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KISALTMALAR 
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1.GİRİŞ 

 

Bilgisayarlı tomografi (BT), doku anatomisini göstermede ve ürogenital patolojileri 

saptamadaki duyarlılığına rağmen doku içerisindeki fizyolojik değiĢiklikleri gösteremez. 

Ġntravenoz (ĠV) kontrast madde kullanılması BT görüntülemenin duyarlılığını ve 

özgüllüğünü artırmaktadır; ancak tümör, infeksiyon, inflamasyon kontrastlı-kontrastsız 

görüntülerde ayırtedici özelliklere sahip olmayabilir (1). 

Son yıllarda, fizyolojik görüntüleme teknikleri, BT görüntülemenin yukarıda belirtilen 

sınırlamaları ve bazı klinik sorunlara getirebileceği çözüm potansiyeli nedeniyle 

araĢtırmacılar için ilgi çekici bir alan durumuna gelmiĢtir (2). 

Fonksiyonel görüntüleme modaliteleri arasında doku kan akım dinamiği hakkında bilgi 

veren perfüzyon görüntüleme de yer almaktadır (3).  

Perfüzyon görüntüleme parankimal bölgede dağılan kanın kararlı durumunu ölçer. 

Perfüzyon, birim zamanda (dk), birim dokuya (gr), giden kan miktarı (mililitre) olarak 

ifade edilir. Böylece perfüzyon yalnızca kan akımının hızı ya da hacmine bağlı değildir, 

dokunun kapiller yatağının yapısı da perfüzyonu etkiler (4). 

Klinik ve araĢtırma uygulamalarına yönelik geniĢ bir yelpazeye sahip perfüzyon BT, 

özellikle serebral inme geçiren hastaların değerlendirilmesinde hızlı görüntüleme zamanı 

ve görüntü iĢleme özelliği ile serebral vaskülaritenin fonksiyonel ve yapısal 

değerlendirilmesinde tercih edilen modalite konumuna gelmiĢtir (5). Perfüzyon BT, 

serebrovasküler değerlendirmenin dıĢında onkoloji alanında da, artan oranda 

kullanılmaktadır. Onkolojideki klinik uygulamaları arasında benign-malign ayrımına 

yönelik lezyon karakterizasyonu, okült malignitelerin tanımlanması, tümör vaskülaritesine 

dayalı prognostik öngörü ve çeĢitli tedavi yöntemlerinin terapötik etkinliklerinin 

değerlendirilmesi gibi uygulamalar yer alır (6). 

Malign tümörlerde neovaskülarizasyon, tümör büyümesi ve geliĢimi için gereklidir. Tümör 

anjiogenezis ve tümör kontrastlanma parametreleri arasındaki iliĢki, BT perfüzyonun 

anjiogenezis belirleyicisi olarak kullanılmasının geçerliliğini artırmaktadır (7,8). Perfüzyon 

tekniği ile görüntüleme; malign kitleleri benign patolojilerden ayırma, erken malignite 

saptama, tümör davranıĢını tahmin etme ve tedaviye cevabı değerlendirmede fayda 

sağlayabilir (9). 

ÇalıĢmamızın amacı mesane ve prostat kanserli hastalarda, benign-malign kitle ayrımında 

perfüzyon BT’nin etkinliğini araĢtırmaktır. 
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2. GENEL BİLGİLER 

 

2.1.Embriyoloji 

 

2.1.1.Mesane Embriyolojisi 

 

Primitif ürogenital sinüs; ventral, pelvik ve fallik adı verilen üç bölümden oluĢmuĢtur. 

Ürogenital sinüsün en büyük parçası olan ve yukarı kısmında yer alan ventral bölümden 

mesane geliĢir. BaĢlangıçta mevcut olan allantois ile mesane arasındaki bağlantının 15-22. 

haftalar arasında oblitere olması sonucunda mesane tepesini göbeğe bağlayan urakus adı 

verilen fibröz bir kordon oluĢur. EriĢkinde bu kordon median umbilikal ligament adını alır. 

Ürogenital sinüsün pelvik parçasından erkeklerde üretranın prostatik ve membranöz 

parçası geliĢir. Ürogenital sinüsün kalıcı parçası olan fallik bölümden ise erkeklerde 

üretranın bir kısmı, kadınlarda ise vajinal vestibül ve vajenin 1/5 alt kısmı geliĢir. 

Kloakanın bölünmesi sırasında mezonefrik kanalların kaudal kısımları mesane duvarı içine 

doğru emilir ve üreterlerin kendi açıklıkları meydana gelir. Böbreklerin yukarı doğru 

yükselmesi ile üreter orifisleri de yukarı kayar. Hem mezonefrik kanallar, hem de üreterler 

mezodermal kaynaklı olduğundan bu kanalların birleĢmesinden meydana gelen mesane 

mukozası da (mesane trigonu) mezodermal kaynaklıdır. Trigonun mezodermal epiteli 

zamanla endodermal epitel ile yer değiĢtirir ve mesanenin içi tamamen endodermal 

kaynaklı epitelle döĢenmiĢ hale gelir (10,11). 

 

2.1.2.Prostat Embriyolojisi 

 

Prostat, erkek genital sisteminin en büyük aksesuar bezi olup, erkek üretrasının baĢlangıç 

kısmını oluĢturur (12). Fetal hayatın yaklaĢık üçüncü ayında primitif ürogenital sinüsten 

geliĢir. Kloakanın bölünmesi sırasında, mezonefrik kanalların kaudal kısımları mesane 

duvarı içine doğru yer değiĢtirir. Mezonefrik kanalların tomurcukları halindeki üreterler 

mesaneye girerler. Böbrekler yukarı doğru yükseldikçe üreter orifisleri de yukarı doğru 

yükselir. Mezonefrik kanal orifisleri birbirine yaklaĢır, prostatik üretraya açılır ve 

ejakulator kanalları meydana getirir (11,13). Prostat, embriyolojik hayatın onikinci 

haftasında fetal testisten salgılanan androjenik hormonların etkisi ile geliĢmeye baĢlar (14). 

Üretradan çok sayıda epitelyal çıkıntılar geliĢir. Bu çıkıntılar dallanarak duktus sistemini 

oluĢtururlar. Bu yapı mezankimal hücreler ile karĢılaĢır. Mezenkimal hücreler onaltıncı 
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haftadan itibaren tübüller çevresinde çoğalır ve kapsül yapısını oluĢturur (15). Yirmiikinci 

haftada müsküler stromanın oldukça geliĢtiği görülür ve doğuma kadar geliĢmesini 

sürdürür (15). Otuzuncu haftada tübüller lümenli hale gelirler ve asiner yapılar oluĢmaya 

baĢlar. Tübüler yapılar lobüler kümeler halinde asinotübüler yapılar oluĢturur. Prostatın 

glandüler epiteli endoderm, stroma ve düz kas lifleri mezoderm kaynaklıdır. Ejekülatör 

kanallar ise Wolff kanalından köken alır. Ancak prostat zonlarından santral zonun da 

Wolff kanalı kaynaklı olabileceği iddia edilmiĢtir (13,16,17). Prostat Spesifik Antijen  

(PSA) 28. haftada ortaya çıkar. Prostatik asit fosfataz (PAP) aktivitesi PSA ile aynı 

zamanda ortaya çıkar, en yüksek aktiviteye periferal zonun lateral kesimlerinde rastlanır 

(18). Prostat doğumda çoğunluğunu stromal hücrelerin oluĢturduğu duktal sisteme sahip 

bir gland halindedir. BeĢinci haftadan itibaren belirgin duktal hiperplazi ve duktal epitelde 

squamöz metaplazi meydana gelir. Bu değiĢiklikten fetal dolaĢımda bulunan maternal 

östrojenler sorumlu tutulmaktadır. Puberteye kadar prostat boyutlarında yavaĢ; fakat 

devamlı bir artıĢ gözlenir. Glandüler dokudaki testesterona bağımlı hiperplazi sonucu hızlı 

bir doku artıĢı görülür. Puberte ile birlikte 6-7 yıl içinde glandüler elemanlar hızla geliĢir, 

stromal elemanların oranı azalır ve prostat eriĢkin boyutlarına ulaĢır (16). 

 

2.2. Histoloji 

 

2.2.1.Mesane Histolojisi 

 

Mesane duvarı içten dıĢa doğru mukoza, kas tabakası ve seroza tabakasından oluĢur. 

Kesenin alt yüzeyi, komĢu anatomik yapılara ait bağ dokusu ile kaynaĢan adventisya ile 

kaplıdır. Tunika mukoza, lamina epitelyalis ve lamina propriya olmak üzere iki tabakadan 

oluĢur. Lamina epitelyalis, çok katlı değiĢici epitelden meydana gelir. Mesane gevĢek iken 

epiteli 4-8 sıra hücreden oluĢur, yüzeydeki hücreler yuvarlaktır ve lümene doğru çıkıntı 

yaparlar. Derindeki hücreler ise kübik Ģekilde sıralanmıĢtır. BoĢ mesanedeki kübik ve oval 

epitel hücreler mesane dolduğunda yassı epitel Ģekline dönüĢür. Lamina propriya; mukoza 

altında yer alan ve submukoza tabakası olarak da adlandırılan yapıdır. Elastik ve kollajen 

liflerden oluĢan gevĢek bağ dokusu ve kapiller damarları içerir. Mesane mukozası, kas 

tabakasına trigon dıĢında gevĢek submukoza tabakasıyla bağlanmıĢtır. Bu nedenle boĢ 

mesanenin iç yüzü plikalı ve buruĢuk görünümdedir. Dolu mesanede duvarın 

geniĢlemesiyle bu kıvrımlar kaybolur ve mukoza düz olarak görülür. Trigon bölgesinde 

submukozanın bulunmaması ve mukozanın kas tabakasına sıkıca tutunması nedeniyle bu 
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bölge her zaman düz görünümdedir. Tunika muskularis; belirli bir düzene bağlı olmaksızın 

her yöne uzanan kas liflerinden oluĢmuĢtur. Detrussor olarak adlandırılan bu yapı mesane 

boynunda, içte ve dıĢta longitudinal, ortada sirküler tabaka olmak üzere, belirgin üç tabaka 

oluĢturur. Longitudinal tabaka erkeklerde prostatik üretra distaline kadar uzanarak kısmen 

prostat yapısına katılırken, kadınlarda üretranın eksternal meatusuna kadar devam eder. 

Ortada yer alan sirküler tabaka ise mesane boynunda yoğunlaĢır, üretraya uzanım 

göstermez. Tunika seroza; mesane ile birlikte diğer pelvik organların dıĢ tabakası 

adventisya adı verilen membran ile sarılmıĢtır. Ġçerisinde kan damarları, küçük sinirler ve 

çok küçük ganglionlar bulunur. Ancak bu tabaka gerçek bir seroza tabakası değildir 

(19,20,21). 

 

2.2.2.Prostat Histolojisi 

 

Prostat dokusu bağ ve kas dokusundan oluĢan fibromüsküler stroma ve bu yapı ile iç içe 

geçmiĢ olan epitelyal glandüler elemanlardan oluĢur. Tubuloalveolar yapıdaki bez dokusu 

histolojik olarak bölgeleĢme gösterir. Bez epiteli esas olarak tek katlı prizmatik ise de yer 

yer çok sıralı görünüm kazanır. Prostat taĢlarının bulunduğu durumlarda izoprizmatik ve 

hatta yassı epitel karakterine geçer. Bez içerisinde, epitelden lümene doğru villöz veya 

papiller uzantılar bulunur. Glandüler yapıların belirgin bazal membranları vardır ve 

birbirlerinden fibromüsküler stroma ile ayrılmıĢlardır. Bu epitelyal glandüler yapılar 

yaklaĢık 25 adet ekskretuar kanalla veru montanum ve mesane boynu arasındaki bölgede 

prostatik üretra tabanına açılırlar (15). Prostatın epitelyal glandüler yapısının içinde 4 temel 

hücre grubu vardır: 

1.Prostatik sekretuar hücreler: Epitelyal hücrelerin en önemli bölümünü oluĢturur. PAP ve 

PSA’nın sentezlendiği hücrelerdir. Yalnızca prostat asinilerinde değil prostatik kanallar ve 

prostatik üretrada da bulunurlar. 

2.Bazal hücreler: Bazal membranda bulunurlar. Sitoplazmadan fakir, iyi sınırlı, küboidal 

veya kısa kolumnar hücrelerdir. Sekretuar hücreler gibi PAP ve PSA için boyanma 

göstermezler. 

3.Transizyonel hücreler: Ekskretuar kanallarda ve üretrada bulunur. 

4.Endokrin-parakrin hücreler: Normal prostatta az sayıdadır. Serotonin, kalsitonin ve 

somatostatin gibi çok sayıda peptidin yapılmasından sorumludur. 
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2.3.Anatomi 

 

2.3.1. Mesane Anatomisi 

 

Mesane, idrarın depolandığı yerdir ve eriĢkinlerde yaklaĢık kapasitesi 500 ml’dir (22). 

Mesane, simfizis pubisin arkasında retzius boĢluğuna yerleĢmiĢtir . BoĢ mesane piramidal 

Ģekillidir. Mesanenin tepesi anteriorda simfizis pubisin üst kesimini iĢaret eder. Median 

umbilikal katlantı mesanenin tepesinden geçerek umbilikusa uzanır. Bu peritoneal katlantı 

urakus kalıntısı olan median umbilikal ligaman tarafından oluĢturulur . Mesanenin tabanı 

ve posterior yüzeyi üçgen Ģekillidir. Üçgenin superolateral köĢelerine üreterler açılır ve 

çizgi Ģeklinde görülür. Ġnferior köĢesinde yer alan internal üretral orifis mesanenin en alt 

noktasıdır. Mesanenin üst yüzeyi tamamen periton ile örtülüdür ve ileum segmentleri ile 

sigmoid kolona komĢudur. Periton mesane üst yüzeyinin lateral kenarlarından pelvik 

duvara uzanır. Periton arkaya ve aĢağıya doğru ilerleyerek rektovezikal (erkeklerde) ya da 

uterovezikal (kadınlarda) boĢluğun ön duvarını oluĢturur. Posterior yüzeyin alt kesimini 

rektumdan ayıran vas deferens, seminal veziküller ve rektovezikal fasyadır (23,24). 

Mesane doldukça mesanenin üst yüzeyi geniĢleyerek karın boĢluğuna doğru uzanır. Periton 

örtüsü ön karın duvarının alt kesiminden çekilir ve mesane ön karın duvarı ile direkt temas 

eder. Mesanenin inferolateral yüzeyleri önde retropubik yağ yastığı ve pubik kemikler, 

daha arkada ise obturatuar internus ve levator ani kasları ile iliĢkilidir. Mesane tam 

dolduğunda piramidal Ģeklini kaybederek ovoid hale gelir ve duvar kalınlığı 2 mm’dir 

(23,24). Mesane dört katmandan oluĢur: en dıĢta bağ dokudan oluĢan adventisya, düz kas 

tabakası, lamina propriya (submukozal bağ dokusu) ve en içte mukozadır (24) (ġekil 1). 

 

 

Şekil 1. Mesane duvarı katlarının görünümü 
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Mesanenin iç yüzeyi mesane dolduğunda düz bir zemin, boĢaldığında ise katlantılar 

oluĢturan, transizyonel hücreli epitel ile döĢelidir (22). Mesane tabanının iç yüzeyini 

döĢeyen mukozal membran alanına trigon denir. Trigonda mukoza alttaki kas tabakasına 

sıkıca yapıĢmıĢ olduğundan mesane boĢ olsa bile düzdür. Trigonun üst köĢeleri üreter 

orifislerine ve inferior köĢesi ise internal üretral orifise karĢılık gelir. Üreterler mesane 

duvarına oblik seyirle girerler ki bu yapı kapak benzeri iĢlev görerek mesane dolduğunda 

üreterlerden böbreğe doğru geri akımı önler. Trigonun üst kesimini sınırlayan bir kas 

katlantısı vardır. Bu kas katlantısı iki üreter orifisi arasında uzanır ve interüreterik katlantı 

olarak adlandırılır. Uvula vezika, üretral orifisin hemen arkasında yer alan ve prostatın 

median lobu tarafından oluĢturulan bir kabarıklıktır (ġekil 2).  

 

 

Şekil 2. Mesanenin orta düzlemde uzunlamasına kesitle açılmıĢ koronal görünümü 

 

Mesanenin kas tabakasını düz kaslardan oluĢan üç kat (iç ve dıĢ longitudinal lifler ve 

ortada sirküler tabaka) olarak düzenlenen detrusor kası oluĢturur. Mesane boynunda 

sirküler kas tabakasının kalınlığı artarak vezikal sfinkteri oluĢturur (22,23). Mesane, temel 

olarak internal iliak arterin dalları olan inferior ve süperior vezikal arterler tarafından 

beslenir. Obturator ve inferior gluteal arterlerin dalları, kadınlarda uterin ve vajinal 

arterlerin dalları da mesaneyi besler. Venöz drenajı inferolateral yüzeyine yerleĢmiĢ 

vezikal venöz pleksus aracılığı ile internal iliak venleredir. Mesane lenfatikleri temel 

olarak internal ve ana iliak lenf nodu gruplarına drene olur (24). Mesanenin 

innervasyonunu inferior hipogastrik pleksus sağlar. Sempatik postgangliyonik lifler 1. ve 

2. lumbal gangliyonlardan köken alır ve mesaneye hipogastrik pleksus aracılığı ile ulaĢır. 
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Parasempatik pregangliyonik lifler 2, 3 ve 4. sakral sinirlerden oluĢan pelvik splanknik 

sinirlerden köken alır; inferior hipogastrik pleksustan geçerek mesaneye ulaĢır, mesane 

duvarında postgangliyonik nöronlarla sinaps yaparlar. Mesanenin afferent duyu liflerinin 

çoğu santral sinir sistemine pelvik splanknik sinirler aracılığı ile ulaĢır. Bazı afferent lifler 

ise hipogastrik pleksusun sempatik sinirleri ile birlikte seyrederek spinal kordun 1 ve 2. 

lumbal segmentlerine girerler ( 22,23). 

