wurde in multinoduläre, polyzyklische, runde und
konfluierend-flächige Konfigurationen unterschieden.

Ein signifikanter Unterschied zwischen der Seminom- und Nichtseminomgruppe be-
stand mit fast zwei Dritteln der Läsionen in einer Häufung der runden Form nichtsemi-
nomatöser Tumoren, wohingegen nur ein Seminom rund konfiguriert war.

Zwar fand sich bei den Seminomen in Übereinstimmung mit der Literatur eine Häu-
fung einer multinodulären, 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 flächige 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 noduläre [89] und multinoduläre [33] Form bzw. umschrie-
benes oder grobknotiges Erscheinungsbild im Vordergrund stehen soll [90].

Hingegen wird bei den nichtseminomatösen Tumoren die Form der Embryonalzellkar-
zinome und Teratome als nodulär-expansiv beschrieben [91].

Dass die Literaturangaben zur Tumorform nicht eindeutig mit dem Ergebnis dieser
Studie übereinstimmen, ist möglicherweise auf die Auswahl komplizierter Fälle, auf
die kleinen Tumorgruppen und auf die inhomogene Zusammensetzung der Gruppe der
Nichtseminome zurückzuführen.

Als weiteres morphologisches Kriterium wurde die Tumorbegrenzung in scharfe, un-
scharfe und teils scharfe/unscharfe Berandungen unterschieden. Der Vergleich beider
Tumorgruppen bezüglich der Abgrenzung zum gesunden Gewebe zeigte einen signifi-
kanten Unterschied, der in einer Häufung der unscharfen Tumorbegrenzung bei einem
Drittel der Seminome bestand und bei keinem Nichtseminom gefunden wurde.



Seminome und Nichtseminome

78 Besonderheiten von paratumoralem Gewebe und Tunika

Die Häufigkeitsunterschiede zwischen Seminomen und Nichtseminomen mit scharfer
bzw. partiell scharfer und unscharfer Berandung waren gering und statistisch unrele-
vant.

Mit partieller Übereinstimmung fanden andere Untersucher überwiegend scharf von ih-
rer Umgebung abgrenzbare Seminome, allerdings sollen insbesondere größere Semi-
nome unscharf berandet sein [92].

Die Berandung nichtseminomatöser Tumoren soll glatt, aber auch irregulär sein [86].

Bei der Betrachtung der Tumoren bezüglich einer Kapselbegrenzung waren in der T2-
Gewichtung zwei Seminome und mehr als die Hälfte 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
kapselähnliche 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 äußerst widersprüchlich
zu dem Ergebnis dieser und anderer Studien erscheint.

Übereinstimmend sind kapselartig begrenzte gemischte Keimzelltumoren in der T2-
Gewichtung in der Literatur häufig erwähnt [92], [81], [95], [93].

Die bei den Seminomen und Nichtseminomen gefundenen Tumorkapseln reicherten bis
auf zwei Ausnahmen bei den Nichtseminomen das intravenös verabreichte Kontrast-
mittel an.

Übereinstimmend wurde ein gelegentliches Kontrastmittelenhancement von Tumorkap-
seln oder kapselähnlichen Gebilden mit signalreichen linearen Strukturen auch von an-
deren Autoren gefunden [90].

Eine mögliche Erklärung für die in dieser Studie gehäuft unscharfe Begrenzung der Se-
minome könnte sein, dass diese selten durch Tumorkapseln begrenzt waren.

Eventuell ist auch die den Tumor umgrenzende Kapsel vor allem der Nichtseminome
für die Häufung der vorrangig runden Konfiguration und scharfen Begrenzung dieser
Läsionen 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 frühere Studien zu MRT-Untersuchungen
von Hodentumoren beziehen sich nur auf kleinere Fallzahlen. Hierdurch können die
Ergebnisse beeinflusst sein.
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5.1.3 Signal- und Kontrastmittelverhalten der Tumoren
Die Signalintensität 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 zusätzlich noch in homogenes und inhomogenes Sig-
nalverhalten unterschieden wurde. Homogen signalgemischt wurden die Tumoren be-
zeichnet, deren hypo-, iso- und hyperintense Abschnitte großflächig erschienen.

Es wird Bezug genommen auf die Signalintensitäten, Homogenität bzw. Inhomogentät
in der T1- und T2-Sequenz, Kontrastmittelanreicherungen und -dynamik, sowie deren
Häufungen 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 Hälfte
der Tumoren die signifikante Häufung homogen isointensen Signalverhaltens der Se-
minome auf. Es traten jedoch auch Seminome anderer Kombinationen von Signalinten-
sitäten und Homogenität/Inhomogenität in geringerer Häufung auf.

Die Häufung 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 unschlüssiger Befunde handelt.

In der Literatur wurde gefunden, dass Seminome wegen Isointensität in der T1-Ge-
wichtung nativ kaum von gesundem Gewebe abgrenzbar sind [96], [43], [97], [98],
[92], [86] und überwiegend homogen imponieren [99], [93], [80], [86]. Vereinzelt wer-
den allerdings auch eine leicht hyperintense Signalintensität der Seminome oder hyper-
intense intratumoröse Foci in der T1-Gewichtung beschrieben [88], [70], [87], [90],
wobei inhomogenes Signalverhalten eher die größeren Seminome betreffen soll [92].

Die Gruppe der nichtseminomatösen Tumoren in dieser Studie setzte sich, wie schon
erwähnt, 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 Signalintensitäten. Es ergab sich daher bei den Nichtsemino-
men kein signifikantes Ergebnis für die Häufung eines bestimmten Signalverhaltens in
der T1-Sequenz.

Übereinstimmend wird in der Literatur der Inhomogenitätsgrad der Nichtseminome in
der T1-Sequenz insgesamt stärker als bei Seminomen beschrieben [50], [95]. So sollen
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sich Teratome und embryonale Karzinome oft signalärmer darstellen [91], [90], können
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 Signalintensität wurden in der T1-Sequenz im Zusammenhang mit ei-
nem Teratokarzinom [97] sowie mit nicht näher charakterisierten Nichtseminomen und
einem testikulären Lymphom beschrieben [87].

