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30 yaşında erkek hasta

AFP, Beta-HCH ve LDH değerleri preoperatif olarak normal olan has-
taya 21.4.2003 tarihinde sol skrotal orşiektomi yapıldı. Patolojisi klasik 
seminom + immatür teratom olarak değerlendirildi. Lenfovasküler in-
vazyon yoktu. Tümör tunica albuginea içinde sınırlı idi. Abdomino-pel-
vik (AP) BT ve PA/Lat. Akciğer grafileri de normal olan hasta bu bulgular 
ile RPLND yerine takip tercih etmesi üzerine takip protokolüne alındı. 
Ancak hasta takiplere düzenli gelmedi. Ocak 2005’te kontrole gelen 
hastanın AFP’si tamamen normaldi (N: <5.0 IU/L). Beta-HCG = 11.797 
(N: <5.0 mIU/ml), LDH = 608 (N: <243 IU/L) tespit edildi. Kraniyel ve to-
rakal BT normal idi. AP BT’de sol renal hilusta 8 x 9,5 cm. retroperitonel 
kitle tespit edildi. Sol böbrek laterale itilmiş ve hidronefroz mevcuttu. 
(Resim 1). 

Bu aşamada tedavi seçenekleri?

Testis tümörü şüphesi bulunan olguların değerlendirilmesinde ön-
celikli olarak alfa fetoprotein (AFP), β-human korionik gonadotropin 
(β-HCG) gibi serum tümör belirleyicilerinin bakılması ve skrotal ultra-
sonografi ile testis iç yapısının değerlendirilmesi gereklidir. Bu değer-

lendirmeler sonrasında elde edilen verilere göre, testiküler malignite 
taşıma olasılığı güçlenen olgularda serum laktat dehidrogenaz (LDH) 
düzeyinin belirlenmesi hastaların prognozunu öngörmede önemli kat-
kı sağlayacaktır. 

Testiküler malignite ön tanısı konulan bir olgunun mutlaka cerrahi 
olarak eksplore edilmesi ve bu girişimin inguinal insizyon aracılığı ile 
gerçekleştirilmesi akılcı olacaktır (1, 2, 3). Bu olgularda spermatik kor-
donun internal inguinal halka düzeyinde bağlanmasından sonra tü-
mörlü testis rezeke edilmelidir. Serum tümör belirleyicilerinin normal 
sınırlarda olduğu, küçük ve muhtemelen benign kitlesi bulunan hasta-
larda gerekli önlemler alınarak testisin korunabilmesi için frozen değer-
lendirme ile cerrahinin şekli belirlenebilir (4, 5). 

Orşiektomi materyalinde tunika albugineayı invaze etmeyen, vas-
küler tutulum göstermeyen ve uzak yayılıma yol açmayan klasik se-
minom ile birlikte immatür teratom bulunması, hastalığın ilk tanısının 
konulduğu anda farklı tedavi seçeneklerinin uygulanabilmesine olanak 
sağlamaktadır. Bununla birlikte, hastanın tedavisiz izlem uygulamasını 
seçmesine rağmen düzenli kontrollere gelmemesi, erken evre testis tü-
mörü olgularında hoş olmayan sonuçlara yol açmaktadır. 

Orşiektomi sonrasında yaklaşık iki yıl süreyle kontrolleri yapılamayan 
olguda retroperitoneal alanda kitle gelişimi testis tümörü olgularında 
olası bir doğal seyirin sonucudur. Klinik evre I seminom olgularında 

Testis tümörü

Soru: Dr. Özdal Dillioğlugil
Kocaeli Üniversitesi Tıp Fakültesi, Üroloji Anabilim Dalı, Kocaeli

