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           ÖZET 

 

Robotik Radikal Prostatektomi yapılan hastalarda Perinöral İnvazyonun 

prognoz üzerine etkisi 

Amaç: Serum prostat spesifik antijen (PSA) testinin artan takibi ile birlikte 

artan sayıda asemptomatik erkeğe transrektal ultrason kılavuzluğunda prostat 

biyopsilerini takiben klinik olarak lokalize prostat kanseri teşhisi konmaktadır. 

Bireysel tümörlerin biyolojik potansiyelinin daha iyi anlaşılması, daha iyi karar 

verilmesini sağlayacaktır ancak yoğun araştırmalara rağmen dünya çapında rutin 

kullanımda biyopsi kaynaklı tek prognostik faktör Gleason derecelendirmesidir. 

Ancak her derece için hayatta kalma olasılıkları aralığı oldukça geniştir. Bununla 

birlikte, prostat kanserinin, prostattan pelvik pleksusa giden prostatik sinirleri invaze 

etme ve büyüme eğilimi gösterdiği uzun zamandır bilinmektedir. Perinöral invazyon 

(PNİ) olarak bilinen bu fenomenin klasik olarak sinirlerin kanser hücrelerine 

prostattan düşük dirençli bir çıkış yolu sağlaması nedeniyle meydana geldiği 

düşünülürken, son çalışmalar daha dinamik bir etkileşim göstermektedir. Bu çalışmada 

sinir koruyucu cerrahi olan Robotik Radikal Prostatektomi yapılan hastalarda PNİ’nin 

prognoz üzerine etkisinin belirlenmesi amaçlanmıştır.  

Gereç ve Yöntemler: Eylül 2016 ile Aralık 2021 tarihleri arasında S.B.Ü. 

Gülhane Eğitim ve Araştırma Hastanesi üroloji kliniğine başvuran, PSA yüksekliği 

nedeniyle transrektal ultrasonografi eşliğinde prostat biyopsisi uygulanması sonucu 

prostat kanseri tanısı alan ve RRP operasyonu uygulanan 106 hastanın preoperatif ve 

postoperatif PSA değerleri, mpMRG verileri, biyopsi ve ameliyat sonrası patoloji 

verileri ve bunlar arasındaki ilişkiler değerlendirilmiştir. 

Bulgular: Çalışmada cerrahi sonrası patolojik değerlendirmede perinöral 

invazyon varlığına göre olguların çeşitli tanımlayıcı özellikleri karşılaştırıldı. Perinöral 

invazyon izlenenlerde PSAD seviyesinin anlamlı derecede daha yüksek olduğu izlendi 

(p=0,031). Ancak PNİ izlenen ve izlenmeyen hastalar arasında diğer tanımlayıcı 

özellikler açısından anlamlı farklılık izlenmedi. 
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Perinöral invazyon varlığına göre olguların görüntüleme bulguları 

karşılaştırıldı. mpMRG’de perinöral invazyon izlenenlerde nodül yapısında 

lezyonların oranı daha fazla iken (p=0,138), sınır vermeyen hipointens alan yapısından 

izlenen lezyonların oranı daha azdı (p=0,028). Ayrıca perinöral invazyon izlenenlerde 

PIRADS ≥ 3 olan olguların oranı daha fazla idi (p=0,048). 

Cerrahi öncesi patolojik değerlendirmede perinöral invazyon varlığına göre 

olguların tümör ile ilişkili özellikleri analiz edildi. Perinöral invazyon izlenenlerde 

cerrahi öncesi biyopsi materyalindeki tümör yüzdesi anlamlı derecede daha yüksekti 

(p=0,001). Ancak biyopsi materyaliyle hesaplanan Gleason skorları açısından farklılık 

izlenmedi. 

Perinöral invazyon varlığına göre cerrahi sonrası histopatoloji sonuçları ve 

biyokimyasal nüks varlığı analiz edildi. Perinöral invazyon izlenen hastalarda Gleason 

skoru 7 ve üzerinde olanların oranı daha yüksekti (p=0,028). Perinöral invazyon 

grubunda tümör yüzdesi daha yüksekti (p<0,001). Ayrıca patolojik değerlendirmede 

cerrahi sınırda tümör varlığı daha fazla (p=0,009) idi. Perinöral invazyon izlenenlerin 

%21,1’inde, izlenmeyenlerin ise %6,7’sinde biyokimyasal nüks izlenmişti. Ancak 

gruplar arasındaki fark anlamlılık sınırına ulaşmamıştı (p=0,076). 

Perinöral invazyon varlığına göre biyokimyasal nüks süreleri Kaplan Meier 

analizi ile değerlendirildi. Perinöral invazyon izlenenlerde ortalama biyokimyasal 

nüks süresi 69,6 ± 2,5 ay, izlenmeyenlerde ise 78,6 ± 2,3 ay idi. Ancak biyokimyasal 

nüks süreleri açısından izlenen farklılık anlamlılık sınırına ulaşamasa da PNİ 

varlığında biyokimyasal nüks 9 ay daha erken izlenmiştir.  

Biyokmyasal nüks varlığında belirleyici olabilecek parametreler multivaryant 

analizlerde değerlendirildi. Multivaryant analizlerde bağımsız değişkenler, klinik 

açıdan önemine ve univaryant analizlerden elde edilen sonuçlara göre seçildi. 

Multicolinearity sorunu sonrasında nihai modelde yaş, PSAD, tümör yüzdesi, Gleason 

skoru, cerrahi sınırda tümör varlığı ve perinöral invazyon yer almaktaydı (Nagelkerke 

R2=0,155, p<0,001). Ancak oluşturulan modelde biyokimyasal nüks varlığında hiçbir 

parametrenin belirleyici olmadığı izlendi.  
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Sonuç: Biyopside PNİ (PNİb) varlığı postoperatif PNİ (PNİp) varlığını tahmin 

etmede istatiksel olarak anlamlı olduğunu bulduk. PNİp biyolojik olarak agresif tümör 

özellikleri ile önemli ölçüde ilişkiliydi ancak prostat kanseri olan hastalarda 

biyokimyasal serum PSA nüksü veya prognoz açısından prognostik faktör değildi. 

PNİp'nin prognostik değeri, biyokimyasal serum PSA nüksü için istatistiksel olarak 

anlamlı olmaması ile beraber çalışmamızda biyokimyasal serum PSA nüksü için 

istatiksel olarak anlamlı prognostik faktör belirleyemedik. Bununla beraber PNİ 

varlığında biyokimyasal serum PSA nüksü istatistiksel olarak anlamlı olmasa da 9 ay 

daha erken izlenmektedir.  

Anahtar Kelimeler: Prostat Kanseri, Perinöral İnvazyon, Robotik Radikal 

Prostatektomi  
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ABSTRACT 

 

The effect of perineural invasion on prognosis in patients undergoing robotic 

radical prostatectomy 

 Aim: With increased monitoring of serum prostate-specific antigen (PSA) 

testing, an increasing number of asymptomatic men are being diagnosed with clinically 

localized prostate cancer following transrectal ultrasound-guided prostate biopsies. A 

better understanding of the biological potential of individual tumors will enable better 

decision making, but despite intensive research, Gleason grading is the only biopsy-

derived prognostic factor in routine use worldwide. However, the range of survival 

probabilities for each grade is quite wide. However, it has long been known that 

prostate cancer tends to invade and grow along the prostatic nerves that run from the 

prostate to the pelvic plexus. While this phenomenon, known as perineural invasion 

(PNI), is classically thought to occur because nerves provide cancer cells with a low-

resistance exit route from the prostate, recent studies show a more dynamic interaction. 

This study aimed to determine the effect of PNI on prognosis in patients who 

underwent Robotic Radical Prostatectomy, a nerve-sparing surgery. 

Materials and Methods: Preoperative and postoperative PSA values, mpMRI 

data, biopsy and postoperative pathology data and the relationships between them of 

106 patients who applied to the urology clinic of SBU Gülhane Training and Research 

Hospital between September 2016 and December 2021, were diagnosed with prostate 

cancer as a result of transrectal ultrasonography-guided prostate biopsy due to high 

PSA and underwent RRP surgery. 

Results: In the study, the descriptive characteristics of the cases were 

compared according to the presence of perineural invasion in the postoperative 

pathological evaluation. It was observed that the PSAD level was significantly higher 

in those with perineural invasion (p=0.031). However, no significant difference was 

observed between the PNI positive and negative groups in terms of other descriptive 

characteristics. 
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            Imaging findings of the cases were compared according to the presence of 

perineural invasion. In those with perineural invasion on MR imaging, the rate of 

lesions with borderless hypointense areas was lower (p=0.028). Additionally, the rate 

of PIRADS≥3 cases was higher in those with perineural invasion (p=0.048). 

           Tumor-related features of the cases were analyzed according to the presence of 

perineural invasion in the preoperative pathological evaluation. The percentage of 

tumor in the preoperative biopsy material was significantly higher in patients with 

perineural invasion (p=0.001). However, no difference was observed in terms of 

Gleason scores calculated from biopsy material. 

           The distribution of tumor stages was analyzed according to the presence of 

perineural invasion. However, no significant difference was observed. 

           Postoperative histopathology results and the presence of recurrence were 

analyzed according to the presence of perineural invasion. The rate of Gleason scores 

of 7 and above was higher in patients with perineural invasion (p=0.028). However, 

no difference was observed in terms of perineural invasion between those with a 

Gleason score of 6 (3+3) and 7 (3+4). The tumor percentage was higher in the 

perineural invasion group (p<0.001). In addition, the presence of tumor at the surgical 

margin was more common in pathological evaluation (p = 0.009). Recurrence was 

observed in 21.1% of those with perineural invasion and in 6.7% of those without. 

However, the difference between the groups did not reach the significance limit (p = 

0.076). 

           Recurrence times according to the presence of perineural invasion were 

evaluated with Kaplan Meier analysis. The mean recurrence time was 69.6 ± 2.5 

months in those with perineural invasion and 78.6 ± 2.3 months in those without. 

However, the difference observed in terms of recurrence times did not reach the 

significance limit. 

           Parameters that may be predictive of the presence of relapse were evaluated in 

multivariate analyses. In multivariate analyses, independent variables were selected 

according to their clinical importance and the results obtained from univariate 

analyses. After the multicolinearity issue, the final model included age, PSAD, tumor 
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percentage, Gleason score, presence of tumor at the surgical margin and perineural 

invasion (Nagelkerke R2=0.155, p<0.001). However, in the model created, it was 

observed that no parameter was predictive of the presence of recurrence. 

 Conclusion: We found that PNIb was statistically significant in predicting 

PNIp. PNIp was significantly associated with biologically aggressive tumor patterns, 

but biochemical serum PSA was not a prognostic factor for recurrence or prognosis in 

patients with prostate cancer. Although the prognostic value of PNIp was not 

statistically significant for biochemical serum PSA recurrence, we could not determine 

a statistically significant prognostic factor for biochemical serum PSA recurrence in 

our study. However, in the presence of PNI, biochemical serum PSA recurrence is 

observed 9 months earlier, although it is not statistically significant. 

 

Keywords: Prostate cancer, Perineural İnvasion, Robotic Radical Prostatectomy 
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1. GİRİŞ ve AMAÇ 

 

 Serum prostat spesifik antijen (PSA) testinin artan takibi ile birlikte artan 

sayıda asemptomatik erkeğe transrektal ultrason kılavuzluğunda prostat biyopsilerini 

takiben klinik olarak lokalize prostat kanseri teşhisi konmaktadır (1). Prostat 

kanserinin değişken doğal öyküsü nedeniyle tedavi seçenekleri aktif gözetimden farklı 

radikal tedavi biçimlerine kadar uzanır ve bunların tümü önemli yan etkilerle ilişkilidir 

(2). Bireysel tümörlerin biyolojik potansiyelinin daha iyi anlaşılması; daha iyi karar 

verilmesini sağlayacaktır (3) ancak yoğun araştırmalara rağmen (4-6) dünya çapında 

rutin kullanımda biyopsi kaynaklı tek prognostik faktör Gleason derecelendirmesidir 

(7). Ancak her derece için hayatta kalma olasılıkları aralığı oldukça geniştir.(8) 

           Tümör davranışının önemli bir belirleyicisi; bazal membranları kırma ve orijin 

organın sınırlarının dışına yayılma yeteneğidir. Klasik tümör metastazı paradigması, 

tümörün kan damarları ve lenfatik kanallar yoluyla yayılmasıdır. Bununla birlikte 

prostat kanserinin, prostattan pelvik pleksusa giden prostatik sinirleri invaze etme ve 

büyüme eğilimi gösterdiği uzun zamandır bilinmektedir (9). Perinöral invazyon (PNİ) 

olarak bilinen bu fenomenin klasik olarak sinirlerin kanser hücrelerine prostattan 

düşük dirençli bir çıkış yolu sağlaması nedeniyle meydana geldiği düşünülürken son 

çalışmalar daha dinamik bir etkileşim göstermektedir (10-12). Sinirlere komşu olan 

prostat kanseri hücreleri, daha uzakta bulunanlara göre daha fazla proliferasyon 

gösterir (13,14). Görüntü analizi ile değerlendirilen kapsüler sinir sayısının da prostat 

tümörüne komşu bölgelerde normal dokudan önemli ölçüde daha yüksek olduğu 

gösterilmiş ve bu da sinir büyümesinin indüklendiğini düşündürmektedir (15). 

