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21 yaşında erkek hasta, askerliğini yaparken sol testiste 1 ay önce 
başlayan ve gittikçe belirginleşen ağrısız şişlik yakınması ile başvuru-
yor. Hastanın öyküsünde 5 yaşındayken bilateral orşiopeksi yapılmış 
olduğu öğreniliyor. Hasta bir köyde yaşadığını ve doktora gidemedi-
ğini, sosyal güvencesinin de olmadığını ifade ediyor. Fizik muayene-
de sol testiste yaklaşık 2-2.5 cm’lik sert bir kitle ele geliyor, diğer testis 
normal bulunuyor. Her iki epididim de normal olarak palpe ediliyor. 

Soru 1. Ön tanılarımız neler olabilir? Hangi tetkikleri yaptırırsınız?

Yanıt: Testiste ağrısız ve sert kitle, aksi ispat edilinceye kadar tü-
mör olarak kabul edilmelidir. Hastada inmemiş testis öyküsünün 
varlığı, tümör olabileceği yönündeki şüpheleri arttırmaktadır. Fizik 
muayenede epididimlerin normal bulunması, epididimo-orşit tanı-
sını ekarte ettiriyor. Bu olgunun tümör olabileceği düşünülerek tet-
kikleri hemen yapmak ve tanıya hızlı giderek tedaviyi geciktirmemek 
önem kazanmaktadır. Buna yönelik olarak hemen tümör belirteçleri 
AFP,B HCG ve LDH bakmak üzere kan alınmalı, skrotal ultrasonografi 
yapılmalı, mümkün ise doppler ile kitlenin vasküler yapısı hakkında 
da fikir sahibi olunmalıdır.

Soru 2. Ultrasonografide 3x2 cm.lik solid ve heterojen ekoda 

kitle saptanıyor, Doppler ultrasonografide vaskülaritesinin art-

mış olduğu bilgisi de veriliyor. AFP değeri 120 IU/ml ( N: 0-7 ), 

HCG değeri 171 mIU/ml (N: 0-2.6), LDH 467 U/L (N:200-450) sap-

tanıyor. Tetkik sonuçlarını yorumlayarak nasıl bir yol izlersiniz? 

Yanıt: Ultrasonografi testiküler kitlenin varlığının doğrulanması ve 
diğer testisin de kontrol edilmesi için gerekli bir tanısal yöntemdir. 
Ultrasonografinin duyarlılığı yaklaşık %100’dür ve kitlenin intra veya 
ekstratestiküler olduğu konusunu belirlemek için önemli bir rol oy-
nar (1). Ultrasonografi ucuz bir testtir, eğer testiküler kitle klinik ola-
rak çok bariz ise yapılmayabilir (2). Palpe edilebilen testis kitlesi olma-
yan ancak retroperitoneal veya visseral kitlesi olup serum hCG veya 
AFP değeri yükselmiş bulunan genç erkek olgularda testis ultrasonu 
mutlaka yapılmalıdır (3-6). Riskli hastaların takibinde karşı testisin in-
celenmesi için de ultrasonografi yapılmalıdır (7). 

Tümör tanısında MRI, ultrasonografiye göre daha yüksek duyarlılık 
ve özgüllük sağlar (8-10) ve belki seminomlar ile nonseminomları da 
ayırt edebilir. Skrotal MRI %100 duyarlı ve %95-100 özgüldür (11) fakat 
yüksek maliyeti nedeniyle tanı için kullanımı uygun bulunmamıştır.

 Serum tümör belirteçleri prognostik faktörlerdir tanı ve evrele-
meye katkıda bulunurlar (12). AFP (yolk sac hücrelerinden salınır), 
hCG (trofoblastlardan salınır) belirteç olarak kullanılırlar. Laktat de-

hidrogenaz (LDH), (doku yıkımı belirtecidir) metastatik hastalar için 
önerilir. Genel olarak testis tümörlerinin %51’inde tümör belirteçleri 
yükselir (13,14).

