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ÖZET 

         Amaç: Çalışmadaki amacımız lokalize prostat kanseri nedeniyle açık veya robot yardımlı 

laparoskopik radikal prostatektomi uygulanan hastalarda, preoperatif hastalığın evrelenmesi 

amaçlı çekilen ⁶⁸Ga-PSMA PET/BT’nin postoperatif PSA nüksü ve biyokimyasal nüksü ön 

görmedeki prognostik rolünü değerlendirmek ve intraprostatik PSMA tutulumunun SUVmax 

değeri baz alınarak bir cut-off değer tanımlamaktır. 

      Gereç ve Yöntem: Kliniğimizde 1 Haziran 2023 ile 12 Eylül 2024 tarihleri arasında radikal 

prostatektomi operasyonu yapılan ve operasyon önce hastanemiz nükleer tıp kliniğinde ⁶⁸Ga-

PSMA PET/BT çekilen ve radikal prostatektomi spesmenlerinde pozitif cerrahi sınır olmayan 

78 hastanın verileri retrospektif olarak değerlendirildi. Seçilen bu hasta grubunun preoperatif 

PSA değerleri, PSA dansiteleri, klinik evreleri, biyopsi patolojileri, radikal prostatektomi 

patolojileri ve patolojik evreleri incelendi. Bu hastaların preoperatif yapılan ⁶⁸Ga-PSMA 

PET/BT görüntülemeleri tek bir nükleer tıp uzmanı tarafından retrospektif olarak tekrar 

değerlendirildi ve yorumlandı. Hastalar, biyokimyasal nüks açısından hastane otomasyon 

sisteminde kayıtlı ardışık serum PSA değerleri ile değerlendirildi. Biyokimyasal nüks, ardışık 

iki ölçümde PSA seviyesinin ≥ 0.2 ng/mL olarak görülmesi şeklinde tanımlandı. 

     Bulgular: Çalışmaya dahil edilme ve dışlanma kriterlerine göre toplam 78 hasta analiz 

edildi. Hastaların ortalama yaşı 65,52 ± 5,59 yıl, ortalama PSA değeri 12,31 ± 9,1 ng/mL ve 

prostat bezi hacmi 48,08 ± 25,79 mL olarak bulundu. Hastaların tamamına transrektal 

ultrasonografi eşliğinde 12 kor prostat biyopsisi uygulandı ve ortalama 5,27 ± 2,66 korda 

prostat kanseri tespit edildi. Prostat biyopsisi sonuçlarına göre 37 hastada ISUP grade 2, 16 

hastada ISUP grade 3, 18 hastada ISUP grade 4 ve 7 hastada ISUP grade 5 adenokarsinom 

saptandı. Radikal prostatektomi sonrası yapılan patolojik değerlendirmede 8 hastada ISUP 

grade 1, 33 hastada ISUP grade 2, 18 hastada ISUP grade 3, 8 hastada ISUP grade 4 ve 11 

hastada ISUP grade 5 hastalık tespit edildi. pT evrelemesine göre 9 hastada pT2a, 8 hastada 

pT2b, 44 hastada pT2c, 5 hastada pT3a ve 12 hastada pT3b hastalık izlendi. Preoperatif ⁶⁸Ga-

PSMA PET/BT incelemesinde tüm hastalarda prostat bezinde PSMA tutulumu olduğu gözlendi 

ve ortalama SUVmax değeri 11,66 ± 8,53 olarak hesaplandı. Ayrıca, 23 hastada pelvik lenf 

nodlarında PSMA tutulumu saptandı ve bu hastalarda ortalama lenf nodu SUVmax değeri 2,52 

± 1,17 olarak bulundu. Hiçbir hastada uzak metastaz ile uyumlu bulgu görülmedi. Postoperatif 

dönemde 21 hastada biyokimyasal nüks (BKN) gelişti. BKN gelişmeyen (BKN-) ve gelişen 

(BKN+) gruplar karşılaştırıldığında, PSA dansitesi ve prostat biyopsisi ISUP derecesi açısından 

anlamlı fark saptanmadı (p>0,05). Ancak, ⁶⁸Ga-PSMA PET/BT’de prostat bezindeki SUVmax 
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değeri BKN(+) grubunda BKN(-) grubuna göre istatistiksel olarak anlamlı derecede yüksek 

bulundu (AUC: 0,798). ROC analizi sonucunda, BKN’yi öngörmede ⁶⁸Ga-PSMA PET/BT’de 

prostat bezinde SUVmax cut-off değeri 9,91 olarak hesaplandı (sensitivite: 0,81; spesifite: 

0,298). Sonuçlar, preoperatif dönemde ⁶⁸Ga-PSMA PET/BT’de prostat bezindeki SUVmax 

değeri 9,91’in üzerinde olan hastalarda postoperatif BKN gelişme riskinin arttığını 

göstermektedir. 

       Sonuç: Çalışmamızda RP öncesi ⁶⁸Ga-PSMA-PET/BT’de prostat bezindeki SUVmax 

değerinin biyokimyasal nüksü ön görmede bağımsız olarak prognostik öneminin olduğu 

saptadık. Lokalize ve lokal ileri PK nedeniyle RP yapılacak hastalarda preoperatif çekilen ⁶⁸Ga-

PSMA-PET/BT’de prostat bezindeki SUVmax değeri 9,91’den büyük olan hastaların nükssüz 

sağkalım açısından daha kötü prognostik olabileceğini ve bu hastaların postoperatif PSA nüksü 

ve biyokimyasal rekürrens açısından daha yakın takip edilmesi gerektiğine inanmaktayız 

 

Anahtar Kelimeler : Prostat Kanseri, Radikal Prostatektomi, Biyokimyasal Nüks, ⁶⁸Ga-PSMA 

PET/BT 
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ABSTRACT 

       Objective : Our study aims to evaluate the prognostic role of preoperative ⁶⁸Ga-PSMA 

PET/CT, performed for staging purposes, in predicting postoperative PSA recurrence and 

biochemical recurrence in patients undergoing open or robot-assisted laparoscopic radical 

prostatectomy for localized prostate cancer. Additionally, we aim to define a cut-off value based 

on the intraprostatic PSMA uptake SUVmax value. 

      Materials and Methods : The data of 78 patients who underwent radical prostatectomy 

between June 1, 2023, and September 12, 2024, in our clinic, had preoperative ⁶⁸Ga-PSMA 

PET/CT performed in our hospital’s nuclear medicine department, and had no positive surgical 

margins in their radical prostatectomy specimens were retrospectively analyzed. The 

preoperative PSA levels, PSA densities, clinical stages, biopsy pathologies, radical 

prostatectomy pathologies, and pathological stages of this selected patient group were 

examined. The preoperative ⁶⁸Ga-PSMA PET/CT imaging of these patients was retrospectively 

re-evaluated and interpreted by a single nuclear medicine specialist. Patients were assessed for 

biochemical recurrence using serial serum PSA values recorded in the hospital automation 

system. Biochemical recurrence was defined as a PSA level of ≥ 0.2 ng/mL in two consecutive 

measurements. 

     Results : A total of 78 patients were analyzed based on inclusion and exclusion criteria. The 

mean age of the patients was 65.52 ± 5.59 years, the mean PSA level was 12.31 ± 9.1 ng/mL, 

and the mean prostate volume was 48.08 ± 25.79 mL. All patients underwent a 12-core 

transrectal ultrasound-guided prostate biopsy, with an average of 5.27 ± 2.66 cores positive for 

prostate cancer. Based on prostate biopsy results, adenocarcinoma was detected in 37 patients 

with ISUP grade 2, 16 patients with ISUP grade 3, 18 patients with ISUP grade 4, and 7 patients 

with ISUP grade 5. 

         Pathological evaluation after radical prostatectomy revealed ISUP grade 1 disease in 8 

patients, ISUP grade 2 in 33 patients, ISUP grade 3 in 18 patients, ISUP grade 4 in 8 patients, 

and ISUP grade 5 in 11 patients. According to pathological tumor (pT) staging, 9 patients had 

pT2a, 8 had pT2b, 44 had pT2c, 5 had pT3a, and 12 had pT3b disease. 

       Preoperative ⁶⁸Ga-PSMA PET/CT revealed PSMA uptake in the prostate gland in all 

patients, with a mean SUVmax value of 11.66 ± 8.53. Additionally, PSMA uptake in pelvic 

lymph nodes was detected in 23 patients, with a mean lymph node SUVmax value of 2.52 ± 

1.17. No findings suggestive of distant metastasis were observed in any patient. 
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       In the postoperative period, biochemical recurrence (BCR) occurred in 21 patients. When 

comparing the BCR-negative (BCR-) and BCR-positive (BCR+) groups, no significant 

differences were found in PSA density or prostate biopsy ISUP grade (p>0.05). However, the 

SUVmax value in the prostate gland on ⁶⁸Ga-PSMA PET/CT was significantly higher in the 

BCR(+) group compared to the BCR(-) group (AUC: 0.798). 

       Based on ROC analysis, the cut-off SUVmax value for predicting BCR on ⁶⁸Ga-PSMA 

PET/CT was determined to be 9.91 (sensitivity: 0.81; specificity: 0.298). These results suggest 

that patients with a preoperative SUVmax value greater than 9.91 in the prostate gland on ⁶⁸Ga-

PSMA PET/CT have an increased risk of developing postoperative BCR. 

       Conclusion : In our study, we found that the SUVmax value in the prostate gland on 

preoperative ⁶⁸Ga-PSMA PET/CT is an independent prognostic factor for predicting 

biochemical recurrence. We believe that patients undergoing radical prostatectomy for localized 

or locally advanced prostate cancer with a preoperative SUVmax value higher than 9.91 on 

⁶⁸Ga-PSMA PET/CT may have a worse prognosis in terms of recurrence-free survival and 

should be monitored more closely for postoperative PSA recurrence and biochemical recurrence 

Keywords : Prostate Cancer, Radical Prostatectomy, Biochemical Recurrence, ⁶⁸Ga-PSMA 

PET/CT 
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1.GİRİŞ VE AMAÇ 

Prostat kanseri (PK) dünya çapında erkeklerde en sık görülen ikinci kanserdir ve her yıl yaklaşık 

1,5 milyon PK tanısı konmaktadır (1). Ayrıca her yıl yaklaşık 400.000 kişi PK nedeniyle 

hayatını kaybetmektedir ve kanser ölümlerinin en sık 8.nedenidir (1). Prostat  spesifik antijenin 

(PSA) kullanılması ile PK erken tanısı için tarama yapılabilmektedir ve bu sayede birçok PK 

hastası erken evrede yakalanabilmektedir (2). 

       Prostat kanserinin tanısı dijital rektal muayene veya serum PSA düzeyleri ölçümü sonrası 

yapılan histopatolojik inceleme ile konabilmektedir (3). Günümüzde yapılan görüntüleme 

yöntemlerinin hiçbiri ile kesin olarak PK tanısı konulamamaktadır.  Bu görüntüleme yöntemleri 

ile histopatolojik olarak tanısı konulmuş prostat kanserinin evrelemesi yapılabilmektedir.  

      Prostat kanserinin evrelemesinde tümör-nod-metastaz (TNM) evrelemesi kullanılmaktadır. 

PK tedavisinde radyoterapi, radikal prostatektomi (RP), brakiterapi ve hormonoterapi gibi 

tedavi seçenekleri mevcuttur (4). Prostat kanserinde (PK) en uygun tedavi seçeneğini 

belirleyebilmek için hastalığın doğru şekilde evrelenmesi ve risk sınıflamasının doğru 

yapılması gerekmektedir. D’Amico risk sınıflamasına göre düşük riskli hastalarda genellikle 

aktif izlem önerilirken, orta ve yüksek risk grubundaki hastalar için radikal prostatektomi (RP) 

veya radyoterapi gibi küratif tedavi yaklaşımları ön planda değerlendirilmektedir (5). 

Metastatik hastalıkta da hormonoterapi ve kemoterapi gibi sistemik tedaviler 

uygulanabilmektedir (5).  

      PK tanısı konulan hastalarda tümörün evresinin doğru şekilde belirlenmesi ve buna uygun 

tedavi stratejisinin oluşturulması büyük önem taşımaktadır. Günümüzde gelişen teknolojiler 

sayesinde bu süreç giderek daha hassas ve erişilebilir hale gelmektedir. Bilgisayarlı tomografi 

(BT) ve tüm vücut kemik sintigrafisi (TVKS) gibi görüntüleme yöntemleri, tümör evrelemesi 

ve metastaz tespiti açısından uzun yıllardır yaygın olarak kullanılan temel tanı araçlarıdır (6).  

     Prostat kanserinin evrelemesi ve metastazların değerlendirilmesinde kullanılan geleneksel 

görüntüleme yöntemlerine ek olarak, birçok üroonkolojik hastalığın tanı ve evreleme sürecinde 

radyonüklid görüntüleme teknikleri de önemli bir yer tutmaktadır. Bu yöntemler, hastalığın 

yayılımını daha ayrıntılı bir şekilde ortaya koyarak tedavi planlamasında değerli bilgiler 

sağlamaktadır.   

       Prostat spesifik membran antijeni (PSMA), PK hücrelerinde normal prostat dokusuna 

kıyasla 100 ila 1000 kat daha fazla eksprese edilen bir membran glikoproteinidir. (7). PSMA’yı 
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hedefleyen görüntüleme ajanları günümüzde yaygın olarak kullanılmakta olup, yüksek 

afiniteleri ve prostat kanserinin tanı, evreleme ve yeniden evreleme süreçlerindeki doğrulukları 

nedeniyle dikkat çekmektedir (8). PK için yüksek özgüllüğe sahip olan PSMA, çeşitli 

radyonüklid ajanlarla işaretlenerek PSMA-ligand kompleksleri oluşturulmaktadır. PSMA 

PET/BT yöntemi, bu komplekslerin intravenöz yolla uygulanmasını takiben gerçekleştirilen 

görüntüleme sürecine dayanır. PSMA'ya bağlanan ligandlar arasında Galyum-68 (⁶⁸Ga) ve Flor-

18 (¹⁸F) öne çıkmakta olup, günümüzde en yaygın kullanılan teknik ⁶⁸Ga-PSMA PET/BT'dir 

(9). ⁶⁸Ga-PSMA PET/BT, prostat kanserinde lenf nodu tutulumunun yanı sıra kemik ve viseral 

organ metastazlarının değerlendirilmesinde önemli bir görüntüleme yöntemi olarak 

kullanılmaktadır (10). Konvansiyonel yöntemlerle tespit edilemeyen metastatik hastalıkların 

saptanmasına olanak sağladığı bildirilen bu yöntem, bazı vakalarda ise metastaz şüphesini 

ortadan kaldırarak hastalığın evresinin düşürülmesine ve sistemik tedavi yerine lokal tedavi 

uygulanmasına imkân tanıyabilmektedir (11). PSMA’nın klinik kullanımı, hastalığın farklı 

evrelerinde ve değişen agresiflik derecelerinde kapsamlı olarak araştırılmış olup, yakın 

zamanda uzmanlar tarafından PSMA görüntülemenin uygun kullanım kriterleri belirlenmiştir 

(12). Özellikle yeni tanı almış, orta riskli, yüksek veya çok yüksek riskli prostat kanseri tanısı 

konulan hastalar, biyokimyasal nüks (BKN)  ve kastrasyona dirençli PK  bulunan hastalar, 

PSMA görüntülemenin en çok önerildiği hasta grupları arasında yer almaktadır (12). Bununla 

birlikte, metastaz sayısı da tedavi kararını etkileyen önemli faktörlerden biri olup, ⁶⁸Ga-PSMA 

PET/BT’nin metastazların doğru tespitinde yüksek doğruluk sunduğu gösterilmiştir (13). 

Çeşitli çalışmalar, ⁶⁸Ga-PSMA PET/BT’nin etkinliğini değerlendirmiş olsa da, bu görüntüleme 

yönteminin PK evrelemesinde hangi hasta gruplarında ve hangi aşamada kullanılacağı 

konusunda henüz bir fikir birliği sağlanamamıştır (14). 

       RP veya radyoterapi ile uygulanan kesin lokal tedaviye rağmen, bazı PK hastalarında 

konvansiyonel görüntüleme yöntemleriyle herhangi bir hastalık bulgusu saptanmadan PSA 

seviyelerinde yükselme görülebilir. Bu durum biyokimyasal nüks (BKN) olarak 

adlandırılmakta olup, hastalarda %20 ila %40 oranında ortaya çıkabilmektedir (15,16)  

        BKN tahminine yönelik çeşitli yöntemler, klinik karar verme sürecini desteklemek 

amacıyla geliştirilmiştir. Bu tekniklerin büyük çoğunluğu, preoperatif serum PSA seviyesi, 

tümör evresi, Gleason skoru, ekstrakapsüler yayılım, cerrahi sınır durumu ve seminal vezikül 

invazyonu SV gibi patolojik ve klinik faktörlere dayanmaktadır (17,18). Ancak radyonüklid 

görüntüleme yöntemleri ile BKN’yi öngörmek için şimdiye kadar herhangi bir yöntem 

tanımlanmıştır.  
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      Biz de bu çalışmada kliniğimizde lokal veya lokal ileri PK nedeniyle açık veya robot 

yardımlı laparoskopik RP operasyonu geçiren hastalarda, hastalığı evrelemek amaçlı 

preoperatif çekilen ⁶⁸Ga-PSMA PET/BT’nin postoperatif PSA progresyonunu ve BKN’yi 

öngörmedeki prognostik rolünü öngörmeyi amaçladık. 

     Bu şekilde ilgili tedaviden en fazla yarar görebilecek hasta grubunu seçmekte faydalı 

olabilecek bir yöntem elde etmeyi amaçladık.  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

2. GENEL BİLGİLER 

2.1. Prostat 

2.1.1. Prostat Embriyolojisi  
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      Memeli embriyoları, erken gelişim aşamalarında hem erkek hem de dişi fenotiplerine 

evrilebilecek potansiyele sahiptir. Embriyonun hangi fenotipe yönlendirileceği, Mülleryen 

kanallar, Wolf kanalı, ürogenital sinüs ve fetal gonadlar arasındaki etkileşimler sonucunda 

belirlenir (19). Erkek cinsiyetin gelişimi, fetal testislerden salgılanan androjenlerin varlığına 

dayanır, bu hormonların yokluğunda ise dişi fenotipi gelişir. Sertoli hücreleri tarafından 

salgılanan Anti-Mülleryen Hormon(AMH), Mülleryen kanalların regresyonuna yol açarken, 

Leydig hücrelerinden salgılanan testosteron ise Wolf kanallarının gelişimini indükler (19). 

