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15-35 yaş grubundaki en yaygın malign tümörler olarak karşı-
laştığımız testis tümörleri, gelişmekte olan multimodal tedaviler 
sayesinde yıllar içinde artan bir kür oranına sahiptir (1). Tanı yön-
temlerindeki gelişmeler, tümör belirteçlerinin daha etkin olarak 
kullanılması, kemoterapi rejimlerinde, cerrahi uygulamalarda ar-
tan deneyim ve gelişmeler artan yaşam süresini de beraberinde 
getirmiştir. Testis tümörlerinin çeşitli histolojik tipleri bulunmakla 
birlikte, %90-95 oranında germ hücreli tümörler gözlenmektedir 
(2). Sisplatin temelli kemoterapi protokolleri altın standart olarak 
sunulmakta, ancak toksisiteye yönelik kombinasyon ve doz çalış-
maları devam etmektedir (3). Özellikle BEP (Bleomisin, Etoposid, 
Sisplatin) tedavi protokolünün standart tedavi olmasının ardından 
risk grupları ve prognostik faktörler üzerinde çalışılmıştır. Primer 
tümörün lokalizasyonu, histolojik alt gruplar, metastaz bölgesinin 
akciğer ve akciğer dışı organları kapsaması, alfa-fetoprotein beta-
HCG ve Laktat hidrogenaz düzeylerinin tanı ve takip sırasındaki 
durumu çok merkezli çalışmalarda önemli bulunmuştur (4). Germ 
hücreli tümörler, International Germ Cell Cancer Collaborative 
Group (IGCCCG); International Germ Cell Concensus Classification 
adı altında prognoz gruplarına göre sınıflandırılmıştır. Tablo 1’de 
bu gruplandırma gösterilmektedir. Akciğer dışı organ tutulumunun 

varlığı (Karaciğer, beyin, kemik gibi) kötü prognoz göstergeleridir. 
Bu grupta 5 yıllık toplam sağkalım %48 olarak gözlenmektedir. 

Genel olarak yüksek sağkalım oranları beklenen testis tümörle-
rinde düşük evrelerde bile ortaya konabilen risk faktörlerinin belir-
lenmesi ve doğru evrelemeye yönelik testlerin titizlikle yürütülmesi 
önemlidir. Avrupa Üroloji Birliği (EAU) kılavuzlarına göre uygulanan 
standart tümör belirleyicilerin yanı sıra abdominopelvik bilgisayarlı 
tomografi, abdominal tomografi sonucu negatif seminomlarda to-
raks taraması, Non-seminomatöz Germ Hücreli Tümörlerde (NSGHT) 
toraks bilgisayarlı tomografi ile tarama, gereğinde MRI, özellikle se-
minomlarda rezidüel kitlenin takibinde PET scan önerilen tanı yön-
temleridir (2).
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ABSTRACT

Testicular cancer is the role model of a curable cancer. About 
10%of patients initially present with advanced disease and tumor 
spread to the lungs. However, even with adverse prognostic pa-
rameters these patients experience an impressive survival if treat-
ed by a multimodality management of chemotherapy and sur-
gery. The combination of cisplatin, bleomycin, and etoposide has 
become the gold standard in this disease. Patients can be divided 
into good, intermediate, and poor prognosis groups. Patients with 
poor prognosis disease are much more likely to fail conventional 
chemotherapy and are candidates for dose-intensive protocols or 
transplants as first-line treatment. Surgery in advanced testicular 
tumors is an integral part of the multimodality treatment. However, 
the indications for surgery in testis cancer have changed over the 
last 10 years. Surgery in metastatic disease may even be beneficial 
for patients with recurrent tumors, patients with persisting marker 
elevations during chemotherapy, or patients with late relapse of 
the disease. Treatment paradigms and follow-up strategies for the 
different stages of testicular germ cell tumors continue to be de-
fined and refined, as research in these areas continues.

ÖZET

Testiküler kanser kür sağlanabilen kanserler içinde bir rol-mo-
deldir. Bunların %10 kadarı tanı anında metastatik evrededir ve 
tümör akciğere yayılmış durumdadır. Kemoterapi ve cerrahiyi içe-
ren multimodal tedavilerle bu kötü prognozlu hastalarda daha iyi 
yaşam süreleri sağlanabilir. Bu hastalarda altın standart, sisplatin, 
bleomisin ve etoposid (BEP) kombinasyonudur. Hastalar iyi, orta 
ve kötü prognoz gruplarına ayrılabilir. Kötü prognozlu hastalara 
ek tedaviler ve farklı modaliteler önerilmektedir. Optimum teda-
vinin ne olması gerektiği konusundaki tartışmalar devam etmek-
tedir. Cerrahi bu tip ileri evre tümörlerde multimodal tedavinin bir 
parçasıdır. Ancak, bu tedavi ile ilgili yaklaşımlar da son 10 yılda 
değişmiştir. Cerrahi, rekürrens gösteren, kemoterapi süresince 
yüksek kalan tümör belirleyicisi olan ve geç relaps gösteren has-
talarda fayda sağlamaktadır. Testiküler germ hücreli tümörlerdeki 
tedavi protokolleri ve takip stratejilerinin tanımlanması ve düzen-
lenmesi için çalışmalar devam etmektedir.