Tsili et al. erklärten die intratumoralen Signalerhöhungen in der T1-Gewichtung mit
Hämorrhagien. Zonen erhöhter Signalintensität in der ungesättigten und erniedrigter
Signalintensität in der fettgesättigten T1-Gewichtung bei lipomatösen Anteilen wurden
jedoch auch im Zusammenhang mit reifen zystischen Teratomen erwähnt [87].

In der Gesamtgruppe der 32 Tumoren fiel die Häufung 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 Signalintensität in der T1-Sequenz nicht geeignet zu sein, bei einer tu-
morösen Läsion sicher zwischen Seminom oder Nichtseminom zu unterscheiden, ob-
wohl homogen isointenses Signalverhalten eher typisch für Seminome war, aber auch
bei Nichtseminomen gefunden wurde, allerdings die Nichtseminomgruppe, wie schon
erwähnt, 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 Häufung eines bestimmten Signalverhaltens der Seminome in der T2-
Sequenz.

Allgemein fanden übereinstimmend viele Autoren, dass in der T2-Gewichtung die Se-
minome mit niedrigerer Signalintensität 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 hauptsächlich hypointens [87].

Mehrere Autoren beschrieben Seminome in der T2-Gewichtung inhomogen [88], [86],
was von einigen Autoren mit der fortgeschrittenen Tumorgröße erklärt wurde [98],
[99], [92].
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Auch Derouet fand besonders bei größeren, aber auch bei Beta-HCG-positiven Semi-
nomen Differenzierungsschwierigkeiten zu anderen Tumoren [99].

Bei den Nichtseminomen war in der T2-Gewichtung die Häufung inhomogen signalge-
mischten Aussehens auffällig und stellte sich in mehr als der Hälfte der Fälle für diese
Tumorgruppe als sehr signifikant heraus.

Allerdings kamen auch in geringerer Häufigkeit andere Kombinationen von Signalin-
tensitäten und Homogenität/Inhomogenität bei den Nichtseminomen vor.

Dass Tumoren mit verschiedenen Tumoranteilen sich ähnlich 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 übereinstimmend 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 unmöglich sei, benigne von malignen
Läsionen 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 Inhomogenität besäßen [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 Abhängigkeit davon,
ob es sich dabei um Seminome oder Nichtseminome handelte.

So stimmen die in dieser Studie gefundenen Überlappungen der Homogenität oder In-
homogenität bzw. der unterschiedlichen Signalintensitäten in der T2-Sequenz bei Se-
minomen und Nichtseminomen insgesamt mit den Literaturangaben überein.

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

Kontrastmittelverhalten der Seminome und Nichtseminome in der
T1-Sequenz
Bei der Kontrastmittelaufnahme der Tumoren wurde in fehlendes, homogenes, homo-
gen septen-ringartiges, homogen flächig-fleckiges, septiert- flächiges und septen-rin-
gartiges Enhancement bei zentraler Hypodensität unterschieden.
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Es fiel in mehr als der Hälfte der seminomatösen Tumoren eine signifikante Häufung
eines homogenen und gleichzeitig septiert ringartigen Enhancements auf.

Deutlich seltener traten bei den Seminomen homogenes, homogen flächig fleckiges
septiert flächiges und septen ringartiges Anreicherungsverhalten bei sonst isointenser
Signalgebung in Erscheinung.

Übereinstimmend sind in der Literatur septenartige, den Tumor linienartig durchzie-
hende Strukturen nach Kontrastmittelgabe typischerweise für die Seminome beschrie-
ben, wobei sonst isointenses Signalverhalten der Tumormatrix im Vergleich zum
gesunden Hodengewebe erwähnt wird [90].

Im Gegesatz dazu fand sich jedoch in dieser Studie für die Tumormatrix zwischen den
Septierungen eine homogene Kontrastaufnahme, die stärker als die Anreicherung des
gesunden Hodengewebes war.

Auch in einer weiteren Arbeit wird gleichermaßen ein stärkeres Enhancement der fi-
brösen Septen im Vergleich zum übrigen 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 zurückgeführt wurde [90].

In dieser Studie war der Anteil nekrotischer Seminome gering, womit der große Anteil
eines homogenen Enhancements im Tumorzentrum im Gegensatz zu nekrosebedingten
intratumoralen Kontrastmittelaussparungen erklärbar wäre.

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 flächig und septiert flächig an.

Ein rein homogenes Enhancement wie das der AML war die Ausnahme.

Die lipomatösen Veränderungen reicherten kein Kontrastmittel an.

Es fand sich keine signifikante Häufung des Auftretens eines bestimmten Kontrastmit-
telanreicherungsmusters für die Nichtseminome.

Übereinstimmend wurde in der Literatur bei nichtseminomatösen Tumoren häufiger ein
heterogenes Kontrastmittelenhancement beschrieben, wobei sich die Nekrosezonen
durch fehlende Anreicherung demarkierten [87].

Oyen et al. fanden nach der intravenösen 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
können [91].

Bei der Gesamtbetrachtung aller 32 Tumoren dominierte bei fast einem Drittel der Lä-
sionen homogenes und zusätzlich septen ringartiges Anreicherungsverhalten, wobei die
Häufung für 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.

Einschränkend muss erwähnt werden, dass die Kontrastmittelanreicherung nur subjek-
tiv mit bloßem Auge betrachtet und nicht meßtechnisch mittels ROI (Region of inte-
rest) erfasst wurde. Gleichzeitig muss widerum auf die Heterogenität der Gruppe der
Nichtseminome hingewiesen werden, die das Ergebnis wahrscheinlich beeinflusst hat.