Nonseminomatöz germ hücreli tümörlerin (NSGCT) %50-70’inde 
AFP yükselir ve bunların %40-60’ında da hCG yükselmesi görülür. 
NSGCT’lerin %90’ında bir veya iki belirteç yüksekliği vardır. Semi-
nomların %30’unda hastalık süresince hCG seviyesinde yükselme 
vardır veya ortaya çıkar (15,16). 

LDH daha az özgül bir belirteçtir ve konsantrasyonu tümör hacmi 
ile orantılıdır. İleri evre testis tümörlerinin %80’inde seviyesi yükselir 
(15). Şunu da belirtmek gerekir ki, belirteçlerin yükselmemiş olma-
sı germ hücreli tümörü ekarte ettirmez. Çalışılmış diğer belirteçleri 
plasental alkalen fosfataz (PLAP), pür seminomlu hastayı izlemek için 
değeri olabilir. Sitogenetik ve moleküler belirteçler özel merkezlerde 
mevcuttur fakat yalnızca araştırmalar için kullanılabilirler. Serum AFP, 
hCG ve LDH (ileri evre tümörler için) ölçümü gereklidir, PLAP ise op-
siyoneldir (17).

Tümör belirteçleri yüksek olan bu olgunun artık tümör olduğu 
kesinleşmiş bulunuyor. Ultrasonografide kitlenin solid ve heterojen 
olması da tümörü destekliyor. Heterojen eko yapısı teratom olasılığı-
nı da akla getiriyor. Vaskülaritenin artmış olması, bunun bir torsiyon 
olmadığını göstermekten öte bir anlam taşımamaktadır. Tümörde de 
inflamasyon durumlarında da vaskülarite artmış olabilmektedir. Tü-
mör belirteçlerinden hem AFP hem de HCG’nin normalden yüksek 
olması, tümörün seminom olmadığı izlenimini uyandırıyor. Daha çok 
embriyonel karsinom veya yolk sac tümörü olabileceği fikrini veriyor. 
LDH seviyesinin normalin hafifçe üzerinde olması tümör hacminin 
büyük olabileceği veya metastaz olabileceği yönünde fikir veriyor. 
Her ne tür olursa olsun, testis tümörü ürolojik acil olarak kabul edil-
meli, gün geçirilmeden tümör tarafına radikal orşiektomi yapılmalı-
dır. Daha sonra patoloji raporu beklenmeli, ayrıca klinik evreleme için 
retroperiton ve akciğer görüntülemesi de yapılmalıdır.

Soru 3. Hastaya geldiği gün bekletilmeksizin sol radikal orşiek-

tomi uygulandı. Patoloji sonucu %70 Embriyonal karsinom, %25 

teratom, %5 yolk sac tümörü, vasküler invazyon pozitif olarak 

rapor edildi. Bu bulgularla hasta hangi prognostik risk faktörleri 

taşımaktadır? Şu andaki patolojik evresi nedir? Bu aşamada kli-

nik evrelemeyi netleştirmek için hangi tetkikleri yaptırırsınız?

Yanıt: Metastaz olup olmadığını belirlemek için serum tümör belir-
teçlerinin orşiektomi sonrası yarılanma ömrü kinetiğinin belirlenmesi, 
retroperitoneal ve supraklavikular lenf nodlarının ve karaciğerin du-
rumu, mediastinal nodal tutulum varlığı ve akciğer metastazının var-
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lığı veya yokluğunun, şüpheli bir semptom 
var ise beyin ve kemik durumunun belirlen-
mesi zorunludur. Halen mevcut testlerimiz: 
kan örneği, akciğer grafisi, abdominopelvik 
ve torakal BT, abdominal ve retroperitoneal 
ultrasonografi, MR, PET ve klinik şüphe duru-
muna göre diğer özel muayenelerdir.

