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TRANSREKTAL ULTRASON ESLiGINDE PROSTAT BiYOPSIiSi iLE INDEX TUMORU
SAPTAMA ORANI VE BIiYOPSi ILE RADIKAL PROSTATEKTOMIi GLEASON
SKORLARI TUTARLILIGININ KARSILASTIRILMASI

OZET

Amag: Radikal prostatektomi yapilan hastalarda bulunan Gleason skoru ile transrektal ultrasonografi
esliginde prostat biyopsisinde elde edilen Gleason skoru ve D’Amico risk siniflamasinin

korelasyonunu arastirmaktir.

Materyal metod: Bu ¢alisma, Nisan 2017- Ocak 2022 yillar1 arasinda prostat kanseri tanis1 konulmus
ve radikal prostatektomi operasyonu yapilmis hasta dosyalar1 retrospektif olarak incelendi. Hastalarin
yaslari, TRUS Bx oncesi PSA degerleri, TRUS Bx GS, RP spesmeni GS, invazyon derecesi (TNM
siniflamast), D’ Amico risk siniflamasina gore risk sinifi, postop komplikasyonlari, izlem suresi (AY),

RP sonrasi ek tedavi gereksinimi kaydedildi.

Bulgular: Calismaya alinan 39 hastanin yas ortalamasi 65,72+5,93 yil, pre op PSA degeri 11,77+7,53
ng/ml, post op takip slreleri (ay) ortalama 21,23+£17,53 olarak elde edildi. TRUS Bx 6rneklerinin GS
ile RP 6rneklerinin GS hastalarin 30 (%76,9) unda uyumlu izlendi. TRUS Bx 6rneklerinde hastalarin
5 (%12,9)’linde diistik derecelendirme, 4 (%10,2)’inde ise yiiksek derecelendirme yapildigi goriildii.
Toplam 27 (%69,2) hastanin D’ Amico risk siniflamasi pre op ve post op uyumlu olarak bulunmustur.
9 (%23) hastanin post op D’Amico siniflamasi pre op sonuglarina gore diisiik riskli bulunmus olup 3
(%7,8) hastanin post op D’ Amico siniflamast yiiksek riskli bulunmustur. Gleason skorlari ve D’ Amico

risk siniflamasi arttik¢a post op tedavi ihtiyaci ve persistan PSA oraninin arttig1 izlendi.

Sonug: TRUS Bx spesmenlerinin GS’lar1 ile RP spesmenlerinin GS’lar1 yiiksek oranda uyumlu oldugu
goruldi. Ayni zamanda D’ Amico siniflamasi pre op ve post uyumu yiiksek oranda izlendi. Hastalarin
onemli bir kisminda post op D’ Amico siiflamasi pre op sonucuna gore daha diisiik bulundu. TRUS
Bx GS’nin ve D’ Amico simiflamasinin gilivenirligi ve etkinligi tedavi modalitesine karar vermede etkin
birer yontemlerdir. Hekimlerin daha saglikli kararlar verebilmeleri igin, biyopsi sonrasinda patoloji

sonuglarini ele alirken GS’de alinacak hata payi olasiligini akilda tutulmasi gerekir.

Anahtar Kelimeler: Prostat kanseri, Radikal prostatektomi, Gleason skoru, D’Amico siniflamas,
TRUS Bx



COMPARISON OF TRANSRECTAL ULTRASOUND ACHIEVED PROSTATE BIOPSY
AND INDEX TUMOR DETECTION RATE AND CONSISTENCE OF BIOPSY AND
RADICAL PROSTATECTOMY GLEASON SCORE

ABSTRACT

Aim: In our study, our goal is to investigate the correlation between the Gleason score found in patients
who had undergone radical prostatectomy, and the Gleason score obtained in transrectal

ultrasonography-guided prostate biopsy, and the D'Amigo risk classification.

Materials and methods: In this study, the files of patients who were diagnosed with prostate cancer
and underwent radical prostatectomy between April 2017 and January 2022 were reviewed
retrospectively. Patient’s ages, PSA values before TRUS Bx, TRUS Bx GS, RP specimen GS, degree
of invasion (TNM classification), risk class according to D'Amico risk classification, postoperative

complications, follow-up time (AD), and need for additional treatment after RP were recorded.

Results: The mean age of 39 patients included in the study was 65.72+5.93 years, pre-op PSA value
was 11.77£7.53 ng/ml, and mean post-op follow-up period (months) was 21.23+£17.53. GS of TRUS
Bx samples and GS of RP samples were found to be compatible in 30 (76.9%) of the patients. In TRUS
Bx samples, 5 (12.9%) of the patients were low graded and 4 (10.2%) high graded. D'Amico risk
classification of 27 (69.2%) patients was found to be compatible with pre-op and post-op. Post op
D'Amico classification of 9 (23%) patients was found to be low risk according to pre-op results, and
post op D'Amico classification of 3 (7.8%) patients was found to be high risk. It was observed that as
Gleason scores and D'Amico risk classification increased, the need for post-op treatment and the rate
of persistent PSA increased.

Conclusion: GS of TRUS Bx specimens and GS of RP specimens were found to be highly compatible.
At the same time, D'Amico classification pre-op and post compliance was observed to a high degree.
In a significant part of the patients, the post op D'Amico classification was found to be lower than the
pre-op result. The reliability and efficacy of TRUS Bx GS and D'Amico classification are effective
methods in deciding the treatment modality. In order for physicians to make healthier decisions, the
possibility of error margin in GS should be kept in mind when considering the pathology results after

biopsy.

Key words: Prostate cancer, Radical prostatectomy, Gleason score, D'Amico classification, TRUS Bx



1.GIRIS VE AMAC

Avrupa’da erkeklerde 70 yas {istii cilt disinda en sik goriilen kanser tiirii Prostat karsinomudur.
Gelismis iilkelerde bu yas grubu erkeklerin karsilastigi onemli bir saglik problemidir. insidans1 en
yiiksek Kuzey ve Bati Avrupa’da (100 binde >200) bulunmustur (1). Saglik Bakanlhigindaki verilere
gore tilkemizde yliz binde 37,6 insidansla erkeklerde en ¢ok izlenen ikinci kanser konumundadir (2).
Erkeklerde kanser nedenli kayiplarin en sik ikinci sebebi Prostat karsinomu (Pca)’dur. Amerika
Birlesik Devletleri’nde bir klinik ¢alismada hayat boyu klinik Pca’ne yakalanma oran1 %16, mortalite

oran1 %3 olarak saptanmistir (3).

Serum prostat spesifik antijen (PSA) degeri ve/veya parmakla rektal muayenede (PRM)
meydana gelecek klinik siiphenin doku tanisi ile dogrulanmasiyla Pca tanist alir (4). Transrektal
ultrasonografi (TRUS) esliginde prostat biyopsilerinin uygulanmasi, serum PSA duzeyi bakilmasinin

kliniklerde yayginlasmasiyla birlikte lokalize Pca tanimi1 ve tedavisinde 6nemli adimlar atilmistir (5).

Hastanin yasi, komorbiditeleri, prostat biyopsisinde alinan materyaldeki timor genisligi ve

gleason skoru (GS) Pca tedavi protokoliiniin se¢ciminde hayati 6neme sahiptir (6).

Gleason derecelemesi Pca derecelenmesinde en sik kullanilan sistemdir. Radikal prostatektomi
(RP) materyalinden bakilan GS ‘nun, hastaligin ilerleyisinde kabul géren bir veri oldugu ispatlanmistir.
TRUS esliginde prostat biyopsilerinden (TRUS Bx) alinan biyopsi GS ise tedavi protokoliinin
degerlendirilmesinde 6nemli yere sahiptir. Fakat yapilan ¢alismalar TRUS Bx ile elde edilen
sonuglarla, RP sonuglarmin GS’lar arasinda ciddi farkliliklar oldugu izlenmistir. Bu durum bazi
hastalarda kiiratif olabilecek tedavilerin gecikmesine bazi hastalarin da gereksiz tedavi gérmesine

sebep olabilmektedir (7).

Pca orneginin kesitsel analizi Pca’y1 ortaya koymak i¢in standart yaklasim olarak kabul
edilmektedir. Klinik lokalize Pca vakalar1 %66-86 heterojenite ve multifokalite gosterir (8). Multifokal
vakalar, asil timor en yitksek GS’u olan tlimor, ayn1 GS’u olan birgok timor var ise en yiksek derecesi
olan timor olarak adlandirilir. Asil timdr derecesinin hastaligin ilerleyisinde rolii biiyiik oldugu

bilinmektedir. Asil timoriin dogru tespiti tedavi modalitesini etkiler (9).

Bu calismadaki amag; Radikal prostatektomi yapilan hastalarda bulunan Gleason skoru ile
transrektal ultrasonografi esliginde prostat biyopsisinde elde edilen Gleason skoru ve D’Amigo risk

siiflamasinin korelasyonu incelendi.



2.GENEL BILGILER
2.1. Prostat Bezi Embriyolojisi

Intrauterin hayatta 8-12. haftalarda human koryonik gonadotropin (hCG) uyarimi sonucu
salinan testosteron ile prostat bezi gelisimi baslar. Prostat bezi epiteli tiretral tomurcugun endodermal
epitelinden koken alir. Cevre mezenkimal doku prostat bezinin stromasini ve kas dokusunu olusturur.
Prostat bezi perinatal ddnemde kucuk olup puberteye kadar latent evrededir. Puberteyle beraber buyur
(10).

2.2. Prostat Bezi Anatomisi

Yetigkin bir erkekte prostat bezi ortalama 18-20 gramdir. Ortalama 3 cm uzunlugunda, 4 cm
genisliginde, 2 cm kalinhigindadir. Fibromuskuler ve glandiiler yapida sekretuar bir organdir.
Ortasindan 2,5 cm uzunlugunda posterior iiretra geger. Elips seklinde oldugundan anterior, posterior
ve lateral kenarlara sahip olup alt kismia dogru daralan bir apeksi mevcuttur. Ust kisminda mesane
taban1 ile seyreden yaygin bir tabana sahiptir. Ust kism1 mesane, arka kismi rektum ve arka st kismi
vaz deferens ile seminal vezikullerle komsuluk gosterip, tabanda irogenital diyafram ve énde pubis ile
yaptig1 baglar ile desteklenmektedir. Prostat bezinin kapsull kollajen, elastin ve yogun diiz kas
yapisindan meydana gelir. Kapsiiliin kalinlig1 yaklasik olarak 0,5 mm’dir. Diiz kasin mikroskopik
bantlar1 kapsiiliin posterior yiiziinden Denonvillier fasyas: (Rektoprostatik fasya) ile birlesmek {izere
ilerler.Kapsul apekste bulunmaz.Denonvilier fasyasi iiregenital diyaframa kadar uzanir ve ¢ift katmana
sahip bu fasya prostat ile rektumu ayirir. Ejakilatif kanallar prostata arka kismindan girer.
Verumontanum icerisinden gegerek eksternal ¢izgili triner sfinkterin proksimalinde arka Uretraya
acilir (11)

1968 yilinda Mc Neil’in yaptig1 ve giincel siniflamada glandiiler kisim santral zon, periferik
zon ve transizyonel zon olarak ili¢ kisma, glandiiler olmayan kisim ise fibromiiskiiler stroma ve

preprostatik sfinkter olarak iki kisma ayrilmistir (12).

Yaklasik olarak prostatin %70lik kismini igeren periferik zon prostatin posterior, lateral ve
apikal kisimin1 meydana getirir. Santral zon ise prostatin tabaninda yer kaplayan piramidal sekilli bir
yapida ve %25°lik par¢ay1 meydana getirir. Transizyonel zon ise proksimal ve distal prostatik liretranin
birlesiminde, Uretrayi gepegevre sarip %5’lik paya sahiptir. Periferik zon, santral zondan cerrahi kapsil
nitelendirilen fibromiiskiiler doku ile ayrilir. Preprostatik sfinkter ise glandiiler yapiya sahip olmayan,

prostatik tiretray1 ¢cepegevre kaplayan ve retrograd ejakilasyonu engelleyen bir diiz kas sfinkteridir.



Anterior fibromiiskiiler stroma ise fibroz ve miiskiiler dokulardan olusmus olup glandiiler yapiya sahip
degildir. Prostatin %30’nu meydana getirir. Detrlisor kastan koken alip prostatin anterior kenarini

tamamen kaplar. Posterior ve laterale dogru uzanir (13).
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Sekil 1. A: Prostatin lateral goriinimii B: Lateral gorinimin kesitsel gorinimi C: Kesitsel

gorunumdain transvers gorinimu (12)

Prostat bezinin beslenmesi biiyiik oranda internal arterin dali olan inferior vezikal arter ile olur.
Beslenmeye yardimer olmak igin tiretral, kapsiiler ve diger kiigiik dallar inferior vezikal arterlerden
ayrilirlar. Internal pudental arter ve medial rektal arter de bu beslenmeye katkida bululurlar.
Periprostatik pleksus, derin dorsal penis ven ve internal iliak (hipogastrik) venler ile baglanti kurarak
prostat bezinin vendz doniisiinii saglar. Obturator ve internal iliak lenf nodlar1 primer lenfatik drenaji
meydana getirirken, daha az olarak eksternal iliak ve presakral lenf nodlar1 da lenfatik drenaj1 olusturur

(14).



Pelvik pleksustan gelen kaverndz sinirler Prostat bezi otonom (sempatik-parasempatik)

innervasyonu saglar (14).
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2.3. Prostat Bezi Histolojisi

Prostat dokusu, bag ve kas dokusundan meydana gelen fibromuskiler stroma ve bununla
birlesmis epitelyal glandiler yapilardan olusur. Bazal membran glandiiler yapilarda belirginlesmistir.
Fibromuskuler stroma bunlari ayirir. Verumontanum ile mesane boynu arasindaki bdlgede bu
glandiiler yapilar ekskretuar kanallarla prostatik liretra tabanina agilirlar. Prostat bez dokusunda
Tubuloalveolar yapidalar histolojik farkliliklar izlenir (16). Prostat taslari ayrica corpora amilacea
olarak da adlandirilan tubuloalveolar bezlerin kanalinda prostat salgilarinin birlesip kireclenmesi ile
meydana gelir. Bunlar boyali kesitlerde prostat bezinin u¢ kisminda asidofilik ve graniil benzeri yapilar
gibi goralur (17). Aslinda bez epiteli tek katli prizmatik epitel olarak gorilse de zaman zaman ¢ok

siral1 izlenebilmektedir. Birgok noktasinda epitelden bosluga villoz veya papiller ¢ikintilar igerir (16).
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Sekil 3. Dogal prostat dokusunun histolojik goriintiisii (18).