Kontrastmitteldynamik der Seminome und Nichtseminome

Bei dem Vergleich meist zweier von einer Läsion vorliegender, zeitlich versetzter Kon-
trastmittelstudien wurden drei Gruppen, eine mit stärkerem Tumorenhancement in der
ersten Studie, eine mit stärkerem 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 Hälfte der einbezogenen Seminome mit ei-
nem stärkeren 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 stärkeren Enhancement in der zweiten Studie
stellte sich zwischen Seminomen und Nichtseminomen jeweils als wenig different her-
aus.

Zu einem ähnlichen Ergebnis kamen auch andere Untersucher, die bei dynamischen
Kontrastmittelstudien den größten Signalintensitätsanstieg der Seminome in den ersten
zwei Minuten nach der Kontrastmittelapplikation fanden [98].

Watanabe et al. fanden heraus, dass frühe Veränderungen der Zeit-Signalintensitäts-
kurve in einer Region of interest (ROI) mit dem Blutfluss korrelieren und späte Ände-
rungen für eine erhöhte kapilläre Permeabilität und eine extravaskuläre interstitielle
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Kontrastmittelakkumulation sprechen. Die Zeit-Signalintensitätskurven 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-
lignitätsgrad zu bestimmen bzw. verschiedene Tumoranteile gemischter Keimzelltumo-
ren voneinander zu differenzieren. Allerdings war auch hier einschränkend das
Patientenkollektiv zu klein [98].

In der vorliegenden Arbeit wurden jeweils nur zwei Kontrastmittelstudien einer Läsion
betrachtet, daher kann bezüglich einer Zeit-Signalintensitätskurve keine Stellung bezo-
gen werden. Auch dauerte jede einzelne, der in der Mehrzahl zweifach durchgeführten
Kontrastmittelstudien etwa 3,5 min, sodass das Zeitintervall sehr grob war.

Wegen der geringen Fallzahlen in den Untergruppen und der Übereinstimmung mit der
Aussage in nur einer Arbeit, dass Seminome in den ersten zwei Minuten den höchsten
Signalanstieg haben, müssten weitere Untersuchungen mit größeren Fallzahlen die
Aussage untermauern, dass Seminome schneller als Nichtseminome einen hohen Sig-
nalanstieg erreichen, wobei hierfür die subjektive Bildbetrachtung nicht ausreichend
wäre.

5.1.4 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 vorgenommen.

Die histologische Aufarbeitung ergab bezüglich intratumoraler Einblutungen einen sig-
nifikanten Unterschied, da diese nur bei zwei Seminomen, aber bei der Hälfte 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 SI in T1

Man würde eingeblutete Tumoren in der T1-Sequenz mit inhomogener hyperintenser
Signalintensität erwarten. Hodentumoren mit nekrotischen Anteilen würde man in der
T1-Sequenz inhomogen und mit signalarmen Arealen erwarten.
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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 erklärbar wäre. Das zweite eingeblute-
te Seminom erwies sich inhomogen signalgemischt in atrophem Hodengewebe, wobei
hyperintense Areale durch die Einblutungen entstanden sein könnten.

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 Hyperintensität der drei zuletzt aufgeführten Semi-
nome durch den Tumorbefall eines atrophischen Hodens, dessen Gewebe hypointens
erwartet wird, vorgetäuscht worden ist. Jedoch ließ sich im Seitenvergleich bildgebend
kein eindeutiger Hinweis auf eine Hodenatrophie in Form von Organverkleinerung bzw
Signalminderung des betroffenen Hodens finden.

Intratumoröse 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 Inhomogenität und Hypointensität charakterisiert.

Es enthielten sechs Nichtseminome histologisch gesicherte Einblutungen.

So waren ein embryonales Karzinom mit zusätzlichen 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 zusätzlich 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-
matösen Anteilen zu erklären.

Fünf Nichtseminome wiesen histologisch Nekrosen auf, davon drei in Kombination mit
Einblutungen. Wie oben schon erwähnt, 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 für Nichtseminome, dass nicht alle Tumoren mit histologischen
Einblutungen sich inhomogen hyperintens in der T1-Sequenz darstellen.

So können 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.

Widersprüchlich 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 können, fanden auch andere Untersucher [81], wobei diese bei
Seminomen eher selten vorkommen sollen [99], [93], [80], [86], was sich zumindest in
dieser Studie für Einblutungen bestätigte.

Ein in der T1-Sequenz hyperintenses Signalverhalten von embryonalen Karzinomen
wurde von mehreren Autoren beschrieben [98], [89] und [84]. Foci hoher Signalinten-
sität in der T1-Gewichtung sind jedoch auch im Zusammenhang mit einem Teratokar-
zinom erwähnt worden [97]. Tsili et al. führten intratumorale Signalerhöhungen in der
T1-Gewichtung bei Nichtseminomen und einem testikulären Lymphom auf hämorrha-
gische Komponenten zurück [87].

Letztlich muss geschlussfolgert werden, dass offenbar auch die Signalgebung der Se-
minome und Nichtseminome in der T1-Sequenz nicht ausreichend klären kann, ob ein
Tumor nekrotische oder eingeblutete Anteile enthält, da Signalintensität und Homoge-
nität nicht immer mit dem histologischen Befund zu erklären sind.
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Korrelation histologischer Befunde der Seminome und Nichtsemi-
nome und SI in T2

Tumoren mit Einblutungen und Nekrosen würde 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 zusätzlichen Nekrosen war inhomogen signalgemischt.

Von den fünf 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 auffällig, 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, nämlich 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 können. Auch inhomogen hypointenses Signalverhalten ist offenbar
trotz vorhandener Nekrosen möglich, obwohl man diese in der T2-Sequenz mit einer
Signalsteigerung erwarten würde.

