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BOLU iLINDEKI TESTiS KANSERLI HASTALARIN
RETROSPEKTIF ANALIZi

Retrospective Analysis of Patients with Testicular Cancer in
Bolu Province

Ugur UYETURK?, Ummigiil UYETURK?, Ahmet METIN?

OzET

Amag: Testis kanseri (Tca) erkeklerde gorilen trogenital malignitelerin yaklasik %20’sini, tim erkek maligni-
telerinin yaklasik %1-2’sini olusturmasina ragmen, 15-35 yas arasi en sik gorilen solid kanserlerdir. Kriptorsi-
dizm, testikiiler mikrolitiasis, Klinifelter ve Down Sendromu Tca igin risk faktorleridir. Tca’lerinin %95’i germinal
dokudan koken alir. Bu timorler seminomatdz ve nonseminomat6z (embriyonel hiicreli karsinom, teratom,
koryokarsinom, yolk kesesi timori) olarak iki gruba ayrilmaktadir. Biz bu galismada, bolgemizde yasayan Tca
tanisi almig hastalarin genel 6zelliklerini ve tedavi segeneklerini retrospektif olarak degerlendirmeyi amagladik.
Gereg ve Yontemler: 01.01.2012-30.07.2013 tarihleri arasinda Bolu Abant izzet Baysal Universitesi Tip Fakiilte-
si, tibbi onkoloji poliklinigine bagvuran Tca’li hastalarin demografik 6zellikleri ve tedavi segenekleri retrospektif
olarak degerlendirildi.

Bulgular: Bu siire icinde median yasi 31(22-45) yil olan 15 hastanin basvurdugu bulundu. ilk basvuru sikayeti
olarak 11’'nunda (%74) testiste kitle, 2’sinde (%13) agri, 2'sinde (%13) kitle ile birlikte agri vardi. Hastalarin
14’(inde tUmor unilateral, 1’inde bilateraldi. Tumo6r boyutu ortalama 4(0.8-10) cm’di. Hastalarin tiimérlerinin
7’si seminomatdz, 7’si nonseminomatoz ve bilateral timorli hastanin sag testisi seminomatoéz, digeri nonse-
minomatoz histolojiye sahipti. Orsiektomi sonrasi seminomatoz evre IA olan 2 hastaya karboplatin, 1 hastaya
izlem, evre IB olan 2 hastaya karboplatin, 1 hastaya izlem, evre |IB olan 1 hastaya bleomisin, etoposid, sisplatin
(BEP) kemoterapisi verildigi, nonseminomatoz evre IA 2 hastaya izlem, evre Il ve izeri hastalara ise BEP kemo-
terapisi verildigi goruldu.

Sonug: Bolu ilindeki Tca’li hastalarin degerlendirildigi bu retrospektif analiz sonuglari literatir ile uyumlu bu-
lundu. Turkiye verilerini elde edebilmek igin diger illerinde dahil edilecegi, daha fazla hasta katimiyla yapilacak
¢alismalarin gerekli oldugunu dustiinmekteyiz.

Anahtar kelimeler: Testis kanseri; Kemoterapi; Orsiektomi

ABSTRACT

Objective: ATesticular cancer (Tca) consists of approximately %20 of urogenital malignancy in men, and
approximately %1 to 2 of all male malignancies. Tca is the most common solid tumor in males aged between
15 to 35 years. There are many risk factors related to Tca such as cryptorchidism, testicular microlithiasis,
klinefelter and Down syndrome. 95% of Tca is derived from germinal tissue. Germ cell tumor is classified into
two groups: seminomatous and nonseminomatous (embryonic carcinoma cell, teratoma, choriocarcinoma,
yolk sac tumor). In this study, we aimed to evaluate general characteristics and treatment modalities of the
patients with diagnosis of Tca living in our region.

Material and Methods: Demographic characteristics and treatment modalities of the patients with Tca
followed at Bolu Abant izzet Baysal University Medicine Faculty, Medical Oncology outpatient clinic between
01.01.2012 and 30.07.2013 were evaluated retrospectively.