2.4. Prostat Bezi Fizyolojisi

Yardimci seks bezinin en biiyiigii prostat bezidir. Dolgun miktarda diiz kasa sahip olup kapsiilii
fibroelastik bag dokusu yapisindadir. Loblar1 meydana getiren yapilar kapsiilden i¢ine dogru ilerleyen
septumlardir. Stromal dokuyu elastik bag dokusuyla duz kas lifleri meydana getirir. Glandlarin
cevresini kusatarak periferde kapsul ile devam eder. Ejekiilasyon sirasinda kaslarin kasilmasi prostatik

salgilarin digar1 ¢ikmasina sebep olur (17).



Prostat sivisi incecik, beyaz renkli, alkaloz pH’s1 mevcut olan akiskan bir sividir. Kadinlarin
vajen sivisi asidik yapida oldugundan spermlerin genital yolda hayata tutunabilmeleri bu alkaloz
Ozellik zorunludur. Prostat salgis1 semenin yaklasik %29’unu meydana getirmekle beraber icerisinde
cinko, sitrik asit, asit fosfataz, amilaz, kolesterol, tamponlayic1 tuzlar, fosfolipid, prostoglandin, prostat
spesifik antijen (PSA), seminal plazmin, kalsiyum sitrat, fosfat iyonlari, pthtilagma saglayici enzim ve
plazminojen yapilarini igerir. Likefaksiyon islemi ejakulasyondan sonraki semenin pihtilasmasi vajene
yapismasina yardim ederken ejakulasyondan yaklasik 10-25 dakika sonra profibrinolizine doniiserek

pihtiy1 yok etmesidir. (10).

Prostat bezi androjen dengesinde 6nemli role sahiptir. Plazmada sivisindaki serbest testosteron
prostatik hiicrelere diflizyon yolu ile girer. Daha sonra prostatik enzimlerle diger steroidlere metabolize
edilir. Testosteronun biiyiikk kismi 5-alfa rediktaz enzimiyle en muhim prostatik androjen olan
dihidrotestosterona (DHT) geri doniisiimsiiz doniistiiriiliir. DHT embriyolojik olarak prostatin

olgunlagmasinda Kilit role sahiptir. Bu yap1 erkek dis genital organlarin farklilasmasini saglar (19).
2.5. Prostat Kanseri Epidemiyolojisi

Erkeklerde en ¢ok izlenen iirogenital malignitesi prostat kanseridir. Maligniteler arasinda
akciger kanserinden sonra en sik ikinci 6liim nedenidir (20) . Ulkemiz erkeklerinde prostat kanseri
insidanst 100.000’de 31,9 ile akciger kanserini takiben en ¢ok goriilen ikinci malignensidir (21).
Gezegende hem insidans hem de mortalite siralamanin baslarindaki kanserler arasinda yer almakta
olup gelismis lilkelerde daha sik izlenir. Sosyoekonomik indeksi az olan gelismemis iilkelerde 79
yasina kadar tan1 alma oran1 46 erkekte 1 iken, sosyoekonomik indeksi yiiksek olan gelismis tilkelerde

bu oran 6 erkekte 1’e kadar goriilmektedir (22).

Prostat kanseri bolgesel olarak da farklilik izlenir. insidansa gore kiyaslandiginda Avustralya
kitasinda, Kuzey ve Orta Avrupa’da ve Kuzey Amerika’da ylksek, Dogu, Gliney ve Orta Asya’da ise
dustiktiir (23). Bu bolgelerde insidansin yiiksekligini PSA taramasinin sik kullanilmasi ve yasam

stiresinin fazla olmasi agiklanabilir. Fakat etnik farkliliklar da bu durum iizerinde etkilidir (24).
2.6. Prostat Kanseri Etiyolojisi

Etiyolojisi tam olarak bilinmemekle beraber prostat kanserinde pek cok etiyolojik nedeni

vardir. Bunlardan bazilar yas, 1k, ¢cevresel faktorler ve genetik faktorlerdir.

Yas, en onemli risk faktoriidiir. Yas arttikca sikligi ve risk artar (25).



Irk, etnik gruplara gore prostat kanserinin insidansi farkliliklar izlenir. Afrika kokenli

Karayip’li erkeklerde ve Amerika’da yasayan siyak erkeklerde insidans beyaz erkeklere gore fazladir.
(26)

Genetik ve aile hikayesi; genetik calismalarin sonucunda genetik ailesel yatkinlik prostat
kanserli hastalarin %5-10 ‘unda saptanmistir (26).Birinci derece akrabasinda prostat kanseri olanlarda
prostat kanseri meydana gelme ihtimali, akrabasinda prostat kanseri olmayanlara gore 2 kat fazla iken,
bir veya daha fazla birinci derece akrabasinda prostat kanseri olan bireylerde prostat kanseri olma
olasilig1 5-11 Kkat ylksektir (27). Baz1 mutasyon ve sendromlarda da bu risk artmaktadir. Ornegin;
BRCAL ve BRCA-2 mutasyonu ve lynch sendromunda (26).

Hormonal faktorler; prostat kanserinin olusumunda Onemli yere sahiptir. Clnk{ prostat
dokusunun farklilasmas1 ve biiyiimesi androjen etkisi ile olur. Ornegin; konjenital anomalisi olanlarda
veya puberteden dnce hadim edilenlerde prostat kanseri gelismemektedir. Bir baska 6rnek ise karaciger
sirozuna sekonder olarak gelisen hiperdstrojenemiye bagli olarak prostat kanseri insidansinin daha

diistik oldugu izlenmistir (28).

Diyet; fazla kirmizi et ve yag tiikketiminin prostat kanseri riskini arttirdigi diigtiniilmiistiir (29).
Selenyum ve E vitamininin prostat kanserini 6nlemede etkisi olmadig1 yapilan SELECT calismasinda

saptanmis olup kanser riskini azaltmak i¢in tavsiye edilmez (30).

Digerleri; prostat kanseri riski ile metabolik sendromun iliskisi zayif ve istatiksel olarak
anlamli degildir. Metabolik sendromun komponentleri tek tek incelendiginde hipertansiyon %15, bel
cevresi Ol¢iimlerinin %56 oraninda prostat kanseri riskini yiikselttigi fark edilmistir (31). Normal
erkeklere gore vicut Kitle indeksi 35-40 arasinda olan erkeklerin prostat kanserinden 6limii %34 daha
fazladir (32). Giiniimiizde etiyolojik agidan etkili olabilecegi tartigilan diger faktorler de sunlardir;

cinsel davranislar, ultraviyole, kronik enflamasyon, radyasyona maruziyet ve mesleki maruziyet (27).
2.7. Prostat Kanserinde Tam

Kesin tan1 histopatolojik olarak konulmakla birlikte diger 6nemli tan1 yontemleri arasinda;

parmakla rektal muayene, transrektal ultrasonografi ve PSA 6l¢imudir.
2.7.1. Parmakla Rektal Muayene

Prostat kanserini diisiindiiren parmakla rektal muayene (PRM) bulgular1 prostatin sert,

diizensiz ve rolatif fikse olmasidir. PRM bulgularinin normal olmasi durumunda ise prostat kanseri



riski tamamen dislanamaz. Gilinlimiizde PRM’nin pozitif dngori degeri %23 ile %56 araligindadir.
PRM kanserlerin %23-45 ‘ini gozden kacirabilir (33). PRM genellikle prostat kanserinin lokal
yayilimini az ortaya koymaktadir. Patolojik tiimor evresi ile uyumlu olma derecesi %50 den daha azdir
(34). Prostat kanserinin biiyiik bir kism1 periferik zondan gelisir. PRM ile tespit edilebilinilir olmasi

icin hacmi yaklasik 0.2 ml veya daha biiylik olmasi1 gerekir (35).
2.7.2. Prostat Spesifik Antijen (PSA)

PSA, prostat karsinomu taramasinda en sik kullanilan kanser 6ngori belirtecidir. Bu yuzden
erkenden tan1 koymak i¢in kanda en sik bakilan kanser belirtecidir. Protein ve karbonhidrattan olusan
33 kilodalton kdtlesinde bir glikoproteindir. Karbonhidrat olarak %7 oraninda insan kallikrein 3 (hK3)
icerir ve 237 aminoasitten meydana gelir. PSA histolojik olarak kolumnar epitel hicrelerinde
sentezlenir. Temel olarak meninin sivilasmasindan gorevli, menideki yogunlugu 0.5-2.0 Gr/1 olup

prostat kanallarinin bosluguna sekrete edilerek meniye geger (36).

PSA’nin kandaki miktarini arttiran baslica sebepler; benign prostat hiperplazisi (BPH), prostat
karsinomu, prostatin enfeksiydz ve non-enfeksiyoz iltihabi, prostata direkt veya indirekt darbe veya
manpiilasyonlar (perineal, prostatik, iiretral, parmakla rektal muayene) cinsel iliski, prostat biyopsisi,
uretral kateterizasyondur (37). PSA, kansere Ozgiillik derecesi diisik olmasina ragmen 1990l
yillardan beri prostat karsinomunun oOngorii, izlem ve derecelendirmesinde yaygin olarak

kullanilmaktadir (38).

PSA yiiksekligi sadece karsinom kaynakli olmadigindan kandaki PSA miktari, iyi huylu veya
kotii huylu olup olmadigr hakkinda, prostat karsinomu tanist koymada net bir sey sdylemek yanlis olur
(39). Bu sebeple kandaki PSA miktarinin prostat karsinomuna hassasiyet ve 6zgiilligiinii arttirmak i¢in
PSA dansitesi, PSA velositesi, yasla alakali PSA ve serbest/total PSA orani gibi degerler ile beraber
gortsler bildirilmistir (40).

Kandaki PSA miktarii prostat voliimiine oranlanmasiyla PSA dansitesi elde edilir. Prostat
karsinomu agisindan PSA dansitesindeki artis anlamli bulunmustur (41). PSA dansitesi 0,15'ten
yuksek ise prostat karsinomu, 0.15'ten kiglk ise BPH agisindan siiphelenilmelidir (42).

Bir baska deger ise PSA velositesidir. PSA velositesi kandaki PSA miktarindaki senelik
yiiksekligini gostermektedir (41). Eskiden velosite i¢in kabul edilen iist sinir kandaki PSA miktar1 4-
10 ng/mL iken esik deger 0,75 ng/mL ve lizeridir. Simdi ise 60 yastan diisiik yas grubunda ve 4



ng/mL'den az kandaki PSA miktarinda st sinir 0,4 ng/mL ve {istli olarak kabul edilmektedir. PSA

velositesini belirlemek igin 18 ay icinde minimum 3 ayr1 PSA bakilmalidir (43).

Kandaki PSA miktar1 4-10 ng/ml arasinda iken Serbest/total PSA (st PSA) orani, BPH ile
prostat karsinomu ayirici tanisinda fikir verebilir. S/t orani; 0,10'dan kiiciik iken %56 oraninda prostat

karsinomu , 0,25'den yiiksek iken prostat karsinomu %8 oraninda goriiliir (44).

Insan 1rk1 ve bulundugu yasa bagli olarak farkli zamanlarda birden fazla kandaki PSA miktar1
bakilmasi kabul edilmektedir. Kandaki bu PSA miktarlar1 Tablo I'de demonstre edilmis. Bu tablo
dogrultusunda gen¢ yas dagiliminda gergek tani ile dnceden kiir saglama sansi1 yiikselirken, hususen

60 yildan yiiksek yasa sahip bireylerde liizumsuz teshis ve sagaltim maaliyeti dnemli oranda diism{istiir

(45).

Tablo 1. Yas ve Irk ile iligkili Serum PSA degerleri

Yasa Ozgii Serum PSA Deger Aralig (ng/ml)
Yas(yil) Beyaz Siyahi San
40-49 0-2,5 0-2,0 0-2,0
50-59 0-3,5 0-3,0 0-3,0
60-69 0-4,5 0-4,5 0-4,0
70-79 0-6,5 0-5,5 0-5,0

Biitlin degiskenlere karsin tiim kandaki PSA miktarlarinda prostat karsinomu saptanabilir. Bu
sebepten emniyetli herhangi bir PSA degeri yoktur. Test edilen bir ¢alismada 0-0,5 ng/mL kandaki
PSA miktarlarinda %6.6, 0,6-1 ng/mL miktarlarinda %10.1, 1,1-2 ng/mL miktarlarinda %17, 2, 1-3
ng/mL miktarlarinda %23.9 ve 3,1-4 ng/mL miktarlarinda % 26,9 6lciide prostat karsinomu tespit
edilmistir (46).

2.7.3. Transrektal Ultrasonografi Esliginde Prostat igne Biyopsisi

Diizenli yapilan ilk biyopsi 1989 yilinda Hodge ve arkadaslari tarafinca yapilan alti diizlemden
alinan sekstant biyopsi yontemi olarak tanimlanmustir (47). Lee ve arkadaslari tarafindan da popiilerize
edilen transrektal ultrasonografi (TRUS) esliginde prostat biyopsisi (TRUS-Bx), kandaki PSA miktar1

yiiksek ve/veya normal olmayan dijital rektal muayene (DRM) bulgulari olan hastalarda prostat
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karsinomu teshisi i¢in tek bi¢im yaklasim haline gelmistir (48). 68 ¢alisma iceren, farkli genisletilmis
diizenli biyopsi diyagramlarinin teshis degerlerinin incelendigi bir meta-analizde ilk biyopside dizenli
olarak 12 duzlemden alinan prostat patolojilerinin, prostat karsinomu tanisinda sekstant biyopsilere
kiyasla %31 oranda daha avantajli izlenmistir. Yapilan bu ¢alismada 12 kor alinan biyopsilere kiyasla
18-24 kadran alinan biyopsilerde prostat karsinomu saptanma oraninda herhangi bir yiikselme
goriilmemistir (49). Hastaya planlanan ilk prostat biyopsisi Amerikan Uroloji Dernegi’nin de (AUA)
giincel kilavuzunda belirttigi gibi TRUS ile birlikte lateral kadranlar1 ve apeksi i¢ceren 12 kadrandan
yapilmalidir (50). Biyopsi kararinda hastanin yasi, komorbid hastaliklari, terapotik sonuglari ve olasi
komplikasyonlar oldukga onemlidir (51). Avrupa iiroloji derneginin yayimladigi kilavuza gore ilk
bakilan PSA degerindeki yiikseklik biyopsi kararinda hemen etkili olmamali, bir hafta sonra ayn
sartlarda ayni klinikte tekrar PSA bakilarak PSA yiiksekligi netlestirilmeli gerekirse biyopsi karari
alinmalidir (52). Risk siniflamasi dogru hasta se¢iminde ve gereksiz biyopsileri dnlemek i¢in olduk¢a

onemlidir (53).