Mattrey und Menzner fanden heterogenes Aussehen der Teratome im Vergleich zu Se-
minomen besonders in der T2-Gewichtung, was auf den erhöhten Anteil an Nekrosen
und Einblutungen zurückgeführt wurde [96], [43], [81], [86], [90]. Rholl beschrieb ein
Teratokarzinom mit inhomogenem Aussehen in der T2-Gewichtung, wobei histolo-
gisch die signalerhöhten Zonen Einblutungen und die Zonen mit erniedrigter Signalin-
tensität 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 Hypointensitäten der Nichtseminome
durch Einblutungen unterschiedlichen Alters erklärt [50], allerdings wurden auch Lä-
sionen ohne Signalunterschiede beobachtet [91]. Dass Überlappungen in der Bildmor-
phologie von Seminomen und Nichtseminomen möglich sind, wurde bereits von ande-
ren Autoren beschrieben [43], [88]. Die Differenzierung zwischen Seminomen und
nichtseminomatösen 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 möglich, allerdings scheint ein inhomogen signalgemischtes
Aussehen der Seminome und Nichtseminome in der T2-Sequenz unabhängig von Ne-
krosen und Einblutungen zu sein, wird aber gleichermaßen sowohl bei Seminomen als
auch bei Nichtseminomen mit Nekrosen und Einblutungen gefunden. Es konnte nur für
einzelne Tumoren eine für 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 größeren Fallzahlen,
um das Ergebnis statistisch zu untermauern.

5.1.5 Seltene Läsionen der Nichtseminomgruppe dieser Studie
Wegen des seltenen Auftretens werden nachfolgende Entitäten kasuistisch beschrieben.

AML-Infiltrationen von Hoden, Nebenhoden und Samenstrang
Bei diffusen Infiltrationen von Hoden, Nebenhoden und Samenstrang im Rahmen einer
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AML war simultan eine mäßige 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 testikuläre Nekrosezonen erklärbar war.

Dies deckt sich nicht mit den Literaturangaben, wonach leukämische Infiltrate eine dif-
fuse Signalminderung in der T2-Gewichtung hervorrufen sollen [95].

Die Kontrastmittelaufnahme der leukämischen Infiltrate war unter Aussparung der Ne-
krosezonen äußerst kräftig.

In der Literatur sind nach der intravenösen Kontrastmittelgabe bei der AML sowohl
ein moderates Enhancement des gesamten Hodens als auch intratestikulär stark anrei-
chernde lineare Strukturen beschrieben, so dass in diesen Fällen die Differenzierung
vom Seminom bildgebend unmöglich 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 mäßiges Kontrastmittelenhancement der
soliden Tumoranteile unter Aussparung nekrotischer Areale auf (s. Abbildung 7.3.1-
7.2.3).

In der bisher veröffentlichten Literatur fand sich kein magnetresonanztomografisches
Bildbeispiel einer testikulären Melanommetastase, allerdings eine Kasuistik eines in-
trakraniellen meningealen Melanozytoms mit in der T1-Gewichtung gut begrenzter hy-
perintenser Formation und zystischen Arealen, wobei die Läsion in der T2 Flair-
Sequenz iso-hypointens war und nach der intravenösen KM-Applikation ein homoge-
nes Enhancement der soliden Anteile zeigte.

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

Die in der Literatur beschriebene Bildmorphologie stimmt annähernd mit der als Mela-
nommetastase verdächtigten testikulären Läsion überein.

Disseminierte lipomatöse Formationen beider Hoden

Die disseminierten lipomatösen Formationen beider Hoden eines Patienten mit multip-
len, in der T1- und T2-gewichteten Sequenz signalreichen und in den fettgesättigten
Sequenzen signalarmen Läsionen 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 primär im Ho-
den entstandene Läsion [104], jedoch wurden dabei histologisch Fett enthaltende
Anteile nicht beschrieben, so dass eine solche Entität ausscheidet.

Intratestikuläre Lipome sind selten und werden in der Literatur nur als Solitärläsionen
[105] mit einer Größe zwischen 1-14 cm beschrieben [106], [107].

Ebenso sind intratestikulär gelegene Dermoidzysten als solitäre unilaterale Raumforde-
rungen mit kutanen Anhängseln wie Haarfollikel, drüsige Anteile, Keratin und Chole-
sterol, ohne Perfusion erwähnt [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 über einen Zeitraum von 45 Tagen beschäftigte 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 veröffentlicht, bei dem lipomatöse Läsionen,
hamartöse 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 testikulären Veränderungen stimmen mit den in dieser Studie gefunde-
nen Läsionen überein. Allerdings war bei dem betroffenen Patienten keine Cowden-Er-
krankung bekannt, so dass eine abschließende artdiagnostische Einordnung der
ungewöhnlichen, beidseits gefundenen multiplen testikulären Läsionen nicht erfolgen
kann.

Granulosa-Zelltumor bei einem Neugeborenen

Ein weiterer seltener, nichtseminomatöser testikulärer Tumor fiel durch die skrotale
Schwellung eines Säuglings 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).
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Man unterteilt vom gonadalen Stroma ausgehende Granulosa-Zelltumoren in adulte
und juvenile Typen [15], wobei der juvenile Tumor häufigster Hodentumor in den ers-
ten sechs Lebensmonaten ist. Differenzialdiagnostisch kommt ein Dottersacktumor in
Betracht [109]. Mikroskopisch werden bei diesen Tumoren neben follikulären Kompo-
nenten variierender Größe auch solide Anteile beschrieben [110].

Multiseptiertes und zystisches Aussehen dieser Tumorentität und hyperperfundierte so-
lide Anteile wurde übereinstimmend auch von anderen Autoren sonografisch gefunden
und in einem Case-Report beschrieben [111].

Differenzialdiagnostisch kommen die zystische testikuläre Dysplasie, das zystische
Lymphangiom, die zystisch testikuläe 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 widersprüchliche Angaben.
Mehrere Autoren beschreiben ipsilaterale Hydrozelen in Kombination mit einem Ho-
dentumor [26], [43], [86], [81]. Laut Horstmann et al. sollen 60 % der testikulären 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].