Results: Fifteen patients with median age of 31 (22-45) were included in the study. As the first compliant, 11
patients (%74) reported a mass within the testis, 2 patients (%13) reported pain, and 2 patients (%13) claimed
both pain and mass. The tumor was unilateral in 14 patients and bilateral in 1 patient. The median tumor size
was 4 (0.8-10) cm. 7 patients had seminomatous histology and 7 patients had nonseminomatous histology.
The patient with bilateral tumor had seminomatous histology in the right testis and nonseminomatous
histology in the left testis. After orchiectomy, two patients with seminomatous stage |A were given carboplatin
and one patient was followed without chemotherapy; two patients with stage IB were given carboplatin
and one patient was followed without chemotherapy; one patient with stage 1IB was given bleomycin,
etoposide, cisplatin (BEP) chemotherap; 2 patients with nonseminomatous stage IA were followed without
chemotherapy; the patientswith stage Il and above were given BEP chemotherapy.

Conclusion: We concluded that our results were in consistent with the literature. We assumed that further
studies are needed in other part of the country to obtain the data of Turkish population.

Keywords: Testicular cancer; Chemotherapy; Orchiectomy
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GIRIS

Testis kanseri (Tca)erkeklerde gorilen trogenital malig-
nitelerin yaklasik %20’sini, tim malign timorlerin ise
yaklasik %1-2 sini olusturur (1). Erkeklerde 15- 35 yas
arasinda en sik gorilen timaordir. Gorilme sikhig Glke-
den ulkeye degisebilmektedir. Asyali ve Afrikali erkek-
lerde 100.000 de 0.2 ile 1 arasinda gorilirken, Avrupa-
Il erkeklerde 100.000 de 4 ile 10 oraninda goérilir(2).
Son 40 yil igindeki gorilme sikliginda kuzey ulkelerinde
daha fazla olmak lzere belirgin bir artis vardir (3). Ge-
belik déneminde dietilstilbestrole (DES) maruz kalma,
virlsler, cevresel ajanlar ve testis travmasi da dahil ol-
mak Uzere cesitli faktorlerin bu artisa neden olabilecegi
one sirulmistur. Ancak bu faktorlerden hig biri hasta-
igin daha sik gérilmesini net olarak izah edememek-
tedir (4, 5).

Tumorin etiyolojisinde bazi risk faktorleri tanimlanmis-
tir. Bunlarin iginde kriptorsidizm tanimlanan en énemli
risk faktorlerinden birisidir. Tani konulan hastalarin %
10’unda testis abdominal yerlesimlidir. Testisin skrotu-
ma indirilmesi kanser riskini azaltir ancak normal po-
pulasyon diizeyine indirmez (6). Hastalarin % 1-3 iinde
aile hikayesi vardir. Hastalarin ogullarinda ve kardesle-
rinde timor gelisme riski ise normal poptilasyona gore
yaklasik 10 kat fazla olmasi genetik bir komponentinin
olabilecegini dislindiirmektedir (7). HIV pozitif olanlar-
da olmayanlara gore 21 kat sik gorilmesi HIV in de bir
risk faktorli olabilecegini gostermistir(8). Bunlarin di-
sinda testikiler mikrolitiasis, Klinifelter ve Down Send-
romu da risk faktorleri arasinda sayilmaktadir (9-11).

Bu retrospektif analizde bolgemizde yasayan Tca tanisi
almis hastalarin genel 6zelliklerini ve tedavi secenekle-
rini degerlendirmeyi amacladik.

GEREG VE YONTEMLER

Bu retrospektif analize Ocak 2012- Temmuz 2013 ta-
rihleri arasinda Abant izzet Baysal Universitesi Tip Fa-
kiltesi tibbi onkoloji poliklinigine basvuran Tca hastalar
dahil edildi. Hastalarin yasi, basvuru sikayetleri, hidro-
sel ve/veya varikoselin eglik edip etmedigi, tumorin
yeri ve histolojik tipi, metastazin olup olmadigi, evresi,
preoperatif ve postoperatif beta Human Corionik Go-
nadotropin (BHCG), alfa Fetoprotein (aFP) ve Laktat
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dehidrogenaz (LDH) degerleri ve uygulanan tedaviler
degerlendirildi.

BULGULAR

Verilerimiz degerlendirildiginde bu sire icinde farkl
kanser tanilari konmus 351 erkek hastanin poliklinigi-
mize basvurdugu ve bu hastalardan 15 tanesinin (%4)
Tca tanisi almis oldugu goraldi.