“En sık tutulan organ akciğerdir. Ayrıca 
karaciğer, beyin, kemik, böbrek, sürrenal bez, 
gastrointestinal organlar ve dalak tutulumu 
bildirilmektedir (5).”
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Evre I testis tümörlerinde metastatik has-
talık için belirlenen patolojik faktörler ve 
metastatik hastalık için klinik risk faktörleri 
de EAU kılavuzlarında Tablo 2’de gösterildiği 
şekilde sunulmuştur. 

Tümör belirteçleri; Germ hücreli tümörlerde 
tanı aşamasının yanı sıra prognoz ve tedavide 
önemli yer tutmaktadır. Orşiyektomi sonrası 
yüksek belirleyici düzeylerinin tespit edilmesi, 
kemoterapi gerekliliğini ve yüksek evreyi işaret 
etmektedir. Bu hastalar kötü prognostik grup-
ta iseler daha agresif tedaviler düşünülmelidir. 

Metastatik ileri evre testis tümörlerinin de-
ğerlendirilmesinde yayılımın bir düzen içinde 
olduğunun bilinmesi gereklidir. Öncelikle len-
fatik yayılım beklenmelidir. Sonra hematojen 
yayılım ve organ tutulumları gözlenir. %5 ora-
nındaysa retroperitoneal tutulum olmaksızın 
organ tutulumu bildirilmiştir (5). En sık tutulan 
organ akciğerdir. Ayrıca karaciğer, beyin, ke-
mik, böbrek, sürrenal bez, gastrointestinal or-
ganlar ve dalak tutulumu bildirilmektedir (5). 

Metastatik hastalık varlığının değerlendi-
rilmesinde serum tümör belirteçlerinin yarı 

ömrü, lenf nodu yayılımı yolunun değerlen-
dirilmesi ve organ tutulumunun olup olma-
dığı gözden geçirilmelidir;

EAU 2009 kılavuzlarında önerilen kriterler 
şunlardır; 

-  Orşiyektomi sonrası serum tümör belir-
teçlerinin yarı ömrü

- Retroperitoneal, supraklavikular lenf nod-
larının ve karaciğerin değerlendirilmesi

- Mediastinal nodal veya akciğer tutulu-
munun bulunup bulunmadığı

-  Şüphelenilirse, kemik ve beyin metasta-
zı yönünden hastanın değerlendirilmesi

Akciğer grafisi rutin toraks değerlendir-
mesi için kullanılır. Toraks ve mediastenin 
değerlendirilmesi için tomografi en duyarlı 
yöntemdir. NSGHT’de özellikle önerilmesi-
nin nedeni, %10 oranında hastaların küçük 
subplevral nodlarla belirti verebilmesidir (6). 
Toraks tomografisi NSGHT’li tüm hastalara 
önerilirken seminomlarda pozitif abdominal 
tomografi bulgular varsa önerilemektedir. Or-
gan tutulumlarında şüphelenilirse ileri değer-
lendirmeler olarak beyin ve spinal tomografi, 
kemik taraması ve karaciğerin ultrasonografik 
değerlendirilmesi önerilmektedir (7). 

Metastatik hastalıkta sistemik tedavi

İleri evre hastalıkta standart tedavi üç 
veya dört kür BEP (21 günlük aralıklarda; 1., 
5. günlerde 20 mg/ m2 Sisplatin, 10 mg/m2 
Etoposid ve 1., 8. ve 15. günlerde 30 mg Ble-
omisin) protokoldür. İyi prognozlu grupta ise 
3 kür BEP uygulanır. Eğer Bleomisin kontren-
dike ise 4 kür EP önerilir (8, 9). Hematopoetik 
yönden hastaların takibi gereklidir. 

Orta risk gruplarında 5 yıllık yaşam bek-
lentisi %80’dir. Akciğer dışı organ metastazı 
bulunmamaktadır ve 4 kür BEP standart te-
davidir(8, 10). 

Kötü prognostik grup; bu grup seminom-
lar için tanımlanmamıştır. Bu grupta NSGHT 
için akciğer dışı organ metastazları bulunur. 
Yine standart tedavi 4 kür BEP protokolüdür. 

