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ÖZET 
Amaç: Testis kanseri (Tca) erkeklerde görülen ürogenital malignitelerin yaklaşık %20’sini, tüm erkek maligni-
telerinin yaklaşık %1-2’sini oluşturmasına rağmen, 15-35 yaş arası en sık görülen solid kanserlerdir. Kriptorşi-
dizm, testiküler mikrolitiasis, Klinifelter ve Down Sendromu Tca için risk faktörleridir. Tca’lerinin %95’i germinal 
dokudan köken alır. Bu tümörler seminomatöz ve nonseminomatöz (embriyonel hücreli karsinom, teratom, 
koryokarsinom, yolk kesesi tümörü) olarak iki gruba ayrılmaktadır. Biz bu çalışmada, bölgemizde yaşayan Tca 
tanısı almış hastaların genel özelliklerini ve tedavi seçenekle rini retrospektif olarak değerlendirmeyi amaçladık. 
Gereç ve Yöntemler: 01.01.2012-30.07.2013 tarihleri arasında Bolu Abant İzzet Baysal Üniversitesi Tıp Fakülte-
si, tıbbi onkoloji polikliniğine başvuran Tca’li hastaların demografik özellikleri ve tedavi seçenekleri retrospektif 
olarak değerlendirildi.
Bulgular: Bu süre içinde median yaşı 31(22-45) yıl olan 15 hastanın başvurduğu bulundu. İlk başvuru şikayeti 
olarak 11’nunda (%74) testiste kitle, 2’sinde (%13) ağrı, 2’sinde (%13) kitle ile birlikte ağrı vardı. Hastaların 
14’ünde tümör unilateral, 1’inde bilateraldi. Tümör boyutu ortalama 4(0.8-10) cm’di. Hastaların tümörlerinin 
7’si seminomatöz, 7’si nonseminomatöz ve bilateral tümörlü hastanın sağ testisi seminomatöz, diğeri nonse-
minomatöz histolojiye sahipti. Orşiektomi sonrası seminomatöz evre IA olan 2 hastaya karboplatin, 1 hastaya 
izlem, evre IB olan 2 hastaya karboplatin, 1 hastaya izlem, evre IIB olan 1 hastaya bleomisin, etoposid, sisplatin 
(BEP) kemoterapisi verildiği, nonseminomatöz evre IA 2 hastaya izlem, evre II ve üzeri hastalara ise BEP kemo-
terapisi verildiği görüldü.
Sonuç: Bolu ilindeki Tca’li hastaların değerlendirildiği bu retrospektif analiz sonuçları literatür ile uyumlu bu-
lundu. Türkiye verilerini elde edebilmek için diğer illerinde dahil edileceği, daha fazla hasta katılımıyla yapılacak 
çalışmaların gerekli olduğunu düşünmekteyiz.
Anahtar kelimeler: Testis kanseri; Kemoterapi; Orşiektomi

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 İzzet 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 IA 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 IIB was given bleomycin, 
etoposide, cisplatin (BEP) chemotherap; 2 patients with nonseminomatous stage IA were followed without 
chemotherapy; the patientswith stage II 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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GİRİŞ

Testis kanseri (Tca)erkeklerde görülen ürogenital malig-
nitelerin yaklaşık %20’sini, tüm malign tümörlerin ise 
yaklaşık %1-2 sini oluşturur (1).  Erkeklerde 15- 35 yaş 
arasında en sık görülen tümördür. Görülme sıklığı ülke-
den ülkeye değişebilmektedir. Asyalı ve Afrikalı erkek-
lerde 100.000 de 0.2 ile 1 arasında görülürken, Avrupa-
lı erkeklerde 100.000 de 4 ile 10 oranında görülür(2). 
Son 40 yıl içindeki görülme sıklığında kuzey ülkelerinde 
daha fazla olmak üzere belirgin bir artış vardır (3). Ge-
belik döneminde dietilstilbestrole (DES) maruz kalma, 
virüsler, çevresel ajanlar ve testis travması da dahil ol-
mak üzere çeşitli faktörlerin bu artışa neden olabileceği 
öne sürülmüştür. Ancak bu faktörlerden hiç biri hasta-
lığın daha sık görülmesini net olarak izah edememek-
tedir (4, 5). 