     Prostatın gelişimi, gebeliğin yaklaşık 8-10. haftalarında androjenlerin etkisiyle başlar. Bu 

dönemde ürogenital sinüsten prostat tomurcukları oluşmaya başlar ve bu yapılar, çevreleyen 

mezenkimal doku desteğiyle tübüler yapılara dönüşür (20). Prostatın farklı anatomik yapıları, 

bu tübüllerin farklılaşmasıyla meydana gelir ve gestasyonun 16. haftasında bu gelişim 

tamamlanır (21). Proksimal kısımdan periferik zon, distal kısımdan ise santral zon gelişir, ayrıca 

transizyonel zon ürogenital sinüsün kraniyal kısmından farklılaşır (20) 

     Prostatın embriyonik gelişimi, 5α-redüktaz enzimi aracılığıyla testosteronun 

dihidrotestosterona (DHT) dönüşmesiyle devam eder ve bu süreç, prostat bezinin tüm gelişim 

aşamalarında androjenlerin etkisiyle gerçekleşir (22). Bu hormonlar, prostatın gelişiminin yanı 

sıra, ilerleyen yaşlarda benign prostat hiperplazisi (BPH) ve prostat kanseri (PK) gibi patolojik 

süreçlerin de temelini atar (23). Prostatın gelişimindeki bu hormonal düzenlemeler, prostatın 

normal gelişimi ile birlikte hastalıkların patofizyolojisini anlamada önemli bir rol 

oynamaktadır. 

 

2.1.2 Prostat Anatomisi 

      Prostat bezi, piramit şeklinde bir organ olup, apeksi penil üretraya ve tabanı mesaneye temas 

edecek şekilde mesanenin inferiorunda yer alır. Pelvik diyafram ile peritoneal boşluk arasındaki 

subperitoneal alanda bulunan prostat, mesanenin inferiorunda, simfizis pubisin posteriorunda 

ve rektumun anteriorunda konumlanır (24).  Prostat, mesane çıkımından başlayarak proksimal 

üretrayı çevreleyen koni şeklinde bir yapıdır ve yaklaşık 15-20 gram ağırlığındadır. Seminal 

veziküller ise prostatın tabanında, her iki tarafta yer alır. Bu bez, periferik, transizyonel ve 

santral olmak üzere farklı histolojik bölgelere ayrılır ve sekretuar bir gland olarak görev yapar 

(25). 
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     Prostat dokusu anatomik olarak apeks, bazis, anterior, posterior ve inferolateral yüzlerden 

meydana gelir. Bazisi, mesane boynu ile komşuluk gösterir ve prostatik üretra bu noktadan 

prostat içine girer. Apeks, ürogenital diyaframın hemen üzerinde yer alırken, anterior yüz 

simfizis pubis ile komşudur. Anterior yüzde, prostatın sabitlenmesini sağlayan puboprostatik 

ligamanlar ile periprostatik venöz pleksus bulunur (24) 

. 

 

 

Şekil 1. Prostat Bezi ve Anatomik Komşulukları 

 

      Prostatın anatomik yapısı, ilk olarak Lowsley tarafından beş farklı lobdan oluştuğu şeklinde 

tanımlanmış, daha sonra McNeal tarafından 1981 yılında zonal anatomisi detaylandırılmıştır. 

McNeal’a göre prostat, glandüler ve non-glandüler olmak üzere iki ana bölümden oluşmaktadır. 

Glandüler kısım; santral zon, periferik zon ve transizyonel zon olarak üçe ayrılırken, non-

glandüler yapı anterior fibromüsküler stroma ve periprostatik sfinkterden meydana gelmektedir. 

Prostat dokusunun yaklaşık %70’i glandüler, %30’u ise non-glandüler bileşenlerden 

oluşmaktadır (26,27). 
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Şekil 2. Prostatın Zonal Anatomisi 

 

     Prostatın arteryel kanlanmasını esas olarak interal iliak arterin bir dalı olan inferior vezikal 

arter sağlar ancak aynı zamanda a.pudenda interna, a. rectalis media, a. gluteus inferior ve a. 

obturatorius’un arteriyel dallarından da beslenir (26). 

    Prostatın venöz drenajı ise periprostatik venöz pleksus aracılığıyla sağlanır ve bu pleksus, 

derin dorsal ven ile birlikte internal iliak venlere dökülür (28). Ayrıca, prostatik venöz pleksus, 

Batson ven pleksusu ile anastomoz yaparak prostat kanserinin kemik metastazını açıklayan 

önemli bir yol oluşturur (28). 

    Prostatın lenfatik drenajı ise genellikle obturatuar, eksternal iliak ve hipogastrik lenf nodları 

üzerinden gerçekleşir (29). 

     Prostatın sempatik innervasyonu Plexus hypogastricus tarafından sağlanırken, parasempatik 

innervasyonu ise N. splanchnici pelvici aracılığıyla gerçekleşir ve bu sinirler, kavernöz 

sinirlerle birleşerek prostatın posterolateral bölgesinde yoğun bir inervasyon oluşturur (30). 
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Şekil 3. Prostatın arteryel kanlanması 

2.1.3. Prostat Histolojisi 

       Prostatın glandüler epiteli, asini ile birlikte luminal, bazal ve nöroendokrin hücrelerden 

oluşan kanallarla döşenmiştir. Asini, genellikle dalgalı papiller bir yapıya sahip olup, bu papiller 

yapı santral bölgelerde daha belirgin bir şekilde gözlemlenir (25). Luminal hücreler, sütun 

şeklinde olup, soluk eozinofilik bir sitoplazma ve hücrenin tabanına yakın yuvarlak çekirdekler 

içerir. Bu hücreler, seminal sıvının oluşumuna katkı sağlayan çeşitli maddeler salgılar ve PSA 

da bu maddeler arasında yer alır. Bazal hücreler, bazal membrana yakın yerleşir ve oval şekilli 

çekirdekleri ile fark edilir derecede belirgin olmayan bir sitoplazmaya sahiptir. Genellikle rutin 

hematoksilen ve eozin (H&E) boyama teknikleriyle tespit edilebilirler, ancak p63 ve yüksek 

moleküler ağırlıklı sitokeratinler kullanılarak yapılan immünohistokimya daha kolay 

tanımlanmasını sağlar. Nöroendokrin hücreler ise H&E boyama ile belirgin şekilde 

tanımlanamaz, ancak kromogranin ve sinaptofizin gibi nöroendokrin belirteçlerle 

immünohistokimyasal yöntemler kullanılarak tespit edilebilir (31). 

 

      Prostatik stroma, fibromüsküler bir yapıya sahip olup, bol miktarda düz kas hücresi, 

fibroblastlar, kan damarları ve sinirler içerir. Prostat bezi içinde yağ dokusu bulunmaz (25) 
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      Seminal veziküller ise eozinofilik sitoplazmaya sahip kolumnar epitel hücreleriyle 

döşenmiş, daha küçük bezlerin bir araya gelerek boşaltılmasını sağlayan çift taraflı tübüler 

yapılardır. Bu epitel hücrelerinde belirgin sarı lipofuscin pigmenti bulunur. Hücre çekirdekleri 

hiperkromatik olabilir ve dejeneratif atipi gösterebilir. Epitel, iç kısımdan sirküler, dış kısımdan 

ise longitudinal düzenlenmiş belirgin düz kas tabakalarıyla çevrilidir. Seminal veziküllerin 

primer neoplazisi oldukça nadir olmakla birlikte, seminal veziküller genellikle prostatik 

adenokarsinom tarafından invaze edilmekte olup, bu durum daha kötü bir prognozla ilişkilidir 

(32). 

2.1.4. Prostat Fizyolojisi  

     Prostat, içerdiği yoğun sekretuar hücrelerle, sitrik asit, çinko, su, kolesterol, basit şekerler, 

proteaz özellikli bir protein olan prostat spesifik antijen (PSA), prostatik asit fosfataz (PAP), 

prostoglandin, prostat spesifik membran antijen (PSMA) ve protein C inhibitörü (PCI) gibi 

maddeler içeren alkalen bir sıvı salgılar. Ayrıca bu sıvı spermin, kalsiyum, fosfat ve plazmin de 

içermektedir (33). 

      Prostatın ürettiği alkali pH’ya sahip bu sıvı üretir ve bu sıvı semenin yaklaşık %25-30’unu 

oluşturur. İçeriğinde çeşitli enzimler bulunan alkali özellikte olan bu salgı, vajen ve serviksin 

asidik ortamını nötralize ederek fertilizasyon için ideal bir ortam oluşturur. Böylece, bu salgının 

varlığı, fertilizasyon yeteneğini artırmada önemli bir rol oynar. Prostat salgısı, boşalma 

sırasında vaz deferens kasılmalarıyla birlikte prostat kapsül kasılmaları sayesinde dışarıya atılır 

(34). 

      Prostat bezinin büyümesi ve gelişmesi, hipotalamo-hipofizo-gonadal aks tarafından 

düzenlenen androjenlerin etkisi altında gerçekleşir. Testiste yer alan Leydig hücreleri, luteinizan 

hormon (LH) uyarısıyla testosteron salgılar. Plazmada serbest halde bulunan testosteron, 

diffüzyon yoluyla prostat hücrelerine girer ve 5α-redüktaz enzimi aracılığıyla daha potent bir 

androjen olan dihidrotestosterona (DHT) dönüşür. DHT, androjen reseptörlerine bağlanarak 

hücre içi sinyal yolaklarını aktive eder ve bu süreç, gen transkripsiyonu, mRNA sentezi ve 

protein üretimini tetikler. Ayrıca DHT, prostat stromal hücrelerinde proliferasyonu 

indükleyerek prostatın büyümesi üzerinde önemli bir rol oynar (35,36) 
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2.2. Prostat Kanseri 

 

2.2.1. Epidemiyoloji 

      2020 verilerine göre dünya genelinde 1,4 milyondan fazla erkeğe prostat kanseri tanısı 

konulmuştur ve PK erkekler arasında en sık görülen ikinci malignite olarak belirlenmiştir. Tanı 

konulan tüm kanser vakalarının %7,1’ini oluşturan PK, kansere bağlı ölümlerin %3,8’inden 

sorumludur ve erkeklerde kansere bağlı ölümler arasında beşinci sırada yer almaktadır. Ayrıca, 

dünya genelindeki 185 ülkenin 112’sinde erkeklerde en sık teşhis edilen kanser türü olarak 

bildirilmiştir (1).  

      PK, 50 yaşın altında nadiren görülmekte olup, ortalama tanı yaşı 68 olarak rapor edilmiştir. 

Yaşla artan prevelansa sahip olan prostat kanserinin, yapılan otopsi çalışmalarının derlemesi 

sonucu, 30 yaş altında prevelansı %5iken, 79 yaşın üstünde ise %59 olduğu görülmüştür ve 

rölatif riskin her dekadda 1,7 kat arttığı bildirilmiştir. Ayrıca, aynı çalışmaya göre, hastaların 

yaklaşık %85’inin 65 yaş ve üzerindeki bireylerden oluştuğu belirtilmektedir.  (38). 

       Prostat kanserinin insidansı, coğrafi bölgelere göre belirgin farklılıklar göstermektedir (37). 

En yüksek insidans oranları Kuzey Amerika, Batı ve Kuzey Avrupa, Avustralya/Yeni Zelanda 

ve Karayipler'de görülürken, en düşük oranlar Asya ve Kuzey Afrika bölgelerinde saptanmıştır. 

Türkiye’de PK insidansı 100.000 erkek başına 42,5 olarak bildirilmiş olup, orta risk grubunda 

yer almaktadır (1). Bu bölgesel farklılıklar, prostat kanserinin gelişiminde yalnızca genetik 

faktörlerin değil, aynı zamanda çevresel etmenlerin, beslenme alışkanlıklarının ve yaşam 

tarzının da etkili olduğunu göstermektedir (39). Özellikle aile öyküsü ve etnik kökenin, 

hastalığın görülme sıklığını etkileyen en önemli risk faktörleri arasında olduğu bilinmektedir 

(40). 
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Şekil 4. Globacan 2020 Verilerine Göre Tüm Dünyadaki Kanser Oranları ve Yeni Vaka 

Sayıları 

 

2.2.2. Etyoloji ve Risk Faktörleri 

       PK yaygın bir hastalık olmasına rağmen etiyolojisi hakkında sınırlı bilgi bulunmaktadır. 

Ailesel, çevresel ve genetik faktörlerin hastalığın gelişiminde etkili olduğu düşünülmektedir 

(41).  PK vakalarının büyük çoğunluğu sporadik olarak görülmekle birlikte, yaklaşık %9’u 

ailesel olarak ortaya çıkmaktadır. Ailesel PK vakalarında, hastalığın ortalama 6-7 yıl daha erken 

ortaya çıktığı bildirilmektedir (40). Ayrıca birinci derece akrabasında PK bulunan bireylerde 

hastalığa yakalanma riski yaklaşık iki kat artış göstermektedir. Birden fazla birinci derece 

akrabasında prostat kanseri olan kişilerde ise bu risk 5 ila 11 kat daha yüksek bulunmuştur (42). 

Sonuç olarak aile öyküsünde genç yaşta tanı konmuş PK bulunması, PK için en önemli risk 

faktörü olarak kabul edilmektedir (37). 

     Prostat kanserinde rol oynayan bazı germline mutasyonların da mevcut olduğu 

bilinmektedir. Yapılan bir çalışmada, BRCA1 ve BRCA2 gen mutasyonlarına sahip bireylerde, 

bu mutasyonlara sahip olmayanlara kıyasla daha ileri evre hastalık, daha yüksek Gleason skoru, 

artmış nodal yayılım ve tanı anında daha sık metastatik hastalık görülme riski belirlenmiştir 
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(43). Ayrıca HOXB13 genindeki germline mutasyonları da PK riskini arttırdığı bilinen bir diğer 

genetik faktördür (44). 

     PK gelişiminde çevresel, enfeksiyöz ve metabolik faktörlerin önemli bir rol oynadığı 

düşünülmektedir. Yapılan çalışmalar, özellikle batı ülkelerine göç eden Asya kökenli erkeklerde 

PK insidansının artış gösterdiğini ve bunun çevresel faktörler ile diyetsel alışkanlıklardaki 

değişikliklerle ilişkilendirilebileceğini ortaya koymuştur (45). Obezitenin de yüksek riskli PK 

ile daha güçlü bir ilişki gösterdiği bildirilmektedir. Metabolik sendromun bileşenlerinden bel 

çevresi genişliği ve hipertansiyon gibi faktörler tek başına PK riskini artırabilir (46). 

    Enfeksiyon ve kronik inflamasyonun da PK etiyolojisinde rol oynadığı düşünülmektedir. 

Oksidatif stres, doku hipoksisi ve kronik inflamasyon sonucu gelişen hücresel hasarın kanser 

oluşumuna katkı sağlayabileceği belirtilmiştir. Viral enfeksiyonların da PK ile ilişkili 

olabileceği bazı çalışmalarda gösterilmiştir. İnsülin benzeri büyüme faktörü-1 (IGF-1) 

düzeylerinin yüksek olması ve leptinin hücre proliferasyonuna etkisi de PK patogenezinde 

önemli faktörler arasında yer almaktadır (47). 

     PK riskini azaltmaya yönelik çeşitli besin öğeleri ve yaşam tarzı faktörleri araştırılmış olsa 

da, güncel çalışmalar bu konuda kesin sonuçlar ortaya koymamıştır. E vitamini, selenyum ve 

karoten gibi antioksidanların PK gelişimini önleyebileceği düşünülse de, mevcut veriler bu 

maddelerin koruyucu etkisinin olmadığını göstermektedir. Avrupa Üroloji Derneği’nin 2024 

kılavuzlarına göre, PK riskini azaltmak için önerilen spesifik bir diyet veya kesin bir önleyici 

yöntem bulunmamaktadır (37). Bununla birlikte, bazı çalışmalar süt ürünleri tüketiminin PK 

riskini artırabileceğini, buna karşılık omega-3 yağ asitleri, soya ürünlerinin potansiyel olarak 

riski azaltabileceğini öne sürmektedir (48). Ancak, yapılan tüm bu çalışmaların kesin sonuçları 

mevcut olmadığı değildir bu nedenle kesin önerilerde bulunmak için daha fazla çalışmaya 

ihtiyaç vardır. 

 

2.2.3. Histopatoloji 

         Prostat kanserleri çoğunlukla prostat bezi epitelinden köken alan adenokarsinomlardır. 

Prostatik adenokarsinomun, normal epitelyal-stromal etkileşimlerin bozulması sonucunda 

ortaya çıkan ve düzensiz glandüler yapılarla karakterize anormal bir histolojisi mevcuttur (49).  

       Prostat biyopsisiyle elde edilen doku örnekleri histopatolojik incelemeye tabi tutulur ve 

malign hücrelerin morfolojik özelliklerine göre bir derecelendirme yapılır. Bu derecelendirme, 

tümörün agresifliğini değerlendirmek ve prostat kanserinin prognozunu öngörmek amacıyla 
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kullanılır. En yaygın kullanılan yöntem, Gleason ve arkadaşları tarafından geliştirilen Gleason 

skorlama sistemidir.  

    Gleason skorlama sisteminde, tümörün diferansiyasyon derecesini değerlendirmek için 1’den 

5’e kadar numaralandırılmış beş farklı patern kullanılır. Bu paternler, tümör hücrelerinin 

morfolojik özelliklerine göre sınıflandırılır; patern 1 iyi diferansiye alanları, patern 5 ise kötü 

diferansiye ve en agresif tümör yapısını gösterir (Şekil 4). Prostat kanserinde genellikle birden 

fazla patern aynı anda bulunabilir. Bu durumda, en baskın olan patern ile ikinci en yaygın 

paternin skorları toplanarak toplam Gleason skoru oluşturulur (50). 

