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1. GĠRĠġ-AMAÇ 

 

 Prostat kanseri (PCa)  erkeklerde kansere bağlı ölümlerde akciğer kanserinden sonra 

ikinci sıradadır (1). Prostat kanseri hastaların yaklaĢık yarısında asemptomatiktir. Tarama 

testlerine rağmen hastaların bir kısmı hiç bir tanı almadan hayatlarını sürdürebilirler ve 

tamamen baĢka bir nedenden dolayı öldüklerinde post mortem biyopsi ve otopsi 

çalıĢmalarında tanı alabilirler. Otopsi çalıĢmalarına göre 50 yaĢ civarında bir erkekte prostat 

kanseri bulunma riski %30-50 iken, bu oran 80 yaĢında %80‟lere ulaĢmaktadır (2). 

Mesane tümörü nedeni ile yapılan radikal sistoprostatektomi (RSP)  operasyonu, 

erkekte prostat ve veziküle seminalis ile kadınlarda uterus ve adneksler gibi komĢu organlarla 

birlikte mesanenin çıkarılması olarak tanımlanmıĢtır. Bu durum klinik olarak çıkarılan bütün 

dokuların ve prostat dokusunun patolojik olarak incelenmesine olanak sağlar. Mesane tümörü 

nedeni ile yapılan RSP operasyonunda patoloji materyallerinde insidental olarak prostat 

adenokanseri saptanma oranı literatürde %10 ile %70 arasında değiĢen oranlardadır.(3-4) 

Yapılan çalıĢmalarda bu farklı oranların sebeplerinden biri olarak prostat spesmenlerinin 

incelenmesinde farklı geniĢlikte kesit aralıklarının kullanılması suçlanmıĢtır(5). Prostat 

dokusunun 2-3 mm aralıklarla örneklendiği 40 olguya ait sistoprostatektomi materyallerinin 

%45‟inde prostat kanseri tespit edilmiĢtir (6).  RSP yapılan 248 vakalık baĢka bir seride 5 mm 

aralıklı kesitlerle incelenen doku örneklerinde rastlantısal PCa oranını %4 bulmuĢlardır(7). 

Yine  97 olguya ait sistoprostatektomi serisinde, prostat dokusunun tamamı 2 mm aralıklarla 

örneklenmiĢ ve bu olgularda rastlantısal prostat adenokarsinomu oranı %60 saptanmıĢtır(8). 

Veriler göstermektedir ki kesit aralıkları büyüdükçe prostat kanseri tanısı atlanmaktadır. Fakat 

atlanan bu insidental kanserlerin hastanın sağ kalımına ve hayat kalitesine etkisi tam olarak 

bilinmemektedir.  

   Rastlantısal olarak saptanan prostat patolojilerinin çoğu küçük, lokalize, iyi 

diferansiye klinik önemsiz tümörlerdir. Tüm prostat kanserlerinin ancak %20 sinin klinik 

önemli kanser olduğu bildirilmektedir(9). Bu sebeple bazı yazarlar üriner idrar kaçırma ve 

empotans riskini azaltmak amacıyla RSP esnasında prostat apeksinin veya en azından prostat 

apeks kapsülünün korunmasını önermektedir(10). Diğer yandan rastlantısal prostat kanser 

sıklığının yüksek olması, erkeklerde kanserden ölümlerde ikinci sırada yer alması ve en sık 

prostat apeksinin tutulması nedeniyle RSP esnasında prostat dokusunun tamamen 

çıkarılmasını öneren yazarlar daha fazladır(11,12). Her ne kadar her iki kanserin birlikte 
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bulunmasının, her birinin tek baĢına bulunmasına göre prognozu değiĢtirmediği belirtilse de 

(13), erken tanının prognoza olan katkısı herkes tarafından bilinmektedir(14). 

Bizim hastanemiz patoloji laboratuarı prostat adenokanser ön tanısı ile radikal 

prostatektomi(RP) operasyonu yapılan hastalarda gönderilen patolojileri 3 mm kesit aralığı ile 

değerlendirilirken RSP yapılan hastalarda prostat dokusunu 6 mm kesit aralığı ile 

değerlendirmektedir.   

Bu çalıĢmanın birincil amacı mesane ürotelyal kanseri nedeni ile RSP operasyonu 

yapılan hastalarda rastlantısal prostat adenokarsinom sıklığını araĢtırmak, eĢ zamanlı prostat 

adenoCa saptanan ve/veya saptanmayan hastalarda yani kanser tanısı atlanması muhtemel 

grupta lokal-sistemik nüks açısından 3 aylık PSA takibinin gerekliliğini araĢtırmaktır. Ġkincil 

amaç ise hastaların sağ kalım ve prognozu konusunda görüĢ bildirmektir. 

 

2. GENEL BĠLGĠLER      

 2.1.  PROSTAT EMBRĠYOLOJĠSĠ  

  Prostat bezi, erkek genital sisteminin en büyük aksesuar bezi olup, mezonefrik kanal 

giriĢinin distal ve proksimalindeki üretral epitel tomurcuklarından geliĢir (15,16). Prostatik 

üretradaki endodermal çıkıntılar, etraftaki mezenkim içine doğru büyür. Prostatın glandüler 

bez epiteli bu endodermal hücrelerden geliĢirken, stroma ve düz kaslar, epitel hücreleri ile 

iliĢkili mezenkim tarafından oluĢturulur (17). On birinci - on ikinci haftalar arasında, prostatik 

üretrayı çevreleyen mezenkim, androjenler tarafından uyarılarak epitelin proliferasyonunu ve 

tomurcuklanmayı uyarır. Ġlk olarak primer kanallar tomurcuklanır, daha sonra üretral 

epitelden dallar geliĢir (18).  

      Epitel tomurcuklarından prostatik loblar geliĢir (16). Ġlk grup tomurcuklar 

verumontanumun distalinde bulunur ve periferal zonu oluĢturur. Ġkinci grup, üretradan iki sıra 

halinde, verumontanumdaki ejakulatuvar kanalların üretraya açılıĢ orifislerinin her iki yanında 

yer alır ve üzerine doğru uzanır. Bu grup erkekte santral zonu, kadında paraüretral bezleri 

oluĢturur. Üçüncü grup tomurcuklar, vezikoüretral kanalın en proksimalinde yer alır, 

submukozal olarak çoğalıp transizyonel zonun kanallarını ve bezlerini oluĢturur (18). 

BaĢlangıçta bu loblar birbirlerinden oldukça ayrıktır, fakat daha sonra birleĢirler (19).  
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     Prostatik kanallar, Wolf kanal mezenkiminin etkisi ile geliĢip, postpartum 5.- 6. hafta 

arasında çoğalarak sekresyon oluĢturmaya baĢlar. Bunu takiben alveol oluĢur. Prostatik 

kanalların baĢlangıçta lümenleri olmayıp, 30. haftadan sonra kanalize olup lümenli yapılar 

haline gelirler (18).  

    Prostata spesifik antijen (PSA) ise 28. haftada ortaya çıkar, olgun prostat bezine 

nazaran geliĢmekte olan prostatın tüm kısımları ile daha zayıf reaksiyon verir. En yüksek 

aktivite periferal zonun lateral kesimlerindedir (20).  

     Doğum sonrasında maternal hormonlar tarafından uyarılan alveolar epitel ve 

verumontanum metaplazisi tersine döner. Bu nedenle prostat bezi puberteye kadar 

değiĢmeden kalır. Puberteyi takip eden 6–7 sene içinde ise büyüyerek eriĢkindeki boyutlarına 

ulaĢır.  

     EriĢkinde prostat bezi, fibromuskuler stroma içinde 30–50 adet tubuloalveoler bezin 

bulunduğu bir organdır. Bezler, ekskretuvar kanalları ile verumontanumun her iki yanından 

prostatik üretraya açılır (21-22)  

 

 2.2.   PROSTAT ANATOMĠSĠ 

       Prostat, mesanenin inferior kısmında yerleĢmiĢ olan ve erkek üretrasının proksimal 

kısmını çevreleyen fibromusküler ve glandüler bir organdır. ġekli klasik olarak ters çevrilmiĢ 

ve sıkıĢtırılmıĢ koni olarak tarif edilebilir (21). Erkek genital sisteminin en büyük aksesuar 

bezidir. EriĢkinlerde kranio-kaudal çapı yaklaĢık 4 cm, ön-arka çapı yaklaĢık 2,5 cm ve sağ-

sol çapı yaklaĢık 3 cm dir. EriĢkinde normal ağırlığı 20 gram kadardır (19).  

      Prostatın bazis prostat denilen tabanı, apeks prostat denilen tepesi ile fasies anterior, 

fasies posterior ve fasies inferolateralis denilen üç yüzü bulunur. Prostat tabanı, mesanenin 

boyun kısmına oturur. Bu yüzün büyük bölümü, mesane duvarına yapıĢıktır. Üretra bu yüzü 

orta kısmın biraz ön tarafından delerek prostata girer. Apeks prostat, prostatın aĢağıda 

bulunan tepe kısmı olup, diafragma ürogenitale‟ nin üst yüzeyine oturur ve çizgili üretral 

sfinkter ile devam eder. Fasies posterior; transvers yönde düz, vertikal yönde ise biraz 

konvekstir. Rektum ile arasına gevsek bir bağ dokusu (septum rektovesicale) bulunur. Bu 

yüzden rektal tuĢede rektum duvarı prostatın üzerinde hareket ettirilebilir. Fasies anterior; 

vertikal yöndeki uzunluğu 2,5 cm‟ dir. Simfisiz pubis ile bu yüz arasında yaklaĢık 2 cm 
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mesafe bulunur. Bu aralıkta Santorini ven pleksusu ile bir miktar yağ dokusu bulunur. Bu yüz 

ligamentum puboprostatikum aracılığı ile her iki tarafta pubisin arka yüzüne tutunur. Prostatın 

lateral komĢuluklarını, inferiorda bilateral levator ani kasları ve süperiorda obturator internus 

kasları oluĢturur. Prostat, bu yapılardan anterior kısmının devamı olan ince fibröz bir kapsül 

periprostatik yağ dokusu ile ayrılır. Prostatın fibromusküler stroması prostat içindeki kas 

elemanları ile bunlarda mesanenin detrüsör lifleri ile devamlılık gösterir. Fibromusküler 

stroma periferde yoğunlaĢarak prostat kapsülünü oluĢturur (23).  

         Denonvillier fasyası embriyolojik dönemde pelvik tabana doğru ilerleyen rektovezikal 

peritoneal boĢluğun daha sonra oblitere olması sonucunda meydana gelir ve prostat ile rektum 

arasında önemli bir cerrahi ve anatomik bariyer iĢlevi görür (21). Posterior üretra prostat 

içinden geçer ve yaklaĢık 2,5cm uzunluktadır. Üretranın bu bölümü prostat içinde apeks ve 

bazis arasındaki mesafenin hemen ortasında öne doğru 35 derecelik bir açı yapar. Seminal 

veziküller, prostatın süperoposterior komĢuluğunda, mesane ve rektum arasında yer almıĢ bir 

çift yapı olarak bulunur. Epididimlerin devamı olan vaz deferensler, bilateral seminal 

veziküllerin medial kısımlarına birleĢerek ejakulatuar kanalları oluĢtururlar. Ejakulatuar 

kanallar prostata posteriordan girerler ve oblik bir seyirle öne ve aĢağı doğru ilerleyerek 

eksternal sfinkterin hemen proksimalinde verumontanumun içinden prostatik üretraya açılırlar 

(23). 

2.2.1. Prostatın Arteryal Kanlanması  

      Prostatın temel kan akımı inferior vezikal arterden sağlanır. Bu arter hipogastrik 

arterin anterior parçasının bir dalıdır. Periferik ve santral olmak üzere iki dala ayrılır. Santral 

dal üretraya doğru ilerler ve üretral duvarla periüretral bezleri besler. Periferal dal ise 

prostatın geri kalan büyük bölümünün arteriyel gereksinimini sağlar. Arteria pudentalis 

interna ve arteria rektalis media da prostatın arteryel beslenmesine yardımcı olan diğer 

arterlerdir (24).  

2.2.2. Prostatın Venöz Drenajı  

        Parankim içindeki venüller birleĢerek prostatik venöz pleksusa (dorsal ven 

kompleksi) dökülürler. Bu pleksus yapısında kapakçıklar yoktur ve puboprostatik ligamanlar 

arasında yerleĢimlidir. Penisin dorsal veni symphisis pubis arka ve alt bölümünde bu 

pleksusla birleĢir. Prostatik venöz pleksusun bir kısmı vezikal  venöz pleksusa ve bu yolla 
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internal pudental vene dökülür. Büyük bir kısmı ise inferior vezikal venlere ve bu yolla 

internal iliak venlere dökülür (25) 

 2.2.3. Prostatın Lenfatik Drenajı  

Prostattan ayrılan lenf damarları obturator, eksternal iliak ve internal iliak lenf 

gangliyonlarına drene olur. Bu bölgelerin drenajı ise ana iliak lenf nodları ve daha sonra 

preaortik lenf nodlarına olur.  

2.2.4. Prostatın Ġnnervasyonu 

Prostatın pelvik pleksustan olan sempatik ve parasempatik innervasyonu kavernöz 

sinirler aracılığıyladır. Sinirler kapsüler arter dallarını takip ederek glandüler ve stromal 

elemanları innerve ederler. Parasempatik sinirler asinuslarda sonlanırlar ve sekresyonu 

baĢlatırlar. Sempatik lifler ise kapsülün ve stromanın düz kaslarının kontraksiyonuna neden 

olurlar. Alfa l adrenerjik blokaj prostat stroma ve preprostatik sfinkter tonusunu azaltır, 

benign prostat hipertrofili erkeklerde idrar akım oranlarını düzeltir. Prostattan kalkan afferent 

nöronlar, pelvik pleksus aracılığıyla pelvik ve torakolomber spinal merkezlere ulaĢırlar. 

Pelvik pleksuslar içine lokal anestezik instilasyonu ile prostatik blokaj sağlanabilir(25). 

 

2.3. PROSTATĠK ZONLAR  

         Lowsey tarafından yapılan ilk anatomik sınıflamada prostat bezi anterior lob, 

posterior lob, median lob ve iki lateral lob olmak üzere beĢ loba ayrılmıĢtır. Sonraki yıllarda 

bezin embriyolojik geliĢimi ve yapısının anlaĢılması ile daha fonksiyonel bir sınıflama 

yapılarak prostat bezi zonlara ayrılmıĢtır (23). 

 McNeal 1968‟de glandüler elemanları santral zon, periferik zon ve transizyonel zon 

olarak üç bölüme, glandüler olmayan yapıları ise fibromusküler stroma ve preprostatik 

sfinkter olmak üzere iki bölüme ayırmıĢtır (ġekil 1).  

       Anterior fibromuskuler stroma, prostat dokusunun yaklaĢık %30‟unu kaplar. 

Glandüler yapı içermeyip fibröz ve muskuler elemanlardan oluĢur. Mesane boynundan çizgili 

üretral sfinktere kadar uzanır. Benign prostat hiperplazisi durumunda ise, glandüler doku 

büyür ve anterior fibromuskuler stromanın yerini almaya baĢlar (16,23).  
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  Preprostatik sfinkter, glandüler eleman içermeyen, prostatik üretrayı saran düz kas 

yapısındaki sfinkterdir. Fonksiyonel olarak retrograd ejekulasyonu engeller (23).  

  Santral zon, verumontanum arkasında üretrayı saracak biçimde yerleĢmiĢtir. Bu zon 

prostatın glandüler dokusunun yaklaĢık %25‟ini oluĢturur. Bu zondaki glandların, prostatın 

diğer glandüler zonlarından farklı olarak Wolf kanallarından kaynaklandığı düĢünülmektedir. 