Tümörün etiyolojisinde bazı risk faktörleri tanımlanmış-
tır. Bunların içinde kriptorşidizm tanımlanan en önemli 
risk faktörlerinden birisidir. Tanı konulan hastaların % 
10’unda testis abdominal yerleşimlidir. Testisin skrotu-
ma indirilmesi kanser riskini azaltır ancak normal po-
pulasyon düzeyine indirmez (6). Hastaların % 1-3 ünde 
aile hikayesi vardır. Hastaların oğullarında ve kardeşle-
rinde tümör gelişme riski ise normal popülasyona göre 
yaklaşık 10 kat fazla olması genetik bir komponentinin 
olabileceğini düşündürmektedir (7). HIV pozitif olanlar-
da olmayanlara göre 21 kat sık görülmesi HIV in de bir 
risk faktörü olabileceğini göstermiştir(8). Bunların dı-
şında testiküler mikrolitiasis, Klinifelter ve Down Send-
romu da risk faktörleri arasında sayılmaktadır (9-11).

Bu retrospektif analizde bölgemizde yaşayan Tca tanısı 
almış hastaların genel özelliklerini ve tedavi seçenekle-
rini değerlendirmeyi amaçladık.

GEREÇ VE YÖNTEMLER

Bu retrospektif analize Ocak 2012- Temmuz 2013 ta-
rihleri arasında Abant İzzet Baysal Üniversitesi Tıp Fa-
kültesi tıbbi onkoloji polikliniğine başvuran Tca hastalar 
dahil edildi. Hastaların yaşı, başvuru şikayetleri, hidro-
sel ve/veya varikoselin eşlik edip etmediği,  tümörün 
yeri ve histolojik tipi,  metastazın olup olmadığı, evresi,  
preoperatif ve postoperatif beta Human Corionik Go-
nadotropin (ßHCG), alfa Fetoprotein (αFP) ve Laktat 

dehidrogenaz (LDH) değerleri ve uygulanan tedaviler 
değerlendirildi.

BULGULAR

Verilerimiz değerlendirildiğinde bu süre içinde farklı 
kanser tanıları konmuş 351 erkek hastanın polikliniği-
mize başvurduğu ve bu hastalardan 15 tanesinin (%4) 
Tca tanısı almış olduğu görüldü.

Hastaların median yaşı 31(22-45) yıl idi. İlk başvuru şi-
kayeti olarak 11’inde (%74) testiste kitle, 2’sinde (%13) 
ağrı, 2’sinde (%13) kitle ile birlikte ağrı vardı. Olguların 
2’ sinde (%13) hidrosel ve 3’ ünde (%20) de varikosel 
tespit edildi. Hastaların 1’inde (%7) inmemiş testis öy-
küsü vardı. Tümör yerleşimi hastaların 9’inde sağda, 
5’inde solda ve 1’inde bilateraldi. 