Hastalarin median yasi 31(22-45) yil idi. ilk basvuru si-
kayeti olarak 11’inde (%74) testiste kitle, 2’sinde (%13)
agri, 2'sinde (%13) kitle ile birlikte agri vardi. Olgularin
2’ sinde (%13) hidrosel ve 3’ (inde (%20) de varikosel
tespit edildi. Hastalarin 1’inde (%7) inmemis testis Oy-
kst vardi. Tumor yerlesimi hastalarin 9’inde sagda,
5’inde solda ve 1’inde bilateraldi.

Tani sirasindaki timoér boyu ortalama 4.8cm idi. Has-
talarin 7’si seminomatoz, 7’si nonseminomatéz histo-
lojiye sahipti. Bilateral timori olan olguda ise testisin
birinde seminomat6z digerinde nonseminomatoz his-
toloji mevcuttu. Nonseminomat6z tiimorlerin tama-
minda embiyonel karsinom, % 57’si seminom, % 29’u
yolk salk ve yine % 29’u teratom kompenenti icermek-
teydi. Seminomatdz grupta evre 1A 3 hasta, evre 1B
3 hasta, evre IIB 1 hasta, nonseminomat6z grupta ise
evre 1A 2 hasta, evre IIA 1 hasta, evre IIB 1 hasta, evre
I1IB 1 hasta, evre llIC 2 hasta oldugu goéruldi. Semino-
matoz histolojiye sahip hastalarin ortalama aFP, BHCG
ve LDH degerleri sirasiyla preoperatif 3.49 ng/mL,
316.8 miU/mL, 224.43U/L ve postoperatif 2.48 ng/mL,
1.71 mIiU/mL, 187.14 U/L idi. Nonseminomatdz histo-
lojiye sahip hastalarin ortalama aFP, BHCG ve LDH de-
gerleri sirasiyla preoperatif 389.47 ng/mL, 75.92 miU/
mL, 251.17 U/L ve postoperatif 52.59 ng/mL, 145.32
mlU/mL, 308.17 U/L idi. Orsiektomi sonrasi seminoma-
t0z histolojiye sahip, evre IA 2 hastanin karboplatin, 1
hastanin izlem ve evre IB olan 2 hastanin karboplatin,
1 hastaninsa izlem secenegini sectigi gorildi. Evre 11B
olan 1 hastaya ise bleomisin, etoposid, sisplatin (BEP)
kemoterapisi verildigi bulundu. Non seminomatoz
grupta IA olarak evrelenen 2 hastanin izlem segenegini
sectigi, diger evre Il ve Uzeri hastalara ise BEP kemote-
rapisi verildigi bulundu (Tablo 1).
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Tablo 1. Hastalarin demografik ve tedavi 6zellikler

n(%)
Yas 33 (22-45)
Basvuru Sikayetleri
Testiste kitle 11(74)
Agri 2(13)
Testiste kitle+Agr 2(13)
inmemis testis 1(7)
Timoriin Terlesim Yeri
Sag 10
Sol 6
Tedavi
BEP 7(46)
Karboplatin 4(27)
izlem 4(27)
Tiimor Histolojisi
Seminamatoz 8(53)
Nonseminamatoz 8(47)
Embiyonel karsinom 7(100)
Seminom 4(57)
TARTISMA

Tca gorulme sikligr erkeklerde gittikgce artma egilimin-
de olan bir hastaliktir. Ancak hastaliga bagl 6lim orani
disuktar. Amerika Birlesik Devletleri’'nde 2013 yilinda
7920 kisiye yeni tani konulmasi beklenirken erken tani
ve etkin tedavi ile hastaliga bagh 6lim sayisinin 400 kisi
ile sinirli kalacagi dustinilmektedir (12). 5 yillik sag kali-
mi % 90’nin lizerinde olan hastaligin prognozu oldukga
iyidir (13).

Tca oOzellikle 30-34 yaslarinda pik yaparken, 15 yas al-
tinda nadir gorilar (14). Bizim ¢alismamizda hastalarin
median yasi 31 olarak tespit edildi. En geng hastanin
yasl 22 iken en yasli hastanin yasi 45 idi.