Böylece perinöral boşluk, hem kanserin yayılmasını hem de büyümesini destekleyen 

bir mikro çevre olabilir (16). 

            PNİ'nin prostat kanseri davranışının potansiyel bir belirleyicisi olması 

biyolojik olarak akla yatkın olmasına rağmen PNİ ve prostat kanseri ilerlemesi 

arasındaki bir ilişki tartışma konusu olmaya devam etmektedir ve PNİ, prostat kanseri 

patoloji raporlarında rutin olarak rapor edilmemektedir. Bazı çalışmalar PNİ ile prostat 

kanseri sonuçları arasında bir ilişki bulamamış olsa da, diğer birçok çalışma hem 
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biyopsi hem de prostatektomi numunelerinde PNİ tespitinin klinik önemini 

göstermiştir.  

            Bu çalışmada sinir koruyucu cerrahi olan RRP yapılan hastalarda PNİ’nin 

prognoz üzerine etkisine bakılması amaçlanmıştır. 

 

2. GENEL BİLGİLER 

 

2.1. PROSTAT ANATOMİSİ ve EMBRİYOLOJİSİ 

 

 Prostat, mesane ve ürogenital diyafram arasında yerleşen, fibromüsküler 

stroma içerisine geçmiş epitelyal salgı bezlerinden oluşan konik şekilli bir bezdir. 

Posterior komşuluğunda rektum, anterior ve lateral komşuluğunda hakiki pelvis 

yapıları yer almaktadır. Rektum ile prostat arasında Denonvillier fasyası uzanarak 

seminal vezikülü rektumdan ayırmakta ve prostat kanserinin yayılımını engelleyen 

doğal bariyer olarak görev almaktadır (17). Prostat glandüler kısım embriyolojik 

olarak ürogenital sinüsten köken almakta; fibromüsküler stroma ise mezodermden 

gelişmektedir. Prostat salgısının üretraya ulaşmasını sağlayan ejekülatuar kanallar ise 

Wolf kanalından gelişmektedir (18). 

 Prostat, farklı histolojik ve fizyolojik özellikleri doğrultusunda McNeal 

tarafından beş farklı zona ayrılmıştır (Şekil 1). Prostatın posterolateralinde yer alan 

periferal zon glandüler prostatın %70’ini oluşturmaktadır, kanalları üretranın lateraline 

ve verumontanumun distaline lateral olarak açılmaktadır. Hemen hemen tüm prostatik 

kanserler bu zondan gelişmektedir. Santral zon, ejakülatör kanalları çevreleyerek 

glandüler prostatın %25’ini oluşturmakta ve glandların kanalları ejakülasyon kanalı 

ağızlarının yakınında ortaya çıkar. Transizyonel zon prostatik üretrayı saran, glandüler 

prostatın %5’ini içeren ve benign prostat hiperplazisinin geliştiği bölümdür. Anterior 

fibromüsküler stroma, bağ ve kas dokusu yapısında prostatın tüm ön yüzeyini kalın, 

glandüler olmayan bir önlük olarak kaplar. Periüretral alan prostatik üretrayı saran 

küçük bir geçiş bölgesi ve birkaç periüretral kanaldan meydana gelir. Prostatik üretral 

segment, distal segmente 35 derecelik bir açı yaparak anteriora doğru bükülür (19).  
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Şekil 1. Prostat zonal anatomisi (TZ: transizyonel zon, PZ: periferal zon, SZ: santral 

zon, AFS: anterior fibromusküler stroma, PUA: periüretral alan, U: üretra, ED: 

ejekulatuar duktuslar, V: verumontanum, SV: seminal veziküller, NVD: Nörovasküler 

demet. (Kaynak: Sicimli Can, Prostat kanseri evrelemesinde prostat MR 

görüntülemesi ve galiyum-68 PSMA PET/BT bulgularının karşılaştırılması, Sağlık 

Bilimleri Üniversitesi Gülhane Tıp Fakültesi, Tıpta uzmanlık tezi,2023) 

  

Prostatın arterial dolaşımı internal iliak arterin dalları olan inferior vezikal 

arter, internal pudental arter ve orta rektal arterden sağlanmaktadır. Venöz drenaj 

prostatın anterolateralinde oluşan dorsal venöz kompleksi vasıtası ile olmaktadır. Bu 

venöz komplekse penisin dorsal veni de drene olmaktadır. Venöz kompleks takiben 

vezikal ve internal iliak venlere drene olur. Lenfatik drenaj çoğunlukla eksternal iliak 

lenf, obturator ve presakral lenf nodlarına olmakta seminal vezikül çevresi dolaşım 

bazen internal iliak lenf nodlarına da drene olabilmektedir (20). Nöronal innervasyon 

pelvik pleksus tarafından sağlanmaktadır. Sinir ve damar yapıları prostatın 

posterolateral kısmında saat 5-7 hizasında nörovasküler demet oluşturmaktadır (21).     

 

2.2. PROSTAT KANSERİ  

2.2.1. Epidemiyoloji 

Prostat kanseri, tüm dünyada erkeklerde en sık görülen ikinci kanserdir (1). 

Ülkemizde yapılan bir çalışma ile insidansı 35/100.000 olarak saptanmıştır (22). 

İnsidansı farklı coğrafik bölgelere göre değişiklik göstermektedir. En yüksek oranda 

Avusturalya, Yeni Zelanda ve Kuzey Amerika bölgelerinde, en düşük oranda ise doğu 

ve güney Asya’da görülmektedir (23). 
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2.2.2. Etiyoloji 

 Prostat kanseri için iyi bilinen üç risk faktörü mevcuttur: artan yaş, etnik köken 

ve genetik yatkınlık (24,25). Batıya yerleşmiş Afrika kökenli erkekler; biyolojik, 

çevresel, sosyal ve sağlıkla ilgili faktörlerin birleşiminden dolayı daha olumsuz 

sonuçlar göstermektedir (26). Bununla birlikte prostat kanserli erkeklerin yalnızca 

küçük bir alt grubunda gerçek kalıtsal hastalık olduğu bildirilmiştir (aynı ailede ≥3 

vaka, birbirini takip eden üç nesilde PCa veya <55 yaşlarında PCa tanısı alan ≥ iki 

erkek). Kalıtsal prostat kanseri, hastalığın daha erken yaşta başlamasıyla ilişkili olup 

hastalığın agresifliği ve klinik seyri açısından farklılık göstermemektedir (24,27). 

           Genetik çalışmalarda yaygın olarak BRCA2 (%4,5), CHEK2 (%2,2), ATM 

(%1,8) ve BRCA1'de (%1,1) genlerinde patolojik varyantlar tanımlanmıştır (28). 

           Çalışmalarda çok çeşitli çevresel faktörlerin prostat kanseri gelişme riski ile 

ilişkili olduğu tartışılmıştır (29). Metabolik sendrom, obezite, diyabet/metformin 

kullanımı, kolesterol düzeyleri/statin kullanımı, diyet faktörleri, hormonal aktif ilaçlar 

(testosteron, 5-alfa redüktaz inhibitörleri) üzerine en çok çalışma yapılmış diğer 

faktörlerdir. Ancak şu anda bilinen hiçbir etkili önleyici diyet veya farmakolojik öneri 

mevcut değildir. 

2.2.3. Klinik Bulgular 

 Prostat kanseri ilk aşamalarda neredeyse asemptomatik seyri nedeniyle tanı alt 

üriner sistem belirtileri ile gelen hastada klinik şüphe üzerine yapılan prostat biyopsisi 

ile konmaktadır. İleri aşamada belirtiler yalnızca tümör komşu organları etkilediğinde 

veya metastazların (çoğunlukla iskelet kemikleri) varlığında ortaya çıkar. İdrar ve 

menide kan görülmesi tümörün üretra, mesane veya seminal veziküllerdeki damarlara 

zarar verdiğini gösterir. Skrotum, penis ve alt ekstremitelerin şişmesi inguinal lenf 

düğümlerinde metastazlar görüldüğünde ortaya çıkar. Tümörün cinsel organlara giden 

duyu sinirlerine zarar vermesi durumunda potens sorunları görülür. Bağırsak 

hareketleri sırasında kabızlık ve ağrı rektum tutulumunda; pelvik kemiklerde ve 

omurgada ağrı, patolojik fraktürler kemiklerdeki metastazlarla ortaya çıkar. Kemik 

metastazlarına bağlı spinal kord basısı nedeni ile spesifik nörolojik semptomlar da 

görülebilmektedir (30). 
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2.2.4. Tanı 

Prostat kanserinden genellikle parmakla rektal muayene (PRM) ve/veya PSA 

düzeylerine dayanarak şüphelenilir. Kesin tanı prostat biyopsisi, prostat transüretral 

rezeksiyon veya transvezikal prostatektomi örneklerinde kanserin histopatolojik 

olarak doğrulanmasına bağlıdır.  

PSA düzeyine bakılmaksızın olguların yaklaşık %18'inde yalnızca şüpheli 

PRM ile prostat kanseri tespit edilir.  PSA düzeyi ≤ 2 ng/mL olan hastalarda şüpheli 

bir PRM'nin pozitif öngörü değeri %5-30'dur (31). ERSPC çalışmasında anormal bir 

PRM, yüksek PSA ile birlikte pozitif biyopsi sayısını iki kattan fazla artırmıştır 

(%48,6'ya karşı %22,4) (32). PMR klinik T evresi ile yakından ilişkilidir ve ileri evre 

prostat kanseri için güçlü öngörü değerine sahiptir.(33)   

PSA, ideal markerın sahip olması gereken birçok karakteristiğe sahip olmadığı 

halde, günümüzde en çok kullanılan onkolojik marker olma özelliğini sürdürmektedir. 

Molekül ağırlığı 34 kDa olan PSA; 19.kromozomun uzun kolunda bulunan gen 

tarafından kodlanan kallikrein ailesine bağlı serin proteaz aktivitesine sahip tek 

zincirden oluşan, glikoprotein yapısında bir moleküldür (34,35).  Öncelikle 1970 

yılında prostat dokusu ve seminal sıvıda izole edilmiş olup (36) 1980 yılında prostat 

kanseri tanılı hastaların serumunda izole edilmiştir (37).  Esas biyolojik fonksiyonu 

seminal sıvının ana bileşenleri olan ve vezikula seminalis tarafından üretilen 

semenogelin1, semenogelin2 ve fibronektin’i parçalayarak semenin likefaksiyonunu 

sağlamaktır (34). PSA prostat dokusuna spesifik olduğundan prostat kanseri dışı 

prostat patolojilerinde de serum seviyeleri yüksek saptanabilmektedir ve belirlenmiş 

standart serum düzeyi yoktur. Tablo 1’de serum PSA düzeylerine göre prostat kanseri 

görülme riskleri gösterilmiştir (38). 

Serum PSA düzeyi 

(ng/mL) 

Prostat Kanseri 

Görülme Oranı (%) 

Klinik Anlamlı Prostat 

Kanseri Görülme Oranı 

(%) 

0.0–0.5 6.6 0.8 

0.6–1.0 10.1 1.0 

1.1–2.0 17.0 2.0 

2.1–3.0 23.9 4.6 

3.1–4.0 26.9 6.7 

Tablo 1: Düşük PSA değerleri ile ilişkili olarak sistemik prostat biyopsisi ile 

tanımlanan prostat kanseri riski (38) 
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PSA için en sık uygulanan sınır ≥ 3,0 ng/ml'dir ve taranan erkeklerin %16,5'inde test 

pozitif sonuçlanmaktadır (39). Orta derecede yükselmiş PSA düzeylerinde (10 

ng/mL'ye kadar), artışı doğrulamak için birkaç hafta sonra testin tekrarlanması 

düşünülmelidir. PSA tekrarı, standart koşullar altında (yani cinsel ilişki, manipülasyon 

ve idrar yolu enfeksiyonu olmadan) aynı laboratuvarda aynı test kullanılarak 

yapılmalıdır (40,41). Başlangıç PSA'sı 3-10 ng/mL olan erkeklerde prostat 

biyopsisinden önce tekrarlanan PSA testi, Stockholm3 çalışmasında prostat biyopsi 

endikasyonunu %16,8 azalttığı gösterilmiştir (42). PSA üretimi androjene bağımlıdır 

ve iyi huylu prostat büyümesi için kullanılan 5-alfa redüktaz inhibitörleri (finasterid, 

dutasterid) PSA düzeylerini %50 oranında azaltmaktır (43). Bu gibi durumlarda ileri 

tetkik kararı verilmeden önce PSA düzeyinin düzeltilmesi gerekir. 

PSA’nın kansere spesifik olmaması ve düşük özgüllüğü nedeni ile PSA bazlı 

parametreler geliştirilmiştir. Risk hesaplayıcılardaki en güçlü tahminlerden biri olan 

prostat spesifik antijen dansitesi (PSAD), serum PSA seviyesinin prostat hacmine 

bölünmesiyle elde edilen değerdir. PSAD yüksekliği klinik açıdan anlamlı prostat 

kanseri ile doğru orantılıdır; özellikle daha küçük prostatlarda.  0,15 ng/mL/cc PSAD 

için sınır değeri kabul edilmiştir (44). Ancak PSAD, PRM veya görüntüleme (TRUS 

veya MRI) ile değerlendirilebilen prostat hacmi tahmininin standardizasyonunun 

eksikliği nedeniyle sınırlı kalmaktadır. Bununla birlikte yapılan çalışmalarda MRI 

prostat hacmini belirlemede daha duyarlı bulunmuştur (45,46).  