 

 

Şekil 5. Glandüler diferansiyasyona göre yapılan Gleason skorlaması  

 

      Prostat kanseri olan hastalarda sağkalım üzerine yapılan araştırmalarda, prognozun 

belirlenmesinde Gleason derecelendirme sistemine göre hastaların beş farklı gruba ayrıldığı 

gözlemlenmiştir (51). Bu çalışmaların sonucunda, patoloji raporunda Gleason skoru 4+3=7 
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olarak belirlenen hastaların, Gleason skoru 3+4=7 olan hastalara kıyasla daha olumsuz bir 

prognoza sahip olduğu saptanmıştır. Bu bulgular doğrultusunda, 2014 yılında Uluslararası 

Ürolojik Patoloji Topluluğu (ISUP) tarafından ISUP Grade Grup sistemi geliştirilerek klinik 

kullanıma sunulmuştur (51).  Bu derecelendirme sistemine göre Gleason skoruna denk gelen 

ISUP Grade tabloda gösterilmiştir (Tablo 1) 

Tablo 1. ISUP Derecelendirmesi 

2.2.4. Evreleme 

     Prostat kanserinde, hastalığın yayılımını belirlemek, prognozu değerlendirmek ve en uygun 

tedavi yaklaşımını planlamak amacıyla doğru klinik evreleme yapılması büyük önem taşır (52). 

Prostat kanserinin evrelemesinde, Amerikan Kanser Komitesi (AJCC) tarafından geliştirilen 

Tümör-Nodül-Metastaz (TNM) evreleme sistemi kullanılmaktadır. Günümüzde PK için geçerli 

olan evreleme, 2017 yılında yayımlanan TNM sınıflandırmasına dayanmaktadır (Tablo 2) (53). 

      PK evrelemesi klinik ve patolojik olarak iki şekilde yapılmaktadır. Klinik evreleme, 

parmakla rektal muayene (PRM), prostat biyopsisi ve çeşitli görüntüleme yöntemlerine 

dayanarak hastalığın yaygınlığını tahmin etmeye yöneliktir. Klinik T evresi değerlendirilirken 

yalnızca PRM bulguları dikkate alınır, görüntüleme yöntemleri bu aşamada kullanılmaz. Ancak 

lenf nodu tutulumunu ve uzak metastaz varlığını değerlendirmek için farklı görüntüleme 

tekniklerinden faydalanılır. Patolojik evreleme ise hastanın cerrahi sonrası çıkarılan dokusunun 

histopatolojik incelemesine dayanır ve bu sayede hastalığın yayılımı hakkında daha kesin 

bilgiler sağlar (53). Patolojik olarak tümör varlığı saptandığında pT1a/b/c evreleri yerine 

doğrudan pT2 evresiyle değerlendirilir. Genel olarak, patolojik evreleme hastalığın gerçek 

yayılımını daha doğru yansıttığı için klinik evrelemeye kıyasla daha güvenilir kabul edilir (54) 

 

 

Glaeason Skoru ISUP Grade 

Gleason skoru ≤6 1 

Gleason skoru 3+4=7 2 

Gleason skoru 4+3=7 3 

Gleason skoru 8 4 

Gleason skoru 9-10 5 
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Tablo 2. Prostat Kanseri TNM Sınıflaması 

T-Primer Tümör 

Tx- Primer Tümör Değerlendirilemiyor 

T0- Primer Tümöre dair kanıt yok 

T1- Klinik olarak görüntüleme veya palpasyonla belirlenemeyen tümör 

T1a- Tümör insidental olarak rezeke edilen dokuda histolojik olarak %5 veya daha azında mevcut 

T1b- Tümör insidental olarak rezeke edilen dokunun %5’inden fazlasında mevcut 

T1c- PSA yüksekliği nedeniyle yapılan biyopside tespit edilmiştir. 

T2- Tümör palpe edilebilir ve prostata sınırlıdır. 

T2a- Tümör tek lobun %50’sinden azında mevcuttu 

T2b- Tümör tek lobda ve lobun %50’sinden fazlasında mevcuttu 

T2c- Tümör her iki lobda mevcuttur 

T3- Tümör prostat kapsülünü aşmıştır 

T3a- Tek taraflı veya bilateral ekstrakapsüler yayılım 

T3b- Seminal vezikül tutulumu  

T4- Tümör direkt olarak rektum, eksternal sfinkter, levator ani veya pelvik yan duvarlara yayılım 

gösterir 

 

N- Bölgesel lenf nodları (Obturatuar, internal iliak, eksternal iliak, presakral ) 

Nx- Bölgesel lenf nodları değerlendirilemiyor 

N0- Bölgesel lenf nodlarında metastaz yok 

N1- Bölgesel lenf nodunda veya nodlarında metastaz var 

M- Uzak metastazlar 

M0- Uzak metastaz yok 

M1- Uzak metastaz var 

M1a- Bölgesel olmayan lenf nodlarına metastaz varlığı 

M1b- Kemik metastazı 

M1c- Diğer uzak organlara metastaz varlığı  

 

2.2.5. Prostat Kanserinde Tanı 

      PK, genellikle herhangi bir klinik belirti göstermez ve ancak hastalık lokal ileri evreye 

ulaştığında veya metastatik hale geldiğinde semptomlar ortaya çıkar (37). Parmakla rektal 

muayene (PRM), kandaki PSA düzeyi ve transrektal ultrasonografi (USG), PK tanısında yaygın 

olarak kullanılan yöntemlerdir. PK’nin kesin tanısı ise biyopsi ile elde edilen doku örneğinin 

histopatolojik incelemesi sonucunda konulur (37). 

2.2.5.1. Tarama ve Erken Tanı 
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      Popülasyon taraması, risk altındaki asemptomatik bireylerin sistematik olarak sağlık 

profesyonelleri tarafından değerlendirilmesi şeklinde tanımlanır. PK taramasının temel amacı, 

hastalığa bağlı morbidite ve mortaliteyi azaltarak bireylerin yaşam kalitesini artırmaktır. Ancak 

PK taramasının gerekliliği konusunda görüş birliği bulunmamaktadır. PSA taramasının yaygın 

kullanımıyla birlikte PK’ye bağlı mortalitede azalma gözlemlenmiş olsa da, aşırı tanı ve aşırı 

tedavi riskleri nedeniyle taramanın etkinliği tartışmalı bir konudur (55). 

      PSA taramasının sınırlanmasının ardından yapılan araştırmalar, PSA kullanımındaki 

azalmanın tanı anında daha ileri evre PK saptanma olasılığını artırdığını ortaya koymuştur (56). 

Benzer şekilde, farklı çalışmalar PSA taramasının PK tanı oranlarını yükselttiğini, daha çok 

lokalize hastalık tespit edilmesine rağmen ileri evre PK vakalarının azaldığını göstermektedir. 

Ancak, bu tarama stratejisinin prostat kanserine özgü sağkalım ve genel sağkalım üzerinde 

anlamlı bir iyileşme sağlamadığı bildirilmiştir (57).  Bu durum, PSA taramasının fayda-risk 

dengesine yönelik tartışmaları sürdürmektedir. 

     EAU kılavuzlarına göre hastalara olası fayda ve riskler hakkında bilgi verildikten ve 

danışmanlık yapıldıktan sonra PSA testi uygulanması gerekmektedir. EAU kılavuzlarına göre; 

-50 yaşından büyük erkeklere 

-Ailesinde PK öyküsü olan 45 yaş üstü erkeklere  

-Afrika kökenli 45 yaş üstü erkeklere 

-BRCA 2 mutasyonu taşıyan 40 yaş üstü erkeklere tarama yapılması önerilmektedir (37). 

2.2.5.2 Klinik Tanı 

      Prostat kanserinden şüphelenilmesi durumunda PRM bulgularının ve PSA düzeylerinin 

değerlendirilmesi önemlidir. Kesin tanı ise biyopsi ile alınan doku örneklerinin histopatolojik 

incelemesi sonucunda konulur.  

2.2.5.2.1 Parmakla Rektal Muayene 

      PK tanısında parmakla rektal muayene (PRM), poliklinik koşullarında kolayca 

uygulanabilen temel fizik muayene yöntemlerinden biridir. PRM ile saptanan sertlik, asimetri 

veya endürasyon gibi şüpheli bulgular, PSA seviyelerine bakılmaksızın prostat kanseri riskini 

artırabilir (58). Özellikle PSA düzeyi <2 ng/mL olan ve PRM’de şüpheli bulgular gösteren 

hastalarda %5-30 arasında pozitif prediktif değere sahiptir (59). PSA seviyesi >4 ng/mL olan 

ve aynı zamanda PRM’de şüpheli bulgular saptanan hastalarda ise prostat kanseri tespit edilme 
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olasılığı yalnızca PSA yüksekliği olanlara göre daha fazladır. Bu durum, PRM bulgularının 

yüksek PSA düzeyleri ve agresif prostat kanseri ile güçlü bir ilişkiye sahip olduğunu 

göstermektedir (60). Bu nedenle alt üriner sistem semptomlarıyla başvuran her hastada PRM 

yapılması tanısal açıdan kritik öneme sahiptir. 

2.2.5.2.2. Prostat Spesifik Antijen (PSA)  

      Prostat spesifik antijen (PSA), prostatın duktal epitel hücreleri tarafından üretilen, 

glikoprotein yapısında olan ve kallikrein ailesine ait bir serin proteazdır (61). Kimotripsin 

benzeri proteolitik aktivite gösteren PSA, 237 amino asitten oluşur. PSA genetik olarak 19. 

kromozomun uzun kolunda yer alır ve promotor bölgesinde bulunan androjen reseptörleri 

sayesinde androjen duyarlılığı gösterir (62). 

      ProPSA, prostat duktal epitel hücreleri tarafından seminal vezikül lümenine salgılanan ve 

PSA’nın öncül formu olarak kabul edilen bir moleküldür. Seminal vezikülde aktif PSA’ya 

dönüşen proPSA’nın küçük bir kısmı bazal membranı aşarak dolaşıma geçebilir (62). 

     PSA, prostat dokusuna özgü bir belirteç olmasına rağmen yalnızca prostat kanserine spesifik 

değildir. PK dışında prostatit, benign prostat hiperplazisi (BPH), prostat masajı, prostat 

biyopsisi biyopsi veya üretral kateterizasyon gibi durumlarda da serum PSA seviyeleri 

yükselebilir (63). PSA'nın dolaşımdaki ortalama yarı ömrü yaklaşık 2,6 gündür. Kanda bulunan 

PSA'nın %60-90'ı proteinlere bağlı formda, %10-40'ı ise serbest formda bulunur (63). 

     Yapılan ilk araştırmalarda, PSA seviyesinin 4 ng/ml'nin altında olduğu durumlar normal 

olarak kabul edilmiştir. Bu seviyenin üzerinde PSA değerleri tespit edilen hastalarda biyopsi 

yapılması gerektiği belirtilmiştir (64). Ancak, daha sonraki çalışmalar, biyopsi için 2,6 ng/ml'lik 

bir eşik değerinin de kullanılabileceğini göstermiştir. Yine de, hiçbir PSA eşik değeri, PK riskini 

tamamen ortadan kaldırmamaktadır (37). 

       PSA, PK için tamamen spesifik bir belirteç olmasa da, erken tanı ve tarama süreçlerinde 

en önemli araçlardan biri olarak kabul edilmektedir. PK taraması için belirlenen PSA eşik 

değerlerinin zaman içinde değişkenlik göstermesi, bu testin sınırlamalarını ortaya koysa da, tek 

başına değerlendirilmesinin PRM ve transrektal ultrasonografi gibi diğer yöntemlerden daha 

etkili olduğu gösterilmiştir (65). 

     PK tanısında yalnızca serum PSA düzeyleri değil, aynı zamanda biyopsi işlemi ile doğru tanı 

oranını artırmak ve gereksiz işlemlerden kaçınmak amacıyla PSA ile ilişkilendirilen bazı ek 

parametreler de kullanılmaktadır. Bu parametreler arasında en yaygın kullanılanlardan biri 
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serbest PSA/total PSA oranıdır. Serbest/total PSA oranı %10’un altında olan hastalarda PK 

saptanma oranı %55 iken, bu oran %25’in altında olanlarda yalnızca %8’dir (65). Ayrıca, PSA 

dansitesi, PSA velositesi ve PSA'nın ikiye katlanma zamanı gibi ek değişkenler de PK tanısında 

yardımcı olabilmektedir (66). 

2.2.5.2.3. Prostat Kanseri Tanısında Görüntüleme Yöntemleri 

Transrektal Ultrasonografi (TRUS) 

      Hızlı ve düşük maliyetli görüntüleme sağlaması nedeniyle avantajlı olmasına karşın, 

uygulayan kişinin deneyimine bağlı olarak doğruluğu değişebilen bir yöntemdir. Standart 

transrektal ultrasonografi (TRUS), PK tanısında tek başına güvenilir bir yöntem olarak kabul 

edilmemektedir (67). Bununla birlikte, prostat biyopsisi sırasında sıklıkla başvurulan bir 

görüntüleme tekniği olarak kullanılmaktadır. 

Multiparametrik Manyetik Rezonans Görüntüleme (MpMRG) 

     MpMRG, yüksek çözünürlüklü T2 ağırlıklı görüntülerin yanı sıra, tanısal doğruluğu 

artırmak amacıyla difüzyon ağırlıklı görüntüleme, dinamik kontrastlı görüntüleme ve MR 

spektroskopisi gibi en az iki fonksiyonel MR tekniğini bir arada kullanmayı içeren bir 

görüntüleme yöntemidir (68). Bu yöntemle uygulanan MR protokolleri arasında T1 ağırlıklı 

görüntüler (T1W), T2 ağırlıklı görüntüler (T2W), difüzyon ağırlıklı görüntüler (DWI) ve 

dinamik kontrastlı görüntüler (DCE) bulunmaktadır (68). Bu sayede tedavinin yönlendirilmesi 

amacıyla, daha ayrıntılı anatomik tanımlamalar ve lezyonların karakterizasyonunda yüksek 

özgüllük sağlanarak tümörün organa ne kadar yayıldığının daha güvenilir bir şekilde 

değerlendirilmesi hedeflenir. Bu kullanım potansiyeli, agresif hastalık bölgelerinin 

vurgulanması ve dijital rektal muayene veya standart biyopsilerle tespit edilemeyen anterior ve 

apikal bölgelerdeki ekstrakapsüler yayılmanın tanımlanmasıyla evreleme sürecini iyileştirme 

yeteneğine dayanmaktadır (68). 

     Klinik uygulamada, klinisyenler ve radyologlar arasındaki etkileşimi standardize etmek 

amacıyla "Prostat Görüntüleme Raporlama ve Veri Sistemi (PIRADS)" adı verilen bir skorlama 

sistemi geliştirilmiştir (69). Bu sistem, 1'den 5'e kadar olan skorlarla lezyonları değerlendirmeyi 

sağlar. Sistem daha sonra PIRADSv2 olarak güncellenmiş ve günümüzde bu versiyon 

kullanılmaktadır (70). (Tablo 3) 

     PIRADS skorlama sistemine göre, skor arttıkça prostat kanseri riski de artmaktadır. PIRADS 

3 lezyonlarında %23, PIRADS 4 lezyonlarında %64 ve PIRADS 5 lezyonlarında ise %80 

oranında prostat kanseri saptanmıştır (71). 
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PI-RADS 1 Klinik olarak önemli kanser çıkma olasılığı çok düşük 

PI-RADS 2 Klinik olarak önemli kanser çıkma olasılığı düşük 

PI-RADS 3 Klinik olarak önemli kanser çıkma olasılığı orta 

PI-RADS 4 Klinik olarak önemli kanser çıkma olasılığı yüksek 

PI-RADS 5 Klinik olarak önemli kanser çıkma olasılığı çok yüksek 

Tablo 3. PI-RADSv2 Skorlama Sistemi 

      MpMRI ile hedefe yönelik prostat biyopsisi seçenekleri önemli bir konu olarak öne 

çıkmaktadır. Yapılan prospektif ve multisentrik çalışmalara göre, daha önce prostat biyopsisi 

yapılmamış hastalarda MR füzyon biyopsisi uygulanan grup ile sistematik biyopsi yapılan grup 

arasında, klinik olarak anlamlı prostat kanseri tanısı açısından istatistiksel farklılıklar 

gözlemlenmiştir (72). 

     EAU 2024 kılavuzu önerilerine göre, prostat kanseri tanısında mpMRI tarama testi olarak 

kullanılmamalıdır. Ancak, biyopsi yapılmamış veya önceki biyopsisi negatif olan hastalarda 

güçlü bir tanısal araç olarak önerilmektedir. MpMRI sonucunda PI-RADS 3 ve üzeri lezyon 

tespit edilirse, prostat biyopsisi yapılması önerilirken, PI-RADS 1 ve 2 lezyonlarda ise klinik 

şüphe durumunda hasta ile değerlendirilerek biyopsi kararı verilmesi gerektiği 

vurgulanmaktadır (37). 

2.2.5.2.4 Prostat Biyopsisi 

     Prostat kanserinin histopatolojik tanısının doğrulanabilmesi için prostat biyopsisi yapılması 

gereklidir. Biyopsi kararı alınırken PSA düzeyi, PRM bulguları ve görüntüleme yöntemleriyle 

elde edilen veriler dikkate alınmalı, bu faktörler doğrultusunda biyopsi endikasyonu 

belirlenmelidir (37).  

     Prostat biyopsisi ilk olarak 1930’lu yıllarda Ferguson tarafından transperineal yaklaşımla 

uygulanmış, ardından 1937 yılında Astraldi tarafından transrektal yöntem geliştirilmiştir. 1989 

yılında ise Hodge ve çalışma arkadaşları, TRUS eşliğinde 6 kor biyopsi tekniğini tanımlamıştır. 