Uygun hasta, dikkatli hazirlik, dogru profilaksi ile komplikasyonlar minimize edilebilinir.
Asagida kadran sayisina bakilmaksizin her prostat igne biyopsisi basina komplikasyon orani

verilmistir. Veriler giincel National Comprrhensive Cancer Network (NCCN) verileridir.

Komplikasyonlar Etkilenen hasta yuzdesi (%)
Hematospermi 37,4

Hematuri (>1 gun) 14,5

Rektal Kanama (<2 giin) 2,2

Prostatit 1,0

Ates (>38,5°C) 0,8

Epididimit 0,7

Rektal kanama (>2 giin +/- cerrahi miidahale) 0,7

Uriner retansiyon 0,2

Diger (Hastane yatis1 gerektiren) 0,3

Tablo 2. Prostat biyopsisinin komplikasyonlari
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2.8. Prostat Kanseri Histopatolojisi

Histopatolojik agidan prostat bezi incelenirse asiner adenokarsinom en sik goriilen prostat
kanseri tiirtidir. %95 oraninda siklik gosterir ve prostatin sekretuar hiicrelerinden koken alir (54).
Prognostik faktor olarak histopatolojik derecelendirmenin ¢ok 6nemli bir yeri vardir. Gleason adi
verilen bu derecelendirme sisteminin 6nemi prognozu etkiledigi i¢indir ve en yaygin kullanilan
sistemdir (55). Ik kez Donald Gleason tarafindan 1966yilinda tanimlanan bu sistem sonrasinda
modifiye edilerek kullamlmaya devam edilmistir (56). Uluslararas1 Urolojik Patoloji Dernegi
(ISUP)2005 ten sonra 2014 yili toplantisinda Gleason skorlamasini gilincellemistir. Bu verilere gore
Gleason 2-5 kullanimdan kaldirilmis, Gleason 2-10 yerine Gleason Grade grup 1-5 araligi

kullanilmaya baslanmistir (57).

Gleason skoru belirlenirken mikroskop altinda glandiiler yapinin goriiniimiine gore 1-5 arasi
derecelendirilir. Primer ve sekonder yapisal patern belirlenerek her iki paterne 1-5 aras1 derece verilir.
Toplam skor bu iki paternin toplamu ile hesaplanir. Tek tip glandiiler yap1 goriilen durumlarda ayni
derece birbiri ile toplanir (58). Gleason 6(3+3) skoru homojen timaor olarak kabul edilir ve bu nedenle
diisiik derecelidir. Orta ve yiiksek dereceli tiimdrlerde risk belirleyici birincil paterndir. Bu nedenle

skoru (4+3) olan paternin skoru(3+4) olana gore daha agresif seyrettigi kabul edilir (59).

Gleason patern 1: Cevre dokulardan diizgiin sinirla ayrilan, sikica birbirine tutunarak kitle
olusturmus, tek tek ve ayri ayr yerlesen bez yapilarindan olusan, siklikla benign karakterli nodiil

gortliir. Ayiric tanisin1 adenozis ve adenomatoid hiperplaziden yapmak énemlidir.

Gleason patern 2: Sinirlarinda bozulmalar baglamis, az stroma ile sinirlandirilan daha ayrik

yerlesimli bez yapilari mevcuttur. Patern 1, Patern 2°ye gdre daha tek tip bez goriinimundedir.

Gleason patern 3: Ayrik yerlesimleri goze garpan, arasinda benign bez yapilari igeren infiltratif

yapilar mevcuttur. Patern 1 ve 2 ye gore bez yapilar kiigiilmiis sinirlar1 diizensizlesmistir.

Gleason patern 4: Bez yapilarinin smirlar iyice diizensizlesen, sinirlari tirtikli gériintimde,
pedinkiile benzer gruplar olusturma egiliminde oldugu goriilmektedir. Kribriform ve glomertiler bez

yapilardan olusan tiimdr yapisi belirgindir. Bez yapisinda limenin daraldigi diizensizlestigi gortliir.

Gleason patern 5: Tiimor hiicreleri tekli, gruplasan ya da kordon olusturan sekillerde
goriilebilinir. Kribriform yapilarda komedonekroz olabilir. Ayirici tan1 luminal eozinofilik sekret

nekroz ile mutlaka diistintilmelidir.
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Sekil 4. Prostat adenokarsinomunun histolojik goriiniimlari. Esas olan (solda) ve 2015 yilinda ISUP

tarafindan diizeltilen (sagda) Gleason sematik diyagrami (57)

En yeni yaklasim ISUP 2014 Grade grup siniflamasi Tablo 3’de izlenmektedir (60).

Gleason Skoru Grade Grup
2-6 1
7 (3+4) 2
7 (4+3) 3
8 (4+4 veya 3+5 veya 5+3) 4
9-10 5

Tablo 3. Gleason Grade Grup Siniflamasi (ISUP 2014)

Patoloji sonuglarinda biitiin kadranlarin lokalizasyonlari isaret edilerek ayr1 ayr1 dokiimente
edilir. Her kadran ayr1 ayr1 gleason skorlamasini kapsayan degerlendirme ve belirlenme yapilmaktadir
(61). Bunun yaninda tiim spesmenleri kapsayan bir Gleason skoru ve ISUP 2014 grade grup

belirlenmelidir (62). Yeni siiflama sisteminin daha giivenilir bir gruplama yaptigina karar verilmis,
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bu terminolojiye gore yeni smiflama sistemi 2016 yilinda WHO (World Health Organization)
tarafindan kabul gérmiistiir. Bu yeni sistem klinikler tarafindan kabul gérene kadar Gleason skoru ve

Gleason grade grup skorunun raporlarla beraber ele alinmasi kararlagtirilmistir.

Radikal prostatektomide primer ve sekonder paternlerden daha yiiksek olan, timér dokusunun
tamaminin %S5’inden daha diisiik kismini kapsayan ti¢iincii komponente tersiyer patern denir. Prostat
biyopsilerinde en yaygin ve en yiiksek paternler yazilirken tersiyer patern yazilmaz. Tiimo6r dokusunun
tamaminin %5 ’inden fazlasini olusturan bununla birlikte hem primer hem de sekonder paternden daha

fazla komponent igeren bir komponent mevcutsa tersiyer olarak degil sekonder patern yerine yazilir
(63).

2.9. Prostat Kanserinde Gorintiileme Yodntemleri
2.9.1. Transrektal Ultrasonografi (TRUS)

Prostat biyopsisinin yaninda tedavide de kullanilir. Ancak kanser teshisi ve lokalizasyonunda
net bilgi vermemektedir. TRUS da hipoekoik odaklar %52,7 malignite diisiindiiriirken, %72’si timdr
tanisindan uzaklastirir (64). Prostat kapsulindeki dizensizlik, kapsiil disina uzanan lezyonlar
ektrakapsiiler dagilim olarak yorumlanir (65). Kontrastli ultrasonografide mikrodalgalar kullanildig:
icin vaskiilarite daha iyi degerlendirilir. Kontrastli USG’yle kanser yakalama orani artar bunun yaninda
yalanci negatiflik goriilmesi daha diisiiktiir (66). Prostatin esneklik ve sertligini incelemede Elastografi

kullanilir. Sertlik prostat kanseri igin biiylik 6neme sahiptir (67).
2.9.2. Bilgisayarh Tomografi (BT)

Prostat kanserinin tanisi ve evrelemesinde BT’nin yeri sinirlidir. Ancak bazen uzak
metastazlar1 yakalamada yarar1 olabilir. Kemik ve uzak organ metastazlarinda ve lenf nodu
pozitifliginde faydali olur. Sintigrafinin yetersiz kaldig1 lezyonlarda blastik veya litik kemik
lezyonlarini saptayabilir. Malignite siiphesinde bagvurulabilir (68).

2.9.3. Multiparametrik Prostat MRG (Mp-MRG)

MRG teknigindeki ilerlemelerle beraber bu yontemin prostat kanseri yakalamasinda, tanisal
dogrulugu arttirmis ve giderek kullanim yaygimlagmistir (69). Sadece anatomik bilgiler degil bunun
yaninda fonksiyonel doku bilgileriyle ilgili de bilgi verebilmektedir. Anatomik T2 agirlikli MRG,
dinamik kontrastli MRG, difiizyon agirlikli goriintiileme (DAG) ve spektroskopik MRG gibi teknikler

kombine olarak kullanarak entegre bir Mp-MRG kullanilmasi dogrulugunu arttirir (70). Fonksiyonel

13



MR tekniklerinin eklenmesi ile metabolik bilgiye sahip olunur ve degisen seliilarite izlenebilir. Doku

ve timor vaskuleritesi invaziv olmayan olarak ortaya konabilir (71).

Mp-MRG’nin 0.5 cc’den biiyiik prostat kanserlerinde %93 duyarlilik ve %98 6zgiilliik ile
bagarili bulunmustur (72). Aktif izlem ile takip edilecek hastalarda takip biyopsileri ve PSA
kontroliiniin yerine gegemese de yiiksek grade karsinoma doniigsme riski olan tiimorlerin yoklugundaki
on bilgiyi verme kabiliyeti yiizinden standart protokolun pargasi olarak kabul edilir (73). Eger TRUS
esliginde yapilan biyopsi negatif ve PSA 6l¢iimleri esnasinda yiikselis mevcut ise Mp-MRG cekilmesi

ayni zamanda MRG klavuzlugunda biyopsi uygulanmasi tavsiye edilir (74).

Prostatin MRG ile ele alinip kabul géren bir siniflama igin Avrupa Urogenital Radyoloji
Cemiyeti (ESUR), 2012 yilinda Reporting and Data System (PI-RADS) isminde bir klavuz yayinlayip
2014 yilinda PI-RADS v2 yayimlayarak giincel durumunu sergilemistir (75). PI-RADS v2’de
patologlar ile korelasyon igin “klinik olarak anlamli kanser (KOAK)” ortaya atilmigtir. KOAK
denilebilmesi i¢in en az gleason 7 kanser ve/veya 0.5cc ve lizeri kanser miktar1 veya ekstraprostatik
yayilim kosulu konmustur. Biyopsi siddetle PI-RADS 4 ve 5 lezyonlarina tavsiye edilmektedir.Pl-
RADS 2 ve 3 olan lezyonlarda hastanin laboratuar ve klinik durumu ile hekimin tedavi plani 6ne gikar

(76).PI-RADS v2’ye gore risk siniflamasi Tablo 4’te agiklanmistir.

PI-RADS 1 | Klinik olarak anlamli hastalik ihtimali ¢ok diisiik

PI-RADS 2 | Klinik olarak anlaml1 hastalik ihtimali diisiik

P1-RADS 3 | Klinik olarak anlamli kanser siipheli

PI-RADS 4 | Klinik olarak anlaml1 kanser olmas1 yiiksek

PI-RADS 5 | Klinik olarak anlamli kanser olmasi ¢ok yiiksek

Tablo 4. PI-RADS v2’ye gore risk siniflandirmasi

2.9.4. Pozitron Emisyon Tomografisi/Bilgisayarh Tomografi (PET/BT)

Dogal substratlarla benzer oOzellik gosteren radyoniiklidler kullanilarak  doku
metabolizmasindaki patolojik ve fizyolojik degisiklikleri izlemeye dayali bir goriintiileme yontemine
PET denir. Pozitron, radyoaktif atomun c¢ekirdeginden eksresyonundan sonra doku icine birkag

milimetre ilerledikten sonra karsi karsiya geldigi bir elektron ile carpisarak (annihilasyon reaksiyonu)
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gama 1ginlarin1 meydana getirir. Dokulardan sizarak PET sensorlerine degen bu gama 1sinlart PET
cihaz ile kesitsel imajlara birtnlr. Vizuel ¢alismaya ilaveten tutulum alanlarinin Standardize Uptake
Degeri (Standardized Uptake Value: SUV) hesaplanarak kantitatif olarak da hesaplanir (77). PET/BT,
morfolojik ve fonksiyonel bilginin beraber ele alindigi molekuler ve anatomik bir géruntulemedir. PET

ile korelatif kesitsel anatomik veri genelde az doz ile ¢ekilen BT bilesiminden saglanir (78).

SUV, radyobilesigin biitiin metabolizmada esit dagilim izlendigi diisiiniilerek, viicudun belli
bir bolgesindeki radyobilesigin yogunlugunun biitiin viicuttaki yogunluguna boliimiidiir. SUV, ilgili
alan isaretleyerek belirtilen hacim iginde (VOI) radyobilesigin yogunlugunun, enjekte edilen
radyoaktivitenin kilogram basina diisen sayiya boliinmesi ile elde edilir (79). Bir yapinn SUV miktart,
belirtilen ilgi alaninin (ROI) minimum, maksimum veya ortalama (mean) miktar1 olarak hesaplanabilir.
SUVmean, ROI’de bulunan tiim piksellerin ortalama degeridir. Minimal SUV ile maksimal SUV ise
sirasiyla en az ve en ¢ok SUV’a sahip piksel degeridir (78). PET ile belirtilen semikantitatif bir
parametre olan maksimum SUV (SUVmax), klinik hayatta birden fazla malignitenin siddetini ve

ilerleyisinin gostergesi olarak kullanabilmektedir.

