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I. GİRİŞ 

Bir toplumda kanser sıklığının ve bunun yaşa ve cinse göre dağılımının 

bilinmesi, etiyolojik faktörlerin ortaya çıkarılmasını, bu faktörlerin ortadan 

kaldırılmasını ya da etkilerinin önlenmesini, kanser oluştuktan sonra ona yönelik 

tedavi ve tedavi sonuçlarının saptanmasını ve hatta bazı tedavi yöntemlerinin 

geliştirilmesini sağlamaya yol açacaktır. Kanser sıklığını, sağlıklı olarak 

belirleyebilmek için bütün kaynaklardan (hastanelerin vaka serileri, mortalite ve 

taburcu kayıtları, kanser tarama programları, hastane istatistikleri, özel patoloji 

laboratuvarları, klinikleri, sağlık ocakları, sağlık sigortası kayıtları, otopsi serileri 

ve kanser kayıt merkezleri gibi) elde edilen verilerin tek bir merkezde toplanması 

en ideal olanıdır. 

Ülkemizde, düzenli kanser istatistikleri yapılamamakta olup yapılan 

istatistik çalışmaları ise sporadik ve yöresel olarak karşımıza çıkmaktadır. Bu 

durum ise bize sadece ülke geneli konusunda kabaca bir fikir vermektedir. Bu 

nedenle, bazı bölgelerde fazla ya da az oranda görülen kanserler hakkında veya 

bunların etyolojisi konusunda kesin bilgiler elde etmemiz her zaman mümkün 

olamamaktadır. 

 Biz çalışmamızda, ülkemizde önemli bir eksiklik olan insidans 

çalışmalarına bir katkıda bulunmak için, otopsi yapılan kadavralarda prostat 

kanseri ve mesane tümörü insidansının araştırılmasını amaçladık 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 2 

II. GENEL BİLGİLER 

 

Prostat kanseri, erkeklerde en sık tanı konulan ve akciğer kanserinden 

sonra kanser ölümlerinden en çok sorumlu tutulan kanserdir. Aynı zamanda 

gelişmiş ve gelişmekte olan ülkelerde, orta yaşını geçmiş erkeklerin en sık tanı 

alan kanseridir. Bir erkekte, 0-39 yaş arası prostat kanseri gelişmesi olasılığı 

%0.01 iken, 40-59 yaş arası %2.58, 60-79 yaş arası %14.7 ve yaşam boyu bir 

erkekte klinik önemi olan prostat kanseri gelişme olasılığı %17.8 gibi yüksek 

oranlardadır (1). Otopsi çalışmalarına göre 50 yaş civarında bir erkekte prostat 

kanseri bulunma riski %30-50 iken, bu oran 80 yaşında %80’e ulaşmaktadır (2). 

 

Erkeklerde prostat kanseri, akciğer ve kolorektal kanserlerden sonra %6.2 

ile tüm kanserler içinde en sık 4. kanserdir (3).  

 

İzmir Kanser Kayıt Merkezi’nin (KİDEM), 1996-2000 yılları arasında 

yapılan çalışmalarının verilerine bakıldığında ise, prostat kanserinin erkeklerde 

100,000’de 10.2 oranı ile en sık görülen 6. kanser olduğu görülmektedir (4).  

 

 Türkiye’de ilk nüfus tabanlı kanser kayıt merkezi, 1992 yılında İzmir’de 

(İzmir Kanser Kayıt Merkezi, KİDEM) kurulmuş ve 1992-1993 yıllarına ait 

insidans verileri, 2001 yılında yayınlanmış olup, mesane kanserinin 100,000’de 

11.0 oranı ile erkeklerde en sık görülen ürolojik kanser olduğu rapor edilmiştir 

(4). KİDEM’in 1996-2000 yılları arasında yapılan çalışmaların verilerine 

bakıldığında ise bu oranın, daha da artarak 100,000’de 14.3’e ulaştığı 

görülmektedir.  

 

Türkiye’de en sık görülen 5 ölüm sebebinin 1965’ten başlayarak yıllar 

içindeki seyri incelendiğinde, kanserin 1990’a kadar kalp ve damar sistemi 

hastalıkları ve enfeksiyon hastalıklarından sonra en sık görülen 3. ölüm sebebi 

iken, 1990 yılından itibaren kontrol altına alınan enfeksiyon hastalıklarının önüne 

geçerek en sık görülen 2. ölüm sebebi haline geldiği (Şekil-1’de) 

görülmektedir(4).  
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Şekil 1: Türkiye’de En Çok Görülen Ölüm Sebeplerinin Yıllar İçindeki Seyri(4). 