Serumda PSA bakılmasına başlanması ile beraber prostat kanseri insidansında 

yıllar içinde artış olmuştur. Ancak bu artış ile birlikte klinik anlamsız prostat kanseri 

insidansı da artmıştır. Gereksiz tedavi alan hasta grubunda mortalite ve morbiditede 

artış olduğu ve taramada sağ kalım avantajının olmadığı gösterilmiştir (47). Bu sebep 

nedeni ile prostat kanseri taraması bireysel düzeyde yapılmalıdır. PSA, risk faktörleri 

olan erkeklerde 50 yaş üzeri, aile öyküsü olan erkeklerde 45 yaş üzeri, 45 yaş ve üzeri 

Afrika kökenli erkeklerde, BRCA2 mutasyonu taşıyan erkeklerde 40 yaşından itibaren 

bakılmalıdır (48,49). Diğer taraftan PSA bakılmasının durdurulması gereken yaş 

tartışmalıdır ancak bireyin yaşam beklentisi mutlaka dikkate alınmalıdır. Prostat 

Kanserine Müdahaleye Karşıt Gözlem Çalışması (PIVOT) ve Avrupa Prostat Kanseri 

için Randomize Tarama (ERSPC) çalışmalarından elde edilen verilere göre yaşam 

beklentisi on beş yıldan az olan erkeklerin prostat kanseri tanı ve tedavisinden 
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faydalanması pek olası değildir. Ayrıca bireysel yaşam beklentisini değerlendirmeye 

yönelik basit bir araç olmasa da eşlik eden hastalıklar en az yaş kadar önemlidir (50).  

2.2.5. Görüntüleme Yöntemleri 

Transrektal Ultrasonografi (TRUS): Standart TRUS, prostat kanserinin 

tespit edilmesinde güvenilir olmaması ve hipoekojen alanlardan yapılan biyopsilerin 

diagnostik değerinin düşük olması nedeni ile biyopsiye kılavuzluk etmesi dışında 

tanısal amaçlı kullanılmamaktadır(51). Bununla beraber Mikro-Doppler, 

sonoelastografi veya kontrastlı US gibi yeni sonografik yöntemler, tek başlarına veya 

‘’çok parametreli US’’ adı altında birleştirilerek umut verici ön bulgular sağlamıştır 

(52). PCa'yı teşhis etmek için çok parametreli US ile çok parametreli MRI sonuçlarının 

karşılaştırıldığı CADMUS çalışmasında 306 hasta değerlendirilmiş ve pozitif testi olan 

hastalara hedefli biyopsi uygulanmıştır. Çok parametreli US, MRI'ya kıyasla %11,1 

daha fazla hastayı biyopsiye gönderirken; %4,3 daha az csPCa tespit etmiştir [195]. 

Bu yöntemlerin tanısal amaçlı kullanımı araştırılmakta olup yeni çalışmalar devam 

etmektedir (53). 

Multiparametrik Prostat MR Görüntülemesi (MpMRG): MpMRG, T2 

ağırlıklı, difüzyon ağırlıklı ve dinamik kontrastlı görüntülemelerin beraber 

değerlendirilmesidir. MpMRG PSA ve/veya PRM'ye dayalı prostat kanseri şüphesinde 

ve aynı zamanda başlangıç test olarak da istenmektedir. Görüntüleme, prostat kanser 

riskini saptamakla beraber hedefe yönelik prostat biyopsi için ve evreleme amaçlı 

kullanılmakta (54).  

Prostat kanseri, T2 ağırlıklı görüntülemede sinyal yoğunluğunun düşük olduğu, 

difüzyonun kısıtlandığı, perfüzyon görüntülemede erken ve yoğun kontrastlanmanın 

olduğu alanlar olarak karşımıza çıkar. Ancak prostat kanserinin görünümü ile bazı 

benign prostat rahatsızlıkları arasında önemli benzerlik vardır. Prostat Görüntüleme-

Raporlama ve Veri Sistemi (PI-RADS), prostat kanseri şüphesi olan erkeklerde kanser 

varlığı riskini sınıflandırmak ve yorumlamayı standartlaştırmak için önerilmiştir 

(55,56). 

Radikal prostatektomi ameliyat spesimenin patolojik incelenmesi ile 

karşılaştırıldığında MRG’nin ISUP 2 ve üzeri tümörlerde, özellikle lezyon boyutu 10 



8 
 

mm’den fazla ise prostat kanseri yakalamada ve lokalize etmede yüksek duyarlılık 

gösterdiği saptanmıştır (57). 

Nükleer Tıp Görüntülemeleri: Prostat kanseri evrelemesinde en sık tüm 

vücut kemik sintigrafisi, Choline PET-BT, Fluoride PET-BT, Ga-68 PSMA PET-BT 

gibi nükleer tıp görüntüleme yöntemleri kullanılmaktadır.  

 Tüm vücut kemik sintigrafisi, iskelet sistemindeki aktif kemik oluşumunun 

dağılımını değerlendiren görüntüleme tekniğidir. Çalışmalarda kemik metastazlarını 

değerlendirmede yüksek duyarlılık oranları bildirilmiştir.  PSA seviyesi ve klinik evre 

kemik taramasının tanısal değerini önemli ölçüde etkilemektedir (58). 

 Prostat kanserinde de Pozitron Emisyon Tomografi-Bilgisayarlı 

Tomografi/Manyetik Rezonans Görüntüleme (PET-BT/MRI) ile diğer onkolojik 

hastalıklarda olduğu gibi lokal hastalık, lenf nodu tutulumu ve uzak metastazların 

tespit edilmesi mümkün olabilmektedir. PET-BT/MRG, bir moleküler görüntüleme 

yöntemi olmakla beraber fonksiyonel ve morfolojik bilgi de sağlamaktadır. 

PET için en sık kullanılan radyofarmasötik Flor-18 Florodeoksiglukoz (F-18 

FDG)’dur. Lakin F-18 FDG’nin üriner yolla atılımı üro-onkoloji hastalarının 

değerlendirilmesinde başlıca dezavantajı olup kullanımı kısıtlıdır. Dezavantajları 

nedeniyle prostat kanserinde choline ve PSMA gibi farklı radyofarmasötikler ve 

moleküler görüntüleme yöntemleri geliştirilmiştir (59).  

Günümüzde en çok kullanılan Ga-68 PSMA PET tip II transmembran proteini 

olan PSMA molekülünün Ga-68 izotopu ile işaretlenmesine dayanmaktadır. PSMA 

molekülü prostatla beraber tükürük bezleri, böbrek, proksimal ince bağırsak gibi 

normal dokulardan da eksprese edilmektedir. Prostat kanserinde ve metastaz yaptığı 

dokularda ekspresiyonu artış görülmektedir. Bu sebepten evreleme amaçlı daha iyi 

bilgi sağlayabilmektedir (60).  

2.2.6. Prostat Biyopsisi ve Patolojik İnceleme 

Serum PSA düzeyi yüksek olan, parmakla rektal muayenede ve MpMRG 

tetkikinde şüpheli bulguları olan hastalarda prostat biyopsisi yapılması gerektiği 

Avrupa Üroloji Derneği kılavuzlarında önerilmektedir. Prostat biyopsisi öncesi 

MpMRG tetkikinin uygulanmasının gereksiz prostat biyopsilerini azaltacağı 
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bildirilmiştir. Klinik olarak prostat kanseri riski düşük hastalarda; örneğin PSA 

dansitesi 0,15’in altında olan, MR görüntüleme ve parmakla rektal muayene bulguları 

olmayan hastalarda prostat biyopsisi alınmadan serum PSA düzeyinin dinamik 

takibinin yeterli olabileceği de belirtilmiştir (61). 

 Sistematik biyopsi 2 şekilde yapılabilmektedir: transrektal ve transperineal 

yolla.  Günümüzde transrektal ultrason kılavuzluğunda prostat biyopsisi altın standart 

olarak kabul görmektedir. Transperineal yolla şablon (template) prostat bıyopsi 

özellikle prostat anterior bölge tümörlerinde daha iyi örnekleme sağlaması ve işlem 

sonrası enfeksiyon riskinin düşük olması nedeni ile tercih edilmektedir(62).  

Biyopsi sırasında prostat anatomisini değerlendirme için kullanılan 

görüntüleme şekline göre 3 çeşit biyopsi vardır: standart, kognitif ve MR-füzyon. 

Standart biyopsi, ultrason eşliğinde 12 kadran prostat biyopsisi halen güncelliğini 

korumaktadır. Prostatik şüpheli lezyonları değerlendirmede transrektal ultrason 

imkanları kısıtlı olduğundan lezyonu hedeflemek mümkün olmamaktadır. Kognitif 

prostat biyopsi MpMRG sonucunda saptanan odakların ultrasonografide lezyon 

yerinin tahmin edilmesi şeklinde yapılmaktadır. MpMRG sonuçlarının yazılımsal 

olarak ultrason görüntüleri ile füzyon edilmesi şeklinde alınan biyopsiler ise MR 

füzyon biyopsi olarak adlandırılmaktadır. (63). 

 Prostat kanseri tanısı için histopatolojik inceleme günümüzde hala önemini 

korumaktadır. Prostat kanseri tanısı en sık transrektal (bazen transperineal) iğne 

biyopsi, prostatik transüretral rezeksiyon (TUR-P), radikal ve açık (basit veya 

enükleasyon) prostatektomi materyallerinin patoloji laboratuvarlarında incelenmesi ile 

konur. Prostat epitelinden kaynaklanan prostatik adenokarsinomlar prostat 

malignitelerinin büyük çoğunluğunu oluşturmaktadır. Prostatik adenokarsinomun 

histopatololojik değerlendirilmesinde temel olarak glandüler mimari ve nükleer 

özellikler dikkate alınır ve bazal hücrelerin kaybı beklenir. Bezlerin normal arkitektürü 

ve epitel-stroma ilişkisi bozulmuştur (64). 

Gleason skorlama sistemi prostatik adenokarsinom için günümüzde en yaygın 

kullanılan histolojik derecelendirme şeklidir. Gleason skorlama sistemi tamamen 

karsinomun arkitektürel yapısına dayanmaktadır ve yapılan birçok çalışma ile güçlü 

ve bağımsız prognostik faktör olarak ortaya çıkmaktadır. Klinik evre, biyokimyasal 
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nüks, metastatik hastalığa progresyon ve sağkalım ile ilişkili bulunmaktadır (65). 

Gleason skoru 1 ile 5 arasında değerler alır. Grade 1 en iyi differansiye, grade 5 ise en 

az differansiye olan tümörü gösterir. En sık saptanan iki patern raporlanır. Her iki 

patern de prognozu etkiler. Primer ve sekonder paternin matematiksel toplanmasıyla 

Gleason skoru elde edilir. Uluslararası Ürolojik Patoloji Derneği -International Society 

of Urological Pathology (ISUP)‘nin 2014 yılında güncellediği derecelendirme 

şemasına göre gleason 3+3 (gleason 6) tümörler ISUP grade 1 ve gleason 4+5 ve 

gleason 5+5 (gleason 9-10) tümörler ISUP grade 5 olmak üzere yeni bir 

derecelendirme yapılması önerilmiştir (66). Tablo 3’te bu şema verilmiştir. 

 

Gleason Skoru ISUP Grade 

Gleason ≤ 3+3 Grade Grup 1 

Gleason 3+4 Grade Grup 2 

Gleason 4+3 Grade Grup 3 

Gleason, 3+5, 4+4, 5+3 Grade Grup 4 

Gleason 4+5, 5+4, 5+5 Grade Grup 5 

Tablo 2. Gleason skorlarına göre ISUP derecelendirme sistemi grupları (66) 

 

Bununla beraber prostatik adenokarsinom için spesifik kabul edilen 

histopatolojik özellikler vardır: perinöral ve lenfovasküler invazyon. Lenfovasküler 

invazyon iğne biyopsilerinde nadir olsa da radikal prostatektomi olgularının %5- 

53’ünde görülebilmektedir. Bu bulgu büyük tümör hacmi, yüksek derece ve evre ile 

ilişkilidir; biyokimyasal nüks, uzak metastaz ve düşük yaşam süresi için artmış risk 

faktörüdür (67). 