Tca'lerinin %95’i germinal dokudan koéken alr. Bu ti-
morler seminomatdz ve nonseminomatoz (embriyonel
hicreli karsinom, teratom, koryokarsinom, yolk kesesi
tiimora) olarak iki gruba ayrilmaktadir. TUm germ hic-
reli timorlerin (GHT) % 50’sini olusturan seminomatoz
tiimorler nonseminomatoz timaorlerden daha ileri yas-
larda gorulirler ve 40 yasina dogru gorilme sikliklar
artar. Ayrica nonseminomatoz tiimorlerin % 20’ sinde
seminomatoz kompenent yer alir (15). Literatir verile-
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riyle uyumlu sekilde calismamizdaki Tca’li hastalarin 8'si
(%53) seminomatoz tipteydi.

Calismalarda inmemis testisli hastalarda Tca gelisim ris-
ki ile ilgili farkli oranlar elde edilmistir. Yakin tarihli bir
calismada inmemis testiste kanser gelisme relatif riski-
nin (RR) 2.8-8 arasinda oldugu belirtilmistir (16). Baska
bir galismada ise bu riskin daha dislk (4,5,7) oldugu
bulunmustur (17). Ancak Campbell 1942 yilinda yaptigl
bir calismada Tca yaklasik %12’ sinin inmemis testisler-
de gelistigini ifade etmistir (18). Bizim ¢alismamizda ise
1(%7) hastada inmemis testis oyklisi bulunuyordu. Bu
Campbell’in sonucuna gore oldukga duslik ancak yakin
zamanli ¢alismalarin sonuglarina benzerdi.

Tca en sik goriilen sikayet testisteki buyumedir. Yapilan
bir calismada hastalarin % 90’ninin testislerindeki bi-
ylme sikayetiyle polikliniklere basvurduklarini goster-
mistir(19). Yapilan baska bir ¢alismada ise hastalarin
yaklasik % 20’ sinde skrotal agri sikayeti oldugu belirtil-
mistir(20). Bizim hastalarimizin 2’sinde agri ile birlikte
olmak lizere 12’sinde (%87) testiste sislik ilk basvuru si-
kayetiydi. Bu sonuglar daha 6nceki ¢alismalarin sonug-
lariyla benzerdi.

Bir degerlendirmede bilateral testis timoéri oraninin
% 1-2 oldugu, timorlerin histolojik tiplerin degisebile-
cegi ancak germ hiicre timorlerinin en sik gorilen tip
oldugu belirtilmistir(20). Dieckmann ve ark. ise testi
timorlerinin % 2.5’unun bilateral oldugunu ve tiimor
nedeniyle opere olanlarda karsi tarafta timor gelisme
riskinin 1000 kat arthgi ifade etmislerdir (21). Yapilan
baska bir ¢calismada ise bilateral testis timoér oranin %
3 oldugu ve es zamanli timorlerin ¢ogu zaman benzer
histopatolojik 6zellik gosterdigi belirtilmistir (22). An-
cak nadiren farkli histolojik tipteki testis timorleri es
zamanh gorulebilmektedir. Antonella Coli ve ark. 2003
yilinda yaptiklari bir literatlir taramasinda bileteral an-
cak farkli histolojik 6zellik gosteren sadece 42 olgu tes-
pit etmislerdir (23). Bizim ¢alismamizda 1 (%7) hastada
bilateral testis tUmori tespit edildi. Bu oran literatire
gore yiksekti. Ancak bunun hasta sayimizin azligiyla
iliskili olabilecegi dusunildu. Timérlerin farkl histolo-
jik tipte olmasi ise nadir karsilasilan bir durumdu.
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Bir kitle icinde birden fazla histolojik kompenentin iz-
lendigi nonseminomatdz tiimorler GHT lerin % 40’ini
olustururlar (15). Sikhk sirasiyla en sik kombinasyonlar
embriyonel karsinom/teratom, embriyonel karsinom/
seminom, embriyonel karsinom/yolk sak timorii/te-
ratom, embriyonel karsinom/teratom/koryokarsinom-
dur. Nonseminomat6z tiimorlerin % 80’ninde embriyo-
nel karsinom, % 50’sinde teratom, % 40’inda yolk salk,
% 20’sinde seminom kompenenti bulunur (15,24,25).
Bizim hastalarimizda embriyonel karsinom kompenenti
timorlerin hepsinde yer almaktaydi. Teratom ve yolk
salk % 29’unda, seminom ise % 57’sinde bulunmak-
taydi. Bu sonuglar literatlirden kismen farkhlik gosteri-
yordu. aFP, BHCG ve LDH hastaligin tani ve takibinde
kullanilan timoér markerlaridir. aFP’nin yarilanma émri
5-7, BHCG'nin ise 2-3 giindir. aFP nonseminomotoz tu-
mor tanisi almis hastalarin % 60’inda, BHCG hastalarin
% 50’sinde ylikselir. Saf seminomat6z timorli olan has-
talarin % 25’inde BHCG de artis goriliirken aFP de ise
bir yiikselme olmaz (26). LDH ise hastalarin %50’sinde
artis gosterir. Bazi seminomlarda tek yiikselen marker
olmasina ragmen aFP ve BHCG’ye gore daha az spesi-
fiktir (27).