 

2.3.2. Prostat Anatomisi 

 

Kraniokaudal boyutu yaklaĢık 4 cm, ön arka boyutu yaklaĢık 2,5 cm ve sağ-sol boyutu 

yaklaĢık 3 cm olan prostat, mesanenin inferior kısmında yerleĢimli olan ve erkek 

üretrasının proksimal kısmını çevreleyen fibromüsküler ve glandüler bir organdır. ġekli 

klasik olarak ters çevrilmiĢ ve sıkıĢtırılmıĢ koni olarak tarif edilir (25). Anatomik olarak 

gerçek pelvis içinde simfiz pubis ile rektumun ampullası arasında bulunur (ġekil 3). 

EriĢkinde normal ağırlığı 20 gram kadardır (26). Ters koni biçimindeki bezin tabanı 

mesane tabanına yaslanır ve bu yapı ile devamlılık içerisindedir. Apeksi ise inferiorda, 

ürogenital diaframın süperior fasyası üzerine uzanır. Prostatın posterior, anterior ve 2 adet 

inferolateral yüzeyi vardır. Posterior yüzey rektum ampullası önünde bulunur ve 

rektumdan kendi fasyası ve  Denonvillier Fasyası ile ayrılır (27). Posterior yüz ayrıca üst 

kısımda seminal veziküller ve vaz deferenslerin ampullası ile komĢuluk gösterir. Anterior 

yüz simfizis pubisin yaklaĢık 2 cm arkasında bulunur ve bu iki yapı arasında gevĢek yağ 

dokusu ve zengin bir venöz pleksus bulunur. Anterior yüz apekse yakın kısımda iki adet 

puboprostatik ligaman ile pubik kemiğe bağlanır. Ġnferolateral yüzler levator ani kasının ön 

kısımları ile iliĢki içindedir ve aralarında zengin venöz pleksus yapıları vardır. Prostatın 

fibromüsküler stroması prostat içindeki kas elemanları ile bunlarda mesanenin kas dokusu 

ile devamlılık gösterir. Fibromüsküler stroma periferde yoğunlaĢarak prostat kapsülünü 

oluĢturur. Denonvillier fasyası embriyolojik dönemde pelvik tabana doğru ilerleyen 

rektovezikal peritoneal boĢluğun daha sonra oblitere olması sonucu oluĢur ve prostat ile 

rektum arasında önemli bir cerrahi ve anatomik bariyer iĢlevi görür (25). Posterior üretra 

prostat içinden geçer ve yaklaĢık 2,5 cm uzunluktadır. Prostat içinde apeks ve bazis 

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

Seminal veziküller prostatın süperoposterior komĢuluğunda mesane ve rektum arasında yer 

alan bir çift yapıdır. Epididimislerin devamı olan vas deferensler, bilateral seminal 

veziküllerin medial kısımlarına birleĢerek birlikte ejakulator kanalları oluĢtururlar. 
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Ejakulator kanallar prostata posteriordan girerler ve oblik bir seyirle öne ve aĢağı doğru 

ilerleyerek eksternal sfinkterin hemen proksimalinde veru montanumun içinden prostatik 

üretraya açılırlar (26). 

 

 

Şekil 3: Prostatın yerleĢimi ve zonal anatomisinin kesitsel Ģematik görünümü 

Ġlk olarak 1968 yılında McNeal'ın, daha sonra 1977 yılında Blacklock ve Boushill’in 

anatomik disseksiyon çalıĢmalarını yayınlamaları ile prostatın iç yapısı ile ilgili zonal 

anatomi kavramı geliĢmiĢtir (ġekil 4). Bu sınıflama halen günümüzde yaygın olarak 

kullanılmaktadır. Bu sınıflamaya göre prostat periferal zon, santral zon, transizyonel zon, 

anterior fibromusküler stroma ve preprostatik sfinkterik zondan oluĢmaktadır (17,18,28). 

Periferal zon, prostat glandüler dokusunun yaklaĢık %70’ini oluĢturur. Periferal zon baziste 

prostatın posterior bölümünü yapar. Apekse doğru ise anteriora uzanır ve apeks hizasında 

üretrayı tamamen çevreler. Periferal zonun glandüler kanalları verumontanum ve distal 

prostatik üretraya açılır. Prostat apeksi bu bölgede prostatik kapsülün ince oluĢu ve hiç 

olmayıĢı nedeni ile anatomik olarak zayıf bir bölgeyi oluĢturur. Periferal zon prostat 

kanserinin en sık kaynaklandığı zondur. Periferal zonu santral zondan yalnızca ince bir bağ 

dokusu bandı ayırmaktadır. Bu nedenle periferal zondaki bir karsinom odağı rahatlıkla 

burayı geçerek santral zona yayılım gösterebilir. Transizyonel zon, küçük periüretral 

bezlerin hemen periferinde yer alan daha kompleks yapılı glandlardan oluĢur. Benign 

prostat hiperplazisinin esas kaynaklandığı zon olmakla birlikte prostat kanserinin %10’u bu 

zondan kaynaklanmaktadır. Transizyonel zon, komĢuluğundaki periferal ve santral zondan 

cerrahi kapsül adı verilen fibromusküler bir doku ile ayrılır. Anterior fibromusküler 

stroma, genellikle glandüler elemanlardan yoksun olan, kalın bir bağ dokusu kılıfıdır. 

Prostatın ön yüzünü tamamen kaplar ve prostat kapsülünün anterior kısmını oluĢturur. 
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Preprostatik sfinkter, veru montanumun süperiorunda üretral düz kas elemanlarının 

yoğunlaĢması ile oluĢur ve sfinkter mekanizmasına yardımcı olur. Bu bölüm retrograd 

ejakülasyonu önlemede de görev almaktadır (18,27,28). Santral zon, glandüler prostat 

dokusunun yaklaĢık %25’ini oluĢturur ve prostat içerisinde seyreden ejakulator kanalları 

çepeçevre sarar. Prostat kanserinin yaklaĢık %10’u santral zondan kaynaklanır. Seminal 

vezikül ve vaz deferenslerin santral zona girdiği bölge bu alanda belirgin bir prostat 

kapsülü bulunmaması nedeniyle anatomik olarak zayıf bir bölge oluĢturmaktadır (29,30). 

 

 

Şekil 4: Prostatın zonal anatomisi 

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

anterior parçasının bir dalıdır. Vezikal arter alt üretere ve vesiküla seminalislere dallar 

verdikten sonra saat 4 ve 8 pozisyonunda prostata girer. 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 pudendalis interna ve arteria rektalis media da prostatın arteryel 

beslenmesine yardımcı olan diğer arterlerdir (29). Parankim içindeki venüller birleĢerek 

prostatik venöz pleksusa (dorsal ven kompleksi) dökülürler. Bu pleksus yapısında 

kapakçıklar yoktur ve puboprostatik ligamanlar arasında yerleĢimlidir. Penisin dorsal veni 

simfizis pubis arka ve alt bölümünde bu pleksusla birleĢir. Prostatik venöz pleksusun bir 

kısmı vezikal venöz pleksusa ve bu yolla internal pudendal vene dökülür. Büyük bir kısmı 

ise inferior vezikal venlere ve bu yolla internal iliak venlere dökülür (27,28). Prostattan 

ayrılan lenf damarları obturator, eksternal iliak ve internal iliak lenf ganglionlarına drene 

olur. Bu bölgelerin drenajı ise ana iliak lenf nodları ve daha sonra preaortik lenf nodlarına 

olur. Prostattan çıkan bazı az sayıda lenfatikler ise sakral ve presiyatik lenf nodlarına 
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dökülerler (27,28). Kavernöz sinirlerin prostat ile iliĢkisi cerrahi olarak önem taĢır. 

Prostatik pleksustan geçtikten sonra kavernöz sinirler prostat damarları ile birlikte 

nörovasküler demet içinde ilerlerler. Bu demet prostatın posterolateralinde ve endopelvik 

fasyanın medialinde retroperitoneal bağ dokusu içinde yer alır (27). 

 

2.4.Epidemiyoloji 

 

2.4.1.Mesane Kanseri Epidemiyolojisi 

 

Mesane kanseri ABD’de erkeklerde tüm kanserlerin %6’sını, kadınlarda ise %2’sini 

oluĢturur (31). YaĢam boyu mesane kanseri geliĢme olasılığı ABD’li bir erkek için %3,4; 

kadın için %1,1 olarak hesaplanmıĢtır (32). Mesane kanseri insidansı dünyada coğrafi 

bölgeler arasında yaklaĢık 10 kat farklılık gösterir. Batı Avrupa ve Kuzey Amerika’da en 

yüksek, Asya ülkelerinde ise en düĢük insidansa sahiptir (33). Bu fark sigara, endüstriyel 

ve diğer çevresel risk faktörlerine maruz kalma oranları ile açıklanabilir (34). Mesane 

kanserindeki cinsiyete dayalı insidans farkının nedeni tam olarak aydınlatılamamıĢtır (34). 

Mesane kanseri erkeklerdeki kanser ölümlerinin %2,9’unu ve kadınlarda ise %1,5’ini 

oluĢturmaktadır. BeĢ yıllık sağ kalım oranları beyaz erkeklerde (%84) kadınlardan daha 

yüksektir ve bu fark özellikle Afrika kökenli Amerikalı kadınlarda (%54) daha anlamlıdır 

(35). Mesane kanseri genellikle ileri yaĢlarda görülür. ABD’de tanı konulma yaĢı 72’dir 

(32). Yeni tanı konulan hastaların yaklaĢık %90’ı, 60 yaĢ ve üstündedir. Ancak mesane 

kanserinin daha erken yaĢlarda görülme sıklığı giderek artmaktadır. Son 50 yılda mesane 

kanseri insidansı % 50 civarında artmıĢtır (34).  

Ülkemizde, Ġzmir Kanser Kayıt Merkezi’nin (KĠDEM) 1996-2000 yılları arasında yaptığı 

çalıĢmaların verilerine göre mesane kanserinin görülme oranının 100.000’de 14,3 olduğu 

ve en sık rastlanan ürogenital malignite olduğu tespit edilmiĢtir (36). 

Risk Faktörleri: 

Sigara; Sigara içimi ve mesane kanseri arasındaki epidemiyolojik iliĢki yaklaĢık 50 yıldır 

bilinmektedir. Sigara günümüzde tüm mesane kanserlerinin %30-50’sinden sorumludur ve 

mesane kanseri geliĢme riskini ortalama 2-3 kat artırır. Sigara içme süresi ve mesane 

kanseri arasında doğrusal bir iliĢki vardır. Yirmi yıl sonunda risk yaklaĢık 2 kat, 40 yıl 

sonunda ise 5 kat artar. Sigaraya baĢlama yaĢının mesane kanseri geliĢme riski üzerine 

etkisi tartıĢmalıdır. Daha erken yaĢta sigaraya baĢlamanın mesane kanseri riskini artırdığı 

hipotezini destekleyen çalıĢmalar olduğu gibi, kanser riskini arttıran asıl nedenin sigara 
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kaynaklı karsinojenlere daha uzun süre maruz kalınması olduğunu düĢündüren bulgular da 

mevcuttur (37,38). Sigaranın mesane kanseri yapıcı etkisi cinsiyetten bağımsızdır. 

Kadınlar, sigara kaynaklı kanser riskine en az erkekler kadar duyarlıdır (39). Sigarayı 

bıraktıktan sonra göreceli olarak kanser riski zamanla azalır. BaĢlangıçta ani ve hızlı bir 

düĢüĢ olur. 1-4 yıl sonra ise mesane kanseri riski %30 azalır; ancak risk hiçbir zaman hiç 

sigara kullanmayan düzeyine inmez (34). Sigarayı bıraktıktan 25 yıl sonra bile risk hiç 

sigara kullanmayanlara göre hala yüksektir (40). Sigara, kimyasal karsinojenler ve reaktif 

oksijen türevlerinden zengin, kanserojen bir ajandır. Polisiklik aromatik hidrokarbonlar, 

aromatik aminler, N-nitroz bileĢikleri ve ansatüre aldehitler sigarada bulunan potansiyel 

karsinojenlerdir (34). Horn ve ark. (41), aromatik aminlerin demetilasyonunu ve böylece 

potansiyel karsinojenlerin aktivasyonunu yaptığı bilinen sitokrom p450 A2 enziminin 

sigara ile olan iliĢkisini araĢtırmıĢlardır. Sitokrom p450 A2 enzim hızlı indüklenebilir bir 

enzimdir. Kafein içeren içeceklerle birlikte sigara kullanımı sonucunda indüklenebilir. Bu 

enzimin aĢırı indüksiyonu ve aktivitesi erkeklerde büyük miktarda karsinojen 

aktivasyonuna predispozisyon oluĢturur.  

Mesleki ve çevresel etkenlere maruz kalma; Kanserojen etkili kimyasallara maruz kalma 

ve mesane kanser geliĢimi arasında neden-sonuç iliĢkisi ilk kez 19. yüzyıl sonlarına doğru 

sentetik boya sanayi çalıĢanlarında saptanmıĢtır. Cole ve ark., mesane kanserlerinin 

yaklaĢık %20’sinin mesleki karsinojenlere maruz kalma sonucu oluĢtuğunu rapor 

etmiĢlerdir (42). Kamyon, otobüs ve taksi Ģoförlerinde mesane kanseri riskinde anlamlı bir 

artıĢ belirlenmiĢtir (43). Egsoz dumanında bulunan karsinojenlere uzun süreli maruz 

kalmanın artmıĢ mesane kanseri riski ile iliĢkili olduğu bildirilmiĢtir. Alüminyum, boya, 

petrol, lastik ve tekstil ürünlerinde kullanılmakta olan 4-aminobifenil, 2-naftilamin, 

benzidin, 2-kloro-anilin ve ortotolidinnin insanlar için kanserojen özellik taĢıdığı öne 

sürülmüĢtür. Aromatik amin metabolizmasından doğan bu moleküllerin DNA 

mutasyonuna neden olarak mesane kanserinde riski artırdıkları gösterilmiĢtir (44). 

ġistozomiazis; Kronik Ģistozomiazis mesanede hiperplazi, metaplazi, displazi ve klinik 

kanser geliĢimine neden olmaktadır. ġistozomiazis ve mesane kanseri arasındaki iliĢki 

uzun zamandır bilinmektedir. ġistozomiazisin endemik olduğu olduğu bölgelerde mesane 

kanseri çok sık olarak görülmektedir (45). Schistosoma Haematobium enfeksiyonu 

özellikle Nil nehri boyunca, Mısır’da ve Afrika’nın bazı bölgelerinde yüksek oranda 

izlenmektedir (46). ġistozomiazis ile iliĢkili mesane kanserinde baskın histolojik tip 

skuamöz hücreli karsinomdur. ġistozomiazis ile iliĢkili karsinogenezin, kronik 

inflamasyonun indüklediği hatalı genetik değiĢimlerden kaynaklandığı bildirilmiĢtir (34). 
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ġistozomiazis ile iliĢkili mesane kanserleri sıklıkla p53 ve siklin bağımlı kinaz inhibitör 

tümör baskılayıcı gen mutasyonları ile iliĢkilidir (47). 

Kronik sistit; Kalıcı kateter ya da taĢ varlığında oluĢan, kronik sistitin mesanede skuamöz 

hücre karsinomu geliĢimi ile iliĢkili olduğu gösterilmiĢtir (48). Uzun süre kalıcı kateterle 

takip edilen paraplejik hastalarda %2-10 oranında mesane kanseri geliĢtiği ve bunların 

%80’inin skuamöz hücreli kanser olduğu bildirilmiĢtir (49). Enfekte idrarda oluĢan 

nitrozaminler, kolayca nitrik oksit radikallerine dönüĢerek DNA hasarına yol açarlar. 

Ayrıca, lokal inflamasyon unsurları anjiojenik büyüme faktörlerini, sitokinleri ve 

proteazları aktive ederek tümör progresyonunu kolaylaĢtırabilir (50). 

Fenasetin; Fenasetin (anilin boyalarına kimyasal yapı açısından benzerlik gösterir) içeren 

analjezik preparatlarından 5-10 yıllık süre içinde 5-15 kg tüketmek renal pelvis ve mesane 

transizyonel hücre karsinomasıyla iliĢkilendirilmiĢtir (51). 

Analjezik suistimali kapillerosklerozis denilen subepitelyal kapillerler çevresinde bazal 

membranın kalınlaĢmasına neden olur ve renal pelvis tümörlü hastaların %15’inde 

bildirilmiĢtir (52). 

Yapay tatlandırıcılar; Kemirgenlerde yürütülen deneysel araĢtırmalarda sakkarin ve 

siklamatlar gibi yapay tatlandırıcıların yüksek dozda kullanılması halinde mesane 

karsinojeni olduğu gösterilmiĢtir; insanlarda yürütülen çalıĢmalarda yapay tatlandırıcılarla 

mesane kanseri geliĢim riski arasında anlamlı bir iliĢki gösterilememiĢtir (53). 

Arsenik; Arseniğe maruz kalma, genellikle içme suyu veya inhalasyonla gerçekleĢir. 

Arsenik içeriği yüksek olan içme suyunun, deride ve mesanede kanser oluĢturabileceği 

gösterilmiĢtir (54). Arseniğin mesane kanseri oluĢturma mekanizması tam olarak 

aydınlatılamamıĢ olmakla birlikte, kromozomal değiĢiklikler ve DNA tamir 

mekanizmalarındaki aksamadan kaynaklanabileceği bildirilmiĢtir (34). Maruz kalınan 

arsenik dozu ile kromozom değiĢikliği sayısı, kanser derecesi ve evresi arasında doğrudan 

iliĢki vardır (55). 