PNİ, kanser hücrelerinin sinir lif kılıfına infiltrasyonu veya kanser hücrelerinin 

sinir lifi etrafında kapsüllenmesi ve çevresinin %33'üne ulaşması olarak tanımlanır 

(68). PNİ ilk olarak sinir hücrelerini invaze etme eğilimi daha yüksek olan baş ve 

boyun tümörlerinde keşfedildi (69). O zamandan beri PNİ; pankreas kanseri, prostat 

kanseri, safra kanalı kanseri, mide kanseri ve kolorektal kanser gibi çeşitli tümörlerde 

klinik önemi açısından incelenmiştir (70). Genel olarak PNİ, yüksek oranda lokal nüks, 

kötü prognoz ve yüksek oranda metastatik tümör insidansını öngören önemli bir 

patolojik özelliktir (71). İlk keşfedildiğinde, PNİ tümör hücrelerinin lenfatik sistemden 
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sinir liflerine metastazı olarak kabul edildi. Ancak, daha sonraki çalışmalar sinir 

kılıfında lenfatik damar olmadığını ve bu nedenle PNİ'nin lenfatik metastazla aynı 

olmadığını gösterdi (72). 20. yüzyılın sonlarında "düşük dirençli yol" teorisi, sinir 

kılıfının düşük dirençli yolunun PNİ'ye katkıda bulunduğunu öne sürdü (73). Son 

çalışmalar, PNİ'nin tümör hücreleri ve sinirler arasındaki dinamik sinyal etkileşimleri 

tarafından düzenlendiğini ve bu etkileşimlerde moleküler, hücresel ve metabolik 

mekanizmaların yer aldığını göstermiştir (Şekil 2). Sinirden salgılanan maddeler 

tümör invazyonunu ve büyümesini tetiklerken tümörden salgılanan moleküler aracılar 

sinir aksonlarının tümör hücrelerine doğru büyümesini ve uzamasını teşvik eder. Bu 

etkileşim PNİ ilerlemesinin ana mekanizmasıdır (74). Prostat kanseri nörotropiktir ve 

metastaz sırasında kanserin kapsül dışı yayılımının başlıca yollarından biri olan PNİ'yi 

destekleyen yüksek derecede sinir innervasyonu sergiler. PNİ’nin daha iyi anlaşılması 

sinir koruyucu prostatektomiyi iyileştirebilir ve prostat kanseri tedavisine katkıda 

bulunabilir (75).  

 

Şekil 2. Tümör hücreleri ve sinirler arasındaki dinamik sinyal etkileşimi (76) 
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2.2.7. Evreleme ve Risk Sınıflaması 

Bir tümör sınıflandırma sistemi benzer klinik sonuçlara sahip hastaları bir 

araya getirmekle bu hastalarda prognoz hakkında ön fikir oluşmasına, dünyanın dört 

bir yanındaki farklı hastanelerden elde edilen klinik ve patolojik verilerin 

karşılaştırılmasına ve bu hasta popülasyonlarında tedavi için önerilerin geliştirilmesine 

olanak tanır. Bu maksatla prostat kanseri için Uluslararası Kanser Kontrol Birliği 

(UICC) 8. baskı (2017), evrelemesi için Tümör, Nod, Metastaz (TNM) sınıflandırması 

(Tablo 3) kullanılmıştır (77). Görüntüleme (örn. MRI, Prostat Spesifik Membran 

Antijeni [PSMA] Pozitron Emisyon Tomografisi Bilgisayarlı Tomografi [PET/BT] 

taraması) ve biyopsi (örn. sistematik biyopsi çekirdeklerinin sayısının artması, hedefli 

biyopsi) gibi tanı yolundaki değişiklikler risk sınıflandırma sistemlerinde bir evre 

kaymasına neden olabilir (78). 

 

T- Primer Tümör (Evreleme sadece parmakla rektal muayene bulgularına göre 

belirlenmektedir. 

Tx  Primer tümör değerlendirilememiştir. 

T0  Primer tümör için kanıt yok 

T1  Klinik olarak saptanamayan palpe edilemeyen tümörler 

       T1a Rastlantısal histolojik bulgu olarak doku örneklerinin %5’inden azında saptanmış 
tümör 

       T1b Rastlantısal histolojik bulgu olarak doku örneklerinin %5’inden fazlasında 

saptanmış tümör 

       T1c  Yüksek prostat spesifik antijen [PSA] seviyeleri nedeniyle yapılan iğne 

biyopsisinde tespit edilmiş tümör 

T2   Tümör prostat içine sınırlı ve palpe edilebilir 

        T2a  Prostatın bir lobunun yarısı ve daha azında tümör var 

        T2b  Prostatın bir lobunun yarısından fazlasında tümör var fakat her iki lobda yok 

        T2c  Her iki lobda da tümör mevcut 

T3   Tümör prostat kapsülünü aşmış 

         T3a  Ekstrakapsüler yayılım (tek veya çift taraflı) 

         T3b  Tümör seminal vezikülleri tutmuş 

T4    Tümör seminal vezikül dışındaki diğer komşu organları da tutmuş: eksternal sfinkter, 

rektum, levator kaslar ve/veya pelvik duvar 

N- Bölgesel lenf nodları (0,2 cm’den büyük olmayan metastazlar için pNmi tanımlaması 

kullanılabilir.) 

Nx  Bölgesel lenf düğümleri değerlendirilememiş 

N0  Bölgesel lenf düğümü metastazı yok 

N1  Bölgesel lenf düğümü metastazı var 

M- Uzak Metastaz (Birden fazla alanda metastaz varlığında en ileri kategori 

kullanılmalıdır. M1c en ileri kategoridir.) 

M0  Uzak metastaz yok 

M1  Uzak metastaz var 

        M1a  Bölgesel olmayan lenf düğümleri 
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        M1b  Kemik metastazları 

        M1c  Diğer alan metastazları 

Tablo 3. Prostat kanseri 2017 TNM sınıflaması (77) 

Patolojik evreleme (pTNM), histopatolojik doku değerlendirmesine dayanır ve 

klinik T1 ve T2 alt evreleri hariç, klinik TNM ile büyük ölçüde paralellik gösterir. 

Patolojik evrelemede pT1a/b/c mevcut değildir ve RP'den sonra histopatolojik olarak 

doğrulanmış organ sınırlı prostat kanserleri patolojik evre pT2'dir. Mevcut UICC artık 

pT2 alt evrelerini tanımamaktadır (77). 

Dikkat çekici: Avrupa Nükleer Tıp Derneği (EANM) yakın zamanda PSMA 

PET/BT bulgularını hesaba katarak bir moleküler görüntüleme TNM ('miTNM') 

sınıflandırması önerdi (79). miT, miN ve miM alt evrelerinin prognozunun, ‘’Will 

Rogers fenomeni’’ nedeniyle T, N ve M muadillerinden daha iyi olması muhtemeldir; 

bu prognoz değişiminin kapsamı ve pratik ilgisi ve etkisi değerlendirilmeyi 

beklemektedir (79). Bu yeniden sınıflandırma UICC veya AJCC tarafından 

onaylanmamıştır. 

Esasen prostat kanseri için D'Amico sınıflandırma sistemine dayanan EAU risk 

grubu sınıflandırması (80), radikal prostatektomi veya radyoterapi (EBRT) sonrasında 

benzer biyokimyasal nüks riski olan hastaların gruplandırılması için tümör yayılımı, 

PSA ve sistematik biyopsiden patoloji hakkındaki klinik bilgileri birleştirir (Tablo 4). 

 

Düşük Risk Orta Risk Yüksek Risk 

PSA < 10 ng/mL ve 
Gleason Skoru < 7 

(ISUP grade 1) ve 

evre T1-2a 

PSA 10-20 ng/mL 
veya Gleason Skoru 

7 (ISUP grade 2/3) 

veya evre T2b 

PSA > 20 ng/mL 
veya Gleason Skoru 

> 7 (ISUP grade 4/5) 

veya evre T2c 

Herhangi bir PSA 
Değeri 

veya Gleason Skoru 

evre T3-4 , N+ 

Lokalize Lokal İleri 

Tablo 4. D’amico Risk Sınıflaması (80) 

 

 

2.2.8. Tedavi Yöntemleri 

Yaşam beklentisi ve sağlık durumunun değerlendirilmesi, prostat kanserinin 

erken tespiti, teşhisi ve tedavisi için klinik karar almada önemlidir (81).  

Aktif tedavi çoğunlukla orta veya yüksek riskli prostat kanserine ve en uzun 

beklenen sağ kalıma sahip hastalara fayda sağlar. Klinik kararlarda sadece yaş değil, 

bireysel yaşam beklentisi, sağlık durumu, güçsüzlük ve eşlik eden hastalıklar 



14 
 

değerlendirilmelidir. Lokalize hastalıkta, on yıldan fazla yaşam beklentisi lokal 

tedaviden herhangi bir fayda için zorunlu kabul edilir (82).  

Serum PSA'nın tanımlanmasından sonra küçük tümörlerin erken tespit oranının 

artmasıyla birlikte, aşırı tedavisi için belirgin bir risk oluşmuştur (83). Prostat kanseri 

için mevcut tüm radikal tedavi seçenekleri önemli yan etkilere neden olabileceğinden, 

prostat kanserinden ölüm veya semptomatik ilerleme riski düşük olan hastalar için 

konservatif tedavi seçeneklerine ihtiyaç vardır. Prostat kanseri olan erkeklerin yüksek 

bir oranı, aktif izlem veya dikkatli bekleme (watchful waiting) gibi konservatif tedavi 

için uygundur. Dikkatli bekleme kararı tümör evresinden daha bağımsız olduğundan 

ve esas olarak hasta faktörlerine/yaşam beklentisine bağlı olduğundan, bu yaklaşım 

tüm ISUP derece gruplarındaki hastaları içerebilir. Konservatif tedaviye uygun hasta 

kriterleri tablo 6’da özetlenmiştir (84). 

 

 Aktif İzlem Dikkatli Gözlem 

Tedavi Amacı Küratif Palyatif 

Takip Periyodu Belirlenmiş aralıklarla Hastaya Özgü 

Takipte Kullanılan 

Parametreler 

Rektal muayene, PSA, 

Multiparametrik Prostat 

MRG, Re- biyopsiler 

Belirli bir şema yoktur. 

Semptomlara ve 

progresyona bağlıdır. 

Yaşam Beklentisi 10 yılın üzerinde 10 yılın altında 

Amaç Sağ kalımı riske atmadan 

tedaviye bağlı yan etkileri en 
aza indirmek 

Tedaviye bağlı oluşabilecek 

riskleri en aza indirmek 

Uygun Hastalar Çoğunlukla düşük riskli 

hastalar 

Tüm evrede hastalar için 

uygundur. 

Tablo 5. Prostat kanserinde ertelenmiş tedavi yaklaşımları (84). 

 

Herhangi bir yaklaşımla Radikal prostatektominin (RP) amacı, mümkün 

olduğu kadar pelvik organ fonksiyonunu koruyarak kanseri ortadan kaldırmaktır (85). 

Prosedür, kapsülü sağlam ve seminal vezikülleri olan tüm prostatın çıkarılmasını ve 

ardından veziko-üretral anastomoz yapılmasını içerir. Cerrahi yaklaşım ilk olarak 

Young tarafından 1904’te perineal yolla açık cerrahi şeklinde tarif edilmiştir. Ancak 
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lenf nodlarına ulaşımın kısıtlı olması nedeniyle zaman içerisinde farklı teknikler 

geliştirilmiştir (86).  

Metastatik olmayan hasta grubunda temel tedavi modalitelerinden olan Radikal 

prostatektomi perineal ve retropubik açık yaklaşımlardan laparoskopik ve robotik 

yardımlı tekniklere kadar genişlemiştir. Anastomozlar, Vest yaklaştırma dikişlerinden 

doğrudan görüş altında devamlı dikişli su geçirmez anastomozlara evrilmiştir ve dorsal 

venöz kompleksin ve kavernöz sinirlerin anatomisinin haritalanması ereksiyon 

fonksiyonunun korunması potansiyeline yol açmıştır (86). İlk minimal invaziv cerrahi 

yaklaşım laparoskopik radikal prostatektomi olup Schuessler tarafından 1997 yılında 

tanımlanmıştır (87). Robot yardımlı cerrahi ise ilk olarak 2000’de Binder tarafından 

gerçekleştirilmiştir (88). Lokal ileri vakalarda radikal prostatektomi ile birlikte pelvik 

lenf nodu diseksiyonu uygulanmaktadır. Uzun dönem verilerin eksik olmasına rağmen 

yapılan çalışmalar minimal invaziv cerrahilerin kısa hastane yatış süresi ve minimal 

kan transfüzyonu dışında açık cerrahilere karşı onkolojik ve fonksiyonel bir 

üstünlüğünü saptamamıştır (89).  

Prostatektomi sırasında, pelvik pleksusun parasempatik sinir dalları ile 

nörovasküler demetlerin korunması erektil fonksiyonu koruyabilir (90,91). 

Ekstrafasyal,  interfasyal ve intrafasyal diseksiyon planları mevcut olup prostatta daha 

yakın ve bilateral olarak gerçekleştirilenler üstün (erken) işlevsel sonuçlarla 

ilişkilendirilmiştir (92-95). Sinir koruyucu (NS) cerrahi, işlevsel sonuçlar açısından bir 

tekniği diğerine tercih eden belirgin bir fayda olmaksızın klipsler veya düşük bipolar 

enerji kullanılarak gerçekleştirilebilir (96). 

Yüksek riskli hastalar üzerinde yapılan 2021 tarihli büyük bir retrospektif 

çalışma sinir korumanın metastaz riskini veya ölüm riskini etkilemediğini bulmuştur 

(97). Özellikle klinik ve patolojik evre T3 ve ISUP derece grubu 5 bu onkolojik 

sonuçları etkilememiştir. Ancak retrospektif bir çalışma olarak sonuçları güvenilir 

değildir. 