Tanı sırasındaki tümör boyu ortalama 4.8cm idi. Has-
taların 7’si seminomatöz, 7’si nonseminomatöz histo-
lojiye sahipti. Bilateral tümörü olan olguda ise testisin 
birinde seminomatöz diğerinde nonseminomatöz his-
toloji mevcuttu. Nonseminomatöz tümörlerin tama-
mında embiyonel karsinom, % 57’si seminom, % 29’u 
yolk salk ve yine % 29’u teratom kompenenti içermek-
teydi. Seminomatöz grupta evre 1A 3 hasta, evre 1B 
3 hasta, evre IIB 1 hasta, nonseminomatöz grupta ise 
evre 1A 2 hasta, evre IIA 1 hasta, evre IIB 1 hasta, evre 
IIIB 1 hasta, evre IIIC 2 hasta olduğu görüldü. Semino-
matöz histolojiye sahip hastaların ortalama αFP, ßHCG 
ve LDH değerleri sırasıyla preoperatif 3.49 ng/mL, 
316.8 mIU/mL, 224.43U/L ve postoperatif 2.48 ng/mL, 
1.71 mIU/mL, 187.14 U/L idi. Nonseminomatöz histo-
lojiye sahip hastaların ortalama αFP, ßHCG ve LDH de-
ğerleri sırasıyla preoperatif 389.47 ng/mL, 75.92 mIU/
mL, 251.17 U/L ve postoperatif 52.59 ng/mL, 145.32 
mIU/mL, 308.17 U/L idi. Orşiektomi sonrası seminoma-
töz histolojiye sahip, evre IA 2 hastanın karboplatin, 1 
hastanın izlem ve evre IB olan 2 hastanın karboplatin, 
1 hastanınsa izlem seçeneğini seçtiği görüldü. Evre IIB 
olan 1 hastaya ise bleomisin, etoposid, sisplatin (BEP) 
kemoterapisi verildiği bulundu. Non seminomatöz 
grupta IA olarak evrelenen 2 hastanın izlem seçeneğini 
seçtiği, diğer evre II ve üzeri hastalara ise BEP kemote-
rapisi verildiği bulundu (Tablo 1).
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                                                n(%)
Yaş   33 (22-45)
Başvuru Şikayetleri  
      Testiste kitle  11(74)
      Ağrı   2(13)
     Testiste kitle+Ağrı 2(13)
İnmemiş testis  1 (7)
Tümörün Terleşim Yeri  
     Sağ   10
     Sol   6  
Tedavi  
     BEP   7(46) 
     Karboplatin  4(27) 
     İzlem   4(27) 
Tümör Histolojisi                    
   Seminamatöz  8(53) 
   Nonseminamatöz 8(47) 
Embiyonel karsinom 7(100) 
Seminom  4(57) 

TARTIŞMA

Tca görülme sıklığı erkeklerde gittikçe artma eğilimin-
de olan bir hastalıktır. Ancak hastalığa bağlı ölüm oranı 
düşüktür. Amerika Birleşik Devletleri’nde 2013 yılında 
7920 kişiye yeni tanı konulması beklenirken erken tanı 
ve etkin tedavi ile hastalığa bağlı ölüm sayısının 400 kişi 
ile sınırlı kalacağı düşünülmektedir (12). 5 yıllık sağ kalı-
mı % 90’nın üzerinde olan hastalığın prognozu oldukça 
iyidir (13). 

Tca özellikle 30-34 yaşlarında pik yaparken, 15 yaş al-
tında nadir görülür (14). Bizim çalışmamızda hastaların 
median yaşı 31 olarak tespit edildi. En genç hastanın 
yaşı 22 iken en yaşlı hastanın yaşı 45 idi.
Tca’lerinin %95’i germinal dokudan köken alır. Bu tü-
mörler seminomatöz ve nonseminomatöz (embriyonel 
hücreli karsinom, teratom, koryokarsinom, yolk kesesi 
tümörü) olarak iki gruba ayrılmaktadır. Tüm germ hüc-
reli tümörlerin (GHT) % 50’sini oluşturan seminomatöz 
tümörler nonseminomatöz tümörlerden daha ileri yaş-
larda görülürler ve 40 yaşına doğru görülme sıklıkları 
artar. Ayrıca nonseminomatöz tümörlerin  % 20’ sinde 
seminomatöz kompenent yer alır (15). Literatür verile-