Auffällig war bei der bildmorphologischen Betrachtung der Begleitbefunde von Tu-
morpatienten ein signifikanter Unterschied bezüglich 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 erhöht, was auch Ursache der Infertilität sein
soll [37].

Ob ein ähnlicher Zusammenhang zwischen erhöhter Hodentemperatur bei Patienten
mit Varikozele und Nichtseminomentstehung wie bei den in der Bauchhöhle retinierten
Hoden besteht, müssten weitere Untersuchungen mit einer größeren Gruppe nichtsemi-
nomatöser KZT klären.
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Ödematöse Hodenhüllen und Samenstränge 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.

Übereinstimmende Angaben in der Literatur zeigen ähnliche Ergebnisse, wonach indi-
rekte Zeichen wie ein verdickter Nebenhoden und ein Skrotalwandödem in Kombinati-
on mit Hodentumoren selten vorkommen [61].

So scheint letztlich die ödematöse Begleitreaktion von Hodenhüllen und Samenstrang
meist im Zusammenhang mit eher ausgedehnten Tumorleiden zu stehen. Damit könnte
das seltene Auftreten zu erklären sein, da die meisten Tumoren wegen der exponierten
Lage der Hoden eher frühzeitig auffallen und nur selten in fortgeschrittenen Stadien
mit bereits stattgehabter Umgebungsinfiltration entdeckt werden. Allerdings dürfen
insbesondere nur den Samenstrang betreffende prominente Veränderungen und Kon-
trastmittelanreicherungen nicht mit einer Varikozele verwechselt werden, da sonst ein
wertvolles diagnostisches Kriterium verloren geht.

5.2 Hämatome und Traumafolgen
Es wurden 44 Hämatome von 29 Patienten betrachtet, von 42 Hämtomen war das Ent-
stehungsalter bekannt.

Die Hälfte der Hämatome entstanden posttraumatisch, wobei eine postoperative Entste-
hung war am häufigsten 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 Fällen blieb die Ursache
der Hämatome ungeklärt.

In der Literatur wurden außer o.g. Ursachen von Hämorrhagien die Vaskulitis oder gra-
nulomatöse Erkrankungen pathogenetisch erwähnt [96]. Auch die intermittierende Tor-
sion soll eine Rolle bei der Hämatomentstehung spielen [30].

Es wurde zunächst die zentrale und periphere Signalintensität der Hämatome separat in
der T1- und T2-Sequenz betrachtet und wegen des breiten Altersspektrums der Häma-
tome zwischen einem Tag und 2000 Tagen zum Zeitpunkt der Untersuchung diskutiert,
inwieweit die Signalintensität, die Homogenität und das Kontrastmittelverhalten im
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Zentrum und der Peripherie der Hämatome mit dem Alter korrelieren.

5.2.1 Signalgebung der Hämatome in den Nativesequenzen
In der T1-gewichteten Sequenz überwog in der Hämatomgruppe sowohl zentral mit
mehr als der Hälfte, als auch peripher mit weniger als der Hälfte der Patienten ein ge-
ring hyperintenses Signalverhalten.

Bei der Betrachtung der Abhängigkeit des Signalverhaltens vom Hämatomalter konnte
in der T1-Sequenz aber kein signifikanter Zusammenhang für das Hämatomzentrum
festgestellt werden, für die Peripherie wurde dieser nur knapp verfehlt.

Auch andere Signalintensitäten wie gering hypointens, isointens, stark hyperintens und
signalgemischt waren im Zentrum und in der Peripherie der Hämatome 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 Hämatome, ohne dass eine Signalgebung
signifikant überrepräsentiert war. Zentral kam isointenses Signalverhalten nicht vor.

Auch in der T2-Sequenz konnte keine Abhängigkeit der Signalintensität im Häma-
tomzentrum vom Alter gefunden werden.

Hingegen fand sich in der Hämatomperipherie in der T2-Gewichtung mit einer Beteili-
gung von mehr als der Hälfte eine signifikante Überrepräsentation stark hypointensen
Signalverhaltens.

Es stellte sich ein hoch signifikantes Ergebnis heraus, welches darin bestand, dass in
der Gruppe mit stark hypointenser Peripherie sich ältere Hämatome befanden, so dass
hier eine Altersabhängigkeit zu bestehen scheint.

Gering hypointenses und gemischtes Signalverhalten wurden peripher weniger häufig
gefunden. Gering hypo-, iso- und stark hyperintenses Signalverhalten kamen peripher
nicht vor.

Bei der Betrachtung der Homogenität oder Inhomogenität der Hämatome fielen mit si-
gnifikanter Häufung mehr als die Hälfte der Hämatome 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 unterrepräsentiert waren. Es ergab sich ein
hoch signifikantes Ergebnis, welches ein höheres Alter für die Hämatome bestätigte,
die in der T1- und T2-Sequenz durch Homogenität auffielen.

Zur Signalintensität der Hämatome in der T1- und T2-Sequenz gibt es in der Literatur
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widersprüchliche Angaben. Vor allem erfolgte keine separate Betrachtung der Periphe-
rie und des Zentrums der Hämatome.

Zudem gab es kaum Literaturangaben, die die Signalgebung bzw. den Bildeindruck
von Hämatomen und vor allem die Abhängigkeit vom Alter der Entstehung beschrei-
ben, letztlich waren die Altersangaben der Hämatome immer unbestimmt.

So fanden Müller-Leisse, dass es letztlich keine definitiven Bildeigenschaften gibt, die
akute, subakute und chronische Hämorrhagien voneinander präzise unterscheiden [70].

Andernorts wurde die akute Einblutung mit niedriger Signalintensität in der T1- und
T2-gewichteten Sequenz beschrieben [30]. Andere Untersucher fanden in der akuten
Hämatomphase niedrige oder mittlere Signalintensität in der T1- und erhöhte Signalin-
tensität in der T2-Sequenz, subakute oder chronische Hämatome jedoch wegen des
Methämoglobins mit hoher Signalintensität in beiden Sequenzen abgebildet [86].