Tablo 1. Metastatik germ hücreli tümörler için prognostik gruplar (International Germ Cell 
Concensus Classification; IGCCCG)

İyi prognozlu grup

Non-seminomatöz (%56)
 5 yıllık progresyonsuz sağkalım: %89
 5 yıllık sağkalım: %92

Testis/retroperitoneal tümör
Akciğer dışı organ tutulumu yok
AFP< 1000 ng/ml
hCG< 5000 IU/L
LDH< 1.5 x ULN

Seminom (%90)
 5 yıllık progresyonsuz sağkalım: %82
 5 yıllık sağkalım: %86

Herhangi bir alanda tümör
Akciğer dışı organ tutulumu yok
AFP normal
hCG herhangi bir değer
LDH herhangi bir değer

Orta prognozlu grup

Non-seminomatöz (%28)
 5 yıllık progresyonsuz sağkalım: %75
 5 yıllık sağkalım: %80

Testis/retroperitoneal tümör
Akciğer dışı organ tutulumu yok
AFP 1000 - 10000 ng/ml ya da
hCG 5000 - 50000 IU/L ya da
LDH 1.5 - 10 x ULN

Seminom (%10) (kriterlerin herhangi biri +)
 5 yıllık progresyonsuz sağkalım: %67
 5 yıllık sağkalım: %72

Herhangi bir alanda tümör
Akciğer dışı organ tutulumu var
AFP normal
hCG herhangi bir değer
LDH herhangi bir değer

Kötü prognozlu grup

Non-seminomatöz (%16)
 5 yıllık progresyonsuz sağkalım: %41
 5 yıllık sağkalım: %48

Primer mediastinal tümör
Akciğer dışı organ tutulumu var
AFP> 1000 ng/ml ya da
hCG> 50000 IU/L ya da
LDH> 10 x ULN

Seminom 
 Bu grupta hasta tanımlanmamıştır

Tablo 2. Testis tümörlerinde metastatik hastalık için prognostik faktörler. (EAU Guidelines 2009)

Seminom Non- seminom

Patolojik (Evre I için)
Histopatolojik tip - Tümör büyüklüğü (>4 cm)

- Rete testis invazyonu
- Vasküler/lenfatik, peritümöral invazyon
- >%70 proliferasyon hızı
- Embriyonal karsinom oranını >%50

Klinik faktörler (Metastatik hastalık)
- Primer yerleşim yeri
- Tümör belirleyici düzeyleri
- Non-pulmoner organ tutulumunun varlığı

“Kötü prognozlu grupta 
hastalığın hızlı ilerleme 
riski bulunduğundan 
kemoterapinin olabildiğince 
erken başlanması önemlidir 
(10). Standart BEP 
protokolünde kür oranları 
% 60-70 civarında 
bildirilmektedir.”
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Bu grupta farklı daha toksik kemoterapi re-
jimleri de önerilmektedir. Bu konudaki çalış-
maların ve protokollerin yoğun olarak bulun-
ması uzun süreli sağkalım oranlarının düşük 
olmasıyla ilişkilendirilebilir ve bu konuda yo-
ğun çalışmaların yapılması ve farklı protokol-
lerin ortaya konmasına neden olmaktadır. 

Germ hücreli tümörlerin %20-25 kada-
rında karaciğer, akciğer veya kemik me-
tastazları görülebilmektedir. Bu hastalarda 
kemoterapi ve residüel hastalık için yapılan 
cerrahi tedavilerle başarı oranları arttırılabil-
mektedir (4). İfosfamid ile yapılan çalışmalar 
bu grup hastalarda yoğunlaşmıştır. Ancak 4 
kür Sisplatin, Etoposid ve İfosfamid proto-
kolünün benzer etkinlik oranlarına rağmen 
yüksek toksisiteye sahip olduğu gösterilmiş-
tir (11). Bir çok randomize çalışmada da kötü 
prognostik grupta yüksek doz tedavilerin 
faydasının olmadığı gösterilmiştir (12). Bu 
grup hastaların tedavisinde tümör belirleyi-
cilerinin serum düzeylerinin önemli olduğu 
bilinmektedir. Normal belirteç düzeylerinde 
rezidüel hastalık varlığı araştırılmalı, gereğin-
de cerrahi prosedürler önerilmelidir. Canlı 
tümör saptanırsa 2 kür daha EP eklenmeli ve 
tümör belirteç takibine devam edilmelidir. 
Tümör belirteçlerinde düşüş sağlanamazsa 
yeni görüntüleme yöntemlerine geçilmelidir 
(13). Genel kondisyonu düşük (Karnofsky < 
%50), geniş karaciğer infiltrasyonu (> %50) 
ve pulmoner infiltrasyonu olan hastaların 
tedavisinde henüz bir fikir birliği sağlanama-
mıştır (2). Çeşitli kemoterapi şemaları Tablo 
3’de gösterilmiştir. 

Kötü prognozlu grupta hastalığın hızlı iler-
leme riski bulunduğundan kemoterapinin 
olabildiğince erken başlanması önemlidir 
(10). Standart BEP protokolünde kür oranları 
%60-70 civarında bildirilmektedir. Kurtarma 
tedavilerindeki başarısından yola çıkılarak, 
Vinblastin, Ifosfamid ve Cisplatin rejimi (VeIP) 
standart BEP protokolüyle karşılaştırılmış an-
cak yaşam süreci avantaj olmadığı gibi daha 

toksik olduğu gösterilmiştir. (10, 11). Nichols 
ve ark.’ın yüksek doz sisplatinle yaptıkları ça-
lışmada da artan toksisiteye rağmen, yaşam 
süresi avantajı sağlanamamıştır (14). 

