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KISALTMALAR 
 

ADT : Androjen Deprivasyon Tedavisi 

ASAP   : Atypic Small Aciner Proliferation 

BKR    : Biyoksimyasal Rekürrens 

BPH   : Benign Prostat Hiperplazisi 

EAU    : Avrupa Üroloji Derneği 

EPY   : Ekstraprostatik Yayılım 

GS    : Gleason Skoru 

HT      : Hormonoterapi 

ISUP     : International Society of Urological Pathology 

mp MRI : Multiparametrik Manyetik Rezonans Görüntüleme 

PCA3   : Prostat Kanser Antijeni 3 

PIN     : Prostatik İntraepiteliyal Neoplazi 

PRM      : Parmakla Rektal Muayene 

PSA       : Prostat Spesifik Antijen 

PSAD     : PSA Dansitesi 

PSA-DT : PSA İkilenme Zamanı 

PSAV   : PSA Hızı 

RP         : Radikal Prostatektomi 

RT       : Radyoterapi 

SVİ   : Seminal Vezikül İnvazyonu 

TRİB    : Transrektal İğne Biyopsisi 

TRUS    : Transrektal Ultrasonografi
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GİRİŞ VE AMAÇ 

 

Klinik olarak tanı konulan prostat kanseri dünya çapında en sık ikinci malignitedir. 

Ayrıca erkeklerde beşinci en sık ölüme sebep olan malignite olarak bildirilmiştir (1). ABD’de 

prostat karsinomu erkeklerde en sık görülen malignitedir ve kansere bağlı ölümlerin %10’undan 

sorumludur. Erkeklerde kansere bağlı ölümlerde akciğer kanserinden sonra ikinci sırada 

gelmektedir (2,3). 

Prostat kanserinde preoperatif ve postoperatif prostat spesifik antijen (PSA) değerleri, 

patolojik evre (TNM), Gleason derecelendirmesi en önemli prognostik faktörlerdir (4).  

Histopatolojik olarak prognozu etkilediği düşünülen parametreler arasında 

ekstraprostatik yayılım (EPY), cerrahi sınırların pozitifliği, perinöral invazyon, lenfovasküler 

invazyon, seminal veziküllerin tümörle infiltrasyonu (SVİ) bulunmaktadır (5). 

Klinik olarak alt üriner sistem semptomları ile başvuran ve prostat malignitesinden 

şüphelenilen hastaların saptanmasında preoperatif olarak, radikal prostatektomi (RP) yapılan 

hastaların takibinde de postoperatif olarak kan PSA ölçümü kullanılmaktadır. Postoperatif 

dönemde iki ayrı ölçümde PSA değerinin ≥0.2 ng/mL üzerinde saptanması biyokimyasal nüks 

kabul edilmekte ve lokal/sistemik nüks açısından ileri inceleme ve tedavi gerektirmektedir. 

Ayrıca tedavi yanıtının değerlendirilmesinde de  PSA değeri önemlidir (6). 

 Çalışmamızda RP uygulanan 216 hastanın biyokimyasal nüks durumları ve bununla 

ilişkili olabilecek histopatolojik ve diğer prognostik faktörler arasındaki ilişki incelenerek ek 

tedavi gerekebilecek hastaların önceden tahmin edilip yakın takibe alınması amaçlandı. 
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GENEL BİLGİLER 

 

PROSTAT ANATOMİSİ 

Normal erişkin prostatı koni şeklindedir ve yaklaşık 30 gr ağırlığındadır. Prostatın bazal 

kısmı mesane boynunun hemen altında, apikal bölgesi ise ürogenital diafragmanın hemen 

üstünde yer alır. Prostatik üretra, glandın içinde santrale doğru vertikal olarak ilerler ve 

verumontanum hizasında anteriora doğru bükülür (7). Verumontanum posterior üretral 

duvardan angulasyon bölgesine doğru kabarıklık oluşturur ve bu alanda ejakulatuar duktuslar 

prostatik üretraya açılır (8). 

Posterior olarak prostat ve seminal veziküller rektumdan ‘Denonvillier fasyası’ adı 

verilen fibröz bağ doku ile ayrılır (7). Prostatın apikal kısmında ürogenital diafragmanın çizgili 

kasları prostata doğru uzanır. 

Prostatın kan akımı internal iliak arterin dalları ile sağlanır. Prostatın venleri kapsül 

içinde bulunan pleksusa dökülerek internal iliak vene boşalır. Lenfatikleri ise öncelikle internal 

iliak lenf nodları olmak üzere, eksternal iliak ve sakral lenf nodlarına dökülür. Prostatın 

inervasyonu, prostata posterolateral taraftan giriş yaparak apeksten bazale doğru seyreden 

nörovasküler demetler ile sağlanır (9). 

Mc Neal’in zonal anatomisine göre prostat 3 glandular zondan oluşur: periferik zon, 

santral zon, transizyonel zon. Non-glanduler doku yani anterior fibromusküler stroma 

anteromedial olarak yerleşim gösterir (8).   

Santral ve periferik zon birlikte dış prostat olarak adlandırılır. Prostatik intraepitelyal 

neoplazinin en çok görüldüğü alan olan periferik zon prostat volümünün %70’ini, santral zon 

ise  %25’ini oluşturur. Benign prostat hiperplazisi (BPH)’nin en sık köken aldığı zon olan 
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transizyonel zon ise prostatın %5’ini oluşturur ve benign prostat hiperplazisinin en sık köken 

aldığı zondur (9). Prostat zonal anatomisi Şekil 1’de gösterilmiştir (8). 

 

  

Şekil 1. Prostat zonal anatomisi  

      

PROSTAT EMBRİYOLOJİSİ VE HİSTOLOJİSİ 

Prostat ürogenital sinüsten,  seminal veziküller ise Wolfian (mezonefrik) duktustan 

köken alır (8,9). Bu nedenle prostat dual embriyonik gelişim gösterir (8). Prostat gestasyonun 

10. haftasında fetal testosteronun etkisiyle farklılaşır (9). Doğumdan sonra prostatın büyüklüğü 

10-12 yaşına kadar sabit kalır ve pubertede androjenin etkisiyle büyümeye başlar, yaklaşık 20 

yaşına kadar büyümesi ve maturasyonu devam eder (8,9).  

  Prostat mikroskopik olarak glanduler epitel ve fibromüsküler stromadan meydana 

gelir. Duktuslar ve glandüler sistem kompleks bir yapı gösterir. Duktuslar prostatik üretraya 

açılan uzun ve dallanan tubuler yapılardır ve yuvarlak asinüslerle kör olarak sonlanırlar (10). 

Benign prostatik glandların luminal yüzleri üç ana hücre ile döşelidir. Bunlar sekretuar hücreler, 

bazal hücreler ve nöroendokrin hücrelerdir (9,10). Sekretuar luminal hücreler küboidal-

kolumnar şekilli, küçük yuvarlak nükleusa sahip, belirsiz nükleollü, ince granüler kromatinli, 

açık-şeffaf sitoplazmalı hücrelerdir ve epitelyal hücrelerin %75’ini oluştururlar (9). Bazal 

hücreler bazal membran üzerinde yer alan, yassı, uzun şekilli hücrelerdir. Yüksek proliferatif 

aktiviteye sahiptirler. Nöroendokrin hücreler ise en nadir görülen hücre tipidir (9), duktus ve 

asinuslar boyunca gelişigüzel dağılım gösterirler.  
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PROSTAT KANSERİ 

Epidemiyoloji 

Prostat kanseri erkeklerde en sık görülen kanserler arasında ikinci sıradadır ve hastalık 

çoğunlukla 50 yaşın üzerindeki bireylerde görülmektedir (11). İnsidans oranı ülkeler arasında  

100.000 de 1,9  ile 249  arasında değişiklik göstermektedir (11,12). Otopsi çalışmalarında 

bildirilen insidental prostat kanseri prevalansı ise %17 ile %44 arasında değişmektedir (13). 

Klinik olarak prostat spesifik antijen'in (PSA) prostat kanseri taramasında kullanıma girmesi 

ile beraber hastalığın görülme sıklığında önceleri bir artış izlenmiş olup sonrasında ise görülme 

sıklığının PSA öncesi döneme yakın seyrettiği görülmüştür (14). Yapılan çalışmalar hastalığın 

hem insidansında hem de mortalite oranlarında ırklar arasında anlamlı fark olduğunu, fakat tüm 

ırklarda coğrafik faktörlerin de hastalığın insidansını etkilediğini göstermiştir (15,16). 

Hastalığın mortalitesi ve tanıdaki evresi de PSA öncesi ve sonrası dönemde farklılık 

göstermektedir. PSA’nın klinikte kullanılması ile beraber tanı erken evrelerde konulmaktadır 

ve buna ek olarak tedavi modalitelerindeki ilerlemeler nedeni ile prostat kanserinin 

mortalitesinde düşüş görülmektedir. 5 yıllık sağkalım oranları çeşitli ülkelerde ve farklı 

patolojik evrelerde değişmekle beraber %92’ye ulaşan sağkalım oranları bildirilmiştir (17).  

Günümüzde prostat kanseri tanısı asemptomatik bireylerde çoğunlukla rutin tarama sırasında 

parmakla rektal muayene (PRM)’de anormal bulgu veya yüksek PSA değerleri nedeniyle 

yapılan prostat biyopsisi ile konulmaktadır.  

 

Etiyoloji 

Prostat kanseri için risk faktörlerinden birisi genetik predispozisyondur. Baba veya 

erkek kardeş gibi birinci derece akrabalarında prostat kanseri olan hastalarda risk iki katına 

çıkar. Ayrıca androjenik hormonlar prostat kanserinin büyümesinde ve preklinik evredeki 

hastalığın klinik evreye geçmesinde rol oynar. Bunun dışında yaş, oksidatif stres, ırk, diyet 

(çoklu doymuş yağ asitleri, kırmızı et prostat kanseri riskini arttırırken; lycopen, omega 3 yağ 

asitleri, soya ve bazı sebzeler riski azaltır) gibi birçok endojen ve eksojen risk faktörleri vardır 

(18). 

 

Patoloji 

Prostat kanserinde en sık görülen histopatolojik tip adenokarsinomdur (%98). 

Histopatolojik derecelendirme prostat kanserinde önemli bir prognostik bulgudur. Bu konuda 

en yaygın kullanılan sistem Gleason derecelendirmesidir (19). Bu sistem mikroskop altında 
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küçük büyütmede tanınan glandüler paterne dayanan bir sistemdir ve burada sitolojik özellikler 

gözardı edilir. Bu paternler 1 en iyi, 5 en kötü olacak şekilde sınıflandırılır. 

 Gleason patern 1 nadir ve tanınması güçtür. Uniform şekil, boyut ve dağılımdaki 

asinusların oluşturduğu iyi sınırlı nodüllerdir. 

 Patern 2, patern 1'e çok benzer, asinusların şekil ve boyutunda bir miktar heterojenite 

gözlenir. Patern 3 en sık görülen paterndir. Özelliği asinusların birbirlerinden farklı şekil ve 

boyutlarda oluşu ve mesafelerle ayrılmasıdır. 

Patern 4’ün karakteristik özelliği bezlerin füzyon göstermesidir. 

Patern 5’de ise glandüler yapı oluşturmayan solid hücre tabakaları vardır.  

En sık birinci ve ikinci yapısal paternler belirlenir ve bu iki sayının toplamı ile Gleason 

skoru hesaplanır. Gleason skoru 2 ve 10 arasında değişmektedir. Gleason skoru 2-4  iyi 

diferansiye, 5-7  orta diferansiye ve 8-10  kötü diferansiye prostat kanseri olarak kabul edilir. 

Gleason skoru bağımsız prognostik değere sahip bir parametredir (20). Bu sınıflandırmada bazı 

değişiklikler yapılmıştır. Örneğin 2005'te Inetrnational Society of Urological Pathology (ISUP) 

tarafından güncellenmiştir. O kongrede bazı önerilen değişiklikler şunlardır: 

1.Transrektal iğne biyopsisi (TRİB) patolojisinde Gleason skor 2-4'un kullanılmaması 

2. Kötü differansiye olmuş paternler 3 yerine Gleason patern 4 olarak rapor edilmeli   

3. Bütün kribriform paternler patern 4 olarak rapor edilmeli       

4.Tersiyer paternin TRİB'de kullanılması kabul görmüşken, radikal prostatektomi 

spesimeninde kullanılması hala tartışmalıdır.  

Bu modifiye sınıflandırma sistemi Epstein tarafından revize edilmiştir ve yayınlanmıştır 

(21). Ayrıca ISUP tarafından 2014 yılında yeni bir derecelendirme sistemi oluşturulmuştur 

(Tablo 1). Bu derecelendirme sistemine göre 1 ila 5 arasında gruplandırma yapılmıştır (22, 23). 

Bu gruplandırmada önemli noktalardan birisi Gleason skor 7 olan hastaların ISUP grade 2 ve 3 

şeklinde ikiye ayırmasıdır. 

 

Tablo 1. International Society of Urological Pathology 2014 

Derecelendirme Sistemi 

Gleason Skoru  Grade 

2-6 1 

7(3+4) 2 

7(4+3) 3 

8 4 

9-10 5 
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 Prostatik duktuslardan kaynaklanan duktal adenokarsinomlar tüm prostat kanserlerinin 

%0,4-0,8’ini oluşturur. Agresif tümörlerdir ve Gleason skoru 4+4 gibi değerlendirilmelidirler 

(24).     

Prostatik intraepitelyal neoplazi (PIN) prostat adenokarsinomu gelişiminde öncül bir 

lezyondur. Ayrıca PIN ve prostat adenokarsinomu ortak genetik değişiklikler içermektedir. 

Mikroskopik olarak hiperkromazi, hücresel pleomorfizm ve nükleol belirginliği söz konusudur. 

Tanımlandığı dönemden beri 3 grupta sınıflanan PIN (PIN1, PIN2, PIN3) günümüzde düşük 

dereceli ve yüksek dereceli olarak iki grupta sınıflandırılmaktadır. Eski sınıflamadaki PIN1 şu 

an düşük dereceli, PIN2 ve PIN3 ise yüksek dereceli olarak değerlendirilmektedir. Prostat 

adenokanserlerinin %80-100’ünde PIN odakları vardır (25). Ayrıca PIN tıpkı prostat kanseri 

gibi prostatın periferik bölgesinde daha fazla görülmektedir (26). Yüksek dereceli PIN sonrası 

yapılan biyopsilerde prostat kanseri saptanma insidansı yüksektir (27). Zaman aralığı 

konusunda net bir fikir olmasa da PIN sonrası rebiyopsi yapılması önerilmektedir (28,29). Tüm 

bu verilere rağmen PIN’in klinik önemi ile ilgili çalışmalar devam etmektedir. Delatour ve ark. 

(30) bir çalışmasında prostat biyopsisinde bir lobda tümör olup radikal prostatektomi yapılan 

hastaların biyopside tutulum olmayan karşı lobu patolojik olarak incelenmiştir. Sonuçta yüksek 

dereceli PIN’in istatistiksel olarak anlamlı biçimde prostat kanserini öngörmediği bulunmuştur. 

Biyopsisi yüksek dereceli PIN olarak rapor edilen hastalarda kanser riskinin %21,5, BPH olarak 

rapor edilen hastalarda ise bu riskin %23 olduğu bulunmuştur (31).  

Atipik küçük asiner proliferasyon (Atypic small aciner proliferation, ASAP) prostat iğne 

biyopsilerinde rapor edilen bir ifadedir. Yaygın olan fikre karşın aslında prekanseröz bir lezyon 

değildir. ASAP kendi başına biyolojik bir lezyon olmayıp, yerine göre bir karsinom odağını, 

kanser ile karışabilecek benign bir lezyonu, PIN odağını ya da yakın kümelenmiş prostat 

bezlerini temsil edebilen tanımsal bir ifadedir (32). Literatürde prostat iğne biyopsilerinde 

ASAP oranı %1,5 ile %10 arasında değişmektedir. 15.753 hastalık bir çalışmada ASAP oranı 

%7 olarak bulunmuştur (32). 