 

Türkiye’de 1965’ten 1980’e kadar düşme eğliminde olan kanser mortalite 

trendi, 1980-1990 yılları arasında bir plato oluşturup 1990’dan itibaren 

yükselmeye (Şekil-2) başlamıştır (4). 

 

Şekil 2: Türkiye’de 1965’ten 1998’e Kanser Mortalite Trendi (4). 

 

1996, 1997 ve 1998 yıllarında erkeklerde mortalitesi en yüksek 6 kanser 

türü sırası ile bronş-akciğer, mide, prostat, lösemi, bağırsak ve larinks 

kanserleridir. Türkiye'de 1996 ve 1997 yıllarında kadınlarda mortalitesi en yüksek 

6 kanser türü bronş-akciğer, meme, mide, bağırsak, lösemi ve uterus kanserleridir. 

1998 yılında ise 1997 yılına oranla akciğer kanseri öldürme sıklığı düşerken, 
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meme kanseri yükselmiş ve 6. sıraya uterus kanseri yerine lenfatik ve 

hematopoietik doku kanserleri yerleşmiştir. Türkiye'de 1996, 1997 ve 1998 yılları 

ölüm istatistiklerinden hesaplanan kanser ve tüm sebeplerden ölüm hızları (Tablo 

I’de) verilmiştir (4). 

 

Tablo I: Türkiye'de Kanser Bölgelerine Göre Kaba ve Yaşa Göre Standardize 

Ölüm Hızları(4). 

 

 

 

Kanser insidansı, bir yılda yeni tanı almış olgu sayısı olarak ifade edilir. 

Mesane kanseri erkeklerde kadınlardan 2-3 kat daha sık görülmektedir. Mesane 

kanseri insidansında ulusal farklılıklar mevcuttur. Bir ülkeden, diğerine hatta aynı 

ülkenin değişik yörelerinde bile birbirlerinden farklıdır. ABD ve İngiltere’de 

insidans yüksek iken Japonya ve Finlandiya’da daha düşüktür (5). Ülkemizde ise 

en fazla Karadeniz bölgesinde görülür (6). 

 

Prevalans, 1 yılda 100,000 kişide görülen toplam kanserli olgu sayısıdır. 

Mesane kanseri, Amerika’lı erkeklerdeki kanser insidansında sadece dördüncü 

sıradayken, orta ve ileri yaştaki erkeklerde, prostat kanserinden sonra prevalansı en 

sık ikinci malignitedir. Bir kanserin mortalite oranı, bir yılda 100,000 kişide o 

kansere bağlı oluşan ölüm sayısıdır (7). 
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Tablo II: Dünyada Prostat Kanser İnsidans ve Mortalite Oranları (8). 

Bölge İnsidans (100.000) Mortalite (100.000) 

 

Kuzey Amerika 119.9 15.8 

Avustralya-Yeni Zelanda 79.9 18.1 

Batı Avrupa 61.6 17.5 

Kuzey Avrupa 57.4 19.7 

Karayipler 52.2 28.0 

Güney Amerika 47.0 18.0 

Güney Afrika 40.5 22.4 

Güney Avrupa 35.5 13.2 

Orta Amerika 30.6 15.5 

Orta Afrika 24.5 21.1 

Mikro-Polinezya 20.3 10.8 

Batı Afrika 19.3 16.0 

Doğu Avrupa 17.3 9.7 

Doğu Afrika 13.8 11.8 

Japonya 12.6 5.7 

Batı Asya 10.9 6.0 

Güney-Doğu Asya 7.0 4.5 

Kuzey Afrika 5.8 4.9 

Malezya 5.7 3.1 

Orta Asya 4.4 2.8 

Çin 1.6 1.0 
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Şekil 3: Dünyada Prostat Kanseri İnsidansının Dağılımı(8). 

 

Otopsi çalışmalarına bakıldığında da, Amerika Birleşik Devletleri’nde 

prostat kanseri prevelansının, Yunanistan gibi Akdeniz ülkelerinde ve diğer uzak 

doğu ülkelerinden ( Çin, Sigapur, Tayvan gibi) daha yüksek oranda görülmesine 

rağmen Japonya’dan daha yüksek oranda olduğu ve genel olarak prevelansın yaşla 

paralel olarak artığı (Tablo III) görülmektedir (8). 

 

Tablo III: Dünyada Otopsi Çalışmalarında Prostat Kanseri Prevelansı (%)(8). 