Yüksek doz kemoterapi ve otolog kemik 
iliği transplantasyonu yine kötü prognostik 
grupta denenmiştir. Komplet yanıt oranı 
%35-45 ve uzun dönem yaşam oranları %25 
olarak bildirilmiştir (15). Bu tedavi modalite-
sinin ilk basamak tedavi olarak denenmesi 
de gündeme gelmiştir, çünkü bu grup yük-
sek tedavi başarısızlığı ve ölüm oranlarıyla 
karşılaşmaktadır. Memorial Sloan Kettering 
grubun çalışmasında, 4 kür BEP sonrasında 
uygulanan 2 kür Etoposid ve karboplatin ve 
beraberinde kemik iliği transplantasyonu ile 
yaklaşık olarak hastaların %50’sinde hasta-
lıksız sağkalım bildirilmiştir (16). Yine kötü 
prognostik grupta periferal stem-cell uygu-
laması ile yüksek doz kemoterapi kombinas-
yonu da denebilecek bir tedavi yöntemidir. 

Sistemik kurtarma tedavileri

Seminomlarda, birinci basamak tedaviler-
den sonra relaps gözlendiğinde Sisplatin te-
melli tedavilerde uygulanan kurtarma kemo-
terapilerinde başarı oranı %50 civarındadır. 4 
kür VIP, 4 kür TIP veya 4 kür VeIP protokolleri 
seçilebilir (17). NSGHT’de de aynı protokoller 
seçilir. Uzun dönem remisyon oranları ise 
%15-40 oranında bildirilmiştir (18). 

Kurtarma tedavilerinde cevap oranlarını 
belirleyen faktörler;

-  Primer tümörün yerleşimi ve histolojik 
tipi

-  Birinci basamak tedaviye verilen yanıt 
oranları 

-  Remisyonda kalış süresi
-  Tümör belirteç düzeyleridir.

Yüksek doz tedavilerin belirgin avanta-
jı, iyi prognozlu hastalarda gözlenmezken; 
kötü prognozlu hastalarda yaşam süresine 

katkısı olabileceği bildirilmiştir (19, 20). Te-
daviye dirençli germ hücreli tümörlerde yeni 
ajanlarda denenmiştir. Oxaliplatin’le yapılan 
az sayıda ancak oldukça kötü prognostik 
özellikler içeren hasta grubunda, göreceli 
olarak düşük cevap oranı (%13) gözlenmiştir 
(21). Gemsitabin ve Paklitaksel kombinasyo-
nu, kemoterapi ve cerrahi yönden kür şansı 
olmayan 30 hastada denenmiş %21,4’ünde 
cevap alınmış, bunların yarısında komplet 
yanıt gözlenmiştir (22). Kurtarma tedavile-
rine eklenen Irinotecan’la yapılan tek ajanlı 
tedavilerde düşük başarı oranları gözlenmiş 
olup, Sisplatinle kombine kullanımlarında 
%50’ye varan yanıt oranları rapor edilmiştir 
(23, 24) .

Cerrahi yaklaşım

Metastatik testis tümörlerinde - hem se-
minomatöz hem de non-seminomatöz tü-
mörlerde - standart tedavi sisplatin temelli 
kemoterapidir. Serum tümör belirteçleri 
normal düzeye inince saptanan rezidü kit-
lenin cerrahi olarak çıkarılması NSGHT’de 
standart tedavidir (25). Multimodal yakla-
şımlarla kür oranları da artmaktadır. Bu kit-
lelerin kurtarma cerrahisi sonucu belirlenen 
histopatolojik tabloda, %10 oranında nek-
rotik-fibrotik doku, %40 teratom, %50 canlı 
tümör bildirilmektedir (1, 26). Canlı tümör ve 
immatür teratom bildirilen hastalara ikincil 
kemoterapiler önerilmektedir. Teratom’un 
çıkarılmasının belirgin faydaları bulunur; kit-
le etkisinin ortadan kaldırılması, %6-8 ora-
nında beklenen malign transformasyon ris-
kinin ve kemoterapiden fayda görmeyecek 
olan tümörde %70 tekrarlama riskinin orta-
dan kaldırılması cerrahi yaklaşım sayesinde 
mümkün olmaktadır (26).

Seminomatöz tümörlerde ise bu artık kit-
lelere yaklaşım tartışmalıdır. Bir çok hastada 
rezidüel kitle fibrozis ve nekroz olarak bildi-
rilmektedir ve cerrahi prosedür oldukça zor 
olmaktadır. Cerrahi tedavi ve radyosensitif 
olan bu tümörlerde radyoterapinin sistemik 
tedavinin yetersiz kaldığı durumlar için sak-
lanması önerilmektedir. İyi sınırlı kitlelerde 3 
cm’den büyük ve cerrahiye uygun vakalarda 
bu önerinin istisnaları olarak sunulmaktadır 
(1). Yüksek evreli, metastatik testis tümörle-
rinde önerilen tedavi algoritması Şekil 1’de 
gösterilmiştir (1). 