Yapılan araştırmalarda, altı kadran prostat biyopsisine kıyasla 12 odaklı biyopsi ile prostat 

kanseri tespit oranının %30 oranında arttığı gösterilmiştir. Ayrıca, 12 odaklı biyopsi yöntemi 

kanser saptama oranını yükseltmesine rağmen, morbiditeyi artırmamakta ve klinik olarak 

önemsiz kanser vakalarının tanı sıklığında belirgin bir artışa yol açmamaktadır (73). Bu nedenle 

günümüzde, her bir lob ve bölgeden örnek alınacak şekilde en az 10-12 kor biyopsi yapılması 

standart uygulama haline gelmiştir (74) 
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     Prostat biyopsisi hem transrektal hem de transperineal yaklaşımlarla 

gerçekleştirilebilmektedir. Kanser saptama oranları açısından her iki yöntem arasında anlamlı 

bir fark bulunmamakla birlikte, transperineal biyopsi yönteminde enfeksiyöz 

komplikasyonların daha düşük oranda görüldüğü bildirilmektedir (75). 

     EAU kılavuzlarına göre, prostat biyopsisi öncesinde enfeksiyon riskini azaltmak amacıyla 

antibiyotik profilaksisi uygulanması önerilmektedir. Transperineal biyopsi yapılacak hastalarda 

cilt antisepsisi sağlanmalı, transrektal biyopsi durumunda ise rektal bölgenin povidon iyot ile 

temizlenmesi gerekmektedir (37). 

2.2.6. Prostat Kanseri Evrelemesinde Kullanılan Görüntüleme Yöntemleri 

       PK evrelemesinde, metastaz varlığını değerlendirmek amacıyla gerektiğinde tüm vücut 

kemik sintigrafisi (TVKS), bilgisayarlı tomografi (BT), manyetik rezonans görüntüleme (MR) 

gibi torakoabdominopelvik kesitsel görüntüleme yöntemleri ile birlikte 68Ga-PSMA 

PET/BTgibi ileri görüntüleme tekniklerinden yararlanılabilir. 

Tüm Vücut Kemik Sintigrafisi (TVKS) 

        TVKS, PK metastazlarını tespit etmek amacıyla nükleer tıp alanında yaygın olarak 

kullanılan önemli bir görüntüleme yöntemidir. Bu yöntemde, radyonüklid madde olarak 

teknesyum-99m (Tc-99m) içeren kompleks bileşikler kullanılır. Tc-99m içeren bu bileşikler, 

özellikle kemiklerde osteoblastik aktivitenin yoğun olduğu bölgelerde birikme eğilimindedir. 

PK’nin hematojen yayılımıyla oluşan kemik metastazları, yüksek osteoblastik aktivite 

gösterdikleri için sintigrafide artmış tutulum alanları olarak izlenir. Ancak benzer şekilde, 

osteoblastik aktivitenin arttığı kırıklar, dejeneratif kemik hastalıkları ve enfeksiyonlar gibi 

durumlarda da yoğun tutulum alanları görülebilmektedir (76). Radyonüklid maddenin vücuttan 

atılım süreci nedeniyle, kemik dokuları dışında böbrekler, üreterler ve mesanede de fizyolojik 

olarak artmış tutulum gözlemlenebilir ve bu durum normal kabul edilir. Öte yandan, metastatik 

lezyonlara bağlı tutulumlar genellikle aksiyel iskelet gibi bölgelerde belirgin şekilde ortaya 

çıkar (76). 

        PK’de kemik metastazlarını değerlendirmek amacıyla TVKS sıkça başvurulan bir 

görüntüleme yöntemidir. TVKS’nin tanısal doğruluğu, hastanın PSA düzeyi, klinik evresi ve 

ISUP derecesi ile yakından ilişkilidir. Özellikle PSA seviyesi 20 ng/ml üzerinde olan, ISUP 

skoru 3 ve üzeri olan veya T3-T4 evresindeki hastalarda metastaz saptama oranı daha yüksektir 

(77). Metastazlar en sık aksiyel iskelet, kaburgalar ve kafatasında gözlemlenir. Yapılan 

çalışmalarda TVKS’nin sensitivitesi %79, spesifitesi ise %82 olarak raporlanmıştır (78). 
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Ayrıca, kemik ağrısı gibi semptomları olan hastalarda PSA düzeyinden bağımsız olarak TVKS 

yapılması önerilmektedir (79). 

Bilgisayarlı Tomografi (BT) 

      BT, PK evrelemesinde veya metastaz taramasında tek başına yaygın şekilde kullanılmaz. 

Abdominopelvik BT, lenf nodu invazyonunu dolaylı olarak değerlendirmek için kullanılabilir; 

ancak metastatik olmayan lenf nodlarının boyutları değişken olduğundan, metastatik lenf 

nodlarıyla karışabilmektedir. Bununla birlikte, BT, lenf nodlarının varlığını ve boyutunu 

değerlendirerek metastaz şüphesi oluşturabilir. Yapılan çalışmaların sonucunda BT’nin lenf 

nodu varlığını değerlendirmede sensivitesi %40’ın altında saptanmıştır (80). 

Manyetik Rezonans Görüntüleme (MRG) 

      MRG, PK tanısı ve evrelemesinde yaygın olarak kullanılmaktadır. MRG, lokal invazyonun 

değerlendirilmesinin yanı sıra ekstraprostatik yayılım ve seminal vezikül tutulumunu tespit 

etmekte, ayrıca pelvik lenf nodları ve kemik metastazlarını incelemede etkin bir yöntem olarak 

kullanılmaktadır (37). 

      Görüntüleme bulguları, TNM evrelemesinin klinik T aşamasına dahil edilmemekle birlikte, 

MpMRG özellikle T2W sekansları kullanılarak lokal evrelemede önemli bir rol oynamaktadır. 

MRG’nin T3 evresini tespit etmedeki sensitivitesi düşük olsa da, spesifitesi %95 oranlarına 

kadar yükselebilmektedir (81). MRG, mikroskobik düzeydeki ekstraprostatik invazyonu 

saptamakta sınırlıdır, ancak tümörün periprostatik yağ dokusuna olan uzanımı arttıkça 

sensitivitesi belirgin şekilde artmaktadır. Yağ dokusunda tümör uzunluğu 3 mm’yi geçtiğinde, 

MRG’nin ekstraprostatik invazyonu tespit etme başarısının %100’e kadar çıkabileceği 

bildirilmiştir (82). MRG, lenf nodu varlığını değerlendirmede BT ile benzer şekilde 

kullanılmaktadır. Pelvik bölgedeki lenf nodları için 8 mm, pelvik dışı lenf nodları için ise 10 

mm'nin üzerindeki boyutlar genellikle malign olarak kabul edilmektedir. Ancak, bazı benign 

lenf nodları da bu boyutlara ulaşabileceği için kesin bir sınır koymak zordur (82). 

       MRG, PK’de kemik metastazlarını değerlendirmede etkili bir görüntüleme yöntemidir. 

Özellikle difüzyon ağırlıklı tüm vücut MRG’nin, yüksek riskli hastalarda kemik sintigrafisine 

kıyasla metastaz saptamada daha duyarlı olduğu gösterilmiştir (83). Ayrıca bazı çalışmalarda, 

tüm vücut MRG’nin BT ve kemik sintigrafisinin birlikte kullanımına göre hem sensitivite hem 

de spesifite açısından daha üstün sonuçlar verdiği bildirilmiştir (84). 

Prostat Spesifik Membran Antijen (PSMA) PET/BT 
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       Prostat spesifik membran antijen (PSMA), 1983 yılında Horoszwiscz ve ekibi tarafından 

tanımlanan, 750 amino asitten oluşan tip 2 transmembran bir proteindir (85). PSMA, 11. 

kromozomun kısa kolunda yer alan FOLH1 geni tarafından eksprese edilir ve folat hidrolaz ile 

nöropeptidaz aktivitesine sahiptir (86). 

        PSMA, normal prostat dokusunda ve benign prostat hiperplazisinde düşük düzeyde 

eksprese edilirken, prostat adenokarsinom hücrelerinde belirgin şekilde artmış ekspresyon 

göstermektedir. Yapılan çalışmalarda, özellikle lokal ileri ve metastatik PK olgularında PSMA 

ekspresyonunun normal dokuya kıyasla çok daha fazla olduğu ve bu artışın hastalığın ilerlemesi 

ve nüks riskiyle ilişkili olabileceği gösterilmiştir (87). 

       PSMA, PK’de yüksek düzeyde eksprese edilmesine rağmen bu durum yalnızca prostat 

kanserine özgü değildir. Normal dokularda da PSMA ekspresyonu görülebilir. Özellikle 

gastrointestinal sistem, pankreas adacık hücreleri, endometrial glandlar, beyin, merkezi sinir 

sistemi, iskelet kasları, böbrek tübülleri ve ürotelyumda belirli düzeylerde PSMA eksplorasyou 

olduğu tespit edilmiştir (86). 

       PK dışında bazı malign tümörlerde de PSMA ekspresyonunun görülebildiği rapor 

edilmiştir. Yapılan bir çalışmada, bazı solid tümörlerin neovasküler yapılarda PSMA 

ekspresyonu tespit edilmiş ancak bu ekspresyonun tümör hücrelerinde olmadığı belirlenmiştir 

(88). Renal hücreli karsinom, ürotelyal karsinom, meme kanseri ve kolon kanseri gibi 

malignitelerin anjiogenezis sonrası oluşan yeni vasküler yapılarında PSMA eksplorasyonu 

gözlemlenmiştir (86,88). PK dışındaki malign tümörlerde PSMA ekspresyon oranı %5,4 olarak 

bulunmuş olup, bu durum PSMA’nın PK tanısında %94,5 gibi yüksek bir spesifiteye sahip 

olduğunu ortaya koymaktadır (86). Tüm bu veriler PSMA’nın, PK’nin tanı ve tedavisinde etkili 

bir proteion olduğunu göstermektedir. PSMA’nın tanısal amaçla kullanımı, çeşitli radyonüklid 

ajanlarla işaretlenerek PET/BT görüntüleme yöntemleriyle gerçekleştirilir. PSMA ile 

bağlanabilen ligandlar arasında Galyum-68 (⁶⁸Ga) ve Flor-18 (¹⁸F) yer almaktadır. Günümüzde 

en yaygın olarak tercih edilen görüntüleme yöntemi ise ⁶⁸Ga-PSMA PET/BT’dir (9). 

        ⁶⁸Ga-PSMA PET/BT, prostat kanserinin TNM evrelemesinde önemli bir yer 

kaplamaktadır. Bu yöntem, lenf nodu tutulumunu belirlemek için N evrelemesinde, ayrıca uzak 

metastazların tespiti için M evrelemesinde kullanılmaktadır. Yapılan araştırmalarda ⁶⁸Ga-PSMA 

PET/BT’nin, lokalize, lokal ileri ve metastatik prostat kanserinde diğer görüntüleme 

yöntemlerine kıyasla daha üstün olduğu gösterilmiştir. PSMA PET/BT ile diğer konvansiyonel 

görüntüleme yöntemleri, primer evreleme, intraprostatik tümörün lokalizasyonu, 
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ekstraprostatik yayılım, seminal vezikül invazyonu, bölgesel lenf nodu invazyonu ve uzak 

metastazların tespiti açısından karşılaştırılmıştır. İntraprostatik lezyonların saptanmasında ⁶⁸Ga-

PSMA PET/BT’nin histopatolojik bulgularla karşılaştırıldığında %92 oranında duyarlılık ve 

özgüllük sağladığı belirlenmiştir (89). Ayrıca yapılan bir meta-analiz sonucuna göre, ⁶⁸Ga-

PSMA PET/BT’nin prostat kanserinde lenf nodu tutulumunu değerlendirmede, klinik kararları 

etkileyebilecek düzeyde yüksek duyarlılık ve özgüllüğe sahip olduğu gösterilmiştir. Bu 

analizde, PSMA PET/BT’nin lenf nodu metastazlarını saptamadaki duyarlılığı %77, özgüllüğü 

ise %97 olarak raporlanmıştır (90). Ayrıca, 2024 EAU kılavuzlarına göre, prostat kanserinin N 

evrelemesinde PSMA PET/BT’nin, MRG, kontrastlı abdominal BT ve kolin PET/BT’ye kıyasla 

daha etkili bir yöntem olduğu vurgulanmaktadır (37) 

         PSMA PET/BT’nin metastaz tespiti konusunda abdominopelvik BT ve kemik 

sintigrafisine kıyasla daha yüksek duyarlılığa sahip olduğu belirtilmiştir (91). Roach ve 

arkadaşları, prostat kanserinin primer evrelemesi ve tedavi planlamasında PSMA PET/BT’nin 

etkinliğini değerlendirmek amacıyla bir prospektif çalışma yapmış ve bu yöntemle kemik ve 

viseral organ metastazlarında %6 oranında daha fazla saptama elde etmiştir. Aynı çalışmada, 

tedavi kararlarında %21 oranında bir değişiklik olduğu rapor edilmiştir (92). 

        PSMA PET/BT sırasında hastaların maruz kaldığı yaklaşık 5 mSv radyasyon dozu, 

sintigrafi ve bilgisayarlı tomografi gibi diğer görüntüleme yöntemlerine kıyasla oldukça 

düşüktür (93). Bu görüntüleme tekniğinde kullanılan Galyum-68 PSMA, küçük moleküllü bir 

radyoligandır ve FDA tarafından tek organ için 0,05 Sv'ye kadar kullanılmasına onay 

verilmiştir. Ancak günümüzde kullanılan 0,01 Sv'lik doz, bu limitin oldukça altındadır. 

Görüntüleme öncesi yapılan BT çekiminde ise ortalama 4,7 mSv radyasyon dozu alınmaktadır, 

bu da günlük tavsiye edilen 10 mSv'lik doz sınırının altındadır. PSMA PET/BT görüntüleme 

yönteminin insan sağlığı üzerinde önerilen maksimum dozlara bağlı herhangi bir olumsuz etkisi 

bulunmamaktadır ve literatürde şimdiye kadar bu yöntemle ilgili herhangi bir yan etki 

raporlanmamıştır (14) 

2.2.7. Prostat Kanserinde Kullanılan Nomogramlar 

      PK’da lenf nodu tutulum ihtimalini ve bunun sonucu olarak lenf nodu diseksiyonu 

gereksinimi gösteren birtakım nomogramlar zaman içinde geliştirilmiştir. Partin nomogramı ve 

Briganti Nomogramı bunların başında gelmektedir (77,115). Bu nomogramlarda PSA değeri, 

Gleason skoru, PRM’de saptanan klinik evre, biyopsideki pozitif kor sayısı ve negatif kor sayısı 



23 
 

gibi kriterler standardize edilmiş şekilde hesaplanarak, lenf nodu tutulumu ihtimali konusunda 

fikir edinilmektedir.  

       Partin nomogramı güncel üroloji pratiğinde en sık kullanılan nomogramdır. Bu 

nomogramda serum PSA değeri PRM ile saptanan klinik evre ve biyopsideki Gleason skoru 

değerlendirilerek prostat kanserinin lenf nodu tutulum ihtimalini yüzde (%) şeklinde 

hesaplanmaktadır (115).  Lenf nodu metastazından ayrı olarak ekstraprostatik yayılım ihtimali 

ve seminal vezikül tutulum ihtimali açısından de bilgi vermektedir (115).  

2.2.8. Tedavi 

       PK tedavi planlamasında hastalığın evresi ve hastanın hangi risk grubunda yer aldığı 

dikkate alınmalıdır. Lokalize PK olgularında risk sınıflaması için en yaygın kullanılan 

yöntemlerden biri, D’Amico ve arkadaşları tarafından geliştirilen sınıflamadır. Bu sınıflamada, 

hastalar PSA düzeyi, Gleason skoru ve klinik T evresi baz alınarak düşük, orta ve yüksek risk 

gruplarına ayrılmaktadır (37) (Tablo 4) 

     Prostat kanserinde küratif tedavi planlanırken hastanın yaşam beklentisi, mevcut 

komorbiditeleri, kognitif ve fiziksel kapasitesi ile birlikte hasta tercihleri dikkate alınmalıdır. 

Uygun tedavi yöntemine karar verilmeden önce hastalığın TNM evrelemesinin doğru ve 

ayrıntılı bir şekilde yapılması, tedavi başarısı açısından kritik öneme sahiptir (37) 

 

Düşük Risk Orta Risk             Yüksek Risk 

PSA< 10ng/ml PSA10-20 ng/ml 

 

PSA> 20 ng/ml 

 

Herhangi bir PSA 

 

ve GS ≤6 

(ISUP1) 

Veya GS 7  

(ISUP 2/3) 

Veya GS > 7 

(ISUP 4/5) 

Herhangi bir GS 

ve cT1-2a Veya cT2b Veya cT2c cT3-4 veya LN ++ 

LOKALİZE LOKAL İLERİ 

Tablo 4. D’amico Risk Sınıflaması 

 

2.2.8.1. Tedavi Yöntemleri 

2.2.8.1.1. Aktif İzlem 
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         Düşük riskli PK’de hastalık genellikle yavaş ilerleme eğilimindedir. Bu nedenle, tedaviye 

bağlı yan etkileri ve morbiditeyi en aza indirmeyi hedefleyen hastalar için aktif izlem uygun bir 

seçenek olarak öne çıkar. Aktif izlem, hastalığın ilerlemediği sürece küratif tedavinin 

ertelenmesine olanak tanır. Genellikle PSA düzeyi 10 ng/ml’nin altında olan, ISUP derecesi 1 

olan ve yaşam beklentisi 10 yıldan fazla olan hastalar aktif izlem için uygun kabul edilir. Bu 

süreçte hastalar düzenli aralıklarla PSA takibi, parmakla rektal muayene (PRM), 

multiparametrik prostat MRG (mpMRG) ve tekrarlayan konfirmasyon biyopsileriyle izlenir. 

Aktif izlem, gereksiz tedaviden kaçınmayı sağlarken, uygun hasta seçimi yapılmadığında 

progresyon riski artabileceği için dikkatli bir değerlendirme gerektirir (37). 