Testis tümörleri için belirlenmiş risk faktör-
leri vardır. Seminomlar için rete testis invaz-
yonu ve tümörün 4 cm. çapı geçmiş olması, 
nonseminomlar için de vasküler invazyon ve 
embriyonel karsinom oranının %50’den bü-
yük olması ile mitotik indeksin (MIB1) %70’in 
üzerinde olması risk faktörleri olarak kabul 
edilmektedir. Ayrıca tümör belirteçlerinin 
seviyesine göre de risk grupları belirlen-
miştir. Vasküler invazyon varlığı lokal evreyi 
T1’den T2’ye çıkarmış bulunuyor. Dolayısıy-
la hasta pT2NxMx evresindedir. Embriyonal 
karsinom oranının %70 olması da kötü prog-
nostik bir faktördür. 

Klinik evrelemeyi tamamlamak için akci-
ğer grafisi ve torakoabdominal bilgisayarlı 
tomografi yaptırmak gerekir. Tomografide 
lenfadenomegali varlığı, lokalizasyonu, sa-
yısı ve büyüklüğü dikkate alınarak evreleme 
yapılmalıdır. 

Soru 4. Toraks incelemesi için akciğer 

grafisi yeterli midir? Hangi durumlarda 

bilgisayarlı tomografi yaptırır, hangi du-

rumlarda yalnızca akciğer grafisi ile yeti-

nirsiniz ?

Yanıt: Rutin toraks incelemesi için ak-
ciğer grafisi kullanılır. Retroperitoneal ve 
pelvik BT taramasında LAM saptanmamış 
seminomlar için anteroposterior ve lateral 
akciğer grafileri toraks incelemesi için ye-
terli kabul edilir (18). Torakal ve mediasti-
nal nodların incelenmesi için torakal BT en 
duyarlı yöntemdir. Bu inceleme NSGCT’ler 
için gereklidir çünkü olguların %10’unda 
radyolojik olarak görüntülenemeyen küçük 
subplevral nodlar olabilir (19). BT tarama-
sı yüksek duyarlı fakat özgüllüğü düşük-
tür(20). NSGCT’lerin tümünde ve abdomi-
nopelvik BT’de nod pozitif olan seminomlar 
için torakal BT zorunludur (18). Seminomlar 
için abdominal BT normalse toraks BT’ye 
gerek yoktur (17).

Nonseminomatöz testis tümörleri için, 
koryokarsinom hariç tutulmak üzere yayılım 
yolu lenfatik olduğundan, öncelikle retrope-
ritoneal bölgesel lenf nodları incelenmelidir. 
Akciğer tomografisinde periferal coil lez-
yonlar aranır ancak PA grafi bunlarda yeterli 
olmayıp, mutlaka lateral grafi de alınmalıdır. 
Koryokarsinom komponenti olan tümörler 
için akciğer daha ayrıntılı incelemek zorun-
luluğu olduğundan mutlaka tomografi de 
yaptırmak gereklidir. 

Soru 5. Evrelemede PET-scan daha yar-

dımcı olabilir mi?

Yanıt: Testis tümörlerinin evrelemesinde 
fluorodeoxyglucose-PET (FDG-PET) tarama-
sının kullanılması için yeterli kanıt yoktur. 
Seminomlu hastanın kemoterapiden en az 
dört hafta sonra rezidüel kitlesinin takibinde, 
bekle-gör veya aktif tedavi kararının verilmesi 
için kullanılmak üzere önerilir (21-24). 

Soru 6. Tümör belirteçleri yüksek olan 

bu hastada postoperatif belirteçlerin 

önemi nedir ve hangi aralıklarla kontrol 

edersiniz?