Florodeoksiglukoz (F-18 FDG), prostat malignenside glikoz metabolizmasinin diger
malignitelere kiyasla daha minimal olmas1 sebebiyle prostat karsinomu hiicrelerinde yeterince yer
almadigindan arastirlamara gore benign prostat hiperplazisi ile malignite dokusunun FDG tutulum
paterninde kayda deger fark yoktur. Bundan dolay1 F-18 FDG’nin prostat kanseri tanimlamasinda

uygun bir madde olmadig: disiiniilmistiir (80).

Hiicre tasiyicilan ile igeri giren kolin icin enerji harcanmaz. Malign timdrlerde artan
metabolitler, hiicre zar1 ve lipid sentezi kolinin gereksinimini arttirmaktadir (81). Arastirmalara gore
prostat kanseri hiicrelerinde kolin tutulumunun FDG’den daha ¢ok olmasindan dolay1 C-11 ve F-18
Kolin PET/BT ’nin prostat kanserli lezyonlarin belirlenmesinde daha hassas oldugu izlenmistir (82).
Klinik olarak prostat kanseri siiphesi olan ve ortalama PSA degeri 34 ng/ml (2,4-269,0) olan 58 vakada
C-11 PET’in primer prostat lezyonunu izlenmesindeki duyarlilig1 ve 6zgiilligii sirayla %86,5, %61,9,

metastazi izlenmesi duyarlilig1 ve 6zgiilligii ise sirayla %81,8, %100 izlenmistir (83).
2.9.5. Prostat Spesifik Membran Antijen (PSMA) PET/BT

PSMA birincil olarak prostat dokusunun sahip oldugu bir transmembran proteinidir. Kendine
has 19 amino asitli intraselliiler pargasi, 24 amino asitli transmembran pargast ve 707 amino asitli

ekstraselliiler parcasi olmak {izere 3 ayr1 pargali bir yapidadir (84). Prostat kanserinde en agik olmak
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tizere birden fazla malignenside PSMA ekspresyonu artma egilimindedir (85). PSMA ure kokenli bir
molekiildiir. Dolasimdan g¢abuk elimine edilmekte ve bu oOzellikleri ile prostat kanserinin PET
goriintiilemesinde uygun Dbiyolojik ajan olarak tanimlanmaktadir (86). Prostat bezinin
adenokarsinomlarinin ¢ogunda primer ve metastatik hedeflerinde PSMA ekspresyonu mevcuttur.
Metastatik, dediferansiye veya hormon refrakter hastalikta artma izlendigi immiunhistokimyasal

aragtirmalar ile gosterilmistir (87).

Ge-68/Ga-68 jeneratorinden elde edilen Ga-68, bir pozitron sizici olup yarilanma émri 67,63
dakikadir. Klinikte gorilen PET/BT inceleme icin Ga-68 kompleksi olusumuna yonelik selatore bagli
diisiik molekiil agirlikli ¢esitli PSMA ligandlari mevcuttur (88).

Seffaf hiicreli renal karsinomlarin PSMA reseptdriinii uyardigi raporlanmaistir ve bazi olgularda
renal hicreli kanserler icin PSMA'nin bir evreleme igin kullanilmistir. Bundan dolay1r diger
malignitelerde de Ga-68 PSMA PET/BT incelemesinde goruntulenebilmekte fakat bunun nedeni
timor hicrelerinin PSMA ekspresyonundan dolayi degil, timor ile iliskisi olan mikro damarlarin
endotel hicrelerinde PSMA reseptoriinin belirgin uyarilmasidir. Bu durum kolorektal, glioblastoma
multiforme ile gastrik kanserler ve bas boyun skuaméz hiicreli kanserleri de dahil malignitelerde

izlenmistir (89).

Esit biyodagilim PSMA radyoligandlari i¢in gegerlidir. Benzer 6zellikleri sebebiyle literatiirde
Ga-68 PSMA olarak adlandirilir. PET ile Ga-68 PSMA’nin {i¢ boyutlu dagilimi dlciilebilmekte ve
meydana gelen kantitatif imajlarda PSMA ekspresyonu invaziv olmayan yolla goriintilenebilmektedir
(90). Ure bazli PSMA inhibitori olan Glu-NH-CO-NH-Lys (Ahx) peptidi, HBED-CC baglag
molekdlund kullanilarak Ga-68 ile baglanip Ga-68 PSMA HBED-CC (68Ga-PSMA- 11) meydana
getirilmistir (91). PSMA ekspresyonuna sahip diger PET ajanlar EuK-Subkff-Ga-68-DOTAGA (Ga-
68 PSMA Imaging&Therapy [PSMA 1&T]) ve Ga-68 PSMA-617"dir (92).

Lenf nodu metastazlarinin yakalanmasinda Ga-68 PSMA PET/BT nin, BT veya MRG’ye gore
daha 6nde oldugu izlenmistir. 130 hastada yapilan bir arastirmada orta-yiksek riskli prostat kanseri
tanili vakalar alimmis olup, Ga-68 PSMA PET/BT’nin nodal evrelemeye olan katkisi
degerlendirilmistir. Bilinen radyolojik gorintulemelerle kiyaslanmistir. Sonuglara gére Ga-68 PSMA
PET/BT incelemesinin spesifite, sensitivite ve tanisal dogrulugu sirasiyla %65.9, %698.,9 ve %88,5 iken
morfolojik goriintiilemeler ile bu oranlar sirastyla %43,9, %85,4 ve %72,3 oldugu izlenmistir. (93). Bu
verilerle evreleme igin Ga-68-PSMA PET/BT sintigrafisinin biiyiik 6neme sahip oldugu belirlenmis

ve bu alanda daha fazla caligmaya ihtiya¢ oldugu anlasilmistir.
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Prostat kanserine sahip vakalarin yaklasik %15 ile 40’1nda kiiratif cerrahi veya RT sonrasi
tekrarlama egiliminde olabilmektedir (94). Tedaviden sonra takiplerde standart olarak PSA kullanilir.
Postoperatif donemde radikal prostatektomi yapilan hastalarda PSA diizeyinin Sl¢lilemez seviyede
izlenmesi beklenir. PSA degerinin iki defa 0,2 ng/ml’den ylksek 6l¢tlmesi biyokimyasal rekirrensi
diistindiiriir (95). Kiratif radyoterapi (RT) tedavisinde olan hastalarda ise RT sonras1 6l¢iilebilen en
minimum PSA degerinden 2 ng/ml artmasi rekirrensi igraret eder (96). Kan PSA miktar1 rekirrens
anlamina gelebilse de yine de radyolojik goriintiilemelere gereksinim her zaman ihtiyag olmaktadir.
Dijital rektal muayene ve TRUS’un primer tanida rolti muhimdir fakat rekirrensi ortaya koymada
kisith yere sahiptir (97). PSA degeri 5 ng/ml’nin altina indiginde BT ve Tc-99m metilen difosfonat
(MDP) kemik sintigrafisinin lezyonlar1 yakalamada faydasi minimaldir. BT de lenf nodlarinin anormal
olarak kabul kriterleri boyutuna (genelde 8-10 mm’den biiyiik) ve sekline (diizensiz ve/veya yuvarlak)
gore oldugu i¢in kii¢iik lenf nodlarinin degerlendirilmesi gii¢lesir. Kemik sintigrafisinde, yikilmis
kemik lezyonlar1 belirgin trabekiiler veya kortikal destriikksiyon meydana gelmediginde minimal
diizeyde tutulum goraliir. Ayrica prostat kanserli hastalarin gogunlukla yash hastalardan olugsmasi ve
bu sebeple BT de yogun dejeneratif farkliliklara sekonder gozlenen skleroz alanlar1 ve fazlalagmis
tutulumlarin olmasi metastatik hastalik ile karigmasi giindeme gelir (98). 248 hastadan olusan
caligmada radikal prostatektomi sonrasi biyokimyasal rekiirrens belirlenen vakalarda Ga-68 PSMA
PET/BT ile patolojik bulgu bulunabilme ihtimalinin, PSA degerleri >2, 1 - <2, 0.5 -<1ve 0.2 - <0.5
ng/ml iken sirasiyla %96.8, %93, %72.7 ve %57.9 oldugu izlenmistir (99). Prostat kanseri tekrarlayan
vakalarda yapilan bir arastirmada 68-PSMA PET/BT ile 3D volumetrik BT kiyaslanmustir. 7 hastada
Ga-68 PSMA PET/BT ile 31 adet lenf nodu izlenmis ve izlenen lenf nodlariin minimum boyutunun
2,4 mm oldugu saptanmustir. Izlenen lenf nodlarinin yalnizca %36’smin anatomik goriintiileme

yontemleri igin st sinir olan 8 mm’den fazla oldugu izlenmistir (100).

2.10. Prostat Kanseri Evrelemesi

TNM (Tiimér, Lenf nodu, Metastaz) siniflamasi prostat karsinomu evrelemesinde kullanilan
bir stmiflamadir. Bu sistemde T; kanser dokusunun organ siirli durumunu, N; yakin ve uzak lenf nodu
tutulumunu, M ise uzak metastaz varligini gostermektedir. Klinik evreleme uygulamanin sebebi tedavi
almadan Onceki klinik parametreler kullanilarak hastaligin genisleme derecesini anlamak ve ayni
ozellikteki hastalar1 benzer sekilde bir araya getirerek homojen hasta gruplari meydana getirmektir.
Daha sonra bu bilgiler hastaligin gidisatin1 ve uygun tedavi modalitesinin izlenmesine yardimei olur

(101).
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Klinik evreleme; 6zellikle hastayi ilk degerlendiren hekim tarafindan, serum tiimor belirtegleri,
rektal muayene, timor derecesi ve goriintiileme yontemlerinin biitiiniiyle ele alinarak yapilir. Patolojik
evreleme ise; makroskobik ve mikroskobik inceleme ile cerrahi sinir, tiimor voliimii, ekstrakapsiiler
yayilimin boyutu, vezikiila seminalis ve pelvik lenf nodu tutulumu tamamen ortaya konarak ele alinir
(102). Patolojik evrelendirme klinik evrelendirme ile benzerdir, ancak patolojik evrelendirmede T1

kism: bulunmaz. En giincel veri Avrupa Uroloji Dernegi tarafindan yaymlanan Tablo 5’te

gosterilmistir.
T- Primer TUmor
X Primer tiimor degerlendirilemez
T0 Primer tlimoriin varligina dair belirti yok
T1 Klinik olarak saptanmayan timaor, non-palpable
Tla Rezeke edilen dokunun %5 ve azinda rastgele saptanan timor
T1b Rezeke edilen dokunun %5’inden fazlasinda rastgele saptanan timor
Tic PSA yuksekligi nedeniyle yapilan igne biyopsisi ile saptanan timor
T2 Prostat icinde palpe edilebilen timor
T2a Bir lobun yarisin1 veya daha azini tutan timor
T2b Bir lobun yarisindan fazlasini tutan timor
T2c Her iki loba da uzanim gosteren tiimor
T3 Prostatik kapsiile dogru uzanan tiimér
T3a Tek veya cift tarafli olarak ekstrakapsiiler uzanim gosteren tiimor (mikroskopik mesane
boynu tutulumu dahil)
T3b Seminal Vezikil tutulumu gosteren timor
T4 Eksternal sfinkter, rektum, levator kaslar1 ve/veya pelvik duvar gibi seminal vezikiil
haricindeki komsu organlara fikse olan veya uzanim gosteren timor
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N- Bolgesel Lenf Nodlari

NX Bolgesel lenf diigiimleri degerlendirilemiyor
NO Bolgesel lenf diigiimlerinde metastaz yok
N1 Bolgesel lenf diigiimiinde/diigiimlerinde metastaz var

M — Uzak Metastaz

MX Uzak metastaz degerlendirilemiyor
MO Uzak metastaz yok
M1 Uzak metastaz var
Mla Bolgesel olmayan lenf nodu tutulumu
M1b Kemik tutulumu
Mlc Diger tutulumlar

Tablo 5. Avrupa Uroloji Dernegi’nin Prostat Kanseri TNM Siniflamasi

Evrelemede; PSA, Gleason skoru ve klinik T evresi kullanilarak risk gruplart vardir.Tedavi
farkliliklar1 belirlenir. Diinya ¢apindaki literatiirlerde D’ Amico risk siniflamasi tavsiye edilir. Diisiik
riskli hastalarda evreleme gayesiyle bilgisayarli tomografi (BT) ve kemik sintigrafisi bakilmasi gerekli
degildir. Orta riskli hastalarda, birincil Gleason skoru 4 ise kemik sintigrafisi, BT veya manyetik
rezonans goruntileme (MRG) uygulanmalidir. Yiksek riskli hastalara kemik sintigrafisi, BT veya
MRG (sartlar mevcut ise multiparametrik MRG) uygulanmalidir (103). Avrupa Uroloji Dernegi’nin

(EAU), lokal ve lokal ileri prostat kanserinde risk siniflamasi glncel hali ile asagidaki tabloda

sunulmustur (Tablo 6).

Ozellikler
Diisiik risk Orta risk Yuksek risk
PSA<10 ng/mi PSA 10-20 ng/mL PSA >20 ng/ml Herhangi PSA
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ve gleason skoru<7 | veya Gleason 7 (ISUP | veya Gleason >8 | herhangi  bir GS
(ISUP derece 1) derece 2/3) (ISUP derece 4/5) (herhangi bir ISUP
sinifi)
ve cT1-2a veya cT2b veya cT2c cT3-4 veyacN +
LOKALIZE LOKAL
ILERI

GS= Gleason Skoru; ISUP= International Society for Urological Pathology; PSA= Prostat Spesifik
Antijen

Ayrica en sik bagvurulan risk siniflama sistemi D’amico’dur. (Tablo 7)

Prostat Kanseri D’ Amico Risk Siniflamasi

Disiik risk Orta risk Yuksek risk
TANIM PSA< 10 ng/ml | PSA 10-20 ng/ml | PSA>20 ng/ml | Tim PSA
ve gleason | veya gleason | veya gleason | duzeyleri

skoru< 7 ve cT1- | skoru 7 veya | skoru>7 veya | _.
Tum gleason

2a cT2b cT2c

skorlar1

CcT3-T4 veya cN+
Lokalize Lokal ileri

Tablo 7. D‘Amico risk smiflamasi

2.11. Prostat Kanserinde Tedavi

Prostat kanseri degisik ozelliklere ve farkli farkli davranislara sahip bir hastalik oldugu i¢in
cogu hastalikta oldugu gibi tiim prostat kanseri tanist almis hastalar ayr1 ayr1 kendilerine has ele
alinmalidir. Bu sebeplere gore risk smiflamalar1 mevcuttur. Onemli olan nokta klinik olarak énemi
olmayan kanserde tedavi ile olumsuz etkilenebilecek hayat kalitesinde azalma, yan etkiler, mortalite

ve morbiditeden sakinirken klinik olarak mithim kanserde tedaviyi en hizli bir bi¢imde uygulamaktir.