 

Klinik Bulgular 

PSA’nın klinik kullanımının yaygınlaşmasından sonra lokalize prostat kanseri tespit 

etme oranı artmıştır. Prostat kanserli hastaların hem erken hem de geç evrede asemptomatik 

olabilecekleri unutulmamalıdır. Prostat büyümesi işeme disfonksiyonu semptomlarına yol 

açabilir. Bu semptomların mesane boynundaki fonksiyonel ya da mekanik obstrüksiyon nedeni 

ile olduğu düşünülmektedir (33).  



7 
 

 Prostat kanserinde görülen hematüri hastaların %15’inden azında görülen bir bulgudur 

ve prostatik üretranın ve/veya trigonun lokal invazyonu sonucu gelişir (34). Hematospermi 

prostat kanserli hastalarda görülen nadir bir bulgu olup, hastalığın lokal progresyonu ve 

ejakülatör kanalların invazyonu ile bağlantılıdır. Rektal tutulum,  prostat kanserinin genellikle 

geç dönemde ve lokal ileri invazyonundan kaynaklanır ve ileri metastatik hastalığın 

habercisidir. Denonvillier fasyası rektal invazyonu engelleyen bir bariyerdir.  Konstipasyon, 

abdominal ağrı, rektal kanama ve aralıklı diyare izlenebilir (35,36). İleri evre hastalıkta sistemik 

bulgular izlenir. Öncelikle bölgesel lenf nodlarına ve kemiklere metastaz görülür (37). Yapılan 

bir çalışmada en sık kemik metastaz yerleri vertebralar (%74)(en sık lomber ve torasik bölge),  

kostalar (%70), pelvis (60%), femur (%44) ve omuz (%41) bölgeleri olarak bulunmuştur (37). 

Metastazların %80’i osteoblastik, %4’ü osteoklastik, %16’sı ise miks tiptedir (37). Vertebra 

korpusu büyük tümör kitlesi ile tutulup epidural alana invazyon olduğu zaman spinal kord 

kompresyonu görülebilir. Lenf nodlarına metastaz klinik olarak genellikle sessiz seyreder. 

Fakat ilerlemiş vakalarda pelvik lenf düğümlerinin tutulumu ve iliak venlere bası neticesinde 

alt ekstremite ödemi görülebilir. Visseral metastaz sıklıkla akciğer, karaciğer ve adrenal 

bezlerde izlenir. İleri evrelerde paraneoplastik sendromlar, hematolojik komplikasyonlar 

(anemi, dissemine intravasküler koagulasyon) nadiren de olsa görülebilir. Metastaz nedeniyle 

gelişen bir semptom kötü prognoz göstergesidir (38). 

 

PROSTAT KANSERLERİNDE TANI 

Avrupa Üroloji Derneği (EAU)  yaşam beklentisi en az 10-15 yıl olan erkeklere prostat 

kanseri taraması amaçlı PSA ölçümü yapılmasını önermektedir. Bu amaçla 50 yaşından itibaren 

yılda bir PSA ölçümü önerilmektedir. Prostat kanseri açısından pozitif aile hikayesi mevcut 

erkeklerde ise 45 yaşından itibaren yılda bir PSA ölçümü önerilmektedir (39). 

Prostat kanseri tanısı koymak için PSA, PRM ve transrektal ultrasonografi (TRUS) 

yaygın olarak kullanılmaktadır. Yükselen PSA ve/veya PRM bulgularına göre yapılan 

biyopsiler sonucunda prostat kanseri tanısı konulur.  

Hastalar, tanı konulurken T, N ve M evrelemesi yönünden değerlendirilir.  

T evrelemesi yönünden tanı; 

 Parmakla rektal muayene (PRM) 

 Prostat spesifik antijen (PSA), 

 Prostat kanser antijeni 3 (PCA3)/Select Mdx, 

 İlave serum testleri 
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 Prostat biyopsisi 

 Transrektal ultrasonografi (TRUS) 

 Multiparemetrik manyetik rezonans görüntüleme (mp MRI) yardımıyla 

gerçekleştirilir. 

 

Parmakla Rektal Muayene (PRM) 

Serum PSA değerine göre biyopsi kararı verilen hastalardaki tümör saptanma oranları 

sadece anormal PRM bulgularına göre biyopsi kararı verilenlere göre daha fazladır. Ancak her 

iki tanı metodunun da anormal olduğu hastalarda tümör saptanma olasılığı sadece serum PSA 

değerine göre yapılanlara kıyasla daha fazladır (40). Bu yüzden klinisyenler her iki yöntemi 

beraber kullanmaktadır.   

 

Prostat Spesifik Antijen (PSA) 

Temel olarak prostatın duktal ve asiner epitelinde ve periüretral bezlerde üretilen 33 

kDa ağırlığında kallikrein ailesinden bir glikoproteindir (41) (Şekil 2). 

 

Şekil 2. PSA’nın salınımı 

 

Prostat spesifik antijen (PSA) ilk kez 1980’de serumda saptanmış ve daha sonra klinikte 

yaygın olarak kullanılmaya başlanmıştır (42). Kimotripsin benzeri serin proteaz aktivitesi 

gösterir (43).  PSA organa spesifik olduğu, kansere spesifik olmadığı için benign hastalıklarda 

da yükselebilir. PSA BPH ve malignite dışında yıllık 0,04 ng/ml artış gösterir. Bu artış BPH 

varlığında ise 0,07 ile 0,27 arasında değişmektedir (44). Total PSA’nın yarılanma ömrü 2,6 

gündür (45).  Ürologlar arasında PSA’nın normal değerinin olmadığı, her hastanın ayrı 

değerlendirilmesi gerektiği bilinir. Genel kabul gören PSA sınır değeri 2,5 ng/ml olarak kabul 
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edilerek biyopsi kararları verilmeye başlanmıştır (46). Eşik PSA değerinin aşağı çekilmiş 

olması gereksiz biyopsi sayısını ve klinik anlamsız prostat kanseri saptama oranlarını 

arttırmaktadır (46). PSA’nın duyarlılığı seçilen eşik değeri ve yaşa göre değişir. Ayrıca PSA 

prostatit, prostatik irritasyon, ejakulasyon sonrası, kabızlık gibi durumlarda da yükselmektedir 

(47).  

EAU kılavuzlarında gösterilen Tablo 2’de palpe edilemeyen ancak klinik olarak anlamlı 

prostat kanserini saptamak için uygun bir PSA eşik değerinden önce düşük PSA seviyelerinde 

Gleason skoru (GS) 7 ve üzerinde (ya da ISUP grade 2 ve üzerinde) prostat kanseri oluşum 

yüzdelerini göstermektedir (48). 

Tablo 2. Düşük Prostat Spesifik Antijen değerlerine göre prostat kanseri riski 

PSA değeri(ng/ml) Prostat Kanseri Riski(%) 7 ve üzeri GS riski (%) 

0,0-0,5 6,6 0,8 

0,6-1,0 10,1 1,2 

1,1-2,0 17,0 2,0 

2,1-3,0 23,9 4,6 

3,1-4,0 26,9 6,7 

PSA: Prostat Spesifik Antijen, GS: Gleason skoru 

 

Yaşa özgü PSA: Bir çalışmada BPH’lı hastalarda ortalama yıllık serum PSA artışı 0.1-

0.5 ng/ml, ve BPH dokusunda artışı ortalama 1.8 ml/yıl bulunmuştur (49). Serum PSA değeri 

ve prostat volümü arasında yaşa bağımlı logaritmik doğrusal bir bağlantı vardır. İlk olarak 

Oesterling ve ark (50) tarafından ortaya atılan yaşa özgü PSA kavramı PSA nın tanıdaki 

etkinliğini arttırmaya yönelik yöntemlerden biridir. Bir çalışmada yaşa özgü PSA aralığı 

kullanılarak genç yaştaki hastalarda kanser tanısı duyarlılığın arttığı, yaşlı hastalarda ise klinik 

olarak önemsiz kanser tanısından kaçınmada özgüllüğün arttığı bildirilmiştir. Oesterling ve ark. 

(50) tarafından ortaya konulan yaşa özgü PSA referans aralıkları şu şekildedir; 50 yaş altında 

0-2.5 ng/mL, 50-59 yaş grubu için 0-3.5 ng/mL, 60-69 yaş için 0-4.5 ng/mL ve 70-79 yaş için 

0-6.5 ng/mL (50). Catalona ve ark. (51) tarafından yapılan başka bir çalışmada ise 70-79 yaş 

grubunda yaşa özgü PSA aralığı kullanıldığında biyopsi sayısında %44 azalma sağlanmakta, 

ancak organa sınırlı kanserlerin %47’si atlanmaktadır. Bu atlanan hastaların %90’ının orta ve 

kötü diferansiye, diğer bir ifade ile klinik önemi olan tümörlü hastalar olduğu ve yaşam 

beklentisi 10 yıl ve fazla olan 70-72 yaş arasındaki hastaların tedavi edilmezlerse kanserden 
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etkilenebilecekleri ileri sürülmüştür. Bu sonuçlar yaşa özgü PSA’nın tarama ve tanı için şu anda 

güvenli olmadığını göstermektedir.  

PSA dansitesi (PSAD): Prostat kanseri tanısında kullanılan PSA türevlerinin en eskisi 

olan PSAD, ilk kez 1992 yılında Benson ve ark. (52) tarafından tanımlanmıştır. Kanser 

dokusunun BPH dokusundan daha fazla PSA salgılayacağı fikrinden yola çıkılmıştır. Amaç 

PSA değerinin prostat ağırlığına göre düzeltilmesidir. PSAD değeri serum PSA düzeyinin 

TRUS ile ölçülen prostat hacmine bölünmesi ile elde edilir. Benson ve arkadaşları çalışmasında 

prostat kanserinin BPH’dan ayırımında PSAD için üst sınır değeri 0.15 (> 0.15 iğne biyopsi 

endikasyonu) olarak önerilmiştir.  

Normal prostat epitelinin gram başına ortalama 0,1 ng/mL, BPH dokusunun 0.3 ng/mL, 

kanser epitelinini ise 3.5 ng/mL PSA salgıladığı gösterilmiştir (52). Catalona ve ark. (53) PSA 

değeri 4-10 ng/ml arasında olan hastalarda PSAD için 0.15 ng/ml sınır alınarak yapılan 

biyopsilerde, kanser yakalamama oranının %50'ye kadar çıkabileceğini bildirmişlerdir. Bu da 

PSAD'nın kullanımını sınırlamaktadır.  

PSA hızı (PSA velositesi-PSAV) ve PSA ikilenme zamanı (PSA doubling time PSA-

DT): Prostat spesifik antijen hızının tayini PSA’nın kanser tanısındaki özgüllüğünü artırmayı 

amaçlayan bir yaklaşımdır. İlk olarak Carter ve ark. (54) tarafından yapılan bir çalışmada, en 

az 2 yıl içerisinde, en az 3 PSA bakılarak hesaplanan PSA daki artışın 0.75 ng/mL/yıl ve 

üzerinde olması %95 özgüllük ve %72 duyarlılıkla prostat kanserini düşündürür.   

Smith ve ark. (55) yaptığı prospektif tarama çalışmasında, PSA değeri 4 ng/mL’nin 

altında olan hastalarda PSA’daki artışın 0.75 ng/mL/yıl üst sınır değeri alındığında prostat 

kanseri tanısı konulmasında duyarlılık %79, özgüllük %66 olarak bulunmuştur. Bu çalışmada 

PSA > 4 ng/mL olan hastalarda ise bu oranlar sırasıyla %63 ve %62’dir. Bu sonuç PSAV’nin, 

daha çok PSA değeri 4 ng/mL altında olan hastalarda yararlı olacağını düşündürmektedir. 

Ancak 2006 yılında yapılan çalışmalarda PSA < 4 ng/ml olan hastalarda yıllık normal artışın 

0,4 ng/ml/yıl olması gerektiği Loeb ve ark. (56) tarafından ortaya konmuştur. Prostat 

Kanserinde tarama ile ilgili randomize bir Avrupa çalışmasında (ERSPC),  düşük PSA 

değerlerinde erken evre prostat kanserini saptamak için PSAV’nin yeterli bir tarama aracı 

olmadığı gösterilmiştir (57).  

PSAV’den en iyi şekilde yararlanmak için 12-18 ay arasında en az 3 ölçüm yapılması 

önerilmektedir (58).   

PSA-DT serum PSA’sının zaman içindeki üstel artışını ölçer. Bu değer lokal nükslerde 

önemli bir belirteç olarak kullanılır (59). 
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PSA’nın kansere özgü olmaması, hesaplama zorluğu ve zaman içinde ve farklı 

yöntemlerle ölçülmesine bağlı değişiklikler PSAV’nin ve PSA-DT’nin kullanımını 

sınırlamaktadır (60). 

Serbest PSA (s PSA) ve serbest/total PSA (s/t PSA) Oranları: Serbest PSA oranı, 

tetkikin kolay yapılması nedeni ile prostat kanseri tanısında çok kullanılmaktadır. Serumda t 

PSA’nın %5 kadarı serbest halde bulunur. s/t PSA serum PSA değerinin normal olduğu 

kişilerde kanser saptama duyarlılığını arttırmak için PSA değerinin 4-10 ng/mL olduğu 

durumlarda ise özgüllüğü arttırmak, gereksiz biyopsilerden kaçınmak amacıyla 

kullanılmaktadır.  

 Ortalama s/t PSA BPH’lı ve prostat hacmi >40 ml hastalarda %19, prostat kanserli ve 

prostat hacmi 40 mL’den fazla olan hastalarda %16, prostat kanserli ve prostat hacmi 40 mL’nin 

altında olan hastalarda ise %9 olarak rapor edilmiştir (61). Yine Catalona ve ark. (62) başka bir 

çalışmasında eşik değer olarak %25 kabul edildiğinde, serum PSA değeri 4-10 ng/ml olan 

olgularda %20 oranında gereksiz biyopsiden kaçınılmış ve %95 kanser saptama oranı elde 

edilmiştir. Partin ve ark. (63) tarafından yapılan bir diğer çalışmada yine PSA aralığı 4-10 ng/ml 

olan olgularda gereksiz biyopsiden kaçınma oranının %29 olduğu gösterilmiştir.  

Pearson ve ark. (64) yaptığı çalışmada, kanser tespit edilmeden birkaç yıl önce serumları 

alınan hastaların s/t PSA oranı %22 iken, kanser tanısı sırasında bu oranın %15'e düştüğü 

bildirilmiştir. Kanser, klinik olarak belirginleştikçe, s PSA oranı düşmektedir.  

 

Prostat Kanser Antijeni 3 (PCA3)/Select Mdx 

Prostat kanser antijeni 3 (PCA3) kodlanmayan bir mRNA’dır (65). PCA3, RNA’nın 

kanser hücrelerinin sitoplazmasında, yüksek dereceli PIN’de ve bazı normal hücrelerde 

bulunurken stromal hücrelerde bulunmamıştır (66). Prostat kanserli olgularda  %10’dan az 

tümör volümü olan PCA3 mRNA’nın 11 kat yüksek oranda ekspresyon gösterdiği, %10’dan 

fazla tümör volümü gösterenlerde ise  66 kat fazla eksprese olduğu gösterilmiştir (67). PCA3’ün 

sadece vücut sıvılarında gösterilmesi de idrar örneğinde de çalışılabileceğini akla getirmiştir 

(67). Bu testin PSA yüksekliği veya rektal muayene anormalliği nedeniyle daha önce prostat 

biyopsisi yapılarak, benign olarak raporlanan, fakat hala yüksek serum PSA değerleri gösteren 

hastalarda ikinci biyopsi kararı verilirken kullanılması önerilmektedir (68). Çeşitli eşik 

değerleri kullanılsa da ‘’Food and Drug Administration’’ Şubat 2012’de bu değeri 25 olarak 

belirlemiştir (69). Haase ve ark. (70) 2007 yılında Avrupa Üroloji Kongresi’nde sundukları ve 

2008 yılında yayınladıkları çalışmada eşik değerini 35 olarak almışlar ve duyarlılık ve 
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özgüllüğü en iyi yansıtan değer olduğunu bildirmişlerdir. Bu çalışmada PCA3 skoru <35 

olanlarda biyopside tümör saptanma oranı %16, PCA3 skoru ≥35 olanlarda ise %41 yani 2,5 

kat fazla bulunmuştur.   