Yanıt: Evre 1 testis tümörü için radikal 
orşiektomi sonrası tümör belirteçleri hızla 
normale düşmelidir. AFP için 5-7 gün, HCG 
için 2-3 gün yarılanma ömrü söz konusudur. 
Ortalama 3 hafta sonra belirteçlerin normale 
inmesi gerekir. Erken dönemde belirteçlerin 
iniş hızının belirlenmesi için kontrol yapılır. 
orşiektomiden üç hafta sonra serum tümör 
belirteçleri hala yüksek kalmış veya tekrar 
yükselmişse hastalık hala mevcuttur anlamı-
na gelirken, normale düşmeleri de tümörün 
yok olduğu anlamına gelmez. Tümör belir-
teçleri normale ininceye kadar ölçülmelidir, 
yarılanma ömrü kinetiğine uygunluğu de-
netlenmeli, metastaz olmadığı ortaya kon-
malıdır. Birinci haftada tümör belirteçlerinin 
iniş hızını kontrol ederim, uygun görülüyor 
ise üçüncü haftada bir kez daha bakarım.

Soru 7. Klinik evrelemeler sonucu 

pT2N0M0 olan ve 21. gün tümör belirteç-

leri normale dönen hasta hangi prognos-

tik gruba girmektedir? Tedavi planlarınız 

neler olabilir? Siz hangi yöntemi tercih 

edersiniz?

Yanıt: Riske göre tedavi günümüzde vas-
küler invazyon risk faktörüne göre yapılmak-
tadır. Klinik evre 1 NSGCT’leri nüks risklerine 
göre derecelendirmek makul bir yaklaşımdır, 
birçok çalışma riske göre derecelendirilmiş 
yaklaşım kullanarak olası tüm tedavi seçe-
nekleri kullanılarak benzer sağkalım oranları 
ve %100’e yakın sonuç kür oranları bildirmiş-
tir. Bu nedenle klinik evre 1 NSGCT’ler için 
riske göre tedavi bu yüzden eşit etkin tedavi 
alternatiflerinin seçimidir.

Vasküler invazyonlu hastaların iki kür PEB 
kemoterapisi alması önerilir ve vasküler in-
vazyonu olmayan hastaların izlem protoko-
lüne alınması önerilir. Yalnızca hasta veya 
doktor riske göre tedaviyi kabul etmeye ya-
naşmaz ise veya şartlar riske göre tedavinin 
aleyhinde ise diğer tedavi şekli dikkate alınır. 
Bu yüzden, tedavi kararı hasta ile konuşula-

rak verilir, belirlenmiş avantajlar ve dezavan-
tajlar hesaba katılır, hastanın bireysel duru-
mu ve/veya tedavi merkezinin şartları önem 
kazanır. İsveç-Norveç testis Kanseri Projesi 
(SWENOTECA) geniş çaplı toplum tabanlı 
çalışmasında riske göre tedavi yaklaşımı ile 
tedavi programı sayesinde ve ortalama 4.7 
yıllık takip sonunda nüks oranlarını vasküler 
invazyon olup yalnızca tek adjuvan PEB ya-
pılanlarda %3.2 olarak göstermiştir (25).

Uluslar arası germ hücreli tümör çalışma 
grubunun prognostik gruplamasına göre 
başlangıç tümör belirteçleri düşük olan (AFP 
<1,000 ng/mL, hCG <5,000 IU/L, LDH <1.5 
xULN) ve orşiektomi sonrasında normale 
dönen, bu hasta iyi prognostik grupta yer 
almaktadır. Ancak pT2 ve vasküler invazyon 
klinik evre 1B ve yüksek risk anlamına gelir. 
Riske göre tedavi planı yapılması gerekti-
ğinden bu olgu için iki seçenek mevcuttur. 
Bunlardan birincisi iki kür BEP kemoterapisi-
dir ve önerilen budur. İkinci alternatif ise iz-
lem veya sinir koruyucu retroperitoneal lenf 
nodu disseksiyonudur (RPLND). Bunlar ilave 
kemoterapi almaya razı olmayan hastalar 
için seçeneklerdir. 