Prostat kanserinin genis yelpazeli prognostik 6zelligi sebebiyle aktif izlem ve bekle-gor,

radikal prostatektomi, radyasyon tedavisi, kriyoablasyon, yiiksek yogunluklu odakli ultrason (HIFU),
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androjen deprivasyon tedavisi (ADT), kemoterapi ve bunlardan iki ya da daha fazlasinin

kombinasyonlar1 gibi fazla sayida izlem ve tedavi modalitesi uygulanmustir.
2.11.1. Aktif izlem ve Bekle-gor

Hastalarin timorden kurtarilabilecegi tedavi segeneklerini bir yanda tutarak tedavilerinin baska
bir zamana alarak siki takiplere alinmasina aktif izlem denir. Aktif izlemdeki uygulanan tedavi klinik
olarak 6dnemli olmayan tiimor tedavisi ve bundan dolay1 olusacak morbiditenin 6niine gecilmesidir.
Aktif izlem; evre T1-T2a, Gleason skoru <7, PSA degeri <10 ng/mL, TRUS-Bx’de <2 kadran
pozitifligi ve tutulan kadranlarda <%50 tutulumu mevcut, 10 y1l veya daha fazla yasam beklentisi olan
hastalara tavsiye edilir. Hastalara yilda 2 defa PSA degeri, yilda tek sefer rektal muayene, her yil
TRUS-Bx ve gerekirse de multiparametrik MRG ile takipler tavsiye edilir. Takipte; biyopsi
degerlerindeki farkliliklar (gleason skorunda, kadran sayisinin pozifitliginde artis), timor evresindeki
progresyon, PSA’da sayisal degisiklikler (6zellikle PSAdt <3 yil) ve hastanin aktif izlemi reddetmesi
gibi durumda diger tedavi se¢enekleri degerlendirilir (104).

Watchful waiting yani bekle ve gor olarak bilinen yontem ise bir prostat kanseri tedavi yontemi
olarak kabul edilmez. Semptomatik ya da ertelenmis tedavi anlamina gelmektedir. Bu yontemde asil
amag semptomatik hale gelen lokal veya sistemik progresyon bulgulart meydana gelene kadar hastay1
konservatif bir yaklagimla takip etmektir. Bu yontem daha ¢ok komorbidite fazlalig1 bulunan,yasam
stiresi beklentisinin hastaligin normal seyrinden daha kisa olmasi,aktif tedavi alamayan ve ya almak

istemeyen hastalarda tercih edilir. Gerekirse bu hastalara palyatif tedavi verilebilmektedir. (105)
2.11.2. Radikal Prostatektomi

Prostatik iiretra, seminal vezikiiller ve mesane boynu ile eksternal sfinkter arasindaki ana
prostat dokusunun beraber eksize edilmesi islemine radikal prostatektomi denilmektedir. 10 yildan
fazla yasam siiresi beklenen hastalara uygulanir. Ileri yas ve prostat kanseri dist nedenlere bagl
mortalite artti1 icin yasam beklentisi diisiik hastalara onerilmemektedir. Yine de herhangi bir yas
siirlmasi bu operasyon i¢in bulunmamaktadir (106). Bu operasyondaki en biyuk avantaj, tim prostat
dokusu ¢ikarildigr i¢in evrelemenin en dogru sekilde yapilmasina olanak olusur. Kisa ve uzun donem
komplikasyonlar gorilebilir. Uriner inkontinans ve erektil disfonksiyon uzun dénemde goriilen en
onemli komplikasyonlar olarak one ¢ikarken enfeksiyon, kanama, lenfosel ve {irinom ise kisa

donemdeki en 6nemli komplikasyonlardir (107).
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Acik retropubik, acik perineal, laparaskopik ve robot yardimli olarak radikal prostatektomi
yapilabilir. Genellikle agik olarak retropubik yaklasim uygulanir. Bu yaklasimin avantajlart sinir
koruyucu yaklagim, pelvik lenfadenektomi ve cerrahi sinir negatifligi olanaklar1 saglamasi
gosterilebilir. Laparaskopik olarak ekstraperitoneal veya transperitoneal yapilabilir. Agik yonteme
gore daha kisa yatis siiresi, daha az agr1 ve daha iyi goriintli saglamasi gibi avantajlar1 vardir. Ancak
bu avantajlar1 her vakada saglanamayabilir. Robotik radikal prostatektomi ise robotik kollarin hareketi
ve li¢ boyutlu goriintii saglamasi nedeniyle laparoskopik yonteme gore avantajlidir. Tiim bu avantaj ve
dezavantajlara ragmen c¢alismalar, yontemler arasinda uzun vadeli fonksiyonel ve onkolojik olarak

anlamli fark olmadigini gostermistir (108).
2.11.3. Cerrahi Komplikasyonlarin Simiflamasi

1992 yilinda, Clavien ve arkadaslari cerrahi komplikasyonlar1 siniflandirmak igin girisim
gerektiren komplikasyonlar1 asil Ol¢iit olarak gosterdikleri T92 olarak isimlendiren bir sistem
gelistirmiglerdir (109). Cerrahi komplikasyonlarin siniflamasi i¢in kullanilan Clavien-Dindo sistemi

Tablo 8’de gosterilmistir.

Derece TANIM

1 Medikal tedavi, cerrahi, endoskopik ve radyolojik girisime gerek duyulmayan normal
postoperatif izlemde meydana gelen herhangi bir degisiklik. Kabul edilen tedavi
rejimleri diuretikler, antiemetikler, antipiretikler, analjezikler ve elektrolitler gibi ilaglar
ve fizyoterapidir. Ayrica bu grup yatak basinda acilarak tedavi edilebilen yara yeri

enfeksiyonunu icermektedir.

2 Derece 1 komplikasyonlarda kullanilmasina izin verilen ilaclar disindaki diger ilaglarin
kullanilmasin1 gerektiren durumlardir. Total parenteral nutrisyon (TPN) ve kan

transflizyonlar1 bu grubun iginde yer alir.

3 Cerrahi, endoskopik ve radyolojik girisim gereksinimi vardir
3a Genel anestezi gerektirmeyen girisimler
3b Genel anestezi gerektiren girisimler
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4 Ara yogun bakim ya da yogun bakim {iinitesinde tedavi gerektiren hayati tehdit eden
komplikasyonlar (santral sinir sistemi komplikasyonlarindan transiyent iskemik atak

disindaki beyin hemorajisi, iskemik inme ve subaraknoid kanama gibi durumlar)

4a Tek organ disfonksiyonu (Dializ dahil)
4b Coklu organ disfonksiyonu
5 Hastanin 6liimii

Son ek | Eger hastanin hastaneden ¢ikisi sirasinda bir komplikasyona ait sikayetleri varsa, bu
‘d’ komplikasyona uygun derecenin sonuna “d” harfi eklenmelidir. Bu son ek,

komplikasyonun tam olarak degerlendirilmesi igin takibe ihtiya¢ oldugunu gosterir.

Tablo 8. Cerrahi komplikasyonlarin siniflamasi i¢in kullanilan Clavien-Dindo sistemi.
2.11.4. Radyoterapi

Prostat ve ¢evre dokulara gama 1sinlar1 gonderilmesine konvansiyonel eksternal radyoterapi
denmektedir. Bu yontemle rektum ve mesane gibi ¢cevre dokularda da hasar gelismektedir. Bu fark
ettikten sonra 3D yapisal radyoterapi (3D-CRT) {izerine gelisti. Bu yontemde amag¢ radyasyon
isinlarini prostat bezine odaklamaktir (110). Yogunluk ayarli radyasyon terapisi (IMRT), eksternal
radyoterapide (ERT) altin standarttir (111). IMRT radyasyon dozunun karmasik alanlara
lokalizasyonunu geometrik olarak saglayabilmektedir ve 3D-CRT’nin en karmasik seklidir (112). Risk
durumu tedavi yaklagimin belirlemektedir. Yiiksek riskli hastalarda pelvik lenf nodlarini da igeren
IMRT ile kombine uzun dénem adjuvan hormonal tedavi AHT (3 yil) veya AHT+Brakiterapi+IMRT
onerilir. Orta risklilerde IMRT ile kombine kisa donem (6 ay) AHT veya IMRT ile brakiterapi

kombinasyonu onerilir. Diisiik riskli hastalarda ise IMRT veya brakiterapi onerilir (113).

Konvansiyonel radyoterapide 70 Gy’nin iizerinde doz kabul edilemeyecek yan etkiler
nedeniyle tercih edilmez. 1044 hastada uzun donem konvansiyonel radyoterapi tedavisi sonrasi
sonuglar karsilagtirllmis ve evre T1 ve T2 hastalarda %40, evre T3 ve T4 hastalarda %33 oraninda
onuncu yilda biyokimyasal kontrol saglandigi izlenmistir (114). Diisiik oranlarin nedeni verilen
dozlarin diisiik olmasi olarak tahmin edilmis ve bir bagka ¢calismada ise T1-T2 lokalize prostat kanserli
hastalar radikal prostatektomi yapilanlar, >72 Gy ve <72 Gy eksternal radyoterapi verilenler diye 3
grup olusturulmus. 5 yillik siirecte biyokimyasal niikssiiz sagkalim sirastyla %81, %81, %51 bulunmus

(p<0.001) ve 72 Gy altindaki dozlarin dikkate deger kotii sonuglara yol agtigi gosterilmistir (115).
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2.11.4. Brakiterapi

Diistik doz hizli (LDR) brakiterapi ve yiiksek doz hizli (HDR) brakiterapi olmak iizere 2
yontem mevcuttur. LDR brakiterapide kalict implante olan radyoaktif maddeler kullanilir, HDR
brakiterapide ise kalic1 olmayan yiiksek enerjili radyoaktif maddeler kullanilir. Cekirdekgikler, litotomi
pozisyonunda Transrektak Ultrason ile ¢ekirdekgik (seed) yiiklii igneler ile transperineal olarak prostat
dokusuna implante edilir. Brakiterapi; PSA <10 ng/mL, prostat hacmi <50 cm3, Evre T1b-T2a, NO,
MO, Gleason skoru 6 ve timor orani1 <50% veya Gleason skoru 3+4 ve tiimor oran1 <%33 hastalara

sadece tekli olarak uygulanabilir (116).

Orta ve yiiksek riskli ayrica lokal ileri evre hastalikta ERT kombinasyonu olarak yapilabilir.
Dizuri, urgency ve hematiri gibi akut idraryolu semptomlari implant yerlestirilmesini takiben 1-2
hafta icinde gorullr, 3 aya kadar siirebilir. Prostat ve gevre yapilardaki 6dem idrar yapmada zorluga
ve obstriiksiyona sebep verebilir. Pollakiiri, idrar kagirma, tiretranin darliligi ve tiretranin nekrozu gibi

uzun dénem yan etkiler implanttan yaklasik 6 ay sonra goralur (117).
2.11.5. Primer Hormonoterapi

Tek basina androjen ablasyon tedavisi lokalize prostat kanseri tedavisinde bulunmakla birlikte
diistik ve orta riskli Prostat kanserinde uygulanan bir yontem olarak kabul edilmez. Yiksek riskli
prostat kanserine sahip, PSAdt (doubling time) <12 ay, PSA degeri >50 ng/ml, diger lokal tedavilere
uygun olmayan ve kotl diferansiye bir timdre sahip hastalara tek olarak hormonoterapi dnerilebilir

fakat PSAdt >12 ay oldugunda uygulanmamaldir.

LHRH Agonistleri, uzun doénem kullanominda LHRH (Luteinizing hormonereleasing
hormone) down regiilasyonu yaptigindan dolay1 Luteinizan hormon (LH) ile Folikiil stimiile edici
hormon (FSH) sekresyonu diiser. Bu yiizden kan testosteron diizeyi azalir. Léprolid, goserelin ve
triptorelinin 1, 3 ve 6 aylik depo yapilart mevcuttur. Kan testosteron diizeyi genellikle 2-4 haftada
kastre seviyesinde izlenir. Flare-up (Alevlenme) fenomeni dolayisiyla ilk bir ay tedavinin yaninda

antiandrojen de uygulanmalidir (118).

LHRH Antagonistleri, hipofizde bulunan LHRH reseptorlerine kompetitif baglanip hemen
serum FSH, LH ve testosteron seviyelerini diisiiriirler. Flareup fenomeni olusmaz. Abereliks ve

degareliks 1 defa/ay olarak yapilir.

Antiandrojenler, prostat dokusunun hiicre ¢ekirdeginde reseptor diizeyinde testosteron ve DHT

ile yarisarak apopitozis olayimnin baglangicina sebebiyet verir. Steroidal (Siproteron asetat, megesterol

24



asetat, medroksiprogesteron asetat) ve non-steroidal (Nilutamid, flutamid, bikalutamid) seklinde 2

gruptan olusur.

Hormonal tedavinin beklenilen yan etkileri; libido azalmasi veya kaybi, ED, sicak basmalari,
kemik kiriklari, viicut yag miktarinda artis, kas kitlesi miktarinda azalma, metabolik sendrom (MS),

kardiyovaskdiler yan etkiler, yorgunluk ve anemidir (119).
2.11.6. Deneysel Minimal invaziv Tedavi Yontemleri

Kriyoterapi, prostat bezindeki 1s1y1 -20°C gibi bir sicakliga kadar diisiiriip dehidrasyon yaparak
hiicre 6liimiinii neden olur. Lokalize Pca hastalar i¢in kiiratif tedavisinde kullanilabiler kriyoterapinin
onkolojik sonuglar1 agisindan prospektif karsilastirmali bilgi azlig1 mevcuttur. Birgcok calisma kisa

takip siireleri olan karsilastirmali olmayan tek kollu vaka serileri bigimindedir (120).