Sinir koruyucu cerrahi kararı için kullanılan parametreleri analiz eden 19 

çalışmanın 2021 sistemik incelemesi, bireysel klinik ve radyolojik faktörlerin ekstra 

prostatik yayılımı ve dolayısıyla sinir korumanın uygunluğunu tahmin etmede zayıf 

olduğunu bulmuştur. (98). 
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Yaş ve ameliyat öncesi işlev, ameliyat sonrası ereksiyon işlevi için en önemli 

öngörücüler olmaya devam etse de, sinir korumanın aynı zamanda iyileştirilmiş 

kontinans sonuçlarıyla da ilişkilendirilmiştir ve bu nedenle zayıf ereksiyon işlevi olan 

erkekler için de geçerliliğini korumaktadır (99,100).  

Özetle, verilerin kalitesi sinir koruyucu veya sinir koruyucu olmayan lehine 

güçlü bir öneride bulunmaya yetecek düzeyde değildir; ancak PSA, PSA yoğunluğu, 

klinik evre, ISUP derece grubu ve PIRADS skoru gibi risk faktörler ekstraprostatik 

yayılımı değerlendirmede ve sinir koruyucu cerrahi için karar almada dikkate 

alınmalıdır. 

 Prostat kanseri üzerinde hormonal mekanizmaların tedavi edici etkisinin 

gösterilmesini takiben androjen baskılayıcı tedavi yaklaşımları geliştirilmiştir (101). 

Androjen baskılayıcı tedavide medikal ajanlar olarak LHRH agonistleri, LHRH 

antagonistleri, östrojenler kullanılabilmekte veya cerrahi kastrasyon olarak bilateral 

orşiektomi ameliyatı uygulanabilmektedir. Androjen baskılayıcı tedaviler cerrahi 

öncesi neoadjuvan tedavi olarak denenmiş ancak kansere özgü sağkalımda iyileşme 

gösterilemediği için bu yaklaşımlar terkedilmiştir (102,103). Günümüzde androjen 

baskılayıcı tedaviler ileri evre veya metastatik hastalıkta tedavilerin esasını 

oluşturmaktadır (104).  

 Radyoterapi vücut dışından prostat hedeflenerek veya prostat içerisine 

girişimsel olarak kalıcı olarak radyoaktif tohumlar implante edilerek yapılabilmektedir 

(105). Radyoterapi yöntemleri ile tedavi edilen lokalize prostat kanseri vakaları için 

radikal prostatektomiye benzer oranda sağkalım oranları olduğu saptanmıştır (106).  

                           3. GEREÇ ve YÖNTEMLER 

 Retrospektif olarak tasarlanan çalışmada Eylül 2016 ile Aralık 2021 tarihleri 

arasında Sağlık Bilimleri Üniversitesi Gülhane Eğitim ve Araştırma Hastanesi Üroloji 

Kliniği’ne başvuran PSA yüksekliği veya klinik şüphe üzerine transrektal 

ultrasonografi eşliğinde prostat biyopsisi uygulanması sonucu prostat kanseri tanısı 

alan ve tedavi amaçlı RRP ameliyatı planlanan hastalar incelendi. Hastaların 

demografik verileri, cerrahi öncesi ve sonrası serum PSA düzeyleri, prostat biyopsisi 
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sonuçları, MRG ve PET-BT ile evreleme sonucu ve radikal prostatektomi patoloji 

sonuçları incelemeye alındı. 

 Çalışmaya dahil edilme kriterleri biyopsi sonucunda prostat kanseri tanısı 

aldıktan sonra tedavi olarak robotik radikal prostatektomi yapılmış ve onkolojik 

takiplerine devam etmiş hastalar olarak belirlendi. FONET hasta bilgi ve yönetim 

sistemi ve telefonla aranarak belirtilen tarihler arasında dahil etme kriterlerini 

karşılayan 204 hastanın bilgilerine ulaşıldı. Çalışma dışı bırakma kriterleri vefat etmiş, 

dış merkez preoperatif bilgilerine ulaşılamayan, takipleri yapılmamış hastalar olarak 

belirlendi. Bu kapsamda 98 hasta çalışma dışı bırakılarak çalışmaya 106 hasta dahil 

edildi. 

Yapılan araştırma için Sağlık Bilimleri Üniversitesi Gülhane Bilimsel 

Araştırmalar Etik Kurulundan 14.03.2023 tarihinde 2023-86 karar numarası ile etik 

kurul onayı alındı. Sağlık Bilimleri Üniversitesi Gülhane Sağlık Uygulama ve 

Araştırma Merkezi Tıpta Uzmanlık Eğitim Kurulu’ndan 01.12.2022 tarihinde 2022/23 

karar numarası ile Tıpta Uzmanlık Eğitim Kurulu (TUEK) onayı alındı. 

 

3.1. ROBOTİK RADİKAL PROSTATEKTOMİ OPERASYONU VE 

PATOLOJİK İNCELEME 

 

 Robotik Radikal prostatektomi operasyonu güncel kılavuzlar ve belirlenmiş 

operatif standartlara uyularak Gülhane Eğitim ve Araştırma Hastanesi Üroloji 

Anabilim Dalı’nda gerçekleştirildi. Operasyon sonrası patolojik spesimenler Gülhane 

Eğitim ve Araştırma Hastanesi Patoloji Anabilim Dalı’nda değerlendirildi ve final 

patoloji Gleason skoru, tümör yüzdeleri, perinöral invazyon, lenfovasküler invazyon, 

high grade PİN ve intraduktal karsinom varlığı, cerrahi sınır pozitifliği, lezyon boyutu 

ve yerleşimleri, seminal vezikül invazyonu raporlandı.  
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3.2. İSTATİSTİKSEL ANALİZ 

 

İstatistiksel analizler SPSS versiyon 22.0 paket programı kullanılarak yapıldı. 

Tanımlayıcı istatistikler sayı, yüzde, ortalama ve standart sapma, median (ortanca) 

şeklinde ifade edildi. Değişkenlerin normal dağılımına uygunluğu görsel (histogram 

ve olasılık grafikleri) ve analitik yöntemler (“Kolmogorov–Smirnov”, “Shapiro-Wilk 

testleri”) kullanılarak incelendi. Normal dağılım gösteren sayısal değişkenler iki grup 

arasında “Bağımsız Gruplarda T testi” kullanılarak karşılaştırıldı. Normal dağılım 

göstermeyen sayısal değişkenler ise iki grup arasında “Mann Whitney U testi” ile 

analiz edildi. Nominal verilerin karşılaştırılmasında “Ki-kare analizi” ve Fisher’s 

Exact test” kullanıldı. Multivaryant analizlerde Enter yöntemi kullanıldı. Bağımsız 

değişkenlerin belirlenmesinde univaryant analizlerin sonuçları ve klinik önemlilik 

derecesi dikkate alındı. Nihai modelin oluşturulmasında yüksek korelasyon izlenen 

parametreler dikkate alındı ve analize dahil edilmedi. İstatistiksel analizlerde p değeri 

0.05’in altındaki karşılaştırmalar istatistiksel olarak anlamlı kabul edildi.   

 

4. BULGULAR 

4.1. TANIMLAYICI ÖZELLİKLER 

Çalışmaya dahil edilen 106 hastanın yaş ortalaması 63,6 ± 6,2 idi (47-76 yaş). 

Olguların tanı öncesi total PSA, free PSA, Free/total PSA oranı, prostat volümü ve 

PSAD değerleri Tablo 6’da gösterildi.  

 

Tablo 6. Hastaların tanımlayıcı özellikleri 

Özellik (N=106)  Ortalama ± SS 

Yaş  63,6 ± 6,2 

Tanı öncesi*   

    Total PSA (ng/ml)  7,6 (3,3-57,3 

    Free PSA (ng/ml)  1,0 (0,3-6,4) 

    Free/total PSA (%)  12,1 (3,2-40,8) 

Prostat volümü (cc)*  41 (10-173) 

PSAD*   0,19 (0,04-1,13) 

*Median (min-max) 

PSA: prostat spesifik antijen, PSAD: prostat sepsifik antijen dansitesi 
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 Olguların 79’u MR görüntüleme ile değerlendirilmişti. MR görüntülemede 

olguların %82,3’ünde lezyon izlenmişti. Hastaların büyük çoğunluğunda (%95,4) 

lezyon periferal yerleşimliydi. Lezyonların %52,3’ü solda, %26,2’si sağda, %21,5’, 

ise bilateral idi. Lezyon yapısı sıklıkla nodüler (%64,6) ve sınır vermeyen hipointens 

alan (%26,2) şeklinde izlenmişti. Hastaların %81,9’unda PIRADS evresi 3 ve 

üzerindeydi. Otuz beş olguda batın BT, MR veya USG yöntemiyle değerlendirilmişti. 

Yirmi beş olgu ise PSMA PET/BT ile değerlendirilmişti. PSMA görüntülemede 

olguların büyük çoğunluğunda (%96,0) prostatta lezyon izlenmişti. İki olguda lenf 

nodu tutulumu, 1 olguda kemik tutulumu görülmüştü. Tablo 7’de olguların 

görüntüleme sonuçları verilmiştir.  

 

Tablo 7. Hastaların görüntüleme bulguları  

MR görüntüleme (N=79)  Sayı (Yüzde) 

Lezyon varlığı  N=79  

    Var   65 (82,3) 

    Yok   14 (17,7) 

Lezyon yeri  N=79  

    Periferal   62 (95,4) 

    Santral   2 (3,1) 

    Transizyonel   1 (1,5) 

Lezyon tarafı  N=65  

    Sağ   17 (26,2) 

    Sol   34 (52,3) 

    Sağ+sol   14 (21,5) 

Lezyon yapısı  N=65  

    Nodül   42 (64,6) 

    Sınır vermeyen hipointens alan  17 (26,2) 

    Total hetereojen kontrastlanma  5 (7,7) 

    Bant şeklinde alan   1 (1,5) 

PIRADS  N=72  

    PIRADS-2  13 (18,1) 

    PIRADS-3  14 (19,4) 

    PIRADS-4  31 (43,1) 

    PIRADS-5  13 (18,1) 

    PIRADS-6  1 (1,4) 

Diğer görüntüleme yöntemleri  Sayı (Yüzde) 

Batın görüntüleme yöntemi  N=35  

    BT  26 (74,3) 

    MR   5 (14,3) 

    USG   4 (11,4) 

Görüntülemede batında lezyon  N=35 0 

PSMA PET/BT N=25  

    Lezyon   24 (96,0) 

    Lenf nodu tutulumu   2 (8,0) 

    Kemik tutulumu   1 (4,0) 
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    Viseral lezyon   0 

Sintigrafide multiple tutulum N=32 1 (3,1) 

MR: manyetik rezonans, PIRADS: Prostat Görüntüleme, Raporlama ve Veri Sistemi, 

BT: bilgisayarlı tomografi, USG: ultrason, PSMA PET/BT: prostat spesifik membran 

antijeni pozitron emisyon tomografisi/bilgisayarlı tomografi 

 

 

 Hastaların tümör ile ilişkili özellikleri analiz edildi. Biyopsi şekli genellikle 

sextant biyopsi (%91,5) şeklindeydi. Biyopsideki ortalama kor sayısı 12,5 ± 2,5 idi. 

Cerrahi öncesi Gleason skoru birinci patern 3,1 ± 0,3, ikincil patern 3,3 ± 0,5 ve total 

skor 6,3 ± 0,6 şeklindeydi. Olguların %67’sinde Gleason skoru (N=71)3+3, 

%21,7’sinde (N=23) 3+4, %5,7’sinde (N=6) 4+3, %3,8’inde (N=4) 4+4, %0,9’unda 

(N=1) 4+5, %0,9’unda (N=1) 5+5 şeklindeydi. Hastaların %67’sinde (N=71) Gleason 

skoru 7’nin altında, %33’ünde (N=35) 7 ve üzerindeydi. Median tümör yüzdesi %8,5 

idi. Cerrahi öncesi patolojik değerlendirmede olguların %25,5’inde perinöral 

invazyon, %8,5’inde high grade PIN izlenmişti. Bunula birlikte hiçbir hastada mesane 

boyun invazyonu, ekstraprostatik yayılım, seminal veziküle yayılım, lenfovasküler 

invazyon ve intraduktal karsinom izlenmemişti (Tablo 8).  

 

Tablo 8. Hastaların cerrahi öncesi histopatolojik özellikleri 

Özellik (N=106)  Sayı (Yüzde) 

Biyopsi    

    Sextant   97 (91,5) 

    Kognitif   4 (3,8) 

    Targeted   5 (4,7) 

Biyopsi kor sayısı*   12,5 ± 2,5 

Gleason skoru (cerrahi öncesi)*    

    Birincil patern   3,1 ± 0,3 

    İkincil patern   3,3 ± 0,5 

    Total skor   6,3 ± 0,6 

Tümör yüzdesi**   8,5 (0,5-90,0) 

Cerrahi öncesi patoloji   

    Perinöral invazyon   27 (25,5) 

    High grade PIN   9 (8,5) 

    Mesane boyun invazyonu   0 

    Ekstra-prostatik yayılım   0 

    Seminal veziküle yayılım  0 

    Lenfovasküler invazyon   0 

    İntraduktal karsinom   0 

*Ortalama ± SD, ** Median (min-max) 

BT: bilgisayarlı tomografi, MR: manyetik rezonans görüntüleme, USG: ultrason, 

PSMA: prostat spesifik membran antijeni pozitron emisyon tomografisi/bilgisayarlı 

tomografi, PIN: prostatik intraepitelyal neoplazi  
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Biyopsi ile değerlendirilen Gleason skorlarına göre perinöral invazyon ve 

biyokimyasal nüks varlığı değerlendirildi. Gleason skoru 3+3 olanlarda perinöral 

invazyon sıklığı %67,6, nüks sıklığı ise %14,1 idi. Bu oranlar Gleason skoru 3+4 

olanlarda sırasıyla %78,3 ve %13 şeklindeydi (Tablo 9).  