Von weiteren Autoren wurden intratestikuläre Hämatome mit hoher Signalintensität 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-
intensität wurde in der T2-Gewichtung von mehreren Untersuchern gefunden [89],
[86], wobei jeweils das Hämatomalter nicht angegeben war.

In der Literatur wird ein hohes Maß an Inhomogenität des traumatisierten Hodens mit
erhöhten und erniedrigten Signalintensitäten im Vergleich zum gesunden Gewebe er-
wähnt [50], [95], [30], [86], [93].

Letztendlich waren alle Literaturangaben, die sich auf die Signalintensität und Inhomo-
genität der Hämatome bezogen, ohne genaue Altersangaben und unterschieden nicht in
Hämatomzentrum und -peripherie, so das die in dieser Studie gewonnenen Ergebnisse
mit den Angaben in der Literatur nur eingeschränkt zu vergleichen sind. Allerdings ha-
ben Hämatome, die in der T1- und T2-Sequenz besonders homogen und in der T2-Se-
quenz von einem stark hypointensen Randsaum begrenzt sind, ein höheres
Entstehungsalter.

5.2.2 Signalgebung der Hämatome nach Kontrastmittelgabe
Alle Patienten mit intraskrotalen Hämatomen erhielten bis auf eine Ausnahme eine in-
travenöse Kontrastmittelinjektion. Es wurden unterschiedliche Anreicherungsformen
gefunden und daher in fehlende Kontrastmittelaufnahme, Enhancement des Hämatom-
randes, Enhancement benachbarter Strukturen und Anreicherung sowohl von Häma-
tomrandes als auch von Nachbarstrukturen unterschieden.

Etwas weniger als die Hälfte der Hämatome reicherten kein Kontrastmittel an. Das
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Ausbleiben des Kontrastenhancements war entsprechend der Häufung für die Häma-
tome signifikant.

Etwa ein Drittel der Hämatome zeigte ein Enhancement in der Peripherie.

Die Kontrastmittelaufnahme von Nachbarstrukturen und simultan von Nachbarstruktu-
ren und Hämatomperipherie traten jeweils bei etwa einem Zehntel der Hämatome deut-
lich seltener auf.

Bei der Betrachtung der Abhängigkeit des Kontrastmittelenhancements vom Hämato-
malter wurde jedoch kein signifikanter Zusammenhang zwischen einem bestimmten
Anreicherungsverhalten und dem Hämatomalter gefunden.

Mehrere Autoren fanden heraus, dass nach der intravenösen Kontrastmittelgabe das
Enhancement der vom Hämatom betroffenen Seite im Vergleich zur Gegenseite gerin-
ger sein soll [70], [86].

5.3 Entzündliche Veränderungen
Bei insgesamt 22 untersuchten Patienten mit entzündlichen Erkrankungen gab es zwei
Altersgipfel, der erste fand sich zwischen 21 und 30 Jahren, der zweite zwischen 61
und 70 Jahren. Mehr als die Hälfte der Patienten hatten klinisch Schmerzen und in über
zwei Dritteln der Patienten fiel eine skrotale Schwellung der betroffenen Seite auf, la-
borchemisch war in der Hälfte der Fälle das CRP erhöht. 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 entzündlichen Veränderungen wurde bei fast zwei Dritteln der
Patienten ipsilateral eine entzündliche Begleitreaktion der Hodenhüllen und/oder des
Samenstranges in der fettgesättigten T2-Sequenz und nach Kontrastmittelgabe in der
T1-Sequenz eine Anreicherung gefunden. Bei einem Patienten wurde die kontralaterale
Samenstrangreaktion auf die Varikozele zurückgeführt.

Bei zwei Patienten mit abszedierender Epididymitis und Orchitis wurde differenzial-
diagnostisch ein Tumor in Erwägung gezogen, ein weiterer, allerdings älterer Patient
erhielt unter Tumorverdacht eine Orchiektomie und wies ebenfalls eine abszedierende
Epididymoorchitis auf. Es muß jedoch hierzu bemerkt werden, dass alle drei Patienten
verdickte Hodenhüllen und Samenstränge mit einem deutlich verstärktem Kontrastmit-
telanhancement auf der betroffenen Seite zeigten, was retrospektiv eher an ein entzünd-
liches Geschehen als an einen Tumor hätte denken lassen müssen.

Dass gelegentlich die Differenzialdiagnose zwischen Orchitis und Tumor erschwert
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scheint [43], was besonders für die granulomatöse Orchitis zutrifft [86], [92], fanden
auch andere Autoren. Sind innerhalb eines auffälligen Bereiches die Septierungen er-
halten, so soll dies eher für ein entzündliches Geschehen als für einen Tumor sprechen
[90], [86], wobei einschränkend erwähnt werden muss, dass besonders die Seminome
nach Kontrastmittelgabe ebenfalls zentrale Septen aufweisen können.

5.4 Unauffällige MRT-Befunde, Hodenfehllagen, Agenesie
und gemischte Befunde
Die Gruppe der unauffälligen oder Normalbefunde wurde von acht Patienten ohne ma-
gnetresonanztomografische intraskrotale Pathologie gebildet. Anlass zur MRT- Unter-
suchung waren Schmerzen, ein Palpationsbefund, ein suspekter Sonografiebefund,
erhöhte Tumormarker und ein anamnestisch bekanntes kontralaterales Seminom.

Fünf Patienten wurden wegen eines leeren Skrotalfaches untersucht, auch in dieser
Gruppe wurden keine Begleitbefunde gefunden, so dass diese beiden Gruppen in der
Diskussion vernachlässigt werden.