Prostat adenokarsinomlarının yaklaĢık %1-5‟i bu zondan köken alır (16,23). 

  Transizyonel zon, üretranın proksimal ve distal parçalarının birleĢim yerinde, üretranın 

çevresinde yer alan glandüler elemanlardan oluĢur. Glandüler dokunun %5- 10‟ unu oluĢturur. 

Benign prostat hiperplazisi (BPH) bu zondan kaynaklanır. Prostat adenokarsinomlarının ise 

yaklaĢık %20‟ sinin bu zondan kaynaklandığı düĢünülmektedir (16,23). 

  Periferik zon, prostat bezinin en büyük bölümüdür. Glandüler dokunun yaklaĢık 

%70‟ini oluĢturur ve prostat kanserlerinin %70‟i bu zondan kaynaklanır. Ayrıca kronik 

prostatit tarafından en sık etkilenen zondur (16). 

ġekil-1 

 

2.4. PROSTAT HĠSTOLOJĠSĠ 

 EriĢkinde normal prostat, fibromüsküler bir stroma içinde 30–50 adet tübüloalveoler glandın 

bulunduğu bir organdır. Glandlar 16 ile 32 arasında değiĢen sayıdaki ekskretuvar kanalla 

verumontanumun iki yanından prostatik üretraya açılmaktadır. Epitelyal ve stromal 

hücrelerden oluĢur. 



7 
 

A-Epitelyal Hücreler  

1-Sekratuvar Hücreler: Prostatik asit fosfataz (PAF) ve PSA‟nın sentezlendiği hücrelerdir. 

Yalnızca prostat asinuslarında değil prostatik kanallar ve prostatik üretrada da bulunurlar. Bu 

hücreler androjen reseptörü içermektedir.  

2-Bazal Hücreler: Bazal membranda bulunan hücrelerdir. Lokal regülâtör maddelerin 

salgılanmasından sorumlu oldukları düĢünülmektedir (26).  

3-DeğiĢici Epitelyum: Ekstretuvar kanallarda ve üretrada bulunur. 

4-Nöroendokrin Hücreler: Kromogranin A ve B, sekretogranin II, somatostatin, kalsitonin ve 

bombesin sekrete ederler (27).  

B-Stroma  

Stroma, fibröz ve müsküler dokudan yapılmıĢtır. Tüm prostat dokusunun %30-70‟ini 

oluĢturur. En belirgin olduğu yer anterior kısmıdır.  

 

   2.5. PROSTAT FĠZYOLOJĠSĠ  

             Prostat içeriğinde sitrat, çinko, kalsiyum, kolesterol, spermin, asit fosfataz ve baĢka 

bazı proteazlar içeren ince, alkalen bir sıvı salgılar. Emisyon sırasında vaz deferensteki 

kasılmalarla birlikte prostat kapsülünde de kasılmalar olur ve bu sıvı semen sıvısına katılır. 

Prostat salgısının alkalen yapısı fertilizasyonda önemli görev taĢır. Prostat salgısındaki 

elemanların yapısı net olarak bilinmemekle beraber iĢlevleri konusunda çeĢitli fikirler 

mevcuttur. Örneğin sitrat osmotik dengenin sağlanmasında rol oynar. Çinkonun 

bakteriyostatik iĢlevi olduğu düĢünülmektedir. PAF‟ın semendeki görevi net olarak 

bilinmemekle beraber metastatik prostat kanseri hücreleri bu enzimi kana salgıladıkları için 

klinik önemi vardır. PSA prostatik epitelyumdan salgılanan ejakülatın seminal plazmasında 

bulunan bir proteaz olup molekül ağırlığı 33 kilodaltondur. PSA‟nın biyolojik iĢlevi ejekülat 

pıhtısını eritmek ise de bu mekanizmanın fertilizasyondaki etkisi tam bilinmemektedir. Ancak 

günümüzde prostat kanseri tanı, tedavi ve takibinde kullanılan çok önemli bir belirteçtir. 

Prostat bezi androjen metabolizmasında da önemli rolü olan bir organdır. Plazmadaki serbest 

testosteron prostatik hücrelere difüzyon yolu ile girdikten sonra prostatik enzimler aracılığı ile 

diğer steroidlere metabolize olur. Testosteronun önemli bir kısmı 5-alfa-redüktaz enzimi 
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aracılığı ile en önemli prostatik androjen olan dihidrotestesterona (DHT) geri dönüĢümsüz 

olarak çevrilir. DHT, prostatın embriyolojik geliĢiminde önemli bir etkiye sahiptir ve erkek 

dıĢ genital organlarının farklılaĢmasını sağlar (28) 

 

2.6. PROSTAT KANSERĠ   

2.6.1 PROSTAT KANSERĠ EPĠDEMĠYOLOJĠSĠ 

 Prostat karsinomu erkeklerde en sık izlenen kanser olup yavaĢ seyirli bir tümör 

olmasına rağmen her yıl çok sayıda erkek bu nedenle ölmektedir. Amerika BirleĢik 

Devletlerinde her yıl yaklaĢık 30 bin insan bu hastalık nedeniyle ölmektedir. Erkeklerde 

kansere bağlı ölümlerde akciğer kanserinden sonra ikinci sırayı almaktadır ve kanser 

ölümlerinin %10‟nundan sorumludur (29,30).  

   Dünyanın her yerinde her yıl artan sayıda hasta prostat karsinomu tanısı almaktadır. 

Daha önceki yıllarda prostat kanserine bağlı ölümler dikey bir yükseliĢ gösterirken son 

yıllarda özellikle 1994 yılından itibaren prostat kanserine bağlı ölümlerde kademeli olarak 

düĢüĢ baĢlamıĢtır. Ölümlerdeki bu düĢüĢün en önemli sebebi erken tanı olarak kabul 

edilmektedir (29-31). Prostat kanseri yaklaĢık hastaların yarısında asemptomatik olup tanı 

ancak serum prostat spesifik antijen (PSA) gibi tarama testleri veya dijital rektal muayene ile 

konulabilmektedir. Dünyanın her yerinde artık erkeklerde rutin olarak uygulanmaya baĢlanan 

serum PSA seviye kontrolü ve dijital rektal muayene organa sınırlı tümörlerin yakalanmasına 

olanak vererek prostata bağlı ölümlerde belirgin düĢüĢe neden olmuĢtur (29,31). Tarama 

testlerine rağmen hastaların bir kısmı yaĢamı boyunca hiçbir tanı almadan hayatlarını 

sürdürebilirler ve tamamen baĢka bir nedenden dolayı öldükten sonra postmortem biyopsiden 

veya otopsiden tanı alabilirler. Yapılan bir çalıĢmada postmortem biyopsilerde insidental 

karsinom saptanma oranının %15 ile %70 arasında olduğu bildirilmiĢtir (32). Bu oranlar 

arasında saptanan büyük farklılıklar direkt olarak hastanın yaĢı ve/veya postmortem 

biyopsinin örneklemesi ile iliĢkilidir. 

 

 

 



9 
 

2.6.2.  PROSTAT KANSERĠ ETYOLOJĠSĠ  

      Prostat karsinomunun etiyolojisi konusunda çok sayıda çalıĢma yapılmakla birlikte 

halen kesin nedeni bilinmemektedir. Hem genetik hem de çevresel faktörlerin hastalığın 

geliĢiminde rol oynadığı düĢünülmektedir. 

YAġ 

 Prostat kanseri tanısı alan erkeklerin büyük bir kısmı 50 yaĢın üstünde olup, hastaların 

yaklaĢık %80‟i altmıĢ beĢ yaĢın üstündedir. YaĢ en önemli risk faktörü olup, artan yaĢ ile 

birlikte prostat adenokarsinomu geliĢme riski de paralel Ģekilde artıĢ göstermektedir. 

       Prostat kanserinin geliĢme ihtimali 39 yaĢında %0.005 iken, 40-59 yaĢ arasında risk 

%2,2 ve 60-79 yaĢ arasında risk %13,7 olarak bildirilmiĢtir(30). 

       Literatürdeki bir otopsi serisinde 50-60 yaĢ arası erkeklerin %20‟sinde ve 70-80 yaĢ 

arası erkeklerin %50‟sinde histolojik olarak prostat karsinomu bildirilmiĢtir (34). Elli 

yaĢındaki bir adamın hayatı boyunca histolojik olarak saptanabilen prostat karsinomu 

geliĢtirme riski %42, klinik hastalık geliĢtirme riski %9,5 ve prostat karsinomu yüzünden 

ölüm riski %2,9‟dur (33). 

AĠLESEL YATKINLIK-GENETĠK 

        Prostat kanseri ile iliĢkili olabileceği düĢünülen en az 9 adet gen tanımlanmıĢ olup, 

prostat karsinomunda genetik iliĢkinin %5-10 civarında olduğu tahmin edilmektedir (30,35).  

Yapılan çalıĢmalarda görülmüĢ ki, eğer bir erkeğin kardeĢi veya babasında prostat karsinomu 

varsa, onun hastalığı geliĢtirme riski ortalamanın 2-3 katıdır (35-36). Pozitif aile hikâyesi olan 

erkekler aile hikâyesi olmayan erkeklere oranla ortalama olarak 6-7 yıl daha erken yaĢta tanı 

almaktadır (30). Erken yaĢta tanı alan herediter prostat karsinomu, sporadik olarak geliĢen 

prostat karsinomundan, klinik olarak farklılık göstermemektedir. Prostat karsinomunun ailesel 

olarak izlenmesi gen geçiĢi ile olabileceği gibi ailenin erkek bireylerinin ortak olarak maruz 

kaldıkları çevresel faktörlere de bağlı olabilir. BRCA- 2 mutasyonu olan erkeklerde prostat 

kanseri riskinin arttığı ve kanserin daha erken yaĢta ortaya çıkarak daha kötü seyrettiği 

bildirilmiĢtir (30, 35, 37). 
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IRK  

         Prostat kanseri beyaz ırk ile karĢılaĢtırıldığında Afrikalı Amerikalı erkeklerde 2-3 

kat daha fazla izlenmektedir. Afrikan- Amerikalı erkeklerde prostat kanseri yaklaĢık olarak 

100.000 erkekte 275,3 olarak saptanırken, beyaz ırka mensup erkeklerde 100.000‟de 172,9 ve 

Hispaniklerde 100.000‟de 127,6 olarak saptanmaktadır (30, 38, 40). Bununla birlikte Asya 

kökenli erkeklerde oran (100.000‟de 107,2) beyaz ırka mensup erkeklerden daha düĢüktür. 

Hispanik ve Afrikalı Amerikalı erkeklerde prostat kanseri daha kötü seyirli olup, hastalar daha 

yüksek oranda metastaz ve yüksek evre ile gelirler (35,38,39,40,). Prostat kanseri geliĢme 

riski ve hastalığın kötü seyri açısından Afrikalı Amerikalı erkekler ile beyaz erkekler 

arasındaki bu önemli farkın hormonal değiĢikliklerden kaynaklanabileceği öne sürülmüĢtür. 

Genç Afrikalı Amerikalı erkekler ile yapılan çalıĢmalar bu erkeklerde testosteron miktarının 

beyaz ırka mensup erkeklere oranla %15 daha yüksek olduğunu saptamıĢtır. Buna ek olarak 

Afrikalı Amerikalı erkeklerde 5-alfa redüktazın daha aktif olduğu gösterilmiĢtir (39). 

 

HORMON 

         Prostat dokusunun farklılaĢması ve büyümesi androjen kontrolü altında olduğundan 

dolayı prostat karsinomu geliĢiminde hormonal faktörler önemli rol oynamaktadır (41). 

Puberteden önce hadım edilenlerde ve konjenital anomalisi olanlarda prostat kanserinin 

geliĢmediği saptanmıĢtır. Ayrıca karaciğer sirozuna bağlı olarak geliĢen hiperöstrojenemi 

nedeniyle bu hastalarda prostat kanseri insidansı daha düĢüktür (29, 40, 41). Buna ek olarak 5-

alfa redüktaz inhibitörleri ile yapılan androjen bloğu, benign prostat hiperplazisinin (BPH) 

gerilemesinde efektif cevap oluĢturduğu gibi prostat kanseri geliĢimini de azaltmaktadır. 

Ancak bu tedavi altında iken veya sonrasında prostat kanseri geliĢen vakalarda tümörün 

histolojik olarak daha agresif olduğu saptanmıĢtır (42, 43). 

 

VAZEKTOMĠ 

       Vazektomi ile prostat kanseri arasındaki iliĢkiyi gösteren net bir bulgu tam olarak 

gösterilememekle birlikte; artan anti-sperm antikorları, azalmıĢ seminal androjen 

konsantrasyonu ve azalmıĢ prostatik sekretuar aktivite etken olduğu suçlanmaktadır.(41) 
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DĠYET VE ÇEVRESEL FAKTÖRLER  

         Prostat kanseri geliĢiminde diyet rol oynasa da hiçbir özellikli diyet prostat 

kanseri geliĢimini engelleyememektedir. Diyetin ve çevresel faktörlerin prostat kanseri 

üzerine olan etkisi Amerika‟ya göç eden Japon erkeklerde gösterilmiĢtir (44). Kendi 

ülkelerinde düĢük prostat kanseri riski taĢıyan Japon erkeklerinin, göç ettikleri Amerika‟da 

bölgenin erkekleri ile aynı risk oranlarına ulaĢtığı izlenmiĢtir. 

      Japonya‟da prostat kanserinin düĢük oranlarda izlenmesinin nedeni soya ürünlerinin 

daha çok tüketilmesi olarak düĢünülmüĢtür. Soya ürünleri isoflavonlar bakımından zengin 

yiyecekler olup, bu isoflavonların hücre proliferasyonu ve transformasyonunda ve ayrıca 

anjiogenezis geliĢiminde önemli olan tirozin kinazları inhibe ettiği öne sürülmüĢtür (45) 

        Prostat kanseri tanısı sırasında sigara içen hastalar, hayatlarında hiç sigara içmeyen 

hastalar ile karĢılaĢtırıldığında, hastalığın tekrarının ve hastalığa-özgül mortalitenin, sigara 

içenlerde daha fazla olduğu bildirilmiĢtir. John Hopkins‟de yapılan benzer bir çalıĢmada da 

prostat kanserinin tekrarı ile sigara kullanımı arasında kuvvetli bir iliĢki saptanmıĢtır (46). 

 

DĠĞER ETKENLER VE KORUNMA  

      Yüksek yağ ve kırmızı et tüketiminin, prostat kanseri riskini arttırdığı öne 

sürülmüĢtür (47). Bazı çalıĢmalar yüksek kalsiyum seviyelerinin prostat kanseri geliĢim 

riskini arttırdığını göstermiĢtir. Ancak diğer çalıĢmalarda aradaki bağlantı net 

gösterilememiĢtir. Likopen içeren domates, greyfurt, karpuz gibi sebze ve meyvelerin, 

vitamin E, D ve selenyum prostat kanseri riskini azalttığı gösterilmiĢtir. (48,49,50)                                   

 

2.6.3.  PROSTATIN  HĠSTOPATOLOJĠSĠ 

Gleason sistemi ilk defa 1966 yılında Donald F. Gleason tarafından tanımlanan, 

günümüze kadar birkaç kere revize edilen 2005 yılında son Ģeklini alan, prostat 

adenokarsinomlarının derecelendirilmesinde dünyada en sık kullanılan sistem Gleason 

derecelendirilmesidir. (51) Bu sistemde değerlendirme, atipi göz önüne alınmaksızın sadece 

yapısal farklılaĢmaya göre, glandüler yapının görünümüne göre yapılmaktadır. (52) 
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 Prostat kanseri için en güçlü prognostik faktörlerden biridir. Patolojik derecelendirmede en 

sık görülen kanser kalıbına primer ve ikinci en sık görülene sekonder derece denir. 

