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KISALTMALAR

- Androjen reseptor
: Atipik kuguk asiner proliferasyon

- Amerikan Uroloji Birligi Semptom Indeksi
: Akut Uriner retansiyon

. Alt Uriner sistem semptomlar1

: Benign prostat hiperplazisi

: Bobrek Fonksiyon Testleri

- Bilgisayarli tomografi

: Santral zon

: Dihidrotestosteron

: Deoksiribonukleik asit

- Erektil disfonksiyon

: Yuksek dereceli prostatik intraepitelyal neoplazi
- Uluslararas1 Prostat Semptom Skoru
: Insiilin benzeri biiyiime faktorii-1

. Intravendz irografi

: Idrar yolu enfeksiyonu

: Kronik bobrek yetmezligi

- Mesane ¢ikim tikanikligi

: Manyetik rezonans

: Prostatik asit fosfataz

: Prostat kanser geni 3

: Periuretral glandiler zon

: Prostatik intraepitelyal neoplazi

: Parmakla rektal muayene

: Prostatik spesifik antijen

: Prostat spesifik antijen dansitesi

: Prostat volimdi

: Postvoiding rezidu idrar

: Periferik zon



Qort : Ortalama idrar akim hiz1

Qmax : Maksimal idrar akim hiz1
SPSA : Serbest PSA
SPSS . Statistical Package for the Social Sciences
TiT : Tam Idrar Tetkiki
s/t PSA . Serbest/total Prostat spesifik antijen orani
tPSA : Total PSA
TRUSG : Transrektal Ultrasonografi
TURP : Transuretral Prostat Rezeksiyonu
Tz : Transizyonel zon
UF : Uroflovmetri
UTi : Uriner Trakt Enfeksiyonu
USG . Ultrasonografi
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1. GIRIS

Prostat bezine bagli orta yas ve istiindeki erkeklerde gelisen hastaligin
semptomlar1 baslangic asamasimda benzer olup semptomlarma gore degerlendirme
yap1ip benign ve malign prostat hastalig1 ayrimi1 yapmak miimkiin degildir.

Prostat kanseri genel istatistiklere gore Amerika Birlesik Devletleri’nde
erkekler arasinda en sik goriilen ve akciger/brons kanserlerinden sonra en sik
mortalite nedeni olan kanser tirtdur (1).

Prostat kanserinin erken tanisinda kullanilan yOntemler; Parmakla rektal
muayene ve serum PSA seviyesine bakilmasi olup bu iki verinin birlikte kullanimi
prostat kanser riskini degerlendirmede ilk asamada en yararli parametrelerdir (2).

Cagimizda, prostat kanseri tanisi amaciyla PSA testinin yaygin olarak
kullanima girmesi, toplumlarin prostat kanseri konusunda bilinglenmesi, prostat
kanseri erken tam1 ve tedavi programlarinin yayginlagmasi ile diinya niifusunun
giderek yaslanmasi1 gibi sebeplerle daha fazla sayida erkege prostat biyopsi
yapilmaktadir (3).

Gilintimiizde lokalize hastaligin kiiratif tedavisi miimkiin iken, lokal invaziv
veya metastatik prostat kanseri tedavisi multimodal yaklasim gerektirir ve tedavi
sonuglar1 yiiz gildiirici degildir. Bu yonden bakildiginda oOncelikle prostat
kanserinin heniiz lokalize evrede iken tanisinin konulabilmesi 6nem kazanmaktadir.

Prostat kanserinin kesin tanis1 biyopsiyle konur. Biyopsiler TRUSG ya da
parmak esliginde transrektal yoldan tru-cut biyopsi igneleriyle yapilir (4).
Giliniimiizde erken evre ve organa smirli prostat kanseri tanisinda transrektal
ultrasonografi esliginde prostat biyopsisi tiim diinyada altin standart kabul
edilmektedir (5,6). Hodge ve ark. 1989 yilinda TRUSG esliginde yapilan sistemik 6
kor (sextant) prostat biyopsisini tarif etmislerdir.

Sistemik biyopsi devrinin baslamasiyla biyopsi Oncesi hasta hazirligi ile
biyopsi teknigi yillar igerisinde Onemli degisim ve gelisim kaydederek TRUSG
esliginde yapilan prostat biyopsisinin istenmeyen ciddi yan etkilerinin ¢ok daha az,
hastalar tarafindan tolere edilebilir, daha kolay ve poliklinik sartlarinda

uygulanilabilir olmasini saglamstir (7).



TRUSG biyopsi islemi iiroloji pratiginde standart ve ¢ok sik uygulanan bir
prosediir haline gelmistir. Islemin yapilma gereksiniminin PSA bakilmas1 ve PSA
bakilan popiilasyonu artist ile dogru orantili olarak artmistir. TRUSG biyopsi islemi
giinlimiizde poliklinik sartlarinda gilintibirlik ve kolay uygulanabilir bir prosediir
haline gelmistir. Fakat islemin invaziv olmasi dolayisiyla halen azimsanmayacak
oranda mindr komplikasyon ve nadir de olsa gelisen major komplikasyon oranlari bu
isle ugrasan profesyonelleri islemin daha kolay uygulanabilir ve komplikasyonlarinin
anlasilmasi ve azaltilmasi yoniinde ¢alisma ve arastirma yapilmasina itmistir.

Biz calismamizda alfa bloker kullanan ve kullanmayan hastalarda TRUSG
esliginde prostat biyopsisi islemininin Alt iiriner sistem semptomlarina ve igeme ile
ilgili klinik ve labaratuvar parametrelerine ve biyopsi sonrasi gelisebelicek

morbiditeye/komplikasyonlara etkisini degerlendirmeyi amacladik.



2. GENEL BILGILER

2.1. PROSTAT BEZININ EMBRiYOLOJiSi

Prostat, embriyolojik yasamin 12.haftasinda, fotal testislerden androjenik
hormonlarin salmimmin artmasiyla, tirogenital siniisten gelismeye baslar. Bu gelisim
5-alfa rediiktaz (5-AR) enziminin aktivitesi ile testosterondan (T) olusan
dihidrotestosteronun (DHT) etkisinde gerceklesir. 5-AR enziminin yoklugunda
prostat rudimenter halde kalir (8).

Prostat mezonefrik kanal girisinin hem {ist hem de altindaki iiretral
tomurcuklarindan gelisir (9). Bu tomurcuklar daha sonra prostati olusturmak iizere
mezenkime invaze olur. Ust tomurcuk ¢ifti mezoderm orijinlidir ve prostatin i¢
zonunu olusturur. Daha altta bulunan tomurcuklar ise endoderm orijinlidir ve
prostatin dig zonunu olustururlar (10).

Bes grup epitel tomurcugundan en sonunda anterior, posterior, median ve iki
lateral lob olmak tizere 5 lob gelismeye baslar. Baslangicta bu loblar birbirlerinden
olduk¢a ayrik olmasina karsin daha sonra aralarinda herhangi bir boliici septum
olmaksizin birlesirler. Anterior lobun tiibiilleri diger loblarin tiibiilleri ile ayn1 anda
gelismeye baslarlar. Erken evrelerde anterior lob tiibiilleri genislemis olmalarina ve
birden fazla dallanma gostermesine karsin yavas yavas kiigiiliir ve dallanmalarmi
cogunu kaybederler. Kontrakte olmay siirdiiriirler ve bu nedenle dogumda limenleri
goziikkmeyip, ufak sert embriyonik epitelyal olusumlar seklinde goriiliirler. Posterior
lob daha az sayida ancak yaygin ve daha genis dallanmalar gosteren tibullere
sahiptir. Bu tiibiiller biiylidiik¢e gelismekte olan median ve lateral loblarin
posterioruna yayilir ve prostatin rektumdan hissedilen posterior yiizeyini olustururlar
(12).

Tiibiiler yapidaki epitel hiicrelerinin etrafindaki mezenkimal hiicreler, 16.
haftadan itibaren hem asagi hem de yukariya dogru ejakulatuar kanalin agzina komsu
miillerian tiiberkiil seviyesine dogru gelismeye baslarlar. Bu c¢ikmtilardan
dallanmalar ile glandiiler yapilar olusur. Bu yapilarin arasini fibromuskiiler doku
sarar ve mesane, prostatik stroma ile devamlilik gosterir. Biitlin bu {iretral ¢ikinti

muskuler-glandiiler organi, dig tarafta ise yogunlagarak fibromuskiiler dokudan
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kapsiilii olusturur. Ejakulatuar kanallar, veru-montanumun bir kismi ve asiner
glandlarin bir kisminin (santral zon) Wolf kanalindan orijin aldig1 diistiniilmektedir

(8,12,13).

2.2.PROSTAT BEZi ANATOMISi

Prostat yetigkinlerde fibromiiskiiler bir stroma i¢inde 30-50 adet
tiibiiloalveoler gland igeren ortalama 2.5x3.5%x4.5 cm boyutlarinda ve yaklagik 18-20
gr agirhginda sekretuar bir organdir ve 16-32 adet kanal ile verumontanumun iki

yanindan prostatik iiretraya agilir (14).

Fascia

Ml Seplum reclovesicale
Pk [Denonviller's fascias)

' - ‘l\‘
Fascia prostatca antenor . /f!"#}\ ~— Fascia rectalis
o A Fascia prostatica posterior
’ Area rapezoidea

¥ f ; M. sphinier an extemus
Fascia inferior diaphragmatis pelvis )
{Mambrana perinel | Centrum tendineum perinei

M. tranaversus perinel profundus

Resim 1. Prostat anatomisinin ve komsuluklarinin lateralden sematik goriiniimii



urinary bladder

prostate

rectum

e

Resim 2. Prostatin TRUSG goriintiisii ve komsuluklar1

Erkek genital sisteminin en blylk aksesuar bezi olan prostat, kemik pelvis
boslugunda, tepesi asagida, tabami yukarida, prostatik {iretranin etrafini saran koni
seklinde bir organdir. Taban1 mesane boynuyla, tepesi ise membrandz lretra ile
devamlilik gosterir. Prostatin anterior, posterior ve iki adet inferolateral olmak {izere
dort yiizii vardir. Posterior yiliz, rektum ampullasindan, prostatik kapsiil ve
denonvilliers fasyasi araciligiryla ayrilirken, her iki vesikula seminalis ve duktus
deferensin ampullasi ile komsuluk yapar. Anterior yiiz dar ve konveks olup simfizis
pubisten 2 cm kadar uzakta bulunurken, aradaki bosluk zengin ven pleksusu
(Santorini pleksusu) ve gevsek bag dokusuyla doludur. Anterior yiiz iki adet
puboprostatik ligaman yardimiyla pubis kemigine tutunurken, inferolateral yiizlerin
levator ani kasiyla komsulugu vardir. Arada prostatik kiliflarla sarili olan zengin ven
pleksusu (lateral pleksus) bulunur. Pelvik pleksustan kaynaklanan kaverndz sinis
periprostatik kilif i¢inde, prostat kapsiilii disinda, prostatin posterolateralinde, saat 5
ve 7 diizeylerinde lokalizedir. Membrandz iiretrada ise saat 3 ve 9 hizasinda
iirogenital diyafragmay1 perfore eder ve korpus kavernozuma girer. Bu sinirler yollar1
boyunca prostata dallar verirler. Sinirlerin prostata giris bolgeleri transkapsiiler timor
yayilimi agisindan diisiikk direngli yerlerdir (15). Prostatin fibromuskiiler
elemanlariyla, mesane boynunun muskiiler elemanlar1 iligki halindedir.
Fibromuskiiler stroma periferde prostatik kapsiilii olusturur. Prostat ayrica zengin ven
pleksuslarin1 da i¢ine alan ince bir kilifla ¢evrilidir. Bu prostatik kilifin anteriorda

puboprostatik ligaman ile, inferiorda transvers perine kasmin derin fasyasiyla
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devamlilig1 vardir. Bu fasya posteriorda Denonvillier fasyasiyla birlesir. Denonvillier
fasyasi rektumu, prostat, vesikiilo seminalisler ve mesane tabanindan ayiran giiglii bir
fasyadir (10). Prostatin yaklagik %30’u fibromiiskiiler dokudan, geri kalan kism1 ise
glandiiler epitelyumdan olusur. Glandiiler elementin duktuslar1 ve asinileri kolumnar
epitelyum ile doselidir. Prostatik duktuslar prostatik iiretranin posterioruna drene
olurlar. Glandiler element primer olarak posterior ve lateral bolimlerdedir. Anterior
segment ise fibromiiskiiler yapidadir. McNeal glandiiler elemanlar1 santral zon,
periferik zon ve transizyonel zon olarak Ug, non-glandiiler yapilar1 ise fibromiiskiiler

stroma ve preprostatik sfinkter olmak tizere iki bolgeye ayirmistir (16).

_
b
AL e e s e habbn b, adie |

Resim 3. Sagittal planda ejakilatuar duktusun transrektal usg ile goriuntisi(siyah
ok).



Anterior fibromuaskiler stroma: Fibroz ve miskiiler dokudan olusur,
glandiiler yapilar icermez. Tiim prostat dokusunun %30’unu olusturur. Detriisor

kasidan koken alir ve prostatin 6n yiiziinii tiimiiyle kaplar.

Preprostatik sfinkter: Prostatik iiretray1 tiimilyle saran diiz kas sfinkteridir.

Glanduler elemanlar icermez ve retrograd ejaktlasyonu 6nlemekle gorevlidir.

Santral zon: Glandiiler yapilardan olusur, verumontanumun arkasinda

iiretray1 disaridan saracak bigimde yerlesmistir.

Transizyonel zon: Tum prostat dokusunun %S5’inden azini olusturmasina
ragmen fonksiyonel onemi ¢ok fazladir. Distal ve proksimal {iretranin birlesim
yerinde, iiretranin hemen cevresinde yer alan kiiciik bir grup glandiiler elemandan
olugsmustur. Benign prostat hiperplazisinin koken aldig1 zon olarak tanimlanmistir.

Periferik zon: Glandiiler yapilar1 igeren prostatin en biiyiik bolimiidiir.