Select MDX testi de benzer şekilde idrardan m RNA biyobelirteç izolasyonuna 

dayanmaktadır. HOXC6 ve DLX1 m RNA seviyeleri hem biyopside prostat kanseri varlığını 

hem de yüksek riskli kanser varlığını değerlendirmek için kullanılır (71). 

 

İlave Serum Testleri 

PSA izoformu p2PSA ve 4 kallikrein (4K) skor testleri PSA değeri 2-10 ng/ml olan 

hastalarda gereksiz prostat biyopsisi sayısını azaltmak amaçlı olası prostat kanserinin 

saptanması amaçlı kullanılmaktadırlar (72). 

 

Prostat Biyopsisi  

Prostat biyopsisi transrektal ya da transperineal olarak yapılır. İlk kez yapılacak olan bir 

prostat biyopsisi için iki kesin endikasyon vardır. Bunlar;  

• Prostat muayenesinde sert nodül ya da asimetri gibi şekilsel anomali varlığı (genellikle 

daha agresif histoloji ile ilişkilidir) (Gleason≥ 7).  

• Yüksek serum PSA değeri  

 Patolojik PRM bulgusu varlığında prostat biyopsisi yapılması konusunda evrensel bir 

görüş birliği varken hangi PSA değerinde biyopsi gerektiği konusu halen tartışmalıdır. 2003’de 

yayımlanan ‘’Prostate Cancer Prevention Trial’’ çalışmasından elde edilen verilere göre 

herhangi bir yaş aralığında prostat kanserini ekarte etmek için güvenli bir PSA eşik değeri 

olmadığı gösterilmiştir (73). 

Tekrar biyopsiler: EAU kılavuzları re-biyopsi endikasyonları şunlardır: 

• Artan ve /veya inatçı yüksek PSA   

• Ş̧üpheli PRM (% 5-30 kanser riski)  

• ASAP saptanması (%40 kanser riski)  

• Yoğun (çok odakta) prostatik intraepitelyal neoplazi (HGPIN) varlığı (%30 kanser 

riski) 

•HGPIN’e yakın atipik yapılar (PINATYP) 

•Soliter bulgu olarak intraduktal karsinom 

•Pozitif Multiparemetrik Manyetik Rezonans Görüntüleme (mpMRI) bulguları 
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 İkinci biyopsinin zamanlamasında hastanın klinik durumu ve ilk biyopsilerin patolojisi 

belirleyicidir. Kanser şüphesi çok yüksek ancak biyopsi negatif ise, bir sonraki biyopsinin 6 

hafta sonra güvenle yapılabileceği bildirilmiştir (73).  

Satürasyon biyopsisi: Literatürde satürasyon biyopsileri için önerilen odak sayısı 20 

kordan fazladır. Satürasyon biyopsilerinde kanser saptama oranı %30 %43 arasındadır (74).  

Transizyonel zon biyopsisi: Güncel bilgiler ışığında ilk biyopside transizyonel zon  

örneklemesi yapılmaması fakat tekrarlayan biyopsilerde mutlaka yapılması önerilmektedir.  

Prostat biyopsisi yapılan hastalarda en sık görülen komplikasyon hematospermi,ikinci 

sıklıkta ise hematüri varlığıdır.Prostat biyopsi komplikasyonları Tablo 3’te gösterilmiştir (75). 

 

 Tablo 3. Prostat biyopsisi komplikasyonları 

Komplikasyonlar Etkilenen hasta yüzdesi 

Hematospermi 37,4 

Hematüri>1 gün 14,5 

Rektal kanama<2 gün 2,2 

Prostatit 1,0 

Ateş>38.5C 0,8 

Epididimit 0,7 

Rektal kanama>2 gün +/- cerrahi müdahale 0,7 

Üriner retansiyon 0,2 

Hastane yatışı gerektiren diğer komplikasyonlar 0,3 

 

Transrektal Ultrasonografi (TRUS) 

TRUS prostat kanserinin tanısında güvenilir değildir. TRUS’un tanıda sistematik 

biyopsilerin yerini alacağına dair herhangi bir kanıt yoktur (76). 

 

Multiparemetrik Manyetik Rezonans Görüntüleme (mp MRI) 

Son yıllarda kullanımı giderek artan mp MRI sayesinde prostat kanserleri oldukça küçük 

boyutta olsa bile saptanmaktadır.T2 ağırlıklı görüntüleme lokal evreleme için en faydalı 

metoddur. T3 evrenin tespitinde mp MRI düşük duyarlılık iyi bir özgüllük gösterir (77). 

MpMRI mikroskobik ekstraprostatik yayılımı tespit edemeyebilir. Periprostatik yağ içine doğru 

ekstansiyonun alanı arttıkça duyarlılığı artmaktadır. Fokal (mikroskobik) ekstraprostatik 

ekstansiyon için düşük derecedeki duyarlılıkları nedeniyle mp MRI düşük riskli hastalarda lokal 

evreleme için tavsiye edilmez (78). Özellikle negatif biyopsilere rağmen, prostat kanseri klinik 

şüphesi devam ediyorsa tekrar biyopsiden önce multiparametrik MRI çekilmesi önerilmektedir. 

EAU klavuzlarına göre multiparametrik MRI’ın sinir koruyucu cerrahi yapılacak hastaların 

seçim kararında kullanılması tavsiye edilmektedir (Derece B). 
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2015 yılında American College of Radiology (ACR), MRI görüntülerine göre prostat 

kanseri olasılıklarını içeren PI-RADS sınıflamasını oluşturmuştur (78).  

Bu sınıflamaya göre: 

 PI-RADS 1: Klinik anlamlı kanser ihtimali yok 

 PI-RADS 2: Klinik anlamlı kanser ihtimali düşük 

 PI-RADS 3: Klinik anlamlı kanser ihtimali orta 

 PI-RADS 4: Klinik anlamlı kanser ihtimali yüksek 

 PI-RADS 5: Klinik anlamlı kanser ihtimali çok yüksek şeklindedir. 

 

N Evrelemesi Yönünden Tanı 

Bilgisayarlı tomografi (BT) ve manyetik rezonans görüntüleme (MRI): PSA  >20 

ng/mL, Gleason skoru 8-10 arasında olan hastalarda lenf nodu tutulumunu değerlendirmek için 

BT kullanılabilir (79). Lokal yayılımı değerlendirmek açısından doğruluk oranı düşüktür. BT 

nin ekstrakapsüler yayılımın değerlendirilmesinde duyarlılığı %55-75, seminal vezikül 

invazyonunun (SVI) değerlendirilmesinde ise duyarlılığı %19-36’dır (80).  

Diffüzyon ağırlıklı MRI normal büyüklükteki lenf nodlarında metastazı saptayabilir 

ancak negatif diffüzyon ağırlıklı MRI lenf nodu metastaz varlığını ekarte edemez (81). 

Pozitron emisyon tomografi-bilgisayarlı tomografi (PET-BT): Lenf nodu 

metastazlarının değerlendirlmesinde 11C veya 18F-Choline PET-BT’nin özgüllüğü iyidir fakat 

duyarlılığı düşüktür (%10-73) (82,83). 609 hastayı içeren bir meta-analizde pelvik lenf nodu 

metastazları için Choline PET-BT yapılmasında duyarlılık %62 özgüllük %92 bulunmuştur 

(84). 

Yine son yıllarda ülkemizde de kullanıma giren Ga-68 prostat spesifik membran antijeni 

(PSMA) PET-BT’nin prostat kanserinde lenf nodu metastazlarını belirlemde oldukça önemli 

olduğu gösterilmiştir. Herlemann ve ark. (85) cerrahi öncesi yapılan Ga-68 PSMA PET-BT’nin 

lenf nodu metastazlarını belirlemedeki rolünü araştırdıkları 20’si primer, 14’ü ise sekonder 

lenfatik disseksiyon yapılan hasta grubunda histopatoloji ile yapılan değerlendirmede Ga-68 

PSMA PET-BT’nin duyarlılık ve özgüllük değerleri %84 ve %82 olarak bulunmuştur. 

 

M Evrelemesi Yönünden Tanı 

Kemik sintigrafisi: 99 mTc kemik sintigrafisi prostat kanserli hastalarda kemik 

metastazlarını tespit etmek için kullanılan en duyarlı ve en yaygın metodlardan biridir (86). 

Kemik radyografisinde metastazın görülebilmesi için kemiğin en az %50’sinin metastatik 



15 
 

tutulumu olması gerekirken, sintigrafide %10’luk bir tutulum tanı için yeterlidir (87). Serum 

PSA değeri 20 ng/mL’nin altında olan hastalarda kemik metastazı olasılığı %0.8’dir (88). Her 

ne kadar PSA’nın kemik metastazlarını öngörmede çok kuvvetli bir parametre olmadığı bilinse 

de serum PSA seviyesi 10 ng/ml’nin altında olanlarda kemik metastazı olasılığının çok düşük 

olduğu kabul edilmektedir. Dolayısıyla asemptomatik ve PSA değeri düşük olan hastalarda 

kemik sintigrafisinin yapılmaması önerilir. Fakat yüksek GS’li hastalarda kemik sintigrafisi 

önerilmektedir (88). Kemik sintigrafisinde tespit edilen metastazların yeri ve sayısı, prognoz 

açısından da önemli bir göstergedir. Metastaz sayısı 6’dan az ve  vertebra ile sınırlı hastalarda 

hormonal tedaviye  daha iyi yanıt alınır (89). 

Semptomatik hastalarda PSA seviyeleri, GS ve klinik evreden bağımsız olarak kemik 

sintigrafisi yapılmalıdır (90).  

18F-sodyum florür PET, PET/CT, kolin PET/CT ve manyetik rezonans 

görüntüleme: 18F-sodyum florür PET veya PET/CT kemik metastazlarını saptamada kemik 

sintigrafisine benzer özgüllük ve kemik sintigrafisinden yüksek duyarlılık gösterir. Bununla 

birlikte kolin PET/CT’den farklı olarak lenf nodu metastazlarını saptamaz (91). 

Yapılan bir meta analizde MRI’n kemik metazstazlarını saptamada kolin PET/CT’den 

daha duyarlı olduğu gösterilmiştir. Yine bu çalışmada kemik metastazlarını saptamada en 

yüksek özgüllüğe kolin PET/CT’nin sahip olduğu gösterilmiştir (92). 

 

Tablo 4. Kemik metastazlarının tespitinde değişik görüntüleme yöntemlerine göre 

duyarlılık ve özgüllük oranları  

PET/CT: Pozitron emisyon tomografisi, MRI: Manyetik rezonans görüntüleme 

 

Prostat spesifik membran antijeni (PSMA) PET/CT: Prospektif çok merkezli bir 

çalışmada primer evreleme için değerlendirilen 108 hastada PSMA PET/CT tetkiki sonrasında 

sırasıyla hastaların %25 ve %6’sında ek lenf nodu ve kemik/visseral metastazlar tespit edildi 

(93). 

 

PROSTAT KANSERLERİNDE EVRELEME 

Prostat kanserinin tedavisinde evrelendirme çok önemlidir. Organa sınırlı lokalize 

hastalıkta radikal tedavi yöntemleri tercih edilirken, organ dışına çıkmış tümörlerde tedavi 

Görüntüleme Yöntemi Duyarlılık (%) Özgüllük (%) Güvenlik Aralığı 

Kemik Sintigrafisi 78 85 95% (0.73-0.83) 

Choline PET/CT 91 99 95% (0.83-0.96) 

MRI 97 95 95% (0.91-0.99) 



16 
 

yaklaşımı çok daha farklıdır. Klinik evrelemede PRM, TRUS eşliğinde biyopsi, PSA ve çeşitli 

görüntüleme yöntemlerinden yararlanılır.  

Günümüzde UICC (Union İnternational en Contre le Cancer) ve AJCC (American Joint 

Committee on Cancer) TNM sistemi yaygın olarak kullanılmaktadır. UICC sınıflaması sadece 

adenokarsinomları içerir. AJCC sınıflandırması prostatın sarkomlarını ya da değişici epitel 

karsinomlarını kapsamayıp, adenokarsinom ve çeşitli diğer histolojik tipleri içerir.  

Prostat kanserinde patolojik evrelendirme (pTNM) ve klinik evrelendirme (cTNM) aynı 

şekilde değerlendirilir (94). 

 2017 TNM Sistemi;  

 Primer Tümör (T)  

 TX Primer tümör değerlendirilemez   

 T0  Primer tümörün kanıtı yok  

 T1  Klinik olarak saptanamayan, palpasyon ile tespit edilemeyen tümör 

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

saptanmış tümör 

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

saptanmış tümör 

 T1c  Yüksek PSA seviyeleri nedeniyle yapılan iğne biyopsisinde tespit edilmiş 

tümör 

 T2  Tümör prostat içinde sınırlı ve palpe edilebilir 

 T2a  Prostatın bir lobunun yarısı ve daha azında tümör var 

 T2b  Prostatın bir lobunun yarısından fazlasında tümör var fakat her 2 lobda yok 

 T2c  Her iki lobda da tümör invazyonu var 

 T3  Prostat kapsülünü aşmış tümör  

 T3a  Ekstrakapsüler yayılım (tek veya çift taraflı)  mikroskopik mesane boynu 

tutulumunu da içermekte 

 T3b  Tümör seminal vezikül/vezikülleri tutmuş   

 T4  Tümör seminal vezikül dışındaki diğer komşu organları da tutmuş: Eksternal 

sfinkter, rektum levator kaslar ve/veya pelvik duvar   

 Bölgesel Lenf Nodları (N) 

 NX  Bölgesel lenf nodları değerlendirilemez  

 N0  Bölgesel lenf nodu metastazı yok   

 N1  Bölgesel lenf nodu metastazı mevcut   
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 Uzak Metastaz(M)   

 MX  Uzak metastaz değerlendirilemez   

 M0  Uzak metastaz yok   

 M1  Uzak metastaz var  

 M1a  Bölgesel olmayan lenf nodu tutulumu var  

 M1b  Kemik metastazı var  

 M1c  Diğer alan metastazı var 

Parmakla rektal muayene, prostat kanserinin lokal yayılımını değerlendirmek için rutin 

olarak yapılmalıdır. Evrelemede PRM’nin kullanımı ilk defa Whittmore tarafından tarif edilmiş 

(94), 1975 yılında Jewett, tümörün PRM’de lokal yayılımına göre ilk sınıflamasını yapmıştır 

(95). PRM, yapan kişiye bağlı bir bulgu olduğu için evrelemede hata oluşabilir. Partin ve ark. 

(96) tarafından yapılan, 565 hastayı içeren çalışmada, PRM ve radikal prostatektomi (RP) tek 

bir ürolog tarafından yapılmış ve patolojik değerlendirmeye göre PRM’nin lokalize hastalığı 

tespit etme oranı araştırılmıştır. PRM sonrası lokalize (T2) olarak tanımlanan hastaların RP 

spesimenlerinin patolojik incelemesi sonucu %52’si organa sınırlı, %31’i kapsüle penetre, 

%17’si seminal veziküle invaze veya lenf nod tutulumu pozitif olarak bulunmuştur (96). Aynı 

seride PRM ile ekstraprostatik yayılım (T3) tahmin edilen 36 hastanın patolojik incelemesi %19 

organa sınırlı, %36 kapsüle penetre, %45 seminal veziküle invaze olarak rapor edilmiştir. Yani 

PRM’nin organa sınırlı hastalığı tahmin etmedeki duyarlılığı %52, özgüllüğü ise %81 olarak 

bulunmuştur (96). 

Parmakla rektal muayene ile tespit edilen prostat kanseri genellikle büyük hacimli 

(ortalama 3 cc) ve ilerlemiştir (2/3’si ekstrakapsüler) . Sadece PSA yüksekliği nedeniyle tanı 

konulan prostat kanseri (cT1c) ise sıklıkla düşük hacimli (ortalama 1 cc) ve organa sınırlıdır 

(%70) (96).  