Derecelendirme 1-5 aralığında yapılır.(ġekil 2) 

 

Grade 1:SıkıĢık bir araya gelmiĢ, ancak tek tek seçilebilen (konfluen olmayan) tek tip 

yuvarlak veya oval, orta çaplı asinusların oluĢturduğu keskin sınırlı nodül. 

Grade 2: Patern 1 gibi, ancak tümör nodülünün kenarında bezlerde minimal infiltratif 

görünüm. Bezler biraz daha gevĢek bir araya gelmiĢ ve Patern 1‟deki kadar tek tip değil. 

Grade 3:Net seçilen bez yapıları, Patern 1 ve 2‟ye kıyasla küçük bezler.Benign bezler arasına 

infiltrasyon, bez Ģekil ve boyutlarında belirgin değiĢkenlik. Düzgün kontürlü yuvarlak 

kribriform bez. 

Grade 4:Birbiriyle birleĢmiĢ mikroasiner bezler. Lümen yapısı zorlukla tanınabilen bortif 

bezler. Büyük kribriform bezler. Düzensiz kontürlü kribriform bezler. Hipernefroma benzeri 

görünüm. 

Grade 5:Glandüler diferansiasyon yok. Solid tabakalar, kordonlar veya tek tek hücreler. 

Merkezinde komedonekroz bulunan papiller, kribriform veya solid hücre kümeleri. 

    

                       ġekil 2:  Gleason derecelendirme sistemi 
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         Modifiye edilmesine rağmen Gleason derecelendirme sisteminde hala sorunlar 

mevcuttur. Bunlardan en önemlisi bu sistemin gleason skoru 3+4 ile 4+3‟ü birbirinden ayırt 

edememesiydi. Buna ek olarak prostat kanserine diğer kanserlere benzer bir derecelendirme 

sistemi getirmek ve de en iyi diferansiye prostat kanserinin, Gleason skoru 6 olan kanser 

olduğu yanlıĢ algısını ortadan kaldırmak amacıyla 2014 yılında Uluslararası Ürolojik Patoloji 

Derneği (ISUP), grade grup sistemini ortaya koydu. (53) 

 

                     Gleason Skoru                   Grade grubu  

                           2-6                                  1 

                        7(3+4)                                  2 

                        7(4+3)                                  3 

         8(4+4)  veya (3+5) veya (5+3)                                  4 

                         9-10                                  5 

 

 Tablo1: Uluslararası Ürolojik Patoloji Derneği 2014 Grade Grupları 

  Grade grup sistemi Gleason derecelendirme sisteminin yerini alması için 

düzenlenmemiĢtir, aksine gleason skoruna dayanmaktadır ve daha doğru bir risk sınıflaması 

yapabilmektedir (53). 

                                                                   

  2.6.4.  PROSTAT KANSERĠ EVRELEMESĠ  

           Prostat kanseri TNM sistemine göre evrelendirilmektedir. Evrelemede klinik 

evrelendirme (cTNM) ve patolojik evrelendirme (pTNM) vardır (54). Patolojik evrelendirme 

klinik evrelendirme ile aynıdır, ancak patolojik evrelendirmede T1 kategorisi yoktur. Klinik 

evrelendirmenin T kategorisi için PRM VE TRUS gibi görüntüleme yöntemleri kullanılır. 

Prostat iğne biyopsilerinin sonucu dikkate alınmaz. Bu sınıflandırma adenokarsinomlar 

içindir.                                            
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                                           TNM EVRELEMESĠ 

 

 Primer Tümör (T) 

TX Primer tümör değerlendirilemez 

T0 Primer tümörün kanıtı yok 

T1 Klinik olarak saptanamayan, palpe edilemeyen veya görüntülenemeyen tümör 

               T1a Rezeke edilen dokunun %5 veya daha azında rastlantısal olarak histolojik                                                                

tümör saptanması 

                T1b Rezeke edilen dokunun %5‟inden fazlasında rastlantısal olarak histolojik tümör 

saptanması 

                T1c Ġğne biyopsisinde tümör saptanması(Örneğin yükselmiĢ PSA seviyesi 

nedeniyle) 

T2 Prostatta sınırlı tümör 

                T2a Bir lobun yarısını veya azını kapsayan tümör 

                T2b Bir lobun yarısından daha fazlasını kaplayan tümör 

                T2c Her iki lobu kapsayan tümör 

T3 Prostat kapsülünü aĢmıĢ tümör 

                T3a Ekstrakapsüler yayılım (unilateral yada bilateral) – mikroskopik  mesane boynu 

invazyonu dahil 

                T3b Tümör seminal vezikül/vezikülleri tutmuĢ 

T4 Tümör fikse veya seminal vezikül dıĢındaki diğer komĢu organlara  yayılmıĢ: Eksternal 

sfinkter, rektum, levator kaslar ve/veya pelvik duvar 
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Bölgesel lenf düğümleri(N) 

NX Bölgesel lenf nodları değerlendirilemez 

N0 Bölgesel lenf nodu metastazı yok 

N1 Bölgesel lenf nodu metastazı mevcut 

 

Uzak metastaz(M) 

MX Uzak metastaz değerlendirilemez 

M0 Uzak metastaz yok 

M1 Uzak metastaz var 

                        M1a Bölgesel olmayan lenf nodu tutulumu var 

                        M1b Kemik metastazı var 

                        M1c Kemik tutulumu olsun/olmasın baĢka bölgelere metastaz var 

 

2.6.5.  PROSTAT KANSERĠNDE TANI YÖNTEMLERĠ 

          TRUS eĢliğinde biyopsi, PRM ve PSA prostat kanserinin erken tanısında kullanılan 

tanı yöntemleridir. PCa riskini belirlemede en yararlı olarak kullanılacak test PRM ve PSA 

kombinasyonudur. 

 

 Parmakla Rektal Muayene (PRM) 

       Parmakla rektal incele, prostat kanseri tespitinde ve prostat boyutlarının 

değerlendirilmesinde değerli bilgiler verebilmesine rağmen tek baĢına bu konuda güvenilirliği 

tartıĢılmaktadır. PRM sonucunda saptanan nodul endürasyon veya asimetrik sertlik prostat 

kanseri varlığının bulgusu olabilir ama bu bulgular granulamatöz prostatit gibi inflamatuar 

hastalıklarda da saptanabilir (55). Normal PRM bulguları PCa riskini tam olarak ekarte 
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ettirmez. Bugün için PRM‟ nin pozitif öngörü değeri %23 ile %56 arasında değiĢmektedir. 

PRM ile kanserlerin %25-48‟ i atlanmaktadır (56). Tek baĢına tanı yöntemi olarak 

kullanılmaz; ancak TRUS ve PSA ile beraber kullanıldıklarında güvenilirliği artar. 

  

Prostat Spesifik Antijen 

 Hara ve arkadaĢları 1971 yılında, seminal sıvıda bir gamma-seminoprotein 

tanımlamıĢlardır (38). 1979‟da Wang ve ark. PSA‟nın prostat dokusundaki varlığını 

göstermiĢlerdir (39). 1980‟de Papsidero ve ark. PCa‟lı hastaların serumunda PSA varlığını 

göstermiĢlerdir (40). Bu aĢamadan sonra PSA prostat kanseri tanı ve tedavi sonrası izlemde 

çok önemli rol alarak kullanılmaya baĢlanmıĢtır  

         PSA, dünya genelinde prostat kanseri taramasında ve erken tanı amacıyla en yaygın 

kullanılan insan kallikrein 3 (hK3) olarakda bilinen bir tümör belirtecidir. PSA prostat 

dokusunun kolumnar epitelyum hücrelerinden üretilir. OluĢan PSA, bu kolumnar hücrelerin 

etrafındaki bazal hücre tabakasını, bazal membranı, düz kas ve fibroblastları, kapiller 

membranı ve endotelyal hücreleri aĢarak sistemik dolaĢıma katılır. Bu bariyerlerdeki 

bozukluk yüksek PSA düzeyi ile iliĢkilidir. PSA çok düĢük oranlarda meme dokusunda, 

endometriumda, böbrek üstü bezi tümörlerinde ve renal hücreli karsinomda bulunabilir (41). 

PSA 19. kromozomun kısa koluna lokalize insan doku kallikrein ailesinin bir üyesidir. 

Prostatik kolumnar epitelyum hücrelerinde pre-pro PSA olarak üretildikten sonra sekretuar 

epitelyum hK2 (human kallikrein 2) ve az miktarda da hK4 (human kallikrein 4) tarafından 

yıkılarak 237 aminoasitten oluĢan 33 kilodalton ağırlığında , %7 oranında karbonhidrat içeren 

bir glikoprotein olan PSA oluĢur. En çok prostatın asiner ve duktuslarının lümeninde bulunur. 

         PSA serumda predominant olarak 3 ayrı moleküler formda bulunur (42).Serbest 

(free) olarak 30 kDalton molekül ağırlığında; Alfa-2 makroglobuline bağlı olarak 780 kDalton 

ağırlığında (A2M-PSA); Alfa anti-kimotripsine bağlı olarak 90 kDalton ağırlığında (ACT-

PSA). ACT-PSA, serumda predominant immunoreaktif formu oluĢturmaktadır. EriĢkin erkek 

serumunda ölçülen toplam PSA‟nın %70-85 kadarı ACT-PSA‟ dan kaynaklanır. Serbest PSA 

immunoreaktif PSA‟ nın %5–30 düzeyindeki bölümünü sağlar ve bunun enzimatik olarak 

inaktif olduğuna inanılır(43). PSA yüksekliği nedenleri arasında, benign prostat hiperplazisi 

(BPH), prostat kanseri, prostatik enfeksiyonlar, prostatın enfeksiyon dıĢı inflamasyonu, 

travma  (perineal, prostatik, üretral) sayılabilir. En sık PSA yüksekliği nedeni BPH‟ dır. 
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YaĢa Özgü PSA 

PSA değerleri yaĢa bağlı olarak da değiĢkenlik gösterir. YaĢ ilerledikçe PSA 

düzeyinde artıĢ gözlenir. YaĢa özgü PSA değerleri ile yapılan değerlendirmelerdeki ana hedef 

erken yaĢta radikal tedavilerle tam olarak tedavi edilebilecek hastaları saptamak ve ileri 

yaĢtaki hastalarda ise gereksiz tedavilerin önüne geçmektir. YaĢa ve ırka göre normal sayılan 

PSA değerleri Tablo 2‟de gösterilmiĢtir (44). 

Tablo 2: YaĢa göre PSA 

           YAġ        BEYAZ IRK (ng/ml)         SĠYAH IRK (ng/ml) 

          40-49                0-2,5                    0-2,4 

          50-59                0-3,5                    0-6,5 

          60-69                0-4,5                    0-11,3 

           70<                0-6,5                    0-12,5 

 

 PSA Hızı (PSA Velositesi) 

Yıllık PSA değerlerindeki artıĢı gösterir. Amaç PSA değerlerindeki artıĢa göre prostat 

kanseri görülme olasılığını ve sonuçta prostat biyopsisi endikasyonunu değerlendirmektir. 

PSA‟daki yıllık artıĢın 0,75 ng/ml‟nin üzerinde olduğu hastalarda prostat kanseri için 

duyarlılık %75, özgüllük ise %95 olarak bulunmuĢtur. Carter, PSA hızının yaralı olabilmesi 

için 2 yıllık periyotta en az 3 ölçümün yapılması gerektiğini göstermiĢtir (45) 

 PSA Dansitesi 

Serum PSA değerinin transrektal ultrasonografik olarak saptanan prostat hacmine 

oranı olarak ifade edilir. Temelde prostat kanserinde BPH‟ ne göre daha fazla PSA yüksekliği 

olmasına dayanır. Ancak ölçümü yapan ultrasonografi aletinin ve bireylerin farklı olması, 

yine aynı Ģekilde bireyler arasında prostatik stoma-epitelyum dokusu oranlarının farklı olması 

güvenilirliği azaltır. EĢik alınacak bir kesin bir değer gösterilmese de genel olarak, PSA 

dansitesinin 0,15‟in üzerinde olması kanser lehine yorumlanmaktadır. 
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 2.6.6. PROSTAT KANSERĠ HASTALIK YÖNETĠMĠ  

 

A. ÖTELENMĠġ TEDAVĠ (KONSERVATĠF TEDAVĠ)  

       A- AKTĠF ĠZLEM (65)  

       B- BEKLE GÖR (66)  

 

B. RADĠKAL PROSTATEKTOMĠ (67)  

       A-PERĠNEAL RADĠKAL PROSTATEKTOMĠ (PRP) 

       B- RETROPUBĠK RADĠKAL PROSTATEKTOMĠ (RRP)  

       C- LAPAROSKOPĠK RADĠKAL PROSTATEKTOMĠ (LRP) 

       D- ROBOTĠK RADĠKAL PROSTATEKTOMĠ (RYRP)  

 

C. RADYASYON TEDAVĠSĠ  

       A-EKSTERNAL RADYOTERAPĠ (3-BOYUTLU-KONFORMAL RADYOTERAPĠ, IMRT, 

IGRT, SBRT) 

       B- BRAKĠTERAPĠ  

 

D. PRĠMER HORMON TEDAVĠSĠ  

 

E. KRĠYOABLASYON  

 

F. YÜKSEK YOĞUNLUK ODAKLI ULTRASON (HĠFU) 
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2.6.6.  Prostat Kanserinde Bekle Gör ve Aktif Ġzlem 

            Klinik Önemsiz Prostat Kanseri 

Prostat kanserinin en uygun tedavisi için halen fikir birliği mevcut değildir. Çünkü 

prostat kanserinin tam tedavi edilebilir olan ancak sıklıkla tam tedavisi gerekmeyen yegâne 

kanser olduğu iddia edilmektedir (68). Prostat kanseri doğal seyrinin yavaĢ ve hastaların 

çoğunlukla ileri yaĢlarda olması, ayrıca tedavi alternatiflerinin sahip olduğu potansiyel yan 

etkiler yeni teĢhis konulan bir grup hastada bekle gör veya aktif izlem seçeneklerinin geçerli 

bir tedavi yöntemi olarak kullanılmasına zemin hazırlamıĢtır (69). Erken evre prostat 

kanserinde, aktif izlem protokolü seçildiğinde, progresyon olduğunda bile potansiyel küratif 

tedavilerin halen uygulanabilir ve etkin olması amaçlanır. Progresyon göstergeleri PSA 

kinetikleri, parmakla rektal muayene, hastalığa bağlı semptomların ortaya çıkması ve bazı 

hastalarda tekrarlayan biyopsiler ile yapılabilir. Prostat kanserinin doğal seyrine bakıldığında 

hastaların % 25–33‟ü hastalığa bağlı ölmektedir. Hastalığa yönelik tedaviler hasta hayat 

kalitesini negatif yönde etkileyebilmekte bu durumda lokalize prostat kanserinde fazladan 

tedavi yapıldığı eleĢtirisini getirmektedir. Klinik olarak hastalığın görülmesinden yaklaĢık 10–

14 sene öncesinde prostat kanseri saptanmaktadır(70). Prostat kanseri sıklıkla yavaĢ seyirli 

olup, erkeklerde ileri orta yaĢta saptanmakta erken teĢhiste kanser semptomatik olmadan 

baĢka sebeplerden ölüm olabileceği için fazladan teĢhis riskini taĢımaktadır. 

   Klinik önemsiz prostat kanseri tanımlaması morbidite ve mortaliteye yol açmayacak 

kanser olarak tanımlanmıĢtır. Amaç iyi risk faktörlerine sahip, sessiz kalabilecek klinik 

önemsiz tümörleri olan hastaları tam kür Ģanslarını kaybettirmeden radikal tedavilerin ek 

yükünden kurtarmak olmalıdır. 