Prostat karsinomunun siklikla periferik zondan gelistigi bilinmektedir.

Central zone

Anterior fibromuscular stroma

Resim 4. Prostatin Zonal Anatomisi



Prostatin Vaskiiler - lenfatik yapi ve prostat inervasyonu

Prostatin temel kan akimi hipogastrik arterin anterior dalinin bir parcasi olan
inferior vezikal arterden saglanir. Arteria pudenta interna ile arteria rektalis media da
prostatin arteriyel beslenmesine katkida bulunur. Vendz drenaji ise derin dorsal venle
birleserek internal iliak venlere olur. Prostatin primer lenfatik akimi; obturator,
internal ve eksternal iliak gruplara dogru olur . Inferior hipogastrik pleksustan gelen
sinir lifleri prostatin g¢evresinde prostatik pleksusu meydana getirirler. Prostatik
pleksus prostat bezi ve kapsiiliindeki diiz kas liflerini inerve eden bir¢cok kisa
noradrenerjik ndronlar icerir. Prostat otonomik sinir sisteminin her ikisinden de
zengin sinir dagilimina sahiptir. Sempatikler hipogastrik (presakral) sinirlerden (T10-
L2) koken alir ve muhtemelen tiimiiyle sekretuardir, fakat bazi lifler preprostatik
sfinkteri de inerve ederler. Parasempatikler ise spinal kordun sakral segmentlerinden
(S2-S4) kaynaklanarak prostatin miiskiiler stromasmda dagilirlar ve direkt olarak
mesane kaslar1 ile devam ederler, bu sayede preprostatik iiretra i¢cin esas iriner

sfinkterik fonksiyonu saglarlar (16).

Inferior mesentanc artery

intermal ifiac vein

Internal iliac artery

Hiolumbar artery

External iliac artery

External iliac wein Lateral sacral artery

" Superior tal artery
Superior gluteal artery Sup rectal & ¥

" Prasacral veins
Praevesical vains

= Infernor gluteal artery
Obturator artery

Vasical artecy

Middie rectal artery
Ombilical artery
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2.3 PROSTAT BEZI HISTOLOJISI

Prostat dokusu bag ve kas dokusundan olusan fibromiiskiiler stroma ve bu

yapt ile i¢ ice gecmis olan epitelyal glandiiler elemanlardan olusur. Tiibiiloalveolar

yapidaki bez dokusu histolojik olarak bolgelesme gosterir. Bez epiteli esas olarak tek

katl prizmatik yapida ise de yer yer ¢ok sirali goriiniis kazanir. Prostat taslarinin

bulundugu durumlarda izoprizmatik ve hatta yassi epitel karakterine gecer. Bez

icinde cogu yerde epitelden liimene dogru villoz veya papiller uzantilar bulunur.

Glandiiler yapilarin belirgin bazal membranlar1 vardir ve birbirlerinden

fibromuskiiler stroma ile ayrilmislardir. Bu epitelyal glandiiler yapilar yaklagik 25

adet ekskretuar kanalla verumontanum ve mesane boynu arasindaki bolgede prostatik

iiretra tabanina agilirlar.

Prostatin epitelyal glandiiler yapisinin i¢inde 4 temel hiicre grubu vardir:

a.

Prostatik sekretuar hicreler: Bu hiicreler seminal sivi salgilarlar.
Prostatik asit fosfataz (PAF) ve prostat spesifik antijen (PSA)’in
sentezlendigi hiicreler olduklarindan, PSA ve prostat spesifik asit fosfataz
(PSAP) ile pozitif boyanirlar.

Bazal hicreler: Bazal membranda bulunurlar. Sekretuar hicreleri bazal
membran-dan ayiran devamli bir hiicre tabakasi olustururlar.

Transizyonel epitel:  Prostat duktuslarmin  proksimal kisimlar1
transizyonel epitel ile ddselidir. Duktuslarin distal kisimlarinda ve bazi
asiniislerde transizyonel epitel ile karigik kiiboidal ve kolumnar epitel
odaklar1 izlenir.

Endokrin-parakrin hicreler: Prostat genitolriner sistemde en cok
endokrin—parakrin hiicre igeren organdir. Bu hiicrelerin biiyiikk ¢ogunlugu
serotonin, daha az oranda ise kalsitonin, somatostatin veya HCG icerir.

Androjen reseptori icermezler.



2.4 POSTAT BEZi FiZYOLOJiSi

Prostat glandi iceriginde sitrat, ¢inko, kalsiyum, kolesterol, spermin, asit
fosfataz ve bagka bazi proteazlar iceren ince, siitsii, alkalen bir s1v1 salgilar. Emisyon
sirasinda vaz deferensteki kasilmalarla birlikte prostat kapsiiliinde de kasilmalar olur
ve bu sivi semen sivisina katilir. Prostat salgisinin alkalen yapisi fertilizasyonda
Oonemli gorev tasir. Prostat salgisindaki elemanlarin yapisi net olarak bilinmemekle
beraber islevleri konusunda cesitli fikirler mevcuttur. Ornegin sitrat osmotik
dengenin saglanmasinda rol oynar. Cinkonun bakteriostatik islevi oldugu
diistiniilmektedir.

PSA prostatik epitelyumdan salgilanan ve ejakulatin seminal plazmasinda
bulunan bir proteinazdir. PSA hem tripsin hem de kimotripsin benzeri enzimatik
etkiye sahiptir. PSA’nin biyolojik islevi ejakulat pihtisin1 eritmek ise de bu
mekanizmanin fertilizasyondaki etkisi tam olarak bilinmemektedir. Ancak
gunimuzde prostat kanserinin tanisi, tedavisi ve takibinde kullanilan ¢ok 6nemli bir
belirtectir.

Prostat bezi androjen metabolizmasinda da 6nemli rolii olan bir organdir.
Plazmadaki serbest testosteron prostatik hicrelere diflizyon yolu ile girdikten sonra
prostatik enzimler araciligi ile diger steroidlere metabolize olur. Testosteronun
onemli bir kism1 5-a-rediiktaz enzimi araciligi ile en 6nemli prostatik androjen olan
dihidrotestosteron (DHT)’a geri donilislimsiiz olarak c¢evrilir. DHT, prostatin
embriyolojik gelisiminde 6nemli bir etkiye sahiptir ve erkek dis genital organlarmnin

farklilagmasini saglar.

2.5 BPH(BENIGN PROSTAT HIiPERPLAZIiSI)

BPH, histopatolojik olarak prostatin periiiretral alanlarinda artmis epitelyal
elemanlar, bag dokusu, vaskiiler yapilar ve hipertrofiye ugramis diiz kas yapilari ile
karakterizedir (17). Benign prostat hiperplazisi (BPH), yaslanmayla ¢ok yakindan
ilgisi bulunan bir durumdur (18). Hayati bir tehdit olusturmamasina karsin, alt tiriner
sistem semptomlar1 (AUSS) olarak kendini gésteren klinik disavurumu, hastanin

yasam kalitesini diistiriir (19). BPH, 30-40 yaslar1 arasinda %10, 40-50 yaslar1
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arasinda %20, 60-70 yaglar1 arasinda 9%50-60, 70-80 yaslarindan sonra ise tiim
erkeklerde gozlenmektedir (20). Yasla birlikte goriilme siklig1 artsa da BPH nin yasla
olan iliskisini olusturan faktorler net degildir.

BPH histopatolojik olarak, prostatin periiiretral bdlgesinde stromal ve
epitelyal hiicrelerin sayica artmasi olarak ifade edilir. Etiyolojisinde, androjenler,
ostrojenler, stromal-epitelyal etkilesimler, biiylime faktorleri ve ndrotransmitterler
birlikte veya tek basina rol alabilir (21). Vazektomi, alkol kullanimi, sigara
kullanimi, obezite ve metabolik sendrom ile BPH arasinda ilski olduguna dair ¢ok
sayida ¢aligma bulunmaktadir bununla birlikte kanitlanmig bir veri glinimuzda halen
bulunamamistr. BPH  icin  etyolojik  olarak  kanitlanmis  1ki  faktor
bulunmaktadir.Bunlar yas ve hormonal faktorlerdir (22). Yasla birklikte prostat ve
mesanede olusan yapisal degisikliklerin iiretral rezistansi artirdigi ve mesane
fonksiyonunu etkiledigi dolayisiyla AUSS veya BPH klinik semptomlar1 olarak
karsimiza ¢ikacagi gercegine ek olarak PSA gibi laboratuar parametrelerinin de

olguya yaklasimimiza yon verecegi de bilinmelidir.

2.5.1 Tam ve Degerlendirme

Ileri yas erkeklerde, alt iiriner sisteme ait farkli patolojiler ayn1 degilse bile
birbirine benzer semptomlar gosterebilir. Bu hastalarda teshis amagl yapilacak ilk is
semptomlarin BPH’ya bagli olup olmadigmni gdstermektir. ilk incelemenin ve tanisal
testlerin esas amacit budur. Bununla birlikte, hastalarm biiyiik ¢ogunlugunda
semptomlarin prostat harici nedenleri medikal 6ykii, fizik muayene ve idrar tetkiki ile
saptanabilir. 1k incelemeden sonra, taninin hala belirsiz oldugu hastalarda, ilave
tanisal testler gerekebilir. Bu testler ayn1 zamanda tedavi sonucunu dngdérmede de
yararl olabilir (23).

Hastalar dncelikli olarak hematiiri, tekrarlayan IYE &ykiisii, DM ve norolojik
hastaliklar, retansiyon Oykiisii ve gecirilmis liriner sistem cerrahi dykiisii acisindan
sorgulanmalidir.Hastalarin kullanmakta oldugu ilaclar; mesane kontraktilitesini ve
idrar akim direncini etkileyecegi gbz onilinde bulundurularak sorgulanmalidir Fizik
muayenede;Parmakla rektal muayene ve driner sistemi ilgilendiren noérolojik

muayeninin yapilmasi sarttir (23).
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BPH degerlendirmesinde EAU ve AUA kilavuzlarinda rutin degerlendirmede
TIT bakilmas: ©Onerilirken, serum kreatinin diizeyi olgiimii AUA tarafindan

Oonerilmemektedir.

25.1.1. PSA

Prostat kanserinin tarama ve erken evrede taninmasi, evrelenmesi, tedaviye
cevabin belirlenmesinde ve hastaligin izleminde kullanilan en yararli serum timor
belirleyicisidir. Prostat kanseri acisindan kabul edilebilir duyarliliga sahip olmasima
ragmen PSA ile ilgili en 6nemli sorunlardan biri; kanser spesifik degil, organa 6zgi
olmasidir, 6zgiilliigli yetersizdir. Proscar’in uzun dénem etkinlik ve giivenilirlik
calismas1 (PLESS) PSA diizeyinin hali hazirdaki biiyiik prostati, prostat biiylimesini,
AUSS gelisme riskini, idrar akimindaki azalmay1 6ngérme yaninda; AUR ve cerrahi
riskini kestirmede gii¢lii bir belirleyici oldugunu gostermektedir (24).

Tim bu bilgiler 15181Inda hem EAU hem de AUA kilavuzu, en az 10 y1l yasam
beklentisi olan ve prostat kanseri varliginin tedavi secenegini degistirebilecegi hasta

grubunda PSA o6lcimini énermektedir (25,26).

2.5.1.2. IPSS

IPSS, uluslararas1 standart haline gelmistir. Bu 6l¢ii, Barry ve arkadaslairinin
1990l yillarin baglarinda tanimladiklart Amerikan Uroloji Birligi (AUA) 7 skoru
temel alinarak gelistirilmistir (39). Bu nedenle hastaligin siddetinin, tedaviye cevabin
ve tedavisiz takip edilen hastalarda semptom ilerlemesinin degerlendirilmesinde
semptom skorlamasi 6nemli bir yer tutmaktadir. Her iki kilavuzda, BPH’ye bagli
oldugu diisiiniilen AUSS’nin  degerlendirilmesinde  semptom  skorlamasini
Onermektedir. Hastaliga bagh gelisen irritatif ve obstriktif semptomlar
sorgulanmaktadir. Semptom siddeti ii¢ kategoride tanimlanmistir: Hafif (0-7), orta
(8-19) ve agir(20-35) semptomatik olarak belirtilmistir (40).
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Tablo 1. 7 Soruluk AUA tarafinda 6nerilen Uluslararasi Prostat Semptom Skoru

1-PSS Hig 5defadal | Yaridan Yari Yaridan Hf]r:ren
Son bir ay iginde: olmadi (Seyrek) az yartya cok ( sik) zaman

1. Idrar yaptiktan sonra idrar torbanizin
tam bosalmadig1 hissine kapildiniz
mi?

2. Idrar yaptiktan sonraki iki saat icinde
tekrar idrar hissi duydunuz mu?

3. Idrar yaparken kesilip tekrar baslama
oldu mu?

4. Idrarmiz tutmakta zorlandigimz
oldu mu?

5. Idrar akiminda zayiflama hissettiniz
mi?

6. Idrara baglarken 1kinma ya da
zorlanma oldu mu?

7. Gece kag defa idrar hissi ile uyanip
tuvalete gitmeniz gerekiyor?

2.5.1.3 Uroflovmetri

Uroflovmetri, idrar yapma siiresince idrar akim hizinin elektronik olarak
kaydedilmesidir. Alt iiriner sistem obstriiksiyonunu arastirmak i¢in kullanilan tek ve
en iyi non-invaziv iirodinamik testti. AUSS’si olan hastalarin yakmmalarini
aciklayamaz. Diisiik idrar akim hiz1 herhangi bir obstriiksiyondan kaynaklanabilecegi
gibi (prostat hiperplazisi, tiretra darligi, mea darlig1) detriisér hipokontraktilitesinden
de kaynaklanabilir. Isenen idrar miktar1 125-150 ml’den az olursa idrar akim hiz1
Olciimii ¢cok giivenilir degildir. Qmax BPH’li hastalar1 belirlemede, ortalama akim
hizindan (Qave) daha spesifiktir. Uroflovmetride mevcut bilgilerle bir esik deger
belirlemek ve buna dayanarak tedavi yontemi se¢gmek dogru degildir. Semptom skoru
ile birlikte kullanildiginda mesane ¢ikim  obstriikksiyonunu  belirlemede
giivenilirliginin yiiksek oldugu bildirilmistir (23).