Akciğer tutulumu

Testis tümörlerine bağlı metastazların en 
sık görüldüğü solid organ akciğerdir (5, 8). 
Erken metastazlar çok sayıda küçük ve peri-
feral yerleşimli depozitler şeklinde gözlenir. 
Genellikle kemoterapiye komplet yanıt ver-
dikleri görülür. (27). Metastatik hastalık için 

Tablo 3. Standar t kemoterapi şemaları (EAU Guidelines 2009)

Ajanlar Doz Uygulama günleri 

PEI/VIP
 Sisplatin
 Etoposid
 İfosfamid

20 mg/m2

75-100 mg/m2

1.2 g/m2

1-5. günler
1-5. günler
1-5. günler

TIP
 Paklitaksel
 İfosfamid
 Sisplatin 

250 mg/m2

1.5 g/m2

25 mg/m2

1. gün 24 saatlik infüzyon
2-5. günler
2-5. günler

VeIP
 Vinblastin
 İfosfamid
 Sisplatin 

0.11 mg/kg
1.2 g/m2

20 mg/m2

1 ve 2. günler
1-5. günler
1-5. günler
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uygulanan kemoterapiden en az 2 yıl sonra 
gözlenen relapslar geç relapslardır ve retro-
peritondan sonra ikinci sıklıkta gözlendiği 
bölge akciğerdir (olguların yaklaşık %21’i) 
(28). Geç metastazlar erken metastazlara 
benzer ancak atipik görünümlerde de olabi-
lirler. Daha merkezde, daha büyük, daha az 
sayıda olabilirler (27). 

Akciğer metastazlarına yaklaşımda öneri-
len, kemoterapi sonrası rezidüel mediastinal 
ve akciğerdeki kitlenin, normal tümör belir-
teçleri düzeylerinde, cerrahi olarak çıkarılma-
sıdır (25, 27). Primer kemoterapi sonrasında 

rezidüel akciğer metastazı bulunan geniş 
bir hasta serisinde, spesmenin incelenme-
si ile %49’unun teratom, %32’sinin nekroz, 
%11’nin canlı germ hücreli tümör ve %8’nin 
non-germ hücreli tümör içerdiği gösteril-
miştir (28). Bu çalışmada, primer kemotera-
piden sonra cerrahi rezeksiyonun, kurtarma 
tedavisi uygulandıktan sonra uygulanana 
göre daha uzun yaşam süreleri sağladığı 
bildirilmiştir (en az 1 yıllık takiplerde %88 ya-
şam süresine karşılık %54). Retroperitoneal 
lenf nodu diseksiyonu (RPLND) torakotomi-
den önce yapılmasını öneren araştırmalar-
da bulunmaktadır. Benign retroperitoneal 
sonucun torakstaki kitle hakkında öngörü 
sağlayabileceği düşünülmüştür (29, 30). Ste-
yerburg ve ark. 215 hastalık NSGHT’ü ince-
ledikleri seride primer tümörün histolojisi, 
prekemoterapötik HCG düzeyi, rezidüel nod 
sayısı ve RPLND’deki patolojisini, rezidü kit-
ledeki nekrozu öngörebileceğini belirtmiştir 
(30). Ancak bir çok çalışma bu alandaki histo-
patolojik farklılığın %50’lere ulaşabileceğini 
göstermiştir (31, 32). 

Primer tanıda veya RPLND sonucu tera-
tom varlığı yeterli bir öngörü sağlayamadığı 
için bu hastalara cerrahi önerilmektedir (31-
33). Birçok merkezden, pulmoner rezeksiyo-
nun, düşük morbidite ile uygulanabilen ve 

%80’nin üzerinde uzun dönem tam yanıtlar 
sağlayabilen bir prosedür olduğu bildirilmiş-
tir (34- 37). Çıkarılan kitlenin histopatolojisi 
önemlidir. Canlı tümör varlığı kötü prognozu 
göstermektedir. Bu nedenle cerrahi sonrası 
kemoterapi birçok seride uygulanmıştır. Te-
ratom ve fibrozis bildirilen olgularda hastalık-
sız sağkalım %88’lere ulaşabilmektedir (38). 
Canlı bulunanlarda ise bu oran %50 civarın-
da kalmaktadır. (34). Ayrıca teratomlardaki 
malign transformasyon, non-germ hücreli 
malign elemanların gelişimi, rekürren germ 
hücreli tümörlerin gözlenebilmesi, bunların 
yanı sıra, teratomların benign kalsa bile, bü-
yüyerek kitle etkisi oluşturup, obstrüksiyon 
ve lokal darlıklara neden olabilmesi müm-
kündür. Bu yüzden erken evrede, komplet 
rezeksiyon özellikle önemlidir (34, 39). İlave 
olarak cerrahide temel yaklaşım mümkün 
olduğu kadar akciğer parankiminin korun-
masıdır. Wedge rezeksiyon, koterle eksizyon, 
lüzumunda lobektomi ve pnömonektomiye 
kadar çeşitli prosedürler tarif edilmiştir (26). 
Çalışmalarda uzun dönem sağ kalım için risk 
faktörleri; çıkarılan dokuda malign hastalık 
bulunması, inkomplet rezeksiyon ve metas-
taz sayısı olarak bildirilmektedir (40). 