        Aktif izlem sürecinden küratif tedaviye geçiş kararı genellikle hastalığın ilerleme 

belirtilerine dayanır. Bu belirtiler arasında PSA düzeylerinde anlamlı artış, Gleason skoru veya 

ISUP derece grubunda yükselme, ya da PRM’de tümör boyutunda büyüme tespit edilmesi yer 

alır. Ayrıca, bazı hastalar için kanserle birlikte yaşama düşüncesi psikolojik olarak zorlayıcı 

olabilir ve bu durum anksiyete gelişimine neden olabilir. Bu nedenle, hastalık progresyonu 

olmasa bile hastaların yaklaşık %10-18’i kişisel tercihlerine bağlı olarak aktif izlemi bırakıp 

küratif tedaviye yönelmektedir (94). 

2.2.8.1.2. Bekle-Gör 

      Bekle-gör tedavisi, genellikle yaşam beklentisi 10 yılın altında olan, ileri yaşta ve birden 

fazla komorbiditesi bulunan hastalarda tercih edilen geciktirilmiş bir tedavi yaklaşımıdır. Bu 

yöntem, hastalığın doğal seyrinin hastanın beklenen yaşam süresinden daha uzun olduğu ve 

tümörün daha az agresif özellikler gösterdiği durumlarda uygulanır. Temel amaç, küratif 

tedavilerden kaçınarak hastayı gereksiz tedavi yükünden korumak ve yalnızca semptomlar 

ortaya çıktığında palyatif müdahalelerle yaşam kalitesini artırmaktır (37). Palyatif tedavi 

seçenekleri arasında hormonal tedavi, mesane çıkım tıkanıklığı için transüretral prostat 

rezeksiyonu ve metastatik odaklar için palyatif radyoterapi yer alır (95). Bu yaklaşımda, 

hastalık ilerleyene kadar aktif müdahale yapılmaz ve tedavi semptom gelişimine bağlı olarak 

şekillendirilir. 

2.2.8.1.3. Radikal Prostatektomi 

        Radikal prostatektomi (RP), 10 yılın üzerinde yaşam beklentisi olan ve lokalize PK tanısı 

alan hastalarda uygulanan cerrahi bir tedavi yöntemidir. Bu prosedürde prostat bezi, kapsülü ve 

seminal veziküller ile birlikte tek parça olarak çıkarılır ve ardından mesane ile üretra arasında 

vezikoüretral anastomoz oluşturulur. RP’nin temel amacı, tümör dokusunu tamamen eksize 
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ederek kanseri tamamen eradike etmek ve aynı zamanda pelvik organların fonksiyonlarını 

mümkün olduğunca korumaktır (37). Radikal prostatektomiye, hastalığın evresi ve risk grubuna 

bağlı olarak pelvik lenf nodu diseksiyonu da dahil edilebilir (96). Günümüzde açık retropubik, 

perineal, laparoskopik ve robotik cerrahi gibi farklı tekniklerle gerçekleştirilebilmektedir. 

Lokalize prostat kanserinde RP’nin kansere bağlı mortaliteyi azalttığı ve genel sağkalımı 

artırdığı, randomize kontrollü çalışmalarla kanıtlanmıştır. Ayrıca, yaşam beklentisi uzun olan 

lokal ileri evre hastalarda multimodal tedavi yaklaşımlarının bir parçası olarak da önemli bir 

rol oynamaktadır (95). 

       RP’nin diğer tedavi yöntemlerine kıyasla en büyük avantajlarından biri, pelvik bölgedeki 

organlara minimum düzeyde zarar vererek küratif tedavi sağlayabilmesidir. Ayrıca cerrahi 

sonrası çıkarılan prostat dokusunun patolojik olarak değerlendirilmesi, hastalığın 

evrelemesinde daha kesin ve detaylı bilgiler sunar. Operasyon sırasında uygun hastalarda pelvik 

lenf nodu diseksiyonu yapılabilmesi de bu yöntemin önemli artılarından biridir (96). 

      RP sonrası en belirgin dezavantajlar arasında hastanede kalış süresinin uzun olması, 

hastanın normal günlük aktivitelerine dönüşünün zaman alması yer alır. Ayrıca cerrahiye bağlı 

gelişebilecek erektil disfonksiyon ve inkontinans gibi komplikasyonlar da hastaların yaşam 

kalitesini olumsuz etkileyebilecek önemli sorunlardandır (37) 

      RP sonrası hastalığın seyrini belirlemede en önemli faktörler, çıkarılan cerrahi materyalin 

patolojik incelemesinden elde edilen evreleme sonuçları ve postoperatif PSA düzeyleridir. 

Ameliyat sonrası PSA takibi genellikle 1. ayda yapılır ve ideal olarak 6. haftaya kadar tespit 

edilemeyecek seviyelere gerilemesi beklenir (97). 

2.2.8.1.4. Radyasyon Tedavisi 

Eksternal Radyoterapi (ERT) 

       Eksternal radyoterapi, lokalize PK tedavisinde etkili bir küratif yöntem olarak 

kullanılmaktadır. Bu tedavi, hedeflenen bölgeye yüksek dozda radyasyon uygulanarak prostat 

dokusu ve çevresindeki pelvik alanlarda kanser hücrelerinin yok edilmesini amaçlar. Küratif 

tedavinin yanı sıra, RP sonrası gelişen lokal nükslerde, biyokimyasal nüks (BKN) durumlarında 

kurtarma tedavisi olarak ve ileri evre hastalarda semptomları hafifletmek amacıyla palyatif 

tedavi seçeneği olarak da tercih edilmektedir (98). 

      Günümüzde radyoterapi alanındaki teknolojik gelişmeler sayesinde, prostat dokusuna daha 

hassas ve yüksek dozda radyasyon uygulanabilmekte, bu da çevre sağlıklı dokular üzerindeki 

olası yan etkileri minimize etmektedir. En yaygın kullanılan radyoterapi yöntemleri arasında 
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Yoğunluk Ayarlı Radyoterapi (IMRT), Volümetrik Modülasyonlu Ark Tedavisi (VMAT) ve 

Görüntüleme Kılavuzluğunda Radyoterapi (IGRT) yer almaktadır. Bu teknikler arasında IMRT, 

sağladığı hassas hedefleme ve etkinlik sayesinde altın standart olarak kabul edilmektedir (98). 

        Lokalize PK tedavisinde RP’ye benzer bir etkinlik gösteren ERT, özellikle erken dönemde 

daha düşük yan etki profiline sahip olmasıyla dikkat çekmektedir (99). Radyoterapi sırasında 

en fazla etkilenen komşu organlar mesane ve rektum olup, yan etkiler genellikle bu organlara 

bağlı olarak gelişmektedir. Ayrıca, cinsel fonksiyonlar da zamanla olumsuz etkilenebilir ve 

erektil disfonksiyon sıklığı %6 ile %84 arasında değişen oranlarda bildirilmektedir (100). En 

yaygın görülen yan etkiler arasında sık idrara çıkma, dizüri, noktüri, tenesmus ve diyare yer 

alırken, geç dönem komplikasyonlar olarak kronik proktit, rektal kanama, hematüri, mesane 

kapasitesinde azalma ve kronik diyare görülebilmektedir. Ciddi medikal tedavi veya hastane 

yatışı gerektiren komplikasyonların oranı ise %3-5 arasında değişmektedir (101). 

Brakiterapi 

        Brakiterapi, PK’nin tedavisinde kullanılan, prostat dokusuna doğrudan radyoaktif 

kaynakların yerleştirilmesiyle gerçekleştirilen bir radyoterapi yöntemidir. Transrektal 

ultrasonografi (TRUS) rehberliğinde, genellikle transperineal yaklaşımla ve perkütan iğneler 

aracılığıyla uygulanır. Bu yöntem düşük doz oranlı (LDR) ve yüksek doz oranlı (HDR) 

brakiterapi olarak ikiye ayrılır. LDR brakiterapide genellikle kalıcı radyoaktif tohumlar 

implante edilir; en sık kullanılan izotoplar arasında İyot-125 (I-125), Paladyum-103 (Pd-103) 

ve Sezyum-131 (Cs-131) bulunur. Bu yöntemde radyasyon dozu haftalar veya aylar boyunca 

yavaşça salınır. HDR brakiterapide ise sıklıkla İridyum-192 (Ir-192) izotopu kullanılır ve 

radyoaktif kaynak geçici olarak yerleştirilir; hastaya yüksek doz radyasyon kısa sürede, 

genellikle dakikalar içinde uygulanır (102). 

         Brakiterapinin hastalık kontrolü açısından etkinliğini diğer küratif tedavi yöntemleriyle 

karşılaştıran uzun dönemli kapsamlı çalışmalar sınırlıdır. Ancak mevcut veriler, brakiterapinin 

özellikle erken evre prostat kanserinde diğer küratif tedavilerle karşılaştırılabilir başarı 

oranlarına sahip olduğunu göstermektedir. Ayrıca, eksternal radyoterapi (ERT) ile yüksek doz 

oranlı brakiterapinin (HDR) biyokimyasal nükssüz sağkalım açısından benzer sonuçlar verdiği 

bildirilmiştir. Bu bulgular, brakiterapinin uygun hasta gruplarında etkili bir tedavi seçeneği 

olduğunu desteklemektedir (103,104). 

        ERT tedavisinde olduğu gibi brakiterapide de genellikle üriner sistemle ve gastrointestinal 

sistemle ilgili yan etkiler ortaya çıkmaktadır. En yaygın görülen yan etkiler arasında sık idrara 
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çıkma, dizüri, üriner retansiyon, hematüri, bulantı ve kusma, kabızlık ve rektal irritasyon 

bulunmaktadır. Ayrıca, tedavi sürecinde yorgunluk ve halsizlik gibi genel sistemik etkiler de 

sıklıkla rapor edilmektedir (105). 

2.2.8.1.5. Hormonoterapi 

        PK tedavisinde hormonoterapi, androjen deprivasyonuyla sağlanır ve bu, testiküler 

androjen üretiminin inhibe edilmesi veya bu androjenlerin reseptör düzeyinde etkilerinin 

engellenmesiyle gerçekleştirilir. Androjen deprivasyonu, PK hücrelerinin büyümesini 

sınırlayan önemli bir tedavi yöntemidir. Androjen deprivasyon tedavisi (ADT), genellikle 

metastatik hastalarda ilk tedavi seçeneği olarak kullanılırken, lokal hastalığı olanlarda 

neoadjuvan veya adjuvan tedavi olarak tercih edilmektedir (106). 

        Testosteron seviyesinin kastrasyon düzeyine düşürülmesi, PK tedavisinde önemli bir 

stratejidir. Kastrasyon, testosteron seviyesinin <50 ng/dL’ye (1.7 nmol/L) düşürülmesi olarak 

tanımlanmıştır ve bu sınır, uzun yıllar önce belirlenen bir değeri yansıtmaktadır. Ancak, son 

çalışmalar, testosteron seviyesinin <20 ng/dL olmasının daha etkin bir kastrasyon düzeyi 

olduğunu göstermektedir. Buna rağmen, otoriteler hala eski tanımlamayı kabul etmekte olup, 

<50 ng/dL seviyesini kastrasyon için standart olarak kabul etmektedir. Bu nedenle, daha düşük 

testosteron seviyelerinin tedavi sonuçları üzerinde olumlu etkiler yarattığına dair bulgulara 

rağmen, pratikte kullanılan değerler değişmemektedir (37,107). 

        Bilateral orşiektomi, kastrasyona ulaşmanın en hızlı ve en ekonomik yoludur. Hızlı ve 

kolay bir şekilde uygulanabilmesi, düşük komplikasyon oranları ve testosteron seviyelerini 12 

saatten kısa bir süre içinde düşürmesi, bu yöntemin en önemli avantajlarındandır. Ancak, geri 

dönüşümsüz olması ve aralıklı tedavi seçeneği sunmaması, yöntemin dezavantajları arasında 

yer almaktadır. Bu nedenle, bazı hastalar için psikolojik ve kozmetik etkiler de göz önünde 

bulundurularak alternatif tedavi seçenekleri tercih edilebilir (108). 

      Kastrasyon, cerrahi yöntemin dışında medikal tedavi ile de sağlanabilir. Bu amaçla 

kullanılan ilaçlar arasında antiandrojenler ve luteinizan hormon salıcı hormon (LHRH) 

agonistleri ve antagonistleri yer almaktadır. LHRH agonistleri, günümüzde androjen 

deprivasyon tedavisinin (ADT) temel tedavi seçeneklerinden biridir. Bu ilaçlar verildiğinde, 

başlangıçta luteinizan hormon (LH) ve folikül stimülan hormon (FSH) salgılanmasını ve 

dolayısıyla testosteron artışını tetikler. Bu duruma "alevlenme fenomeni" denir ve kemik ağrısı, 

mesane çıkışı obstrüksiyonu, spinal kord basısı gibi semptomlarla kendini gösterebilir. Ancak, 

LHRH agonistleri uzun süreli kullanımda, reseptörlerin down-regülasyonu ve LH ile FSH 
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salınımının baskılanması sonucunda testosteron seviyeleri düşer (109). LHRH antagonistleri 

kullanıldığında, LH ve FSH seviyeleri doğrudan baskılanır ve alevlenme fenomeni olmadan 

testosteron seviyelerinde azalma sağlanır. Bu özellik, LHRH antagonistlerinin avantajlı bir 

yönüdür çünkü tedavi sürecinin başlangıcında ortaya çıkan semptomlar minimize edilir. Ancak, 

LHRH antagonistlerinin dezavantajları arasında, henüz uzun etkili formlarının mevcut 

olmaması ve alerjik reaksiyonların gelişme ihtimali bulunmaktadır. Bu durum, tedavi sürecinde 

dikkat edilmesi gereken önemli bir faktördür (37). 

     Antiandrojen ajanlar ise steroid ve non-steroid yapıda olmak üzere iki grupta bulunur. Non-

steroid antiandrojenler (nilutamid, flutamid, bikalutamid), testosteron salınımını baskılamazlar 

ve bu nedenle kemik dansitesi, libido ve genel fiziksel-mental sağlık üzerinde olumsuz bir etki 

oluşturmazlar. Bununla birlikte, non-steroid antiandrojenlerin karaciğer toksisitesine yol 

açabileceği bildirilmiş olup, bu nedenle tedavi süresince karaciğer fonksiyon testlerinin 

izlenmesi önerilmektedir. Steroid antiandrojenlerde ise baş ağrısı, mastoidini, epigastrik ağrı, 

bulantı ve kusma gibi progestasyonel etkiler, en sık görülen yan etkiler arasında yer almaktadır 

(37). 

2.2.8.1.6. Kriyoterapi 

      Kriyoterapi, hücre ölümünü indüklemek için dondurma tekniklerini kullanarak, protein 

denatürasyonu, hücresel membranlarda buz kristalleri oluşumu, vasküler staz ve 

mikrotrombiyle hücrelerin yapısal bütünlüğünü bozarak dehidrasyon yoluyla hasar verir (110). 

Kriyoterapi, mikrosirkülasyonun iskemik apoptozla bozulmasına yol açar ve bu süreç prostat 

bezinin dondurulmasında kullanılır (111). TRUS rehberliğinde, kriyo iğneler 17 gauge 

kalınlığında yerleştirilir ve termosensörler eksternal sfinkter ile rektal duvar seviyelerine 

konumlandırılır. Ayrıca, üretral ısıtıcı yerleştirilerek tedavi süreci optimize edilir. İki donma-

çözülme döngüsü uygulanarak, bezin ortasında ve nörovasküler demette -40°C'lik bir sıcaklık 

elde edilir (111). Günümüzde, özellikle üçüncü ve dördüncü nesil kriyoterapi cihazları 

kullanılarak, lokalize PK tedavisinde primer veya kurtarma tedavisi olarak yaygın şekilde tercih 

edilmektedir (112). 

2.2.8.1.7. Yüksek Yoğunluklu Odaklanmış Ultrason (HIFU) 

         HIFU, odaklanmış ultrason dalgalarıyla yapılan bir tedavi yöntemidir ve kavitasyonun 

yanı sıra mekanik ve termal etkilerle doku hasarına yol açar. Bu tedavi, hedeflenen malign 

dokuyu 65 °C'nin üzerinde ısıtarak koagülasyon nekrozu ile yok etmeyi amaçlar. HIFU, 

genellikle genel veya spinal anestezi altında uygulanır ve hasta genellikle lateral veya supin 
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pozisyonda tedavi edilir. Bu yöntem, non-invaziv bir seçenek olarak, hedef bölgedeki doku 

hasarını kontrollü bir şekilde yaratır (113). 

        HIFU'nun dezavantajları arasında, özellikle 40 mL'den büyük prostat glandlarında tam 

ablasyon sağlamakta ve prostatın anterior bölgesindeki kanserleri hedeflemekte yaşanan 

güçlükler bulunmaktadır (113). Kriyoterapiye benzer şekilde, HIFU'nun onkolojik sonuçlarıyla 

ilgili uzun vadeli karşılaştırmalı verilerin eksikliği, bu tedavi yönteminin PK tedavisinde 

güvenilir bir alternatif olarak kabul edilmesini engellemektedir. Bu eksiklikler, HIFU'nun geniş 

çapta kabul görmesinin önünde bir engel teşkil etmektedir (114). 

2.2.9. Küratif Tedavi Sonrası PSA nüksü 

           Avrupa Üroloji Derneği kılavuzlarına göre radikal prostatektomi (RP) veya radyoterapi 

uygulanan hastaların %27 ila %53’ünde tedavi sonrası PSA rekürrensi görülebilmektedir ve 

biyokimyasal nüks(BKN) olarak isimlendirilmektedir. (37). Kılavuza göre RP sonrası pozitif 

cerrahi sınırlar, yüksek pT evresi ve yüksek ISUP derecesi BKN açısından risk faktörleridir 

(37). Ayrıca küratif tedavi sonrası PSA yükselme zamanı daha kısa olan hastaların daha kötü 

prognoz gösterdiği belirtilmiştir (37).  