Qmax<4 ml/sn olmasi detriisor hipokontraktilitesini diisiindiirtir. 10-15 ml/sn
degerleri aras1 gri zon olarak degerlendirilir. 10 ml/sn’den diisiik degerler mesane
¢ikim obstriikksiyonunu gosterirken (%12 non-obstruktif patoloji), 15 ml/sn’den
biiyiik degerler ise non-obstriiktif patolojiyi (%25°1 obstruktif patoloji) gosterir
(23).
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Bu bilgiler 15183inda AUA kilavuzunda iiroflovmetrinin medikal tedavi veya
izlem planlanan hastalarda gerekli olmayip sadece invaziv tedavi planlanan veya
karigik medikal hikayesi olan hastalarda istege bagl bir test oldugu belirtilmektedir.
Diger taraftan EAU kilavuzunda iiroflovmetri kolay uygulanabilinir ve invaziv

olmayan bir test olmasi nedeniyle onerilen tetkikler arasinda belirtilmektedir (25,26).

2.5.1.4. Postvoiding Rezidiiel idrar Miktan (PVR)

Iseme sonrasi mesanede kalan 100 ml.’nin {izerindeki bir rezidiiel idrar
miktar1 bosaltim bozuklugunun varligma isaret eder. Ancak iseme sonrasi rezidiiel
idrar da yine detriisor fonksiyonu ve iretral rezistansin etkilesimi sonucunda
olugsmaktadir. Dolayis1 1ile 06zellikle norojenik mesane disfonksiyonunda da
goriilebilmektedir. Nonspesifik bir bulgu olmasina ragmen, 6nemli miktarda rezidiiel
idrar saptandiginda ileri invaziv {irodinamik testler icin bir kriter olusturmasi

acisindan 6nemlidir (41).

2. 5.1.5. Urodinamik Calismalar

Basmg-akim c¢alismalar1 ek tani testleri olarak goriilmektedir. Akim hizlar
yalnizca obstriiksiyon olasiligini belirler, basing akim ¢aligmalar1 ise obstriiksiyonun
derecesini kategorize edebilir. Diisiik akim hizinin diisik basingli  detriisér
kontraksiyonundan kaynaklandigimi saptayabilir. Basing akim c¢aligmalari

obstriiksiyonu dogru olarak teshis etmenin tek yoludur

2.5.1.6. Prostat Hacmi

Minimal invaziv yaklagim veya cerrahi girisim planlanan hastalarda prostat
boyutu ve sekli hakkinda bilgi sahibi olmak tedavi segeneginin belirlenmesi
acisindan Oonemlidir. Her ne kadar prostat boyutu ve sekli hakkinda en gilivenilir
bilgiyi transrektal veya transabdominal ultrasonografi saglasa da hem EAU hem de
AUA kilavuzunda bu tetkikler izlem veya medikal tedavi planlanan hastalar i¢in
onerilmemekte, cerrahi girisim planlanan hastalar i¢in istege bagli tetkikler arasinda

yer almaktadir (25,26).
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2.5.2. Tedavi

1. Konservatif Tedavi (Watchful Waiting — Davramissal Tedavi) 2. Medikal
Tedavi

a) ol-adrenoseptor antagonistleri (al-blokdrler)
b) S5a-Rediiktaz Inhibitdrleri
c) Muskarinik Reseptdr Antagonistleri
d) Bitki ekstreleri - fitoterapi
e) Vasopressin Analogu (Desmopressin)
f) Kombinasyon Tedavileri a-blokédrler + So-Rediiktaz inhibitérleri o-
blokorler + Muskarinik reseptor antagonistleri
g) Gelismekte olan ilaglar
Fosfodiesteraz tip 5 enzim inhibit6rleri (= a-blokdrler)
3. Cerrahi Tedavi
a) Transuretral Prostat Rezeksiyonu (TUR-P) ve Transiretral Prostat
Insizyonu (TUIP)
b) Agik Prostatektomi (Retropubik, Suprapubik)
c) Transuretral Mikrodalga Tedavisi (TUMT)
d) Transiiretral Prostat Igne Ablasyonu (TUNA)
e) Lazer tedavileri
* Holmium Lazer Enukleasyon (HoLEP) ve Holmium
Lazer Rezeksiyon (HOLRP)
* 532 nm (‘Greenlight’) lazer vaporizasyon f) Prostat
Stentleri
g) Gelismekte olan tedaviler

« Intra-prostatik etanol enjeksiyonlari

« Intra-prostatik botulinum toxin enjeksiyonlar1
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2.5.3. Alfa Blokerler

1. Non-selektif alfa-blokorler
* Fenoksibenzamin
* Fentolamin
2. Selektif alfa-1-blokorler
* Prazosin
* Alfuzosin
* Indoramin
3. Selektif uzun etkili alfa-1-blokdrler
* Terazosin
* Doksazosin
* Alfuzosin
* Tamsulosin

* Silodosin

Prostat, prostat diiz kasi, mesane boynu ve iiretra sempatik sinir sistemince
inerve edilmektedir. Alfa adrenerjik reseptorler, alfa-1 ve alfa-2 olarak iki tiptir.
Alfa-1 adrenerjik reseptoriin alfa-1a, alfa-1b ve alfa-1d olmak Uzere (¢ alt tipi
bulunmaktadir. Alfa-1a prostatta en fazla bulunan (%70) alt reseptor tipidir. Mesane
boynu ve prostat diiz kas tonusunun alfa-la adrenerjik reseptorler araciligiyla
saglandig1 gosterilmistir. Vaskiiler sistemde ve santral sinir sisteminde en sik bulunan
reseptor alt tipi alfa-1b, mesane ve spinal kordda en fazla bulunan reseptor alt tipi ise
alfa-1d’dir (42). Giiniimiizde klinik kullanimda olan alfa adrenerjik reseptor blokor
ilaclar Terazosin, Alfuzosin, Doksazosin ve Tamsulosindir. Bunlara ek olarak
piyasaya yeni ¢ikan Silodosin alfa-1 adrenoseptor alt tipleri igcin gergek segicilik
gOsteren tek alfa adrenerjik reseptor blokoridiir ve ilk ¢aligmalarda etkili ve diisiik
yan etki profiline sahip oldugu gosterilmistir. Alfa adrenerjik reseptdr blokori ilaglar
giiniimiizde BPH ile iliskili AUSS larmin giderilmesinde ilk basamak tedavi olarak
kullanilmaktadirlar. ~ Ciinkii etkinlikleri birka¢ giinde baslamakta ve 1-2 hafta
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icerisinde en yiiksek seviyeye ulasmaktadir (43). Kilavuzlara bakilacak olursa; hem
EAU hem de AUA kilavuzunda Alfuzosin, Doksazosin, Tamsulosin ve Terazosin esit
etki ve benzer yan etki spektrumu ile orta-siddetli derecede BPH ile iliskili AUSS
olan hastalarda Onerilmektedir. Ayni1 grup i¢inde bulunan Prazosin ve nonselektif
alfa-blokér Fenoksibenzamin uygun veri olmamasi ve yiiksek yan etki profili
nedeniyle BPH tedavisinde Onerilmemektedir. Bu bilgilere ek olarak, AUA
kilavuzunda hipertansif ve kardiyak agidan riskli olan hastalarda Doksazosin tedavisi
ile konjestif kalp yetmezligi insidansinda artis oldugu belirtilmis ve bu hasta

grubunda dikkatli olunmasi 6nerilmistir (25,26).

2.6. PROSTAT KANSERI
2.6.1. Epidemiyoloji

Prostat adenokarsinomu, tiim diinya erkeklerinde en sik goriilen kanserlerden
dordiincii sirada yer almaktadir (27). Prostat kanseri, Avrupa'da yaslh erkeklerde en
yaygm kanserdir. Ozellikle gelismis iilkelerde genel popiilasyondaki yash erkekleri
daha fazla ilgilendiren 6nemli bir saglik sorundur. Dogu ve Giiney Avrupa'da oranlari
stirekli bir artis gosterirken Kuzey ve Bati Avrupa'da insidansi en yliksektir (28).
Tirkiye'de ise insidansi 6.srada yer alirken kansere bagli mortalite nedenleri

arasinda 3.siray1 almaktadir (29).

2.6.2. Etyoloji

Prostat kanser gelisiminde risk faktorleri tam olarak anlagilamamistir. Ancak
3 risk faktoriiniin prostat kanser gelisimindeki rolii iyi tanimlanmistir. Bunlar; ileri
yas, etnik koken ve hereditedir (30). Bunun disinda hormonal etki, enfeksiyon, diet
ve cevresel faktorlerde etyolojide yer almaktadir. Prostat kanseri i¢in bir takim risk
faktorleri one siiriilmiistiir. Bunlar; kesin risk faktorleri(yas, aile hikayesi, 1rk), olast
risk faktorleri (diyetle alman yag, hormonlar) ve potansiyel risk faktorleri(vazektomi,

kadmium, vitamin A, vitamin D) olarak sayilabilir (31).
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2.6.3 Risk Faktorleri

Yas: Prostat kanseri ileri yas erkeklerin hastaligi olup, hastalarin yaklagik
%95’inde tan1 45-89 yaslar1 (ortalama 72 yas) arasinda konulmaktadir. Bu nedenle
yash niifusun fazla oldugu iilkelerde daha yiiksek oranda rastlanmaktadir (32,33).

Irk: Kanserle ilgili epidemiyolojik ¢alismalarda; ik faktoriiniin, kiiltiir, diyet
ve c¢evresel faktorler gibi etkenlerden ayirt edilebilmesi giigtiir. Farkli ¢evrelerde

yasayan benzer genetik gruplarda prostat kanseri goriilme siklig1 farkli bulunmustur.

Bu gozlemler gevresel ve diyetik bir faktoriin varligmi telkin etmektedir (32,33).

Diyet: Latent veya histolojik prostat kanserinin, klinik kansere doniistimiinde
diyetin rol oynayabilecegine dair kanitlar mevcuttur. Yiiksek yag, siit lriinleri ve

kirmizi et tiiketiminin prostat kanser riskini artirdigi 6ne stiriilmiistiir (32,33).

Heredite ve genetik faktorler: Prostat kanserinin baslangi¢ ve ilerlemesine
yol acan spesifik nedenler heniliz bilinmemesine ragmen, genetik ve c¢evresel
faktorlerin bu hastaligin olusumunda rol oynadig1 gosterilmistir. Prostat kanseri
gelisme riski etkilenen akrabalarin sayisi ve onlarin teshis anindaki yasi ile iliskilidir.
Birinci derece akrabalarin birinde mevcutsa risk 2 kat, iki veya iiciinde mevcutsa risk
5-11 kat artmaktadir. Prostat kanseri i¢in giiclii aile hikayesi olan erkekler, daha
erken yasta hastalik gelistirmeye egilimlidirler (34,35,36).

Hormonal faktdrler: Prostat kanserinin gelisimi ve ilerlemesi androjenlerden
etkilenir. Medikal veya cerrahi kastrasyon ile testosteronun kesilmesi sonucu timor
geriler (16, 40, 43). Insiilin benzeri biiyiime faktorii (IGF-1), timor hiicrelerinin
proliferasyon, diferansiyasyon ve apopitozunu diizenler. Prostat kanseri riski, ylksek

plazma IGF-I diizeyi ile dogru orantilidir(35,36)
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2.6.4. Prostat Kanseri Tanis1

Prostat kanserinin erken tanisinda kullanilan yontemler, Parmakla rektal
muayene, serum PSA seviyesi ve TRUSG esliginde yapilan prostat biyopsisidir.
Parmakla rektal muayene ve serum PSA seviyelerinin birlikte kullanimi prostat
kanser riskini degerlendirmede ilk asamada en yararli parametrelerdir (2). Prostat
kanserinin kesin tanis1 biyopsiyle konur. Biyopsiler TRUSG ya da parmak esliginde
transrektal yoldan tru-cut biyopsi igneleriyle yapilir (4).

Parmak esliginde prostat biyopsisi, transrektal ultrasonun olmadig: yerlerde,
komorbiditeleri dolayisiyla mobilizasyonu ¢ok giic hastalarda, parmakla rektal
muayenede bariz noduli oldugu halde bu nodiilii TRUSG ile goriintiilenemeyen
hastalarda ¢ok nadiren gerekli olabilir. TRUSG, prostat dokusunun goriinttlenerek
ignenin siipheli biyopsi alanlarmin ayirt edilmesi, boylelikle daha hassas biyopsiler
almmasimi saglar. Prostat kanseri tanis1 i¢in rutin olarak kullanilan yontem TRUSG

kullanilarak yapilan biyopsilerdir. Bu sekilde palpe edilemeyen birgok kansere tani

konulabilir (37).

2.6.5. Prostat Kanseri Patolojisi

Prostat kanserlerinin  %95'ini  prostatik asiner hiicrelerde  gelisen
adenokarsinom olusturur. Geriye kalanlarin ise %90'mdan fazlasi degisici epitel
hiicreli kanserlerdir. Prostat adenokarsinomlarinin degerlendirilmesinde, Gleason
sistemi giderek tiim diinyada daha fazla oranda kabul goérmektedir (38). Asagidaki
tabloda bu smniflama gosterilmistir.