Sonuç olarak, yukarıda belirtilen faktör-
ler göz önünde bulundurulursa, akciğer ve 

“Sonuç olarak, yukarıda 
belirtilen faktörler göz önünde 

bulundurulursa, akciğer 
ve mediastende bulunan 

metastatik ve rezidü kitlelerin 
çıkarılması önerilmektedir. 

Cerrahi prosedürlerin düşük 
morbidite ve mortalite 

oranları vardır.”

Şekil 1. İleri evre metastatik testis tümörlerinde tedavi algoritmi

Seminom

Sisplatin temelli 
kemoterapi (KT)

KT sonrası rezidü kitle

Diff uz desmoplastik 
reaksiyon

İyi tanımlanmış, > 3 cm 
kitle- cerrahi rezeksiyon

Histoloji; nekroz-
fi brozis

Histoloji; Germ hücreli 
tümör

İzlem
Kurtarma kemoterapisi 
(Vinblastin, ifosfamid, 

sisplatin)

Hastalığın gerilemesi

İzlem

Hastalılğın nüks etmesi

Kurtarma kemoterapisi, yüksek doz 
kemoterapi, veya kök hücre desteği

Tam cevap

İzlem Cevap yok; tümör 
belirteçlerinde artma

“Desperation” 
cerrahi

İyi prognostik grup

NSGHT

rezidüel visseral, 
beyin metastazı, 
cerrahi eksizyon

Tümör belirteçlerinde 
persistan artma

Yanlış pozitifl iğin elenmesi
Β-HCG-hipogonadal state
AFP-karaciğer hastalıkları

Kurtarma kemoterapisi (Vinbal-
stin, ifosfamid, sisplatin)

Bilinmeyen bölgenin elenmesi
Beyin metastazı Kontralateral testis

Kurtarma kemoterapisi (Vinbal-
stin, ifosfamid, sisplatin)

rezidüel retroperitoneal kitle, 
tümörektomi ile bilateral RPLND

Histoloji; nekroz-
fi brozis, teratom Histoloji; Germ hücreli tümör

Kurtarma kemoterapisi (Vin-
balstin, ifosfamid, sisplatin)

İzlem

Kötü prognozlu hastalık

Kemoterapisi, ifosfamid, etoposid
yüksek doz kemoterapi ve ABMT veya kök hücre desteği

Kemoterapiye cevap—zayıf ya da tümör 
belirteçlerinde artma-kurtarma kemoterapisi

Yetersiz cevap
 “Desperation” cerrahi

3 kür BEP; KT
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mediastende bulunan metastatik ve rezidü 
kitlelerin çıkarılması önerilmektedir. Cerrahi 
prosedürlerin düşük morbidite ve mortalite 
oranları vardır. Bunun yanı sıra, prognoza 
ait daha kesin bilgiler edinilmesi, teratom 
ve canlı tümör odaklarına yönelik küratif bir 
yaklaşım olması nedeniyle de önemli fayda-
lar sunmaktadır. 

Karaciğer metastazları

Temel kriterlere göre karaciğer metas-
tazları kötü prognostik faktörlerdendir (1). 
Uygulanabilecek cerrahi prosedürler daha 
komplekstir. Hasta seçimi, ek tedaviler, hatta 
tedaviden beklenen prognoza yönelik fay-
dalar netlik kazanmamıştır (26). IGCCCG seri-
sinde 5 yıllık prognozun yaşam, KC metastazı 
olan NSGHT’de %43-49 civarında seyretmek-
tedir (8). Bu analizde metastatik NSGHT olan 
5202 hasta ve 660 metastatik seminom olan 
hasta incelenmiştir. NSGHT’de %6, semi-
nomda ise %4 oranında karaciğer metastazı 
tespit edilmiştir. Bu metastatik grubun bul-
guları kötü prognostik özelliklerini destek-
lemektedir (8). Karaciğer metastazlarında 
kötü prognozu açıklayan mekanizmalar da 
net değildir. Kemoterapötik ajanların tümör 
hücrelerine penetrasyonunun yetersiz oldu-
ğu bildirilmiştir (41). Karaciğer metastazı bu-
lunan olgularda kanserin daha agresif sey-
rettiği ve geç tanı konuyor olmasın da etkili 
faktörler olabileceği üzerinde durulmaktadır 
(42). 

Sistemik tedavide standart olan BEP pro-
tokolünden daha efektif olan bir protokolle 
ilgili bulgularda da henüz netleşmemiştir 
(43). 