Gemischte Befunde

In der Gruppe gemischter Befunde wurden 32 Patienten zusammengefaßt, die sich in
die anderen Gruppierungen nicht einordnen ließen. Häufigster Anlass bei diesen Pati-
enten eine MRT-Diagnostik durchzuführen, war bei über der Hälfte der Patienten eine
einseitige skrotale Schwellung oder Verhärtung. Der zweithäufigste Grund für 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 Signalintensitäten und des Kontrastmittelen-
hancements der Läsionen wenig sinnvoll erschien. In dieser Gruppen fand sich etwa
ein Fünftel der Patienten mit begleitenden Ödemen von Skrotum und Samenstrang, wo-
rauf im folgenden Kapitel noch eingegangen wird.
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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, fünf Pati-
enten mit verdicktem Nebenhoden und vier mit Strukturstörungen des Hodens.

Leider konnten die Ursachen beidseitiger Samenstrangödeme und Kontrastmittelanrei-
cherungen bei zwei Patienten und beidseitiger Skrotalwandödeme mit Kontrastmittel-
anreicherung bei einem Patienten ohne stattgehabte Operation nicht geklärt werden.

Bei einem vierten Patienten war das beidseitige Skrotalödem und -enhancement mit
den skrotal befindlichen Condyloma accuminata vereinbar. Der bis dahin konservativ
behandelte Patient hatte neben den krankheitstypischen nodulären kutanen Verände-
rungen ein massiv aufgetriebenes Skrotum mit deutlichem bilateralen Ödem 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.

Häufigere Lokalisationen dieser Erkrankung sind Penis, Perinealregion, Inguinalfalte,
Pilonidalsinus und seltener beim weiblichen Geschlecht die Vulva und Vagina [118].
So dürften die im MRT gefundenen bilateralen Auffälligkeiten des betroffenen Patien-
ten Ausdruck der in der Literatur beschriebenen unspezifischen entzündlichen Begleit-
reaktionen der Cutis und Subcutis sein.

Gemischte Skrotalbefundemit 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 hämorrhagischen Infarzierungen
nach venöser Thrombose, Funikulozelen, Atrophien und Fibrosen der Nebenhoden, so-
wie je eine Hydrozele und ein paratestikuläres 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 Gefäß nach Operation im Vormonat gewertet.

Bei einem Patienten mit Schmerzen seit dem Vortag konnten die testikulären Verände-
rungen histologisch einer frischen hämorrhagischen Infarzierung bei venöser Thrombo-
se zugeordnet werden. Wegen des bildgebend organüberschreitenden Ausmaßes und
des peripheren Kontrastmittelenhancements unter Aussparung der Nekrosen wurde der
Patient unter der Annahme eines Tumors semikastriert (siehe Abbildung 7.8.1-7.8.4).

Bei drei Patienten aus der operierten Gruppe fielen magnetresonanztomografisch ein-
seitige ödematöse Schwellungen von Skrotum und Samenstrang und eine Kontrastmit-
telanreicherung dieser Strukturen auf, die nach histologischer Aufarbeitung offenbar im
Zusammenhang mit ischämischen Veränderungen standen. Davon waren in zwei Fällen
diese Veränderungen auf ein thrombotisches Geschehen und in einem weiteren Fall auf
eine postoperative arterielle Ligatur nach Vasoresektion mit konsekutiver Hodennekro-
se zurückzuführen.

Was letztlich die Ursache der venösen Thrombosen zweier Patienten war, konnte ana-
mnestisch nicht geklärt werden. Möglicherweise spielten eine vorausgegangene Torsi-
on und Retorsion eine Rolle.

Ein Skrotalwandödem soll zunächst bei akuter Torsion fehlen, jedoch im weiteren Ver-
lauf einschließlich eines verdickten Samenstranges nachweisbar sein [49].

5.5 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 Einschät-
zung der Dignität einer Läsion spielen.

Zu Hydrozelen existieren im Zusammenhang mit Tumoren gegensätzliche Angaben. So
erwähnen 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 Ödemen und Kontrastmittelaufnahme
von Skrotum und Samenstrang zeigte sich eine signifikante Unterrepräsentation in der
Gruppe der Tumoren im Vergleich zur Gruppe der benignen Befunde.

Auch andere Autoren postulieren übereinstimmend mit dem Ergebnis dieser Studie ei-
nen Zusammenhang von skrotalen Ödemen und Nebenhodenvergrößerungen bei benig-
nen Erkrankungen [119].
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Selbst bei der separaten Unterteilung in Tumorgruppe, in Gruppe der Hämatome, der
entzündlichen Veränderungen und gemischten Befunde waren die Häufigkeiten eines
ipsilateralen Ödems und Kontrastmittelenhancements des Samenstranges und der Skro-
talhaut hoch signifikant unterschiedlich. Diese Veränderungen fanden sich in etwa
zwei Dritteln der Patienten am häufigsten bei den entzündlichen Läsionen.

Übereinstimmend wurden indirekte Zeichen wie verdickter Nebenhoden und das Ödem
der Skrotalwand bereits früher als typtisch für Entzündungen und somit als wichtiges
Kriterium zur Unterscheidung zwischen Entzündung und Tumor beschrieben [61].

Johnson et al. sahen bei einem Patienten mit einem Nichtseminom in der nativen T2-
Gewichtung eine erhöhte Vaskularisation entlang der Skrotalwand und des Samenstran-
ges, welche bei einem fortgeschrittenen tumorösen Prozess auf die hohe Tumorlast ge-
schoben wurde [81].

Die Unterscheidung zwischen Varikozelen und entzündlich bzw. posttraumatisch be-
dingtem Begleitödem und Kontrastmittelenhancement war etwas schwierig, wenn kei-
ne Skrotalwandbeteiligung vorlag. Allerdings sind die Varikozelen durch flußbedingte
Veränderungen nicht so homogen abgebildet, wie das Enhancement des Samenstran-
ges. Weiterhin ist das fehlende Ödem des Samenstranges in den fettgesättigten T2-Se-
quenzen für Varikozelen charakteristisch.
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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, Hämatome, entzündlichen Veränderungen, Hodenfehllagen und magnetreso-
nanztomografischen Normalbefunde unterteilt. Alle in diese Gruppen nicht
einordenbare skrotale Entitäten wurden in der Gruppe gemischter Befunde zusammen-
gefasst.