 

 

Tablo 9. Hastaların cerrahi öncesi Gleason skorlarına göre perinöral invazyon ve 

nüks sıklıkları  

Gleason 

skoru 

3+3 

(N=71) 

3+4 

(N=23) 

4+3 

(N=6) 

4+4 

(N=4) 

4+5 

(N=1) 

5+5 

(N=1) 

 Sayı 

(Yüzde) 

Sayı 

(Yüzde) 

Sayı 

(Yüzde) 

Sayı 

(Yüzde) 

Sayı 

(Yüzde) 

Sayı 

(Yüzde) 

Perinöral 

invazyon  

48 (67,6) 18 (78,3) 6 (100,0) 3 (75,0) 1 (100,0) 0 

Nüks  

 

10 (14,1) 3 (13,0) 3 (50,0) 1 (25,0) 1 (100,0) 0 

 

Cerrahi öncesi TNM evrelemesi Tablo 10’da gösterilmiştir.  

 

Tablo 10. Cerrahi öncesi tümör evresi  

Özellik (N=106)  Sayı (Yüzde) 

T evresi    

    T2a  22 (20,8) 

    T2b  42 (39,6) 

    T2c  42 (39,6) 

N evresi    

    N0  91 (85,8) 

    N1  1 (0,9) 

    Nx  14 (13,2) 

M evresi    

    M0  71 (67,0) 

    Mx  35 (33,0) 

 

 Cerrahi sonrası Gleason skoru birincil patern 3,2 ± 0,4, ikincil patern 3,4 ± 0,5, 

total skor 6,7 ± 0,6 şeklindeydi. Olguların %35,8’inde (N=38) Gleason skoru 3+3, 

%37,7’sinde (N=40) 3+4, %2,8’inde (N=3) 3+5, %18,9’unda (N=20) 4+3, %2,8’inde 

(N=3) 4+4, %0,9’unda (N=1) 4+5, %0,9’unda (N=1) 5+4 şeklindeydi. Ayrıca total 

Gleason skoru olguların %35,8’inde (N=38) 7’nin altında, %64,2’sinde (N=68) 7 ve 

üzerindeydi. Cerrahi sonrası median tümör yüzdesi %10 idi. Cerrahi sonrası patolojik 

değerlendirmede olguların %71,7’sinde perinöral invazyon, %28,3’ünde cerrahi 

sınırda tümör varlığı, %18,9’unda high grade PIN, %8,5’inde lenfovasküler invazyon, 
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%6,6’sında seminal vezikül invazyonu, %0,9’unda mesane boyun invazyonu 

izlenmişti (Tablo 11).   

 

 

 

Tablo 11. Cerrahi sonrası histopatolojik özellikler ve biyokimyasal nüks varlığı 

Özellik (N=106) Hasta 

sayısı 

Sayı (Yüzde) 

Gleason skoru (cerrahi sonrası)*  N=106  

    Birincil patern   3,2 ± 0,4 

    İkincil patern   3,4 ± 0,5 

    Total skor   6,7 ± 0,6 

Cerrahi sonrası tümör yüzdesi** N=106 10,0 (0,1-90,0) 

Cerrahi sonrası patoloji  N=106  

    Perinöral invazyon  76 (71,7) 

    Cerrahi sınırda tümör   30 (28,3) 

    High grade PIN  20 (18,9) 

    Lenfovasküler invazyon   9 (8,5) 

    Seminal vezikül invazyonu   7 (6,6) 

    Mesane boyun invazyonu   1 (0,9) 

    İntraduktal karsinom   0 

Nüks  N=106 18 (17,0) 

    1.yıl   2 (1,9) 

    2.yıl   1 (1,0) 

    3.yıl   6 (5,8) 

    4.yıl   6 (6,2) 

    5.yıl   3 (3,3) 

    6.yıl  0 

*Ortalama ± SD, ** Median (min-max) 

 

Cerrahi sonrası değerlendirilen Gleason skorlarına göre perinöral invazyon ve 

nüks dağılımı incelendi. Gleason skoru 3+3 olanlarda perinöral invazyon sıklığı 

%57,9, nüks sıklığı ise %15,8 idi. Bu oranlar Gleason skoru 3+4 olanlarda sırasıyla 

%77,5 ve %10, Gleason skoru 4+3 olanlarda ise %80 ve %20 şeklindeydi (Tablo 12).  

 

Tablo 12. Hastaların cerrahi sonrası Gleason skorlarına göre perinöral invazyon 

ve biyokimyasal nüks sıklıkları  

Gleason 

skoru 

3+3 

(N=38) 

3+4 

(N=40) 

3+5 

(N=3) 

4+3 

(N=20) 

4+4 

(N=3) 

4+5 

(N=1) 

5+4 

(N=1) 

 Sayı 

(Yüzde) 

Sayı 

(Yüzde) 

Sayı 

(Yüzde) 

Sayı 

(Yüzde) 

Sayı 

(Yüzde) 

Sayı 

(Yüzde) 

Sayı 

(Yüzde) 
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Perinöral 

invazyon  

22 

(57,9) 

31 

(77,5) 

3 

(100,0) 

16 

(80,0) 

3 

(100,0) 

0  1(100,0) 

Biyokimyasal 

Nüks  

6 (15,8) 4 (10,0) 2 (66,7) 4 (20,0) 1 (33,3) 0 1 (100,0) 

 

 

Yaklaşık 6 yıllık takip süresinde olguların %17’sinde biyokimyasal nüks 

izlenmişti. Birinci yılda nüks oranı %1,9, ikinci yılda %1, üçüncü yılda %5,8, 

dördüncü yılda %6,2, beşinci yılda %3,3, altıncı yılda %0 idi (Şekil 3).  

 

Şekil 3. Hastaların nüks zamanları 

4.2. GRUPLAR ARASI ANALİZLER  

 Cerrahi sonrası patolojik değerlendirmede perinöral invazyon varlığına göre 

olguların tanımlayıcı özellikleri karşılaştırıldı. Perinöral invazyon izlenenlerde PSAD 

seviyesinin anlamlı derecede daha yüksek olduğu izlendi (p=0,031). Ancak gruplar 

arasında diğer tanımlayıcı özellikler (yaş, tanı öncesi PSA değerleri ve prostat volümü) 

açısından anlamlı farklılık izlenmedi (Tablo 13).  

 

Tablo 13. PNİp varlığına göre tanımlayıcı özelliklerin karşılaştırılması 

 Perinöral invazyon 

(+) 

Perinöral 

invazyon 

p değeri 

0

1

2

3

4

5

6

7

1. yıl 2. yıl 3. yıl 4. yıl 5. yıl 6. yıl

NÜKS
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(N=76) (-) 

(N=30) 

 Ortalama ± SD Ortalama ± SD  

Yaş 64,0 ± 6,6 62,8 ± 5,0 0,357† 

Tanı öncesi*    

    Total PSA (ng/ml) 7,4 (3,3-57,3) 7,6 (4,0-20,9) 0,623†† 

    Free PSA (ng/ml) 1,0 (0,32-6,4) 1,0 (0,4-5,9) 0,855†† 

    Free/total PSA (%) 12,4 (3,2-40,8) 11,7 (7,2-35,3) 0,861†† 

Prostat volümü (cc)* 38 (10-173) 46,5 (22-156) 0,071†† 

PSAD*  0,20 (0,04-1,13) 0,14 (0,08-0,51) 0,031†† 

*Median (min-max) 

PSA: prostat spesifik antijen, PSAD: prostat sepsifik antijen dansitesi 
†Bağımsız gruplarda t testi, ††Mann Whitney U testi 

 

 Perinöral invazyon varlığına göre olguların görüntüleme bulguları 

karşılaştırıldı. MR görüntülemede perinöral invazyon izlenenlerde nodül yapısındaki 

lezyonların oranı daha fazla iken (p=0,138) sınır vermeyen hipointens alan yapısında 

izlenen lezyonların oranı daha azdı (p=0,028). Ayrıca perinöral invazyon izlenenlerde 

PIRADS≥3 olan olguların oranı daha fazla idi (p=0,048). Tablo 14’te perinöral 

invazyon varlığına göre görüntüleme bulgularının analizi gösterildi. 

 

Tablo 14. PNİp göre görüntüleme bulgularının karşılaştırılması 

 Perinöral 

invazyon 

(+) 

 

Perinöral 

invazyon 

(-) 

 

p değeri 

MR görüntüleme (N=79) N (%) N (%)  

Lezyon varlığı    0,109† 

    Var  48 (87,3) 17 (70,8)  

    Yok  7 (12,7) 7 (29,2)  

Lezyon yeri    0,171†† 

    Periferal  46 (95,8) 16 (94,1)  

    Santral  2 (4,2) 0  

    Transizyonel  0 1 (5,9)  

Lezyon tarafı    0,522†† 

    Sağ  12 (25,0) 5 (29,4)  

    Sol  24 (50,0) 10 (58,8)  

    Sağ+sol  12 (25,0) 2 (11,8)  

Lezyon yapısı     

    Nodül  34 (70,8) 8 (47,1) 0,138†† 

    Total hetereojen 

kontrastlanma 

4 (8,3) 1 (5,9) 0,608† 

    Sınır vermeyen hipointens 

alan 

9 (18,8) 8 (47,1) 0,028† 
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    Bant şeklinde alan  1 (2,1) 0 0,738† 

PIRADS    0,048†† 

    ≥3 35 (70,0) 10 (45,5)  

    <3 15 (30,0) 12 (54,5)  

Diğer görüntüleme 

yöntemleri 

   

Batın görüntüleme yöntemi    0,555†† 

    BT 15 (68,2) 11 (84,6)  

    MR  4 (18,2) 1 (7,7)  

    USG  3 (13,6) 1 (7,7)  

PSMA PET/BT    

    Lezyon  20 (100,0) 4 (80,0) 0,200† 

    Viseral lezyon  0 0 - 

    Lenf nodu tutulumu  2 (10,0) 0 0,633† 

    Kemik tutulumu  1 (5,0) 0 0,800† 

Sintigrafide multiple tutulum 0 1 (7,7) 0,406† 

MR: manyetik rezonans, PIRADS: Prostat Görüntüleme, Raporlama ve Veri Sistemi, 

BT: bilgisayarlı tomografi, USG: ultrason, PSMA PET/BT: prostat spesifik membran 

antijeni pozitron emisyon tomografisi/bilgisayarlı tomografi 
†Fisher Exact test, ††Ki-kare testi 

 

Cerrahi sonrası patolojik değerlendirmede perinöral invazyon varlığına göre 

olguların tümör ile ilişkili özellikleri analiz edildi. Perinöral invazyon izlenenlerde 

cerrahi öncesi biyopsi materyalindeki tümör yüzdesi anlamlı derecede daha yüksekti 

(p=0,001). Ancak biyopsi materyaliyle hesaplanan Gleason skorları açısından farklılık 

izlenmedi (Tablo 15).  

 

Tablo 15. PNİp varlığına göre cerrahi öncesi histopatolojik özelliklerin 

karşılaştırılması 

 Perinöral 

invazyon 

(+) 

 

Perinöral 

invazyon 

(-) 

 

p değeri 

 N (%) N (%)  

Biyopsi    0,902† 

    Sextant  69 (90,8) 28 (93,3)  

    Kognitif  3 (3,9) 1 (3,3)  

    Targeted  4 (5,3) 1 (3,3)  

Biyopsi kor sayısı*  12,3 ± 2,1 12,8 ± 3,3 0,390†† 

Gleason skoru (cerrahi 

öncesi)*  

   

    Birincil patern  3,1 ± 0,3 3,0 ± 0,2 0,288†† 

    İkincil patern  3,3 ± 0,4 3,3 ± 0,6 0,982†† 

    Total skor  6,4 ± 0,6 6,2 ± 0,5 0,205†† 
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Gleason skoru (cerrahi 

öncesi)* 

  0,183† 

    <7 48 (63,2) 23 (76,7)  

    ≥7 28 (36,8) 7 (23,3)  

Gleason skoru (cerrahi 

öncesi)* 

  0,331† 

    3+3 48 (72,7) 23 (82,1)  

    3+4 18 (27,3) 5 (17,9)  

Tümör yüzdesi**  10,5 (0,6-90,0) 5,0 (0,5-33,0) 0,001††† 

Cerrahi öncesi patoloji    

    Perinöral invazyon 26 (34,2) 1 (3,3) 0,001† 

    High grade PIN  8 (10,5) 1 (3,3) 0,440†††† 

PIN: prostatik intraepitelyal neoplazi 
†Ki-kare testi, ††Bağımsız gruplarda t testi, †††Mann Whitney U testi, ††††Fisher Exact 

test 

 

Perinöral invazyon varlığına göre cerrahi sonrası tümör evrelerinin dağılımı 

analiz edildi. Ancak anlamlı farklılık izlenmedi (Tablo 16). 