Tablo 2. Prostat kanserlerinin patolojik smiflamasi

I- EPITELYAL

A. Adenokarsinom

- Saf duktal

- MUsin6z

B. Degisici Epitel Hiicreli Karsinom
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- Gntraduktal DegiGici Epitel Hiicreli Karsinom

- Gnvaziv DegiGici Epitel Hiicreli Karsinom

- Skuamoz Hiicreli Karsinom

C. Noroendokrin Karsinom

- Noroendokrin Peptid Ggeren Adenokarsinom

- Karsinoid Tumor Kuguk Hucreli Karsinom

II- STROMAL TUMORLER

A. Rhabdomyosarkom

B. Leimyosarkom

I11- SEKONDER TUMORLER

A. Lenfoma

B. Mesane Degisici Epitel Hiicreli Karsinomu Invazyonu

C. Kolon Adenokarsinomu invazyonu

D. Metastaz

2.6.5.1. Evreleme

Radikal prostatektomi ve pelvik lenf nod disseksiyonu sonrasi spesimenlerin
histolojik degerlendirilmesi ile yapilan evrelemeye patolojik evrelendirme denir.
Patolojik evrelendirme prognozun belirlenmesi agisindan klinik evrelendirmeye gore

daha yararhdir.

Tablo 3. Prostat kanseri TNM evrelemesi
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Primer Tumar, Klinik (T)

Tx : Primer tiimor degerlendirilemiyor

TO : Primer tumor bulgusu yok

T1 : Klinik olarak palpe edilen veya gorintulenebilen tumér yok

Tla : Tiimor rezeke edilen dokunun %5 veya daha azinda, insidental olarak
var

T1b : Timor rezeke edilen dokunun %5’inden fazlasinda insidental olarak var
Tlc : Tiimdr igne biyopsisi ile tespit edilir (Yiiksek PSA nedeniyle)

T2 : Palpabl tiimor prostat icinde smirl *

T2a : Bir lobun yaris1 veya daha azin1 tutmus

T2b : Bir lobun yarisindan daha fazlasmni tutmus

T2c : Her iki lobu tutmus

T3 : TUmOr prostatik kapsiil digina yayilmig

T3a : Ekstrakapstiler yayilim (unilateral veya bilateral)

T3b : Seminal vezikiil yayilimi

T4 : Timdr seminal vezikiilden baska diger komsu organlara; mesane boynu,
eksternal sfinkter, rektum, levator kaslar ve/veya pelvik duvara invaze veya
fikse

* Palpabl olmayan ve goriintileme yontemleri ile gosterilemeyen timor
igne biyopsisi ile her iki lobda bulunsa bile T1c olarak degerlendirilir. Primer
TUmor, Patolojik (pT)

pT2 : Organa smirh

pT2a : Unilateral, bir lobun yaris1 veya daha azmi

tutar pT2b : Unilateral, bir yarisindan fazlasmi tutar

pT2c : Bilateral hastalik pT3 : Ekstraprostatik yayilim

pT3a* : Ekstraprostatik yayilim pT3b : Seminal

vezikul invazyonu pT4 : Mesane,rektum invazyonu

* Pozitif cerrahi siir rezidiiel mikroskopik hastalik olarak
degerlendirilir

Bolgesel Lenf Nodlari, Klinik (N)

Nx : Bolgesel lenf nodu tutulumu degerlendirilemiyor

NO : Lenf nodu metastazi yok

N1 : Bolgesel lenf nodu/nodlarinda metastaz var

Patolojik (pT) pNx : Bolgesel lenf nodlar1

orneklenmemis pNO : Pozitif bolgesel lenf

nodu yok

pN1 : Bolgesel lenf nodu/nodlarinda metastaz var Uzak
Metastaz (M)*

Mx : Uzak metastaz degerlendirilemiyor

MO : Uzak metastaz yok

M1 : Uzak metastaz

M1a : Bolgesel olmayan lenf nodlarma metastaz
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M1b : Kemik metastazi
Mlc : Kemik metastazi olsun veya olmasin diger alanlara metastaz
* Birden fazla metastaz odagi oldugunda M1c olarak degerlendirilir
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2.6.5.2. Gleason Skoru

Gleason sistemi esas olarak tumdrin glanduler konfigurasyonu Uzerine
kuruludur. Glandiiler yap1 kaybinin derecesine (sekil, biiyiiklik, farklilasma) gore
degisir. Klasik Gleason sistemi 5 temel basamak igerir. Grade 1 en iyi, Grade 5 ise en
kotii grade’ 1 ifade eder. Gleason skor ve Gleason grade birbirinden farkli
durumlardir. Gleason skoru; tiimoriin biiyiikk kismini olusturan primer grade ve
sekonder grade’ in toplamidir. Tiimoriin biyolojik davranisinin en yiiksek grade' den
cok ortalama histolojik grade ile iliskili oldugu saptandigindan iki grade' in sayisal
degeri toplanarak ‘histolojik skor’ elde edilmektedir. Histolojik skor iki ile on
arasinda degisir. Eger tiimorde tek grade varsa iki ile ¢arpilarak skor elde edilir ve
yiiksek skor agressif bir tiimorii gosterir eger sekonder grade tiimoriin %5 inden daha
az yer kapliyorsa, bu grade ihmal edilir. Igne biyopsilerinde 2005 yilinda yapilan
konsensus toplantis1 sonrasinda gleason skoru sisteminde bazi degisiklikler
yapilmistir . Buna gore igne biyopsilerinde primer patern ile gleason grade’i en

yuksek patern toplanarak gleason skorunun verilmesi énerilmektedir (44,45).

Tablo 4. Prostat kanseri Gleason skoruna gore diferansiyasyon smiflamasi

Gleason skor

G1 Gleason Skor 2-4 lyi diferansiye
G2 Gleason Skor 5-7 Orta diferansiye
G3 Gleason Skor 8-10 Kotu diferansiye

2.7. TRUSG ESLiGINDE PROSTAT BiYOPSIiSi

Prostat kanserinin tanisinda ve prostat bezinin anatomik yapisinin
degerlendirilmesinde TRUSG 6nemli bir goriintiileme yontemidir. TRUSG esliginde
alinan prostat biyopsileri ile prostat kanserinin yliksek oranlarda tanis1 miimkiin
olmustur. TRUSG c¢esitli klinik endikasyonlar1 arasinda en az tartigmali olan,
prostattaki siipheli bir lezyondan biyopsiye rehberlik yapmasidir. TRUSG prostat
kanserinin erken tanisinda yeterince gilivenilir degildir. Bu nedenle prostat kanseri

erken tanisinda serum PSA diizeyi yiiksek veya PRM’de kanser siiphesi olan bir
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hastadan TRUSG bulgularma bakilmaksizin biyopsi alinmalidir. TRUSG’un asil
islevi prostat biyopsilerinin alinmasi sirasinda biyopsilerin alinacagi bdlgelerin dogru
olarak secilmesidir.

Gunlimuzde prostat spesifik antijen (PSA) kullanimmin yayginlagmasi ile
prostat kanseri tanisinda transrektal ultrason esliginde prostat igne biyopsisi (TRPIB)
yapilma siklig1 artmustir. Bu igslem sirasinda igne rektal mukozadan gecerek prostat
icerisine girmekte ve floray1 buraya tasimaktadir. Bu durum islem sonrasi hematiiri
ve hematospermi gibi kanamaya bagli mindr komplikasyonlar veya pyliri, prostatit,

epididimit, trosepsis gibi infeksiyonlara sebep olabilmektedir (46).

2.7.1. Trusg Esliginde Prostat Biyopsisi Endikasyonlan

TRUSG esliginde yapilacak prostat biyopsisi, prostat kanserinin teshisinde
halen altin standarttir (47). Konvansiyonel prostat biyopsileri; PRI sirasinda,
transperineal veya transrektal olarak ignenin glanda yonlendirilmesi ile yapiliyordu.
TRUSG esliginde ilk biyopsi, transperineal olarak uygulandi (4) .Transperineal
biyopsilerde, katedilen mesafenin uzak olmasi; maniiplasyonlar1 giiclestirmekte,
hastalar perine hassasiyetine bagli rahatsizlik duymakta ve islem uzun siirmektedir.
Biyopsi sirasinda mesafenin kisa olmasi, hareket serbestligi, rektumun duyarliligmimn
az olmasi ve islemin kisa stirmesi nedeniyle transrektal biyopsi tercih edilmektedir.
Takahashi 1963 yilinda ilk kez TRUSG ile prostati goriintiilemistir (48).

Derweesh ve ark.’lar1 2004 yilinda biyopsi endikasyonlarini su sekilde
siralamislardir;

»  Semptomatik prostat kanser siiphesi (6rn; kemik metastazi, kord basisi)

»  Prostat kanseri i¢in tarama yapilan 10 yildan fazla yasam beklentisi olan,

50 yasin iizerinde asemptomatik hastalar
» PSA dizeyine bakmaksizin PRM’de prostatta asimetri veya nodiil
olmas1
PSA’nin yastan bagimsiz 4 ng/d1’den yliksek olmasi
60 yasin altinda PSA 2,5 ng/dI’den yiiksek olmasi

40 yasinda PSA’nin 0,6 ng/dl’den yiiksek olmas1
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Artan PSA velositesi (yilda 0,75-1,0 ng/dI’den fazla artis)
[lk biyopsi oncesi PSA’st 10 ng/dl altinda olan hastalarda
serbestPSA/PSA orani % 10’un altinda ise.

»  Semptomatik BPH’l1 hastalarda girisim oncesi (6rn; cerrahi tedavi veya
5 alfa rediiktaz inhib6torii baglamadan)
Sistoprostatektomi veya ortotopik Uriner diversiyon éncesi
Yuksek dereceli prostatik intraepitelyal neoplazi (PIN) veya atipik kuguk
asiner proliferayson (ASAP) tanisi sonrasi izlem biyopsilerinde

» Second-line tedavi Oncesi basarisiz radyoterapiyi gOstermede

onerilmektedir (49).

Prostate Cancer Prevention Trial ¢alismasinin sonuglarimin yayinlanmasi ile
PSA < 0,5ng/ml araliginda bile PKA prevalansinin %6,6 oldugu, klasik kestirim
degeri olan 4ng/dl alsinmasi durumunda klinik 6nemli kanserlerin %15,2’sinin
atlanabilecegini gosterilmistir. Bu ¢alisma, sonucu itibariyle PSA kestirim degerinin
guncel pratikte 2,5-4ng/ ml araliginda secilmesinin klinik 6nemsiz kanser ile dnemli
kanseri yakalama arasinda kabul edilebilir dengeyi saglayan kestirim degeri olarak

belirlenmistir (50).

2.7.2. Trusg Esliginde Prostat Biyopsisi Kontrendikasyonlari

Biyopsinin kontraendike oldugu durumlar ciddi koagiilopati, agrili anorektal
durumlar, rektum tiimorii, siddetli immunsiipresyon, akut prostatit ve son 6 hafta
icinde  gecirilmis  bakteriyel prostatitti.  Biyopsinin  transrektal  yoldan
gerceklestirilemedigi siddetli hemoroid, anal fissiir, abdominoperineal rezeksiyon
gibi nedenlerle sakincali veya imkansiz ise, biyopsi transperineal yoldan

gerceklestirilebilir.

2.7.3. Trusg Esliginde Prostat Biyopsisi Teknikleri

Prostat ultrasonografisi icin transabdominal, transperineal ya da transrektal
gibi birgok teknik tanimlanmistir. Transabdominal ve transperineal yontemler 6zel

bir cihaza ya da hasta hazirhgma gerek olmaksizin uygulanabilirler. Ancak her iki
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yontem de, verdikleri tanisal bilgi agisindan TRUSG prostat biyopsisinin gerisinde
kalmaktadir. Fakat transabdominal ve transperineal metodlar, hastanin rektumunun
olmadig1 durumlar, Ornegin abdominoperineal rezeksiyon gecirmis hastalarda
kullanilabilir. ~ Ancak  bazi1  arastrmacilar  transperineal ultrasonografinin
¢Oziiniirliglinlin yetersiz oldugu belirtmisler, genel anestezi altinda transtiretral
ultrasonografi ile prostat biyopsilerinin bu tiir hastalarda daha rahat yapilacagmni

bildirmislerdir (51).

Prostate

Resim 6. TRUSG esliginde prostat biyopsisinin sematik gosterimi

18 G igne ile histopatolojik drnekleme islemin esasini olusturur. Hacmi 30-40
ml olan prostat glandi icin en az 10-12 ornekleme yapilmasi Onerilmektedir. On
ikiden fazla yapilan ilk 6rneklemenin taniya katki sagladigi gdsterilememistir (52).
Klasik olarak kinolon profilaksisi uygulanmaktadir ama artan kinolon direnci
nedeniyle islem Oncesi rektal siiriintii ile kiiltiir ve antibiyogram duyarlilik sonucuna

gore uygun profilaksi ajaninin secilmesi fikri taraf bulmaktadir (53).

26



2.7.4. Trusg Esliginde Prostat Biyopsisi Komplikasyonlar

Transrektal ultrason esliginde prostat biyopsisi islemi ulasilan teknik
ilerlemeler ve otomatik biyopsi tabancalarinin kullanilmasiyla hastalarin duyduklari
rahatsizlik ve komplikasyonlarin goriilme orani olduk¢a azalmis olup poliklinik
sartlarinda bile uygulanabilen giivenli bir iglem haline gelmistir.

Prostat biyopsisi giivenli bir islem olarak kabul edilmektedir. Diger yandan
hastalarin %64—78’inde en az bir mindr komplikasyon gelisir (Norberg ve ark. 1996;
Rodriguez ve Terris, 1998).Bununla birlikte major komplikasyonlar nadir

goriilmesine ragmen ¢ok ciddi sonuglara hatta mortaliteye dahi neden olabilmektedir.