Yanıt: Dr. Çağ Çal
Ege Tıp Fakültesi, Üroloji Anabilim Dalı, İzmir

Resim 1. Abdominal BT kesiti (6.1.2005)
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bilgisayarlı tomografi ile bölgesel lenf nodu 
tutulumu saptanamamasına rağmen %20 
oranında okült metastaz bulunmaktadır (6, 7, 
8). Tümör çapının büyük olmasının yanı sıra 
rezeksiyon materyalinde nonseminomatöz 
germ hücreleri içerdiği de dikkate alındığın-
da, orşiektomi sonrası nüksün kabul edilebilir 
yan etki profili ile birlikte etkin tedavi seçene-
ği sistemik kemoterapi olmalıdır (9). Öncelikli 
olarak bleomisin, etoposid ve sisplatinden 
oluşan BEP tedavi protokolü uygulanmalıdır. 

4 Kür BEP kemoterapisi verildi. (21.3.2005 
– 27.7.2005)

1. kürden sonra AFP = 1,42, Beta-HCG = 326 
ve LDH = 176,

2. kürden sonra AFP = 2,11, Beta-HCG = 7,8 
ve LDH = 190,

3. kürden sonra AFP = 2,07, Beta-HCG = 2,12 
ve LDH = 169,

4. kürden sonra AFP = 1,56, Beta-HCG = 2,11 
ve LDH = 184 tespit edildi.

13.7.2005 tarihli AP BT’de kitlenin aynı lo-

kalizasyonda sebat ettiği, ancak boyutlarının 
küçüldüğü (5x5x7 cm.) ve hidronefrozun geri-
lediği görüldü (Resim 2). AP/Lat. Akc. grafileri 
normaldi. 

Bu aşamada tedavi seçenekleri 
nelerdir?

BEP tedavisi sonrasında serum tümör belir-
leyicilerinde normalleşme ve retroperitoneal 
kitle boyutundaki gerileme uygulanan teda-
vinin etkinliğini göstermektedir. Pür seminom 
olgularında radyoterapi ya da kemoterapi 
uygulaması sonrasında rezidü kitlenin çıka-
rılması gerekli değildir. Bu tip olguların gö-
rüntüleme yöntemleri ve tümör belirleyiciler 
aracılığı ile yakın izlemi yeterli olacaktır (10, 
11, 12, 13, 14). Ancak olguda rezidü kitle ile 
birlikte serum tümör belirleyicilerdeki artış ve 
primer tümörün nonseminomatöz elemanlar 
içermesi rezidü kitlenin çıkarılması gerekliliği-
ni gündeme getirecektir (9). 

8.9.2005 tarihinde retroperitoneal lenf nodu 
disseksiyonu ve kitleye ciddi derecede yapışık 
olması nedeniyle en-bloc sol nefroüreterekto-
mi (üreterin kitleye yapışık kısmı eksize edildi). 
yapıldı. Patolojisinde aktif tümör görülmedi. 
Tümör nekrozu olduğu, 12 adet lenf nodu sa-
yıldığı belirtildi. Böbrek, üreter ve surrenalde 
de tümör tespit edilmedi. Fokal interstisyel 
yangısal infiltrasyonlar tespit edildi. Hasta bu 
bulgularla rutin takiplere alındı.

Resim 2. Abdominal BT kesiti (13.7.2005)

2. OLGU

28 yaşında erkek hasta

1.9.2004 tarihinde Devlet Hastanesi Genel 
Cerrahi Kliniği’nde appendektomi yapılan 
hastanın karnında şişlik fark edilmiş.

14.9.2004 tarihinde AFP = 6747 (N: <5.0 
IU/L). Beta-HCG = 89,9 (N: <5.0 mIU/ml), LDH 
= 536 (N: <243 IU/L) tespit edildi. 8.9.2004’te 
PA/Lat. Akciğer grafileri normal idi. Abdomi-
no-pelvik (AP) BT’de sol böbrek superiorunda 
ve medialinde 11x13x17 cm kitle tespit edildi 
(Resim 1). 17.9.2004 tarihli skrotal ultrasonog-
rafisinde sol testiste birkaç adet milimetrik 
kalsifikasyon mevcut idi ve sağ testis tama-
men normal idi. Fizik muayenede testislerde 
anormallik yoktu.