DüĢük riskli prostat kanser grubu D‟Amico tarafından Gleason skor <6, PSA <10 

mg/dl ve klinik evre klinik evre T1c –2a olarak tanımlamıĢtır(71). Çok düĢük evre hastalık 

tanımı ise Ebstein tarafından; her hangi bir korda tümör varlığının % 50 den az ve PSA 

dansitesi < 0.15 olarak tanımlanmıĢtır (72). Son 30 yıldır patolojik klinik önemsiz prostat 

kanser tanımı T.Stamey‟in sistoprostatektomi vaka serisindeki Gleason skor <6 ve tümör 

volümünün <0,5 cc olmasına göre yapılmıĢtır (73). Benzer bir analiz ile klinik önemsiz 

prostat kanser tanımı European Randomized Trial of Screening for Prostate Cancer (ERSPC) 

çalıĢmasında yapılmıĢ ve kanser volümünün eĢik değeri <1.3 cc olarak rapor edilmiĢtir (74) 
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 Bekle gör – geciktirilmiĢ tedavi çalıĢmaları 

Tanım olarak bekle gör: uygun hastalarda küratif amaçlı lokal tedavi seçeneklerini 

(radyoterapi veya cerrahi) uygulamayarak, klinik semptom oluĢana veya progresyona kadar 

tedaviyi ertelemektir. DüĢük volümlü, düĢük grade‟li mükemmel prognoza sahip olması 

beklenen hastalarda kansere bağlı semptomların hiç geliĢmeyebileceği veya çoğunun prostat 

kanserinden baĢka bir nedenle ölebileceği mantığına dayanır. Bekle Gör‟ün riskleri çok 

açıktır. Tedavinin geciktirilmesi sonraki tedavilerin daha zor yapılır hale gelmesine veya 

tedavinin yan etkilerinin artmasına sebep olabilir. Hasta tam kür Ģansını kaçırabilir. Kanser 

metastatik olabilir. Metastatik olan kanser ağrıya ve ölüme neden olabilir. Yararları ise 

asemptomatik olan hastada küratif tedavinin getireceği potansiyel komplikasyonlardan 

korumaktır(66). 

 Aktif izlem çalıĢmaları 

Tanımına uygun olarak aktif izlem çalıĢmalarında hastanın küratif tedavi Ģansını 

kaybetmemesi için yakın takipleri sürdürülmekte, eğer klinik semptom baĢlarsa veya 

progresyon iĢaretleri ortaya çıkarsa tedavi baĢlanmaktadır. Bu yaklaĢımın temeli hastalığın 

doğal seyrini öngörmeye dayanır. Bununla beraber aktif izlem stratejisi bekle gör 

stratejisinden farklıdır. Bekle gör stratejisinde semptom progresyonunda palyatif tedaviler 

uygulanırken aktif izlemde küratif tedavi Ģansının kaçırılmaması esas amaçtır(65) 

               

2.7. MESANENĠN ANATOMĠSĠ  

   Mesane, idrar depolama ve boĢaltma görevi yapan, pelvik yerleĢimli, simfizis pubisin 

hemen arkasında yer alan, içi boĢ muskuler bir organdır. Mesane boĢ iken eriĢkinlerde 

simfizis pubisin hemen arkasında yer alırken, yeni doğan ve çocuklarda daha yukarı 

konumdadır. Dolu halde iken pubis seviyesinin üstüne yükselir ve palpasyonda hissedilir hale 

gelir (75). Mesanenin apeksi, en üst kısmı oluĢturan bölüm olup simfizis pubisin hemen 

yukarısında karın ön duvarına doğru yönlenir ve embriyolojik dönemdeki urakusun artığı olan 

fibröz bantla (urakus) göbek posterioruna bağlanır.  

    Mesane yerleĢim olarak erkeklerde posteriorda seminal vezikül, rektum ve vas 

deferensler ile komĢudur. Kadınlarda ise mesane ile rektum arasında uterus ve vajina 

yerleĢmiĢtir. Mesanenin kubbe kısmı ve posterioru periton ile kaplıdır. Bu bölgenin bu 
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nedenle ince barsak, sigmoid kolon ile komĢuluğu bulunmaktadır. Mesanenin alt ve yan 

yüzeyleri periton ile kaplı değildir. Bu bölgeler ise simfisiz pubis, levator ani ve internal 

obturator kaslar ile komĢuluk içerisindedir. Retziüs boĢluğu mesane ile simfisis pubis boĢluğu 

arasında yer almaktadır. Bu aralıkta yağ dokusu ve santorini ven pleksusu yer almaktadır (76).  

    Mesane çok iyi kanlanan bir organ olup damarları arasında yaygın anastomozları 

mevcuttur. Ġnternal iliak arterden çıkan inferior ve süperior vezikal arterler ile obturator ve 

gluteal arterlerin küçük dallarıyla beslenir. Mesane ven pleksusları çok yaygın olup 

adventisyası altında yer almaktadır. Bu pleksuslar, mesane ve prostatın ön, yan ve arka 

yüzlerini kuĢatan geniĢ vezikal ve prostatik venöz pleksuslara, ön taraftan penisin dorsal 

venini de alıp v. iliaca internaya açılırlar. Lenfatikleri ise sırasıyla vezikal, eksternal ve 

internal iliak ve ana iliak lenf nodüllerine boĢalır (77).  

    Mesanenin sempatik ve parasempatik lifleri bulunmaktadır. Sempatik lifleri torakal 

11-12. ve lomber 1-2. segmentlerden gelir, alfa beta adrenerjik olarak sonlanırlar. Mesanenin 

sempatik lifleri, torakal 11-12. ve lomber 1-2. segmentlerden gelir. Mesane tabanı ve 

proksimal üretrada alfa adrenerjik reseptörler, mesane kubbesi ve yan duvarlarda beta 

adrenerjik reseptörler daha yoğun olarak bulunur. Parasempatik lifler ise sakral 2-4. 

segmentlerden gelirler ve afferent ve efferent motor ve duyu liflerini taĢırlar (78). 

 

2.8.  MESANENĠN HĠSTOLOJĠSĠ 

       Mesane katmanları içten dıĢa sırasıyla, mukoza, submukoza, kas tabakası ve 

serozadan oluĢur. En içte yer alan mukoza, mesanenin iç yüzeyini örten ve çok katlı değiĢici 

epitelden oluĢan katmandır. 4-8 kat hücreden oluĢan değiĢici epitelin yüzeyindeki hücreler 

oval, derindeki hücreler ise kübik Ģekilde sıralanmaktadır. Mesane boĢ iken oval ve küboid 

yapıda olan hücreler, mesane dolunca basınç etkisiyle yassı epitele dönüĢür. 

Mukozanın dıĢ kısmında submukoza yer almaktadır. Ġyi geliĢmiĢ bağ dokusu ve elastik 

dokulardan oluĢmakta olup lamina propriasında zengin bir damar ağı mevcuttur, bu damar 

ağına yakın seyreden düz kas demetleri bulunmaktadır. Bu kas demetleri muskülaris 

mukozayı oluĢtururlar. Mesane tümör evrelemesinde bu bölgede görülen tümörler bazen kas 

invazyonu yapmıĢ izlenimi vererek yanlıĢ evrelemeye neden olabilmektedir. Submukozanın 

dıĢ kısmında kas tabakası yer almaktadır. Bu kas tabakasında yer alan lifler belirli bir 

sıralamaya bağlı olmaksızın her yöne uzanmaktadır. Detrüsör olarak  adlandırılan bu yapı 
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mesane boynunda belirgin 3 tabaka oluĢturur. Bunlar içte ve dıĢta longitudinal, ortada sirküler 

yapıda demetler oluĢturacak Ģekilde sıralanmaktadır. Mukoza dıĢında yer alan ve mesane en 

dıĢ kısmını oluĢturan seroza ise fibroelastik bir tabaka olup içinde damarlar, sinirler ve çok 

sayıda yağ hücresi bulundurmaktadır.(79) 

 

2.9. MESANE KANSERĠ 

2.9.1. MESANE KANSERĠ EPĠDEMĠYOLOJĠSĠ VE ĠNSĠDANSI 

      Mesane kanseri sıklık olarak Avrupa ülkelerinde prostat, akciğer ve kolon 

kanserinden sonra erkeklerde dördüncü sırada yer almakta, kadınlarda ise sekizinci sırada yer 

almaktadır. Erkek/kadın oranı 3/1 olarak bildirilmiĢtir (80).  

      Mesane kanseri insidansında cinsiyete bağlı farklılık sebebi tam olarak ortaya 

konulamamakla birlikte, kadınlarda sağ kalım oranlarının erkeklere oranla daha düĢük olduğu 

bildirilmiĢtir. Avrupa ve ABD‟de erkeklerde bildirilen mesane kanserleri, tüm kanserlerin 

%5-10 unu oluĢturmaktadır.  

    Ülkemizde ise bu oranların Dünya ortalamasına oranla daha fazla olduğu 

düĢünülmektedir. Sağlık Bakanlığı verilerine dayanılarak yapılan istatistiklerde erkeklerde 

prostat kanserinden daha sık olduğu bildirilmiĢ ve ülkemizde üçüncü sırada olduğu 

bildirilmiĢtir (81). 

      Batı Avrupalılarda ve ABD‟de beyaz ırkta yılda 40/100 000 mesane kanseri 

görülürken, Uzakdoğu ülkelerinde 3-7/100 000 mesane kanseri görülmektedir. Avrupa 

kökenli ABD vatandaĢlarında, Afrika kökenli ABD vatandaĢlarına göre iki kat risk mevcuttur. 

Ancak Afrikalı ABD' lilerde sağkalım daha kötü olmaktadır (82). Mesane kanseri yaĢ 

ortalaması 70‟dır. Yeni tanı almıĢ olan hastaların yaĢ ortalaması 65 olup 40 yaĢ altında yeni 

hastalık görülmesi oldukça nadirdir. DüĢük yaĢ grubunda izlenen mesane kanseri patolojisi 

daha iyi olup, prognostik olarak daha iyidirler. SanayileĢme ve dünya nüfusunda yaĢ 

ortalamasının artması mesane kanseri insidansının artıĢındaki durumu açıklamaktadır (83).  
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2.9.2. MESANE KANSERĠ  ETYOLOJĠSĠ 

Sosyal sınıf derecesinin artması, endüstrileĢmenin yanında en önemli risk faktörü 

sigara kullanımıdır. Sigara günümüzde mesane kanserlerinin %30 -50‟ sinden sorumludur ve 

mesane kanseri riskini ortalama 2-4 kat artırır. Sigara içicilik süresi ve mesane kanseri riski 

arasında doğrudan bir iliĢki vardır(84,85). Sigara ile mesane kanseri arasında direkt olarak 

patofizyolojik iliĢki olduğu gösterilmiĢtir. Sigara; β-naftilamin ve polisiklik aromatik 

hidrokarbonlar gibi mesane kanserine yol açtığı bilinen aromatik aminler içermektedir. Bu 

maddeler, böbrek yoluyla atılmakta ve üriner sistemde karsinojenik etki yaratmaktadırlar (86). 

Ülkemiz kaynaklı değerlendirmede, erkeklerde mesane kanserlerinin Ġzmir‟ de %52‟sinin, 

Türkiye‟ de ise %40‟ının sigaraya bağlı olduğu saptanmıĢtır (87). Mesane kanseri riski, 

sigaranın bırakılmasını takiben 1-4 yıl içinde %30,25 yıl içinde ise %60 oranında 

azalmaktadır (88). 

      Mesleki maruziyetlerin bütün mesane kanserlerinin %5-25 kadarında rol oynadığı 

tahmin edilmektedir (89). Mesane kanseri özellikle tekstil boyası iĢçilerin ve lastik teker 

endüstrisinde çalıĢanlarda, pestisit sanayide çalıĢanlarda, deri ve ayakkabı iĢçilerinde, son 

olarakda dizel ekzos dumanına sürekli maruz kalanlar atmıĢ sıklığı çalıĢmalarda 

gösterilmiĢtir. (89,90) 

   Kronik idrar yolu enfeksiyonları; özellikle schistosoma haematobium enfeksiyonları, 

invaziv skuamöz hücreli mesane kanseri geliĢimine neden olabilir (86). 

   Yapay tatlandırıcılarda bulunan sakkarin ve siklamatın yüksek dozlarda hayvan 

deneylerde kullanımı ile mesane kanseri iliĢkisi gösterilmesine rağmen insanlarda inandırıcı 

veriler elde edilememiĢtir (91, 92). Arsenik ve mesane kanseri iliĢkisini destekleyen birçok 

epidemiyolojik çalıĢmalar mevcuttur (93, 94). Yine saç boyalarının mesane kanseri 

etiyolojisinde rol aldığı gösterilmiĢtir.  

  Pelvik RT, uygulanan doz ve süreye bağlı olarak mesane kanser riskini 2-4 kat arttırır 

(95). Bu kanserlerin histolojik olarak yüksek dereceli ve tanı anında lokal invazyonu olduğu 

bildirilmiĢtir (96). 

       Analjeziklerden fenasetinin aĢırı kullanımı pelvis renaliste değiĢici hücreli karsinom 

insidansını arttırmaktadır. Benzer Ģekilde  Siklofosfamid alan hastalarda 6-13 yıllık bir 

dönemde mesane kanserine yakalanma riski yaklaĢık 9 kat arttığı bildirilmiĢtir. 
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2.9.3. MESANE KANSERĠ PATOLOJĠSĠ 

       Ürotelyal tip kanserler mesane kanserlerinin %90‟ nını oluĢturmaktadır. Geriye kalan 

%10 luk kısım non-ürotelyal kanserlerdir. Dünya Sağlık Örgütü tarafından kabul edilmiĢ 

mesane kanseri sınıflaması tablo 3‟de verilmiĢtir. Günümüzde mesanenin ürotelyal 

neoplazileri için Uluslararası Üropatoloji Uzmanları Birliği (ĠSUP) tarafından önerilen DSÖ 

tarafından revize edilen sınıflamada tablo 4‟de verilmiĢtir (97,98).   

Tablo 3  

Ürotelyal Tümörler  

Ġnfiltratif ürotelyal karsinom  

Skuamöz differansiyasyonlu  

Glandüler differansiyasyonlu 

Trofoblastik differansiyasyonlu  

„‟Nested‟‟  

Mikrokistik  

Mikropapiller 

 Lenfoepitelyoma benzeri  

Lenfoma benzeri  

Plazmositoid  

Sarkomatoid  

Dev hücreli  

Andifferansiye  

Non-invaziv ürotelyal karsinom  

Ürotelyal karsinoma in-situ  

Non-invaziv papiller ürotelyal karsinom, yüksek 

derece  

Non-invaziv papiller ürotelyal karsinom, düĢük derece  

Non-invaziv papiller ürotelyal neoplazi, düĢük 

malignite potansiyelli  

Ürotelyal papillom  

Ġnverted ürotelyal papilloma  

 

 

          Glandüler Neoplaziler  

         Adenokarsinom  

         Enterik  

         Müsinöz  

        TaĢlı yüzük hücreli  

        Berrak hücreli  

        Villöz adenom 

      Nöroendokrin tümörler  

       Küçük hücreli karsinom 

       Karsinoid  

       Paraganglioma  

       Melanositik Tümörler 

       Malign Melanom Nevüs  

         Mezenkimal Tümörler 

      Rabdomyosarkom 

      Leiyomyosarkom 

      Anjiosarkom 

      Osteosarkom 

      Malign fibröz histiositom 

      Leiyomyom 

      Hemanjiom Diğerleri 

     Hematopoetik ve Lenfoid Tümörler  

      Lenfoma  

      Plazmositom  

 

Skuamöz Neoplaziler  

Skuamöz hücreli karsinom  

Verrüköz karsinom  

Skuamöz hücreli papillom 

      DeğiĢik tümörler  

Skene, Cowper ve Littre bezleri karsinomu  

Metastatik tümörler ve diğer organlardan  

tümör yayılımları 
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Tablo 4 

Mesanenin ürotelyal neoplazilerinde WHO/ISUP 1998 (WHO 2004) sınıflaması 

 Normal Hiperplazi 

Düz (“flat”)  

Papiller  

Atipili düz lezyonlar  

Reaktif (enflamatuar atipi)  

Anlamı bilinmeyen atipi  

Papiller neoplaziler  

Papillom  

Ġnverted papilloma  

DüĢük malignite potansiyelli papiller ürotelyal neoplazi  

DüĢük dereceli papiller ürotelyal karsinom  

Yüksek dereceli papiller ürotelyal karsinom  

Ġnvaziv neoplaziler  

Lamina propria invazyonu  

Muskularis propria invazyonu 
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Papiller Olmayan "Flat" Lezyonlar:  

Ürotelyal Hiperplazi: Epitelyal hiperplazi, nükleer ya da yapısal anormallikler olmaksızın 

hücre sayısında artıĢı ifade eder (99).Kendi baĢına preneoplastik olduğu yönünde kanıt yoktur 

(100).  