Tablo 5. EAU (Avrupa Uroloji Dernegi) 2014 prostat kanseri kilavuzu: Prostat
biyopsisi sonrasi goriilebilecek komplikasyon oranlari

Komplikasyonlar Biyopsi
yuzdesi
Hematospermi 37,4
Hematuri (1 glinden uzun) 14,5
Rektal kanama(2 giinden kisa) 2,2
Prostatit 1,0
Ates (38.5°C iizerinde) 0,8
Epididimit 0,7
Rektal kanama(2gtinden fazla stiren kanama 0,7
ve/veya cerrahi girisim gereksinimi)
Uriner retansiyon 0,2
Hastaneye yatis gerektiren diger komplikasyonlar 0,3

Hematuri: Hematiiri hastalarin % 23-63’iinde goriiliir ve bunlarm % 1’inden
azinda hastanede kalis gerektirir (54). TRUSG esliginde biyopsi sonrasinda,
hastalarin  %50’sinde bir haftaya kadar wuzayabilen hematiiri olabilmektedir.
Hematiirinin ortalama insidans1 %30 olup bir ay kadar stirebilir. Hematospermi ise

%30 oraninda goriilmekte ve iglemi takip eden birka¢ haftada gegcmektedir (55).
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Rektal kanama: Rektal kanama % 1-37 arasinda goriiliir ve tipik olarak prob
veya parmakla bast uygulanmasi sonucu kontrol altina alinir. Ciddi kanamalarda
anoskopik degerlendirme gerekebilir. Islem anmndaki rektal kanama miktar1 alinan
parca sayisiyla iligkili, biyopsi lokalizasyonlar1 prostat hacmi ve kanser varligryla
iliskisizdir (46).

Uriner retansiyon: Islem sonras: iiretral kateterizasyon gerektirecek {iriner
retansiyon hastalarm % 0,2 ila % 0,4’iinde gelisir (56). Islem oncesi biiyiik prostati
olan ve ciddi alt {iriner sistem semptomlar1 olan hastalarda retansiyon riski fazladir
(46,56).

Vazovagal senkop: : Biyopsi sirasindaki agri ve anksiyete vagal sinir
stimulasyonu yaratarak vazodiltasyon ve perflizyonda azalmaya neden olabilir.
Hastalarin %8’inde vazovagal reaksiyon olabilir (46). Kan basincinda diisme, terleme
ve bradikardi goriilebilir. Bunlarin ¢ogu hafif atlatilmakla beraber nadiren tedavi
gerekebilir. Tedavide hastayi1 trandelenburg pozisyonuna getirmek genelde yeterli
olurken intravendz sivi inflizyonu da gerekebilir. Diyabetli hastalarda hipoglisemi
predispozan faktor olabileceginden oral glukoz verilmesi de onerilmektedir.

Enfeksiyon: Transrektal USG esliginde prostat biyopsisi sonrasi goriilen
cogu enfeksiydz tablolar semptomatik {iriner sistem enfeksiyonu ve hafif atesli
klinik tabloyla smirhidir ve ¢ogunlukla oral veya intravendz antibiyotik tedavisi ile
diizelir. Ancak literatiirde nadiren de olsa islem sonrasi sepsise bagli Olim
bildirilmistir (57,58).

Rutin antibiyotik kullanim1 6ncesi donemde, biyopsi sonrasi bakteriiiri
hastalarin % 32-36’sinda, atesli hastalik ise % 48-69’unda goriilmekteydi (59). Son
yillarda rutin antibiyotik kullanimi sonrasi yapilan ¢aligmalarda atesli {iriner sistem
enfeksiyonu, bakteriyemi veya akut prostatit ve intravendz tedavi gerektiren
hastanede kalig hastalarin sadece % 2’sinde saptanmistir (60). Akut epididimit gibi

daha az goriilen enfeksiyonlar nadiren bildirilmistir (61).
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3. GEREC ve YONTEM
3.1. CALISMA PLANI ve HASTA SECIiMi

Bu calisma, hastanemiz Etik Kurulu’nun 26.02.2014 tarih ve 776/2014
numarali onay1 ile Ankara Numune Egitim ve Arastirma Hastanesi Uroloji B
Klinigi’nde yapilmistir.

Calisma kapsaminda Ocak 2012 ve Ocak 2014 tarihleri arasinda Ankara
Numune Egitim ve Arastirma Hastanesi Uroloji B Klinigi’ne basvuran ve parmakla
rektal inceleme anormalligi (diffiiz sertlik, nodiil, yaygin asimetri) ve/veya PSA
yiiksekligi (> 2,5 ng/ml) olan 6zge¢misinde prostat cerrahisi Oykiisii olmayan,
TRUSG esliginde prostat biyopsisinin yapilmasina engel olan rektal patoloji ve son
alt1 hafta icinde prostat biyopsisi Oykiisii olmayan, tliretra darligi gibi obstruksiyon
yapan lretra patolojisi olmayan, mesane tiimorii, mesane tasi veya distal lireter tasi,
norojen mesane tanisi olmayip TRUSG esliginde prostat biyopsisi yapilmis olan 109
hastanin biyopsi Oncesi degerlendirme ve biyopsi sonrasi kontrol formlarmmn
retrospektif olarak degerlendirilmesi amaclandi.

Arastrmamizda TRUSG esliginde prostat biyopsisi islemi sonrasinda islem
oncesi son bir aydir alfabloker kullanan ve kullanmayan hastalar alt iiriner sistem
semptomlar1 ve isleme bagh gelisen komplikasyonlar agisindan karsilastirildi.

Biyopsi Oncesi; anamnezde alfabloker kullanimmin sorgulandigi, fizik
muayane, PSA, tam idrar tahlili (TIT), Uluslararasi Prostat Semptom Skoru (IPSS),
iroflowmetri, postvoiding rezidiiel idrar voliimii (PVR) degerlendirilmesi, prostat
boyut 6l¢iimii yapilmis olan ve kontrol muayenelerine gelmis olup kontrol muayene
formlar1 doldurulmus olan hastalarin semptomlarinin sorgulandigi formlarin geriye
doniik olarak incelenmesi amaglanda.

Calismaya dahil edilen tiim hastalarin detayli tibbi dykiileri alind1. Hastalarin
yaslari, mevcut kronik hastaliklari, siirekli kullanmak durumunda olduklari ilaglar ve
alfablokor kullanim siiresi kayit edildi. Ardindan norolojik muayeneyi de igeren
kapsamli bir iirogenital muayene yapildi. Takiben IPSS formu hastalarla yiizyiize
yapilan goriismelerde sorgulama yoluyla dolduruldu. Daha sonra hastalarin tam idrar

tetkiki, total ve serbest PSA degerleri kaydedildi.
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Hastalarin PSA ve serbest PSA dl¢iimlerinin radyoimmiinoassay yontemiyle
UniCel® DxI 800 Immunoassay System (Beckman Coulter, Inc. USA) cihazi
kullanilarak yapildig1 saptandi.

Hastalara normal giinliik hayatta idrar yapma ihtiyaci duyduklar1 andaki kadar
sikigtiklart durumda MMSUD 2000 (MMS, Hollanda) cihaz1 ile iiroflowmetri
islemleri yapildi, Qmax ve Qort degerleri kayit edildi. Miksiyonu takiben supin
pozisyonda Hitachi EUB-400 (Hitachi EUB-400, Hitachi Medikal Corp., Tokyo,
Japonya) marka ultrasonografi cihazi kullanilarak suprapubik yontem ile PVR
Olgtimleri yapildi.

Fizik muayenede ise PRM bulgular1 incelendi. PRM’lerin sol lateral dizgdgiis
pozisyonunda yapildigi saptandi. Muayene raporunda PRM normal olma Kriteri;
nodiil, sertlik ve fiksasyon olmamasi olarak belirlendi.

Postat boyut 6lcimi TRUSG ve prostat biyopsisi sol lateral diz-gogiis
pozisyonunda Hitachi EUB-400 marka ultrasonografi cihazi kullanilarak, 6.5 MHz
biplanar transrektal probla yapilmisti prostatin sagital planda longitudinal ¢ap1 ve
antero-posterior capi, aksiyel planda ise transvers capi Ol¢iilmiistii. Prostat voliimii
elipsoid formil (antero-posterior ¢ap X transvers cap X longitudinal cap X 0,52)
kullanilarak hesaplanmustir.

Hastalarda prostat biyopsileri lokal anestezik ve kayganlastirici etkili % 2
lidokainli jel kullanilarak, yayli sistem ile ¢alisan biyopsi tabancasi ile TRUSG
esliginde 18 gauge Tru-cut otomatik biyopsi ignesi kulanilarak almmustir. Biyopsiler
10 kor (sag ve sol apeks, basis, mid-gland, lateral, far lateral) olarak alinmistir.
Materyaller hastanemiz patoloji biriminde degerlendirilmistir. Islem &ncesi tiim
hastalara s6zel olarak bilgilendirme yapilmis olup imzali onamlar1 alinmastir.

Hastalar klinigimizde rutin olarak biyopsiden sonra kontrole c¢agrilarak
islemin olas1 komplikasyonlar1 agisindan degerlendirilmektedir. Calismamiza dahil
edilen tiim hastalar islemden sonra 7. giinde kontrole ¢agrilmis olup islem oncesi
yapilmig olan IPSS formu tekrar dolduruldu. Tam idrar tahlili, Groflowmetri, PVR ve
prostat boyut Ol¢limleri tekrarlandi. Hastalar biyopsiye bagl gelisebilecek iiriner

retansiyon, hematiiri, rektal kanama, biyopsi iliskili IYE, ates, konstipasyon,
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vazovagal semptomlar, bulanti-kusma ve hipotansiyon agisindan sorgulandi ve
sonuclar kaydedildi. Hastalarin patoloji sonuglar1 kaydedildi.

Tiim bu veriler klinigimize ait hasta dosyalarinda ve hastanemiz otomasyon
sisteminde kayit altma alindi. Calismamiz bu kayitlarin retrospektif olarak
incelenmesiyle hazirlandi. Hastalar alfabloker kullanip kullanmadigina gore iki gruba
ayrildi. Bu iki grup tiim Ozellikleri agisindan kendi i¢cinde ve her iki grup ayri ayri
karsilagtirildi.
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3.2. ISTATISTIKSEL ANALIZ

Istatistiksel analiz i¢in Statistical Package for Social Sciences (SPSS,
Chicago, IL, USA) Version 13.0 programi kullanildi. Student T test ve ki-kare testleri
kullanilarak iki grup tiim veriler agisindan karsilastirildi. p < 0,05 degerleri

istatistiksel olarak anlamli kabul edildi.
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4. BULGULAR

Tablo 6. Calismaya dahil edilen tiim hastalarin biopsi oncesi klinik ve laboratuar
verileri (n=109).

Veriler OrtalamazSD | Minimum Maksimum
Yas (y1l) 62,5+7,7 43 81
Total PSA diizeyi (ng/ mL) 13,2+19,3 2,56 150,0
Serbest PSA diizeyi (ng/ mL) 2,0+2,6 0,18 20,0

Calismaya dahil edilen 109 hastanin ortalama yas1 62,5+7,7 yil iken ortalama

Total PSA degeri 13,2 ng/mL ve serbest PSA diizeyi ortalamasi 2,0 ng/mL olarak

slcaldu.

Tablo 7. Calismaya dahil edilen tiim hastalarin biyopsi dncesi ve sonrasi klinik ve
laboratuar verilerinin karsilastirilmasi (n=109)

Veriler OrtalamaxSD Minimum | Maksimum P degeri
IPSS-1 13,149,1 0 32 0,69
IPSS-2 13,549,6 0 35

Qmax-1(ml/sn) 12,3+6,4 3 35 0,06
Qmax-2(ml/sn) 11,746,2 3 37

Qort-1(ml/sn) 7,2+3,2 2 16 0,48
Qort-2(ml/sn) 7,1+3,9 2 22

PVR-1(ml) 102+74 4 428 0,42
PVR-2(ml/sn) 104,1+77,4 5 385

Boyut-1(ml) 45,3+24,3 14 153,8 <0,001
Boyut-2(ml) 52,3+25,9 17,5 185,4

Calismaya dahil edilen tiim hastalarin prostat biyopsi islemi dncesi ve sonrasi
IPSS, Qmax, Qort, Postvoiding rezidii idrar miktar1 (PVR) ve TRUSG ile bakilan
boyut degisimleri karsilastirildiginda; IPSS ve PVR ortalamalarinda artis izlenirken
Qmax ta azalma ve PVR de artig gozlendi fakat bu degisimler anlamli bulunmadi
(p>0,05). Veriler degerlendirildiginde prostat biyopsisi sonrast boyut artis1 disinda
istatistiksel anlaml bir farklilik tespit edilmedi (p<<0,001).

Tablo 8. Tiim hastalarin patoloji sonu¢larinin dagilimi

Patoloji sonucu Hasta sayis1(%)

Benign prostat hiperplazisi 85(78)
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Prostat kanseri

20(18,3)

HG-PIN

3(2,8)

ASAPP

1(0,9)

a:High grade papiller intra epitalyal neoplazi b:Atipik

small asiner proliferasyon

Tiim hastalarin patoloji sonuglar1 degerlendirildiginde 85(%78) hastada

benign prostat hiperplazisi, en az sayida ise 1(%0,9) hastada ASAP olarak raprolandi.
Prostat kanseri ise 20(%18,3) hastada tesbit edildi.

Tablo 9. Alfabloker kullanip kullanmadigina gore gruplarmn veri dagilimi

. Grupl*(n=69) Grup2**(n=40) . .

Veriler Ort+s.d (min-max) | Ortts.d (min-max) P degeri
Yas (y1l) 62+7,4(43-81) 63,2+8,2(50-80) 0,52
Total PSAduzeyi (ng/ mL) 15+23,7(2,5-150) 9,846,1 (4,2-31,4) 0,97
Serbest PSA duizeyi (ng/ mL) 2,2+3,0(0,2-20) 1,6+1,4(0,5-8,3) 0,56

* :Grupl:alfabloker kullananlar
**:Grup2.alfabloker kullanmayanlar

Alfabloker kullanan ve kullanmayan gruplarin yas, serum total ve serbest

PSA diizeylerinde gruplar arasinda anlamli farklilik tespit edilmedi (p>0,05).