Cerrahi tedavini yeri de tartışmalıdır. Ke-
moterapi sonrası rezidü kitlenin aktif kanser, 
malign transformasyon riski taşıyan matür 
teratom veya nekrotik doku olabileceği bi-
linmektedir (44). Retroperiton veya medias-
tinal yerleşimli kitlelere yaklaşımın cerrahi 
yönü daha net belirlenmemişken; Karaciğer 
için tartışmalar sürmektedir. Hahn ve ark. he-
patik rezidü kitlenin rezeksiyonunun, normal 
tümör belirteçleri varken, güvenli ve efektif 
bir tedavi olduğu bildirilmiştir (45). Rivoire 
ve ark. ise 10-29 mm arasındaki rezidü kitle-
ler için cerrahi önerilmektedir (46). Bu seride 
3 cm üstündeki kitlelerde acil cerrahinin fay-
dasının olmadığı, 1 cm’nin altındakilerde ise 
patolojik olarak sadece nekroz görülebilece-
ği bildirilmiştir (46). 

Cerrahi olarak kitlenin çıkarılmasının, 
matür teratom riski açısından faydalı oldu-
ğu görülmektedir (47). Matür teratomun 
gelişim hızı düşüktür. Rutin incelemelerde 
de tanı alması güç olmaktadır. PET Scan ile 
canlı- aktif tümör varlığının gösterilebileceği 
bildirilmekte ancak çalışmalar devam etmek-

tedir (48). Cerrahiye ait komplikasyonların 
oranı %27-30 civarında iken, bildiren morta-
lite oranları da %5’in altında bulunmaktadır 
(45, 46).

Soliter hepatik lezyonlar, retroperitoneal 
cerrahi sırasında çıkarılabilirler (49). Cerra-
hinin tipi, lezyon sayısı, lokalizasyonu ve 
damarlarla olan ilişkisine göre belirlenebilir. 
Wedge rezeksiyon, segmentektomi ve lo-
bektomi uygulanabilecek yöntemler olarak 
bildirilmiştir (50).

Sonuç olarak, karaciğer metastazlarına 
yaklaşım standartlaşmamıştır. Bazı hasta-
lar, diğer prognostik faktörler ve cerrahiye 
uygunluk değerlendirilerek seri bilgisayarlı 
takipleriyle izlenebilir. Bunun yaşam süresi-
ne olumsuz etkisinin olmayacağını bildiren 
yazarlar vardır (42). Tümör belirteçleri nega-
tifken cerrahi önerilebilir. Pozitif belirleyici-
ler/belirteçler ile birlikte gözlenen relapslar 
varsa kurtarma kemoterapileriyle biyokim-
yasal ve klinik remisyon sağlanabilir.

Beyin metastazları

Testis tümörlerinde beyin metastazı görül-
me oranı %1 civarındadır (8). Bunların çoğu 
NSGHT’dir. Seminomlarda beyin metastazı 
çok nadir bildirilmektedir (51, 52). Beyin me-
tastazları sistemik relapsın bir komponenti 
olarak veya daha nadiren izole relaps olarak 
gözlenebilir (2). Tanı anında beyin metasta-
zı ile gelen hastalarda uzun dönem yaşam 
beklentisi kötüdür (%30-40) ancak, rekürren 
hastalıkta beyin metastazı gelişmiş hasta-
larda yaşam beklentisi daha da düşmekte-
dir (%2-5, 5 yıllık yaşam beklentisi) (52, 53). 
Kemoterapi sırasında veya post kemote-
rapötik erken dönemde metastaz gözlenen 
hastalarda ise prognoz çok daha kötüdür 
(52). Beyin metastazı rekürrens sırasında 

gözlendiğinde, başlangıç tedavisi kemote-
rapidir. Kemoterapi ile total yanıt alınan va-
kalara radyoterapinin eklenmesi önemlidir. 
Bu grupta 5 yıllık sağ kalım %12’dir. İzole 
beyin tutulumunda kemo-radyoterapiler 
ve cerrahi uygulamalarla sağ kalım oranları 
%39’a çıkabilmektedir (53). EAU kılavuzlarda 
cerrahi tedavi persistan soliter metastazlar 
için önerilmektedir. Bunda da belirleyici fak-
törler, sistematik hastalığın durumu, primer 
tümörün histolojisi ve cerrahiye uygunluk 
yönünden metastazın lokalizasyonu olarak 
bildirilmektedir (2). 

Beyin metastazı bulunan hastalarda teda-
vi başarısında önemli bulunan faktörlerden 
biri de ilaç duyarlılığıdır (51). Aynı seri de 
büyük akciğer tutulumlarının bulunması da 
beyin metastazlarının varlığı yönünden ru-
tin araştırmanın (Bilgisayarlı tomografi veya 
MRI) yapılması için bir bulgu olarak belirlen-
miştir (51).

Beyin metastazlarına yaklaşımın stan-
dartlaştırılması yönünde yeterli veri henüz 
bulunmamaktadır. Literatürde küçük hasta 
serileri sunulmuştur. Seçilmiş hastalara uy-
gulanan kombine (kemoterapi + radyotera-
pi + cerrahi) tedavilerle bile 12 ay üstünde 
sağkalım oranları %25’i geçmemektedir. Me-
tastatik testis tümörleri içinde oldukça kötü 
prognoza sahip bu grup için uygun hastalar-
da cerrahinin de eklendiği agresif kombine 
tedavilerin önerilebileceği görülmektedir.