Reaktif Atipi: Ġntravezikal kateter, radyasyon veya enfeksiyona bağlı olarak geliĢen 

ürotelyum nükleuslarında irileĢme ve kabalaĢma gözlenen benign bir lezyondur (101).  

Displazi: Displazi, normal ürotelyum ve karsinoma in situ arasındaki epitelyal değiĢikliktir. 

Displastik hücreler büyük, yuvarlak, çentikli normal epitelyal polaritede saptanmayan bazal 

yerleĢimli çekirdeklere sahiptir (99).  

Karsinoma Ġn Situ (CIS): Mesanede CIS düz, papiller olmayan, yüksek dereceli, noninvaziv 

ve intraepitelyal bir transizyonel hücreli karsinomdur. Gerçek malign bir lezyon olup, invaziv 

mesane kanserlerinin de öncüsüdür (102). CIS‟te nükleer polarite tamamen kaybolmuĢtur ve 

yaygın mitoz izlenmektedir. Sistoskopide eritematöz, kadifemsi bir lezyon olarak görünürsede 

sıklıkla endoskopik olarak tanınamaz (102). CIS‟e özgü bir diğer özellik ise, CIS hücrelerinin 

birbirlerine yapıĢma ve tutunabilmelerinin az olmasıdır. Bunun sonucunda çok sayıda CIS 

hücresi idrarda bulunmakta ve %80-90 sitoloji pozitif gelmektedir (103). CIS multifokaldir ve 

%90 yüksek dereceli kanser ile birliktelik göstermektedir. Primer CIS, olguların sadece 

%10„da görülmektedir. Yüksek gradeli kanserler kasa invazivse %20-75‟i, yüzeyelse 

%25‟inden fazlası CIS ile birliktedir. Daha sonra, bu yüzeyel yüksek gradeli kanserlerinde 

%40-83‟ü kasa invaziv kansere dönüĢür. CIS‟in doğal seyri açık değildir ve varlığı kötü 

prognoz göstergesidir. Tedavisinde intravezikal BCG yaygın olarak kullanılır ve %70‟ in 

üzerinde tam yanıt vardır. Ġntravezikal BCG tedavisine refrakter CIS‟de ise sistektomi gibi 

radikal tedaviye ihtiyaç duyulmaktadır (102). 

Papiller lezyonlar  

Papillom: Küçük boyutlu ve soliter lezyonlar olup ekzofitik papiller yapıda izlenir. 

Ürotelyum normal kalınlıkta olup sitolojik atipi izlenmez ve benign olarak kabul 

edilirler(104)  

Ġnverted ürotelyal papilloma: Tamamen eksize edildikleri takdirde nüks riski çok düĢük 

olan benign tümörlerdir. Ürotelyal karsinomlar ile birlikte olabilirler veya sonradan ürotelyal 

karsinom ortaya çıkabilir. (105) 
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DüĢük Malign Potansiyelli Papiller Ürotelyal Neoplazi  

DüĢük Dereceli Papiller Ürotelyal Karsinom: Progresyon %3-10 arası rekürrens oranı 

%34-78 olarak bildirilmektedir. (103,106) Sistoskopik olarak ekzofitik soliter veya multiple 

tümör görülür. Histolojik olarak kompleks papiller yapılar, bu yapıları oluĢturan hücreler; 

üniform, nükleer boyut farkı, polarite kaybı, ince hafif anormal kromatinlidir 

Yüksek dereceli papiller ürotelyal karsinom: Ġnvaziv kansere dönüĢüm oranı yüksek (%8-

35), rekürrens oranı %34-74 olan ekzofitik papiller büyüyen lezyonlar (107) Mikroskobik 

olarak kompleks, anastomoz yapan papiller yapılar, belirgin sitolojik atipi gösteren nükleuslar 

görülür. Neoplastik hücrelerde kalabalıklaĢma, artmıĢ mitoz, nükleolus belirginliği izlenir. 

 Skuamoz hücreli karsinom: ABD ve Avrupa‟da seyrek görülürken (%1-3), ġistozomiyazis 

enfeksiyonunun endemik olduğu Kuzey Afrika ve Mısır‟da oldukça sık görülmektedir. 

ġistozomiyazis zeminindeki skuamoz hücreli karsinom daha genç yaĢta görülmektedir ve 

kronik iritasyona sekonder olduğu düĢünülmektedir. Bu enfestasyona bağlı olmayanları ise taĢ 

hastalığı, uzun süreli kataterizasyon ve enfeksiyon gibi hazırlayıcı nedenlerden 

kaynaklanmaktadır. Bu tümörler genel olarak kasa invaze ve ileri evre olarak ortaya çıkarlar 

ve kemoterapi ile radyoterapiye (RT) dirençlidirler. Bu nedenle skuamoz hücreli kanser, 

adenokanser ve küçük hücreli kanserlerin prognozu ürotelyal kanserlere göre daha kötüdür. 

(108,109)  

Adenokarsinom:  Saf glandüler morfolojideki adenokarsinom, mesanede yaklaĢık %1-2 

oranında görülür ve primer adenokarsinom ile urakal karsinomu içerir. Bilinen prekürsör 

lezyonu olmamakla birlikte, çoğu adenokarsinom uzun süreli intestinal metaplazi ile 

iliĢkilidir. Mesane ekstrofisi olgularında görülen tümörlerin büyük çoğunluğu 

adenokarsinomdur(110) 

 

2.9.4. MESANE KANSERLERĠNDE SEMPTOMLAR, TANI VE GÖRÜNTÜLEME 

Mesane kanserlerinde izlenen en sık semptom ağrısız hematüridir ve hastaların 

%85'inde izlenir. Mikroskobik hematüri ise hemen hemen bütün hastalarda vardır. Mesanenin 

iritatif semptomları ortalama olarak hastaların %20'sinde gözlenir ve karsinoma in situ (CĠS) 

ya da invaziv mesane kanserini düĢündürür (32).  
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     Üreteral obstrüksiyona bağlı Ģiddetli böğür ağrısı ve akut pyelonefrit, üĢüme titreme 

görülebilir. Diğer semptomlar ise pelvik kitle ve lenfatik obstrüksiyona bağlı olarak görülen 

lenfödemdir (33) 

 Mesane kanserinin tanısında halen altın standart olarak kabul edilen yöntem 

sistoskopidir. Sistoskopi rijid ya da fleksibl olabilir 

Mesane tümörleri tanısında altın standart sistoskopik görüntüleme eĢliğinde 

histopatolojik tanı olup radyolojik görüntüleme, geliĢen teknoloji sayesinde mesane kanseri 

tanısı evrelemesi ve takibinde önemli rol alır hale gelmiĢtir.  

Ġntravenöz pyelografi (IVP) geçmiĢte ağrısız hematüri nedeni ile baĢvuruda bulunan 

olguların değerlendirilmesinde ilk olarak kullanılırdı. O dönem yapılan çalıĢmalarda mesane 

kanserinin tespitinde doğruluk oranın %26-86 oranında olduğu bildirilmiĢtir (28). 

Yapılan çalıĢmalarda olgulara IVP yapılmaması durumunda mesanenin malign 

patolojisinin tespitinde problem oluĢturmadığı ortaya çıkmıĢtır. Bilgisayarlı tomografi ile 

yapılan BT (bilgisayarlı tomografi) ürografinin klinik kullanıma girmesi ile ĠVP' nin renal 

toplayıcı sistem ve üreterlerin görüntülemedeki üstünlüğü tartıĢılır hale gelmiĢtir (35).  

Ultrasonografi (USG) uygulanması kolay, ucuz, non-invazif ve tekrar edilebilir olması 

en büyük avantajı olup mesanenin dolu olması dıĢında ek bir hazırlık gerekmez (36, 37). 

USG' nin baĢarısı için uygulayıcının deneyimi kadar tümöral kitlenin yeri ve büyüklüğü de 

önemlidir. 0.5 cm‟den küçük kubbe ve mesane boynundaki kitleler kolaylıkla gözden 

kaçabilir. Yer ve büyüklük dikkate alınmaksızın mesane kanserlerinin %82-96‟sı USG ile 

tespit edilebilir (38, 39).  

Doopler USG incelemenin evreleme ve derecelendirmede katkısı yoktur. Her ne kadar 

tümör mesane dıĢı doku ve organları tuttuğunda evrelemedeki doğruluğu azalsa da mesane 

duvarındaki tutulum derecesi hakkında en kesin bilgiyi üretral yoldan yapılan USG 

görüntüleri ile elde edilir. YapılmıĢ bir çalıĢmada, patolojik evre ile transüretral USG 

bulguları arasında yüzeyel mesane tümörleri için %100 korelâsyon saptanırken, invaziv 

tümörler için yüksek korelasyon %96–98 olduğu bildirilmiĢtir (40). 

Bilgisayarlı tomografinin(BT) mesane evrelemesindeki kullanımı ile ilgili farklı 

sonuçlar elde edilmiĢtir. Mesane tümöründeki en önemli kullanım alanı T2b (derin kas 

invazyonu) ve evre T3 (ekstra vezikal yayılım) olan tümörlerin ayrımında olduğu 
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bildirilmekte ise de bazı çalıĢmalarda özellikle lokal evrelemede BT'nin güvenilir bir teknik 

olmadığı savunulmaktadır (41-43). Transüretral rezeksiyon (TUR) sonrası geliĢen fokal 

kalınlaĢma ve perivezikal dokuda yağ dokudaki dansite artıĢı tümörü ve derin invazyonu taklit 

ederek üst evrelemeye neden olabilir. Bu nedenle özgünlüğün artırılması için en uygun BT 

incelemesinin TUR‟dan sonra en az 7 günden sonra yapılması önerilir (44). Lenf nodlarında 

büyüme ve uzak metastazlar BT ile tespit edilebilir. Ancak BT ile lenf nodlarındaki 

büyümenin metastatik ya da reaksiyonel olup olmadığını gösteren güvenilir bir kanıt 

bulunamamaktadır (45).  

Manyetik Rezonans Görüntüleme (MRG)  mesane tümörü tespiti için bir tarama testi 

değildir ve genellikle tümör varlığı ispatlanmıĢ olgularda uygulanır (46). Literatürde MRG'nin 

evrelemedeki doğruluğu %50-%90 arasında bildirilmiĢtir (47, 48). MRG ile erken evre 

tümörleri (Tis, Ta, T1 veT2a) güvenilir bir Ģekilde ayrılamamaktadır (49) 

 Endorektal koil ile yapılan bir çalıĢmada, kontrastlanma sonrası belirgin bir 

submukozal opaklanma olduğunu ve bu Ģekilde mesane duvarının 3 tabakaya ayrılabildiğini 

saptamıĢ ve Tis, T1 ve T2 tümörlerin ayrılabildiğini söylemiĢlerdir (50).  

Uygulanan bir diğer çalıĢmada dinamik kontrastlı MRG inceleme ile kas invaziv 

olmayan tümörlerin; invaziv tümörlerden ve organ sınırlı tümörlerin, perivezikal invazyonu 

olanlardan ayrımında doğruluğu sırası ile %85–82 olarak belirtmiĢlerdir. Ayrıca bu çalıĢmada 

tümör evrelemesinin en sık yanılgının üst evrelemede olduğunu belirtmiĢlerdir (51).MRG 

aynı zamanda radyoterapi öncesinde prognostik bilgi sağlama açısından, kemoterapi ve 

radyoterapiye cevaben değerlendirilmesinde kullanılabilir (52, 53). 

Pozitron Emisyon Tomografisi (PET) florodeoksiglukoz (FDG)'un yüksek miktarda 

üriner sisteme atılması ve buna bağlı mesane yüzeyinde görüntüleme artefakları nedeniyle 

PET mesane kanserinin tespiti ve takibinde sınırlı yarar sağlamaktadır. Yapılan bir çalıĢmada 

mesane boynu kanserinde lenf nodu tutulumunun değerlendirilmesinde %67 duyarlılık, %86 

özgüllük ve %84 negatif öngörü değeri bildirilmiĢtir (97). PET pelvisteki rekürren tümör 

tespitinde, lokal rekürren tümör ile radyoterapi ve cerrahi sonrası fibrozis veya nekrozun 

ayrımında faydalı olabilir (98) 
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2.9.5.  MESANE KANSERĠ EVRELEMESĠ 

  Mesane kanserinin patolojik evrelemesi en önemli prognostik faktördür(57). Mesane 

kanserleri için “Union International Contre le Cancer” (UICC) tarafından uygun bulunan ve 

genel olarak kabul gören 2002 TNM evrelemesi, 2009‟da güncellenmiĢtir. 

 

Mesane Kanserinin 2002 TNM evrelemesi (2009 güncellemesi)  

 

Primer tümör  

 

Ta → Non-invazif papiller  

Tis → Ġn situ: “basık tümör”  

T1 → Submukozal bağ dokusu invazyonu (Lamina propria)  

T2 → Kas tabakası  

T2a → Yüzeyel kas tabakası (iç yarı)  

T2b → Derin kas tabakası (dıĢ yarı)  

T3 → Kas tabakasını aĢan infiltrasyon  

T3a → Mikroskopik olarak  

T3b → Makroskopik (mesane dıĢı kitle)  

T4 → Diğer komĢu organlar  

T4a → Prostat stroması, seminal veziküller, uterus, vajen  

T4b → Pelvis duvarı, karın duvarı  

 

Lenf bezleri  

 

NX → Bölgesel lenf nodları değerlendirilemiyor  

N0 → Bölgesel lenf nodu metastazı yok  

N1 → Pelviste (hipogastrik, obturator, eksternal ilyak, presakral) tek LN  

N2 → Pelviste (hipogastrik, obturator, eksternal ilyak, presakral) birden fazla  

N3 →  Ana iliak lenf nodlarına metastaz  

 

Uzak metastazlar  

 

M0 → Uzak metastaz yok  

M1 → Uzak metastaz var  
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TNM sistemine göre evre Ta olarak kabul edilen tümörler mukozada sınırlı 

olanlardır. Lamina propria‟yı istila eden tümörler, evre T1‟dir. Ta ve T1 tümörler TUR ile 

kontrol altına alınabildiği için yüzeyel mesane kanseri adını alır. Mukozada sınırlı olan ve 

çoğu zaman karsinoma in situ olarak isimlendirilen yüksek dereceli tümörler de (CIS) bu 

baĢlık altında yer alır. Ancak moleküler biyoloji teknikleri ve klinik deneyimler, CIS ve T1 

lezyonların ileri derecede progrese olabilme ihtimali olan lezyonlar olduğunu belirlenmiĢtir. 