Tablo 10. Alfabloker kullanip kullanmadigina gore islem Oncesi ve sonrasi klinik
verilerin dagilimi

e —
IPSS-1 13,8+8,8(1-32) 12+9,4(0-31) 0.26
Omax-1 12,1%6.2(3-33) 12,647,0(3-35) 0.81
Qort-1 743 1(2-15) 7.623,5(3-16) 0.41
PVR-1 107,8+70,4(8-428) 92.1+79,9(4-330) 0.07
Boyut-1 47 4%24,6(14-153,8) 42,0623.6(15,0-102) | 0,16
IPSS-2 14,2+9.2(0-35) 12,4+10,5(1-35) 0.19
Omax-2 11,4%5,9(3-35) 12,246.8(3-37) 0,50
Qort-2 6.9+3,5(2-21) 7.624,5(2-22) 0,41
PVR-2 106,367,5(20-385) 100,293 5(5-380) 0,14
Boyut-2 55.2426.7(20,6-1854) | 47.2424(17.5-107.1) | 0,07
%IPSS dogigimi | 33,0£151,6(-100-900) | 23,4+88,7(-77.7-337.5) | 0,74
YeQmax -05+33,8(-72,7-128,6) | 11,5+77,4(-50-400) 0,81
degisimi
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%Qort degisimi

1,6231,2(-66,6-80)

2,1+37,5(-55,5-90)

0,85

%PVR dogisimi | 25,8485,5(-88-474,6) | 34,2+114,5(-71,6-525) | 0,98
[0)

/oBoyut 23,8+39,1(0-210,5) 15,7+18,6(0-84,9) 0,52
degisimi

* :Grupl:alfabloker kullananlar
**:Grup2:alfabloker kullanmayanlar

Hastalar alfabloker kullanimlarma gore gruplara ayrildiginda alfabloker

kullanan(n=69) ve kullanmayan(n=40) hastalarm islem O6ncesi ve sonrasi klinik ve

laboratuar verileri karsilastirildiginda gruplarin verileri arasinda anlamli farklilik

tespit edilemedi (p>0,05).

Tablo 11. Alfabloker kullanmayan 40 hastanin biyopsi Oncesi ve sonrasi
karsilagtirmasi (grup2 n=40)

Biyopsi 6ncesi Biyopsi sonrasi P degeri
IPSS 12+9,4 12,4+10,5 0,90
Q max 12,67 12,3+6,9 0,48
Qort 7,64£3,5 7,614,5 0,71
PVR 92,2+79,9 100,3+93,5 0,34
Boyut 424237 47,3124 <0,001

Alfabloker kullanmayan 40 hastanin biyopsi islemi Oncesi ve sonrasi

verilerinin degisimi karsilastirildiginda islem sonrasi IPSS ortalamasinda oncesine

gore artis Qmax da azalma ve PVR de artis izlendi fakat prostat boyut artis1 diginda

anlaml farklilik tespit edilemedi. (P>0,05)

Tablo 12. Alfa bloker kullanan 69 hastanin biyopsi dncesi ve sonrasi karsilastirmasi
(grup 1, n=69)

Biyopsi 6ncesi Biyopsi sonrasi P degeri
IPSS 1249,4 12,4+10,5 0,57
Q max 12,647 12,346,9 0,06
Qort 7,6+3,5 7,614,5 0,57
PVR 92,2+79,9 100,3+93,5 0,73
Boyut 424237 47,3124 <0,001

Alfabloker kullanan 69 hastanin biyopsi islemi Oncesi ve sonrasi verilerinin

degisimi karsilastirildiginda islem sonrasi IPSS ortalamasinda Oncesine gore artis
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Qmax da azalma ve PVR de artis izlendi fakat prostat boyut artigi disinda anlamli
farklilik tespit edilmedi (p>0,05).

Tablo 13. Tim hastalarin isleme bagli olusan morbidite/komplikasyonlar agisindan

verileri(n=109)

Komplikasyon/morbidite | Gorilen vaka | Grupl*(%) | Grup2(%)** | P degeri
sayis1(%)

Uriner retansiyon 6(5,5) 3(4,3) 3(7,5) 0,73
Rektal kanama 74(67,9) 50(72,5) 24(60) 0,18
Hematdri 85(78) 55(79,7) 30(75) 0,57
Biyopsi iliskili IYE 12(11) 9(13) 3(7,5) 0,13
Ates 10(9,2) 8(11,6) 2(5) 0,37
Konstipasyon 17(15,6) 10(14,5) 7(17,5) 0,68
Vazovagal semptomlar 3(2,8) 2(2,9) 1(2,5) 0,90
Bulant1 kusma 6(5,5) 3(4,3) 3(7,5) 0,49
Hipotansiyon 10(9,2) 9(13) 1(2,5) 0,07

* :Grupl:alfabloker kullananlar(n:69)

**:Grup2.alfabloker kullanmayanlar(n:40)

TRUSG esliginde alman prostat biyopsisi islemine bagli olusan

komplikasyonlar agisindan degerlendirildiginde en fazla olarak 74(%67.9) hastada

rektal kanama gdzlenirken 6(%35,5) hastada islemden sonra iiriner retansiyon gelistigi

icin sonda takildi. 10(%9,2) hastada islem sonrasi ates yiiksekligi gézlendi. 12(%11)

hasta biyopsiye bagli gelisen IYE tanis1 ile IV antibiyotik baslanarak hospitalize

edildi.

Gruplar alfabloker kullanip kullanmadigina gére komplikasyonlar agisindan

karsilastirildiginda alfabloker kullanmayan(n=40) grupta alfabloker kullanan(n=69)

gruba gore anlaml farklilik tesbit edilmemistir (p>0,05).
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5. TARTISMA

Orta yas ve {stiindeki erkeklerde prostat biiyiimesine bagh gelisen
semptomlara bakarak benign ve malign prostat hastaligi ayrimi yapmak miimkiin
degildir. Prostat kanseri genel istatistiklere gore Amerika Birlesik Devletleri’nde
erkekler arasinda en sik goriilen ve akciger/brons kanserlerinden sonra en sik
mortalite nedeni olan kanser tiiriidiir (1). Bununla birlikte Avrupa’da en sik
rastlanilan solid tiimor olup insidans1 214/1000 bildirilmis ve kansere bagl 6liimlerde
ikinci sirada oldugu tesbit edilmistir (62).

Prostat kanserinin erken tanisinda kullanilan yOntemler; Parmakla rektal
muayene ve serum PSA seviyesine bakilmasi olup bu iki verinin birlikte kullanimi
prostat kanser riskini degerlendirmede ilk asamada en yararli parametrelerdir (2).
Ancak bu degerlendirmelerin yapilmast yada TRUSG’da hipoekoik lezyonlarin
tespiti gibi metodlarin higbiri tek basma yeterli duyarlilik ve 6zgiilliikte olmadigindan
giliniimiizde prostat kanserinin kesin tanis1 histopatolojik inceleme ile konulmaktadir.

Cagimizda, prostat kanseri tanisi amaciyla PSA testinin yaygin olarak
kullanima girmesi, toplumlarin prostat kanseri konusunda bilinglenmesi, prostat
kanseri erken tam1 ve tedavi programlarinin yayginlagmasi ile diinya niifusunun
giderek yaslanmasi1 gibi sebeplerle daha fazla sayida erkege prostat biyopsisi
yapilmaktadir (3).

Gilintimiizde lokalize hastaligin kiiratif tedavisi miimkiin iken, lokal invaziv
veya metastatik prostat kanseri tedavisi multimodal yaklasim gerektirir ve tedavi
sonuclar1 yiiz giildiirici degildir. Bu yonden bakildiginda oncelikle prostat
kanserinin heniiz lokalize evrede iken tanisinin konulabilmesi 6nem kazanmaktadir.

Prostat kanserinin kesin tanisi biyopsiyle konur. Biyopsiler TRUSG ya da
parmak esliginde transrektal yoldan tru-cut biyopsi igneleriyle yapilir (4).
Giliniimiizde erken evre ve organa smirli prostat kanseri tanisinda transrektal
ultrasonografi esliginde prostat biyopsisi tiim diinyada altin standart kabul
edilmektedir (5,6).

Hodge ve ark. 1989 yilinda TRUSG esliginde yapilan sistemik 6 kor (sextant)

prostat biyopsisini tarif etmigler ve klinik siipheye dayanan hedefe yonelik biyopsilerin
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yetersizligini ortaya koyarak sistemik biyopsinin prostat kanseri tanisinda duyarliligi
anlamli olarak arttirdigini gostermislerdir (63).

Hodge ve ark. sistemik biyopsi tarifinden sonraki tarihlerde gerek biyopside
kullanilacak otomatik yayli tabancalarda olsun gerekse kullanilacak ignelerde olsun
teknik anlamda gelismeler kaydedilmistir (63). Standart 6 kor tarifinden sonra
lateralden 6rnek alinmasinin gerekliligine dair ¢ok sayida ¢alisma yapilmis, yas ve
prostat Dbiiyiikliigli gibi parametrelerin  birlikte degerlendirildigi nomogramlar
gelistirilmistir. Alinacak patolojik Ornegin nasil almmacagma ka¢ kor olmasi
gerektigine dair literatiirde ¢ok sayida ¢alisma mevcuttur. Sonug itibari ile 18 G igne
ile histopatolojik 6rnekleme iglemin esasini olusturur. Hacmi 30-40 ml olan prostat
glandi icin en az 10-12 ornekleme yapilmasi 6nerilmektedir. 12 kordan fazla yapilan
ilk 6rneklemenin taniya katki sagladigi gosterilmemistir (52).

Sistemik biyopsi devrinin baslamasiyla biyopsi Oncesi hasta hazirligi ile
biyopsi teknigi yillar igerisinde onemli degisim ve gelisim kaydederek TRUSG
esliginde yapilan prostat biyopsisinin istenmeyen ciddi yan etkilerinin ¢ok daha az,
hastalar tarafindan tolere edilebilir, daha kolay ve poliklinik sartlarinda
uygulanilabilir olmasini saglamistir (7).

Biyopsi islemi Oncesi antibiyotik proflaksisinin gerekliligi ve nasil olmasi
gerektigine dair cok sayida calisma mevcuttur.

Gunimuizde Klasik olarak kinolon profilaksisi uygulanmaktadir ama artan
kinolon direnci nedeniyle islem Oncesi rektal siiriintii ile kiiltiir ve antibiyogram
duyarhilik sonucuna gore uygun profilaksi ajaninin segilmesi fikri taraf bulmaktadir
(53). Hastalarimiza bu bilgiler 1s1ginda antibiyotik profilaksisi olarak biyopsi dncesi
aksam ve sabah 500 mg siprofloksasin baslandi ve 12 saatte bir doz tekrarlanarak
islem sonras1 2 giin daha devam edildi.

Islem ©ncesi bagirsak temizligi/lavman yapilmasinmn isleme baglh
gelisebilecek enfeksiyonu azalttigi konusu tartigmalidir. Buna ragmen bagirsak
temizligi; ultrason goriintii kalitesini artirmasi ve prostata bakteriyel ekimi azaltmasi
acisindan mantikli goériinmektedir (64). Biz hastalarimiza islem Oncesi rektal

uygulanan lavman recete ederek isleme tok gelmeleri konusundan bilgilendirdirdik.
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Islemin ciddi komplikasyon oranlar1 c¢ok diisiik olmakla beraber basit
komplikasyon oranlar1 ise oldukg¢a yiiksektir (54). TRUSG esliginde yapilan prostat
biyopsisinin, iistiin vasiflarina ragmen, invaziv 6zellik tagimasi ve 6zellikle de rektal
yolla yapiliyor olmas1 bir takim komplikasyonlar1 olas1 hale getirmektedir. Nitekim
Transrektal Ultrason esliginde prostat biyopsisi sonuglarmin degerlendirildigi ilk
yaymlarda, basta enfeksiyonlar olmak {izere, yiliksek sayilabilecek ciddi
komplikasyon oranlar ile isleme bagl 6liimler bildirilmistir (66).

Djavan ve ark. 1051 erkege TRUSG esliginde 8 kor prostat biyopsisi
yaptiklari, cok merkezli ‘Avrupa Prostat Kanseri Saptama Caligmasi’nda biyopsiye
bagl basit ve ciddi komplikasyon oranlarmni sirasiyla %69.7 ve %0.01 olarak
bildirmislerdir. TRUSG esliginde yapilan prostat biyopsileri komplikasyonlarinin
sikligin1 gostermeye yonelik literatiirler tarandiginda en fazla hasta sayisi ile 6n plana
cikan Raaijmakers ve ark.nin 5802 hastalik calismasinda ve gerek Berger ve ark.nin
5957 hastalik calismasinda da benzer oranlar s6z konusudur (54,56,67).

TRUSG esliginde yapilan prostat biyopsisi komplikasyonlar1 arasinda ilk
sirayl kanamalar alir. Kanama; hematiiri, hematospermi ve rektal kanama seklinde
kendini gosterebilecegi gibi basit kanamadan, dissemine intravaskiiler koagiilopati
gibi, hayat1 tehdit edebilecek diizeyde ciddi kanamaya kadar genis bir yelpazede
gorilebilir (65). Bu bahsedilen kanama komplikasyonlarinm insidansi hastanin
antikoagiilan ila¢ kullaniyor olmasi, prostatinin biiyilikliigii ve alinan kor sayisi ile
iligkili olarak ¢esitlilik gostermektedir (56,91,92).

Hematiiri TRUSG esliginde yapilan prostat biyopsisi sonrasinda en sik
gorulen komplikasyondur. Goriilme sikligi %14.4 ile %84 arasinda degisen oranlarda
bildirilen hematiiri, biyopsi sonrasi ortalama 2.7 ile 5.1 giin aras1 devam etmekte
ancak bu stire 20 gline kadar uzayabilmektedir (54,66,68,74). Biyopsi sonrasi siklikla
rastlanan hematuri, genellikle kisa siireli ve ek tedavi gerektirmeksizin kendiliginden
gecen basit komplikasyon seklinde goriiliir. Ancak, olgularin %0.25-0.7’sinde piht1
retansiyonuna yol acan ve/veya transflizyon gerektiren hematri gorulebilmektedir
(54,75).

Nam ve ark. 75190 erkek hastanin 30 giin i¢inde hematiiri ile bagvuranlarin

yiizdesini % 1.4 olarak rapor etmislerdir (77). ABD SEER verilerine gore zamanla
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biyopsi alinan hasta sayisi artarken hematiiri miktarinda artis izlenmeyip ilk ve
tekrarlayan biyopsilerde de benzer hematuri oranlarinin goriildiigiini rapor
etmislerdir (78).