Kalıtım; Mesane kanserli olgularda kalıtımın rolünü araĢtırmak için çeĢitli çalıĢmalar 

yapılmıĢtır. Kiemeney ve ark. (56) Ġzlanda’da 1983 ve 1992 yılları arasında transizyonel 

hücreli kanser tanısı almıĢ 190 hastanın 12000’den fazla akrabasının kayıtlarını 

incelemiĢlerdir. Ġncelemede transizyonel hücreli karsinom geliĢme riskinin hastaların 

akrabalarında hafif düzeyde arttığını bildirmiĢlerdir. Bu artıĢın ikinci ve üçüncü derece 

akrabalarda, birinci derecede akrabalardan daha yüksek olduğu saptanmıĢtır. Bu durum 

direkt bir genetik mekanizmanın sorumlu olduğunu tartıĢılır hale getirmektedir. Farklı bir 

çalıĢmada ise Kantor ve ark. (57) artmıĢ ailevi riskin özellikle primer olarak sigara içen 
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akrabalarda artmıĢ olduğunu saptamıĢlardır. Kanser hücresini normal hücreden ayıran en 

önemli özellik hücre döngüsünün sağlıklı iĢlememesidir. Sağlıklı hücrede döngüyü 

siklinler ve siklin bağımlı kinazları kontrol eden proteinler düzenlemektedir (58). Tümör 

baskılayıcı genler ve bu genlerin kodladıkları proteinler hücre döngüsünün G0/G1 kontrol 

noktasına etki etmektedirler (59). Mesane kanserinin patogenezinde rol aldığı öne sürülen 

bazı genler ya da belirteçler; RB Geni, H-ras Geni, p53, epidermal büyüme faktörü 

reseptörü (EGFR) ve bcl–2’dir. 

 

2.4.2.Prostat Kanseri Epidemiyolojisi 

 

Prostat kanseri; Avrupa, Kuzey Amerika ve Afrika’nın bazı bölgelerinde erkeklerde 

görülen en yaygın kanserdir ve kansere bağlı ölümlerin ikinci en sık nedenidir 

(60,61,62,63). Dünyada görülen en yaygın altıncı kanserdir ve erkeklerdeki üçüncü en sık 

görülen kanser tipidir. 2008 yılında ABD’de 186.320 yeni prostat kanser vakası ve 28.660 

hastanın da prostat kanserinden ölmesi beklenmektedir (62). Prostat kanseri, erkeklerdeki 

tüm kanserlerin % 9,7’sini oluĢturmaktadır. ABD’de prostat kanseri insidansı yıllık olarak; 

1975-1985 yılları arasında %2,3; 1985-1989 yılları arasında %6; 1989-1992 yılları 

arasında %18,4 artıĢ gösterirken; 1992-1995 yılları arasında ise %14 azalma göstermiĢtir 

(64). ABD’de yapılan araĢtırmalarda Afrikalı Amerikan erkeklerinde prostat kanseri 

insidansının, beyazlardan yüksek olduğu saptanmıĢtır. Asya kökenli Amerikan 

erkeklerinde ise sıklık en azdır (65).  

Ġzmir Kanser Kayıt Merkezi’nin (KĠDEM), 1996-2000 yılları arasında yapılan 

çalıĢmalarının verilerine bakıldığında, prostat kanserinin erkeklerde 100.000’de 10,2 oranı 

ile ülkemizde en sık görülen 6. kanser  ve 2. en sık ürogenital malignite olduğu tespit 

edilmiĢtir (36). 

Risk Faktörleri: 

YaĢ: Prostat kanseri ileri yaĢ erkeklerin hastalığı olup, yeni tanı konmuĢ hastaların 

%75’inden fazlası 65 yaĢın üzerindedir (60,65,66). 85 yaĢında, prostat kanseri riski tüm 

dünyada % 0,5-20 arasında değiĢir. Otopsi çalıĢmaları sonuçlarına göre; 30 yaĢındaki 

erkeklerin % 30’u, 50 yaĢındaki erkeklerin %50’si ve 85 yaĢ üstündeki erkeklerin büyük 

çoğunluğu histolojik (latent) prostat kanserine sahiptir. 50 yaĢından küçük erkeklerde 

prostat kanseri teĢhisi %1’in altındadır (62). Japonlarda ve Amerikan beyaz 

populasyonunda, prostat kanserinin histolojik formunun yaĢla uyumlu insidansı hemen 

hemen aynı iken, Amerika’ya göçen Japonlarda insidans giderek artmakta ancak 
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Amerika’da doğanların oranına hiçbir zaman yaklaĢamamaktadır. Ayrıca Asya’daki diyet 

batılılaĢtıkça prostat kanseri insidansı dünyanın bu bölgesinde artma göstermektedir (66). 

Coğrafi Özellikler: Prostat kanseri insidansı etnik populasyonlar ve ülkeler arasında 

farklılık göstermektedir. Asya’da, özellikle Çinlilerde ve Japonlarda (yıllık olarak 

1,9/100.000) düĢük oranda saptanırken; Kuzey Amerika ve Ġskandinav ülkelerinde yüksek 

orandadır (yıllık olarak 137/100.000 ) (61,62,66). 

Irk: Siyah ırkta görülme oranı beyazlara göre yaklaĢık 1,5 kat daha fazladır (60,66). 

Heredite ve Genetik: Prostat kanserinin baĢlangıç ve ilerlemesine yol açan spesifik 

nedenler henüz bilinmemesine rağmen, genetik ve çevresel faktörlerin bu hastalığın 

oluĢumunda rol oynadığı gösterilmiĢtir. Prostat kanseri geliĢme riski etkilenen akrabaların 

sayısı ve onların teĢhis anındaki yaĢı ile iliĢkilidir. Birinci derece akrabaların birinde 

mevcutsa risk 2 kat, iki-üçünde mevcutsa risk 5-11 kat artmaktadır. Prostat kanseri için 

güçlü aile hikayesi olan erkekler, daha erken yaĢta hastalık geliĢtirmeye eğilimlidirler 

(60,62,65). Prostat kanserlerinin %10’unun kalıtımsal olduğuna inanılmaktadır (60,65). 

Ġsveç ve ABD’de yaĢayan, prostat kanseri açısından yüksek riskli 91 ailenin genetik 

incelemesi, 1. kromozomun uzun kolunda bir major hassasiyet bölgesi (1q24-25) 

bulunduğunu ortaya koymuĢtur. Bu kiĢilerde prostat kanseri daha erken yaĢta 

görülmektedir (65,66). 

Hormonal Faktörler: Prostat kanserinin geliĢimi ve ilerlemesi androjenlerden etkilenir. 

Medikal veya cerrahi kastrasyon ile testosteronun kesilmesi sonucu tümör geriler 

(60,62,66). Ġnsülin benzeri büyüme faktörü (IGF-I), tümör hücrelerinin proliferasyon, 

diferansiyasyon ve apopitozunu düzenler. Prostat kanseri riski, yüksek plazma IGF-I 

düzeyi ile doğru orantılıdır (62,65). 

Diyet: Latent veya histolojik prostat kanserinin, klinik kansere dönüĢümünde diyetin rol 

oynayabileceğine dair kanıtlar mevcuttur (65). Yüksek miktarlarda alfalinolenik asit 

(poliansatüre yağ asitidir, sebzelerde ve süt ürünlerinde bulunur) ve kalsiyum (Ca) alımının 

prostat kanseri ile iliĢkili olduğu tesbit edilmiĢtir. Günlük 600 mg veya daha fazla Ca alan 

kiĢilerde, günlük 150 mg veya daha az Ca alan kiĢilere göre, ilerlemiĢ ve  metastatik kanser 

riski daha yüksektir (62). Kırmızı etin fazla tüketimi prostat kanseri ile iliĢkilidir. Yüksek 

ısıda piĢirme, heterosiklik aminler gibi çok güçlü karsinojenlerin oluĢumu ile sonuçlanır 

(62). Asya ülkelerinde prostat kanserinin düĢük oranda görülmesi, diyetle yüksek oranda 

fitoöstrojen (özellikle flavinoidler) alımıyla açıklanabilir. Soya yüksek oranda fitoöstrojen 

içerir ve prostat kanseri riskini azaltır. Domates bazlı ürünlerin sık alımı da prostat kanseri 

riskini azaltır. Domates karotenoid ve potent antioksidan olan lycopene içerir. Lycopene, 
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prostatın oksidatif hasarında bir azalma yapar (62,65). Selenyum tümör oluĢumunu; 

antioksidan etki, immün sistemin uyarılması, apopitozun indüklenmesi ve testosteron 

oluĢumunu inhibe etmesiyle engeller. Bir çalıĢmada vitamin E (alfatokoferol) alan hasta 

grubunda, almayanlara göre prostat kanser insidansı ve mortalitesinde azalma saptanmıĢtır 

(62,65,66). 

 

2.5.Histopatoloji 

 

2.5.1.Mesane Kanseri Histopatolojisi ve Evreleme 

 

2.5.1.1.Epitelyal Hiperplazi ve Metaplazi 

Epitelyal hiperplazi terimi nükleer ya da yapısal anormallikler olmaksızın hücre sayısında 

artıĢı ifade eder. Üretelyal metaplazi genellikle mesane tabanında, sıklıkla fokal alanlarda 

epidermoid (skuamoz metaplazi) ya da glandüler (adenomatöz metaplazi) geliĢim Ģeklinde, 

nontransizyonel epitelyal görünümdedir. Hücresel atipiden yoksun skuamoz metaplazi ya 

da belirgin keratinizasyon benign bir durumdur. Von Brunn’s nestleri lamina propriada 

yerleĢmiĢ benign görünümlü adalardır. Sistitis sistika, Von Brunn’s nestlerinde, yuvanın 

merkezindeki üretelyumun eozinofilik likefaksiyona uğramıĢ Ģeklidir. Sistitis glandularis 

de sistitis sistikaya benzer, ancak farklı olarak transizyonel hücreler glanduler metaplaziye 

uğrarlar. Sistititis glandularis, adenokarsinom için bir prekürsör olabilir (67). 

 

2.5.1.2. Displazi 

Displazi terimi normal ürotelyum ve karsinoma insitu (Ģiddetli displazi) arasındaki 

epitelyal değiĢikliktir. Displastik hücreler büyük, yuvarlak, çentikli; normal epitelyal 

polaritede saptanmayan, bazal yerleĢimli çekirdeklere sahiptir. Cheng ve arkadaĢları orta 

derecede displaziye sahip 26 hastanın 4’ünde (%15) yüksek dereceli ürotelyal kanser tespit 

etmiĢlerdir (68). 

 

2.5.1.3. Ġnverted Papillom 

Ġnverted papillom kronik inflamasyona ya da mesane çıkıĢındaki obstrüksiyona bağlı 

geliĢen benign proliferatif bir lezyondur. Papiller çıkıntılar mesane lümeninden çok 

fibromusküler stromaya doğru ilerler. Lezyon genellikle ince bir normal ürotelyum 

tabakası ile kaplıdır. Ġnverted papillomaların malign dönüĢümü nadir olarak bildirilmiĢtir 
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(69). Bununla birlikte inverted papillomaların transizyonel hücreleri karsinoma ile 

birlikteliği daha sıktır. 

 

2.5.1.4. Nefrojenik Adenom 

Histolojik olarak primitif renal kollektör tübüllerden kaynaklanan nadir bir lezyondur. Bu 

ürotelyumun travmaya, enfeksiyona ya da radyoterapiye metaplastik bir cevabı olup, 

sıklıkla dizüri ve pollaküriyle birliktedir. Mezonefrik adenokarsinom nefrojenik 

adenomanın malign karĢılığıdır. 

 

2.5.1.5. Vezikal Lökoplaki 

Lökoplaki belirgin keratinizasyon, aĢağıya doğru büyüyen çıkıntılar (akantozis), sellüler 

atipi ve displazi ile karakterize bir metaplazidir. Normal ürotelyumun zararlı uyarana 

cevabı olarak ortaya çıktığına inanılmaktadır ve genel olarak hastaların %20’sinde 

skuamöz hücreli karsinomaya ilerleyebilen premalign bir lezyon olarak kabul edilebilir. 

 

2.5.1.6. Psödosarkom (Postoperatif iğ hücreli nodül) 

Postoperatif iğ hücreli nodül mesane sarkomuna benzeyen nadir bir lezyondur. Alt üriner 

sistem giriĢimi ya da enfeksiyonundan bir kaç ay sonra iğ hücrelerinin reaktif 

proliferasyonuyla oluĢur. 

 

2.5.1.7. Ürotelyal Karsinom 

 

2.5.1.7.1. Karsinoma in situ (CĠS) 

Yüzeyel, intraepitelyal ve anaplastik bir değiĢici epitel hücreli karsinomdur. Sistoskopik 

olarak eritematöz, kadife gibi yamalı bohça Ģeklinde görülür. Histolojik olarak az 

diferansiye transizyonel hücreler epiteli kuĢatmıĢtır. CĠS asemptomatik olabilir veya dizüri, 

pollaküri, acil iĢeme hissi gibi Ģiddetli semptomlara sebep olabilir. Tümör hücrelerinin 

zayıf tutunmaları nedeniyle idrarın sitopatolojik çalıĢmalarında %80-90 olguda pozitif 

sonuç alınır. Erkeklerde daha sık görülür. Semptomlar prostatizm, üriner sistem 

enfeksiyonu veya nörojenik mesane veya interstisyel sistit Ģeklinde yanlıĢ yorumlanabilir. 

CĠS, nadiren iyi diferansiye yüzeyel mesane kanserli olgularda görülse de %25 veya daha 

fazla oranda yüksek dereceli yüzeyel mesane kanserlerinde bulunur. 

Karsinoma in situlu olgular yüksek tümör rekürens hızı gösterirler. %20-75 oranında 

yüksek dereceli kasa invazyon gösteren kanserler meydana gelir. Bunun yanında multipl 
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tümörlü olgular da daha sıktır (70). Daha önceleri radikal sistektomi önerilirken daha 

sonraki çalıĢmalar uzun klinik seyri olduğunu ve intravezikal tedaviye cevap verdiğini 

göstermiĢtir. En etkili intravezikal ajan da Bacille Calmette-Guerin’dir (BCG). Hastaların 

%70’inde tam yanıt almak mümkündür. Radyoterapi ve sistemik kemoterapinin etkisiz 

olduğu gösterilmiĢtir (70). 

 

2.5.1.7.2. DeğiĢici Epitel Hücreli Karsinom 

Mesane kanserlerinin %90’dan fazlası değiĢici epitel hücreli karsinomdur. Bu kanserler, 

epitel hücre tabakaları sayısında artıĢ, mukozanın papiller katlanmaları, hücre polaritesinin 

kaybı, bazalden yüzeye anormal hücre olgunlaĢması, dev hücreler, nükleer sıkıĢıklık, 

artmıĢ çekirdek/sitoplazma oranı, kromatinde fazlalaĢma Ģeklinde histopatolojik yapı 

gösterirler. Bu tablo enflamatuar, reaktif veya rejeneratif bazı durumlarda da aynı Ģekilde 

gözlenebilir (70). DeğiĢici epitel hücreli karsinomlar; papiller, infiltratif, nodüler, mikst ya 

da intraepitelyal (karsinoma in situ) Ģekilde görülebilir. En sık olarak trigon ve mesane 

tabanı bölgesinde yerleĢmesine rağmen, mesane içinde herhangi bir yerde geliĢebilir. 

DeğiĢici epitel hücreli karsinomların %70’i papiller, %10’u nodüler, %20’si mikst halde 

bulunur (70). 

 

2.5.1.7.3. Skuamoz hücreli karsinom 

Skuamoz hücreli karsinomlar genellikle üriner taĢlar, uzun süreli kateter kullanımı, mesane 

divertikülü gibi olayların neden olduğu kronik mesane irritasyonu sonucu meydana gelir. 

Bunların çoğu paraplejik olgulardır ve paraplejik olguların %80'inde mesanede skuamoz 

değiĢiklikler vardır, bunların da yaklaĢık %5'inde skuamoz hücreli karsinom geliĢir. 

Genellikle prognoz kötüdür. Çünkü tanı konulduğunda hastalık çoğu kez ileri evrededir. 

Ayrıca skuamoz hücreli karsinomun bilharzial mesane kanserleri olarak bilinen ve 

Schistosoma haematobium enfeksiyonuna bağlı olarak meydana gelen bir tipi daha vardır. 

Bu olgularda ortalama yaĢ daha düĢüktür ve hastalık nispeten daha selim seyreder. 

Skuamoz hücreli karsinomlar mesane karsinomlarının %1-7'sini oluĢturmakla beraber 

Schistosoma haematobium enfeksiyonuna bağlı olarak Mısır'da %75 sıklıkla görülür (70). 

 

2.5.1.7.4. Adenokarsinoma 

Adenokarsinoma primer mesane kanserlerinin %2'sinden daha azını oluĢturur.  

Üç kategoride incelenir; 

1-) Primer vezikal 
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2-) Urakal 

3-) Metastatik 

Ayrıca adenokarsinomlar intestinal üriner konduitlerde, augmentasyonlarda, poĢlarda ve 

üreterosigmoidostomili olgularda ortaya çıkar. Mesane adenokarsinomlarının en sık 

görülen türü metastatik olanlardır. Primer odak rektum, mide, endometrium, meme, prostat 

veya overler olabilir (70). 

 

2.5.1.8. Mesane Kanserlerinde Klinik Evreleme 

Mesane kanserinin tedavisini ve prognozunu tayin edebilmek için klinik olarak tümörün 

lokalizasyonunun, mesane duvarına infiltrasyon olup olmadığının, infiltrasyon varsa 

derinliğinin, lokal veya uzak metastazlarının olup olmadığının bilinmesi yani tam olarak 

evrelendirilmesi gereklidir. 2002 yılında UICC (Union International Contre le Cancer) 

tarafından kabul edilen tümör-nodül-metastaz (TNM) sınıflandırması (Tablo I), geniĢ 

ölçüde kabul görmüĢtür (70). 