 

2.9.6. MESANE KANSERĠ BELĠRLEYĠCĠLERĠ  

 Bir çok mesane tümörü belirteçi bulunmakta ve bu belirteçlerin sensivite ve spesifite 

oranları değiĢkenlik göstermektedir 

 

Tablo 5 

 

Tümör Belirteçleri    Sensivite (%)    Spesifite (%)  Yüksek Dereceli  

Tümörler için Sensivite 

( %) 

UroVysion (FĠSH)    30-86    63-95    66-70 

Mikrosatellit analiz    58-92    73-100    90-92 

Ġmmunocyt/uCyt+    52-100    63-79    62-92 

Nükleer matrix 

Protein 22 

   47-100    55-98    75-92 

BTA stat    29-83    56-86    62-91 

BTA TRAK    53-91    28-83    74-77 

Sitokeratin    12-88    73-95    33-100 
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Sitoloji: Ġdrar sitolojisi invaziv olmayan standart mesane kanseri belirleyicisi olarak kabul 

edilmektedir. Ġdrar sitolojisinin tanısal değeri neoplazinin histolojik derecesiyle, materyalin 

tedavi öncesi veya tedavi sonrası alınmasıyla, spesmenin kalitesiyle, materyalin elde edilme 

yöntemiyle iliĢkili olarak değiĢiklikler sergilemektedir (102). Sitolojik inceleme subjektif olup 

patoloğun tecrübesi ile yakından alakalıdır. Aynı örnek, aynı patolog tarafından farklı 

zamanlarda farklı Ģekilde rapor edilebilmektedir (103). Sitolojik inceleme amacıyla 

mesaneden alınan örnekler eksfoliyatif yöntemler (fırça, sürüntü gibi), mesane yıkama sıvısı 

(barbütaj) veya iĢenilen idrardan elde edilir.  

Ġdrar sitolojisinin mesane kanseri tanısında özgüllüğü %90–95, fakat duyarlılığı %11–

76 (sıklıkla %35–40) civarındadır (105). Sitolojinin duyarlılığının düĢük olduğu durumlar 

düĢük histolojik dereceli tümörlerin değerlendirilmesinde yaĢanmaktadır (%11–20). 

Genellikle düĢük histolojik dereceli iyi diferansiye neoplazilerin normal mesane mukozasına 

histolojik benzerlikler göstermesi nedeniyle sitolojik tanıları zordur. Eğer idrar örneğinde 

hücre sayısı az ise sitolojinin duyarlılığı dahada azalır. Yüksek dereceli tümörlerin 

belirlenmesinde ise idrar sitolojisi daha yüksek duyarlılığa sahiptir (%60–90). Ġdrar 

sitolojisinin en faydalı kullanım alanları, yüksek histolojik dereceli, henüz sistoskopide 

görünür hale gelmemiĢ tümörlerin invazyon yapmadan önce saptanması, karsinoma in-situnun 

belirlenmesi ve cerrahi ya da radyoterapi ile tedavi edilen hastaların takibi olarak 

bildirilmektedir (104, 106). 

2.9.7. Mesane Kanserinin Yayılımı 

Mesane kanserleri; lokal, metastatik ve implantasyon yollarıyla yayılır. Mesane 

tümörlerinin yayılımı en çok direk invazyon ile olur.  

Lokal yayılım: %60 oranında bir blok halinde mukoza altına invaze olur. Kanser 

hücrelerinin meydana getirdiği enzimler bazal membranda dejenerasyona neden olur ve 

kanser öncelikle bazal membranı aĢıp muskuler dokuya ve serozaya yayılır. Submukoza ve 

muskuler dokudaki kan damarları ve lenfatiklere kanser hücreleri girerek, uzak veya bölgesel 

lenf bezi metastazları meydana gelir. Kas invazyonu ile uzak metastazlar arasında anlamlı bir 

iliĢki vardır (23). Lokal yayılım ile kanser mesane içinde orifislere ve trigona, mesane dıĢında 

ise üreter, uterus, vajina, üretra, prostat ve rektuma yayılabilir.  

Mesane kanseri karın duvarına, ürotelyal tabakaları zedelenmiĢ mukozaya, rezeke 

edilmiĢ prostatik fossaya veya travmatize edilmiĢ üretraya implante olabilir, implantasyon 
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yüksek grade'li tümörlerde daha sık görülür ve prostat stroması tutulmuĢsa yüksek oranda 

(%80) uzak metastaz da vardır (24).  

Metastatik yayılım: Lamina propriaya invaze tümörler, lenfatik ve vasküler kanallara 

girerek metastaz yaparlar. Yüzeyel papiller mesane kanserli olguların yaklaĢık %5'inde 

lenfatik veya vasküler invazyon vardır. Lenfatik yayılım, mesanenin kas dokusuna invaze 

olmuĢ kanser hücrelerinin lenfatik dolaĢıma katılmasıyla meydana gelir. Bazı olgularda 

hematojen metastazdan bağımsız olarak erken lenfatik metastaz meydana gelir.  

 Mesane kanserinin en sık metastaz yaptığı yer pelvik lenf nodları olup, olguların 

yaklaĢık %78'inde görülür. Bunların içinde, %16 paravezikal lenf bezleri, %74 obturator lenf 

bezleri, %65 eksternal iliak lenf bezleri tutulumu vardır. Mesane kanserinin en sık hematojen 

metastaz yaptığı organlar; %38 karaciğer, %36 akciğer, %27 kemik (vertebra), %21 adrenal 

bezi ve %13 barsaklardır. 

 

2.9.8. KAS ĠNVAZĠV OLMAYAN ÜROTELYAL KANSERLERDE TEDAVĠ 

 Mesanenin yüzeyel ürotelyal kanserlerini (ÜK) mukozada sınırlı (Ta, Tis) ve 

submukozayı tutmuĢ (T1) tümörler oluĢturmaktadır. Tanı konulduğu anda mesane 

tümörlerinin %75‟ini yüzeyel tümörler oluĢturmaktadır. Yüzeyel mesane tümörlerinin 

yaklaĢık %70‟ini Ta, %20‟sini T1 ve %10 kadarını ise Tis (karsinoma in situ) 

oluĢturmaktadır. Yüzeyel mesane tümörlerinin tedavisinde ilk basamağı TUR-MT 

oluĢturmakta ve günümüzde altın standart olarak yerini korumaktadır. Daha sonraki tedavi 

seçenekleri risk gruplarına göre Ģekil almaktadır. (60)  

Yüzeyel mesane tümörlerinin standart tedavisini TUR-MT ve intravezikal tedaviler 

oluĢturmasına karĢın yüksek risk grubunda yer alan olgularda intavezikal BCG tedavisine 

yanıt alınamadığında radikal sistektomi bir tedavi seçeneği olarak ortaya çıkmaktadır. 

Yüzeyel hastalık için agresif bir tedavi yöntemi olarak düĢünülse de bu grup olguların 

yaklaĢık %50‟si progresyon göstereceği ve yaklaĢık %30‟unun mesane kanseri nedeniyle 

öleceği akılda bulundurulmalıdır. Yine tekrarlanan TUR-MT operasyonları ile tümörsüz 

kalmayan veya çok sık yineleyen yüzeyel mesane tümörlerinde de radikal sistektomi, 

günümüzde baĢarı ile uygulanan kontinan üriner diversiyonların avantajı göz önüne alınarak, 

bir tedavi seçeneği olarak karĢımıza çıkmaktadır 
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2.9.9. KAS ĠNVAZĠV OLAN TÜMÖRLERDE TEDAVĠ  

Kas invaziv tümörlerin tedavisinde altın standart radikal sistektomi ve beraberinde 

yapılan pelvik lenfadenektomidir (61). Radikal sistektomi operasyonu uzun dönem baĢarılı 

sağ kalım oranları ve etkin bir lokal hastalık kontrolü sağlamasına karĢın organ kaybı, 

inkontinans, erektil disfonksiyon, üriner diversiyon gereksinimi gibi dezavantajlarıda 

beraberinde taĢımaktadır. GeliĢtirilen tekniklerle birlikte bu dezavantajlar minimale 

indirgenmiĢtir. 

  Radikal sistektomi erkekte mesane, prostat ve seminal veziküllerin blok halinde 

çıkarılması ve pelvik lenfadenektomiyi kapsar. Kadında ise mesane, üretra, uterus, serviks, 

fallop tüpleri, overler ve vajenin ön duvarının blok halinde çıkarılmasını yani anterior pelvik 

ekzantarasyon ile pelvik lenfadenektomiyi içerir. 

Radikal sistektomi operasyonunun en önemli üstünlüğü mesane ve invazyon 

geliĢebilecek çevre organların blok halinde çıkarılması ile elde edilen etkin lokal kontrol 

Ģansıdır. Diğer bir üstünlüğü ise mesane koruyucu yaklaĢımlarda olası olmayan tam ve kesin 

evreleme olanağı tanıması ve sonraki ek tedavilerin buna göre planlanmasıdır. 

Sistektomi için birincil endikasyon; kas invaziv mesane kanseri T2-T4a, N0-NX, 

M0‟dır. Diğer endikasyonlar; yüksek riskli yüzeyel tümörler (T1G3 ve BCG dirençli CIS ve 

konservatif yöntemlerle kontrol edilemeyen geniĢ papiller tümörlerdir (66). 

  Ġnvaziv mesane kanserleri ölümcül bir hastalıktır ve tedavi edilmeden bırakıldıklarında 

olguların %85‟i 2 yıl içersinde hastalık nedeniyle ölmektedirler (1). Buna karĢın son yıllarda 

yayınlanan geniĢ serilerde radikal sistektomi operasyonu ile invaziv mesane kanserinin bu 

ölümcül doğal seyrinin değiĢtirildiği ve sistektomi sonrası 10 yıl hastalıksız sağ kalım 

oranlarının %50 ile %66 arasında değiĢtiği bildirilmiĢtir (2-6) 

  Radikal sistektomi sonrası uzun dönemli takiplerde hastalığın seyrini etkileyen en 

önemli prognostik faktörlerin tümör evresi ve lenf nodu tutulumu olduğu bildirilmiĢtir (67). 
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                                 MATERYAL- METOD 

   

  Ocak 2011- Ocak 2017 tarihleri arasında Ġzmir Kâtip Çelebi Üniversitesi Atatürk 

Eğitim AraĢtırma Hastanesi Üroloji Kliniğinde mesane kanseri nedeni ile radikal 

sistoprostatektomi(RSP) yapılan hastalar çalıĢmaya alındı. Toplam 115 hastanın patolojileri 

geriye dönük olarak incelendi. Patolojisi non-ürotelyal kanser olarak raporlanan 10 hasta, 5 

kadın hasta ve takiplerine gelmeyen 11 hasta olmak üzere toplamda 26 hasta çalıĢma dıĢı 

bırakıldı.  Sonuç olarak toplam 89 ürotelyal kanser nedeni ile radikal sistoprostatektomi 

operasyonu yapılan hasta  postoperatif takibe alındı. Operasyon öncesi hastaların hiçbirinde 

daha önce bilinen prostat adenokanseri tanısı yoktu.  

Hastaların cerrahi endikasyonu mesane değiĢici epitelyum hücreli karsinomunun derin 

kas invazyonu veya mesanenin transüretral rezeksiyonu (TURM) ile kontrol altına 

alınamayan yüksek dereceli değiĢici epitelyum hücreli karsinom olmasıydı. Tüm hastalara 

radikal sistoprostatektomi ve bilateral geniĢletilmiĢ lenf nodu diseksiyonu uygulandı. Tüm 

prostat dokusu nörovasküler bandl korunarak çıkarıldı. 35 (%39,3) hastaya ortotopik ileal poĢ, 

36 (%40,4) hastaya non kontinan ileal konduit, 18 (%20,2) hastaya da üreterokutaneostomi 

operasyonu uygulandı. 

 Operasyon öncesi rutin kan değerlerine ek olarak parmakla rektal muayene bulguları, 

PSA değerleri, PA akciğer grafisi ve  torakoabdominopelvik tomografi / MR ile de 

değerlendirildi. Hiçbir hastaya RSP öncesinde transrektal prostat biyopsisi yapılmadı. RSP 

materyalleri patoloji kliniğinde incelemeye alındı. Seminal vezikül ve prostat dokusu önce 

makroskopik olarak incelendi. Ardından prostat dokusu 6 mm kesit aralıkları ile incelendi. 

Örneklerin makroskopik olarak tümör Ģüphesi olan alanlardan alınmasına özen gösterildi. Bu 

kesitler ve diseke edilen lenf nodları takibe alınarak preparatlar hematoksilen-eozin ile 

boyanarak ıĢık mikroskobunda incelendi. Prostat glandında adenokarsinom saptanan 

hastalarda kalan prostat dokusunun tamamı takibe alınarak yeniden gözden geçirildi. Tüm 

örnekler dikkate alınarak tümörün gleason derecesi, prostatik intraepitelyal neoplazi (PIN) 

birlikteliği, ekstrakapsüler yayılım, seminal vezikül tutulumu ve lenf nodu metastazı 

değerlendirildi. 

 Mesane tümör patolojileri TNM sınıflamasına göre eĢ zamanlı prostat adenokanser 

saptananlar ise volüm, cerrahi sınır, TNM sınıflamasına göre ve gleason derecelendirme 
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sistemi neticesinde ĠSUP  sınıflamasına göre değerlendirildi. Post operatif eĢ zamanlı prostat 

adenokanser saptanan hastalar 3 ay aralıklar ile diğer hastalar ise 6 ay aralıkla PSA takibine 

alındı. Takiplerinde hastaların PSA progresyonu olup olmadığı, ek olarak aldıkları tedaviler, 

hem üroepitelial Tm ve hem de prostat Ca metastazları bakımından araĢtırması, sağ kalım 

durumları ve mortalite nedenleri incelendi. 

 Hastalardan en az 6 aylık iki adet PSA takibi olmasına dikkat edildi.  Takiplerinde 

yükselme olan hastalar lokal nüks ve sistemik yayılım açısından ileri tetkikler ile incelendi.  

ÇalıĢma retrospektif olarak değerlendirildi.  

Ağustos 2017‟de Ġzmir Kâtip Çelebi Üniversitesi klinik araĢtırmalar etik kurul onayı 

(Onay tarihi: 09.08.2017 Onay numarası:170) alınmıĢtır 

Ġstatiksel analiz: Tanımlayıcı istatiksel değerlendirme yapılırken kategorik 

değiĢkenler için yüzde (%) ve frekans; sayısal değiĢkenler için ortanca minimum(min)- 

maksimum (maks); ve ortalama (ort) ± standart sapma (SD) değerleri kullanıldı. Ġki değiĢken 

veri arasındaki iliĢkiyi belirlemede korelasyon analizi kullanıldı. Gruplar birbiri ile 

kıyaslanırken kategorik değiĢkenler için Ki-Kare, sayısal değiĢkenler  için Mann Whitney U 

testinden faydalanıldı. Verilerin analizi istatiksel analiz programı kulanılarak (Statistical 

Package fort he Social Sciences, Version 20.0; SPSS) değerlendirildi. Ġstatistiksel anlamlılık 

p< 0,05 olarak kabul edildi. 
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                                                                 BULGULAR  

 

ÇalıĢmaya alınan toplam 89 erkek hastanın yaĢ ortalaması 62,8±0,9 olarak hesaplandı. 