 

3.GEREÇ VE YÖNTEM 

       Çalışmamız için Ankara Etlik Şehir Hastanesi Etik Kurulundan 11.12.2024 tarihli ve 

AEŞH-BADEK-2024-1122 numaralı etik kurul onayı alındı ve çalışma Helsinki Bildirgesi 

Önerilerine uygun olarak gerçekleştirildi. Orta ve yüksek riskli lokalize PK nedeniyle 

hastanemizde 1 Haziran 2023 ile 12 Eylül 2024 tarihleri arasında Nükleer Tıp Kliniğinde 

evreleme amacıyla ⁶⁸Ga-PSMA PET/BT görüntülemesi yapılan ve ardından kliniğimizde açık 

veya robot yardımlı laparoskopik radikal prostatektomi operasyonu geçiren ve çalışmamızın 

hasta seçim kriterlerine uyan 78 hastanın verileri retrospektif olarak incelendi.      

 

3.1 Hasta Seçimi 

        Kliniğimizde lokalize PK nedeniyle gerçekleştirilen açık veya robot yardımlı laparoskopik 

RP operasyonu yapılan ve operasyon öncesi evreleme amaçlı hastanemiz Nükleer Tıp 

Kliniğinde ⁶⁸Ga-PSMA PET/BT çekilen orta ve yüksek riskli PK olan ve RP patolojileri cerrahi 

sınırda tümörü olmayan 78 hasta çalışmaya dahil edildi. 
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       Hastaların görüntüleme yorumlarında herhangi bir yanlış değerlendirme olmaması amaçlı 

çalışmamızdaki tüm hastaların preoperatif çekilen ⁶⁸Ga-PSMA PET/BT görüntülemeleri tek bir 

nükleer tıp uzmanı tarafından retrospektif olarak tekrardan değerlendirildi.  

       Seçilen bu hasta grubunda hasta grubunun preop PSA değerlerleri, prostat hacimleri, PSA 

dansiteleri, PRM klinik evreleri, TRUS eşliğinde biyopsi patolojileri, preoperatif ⁶⁸Ga-PSMA-

PET verileri, radikal prostatektomi patolojileri ve postoperatif PSA seyirleri incelendi.  

     Hastalar, biyokimyasal nüks açısından hastane otomasyon sisteminde kayıtlı ardışık serum 

PSA değerleri ile değerlendirildi. Biyokimyasal nüks, ardışık iki ölçümde PSA seviyesinin ≥ 

0.2 ng/mL olarak görülmesi şeklinde tanımlandı. 

 

3.2. ⁶⁸Ga-PSMA PET/BT Çekim Protokolü ve Görüntülerinin Değerlendirilmesi  

      Hastalara açlık ve tokluk fark etmeksizin 1.8-2.2 Mbq/kg dozda ⁶⁸Ga-PSMA enjeksiyonu 

yapıldı. Hastalar enjeksiyondan 60 dakika sonra görüntülemeye alındı. Standart protokol 

olarak, BT görüntülemesi kafa tabanından uyluk ortasına, PET ise mesane artefaktını azaltmak 

için, uyluk ortasından kafa tabanına olacak şekilde çekim başlatıldı. PET üç boyutlu (3D) 

modda ve veri toplama süresi 3 dakika/yatak olacak şekilde ayarlandı. BT protokolü (mAs, kV, 

kesit genişliği gibi) atenüasyon düzeltme ve anatomik korelasyon amacı ile düşük doz ya da 

tanısal amaçlı standart doz BT parametrelerine göre yapıldı. 3D modunda alınan tüm görüntü 

verilerinin kantitatif düzeltme (atenüasyon düzeltme(AC)), scatter düzeltme ve raslantısal-

rastgele verilerin düzeltilmesi yapıldı. AC, PET görüntülerinde hatalı yorumlamalara neden 

olabileceğinden PET görüntüleri atenüasyon düzeltmeli ve düzeltmesiz (NAC) olarak 

işlemlendi. İşlemleme sonucunda PET AC, PET NAC, görüntüleri elde edildi ve yorumlandı. 

Görsel değerlendirme ile birlikte SUV ölçümü yapıldı. PSMA tutulumunun lokalizasyonu, 

yaygınlığı ve intensitesinin tanımlandı. Aktivite tutulumu izlenen alana BT’de karşılık gelen 

anatomik lezyon veya lezyonlar lokalizasyon, şekil, boyut ve natür açısından (yumuşak doku, 

nodüler, kistik, heterojen dansite, hava veya sıvı dansitesi vs.) tanımlandı. 

3.3. Dışlanma Kriterleri 

      EAU kılavuzlarına göre sistemik evreleme endikasyonu olmayan ve bu nedenle preoperatif 

için ⁶⁸Ga-PSMA PET/BT görüntülemesi olmayan düşük risk grubundaki hastalar çalışma dışı 

bırakılmıştır. Ayrıca radikal prostatektomi patolojisinde cerrahi sınır pozitifliği olan hastalar 

çalışma dışı bırakmıştır.  
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3.4. Çalışma Dizaynı 

      Çalışmamızın dahil etme ve dışlama kriterlerine göre uygun olan 78 hasta belirlendi. 

Postoperatif takiplerinde biyokimyasal nüks (BKN) gösterenler ve biyokimyasa nüks 

olmayanlar olmak üzere hastalar iki gruba ayrıldı. BKN gelişmeyen hastalar 1.grup, BKN 

gelişen hastalar ise 2.grup olarak belirlendi. 1.grupta 57, 2.grupta ise 21 hasta yer aldı.  

      Bu iki grup arasındaki demografi, klinik ve çekilen ⁶⁸Ga-PSMA-PET/BT görüntülerinden 

elde edilen prostat ve tutulum varsa pelvik lenf nodlarının SUVmax değerleri karşılaştırıldı.  

      Çalışmamızda radikal prostatektomi öncesi preoperatif çekilen  ⁶⁸Ga-PSMA PET/BT 

görüntülerinin postoperatif biyokimyasal nüksü öngörebilirliğini değerlendirdik.  

3.5. İstatistiksel Analiz  

       Çalışmaya dahil edilen hastalara ait sayısal veriler ortalama ve standart sapma değerleri 

verilerek özetlenmişken kategorik değişkenler olgu sayısı ve yüzde değeri kullanılarak 

özetlenmiştir. Sayısal değerlerin normallik dağılımına Kolmogorov Smirnov testi ile bakılmış. 

Homojen dağılım göstermeyen değişkenlerin karşılaştırılmasında nonparametrik test olarak 

Man Whitney U testi kullanılmıştır.. Kategorik değişkenler Ki-kare testi ile analiz edilmiştir. 

İstatistiksel olarak anlamlılık düzeyi 0,05 olarak kabul edilmiştir. 

      Sınıflandırma modelinin performansını değerlendirmek için ROC (Receiver Operating 

Characteristic) analizi kullanılmıştır. ROC analizi, özellikle ikili sınıflandırma problemlerinde 

modelin pozitif ve negatif sınıfları ayırt etme yeteneğini ölçmek amacıyla yaygın olarak 

kullanılan istatistiksel bir yöntemdir.  

     ROC eğrisinin altında kalan alan (AUC - Area Under Curve), modelin performansını tek bir 

sayısal değerle özetlemek için kullanılır. AUC değeri 0 ile 1 arasında değişir; 1'e yakın olması 

modelin mükemmel bir sınıflandırma performansı sergilediğini, 0.5 olması ise modelin rastgele 

tahmin yaptığını gösterir. Bu çalışmada, modelin AUC değeri 0.798 olarak hesaplanmıştır. Bu 

değer, modelin pozitif ve negatif sınıfları ayırt etme konusunda iyi bir performans sergilediğini 

göstermektedir. 

       Ayrıca, ROC eğrisi üzerinde Youden İndeksi kullanılarak en uygun eşik değeri (cutoff) 

belirlenmiştir.    

      İstatistiksel analiz yapılması amaçlı SPSS (IBM SPSS Statistics 27) adlı paket program 

kullanılmıştır.  
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4. BULGULAR 

      Çalışmamıza dahil edilme ve dışlanma kriterlerinden sonra toplam 78 hasta çalışmaya dahil 

edildi. Hastaların ortalama yaşı 65.52 ± 5.59 ve ortalama PSA değeri 12,31 ± 9,1 olarak 

saptandı. Hastaların transrektal veya suprapubik ultrasonografi ile ölçülen prostat bezi volümü 

ortalamasının 48,08 ± 25,797 olduğu görüldü. 

      Çalışmamızdaki hastaların ortalama PSA dansiteleri incelendiği zaman hastaların ortalama 

PSA dansitelerinin 0,28 ± 0,16 olduğu izlendi.  

     Hastaların tamamından transrektal ultrasonografi eşliğinde (TRUS) 12 kor prostat biyopsisi 

alındı. Biyopsi verileri incelendiğine hastaların ortalama 5,27 ± 2,66 korda prostat kanseri 

olduğu saptandı. Prostat biyopsi örneklerindeki perinöral invazyon varlığı incelendiğinde ise 5 

hasta perinöral invazyon pozitif olarak görülürken 73 hastada perinöral invazyon olmadığı 

izlendi.  

     Çalışmamızdaki hasta popülasyonunun transrektal prostat biyopsisi sonucuna göre 37 

hastada ISUP grade 2, 16 hastada ISUP grade 3, 18 hastada ISUP grade 4 ve 7 hastada ise ISUP 

grade 5 prostat adenokarsinomu saptandı.  

    Çalışmamızdaki hastaların parmakla rektal muayene (PRM) ile elde edilen klinik evreleri 

incelendiği zaman 19 hastanın T1c, 33 Hastanın T2a, 19 hastanın T2b ve 7 hastanın ise T2c 

klinik evresinde olduğu görüldü. 

     Çalışmamızda incelenen hastaların 61’inin preoperatif multiparametrik prostat MR 

(MpMRI) incelemesi olduğu ve 17 hastanın preoperatif multiparametrik prostat MR incelemesi 

olmadığından dolayı hastaların PIRADS skorları ve MpMRI’daki lezyon boyutları çalışmaya 

dahil edilmemiştir.  

      Çalışmamızda değerlendirilen hastalara uygulanan cerrahi yöntem incelenediğinde 15 

hastaya açık retropubik radikal prostatektomi 63 hastaya ise robot yardımlı laparoskopik radikal 

prostatektomi uygulandığı görüldü.  

     Hastaların tamamının preoperatif yapılan ⁶⁸Ga-PSMA PET/BT görüntülemesinde prostat 

bezinde ⁶⁸Ga-PSMA tutulumu olduğu görüldü ve prostat bezindeki ⁶⁸Ga-PSMA tutulumlarının 

ortalama SUVmax değeri 11,66 ± 8,53 olarak hesaplandı. 
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    Hastalara ait genel bilgiler Tablo 5’te verilmiştir. 

Tablo 5. Hastalara ait genel bilgiler 

Yaş (ort ± SS) 65.52 ± 5.59   

PSA (ort ± SS) 12,31 ± 9,1 

Prostat Volümü (USG) (ort ± SS) 48,08 ±25,797 

PSA Dansitesi (ort ± SS) 0,28 ± 0,16 

Biyopside Pozitif Kor Sayısı (ort ± SS) 5,27 ± 2,66 

ISUP  - n (%) 

1 

2 

3 

4 

5 

 

0 (%0) 

37 (%47,44) 

16 (%20,51) 

18 (%23,08) 

7 (%8,97) 

Biyopside Perinöral İnvazyon Durumu – n(%) 

Perinöral İnvazyon (+) 

Perinöral İnvazyon (-) 

 

5 (%6,4) 

73 (%93,6) 

 

PRM Klinik Evre – n(%) 

T1c 

T2a 

T2b 

T3c 

 

19 (%24,4) 

33 (%42,3) 

19 (%24,4) 

7   (%9,0) 

⁶⁸Ga-PSMA PET/BT’de prostat SUVmax değeri (ort ± SS) 11,66 ± 8,53 
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Şekil 6. Çalışmamızdaki hastaların ⁶⁸Ga-PSMA PET/BT’de prostat SUVmax değerleri 

dağılımı 

       Ayrıca çalışmamızda incelenen 78 hastanın ⁶⁸Ga-PSMA PET/BT’leri retrospektif olarak 

yeniden değerlendirildiğinde 23’ünde ⁶⁸Ga-PSMA PET/BT’de eksternal iliak , internal iliak ve 

obturatuar olmak üzere pelvik lenf nodlarında SUVmax değeri en düşüğü 1,33 ve en yükseği 

7,51 olmak üzere PSMA tutulumu olduğu görülmüştür. Pelvik lenf nodunda PSMA tutulumu 

olan 23 hastanın pelvik lenf nodlarındaki tutulumların ortalama SUVmax değerinin 2,52 ± 1,17 

olduğu görüldü.  

     Çalışmamızdaki 78 hastanın hiçbirinde ⁶⁸Ga-PSMA PET/BT’de uzak metastaz ile uyumlu 

bulgu görülmedi.  

     Çalışmamızdaki açık veya robot yardımlı laparoskopik radikal prostatektomi yapılan 78 

hastanın 51’ine radikal prostatektomi ile beraber pelvik lenf nodu diseksiyonu da uygulandı. 

Çalışmamızda PRM ile klinik evre, serum PSA ve Gleason skoru baz alınarak hesaplanan Partin 

nomogramına göre pelvik lenf nodu tutulum ihtimali %5’in üzerinde olan hastalara ve D’Amico 

sınıflamasına göre yüksek riskli gruptaki hastalara radikal prostatektomi ile beraber pelvik lenf 

nodu diseksiyonu da uygulandı (115).  

     Radikal prostatektomi sonrası patolojileri incelendiği zaman ISUP derecelerine göre 8 

hastanın nihai patolojisinin ISUP grade 1, 33 Hastanın ISUP grade 2, 18 hastanın ISUP grade 

3, 8 Hastanın ISUP Grade 4 ve 11 hastanın ise ISUP grade 5 olduğu izlendi.  
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      Ayrıca radikal prostatektomi patolojilerine göre 9 hastanın pT2a, 8 hastanın pT2b, 44 

hastanın pT2c, 5 hastanın pT3a ve 12hastanın ise pT3b evresine olduğu görüldü. 

Çalışmamızdaki 78 hastanın hepsinde radikal prostatektomi spesmeninde cerrahi sınırda tümör 

olmadığı görüldü. Radikal prostatektomi ile beraber lenf nodu diseksiyonu da yapılan 51 hasta 

incelendiği zaman lenf nodu patolojilerine göre 47 hastanın N0,4 hastanın ise N1 olduğu 

görüldü.  

    İncelenen 78 hastanın 21’inde postoperatif takiplerinde biyokimyasal nüks (BKN) olduğu 

görüldü ve hastalar postoperatif takiplerinde BKN meydana gelmeyen 57 hasta , BKN meydana 

gelen 21 hasta olmak üzere 2 gruba ayrıldı. (Tablo-6) 

Cerrahi Teknik – n (%) 

Açık Retropubik Radikal Prostatektomi 

Robot Yardımlı Laparoskopik Radikal Prostatektomi 

 

15 (%19,23) 

63 (%80,77) 

Radikal Prostatektomi ile beraber pelvik lenf nodu diseksiyonu – n(%) 

LND Yapılan Hastalar 

LND Yapılmayan Hastalar  

 

51 (%65,38) 

27 (%34,52) 

Radikal Prostatektomi spesmenleri pT evresi – n (%) 

pT2a 

pT2b 

pT2c 

pT3a 

pT3b 

 

9 (%11,5) 

8 (%10,3) 

44 (%56,4) 

5 (%6,4) 

12 (%15,4) 

Radikal Prostatektomi spesmenleri ISUP – n(%) 

1 

2 

3 

4 

5 

 

8 (%10,3) 

33 (%42,3) 

18 (%23,1) 

8 (%10,3) 

11 (%14,1) 

Lenf Nodu Diseksiyonu Yapılan Hastalarda – n(%) 

N0 

N1 

 

47 (%92,16) 

4 (%7,84) 

Postoperatif Biyokimyasal Nüks – n(%) 

BKN- 

BKN+ 

 

57 (%73,08) 

21 (%26,92) 

Tablo 6. Hastalara ait bilgiler 
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Şekil 7. Çalışmamızdaki hastaların radikal prostatektomi spesmenlerinin pT evreleri    

 

  Çalışmada incenen 57 BKN gelişmeyen hastanın hastanın yaş ortalaması 66,40±5,45 iken 

BKN gelişen hastaların yaş ortalaması 63,14±6,08 olarak hesaplanmıştır. Buna göre BKN(-) 

hastaların ortalama yaşı BCR (+) hastalara göre istatistiksel olanlara göre daha yüksektir. 

Prostat bezi volümleri incelendiği BKN(+) grup ile BKN(-) grubun ortalamaları benzerdi;  

 

Şekil 8. Çalışmamızdaki hastaların radikal prostatektomi spesmenlerinin ISUP dereceleri  
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      BKN(-) grubun ortalama prostat bezi volümü 48,58±28,55 iken BKN(+) grubun ortalama 

prostat bezi volümü 46,71±16,65 idi. BKN(+) hastaların total PSA ve PSA dansitesi, BCR(-) 

hastalara göre daha yüksekti ancak bu farklılık istatistiksel olarak anlamlı değildi (p>0,05). 

Prostat biyopsindeki pozitif kor sayıları açısından karşılaştırıldıklarında ise her iki grup 

arasında istatistiksel olarak anlamlı fark görümedi. ⁶⁸Ga-PSMA PET’de prostat bezinin tuttuğu 

SUVmax değeri incelendiği zaman BKN(+) grubun SUVmax değerleri ortalamasının BKN(-) 

gruba göre istatistiksel olarak anlamlı düzeyde yüksek olduğu görüldü (Tablo 7). Ayrıca 

BKN(+) grubun ⁶⁸Ga-PSMA PET’de Prostat SUVmax değerinin BKN(-) gruba göre daha 

yüksek bir değer aralığında yoğunlaştığı görüldü (Şekil 8). 