Peyromaure ve ark. 289 hastayi dahil ettigi ve 10 kor biyopsi aldig1 prospektif
calismasida hematiiri %74.4 olarak tesbit etmistir (73). Bizim ¢alismamizda ¢ikan
bulgular gerek hematiiri oranin %78 olmas1 agisindan gerekse alinan kor sayisinin
ayni olmasi agisindan benzer olup Peyromaure ve ark.nin ¢aligmasi ile paralellik
sergilemektedir. Calismamizda piht1 retansiyonu ile basvuran hasta olmayip
transflizyon yada yatis gerektiren kanama da izlenmedi. Ayrica alfa bloker kullanan
ve kullanmayan hastalar arasinda hematiiri gelisimi agisindan istatistiksel olarak
anlamli fark olmadig tespit edildi (p>0,05). Sonug¢ olarak hematiiri biyopsi sonrast
sik goriilen bir komplikasyon olup yatis gerektirecek ciddiyette hematiiri olgularm
%1 inde gorulmektedir (93,94,95).

Bir diger sik goriilen komplikasyon olan hematospermi literatiirde %5.7 ile
%89 arasinda degisen oranlarda bildirilmistir (68,69).

Manoharan hematospermi goriilen vakalarin %84 niin ilk hafta %66 smin
ikinci hafta %32 sinin 4 haftaya kadar siirdiigiinii belirtmislerdir (70). Berger ve
arkadaglar1 alinan kor sayisini artrmanin hematospermi goriilme oranini da
artirdigii gosteren caligmalarinda bu iligkili durumu vurgulamiglardir (67). Sonug
olarak hematospermi genellikle ek tedavi gerektirmemekle beraber bu konuda
onceden uyarilmayan hastalarda ciddi endiseye yol agabilir. Bizim c¢alismamizda
takip stiresinin 7 giin olmasi ve degerlendirme i¢in ejekulasyonun gerceklesmesinin
gerekliligi sebebi ile hematospermi sorgulanmasinin objektif sonu¢ olusturmayacagi
kanaatine varilip ¢calismamiza dahil edilmemistir.

Rektal kanama siklig1 literatiirde %1.3 ve %45 arasinda bildirilmistir (71,72).
Genellikle 1-5 giin devam eden ve kendiliginden gecen basit komplikasyon seklinde
gorulen rektal kanama bazi olgularda 15 glin kadar devam edebilmektedir (3,73,74).
Ancak, olgularm %0.01 ile %2.1’sinde miidahale gerektiren rektal kanama
gorilebilmektedir (54,74,66,67,46).

Hemodinamik bozukluga yol acan belirgin rektal kanama varliginda

kanamay1 durdurmak igin rektumda kanayan bolgeye parmak, ultrason probu veya
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anoskop ile intrarektal kompresyon uygulanmasi veya rektum icine tampon
yerlestirilmesi ¢ogu olguda kanama kontroliinii saglar. Bu yontemlerin basarisiz
oldugu durumlarda ise kolonoskopi ve endoskopik skleroterapi yapilmasi gerekebilir
(65). Bizim ¢aligmamizda rektal kanama orani %67,9 olarak tesbit edildi. Bizdeki
rektal kanama oranimnin literatiire gore yiiksek olmasinin sebebi kor sayisinin fazla
olmas1 olabilir. Bununla birlikte Ghani ve ark. toplamda 760 hastay1 dahil ettigi
calismasinda 6, 8 ve 12 kor seklinde kor sayisima gore rektal kanamay karsilastirdigi
calismasinda sirasiyla %16, %26 ve %27 oraninda tesbit etmiglerdir (74). Calismaya
dahil ettigimiz 109 hastanin hi¢birinde transflizyon, yatis ve miidahale gerektiren
rektal kanama izlenmedi. Ayrica hastalar rektal kanama goriilme siklig1 agisindan
alfa bloker kullanip kullanmadigina gore karsilastirildiginda gruplar arasinda anlaml
farklilik olmadig tespit edildi (p>0,05).

TRUSG esliginde yapilan prostat biyopsisine bagh ciddi komplikasyonlarin
cogu enfeksiydoz nedenlerledir. Prostat dokusunun maniiplasyonu veya rektal flora
bakterilerinin biyopsi ignesi ile tasmarak prostat dokusu, idrar veya kana ekilmesi
sonucu asemptomatik bakteriiiriden septik soka kadar uzanan skalada ¢esitli
enfeksiyoz komplikasyonlar gelisebilir (3).

Enfeksiydz komplikasyonlarin  standart tanimlarmin olmamasi, biyopsi
teknigi ve biyopsi dncesi hasta hazirliginda goriilen farkliliklar bu komplikasyonlarin
gorilme sikliklarinin belirlenmesini  giiglestirmektedir (3,65). Literatiirde farkli
teknik, farkli hasta hazirhigi protokollerinin ve farkli tanimlamalarin kullanildigi
enfeksiydz komplikasyon sikliklar1 bildirilmistir (54,66,79,80)

Efesoy ve ark. prospektif olarak planladigi 2049 hastalik genis serili
calismalarinin bizim ¢aligmamizla ayni proflaksi protokolliinii kullanmasi, bagirsak
temizliginin yapilmasi ve kor sayisimnin yakin olmasi(12 kor) sebebi ile verilerini
degerlendirdigimizde genitoriiriner sistem enfeksiyon oranmi %6,1 ve ates orani
%4,7 olarak tesbit etmislerdir (81). Bizim g¢alismamizda genitoiiriner enfeksiyon
orant %11 ve ates oranimiz % 9,2 olarak tesbit edildi. Bizim ¢alismamizda goreceli
olarak enfeksiyon oranin artig1 fark edildi. Efesoy ve ark. caligmalarinm 2003-2011
tarihleri arasinda oldugu unutulmamalidir. 2003 yili ve sonrasinda giderek artan ve

cok sayida makale icin konu olan siprofloksasin direncinin ¢aligmamizdaki goérece
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yiiksek enfeksiyon ve ates oranimi agiklayabilecegini diisiinmekteyiz. Nitekim Ozden
ve ark. 2009 yilinda yaymlanan 1339 hasta tizerindeki ¢alismalarinda ilk biyopsi
yapilip enfektif koplikasyon gelisen hastalar ile tekrarlayan biyopsi sonrasi enfektif
komplikasyon gelisen hastalar1 karsilastirdiklarinda, ilk biyopsi yapilanlarin
%1.3’linde, tekrarlayan biyopsi yapilanlarin %6.8’inde enfektif komplikasyon
gelistigini rapor etmisler ve genel olarak E. Coli ile enfekte olan hastalarin %93’tinde
florokinolon direnci tespit etmislerdir (82). Biitiin hastalara biyopsi Oncesinde
siprofloksasin proflaksisi uygulamislar ve sonu¢ olarak da Onceden kinolon
kullannminin antibiyotik direncini arttirabilecegini savunmuslardir. Calismamiza
dahil edilen hastalar enfeksiyon ve ates goriilme orani agisindan alfabloker kullanan
ve kullanmayanlar olarak karsilastirildiginda her iki grup arasinda anlamli bir fark
izlenmedi (p>0,05).

Biyopsi sonrasi gelisen semptomatik enfeksiyonlara en sik Escherichia coli,
Enterococcus ve Enterobacter spp.neden olmaktadir (46). Bizim calismamizda
yiiksek ates ve IYE semptomlar1 ile basvuran ve hospitalize edilen hastalardan
sadece 3 tanesinde idrar kultiirinde Greme olup hepsinde Escherichia coli tiredigi
tesbit edildi. Biyopsi sonrasinda yiiksek ates nedeniyle klinigimize basvuran ve kan
kiiltlirii alinan hi¢bir hastada iireme olmadi ve higbir hastamizda sepsis ile uyumlu
klinik tablo olusmamistir. Bu bulgular {ilkemizdeki ve yurt disindaki yaymlar ile
uyumlu gérinmektedir.

Puig ve ark. TRUSG esliginde prostat biyopsisi uyguladiklar1 1018 olgudan
614’line antibiyotik profilaksisi verirken, 404’line antibiyotik vermemislerdir.
Biyopsi oOncesi profilaksi alan ve almayan gruplarda enfeksiyéz komplikasyon
oranlar1 %3.7’ye karsilik %10.3 (p=0.0001) olarak bulunmus ve goriilen ciddi
enfeksiydoz komplikasyonlarin %24.4’linlin profilaksi alan grupta, %75.6’smin ise
antibiyotik verilmeyen grupta goriildiigii (p=0.0410) bildirmislerdir (83). Birkag
karsit goriis bildiren yaym olsa da, profilaktik antibiyotik kullanimm gerekliligi
prospektif, randomize, kontrollii ¢alismalarla ortaya konmustur (84,83).

Islem &ncesinde profilaktik antibiyotik kullaniminm gerekliligi konusunda
hemen hemen fikir birligi saglanmis olmakla beraber hangi antibiyotigin ne kadar

stire ile kullanilacagr da ayr1 bir belirsizlik konusudur (3). Enfeksiyoz
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komplikasyonlar konusundaki bir diger belirsizlik de biyopsi dncesi rektum temizligi
yapilmasmin enfeksiyoz komplikasyonlar iizerine etkisidir. Oyle ki, literatiirde
biyopsi Oncesi uygulanan lavmanin enfeksiydz komplikasyonlar1 azalttigi,
degistirmedigi, hatta arttirdigmni1 bildiren yaymnlar mevcut olup ultrason goriintii
kalitesini iyilestirmesi ve prostata bakteriyel ekimi azaltmasi agisindan
Onerilmektedir (65,64).

Biyopsi sirasinda veya hemen sonrasinda goriilebilen vazovagal bulgularin
rektum duvar1 gerilmesine refleks olarak gelisen gastrointestinal sistem damarlarinin
vazodilatasyonu ve kanin gastrointestinal sistemde gollenmesi sonucu beyne giden
kan miktar1 ile beyin perflizyonunun azalmasina bagh gelistigi diisiiniilmektedir (65).
Cogu olguda anksiyete ve hipoglisemi nedeniyle ortaya ¢ikan vazovagal bulgularin
genel siklig1 %1 ile %8, orta ve ciddi bulgularin goriilme siklig1 ise %1.2 ile %5
olarak bildirilmistir (54,46,75,76). Serimizde 10 olguda (%9,2) ek miidahale
gerektirmeyen ve Trendelenburg pozisyonunu ile gerileyen vazovagal bulgular
goriiliirken hastalarin 6 sinda (%S5,5) ise islemden hemen sonra bulanti ve kusma
gelistigi tesbit edildi. Bu oranlar Efesoy ve ark. bulgularina ve benzer literatiirler ile
paralel olarak izlendi. Alfa bloker kullanan ve kullanmayan hastalar arasinda
vazovagal semptomlar ve bulanti-kusma goriilmesi acisindan anlamli farklilik
izlenmedi (p>0,05).

Hastalara islem hakkinda bilgi vererek anksiyetelerini azaltmak, hipoglisemi
gelisimini engellemek i¢in isleme tok karna gelmelerini saglamak ve biyopsi
sonrasinda hastalar1 hemen ayaga kaldirmayarak Once yatar, daha sonra oturur
pozisyonda bir siire dinlendirmek vazovagal bulgulardan korunmak i¢in alinmasi
gereken Onlemlerdir (76). Tiim bu Onlemlere ragmen vazovagal bulgularm izlendigi
durumlarda hastay: trendelenburg pozisyonuna getirmek genellikle yeterli olurken
baz1 olgularda intravendz sivi inflizyonu gerekebilecegi ve bu nedenle biyopsi
yapilan odada damar yolu acilmasinda kullanilan ekipmanlar, sivilar ile acil
miidahale seti bulundurulmasi gerektigi unutulmamalidir (65).

Son ¢aligmalar TRUSG esliginde yapilan prostat igne biyopsisi isleminin
iseme lizerine ve Oonemli sayida kiside biyopsi sonrasi igeme zorlugu ve/veya akut
iriner retansiyona girmeye etkisi olabilecegini gostermistir (56). Biyopsi ile iliskili

iseme bozuklugunun mekanizmasi tam olarak tanimlanmamistir. Bununla birlikte
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prostata yonelik enstriimental travmanm artmis mesane ¢ikim direnci ve iseme
zorlugu ve/veya akut liriner retansiyona sebep olabildigi gosterilmistir (85,86).