Hastalar ortalama 22,7 ay (6-72) kadar takip edildi.  Üriner diversiyon yöntemi olarak 35 

(%39,3) hastaya ortotopik ileal poĢ, 36 (%40,4) hastaya non kontinan ileal konduit, 18 

(%20,2) hastayada üreterokutanostomi operasyonu uygulandı.  

Sistektomi spesmenleri incelendiğinde 79 (%88,7) hasta yüksek dereceli ürotelyal 

karsinom, 5 (%5,6) hasta düĢük dereceli ürotelyal karsinom ve 5 (%5,6) hasta kanser arınmıĢ 

olarak raporlandı. Yine bu hastaların TNM sınıflamasına göre T evrelerine bakıldığında 13 

hastanın (%14,6) pT1 evresinde, 18 (%20,2) hastanın pT2 evresinde, 26 (%29,2) hastanın pT3 

evresinde, 20 (%22,5) hastanın pT4 evresinde, 7 (%7,8) hastanın pTa evresinde ve 5 hastanın 

ise pT0 (%5,6)  evresinde olduğu belirlendi. Patoloji sonucu pT4 olan 20 hastaya bakıldığında 

15 tanesinde (%75) prostatik stromal tutulum olduğu belirlendi.  

Sistoprostatektomi spesmenleri sonucunda 18 (%20,2) hastada eĢ zamanlı prostat 

adenokanser saptandı. Bu 18 hasta incelendiğinde ise ĠSUP sınıflaması göre 15 (%83,3) hasta 

evre 1, 2 hastanın  (%11,1) evre 2, 1 (%5,6) hastanında evre 3 olduğu tespit edildi. Yine bu 18 

hasta TNM evrelemesine göre değerlendirildiğinde 12 hastanın (%66,6) pT2a evresinde 

olduğu, 6 (%34,4) hastanın da pT2c evresinde olduğu belirlendi. Tüm hastalar ele alındığında 

operasyon öncesi PSA ortalaması 2,06±0,2  ng/ml olarak hesaplandı. (Tablo 6) 

 

 

 

 

 

 

 

 



38 
 

Tablo 6: Hasta özelikleri (n:89) 

      YaĢ        62,8±0,9 

      Pre operatif PSA (ng/ml)        2,06 ± 0,2 

      Ġnsidental prostat adenoCA         18 / 89    (%20,2) 

      Mesane tümörü evresi  

T0 

Ta 

T1 

T2 

T3 

T4 

                                             89 hasta 

      5    (%5,6)   

      7    (%7,8) 

     13   (%14,6) 

     18   (%20,2)   

     26   (%29,2) 

     20   (%22,5) 

       Prostat adenokanser evresi  

pT2a 

pT2c 

 

     12/18  (%66,6) 

     6/18    (%34,4) 

      Prostat adenokanser ĠSUP 

 

EVRE 1     (gleason 3+3) 

EVRE 2     (gleason 3+4) 

EVRE 3     (gleason 4+3) 

                                           18 Hasta  

    

     15/18   (%83,3) 

     2/18     (%11,1) 

     1/18     (%5,6) 
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Tablo 7: Prostat Kanseri Saptanan Hastaların Özellikleri ve Histopatolojik Bulguları  (n:18) 

PSA YaĢ Gleason  Prostat   

Kanseri 

 Evresi 

   Mesane   

Tümörünün 

   Evresi  

2,2 

3,3 

2,8 

2,4 

3,6 

1 

4,9 

5,9 

2 

1,6 

1,2 

1,4 

1,5 

0,6 

1,6 

0,5 

5,1 

2,9 

 

66 

80 

72 

77 

61 

60 

56 

68 

54 

59 

59 

71 

64 

49 

61 

66 

63 

75 

3+3 

3+3 

4+3 

3+3 

3+3 

3+3 

3+3 

3+4 

3+4 

3+3 

3+3 

3+3 

3+3 

3+3 

3+3 

3+3 

3+3 

3+3 

pT2a 

pT2a 

pT2c 

pT2a 

pT2a 

pT2a 

pT2c 

pT2a 

pT2c 

pT2a 

pT2a 

pT2a 

pT2c 

pT2a 

pT2a 

pT2a 

pT2c 

pT2c 

pT1 

pT1 

pT4 

pT2 

pT1 

pT4 

pT3 

pT4 

pT3 

pT2 

pT3 

pT1 

pT4 

pT2 

pT2 

pT1 

pT3 

pT3 

     

     

 

EĢ zamanlı prostat adenokanser saptanan hastalar pre op PSA değerleri incelendiğinde 

yaĢları sırasıyla 56,63,68 olan 3 hastanın PSA‟ sının 4,9-5,1-5,9 ng/ml olarak yüksek olduğu 

izlendi. Bu hastalara pre operatif transrektal ultrason eĢliğinde biyopsi nihai tedavi kararını 

değiĢtirmeyeceği düĢünülerek gerek görülmedi. Bu 18 hasta incelendiğinde ise ĠSUP 

sınıflaması göre 15 (%83,3) hasta evre 1, 2 hastanın  (%11,1) evre 2, 1 (%5,6) hastanın da 

evre 3 olduğu tespit edildi (Tablo 7) 
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Hastalar eĢ zamanlı prostat adenokanser saptananlar Grup 1 (n:18) ve prostat patolojisi 

benign olanlar Grup 2 (n71) olarak iki grupa ayrılarak karĢılaĢtırıldı. Grup 1 yaĢ ortalaması 

65,1 benign olan grupta ise 62,2 olarak saptandı. Ġki grup arasında yaĢ farkı mevcuttu fakat 

istatiksel anlamlılık izlenmedi(p=0,2). Operasyon öncesi her iki grup PSA değerleri 

incelendiğinde adenokanser saptanan grupta 2,35 ng/ml diğer grupta ise 1,98ng/ml saptandı. 

Yine fark mevcuttu fakat istatiksel olarak anlamlı değildi (p=0,07). Benzer Ģekilde sistektomi 

patolojileri, post op PSA takip sonuçları, eĢ zamanlı prostatik stromal invazyon ve sağ kalım 

açısından grup 1 ve grup 2 arasında benzer özellikler mevcuttu  (tablo 8) 

 

Tablo 8: Sistoprostatektomi Örneklerinde Prostat Kanserinin EĢlik Ettiği Olgular (Grup 1) Ġle Sadece 

Mesane Tümörü Bulunan Olguların (Grup 2) KarĢılaĢtırılması 

 Grup 1 (n:18)  % Grup 2  (n:71) % P değeri  

YAġ       65,1±2     62,2±1    0,2 

PRE OP PSA ng/ml      2,35±0,3     1,98±0,2    0,07 

TAKĠP SÜRESĠ      25±4     22±1    0,9 

MESANE TÜMÖR EVRESĠ 

T0 

Ta 

T1 

T2 

T3 

T4 

 

0        % 0 

0        % 0 

5        %27,8 

4        %22,2 

5        %27,8 

4        %22,8 

 

4        %5,6 

8        %11,3 

8        %11,3 

14      %19,7 

21      %29,6 

16      %22,5 

 

 

 

   0,23 

POST OP PSA ORT.    0,05        0,02   0,46 

STROMAL ĠNVAZYON    18/1  (%5,6)       71/14  (%19,7)   0,14 

EX OLAN HASTALAR    8     (%44,4)        29  (%40,8)  

   0,6 

 
SAĞ KALIM     10   (%56,6)        42  (%59,2) 

 



41 
 

      Tüm hastaların 22 aylık takibinde 37 hasta exitus olmuĢtur. Bu hastaların sadece 8 

tanesinde eĢ zamanlı prostat adenokanser mevcuttur. Hastaların ölüm sebepleri incelendiğinde 

hiçbirinde prostat adenokansere bağlı ölüm izlenmemiĢtir. Ortalama 22,7 aylık takip 

sonucunda hastalığa bağlı sağkalım prostat patolojisi benign olanlar için %56,6  

adenokarsinom olanlar için ise %59,2 idi. İki grup arasında hastalığa bağlı sağkalım açısından 

istatistiksel fark yoktu (p=0,6). 

Hem prostatik stromal invazyon hem de eĢ zamanlı prostat adenokanser 1 tane  

hastada izlendi. O hasta preoperatif PSA 2,8 olan 72 yaĢında eĢ zamanlı prostat adenokanser 

saptanan ve prostat stromal invazyon olan bir hastaydı.. Bu hastanın post op PSA değerleri en 

düĢük seviyesi 6. Ayda 0,6 ng/ml olarak izlendi. 15. Ay PSA değeri 4,8ng/ml‟ e kadar 

yükseldi. (Tablo 9) 

 

Tablo 9: Takiplerinde  PSA yüksekliği izlenen hastanın değerleri    

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Ay / PSA Pre op  3. ay   6. ay  9. ay  12. ay  15. ay  

 2.8ng/ml 0,96ng/ml 

 

0,6ng/ml 0,8ng/ml 0,9ng/ml 4,6ng/ml 
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                                                      TartıĢma 

 

 Dünyada prostat kanseri, erkeklerde görülen kanserler arasında ikinci sıradadır (148). 

Avrupa‟da prostat kanseri erkeklerde görülen en sık solid kanser ve insidansı %21,4 

dolaylarındadır (149). Ortalama insan ömrünün uzamasına ve PSA taramalarına bağlı 

olarakda insidansı giderek artmaktadır. Bu yüksek sıklığa rağmen sessiz veya latent prostat 

kanser prevalansının daha yüksek olduğu yapılan çalıĢmalarda ve otopsi serilerinde 

gösterilmiĢtir (150,151). Otopsi çalıĢmalarına göre 50 yaĢ civarında bir erkekte prostat kanseri 

bulunma riski %30-50 iken, bu oran 80 yaĢında %80‟lere ulaĢmaktadır (2). 

Rastlantısal kanser, baĢka bir nedenle çıkarılan bir organda kanser saptanmasıdır. 

Ġnvaziv mesane kanseri nedeniyle RSP yapılmıĢ hastaların incelendiği çalıĢmalarda 

rastlantısal prostat kanser sıklığı %10 ile %70 arası olduğu tespit edilmiĢtir 

(3,4,10,11,152,153,154,155). Hızlı ve ark (4) yaptığı çalıĢmada bu oranı %10 olarak 

belirtirken, Kinoshita ve ark. (3) bu oranı %70 olarak bulmuĢlardır. Yapılan çalıĢmalarda bu 

farklı oranların sebeplerinden biri olarak prostat spesmenlerinin incelenmesinde farklı 

geniĢlikte kesit aralıklarının kullanılması suçlanmıĢtır(5). Prostat dokusunun 2-3 mm 

aralıklarla örneklendiği 40 olguya ait sistoprostatektomi materyallerinin %45‟inde prostat 

kanseri tespit edilmiĢtir (6).  RSP yapılan 248 vakalık baĢka bir seride 5 mm aralıklı kesitlerle 

incelenen doku örneklerinde rastlantısal PCa oranını %4 bulmuĢlardır(7). Yine 97 olguya ait 

sistoprostatektomi serisinde, prostat dokusunun tamamı 2 mm aralıklarla örneklenmiĢ ve bu 

olgularda rastlantısal prostat adenokarsinomu oranı %60 saptanmıĢtır(8). Veriler 

göstermektedir ki kesit aralıkları büyüdükçe prostat kanseri tanısı atlanmaktadır. Bizim 

çalıĢmamızda spesmenler 6 mm kesit aralıkları ile incelenmiĢ olup rastlantısal PCa oranı 

%20,2 bulunmuĢtur. 

Kotake  ve ark yaptığı çalıĢmada prostat kanseri ile mesanenin değiĢici epitelyum 

hücreli karsinomu arasındaki iliĢki ortaya konmuĢ ve kontrol grubuna göre mesane kanseri 

olan hastalarda prostat kanseri sıklığının 9 kat arttığı gösterilmiĢtir(155). Chun (152) 

tarafından yapılan çalıĢmada, normal popülâsyona göre riskin 19 kat arttığı rapor edilmiĢtir. 

Literatürde eĢ zamanlı PCa oranı %10 ile %70 arası değerler verilmektedir. ÇalıĢmamızda bu 

oran %20,2 olarak bulunmuĢtur. Bu oran Türkiye‟den yapılan diğer yayınlarda göz önüne 
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alındığında normal literatür ile karĢılaĢtırıldığında düĢük olarak değerlendirilmiĢtir. Bunun 

sebebinin ırk olarak daha düĢük risk faktörleri taĢıdığımız öngörülebilir.  

Mesane ürotelyal kanseri prostat dokusu/stroması içine invazyonu ile TNM 

sınıflamasına göre 4. Evre kategorisine girmektedir. Bizim çalıĢmamızda 89 hastanın 15‟inde 

(% 16,8) stromal invazyon mevcuttu ve bu sonuç literatür verileri ile uyumluydu. 

  Isabel Heidegger ve ark. 2016 yılında yaptığı çalıĢmada 213 RC yapılan hasta ele 

alınmıĢ. 113 hasta %53‟ün de eĢ zamanlı prostat adenokanser saptanmıĢ ve hastaların yaĢ 

ortalaması 71 olarak belirtilmiĢ. Prostat patolojileri değerlendirildiğinde 113 hastanın 59 

(52,2%) nun gleason 7 ve üzeri olduğu belirtilmiĢtir. Yine aynı çalıĢmada sadece 53 hasta 

uzun dönem takip edilebilmiĢ ve 15 (28,3%) inde biyokimyasal rekürrens olduğu ve 

rekürrensin T3 > mesane patolojileri ile iliĢkili olduğu tespit edilmiĢtir. Bizim çalıĢmamızda 

yaĢ ortalaması daha düĢüktür. Muhtemelen bu nedenle klinik önemli prostat patolojileri sayısı 

düĢüktür. Yine bizim çalıĢmamızda uzun dönem takip ettiğimiz 18 hastada sadece 1 „inde 

biyokimyasal nüks izlenmiĢtir, bu hasta ĠSUP 3 grubundadır ve adjuvan tedavi uygulanmıĢtır. 

(156)   

In-Chang Cho ve ark 2015 yılında yaptığı çalıĢmada 96 hasta çalıĢmaya alınmıĢ 35 

hastada(%40) oranında eĢ zamanlı prostat adenokanser saptanmıĢ. Ġçlerinden dört hasta (%11) 

klinik önemli prostat kanseri tanısı almıĢtır. 50 aylık takipte sadece 2 hastada PSA rekürrensi 

izlenmiĢtir. 96 hastanın 26‟sı mesane kanserinden, 2 hastada diğer nedenlerden ex olmuĢtur. 

Prostat kanserine bağlı ölüm izlenmemiĢtir.(157) 

Bizim çalıĢmamız literatürdeki diğer benzer çalıĢmalar ile karĢılaĢtırıldığında yaĢ 

ortalamasının daha genç yaĢlar olduğu, eĢ zamanlı prostat adenokanser oranının nispeten daha 

düĢük olduğu saptandı. Bunlara ikincil olarak da klinik önemli prostat kanseri oranımız %16 

olduğu ve literatürün altında kaldığı belirlendi. Bunun sebepleri arasında da kesit aralığımızın 

6 mm olması ve genç popülasyon sayılabilir. (Tablo 10) 
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Tablo 10: Literatürdeki bazı radikal sistoprostatektomi serileri sonuçları  

ÇalıĢma                      yıl             n             YaĢ                PCa           significant PCa       Kesit 

aralığı mm 

Pritchet                     1988           165           64                 45 (%27)               NA 

Abbas                        1996           40             64                 18(%45)                NA 

Revelo                       2004           121           67                 50 (%41)              24(%48) 

Delongchamps          2005           141           62                 20(%14)                14(%70) 

Abdelhady                2006           204            67                 58 (%28)              18(%31) 

Nakagawa                 2009           349           65                  91(%26)               68(%74) 

Gakis                         2010           95             68                 26(%27)               7(%27) 

Aytac                         2011          300            62                 60(%20)               40(%66) 

Alsinnawi                  2012          110            66                 35(%32)               10(%28) 

Chang Cho                2013           96              66                39(%40)                20(%51)      

Türk                           2015          126            66                 26(%20)               8(%30) 

Fragkoulis                 2016           64              69                22(%34)                6(%27)            

Ceylan                       2016           119            62                16(%13)                4(%25) 

Heidegger                 2017            213           71                 113(%50)             59(%52) 

Bizim çalıĢmamız     2017            89             62                 18 (%20)              3(%16) 

NA 

2-3 

2-3 

4 

NA 

5 

4-5 

3-5 

4 

4 

3 

4-5 

NA 

2-3 

6 

  

   

Androulakakis ve arkadaĢları PCa ve mesane kanserinin birlikte bulunmasının 

prognozu her iki hastalık içinde etkilemediğini bulmuĢlardır (13). Hasta prognozu ayrı ayrı 

her bir tümörün özelliği ile iliĢkili gibi görünmektedir. Pritchett ve ark. her iki kansere sahip 

hastalarda yalnızca mesane tümörü olanlara göre sağkalım açısından fark bulmamıĢlardır (12).  