 

Şekil 9. BKN(-) grup ile BKN(+) grubun ⁶⁸Ga-PSMA PET’deki SUVmax dağılımları  

 

 Biyokimyasal 

Nüks (-) 

Biyokimyasal 

Nüks (+) 

 

P 

Yaş 66,40 ± 5,45 63,14 ± 6,08 0,038 

Total PSA 12,14 ± 10,36 12,75 ± 4,28 0,052 

PSA Dansitesi 0,27 ± 0,16 

 

0,33 ± 0,17  0,108 

Prostat Bezi Volümü 48,58 ± 28,55 46,71 ± 16,65 0,656 

Biyopside Pozitif Kor Sayısı 5,44 ± 2,70 4,81 ± 2,56 0,569 

PSMA PET’de Prostat 

SUVmax değeri 

8,98 ± 6,22 18,95 ± 9,78 <0,001 

Tablo 7. BKN- ve BKN+ grupların karşılaştırması. Mann-Whitney U testi kullanılmıştır.  
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    Öncelikle hastaların prostast biyopsisindeki ISUP derecesi, parmakla rektal muayene ile 

saptanan klinik evreleri, radikal prostatektomi spesmenlerinin ISUP dereceleri ve radikal 

prostatektomi spesmenlerinin pT evrelerinin ortalamaları BKN(-) ve BKN(+) gruplarda 

karşılaştırıldı. Hastalar homojen gruplara ayrılmadan ortalamalarına göre karşılaştırıldıkları 

zaman PRM ile saptanan klinik evre, radikal prostatektomi spesmeninin ISUP derecesi ve 

radikal prostatektomi spesmeninin pT evrelerinin ortalamaları arasında BKN(-) hastalar ile 

BKN(+) hastalar arasında istatistiksel olarak anlamlı farklılık görülmedi. Preoperatif prostat 

biyopsilerinin ISUP dereceleri karşılaştırıldığında ise BKN(-) grubun biyopsi ISUP dereceleri 

ortalamalarının BKN(+) hastalara göre anlamlı düzeyde yüksek olduğu görüldü (Tablo 8). 

 Biyokimyasal  

Nüks (-)  

 

Biyokimyasal 

Nüks (+)  

P 

Biyopsi ISUP Grade 3,12 ± 1,07 2,43 ± 0,74 0,008 

PRM Klinik Evre 

 

2,28 ± 0,92 1,9 ± 0,83 0,135 

Radikal Prostatektomi ISUP 

grade 

2,84 ± 1,32 2,52 ± 0,81 0,381 

Radikal Prostatektomi pT 

evresi 

2,95 ± 1,05 3,29 ± 1,27 0,336 

Tablo 8. BKN- ve BKN+ grupların kategorik değişkenlere ayrılmadan karşılaştırması. Mann-

Whitney U testi kullanılmıştır.  

 

 

         Ardından BKN üzerine sadece ⁶⁸Ga-PSMA PET/BT’de prostat bezinin SUVmax 

tutulumunun etkisi değerlendirilmek üzere BKN’ye etki edebilecek prostat biyopsisi 

spesmenlerinin ISUP dereceleri, biyopside perinöral invazyon varlığı, PRM ile klinik evre, 

PSMA PET’deki lenf nodu tutulumu, radikal prostatektomi spesmenlerinin ISUP dereceleri ve 

pT evreleri açısından açısından BCR (-) grup ile BCR (+) grup kategorik değişkenlere göre 

karşılaştırıldığında grupların sadece radikal prostatektomi spesmeninin ISUP derecesi dışında  

homojen olduğu görüldü. Radikal prostatektomi ISUP derecesi de ortalamaya benzer şekilde 

kategorik değişkenlere göre karşılaştırıldığında BKN(-) grubun postoperatif ISUP derecelerinin 

BKN(+) gruba göre anlamlı düzeyde yüksek olduğu görüldü (Tablo 9) 
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Tablo 9. Kategorik Değişkenlerin Gruplara Göre Karşılaştırılması 

        Kategorik değişkenlere göre gruplar arasında homojenlik görüldükten ve kategorik 

değişkenlere göre gruplar arasında istatistiksel anlamlı fark olmadığı görüldükten sonra ROC 

eğrisi çizilerek ve eğri altında kalan alan (AUC) değerlendirilerek BKN’yi öngörmede ⁶⁸Ga-

PSMA PET/BT’deki prostat bezi SUVmax değerinin etkisi değerlendirildi (Şekil 9). 

 

Şekil 10. ⁶⁸Ga-PSMA PET/BT’deki prostat bezi SUVmax değerinin BCR’yi ön görmedeki 

ROC eğrisi grafiği 

       ⁶⁸Ga-PSMA PET/BT’deki prostat bezi SUVmax değerinin BKN’yi ön görmedeki ROC 

eğrisi grafiğine göre eğri altında kalan alan (AUC) değeri 0.798 olarak hesaplanmıştır. Bu 

değer, prostat glandındaki SUVmax değerinin pozitif ve negatif sınıfları ayırt etme konusunda 

 Biyokimyasal  

Nüks (-)  

Biyokimyasal 

Nüks(+)  

P 

Biyopsi ISUP Grade 2/3/4/5 

n – (%) 

22 / 13 / 15 / 7 

(38,6/22,8/26,3/12,3) 

15 / 3 / 3 /0 

(71,4/14,3/14,3/0) 

0,056 

Perinöral İnvazyon Varlığı +/- 

n – (%) 

52 / 5 

(91,2 / 8,8) 

21 / 0 

(100 / 0) 

0,316 

PRM Klinik Evre 

T1c/T2a/T2b/T2c 

n – (%) 

11 / 26 / 13 / 7 

(19,3/45,6/22,8/12,3) 

8 / 7 / 6 / 0 

(38,1/33,3/28,6/0 

0,135 

Radikal Prostatektomi ISUP 

1/2/3/4/5 

n – (%) 

8 / 19 / 15 / 4 / 11 

(14/33,3/26,3/7/19,3) 

0 / 14 / 3 / 4 / 0 

(0/66,7/14,3/19/0) 

0,007 

Radikal Prostatektomi pT 

pT2a/pT2b/pT2c/pT3a/pT3b 

7 / 6 / 33 / 5 / 6 

(12,3/10,5/57,9/8,8/10,5) 

2 / 2 / 11 / 0 / 6 

(9,5/9,5/52,4/0/28,6) 

0,259 

PSMA PET’de lenf nodu 

tutulumu + / - 

n – (%) 

17 / 40 

(29,8/70,2) 

6 / 15  

(28,6/71,4) 

0,914 
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iyi bir performans sergilediğini göstermektedir. Buna göre ⁶⁸Ga-PSMA PET/BT’de prostat bezi 

SUVmax değeri baz alındığında, BKN’yi ön görmede, rastgele seçilmiş bir pozitif örneği, 

rastgele seçilmiş bir negatif örnekten %79.8 olasılıkla daha yüksek bir skorla 

sınıflandırabilmektedir.  

      Ayrıca BKN gelişme riskini tahmin etme açısından ⁶⁸Ga-PSMA PET/BT ‘de prostatın 

SUVmax cut-off değeri 9,91 olduğu görülmüş ve preop hastalar homojen olarak 

gruplandırıldıkları zaman, patolojiden ve klinik evreden bağımsız olarak, prostat bezinde 

9,91’in üzerinde SUVmax tutulumu olan hastalarda BKN ihtimalinin arttığı görülmüştür.  Bu 

cut-off değerinde sensivite 0,81 iken spesifite değeri 0,298 olarak hesaplanmıştır. 

     Öte yandan tekrar değerlendirildiği zaman pelvik lenf nodlarında SUVmax tutulumu olan 

23 hastanın verileri tekrar incelendi. Partin nomogramına göre lenf nodu tutulum ihtimali %5 

ve üzerinde olması nedeniyle lenf nodu diseksiyonu yapılan hastalar da baz alındığında bu 23 

hastanın 17’sine lenf nodu diseksiyonu yapıldığı görüldü. Pelvik lenf nodlarındaki SUVmax 

değeri 1,79 ile 2,82 arasında olan diğer hastaya ise 6, hastaların orta risk grubunda olması, 

Partin nomogramına göre lenf nodu tutulumu ihtimalinin <%5 olması, preoperatif çekilen 

MpMRI görüntülemelerinin raporlarının PIRADS-2 olması ve Nükleer Tıp Kliniği tarafından 

yapılan ⁶⁸Ga-PSMA PET/BT yorumunda ilgili lenf nodlarındaki tutulumun inflamasyon ile 

uyumlu olduğunun belirtilmesi göz önünde bulundurularak  lenf nodu diseksiyonu (LND) 

uygulanmadı. (Tablo 10). 

 

 ⁶⁸Ga-PSMA PET/BT’de 

Pelvik Lenf Nodlarında 

Tutulum varsa SUVmax 

Değerleri(n:23) 

RP ile beraber LND Yapılan Hastalar (n:17) (ort +/- SS) 2,67 +/- 1,33 

RP ile beraber LND Yapılmayan Hastalar (n:6) (ort +/- SS) 2,12 +/- 0,38 

Tablo 10. ⁶⁸Ga-PSMA PET/BT’de Pelvik Lenf Nodlarında Tutulum Olan Hastalar 

 

      ⁶⁸Ga-PSMA PET/BT’de pelvik lenf nodlarında tutulum olan ve radikal prostatektomi 

esnasında pelvik lenf nodu diseksiyonu yapılan 17 hastanın pelvik lenf nodlarındaki SUVmax 

değerinin 2,67 +/- 1,33 olduğu görülmüştür. Bu 17 hastanın lenf nodu patolojileri incelendiği 
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zaman 14 hastanın N0, 3 hastanın N1 olduğu görülmüştür. N0 hastaların ortalama pelvik lenf 

nodlarının ortalama SUVmax değerinin 2,58 +/- 0,60 ve N1 hastaların ortalama pelvik lenf 

nodlarının SUVmax değerinin 2,76 +/- 1,22 olduğu görülmüştür. Örneklem büyüklüğünün 

oldukça küçük olması nedeniyle Mann Whitney U testi yapılmıştır ve N1 hastaların ⁶⁸Ga-PSMA 

PET/BT’deki pelvik lenf nodlarındaki SUVmax değerlerinin ortalamasının, N0 hastalara göre 

istatistiksel anlamlı düzeyde yüksek olduğu görülmüştür (p<0.05) (Tablo 11). 

 

 N0 (n:14) N1 (n:3) p değeri 

⁶⁸Ga-PSMA PET/BT’de Pelvik 

Lenf Nodlarındaki SUVmax 

Değeri (ort +/- SS) 

2,58 +/- 0,60 2,76 +/- 1,22  0.000094 

Tablo 11. ⁶⁸Ga-PSMA PET/BT’de Pelvik Lenf Nodlarında Tutulum Olan ve Radikal 

Prostatektomi İle Pelvik Lenf Nodu Diseksiyonu Uygulanan Hastalar (Mann Whitney U testi 

kullanılmıştır) 

 

5. TARTIŞMA 

       Prostat kanseri(PK), erkeklerde akciğer kanserinden sonra en sık görülen ikinci kanser 

türüdür. 2020 verilerine göre dünya genelinde yaklaşık 1,4 milyon erkek yeni prostat kanseri 

tanısı almıştır. Prostat kanseri, erkeklerde görülen tüm kanser vakalarının %14,1'ini 

oluşturmaktadır (1).  

    Son 30 yıl içinde PK görülme sıklığı dört kat artmasına rağmen, son 20 yıldır bu hastalığa 

bağlı ölüm oranlarında azalma görülmektedir. Bu düşüşün en önemli nedenlerinden biri, PSA 

(Prostat Spesifik Antijen) gibi serum belirteçlerinin yaygın kullanımı sayesinde kanserin daha 

erken evrede tespit edilmesi ve tedavi edilmesidir (1). 

      PSA tabanlı toplum taramanın yaygınlaşması ve toplumun bu konuda bilinçlenmesiyle 

birlikte, her yıl PK teşhisi konulan hasta sayısında artış gözlenmektedir ve özellikle 10 yıldan 

uzun yaşam beklentisine sahip lokalize veya lokal ileri evre prostat kanseri hastalarında, radikal 

prostatektomi(RP) en yaygın tercih edilen tedavi yöntemlerinden biridir (116).  

     RP sonrası hastalığın nüksünü değerlendirmek amacıyla postoperatif dönemde PSA takibi 

yapılmaktadır. Ameliyat sonrası PSA seviyesinin tespit edilemeyecek kadar düşük olması 

beklenir. Ancak, başlangıçta saptanamayan seviyelere inen PSA değerinin zamanla tekrar 

yükselmesi, hastalığın nüks ettiğine işaret edebilir. Amerikan Üroloji Derneği (AUA), 

biyokimyasal nüksü, ardışık iki PSA ölçümünde değerin ≥0.2 ng/ml olarak tespit edilmesi 

şeklinde tanımlamaktadır (117). 
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     Biyokimyasal nüks (BKN), prostat kanserine bağlı mortaliteyi etkileyen en önemli 

faktörlerden biridir. Avrupa Üroloji Derneği (EAU) kılavuzlarına göre RP ve radyoterapi 

sonrası hastaların %27 ila %53’ün PSA nüksü olduğu belirtilmektedir (37). Han ve ark. 2001 

yılında yaptığı ve bu konudaki en geniş çalışmalardan biri olan çalışmalarında, radikal 

prostatektomi uygulanmış 2404 hastanın 15 yıllık takibi sonucunda, hastaların %34,2’sinde 

biyokimyasal nüks geliştiği belirlenmiştir (118). Bizim çalışmamızda ise 78 hastanın 

biyokimyasal nüks oranı %26,92 olduğu görülmüştür. Bu farkın nedenlerinin bazılarının 

çalışmamıza pozitif cerrahi sınır bulunan hastaların dahil edilmemesi ve hasta sayısının daha 

az olması olduğunu düşünmekteyiz 

      Şimdiye kadar yapılan birçok çalışmada BKN üzerine etkisi olan faktörler incelenmiştir. 

EAU kılavuzlarına göre ise cerrahi sınır pozitifliği, radikal prostatektomi spesmenin pT 

evresinin yüksekliği ve ISUP derecesinin yüksekliği, radikal prostatektomi sonrası PSA nüksü 

açısından risk faktörleridir (37).2000 yılında yapılan çok değişkenli ve yüksek hasta sayılı bir 

analizde preoperatif yüksek serum PSA (>20 ng/dL), ISUP derecesinin ≥ 2 olması, pozitif 

cerrahi sınır ve seminal vezikül invazyonunun BKN riskini artırdığı görülmüş ve bu faktörler 

ile BCR riskini öngörmeye yönelik normogramlar geliştirilmiştir (119). Cooper ve ark. ise 

BKN’yi öngörmede kullanılabilecek skorlama sistemlerini, preoperatif serum PSA, ISUP 

derecesi, seminal vezikül invazyonu, lenf nodu tutulumu, cerrahi sınır pozitifliği ve 

ekstrakapsüler uzanımı baz alarak geliştirmişlerdir (18).  

    Genel olarak RP sonrası BKN’yi öngörmek amacıyla Preoperatif PSA, D'Amico risk 

sınıflandırması, patolojik T evresi, patolojik Gleason skoru veya ISUP grade grubu, patolojik 

lenf nodu tutulumu ve pozitif cerrahi sınır varlığı, yaygın olarak kullanılan faktörler arasındadır 

(120,121). Bu parametrelerin uluslararası düzeyde geçerliliği bulunmasına rağmen, PK için 

mevcut prognostik araçların geliştirilmesine yönelik çalışmalar devam etmektedir.  

     PSMA’nın normal ve hiperplazik prostat dokusunda düşük ve orta düzeyde, primer 

adenokarsinomlarda ise yüksek düzeyde eksprese edildiği gösterilmiştir. ⁶⁸Ga-PSMA-

PET/BT’nin, PSMA eksprese eden prostat kanseri hücrelerine yüksek spesifisite göstermesi 

nedeniyle, hastalık erken evrede olsa bile tümör yayılımını ve derecesini belirlemede etkili 

olabileceği belirtilmektedir (122). Primer tümörde radyofarmasötik birikimi belirgin olup, 

yüksek SUVmax değerleri sayesinde normal prostat dokusundan rahatlıkla ayırt 

edilebilmektedir. Woythal ve ark. yaptığı bir çalışmada primer adenokarsinomun SUVmax 

değerlerinin normal prostat dokusuna göre anlamlı derecede yüksek olduğu ve SUVmax 

değerinin, kanserin PSMA ekspresyonu ile güçlü şekilde korele olduğu gösterilmiştir (122). Bu 
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durum prostat kanserinin yüksek duyarlılık ve özgüllük ile tespit edilebilmesini de 

sağlamaktadır. ⁶⁸Ga-PSMA-PET/BT’nin yüksek diagnostik hassasiyet ve doğruluğa sahip 

olması, lokalize prostat kanseri vakalarında kullanımının arttırılmasını desteklemektedir. 

Tümör odaklarının tespitindeki yüksek hassasiyeti, MRI gibi diğer görüntüleme yöntemlerinin 

fark edemediği küçük odakların bile belirlenmesini sağlamaktadır. Bu nedenle, lokal 

hastalıkları değerlendiren vakalarda ⁶⁸Ga-PSMA-PET/BT kullanılarak, tespit edilmeyen 

tümörlerden biyopsi alımı yapılabileceğini belirten araştırmalar mevcuttur (123). Benzer 

şekilde, Rahbar ve ark. yaptıkları çalışmada,işaretleyici tutulumunun primer tümörle güçlü bir 

ilişki gösterdiğini ve düşük dereceli tümörlerde dahi intraprostatik tümör lokalizasyonunun 

tahmin edilebileceğini belirtmişlerdir (124). 

    Öte yandan tümör derecesinin artışıyla birlikte PSMA ekspresyon yoğunluğunun da 

yükseldiği bildirilmiştir (125). Bu destekleyecek nitelikteki ilk çalışmalarda toplam Gleason 

skorunun 8 ve 9 olan prostat kanserlerinde daha yüksek SUVmax değerleri bildirilmiştir. 2016 

yılında yayınlanan 6 vakanın incelendiği ve bu konuda ilk sayılabilecek bir çalışmada, 

araştırmacılar PSMA tutulumunun SUVmax değerinin prostat bezindeki malign lezyonları, 

benign lezyonlardan yüksek doğrulukla ayırt edebileceği belirtilmiştir (124). Uprimny ve ark. 