Serum PSA değerinin klinik ve patolojik evre ile doğrudan ilişkili olduğu gösterilmişse 

de, hasta bazında PSA tek başına evreleme amaçlı yeterli duyarlılık ve özgüllüğe sahip değildir 

(96). RP serilerinde, patolojik evre ve serum PSA ilişkisine bakıldığında, organa sınırlı hastalık 

olma olasılığı PSA değeri 4 ng/ml’den düşük olan hastalarda %70-80, PSA değeri 4-10 ng/mL  

olan hastalarda %50, PSA değeri 10 ng/mL’den yüksek olan hastalarda ise %30 olarak 

bulunmuştur (96,97).  

TRUS eşliğinde yapılan iğne biyopsisi prostat kanserinin tanısında en önemli basamağı 

oluşturur. Fakat lokal evreleme açısından PRM ile TRUS arasında belirgin bir fark yoktur (98). 
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Sadece seçilmiş hasta gruplarında nörovasküler demet veya SVİ TRUS eşliğinde direkt biyopsi 

ile tespit edilebilir.  

Prostat kanserinde lokal yayılımı belirlemek için çeşitli nomogramlar üretilmiştir. 

Bunlardan en çok kullanılan Partin nomogramıdır (96). Bu nomogram yaş, serum PSA değeri, 

biyopsideki GS ve PRM ile belirlenen klinik evre verilerini kulllanarak patolojik evreyi ‘organa 

sınırlı’, ‘kapsül tutulumu’, ‘seminal vezikül tutulumu’, ve ‘lenf nod tutulumu’ gruplarına 

ayırarak tanımlamaktadır. EAU prostat kanserini PSA, GS ve evreye göre düşük, orta ve yüksek 

risk risk sınıflarına ayırmıştır. Bu gruplar Tablo 5’te gösterilmiştir. 

 

Tablo 5. Lokalize ve lokal ileri evre prostat kanseri için Avrupa Üroloji Derneği’nin 

biyokimyasal rekürrens risk grupları 

Düşük Risk Orta Risk Yüksek Risk Yüksek Risk 

PSA 10 ng/ml altında 

ve Gleason skoru 

7’nin altında (ISUP 

Evre 1) ve cT1-2a 

PSA 10-20 ng/ml 

veya Gleason skoru 

7 (ISUP Evre 

2/3)veya cT2b 

PSA 20 ng/ml 

üzrinde veya 

Gleason skoru 7’nin 

üzerinde (ISUP Evre 

4/5) veya cT2c 

Herhangi bir PSA ve 

Gleason skoru 

cT3-4 veya cN+ 

Lokalize Lokalize Lokalize Lokal İleri Evre 
PSA:Prostat spesifik antijen, ISUP:International Society of Urological Pathology 

 

PROSTAT KANSERİ TEDAVİSİ 

Lokalize Prostat Kanserinde Tedavi 

Lokalize prostat kanseri tanısı konulduktan sonra, ürolog hastayla görüşüp olası tedavi 

alternatiflerini, kür oranlarını,  komplikasyonları ,takip sürecini geniş bir şekilde anlatıp, 

hastanın beklentilerine göre kendisi için en doğru kararı vermesine olanak sağlamalı ve bunu 

düşünmesi için hastaya  yeterince zaman vermelidir. 

Lokalize hastalıkta 10 yıldan fazla ömür beklentisi halinde definitif tedavi 

düşünülmelidir. 

Günümüzde lokalize prostat kanserinin altın standart tedavisi RP’dir. Diğer tedavi 

seçenekleri aktif izlem ve radyoterapidir. 

 

Prostat Kanserinde Aktif İzlem ve İzleyerek Bekleme 

Prostat kanseri taramalarının aktif şekilde yapılması ve PSA’nın klinik kullanıma 

girmesiyle hastalığa erken tanı konulması mümkün olmuştur. Tedavi seçeneklerinin maliyetleri 

ve yan etkileri, hastalığın bazı alt gruplarının nispeten yavaş seyri ile beraber düşünüldüğünde 

prostat kanserinde girişimsel tedavi dışında takip protokolleri de klinik kullanıma sunulmuştur. 

Aktif izlem ve izleyerek gözlem iki farklı hasta grubu için planlanmış takip seçenekleridir. Aktif 
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izlem özellikle genç yaşta, düşük riskli tümöre sahip hastalarda tedavinin yan etkilerini de 

düşünerek tekrar biyopsiler ve PSA ölçümleriyle hastayı takip ederek tedaviyi en doğru 

zamanda yapmaya çalışmaktır. İzleyerek bekleme ise doğal yaşam süresinde muhtemelen 

prostat kanserine bağlı bir sağlık problemi yaşamayacak bireylerde radikal tedavi seçeneğini 

tamamen kaldıran ve sadece gelişmesi durumunda komplikasyonlara müdahale eden bir 

yaklaşımdır.   

 Aktif izlem için EAU tarafından önerilen ölçütler şunlardır (99,100):  

 Hastada 10 yıl ve üzerinde yaşam beklentisi olması. 

 Klinik evre T1 veya T2 olması  

 PSA değerinin 10 ng/ml ve altında olması 

 Biyopsi GS’nin 6 ve altında olması 

 Biyopside 2 veya daha az kadranda pozitif kor bulunması 

 Biyopsideki pozitif korlarda %50 ve altında tutulum olması  

İzleyerek bekleme ise radikal tedavi uygulanmayacak olan, beklenen yaşam süresi kısa 

olan hastalarda uygulanabilecek bir seçenektir. Hastalarda şikâyetler gelişene dek ek bir takibe 

gerek yoktur. Bu hastaların bir kısmı prostat kanserine bağlı şikâyetler gelişmeden doğal 

yollardan hayatlarını kaybederler (101). İzleyerek gözlem bu hasta grubunda tedavinin 

getireceği gereksiz yan etkilerden ve risklerden hastayı korumayı amaçlamıştır. 

 

Prostat Kanserinin Tedavisinde Radikal Prostatektomi 

Prostat kanserinin cerrahi tedavisi RP’dir. İlk tanımlandığı dönemlerde sıklıkla perineal 

yaklaşımla yapılan bu operasyon zamanla açık retropubik, laparoskopik ve günümüzde yaygın 

olarak robot yardımlı laparoskopik radikal prostatektomi (RYLRP) olarak uygulanmaktadır. 

Beklenen yaşam süresi yüksek hastalarda yapılan RP sonucu en iyi onkolojik sonuçlar ve kabul 

edilebilir hayat kalitesi izlenmektedir. Sonuç olarak RP, tüm risk gruplarında beklenen yaşam 

süresi 10 yıl ve üzerindeki hastalara önerilen tedavi seçeneğidir (99,100). 

 

Prostat Kanserinin Tedavisinde Radyoterapi 

Radyoterapi (RT) cerrahi tedavi ve aktif izlem dışında bir seçenek olarak  tüm risk 

gruplarındaki metastatik olmayan hastalarda uygulanabilir. Orta ve yüksek risk grubundaki 

hastalara RT ile beraber hormonoterapi (HT) de verilmektedir. RT’nin uzun dönem sonuçları 

günümüzde cerrahi ile kıyaslanabilecek durumdadır (102). 
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Metastatik Prostat Kanserinde Tedavi 

Kastre düzeyde serum testosteron düzeyi elde edilmesine rağmen birer hafta arayla 

bakılan 3 ardışık PSA değerinde nadir seviyenin >%50’si kadar artışı veya PSA>2 ng/ml olması 

kastrasyana dirençli prostat kanseri olarak tanımlanır (103). Günümüzde kastrasyona dirençli 

prostat kanseri tedavisinde docataxel, abirateron, enzalutamid ve cabazitaxel kullanılmaktadır 

(104). 

 

Tedaviden Sonra Yükselen PSA 

Lokalize prostat kanserinde, lokal definitif tedaviden sonra PSA düzeylerindeki 

herhangi bir artış, rekürren hastalığı belirleyen en erken ve güvenilir belirteçtir. Bu durumda 

biyokimyasal rekürrens (BKR) söz konusudur. Prostat kanserinin erken tanısındaki ve lokal 

definitif tedavilerdeki gelişmelere rağmen, hastaların 1/3'inde BKR görülmektedir. BKR, 

definitif lokal tedavilerden sonra PSA’nın yüksek kalması ya da beklenen düşüşten sonra tekrar 

yükselmesi olarak tanımlanmaktadır. Klinik ve patolojik faktörlerin analizi BKR'nin olasılığını 

ve şeklini öngörmede yol gösterici olabilir. 

 

RADİKAL PROSTATEKTOMİ SONRASI BİYOKİMYASAL REKÜRRENS 

Radikal prostatektomi sonrası PSA’nın 0.1 ng/ml'nin altına düşmesi, ölçülemez düzey 

ve kür olarak kabul edilmektedir (105,106). Lokalize hastalıkta RP sonrası PSA’nın ölçülemez 

düzeye inmemesi, iki nedenle olabilir:  

1. Hastada rezidüel tümör dokusu varlığı  

2. Apeks bölgesinde veya mesane boynunda benign prostat dokusu varlığı 

Ancak rezidüel ‘benign’ dokuların PSA’yı >0.2 ng/ml'ye çıkarmadığı da gösterilmiştir. 

Fakat yüksek kalan PSA değerini rekürrens varlığı içinde düşünmek yanlış olur. Diğer taraftan 

da PSA’nın ölçülmez düzeylere inmesi hastanın kür olduğu anlamına da gelmez. PSA nüksünü 

tanımlayabilmek için çeşitli eşik değerler belirlenmiştir. Bu anlamda > 0.1 ng/ml, > 0.2 ng/ml, 

>0.4 ng/ml, ve 0.5 ng/ml değerleri üzerinde çalışılmıştır. Freedland ve ark. (107) ameliyat 

sonrası PSA değerinin> 0.2 ng/ml olması durumunda 3 yılda ek PSA yükselmesinin hastaların 

tamamında olacağını göstermiş ve bu nedenle eşik değerin >0.2 ng/ml olması gerektiğini 

vurgulamışlardır. EAU kılavuzunda da, RP sonrası ardışık 3 serum PSA düzeyinin >0.2 ng/ml 

olmasının, rezidüel veya rekürren hastalık anlamına geldiği belirtilmiştir (108). 

2019 EAU kılavuzlarına göre RP’den sonra olası metastazları ön gören eşik PSA değeri 

0,4 ng/ml olarak kabul edilmiştir (109). 
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RTOG-ASTRO Phoenix Konsensus Konferansı primer RT tedavisinden sonra 

hormonal tedavi uygulanan ya da uygulanmayan hastalarda PSA başarısızlığını PSA’nın nadir 

değerden 2 ng/ml ve üzerinede olması şeklinde tanımlamaktadır (110).  

 

Radikal Prostatektomi Sonrası Rekürrensi Öngören Faktörler 

Biyokimyasal rekürrens açısından riskli kabul edilen ameliyat öncesi kriterler vardır. 

Bunlar; ekstrakapsüler yayılım, pozitif cerrahi sınır, yüksek PSA, yüksek GS, seminal vezikül  

invazyonu ve lenf nodu  tutulumudur. Bir çalışmada RP yapılan hastaların 5 yılık PSA 

rekürensi; VS tutulumu olanlarda %68, pozitif cerrahi sınır olanlarda %26, ve organa sınır 

hastalıkta %9 olarak bulunmuştur (111). Partin ve ark. (112) bir çalışmalarında ameliyat öncesi 

PSA düzeyleri <4, 4-10, 10-20, ve >20 ng/ml olan hastalardaki patolojik organa sınırlılık 

oranlarını sırasıyla; %64, %50, %35 ve %16 olarak bulmuşlardır. GS ile patolojik evre 

arasındaki ilişki araştırılmıştır. GS ≤6, 7 ve ≥8 olanlarda organa sınırlılık oranı sırasıyla; %55, 

%29 ve %17 olarak bulunmuştur. Simon ve ark. (113) çalışmalarında, cerrahi sınır pozitif olan 

hastalarda BKR %19 iken, negatif olanlarda %7 olarak bulunmuştur.  

Biyokimyasal rekürrens olmuşsa bunun klinik hastalığa dönüşme süresi, eğer 

dönüşecekse, 6-48 ay arasında olmaktadır. Ancak özellikle lokal hastalıkta bazen tedavinin 

erken yapılması gerekebilir. Bu nedenle nüksün lokal veya metastatik olduğunu anlamaya 

çalışılmalıdır ki, bunun için görüntüleme yöntemleri ve biyopsi incelemeleri yetersiz 

kalmaktadır. Bu nedenle  bazı ameliyat öncesi parametreler ile ameliyat sonrası seyir önemlidir. 

Pound ve ark. (114)  BKR olan hastaların yaklaşık üçte birinin lokal hastalık belirtileri 

gösterdiğini; %70'nin ise, tek başına ya da lokal nüksle birlikte uzak metastaz olduğunu rapor 

etmişlerdir. 

Radikal Prostatektomiden sonra BKR gelişen tüm hastalarda klinik rekürrens 

gelişmeyecektir (115). 

Büyük sayıda hastayı içeren iki çalışmada RP yapılan ve BKR gelişen hastaların %23-

34’ünde klinik rekürrens gelişmiş ve neticede %6’sı prostat kanseri nedeniyle kaybedilmiştir. 

Radikal Prostatektomi sonrası sadece PSA rekürrensi varlığında metastaz ve pozitif 

cerrahi sınır için risk faktörlerini araştıran bazı çalışmalar yapılmıştır.3 aydan az PSA-DT, SVİ, 

spesmen GS 8-10 olması veya PSA rekürrensine kadar geçen zamanın 3 yıldan az olması 

metastaz ve pozitif cerrahi sınır için yüksek risk faktörleridir.Tersine PSA rekürrensine kadar 

geçen süre 3 yıldan fazla ise,spesmen GS<7 ise,organ sınırlı hastalık veya sınırlı ekstrakapsüler 

yayılım varsa ve PSA-DT>12 ay ise metastaz ve pozitif cerrahi sınır riski düşüktür (116). 
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Radyoterapi sonrası PSA rekürrensi varlığında,PSA-DT 3 aydan düşük ise 

biyokimyasal progresyona kadar geçen süre 3 yıldan az ise,biyopside GS 8-10 ise veya klinik 

evre T3b-T4 ise metastaz veya  pozitif cerrahi sınır riski yüksektir.Tersine PSA-DT>15 

ay,biyopsi GS<7,klinik evre<T3a ve BKR’e kadar geçen süre >3 yıl ise metastaz ve pozitif 

cerrahi sınır riski düşüktür (117). 

 

Rekürrensi Belirlemede Muayene ve İnceleme Yöntemleri 

Parmakla rektal muayene, anastomoz alanı biyopsisi ve TRUS, BT ve kemik sintigrafisi 

gibi görüntüleme yöntemleri, rekürrens alanının ve yayılım derecesinin tayininde çok değerli 

incelemeler değilse de; çoğu zaman tanının bu yaklaşımlardan bazılarıyla desteklenmesi 

gerekir. PRM, bu anlamda, en kolay olan ve değişik derecelerde pozitif bulgu veren bir testtir. 

Öbek ve ark. (118) anormal PRM bulgularının ancak ölçülebilir PSA düzeyinde mümkün 

olduğunu göstermişlerdir. PRM’nin ancak PSA yükselmesi durumunda yapılması gerektiği 

konusunda fikir birliği oluşmuştur. Bir çalışmada PRM’nin TRUS’tan daha az duyarlı ancak 

daha özgül olduğu gösterilmiştir (119). BKR'si olan hastalarda PRM ile birlikte TRUS'un da 

yapılması çoğu kez gereklidir. TRUS'un en önemli katkısı anastomoz hattı biyopsisine 

kılavuzluk etmesidir. Prostatik fossanın normal bulunduğu TRUS bulgularında %20 pozitif 

biyopsi oranı bulunurken, şüpheli lezyon olanlarda bu alan %62 bulunmuştur (120). Anastomoz 

hattı biyopsisi  PSA yükselmesi olan ve/veya PRM-TRUS bulguları negatif olan hastalara 

yapılması gerekirken, negatif bir biyopsi lokal rekürrensi, pozitif biyopsi de uzak metastazı  

ekarte etmez.  