 

Tablo I: Mesane Kanserinde TNM 2002 Sınıflaması 

T (Primer tümör) 

Tx  Primer tümör değerlendirilemez 

T0  Primer tümör kanıtı yok 

Ta  Noninvazif papiller karsinom 

Tis  Karsinoma in situ  

T1  Tümör subepitelyal bağ dokusunu tutar 

T2 

T2a 

T2b 

Tümör kası tutar 

Tümör yüzeyel kası tutar ( Ġç yarı) 

Tümör derin kası tutar ( DıĢ yarı) 

T3 

T3a 

T3b 

Tümör perivezikal dokuyu tutar 

Mikroskobik olarak 

Makroskobik olarak (Mesane dıĢı kitle) 

T4 

T4a 

T4b 

Tümör Ģu dokulardan her hangi birini tutar: prostat, uterus, vajen, pelvik duvar, abdominal duvar 

Prostat, uterus veya vajeni tutar 

Pelvik duvar veya abdominal duvarı tutar 

N (Lenf nodları) 

Nx  Bölgesel lenf nodları değerlendirilemez 

N0  Bölgesel lenf nodu metastazı yok 

N1  En büyük boyutu 2cm veya altında tek bir lenf nodu metastazı 

N2 

 

En büyük boyutu 2 cm’den büyük ama 5 cm’den küçük tek bir lenf nodu metastazı veya her biri 

5cm’den büyük olmayan çok sayıda lenf nodu metastazı 

N3  En büyük boyutu 5 cm’den büyük lenf nodu metastazı 

M (Uzak metastazlar) 

Mx  Uzak metastazlar değerlendirilemez 

M0  Uzak metastaz yok 

M1  Uzak metastaz var 
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2.5.1.9. Mesane Kanserinde Histolojik Dereceleme 

Dünya Sağlık Örgütü (WHO) ve Uluslararası Ürolojik Patoloji Derneği’nce (ISUP) 

1998’de, non-invaziv ürotelyal tümörlerin yeni bir sınıflandırması teklif edildi (1998 

WHO/ISUP sınıflandırması). Bu yeni sınıflandırma sistemi WHO tarafından 2004’de 

yayınlandı (Tablo II). ÇeĢitli derecelerin ayrıntılı histolojik tanımlanması, spesifik sitolojik 

ve yapısal kriterlerin kullanılması, WHO/ISUP sınıflandırmasının önemli bir katkısıdır. 

Yeni WHO/ISUP sınıflandırması, düĢük malignite potansiyeli olan papiller ürotelyal 

neoplazmlar (PUNLMP) ile düĢük derece ve yüksek derece ürotelyal karsinomları ayırt 

etmektedir. PUNLMP, malign sitolojik özellikleri olmayan, ama normal ürotelyal 

hücrelerin papiller bir konfigürasyonda gözlendiği lezyonlardır. Progresyon riskleri 

önemsiz olmakla beraber, tamamıyla benign değillerdir ve tekrarlama eğilimleri vardır 

(71). 

 

Tablo II. WHO ve International Pathology Consensus Committee Tarafından 

Yapılan Histolojik Sınıflama; 1973 ve 2004 

1973 WHO derecelemesi: 

Ürotelyal papillom 

Derece 1: iyi diferansiye 

Derece 2: orta derece diferansiye 

Derece 3: kötü diferansiye 

2004 WHO derecelemesi: 

Ürotelyal papillom 

DüĢük malignite potansiyelli papiller ürotelyal neoplazmlar 

DüĢük derece papiller ürotelyal karsinomlar 

Yüksek derece papiller ürotelyal karsinomlar 

 

 

2004 WHO/ISUP derecelendirmesinde tümörlerin sınıflandırılması, PUNLMP ve ürotelyal 

karsinomlar içinde sadece iki dereceyi içerir: DüĢük derece ve yüksek derece, (Tablo II). 

Orta grup elimine edilmiĢtir; bu grup ve PUNLMP, 1973 sınıflandırmasında çeliĢki 

konusuydu. Risk potansiyeline göre tümörü daha iyi sınıflandırdığından 2004 

sınıflandırması kullanımı desteklenmektedir. Bununla beraber, 2004 sınıflandırması daha 

fazla klinik çalıĢmalarla doğrulanıncaya kadar, daha doğru bir derecelendirme için her iki 

sınıflandırmanın birlikte kullanılması önerilmektedir (72). 
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2.5.2 Prostat Kanserinde Histopatoloji ve Evreleme 

 

Prostat kanserleri birkaç formda karĢımıza çıkabilmektedir; latent prostat kanseri olarak 

tanımlanan formda düĢük histolojik dereceli ve biyolojik olarak agresif olmayan kanser 

mevcuttur. Ġnsidental kanser ise benign patolojiler nedeniyle yapılan transüretral 

rezeksiyon sonrası olguların patoloji spesimenlerinde prostat kanserine rastlanmasıdır. Bu 

olgular dıĢındakileri, klinik prostat kanseri oluĢturur. Burada kanser tanısı klinik ve 

laboratuvar değerlendirmeler sonucunda ortaya çıkan, prostat kanseri Ģüphesiyle yapılan 

prostat biyopsileriyle konur. Prostat kanserleri %98 oranında adenokanserdir ve %70 

oranında periferik zondan, %5-15 oranında santral zondan, geri kalanı ise transizyonel 

zondan köken alır. 

 

Tablo III: Prostat Kanserinin Histolojik Sınıflaması 

EPİTELYAL TÜMÖRLER STROMAL TÜMÖRLER SEKONDER TÜMÖRLER 

Adenokarsinom 

Müsinöz Adenokarsinom 

Saf duktal karsinom 

Transizyonel hücreli karsinom 

Nöroendokrin karsinom 

Rabdomyosarkom  

Leiyomyosarkom 

Mesaneden doğrudan invazyon 

Kolon adenokarsinomundan invazyon 

Metastaz (akciğer ca, melanom) 

Lenfoma 

 

2.5.2.1. Prostatik Ġntraepitelyal Neoplazi (PĠN) 

Yapısal olarak benign, sitolojik olarak atipik hücrelerle döĢeli büyük duktus ve 

asinuslardan oluĢur. Hücresel kalabalıklaĢma ve sıralanma artıĢı; nükleer büyüme, 

pleomorfizm ve nükleus belirginliği esas alınarak düĢük gradeli (derece) ve yüksek 

dereceli olarak iki gruba ayrılır. Yüksek dereceli olanlarda nükleol belirgindir. PĠN’de 

glandlarda lümen içine olan papiller projeksiyonlarda, fibrovasküler kor mevcut değildir. 

Yüksek molekül ağırlıklı sitokeratinle bazal hücrelerin pozitif boyanması ile karsinomdan 

ayrılır (73,74,75). Yüksek dereceli PĠN; orta ve kötü diferansiye prostat 

adenokarsinomlarının çoğunda görülür. Özellikle transizyonel zonda meydana gelen iyi 

diferansiye adenokarsinomlarla birlikte görülmez (76). Eskiden daha çok PĠN 1, PĠN 2, 

PĠN 3 olarak sınıflandırılırken son zamanlarda PĠN 1 düĢük dereceli, PĠN 2 ve PĠN 3 

yüksek dereceli olarak sınıflandırılmaktadır. 
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2.5.2.2. Atipik Küçük Asiner Proliferasyon (ASAP) 

Tanı alanındaki ilerlemeler (PSA testi ve TRUS) prostat biyopsilerinde yoğun artıĢa neden 

olmuĢtur. Bu durumda patologlar ―tanısı karsinom olmayan fakat Ģüpheli olan‖ küçük 

glandüler formasyonlar sorunu ile daha sık karĢı karĢıya kalmaktadır (77,78,79). Prostat 

iğne biyopsilerinde, kesin özellikler bulunduğunda, tanı kanser olarak yazılır, ancak tanı 

için yeterli özellikler yoksa ―atipik, kanser için Ģüpheli‖ Ģeklinde yazılabilir (80,81). 

Prostat iğne biyopsilerinin yaklaĢık %4-6’sında benign ve malign ayırımı güvenilir bir 

Ģekilde yapılamaz (82). Atipi tanısı alan olguların %50’sinde biyopsi tekrarlanır. Tekrar 

biyopsi için en doğru yaklaĢım; baĢlangıçta atipi tanısı alan bölgelerden 3 kor biyopsi, 

komĢu alanlardan 2 kor biyopsi ve diğer yerlerden 1 kor biyopsi alınması Ģeklindedir 

(80,81,83,84). Bazı çalıĢmalarda böyle olguların tekrar biyopsilerinde %60’dan fazla 

oranda karsinom görülmüĢtür (77,85). Karsinom tanısında ilk adım, kanser için Ģüpheli 

yapısal patternin saptanmasıdır. Karsinom tanısı için ana kriterler; infiltratif pattern 

gösteren küçük glandlar ve PĠN’e göre daha büyük ve/veya düzensiz kribriform glandları 

içeren yapısal patternler ile nükleer büyüme ve nükleolus belirginliğidir. Minör kriterler 

ise; hafif mavi müsinöz sekresyon, pembe amorf sekresyon, mitotik figürler, kristaloid, 

komĢuluğunda yüksek dereceli PĠN olması, amfofilik sitoplazma ve nükleer 

hiperkromazidir (86). Genel olarak karsinom tanısı için üç veya daha fazla glandın 

yukarıdaki kriterleri göstermesi gerektiğine inanılmakla birlikte nadiren tek neoplastik 

glandın varlığında da yapısal, sitolojik ve diğer karsinom özellikleri yeterli ise tanı 

konulabilir. ASAP, prostatın santral ve transizyonel zonunun değil, PĠN ile birlikte 

dorsoperiferal zonunun bir lezyonudur (79,87). ASAP konusunda kesin olan tek nokta; bu 

tanıyı alan hastaya ikinci biyopsinin yapılması gerekliliğidir (83,88,89). 

 

2.5.2.3. Prostat Adenokarsinomunda Evreleme 

Prostat karsinomunun evrelemesinde iki amaç vardır: Prognozu tayin etmek ve hastalığın 

yaygınlığına göre uygun tedaviyi belirlemek (90). Prostat karsinomu için yapılan TNM 

evreleme sistemi American Joint Comittee on Cancer (AJCC) ve International Union 

Against Cancer (UICC) ortak verilerine dayanmaktadır (91). Bu verilere göre ―p‖ ön takısı 

TNM sisteminin klinik sınıflandırmasıyla kıyaslanabilecek patolojik sınıflandırmasını 

simgeler (pTNM). Klinik evreleme, genellikle ilk değerlendirmeyi yapan klinisyen 

tarafından, PRM, serum tümör belirleyicileri, tümör derecesi ve görüntüleme yöntemleri 

ile hastalık yayılımının değerlendirilmesidir. Patolojik evreleme ise makroskobik ve 

mikroskobik incelemeye dayandırılır (92). Patolojik evreleme, prognozu belirlemede klinik 
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evrelemeden daha faydalıdır. Çünkü tümör hacmi, cerrahi sınır, ekstrakapsüler yayılımın 

boyutu, veziküla seminalis ve pelvik lenf nodu tutulumu hakkında bilgi verir (90,93). 

 

Tablo IV: Prostat Karsinomunda Klinik Evreleme 

Primer tümör (T) Klinik 

TX  Primer tümör değerlendirilemiyor 

T0  Primer tümör bulgusu yok 

T1  

T1a  

T1b  

T1c  

Palpasyonla ya da görüntüleme yöntemleri ile klinik olarak belirgin olmayan 

tümör  

Histolojik incelemede rezeke edilen dokunun %5 veya daha azında tümör  

Histolojik incelemede rezeke edilen dokunun %5 veya daha fazlasında tümör  

YükselmiĢ PSA gibi nedenlerle yapılan iğne biyopsilerinde saptanan tümör 

T2  

T2a  

T2b  

T2c  

Prostat içinde sınırlı tümör*  

Bir lobun yarısını veya daha azını tutan tümör  

Bir lobun yarısından fazlasını tutan fakat iki lobu tutmayan tümör  

Her iki lobu tutan tümör 

T3  

T3a  

T3b  

Prostat kapsülü boyunca yayılan tümör**  

Eksrakapsüler yayılım (tek ya da iki taraflı)  

V. seminalis (lere) yayılan tümör 

T4  Tümör, v. seminalis dıĢındaki komĢu yapılara da fikse olmuĢ veya yayılmıĢtır 

(Mesane boynu, eksternal sfinkter, rektum, levator kası ve/veya pelvik duvar). 

* Ġğne biyopsisi ile bir ya da iki lobda saptanan tümör, palpe edilemiyor ya da 

görüntüleme ile güvenilir olarak gösterilemiyorsa T1c olarak sınıflandırılır 

** Prostat apeksine ya da kapsül içine invazyon (dıĢına değil), T3 olarak değil T2 olarak 

sınıflandırılır. 

 

Tablo V: Prostat Karsinomunda Patolojik Evreleme 

Primer tümör (T) Patolojik (pT) 

pT2*  

pT2a  

pT2b  

 

pT2c  

Organa sınırlı  

Tek taraflı, bir lobun yarısını veya daha azını tutan  

Bir lobun yarısından fazlasını tek taraflı tutan fakat her iki lobu 

tutmayan  

Çift taraflı hastalık 

pT3  

pT3a  

pT3b  

Kapsül dıĢına yayılım  

Kapsül dıĢına yayılım  

V. seminalis invazyonu 

pT4  Mesane, rektum invazyonu 

* Patolojik T1 evrelemesi yoktur 

 

2.5.2.4. Prostat Adenokarsinomunda Dereceleme 

Prostat adenokarsinomunun değerlendirilmesinde birçok derecelendirme sistemi mevcut 

olmasına rağmen, en çok kabul gören Gleason derecelemesidir.  Gleason sistemi; tümörün 

küçük büyütmede tespit edilen glandüler diferansiyasyon ve büyüme paterninin, stroma ile 

iliĢkisine dayanır. Sitolojik özellikler tümör derecelendirmesinde rol oynamaz. Primer (en 

sık) ve sekonder (ikinci en sık) yapısal paternler belirlenip, 1’den 5’e kadar 

derecelendirilir. 1 en iyi diferansiyasyonu, 5 en kötü diferansiyasyonu gösterir. Bulunan iki 

sayı toplanarak Gleason skor elde edilir. Tümör tek bir histolojik paternden oluĢuyorsa 

primer ve sekonder paternlere aynı derece verilir. Gleason skoru, 2’den (1+1=2), 10’a 

kadar (5+5=10) değiĢir (91,94,95,96). Gleason dereceleme sisteminde skor 
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gruplandırılması; 2-4 (düĢük derece), 5-7 (orta derece) ve 8-10 (yüksek derece) olarak 3’lü 

grup Ģeklinde yapılmıĢtır (97,98). Son çalıĢmalar; Gleason skor 7 kanserin, 5 ve 6’ya göre 

daha kötü prognozlu olduğunu göstermiĢtir. Bu nedenle 2-4 (iyi diferansiye), 5-6 (orta 

diferansiye), 7 (orta-az diferansiye), 8-10 (az diferansiye) Ģeklindeki gruplandırma daha 

yaygın olarak kullanılmaya baĢlanmıĢtır (80,94,99). 

 

 

Şekil 5: Gleason Dereceleme Sisteminin ġematik Diyagram 

 

2.6.Tanı 

 

2.6.1. Prostat Kanserinin Tanısı 

 

2.6.1.1. Prostat Kanseri Semptomları 

Günümüzde lokalize hastalığın küratif tedavisi mümkün iken, lokal ileri evrede nüks 

oranları artmakta, metastatik hastalıkta ise Ģifa mümkün olmamaktadır. ĠlerlemiĢ prostat 

kanserinin tedavisi ile ilgili olarak ortaya konan tedavilerin etkinliği kısıtlıdır. Bu sonuçlar 

etkin bir tedavi için hastalığın erken tanısı gerekliliğini ortaya çıkarmıĢtır. Son yıllarda 

özellikle tarama çalıĢmalarının artmasıyla prostat kanserli hastaların baĢvuru Ģekilleri de 

oldukça değiĢmiĢtir. Önceki yıllarda prostat kanserli hastalar, ileri evre hastalık nedeni ile 

kilo kaybı, kemik ağrıları, yorgunluk ve üriner retansiyon ile baĢvururlarken; son 

zamanlarda asemptomatik olarak saptanan veya erken evrelerde yakalanan olgu sayısı 

artmaktadır. Prostat kanserinde semptomlar genellikle geç dönemde ortaya çıkar ve 

nonspesifiktir. Serum PSA analizinin 1980’lerden sonra yaygın kullanımıyla prostat 

kanseri tanısında büyük artıĢ belirlenmiĢ ve evre göçü yaĢanmıĢtır. Rutin olarak yapılan 
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prostat muayenesi ve PSA tetkiki asemptomatik olguları tanımakta ve prostat kanserine 

bağlı mortaliteyi büyük oranda azaltmaktadır (100). Prostat kanseri, genellikle prostatın 

periferik zonundan kaynaklanır ve bu zon üretraya uzak olduğu için erken evrede alt üriner 

sistem yakınmaları yoktur.  Prostat kanserine bağlı semptomların varlığı, genellikle 

hastalığın lokal ileri evre ya da metastatik olduğunu düĢündürür. Prostatın üretraya veya 

mesane boynuna doğru büyümesi obstrüktif ve irritatif semptomlara yol açar. Tümörün 

lokal progresyonu ve ejakulator kanalların obstrüksiyonu hematospermiye ve sperm 

volümünün azalmasına yol açar. Erektil disfonksiyon geliĢen hastalarda tümörün kapsül 

dıĢına yayıldığı ve nörovasküler demeti invaze ettiği düĢünülmelidir. Metastaz ile iskelet 

sisteminin tutulması kemik ağrısı, kemik iliğinin tutulması ile de anemi geliĢebilmektedir. 

Pelvik lenf nodlarının invazyonu sonucu büyüyen lenf nodlarının iliak damarlara bası 

yapması sonucu alt ekstremitelerde ödem gözlenebilir. Daha az sıklıkla, kanser 

hücrelerinin periüretral lenfatikler boyunca yayılımı retroperitoneal fibrozise sebep 

olabilir. Ektopik hormon salgılanmasına bağlı olarak paraneoplastik sendromlar ve 

dissemine intravasküler koagülasyon tespit edilebilmektedir (101).  

 

2.6.1.2 Parmakla Rektal Muayene (PRM) 

Parmakla rektal muayene prostat kanseri tanısında en basit ve en güvenli araçtır. Erken 

tanıda ve tarama testi olarak kullanımını sınırlayan en önemli özelliği lokalize prostat 

kanseri vakalarını tanımlamadaki düĢük duyarlılığıdır. Belirgin prostat kanseri riski 

nedeniyle, PRM’de patoloji saptanan erkeklerde PSA düzeyleri ne olursa olsun biyopsi 

alma gerekliliği vardır. Çünkü prostat kanserlerinin %25’inde serum PSA değeri, eĢik 

değer olarak kabul edilen 4 ng/ml’nin altındadır (102). 