Boyun metastazları

Testis tümörlerinde beyin metastazları 
lenfatik yayılımın bir sonucu olarak gözlenir. 
%3-5 oranında boyun metastazları bildiril-
mekte ve bunların çoğu testiküler germ hüc-
reli tümörlerden kaynaklanmaktadır (54).

Bu grup hastalarda da primer tedavi ke-
moterapi ve boyundaki artık kitleye cerrahi 
eksizyon uygulanmasıdır. Bu tip hastalarda 
modifiye boyun diseksiyonu önerenler bu-
lunmaktadır. Edward ve arkadaşlarının 45 
hastalık serilerinde 32 aylık takip sonucunda 
hastalıksız sağ kalım oranları %72 olarak bil-
dirilmiştir (55).

Preoperatif tümör belirteçleri/belirleyi-
cilerin negatif olması çok iyi prognozla iliş-
kilendirilmektedir. Yine Edward ve ark.’nın 
bildirdiği seride, pozitif tümör belirleyicileri, 
germ hücre elemanlarının çıkarılan nodlarda 
pozitif olması ve hastalığın geç relapsa bağlı 
oluşu olumsuz faktörler olarak bildirilmiştir. 
Gereğinde toraks disseksiyonunda yapıldığı 
daha agresif operasyonlarda önerilmiştir. Gö-
ğüs boşluğuna olabilecek bir yayılımın ekarte 
edilmesi de mümkün olmaktadır (55).

Primer kemoterapi sonrası gözlenen bo-
yun metastazlarının cerrahi olarak çıkarılma-
sı, prognoz açısından önerilen yöntem ola-

“Beyin metastazlarına 
yaklaşımın 

standartlaştırılması 
yönünde yeterli veri 

henüz bulunmamaktadır. 
Literatürde küçük hasta 

serileri sunulmuştur. Seçilmiş 
hastalara uygulanan kombine 
(kemoterapi + radyoterapi + 

cerrahi) tedavilerle bile 12 ay 
üstünde sağkalım oranları % 

25’i geçmemektedir.”
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rak gözlenmektedir. Kitlenin matür teratom 
veya malign germ hücreli tümöre dönüşme 
riskini minimal bir morbidite ile ortadan kal-
dırmak mümkün olmaktadır. 

Diğer metastazlar

Kemik metastazları, akciğer dışı tutulum-
lar içinde üçüncü sıklıkla görülmektedir. Yak-
laşık olarak metastaz oranı NSGHT’de %1, se-
minomlarda yaklaşık %5 olarak bildirilmiştir 
(8). Flechon ve ark.’nın serisinde kemik me-
tastazları tanıda %3, relaps gözlenen hasta-
larda %4,2 civarında bildirilmiştir (56). Kemik 
metastazları genellikle multipl metastazlarla 
birlikte görülmektedir (57). Genellikle litik 
lezyonlar şeklindedir (27). Tedavi olarak sis-
temik kemoterapi önerilmiştir. Kemik metas-
tazları radyosensitiftir ve kombine tedaviler 

kullanılmaktadır. Ancak prognostik özellikle-
ri tam açıklanmamıştır (58).

Dalak tutulumu oldukça nadirdir. Metas-
tatik teratoma bağlı spontan dalak rüptürü 
bildirilmiştir (59). Sistemik tutulumların bir 
parçası olarak gözlenen bu tür vakalarda 
prognoz kötüdür ve uygun tedavi ve net 
prognostik verilerin teyit edilmesini sağlaya-
cak seriler bulunmamaktadır. 

Böbrek sürrenal, psoas kası, mide, seminal 
vezikül, prostat ve perikart tutulumu bil-
dirilmekle beraber çok nadir olarak (< %1) 
gözlenmektedir (60). Bu nadir olgular ortak 
karakteristik özellikler göstermemektedir. 
Yaygın metastatik hastalığın bir komponenti 
olarak bildirilmekte, standart tedavi prose-
dürleri önerilememektedir. Multidisipliner 
yaklaşımın uygun olacağı söylenebilmekte-
dir (26).

Sonuç olarak, solid organ metastazlarıyla 
karşılaştığımız ileri evre testis tümörlerinin 
tedavisi bir çok güçlüğü barındırmakta-
dır. Kombine tedaviler, yüksek toksisite ve 
buna bağlı yan etkiler klinisyenleri yoğun 
olarak yeni araştırmalara itmektedir. Kom-
binasyonlar ve yüksek doz tedavilerle ilgili 
çalışmalar da bildirilmekte, kemik iliği nakil-
leri gibi modaliteler denenmektedir. Bu tip 
hastalarda önerilen cerrahi prosedürler de 
çeşitli morbiditeleri barındırmakta, üstelik 
bir çok metastatik tümöre yaklaşımın stan-
dart yöntemi küçük serilerin yetersizliği ne-
deniyle kesinleşememektedir. Bunlar göz 
önüne alınırsa, kötü prognostik özellikte, 
kısa yaşam beklentisi olan solid organ me-
tastazlı testis tümörlerine yaklaşımın de-
neyimli merkezlerce yürütülmesinde fayda 
olduğu söylenebilir. 
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