Biyokimyasal rekürrensi olan hastalarda rekürrensin yerini net olarak ve zamanında 

gösteren görüntüleme yöntemi yoktur. Cher ve ark. (121) PSA 40-50 ng/ml'ye ulaşana kadar 

pozitif kemik sintigrafisi olasılığının <%5 olduğunu söylemişlerdir. Bugün hasta asemptomatik 

ve PSA < 20 ng/ml ise sintigrafi yapmak gereksiz fikri yaygın olsa da, temel değerlendirme 

amacıyla yapılması da yanlış değildir. BT ancak PSA > 20 ng/ml olduğunda yapılmalıdır (122). 

MRI ve MR spektroskopi nodal ve kemik metastazlarını iyi gösterse de, bunlar erken PSA 

rekürrenslerinde yol gösterici olamayabilirler.  

Bütün bu karmaşık ve pahalı yöntemlerin BKR hakkında sağlıklı fikir vermemeleri 

nedeniyle, tanı ve lokalizasyon anlamında halen PSA seyri ve öngörüsel faktörlerin kullanımı 

devam etmektedir. 
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GEREÇ VE YÖNTEM 

 

Trakya Üniversitesi Tıp Fakültesi Üroloji Anabilim Dalı Polikliniği’ne 08.05.2007 ile 

16.08.2017 tarihleri arasında başvuran, anormal PRM bulgusu ve/veya serum PSA yüksekliği 

nedeniyle yapılan TRUS eşliğinde biyopside prostat adenokarsinomu tanısı alan sonrasında RP 

uygulanan 216 hasta etik kurul onayı (Ek-I) alınarak çalışmaya dahil edildi. 

Araştırma sırasında bu hastaların; yaş, serum total PSA, biyopsi patoloji raporu, RP 

patoloji raporu, HT ve RT tedavi süreleri ve tipleri not edildi. 

Olguların yaşı, ameliyat öncesi biyopsi sonuçları, ameliyat tarihi, ameliyat sonrası takip 

durumları, takip süreleri, son kontrol tarihleri, yaşayıp yaşamadıklarına dair son veriler, Üroloji 

ve Radyasyon Onkolojisi poliklinik kayıtları ve Ölüm Bildirim Sistemi incelendi. Olgulara ait 

preoperatif ve postoperatif serum PSA değerleri, PSA değerlerinde nüks saptanan hastalarda 

ameliyattan nükse kadar geçen süre, hastalara uygulanan tedavi protokolleri incelendi ve kayıt 

altına alındı 

Hastalar PSA ve GS değerlerinden yararlanılarak, D’Amico sınıflamasına göre düşük, 

orta ve yüksek riskli grupta olacak şekilde 3 gruba ayrıldı, 

Prostat biyopsisi işlemi öncesinde hastalara, işlem ve oluşabilecek komplikasyonlar 

hakkında bilgi verildi. Tüm hastalardan onam formu alındı. Biyopsi öncesinde hastalara 

bağırsak temizliği için lavman uygulandı. Biyopsi sol lateral dekübitus diz-dirsek 

pozisyonunda, 18 Gauge 30 cm otomatik biyopsi iğnesi kullanılarak alındı. Tüm hastalara aynı 

protokol uygulandı ve hiçbir hastada intravenöz sedasyon ve narkotik analjezik ihtiyacı olmadı 

Hastalardan biyopsi; 6-36 kadran olarak planlandı; sırasıyla sağ taban lateral, sağ taban orta, 

sağ orta lateral, sağ orta orta, sağ apex lateral, sağ apex orta, sol taban lateral, sol taban orta, sol 

orta lateral, sol orta orta, sol apex lateral, sol apex orta olacak şekilde alındı. Alınan parçalar 
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önceden hazırlanmış ve içerisine %10 formol koyulmuş ve ayrı ayrı numaralandırılmış şişelere 

koyuldu. 

Çalışmaya alınan hastaların cerrahi işlemleri genel anestezi altında gerçekleştirildi ve 

elde edilen dokular kesin tanı için patoloji labaratuarına gönderildi ve TNM evrelemesine göre 

prostat kanseri tümör evrelemesi yapıldı. TNM tümör evreleme sistemine göre lokal ve lokal 

ileri evrede olanlar bir grup, metastatik evre diğer bir grup şeklinde oluşturularak sağkalım 

açısından analiz edildi. 

Bu parametrelere ulaşım hastane merkezi web ağı ENLIL üzerinden patoloji sonuçlarına 

ulaşım ve dosya taraması ile sağlandı. 

Genel sağ kalım tanı anından ölüme ya da son izlem süresine kadar geçen süre, nükssüz 

sağkalım ise postoperatif dönemde iki ayrı ölçümde PSA değerinin ≥0.2 ng/ml üzerinde 

saptanmasıyla biyokimyasal nüks gösteren hastaların nüksüne ya da ölümüne kadar geçen süre 

olarak ifade edildi. Tüm veriler istatistiksel analiz için sayı ve yüzde olarak özetlendi. 

Saptanan histopatolojik özellikler ve elde edilen klinik ve prognostik veriler 

karşılaştırıldı. Verilerin istatistiksel analizinde SPSS 24.0 for Windows (IBM, Chicago, IL, 

USA Lisans No:Z125-3301-14) programı kullanıldı. Çalışma verileri değerlendirilirken 

tanımlayıcı istatistiksel metodların (ortalama, standart sapma) yanı sıra, kategorik verilerin 

karşılaştırılmasında parametrik değerler arasındaki ilişkiyi incelemede chi-square testi, 

parametrik olmayan iki grubun karşılaştırılmasında Fisher exact testi kullanıldı. Normal 

dağılım göstermeyen değişkenlerin analizinde Mann Whitney U testi kullanıldı. Bağımsız 

değişkenlerin bağımlı değişkeni etkileme oranı için lojistik regresyon analizi uygulandı. Sağ 

kalım olasılıklarının hesaplanmasında Kaplan-Meier analizi kullanıldı. Sonuçlar %95 güven 

aralığında incelendi. p≤0,05 istatistiksel olarak anlamlı, p>0,05 istatistiksel olarak anlamsız 

kabul edildi. 
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BULGULAR 

 

Çalışmaya tanısal PSA (taPSA) değeri >1 ng/dl üzerinde olan prostat kanseri nedeniyle 

opere edilen 216 hasta dahil edildi. Çalışmaya alınan tüm hastaların taPSA değerleri ortalama 

12,0±15,29 ng/dl olarak bulunurken, en düşük değer 1 ng/dl, en büyük değer ise 150 ng/dl 

olarak bulundu. 

Çalışmaya alınan hastaların preoperatif prostat biyopsisi sonrası patolojide incelenen 

Gleason skorlarının dağılımı Tablo 6’da gösterilmiştir. 

 

Tablo 6. Tanısal Gleason skorlarının dağılımı  

Gleason Skoru 

Gleason 1 

(n=194) 

Gleason 2 

(n=194) 

Toplam Gleason Skoru 

(n=212) 

n % n % n % 

0       

1           

2 17 % 8,76 9 % 4,6     

3 129 % 66,49 126 % 64,9     

4 42 % 21,65 49 % 25,3 3 % 1,42 

5 6 % 3,09 10 % 5,2 21 % 9,91 

6         103  % 48,58 

7         55 % 25,94 

8         18 % 8,49 

9         9 % 4,25 

10         3 % 1,42 

n: Hasta sayısı 
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Çalışmaya alınan hastaların D’amico risk sınıflamasına göre dağılımları incelendiğinde: 

%38,4 (n=83)’ünün Düşük Risk Grubunda, %43,1 (n=93)’inin Orta Risk Grubunda ve % 18,5 

(n=40)’inin ise Yüksek Risk Grubunda olduğu bulundu (Şekil 3).  

Çalışmaya alınan hastaların %50,9 (n=110)’unun D’amico risk sınıflamasına göre 

lokalize grupta, %49,1 (n=106)’inin ise lokal ileri grupta olduğu bulundu. 

 

 

Şekil 3. D’amico risk sınıflamasına göre hastaların dağılımları 

 

Çalışmaya alınan hastaların prostat biyopsileri sonrasında patoloji incelemesinde %40,3 

(n=87) hastanın perinöral invazyonlarının sorgulandığı ve bu hastaların %34,5 (n=30)’sinde 

perinöral invazyon varlığı tespit edildi.  

Bioopsi sonuçlarındaki kadran sayılarının ve pozitiflik oranı değerlerinin dağılımı Tablo 

7’de gösterilmiştir. 

 

 

 

38,4%

43,1%

18,5%

D'Amico Risk Sınıflaması

Düşük Risk

Orta Risk

Yüksek Risk
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Tablo 7. Biyopsi materyalinde kadran sayılarının ve pozitiflik oranlarının dağılımı  

 n Ort ±SS 
Minimum- 

Maksimum 

Kadran Sayısı 165 12,2±3,61 6-36 

Kadran Sayısındaki Pozitiflik  165 4,2±2,93 1-15 

Kadran Pozitifliği Yüzdesi (%) 165 35,3±23,2 5-100 

En Küçük Yüzde 159 21,1±17,7 1-80 

En Büyük Yüzde 159 60,2±28,8 2-100 

Ort: Ortalama, SS: Standart Sapma, n: Hasta sayısı 

 

Çalışmaya alınan hastaların prostat kanseri tanısı sonrası ortalama 74,2±121,4 günde 

operasyona alındığı bulundu. 

Çalışmaya alınan tüm hastaların cerrahi sonrası PSA (csPSA) değerleri ortalama 

0,33±1,5 ng/dl olarak bulunurken, en düşük değer 0 ng/dl, en büyük değer de 15,7 ng/dl olarak 

bulundu. 

Çalışmaya alınan hastaların cerrahi sonrası Gleason skorlarının dağılımı Tablo 8’de 

gösterilmiştir. 

 

Tablo 8. Cerrahi sonrası doku örneğindeki Gleason skorlarının dağılımı  

Gleason Skoru 
Gleason 1 

(n=216) 

Gleason 2 

(n=216) 

Toplam Gleason Skoru 

(n=216) 

n % n % n % 

0 1 %0,5 1 %0,5 1 %0,5 

1       

2 15 %6,9 10 %4,6   

3 138 %63,9 106 %49,1   

4 51 %23,6 74 %34,3   

5 11 %5,1 25 %11,6 24 %11,1 

6     72 %33,3 

7     71 %32,9 

8     22 %10,2 

9     23 %10,6 

10     3 %1,4 

 n: Hasta sayısı 
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Çalışmaya katılan hastaların RP sonrası patolojileri incelendiğinde hastaların %73,6 

(n=159)’sınde perinöral invazyon varlığı tespit edildi.  

Cerrahi öncesi prostat biyopsi patolojisinde perinöral invazyon varlığı sorgulanan 87 

hastanın cerrahi sonrası perinöral invazyon varlıkları sorgulandığında istatistiksel olarak 

anlamlı bir farkın olduğu bulundu (p=0,002). Cerrahi öncesi tanısal perinöral invazyon varlığı 

tespit edilen (n=30) olguların %93,3 (n=28)’ünde cerrahi sonrası patolojilerinde de perinöral 

invazyon varlığı tespit edilirken, cerrahi öncesi tanısal perinöral invazyon görülmeyen (n=57) 

olguların ise %63,2 (n=36)’ünde cerrahi sonrası patolojilerinde  de perinöral invazyon varlığı 

tespit edildi (Tablo  9). 

 

Tablo 9. Cerrahi öncesi ve sonrası doku örneklerindeki perinöral invazyon varlığının 

karşılaştırılması   

 

Cerrahi Öncesi Perinöral İnvazyon 

Varlığı (n=87) 

p* Var (n=30) Yok (n=57) 

n % n % 

Cerrahi Sonrası  

Perinöral İnvazyon Varlığı 

(n=87) 

Var 

(n=64)  
28 93,3% 36 63,2% 

0,002 

Yok 

(n=23) 
2 6,7% 21 36,8% 

 * Kikare test, p<0,05 istatistiksel olarak anlamlı, n:Hasta sayısı 

 

Çalışmaya katılan 216 hastanın tamamına RP uygulanmış olup 215 hastanın patolojisi 

adenokarsinom olarak bulunurken 1 hastada malignite saptanmadı.    

Çalışmaya katılan hastaların cerrahi sonrası gelen patolojilerindeki TNM evrelemesi 

dağılımları Tablo 10’da gösterilmiştir. 
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           Tablo 10. Tümör Nod Metastaz  evrelemesi dağılımları 

 

T: Tümör, N: Lenf nodu, M: Metastaz. n:Hasta sayısı 

 

Çalışmaya katılan hastaların RP sonrası patolojileri incelendiğinde hastaların %16,7 

(n=36)’sinde seminal vezikül invazyonu varlığı, %51,4 (n=111)’inde ise cerrahi sınır pozitifliği 

tespit edildi. 

Operasyon sonrasında hastaların  %44,9 (n=97)’una ortalama 65,8±2,73 Gy dozunda 

radyoterapi uygulandığı, %38 (n=82)’ine de hormon tedavisi uygulandığı bulundu (Tablo 11). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

n 

(n=216) 

% 

T 

1c 
7 % 3,24 

2a 
5 % 2,31 

2b 
2 % 0,93 

2c 
92 % 42,59 

3a 
73 % 33,80 

3b 
36 % 16,7 

4a 
1 % 0,46 

N 
N0 

211 % 97,69 

N1 
5 % 2,31 

M 
M0 

216 % 100 

M1 
0 

% 0 
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Tablo 11. Cerrahi sonrası Radyoterapi ve Hormon tedavisi dağılımı 

Radyoterapi Amacı 
n=97 % 

Postoperatif 
61  %  62,9 

Kurtarma 
36 % 37,1 

 

Hormon Tedavisi  n=82  

Löprolid asetat 
16 % 7,41 

Goserelin asetat 
15 % 6,94 

 Löprolid asetat veya Goserelin asetat 

ile beraber Bikalutamid 
51 % 23,61 

 n: Hasta sayısı 

 

Çalışmaya alınan hastaların cerrahi ve medikal tedavileri sonrası progresyonları 

incelendiğinde %21,8 (n=47)’inde progresyon olduğu, %78,2 (n=169)’inde ise progresyonun 

olmadığı bulundu. Progresyon görülen hastaların %97,8 (n=46)’inde biyokimyasal progresyon, 

%10,6 (n=5)’sında ise klinik progresyon olduğu bulundu. Bu hastaların %8,5 (n=4)’ünde ise 

hem klinik hem de biyokimyasal progresyon tespit edildi (Tablo 12). 

 

Tablo 12. Hastaların progresyon  dağılımı 

 n % 

Progresyon Görülmeyen  169 %78,2 

Progresyon Görülen  47 %21,8 

Biyokimyasal 
46 %97,8 

Klinik  
5 %10,6 

Klinik + biyokimyasal progresyon 
4 %8,5 
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Çalışmaya katılan ve progresyon tespit edilen hastalara progresyon tespiti sonrasında 

uygulanan tedavilerin dağılımları Tablo 13’te gösterilmiştir. 

 

            Tablo 13. Hastaların progresyon sonrası tedavi dağılımı 

Progresyon sonrası tedavi 

(n=47) n % 

HT  

(Löprolid asetat veya 

Goserelin asetat ) 

11 %23,4 

RT 
7 %14,9 

HT+RT 
29 %61,7 

 HT:Hormonoterapi, RT:Radyoterapi, n:Hasta sayısı 

 

Çalışmaya alınan hastaların %21,3 (n=46)’ünde nüks PSA değeri tespit edilirken nüks 

PSA değerinin ortalama 6,26±15,78 ng/dl olduğu bulundu. 