 

Tablo 16. PNİp varlığına göre tümör evrelerinin karşılaştırılması 

 Perinöral 

invazyon 

(+) 

(N=76) 

Perinöral 

invazyon 

(-) 

(N=30) 

p değeri 

 N (%) N (%)  

T evresi    0,328† 

    T2a 13 (17,1) 9 (30,0)  

    T2b 31 (40,8) 11 (36,7)  

    T2c 32 (42,1) 10 (33,3)  

N evresi    0,669† 

    N0 66 (86,8) 25 (83,3)  

    N1 1 (1,3) 0  

    Nx 9 (11,8) 5 (16,7)  

M evresi    0,965† 

    M0 51 (67,1) 20 (66,7)  

    Mx 25 (32,9) 10 (33,3)  
†Ki-kare testi 

  

 Perinöral invazyon varlığına göre cerrahi sonrası histopatoloji sonuçları ve 

nüks varlığı analiz edildi. perinöral invazyon izlenenlerde total Gleason skorları daha 

yüksekti (p=0,044). Perinöral invazyon izlenen hastalarda Gleason skoru 7 ve üzerinde 

olanların oranı daha yüksekti (p=0,028). Perinöral invazyon grubunda tümör yüzdesi 

daha yüksekti (p<0,001). Ayrıca patolojik değerlendirmede cerrahi sınırda tümör 
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varlığı daha fazla (p=0,009) idi. Perinöral invazyon izlenenlerin %21,1’inde, 

izlenmeyenlerin ise %6,7’sinde nüks izlenmişti. Ancak gruplar arasındaki fark 

anlamlılık sınırına ulaşmamıştı (p=0,076) (Tablo 17).  

 

 

Tablo 17. PNİp varlığına göre cerrahi sonrası histopatolojik tümör özellikleri ve 

biyokimyasal nüks varlığının karşılaştırılması 

 Perinöral 

invazyon 

(+) 

 

Perinöral 

invazyon 

(-) 

 

p değeri 

 N (%) N (%)  

Gleason skoru (cerrahi 

sonrası)*  

   

    Birincil patern  3,2 ± 0,4 3,1 ± 0,3 0,219† 

    İkincil patern  3,5 ± 0,5 3,3 ± 0,5 0,163† 

    Total skor  6,8 ± 0,6 6,5 ± 0,6 0,044† 

Gleason skoru (cerrahi 

sonrası)* 

  0,018††† 

    <7 22 (28,9) 16 (53,3)  

    ≥7 54 (71,1) 14 (46,7)  

Gleason skoru (cerrahi 

sonrası)* 

  0,064††† 

    3+3 22 (41,5) 16 (64,0)  

    3+4 31 (58,5) 9 (36,0)  

Cerrahi sonrası tümör 

yüzdesi** 

13,5 (0,1-90,0) 5,0 (0,5-30,0) <0,001†† 

Cerrahi sonrası patoloji     

    Cerrahi sınırda tümör  27 (35,5) 3 (10,0) 0,009††† 

    High grade PIN 17 (22,4) 3 (10,0) 0,143††† 

    Lenfovasküler invazyon  9 (11,8) 0 0,058†††† 

    Seminal vezikül 

invazyonu  

7 (9,2) 0 0,187†††† 

    Mesane boyun invazyonu  1 (1,3) 0 0,717†††† 

Nüks  16 (21,1) 2 (6,7) 0,076††† 

*Ortalama ± SS, **Median (min-max), PIN: prostatik intraepitelyal neoplazi 

†Bağımsız gruplarda t testi, ††Mann Whitney U testi, †††Ki-kare testi, ††††Fisher Exact 

test 

  

 Biyokimyasal nüks varlığına göre olguların tanımlayıcı özellikleri analiz 

edildi. Ancak yaş, PSA ölçümleri, PSAD ve prostat volümü açısından anlamlı bir 

farklılık görülmedi (Tablo 18).  
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Tablo 18. Biyokimyasal nüks varlığına göre tanımlayıcı özelliklerin 

karşılaştırılması 

 Nüks 

(+) 

(N=18) 

Nüks 

(-) 

(N=88) 

p değeri 

 Ortalama ± SD Ortalama ± SD  

Yaş 62,2 ± 7,3 63,9 ± 5,9 0,273† 

Tanı öncesi*    

    Total PSA (ng/ml) 9,2 (3,3-57,3) 7,5 (4,0-30,7) 0,297†† 

    Free PSA (ng/ml) 0,94 (0,32-6,43) 1,03 (0,33-6,45) 0,417†† 

    Free/total PSA (%) 11,1 (3,2-32,2) 12,4 (4,9-40,8) 0,064†† 

Prostat volümü (cc)* 37 (18-140) 41,5 (10-173) 0,614†† 

PSAD*  0,25 (0,04-0,41) 0,17 (0,05-1,13) 0,062†† 

*Median (min-max) 

PSA: prostat spesifik antijen, PSAD: prostat sepsifik antijen dansitesi 
†Bağımsız gruplarda t testi, ††Mann Whitney U testi 

 Biyokimyasal nüks varlığına göre olguların görüntüleme bulguları 

karşılaştırıldı. Ancak anlamlı bir farklılık izlenmedi (Tablo 19).  

 

Tablo 19. Biyokimyasal nüks varlığına göre görüntüleme bulgularının 

karşılaştırılması 

 Nüks 

(+) 

Nüks 

(-) 

p değeri 

MR görüntüleme (N=79) N (%) N (%)  

Lezyon varlığı    0,195† 

    Var  10 (100,0) 55 (79,7)  

    Yok  0 14 (20,3)  

Lezyon yeri    0,357†† 

    Periferal  9 (90,0) 53 (96,4)  

    Santral  1 (10,0) 1 (1,8)  

    Transizyonel  0 1 (1,8)  

Lezyon tarafı    0,955†† 

    Sağ  3 (30,0) 14 (25,5)  

    Sol  5 (50,0) 29 (52,7)  

    Sağ+sol  2 (20,0) 12 (21,8)  

Lezyon yapısı     

    Nodül  6 (60,0) 36 (65,5) 0,733† 
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    Total hetereojen 

kontrastlanma 

2 (20,0) 3 (5,5) 0,166† 

    Sınır vermeyen hipointens 

alan 

1 (10,0) 16 (29,1) 0,270† 

    Bant şeklinde alan  1 (10,0) 0 0,154† 

PIRADS    0,197† 

    ≥3 9 (100,0) 50 (79,4)  

    <3 0 13 (20,6)  

Diğer görüntüleme 

yöntemleri 

   

Batın görüntüleme yöntemi    0,323†† 

    BT 5 (71,4) 21 (75,0)  

    MR  2 (28,6) 3 (10,7)  

    USG  0 4 (14,3)  

PSMA PET/BT    

    Lezyon  1 (100,0) 23 (95,8) 0,960† 

    Viseral lezyon  0 0 - 

    Lenf nodu tutulumu  0 2 (8,3) 0,920† 

    Kemik tutulumu  0 1 (4,2) 0,960† 

Sintigrafide multiple tutulum 0 1 (3,7) 0,844† 

MR: manyetik rezonans, PIRADS: Prostat Görüntüleme, Raporlama ve Veri Sistemi, 

BT: bilgisayarlı tomografi, USG: ultrason, PSMA PET/BT: prostat spesifik membran 

antijeni pozitron emisyon tomografisi/bilgisayarlı tomografi 
†Fisher Exact test, ††Ki-kare testi 

 

 Biyokimyasal nüks varlığına göre cerrahi öncesi histopatolojik özellikler analiz 

edildi. Ancak anlamlı farklılık izlenmedi (Tablo 20).  

Tablo 20. Biyokimyasal nüks varlığına göre cerrahi öncesi histopatolojik 

özelliklerin karşılaştırılması  

 Nüks 

(+) 

 

Nüks 

(-) 

 

p değeri 

 N (%) N (%)  

Biyopsi    0,542† 

    Sextant  17 (94,4) 80 (90,9)  

    Kognitif  1 (5,6) 3 (3,4)  

    Targeted  0 5 (5,7)  

Biyopsi kor sayısı*  11,8 ± 0,7  12,6 ± 2,7 0,203†† 

Gleason skoru (cerrahi 

öncesi)*  

   

    Birincil patern  3,3 ± 0,6 3,2 ± 0,4 0,262†† 

    İkincil patern  3,5 ± 0,7 3,4 ± 0,5 0,600†† 

    Total skor  6,9 ± 0,8 6,6 ± 0,5 0,137†† 

Gleason skoru (cerrahi 

öncesi)* 

  0,258† 
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    <7 10 (55,6) 61 (69,3)  

    ≥7 8 (44,4) 27 (30,7)  

Gleason skoru (cerrahi 

öncesi)* 

  0,604†††† 

    3+3 10 (76,9) 61 (75,3)  

    3+4 3 (23,1) 20 (24,7)  

Tümör yüzdesi**  14 (5-30) 10 (0,1-90) 0,241††† 

Cerrahi öncesi patoloji    

    High grade PIN  3 (16,7) 6 (6,8) 0,178†††† 

*Ortalama ± SS, **Median (min-max), PIN: prostatik intraepitelyal neoplazi 
†Ki-kare testi, ††Bağımsız gruplarda t testi, †††Mann Whitney U testi, ††††Fisher Exact 

test 

 

 Biyokimyasal nüks varlığına göre olguların cerahi sonrası tümör evreleri 

karşılaştırıldı. Ancak anlamlı bir farklılık izlenmedi (Tablo 21).  

Tablo 21. Biyokimyasal nüks varlığına göre cerrahi sonrası tümör evrelerinin 

karşılaştırılması 

 Nüks 

(+) 

(N=18) 

Nüks 

(-) 

(N=88) 

p değeri 

 N (%) N (%)  

T evresi    0,859† 

    T2a 3 (16,7) 19 (21,6)  

    T2b 7 (38,9) 35 (39,8)  

    T2c 8 (44,4) 34 (38,6)  

N evresi    0,861† 

    N0 16 (88,9) 75 (85,2)  

    N1 0 1 (1,1)  

    Nx 2 (11,1) 12 (13,6)  

M evresi    0,604† 

    M0 13 (72,2) 58 (65,9)  

    Mx 5 (27,8) 30 (34,1)  
†Ki-kare testi 

 Biyokimyasal nüks varlığına göre cerrahi sonrası histopatoloji sonuçları analiz 

edildi. Ancak anlamlı bir farklılık izlenmedi (Tablo 22).  

 

Tablo 22. Biyokimyasal nüks varlığına göre cerrahi sonrası histopatoloji 

sonuçlarının karşılaştırılması 

 Nüks 

(+) 

(N=18) 

Nüks 

(-) 

(N=88) 

p değeri 

 N (%) N (%)  
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Gleason skoru (cerrahi 

sonrası)*  

   

    Birincil patern  3,3 ± 0,6 3,2 ± 0,4 0,141† 

    İkincil patern  3,5 ± 0,7 3,4 ± 0,5 0,661† 

    Total skor  6,9 ± 0,8 6,6 ± 0,5 0,137† 

Gleason skoru (cerrahi 

sonrası)* 

  0,807††† 

    <7 6 (33,3) 32 (36,4)  

    ≥7 12 (66,7) 56 (63,6)  

Gleason skoru (cerrahi 

sonrası)* 

  0,512†††† 

    3+3 6 (60,0) 32 (47,1)  

    3+4 4 (40,0) 36 (52,9)  

Cerrahi sonrası tümör 

yüzdesi** 

14 (5-30) 10 (0,1-90) 0,241†† 

Cerrahi sonrası patoloji     

    Cerrahi sınırda tümör  8 (44,4) 22 (25,0) 0,095† 

    High grade PIN 4 (22,2) 16 (18,2) 0,454†††† 

    Lenfovasküler invazyon  2 (11,1) 7 (8,0) 0,648†††† 

    Seminal vezikül invazyonu  2 (11,1) 5 (5,7) 0,339†††† 

    Mesane boyun invazyonu  0  1 (1,1) 0,830†††† 

PIN: prostatik intraepitelyal neoplazi 

†Bağımsız gruplarda t testi, ††Mann Whitney U testi, †††Ki-kare testi, ††††Fisher Exact 

test 

 

Perinöral invazyon varlığına göre biyokimyasal nüks süreleri Kaplan Meier 

analizi ile değerlendirildi. Perinöral invazyon izlenenlerde ortalama biyokimyasal 

nüks süresi 69,6 ± 2, ay, izlenmeyenlerde ise 78,6 ± 2,3 ay idi. Ancak biyokimyasal 

nüks süreleri açısından izlenen farklılık anlamlılık sınırına ulaşamadı  (Tablo 23).  

 

Tablo 23. PNİp varlığına göre biyokimyasal nüks sürelerinin dağılımı 

 Biyokimyasal nüks süresi (ay) p değeri 

 Ortalama ± SS %95 GA  

Perinöral invazyon    

    Yok  78,6 ± 2,3 74,1-83,1 0,069† 

    Var  69,6 ± 2,5 64,6-76,8  
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†Kaplan Meier sağ kalım analizi (Log Rank)

 

Şekil 4. Hastaların perinöral invazyon varlığına göre biyokimyasal nüks 

sürelerinin Kaplan Meier grafiği 

 

 

4.3. MULTİVARYANT ANALİZLER  

 Biyokimyasal nüks varlığında belirleyici olabilecek parametreler multivaryant 

analizlerde değerlendirildi. Multivaryant analizlerinde bağımsız değişkenler klinik 

açıdan önemine ve univaryant analizlerden elde edilen sonuçlara göre seçildi. 