Tca’nin standart tedavisinde ilk basamak orsiektomidir.
Bundan sonraki asamada evre IA ve IB seminomatoz
timorlerde uygulanabilecek tedavi secenekleri gbzlem,
radyoterapi, 1 veya 2 kiir karboplatin kemoterapisidir
(29).

Evre | Tca’li hastalarin dahil edildigi bir calismada has-
talar 2 gruba ayrilmis, gruplardan birine radyoterapi
diger gruba ise karboplatin kemoterapisi uygulanmistir.
4 yillik takibin sonunda her iki grubun hastaliksiz sag ka-
limlari arasinda anlaml bir farklilik gorilmemistir (30).
Bizim ¢alismamizda seminomatoz histolojiye sahip evre
IA ve IB olan 6 hastadan hig biri orsiektomiden sonra
radyoterapiyi se¢medi. Belki hastanemizde radyoterapi
boliminin olmamasi bunda etken olmus olabilir. Has-
talarin 4’G (%66) tek ajan 1 siklus karboplatin kemote-
rapisini secerken, 2(%37) hasta izlem secenegini kabul
etti.

Evre IIA ve IIB’de ana tedavi yontemi radyoterapidir.
Radyoterapinin infradiyafragmatik, paraaortik ve ip-
silateral iliyak alani kapsamasi onerilmektedir (31).
Secilmis evre IIB hastalarda BEP kemoterapisi radyote-
rapinin alternatifi olarak uygulanabilir (32). Bizim calis-
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mamizda da evre 1IB olan 1 hastaya BEP kemoterapisi
verilmisti. Nonseminomatoz evre | kanserli hastalarin
patolojisinde embiryonel karsinom kompenentinin
baskin olmasi ve/veya lenfovaskiler invazyon goriilme-
si izlenecek tedavi yontemini degistirir. Tani sirasinda
bunlarin olmadigl hastalarda aktif gozlem vyeterlidir.
Ancak bu faktorlerden birinin olmasi durumunda aktif
gbzlemin yani sira kemoterapi ve retroperitoneal lenf
nodu diseksiyonu (RPLND) da dustnulebilir (33). Bizim
calismamizda nonseminomat6z evre | olan 2 hasta var-
di. Her iki hastada risk faktoru yoktu ve aktif gézlem
uygulandi. Evre Il hastalarin tedavi segiminde tumor
markerlari ve lenf nodu tutulumunun degerlendirilmesi
onemlidir. Bu evredeki hastalarda RPLND ve BEP kemo-
terapisi uygulanabilir (34) Calismamizdaki evre II'deki 3
hastanin tamamina BEP kemoterapisi uygulanmisti.

Sonug olarak yaptigimiz degerlendirmede verilerimizin
litaratlr ile uyumlu oldugunu gordik. Bolge niufusuy-
la iliskili olarak hasta sayimizin az olmasi ise galisma-
mizin eksik yaniydi. Turkiye verilerini elde edebilmek
icin farkli bolgelerin de dahil edilecegi, daha fazla hasta
katilimiyla yapilacak ¢alismalarin gerekli oldugunu du-
sinmekteyiz.
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