Progresyon sonrası tekrar tedavi alan 47 hastanın progresyon tedavisi sonrası PSA 

değeri ortalaması 3,84±14,85 ng/dl bulundu. 

Progresyon tedavisi sonrası 47 hastanın %93,6 (n=44)’sının PSA değerinin 0,2 ng/dl’nin 

altına düştüğü, % 6,4 (n=3)’ünün ise PSA değerinin 0,2 ng/dl üzerinde kaldığı tespit edildi.   

Çalışmaya katılan hastalarda tanı sonrası 686,62±833,52 günde, cerrahi sonrası ise 

589,8±831,12 günde progresyon geliştiği bulundu. 

Çalışmaya katılan hastalarda progresyon varlığına göre cerrahi sonrası T 

evrelemelerinin dağılımlarının karşılaştırılması Tablo 14’te gösterilmiştir.  Hastalar progresyon 

durumuna göre sınıflandırıldığında, progresyon durumu ile T evresi arsında istatistiksel olarak 

anlamlı ilişki saptanmadı. 

pT1-2 olan grupta ortalama sağkalım süresi 103,6 ay (medyan 126,6 ay) iken, pT3-4 

olan grupta ortalama sağkalım süresi 77,3 ay (medyan 87,6 ay) idi. Postoperatif T evresinin 

pT1-2 olmasının pT3-4 olmasına kıyasla sağ kalımı istatistiksel anlamlı olarak iyi yönde 

etkilediği gözlendi (p=0.004). pT3-4 hastaların ekstrakapsüler invazyon gösteren olması 

nedeniyle aynı veriler ekstrakapsüler invazyon için de geçerliydi. Ekstrakapsüler invazyon 

olmamasının ekstrakapsüler invazyon varlığına kıyasla sağkalımı istatistiksel anlamlı olarak iyi 

yönde etkilediği gözlendi (p=0.004). 
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Tablo 14. Progresyon varlığına göre cerrahi sonrası tümör evrelemelerinin dağılımlarının 

karşılaştırılması  

p<0,05 istatistiksel olarak anlamlı, n:Hasta sayısı 

 

Çalışmaya alınan hastalarda cerrahi sonrası toplam Gleason skorlarının progresyon 

varlığı ile karşılaştırılması Tablo 15’te gösterilmiştir. Progresyon varlığına göre istatistiksel 

olarak karşılaştırılan cerrahi sonrası toplam Gleason skorlarının dağılımları arasında anlamlı 

farkın olduğu, progresyon görülen hastalarda progresyon görülmeyen hastalara göre  Gleason 

skorlarının daha yüksek olduğu şeklinde bulundu (p=0,006). 

Total Gleason skoru 168 (%77.8) hastada ≤7 iken, 48 (%22.2) hastada ≥8 idi. Total 

Gleason skoru ≤7 olan hastalarda ortalama sağkalım süresi 94 ay (medyan 94,5 ay) iken, ≥8 

olan hastalarda ortalama sağkalım süresi 68,6 ay (medyan 79 ay) idi. Total Gleason skorunun 

≤7 olmasının, ≥8 olmasına kıyasla sağkalımı istatistiksel anlamlı olarak iyi yönde etkilediği 

gözlendi (p=0.001). 

 

 

 

 

Progresyon 

Görülmeyen 

(n=169) 

Progresyon Görülen 

(n=47) 

p 

n % n % 

Tümör 

evresi 

1c 
7 % 4,1 

0 
% 0 

 

 

 

0,088 

2a 
3 % 41,8 

2 
% 4,3 

2b 
2 % 1,2 

0 
% 0 

2c 
79 % 46,7 

13 
% 27,7 

3a 
52 % 30,8 

21 
% 44,7 

3b 
25 % 14,8 

11 
% 23,4 

4a 
1 % 0,6 

0 
% 0 
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Tablo 15. Progresyon varlığına göre cerrahi sonrası Gleason skorlarının dağılımlarının 

karşılaştırılması  

p<0,05 istatistiksel olarak anlamlı, n:Hasta sayısı 

 

Çalışmaya katılan hastalarda progresyon varlığına göre cerrahi sonrası seminal vezikül 

invazyonu, cerrahi sınır ve perinöral invazyon pozitifliklerinin karşılaştırılması Tablo 16’da 

gösterilmiştir.  Progresyon varlığına göre istatistiksel olarak karşılaştırılan cerrahi sonrası 

seminal vezikül invazyonu ve perinöral invazyon pozitiflikleri bakımından gruplar arasında 

anlamlı fark bulunmaz iken, cerrahi sınır pozitifliğinin progresyon görülen grupta anlamlı 

derece de daha yüksek olduğu bulundu (p=0,001).  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Progresyon Görülmeyen 

(n=169) 

Progresyon Görülen 

(n=47) 

p 

n % n % 

Gleason 

skoru 

5 
20 % 11,8 

4 
% 8,5 

 

 

 

0,006 

6 
65 % 38,5 

8 
% 17 

7 
56 % 33,1 

15 
% 31,9 

8 
14 % 8,3 

8 
% 17 

9 
13 % 7,7 

10 
% 21,3 

10 
1 % 0,6 

2 
% 4,3 
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Tablo 16. Progresyon varlığına göre cerrahi sonrası seminal vezikül invazyonu, cerrahi 

sınır ve perinöral invazyon pozitifliklerinin karşılaştırılması  

p<0,05 istatistiksel olarak anlamlı, n:Hasta sayısı 

 

          Çalışmaya alınan hastaların mortalite, morbidite bakımından son durumlarına 

bakıldığında hastaların %20,8 (n=45)’inin öldüğü, %1,4 (n=3)’ünün ise hayatta fakat halen 

hastalıklı olduğu ve % 77,8 (n=168)’inin ise sağlıklı olduğu bulundu. 

Tüm hastalar için ortalama sağ kalım süresi 87,7 ay idi (medyan 90,5 ay). Postoperatif 

ilk tPSA değeri <0.2 ng/dl olan grupta ortalama sağ kalım süresi 99,2 ay (medyan 94,5 ay) iken, 

tPSA değeri ≥0.2 ng/dl olan grupta ortalama sağ kalım süresi 36,3 ay (medyan 17,3 ay) idi. 

Cerrahi tedavi sonrası ölçülen ilk tPSA değerinin <0.2 ng/dl olmasının, ilk tPSA değerinin ≥0.2 

ng/dl olmasına kıyasla istatistiksel anlamlı olarak sağkalımı iyi yönde etkilediği gözlendi 

(p<0,001).  

Çalışmaya alınan hastalarda mortaliteye göre cerrahi sonrası seminal vezikül invazyonu, 

perinöral invazyon pozitifliklerinin karşılaştırılması Tablo 17’de gösterilmiştir.  Mortaliteye 

göre istatistiksel olarak karşılaştırılan cerrahi sonrası perinöral invazyon pozitiflikleri 

 

Progresyon 

Görülmeyen 

(n=169) 

Progresyon 

Görülen 

(n=47) 

p 

n % n % 

Seminal Vezikül 

İnvazyonu Varlığı 

Pozitif 

25 % 14,8 

11 

% 23,4 

0,162 

 

Negatif 

144 % 85,2 

36 

% 76,6 

Cerrahi 

Sınır 

Pozitif 

75 % 44,4 

36 

% 76,6 

0,001 

Negatif 

94 % 55,6 

11 

% 23,4 

Perinöral 

İnvazyon 

Pozitif 

120 % 71 

39 

% 83 

0,100 

Negatif 

49 % 29 

8 

% 17 



35 
 

bakımından gruplar arasında anlamlı fark bulunmaz iken, seminal vezikül invazyonu 

pozitifliğinin ölen hastalarda anlamlı derecede daha yüksek olduğu bulundu (p=0,014).  

Seminal vezikül invazyonu gözlenmeyen hastalarda ortalama sağ kalım süresi 94,2 ay 

(medyan 94,5 ay) iken, seminal vezikül invazyonu gözlenen hastalarda ortalama sağkalım 

süresi 70,1 ay (medyan 82,5 ay) idi. Seminal vezikül invazyonu olmamasının, seminal vezikül 

invazyonu mevcudiyetine kıyasla sağkalımı istatistiksel anlamlı olarak iyi yönde etkilediği 

gözlendi (p=0.014). 

Perinöral invazyon saptanmayan hasta grubunda ortalama sağ kalım süresi 101,3 ay 

(medyan 126,6 ay) iken, perinöral invazyon saptanan grupta ortalama sağkalım süresi 83,7 ay 

(medyan 87,6 ay) idi. Sağ kalım ile perinöral invazyon varlığı arasında istatistiki anlamlı ilişki 

saptanmadı. 

 

Tablo 17. Mortalitelerine göre cerrahi sonrası seminal vezikül invazyonu ve perinöral 

invazyon pozitifliklerinin karşılaştırılması  

p<0,05 istatistiksel olarak anlamlı, n:Hasta sayısı 

 

           Cerrahi sınırı negatif olan hastalarda ortalama sağkalım süresi 85,4 ay (medyan 107,3 ay) 

iken, cerrahi sınır pozitifliği gözlenen hastalarda ortalama sağ kalım süresi 77,8 ay (medyan 

87,6 ay) idi. Negatif cerrahi sınır elde edilmesinin, cerrahi sınır pozitifliğine kıyasla sağkalımı 

istatistiksel anlamlı olarak iyi yönde etkilediği gözlendi (p=0.005). 

 

Hayatta 

(n=171) 

Ölü 

(n=45) 

p 

n % n % 

Seminal Vezikül 

İnvazyonu Varlığı 

Pozitif 

23 % 13,5 

13 

% 28,9 

0,014 

 

Negatif 

148 % 86,5 

32 

% 71,1 

Perinöral 

İnvazyon 

Pozitif 

124 % 72,5 

35 

% 77,8 

0,477 

Negatif 

47 % 27,5 

10 

% 22,2 
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           Çalışmaya alınan hastaların D’Amico risk sınıflamasına göre progresyon varlıklarının 

ve mortalite dağılımlarının karşılaştırılması Tablo 18’de gösterilmiştir. D’Amico risk 

sınıflamasına göre progresyon varlıklarının ve mortalite dağılımlarının istatistiksel olarak 

karşılaştırılmasında; progresyon varlığı bakımından gruplar arasında anlamlı fark olduğu 

bulunurken (p=0,005), mortalite bakımından D’Amico risk sınıflamasına göre anlamlı farkın 

olmadığı bulundu. 

 

Tablo 18. D’Amico risk sınıflamasına göre Progresyon varlıklarının ve mortalite 

dağılımlarının karşılaştırılması  

p<0,05 istatistiksel olarak anlamlı, n:Hasta sayısı 

 

 

Çalışmamızda kullanılan veriler Ek-2’de CD ile verilmiştir. 

 

                         

 

 

 

D’Amico Risk Sınıflaması p 

Düşük 

(n=83) 

Orta  

(n=93) 

Yüksek 

(n=40) 

n % n % n % 

Progresyon 
Yok (n=169) 

73 43,2 

69 48,8 27 

16 

0,005 

 

Var (n=47) 

10 21,3 

24 51,1 13 

27,7 

Mortalite 
Hayatta (n=171) 

67 39,2 

73 42,7 31 

18,1 

0,653 

Ölü (n=45) 

16 35,6 

20 44,4 9 

20 
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TARTIŞMA 

 

Prostat adenokarsinomu, erkeklerde en sık görülen ve akciğer kanserlerinden sonra 

ikinci sıklıkta mortalite sebebi olan kanserdir (123). Amerika Birleşik Devletleri 2018 yılı 

kanser istatistiği verilerine göre prostat kanseri erkeklerde yeni tanı konulan her 5 kanserden 

1‘ini oluşturmaktadır. 2007-2013 arasındaki sağkalım oranlarına bakıldığında, tüm kanserler 

içinde %99 ile prostat kanseri sağkalım oranı en yüksek olan kanser olarak saptanmıştır. 2019 

yılında beklenen yeni olgu sayısı 164,690 iken, beklenen prostat kanserinden ölüm sayısı 

29,430‘dur. Prostat kanserinin saptanma oranı ve buna bağlı olarak da insidansı son yıllarda 

artış göstermiştir. Bunun nedeninin de PSA taramalarının artması olduğu söylenmektedir (123). 

Ülkemizde ise, erkeklerde akciğer ve solunum yolu kanserlerinden sonra ikinci sıklıkta 

görülen kanser türüdür. Sağlık bakanlığı 2015 verilerine göre Türkiye’de prostat kanserinin 

yıllık insidansı 100.000’de 33,1’dir (124). Prostat kanserinin larenks ve meme kanserleri ile 

birlikte diğer kanserlere göre daha erken tanı aldığı ancak diğer ülkelerde yapılan çalışmalara 

göre ileri evre prostat kanseri tanılı olguların çoğunlukta olduğu saptanmıştır. Bunun sebebinin 

PSA‘nın bir tarama testi olarak kullanımının azlığı, erkeklerin rektal muayene konusunda 

toplumsal önyargılara sahip olması ve özellikle erkeklere yönelik bilinçlendirme çalışmalarının 

yetersizliğinden kaynaklandığı belirtilmiştir (125). 

Tanı anında hastaların yaklaşık % 85’i lokal hastalık evresinde iken % 15’i lokal ileri 

evre hastalığa sahiptir (126).Çalışmamızda ise hastaların %50,9 u lokalize , %49,1’i ise lokal 

ileri prostat kanseri gösteriyordu. 

Çalışmamızda 212 hastanın prostat biyopsisi sonrası Gleason skorlarına ulaşıldı. 

Biyopsilerin bir kısmı hastanemizde uygulanırken, bir kısmı ise başka sağlık birimlerinde 

yapılıp sonuçları ile tarafımıza refere edildi. Prostat biyopsisi sonrası dış merkezden 
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hastanemize yönlendirilen 4 hastada prostat biyopsisi patoloji raporuna ulaşılamadı.212 

hastanın 194’ünde raporlama Gleason 1,2 ve toplam Gleason skoru şeklinde belirtilirken, 18 

hastada ise yalnızca toplam Gleason skoru olarak rapor edilmişti. 

Çalışmamız 2007 ve 2017 yılları arasındaki hastaları kapsamaktadır. Prostat biyopsi 

patoloji raporları incelendiğinde 3 hastanın toplam Gleason skoru 4 iken, 21 hastanın ise toplam 

gleason skoru 5 olarak bulundu. Son sınıflama olan WHO 2016 sınıflaması bu konuda 2014 

yılında toplantısı yapılan WHO-ISUP ile konsensus yaklaşımını içermektedir. Bu 

güncellemeye göre 2-5 Gleason skorlarının;  patologlar arası uyumsuzluk, yapılan çalışmalarla 

tanı konma yüzdesinin çok az olması ve biyopsi tanıları ve radikal spesmen tanıları arasındaki 

farklılık gibi nedenlerden dolayı artık kullanılmaması gerektiği savunulmuştur. Çalışmamızda 

belirtilen total Gleason 4-5 skorlarının bu konsensus öncesinde raporlandığı görülmüştür. 

Çalışmaya katılan hastaların prostat biyopsileri sonrasında patoloji incelemesinde 

%40,3 (n=87) hastanın perinöral invazyonlarının sorgulandığı ve bu hastaların %34,5 

(n=30)’sinde perinöral invazyon varlığı tespit edildi. Hastaların %59,7’sinde PNİ ile ilgili bilgi 

bulunmamasının nedeni buna ilişkin patolojik inceleme yapılmaması olarak yorumlandı. 

Cerrahi öncesi prostat biyopsi patolojisinde perinöral invazyon varlığı araştırılan 87 

hastanın cerrahi sonrası perinöral invazyon varlıkları sorgulandığında istatistiksel olarak 

anlamlı bir farkın olduğu bulundu (p=0,002). Cerrahi öncesi tanısal perinöral invazyon varlığı 

tespit edilen (n=30) olguların %93,3 (n=28)’ünde cerrahi sonrası patolojilerinde de perinöral 

invazyon varlığı tespit edilirken, cerrahi öncesi tanısal perinöral invazyon olmadığı belirtilen 

(n=57) olguların ise %63,2 (n=36)’ünde cerrahi sonrası patolojilerinde  de perinöral invazyon 

varlığı tespit edildi. Bu durum cerrahi sonrası spesmenin prostat biyopsi materyaline kıyasla 

bütün olarak incelenmesi ve nöral yapıların detaylı olarak incelenmesi ile ilişkili olduğu 

şeklinde değerlendirildi.  