Klinik evre 1 NSGCT’lerin %30’u subklinik 
metastaza sahiptir ve orşiektomi sonrası yal-
nızca izlem protokolü uygulanırsa %30 nüks 
ederler. Olguların %80’i izlemin ilk 12 ayı 
içinde, %12’si ikinci yılda, %6’sı üçüncü yılda, 
sonra dördüncü ve beşinci yıllarda %1’e dü-
şerek, daha sonra ise nadir olarak nüks eder-
ler (26-29). Olguların %35’inde nüks anında 
tümör belirteçleri normaldir. Nükslerin %60’ı 
retroperitonda olur. Yakın izleme rağmen 
nüks eden olguların %11’inde büyük hacim-
li metastaz saptanabilir. Bazı çalışmalarda 
RPLND ile evrelenen hasta serilerine göre 
izlem hastalarında oldukça daha düşük nüks 
oranları bildirilmiş olması (30), bazı (özellikle 
de riskli) hastaların izleme alındıktan sonra 
takipten çıkmış olmasından kaynaklanıyor 
olabilir. Toplam kanser spesifik sağkalım 
verilerine dayanarak, deneyimli izlem prog-
ramları ile yapılan izlem riske göre derece-
lendirilmemiş klinik evre 1 nonseminomlar 
için teklif edilebilir, hasta uyumlu ise ve bek-
lenen nüks oranları ve kurtarma tedavileri 
hakkında hasta bilgilendirilmiş ise izlem uy-
gulanabilir (31). 

Yüksek riskli (nüks riski yaklaşık %50 olan) 
hastalar için iki kür cisplatin, etoposid ve ble-
omisinden oluşan BEP kemoterapisini içeren 
birçok çalışma bildirilmiştir. Bu serilerde or-
talama izlem süresi 8 yıl, nüks oranı sadece 
%2.7 bildirilmiştir, uzun dönem toksisitesi 
de oldukça düşüktür. İki kür sisplatin baz-
lı adjuvan kemoterapi fertilite ve cinselliği 
etkilemiyor görünmektedir (32). Primer ke-
moterapiden sonra yavaş büyüyen teratom 
hakkında dikkatli olmak önemlidir ve geç 
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dönemde kemorezistan kanser nüksü riski 
vardır (33). Primer kemoterapi sonrası retro-
peritonun tekrarlı ve uzun dönemli görün-
tülenmesi ile ilgili ihtiyaç net değildir. İzlem, 
RPLND ve primer kemoterapinin maliyet 
analizi yapıldığında bildirilmiş çalışmalarda 
değişik sonuçlar verilmiştir, muhtemelen iz-
lem prosedürlerinin yoğunluk ve maliyetle-
rindeki farklılıktan kaynaklanmaktadır (34). 

Retroperitoneal lenf nodu diseksiyonu:

Eğer RPLND yapılırsa hastaların yaklaşık 
%30’unda lenf nodu metastazı saptana-
caktır, bunlar patolojik evre II (PS2) hasta-
lardır (35-37). RPLND ile retroperitoneal 
metastaz saptanmaz ise (PS1) yaklaşık %10 
hastada uzak bölge metastazı ortaya çıkar 
(38,30,39,40).

Klinik evre 1 NSGCT’lerde izlem ile nüksün 
ana göstergesi patolojik evre 2 hastalığın 
varlığıdır ve RPLND sonrası PS1’ler için his-
topatolojik olarak testisteki primer tümörün 
içinde veya yakınında tümör hücreleri tara-
fından vasküler invazyonun kanıtlanmasıdır 
(38,26,30,40,41). Vasküler invazyon varlığı 
çok sağlam bir parametredir. Çok değişken-
li incelemede vasküler invazyon evrenin en 
güçlü göstergesidir. Vasküler invazyonun 
olmamasının negatif öngörü değeri %77’dir, 
bu yüzden düşük riskli ve uyumlu hastalar-
da izlem yapılabilir (38). Klinik evre 1 olgu-
ların %50-70’inde vasküler invazyon yoktur 
ve bu hastalar izlemde %15-20 nüks riski 
taşır, vasküler invazyonu olanlarda ise risk 
%50’dir. Vasküler invazyonu olmayan klinik 
evre 1 hastaların nüks riski %10’dan az iken 
vasküler invazyonu olanlarda bu risk %30 
civarındadır (42,40,43,44). Klinik evre 1 olgu-
lar RPLND sonrası PS2 çıkmış ve sonrasında 
sadece izlenmiş olurlarsa %30 nüks ederler, 
bunlar da batın ve pelvis dışındaki bölgeler-
de olur. Nüks riski rezeke edilen retroperi-
toneal hastalığın miktarına bağlıdır (45-47). 
PS2 olgularda RPLND sonrası 2 kür adjuvan 
PEB kemoterapisi verilirse nüks riski %2’nin 
altına iner, buna teratom dahildir (30,41,48). 
İyi yapılmış sinir koruyucu RPLND sonrası 
ejakülatuvar rahatsızlık veya diğer belirgin 
yan etkiler gibi retroperitoneal nüks ihtimali 
de çok düşüktür (<%2) (41,45,46).