Multicolinearity sorunu sonrasında nihai modelde yaş, PSAD, tümör yüzdesi, Gleason 

skoru, cerrahi sınırda tümör varlığı ve perinöral invazyon yer almaktaydı (Nagelkerke 

R2=0,155, p<0,001). Ancak oluşturulan modelde biyokimyasal nüks varlığında hiçbir 

parametrenin belirleyici olmadığı izlendi (Tablo 24).  
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Tablo 24. Biyokimyasal nüks varlığında belirleyici olabilecek faktörlerin 

multivaryant analizi  

 B OR %95 GA p değeri 

Yaş  0,068 1,07 0,98-1,16 0,116 

PSAD 0,519 1,68 0,06-44,42 0,756 

Cerrahi öncesi 

tümör yüzdesi 

0,021 1,02 0,98-1,05 0,236 

Total Gleason 

(cerrahi sonrası) 

-0,581 0,55 0,24-1,28 0,172 

Cerrahi sınırda 

tümör  

0,780 2,18 0,70-6,78 0,178 

Perinöral invazyon 1,284 3,61 0,71-18,36 0,122 

 

 

Multivaryant analizlerde perinöral invazyon varlığını gösterebilecek 

parametreler analiz edildi. Oluşturulan nihai modelde yaş, PSAD, PIRADS, cerrahi 

öncesi tümör yüzdesi, total Gleason skoru ve cerrahi sınırda tümör varlığı yer 

almaktaydı (Nagelkerke R2=0,301, p<0,001). Enter yöntemiyle analiz edildiğinde, 

cerrahi öncesi tümör yüzdesinin (OR=1,06, %95 GA 1,00-1,12, p=0,027) ve cerrahi 

sınırda tümör varlığının (OR=4,25, %95 GA 1,08-16,74, p=0,038) perinöral 

invazyonda belirleyici olduğu izlendi (Tablo 25). 

 

Tablo 25. Perinöral invazyon varlığında belirleyici olabilecek faktörlerin 

multivaryant analizi  

 B OR %95 GA p değeri 

Yaş  0,066 1,06 0,98-1,16 0,120 

PSAD 2,949 19,08 0,24-14,91 0,185 

Cerrahi öncesi 

tümör yüzdesi 

0,062 1,06 1,00-1,12 0,027 

Total Gleason 

(cerrahi sonrası) 

0,625 1,86 0,81-4,28 0,139 

Cerrahi sınırda 

tümör  

-1,448 4,25 1,08-16,74 0,038 
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5. TARTIŞMA 

Perinöral invazyon, prostat kanseri de dahil olmak üzere çeşitli kanserlerde 

tümör biyolojisinin giderek daha önemli, ancak yeterince incelenmemiş bir yönü 

haline gelmiştir. Perinöral invazyonun rolü ve klinisyenler için faydası tartışılmaya 

devam etmektedir (107).  Prostat kanserinin dünyanın birçok ülkesinde olduğu gibi 

ülkemizde de erkek kanserleri arasında yüz binde 40,3 görülme sıklığı ile akciğer 

kanserinin ardından ikinci sırada (108) olması sebebi ile hasta popülasyonumuzda 

perinöral invazyonun prostat kanseri üzerindeki etkisini belirlemeye çalıştık. Mevcut 

çalışma, radikal prostatektomi materyalindeki PNİ (PNİp) ile cerrahi sınır pozitifliği, 

lenfovasküler invazyon, seminal vezikül invazyonu gibi prostatektomi örneklerinin 

çeşitli patolojik özellikleri arasındaki ilişkiyi, PNİ’nin prognoz üzerine etkisini ve 

cerrahi öncesi parametrelerle arasındaki ilişkiyi değerlendirmeyi amaçlamıştır.   

Çalışmamızın ilginç sonuçlarından biri, prostat iğne biyopsi ve prostatektomi 

materyalindeki PNİ oranlarının oldukça farklı olmasıdır. PNİ pozitifliği prostat iğne 

biyopsisinde %25,5 iken, prostatektomi örneklerinde bu oran %71,7 idi. PNİ 

görülmesindeki bu fark prostat iğne biyopsisinde prostatın aşırı periferik bölgelerinin 

örneklenmemesi ve örneklenen doku miktarının son derece küçük olması ile ilişkili 

olabilir. Daha önce yapılan çalışmalarda sextant prostat biyopsisinde %4 ile %71 

arasında değişen PNİ (PNİb) oranları ve PNİp için %31,9 ile %79,0 arasında değişen 

oranlar bildirilmiştir (109--113). Önceki çalışmalarla karşılaştırıldığında 

çalışmamızda benzer PNİ oranları (PNİb-%25,5 PNİp-%71,7) gözlemledik. Bu sonuç, 

birden fazla prostat biyopsisi yapıldığında bile biyopsi örneklerinin tüm prostat 

patolojisini temsil etmediğini göstermektedir. Bununla beraber Lee ve arkadaşlarının 

yaptığı çalışmada (114) ameliyat öncesi değişkenler ile PNİp arasındaki ilişkilerin 

değerlendirilmesinde, PNİp ile PNİb arasında anlamlı (p=0,277) ilişki olmadığını 

bildirmiştir. Çalışmamızda PNİp ile PNİb arasında anlamlı (p=0,001) ilişki 

bulunmuştur. 

PNİb'nin klinik önemi halen tartışmalıdır. Bazı çalışmalar, PNİb'nin radikal 

prostatektomi sonrası biyokimyasal PSA nüksünü tahmin etmediğini göstermiştir 

(115,117). Ancak, diğer çalışmalar PNİb'nin postoperatif biyokimyasal nüksle önemli 

ölçüde ilişkili olduğunu göstermiştir (116,118). Loeb ve arkadaşları, PNİb'nin agresif 
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patolojik özellikler için bağımsız bir risk faktörü ve radikal prostatektomi sonrası 

biyokimyasal ilerleme için bağımsız olmayan bir risk faktörü olduğunu göstermiştir 

(116). Çalışmamızın bir sınırlaması, pozitif PNİb'li hasta sayısının az olması nedeniyle 

PNİb'nin biyokimyasal nüks için kesin tahmin değerini değerlendiremememizdi. 

Lee ve arkadaşları, PNİp'nin pozitifliği ile daha yüksek klinik T evresi, 

biyopside daha yüksek Gleason skoru ve daha yüksek ameliyat öncesi serum PSA gibi 

olumsuz ameliyat öncesi risk parametreleri arasında istatistiksel olarak anlamlı bir 

ilişki olduğunu gösterdi (119). Başka bir çalışma da PNİp'nin ameliyat öncesi serum 

PSA ve PSA yoğunluğu ile önemli ölçüde ilişkili olduğunu gösterdi (120). 

Çalışmamızda, PNİp pozitifliğinde PSAD seviyesinin anlamlı derecede daha yüksek 

olduğu (p=0,031), mpMRG görüntülemede PIRADS ≥ 3 olgu oranının daha fazla 

olduğu (p=0,048) ve cerrahi öncesi biyopsi materyalindeki tümör yüzdesinin anlamlı 

derecede daha yüksek olduğu (p=0,001) izlendi. Ancak Klinik T evresi ve biyopsi 

sonucuna göre hesaplanan Gleason skoru arasında anlamlı ilişki bulunamadı.  

Son zamanlarda, Jeon ve arkadaşları da PNİp'nin daha yüksek bir seminal 

vezikül invazyonu ve pozitif cerrahi sınır ile ilişkili olduğunu bildirdiler (120). Mevcut 

çalışmada, PNİp'nin artmış seminal vezikül invazyonu, cerrahi sınır pozitifliği ve 

lenfovasküler invazyon dahil olmak üzere çeşitli klinikopatolojik parametrelerle 

ilişkili olduğunu da bulduk. 

Miyake ve arkadaşları, PNİp'nin biyokimyasal nüksün bağımsız bir 

öngörücüsü olmadığını ve radikal prostatektomi geçiren erkeklerin prognozunu 

tahmin etmede perinöral invazyonun varlığı dikkate alındığında, diğer geleneksel 

parametreler mevcutsa herhangi bir ekstra yararlı bilgi sağlamadığını bildirdi (121). 

Merrilees ve arkadaşları da PNİp'nin biyokimyasal serum PSA nüksünü tahmin 

etmediğini öne sürdü (122). Verilerimiz, PNİp'nin diğer bilinen prognostik faktörlerle 

ilişkili olmasına rağmen, biyokimyasal serum PSA nüksü ile korelasyon 

göstermediğini göstermektedir. 
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Ng ve arkadaşları PNİ'nin birden fazla olumsuz patolojik faktörle ilişkili 

olmasına rağmen, Fisher Exact testinde radikal prostatektomi sonrası hangi hastaların 

erken PSA nüksü yaşayacağını öngörmediğini buldu (113). Birkaç çalışma, PNİp'nin 

tek değişkenli analizde daha yüksek bir biyokimyasal nüksle ilişkili olduğunu, ancak 

çok değişkenli analizde olmadığını bildirdi (120,123). Mevcut çalışmada tek ve çok 

değişkenli analizde PNİp’nin biyokimyasal nüksle ilişkisi bulunamadı. 

Jeon ve arkadaşları (120) yaptıkları çalışmada tüm hastalar arasında, 

%28,3'ünde (237'den 67'sinde) medyan 21,6 ayda (aralığı 2 ila 88) takip sırasında 

biyokimyasal nüks görüldü. Genel biyokimyasal nüks oranları sırasıyla 1, 2, 3, 4 ve 5 

yılda %7, %16,9, %23,5, %29,3 ve %31,2 idi. PNI'li hastaların %39'unda 

biyokimyasal nüks görülürken, PNİ'siz hastaların %20,4'ünde biyokimyasal nüks 

görüldü (P = 0,002). Çalışmamızda ise tüm hastalar arasında %17 (106’dan 18’inde) 

takip sırasında biyokimyasal nüks görüldü. Birinci yılda nüks oranı %1,9, ikinci yılda 

%1, üçüncü yılda %5,8, dördüncü yılda %6,2, beşinci yılda %3,3, altıncı yılda %0 idi. 

Jeon ve arkadaşlarından farklı olarak çalışmamızda en fazla 3. Ve 4. yılda nüks 

izlenmiştir. Perinöral invazyon izlenenlerin %21,1’inde, izlenmeyenlerin ise 

%6,7’sinde nüks izlenmişti. Ancak gruplar arasındaki fark anlamlılık sınırına 

ulaşmamıştı (p=0,076)  Perinöral invazyon izlenenlerde ortalama nüks süresi 69,6 ± 

2,5 ay, izlenmeyenlerde ise 78,6 ± 2,3 ay idi. Ancak nüks süreleri açısından izlenen 

farklılık çalışmamızda anlamlılık sınırına ulaşamadı (p=0,069). 

Prostat kanseri hastalarının sağkalımı için perinöral invazyonun önemi 

hakkında birkaç çalışma bulunmaktadır (11). Ancak bu çalışmaların çoğu 

sınırlamalara sahiptir, çünkü çalışmalar radyoterapi görmüş hastaları da içermektedir 

ve bu sebeple PNİb pozitifliği değerlendirilmiş olup PNİp değerlendirilmemiştir. Bu 

nedenle sonuçlarımızı radikal prostatektomi geçiren hastalarda biyokimyasal PSA 

nüksü dahil olmak üzere önceki raporlarla karşılaştıramadık. Bu çalışmada PNİp ile 

biyokimyasal tekrar arasındaki ilişki istatistiksel olarak anlamlı değildi. 

Çalışmamızın sınırlamalarından biri, PNİb pozitif olan hasta sayısının çok az 

olmasıydı; bu nedenle PNİb'nin prognostik bir faktör olarak değerini tahmin edemedik. 
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Bir diğer sınırlama ise bazı hastaların prostat biyopsisi dış merkezde yapılmış olup 

PNİ değerlendirilmemesiydi. Prostat iğne biyopsilerde PNİb oranı %24,5 (26/106) idi. 

Bu nedenle biyopsi çekirdek sayısının prostat biyopsisinde perinöral invazyonun 

saptanmasını etkilemediğini düşündük. 

 

                                     6. SONUÇLAR 

PNİb'nin PNİp'yi tahmin etmede istatiksel olarak anlamlı olduğunu bulduk. 

PNİp biyolojik olarak agresif tümör özellikleriyle önemli ölçüde ilişkiliydi ancak 

prostat kanseri olan hastalarda biyokimyasal serum PSA nüksü veya prognoz 

açısından prognostik faktör değildi. PNİp'nin prognostik değeri, biyokimyasal serum 

PSA nüksü için istatistiksel olarak anlamlı olmaması ile beraber çalışmamızda 

biyokimyasal serum PSA nüksü için istatiksel olarak anlamlı prognostik faktör 

belirleyemedik. Bununla beraber PNİ varlığında biyokimyasal serum PSA nüksü 

istatistiksel olarak anlamlı olmasa da 9 ay daha erken izlenmektedir.  
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