 

2.6.1.3. Prostat Spesifik Antijen (PSA) 

Prostat kanseri tanı ve takibinde kullanılan en önemli tümör belirleyicisidir. Wang 1979 

yılında, yalnızca prostat dokusuna spesifik bir protein bularak buna PSA adını vermiĢtir 

(103). PSA’yı kodlayan gen 19. kromozomda (19q13) bulunmaktadır. PSA’nın yarı ömrü 3 

gün kadardır. Dolayısıyla radikal prostatektomi ile prostatın tamamı çıkarıldığında 

PSA’nın ölçülemez düzeylere düĢmesi birkaç hafta alacaktır. Serum PSA düzeyinin 

yükselmesi, prostatik doku bütünlüğünün bozulması sonucu prostatik dokudan kana 

karıĢan PSA nedeniyle gerçekleĢmektedir. Bu duruma prostat hastalıkları neden olabileceği 

gibi, çeĢitli prostat manipülasyonları da (prostat masajı, prostat biyopsisi) neden olabilir. 

Bunun yanında prostat kanserine veya selim prostat hiperplazisine yönelik hormonal 
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tedaviler PSA seviyesini düĢürmektedir. Alfa-1 adrenerjik blokerlerin PSA düzeyini 

etkilemediği kabul edilmektedir (104,105). 

 

2.6.1.4.Transrektal Ultrasonografi (TRUS) 

Prostat kanserinin tanısında ve prostat bezinin anatomik yapısının değerlendirilmesinde 

TRUS önemli bir görüntüleme yöntemidir. TRUS ve beraberinde alınan prostat biyopsileri 

ile prostat kanserinin yüksek oranlarda tanısı mümkün olmuĢtur. Wild ve Reid 1955 

yılında, ilk defa transrektal ultrasonografiyi kullanmıĢlardır. 1968 yılında da Watanabe’nin 

pratik uygulamaları ile etkili bir Ģekilde klinik uygulamaya sokulmuĢtur. TRUS’un prostat 

kanseri tanısında duyarlılığı %80, özgüllüğü %60’tır (106). 

 

2.6.2.Mesane Kanserinin Tanısı 

 

2.6.2.1.Erken TeĢhis Ve Semptomlar 

Mesane kanserinde semptomların erkenden fark edilmesi, daha iyi bir prognoza giden 

yolun anahtarıdır. Toplum geneli ve ilk basamak sağlık hizmeti veren doktorlar için 

hazırlanan bir eğitim programı, erken teĢhis açısından son derece önemlidir. Hematüri, 

mesane kanserinin en sık karĢılaĢılan bulgusudur. Ancak hematürinin derecesi, mesane 

kanserinin yayılma derecesiyle bağdaĢmaz. Hematüri, makroskobik olabileceği gibi, rutin 

analizler sırasında fark edilen mikroskobik hematüri Ģeklinde de olabilir. Ancak ne Ģiddetle 

olursa olsun her hematüride, buna yol açabilecek daha baĢka nedenler (böbrek taĢı, 

bakteriyel sistit) bulunsa bile, hematürinin mesane kanserinden kaynaklanıp 

kaynaklanmadığını mutlaka araĢtırmak gerekir (107,108). Mesane kanseri ayrıca, miksiyon 

irritabilitesiyle ilgili semptomlarla da kendini gösterebilir. Böylece hasta sıkıĢma 

hissinden, dizüriden ve sık sık tuvalete gittiğinden Ģikayet edebilir. Bu semptomlar 

genellikle daha çok, bakteriyel sistit lehinedir ama bakteri kültürlerinin negatif gelmesine 

rağmen bu semptomların, hematüriyle birlikte veya hematüri olmaksızın devam etmesi, 

karsinoma insitu (CĠS) dahil mesane kanserlerinin mevcut olup olmadığının, zaman 

kaybedilmeden araĢtırılmasını gerektirir. Asemptomatik mikroskobik hematüri karĢısında 

ne yapılacağı, yaĢı 50’nin üzerinde bulunan ve bu durumda mutlaka bir ürolog tarafından 

muayenesi zorunlu olan hastalar dıĢında, henüz net değildir (109,110). Asemptomatik 

hematürisi olan, 50 yaĢından daha ileri yaĢtaki hastalarda, arka planda habis bir nedenin 

bulunma insidansı, yaklaĢık %5’dir. Söz konusu oran, semptom veren mikroskobik 

hematüride ise %10 kadardır (111). Pozitif tahmin değerinin kitle taramaları yapılmasını 
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gerektirmeyecek kadar düĢük (5/1000) olması nedeniyle asemptomatik  hematüri 

taramaları önerilmemektedir (110,112,113). Ancak mesane karsinojenleriyle temas eden ve 

sigara içen kiĢilerde rutin mikroskobik hematüri taraması gerekebilir (114). 

 

2.6.2.2.Fizik Muayene 

Rektal tuĢe ve iki elle gerçekleĢtirilen pelvis palpasyonu dahil fizik muayene, hematüri 

vakalarında önerilmektedir.  

 

2.6.2.3.Görüntüleme 

Ġntravenöz Pyelografi (ĠVP): Büyük tümörler, dolum defekti olarak görülebilir ya da 

invaziv tümörlerde, dolum sırasında mesane duvarının simetrik olarak geniĢlemesini 

kısıtlayabilir. Kalikslerde, pelvis renaliste ve üreterlerde, dolum defektlerini ve 

hidronefrozu ortaya çıkarmak amacıyla ĠVP kullanılabilir. Bu patolojiler, üreter kanserini 

veya üreter orfisindeki, kas tabakasını istila etmiĢ mesane kanserini iĢaret ediyor olabilir. 

Bu yöntemle elde edilen önemli bulgu sayısının az olması nedeniyle ĠVP’nin rutin olarak 

yapılıp yapılmaması, Ģimdilerde tartıĢma konusudur (115). 

Ultrasonografi: Alerjiye yol açabilen kontrast madde kullanılmasına ihtiyaç bırakmaması 

ve aynı zamanda kullanılan duyarlı transduserlerin, üst üriner kanal ve mesanenin daha iyi 

görüntülenmesinin sağlaması nedeniyle gittikçe daha sık kullanılmaktadır. Transabdominal 

ultrasonografide böbrek kitlelerini görmek, hidronefrozu ortaya çıkarmak ve mesanedeki 

lümen içi dolum defektlerini görüntülemek mümkündür. Direkt karın filmleriyle birlikte bu 

yöntemin, hematüri nedeninin teĢhisinde ĠVP kadar doğru sonuç verdiği ve mesane 

tümörlerinin teĢhisinde daha fazla iĢe yaradığı bulunmuĢtur (115). 

Bilgisayarlı Tomografi: Lenf bnodlarındaki büyümenin değerlendirilmesine olanak 

tanıyabilir; ancak hastalığın mikroskobik yönleri hakkında, güvenilir bilgi veremez. Bu 

nedenle yöntemin, lenf nodu metastazlarını ortaya koyma konusundaki duyarlılığı 

düĢüktür. Bu durumda bilgisayarlı tomografi daha çok, büyük lenf nodu ve olası karaciğer 

metastazlarının ortaya çıkarılmasında kullanılabilmektedir (116). 

Kemik Sintigrafisi: Ġnfiltratif tümörlerde total sistektomi öncesi rutin olarak kemik 

sintigrafisi yapılmasının klinikteki önemi, alkalen fosfataz düzeyi yükselmiĢ veya kemik 

ağrıları olan hastalar dıĢında, net değildir (117). 
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2.6.2.4.Ġdrar Sitolojisi 

Hastanın yaptığı idrarda veya mesane barbutajıyla elde edilen idrar örneğinde dökülmüĢ 

kanser hücrelerinin aranması, yüksek gradeli bir malignite veya CĠS mevcut olduğunda 

özellikle faydalıdır. Grade 3 ve CĠS için sensitivite %90’dan fazladır. DüĢük grade ve stage 

için sensitivite ve spesifisite düĢüktür (118). Ġncelenecek idrar örneği, sabah yapılan ilk 

idrardan alınmamalıdır. Ġdrar sitolojisi bulguların pozitif olması, üst idrar yolu veya 

mesane görüntüleme tetkiklerinin sonucu negatif gelmiĢ bile olsa; idrar yolundaki baĢka 

bir yerde, örneğin kalikslerde, üreterlerde kanser mevcut olduğunu gösterebilir. Dahası, 

idrar sitolojisinin negatif sonuçlanması, düĢük gradeli bir mesane tümörünün bulunma 

olasılığını kesin olarak uzaklaĢtıramaz (119,120). 

 

2.6.2.5.Sistoskopi ve TUR 

Mesane kanserinin kesin teĢhisi, mesanenin sistokopiyle muayenesi ve rezeksiyonla alınan 

lezyonun patolojik değerlendirilmesiyle mümkündür. Sistoskopi baĢlangıçta, hastada 

mesane kanseri değerlendirilmesi yapılırken, anestezi kullanılmaksızın gerçekleĢtirilebilir. 

Daha önceki görüntüleme tetkiklerinde mesane kanseri görülmüĢse ya da idrar stolojisi 

pozitif sonuç vermiĢse, teĢhis amacıyla sistoskopi yapılmasından vazgeçilebilir. Hastaya, 

anestezi altında sistoskopi ve biyopsi ya da rezeksiyon uygulanabilir. Hastaya anestezi 

verildiğinde, bimanuel palpasyon da yapılmaktadır; bunun amacı, mesanede ele gelen bir 

kitle bulunup bulunmadığını anlamak ve eğer varsa, bunun pelvis duvarına fikse olup 

olmadığını ortaya çıkarmaktır. Bimanuel muayene, transüretral rezeksiyondan hem önce 

hem de sonra yapılabilir. Rezeksiyondan sonraki muayenede ele bir kitle gelmesi, mesane-

dıĢında tümör varlığını gösterir (121). 

 

 

2.7. Bilgisayarlı Tomografi (BT) 

 

Tomografi; yunanca tomos (kesit) ve graphia (görüntü) kelimelerinden oluĢmakta ve 

kesitsel görüntü anlamına gelmektedir (121). Spiral BT, bilgisayarlı tomografi 

teknolojisindeki en önemli geliĢmelerden biri olarak kabul edilmektedir. Son zamanlarda 

birçok üretici firma, gantriye slip-ring teknolojisini ekleyerek X-ıĢını kaynağı ve 

detektörlerin sürekli rotasyonu esnasında hastanın eĢ zamanlı olarak sabit bir hızda gantri 

içine doğru hareketini sağlamıĢlardır (122) (ġekil 6).  
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BT sisteminin ana prensibi, vücudun herhangi bir bölgesinden transvers yönde geçirilen 

belli kalınlıktaki X-ıĢını demetinin dokularda absorbe edilmeyen kısmının karĢısında yer 

alan dedektörlerde oluĢturduğu elektriksel sinyallerin bilgisayar yardımıyla görüntü haline 

dönüĢtürülmesidir. Diagnostik enerji aralığında bu elektriklenmeler Compton saçılması ve 

fotoelektrik olay (absorbsiyon) sonucu ortaya çıkan primer moleküler iyonizasyonlardır. 

X-ıĢınlarının çok küçük kalınlıktaki ortamları katederken gösterdiği atenüasyon (X-ıĢını 

fotonlarının sayısının azalması), X ıĢınının baĢlangıçtaki seviyesi (X-ıĢını fotonlarının 

tüpten çıktığındaki sayısı) ve katedilen kalınlıkla orantılıdır (122). Spiral BT,  bilgisayarlı 

tomografi teknolojisindeki en önemli geliĢmelerden biri olarak kabul edilmektedir. Spiral 

BT’nin klinik kullanımı ilk kez Kalender ve arkadaĢları tarafından 1980’li yılların sonunda 

gerçekleĢtirilmiĢtir (122,123). Gantriye slip-ring teknolojisi eklenerek X-ıĢını kaynağı ve 

dedektörlerin sürekli rotasyonu esnasında hastanın eĢzamanlı olarak sabit bir hızda gantri 

içine doğru hareketi sağlanmıĢtır. Bunun sonucunda da aynı esnada BT verileri sürekli 

olarak elde edilebilir hale getirilmiĢtir (124). Hasta, rotasyon yapan gantrinin içine 

kaydırıldıkça X-ıĢını kaynağının izlediği yörünge bir spiral veya heliks oluĢturmaktadır 

(125). Bu heliksin odağı, dönüĢ merkezi içinden geçen çizgi boyuncadır. Kesitler arası 

bekleme olmadığı için bu çizgi boyunca olan tarama mesafesi masa hızına eĢittir. Böylece 

kısa sürede gerçek bir hacimsel tarama yapılmaktadır. Torakal veya abdominal bölgenin 

taraması tek bir nefes tutma ile gerçekleĢebilmektedir. Bütün bu geliĢmelerin arkasında 

yatan teknik yenilikler, slip ring gantrinin geliĢtirilmesi, artmıĢ dedektör etkinliği ve tüp 

soğutma kapasitesidir. Hastanın uzun ekseni boyunca tarama mesafesinin artmıĢ olması 

(volümetrik tarama alanının artması) BT’de varolan uygulamaları iyileĢtirmiĢ ve yeni 

uygulamaların ortaya çıkmasını sağlamıĢtır (126). Çok düzlemli görüntüleme, dinamik 

kontrastlı çalıĢmalar, üç boyutlu rekonstrüksiyonlar, üç boyutlu hacim ölçümleri, sanal 

endoskopi, BT anjiografi ve BT perfüzyon yeni uygulamalara örnek olarak verilebilir. 

Diğer görüntüleme yöntemlerinden farklı olarak BT doku anatomisini ve incelenen 

bölgedeki dansite değiĢikliklerini grinin tonları Ģeklinde verir. Bu yöntemle büyük vasküler 

damarların suladığı alanların hızlı görüntülenmesi ve ayrıca çok kesitli perfüzyon 

görüntülemeleri yapmak da mümkündür (122).  
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Şekil 6: Spiral BT’deki kesit geometrisinin Ģematik olarak gösterimi 

 

 

2.8. Bilgisayarlı Tomografi Perfüzyon (BTP) 

 

BTP tetkiki özellikle serebral iskemik süreçler için 1970’lerin sonunda düĢünülmüĢ ve 

geliĢtirilmiĢtir (125). Ġlk uygulamalarda serebral doku için Xe133 ve radyoaktif maddeler 

ve bu maddelerin enjeksiyon ve inhalasyonu sonrası kafa üzerine yerleĢtirilen dedektörlerle 

miktar ölçümlerinin yapıldığı perfüzyon çalıĢmaları yapılmıĢtır. Uygulanabilirliğinde 

yaĢanan zorluklar nedeniyle sınırlı sayıda merkezde kullanılan bu perfüzyon 

incelemelerine ek olarak son yıllarda spiral ve çok dedektörlü BT teknolojileri ile, 

çözünmeyen noniyonik iyotlu kontrast ajanlarla yapılan uygulamalar geliĢtirilmiĢtir (123).  

Perfüzyon BT, doku vaskülaritesinin fonksiyonel olarak değerlendirildiği bir BT 

teknolojisidir. Ġntravenöz kontrast madde enjeksiyonu ile dinamik olarak elde olunan BT 

görüntüleme ile doku dansitesindeki kalıcı olmayan değiĢiklikler bu teknikle 

değerlendirilir. Yöntem, hızlı görüntüleme özelliği ve görüntü iĢleme sürecinin daha kısa 

olması nedeniyle özellikle akut serebral inme gibi akut durumlarda, serebral vaskülaritenin 

değerlendirilmesinde ön sıralarda tercih edilen modalitelerden biri konumuna gelmiĢtir (5). 

Onkoloji alanında kanserlerin tanısı, evrelemesi, prognostik değerlendirmesi ve tedaviye 

yanıtın izlenmesi perfüzyon BT’nin uygulamaları arasındadır (127). Halen araĢtırma 

konusu olmakla birlikte, perfüzyon BT’nin gelecekte, antianjiyogenik ilaçların 

etkinliklerini değerlendirmede temel yöntem olma potansiyeli bulunmaktadır (128,129).  

Perfüzyon BT’nin bir diğer avantajı, iyot konsantrasyonu ile doku dansite değiĢiklikleri 

arasında lineer bir iliĢki olması ve bunun da, matematiksel modelini daha anlaĢılır ve basit 

hale getirmesidir. Oysa MRG’de kontrast-sinyal iliĢkisi ve kuantifikasyonu son derece 

karmaĢıktır (127). Perfüzyon BT’nin temel prensibi, intravenöz iyotlu kontrast madde 
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enjeksiyonu sonrası doku atenüasyonundaki geçici değiĢikliklerin ölçümüne dayanır. 

Dokulardaki bu kontrastlanma, doku iyot konsantrasyonu ile iliĢkili olup doku 

vaskülaritesinin ve fizyolojisinin indirekt bir göstergesidir (130,131).  Ġntravenöz kontrast 

madde (KM) verildikten sonra doku kontrastlanması, KM’nin intravasküler veya 

ekstravasküler kompartmandaki dağılımına dayanarak 2 fazda incelenebilir. BaĢlangıç fazı 

temel olarak, KM’nin intravasküler kompartmandaki dağılımını içerir ve genellikle 

kontrast maddenin verilmesinden sonraki ilk 40-60 saniyelik süreyi kapsar (first-pass). 

Ġkinci fazda ise KM’nin kapiller bazal membranlardan geçerek ekstravasküler alana 

yayılımı (doku kontrastlanması) gerçekleĢir. Ġlk fazda doku kan akımı (BF) ve kan hacmi 

(BV) sayesinde kontrastlanma geniĢ bir alana yayılır. Ġkinci faz ise KM’ye karĢı vasküler 

geçirgenlikle iliĢkilidir. Her iki fazda boyunca alınan hızlı BT görüntüleri ile kontrast 

madde sonrası doku atenüasyon değiĢiklikleri kaydedilir ve uygun matematiksel model 

kullanılarak doku perfüzyonu kuantifiye edilir (130,131,132,133). Dinamik BT 

verilerinden doku perfüzyonunun tahmininde en sık kullanılan analitik metodlar 

kompartmantal analiz ve dekonvolüsyon analizidir (132,133). 