Es sei darauf hingewiesen, dass trotz der langjährigen Anwendung der MRT-Untersu-
chung bei der Diagnostik des Skrotalinhaltes es nur eine überschaubare Anzahl von Stu-
dien zu diesem Thema mit relativ kleinen Fallzahlen gibt. Damit sind die teils
widersprüchlichen Aussagen zu Skrotaltumoren in der Literatur auch im Vergleich zu
dieser Arbeit zu erklären.

Die in der vorliegenden Arbeit begründete Ursache für 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
bezüglich Klinik, Paraklinik oder sonografischem Befund und durch insgesamt einge-
schränkt 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 klären, 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 möglich.

Um ein Seminom handelt es sich mit großer Wahrscheinlichkeit, wenn der Tumor un-
rund konfiguriert und unscharf begrenzt ist und keine Kapselbegrenzung in der T2-Se-
quenz aufweist. Reichert die Läsion nach der Kontrastmittelgabe zentral homogen,
zusätzlich septen- und ringartig und in der ersten Kontraststudie stärker als in der zwei-
ten an, so erhöht sich die Wahrscheinlichkeit, dass es sich um einen seminomatösen 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 stärker ausgeprägt, so handelt es
sich mit großer Wahrscheinlichkeit um einen nichtseminomatösen Tumor. Die Nativse-
quenzen sind zur Differenzierung nicht geeignet, da sich in der T1- und T2-Sequenz
große Überlappungen zwischen beiden Tumorgruppen fanden.

In beiden Tumorgruppen von Seminomen und Nichtseminomen wurden in der nativen
Signalgebung verschiedene, partiell übereinstimmende Konstellationen von Signalge-
bungen und Homogenitäten/Inhomogenitäten 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 Überlappungen der Signalintensität 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 schließen.
Aufgrund der kleinen Subgruppen sollte diese Schlussfolgerung durch Studien mit grö-
ßeren Patientenzahlen bestätigt werden.

Um Rückschlüsse auf das Alter von Hämatomen ziehen zu könnnen, wurden die Sig-
nalgebung und Kontrastmittelaufnahme von Peripherie und Zentrum der Hämatome se-
parat betrachtet. Des weiteren wurden die Homogenität oder Inhomogenität der
Hämatome in der T1- und T2-Sequenz verglichen. Dabei fiel auf, dass es keine Ab-
hängigkeit der zentralen und peripheren Signalintensität in der T1-Sequenz, der zentra-
len Signalintensität in der T2-Sequenz und des Kontrastmittelverhaltens vom
Hämatomalter gab. Allerdings zeigte sich, dass Hämatome mit einer stark hypointensen
Peripherie in der T2-Sequenz und einem gleichermaßen relativ homogenem Signalver-
halten in der T1- und T2-Sequenz deutlich älter waren als die Hämatome, die diese
Merkmale nicht aufwiesen.

Um die Dignität intraskrotaler Läsionen zu klären, wurden zusätzlich intra-und extra-
skrotale Begleitveränderungen betrachtet. Es konnte bei widersprüchlichen Literatu-
rangaben in dieser Studie kein Zusammenhang zwischen skrotalen Tumorerkrankun-
gen und Hydrozelen gefunden werden. Ein ipsilaterales Ödem der Skrotalwand und /
oder des Samenstranges verbunden mit einer entsprechenden Kontrastmittelanreiche-
rung zeigte sich gehäuft bei benignen Befunden, wobei hier insbesondere entzündliche
Veränderungen im Vordergrund standen.

Im Anschluss finden sich zwei Schemata (s. Abbildung 6.1 und 6.2), die zum Verständ-
nis dieser Arbeit und Erleichterung einen diagnostischen Pfad zur Interpretation von
MRT-Befunden aufzeigen sollen.
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Abbildung: 6.1 Morphologie
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Abbildung: 6.2 Begleitreaktionen
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Bildanhang 7

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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7.2 Seminommit 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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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

7.4 Beidseitige lipomatöse Veränderungen testikulär
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7.5 Terato-Karzinommit 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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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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7.8 Hämorrhagische Infarzierung bei venöser 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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Abkürzungsverzeichnis A
18-F-FDG-PET ......Fluor 18 Fluor-Desoxyglucose Positronen-Emissions-Tomografie

AC .........................Aquisition

AFP........................Alpha-Fetoprotein

AML ......................Akute myeloische Leukämie

Beta-HCG ..............Beta-Humanchoriongonadotropin

CIS.........................Carcinoma in situ

CRP........................C-reaktives Protein

CT ..........................Computertomografie

DD .........................Differenzialdiagnose

FKDS.....................Farbkodierte Duplexsonografie

FOV .......................Field of View

GIST ......................Gastrointestinaler Stromatumor

i.v. .......................... intravenös

KM.........................Kontrastmittel

KZT .......................Keimzelltumoren

LDH.......................Laktatdehydrogenase

MRT.......................Magnetresonanztomografie

MHz.......................Megahertz

NSKZT ..................Nichtseminomatöser Keimzelltumor

ODBC ....................Open database connectivity

PLAP .....................Plazentare alkalische Phosphatase

RIS.........................Radiologie-Informationssystem

ROI.........................Region of interest

SI ...........................Signalintensität

SPSS ......................Statistic Package for the Social Sciences
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TE ..........................Echozeit

TR ..........................Repetitionszeit

TIN ........................Testikuläre intraepitheliale Neoplasie

WHO......................World health organization

χ².............................Chi-Quadrat
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