Yiiksek yogunluga sahip USG (HIFU), akustik enerji, ultrasonik odaklamayla beraber prostat
icinde 1s1 olusturur. Boylece fokal lezyonlarin veya prostatin tiimiiniin ablasyonu gergeklesir (121).
Prostat bezi 40 mL'den biiyiik oldugunda tamamen ablasyonda zorluk yasanmaktadir. Kriyoterapideki
gibi onkolojik sonuglar hakkinda uzun vadeli prospektif karsilagtirmali sonuglar1 bulunmamasi,

HIFU'nun kiiratif tedavi segeneklerine iyi bir alternatif olarak diistiniilmemektedir (120).
3. MATERYAL METOD

Nisan 2017-Ocak 2022 yillar1 arasinda Yiiziincii Y1l Universitesi Dursun Odabasi Tip Merkezi
Uroloji Kliniginde prostat biyopsisi yapilan ve RP yapilan vakalara ait veriler, hasta dosyalarmdan,
patoloji sonuglarindan, takip dosyalarindan ve ENLIL isletim sistemi kullanilarak retrospektif olarak

aragtirildi.
Calismaya dahil edilme kriterleri:

e TRUS Bx sonucunda Pca (adenokarsinom) saptanan, tedavi olarak RP operasyonu

uygulanan hastalar
e RP patoloji sonucu Prostat adenokanseri saptanan hastalar

e Rp yapilan hastalar diizenli olarak kontrole gelen ve dosyalarinda yeterli veri olan

hastalar

Calismaya dahil edilmeme kriterleri:
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e Verilerine net erisilemeyen hastalar

e 2017 dncesi bagvuran hastalar

e RP patoloji sonucu prostat adenokanseri saptanmayan hastalar
e Neoadjuvan kemoterapi uygulanan hastalar

Bu kriterlere uyan Nisan 2017 ile Ocak 2022 yillari arasinda hastanemizde RP uygulanan 39
hasta calismamiza dahil edildi.

TUm hastalarin yaslari, TRUS Bx o6ncesi PSA degerleri, TRUS Bx GS, RP spesmeni GS,
invazyon derecesi (TNM simiflamasi), D’Amico risk siniflamasina gore risk simifi, post op

komplikasyonlari, izlem siiresi (AY), RP sonrasi ek tedavi gereksinimi kaydedildi.

TRUS Bx 0ncesi her hastaya ayrintili fizik muayene, PRM ile degerlendirildi. PSA degeri
istendi. PSA ytiiksek ve/veya PRM’ de olagan dis1 durumda TRUS Bx uygulandi. TRUS Bx, lateral
dekiibit pozisyonda yapildi. Her hastaya prilokain kullanarak rektal yolla anestezisi yapildi. TUm
hastalarda; The Mindray DC-3 ultrasound Marka ve 8 MHz transrektal proplu USG, biyopsi tabancasi
ve 18 G 25 cm biyopsi ignesi kullanildi. Her alinan materyal, ayr1 ayr1 tlp igine lokalizasyon bilgisi ve
hasta barkodu tlp Uzerinde goriinecek sekilde patoloji laboratuarina iletildi. Alinan biitiin kadranlar
Patoloji Klinigi Laboratuari tarafindan incelendi. Patoloji kaplari, %10’luk tamponlu formalin
solusyon ile patoloji laboratuarina gonderildi. Biitiin biyopsiler tek tek kayit altina alinarak ve mm
o6lglisinde dokunun boyutu tanimlanarak farkli farkli patoloji kaplarinda muhafaza edildi. Gleason
skorlama sistemi altin standart olarak histolojik tiplendirmede kullanildi. Eger biyopside tek patern
mevcut ise GS skoru hesaplanirken 2 ile ¢arpildi. Hali hazirda 2 paterne sahip ise en ¢cok izlenen patern
ile ikinci en sik ¢ok patern toplanarak GS hesap edildi. Bunlarin disinda 2’ den fazla patern mevcutsa,
en ¢ok izlenen patern ile derecesi en yliksek patern ile toplanarak GS hesaplanip degerlendirilmistir.

Tiimor yiizdesi biyopsilerinde saptanan tiimoriin miktarini gostermektedir.

RP materyalindeki doku miktar1 6nemsenmeden ekstra kapstler alanda saptanan timor asil
timor, yok ise en bilyik GS’na sahip tumor asil tiimor; eger birden fazla ayni GS sahip timor var ise

boyut bakimindan en biiyiik olan timér asil tiimor kabul edildi.
3.1. Istatistiksel Yontem

Odaklanilan siirekli degiskenler igin tamimlayict istatistikler; Standart Sapma, Ortalama,

Minimum ve Maksimum degerler olarak ifade edilirken, Kategorik degiskenler i¢in say1 ve ylizde
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olarak ele alinmistir. Siirekli degiskenler agisindan grup ortalamalarini karsilagtirmada Tek yonlii
Varyans analizi uygulanmigtir. Varyans analizinden sonra farkl: gruplart berlirtmek igin Duncan ¢oklu
karsilastirma testi uygulanmistir. Bu degiskenlerin birbirlerine gore durumlarini belirtmede gruplarda
tek tek olmak iizere Pearson korelasyon katsayilari hesaba katilmistir. Gruplar ile Kategorik
degiskenlerin birbirleriyle olan iliskilendirmeyi belirtmede ise Ki-kare testi kullanilmistir. Yapilan
islemlerde istatistik anlamlilik oran1 %5 kabullenmis ve hesaplamalar icin SPSS 28.01. istatistik paket

programa basvurulmustur.
4 BULGULAR

Calismaya alinan 39 hastanin yas ortalamasi 65,72+5,93 yi1l, preop PSA degeri 11,77+7,53 ng/ml,
post op takip sureleri 21,23+17,53 ay, post op takip 3.ay PSA degeri 0,2206+0,70150 ng/mlolarak elde
edildi.

N(39) OrtalamazSS. Medyan (Min/max)
Yas (Yil) 65,72+5,93 64 (54-79)

Pre op PSA ng/ml 11,77+17,53 13 (8-60)

Post op takip suresi (Ay) | 21,23+17,53 23 (6-70)

Post op 3.ay PSA ng/ml | 0,2206+0,70150 0,192 (0-4,06)

SS.: Standart Sapma, Max.: Maximum, Min.: Minimum, PSA: Prostat spesifik antijen, Pre op: Preoperatif,
Post op: Postoperatif

Tablo 9. Hastalarin demografik bulgulari
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Post op TNM evresi
T2 T3 Total
Pre Op PSA <10 Sayl 18 4 22
- 3 ng/ml
dizeyi Pre op PSA duzeyi (Yuzdelik) |81,8% 18,2% 100,0%
Toplam (Yuzdelik) 46,2% 10,3% 56,4%
10-20 Sayi 7 4 11
ng/ml
Pre op PSA duzeyi (Yuzdelik) |63,6% 36,4% 100,0%
Toplam (Yuzdelik) 17,9% 10,3% 28,2%
20> Sayi 0 6 6
ng/ml
Pre op PSA diizeyi (Ylizdelik) |0,0% 100,0% 100,0%
Toplam (Yuzdelik) 0,0% 15,4% 15,4%
Total Sayi 25 14 39
Toplam (Yuzdelik) 64,1% 35,9% 100,0%
Chi-Square Tests
Asymptotic
Significance  (2-
Value df sided)
Pearson Chi-Square 13,7162 2 ,001
Likelihood Ratio 15,638 2 ,000

Tablo 10. Pre op PSA degerleri ile Post op Radikal Prostatektomi TNM evresinin karsilastirilmasi

39 vakay1 igeren bu ¢aligmada, PSA degerinin 10’un altinda olan vakalarin 18 (%81,8) tanesi
T2 evresinde, 4 (%18,2) tanesi T3 evresinde bulunmustur. PSA degeri 10 ile 20 arasinda olan vakalarin
7 (%63,6) tanesi T2, 4 (36,4) tanesi T3 evresinde bulunmustur. PSA degeri 20’den biiyiik bulunanlarin

ise 6 tanesi (%100) T3 evresinde bulunmustur.
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Post op persistan
PSA (3.ay)
Yok Var Total
Pre op PSA <10 Sayi 20 2 22
o . ng/ml
duzeyi Pre op PSA (Yuzdelik) 90,9% 9,1% 100,0%
Toplam (Yizdelik) 51,3% 5,1% 56,4%
10-20 Sayi 9 2 11
ng/ml
Pre op PSA (Yuzdelik) 81,8% 18,2% 100,0%
Toplam (Yizdelik) 23,1% 5,1% 28,2%
20> Sayi 4 2 6
ng/ml
Pre op PSA (Ylzdelik) 66,7% 33,3% 100,0%
Toplam (Yuzdelik) 10,3% 5,1% 15,4%
Total Sayi 33 6 39
Toplam (Yuzdelik) 84,6% 15,4% 100,0%
Chi-Square Tests
Asymptotic
Significance  (2-
Value df sided)
Pearson Chi-Square 2,2202 2 ,329
Likelihood Ratio 2,014 2 ,365

Tablo 11. Pre op PSA degerinin Post op persistan (PSA>0.2) degerleriyle karsilastirilmasi

PSA degerinin 10’un altinda olan vakalarin 20 (%90,9) tanesinde post op op persistan PSA
tespit edilmez iken, 2 (%9,1) tanesinde post op persistan PSA saptanmistir. PSA degeri 10 ile 20
arasinda olan vakalarin 9 (%81,8) tanesinde post op op persistan PSA tespit edilmez iken, 2 (18,2)
tanesinde post op persistan PSA saptanmistir. PSA degeri 20’den biiyiik bulunanlarin ise 4 tanesinde

(%66,7 op persistan PSA tespit edilmez iken, 2 tanesinde (%33,3) post op persistan PSA izlenmistir.
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Post op D’Amico risk
siniflamasi
Dusiik Orta Yuksek Total
Pre op |Dusiik Sayi 11 2 1 14
. .
D’Amico Pre op DAmico risk|78,6% 14,3% 7.1% 100,0%
risk siniflamasi (Yizdelik)
siniflamas
I Toplam (Yizdelik) 28,2% 5,1% 2,6% 35,9%
Orta Sayi 5 9 0 14
Pre op D’Amico risk|35,7% 64,3% 0,0% 100,0%
siniflamasi (Yuzdelik)
Toplam (Yuzdelik) 12,8% 23,1% 0,0% 35,9%
Yiksek | Sayi 0 4 7 11
Pre op D’Amico risk|0,0% 36,4% 63,6% 100,0%
siniflamasi (Yuzdelik)
Toplam (Yuzdelik) 0,0% 10,3% 17,9% 28,2%
Total Sayi 16 15 8 39
Toplam (Yuzdelik) 41,0% 38,5% 20,5% 100,0%
Chi-Square Tests
Asymptotic
Significance  (2-
Value df sided)
Pearson Chi-Square 28,0512 4 ,000
Likelihood Ratio 31,485 4 ,000

Tablo 12. Pre op D’ Amico risk siiflamasi ile Postop D’amico risk siniflamasinin karsilagtirilmasi

Pre op D’Amico risk simiflamasi diisiik riskli olan 11 (%78,6) vakanin post op D’Amico risk
smiflamasi da diisiik riskli bulunmus, yine pre op D’Amico risk siniflamasi diisiik olan 2 (%14,3)
vakanin post op D’ Amico risk siniflamasi orta riskli bulunmus, pre op D’ Amico risk siniflamasi diisiik
1 (%7,1) vakanin ise post op D’Amico risk siniflamasi yiiksek riskli bulunmustur. Pre op D’Amico
risk siniflamasi orta riskli olan 5 (%35,7) vakanin post op D’Amico risk siniflamasi diisiik riskli
bulunmus, pre op D’ Amico risk siniflamasi orta riskli olan 9 (%64,3) vakanin post op D’ Amico risk

siniflamasi orta riskli bulunmustur. Pre op D’Amico risk siniflamasi yiiksek riskli olan 4 (%36,4)
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vakanin post op D’Amico risk siniflamasi orta riskli bulunmus, pre op D’Amico risk siniflamasi
yiiksek riskli olan 7 (%63,6) vakanin, vakanin post op D’Amico risk siiflamast yiiksek riskli

bulunmustur. Toplam 27 (%69,2) hastanin D’ Amico risk siniflamasi pre op ve post op uyumlu olarak

bulundu.
Post op persistan
PSA (3.ay)
Yok Var Total
Post op |Dusiik Sayi 15 1 16
, .
D’Amico Post op DAmico risk|93,8% 6,3% 100,0%
risk siniflamasi (Yiizdelik)
siniflamasi :
Toplam (Yuzdelik) 38,5% 2,6% 41,0%
Orta Sayi 14 1 15
Post op D’Amico risk|93,3% 6,7% 100,0%
siniflamasi (Yuzdelik)
Toplam (Yuzdelik) 35,9% 2,6% 38,5%
Yiksek | Sayi 4 4 8
Post op D’Amico risk|50,0% 50,0% 100,0%
siniflamasi (Yuzdelik)
Toplam (Yuzdelik) 10,3% 10,3% 20,5%
Total Sayi 33 6 39
Toplam (Yuzdelik) 84,6% 15,4% 100,0%
Chi-Square Tests
Asymptotic
Significance  (2-
Value df sided)
Pearson Chi-Square 9,2652 2 ,010
Likelihood Ratio 7,568 2 ,023

Tablo 13. Post op D’ Amico risk siniflamasi ile Post op persistan (PSA>0.2) karsilastirilmasi

Post op D’ Amico risk siniflamasi diisiik riskli bulunmus 15 (%93,8) hastada post op persistan
PSA tespit edilmez iken, post op D’ Amico risk siniflamasi diisiik riskli bulunmus 1 (%6,3) hastada
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post op persistan PSA izlenmistir. Post op D’Amico risk siniflamasi orta riskli bulunmus 14 (%93,3)
hastada post op persistan PSA tespit edilmez iken, post op D’Amico risk siniflamasi orta riskli
bulunmus 1 (%6,7) hastada post op persistan PSA izlenmistir. Post op D’ Amico risk siniflamasi yiiksek
riskli bulunmus 4 (%50) hastada post op persistan PSA tespit edilmez iken, post op D’Amico risk
siiflamasi yuksek riskli bulunmus 4 (%50) hastada post op persistan PSA izlenmistir.