Kompartman Analizi: Bu kinetik modelleme tekniğinde analiz, tek veya çift kompartman 

yöntemine göre yapılır (6,131,132). Tek kompartman metoduna göre, damar içi ve damar 

dıĢı boĢluklar tek bir alan olarak düĢünülür ve ―kitlenin korunması‖ prensibinden yola 

çıkılarak doku perfüzyonu hesaplanır (6,131). Normal arteryel input fonksiyonuna göre 

düzeltilmiĢ doku konsantrasyon eğrisinin maksimum pik yüksekliği kullanılarak perfüzyon 

tahmini yapılır (6,131,133). Çift kompartman analizinde ise damar içi ve dıĢı boĢluklar ayrı 

birer alan olarak düĢünülerek kontrast maddenin intravasküler boĢluktan ekstravasküler 

boĢluğa geçiĢini sayısallaĢtıran Patlak analiz olarak adlandırılan bir teknik vasıtasıyla 

kapiller permeabilite ve kan hacmi (BV) hesaplanır (3,6,133,134). Kompartman analizi, 

hasta hareketine daha az duyarlı olmakla birlikte görüntü gürültüsü varlığı, perfüzyon 

değerlerinin yanlıĢ hesaplanmasına neden olabilir (133). Kompleks sirkülatuar yolaklara 

sahip organlarda kullanımı tercih edilir (127). 

Dekonvolüsyon analizi: Arteryel ve doku zaman-konsantrasyon eğrileri kullanılarak 

dokunun impuls rezidü fonksiyonunun (IRF) hesaplanmasına dayanan bir kinetik 

modellemedir. IRF, direkt arteryel inputtan elde edilen teorik bir doku eğrisidir. Kan akımı 

(BF) sabit olduğunda, dokudaki kontrast madde konsantrasyonunun input arteryel 

konsantrasyonla doğrudan iliĢkili olduğu varsayılır (6,132). Akım için düzeltme 

yapıldığında bu eğrinin yüksekliği doku perfüzyonunu, eğri altında kalan alan ise rölatif 

BV tahminini yansıtmaktadır. Dekonvolüsyon metodu 20 mL/100g/dk’nın altında düĢük 
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perfüzyon seviyelerinin ölçümünde kullanılır (133). Gürültüye daha az duyarlı olduğundan 

düĢük tüp akımı kullanılmasına ve yüksek temporal rezolüsyonla dinamik sine görüntü 

elde edilmesine olanak tanır. Dalak ve böbrek gibi karmaĢık mikrosirkülasyona sahip 

organlarda kullanımı uygun değildir (133). 

Perfüzyon BT Protokolleri 

Tanımlanan çeĢitli perfüzyon BT protokolleri mevcuttur. Bunlar temel olarak hedef 

organa, matematiksel modelleme tekniğine, BT görüntü konfigürasyonuna ve klinik amaca 

bağlıdır. Tipik bir perfüzyon protokolü, ilk adımda kontrastsız temel (baseline) 

görüntülemeyi, daha sonra ise intravenöz kontrast madde uygulamasını takiben dinamik 

görüntüleme basamaklarını içerir (133). Temel kontrastsız görüntüleme, incelenecek 

organın en büyük kesitsel hacmini kapsamalıdır. Bu, daha sonraki dinamik görüntüleme 

aralığına dahil edilecek en uygun doku alanını seçmek için yapılan bir iĢlemdir (127). 

Perfüzyon parametrelerinin ilk geçiĢ (first-pass) çalıĢması, baĢlangıç sine fazının 40-60 

saniyelik kısmını kapsar. Dekonvolüsyon analizine dayanan tipik ilk geçiĢ çalıĢmasında 

her 1 saniyede bir görüntü elde olunur. Kompartman modelinde ise bu süre 3-5 saniyedir 

(6,133,135). Permeabiliteye ait perfüzyon parametrelerinin ölçümü için ilk geçiĢ 

çalıĢmasından sonraki 2-10 dakika arasında ikinci faza geçilir. Dekonvolüsyon analizinde, 

2 dakika boyunca her 10 saniyede bir, ikinci faza ait görüntüler elde edilir. Bu süre 

kompartman analizi için her 10-20 saniyede birdir (6,133). Dikkat edilecek önemli 

noktalardan biri de yeterli doku perfüzyonunun sağlanması için uygun miktarda intravenöz 

kontrast madde kullanılmasıdır. 3,5-10 mL/sn hızda 40-70 ml kontrast madde enjeksiyonu 

optimal perfüzyon analizi için yeterlidir (6,132,133). Yapılan bir çalıĢmada artan kontrast 

madde konsantrasyonlarının, ilk geçiĢ BT perfüzyon incelemesinde beyin dokularındaki 

pik opasifikasyonu artırdığı gösterilmiĢtir. Bu nedenle bu tür uygulamalarda daha iyi bir 

sinyal-gürültü oranı elde etmek için mümkün olan en yüksek iyot konsantrasyonunun 

kullanılması gerektiği bildirilmiĢtir (136). 

Perfüzyon BT’de kullanılan parametreler; 

BF (Blood Flow): Dokudaki vasküler yapılardan geçen akım hızı (mL/100g/dk). 

BV (Blood Volume): Dokudaki vasküler yapılardan geçen kan hacmi (mL/100g). 

MTT (Mean Transit Time): Arterden vene ortalama geçiĢ zamanı (sn). 

PS (Permeability Surface Area Product): Plazmadan interstisyuma geçen total 

kan akımı (mL/100g/dk). 

TTP (Time to Peak): Kontrast maddenin ana arteryel yapılarda maksimum 

seviyeye ulaĢma zamanı (sn). 
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PEI (Peak Enhancement Intensity): KM sonrası doku dansitesinde maksimum 

artıĢ (HU). 

Perfüzyon BT kullanım alanları 

Son yıllarda perfüzyon BT’nin onkolojideki uygulamalarında belirgin bir artıĢ yaĢanmıĢtır. 

Kanser tedavisinde yeni antianjiyogenik ilaçların geliĢtirilmesi ve tedavi yaklaĢımlarının 

tümörün biyolojik özelliklerine göre hedeflenip bireyselleĢtirilmesi, perfüzyon BT gibi 

fonksiyonel görüntüleme yöntemlerinin kullanım gereksinimini beraberinde getirmiĢtir 

(130,132). Lezyon karakterizasyonu (benign-malign ayrımı), okült malignensilerin 

tanımlanması, prognozun belirlenmesi ve tedaviye yanıtın değerlendirilmesi, perfüzyon 

BT’nin klinik uygulamalarını oluĢturmaktadır (6). Perfüzyon BT’nin onkolojik 

uygulamaları arasında baĢ-boyun tümörleri, akciğer kanseri, karaciğer tümörleri, 

pankreatik neoplazmlar, kolorektal karsinoma, prostat karsinoma ve lenfoma gibi kanser 

türleri yer alır (127). Perfüzyon BT’nin onkoloji dıĢı uygulamaları da mevcuttur. 

Böbreklerin rölatif glomerüler filtrasyon hızlarının hesaplanması, renovasküler 

hipertansiyonun değerlendirilmesi, akut pankreatitte pankreatik iskeminin saptanması, 

hepatik sirozda karaciğerin perfüzyon değiĢikliklerinin değerlendirilmesi ve kronik 

karaciğer hastalığının prognozunun tayini gibi klinik durumlarda perfüzyon BT, güncel 

olarak uygulanan bir yöntemdir (127). 
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3.GEREÇ VE YÖNTEM 

 

3.1.Olgular 

 

Ufuk Üniversitesi Radyoloji Anabilim Dalı’na, 2010-2011 yılları arasında, prostat ve 

mesane kanseri ön tanılarıyla baĢvuran, yaĢları 51-81(ortalama 67) arasında değiĢen, 2 

kadın ve 23 erkek hasta çalıĢmaya dahil edilmiĢtir. Görüntüleme protokolüne uygun 

olmayan çekimler ile hasta hareketine bağlı artefaktı olan 3 hasta çalıĢma dıĢı bırakılmıĢtır.  

ÇalıĢmamız TC. Ufuk Üniversitesi Tıp Fakültesi Etik Kurulu’nca 11/05/2011 tarihli kararı 

ile onaylanmıĢtır. 

 

3.2. Görüntüleme ve Analiz 

 

ÇalıĢmamıza dahil edilen hastaların BT tetkikleri ana bilim dalımızda bulunan tomografi 

cihazı (Lightspeed 16 GE Healthcare, Milwaukee, Wisconsin, USA)  ile yapılmıĢtır.  

Her hasta supin pozisyonda yatırılmıĢtır. Üst ekstremite antekubital venlerden 14-16 gauge 

kanülle damar yolu açılmıĢtır. Önce scout ve standart kontrastsız görüntüler alınarak daha 

sonraki perfüzyon görüntüleme için kesit pozisyonu belirlenmiĢtir. Scout grafiler için, ön-

arka ve yan, 120 kV ve 10 mAs; kontrastsız görüntüler için 5 mm kesit kalınlığı,110 kV ve 

120 mAs değerleri seçilmiĢtir. Sonra hastanın hareketsiz kalması söylenerek 4 ml/sn hızla 

ve  otomatik enjektör (Medrad, Stellant CT injection system model) ile toplam 40 ml 

noniyonik kontrast madde intravenöz olarak verilmiĢ ve  dört düzlemden ilk geçiĢ fazında 

1 sn aralıklarla dinamik seri kesitler alınmıĢtır. Dinamik incelemede 5 mm kesit kalınlığı, 

80-100 kV, 120-200 mAs, 1 sn rotasyon süresi, 5 sn kontrast gecikme süresi çekim 

parametreleri kullanılmıĢtır. Dinamik çekim sürecinde, ilk geçiĢ boyunca her dört 

kesittende 38 sn süreyle imajlar elde edilmiĢtir. Sonrasında ise 50-60-90-120-150-210 ve 

330. saniyelerde, 2,5 sn süren ve her dört kesitten birer imaj elde olunan çekim 

uygulanmıĢtır.  Toplam çekim süresi 55,5 sn’dir. Daha sonra rutin kontrastlı tüm abdomen 

tarama protokolu uygulanmıĢtır. Cihazımızla elde edilen, dört düzeyden geçen ardıĢık sine 

görüntüler retrospektif olarak toplanmıĢ çalıĢma istasyonunda (Advantage Windows 4.2; 

GE Medical Systems), perfüzyon yazılımı ile (GE Perfusion 2.6.9) haritalara 

dönüĢtürülmüĢtür.  

Değerlendirme iĢlemi;  

Software baĢlıca 4 bölümden oluĢmaktadır: 
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1- Ġmajlar, iĢ istasyonuna gönderilen seri görüntülerin içerisinden istenilen seriyi açarak 

BT perfüzyon uygulamasını baĢlatmada kullanılmıĢtır. 

2- Perfüzyon haritalarını oluĢturulmasından önce yapılan iĢlemler; 

    a- Segmentasyon; kemik konturunu net olarak ayırtedebilmek için, HU cinsinden bir 

sınır değer (Threshold) seçilmiĢtir. 

    b- Referans damar seçilmiĢtir (çalıĢmamızda eksternal iliak arterler seçilmiĢtir). 

    c- Kontrast maddenin görüntülendiği ilk ve son kesitlerin belirlenmiĢtir. 

    d- Hesaplama (compute) program tarafından otomatik olarak yapılmıĢtır. 

3- Sonuç imajlar; kan akım (Blood Flow), kan volüm (Blood Volume), ortalama geçiĢ 

zamanı (Mean Transit Time) ve geçirgenlik haritaları (Permeability Map) elde edilmiĢtir. 

4- ROĠs(standart region of interest); ilgili lezyona yerleĢtirilerek ölçümler yapılmıĢtır. 

Ayrıca karĢılaĢtırma amacıyla normal görünen kas dokularından (çalıĢmamızda gluteal 

kaslar seçilmiĢtir) ölçüm yapılmıĢtır. 

Prostat parankimine ve mesane kitlelerine, her dört kesitte de, birden fazla ROĠ 

yerleĢtirilmiĢ; ancak istatiksel analiz için yalnızca en yüksek değerleri içeren ROĠ 

değerlendirilmiĢtir.  

 

3.3. İstatistiksel Analiz 

 

Ġstatistiksel analizler SPSS 11.0 paket programı kullanılarak yapılmıĢtır. Verinin normal 

dağılımını gösteren testler yapılmıĢ, parametreler ve istatistiksel değerlendirme yöntemi 

belirlenmiĢtir. BV, BF, MTT ve PS değer ortalamaları Oneway-ANOVA testi ile 

belirlenmiĢ ve Post Hoc testi ile karĢılaĢtırılarak  malign ve benign dokuların, kas 

dokusuna göre farklılıkları değerlendirilmiĢtir. Ġstatistiksel anlamlılık için p <0.05 kabul 

edilmiĢtir. 
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4. BULGULAR 

 

ÇalıĢmamıza dahil edilen olguların demografik özellikleri tablo VI’da sunulmuĢtur. 
 

Tablo VI: ÇalıĢmaya dahil edilen olguların demografik özellikleri 

Olgu YaĢ Cinsiyet  Patoloji 

1 62 

 

E Asiner tipte prostatik adenokanser (Gleason grade 3+3), perinöral 

invazyon (+), cerrahi sınır (-)                                                                                                                                                                

2 56 

 

E Asiner tipte prostatik adenokanser (Gleason grade 3+3), perinöral 

invazyon (-), cerrahi sınır (-)                                                                                                                                                                

3 66 

 

E Asiner tipte prostatik adenokanser (Gleason grade 3+3), perinöral 

invazyon (+), cerrahi sınır (+)                                                                                                                                                                

4 71 E BPH                                                                                                                                                                                                                                                          

5 60 

 

E Asiner tipte prostatik adenokanser (Gleason grade 3+4), kemik 

met(+)                                                                                                                                                                                             

6 74 E Asiner tipte prostatik adenokanser (Gleason grade 3+3), prostatit                                                                                                                                                                                              

7 81 E Asiner tipte prostatik adenokanser (Gleason grade 3+3), perinöral 

invazyon (-), cerrahi sınır (-)                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                            

8 68 E Asiner tipte prostatik adenokanser (Gleason grade 3+3), perinöral 

invazyon (-), cerrahi sınır (-)                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                        

9 66 

 

E Asiner tipte prostatik adenokanser (Gleason grade 3+3), perinöral 

invazyon (+), cerrahi sınır (-)                                                                                                                                                                

10 77 

 

E Asiner tipte prostatik adenokanser (gleason grade 4+3), perinöral 

invazyon (+), cerrahi sınır (-)                                                                                                                                                                

11 70 E Asiner tipte prostatik adenokanser(Gleason grade 3+3), perinöral 

invazyon (-), cerrahi sınır (-)                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                             

12 59 E BPH                                                                                                                                                                                                                                                         

13 69 E BPH                                                                                                                                                                                                                                                            

14 78 

 

E DeğiĢici epitel hücreli mesane kanseri, low grade, lamina propria 

invazyonu (+), kas invazyonu (-)                                                                                                                                                                       

15 77 

 

K DeğiĢici epitel hücreli mesane kanseri, low grade, lamina propria 

invazyonu (+), kas invazyonu (-)                                                                                                                                                                       

16 60 

 

E DeğiĢici epitel hücreli mesane kanseri, low grade, lamina propria 

invazyonu (+), kas invazyonu (-)                                                                                                                                                                       

17 76 

 

E DeğiĢici epitel hücreli mesane kanseri, high grade, lamina propria 

invazyonu (+), kas invazyonu (-)                                                                                                                                                                      

18 65 

 

E DeğiĢici epitel hücreli mesane kanseri, high grade, lamina propria 

invazyonu (+), kas invazyonu (+)                                                                                                                                                                      

19 65 

 

K DeğiĢici epitel hücreli mesane kanseri, high grade, lamina propria 

invazyonu (+), kas invazyonu (-), insitu kanser alanı mevcut                                                                                                                                           

20 60 

 

E Mesane epitelinde ağır displazik değiĢiklikler, invaziv tm (-), 

nonspesifik iltihabi değiĢiklikler                                                                                                                                                               

21 80 

 

E DeğiĢici epitel hücreli mesane kanseri, high grade, lamina propria 

invazyonu (+), kas invazyonu (-)                                                                                                                                                                                                                          

22 67 E Kan ve kan elemanlarından oluĢan materyal                                                                                                                                                                                                                       

23 72 

 

E DeğiĢici epitel hücreli mesane kanseri, high grade, lamina propria 

invazyonu (+), kas invazyonu (-)                                                                                                                                                                      

24 69 E Eski değiĢici epitel hücreli mesane kanseri hastası, kontrolde nüks 

yok                                                                                                                                                                                            

25 51 E Fibrin ve kan ürünlerinden oluĢan materyal                                                                                                                                                                                                                      

 

Perfüzyon BT tetkiki yapılan 25 olgunun 23’ü erkek (%92) ve 2’si kadın (%8) olup yaĢları 

51 ile 81 arasında değiĢmekteydi (ortalama 67). Erkek/kadın oranı 11,5 idi. Olguların 18 

tanesi (%72) malign, 7 tanesi (%28) benign patoloji idi. 