Çalışmamızda bir hastada prostat iğne biyopsisinde adenokarsinom saptanmış olup bu  

hastanın  RP sonrası patoloji incelemesinde tümör negatif olarak yorumlanmıştır. Bu durum 

patolog ile beraber değerlendirildiğinde ön planda tümörün iğne biyopsiler ile ortadan 

kaldırıldığı düşünüldü. 

Aktif şikayet yok iken tarama programları ile tespit edilen veya genellikle alt üriner 

sistem şikayetleri ile hekime başvurulduğunda yapılan PRM ya da serum PSA ölçümleri 

sonrasında biyopsi ile tanı konmuş olan prostat kanseri hastalarının tedavisinde günümüzde 

öncelikle çeşitli seçenekler uygulanmaktadır. Erken evrede tanı konulan düşük riskli prostat 

kanserlerinin nispeten yavaş seyirli olması ve prostat kanseri tedavisinde uygulanan radikal 



39 
 

prostatektomi / radyoterapi nin yan etkileri nedeniyle genç hastalarda aktif izlem protokolleri 

önerilmiştir. Aktif izlem, günümüzde özellikle genç hastalarda düşük riskli prostat kanseri 

saptandığında hastaya radikal prostatektomi ve radyoterapinin yanında sunulabilecek alternatif 

bir seçimdir. Çeşitli çalışmalarda 6 veya daha düşük Gleason skorlu hastalarda serum PSA 

değeri 10 ng/ml’nin altında ve klinik evresi T2a veya daha düşük ise düşük riskli olarak 

sınıflandırılmışlardır. Bu hasta grubunun 10 ila 15 yıl arasındaki takiplerinde prostat kanserine 

bağlı ölüm oranları %3 civarında bildirilmiştir (127,128). Aktif izlemin de amacı prostat 

kanserinin cerrahi tedavi veya radyoterapi ile tedavi şansını kaybetmeden bu tedavilerin 

getirebileceği yan etkilerden hastayı mümkün olduğu kadar koruyabilmektir. Günümüzde halen 

standart bir aktif izlem protokolü olmamakla beraber bu protokol genellikle genç yaşta tanı 

konmuş olan düşük riskli prostat kanseri olarak sınıflanan hastalara önerilmektedir ve takipler 

de kişisel olarak planlanmaktadır. Prostat kanseri tanısı konan hastalara önerilebilecek bir diğer 

seçenek ise izleyerek gözlemdir. İzleyerek gözlemdeki amaç hastayı tedavinin yan etkilerinden 

korumaktır fakat aktif izlemden farklı olarak izleyerek gözlem hastalarında radikal tedavi bu 

gözlem sırasında planlanmamaktadır. İzleyerek gözlem günümüzde özellikle ileri yaşta tanı 

konmuş olan hastalara önerilebilir. Doğal yaşam süresinde prostat kanserinden muhtemelen 

herhangi bir etki görmeyecek hastalar böylece gereksiz yere yapılacak bir tedavinin hem 

maliyetinden hem de yan etkilerinden korunmuş olacaktır. Özellikle düşük riskli kanserlerin 

yavaş seyri düşünüldüğünde hastaların bu sayede yaşam kalitesinin artabileceği düşünülmüştür. 

İzleyerek gözlem protokolünde takip sırasında yapılan tek müdahale hastada komplikasyonların  

erken tanısı veya komplikasyonların henüz oluşmadan önlenmesidir. 

Çalışmamız RP yapılmış olan hastalar üzerine olduğu için çalışma grubumuzda aktif 

izlem veya izleyerek gözlem protokolünde herhangi bir hastamız bulunmamaktadır. 

 Prostat kanserinde cerrahiye alternatif bir diğer tedavi seçeneği de radyoterapidir. 

Çalışmamızın hasta grubunda prostat kanserinin tedavisinde cerrahi girişim uygulandığı için 

ana tedavi olarak radyoterapi uygulanan hasta yoktur. Takiplerinde biyokimyasal nüks saptanan 

bir grup hastada görüntüleme çalışmaları ve klinik takipler sonucunda lokal nüks tespit edilen 

hastalarda operasyon alanına radyoterapi uygulanmış olmakla beraber biyokimyasal 

progresyon sonrası tedavi yanıtı ve sonuçları da çalışmamızda yer almıştır. 

 Prostat kanserinin tedavisinde uzun süredir kabul edilen esas yaklaşım radikal 

prostatektomi olmuştur. Radikal prostatektomi işleminde prostat dokusu seminal veziküller ve 

vaz deferenslerin distal kısımları ile beraber çıkarılmaktadır. Perineal veya retropubik yolla 

yapılan açık cerrahinin yanında laparoskopik ve robot yardımlı laparoskopik yöntemler de 



40 
 

vardır. Retropubik prostatektomi, özellikle dorsal venöz kompleks kontrolünün ve nörovasküler 

demet anatomisinin cerrahi pratiğe entegrasyonuyla yüz güldürücü sonuçları ile günümüzde 

açık cerrahideki temel yöntem olmuştur. Laparoskopik radikal prostatektomi üzerine geçmişte 

başarılı hasta serileri bildirilmiş olmakla beraber robotik cerrahinin yaygınlaşması ve 

laparoskopik radikal prostatektominin nispeten zorlu öğrenme dönemi nedeniyle günümüzde 

büyük oranda yerini robot yardımlı laparoskopik cerrahiye bırakmıştır. Robot yardımlı 

laparoskopik radikal prostatektomi ise günümüzde prostat kanserinin cerrahi tedavisinde 

yaygın kullanılan yöntem haline gelmiştir (129). Kliniğimizde yapılan radikal prostatektomi 

ameliyatlarında açık ve laparoskopik yöntemler uygulanmaktadır. Laparoskopik radikal 

prostatektomi ile açık cerrahiyi onkolojik ve fonksiyonel yönden karşılaştıran çok sayıda 

çalışma yapılmıştır. Elimizdeki bilgiler laparoskopik radikal prostatektominin 10 yıla kadar 

takip sürelerinde onkolojik ve fonksiyonel yönden açık cerrahiden daha kötü olmadığı 

yönündedir (130,131).  Morbiditenin ise laparoskopik  cerrahi lehine daha iyi olduğunu bildiren 

çalışmalar vardır (132,133). Laparoskopik cerrahide pnömoperitoneal uygulama nedeniyle 

operasyon sırasındaki kan kaybının daha az olduğu yine çeşitli çalışmalarda bildirilmiştir (132). 

Laparoskoik cerrahinin sağladığı optik büyütmenin radikal prostatektomi sırasında 

nörovasküler demeti ve üretral sfinkteri korumaya yönelik katkısı var ise de,  bu katkının 

fonksiyonel sonuçlara etkisi tartışmalıdır (133). Tecrübeli cerrahlar tarafından yayınlanan açık 

retropubik radikal prostatektomi sonuçları hali hazırda oldukça olumludur.  Fakat laparoskopik 

cerrahinin de uygun takip süresinde onkolojik ve fonksiyonel sonuçlarının en azından açık 

cerrahi ile eşit olduğu bildirilmektedir. Çalışmamıza alınan hasta grubunda hem laparoskopik 

hem de açık radikal prostatektomi yapılmış olan hastalar vardır. Hastalar patolojik evrelerine 

göre sınıflanmış olup,  cerrahi yönteme göre ayırım veya karşılaştırma yapılmamıştır. 

Radikal prostatektomi sonrası nüks varlığını değerlendirmede uzun yıllardır PSA değeri 

kullanılmaktadır. Organa sınırlı hastalıkta RP sonrası PSA değerlerinin saptanamaz değere 

ulaşması gerekmektedir. Bu değer laboratuarlarda kullanılan kitler arasında değişiklik 

gösterebilmektedir. RP sonrası tekrar yükselme eğiliminde olan PSA hastalığın nüks ettiğini 

göstermektedir (134). Freedland ve ark. (135) yaptığı çalışmada biyokimyasal nüksü 

göstermede ideal PSA değeri 0,2 ng/ml olarak saptanmıştır. Sonrasında yapılan çok sayıda 

çalışmada nüksü göstermede cut-off olarak birbirinden farklı değerlerin kullanıldığı 

görülmüştür. Bunun hasta yönetiminde karışıklıklara yol açtığını belirten EAU bu değeri 

standardize etmeyi amaçlamış ve yapılan çalışmaları bir araya getirip değerlendirerek, ardı 

ardına ölçülen iki serum PSA değerinin ≥0,2 ng/ml olması durumunda biyokimyasal nüks 
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varlığını kabul etmeyi önermiştir. Serum PSA değerlerinin bu düzey üzerine çıkmasının klinik 

olarak metastatik hastalığı göstermemekle birlikte hastalık progresyonunu gösterdiği belirtilmiş 

ve klinik olarak metastatik hastalık saptanması için takip ve ek tetkikler yapılması gerektiği 

belirtilmiştir (136). Çalışmamızda cerrahi tedavi sonrası ölçülen ilk tPSA değerinin <0,2 ng/dl 

olmasının, ilk tPSA değerinin ≥0,2 ng/dl olmasına kıyasla sağ kalım istatistiksel anlamlı olarak 

iyi yönde etkilediği gözlendi (p<0,001). Progresyon görülen hastalarda tedavisi sonrası 47 

hastanın %93,6 (n=44)’sının PSA değerinin 0,2 ng/dl’nin altına düştüğü bulunurken, % 6,4 

(n=3)’ünün ise PSA değerinin 0,2 ng/dl üzerinde kaldığı tespit edildi.  

Cerrahi sınır pozitifliğinin nüksü öngörmede bir belirleyici olduğu bilinse de kanser 

spesifik mortalitede artmış riskin anlamlı bir göstergesi olup olmadığı kesin değildir (137). Son 

yıllarda yapılan ve cerrahi sınır pozitifliği ve biyokimyasal nüks ilişkisini araştıran çalışmaları 

derleyen bir meta-analizde cerrahi sınır pozitifliğinin nüks oranını arttırdığı ve bağımsız bir 

prognostik faktör olduğu belirtilmiştir (138). Patolog tarafından raporlama yapılırken cerrahi 

sınır pozitif olan yerlerin belirtilmesinin önemi henüz bilinmemekle birlikte, cerrahi sınır 

pozitif alanların uzunluğunun verilmesi öneriler arasındadır (139). 

Çalışmamızda 111 (%51,4) olguda cerrahi sınır pozitifliği saptanmış olup, bunların 

36’sında biyokimyasal nüks izlenmiştir. Cerrahi sınır pozitifliği ile biyokimyasal nüks ilişkisi 

değerlendirildiğinde, hem tek hem çok değişkenli analizlerde anlamlı ilişki saptanmış ve 

nükssüz sağkalımda da etkisi olduğu izlenmiştir(p<0,05). Negatif cerrahi sınır elde edilmesinin, 

cerrahi sınır pozitifliğine kıyasla sağkalımı istatistiksel anlamlı olarak iyi yönde etkilediği 

gözlendi (p=0.005). 

Perinöral invazyon RP olgularının çoğunda görülmektedir ve yapılan çalışmalar 

perinöral invazyonun önemi konusunda çelişkili sonuçlar göstermiştir. Merrilees ve ark. (140) 

perinöral invazyon varlığını radikal prostatektomi sonrası sağkalımla ilişkili bulmamışlar, bu 

nedenle raporlanmasını önermemişlerdir. Diğer bir yandan, Reeves ve ark. (141) 1497 hastanın 

sonuçlarını değerlendirdikleri çalışmalarında, perinöral invazyon görülen hastalarda daha 

yüksek Gleason skoru, daha fazla pT3 hastalık, pozitif cerrahi sınırlar ve daha yüksek tümör 

volümü görüldüğünü saptamışlar ve perinöral invazyonun raporlarda belirtilmese bile, 

biyolojik davranışını anlamak için daha fazla çalışmanın yapılmasının gerekliliğini 

vurgulamışlardır. Loeb ve ark. (142) çalışmalarında perinöral invazyonun agresif patolojik 

özellikler için bağımsız ve biyokimyasal nüks için bağımlı bir risk faktörü olduğunu 

belirtmişlerdir. Çalışmamızda perinöral invazyon 159 (%73,6) olguda görülmüş olup, bu 

olguların 39‘unda biyokimyasal nüks izlenmiştir. Çoklu analizlerde perinöral invazyon ile 
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biyokimyasal nüks arasında anlamlı bir ilişki bulunmadı (p=0,100). Aynı zamanda sağkalım ile 

perinöral invazyon varlığı arasında istatistiksel anlamlı ilişki saptanmadı. 

Seminal vezikül invazyonu görülen tümörler pT3b kategorisinde değerlendirilmekte 

olup, RP sonrası patolojik evre ile birlikte kanser-spesifik sağkalımda en önemli 

belirleyicilerdendir (143). Erken tanı ve tedavi ile pT3b tümörlerin sayısı azalmakta olsa da, 

SVİ‘nin halen kötü prognostik sonuçlarla ilişkisi olduğu bilinmektedir (144). Buna karşılık, 

Freedland ve ark. (145)  yaptıkları çalışmada SVİ görülen hastaların çoğunluğunda yüksek 

dereceli hastalık ve kötü prognoz saptanmış olsa da, negatif cerrahi sınırlar ve düşük dereceli 

hastalık gösteren daha yaşlı gruptaki bazı hastalarda SVİ görülmesine rağmen prognozun daha 

iyi olduğunu saptamışlar, böylelikle SVİ’nin doğrudan kötü prognozla ilişkisi olmadığını 

düşündüklerini belirtmişlerdir. Çalışmamızda SVİ görülen 36(%17,1) olgunun 11’inde 

biyokimyasal nüks saptanmış olup çoklu analizlerde SVİ ile biyokimyasal nüks arasında 

anlamlı bir ilişki saptanmadı (p=0,162). Ancak SVİ olmamasının, SVİ varlığına kıyasla 

sağkalımı istatistiksel anlamlı olarak iyi yönde etkilediği gözlendi (p=0.014). 

Ekstraprostatik yayılım (EPY) tümörün patolojik T evresini 3‘e yükselten önemli bir 

histopatolojik parametredir. EPY görülen tümörler pT3a kategorisinde değerlendirilmektedir 

(146). Ball ve ark. (147) çalışmalarında EPY‘nin biyokimyasal nüks üzerine etkisini araştırmış 

ve nükssüz sağkalım üzerinde belirgin etkisi olduğunu bulmuşlardır. Aynı zamanda EPY‘yi 

fokal ve non-fokal olarak ayırmışlar ve fokal olanların sağkalımının daha kötü olduğu sonucuna 

varmışlardır. Bunun üzerine pT3a kategorisinin de ileride ayrılması gerektiğini savunmuşlardır. 

Benzer kriterlerle yapılan bir başka çalışmada çoklu analizlerde EPY‘nin biyokimyasal nüksü 

göstermede anlamlı bir bağımsız faktör olduğu ve EPY şiddetinin belirlenmesinin sağkalım 

üzerine olumlu etkilerinin olabileceği belirtilmiştir (148). Çalışmamızda EPY 73 (%33.8) 

hastada saptanmış olup, bu hastaların 21’inde biyokimyasal nüks izlenmiştir. EPY ve 

biyokimyasal nüks ilişkisi tek ve çoklu analizlerde istatistiksel olarak anlamlı fark 

göstermemiştir (p=0,088). Postoperatif T evresinin pT1-2 olmasının pT3-4 olmasına kıyasla 

sağ kalımı istatistiksel anlamlı olarak iyi yönde etkilediği gözlendi (p=0.004). pT3-4 hastaların 

ekstrakapsüler invazyon varlığı olan olgular olması nedeniyle aynı veriler ekstrakapsüler 

invazyon için de geçerli idi. Ekstrakapsüler invazyon olmamasının ekstrakapsüler invazyon 

varlığına kıyasla sağkalımı istatistiksel anlamlı olarak iyi yönde etkilediği gözlendi (p=0.004). 