Post op ek.tedavi gereksinimi
Internal Kemoterapi
Urethroto | Medikal veya
Yok mi Tedavi Radyoterapi | Total
Post op | Dustk Sayi 13 1 2 0 16
. .
D’Amico Post op DAmico risk|813%  |6.3% 12.5% 0.0% 100,0%
risk siniflamasi (Yiizdelik)
siniflamasi i
Toplam (Yuzdelik) 33,3% 2,6% 5,1% 0,0% 41,0%
Orta Sayi 13 0 1 1 15
Post op D’Amico risk | 86,7% 0,0% 6,7% 6,7% 100,0%
siniflamasi (Ylzdelik)
Toplam (Yuzdelik) 33,3% 0,0% 2,6% 2,6% 38,5%
Yiksek |Sayi 4 0 0 4 8
Post op D’Amico risk | 50,0% 0,0% 0,0% 50,0% 100,0%
siniflamasi (Ylzdelik)
Toplam (Yuzdelik) 10,3% 0,0% 0,0% 10,3% 20,5%
Total Sayi 30 1 3 5 39
Toplam (Yuzdelik) 76,9% 2,6% 7,7% 12,8% 100,0%
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Chi-Square Tests
Asymptotic
Significance  (2-
Value df sided)
Pearson Chi-Square 14,6522 6 ,023
Likelihood Ratio 14,095 6 ,029

Tablo 14. Post op D’ Amico risk siniflamasi ile Post op ek.tedavi gereksiniminin karsilastiriimasi

Post op D’ Amico risk siniflamasi diisiik riskli bulunmus 13 (%81,3) hastanin post op ek tedavi
gereksinimi olmamus, 1 (%6,3) hastaya internal iirethrotomi yapilmis, 2 (%12,5) hastaya medikal
tedavi verilmistir. Post op D’ Amico risk siniflamasi orta riskli bulunmus 13 (%86,7) hastanin post op
ek tedavi gereksinimi olmamis, 1 (%6,7) hastaya internal iirethrotomi yapilmis, 1 (%6,7) hastaya
Kemoterapi veya Radyoterapi verilmistir. Post op D’ Amico risk siniflamasi yiiksek riskli bulunmus 4
(%50) hastada post op ek tedavi gereksinimi olmamis, 4 (%50) hastada post op ek tedavi olarak

Kemoterapi veya Radyoterapi almistir.
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Post op Gleason skoru
3+3 3+4 4+3 4+4 445 Total
Pre op 3+3 Sayi 17 3 1 0 1 22
Gleason Pre op Gleason skoru|77,3% 13,6% 4,5% 0,0% 4,5% 100,0%
skoru (Yuzdelik)
Toplam (Yuzdelik) 43,6% 7.7% 2,6% 0,0% 2,6% 56,4%
3+4 Sayi 2 4 0 0 0 6
Pre op Gleason skoru |33,3% 66,7% 0,0% 0,0% 0,0% 100,0%
(Yuzdelik)
Toplam (Yuzdelik) 5,1% 10,3% 0,0% 0,0% 0,0% 15,4%
4+3 Sayi 0 0 2 0 0 2
Pre op Gleason skoru|0,0% 0,0% 100,0% 0,0% 0,0% 100,0%
(Yuzdelik)
Toplam (Yuzdelik) 0,0% 0,0% 5,1% 0,0% 0,0% 5,1%
4+4 Sayi 0 2 0 6 0 8
Pre op Gleason skoru|0,0% 25,0% 0,0% 75,0% 0,0% 100,0%
(Yuzdelik)
Toplam (Yuzdelik) 0,0% 5,1% 0,0% 15,4% 0,0% 20,5%
4+5 Sayi 0 0 0 0 1 1
Pre op Gleason skoru|0,0% 0,0% 0,0% 0,0% 100,0% 100,0%
(Yuzdelik)
Toplam (Yuzdelik) 0,0% 0,0% 0,0% 0,0% 2,6% 2,6%
Total Sayi 19 9 3 6 2 39
Toplam (Yuzdelik) 48,7% 23,1% 7,7% 15,4% 5,1% 100,0%
Chi-Square Tests
Asymptotic
Significance  (2-
Value df sided)
Pearson Chi-Square 81,0552 16 ,000
Likelihood Ratio 53,733 16 ,000

Tablo 15. Pre op Gleason skoru (Yuzdelik) ile Post op Gleason skoru (Y lizdelik)nun karsilastirilmasi

Pre op Gleason skoru 3+3 bulunan 17 hastanin post op Gleason skoru da 3+3 (%77,3)
bulunmus, pre op Gleason skoru 3+3 bulunan 3 hastanin post op Gleason skoru 3+4 (%13,6) bulunmus,

pre op Gleason skoru 3+3 bulunan 1 hastanin post op Gleason skoru 4+3 (%4,5) bulunmus, pre op
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Gleason skoru 3+3 bulunan 1 hastanin post op Gleason skoru 4+5 (%4,5) bulunmustur. Pre op Gleason
skoru 3+4 bulunan 2 hastanin post op Gleason skoru 3+3 (%33,3) bulunmus, pre op Gleason skoru
3+4 bulunan 4 hastanin post op Gleason skoru 3+4 (%66,7) olarak bulunmustur. Pre op Gleason skoru
4+3 bulunan 2 hastanin post op Gleason skoru da 4+3 (%77,3) bulunmustur. Pre op Gleason skoru 4+4
bulunan 2 hastanin post op Gleason skoru 3+4 (%77,3) bulunmus, pre op Gleason skoru 4+4 bulunan
6 hastanin post op Gleason skoru da 4+4 (%75) bulunmustur. Pre op Gleason skoru 4+5 bulunan 1

hastanin post op Gleason skoru da 4+5 (%100) bulunmustur.

Post op TNM evresi
T2 T3 Total
Pre op Gleason |3+3 Toplam 16 6 22
skoru Pre op Gleason skoru (Yizdelik) |72,7% 27,3% 100,0%
Toplam (Yuzdelik) 41,0% 15,4% 56,4%
3+4 Toplam 4 2 6
Pre op Gleason skoru (Yizdelik) | 66,7% 33,3% 100,0%
Toplam (Yuzdelik) 10,3% 5,1% 15,4%
4+3 Toplam 2 0 2
Pre op Gleason skoru (Ylzdelik) | 100,0% 0,0% 100,0%
Toplam (Yuzdelik) 5,1% 0,0% 5,1%
4+4 Toplam 3 5 8
Pre op Gleason skoru (Yzdelik) |37,5% 62,5% 100,0%
Toplam (Yiizdelik) 7,7% 12,8% 20,5%
4+5 Toplam 0 1 1
Pre op Gleason skoru (Yizdelik) |0,0% 100,0% 100,0%
Toplam (Yiizdelik) 0,0% 2,6% 2,6%
Total Toplam 25 14 39
Toplam (Yiizdelik) 64,1% 35,9% 100,0%
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Chi-Square Tests
Asymptotic
Significance  (2-
Value df sided)
Pearson Chi-Square 6,0942 4 ,192
Likelihood Ratio 6,915 4 , 140

Tablo 16. Pre op Gleason skoru ile Post op TNM evresi karsilastirilmasi

Pre op Gleason skoru 3+3 bulunan 16 (%72,6) hastanin post op TNM evresi T2 bulunmus, pre
op Gleason skoru 3+3 bulunan 6 (%27,3) hastanin post op TNM evresi T3 bulunmustur. Pre op Gleason
skoru 3+4 bulunan 4 (%66,7) hastanin post op TNM evresi T2 bulunmus, pre op Gleason skoru 3+4
bulunan 2 (%33,3) hastanin post op TNM evresi T3 bulunmustur. Pre op Gleason skoru 4+3 bulunan
2 (%100) hastanin post op TNM evresi T2 bulunmustur. Pre op Gleason skoru 4+4 bulunan 3 (%37,5)
hastanin post op TNM evresi T2 bulunmus, pre op Gleason skoru 4+4 bulunan 5 (%62,5) hastanin post
op TNM evresi T3 bulunmustur. Pre op Gleason skoru 4+5 bulunan 1 (%100) hastanin post op TNM

evresi T3 bulunmustur.
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Post op persistan
PSA (3.ay)
Yok Var Total
Pre op Gleason|3+3 Toplam 20 2 22
skoru Pre op Gleason skoru|90,9% 9,1% 100,0%
(Yuzdelik)
Toplam (Yuzdelik) 51,3% 5,1% 56,4%
3+4 Toplam 5 1 6
Pre op Gleason skoru|83,3% 16,7% 100,0%
(Yuzdelik)
Toplam (Yuzdelik) 12,8% 2,6% 15,4%
4+3 Toplam 2 0 2
Pre op Gleason skoru|100,0% 0,0% 100,0%
(Yuzdelik)
Toplam (Yizdelik) 51% 0,0% 51%
4+4 Toplam 6 2 8
Pre op Gleason skoru|75,0% 25,0% 100,0%
(Yuzdelik)
Toplam (Yuzdelik) 15,4% 5,1% 20,5%
4+5 Toplam 0 1 1
Pre op Gleason skoru|0,0% 100,0% 100,0%
(Yuzdelik)
Toplam (Yuzdelik) 0,0% 2,6% 2,6%
Total Toplam 33 6 39
Toplam (Yuzdelik) 84,6% 15,4% 100,0%
Chi-Square Tests
Asymptotic
Significance  (2-
Value df sided)
Pearson Chi-Square 7,1092 4 ,130
Likelihood Ratio 5,679 4 224

Tablo 17. Preop Gleason skoru ile Post op persistan (PSA>0.2) karsilagtirmasi

Pre op Gleason skoru 3+3 bulunan 20 (%90,9) hastada post op persistan PSA (3.ay)
izlenmemis, pre op Gleason skoru 3+3 bulunan 2 (%9,1) hastada post op persistan PSA (3.ay) tespit
edilmistir. Pre op Gleason skoru 3+4 bulunan 5 (%83,3) hastada post op persistan PSA (3.ay)
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izlenmemis, pre op Gleason skoru 3+4 bulunan 1 (%16,7) hastada post op persistan PSA (3.ay) tespit

edilmistir. Pre op Gleason skoru 4+3 bulunan 2 (%100) hastada post op persistan PSA (3.ay)

izlenmemistir. Pre op Gleason skoru 4+4 bulunan 6 (%75) hastada post op persistan PSA (3.ay)

izlenmemis, pre op Gleason skoru 4+4 bulunan 2 (%25) hastada post op persistan PSA (3.ay) tespit

edilmistir. Pre op Gleason skoru 4+5 bulunan 1 (%100) hastada post op persistan PSA (3.ay) tespit

edilmistir.
Post op ek.tedavi gereksinimi
Kemoterapi
internal veya
Urethroto |Medikal Radyoterap
Yok mi tedavi i Total
Post op |3+3 Toplam 15 1 3 0 19
Gleason skoru Post op Glason skoru|78,9% 5,3% 15,8% 0,0% 100,0%
(Yuzdelik)
Toplam (Yuzdelik) 38,5% 2,6% 7,7% 0,0% 48,7%
3+4 Toplam 8 0 0 1 9
Post op Glason skoru|88,9% 0,0% 0,0% 11,1% 100,0%
(Yuzdelik)
Toplam (Yuzdelik) 20,5% 0,0% 0,0% 2,6% 23,1%
4+3 Toplam 3 0 0 0 3
Post op Glason skoru|100,0% 0,0% 0,0% 0,0% 100,0%
(Yuzdelik)
Toplam (Yuzdelik) 7,7% 0,0% 0,0% 0,0% 7,7%
4+4 Toplam 4 0 0 2 6
Post op Glason skoru|66,7% 0,0% 0,0% 33,3% 100,0%
(Yizdelik)
Toplam (Yuzdelik) 10,3% 0,0% 0,0% 5,1% 15,4%
4+5 Toplam 0 0 0 2 2
Post op Glason skoru|0,0% 0,0% 0,0% 100,0% 100,0%
(Yuzdelik)
Toplam (Yuzdelik) 0,0% 0,0% 0,0% 5,1% 5,1%
Total Toplam 30 1 3 5 39
Toplam (Yuzdelik) 76,9% 2,6% 7,7% 12,8% 100,0%
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Chi-Square Tests
Asymptotic
Significance  (2-
Value df sided)
Pearson Chi-Square 22,8832 12 ,029
Likelihood Ratio 21,027 12 ,050

Tablo 18. Post op Gleason skoru ile Post op ek tedavi gereksiniminin karsilastirilmasi

Post op Gleason skoru 3+3 bulunan 15 (%90,9) hastada post op ek tadavi gereksinimi bulunmamig
olup, post op Gleason skoru 3+3 bulunan 1 (%5,3) hastada internal tirethrotomi yapilmis, post op Gleason
skoru 3+3 bulunan 3 (%15,8) hastaya medikal tedavi verilmistir. Post op Gleason skoru 3+4 bulunan 8
(%88,9) hastada post op ek tadavi gereksinimi bulunmamis olup, post op Gleason skoru 3+4 bulunan 1
(%11,1) hastada post op ek tadavi gereksinimi olarak Radyoterapi veya Kemoterapi verilmistir. Post op
Gleason skoru 4+3 bulunan 3 (%100) hastada post op ek tadavi gerek duyulmamistir. Post op Gleason skoru
4+4 bulunan 4 (%66,7) hastada post op ek tadavi gereksinimi bulunmamis olup, post op Gleason skoru 4+4
bulunan 2 (%33,3) hastada post op ek tadavi gereksinimi olarak Radyoterapi veya Kemoterapi verilmistir.
Post op Gleason skoru 4+5 bulunan 2 (%2100) hastada post op ek tadavi gereksinimi olarak Radyoterapi

veya Kemoterapi verilmistir.