Bu aşamada tedavi seçenekleri 
nelerdir?

Olgunun fizik bakısında belirgin testiküler 
bulguların (boyut artışı, hidrosel vb.) olmama-
sı ve skrotal ultrasonografide birkaç adet mi-
limetrik kalsifikasyon dışında özellik saptan-
mamasına karşın serum tümör belirleyicilerin 

yüksekliği nadir görülen bir durumdur. 
Ekstragonadal germ hücreli tümör metasta-

zı ön tanısı konulan olgularda primer odağın 
bulunabilmesi için skrotal ultrasonografi ya-
pılması mutlaka gereklidir. Ultrasonografide 
tunika albuginea içerisinde kalan alanda hi-
poekoik bir alanın görülmesi testis kanseri 

tanısını getirecektir (15). Ancak bu olgudaki 
ultrasonografi verileri testiküler mikrolitiazis 
ile sınırlıdır.

Testiküler mikrolitiazis etiyolojisi bilinmeyen 
bir intratubuler kalsifikasyon olarak tanımla-
nabilir (16). Bununla beraber, bazı olgularda 
testis tümörüne testiküler mikrolitiazisin eşlik 

Resim 1. Abdominal BT kesiti (8.9.2004)
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ettiği de bilinmektedir. Herhangi bir neden-
le yapılan skrotal ultrasonografide testiküler 
mikrolitiazis saptanması kişinin testis kanseri 
gelişimi açısından izlenmesinin gerekli oldu-
ğunu gösterir. Diğer bir anlatımla, testiküler 
mikrolitiazis tek başına testis kanseri tanısı 
koyduramaz. 

Olgunun verileri dikkate alındığında, ön-
celikli ön tanılardan birisinin ekstragonadal 
germ hücreli tümör olması akılcı olacaktır. An-
cak skrotal ultrasonografide testiste saptanan 
mikrolitiazis görüntülenememesine rağmen 
olası bir testis tümörünü de gündeme getir-
mektedir. Uygulamada testisi korumaya ve 
olası bir tümör varlığında yayılım riskini asga-
riye indirmek için gerekli önlemlerle eksplo-
rasyon yapılması düşünülebilir.

21.9.2004 tarihinde sol inguinal orşiektomi 
yapıldı. Patolojisi klasik tipte seminom olarak 
rapor edildi. Tümör tunica albuginea içinde 
sınırlı idi ve lenfovasküler invazyon rapor edil-
medi. 23.9.2004’te Kraniyel ve Torakal BT nor-
mal sınırlarda idi. 

Bu bulgular ile hastaya 4 kür BEP kemotera-
pisi verildi (23.9.2004 – 29.12.2004). 

1. kürden önce AFP = 6146, Beta-HCG = 114 
ve LDH = 707

1. kürden sonra AFP = 1694, Beta-HCG = 
5,42 ve LDH = 234,

2. kürden sonra AFP = 45,8, Beta-HCG = <1 
ve LDH = 155,

3. kürden sonra AFP = 8,37, Beta-HCG = <1 
ve LDH = 153, 4.kür 29.12.2004’de bitirildi.

4. kürden sonra 16.2.2005’te AFP = 486, 
Beta-HCG = <1 ve LDH = 149 tespit edildi.

4. Kür BEP’ten sonra AP-BT’de retroperito-
neal kitlenin 5x4x8 cm’ye küçüldüğü görüldü.

Bu aşamada tedavi seçenekleri 
nelerdir?

BEP kemoterapi protokolünün uygulanma-
sından sonra retroperitoneal alandaki kitlenin 
boyutu azalmış ve serum tümör belirleyicile-
rinin düzeyi tedavi öncesine göre gerilemiştir. 
Bununla beraber, serum AFP düzeyi kemote-
rapinin 4. döngüsünün ardından artış göster-
mektedir. Veriler ışığında hastaya kurtarma 
(salvage) amaçlı ikinci bir kemoterapi uygula-
masının zorunluluğu vardır.