       Gleason skorlama sisteminin önemini araştırmak, skorları birbiriyle karşılaştırmak, aynı 

zamanda prognostik açıdan değerlendirmelerini yapmak ve aradaki farklılıkları ortaya 

çıkarmak amaçlı çok sayıda çalışma yapılmıştır. Chan ve ark. (149) yaptıkları çalışmada 3+4 
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ve 4+3 tümörleri karşılaştırmış ve 4+3 tümörlerin daha fazla EPY gösterdiğini ve RP sonrası 

daha hızlı progresyon gösterdiğini saptamışlar ve bu iki grup 48 tümörün heterojen biyolojik 

davranışa sahip olduğunu ve bunun dikkate alınması gerektiğini vurgulamışlardır. Yine Stark 

ve ark. (150) yaptıkları 20 yıllık 693 prostatektomi ve 119 biyopsi örneğini değerlendiren geniş 

çalışmalarında, 4+3 tümörlerin 3+4 tümörlere göre 3 kat daha ölümcül oldukları sonucuna 

varmışlar ve patern 4 baskınlığının prognozu etkilediğini belirtmişlerdir. Prognostik olarak 

farklı sonuçları ortaya koyan çalışmalar üzerine son sınıflamayla birlikte Gleason skorlaması 

birkaç histopatolojik değişiklik ile birlikte temel olarak devam ederken, ek olarak yeni bir 

evreleme sistemi olan grup grade sistemi sunulmuştur (7-9). Gleason skor toplamı aynı olan 

3+4 ve 4+3 gibi farklı paternlerdeki tümörlerin prognostik özelliklerinin de farklı olduğu yıllar 

içinde yapılan çalışmalarla desteklenmiş ve bunun üzerine yeni bir grup grade sistemi 

kullanılmaya başlanması önerilmiştir. Grup grade sistemi güncellemesiyle birlikte prognostik 

araştırmalar hız kazanmıştır. Mathieu ve ark. (151) tarafından yapılan 27122 hastalık geniş bir 

seride yeni Grup Grade sisteminin prognostik değeri ortaya konmaya çalışılmıştır. Bu seriye 

göre 4 yıllık öngörülen biyokimyasal nükssüz sağkalım Grup grade I-V için sırasıyla %96.1, 

%86.7, %67.0, %63.1 ve %41.0 olarak bulunmuştur. Oluşturulan çok değişkenli prognostik 

modellerde klinik olarak farklılık saptanmasa da, yeni sistemin klinisyenler ve hastalara 

hastalığın şiddetini öngörmede yardımcı olabileceği ve kullanımının kolay olduğu belirtilmiştir. 

Epstein ve ark. (152) çalışmasında ise 20845 hastanın verileri kullanılmış ve Gleason skor 3+4 

ve 4+3 ile Gleason skor 8 ve 9 arasında nüks oranları açısından büyük farklılıklar bulunmuştur. 

Hem tek hem de çok değişkenli modellerde 5‘li Grup Grade sisteminin en iyi prognostik ayrımı 

yapabildiği sonucuna varılmıştır. 

Çalışmamızda ise progresyon varlığına göre istatistiksel olarak karşılaştırılan cerrahi 

sonrası toplam Gleason skorlarının dağılımları arasında anlamlı farkın olduğu, bu farkın; 

progresyon görülen hastalarda progresyon görülmeyen hastalara göre daha yüksek değerde 

Gleason skorlarının olduğu şeklinde bulundu (p=0,006). Total Gleason skorunun ≤7 olmasının, 

≥8 olmasına kıyasla sağkalımı istatistiksel anlamlı olarak iyi yönde etkilediği gözlendi 

(p=0.001). 

PSA, Gleason skoru ve evreleme ile oluşturulan D’Amico risk sınıflamasına göre 

biyokimyasal progresyon ve mortalite ilişkisini gösteren çalışmalar yapılmıştır. Bijalvan ve ark. 

(153)  2018 yılında Hindistan’da yaptıkları bir çalışmada 2006-2017 yılları arasında RP yapılan 

192 hastayı D’Amico risk sınıflamasına göre ayırmışlardır. 109 hasta yüksek risk grubu 

içerisinde değerlendirilmiştir. Bu hastalardan 59’u 1 yüksek risk faktörüne, 44’ü 2 yüksek risk 
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faktörüne, 6’sı ise 3 yüksek risk faktörüne sahip bulunmuştur. Çalışmada hastaların 2 yıllık 

nükssüz sağkalım yüzdeleri sırasıyla %63,%23 ve %22 olarak bulunmuştur. 

2016 yılında Beauval ve ark. (154) yaptığı bir çalışmada RP yapılan 517 hasta D’Amico 

risk sınıflamasına göre ayrılmıştır. Bu hastalardan 411’u 1 yüksek risk faktörüne,93’ü 2 yüksek 

risk faktörüne,13’ü ise 3 yüksek risk faktörüne sahip bulunmuştur. Çalışmada hastaların 5 yıllık 

nükssüz sağkalım yüzdeleri sırasıyla %56,4,%27 ve %18,4 olarak bulunmuştur. 

Çalışmamızda ise D’Amico risk sınıflamasına göre progresyon varlığı bakımından 

gruplar arasında anlamlı fark olduğu bulunurken (p=0,005), mortalite bakımından D’Amico 

risk sınıflamasına göre anlamlı farkın olmadığı bulundu. 

Prostat kanseri erkeklerde en sık görülen kanser olmasına rağmen, sağkalım oranı 

oldukça yüksektir. Gelişmiş ülkelerde uygulanmaya başlanan PSA taramalarından dolayı 

prostat kanseri saptanma oranı ve insidansı da giderek artış göstermektedir. Ülkemizde PSA‘nın 

tarama testi olarak kullanımının azlığı sebebiyle ileri evre kanserler daha sık görülmektedir. Bu 

konuda bilinçlendirme çalışmalarına gerek vardır. 
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SONUÇLAR 

 

Trakya Üniversitesi Tıp Fakültesi Üroloji Anabilim Dalı’nda radikal prostatektomi 

yapılan hastalarda biyokimyasal progresyonun öngörülmesine yardımcı olabilecek risk 

gruplarının değerlendirilmesi amacıyla yapılan çalışmanın sonuçları aşağıda açıklanmıştır: 

 

1. Çalışmamızda cerrahi sonrası ölçülen ilk tPSA değerinin sağkalımla ilişkili olduğu 

görülmüştür. Progresyon sonrası uygulanan hormonoterapi ve radyoterapi tedavilerinin 

etkinliği ve önemi ortaya konulmuştur. 

2. Çalışmamızda cerrahi sınır pozitifliği ile biyokimyasal nüks arasında tek ve çoklu 

analizlerde anlamlı ilişki saptanmış, bu parametrelerin nükssüz sağkalımla da ilişkili 

oldukları görülmüştür.   

3. Çalışmamızda perinöral invazyon ile biyokimyasal progresyon ve sağkalım arasında 

anlamlı bir ilişki saptanmamıştır. 

4. Çalışmamızda SVİ ile biyokimyasal nüks arasında anlamlı bir ilişki saptanmamıştır. 

Ancak seminal vezikül invazyonu olmamasının, seminal vezikül invazyonu varlığına 

kıyasla sağkalımı istatistiksel anlamlı olarak iyi yönde etkilediği gözlenmiştir. 

5. Çalışmamızda EPY ve biyokimyasal nüks ilişkisi tek ve çoklu analizlerde istatistiksel 

olarak anlamlı fark görülmemiştir. Postoperatif T evresinin pT1-2 olmasının pT3-4 

olmasına kıyasla sağkalımı istatistiksel anlamlı olarak iyi yönde etkilediği gözlenmiştir. 

pT3-4 hastaların ekstrakapsüler invazyon gösteren hastalar olması nedeniyle aynı 

veriler ekstrakapsüler invazyon için de geçerliydi. Ekstrakapsüler invazyon 
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olmamasının ekstrakapsüler invazyon mevcudiyetine kıyasla sağkalımı istatistiksel 

anlamlı olarak iyi yönde etkilediği gözlenmiştir. 

6. Çalışmamızda Gleason skoru yüksekliğinin biyokimyasal progresyon ve sağkalımla 

ilişkili olduğu gösterildi. Son güncelleme ile WHO tarafından 2016 yılında kullanılması 

önerilen Grup Grade sistemi ile biyokimyasal nüks görülme ilişkisi araştırıldığında, 

çalışmamızda Grup Grade‘ler arttıkça biyokimyasal nüks oranının arttığı sonucuna 

varılmıştır. Aynı zamanda Grup Grade‘ler arttıkça nükssüz sağkalım oranı azalmıştır. 

7. Çalışmamızda D’Amico sınıflamasına göre yüksek riskin progresyonla ilişkili olduğu 

gösterilmiş olupi mortalite ile ilişkisi saptanmamıştır. Bu sonuçlar literatürle uyumlu 

olup, bu konuda daha çok çalışmaya gerek vardır. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



47 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

ÖZET 

 

Prostat kanseri dünyada en sık görülen ikinci malignite olup, erkeklerde beşinci en sık 

ölüm sebebidir. Çalışmamızda radikal prostatektomi uygulanan hastalarda prostat spesifik 

antijen ölçümü, Gleason skoru, evre, ekstraprostatik yayılım, seminal vezikül invazyonu, 

cerrahi sınır pozitifliği gibi prognostik faktörlerin biyokimyasal progresyon ile ilişkisini 

incelemek ve bu şekilde ek tedavi gerekibelecek hastaların belirlenmesinde etkili olabilecek 

değerleri belirlemek amaçlanmıştır. 

Mayıs 2007 ile Ağustos 2017 tarihleri arasında Trakya Üniversitesi Tıp Fakültesi 

Hastanesi Üroloji Anabilim Dalı Polikliniği’ne başvuran ve başvuru sonrası yapılan muayene 

ve tetkiklerinde prostat kanseri saptanarak radikal prostatektomi uygulanan 216 hasta 

retrospektif olarak değerlendirildi. Postoperatif dönemde biyokimyasal progresyon görülen 

hastalarda risk faktörleri ayrı ayrı ve karşılaştırmalı olarak değerlendirildi. 

Çalışmaya alınan tüm hastaların tanısal prostat spesifik antijen değerleri ortalama 

12,0±15,29 ng/dl olarak bulunurken, en düşük değer 1 ng/dl, en büyük değer ise 150 ng/dl 

olarak bulundu. Çalışmaya alınan tüm hastaların cerrahi sonrası prostat spesifik antijen 

(değerleri ortalama 0,33±1,5 ng/dl olarak bulunurken, en düşük değer 0 ng/dl, en büyük değer 

de 15,7 ng/dl olarak bulundu. Çalışmaya alınan hastaların  %21,8 (n=47)’inde progresyon 

olduğu, %78,2 (n=169)’inde ise progresyonun olmadığı bulundu. Total Gleason skorunun ≤7 

olmasının, ≥8 olmasına kıyasla sağkalımı istatistiksel anlamlı olarak iyi yönde etkilediği 

gözlendi (p=0.001). Ekstrakapsüler invazyon olmamasının ekstrakapsüler invazyon varlığına 

kıyasla sağkalımı istatistiksel anlamlı olarak iyi yönde etkilediği gözlendi (p=0.004). 



48 
 

 Progresyon varlığına göre istatistiksel olarak karşılaştırılan cerrahi sınır pozitifliğinin 

progresyon görülen grupta anlamlı derece de daha yüksek olduğu bulundu (p=0,001). Seminal 

vezikül invazyonu gözlenmeyen hastalarda ortalama sağkalım süresi 94,2 ay (medyan 94,5 ay) 

iken, seminal vezikül invazyonu gözlenen hastalarda ortalama sağkalım süresi 70,1 ay (medyan 

82,5 ay) olarak bulundu. Seminal vezikül invazyonu olmamasının, seminal vezikül invazyonu 

mevcudiyetine kıyasla sağkalımı istatistiksel anlamlı olarak iyi yönde etkilediği bulundu 

(p=0.014). 

 Cerrahi tedavi sonrası ölçülen ilk prostat spesifik antijen değerinin <0.2 ng/dl 

olmasının, ilk prostat spesifik antijen değerinin ≥0.2 ng/dl olmasına kıyasla  istatistiksel anlamlı 

olarak sağkalımı iyi yönde etkilediği gözlendi (p<0,001). D’Amico risk sınıflamasına göre 

progresyon varlıklarının istatistiksel olarak karşılaştırılmasında; progresyon varlığı bakımından 

gruplar arasında anlamlı fark olduğu görüldü (p=0,005). 

Çalışmamızda cerrahi sınır pozitifliği, Gleason skoru yüksekliği ve D’Amico 

sınıflamasına göre yüksek riskin biyokimyasal progresyonla ilişkili olduğu bulunmuştur. 

Çalışmamızda cerrahi sonrası ölçülen ilk prostat spesifik antijen değerinin, seminal vezikül 

invazyonu varlığının, ekstrakapsüler invazyon varlığının, cerrahi sınır pozitifliğinin ve Gleason 

skoru yüksekliğinin sağkalımla ilişkili olduğu saptanmıştır. 

 

AnahtarKelimeler: Gleason skoru, prostat spesifik antijen, pozitif cerrahi sınır 
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EVALUATION OF RISK GROUPS THAT CAN HELP FOR 

PREDICTION OF BIOCHEMICAL PROGRESSION IN PATIENTS 

WITH RADICAL PROSTATECTOMY 

 

SUMMARY 

 

Prostate cancer is the second most common malignancy in the world and the fifth most 

common cause of death in men. In this study, we aimed to investigate the relationship between 

prognostic factors such as prostate specific antigen measurement, Gleason score, stage, 

extraprostatic invasion, seminal vesicle invasion, surgical margin positivity in patients 

undergoing radical prostatectomy. 

216 patients who were admitted to  Trakya University Medical Faculty, Department of 

Urology between May 2007 and August 2017 and who underwent radical prostatectomy after 

examinations  were evaluated retrospectively. Risk factors in patients with biochemical 

progression are evaluated  separately and comparatively. 

The mean prostate specific antigen values of all patients included in the study were 12.0 

± 15.29 ng / dl, the lowest value was 1 ng / dl and the maximum value was 150 ng / dl. The 

mean postoperative prostate specific antigen values were 0.33 ± 1.5 ng / dl, the lowest value 

was 0 ng / dl and the maximum value was 15.7 ng / dl. It was found that 21.8% (n = 47) of the 

patients included in the study had progression and 78.2% (n = 169) had no progression. Total 

Gleason score ≤7 was found to have a statistically significant effect on survival compared to ≥8 

(p = 0.001). It was observed that absence of extracapsular invasion had a statistically significant 

effect on survival compared to the presence of extracapsular invasion (p = 0.004). 
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 The statistically significant surgical margin positivity was significantly higher in the 

progression group compared to the presence of progression (p = 0.001). The mean survival was 

94.2 months (median 94.5 months) in patients without seminal vesicle invasion, whereas the 

median survival time was 70.1 months (median 82.5 months) in patients with seminal vesicle 

invasion. The absence of seminal vesicle invasion significantly improved survival compared to 

the presence of seminal vesicle invasion (p = 0.014). 

 It was observed that the first prostate specific antigen value <0.2 ng / dl measured 

after surgical treatment significantly improved survival compared to the first prostate specific 

antigen value ≥0.2 ng / dl (p <0.001). In statistical comparison of progression assets according 

to D’Amico risk classification; There was a significant difference between the groups in terms 

of the presence of progression (p = 0.005). 

 In our study, surgical margin positivity, high Gleason score and high risk according 

to D’Amico classification were found to be associated with biochemical progression. In our 

study, the first prostate specific antigen value measured after surgery, presence of seminal 

vesicle invasion, presence of extracapsular invasion, surgical margin positivity and Gleason 

score were found to be associated with survival. 

 

 Key Words: Gleason score, prostate specific antigen, positive surgical margin 
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