riyle uyumlu şekilde çalışmamızdaki Tca’li hastaların 8’si 
(%53) seminomatöz tipteydi. 
Çalışmalarda inmemiş testisli hastalarda Tca gelişim ris-
ki ile ilgili farklı oranlar elde edilmiştir. Yakın tarihli bir 
çalışmada inmemiş testiste kanser gelişme relatif riski-
nin (RR) 2.8-8 arasında olduğu belirtilmiştir (16). Başka 
bir çalışmada ise bu riskin daha düşük (4,5,7) olduğu 
bulunmuştur (17). Ancak Campbell 1942 yılında yaptığı 
bir çalışmada Tca yaklaşık %12’ sinin inmemiş testisler-
de geliştiğini ifade etmiştir (18). Bizim çalışmamızda ise 
1(%7) hastada inmemiş testis öyküsü bulunuyordu. Bu 
Campbell’in sonucuna göre oldukça düşük ancak yakın 
zamanlı çalışmaların sonuçlarına benzerdi.

Tca en sık görülen şikayet testisteki büyümedir. Yapılan 
bir çalışmada hastaların % 90’nının testislerindeki bü-
yüme şikayetiyle polikliniklere başvurduklarını göster-
miştir(19). Yapılan başka bir çalışmada ise hastaların 
yaklaşık % 20’ sinde skrotal ağrı şikayeti olduğu belirtil-
miştir(20). Bizim hastalarımızın 2’sinde ağrı ile birlikte 
olmak üzere 12’sinde (%87) testiste şişlik ilk başvuru şi-
kayetiydi. Bu sonuçlar daha önceki çalışmaların sonuç-
larıyla benzerdi.

Bir değerlendirmede bilateral testis tümörü oranının 
% 1-2 olduğu, tümörlerin histolojik tiplerin değişebile-
ceği ancak germ hücre tümörlerinin en sık görülen tip 
olduğu belirtilmiştir(20). Dieckmann ve ark. ise testi 
tümörlerinin % 2.5’unun bilateral olduğunu ve tümör 
nedeniyle opere olanlarda karşı tarafta tümör gelişme 
riskinin 1000 kat arttığı ifade etmişlerdir (21). Yapılan 
başka bir çalışmada ise bilateral testis tümör oranın % 
3 olduğu ve eş zamanlı tümörlerin çoğu zaman benzer 
histopatolojik özellik gösterdiği belirtilmiştir (22). An-
cak nadiren farklı histolojik tipteki testis tümörleri eş 
zamanlı görülebilmektedir. Antonella Coli ve ark. 2003 
yılında yaptıkları bir literatür taramasında bileteral an-
cak farklı histolojik özellik gösteren sadece 42 olgu tes-
pit etmişlerdir (23). Bizim çalışmamızda 1 (%7) hastada 
bilateral testis tümörü tespit edildi. Bu oran literatüre 
göre yüksekti. Ancak bunun hasta sayımızın azlığıyla 
ilişkili olabileceği düşünüldü. Tümörlerin farklı histolo-
jik tipte olması ise nadir karşılaşılan bir durumdu. 
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Bir kitle içinde birden fazla histolojik kompenentin iz-
lendiği nonseminomatöz tümörler GHT lerin % 40’ını 
oluştururlar (15). Sıklık sırasıyla en sık kombinasyonlar 
embriyonel karsinom/teratom, embriyonel karsinom/
seminom, embriyonel karsinom/yolk sak tümörü/te-
ratom, embriyonel karsinom/teratom/koryokarsinom-
dur. Nonseminomatöz tümörlerin % 80’ninde embriyo-
nel karsinom, % 50’sinde teratom, % 40’ında yolk salk, 
% 20’sinde seminom kompenenti bulunur (15,24,25).  
Bizim hastalarımızda embriyonel karsinom kompenenti 
tümörlerin hepsinde yer almaktaydı. Teratom ve yolk 
salk % 29’unda, seminom ise % 57’sinde bulunmak-
taydı. Bu sonuçlar literatürden kısmen farklılık gösteri-
yordu. αFP, ßHCG ve LDH hastalığın tanı ve takibinde 
kullanılan tümör markerlarıdır. αFP’nin yarılanma ömrü 
5-7,  ßHCG’nin ise 2-3 gündür. αFP nonseminomotöz tü-
mör tanısı almış hastaların % 60’ında, ßHCG hastaların 
% 50’sinde yükselir. Saf seminomatöz tümörlü olan has-
taların  % 25’inde ßHCG de artış görülürken αFP de ise 
bir yükselme olmaz (26).  LDH ise hastaların %50’sinde 
artış gösterir. Bazı seminomlarda tek yükselen marker 
olmasına rağmen αFP ve ßHCG’ye göre daha az spesi-
fiktir (27). 
Tca’nin standart tedavisinde ilk basamak orşiektomidir. 
Bundan sonraki aşamada evre IA ve IB seminomatöz 
tümörlerde uygulanabilecek tedavi seçenekleri gözlem, 
radyoterapi, 1 veya 2 kür karboplatin kemoterapisidir 
(29).
Evre I Tca’li hastaların dahil edildiği bir çalışmada has-
talar 2 gruba ayrılmış, gruplardan birine radyoterapi 
diğer gruba ise karboplatin kemoterapisi uygulanmıştır. 
4 yıllık takibin sonunda her iki grubun hastalıksız sağ ka-
lımları arasında anlamlı bir farklılık görülmemiştir (30). 
Bizim çalışmamızda seminomatöz histolojiye sahip evre 
IA ve IB olan 6 hastadan hiç biri orşiektomiden sonra 
radyoterapiyi seçmedi. Belki hastanemizde radyoterapi 
bölümünün olmaması bunda etken olmuş olabilir. Has-
taların 4’ü (%66) tek ajan 1 siklus karboplatin kemote-
rapisini seçerken, 2(%37) hasta izlem seçeneğini kabul 
etti.
Evre IIA ve IIB’de ana tedavi yöntemi radyoterapidir. 
Radyoterapinin infradiyafragmatik, paraaortik ve ip-
silateral iliyak alanı kapsaması önerilmektedir (31). 
Seçilmiş evre IIB hastalarda BEP kemoterapisi radyote-
rapinin alternatifi olarak uygulanabilir (32). Bizim çalış-