RPLND sonrası izlem orşiektomi sonrası 
izleme göre çok daha ucuz ve basittir çünkü 
abdominal BT ihtiyacı azalmıştır(41). Lapa-
roskopik RPLND de açığa iyi bir alternatiftir 
fakat halen standart bir tanısal araç olarak 
önerilmez (49-52). 

RPLND ile tek kür PEB kemoterapisini kı-
yaslayan randomize çalışmada adjuvan ke-

moterapi %99.41 ile cerrahiye göre (%92.37) 
2 yıllık rekürrenssiz sağkalımda anlamlı ar-
tış sağlamıştır. Fark %7.04’tür tümör nüksü 
için cerrahi ile risk oranı kemoterapiye göre 
7.937’dir. Bu yüzden bir kür adjuvan PEB, risk 
faktörüne göre derecelendirilmemiş olgular 
için nüks oranı açısından RPLND’ye üstün-
dür (53). SWENOTECA çalışmasında bir kür 
adjuvan PEB, vasküler invazyon olması veya 
olmamasına göre hastaların %90’ında nüks 
oranını azaltmaktadır (25).

Bu seçenekler ışığında ben hastaya vas-
küler invazyonun pozitif olması nedeniyle 2 
kür BEP kemoterapisini takiben yakın izlem 
uygulamayı uygun görürüm.

Soru 8. Hastanın yaşadığı yer, sosyal 

güvenlik imkanları, takip şartları göz 

önüne alınarak hastayla konuşulduğun-

da hasta RPLND operasyonunu kabul etti. 

Sol modifiye sinir koruyucu RPLND yapıl-

dı. Paraaortik ve interaortokaval 16 lenf 

nodunun 8’inde embriyonel karsinom 

metastazı saptandı. Bu aşamada takip mi 

ek tedavi mi önerirsiniz?

Yanıt: Evre I non seminomatöz testis tü-
mörü için yapılan RPLND sonrası patolojik 
evre II çıkan olgular için takip veya 2 kür ke-
moterapi seçenekleri söz konusudur. Bu has-
tada daha önce RPLND kararı verilmesinde 
etkili olan sosyal şartlar göz önüne alınırsa 
izlemin zor olabileceği kabul edilerek hasta-
ya ilave kemoterapi verilmesi uygun olabilir.

Soru 9. pT2,pN1M0 S0 olan hastaya on-

koloji kliniğince 3 kür BEP kemoterapisi 

uygulandı. RPLND sonrası patolojik evre 

II olduğu saptanan ve kemoterapi uygu-

lanan bu hastayı hangi aralıklarla nasıl 

takip edersiniz?

Yanıt: Testis tümörlü hastalarda takibin 
amacı nüksü mümkün olduğunda erken 
safhada saptamak ve karşı taraf testisi yakın 
takip etmektir. Nüks riskinin en fazla oldu-
ğu zamanlarda daha yoğun takip gerekir ve 
nüksün en fazla olası olduğu bölgeleri içeren 
kaliteli görüntüleme yapılmalıdır. Radyote-
rapi veya kemoterapi sonrası uzun dönem-
de ikincil maligniteler açısından risk artmış 
olduğundan dikkatli olunmalıdır. 