Tüm olguların kitle ve kas, BV, BF, MTT ve PS değerleri tablo VII’te sunulmuĢtur. 
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Tablo VII: Tüm olguların kas dokularında ve mesane veya prostat dokularında, BV (mL/100g), 

BF(mL/100g/dk), MTT(sn) ve PS (mL/100g/dk) değerleri 

OLGU KAS MESANE/PROSTAT 

BV BF MTT PS BV BF MTT PS 

1 4,538  13,324 28,061 0,132 20,811  59,674 25,562 0,694 

2 14,780  20,045 37,911 2,725 25,224  73,729 30,358 3,710 

3 2,113  22,405 21,065 0,686 17,321 80,348 23,869 2,670 

4 1,013 4,704 23,400 0,063 4,036  39,419 17,907 2,990 

5 1,458  6,562 28,769 0,150 3,366 21,345 24,535 2,020 

6 3,303  23,610 14,663 10,201 7,335 17,610 27,949 12,076 

7 1,123  8,584 19,711 0,013 19,854 20,009 32,802 0,061 

8 1,377  1,656 35,123 0,003 14,005 48,274 31,245 0,851 

9 2,368  11,403 16,478 0,018 15,394 100,230 26,874 4,530 

10 6,123  10,582 37,319 0,107 16,180 96,362 28,382 1,150 

11 2,425  2,536 35,513 0,346 22,586 33,018 31,998 3,380 

12 1,713  21,694 16,444 0,239 11,358 19,938 37,151 0,347 

13 3,221  3,165 36,049 0,280 2,554 28,698 14,717 0,415 

14 3,895  2,966 37,171 0,426 27,586 82,424 24,343 5,879 

15 5,667  34,125 27,868 1,310 20,532 89,252 25,322 5,440 

16 1,804  1,576 40,950 0,005 5,811 6,826 36,395 0,433 

17 1,588 10,140 21,675 0,331 39,961 196,110 20,067 4,000 

18 3,765  22,330 17,313 1,060 9,208 50,481 18,391 4,440 

19 7,047  12,944 25,820 0,852 22,442 46,786 30,297 20,475 

20 0,283  1,397 22,183 0,706 3,150 61,602 7,846 2,470 

21 1,656  5,287 35,407 0,195 14,814 119,210 25,508 0,935 

22 7,032  14,729 35,438 0,149 23,176 21,846 37,797 0,870 

23 2,707  12,010 35,678 0,160 37,458 171,980 25,430 12,918 

24 3,221  3,165 36,049 0,280 7,475 3,767 40,950 0,267 

25 0,988  4,947 28,281 0,632 7,127 20,693 32,114 0,108 

 

 

Perfüzyon değerleri incelendiğinde;  

1-Minimum kan hacim değeri, prostat patolojileri (malign ve benign toplam) için 2,5 

mL/100g, mesane patolojileri (malign ve benign toplam) için 3,1 mL/100g, kaslar için 0,2 

mL/100g; maksimum kan hacim değeri, prostat patolojileri  (malign ve benign toplam) için 

25,2 mL/100g, mesane patolojileri (malign ve benign toplam) için 39,9 mL/100g, kaslar 

için 14,7 mL/100g bulunmuĢtur (Tablo VIII);  

 

Tablo VIII: Minimum, maksimum ve ortalama kan hacim değerleri (PBV; prostat kan hacmi, MBV; mesane 

kan hacmi, KASBV; kas kan hacmi) 

 N Minimum Maximum Mean Std. Deviation 

KASBV 25 0,2830 14,7800 3,408300 3,0307076 

PBV 13 2,5540 25,2240 13,848000 7,5969156 

MBV 12 3,1500 39,9610 18,228333 12,397361 
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Grafik 1: Kan hacim değerlerinin tüm hasta grubunda dağılımı (PBV; prostat kan hacmi, MBV; mesane kan 

hacmi, KASBV; kas kan hacmi) 

 

Kan hacmi değerleri ortalaması, tüm mesane ve prostat patolojilerinde (benign ve malign), 

kas dokusundan yüksekti. Benign ve malign kitleler ayrı ayrı düĢünüldüğünde de kan 

hacmi değerleri kas dokusundan belirgin Ģekilde yüksekti ve aradaki farklar istatiksel 

olarak anlamlı bulundu (p <0,05). 

 

2-Minimum kan akım değeri, prostat patolojileri  (malign ve benign toplam) için 17,6 

mL/100g/dk, mesane patolojileri (malign ve benign toplam) için 3,7 mL/100g/dk, kaslar 

için 1,3 mL/100g/dk; maksimum kan hacim değeri, prostat patolojileri  (malign ve benign 

toplam) için 100,2 mL/100g/dk, mesane patolojileri (malign ve benign toplam) için 196,1 

mL/100g/dk, kaslar için 34,1 mL/100g/dk bulunmuĢtur (Tablo IX);  

 

Tablo IX: Minimum, maksimum ve ortalama kan akım değerleri (PBF; prostat kan akımı, MBF; mesane kan 

akımı, KASBF; kas kan akımı) 

 N Minimum Maximum Mean Std. Deviation 

KASBF 25 1,3970 34,1250 11,035440 8,7447451 

PBF 13 17,6100 100,2300 49,127231 29,959338 

MBF 12 3,7670 196,1100 72,581417 62,732090 
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Grafik 2: Kan akım değerlerinin tüm hasta grubunda dağılımı (PBF; prostat kan akımı, MBF; mesane kan 

akımı, KASBF; kas kan akımı) 

 

Kan akım değerleri ortalaması, tüm mesane ve prostat patolojilerinde (benign ve malign) 

kas dokusundan yüksekti. Benign ve malign kitleler ayrı ayrı düĢünüldüğünde de kan 

hacmi değerleri kas dokusundan belirgin Ģekilde yüksekti ve aradaki farklar istatiksel 

olarak anlamlı bulundu (p <0,05). 

 

3-Minimum ortalama geçiĢ zamanı değeri, prostat patolojileri  (malign ve benign toplam) 

için 14,7 sn, mesane patolojileri (malign ve benign toplam) için 7,8 sn, kaslar için 14,6 sn; 

maksimum kan hacim değeri, prostat patolojileri  (malign ve benign toplam) için 37,1 sn, 

mesane patolojileri (malign ve benign toplam)için 40,9 sn, kaslar için 40,9 sn bulunmuĢtur 

(Tablo X);  

 

Tablo X: Minimum, maksimum ve ortalama, ortalama geçiĢ zamanı değerleri (PMTT; prostat ortalama geçiĢ 

zamanı, MMTT; mesane ortalama geçiĢ zamanı, KASMTT; kas ortalama geçiĢ zamanı) 

 N Minimum Maximum Mean Std. Deviation 

KASMTT 25 14,6630 40,9500 28,573560 8,1909129 

PMTT 13 14,7170 37,1510 27,180692 6,0888294 

MMTT 12 7,8460 40,9500 27,038333 9,2445202 
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Grafik 3: Ortalama geçiĢ zamanı değerlerinin tüm hasta grubunda dağılımı (PMTT; prostat ortalama geçiĢ 

zamanı, MMTT; mesane ortalama geçiĢ zamanı, KASMTT; kas ortalama geçiĢ zamanı) 

 

Ortalama geçiĢ zamanı değerleri ortalaması, tüm mesane ve prostat patolojilerinde (benign 

ve malign) kas dokusuna yakın olup arada istatistiksel olarak  anlamlı fark saptanmadı.  

 

4-Minimum permeabilite değeri, prostat patolojileri  (malign ve benign toplam) için 0,06 

mL/100 g/dk, mesane patolojileri (malign ve benign toplam) için 0,1 mL/100g/dk, kaslar 

için 0,003 mL/100g/dk; maksimum kan hacim değeri, prostat patolojileri  (malign ve 

benign toplam) için 12,07 mL/100g/dk, mesane patolojileri (malign ve benign toplam) için 

20,4 mL/100g/dk, kaslar için 10,2 mL/100g/dk bulunmuĢtur (Tablo XI); 

 

Tablo XI: Minimum, maksimum ve ortalama, permeabilite değerleri (PPS; prostat permeabilite surface, 

MPS; mesane permeabilite surface, KASPS; kas permeabilite surface) 

 N Minimum Maximum Mean Std. Deviation 

KASPS 25 0,0030 10,2010 0,842760 2,0354191 

PPS 13 0,0610 12,0760 2,684154 3,1734892 

MPS 12 0,1080 20,4750 4,852917 6,1152793 
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Grafik 4: Permeabilite değerlerinin tüm hasta grubunda dağılımı (PPS; prostat permeabilite surface, MPS; 

mesane permeabilite surface, KASPS; kas permeabilite surface) 

 

Permeabilite değerleri ortalaması, tüm mesane ve prostat patolojilerinde (benign ve 

malign) kas dokusundan yüksekti. Benign ve malign kitleler ayrı ayrı düĢünüldüğünde de 

permeabilite değerleri, kas dokusundan belirgin Ģekilde yüksekti ve aradaki fark 

istatistiksel olarak anlamlı bulundu (p <0,05). 

 

5-Prostat patolojilerinde benign ve malign kitlelerin ortalama perfüzyon parametreleri 

karĢılaĢtırıldığında kan hacmi, kan akımı ve permeabilite değerleri, malignitelerde anlamlı 

Ģekilde yüksek bulundu ve aradaki fark istatistiksel olarak anlamlıydı (p <0,05). Ortalama 

geçiĢ zamanı değerleri ise malign ve benign patolojilerde benzerdi ve arada istatistiksel 

olarak anlamlı farklılık saptanmadı (Tablo XII). 
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Tablo XII: Benign ve malign prostat patolojilerinde ortalama perfüzyon parametreleri 

 PATOLOJI N Mean Std. Deviation Std. Error 

Mean 

PBV 

  

benign 3 5,98267 4,713782 2,721503 

malign 10 16,20760 6,723512 2,126161 

PBF 

  

benign 3 29,35167 9,756936 5,633170 

malign 10 55,05990 31,719541 10,030600 

PMTT 

  

benign 3 23,25833 12,136666 7,007107 

malign 10 28,35740 3,167328 1,001597 

PPS 

  

benign 3 1,25067 1,506691 ,869888 

malign 10 3,11420 3,468879 1,096956 
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Grafik 5: Benign ve malign prostat patolojilerinde perfüzyon değerlerinin karĢılaĢtırması 

 

6-Mesane patolojilerinde benign ve malign kitlelerin ortalama perfüzyon parametreleri 

karĢılaĢtırıldığında kan hacmi, kan akımı ve permeabilite değerleri, malignitelerde anlamlı 

Ģekilde yüksek bulundu ve aradaki fark istatistiksel olarak anlamlıydı (p <0,05). Ortalama 

geçiĢ zamanı değerleri ise malign ve benign patolojilerde benzerdi ve arada istatistiksel 

olarak anlamlı farklılık saptanmadı (Tablo XIII). 
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Tablo XIII: Benign ve malign mesane patolojilerinde ortalama perfüzyon parametreleri 

 PATOLOJI N Mean Std. Deviation Std. Error 

Mean 

MBV 

  

benign 4 10,23200 8,849556 4,424778 

malign 8 22,22650 12,375369 4,375354 

MBF 

  

benign 4 26,97700 24,518092 12,259046 

malign 8 95,38363 64,372221 22,759017 

MMTT 

  

benign 4 29,67675 15,006071 7,503035 

malign 8 25,71913 5,641160 1,994451 

MPS 

  

benign 4 0,92875 1,078648 ,539324 

malign 8 6,81500 6,713293 2,373507 
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Grafik 6: Benign ve malign mesane patolojilerinde perfüzyon değerlerinin karĢılaĢtırması 
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OLGU ÖRNEKLERİ 

 

 

a)   b)  

c)   d)  

e)  

Şekil 7: 1 no’lu olgu: 62 yaĢ, erkek, asiner tipte prostatik adenokanser (Gleason grade 3+3), perinöral 

invazyon (+), cerrahi sınır (-) 

a) Kontrastlı aksiyel BT kesitinde ROI yerleĢtirilen prostat ve kas dokusu 

b)BV değeri, prostatta 20,8 ml/100g ve kasda 4,5 ml/100g olarak ölçüldü. 

c) BF değeri, prostatta 58,6 ml/100g/dk ve kasda 13,3 ml/100g/dk olarak ölçüldü. 

d) MTT değeri, prostatta 25,5 sn ve kasda 28 sn olarak ölçüldü. 

e)PS değeri, prostatta 0,6 ml/100g/dk  ve kasda 0,1 ml/100g/dk olarak ölçüldü. 
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a)  b)  

c)  d)  

e)  

Şekil 8: 14 no’lu olgu: 78 yaĢ, erkek, değiĢici epitel hücreli kanser, low grade, lamina propria invazyonu (+), 

kas invazyonu (-) 

a) Kontrastlı aksiyel BT kesitinde ROI yerleĢtirilen mesane kitlesi ve kas dokusu 

b) BV değeri, mesane kitlesinde 121 ml/100g ve kasda 4,4 ml/100g olarak ölçüldü. 

c) BF değeri, mesane kitlesinde 22,2 ml/100g/dk ve kasda 6,5 ml/100g/dk olarak ölçüldü. 

d) MTT değeri, mesane kitlesinde 21,3 sn ve kasda 32,7 sn olarak ölçüldü. 

e)PS değeri, mesane kitlesinde 2,9ml/100g/dk  ve kasda 1 ml/100g/dk olarak ölçüldü. 
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a)  b)  

c) d)  

 

e)  

 

Şekil 9: 4 no’lu olgu: 71 yaĢ, erkek, BPH 

a) Kontrastlı aksiyel BT kesitinde ROI yerleĢtirilen prostat ve kas dokusu 

b) BV değeri, prostatta 4 ml/100g ve kasda 1 ml/100g olarak ölçüldü. 

c) BF değeri, prostatta 39,4 ml/100g/dk ve kasda 4,7 ml/100g/dk olarak ölçüldü. 

d) MTT değeri, prostatta 17,9 sn ve kasda 23,4 sn olarak ölçüldü. 

e)PS değeri, prostatta 2,9 ml/100g/dk  ve kasda 0,06 ml/100g/dk olarak ölçüldü. 
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a) b)  

c) d)  

e)  

Şekil 10: 20 no’lu olgu: 60 yaĢ, erkek, mesane epitelinde ağır displazik değiĢiklikler, invaziv tm(-), 

nonspesifik iltihabi değiĢiklikler 

a)Kontrastlı aksiyel BT kesitinde ROI yerleĢtirilen mesane kitlesi ve kas dokusu 

b) BV değeri, mesane kitlesinde 2,1 ml/100g ve kasda 0,4 ml/100g olarak ölçüldü. 

c) BF değeri, mesane kitlesinde 48,8 ml/100g/dk ve kasda 2,3 ml/100g/dk olarak ölçüldü. 

d) MTT değeri, mesane kitlesinde 13,4 sn ve kasda 30 sn olarak ölçüldü. 

e)PS değeri, mesane kitlesinde 0,8 ml/100g/dk  ve kasda 0,02 ml/100g/dk olarak ölçüldü. 
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a) b)  

c) d)  

e)  

 

Şekil 11: 22 no’lu olgu, 67 yaĢ, erkek, kan ve kan elemanlarından oluĢan materyal 

a)Kontrastlı aksiyel BT kesitinde ROI yerleĢtirilen mesane kitlesi ve kas dokusu 

b) BV değeri, mesane kitlesinde 23,1 ml/100g ve kasda 7 ml/100g olarak ölçüldü. 

c) BF değeri, mesane kitlesinde 21,8 ml/100g/dk ve kasda 14,7 ml/100g/dk olarak ölçüldü. 

d) MTT değeri, mesane kitlesinde 37,7 sn ve kasda 35,4 sn olarak ölçüldü. 

e)PS değeri, mesane kitlesinde 0,8 ml/100g/dk  ve kasda 0,1 ml/100g/dk olarak ölçüldü. 
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a) b)  

c) d)  

e)  

 

Şekil 12: 2 no’lu olgu, 56 yaĢ, erkek, asiner tipte prostatik adenokanser (Gleason grade 3+3), perinöral 

invazyon (-), cerrahi sınır (-) 

a) Kontrastlı aksiyel BT kesitinde ROI yerleĢtirilen prostat ve kas dokusu 

b) BV değeri, prostatta 20,1 ml/100g ve kasda 14,7 ml/100g olarak ölçüldü. 

c) BF değeri, prostatta 38 ml/100g/dk ve kasda 20 ml/100g/dk olarak ölçüldü. 

d) MTT değeri, prostatta 35,9 sn ve kasda 37,9 sn olarak ölçüldü. 

e)PS değeri, prostatta 2,4 ml/100g/dk  ve kasda 2,7 ml/100g/dk olarak ölçüldü. 
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a) b)  

c) d)  

e)  

Şekil 13: 17 no’lu olgu, 76 yaĢ, erkek, değiĢici epitel hücreli kanser, high grade, lamina propria invazyonu 

(+), kas invazyonu (-) 

a)Kontrastlı aksiyel BT kesitinde ROI yerleĢtirilen mesane kitlesi ve kas dokusu 

b) BV değeri, mesane kitlesinde 39,9 ml/100g ve kasda 1,5 ml/100g olarak ölçüldü. 

c) BF değeri, mesane kitlesinde 196,1 ml/100g/dk ve kasda 10,1 ml/100g/dk olarak ölçüldü. 

d) MTT değeri, mesane kitlesinde 20 sn ve kasda 21,6 sn olarak ölçüldü. 

e)PS değeri, mesane kitlesinde 4 ml/100g/dk  ve kasda 0,3 ml/100g/dk olarak ölçüldü. 
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a) b)  

c) d)  

e)  

 

Şekil 14: 10 no’lu olgu: 77 yaĢ, erkek, asiner tipte prostatik adenokanser (Gleason grade 4+3), perinöral 

invazyon (+), cerrahi sınır (-) 

a) Kontrastlı aksiyel BT kesitinde ROI yerleĢtirilen prostat ve kas dokusu 

b) BV değeri, prostatta 16,1 ml/100g ve kasda 6,1 ml/100g olarak ölçüldü. 

c) BF değeri, prostatta 96,3 ml/100g/dk ve kasda 10,5 ml/100g/dk olarak ölçüldü. 

d) MTT değeri, prostatta 8,8 sn ve kasda 37,3 sn olarak ölçüldü. 

e)PS değeri, prostatta 3,4 ml/100g/dk  ve kasda 0,1 ml/100g/dk olarak ölçüldü. 
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5. TARTIŞMA 

 

BT, doku anatomisini ve incelenen bölgedeki dansite değiĢikliklerini, grinin tonları 

Ģeklinde belirlemektedir. BT ile perfüzyon görüntülemeleri yapmak da mümkündür (2). 