S.TARTISMA

Gleason derecelendirmesi prognoz 6ngérmede Prostat kanserinde en sik bagvurulan yontemdir
(122). TRUS Bx, Pca’li hastalarin GS belirlenmesinde (123), hastaligin prognozunun saptanmasinda
onemli yere sahiptir (124) . Degisik ¢alismalara gére TRUS Bx sonuglar1 (125) ile RP sonrasi
sonuglarimin farkli oldugu ortaya konmustur (126). Buna sebep olarak Pca’nin homojen olmayist ve
multifaktoriyel olmasindan meydana geldigi Ongoriilmiistiir. Literatiir incelendiginde RP ile TRUS Bx

arasindaki uygunluk %28 ile %68 arasinda degismektedir (127).

Bu ¢alismada RP ile TRUS Bx arasindaki uygunluk %76,9 olarak tespit edilmistir. Sonuglar

Literatir ile kismen yuksek uyumlu olarak tespit edildi.

TRUS Bx ve RP ile elde edilen uyumsuzluk; 6rnekleri farkli patologlarin incelemesi, GS
sonucunun 6-8 gibi dar bir aralikta tanimlanabilmesi gibi sebeplere yorumlanmistir (128). TRUS Bx
ve RP GS arasindaki farkliligin biyopsinin hangi yontemle yapildigina (transperineal, transrektal,
transiiretral) bagl olabilecegi iddia edilmistir (129). Trans(rethral yolla elde edilen spesmenlerde bu

farklilik daha ¢ok tespit edilmistir (130). Bu ¢alismadaki her vakada transrektal yolla TRUS Bx alinmis
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ve 12 kor biyopsi yapilmis ve tek patolog tarafindan degerlendirilmesine baglanmistir. Hichir
transiirethral yolla elde edilen spesmen yoktu. Bu da GS arasindaki uyumun literatiirden daha yiiksek

sebebi olarak disiintilmustiir.

Garnett ve ark. tarafindan yapilan bir arastirmada Kklinik lokalize Pca olan 115 hasta ile
calisilmigtir. RP 6rneklerinin GS ile TRUS Bx Ornekleri GS’lar1 karsilastirildiginda, TRUS Bx yapilan
hastalarin 37’sinde (%32,17) GS’nun daha yiiksek bulundugu ve hastalarin 44’tinde (%38,26) ise daha
diistik olarak tespit edilmistir (131). Rajinikanth ve ark.’nin ise 1363 vakayi inceleyen ¢alismalarinda
TRUS Bx ve RP orneklerinde GS %59’unda uyumlu bulunurken, TRUS Bx 6rneklerinde hastalarin
%32’sinde disiik, %9 unda yiiksek GS’u izlenmistir (132). 14839 hastay1 iceren bir meta-analizde
TRUS Bx, RP GS ‘lar1 arasindaki uyum %63 olarak saptanmistir. TRUS Bx 6rneklerinde hastalarin
%30’unda diisiik GS, %7’sinde ise yiiksek GS izlenmistir (133). Ozgor ve ark. tarafindan yapilan bir
calismada RP yapilmis, 73 hasta TRUS Bx sonuglari ile karsilastirilmis, Hastalarin %65,7’sinde TRUS
Bx sonrasi ve RP sonrast GS’nin degerlerinin uyumlu oldugu goriilmiis, TRUS Bx sonras1 yapilan
degerlendirmede diisiik risk grubunda olan 40 hastanin radikal prostatektomi sonrasinda gergekte

sekizinin (%20) orta risk grubunda, birinin de (%2,5) yiiksek risk grubunda oldugu izlenmistir (134).

2006 da yapilan bir calismada RP VE TRUS Bx GS‘lar1 incelenmistir. 958 hastanin alindigi
bu calismada GS<7 uyum oranm1 %81, GS =7 i¢in %68, GS=8-10 i¢in uyum orani %70 olarak rapor
edilmistir (135). Bizim ¢alismamizda bu ¢alismayla GS<7, GS=7, GS=8-10 sonuglar1 benzer sekilde

uyumluluk géruldi.

Bir meta-analizde hastalart GS’larina gore diisiik, orta ve yiiksek riskli olarak gruplanmis ve
GS sonuglarini karsilastirilmis. Bu ¢alismada GS’larina gore sirasiyla diisiik, orta ve yiiksek riskde
pozitif prediktif degeleri sirastyla %62 %70 ve %50 olarak rapor edilmis. Ayni ¢caligmada TRUS Bx’in
duyarlihigr disiik, orta ve yiiksek risk i¢in sirasiyla %90, %40 ve %33 olarak rapor edilmistir (133).
D’Amico ve ark. yaptig1 siniflamada biyopsi GS’ye skoruna gore diisiik riskli olan hastalarin aslinda
%20’sinin orta riskli, %2,5’inin ise yiiksek riskli oldugu rapor edilmistir. Yazarlar hekimin sececegi

tedavi yonteminde eksik kalabilecegini iddia etmislerdir (136).

Bizim yaptigimi ¢calismada; Toplam 27 (%69,2) hastanin D’ Amico risk siniflamasi pre op ve
post op uyumlu olarak bulunmustur. 3 (%7,7) hastada D’ Amico risk siiflamasi pre op diisiik dereceli
bulunmus iken, 9 (%23,1) hastada ise preop D’Amico risk siniflamasi post op D’Amico risk
siniflamasina gore yiiksek bulunmustur. Calismamizdaki pozitif prediktif degerimiz diisiik, orta ve

yliksek risk i¢in sirasiyla %78, %64, %63 olarak bulunmustur. Bu farklilik hekimlere aslinda D’ Amico
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risk siniflamasinin dogru bir gosterge oldugu ve bazi oranlarda dahi diisiik gelebilecegini gostermistir.
D’ Amico siniflamasi diisiik risklerde uyum iyi iken, orta ve yuksek derecedeki uyum azalmistir. %23
hastalarin gidisi daha iyi olabilir. Yiiksek gruptaki hastalar i¢in tedavi yontemi olan RP akilda

tutulmalidir.

TRUS Bx’ de yiiksek derecelendirme bazi hastalarda gereksiz veya fazladan tedavilerin
uygulanmasina yol agabilecegi gibi biyopside diisiik derecelendirme ise hastanin RP gibi bir tedavi
edilebilir segeneginden mahrum kalma sonucunu ortaya koyar. Diger taraftan son yillarda, lokalize Pca
tedavisinde kullanilan eksternal RT, brakiterapi gibi diger aktif tedavilerin hastalar tarafindan gittikce
yayginlastig1 izlenmistir (132). Bu tedaviler ile gergek bir GS elde edilemez. Tedavi kararini vermede
en Oonemli ve degerli Olgiitlerden birisinin biyopsideki GS oldugu ortadadir. Diigiik riskli Pca’li
hastalarda akla gelebilecek yontemlerden biri aktif izlemdir. Hastanin kiiratif amagh tedavi ihtimalini
kaybetmeden belli araliklarla PSA 6l¢timleri, PRM ve tekrarlanan prostat biyopsileri ile takip edildigi
yaklasimi aktif izlemdir. Bu karar TRUS Bx ve akabindeki GS skoruna gore belirlenmektedir. Bizim
calismamizda TRUS Bx sonucu diisiik riskli gelen hastalarin RP sonucuna gore %14,3’{iniin orta
riskte, %7,1’inin yiiksek riskte oldugu izlendi. Dolayisiyla, diisiik riskli Pca’li hasta olarak saptanan
ama gergekte orta ve yliksek riskli olan bu hastalarin tedavisinde aktif izlem yaklasiminin tercih

edilebilecegi fakat bazi hastalarda tedavinin yetersiz kalacagi goz 6niinde bulundurulmalidir.

TRUS Bx Orneklerinde GS’unun yiiksek derecelendirilmesi daha ender gorilir. Bu ¢alismada
TRUS Bx’e gore yliksek riskli hastalarin yaklasik %7°sinin RP sonrasi orta riske gegtigi goriildii.
TRUS Bx’de GS‘unun normalden diisiik veya yiiksek bulunmasinin baska nedeni tersiyer paterndir

(147). Bu galismaya tersiyer patern dahil edilmedi.

Kurbegovic ve ark. 2091 lokalize prostat kanserli hastay1 10 yillik takip ile degerlendirdikleri
giincel bir ¢aligmada D’ Amico siiflandirma sistemine gore diisiik riskli hastalarin %17,9’unda, orta
riskli hastalarin %31,9’unda ve yiiksek riskli hastalarin %47,9’unda biyokimyasal niuks meydana
geldigi gosterilmis ve bu gruplar arasindaki farkin istatistiksel olarak anlamli oldugu ortaya
koyulmustur (p <0.0001) (137). Bizim g¢alismamizda ise D’Amico risk siniflamasi diisiik riskli 1
(%6,3) hastada post op persistan PSA(>0.2) izlenmistir. D’ Amico risk siniflamasi orta riskli bulunmus
1 (%6,7) hastada post op persistan PSA. Post op D’ Amico risk siniflamasi yiiksek riskli bulunmus 4
(%50) hastada post op persistan PSA izlenmistir. D’ Amico risk siiflamasi arttik¢a post op persistan

PSA orani arttig1 izlenmistir. Calismamizda postop niiks degerlendirilmedi.
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Ipek ve ark. tarafindan yapilan yaklasik 200 hastay1 iceren ve ayni hastalara RP yapilan bir
calismada, toplamda hastalar ortalama 21 ay takip edilmis. Birinci ayda 38 hastada 49 komplikasyon
izlenmis. 49 komplikasyondan 42’si minor (%21 Clavien 1-2) ve 6’s1 major (%3 Clavien 3-4) ve bir
exitus (%0,5 Clavien 5) olarak saptanmis. Ogrenme egrisi gruplarinda, ilk grup i¢in 26 hastada 33
(%16,5) komplikasyon, ikinci grup i¢in 12 hastada 16 (%8) erken komplikasyon goriilmiis. 30-90 giin
arasinda toplam 8 komplikasyon izlenirken, bunlarin 6’s1 grupl, 2’si grup 2’deymis. 90 giin sonrasi
toplam 14 komplikasyon goriilmiis (138). Bizim ¢alismamizda ise; Post op D’ Amico risk siniflamasi
diisiik riskli bulunmus 1 (%6,3) hastaya internal tirethrotomi yapilmis, 2 (%12,5) hastaya medikal
tedavi verilmistir. Post op D’Amico risk siniflamasi orta riskli bulunmus 1 (%6,7) hastaya internal
iirethrotomi yapilmis, 1 (%6,7) hastaya Kemoterapi veya Radyoterapi verilmistir. Post op D’ Amico
risk siniflamasi yiiksek riskli bulunmus 4 (%50) hastada post op ek tedavi olarak Kemoterapi veya
Radyoterapi almigtir. Clavien siniflamasina gére mindr komplikasyon 4 hastada (%7,7), major
komplikasyon ise 9 (%15,6) hastada izlenmistir. 8 (%21) tane hastamizda ise inkontinans
gelismistir.Post op D’Amico risk smiflamasi arttikca post op ek tedavi ihtiyact artmus iligkili
izlenmistir. Bu da bize D’ Amico risk siniflamasi artinca peri operasyon veya post op tedavi ihtiyacinin

olacagini gostermektedir.

Ayrica bu ¢alismamizda post op Gleason skoru 3+3 bulunan 1 (%5,3) hastada internal
iirethrotomi yapilmis, post op Gleason skoru 3+3 bulunan 3 (%15,8) hastaya medikal tedavi verilmistir.
Post op Gleason skoru 3+4 bulunan 1 (%11,1) hastada post op ek tadavi gereksinimi olarak
Radyoterapi veya Kemoterapi verilmistir. Post op Gleason skoru 4+4 bulunan 2 (%33,3) hastada post
op ek tadavi gereksinimi olarak Radyoterapi veya Kemoterapi verilmistir. Post op Gleason skoru 4+5
bulunan 2 (%100) hastada post op ek tadavi gereksinimi olarak Radyoterapi veya Kemoterapi
verilmistir. Literatirde bununla ilgili ¢alisma bulunamadi. Post op Gleason skoru arttikca tedavi
gereksinimi artmis oldugu iligkilendirilmistir. Bu iliski Gleason skoru arttik¢a ek tedavi gereksiniminin

artacagl sonucuna ulagtirmistir.

Calismanin limitasyonlar1 olarak ¢aligmanin retrospektif dizayni goriilebilir. Ayrica TRUS Bx
‘nin farkli hekimlerce yapilmasi sonuglar etkileyebilecek diger bir parametredir. TRUS Bx’in farkl
hekimler tarafindan yapilmasi, biyopsiden ve operasyondan alinan orneklerin farkli patologlar
tarafindan incelenmesi sonucu etkileyebilecek diger sebeplerindendir. Prostat Bx nin standardizasyonu
blyuk 6nem arz etmektedir. Hasta sayisinin az olmasi ve yiiksek riskli hasta grubunun diger gruplara

oranla az olmasi bir bagka limitasyon sebebidir.
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6. SONUC

Sonug olarak Gleason skorlama sistemi Pca’de tedavi ve prognozu gostermede olduk¢a mihim
bir belirtegtir. Calisma sonucunda; TRUS Bx spesmenlerinin GS’lar1 ile RP spesmenlerinin GS’lar
arasinda kayda deger bir iliski oldugu; hastalarin biiyiik bir kisminda TRUS Bx GS’u ile RP GS‘unun
yiiksek derecede uyumlu oldugu goriildii. Pre op GS post op tedavi gereksinimi hakkinda fikir verir.
Ayni zamanda D’ Amico smiflamasi pre op ve post uyumu yliksek derecede izlendi. Hastalarin 6nemli
bir kisminda post op D’Amico siiflamasi pre op sonucuna gore daha diisiik bulundu. D’Amico
smiflamast hekimin tedavi planina 11k tutar. Buna ragmen TRUS Bx ve RP spesmenlerinin
birbirleriyle iligkisine yonelik ¢caligmalarin arttirilmasiyla, hastaligin tedavi ve takibine olumlu katkilari

olacaktir.
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