2017 yılında yaptığı çalışmada prostattaki primer tümörün SUVmax değerinin, tümörün ISUP 

derecesi ile korelasyon gösterdiği, ISUP grade 1,2 ve 3 tümörlerin SUVmax değerlerinin 

anlamlı derecede düşük olduğunu, ISUP Grade 4 ve 5 tümörlerin SUVmax değerlerinin ise 

anlamlı derecede yüksek olduğunu rapor etmişlerdir (126). 

    Bu çalışma sonuçları ve bulgular baz alınarak, çalışmamızdaki amacımız lokal veya lokal 

ileri prostat kanseri tanısıyla radikal prostatektomi uygulanan ve postoperatif dönemde PSA 

progresyonu gösteren hastalarda tedavi öncesi hastalığı evreleme amacıyla çekilen ⁶⁸Ga-PSMA 

PET/BT’nin cerrahi sonrası biyokimyasal nüksü öngörmedeki prognostik rolünü araştırarak, 

biyokimyasal nüks açısından daha riskli hasta grubunu ⁶⁸Ga-PSMA PET/BT bulgularına 

prostatın SUVmax değerine göre tanımlamak bu hastaların postoperatif daha yakın takip 

edilmesini sağlamaktır.  

    Çalışmamızda hastaların biyopsi patolojisi, biyopsideki pozitif kor sayısı ve biyopsideki 

perinöral invazyon varlığı, preoperatif PSA düzeyi, preoperatif cT evresi, radikal prostatektomi 

spesmeninin ISUP derecesi, nihai pT evresi gibi BKN’ye etki edebilecek parametreler açısından 

gruplandırıldığında BKN gelişen hastalar ile BKN gelişmeyen hastalar arasında istatistiksel 

olarak benzerlik olduğu izlendi. Diğer çalışmalardan farklı olarak çalışmamızda BKN izlenen 

olgularda yaşın, BKN izlenmeyen hastalara göre anlamlı düzeyde düşük olduğu görülmüştür. 
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Yaş ile BKN arasındaki Özden ve ark. ve Türk ve ark.’larının yaptıkları çalışmalarda yaş ile 

BKN arasında anlamlı farklılık görülmemiştir (127,128). 

     Birçok çalışma PK hastalarda RP’den sonra PSA nüksü açısından pozitif cerrahi sınırın, 

bağımsız bir risk faktörü olduğunu belirtmiştir. Swindle ve ark. yaptıkları çalışmada, PK 

tedavisi sonrasında BKN için cerrahi sınır pozitifliğinin önemli bir prediktör olduğunu 

belirtmişlerdir (129). Ploussard ve ark. da pozitif cerrahi sınırın PSA nüksünün en önemli risk 

faktörlerinden biri olduğunu belirtmişlerdir (130). Bu nedenle çalışmamıza cerrahi sınır 

pozitifliği olan hastalar dahil edilmemiş ve çalışma dışı bırakılmıştır.  

      Serum PSA, Gleason skoru ve klinik evreleme temel alınarak oluşturulan D’Amico risk 

sınıflaması ile BKN gelişimi arasındaki ilişkiyi inceleyen çeşitli çalışmalar mevcuttur. Örneğin, 

radikal prostatektomi uygulanmış 192 hastayı D’Amico risk sınıflamasına göre değerlendiren 

Bijalvan ve ark., yüksek risk grubundaki hastalarda BCT gelişme olasılığının daha yüksek 

olduğunu göstermiştir. Bu bulgu, D’Amico risk sınıflamasının ve bu sınıflama yapılırken 

kullanılan serum PSA, Gleason skoru ve PRM ile yapılan klinik evrelemenin BKN 

öngörüsünde klinik olarak önemli bir parametre olabileceğini düşündürmektedir (131).  

     Bahsedildiği gibi hastaların biyopsi patolojisi, biyopsideki pozitif kor sayısı ve biyopsideki 

perinöral invazyon varlığı, preoperatif PSA düzeyi, preoperatif cT evresi, radikal prostatektomi 

ISUP derecesi ve nihai pT evresi BKN’ye ayrı ayrı etki edebilecek parametrelerdir. 

Çalışmamızda preoperatif PSA düzeyi açısından BKN pozitif grup ile BKN negatif grup 

arasında istatistiksel anlamlı fark yoktur (p : 0,052). Aynı şekilde preoperatif PRM ile yapılan 

klinik evreleme değerlerinin ortalaması değerlendirildiği zaman da preoperatif cT evresi 

açısından iki grup arasında istatistiksel olarak anlamlı farklılık görülmedi (p:0,135).  Biyopsi 

patolojileri açısından incelendiği zaman ise BKN(-) grubun biyopsi patolojilerinin ISUP 

derecelerinin ortalamaları BKN(+) gruba göre istatistiksel olarak daha yüksek olduğu görüldü 

(p:0,008). Biyopsideki pozitif kor sayılarının ortalamaları değerlendirildiği zaman ise iki grup 

arasında istatistiksel anlamlı farklılık görülmedi (p:0,569) 

     Hastaların postoperatif patolojileri incelendiği zaman ise RP spesmenlerinin ISUP dereceleri 

ve pT evrelerinin ortalamaları açısından BKN(+) grup ile BKN(-) grup arasında anlamlı 

farklılık görülmedi (p değerleri sırasıyla 0,381 ve 0,336). 

    Çalışmamızda BKN’ye sadece ⁶⁸Ga-PSMA PET/BT’de prostat bezinin tuttuğu SUVmax 

değerinin incelemesi amaçlandığından dolayı BKN(-) ve BKN(+) hastalar homojen gruplara 

ayrıldı ve kategorik değişkenlere göre incelendi. Gruplar kategorik değişkenlere ayrılıp 
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karşılaştırıldığında ise biyopsi ISUP dereceleri, perinöral invazyon varlığı, PRM klinik evre, 

radikal prostatektomi pT evresi ve ⁶⁸Ga-PSMA PET’de lenf nodu tutulumu açısından BCR(-) 

ve BCR(+) hastaların birbirine istatistiksel olarak benzer dağıldığı görüldü. Sadece RP 

spesmenlerinin ISUP dereceleri açısından BKN(-) grubun BKN(+) gruba göre daha yüksek 

derecelerde yoğunlaştığı görüldü. Mathieu ve ark. 2017 yılında yaptığı çalışmada 5’li ISUP 

derecelendirme sisteminin biyokimyasal nükssüz sağkalım üzerine en iyi prognostik ayrımı 

yapabildiği görülmüşken çalışmamızdaki elde ettiğimiz sonuçlara göre ⁶⁸Ga-PSMA PET/BT’de 

prostat bezinde yüksek SUVmax tutulumu olan hastaların daha kötü prognoza sahip olduğu 

görülmüştür (132).  

     Literatürdeki çalışmalar incelendiğinde, patolojik tümör evresinin hem tek değişkenli hem 

de çok değişkenli analizlerde BKN gelişimini öngörmede bağımsız bir prediktif faktör olarak 

değerlendirildiği görülmektedir. Örneğin, geniş bir hasta kohortunda yapılan analizde, pT2 ve 

pT3a evresinde sınıflandırılan hastalarda pozitif cerrahi sınırın BKN gelişimini öngörmede 

bağımsız bir faktör olduğu gösterilmiştir. Ancak, pT3b ve pT4 evresinde sınıflandırılan hastalar 

için bu ilişki istatistiksel olarak anlamlı bulunmamıştır (130). Bizim çalışmamızda ise hem 

ortalama olarak değerlendirildiğinde hem de hastalara pT2a, pT2b, pT3a ve pT3b olarak 

gruplara ayrıldıktan sonra karşılaştırıldıklarında BKN(-) ve BKN(+) hastalar arasına 

istatistiksel olarak anlamlı farklılık görülmemiştir.  

     Çalışmamızda 23 hastanın ⁶⁸Ga-PSMA-PET/BT’lerinde pelvik lenf nodlarında PSMA 

tutulumu mevcuttu Bu hastalardan 17’sine pelvik lenf nodu diseksiyonu uygulandı. PSMA-

PET/BT’lerinde pelvik lenf nodlarında SUVmax değeri 1,79 ile 2,82 arasında değişen 6 hastaya 

ise hastaların orta risk grubunda olmaları, Partin nomogramına göre lenf nodu tutulum 

ihtimalinin %5’in altında olması ve nükleer tıp kliniği tarafından yapılan ⁶⁸Ga-PSMA-PET/BT 

raporunda tutulumun öncelikle inflamasyona sekonder olduğunun belirtilmesi üzerine lenf 

nodu diseksiyonu yapılmadı. Bu hastaların pelvik lenf nodlarındaki SUVmax değerleri 2,12 +/- 

0,38di.  Franklin ve ark. yaptıkları çalışmada ISUP derecesi <5 olan ve MpMRI skoru PI-RADS 

< 5 olan hastalarda lenf nodu metastazı riskinin %5’ten daha düşük olduğunu ve bu hastalara 

pelvik lenf nodu diseksiyonu yapılmasının gerekli olmadığını belirtmişlerdir (137). 

Çalışmamızdaki 6 hastanın hepsi orta risk grubunda olmanın yanı sıra retrospektif olarak 

MpMRI görüntülemeleri incelendiğinde tamamının PIRADS-2 kategorik grubunda oldukları 

görüldü.  

     Pelvik lenf nodlarında metastaz görülen hastaların ⁶⁸Ga-PSMA PET/BT’de lenf nodlarının 

ortalama SUVmax değeri 2,76 +/- 1,22 olarak görüldü ve lenf nodu metastazı olmayan 
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hastaların ⁶⁸Ga-PSMA PET/BT’lerindeki pelvik lenf nodlarının ortalama SUVmax değeri 2,12 

+/- 0,38 ile karşılaştırıldığında N1 olan hastaların lenf nodlarındaki tutulumun, N0 olan 

hastaların lenf nodu tutulumlarına  göre SUVmax  değerlerinin anlamlı derecede yüksek olduğu 

görüldü (p:0.000094). Bu sonuçlar literatürdeki bu konuda yapılmış diğer çalışmalarla uyumlu 

olmakla beraber çalışmamızda lenf nodu metastazı olan hastaların sayısının yeterli olmaması 

bu konudaki en büyük kısıtlılıktır (138).  

     Demirci ve ark. tarafından 141 hasta üzerinde yapılan çalışmada, hastaların ISUP dereceleri 

ile SUVmax değerleri arasında anlamlı bir ilişki olduğu, patolojik derecelendirme arttıkça 

SUVmax tutulumunun da belirgin şekilde yükseldiği gösterilmiştir. Ayrıca, cerrahi sonrası elde 

edilen patoloji sonuçları incelendiğinde, hastaların %49’unda biyopsi patolojilerine kıyasla 

upgrade olduğu ve bu hastalarda SUVmax değerlerinin, aynı patolojideki diğer hastalara göre 

anlamlı derecede yüksek olduğu gözlenmiştir (133). Benzer şekilde Aykanat ve ark. tarafından 

62 hastanın incelendiği bir çalışmada, biyopsi  Gleason skoru 4+4 olan hastaların RP sonrası 

yapılan patolojik incelemelerinde hastaların %19,3’ünün Gleason skorunun 3+4’e, hastaların 

%41,9’unun Gleason skorunun 3+4’e düştüğü görülmüştür ve bu düşük derecelendirme olan 

hastaların ⁶⁸Ga-PSMA PET/BT’de intraprostatik lezyonun SUVmax değeri diğer hastalara göre 

istatistiksel anlamlı olarak daha düşük bulunmuş ve Gleason 4+4 olan hastalarda düşük 

derecelendirmeyi öngören tek değişkenli ve çok değişkenli lojistik regresyon modellerinde 

⁶⁸Ga-PSMA PET/BT’deki SUVmax değerinin bağımsız bir prediktör olduğu gösterilmiştir 

(134). 

      Esen ve ark. tarafından ve 41 hastanın değerlendirildiği bir çalışmada ise, biyopsi patolojisi 

ISUP derece 1 olan hastalardan %65,9’unun radikal prostatektomi patolojisinin yüksek 

derecelendirildiği görülmüştür. Çalışmanın multivaryant analizinde ise ⁶⁸Ga-PSMA PET/BT’de 

intraprostatik SUVmax değerinin 5,6 dan yüksek olmasının patolojik yüksek derecelendirmeyi 

öngören tek bağımız faktör olduğu saptanmıştır (135). 

      Roberts ve ark. Gleason skoru 3+4 olan hastaları değerlendirdikleri çalışmada prostat 

bezinde SUVmax>8 olan hastaların radikal prostatektomi sonrasında daha fazla yüksek 

derecelendirme gösterdikleri ve aktif izlem açısından uygunsuz olabilecekleri gösterilmiştir. 

Aynı çalışmada sonuç olarak ⁶⁸Ga-PSMA PET/BT’de intraprostatik PSMA yoğunluğunun 

prognostik bilgi sağlayabileceği, tümör biyolojisini yansıtabileceği ve lokalize prostat 

kanserinde anlamlı bir biyobelirteç olabilerek kullanılabileceği gösterilmiştir (136). 

Çalışmamızda da benzer şekilde ⁶⁸Ga-PSMA PET’de prostatta 9,91’den büyük SUVmax değeri 

olan hastalarda; PSA, ISUP derecesi, klinik evre, perinöral invazyon ve patolojik evreden 
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bağımsız olarak %79,8 olasılıkla daha yüksek oranda BKN meydana geldiği görülmüştür. 

Çalışmamızda sadece intraprostatik SUVmax değerleri açısından karşılaştırıldığında ise BKN 

meydana gelen grubun SUVmax değerlerinin BKN olmayan gruba göre istatistiksel anlamlı 

düzeyde yüksek olduğu görülmüştür (p<0,001). Bu sonuçlar da prostat bezindeki SUVmax 

tutulumunun yoğunluğunun prognostik bilgi sağlayabileceğini ve yüksek PSMA ekspresyonu 

gösteren tümörlerin daha agresif seyredebileceğini göstermektedir.  

      ⁶⁸Ga-PSMA-PET/BT’nin ürolojik uygulamalardaki yeri giderek önem kazanmaktadır. 

Mevcut literatür ve kendi klinik deneyimlerimiz doğrultusunda, bu görüntüleme yönteminin 

ilerleyen yıllarda daha yaygın kullanılacağını öngörmekteyiz. Ancak, şu an için sınırlı sayıda 

merkezde erişilebilir olması ve yüksek maliyetler nedeniyle geniş ölçekli, yüksek kanıt 

düzeyine sahip çalışmalar gerçekleştirmek güçleşmektedir. Buna rağmen, PK insidansındaki 

artış göz önüne alındığında, ⁶⁸Ga-PSMA-PET/BT’nin doğru hasta yönetimini sağlamada kritik 

bir rol oynayacağı açıktır. Bu teknolojinin klinik faydalarının daha iyi anlaşılabilmesi için geniş 

hasta gruplarını içeren, çok merkezli çalışmaların yapılması ve elde edilen verilerin daha 

kapsamlı şekilde değerlendirilmesi gerekmektedir.  

      Çalışmamızın kısıtlılıklarını incelediğimizde ise öncelikle yüksek hasta popülasyonuna 

sahip olmadığımızı görmekteyiz. Hasta sayısının azlığının en önemli limitasyonumuz olduğu 

söylenebilir. Ayrıca ⁶⁸Ga-PSMA-PET/BT’nin diğer görüntüleme yöntemleri kadar yaygın 

kullanılmaması ve ⁶⁸Ga-PSMA-PET/BT sonuçları ile ilgili bir standardizasyon olmaması 

kısıtlayıcı diğer etmenlerdir. Bir diğer kısıtlılık da çalışmamızdaki tüm hastaların preoperatif 

MpMRI görüntülemesinin olmamasıdır. Bu nedenle ⁶⁸Ga-PSMA-PET/BT bulguları MpMRI ile 

karşılaştırılıp, prostattaki tümör volümü ve boyutu gibi daha kapsamlı sonuçlar elde 

edilememiştir.  

       ⁶⁸Ga-PSMA-PET/BT teknolojisinin kullanımının arttığı ve daha geniş bir erişilebilirlik 

sağlandığı bir döneme girilmesi, bu alanda yapılacak araştırmalar için önemli fırsatlar 

yaratacaktır. Bu görüntüleme yönteminin daha etkin bir şekilde klinik pratiğe entegrasyonu, 

daha kapsamlı çalışmaların yapılmasına olanak tanıyacaktır. Ancak, daha kesin sonuçlara 

ulaşabilmek ve bu teknoloji ile ilgili daha güvenilir veriler elde edebilmek için daha büyük hasta 

gruplarıyla yapılacak çok merkezli çalışmalar gereklidir. Bu tür çalışmalar, ⁶⁸Ga-PSMA-

PET/BT’nin prostat kanseri tanı ve tedavi süreçlerindeki etkinliğini daha ayrıntılı bir şekilde 

ortaya koyacaktır. 
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6.SONUÇ 

      Çalışmamızda RP öncesi ⁶⁸Ga-PSMA-PET/BT’de prostat bezindeki SUVmax değerinin 

biyokimyasal nüksü ön görmede bağımsız olarak prognostik öneminin olduğu saptadık. 

Lokalize ve lokal ileri PK nedeniyle RP yapılacak hastalarda preoperatif çekilen ⁶⁸Ga-PSMA-

PET/BT’de prostat bezindeki SUVmax değeri 9,91’den büyük olan hastaların nükssüz sağkalım 

açısından daha kötü prognostik olabileceğini ve bu hastaların postoperatif PSA nüksü ve 

biyokimyasal rekürrens açısından daha yakın takip edilmesi gerektiğine inanmaktayız. Bu 

konuda daha fazla hasta sayısı ve daha uzun takip süreleri ile yapılacak çalışmalara ihtiyaç 

vardır.  
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