Sinir koruyucu RPLND sonrası takip: Doğ-
ru yapılmış bir sinir koruyucu RPLND sonrası 
retroperitoneal nüks nadirdir. RPLND, nüks 
alanı olarak retroperitoneal nodları dolayı-
sıyla tekrarlanacak abdominal BT ihtiyacını 
elimine etmelidir. Amerikan Testis Kanseri 
Intergroup çalışması verileri patolojik evre 

1 hastalarda retroperitoneal nüks oranını 
7/264 (ve 20 pulmoner nüks) olarak göster-
miştir. Bu yedinin dördünde belirteç yüksek 
değildi. İndiana serisinde ise 559 olguda yal-
nızca 1 nüks görüldüğü bildirildi (54). Nüks 
olursa genellikle akciğerde, boyunda veya 
cerrahi alanın sınırlarında görülür.

Pulmoner nüksler hastaların %10-12’sinde 
görülür ve bunların %90’dan fazlası RPLND 
sonrası ilk 2 yıl içinde olur (55,56). Ancak, 
RPLND sonrası düşük retroperitoneal nüks 
oranları yalnızca özelleşmiş merkezlerdeki 
cerrahlar tarafından sağlanabileceği, ran-
domize RPLND ile bir kür PEB çalışmasında 
7/13 gibi yüksek bir nüks oranı gösterilmesi 
ile anlaşılmıştır. 

Evre II ve daha ileri hastalık için tavsiye 
edilen takip programı şöyledir:

Hastalık ne kadar çok nodu tutmuşsa o ka-
dar çok nüks ihtimali vardır (48). Genellikle 
NSCT’lerde primer tümör kitlesi sonucu yön-
lendirir (57). Evre II NSGCT lerde mümkün 
olan en kısa zamanda nüks saptanabilirse te-
davi şekline bakılmaksızın %97 gibi oldukça 
iyi sağkalım oranlarına ulaşılabilir (58-60).

İleri evre metastatik germ hücreli tümör-
lerde hastalığın yaygınlığı tedaviye yanıt ile 
ve sağkalımla koreledir. Sisplatin bazlı kemo-
terapi ve cerrahi kombinasyonu hastalığın 
başlangıçtaki yaygınlığına bağlı olarak %65 
ile %85 arasında kür oranı sağlar (61,62).Ke-
moterapiye tam yanıt oranı%50-60 arasın-
dadır (61), kalan %20-30 hasta kemoterapi 
sonrası cerrahi ile hastalıksız hale getirilebilir 
(63). İleri NSGCT’lerde tedavi yanıtsızlığının 
ana sebepleri: büyük kitlenin kemoterapiye 
tam yanıt vermemesi, kemoterapi sonrası re-
zeke edilemeyen rezidü teratom ve olguların 
%8.2’sinde görülen kemorezistan non-germ 
elementlerin gelişmesidir (57,64,65). 

İleri evre NSGCT’ler için Takip şeması 
şöyle olmalıdır

İlk 2 yıl 3 ayda bir kez fiziki muayene, tümör 
belirteçlerinin bakılması ve akciğer grafisi, 
yılda iki kez abdominopelvik BT, gerekirse 
Toraks ve beyin BT, 3.-5. yıllarda yılda iki kez 
fizik muayene, tümör belirteçleri ve akciğer 
grafisi ile yılda bir kez abdominopelvik BT, 
gerekirse toraks ve beyin BT, 6. yıldan itiba-
ren yılda bir kez fizik muayene, tümör belir-
teçleri, akciğer grafisi ve abdominopelvik BT 
ile gerekirse toraks ve beyin BT şeklinde ol-
malıdır. Retroperitonda teratom görülmüşse 
abdominal BT yılda en az bir kez uygulanma-
lıdır. Baş ağrısı, fokal nörolojik bulgular veya 
santral sinir sistemi belirtileri ortaya çıkarsa 
beyin BT yapılmalıdır.
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