1979 yılında Godfrey Hounsfield’in BT’yi ilk olarak tanımlamasından 9 yıl sonra Leon 

Axel dinamik kontrastlı BT datalarından doku perfüzyonu elde etmeyi önermiĢtir (125). 

BT perfüzyon görüntüleme son zamanlarda non invaziv olması ve doku içi kan hacmi, kan 

akımı, permeabilite ve geçiĢ zamanı gibi parametreleri belirleyerek, doku fizyolojisini 

göstermesi nedeniyle önem kazanmaktadır (130,137,138). BTP üçüncü jenerasyon bir 

BT’ye gerekli yazılımın  eklenmesiyle, spiral görüntü alma kapasitesi olmadan bile 

uygulanabilen bir yöntemdir (139). Son yıllarda multidetektör BT’lerin (MDBT) 

geliĢtirilmesiyle, perfüzyon BT daha dikkat çekici hale gelmiĢtir. BTP, büyük damar 

akımlarını saptayan BT anjiyografinin aksine mikroskopik doku düzeyindeki kan akımına 

duyarlıdır (140).  

Perfüzyon yalnızca kan akımının hızı ya da hacmine bağlı değildir; dokunun kapiller 

yatağının yapısı da perfüzyonu etkiler. Perfüzyon görüntülemede kantitatif hesaplamalar, 

kanın perfüzyon alanına giriĢ ve çıkıĢına dayanılarak matematiksel yöntemlerle yapılır 

(141,142).  

BTP uygulaması için BT sistemi sine çekim yapabilme kapasitesine sahip olmalıdır. Sine 

çekim ile aynı kesit düzeyinden ardıĢık görüntüleme yapılabilmektedir. BTP için otomatik 

enjektör, noniyonik kontrast madde ve  intravenöz (ĠV) uygulamaya olanak veren damar 

yolu açılması gerekmektedir (1). Kontrast maddenin ĠV enjeksiyonundan sonra dinamik 

görüntüleme ile damar ve dokulardaki atenüasyon değiĢimi gözlenebilir. Seçilen bir arterin 

üzerine ROIs tanımlandıktan sonra, zaman-atenüasyon eğrisi oluĢturulur. Daha sonra 

çeĢitli yazılımlar ile haritalar oluĢturulabilmektedir. Doku perfüzyonu, atenüasyon 

değiĢiklikleri ile ölçülebilir. Kontrast maddenin zamanla değiĢimi perfüzyonu verir ve 

konsantrasyonu doku atenüasyonu ile lineer korelasyon gösterir. BT ile doku perfüzyon 

ölçümü için çeĢitli algoritmler ve matematiksel teknikler kullanılmaktadır (143).  

MR perfüzyon görüntülemede, gadolinyum bazlı kontrast maddenin bolus verilmesinden 

sonra T1 ya da T2 ağırlıklı dinamik görüntüler değerlendirilir. Gadolinyum bazlı kontrast 

maddelerin davranıĢı iyonize kontrast maddeler ile benzerdir; fakat bu metod ile tümör 

perfüzyonunun kesin hesaplaması güçtür. Çünkü sinyal intensitesi ve gadolinyum 

konsantrasyonu lineer iliĢki göstermemektedir (144-149). 
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Ticari yazılım ürünleri geliĢtirilene kadar pahalı bir teknik olan BTP, yaygın olarak santral 

sinir sisteminde; özellikle inmede, vasküler cerrahi öncesi inme riskini belirlemede ve 

beyin tümörlerinde kullanılmıĢtır (1,3,144-149). Daha sonraları yaygın kullanım alanı 

oluĢan BTP diğer kanser türlerinde de kullanılmaya baĢlanmıĢtır. 

Miles ve arkadaĢları tümör anjiogenezisi ve tümör kontrastlanması arasında kesin bir iliĢki 

olduğunu vurgulamıĢlar ve nedenini kontrastlanmanın fizyolojik temelinin tümör 

anjiogenezisinin fizyolojik etkilerine benzerliği ile açıklamıĢlardır (134). Tümör 

dokusunun büyümesi büyük oranda yeni vasküler yapılar geliĢtirmesine bağlıdır. 

Anjiogenezis artmıĢ perfüzyon değerleri ile ilgili olup artmıĢ kontrastlanma tümörün 

neovaskülarizasyonuyla iliĢkilidir.  

Gandhi ve ark. 14 baĢ-boyun skuamoz hücreli kanser hastasında; perfüzyon  

parametrelerinin (PS, BF ve BV), tümörlü dokuda normal komĢu dokulara göre artmıĢ 

olduğunu göstermiĢtir (150). Benzer Ģekilde Rumboldt ve ark. 12 hastada elde ettikleri 

BTP parametreleriyle baĢ-boyun malign lezyonlarının benign lezyonlardan ayrılabileceğini 

göstermiĢlerdir.  

Bisdas ve ark. 2007 yılında, parotis bezinde kitlesi mevcut 10 hastada, perfüzyon 

parametrelerinin benign ve malign kitlelerin ayrımında kullanılabileceğini belirtmiĢlerdir 

(151).  

Chen T. ve ark. 2008 yılında, 41 özafagus skuamoz hücreli kanser hastasında yaptıkları 

perfüzyon çalıĢmasında; tümör anjogenezisinin artmasına bağlı olarak perfüzyon 

parametrelerinden BV değerlerinin yükseldiğini göstermiĢlerdir (152).  

BTP, akciğer tümörü karakterizasyonunda ve Ģüpheli akciğer nodüllerinde (153,154), okült 

karaciğer metastazlarında, BT ile tümör lokalizasyonu bulunamayan hastalarda, beyin 

gliomları ve lenfomaların derecelendirilmesinde, baĢ-boyun kanserlerinde radyoterapiye 

cevabın değerlendirilmesinde kullanılabilmektedir (155-158). Ayrıca BTP tümörlerin 

radyoterapi ve ilaç tedavisine yanıtının değerlendilmesi için kullanılabilmektedir (159-

162). Malign lezyonlarda, benign lezyonlara göre perfüzyon değerlerinin yüksek olması 

artmıĢ tümör neovaskularizasyonuna, sellülariteye ve immatür tortüöz vasküler yapılara 

bağlı olarak açıklanabilmektedir.  

Yun Liu ve ark. 25 meme kanserli hastada büyümüĢ aksiller lenf nodlarında perfüzyon 

incelemesi yapmıĢlar; BTP’nin özellikle lenf nodlarındaki anjiognezisi göstermede etkin 

olduğunu belirtmiĢlerdir (163).  
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Bisdas ve ark. 2007 yılında, orofarinks ve oral kavite tümörlü 77 hastada, primer/rekürren 

tümör ve normal dokulardan elde ettikleri perfüzyon parametrelerinin, ayırım için anlamlı 

farklılıkta olduğunu göstermiĢlerdir (164).  

Son zamanlarda BTP ve tümör içi mikrovasküler  dansite (MVD) arasındaki iliĢki önem 

kazanmıĢtır. Bu konuda Zi-Ping Li ve ark. 2005 yılında 37 hastada yaptıkları çalıĢmada; 

kolorektal kanserler için MVD ve perfüzyon arasında iliĢki bulamamıĢlardır. Erken 

kolorektal kanserlerde neovaskularizasyon ve perfüzyon yüksek bulunmuĢ ve MVD’nin 

değil perfüzyonun, tümör geliĢimi göstermede katkısı olduğunu tanımlamıĢlardır (165). 

Ancak Lorraine Ashthere ve ark. 2009 yılında 13 ileri evre baĢ boyun skuamoz hücreli 

kanser hastası üzerinde yaptıkları çalıĢmada MVD ve perfüzyon parametreleri arasında 

anlamlı iliĢki olduğunu göstermiĢlerdir (166).  

Gandhi ve ark. 2006 yılında yaptığı çalıĢmada, orofarinks tümörlü hastalarda kemoterapi 

sonrası perfüzyon değerlerinin %20 azaldığı gösterilmiĢtir (167). Gandhi ve ark., 

perfüzyon değerlerindeki farklılığı, tümör dokusundaki farklı biyolojik özelliklere bağlı 

olduğunu gözlemlemiĢlerdir (150).  

ÇeĢitli literatürlerde PS değerlerinde farklılıklar gözlenmektedir. Hatta aynı grupta yapılan 

farklı çalıĢmalarda, değiĢik sonuçlar elde edilmiĢtir. Bu durum, muhtemel yöntem 

farklılılarından kaynaklanıyor olabilir (kontrast verildikten sonra çekime baĢlama zamanı 

ve çekim süresi) (143,150).  

Goh ve ark. kolorektal kanserlerde 45, 65, 130. sn’lerdeki PS değerlerinin belirgin farklı 

olduğunu gözlemlemiĢlerdir. Çekim süresi hakkında yeterli bilgi olmadığını; ancak 

kontrast maddenin intra ve ekstravaküler alanda değiĢimi için uzun çekim süresine (>65 

saniye) ihtiyaç olduğunu vurgulamıĢlar; ancak çekim süresi uzamasının hareket 

artefaktlarını artırdığını belirtmiĢlerdir (168). 

Ives ve ark. 2005 yılında 10 prostat kanserli hasta üzerinde yaptığı çalıĢmada; yüksek 

gradeli prostat kanserli hastalarda, yüksek BV değerleri elde etmiĢ; ancak evreleme ve yer 

belirleme açısından BTP incelemelerini anlamlı bulmamıĢlardır (169). 

Harvey ve ark. 2001 yılında 22 prostat kanserli hastada radyoterapi öncesi ve sonrasında 

yaptıkları çalıĢmada; radyoterapi sonrası ilk 6-12 haftada prostatın hiperemik cevabı 

nedeniyle, kanserli doku ile normal doku ayrımı yapılamamıĢtır (162). 

ÇalıĢmamızda, prostat ve mesane patolojileri ile normal kas dokularından, perfüzyon 

parametreleri elde edilmiĢtir; permeabilite (PS), kan hacmi (BV), kan akımı (BF), ortalama 

geçiĢ zamanı (MTT). Diğer perfüzyon çalıĢmalarında olduğu gibi bizim çalıĢmamızda da, 

hem benign hem de malign kitlelerde normal kas dokusuna oranla yüksek BF, BV ve PS 
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değerleri elde edilmiĢtir. Malign ve benign lezyonların ortalama perfüzyon değerleri 

karĢılaĢtırıldığında, diğer çalıĢmalarla benzer Ģekilde, malign kitlelerde perfüzyon 

değerleri, MTT dıĢında, anlamlı Ģekilde daha yüksek bulunmuĢtur. Bu bulgu benign-

malign ayrımı için, MTT dıĢındaki ortalama perfüzyon değerlerinin kullanılabileceğini 

düĢündürmektedir. ÇalıĢmamızda malign prostat lezyonlarının ortalama değerleri; BV:16,2 

mL/100g, BF: 55,05 mL/100g/dk, MTT:28,3 sn ve PS:3,1 mL/100g/dk olarak 

bulunmuĢtur. Benign prostat lezyonlarının ortalama değerleri ise; BV:5,9 mL/100g, BF: 

29,3 mL/100g/dk, MTT:23,2 sn ve PS:1,2 mL/100g/dk olarak bulunmuĢtur. Malign 

mesane lezyonlarının ortalama değerleri; BV:22,2 mL/100g, BF: 95,3 mL/100g/dk, 

MTT:25,7 sn ve PS:6,8 mL/100g/dk olarak bulunmuĢtur. Benign mesane lezyonlarının 

ortalama değerleri ise; BV:10,2 mL/100g, BF: 26,9 mL/100g/dk, MTT:29,6 sn ve PS:0,9 

mL/100g/dk olarak bulunmuĢtur. 

Literatürde prostat kanserlerinde perfüzyon uygulaması hakkında sınırlı sayıda çalıĢma 

varken, mesane kanserlerinde perfüzyon uygulamaları hakkında çalıĢmaya rastlanmamıĢtır. 

Dolayısıyla çalıĢmamız bu konudaki özgün çalıĢmalardandır. 
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6. SONUÇ 

 

Fonksiyonel tümör görüntüleme yöntemleri giderek daha geniĢ kullanım alanı bulmakta 

olup normal ve kanser dokusu arasında perfüzyon farklılıklarını göstermek mümkün 

olmaktadır. Böylece perfüzyon ve vaskülarite hakkında patolojik değerler 

tanımlanabilmektedir. Perfüzyon, birim zamanda birim dokuya giden kan miktarı olarak 

ifade edilir.  

Konvansiyonel BT ve MRG yöntemleri ile elde edilemeyen doku hemodinamiği bilgileri 

BTP ve MRP yöntemleri ile elde edilebilmektedir. Perfüzyon BT, rutin konvansiyonel 

BT’ye ilave olarak çok kısa zamanda düĢük komplikasyon riski ile uygulanabilecek bir 

yöntemdir. Perfüzyon parametrelerinin kolay, ucuz ve hızlı bir Ģekilde hesaplanmaktadır. 

ÇalıĢmamızda perfüzyon BT’nin malign kitlelerin benign lezyonlardan ayrımında 

yeterliliği ve uygulanabilirliği araĢtırılmıĢ; perfüzyon parametrelerinden BV, BF ve PS 

değerinin bu ayrımda faydalı olabileceği gösterilmiĢtir. Ancak malign ve bening kitlelerin 

MTT değerleri arasında anlamlı farklılık bulumamıĢtır. Bu durum, perfüzyon uygulama 

tekniğine, lezyon heterojenitesine, hasta dağılımına bağlı olabilir.  

Literatürde mesane ve prostat kanserlerinde perfüzyon BT çalıĢmalarına nadir 

rastlandığından, çalıĢmamız bu konuda özgün bir çalıĢmadır. 

BTP’de uygulanan tekniğe, lezyonun heterojenitesine, artefaktlara, hasta hareketine bağlı 

olarak farklı sonuçlar elde edilebileceği göz önünde bulundurulduğunda; mesane ve prostat 

patolojilerinin benign-malign ayırımında BTP yönteminin yararlılığının tam olarak ortaya 

konabilmesi için daha homojen oluĢturulmuĢ ve sayısı yüksek hasta serileri içeren 

çalıĢmalara gereksinim olduğunu düĢünmekteyiz. 
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7.ÖZET 

 

ÇalıĢmamızın amacı mesane ve prostat kanserli hastalarda, benign-malign kitle ayrımında 

perfüzyon BT’nin etkinliğini araĢtırmaktır. 

Ufuk Üniversitesi Radyoloji Anabilim Dalı’na, 2010-2011 yılları arasında, prostat ve 

mesane kanseri ön tanılarıyla baĢvuran, yaĢları 51-81(ortalama 67) arasında değiĢen, 2 

kadın ve 23 erkek hasta çalıĢmaya dahil edilmiĢtir. 

ÇalıĢmamıza dahil edilen hastaların BT tetkikleri ana bilim dalımızda bulunan tomografi 

cihazı (Lightspeed 16 GE Healthcare,Milwaukee, Wisconsin, USA)  ile yapılmıĢtır. Önce 

scout ve standart kontrastsız görüntüler alınarak daha sonraki perfüzyon görüntüleme için 

kesit pozisyonu belirlenmiĢtir. Cihazımızla elde edilen görüntüler, çalıĢma istasyonunda 

(Advantage Windows 4.2; GE Medical Systems), perfüzyon yazılımı ile (GE Perfusion 

2.6.9) haritalara dönüĢtürülmüĢtür. Prostat parankimine ve mesane kitlelerine, her dört 

düzeyde de, birden fazla ROĠ yerleĢtirilmiĢ; ancak istatiksel analiz için yalnızca en yüksek 

değerleri içeren ROĠ değerlendirilmiĢtir. 

ÇalıĢmamızda, prostat ve mesane patolojileri ile normal kas dokularından, perfüzyon 

parametreleri olarak permeabilite (PS), kan hacmi (BV), kan akımı (BF), ortalama geçiĢ 

zamanı (MTT) elde edilmiĢtir. Mesane ve prostat patolojilerinde, normal kas dokularına 

göre anlamlı Ģekilde daha yüksek BF, BV ve PS değerleri izlenmiĢtir. Benzer Ģekilde hem 

benign hemde malign kitlelerde normal kas dokularına göre yüksek BF, BV ve PS 

değerleri bulunmuĢtur. Malign ve benign lezyonların ortalama perfüzyon değerleri 

karĢılaĢtırıldığında; malign kitlelerde perfüzyon değerleri, MTT dıĢında, anlamlı Ģekilde 

daha yüksek bulunmuĢtur. Bu bulgu benign-malign ayrımı için, MTT dıĢındaki ortalama 

perfüzyon değerlerinin kullanılabileceğini düĢündürmektedir.  

Literatürde mesane ve prostat kanserlerinde perfüzyon BT çalıĢmalarına nadir 

rastlandığından, çalıĢmamız bu konuda özgün bir çalıĢmadır. 

Anahtar Kelimeler: Bilgisayarlı Tomografi Perfüzyon (BTP), prostat kanseri, mesane 

kanseri 
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8. SUMMARY 

 

The aim of this study was to show the benefits of CT perfusion technique in patients with 

bladder and prostate malignancy. 

25 patients were included to the study held at the radiology department of the Ufuk 

University during years 2010 and 2011. Patients underwent to routine CT scan which was 

followed by aquisiton of time-density chart and ended with perfusion mapping of the 

tumoral tissues. Values have been obtained at multiple levels, but only the highest value 

containing ROI’s were evaluated for statistical analysis. 

Prostate and bladder pathologies showed higher values for blood flow (BF), blood volume 

(BV) and permeability (PS) measurements than the normal muscular tissue. The 

parameters above, showed significant higher rates in malignant masses in difference with 

benign pathologies. Mean transition time (MTT) measurements were not statistically 

significant in differentiation of pathologies in our study. 

Perfusion computed tomography is a relatively new technique that allows rapid qualitative 

and quantitative evaluation of tissue perfusion by generating maps of blood flow, blood 

volume, permeability and mean transit time. This study analyses the technique, clinical 

applications, and benefits of perfusion CT on prostate and bladder malignancies.   

Keywords: Perfusion Computed Tomography (PCT), prostate cancer, bladder cancer 
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