Hastaya, AFP seviyelerinin hâlâ normalin 
üstünde olması nedeniyle 2 kür IPE (Ifosfami-
de, Cisplatin, Etoposide) kemoterapisi verildi 
(20.2.2005 – 2.3.2005). Vinblastine piyasada 
olmaması nedeniyle VIP verilemedi. 

2 kür IPE kemoterapisinden sonra 12.4.20-
05’te AFP = 107, Beta-HCG = <1 ve LDH = 120 
olarak tespit edildi. AP-BT’de 1.5.2005’te kitle-
nin 3x3x6 cm. ye küçüldüğü görüldü (Resim 
2).

Bu aşamada tedavi seçenekleri 
nelerdir?

Tüm çabalara rağmen olgunun kötü bir 
prognoza sahip olduğu, hasta ve hekimin bir 
noktadan sonra kaçınılmaz bir şekilde çare-
siz kaldığı görülmektedir. Bu şartlar altında 
hastaya yapılacak tüm uygulamalar kurtarma 
amaçlı olacaktır. 

Öncelikle hastanın retroperitoneal alan dı-
şındaki olası tüm metastaz odaklarının (toraks, 
beyin, kemikler gibi) yeniden değerlendiril-
mesinde yarar vardır. Bu değerlendirmelerde 
canlı tümör hücrelerini taşıyabilecek sadece 

retroperitoneal alandaki kitle dışında bulgu 
yoksa cerrahi ile rezidü kitlenin çıkarılması bir 
seçenek olabilir. Farklı odaklar saptanması du-
rumunda ise yüksek doz ilaç kullanılan kemo-
terapi protokolleri uygulanmalıdır.

18.7.2005’te pre-op. AFP = 7801, Beta-HCG 
= <1 ve LDH = 314 olarak tespit edildi.

Hastaya 19.7.2005 tarihinde Sol RPLND (kit-
le eksizyonu ile birlikte) + en bloc sol nefroü-
reterektomi yapıldı. Patolojisinde mikst germ 
hücreli tümör (yolk sac + embryonel karsi-
nom) tespit edildi. Üreter duvarında invazyon 
yaptığı görüldü.

Post op. Dönemde 25.7.2005’te Beta-HCG 
ve LDH normal, AFP = 1187 idi.

Bütün bu tedavilere rağmen hastanın prog-
resyonu devam etti. 1.10.2005 tarihinde hasta 
tekrar bulantı, kusma, karında ağrı ve şişlik ya-
kınmaları ile enterne edildi. 3.10.2005’te AFP 
> 3000, Beta-HCG = 7,7 ve LDH = 409 olarak 
tespit edildi. Torakal BT normal idi. AP-BT’de 
omentumda kalınlaşma, sol surrenalde 2 cm 
kitle, batında yaygın ascites, iliak bifurkasyon-
da 2 cm’lik LAP tespit edildi. İki kez parasentez 
yapıldı.

Bu aşamada tedavi seçenekleri 
nelerdir?

Olgunun tedavisinde gelinen son nokta ma-
alesef hekimin bir anlamda “Nereye kadar?” 
sorusuna yanıt aramasını gerektirmektedir. 
Bu aşamadan sonra uygulanacak tedavilerin 
ağır yan etkilerine rağmen etkinlikleri son de-
rece sınırlı olacaktır. Hasta ve yakınları ile bu 
gerçekler tartışılarak eğer tedavinin devamı 
isteniyorsa periferik kandan elde edilecek kök 
hücrelerin de kullanıldığı kemoterapi uygula-
maları önerilebilinir.   

Hasta ailesi tarafından hastanemizden 
alınarak kemik iliği ototransplantasyonu ve 
yoğun kemoterapi protokolleri gibi ileri te-
daviler almak üzere, ileri bir medikal onkoloji 
merkezine götürüldü (12.10.2005).
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