mamızda da evre IIB olan 1 hastaya BEP kemoterapisi 
verilmişti. Nonseminomatöz evre I kanserli hastaların 
patolojisinde embiryonel karsinom kompenentinin 
baskın olması ve/veya lenfovasküler invazyon görülme-
si izlenecek tedavi yöntemini değiştirir. Tanı sırasında 
bunların olmadığı hastalarda aktif gözlem yeterlidir. 
Ancak bu faktörlerden birinin olması durumunda aktif 
gözlemin yanı sıra kemoterapi ve retroperitoneal lenf 
nodu diseksiyonu (RPLND) da düşünülebilir (33). Bizim 
çalışmamızda nonseminomatöz evre I olan 2 hasta var-
dı. Her iki hastada risk faktörü yoktu ve aktif gözlem 
uygulandı. Evre II hastaların tedavi seçiminde tümör 
markerları ve lenf nodu tutulumunun değerlendirilmesi 
önemlidir. Bu evredeki hastalarda RPLND ve BEP kemo-
terapisi uygulanabilir (34) Çalışmamızdaki evre II’deki 3 
hastanın tamamına BEP kemoterapisi uygulanmıştı.

Sonuç olarak yaptığımız değerlendirmede verilerimizin 
litaratür ile uyumlu olduğunu gördük. Bölge nüfusuy-
la ilişkili olarak hasta sayımızın az olması ise çalışma-
mızın eksik yanıydı. Türkiye verilerini elde edebilmek 
için farklı bölgelerin de dahil edileceği, daha fazla hasta 
katılımıyla yapılacak çalışmaların gerekli olduğunu dü-
şünmekteyiz.
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