Delongchamps ve arkadaĢlarının serisinde ortalama 13 aylık takip süresinde hastaların 

10‟u mesane kanserinden ölmüĢ, 8 hasta ise 64,5 aylık izlemde hastalıksız olarak yaĢamını 

sürdürmüĢtür. Hastaların çoğunda kötü sağkalım oranı insidental PCa‟lı hastalar ile 

karĢılaĢtırıldığında mesane tümörünün evresinin ileri olması ile iliĢkili bulunmuĢtur (158). 

Moutzouris ve arkadaĢlarının yaptığı çalıĢmada 1 hastada PCa rekürrensi gözlenmiĢtir. Bu 

hastada PCa apeks yerleĢimlidir ve rekürrens ileoüretral anastomoz üzerinde olmuĢtur. 

Ortalama takip süresi 39 aydır ve 7 hasta metastatik mesane kanserinden ölürken rekürrens 

PCa‟lı hasta halen hayatta bulunmaktadır (11).  
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ÇalıĢmamızda, prostat adenokanseri saptanan hastalar ile saptanmayan hastalar 

karĢılaĢtırıldığında prostat adenokanserin hastanın sağ kalımını etkilemediği kanser spesifik 

survey %100 olduğu belirlendi. Yine iki grup arasında toplam sağkalımda fark olmadığı 

görülmüĢtür.  Ancak hasta sayısının azlığı ve hastalığa özgü sağkalım incelenmediğinden bu 

konuda tartıĢmayı engellemektedir. Bu sonuçlara göre; mesane tümörüne eĢlik eden prostat 

kanserinin, hastaların toplam sağ kalımını etkilemediği görülmüĢtür. Bunun nedeni mesane 

değiĢici epitelyum hücreli karsinomunun seyrinin prostat kanserine göre daha kötü olmasına 

bağlanabilir. Sonuç olarak; Surveyi belirleyen esas durumundan mesane tümörü evresi olduğu 

belirlenmiĢtir.   

Otopsi çalıĢmalarında histolojik olarak prostat kanserinin 30 yaĢında %30, 50 yaĢında 

%50 ve 80 yaĢında %80 oranında görüldüğü bildirilmiĢtir. Bununla birlikte, bir erkeğin 

prostat kanserine bağlı ölüm riski 1980‟lerde %3 iken bugün batılı ülkelerde sadece %2,5‟ler 

seviyesine gerilemiĢtir (80). Sadece bu veriler bile, erkeklerin önemli bir kısmının 

hayatlarının erken evrelerinden itibaren, prostat kanseri ile birlikte yaĢadığını ve bu yüzden 

ölmediklerini dolayısıyla tarama programları ve PSA‟nın yaygın kullanımıyla tanı konan 

prostat kanserlerinin önemli bir kısmının klinik olarak önemsiz olabileceğini göstermektedir. 

Ölüme veya baĢka komplikasyonlara yol açmayacak bir hastalığı tedavi etmek beraberinde 

gereksiz riskleri ve komplikasyonları da getirecektir.  

ABD istatistiklerine bakıldığında yaĢam boyu PCa olma olasılığı %15,9 olarak 

bildirilmiĢtir. Bu da, bir grup hastada, hastalık klinik olarak ortaya çıkmadan, hastaların PCa 

nedeniyle değil PCa ile birlikte öldüklerini düĢündürmektedir(80). 

 Johanson 223 hastada 22 yıllık izlem sonuçlarını bildirdi. Ġlk 15 yılda prostat kanseri 

spesifik ölüm binde 15 artarken 15 yılın sonrasında yılda binde 44 artmaktaydı (159). 

Albertsen ve ark.‟ın yaptığı retrospektif bir calıĢmada PCa‟lı 767 hastanın 24 yıllık takip 

sonuçları değerlendirilmiĢtir. Bekle-gör (BG) tedavisi yapılan hastalarda PCa‟ya bağlı ölüm 

Gleason toplamı 6 olanlarda %27, Gleason toplamı 5 olanlarda ise %14 olarak bildirilmiĢtir. 

Ġlk 15 yıldaki kanser spesifik mortalite binde 33, daha sonraki yıllarda binde 18 olarak rapor 

etmiĢtir. Ġki çalıĢmada da iyi diferansiye tümörlerde hastalıktan ölümün nadir olacağı 

vurgulanırken kötü diferansiye grubun 5–10 yıl içinde öleceği vurgulanmıĢtır(160). 

PIVOT (The Prostate cancer Intervention Versus Observation Trial) çalıĢmasında 

1994-2002 yılları arasında 731 hastanın RP (n=364) ve BG (n=367) gruplarına 

randomizasyonu yapılmıĢtır. 10 yıllık takip sonuçlarına göre, tüm nedenlere bağlı ölümde 
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(Ölüm: RP‟de 171/364= %47,BG‟de 183/367= %49,9; p= 0,22. HR= 0,88) ve PCa‟ya özgü 

ölümde(Ölüm: RP‟de 21/364= %5,8, BG‟de 13/367= %8,4; p=0,09, HR= 0,63) RP ve BG 

grupları arasında istatistiksel anlamlı farklılık saptanmamıĢtır. Sadece orta ve yüksek riskli 

PCa olanlarda (PCa‟ya özgü ölümde p=0,11; tüm nedenlere bağlı ölümde p=0,07) ve PSA>10 

ng/ml olanlarda(PCa‟ya özgü ölümde p=0,11; tüm nedenlere bağlı ölümde p=0,04) RP‟nin 

BG‟e göre avantajlı olduğu bildirilmiĢtir(161). 

Tüm bu çalıĢmalar klinik önemsiz lokalize prostat kanserinde aktif izlem, bekle-gör 

gibi tedavi modalitelerini ön plana çıkarmaktadır. Literatürde aktif izlem ve bekle-gör 

tedavilerine önem giderek artan orandadır. Uzun dönem sonuç çalıĢmaları devam etmektedir. 

Bizim dikkat çekmek istediğimiz nokta eĢ zamanlı prostat adenokanser saptanan grup zaten 

yüksek oranda klinik önemsiz PCa olduğu için bu hastalar atlansa bile surveyleri çok 

değiĢmeyecekti. Kaldı ki biz bu hastaları opere ettik ve ileride ortaya çıkabilecek PCa‟yı da  

lokalize iken tespit edip tedavi ettik. Prostat patolojisi benign olan (PCa tanısı  atlanması 

muhtemel) grupda ise lokal veya sistemik nüks odak saptansa bile zaten düĢük grade PCa 

olacağı ve surveyi değiĢtirmeyeceği düĢünüldü.  

Bizim çalıĢmamız retrospektif olması, takip süremizin kısa olması ve patolojilerin aynı 

uzman tarafından değerlendirilmemesi çalıĢmanın eksikleri olarak sayılabilir.  

 

SONUÇ 

Literatür verileri incelendiğinde ırk, yaĢ gibi farklılıkların yanında kesit aralığının da 

farklı sonuçlar verdiğini görmekteyiz. Biz çalıĢmamızı dizayn ederken ön planda farklı kesit 

aralıkları ile çok farklı sonuçlar alındığını belirledik. Bu farkın sebebinin acaba bazı kanserleri 

atlıyormuyuz ve bu atladığıımız kanserler hastanın kliniği ve surveyi için önemli mi sorularını 

sorduk. Sonuç olarak; eĢ zamanlı prostat patolojisi benign gelenler ve klinik önemsiz prostat 

kanser saptanan  grupta PSA takibinin yapılabilmasına gerek olmadığı düĢünüldü.  Bu 

hastaların surveylerini mesane kanserinin belirlediği düĢünüldü.  
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MESANE ÜROTELYAL KANSERĠ NEDENĠYLE HASTANEMĠZDE RADĠKAL 

SĠSTOPROSTATEKTOMĠ YAPILAN HASTALARDA RASTLANTISAL PROSTAT 

ADENOKARSĠNOM SIKLIĞINI TESPĠT ETMEK, LOKAL-SĠSTEMĠK NÜKS 

AÇISINDAN PSA TAKĠBĠNĠN GEREKLĠLĠĞĠNĠ ARAġTIRMAK 

 
Dr Ahmet Selçuk Dindar 

 

             İzmir Kâtip Çelebi Üniversitesi Atatürk Eğitim Araştırma Hastanesi Üroloji Anabilim Dalı 

 

GĠRĠġ:  Mesane tümörü nedeni ile yapılan RSP operasyonunda patoloji materyallerinde 

insidental olarak prostat adenokanseri saptanma oranı literatürde %10 ile %70 arasında 

değiĢen oranlardadır. Literatürdeki bu farkın oluĢma nedenlerinden biri prostat spesmeninin 

kesit arağılıdır. Kesit aralığı artıkça kanser saptanma oranları artmaktadır. Rastlantısal olarak 

saptanan prostat patolojilerinin çoğu küçük, lokalize, iyi diferansiye klinik önemsiz tümörler 

olduğuda bilinmektedir. Bu çalıĢmanın birincil amacı mesane ürotelyal kanseri nedeni ile RSP 

operasyonu yapılan hastalarda rastlantısal prostat adenokarsinom sıklığını araĢtırmak, eĢ 

zamanlı prostat adenoCa saptanan ve/veya saptanmayan hastalarda yani kanser tanısı 

atlanması muhtemel grupta lokal-sistemik nüks açısından 3 aylık PSA takibinin gerekliliğini 

araĢtırmaktır. Ġkincil amaç ise hastaların sağ kalım ve prognozu konusunda görüĢ 

bildirmekdir. 

 

MATERYAL-METOD: 2011 -2017 yılları arasında radikal sistoprostatektomi operasyonu 

yapılan daha önceden prostat adenokanser tanısı olmayana 89 hasta çalıĢmaya alındı. 

Hiçbir hastaya RSP öncesinde transrektal prostat biyopsisi yapılmadı. Sistektomi materyalleri 

3 mm aralıklarla, prostat materyalleri ise 6 mm aralıkla değerlendirilmeye alındı. Patoloji 

sonuçlarının değerlendirilmesine ek olarak prostat sonucu ister benign gelsin, ister malign 

gelsin tüm hastalara en az 6 aylık PSA takibi uygulandı. Hastalar ortalama 22,7 ay takip 

edildi.  

 

BULGULAR:  ÇalıĢmaya alınan 89 hasta yaĢ ortalaması 62,8 olarak hesaplandı. 18 (%20,2)  

hastada eĢ zamanlı prostat adenokanser tespit edildi.  ĠSUP sınıflaması göre 15 (%83,3) hasta 

evre 1, 2 hastanın  (%11,1) evre 2, 1 (%5,6) hastanın da evre 3 olduğu tespit edildi. 

Operasyon öncesi PSA değerleri ortalama 2,06 ng/ml idi. Tüm hastalara PSA takibi uygulandı 
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prostat patolojisi benign hiçbir hasta da PSA yüksekliği izlenmedi. PCa saptanan ve ĠSUP 3 

grubundaki tek hastanın takibinde PSA yüksekliği izlendi. Prostat patolojisi benign gelenler 

ve malign gelen hastalar yaĢ, pre operatif PSA, mesane patolojisi, survey açısından 

karĢılaĢtırıldı. Gruplar arasında anlamlı farklılık saptanmadı.    

 

SONUÇ: Prostat patolojisi benign olarak raporlanan hastalarda kanseri atlasak bile PSA 

yükselmesi olmadığı görüldü. Bu hastaların klinik önemsiz PCa ile yaĢadığı zaten mevcut 

mesane tümörü açısından morbitidesi olan bu hastalarda  surveyi etkilemediği düĢünüldü. 

 

Anahtar kelimeler: Prostat kanseri, Mesane kanseri, Radikal sistoprostatektomi, PSA 
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 SUMMARY 

 
The Incidence of Prostate Adenocarcinoma in Patients Who Underwent 

Cystoprostatectomy for Invasive Baldder Cancer and Studying PSA in 

Patients for Local-Systemic Recurrens 

 

Aim : Specific to patients undergoing radical cystoprostatectomy, the reported rates of 

incidental prostate cancers are 10-70%. One of the reasons for this difference in the literature 

is the cross-section of the prostate specimen. Increasing rates of cross-sectional cancer 

detection rates. Ġncidentally prostate cancer is generally localized, well differentiated and have 

no clinical importance. The primary aim of this study was to investigate the incidance of 

incidental prostate adenocarcinoma in patients undergoing bladder urothelial cancer and RSP 

operation, to investigate the need for follow-up of three month PSA for local-systemic 

recurrence in patients with and without concomitant prostate adenoCA.The secondary aim is 

to report on survival and prognosis of the patients. 

Materials and Methods:: Between January 2011 and Ocak 2017, totally 89 invasive 

bladder urothelial carcinoma patients operated by cystoprostatectomy without the diagnosis of 

prostate adenocarcinoma preoperatively were included into the study. The pathological 

records of patients were analyzed retrospectively. Cystectomy materials were evaluated at 3 

mm intervals and prostate materials at 6 mm intervals. In addition to evaluating all patients 

(prostate pathology results benign or malignant disease ) were followed up for at least 6 

months with PSA. 

Results: The average age was 62,8 years. Prostate adenocarcinoma was detected in 

cystoprostatectomy materials of 18 patients  (%20,2) . According to the ISUP classification, 

15 (83.3%) patients were stage 1, 2 (11.1%) were stage 2, and 1 (5.6%) patients were stage 3. 

Preoperative PSA values were 2.06 ng / mL on average. PSA elevation was observed in any 

of the patients with PSA follow-up. Patients with benign prostate pathology and malignant 

disease were compared in terms of age, preoperative PSA, bladder pathology, and survey. 

There was no significant difference between the groups. 

       Conclusion: None of the patients reported as benign prostate pathology had elevated 

PSA. It was thought that these patients did not affect surveillance in these patients with 

morbitidia in terms of the already existing bladder tumor with the clinically insignificant PCa. 

Key words: Prostate cancer, Bladder cancer, Radical cystoprostatectomy, PSA 
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                                             ÖZGEÇMĠġ 

 

  6 Aralık  1987 yılında  Boyabat „da doğdum. Ġlk ve orta öğrenmimi Sinop Mehmet 

Akif Ersoy okulunda okuduktan sonra lise öğrenimimi Sinop Anadolu Lisesinde tamamladım. 

Tıp Fakültesini eski adıyla Zonguldak Karaelmas Üniversitesinde yeni adıyla Bülent Ecevit 

Üniversitesinde 7 yılda bitirdim. 5 yıllık evliyim, 2 yaĢında bir oğlum var. 
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