Rodriquez ve ark. Ve Bozlu ve ark.larinin yapmis olduklar1 ¢aligmalarinda
biyopsi sonrasinda prostatta meydana gelen travma, 6dem ve kanamanin olusturdugu
pihtilar nedeniyle meydana gelen iseme bozukluklarinin iglem Oncesi prostat
semptom skoru ile iligkili oldugu gosterilmistir (46,87). Farkli serilerde biyopsi
sonras1 1srarct diziiri %7 ile %7.2, iseme gilcligii %0.8 ile %40, akut idrar
retansiyonu (AIR) ise %0.2 ile %9.1 arasinda degisen oranlarda bildirilmistir
(54,79,46,88,89,87,90)

Bozlu ve ark. TRUSG esliginde 12 kor prostat biyopsisi uyguladiklar1 66
hastay1, kontrol ve alfa bloker olarak tamsulosin basladiklar1 iki gruba ayirarak
randomize ettikleri prospektif calismalarinda; AIR gelisimi ve biyopsi sonrasi 7.
giinde islem sonrasi baglayan iseme giicliigii sikligin1 tamsulosin grubunda kontrol
grubuna oranla daha diisiik oranda bildirmislerdir (swrasiyla % 3’e karsin % 9,1 ve
%9,1’e karsin %42,4) (87). Bizim ¢alismamizda farkli olarak hastalarin islem 6ncesi
degerleri hesaplanirken alfabloker kullanan gruptaki hastalarin en az bir aydir
alfabloker kullandiktan sonra biyopsi isleminden hemen 6nce ve sonrasindaki 7.giin
Olciilen degerlerini kaydettik. Yani diger bir deyisle alfabloker almadan ve aldiktan
sonraki degerleri olmayip zaten en az 1 aydir alfa bloker kullaniyorken ki degerlerini
degerlendirmis olduk. Hastalarimizi alfabloker kullanan ve kullanmayan iki alt gruba
ayirip degerlendirdigimizde her iki grupta islem sonrasi degerler oncesi ile
kiyaslandiginda IPSS, PVR TRUSG boyutunda artis oldugunu ve Qmax diisiisii
oldugunu tesbit ettik. Bu sonuglar yukarda da bahsettigimiz biyopsinin sebep oldugu
iseme zorlugunu dogrular niteliktedir. Gruplar kendi aralarinda ve birbirileri ile
karsilastirildiginda her iki grupta da olan islem sonrasi boyut artis1 (p<<0,001) disinda
diger degerlerin degisiminde istatistiksel olarak anlamli fark izlenmedi (p>0,05). Biz
calismamizda her iki grup arasinda farklilik olmamasinin sebebini alfa bloker
kullanan hastalarda islem oncesi Qmax degerinin yeteri kadar yiikselmis ve IPSS
degerinin yeteri kadar diismils olduguna baglamaktayiz. Ayrica Bozlu ve ark.
hastalara islem sonrasi etki gosterecek sekilde alfa bloker basladiklar1 i¢in yukarda

bahsedilen Qmax yiikselmesi ve IPSS diismesi (orta ve yiiksek semptomatik
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hastalarda ) biyopsi alinsin yada alinmasin zaten olacakti. Fakat bu ¢aligmada hig alfa
bloker kullanmayan orta-yiiksek semptomatik hastalarda biyopsinin sebep oldugu
iseme zorlugunun alfablokerle asilabilecegini géormekteyiz. Bizim c¢alismamizda ise
alfa bloker kullaniyorken orta-ylksek semptomatik olan hastalarda biyopsi isleminin
yaptig1 iseme zorlugunun alfa bloker kullanmayip orta-yiksek semptomatik olan
hastalardakine benzer oldugu sonucu ¢ikmaktadir.

Bozlu ve ark. islem sonrasi kontrol grubunda 3 kisi tamsulosin grubunda 1
kiside olmak iizere toplamda 4 hastada (%6,06) AIR gelistigini belirtmisler. Bizim
calismamizda AIR gelisen hasta yiizdesi %6,4 olup her iki grupta AIR gelisimi
acisindan bu ¢aligsmadaki gibi anlamli farklilik izlenmedi (p>0,05).

Bu ¢alismada belirtilmeyen islem Oncesi ortalama PVR ve islem sonrasi
ortalam PVR degeri bizde siras1 102 ve 104,1 olarak 6l¢iildii ve her iki grup arasinda
anlamli farlilik izlenmedi (p>0,05).

Yine iilkemizden Efesoy ve ark. ise alfablokerlerin biyopsi sonrasi iseme
bozukluklarina etkilerini karsilastirdiklar: 200 hastalik ¢alismalarinda; hastalar1 40’ar
kisilik alfuzosin, doksazosin, tamsulosin, terazosin ve alfabloker baslanmayan 5
gruba ayirarak karsilastirmislardir. AIR gelisimi ile biyopsi sonras1 7. giinde islem
sonrasi baglayan iseme giicliigii sikligin1 alfa bloker grubunda kontrol grubuna oranla
daha diisiik oranda saptamuslar (smrasiyla %1.25’¢ karsin %7.5 ile %6.9’a karsin
%42.5) ve alfa blokerlerin bu olumlu etkileri agisindan birbirlerine {istiinliikleri
olmadigmi bildirmisledir. Alfa bloker baslanan hastalarda alfa bloker baglanmayan
grupla kiyaslandiginda ¢ok diisiik oranlarda israrci diziiri (%3.3), iseme gii¢liigii
(%1.1) ve AIR (%0.3) saptamislardir (90).

Zisman ve ark. prospektif olarak tasarladiklar1 ve 204 hastalik yaymlarinda
prostat biiyiikliigiin biyopsi sonras1 AIR gelisimi acisindan risk faktorii oldugunu
vurguladiklar1 calismalarinda 5(%2,5) hastada AIR gelistigini belirtmislerdir (85).
Bizim calismamizda ise hastalarin %5,5’inde AIR gelisip oranlar yakmn olarak
bulunmustur. Ayrica Zisman ve ark. c¢aliymalarinda vurguladiklar1 prostat
bilyiikliigiiniin AIR gelisimi acisindan risk faktdrii oldugunu destekleyen bulgular
tesbit ettik. Nitekim AIR gelisen hastalarm prostat volumleri 63,8£18,4 ml iken

retansiyon gelismeyen 103 hastanin prostat volumleri 48,3£25,5 ml olup retansiyon
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gelisimi acisindan karsilastirildiginda anlamli  farklilik tesbit edildi (p=0,04).
Dolayistyla biyopsi dncesi prostat biiyiikliigii biyopsi sonras1 AIR gelisimi agisindan
onemli bir faktor olarak tesbit edildi.

Ayrica Zaytoun ve ark. 2011 yilinda yaymlanmis 1438 hastalik caligmalarinda
prostat biiyiikliigii ile AIR gelisimi arasinda anlaml1 iliski tesbit etmislerdir (p<0,001)
(91). Ayrica c¢alismamizda AIR gelisimi acisindan alfabloker kullanan ve
kullanmayan grup arasinda anlaml farklilik tesbit edilmedi (p<0,05). Bunun sebebini
yukarda bahsettigimiz ¢alisma dizaynma ve hastanm biyopsi dncesi Qmax, IPSS ve
PVR degerlerinin optimal fayda gorecegi siirede alfa bloker kullaniyorken
Olciilmesine bagli oldugunu diisiinmekteyiz.

Bizim calismamizda alfa bloker kullanan ve kullanmayan grupta anlamli
degisim biyopsi sonrasit prostat boyutunda tesbit edildi (p<0,001). Bu anlaml
farkliligin biyopsi sonrasi iseme zorluguna sebep oldugunu diisiinmekteyiz. Ayrica
biiyiik prostat1 olan hastalarda biyopsi sonras1 daha fazla olan boyut artisinin AIR

gelisimi  acisindan  belirgin  Olgtide  etkili  oldugu  sonucuna  vardik.
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6. SONUC

Prostat kanseri yaslanan populasyonun onemli bir saglik sorunu olarak
giincelligini giderek artirmaktadir. Erken teshis ve tedavinin yiiksek kiiratif etkinligi
g6z Oniinde bulunduruldugunda morbiditesi ve mortalitesi azaltilabilir bir kanser
tiiridiir. Giincel tan1 yontemleri igerisinde altin standart TRUSG esliginde biyopsidir.
Ancak her hasta populasyona ait yas ve komorbiditeler, hem de isleme ait risk
faktorleri tanida kullanilan biyopsi islemine de ciddi bir morbidite ve hatta nadir de
olsa mortalite yiiklemektedir. Bu sebeple son yillarda tamida kullanilan biyopsi
teknigi ve hasta hazirlig ile ilgili mortalite ve morbiditeyi azaltmaya yonelik degisik
protokollerin kullanildig1 pek cok bilimsel calisma yapilmaktadir. Bu g¢aligmalar
1s181inda protokollerde yapilan degisiklikler komplikasyonlarda hatir1 sayilir azalma
saglamistir.

Prostat igne biyopsisine bagli komplikasyonlar minér ve major olmak (zere
smiflandirildiginda kanama, iseme zorlugu, idrar retansiyonu, ates, sepsise kadar
ilerleyebilen iiriner sistem enfeksiyonu, senkop siklik sirasina gore sayilabilir.

Bu ¢alismamizda en az bir aydir alfabloker kullanan ve hi¢ alfabloker
kullanmamis hastalarin biyopsi islemi sonrasi igleme bagh gelisen komplikasyonlar1
karsilagtirilmis hematiiri, rektal kanama, ates, enfeksiyon gelisimi, vazovagal senkop
ve IPSS , Qmax ve PVR degisimleri agisindan gruplar arasinda fark saptanmamustir.
Kisithi literatiir bilgilerinin aksine alfabloker kullaniminin calismamizda farklilik
gdstermemesinin sebebi alfablokerin biyopsi isleminden hemen o6nce degil zaten
etkinliginin maksimum seviyede oldugu 4 haftalik kullanimi sonrasinda biyopsi
isleminin yapilmasidir. Bu bulgular 1s1¢inda alfabloker kronik kullaniminin prostat
igne biyopsisine bagli komplikasyonlarda bir farkliliga sebep olmadigi sonucuna
varilmstir.

OZET

Amag: Alfabloker kullanimmin TRUSG esliginde prostat biyopsisi sonrasi
olusan morbiditeye ve alt liriner sistem semptomlarina etkisini aragtirmay1 amacladik.
Gere¢ ve yontem: Calisma kapsaminda Ocak 2012 ve Ocak 2014 tarihleri

arasinda Ankara Numune Egitim ve Arastirma Hastanesi Uroloji poliklinigi’ne
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bagvuran ve parmakla rektal inceleme anormalligi (diffiz sertlik, nodiil, yaygin
asimetri) ve/veya PSA yiiksekligi(> 2,5 ng/ml) olan 6zge¢misinde prostat cerrahisi
oykiisii, TRUSG esliginde prostat biyopsisinin yapilmasina engel olan rektal patoloji
ve son alt1 hafta i¢inde prostat biyopsisi Oykiisii olmayan iiretra darlig1 gibi idrar
akigini bozan {iretral patoloji, mesane timorii, mesane tasi veya distal lireter tas1 ve
norojen mesane tanist olmaylp TRUSG esliginde prostat biyopsisi yapilmis olan
109 hastanin biyopsi Oncesi degerlendirme ve biyopsi sonrasi kontrol formlari
retrospektif olarak incelendi. Arastirmamizda hastalar islem Oncesi son bir aydir
alfabloker kullanan(Grupl) ve kullanmayan(Grup 2) olarak iki gruba ayrildi
Hastalarin islem 6ncesi ve sonrasi IPSS, Qmax, PVR ve prostat volumleri ve isleme
bagli gelisen iiriner retansiyon, hematiiri, rektal kanama, biyopsi iliskili IYE, ates,
konstipasyon, vazovagal semptomlar, bulanti-kusma ve hipotansiyon gibi
komplikasyonlar1 kaydedildi. Sonrasinda her iki grupun verileri ve komplikasyon
oranlar1 kendi aralarinda ve birbirileri ile karsilastirildi.

Bulgular: Calismaya dahil edilen 109 hastanin ortalama yasi 62,5+7,7 yil,
ortalama Serum PSA degeri 13,2+£19,3 ng/mL ve serbest PSA diizeyi ortalamasi
2,0+£2,6 ng/mL olarak 6l¢iildii. Biyopsi sonrasi her iki grupta IPSS, PVR ve prostat
voliimlerinde artis Qmax da diisiis izlendi fakat her iki grupta olan prostat volumu
artis1 disinda anlamli farklilik izlenmedi (p<0,001). AIR gelisen 6 hastanm prostat
volumleri ortalamas1 63,8+18,4 ml iken AIR gelismeyen 103 hastanin prostat
volumleri  ortalamasi  48,3£25,5 mlolup retansiyon gelisimi acisindan
karsilagtirildiginda anlamli  farklilik tesbit edildi (P=0,04). Biyopsi iliskili
komplikasyon gelisimi agisindan her iki grup arasinda istatistiksel anlamli farklilik
tesbit edilmedi (p>0,05).

Sonug: Biyopsi 6ncesinde alfa-bloker tedavi aliyor olmak, prostat biyopsisi

sonrast komplikasyonlarin gelisimi agisindan avantaj saglamamaktadir.

Anahtar kelimeler: alfabloker, alt dUriner sistem semptomlari,
komplikasyonlar, TRUSG esliginde prostat biyopsisi
ABSTRACT

Objectives: We aimed to investigate the effect of alpha-blocker treatment on
morbidity and lower urinary tract symptoms following TRUSG guided prostate
biopsy.
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Materials and Methods: The study include 109 men who had admitted to
Ankara Numune Training and Research Hospital Urology B out-patient clinic
between January 2012 and January 2014 and had abnormalities (diffuse hardness,
nodules, common asymmetry) on digital rectal examination and/or elevated serum
PSA level (> 2.5 ng/mL), and without a history of prostate surgery, rectal pathology
that may prevent TRUSG-guided prostate biopsy, previous prostate biopsy within the
last six weeks, urethral stricture or pathology that may prevent urine flow, bladder
cancer, distal ureter or bladder stones, neurogenic bladder. Prebiopsy assessment and
postbiopsy control forms of these patients were evaluated. The patients were divided
into 2 groups as receiving alpha-blocker therapy since at least one month before the
biopsy procedure (group 1) or not (group 2). Pre and post biopsy IPSS, Qmax, PVR,
prostate volumes and biopsy-releated complications such as urinary retention,
hematuria, rectal bleeding, UTI, fever, constipation, vasovagal symptoms, nausea,
vomiting and hypotension, were recorded. Afterwards, the two groups were
compared in itself and with each other regarding pre and post biopsy values and
complication rates.

Results: The mean age, serum total and free-PSA levels of the patients were
62.5 £ 7.7 years, 13.2 + 19.3 ng/mL and 2.0 £ 2.6 ng/mL, respectively. Postbiopsy
IPSS, PVR, prostate volume increased, Qmax decreased compared with prebiopsy
values but the changes were not found statistically significant except prostate volume
changes (p =0.04). Mean prostatic volumes of patients with (n = 6) and without (n =
103) AUR development following biopsy were 63.8 + 18.4 and 48.3 + 25.5 mL and
the difference was significant (p = 0.04). No significant differences were observed
between the two groups regarding biopsy-related complication rates (p>0,05).

Conclusion: Being on alpha-blocker therapy before prostate biopsy procedure

has no advantage on the developtment of biopsy-related complications.

Keywords: alpha-blockers, complications, lower urinary tract sypmtoms,

TRUSG guided prostate biopsy
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