Yaş ABD 

(beyaz) 

ABD 

(siyah) 

İspanya Japonya Yunanistan Macaristan 

21-30 8 8 4 0 0 0 

31-40 31 31 9 20 0 27 

41-50 37 43 14 13 2.6 20 

51-60 44 46 24 22 5.2 28 

61-70 65 70 32 35 13.8 44 

71-80 83 81 33 41 30.9 58 

81-90 0 0 0 48 40 73 

Genel 34.6 36.9 18.5 20.5 18.8 38.8 
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2.1. PROSTAT VE MESANE KANSERİ İÇİN ETİYOLOJİ VE RİSK 

FAKTÖRLERİ 

2.1.1. Yaş 

Prostat kanseri esas olarak yaşlı erkeklerin hastalığıdır. Prostat 

kanserlerinin yaklaşık %95’inde tanı 45 ile 89 yaşları (ortalama 72 yaş) arasında 

koyulmaktadır(9). 50-59 yaş arası erkeklerde prostat kanseri insidansı 1970’lerden 

bugüne PSA’nın yaygın kullanımı ile belirgin bir şekilde artmıştır. İnsidans, 

1973’de 100,000’de 35 iken, 1989’da 100,000’de 70’e yükselmiştir.1989’dan 

1992’ye kadar olan dönemde, 100,000’de 105’e ulaşmıştır. 

 

Mesane kanseri, çocukluk dahil her yaşta görülebilir. Bununla birlikte, 

genellikle orta ve ileri yaşın hastalığıdır. Transizyonel hücreli kanserin ortalama 

teşhis yaşı erkeklerde 69, kadınlarda ise 71’dir (10). Ayrıca mesane kanseri 

insidansı yaşla artar. 1950’den beri mesane kanserinin insidansı yaklaşık olarak 

%50 artmıştır. Yaşlı popülasyonun artması ile birlikte bu artışın devam edeceği 

tahmin edilmektedir. Mesane kanserinin mortalite oranı ise bu süre içinde 

yaklaşık olarak %33 azalmıştır (11). 

 

2.1.2. Aile Öyküsü 

Birinci derece akrabalarında prostat kanseri bulunan kişilerde risk 2-3 kat 

artar. Prostat kanserlerinin %9’unda genetik yatkınlık saptanmıştır. Bundan 1q 

kromozomun kısa kolundaki HPC (Hereditary Prostate Cancer) geni sorumlu 

tutulmuştur (12). Akrabalarında prostat kanseri olanların prostat kanserine 

yakalanma riski, yaşları ile ters orantılı olarak artmaktadır. Elli yaşında ve birden 

fazla akrabasında prostat kanseri olan bir kişinin oğlu veya babası, 70 yaşında ve 

etkilenmiş bir akrabası bulunmayan kişinin oğlu veya babasına göre prostat 

kanseri için 5-11 kat daha fazla risk altındadır (13).  

 

Mesane kanseri olgularının çoğunda kalıtım için güçlü epidemiyolojik 

bulgular bulunmaktadır. Bununla birlikte, bu konuda en önemli çalışma Klemeney 

ve arkadaşları tarafından yapılmıştır (1997); İzlanda’da 1983 ve 1992 yılları 

arasında transizyonel hücreli kanser tanısı almış 190 hastanın 12,000’den fazla 
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akrabasının kayıtları tutulmuştur ve transizyonel hücreli karsinom gelişme riskinin 

akrabalarda az oranda arttığı bildirilmiş, bu artışın ikinci ve üçüncü derece 

akrabalarda, birinci derecede akrabalardan daha yüksek olduğu saptanmıştır. Bu, 

etiyolojide doğrudan bir genetik mekanizmanın sorumlu olduğunu tartışılır hale 

getirmektedir (14). 

 

2.1.3. Irk ve Cinsiyet 

Prostat kanseri belirgin coğrafi ve etnik varyasyonlar gösterir. En yüksek 

risk Kuzey Amerika ve Kuzey Avrupa’da görülür. Prostat kanseri için en düşük 

risk ise Uzak Doğu’da bulunmaktadır. Amerika Birleşik Devletleri’nde 

zencilerde, beyazlara kıyasla prostat kanserine yakalanma riski yüksek 

bulunmuştur. Prostat kanserinin tüm evreleri göz önüne alındığında, 5 yıllık 

yaşam oranları zencilerde %87, beyazlarda ise %94 olarak belirtilmektedir (15). 

 

Mesane kanseri erkeklerdeki kanser ölümlerinin %2.9’unu ve kadınlarda 

%1.5’unu oluşturur. Genel olarak mesane kanseri erkeklerde, kadınlara göre 3-4 

kat daha fazla görülür. Beş yıllık sağkalım oranları erkeklerde kadınlardan daha 

yüksektir (10). Tanı anındaki evreye göre hayatta kalma süresi de beyazlar için 

çok daha iyidir (16). 

 

2.1.4. Diyet 

Prostat kanseri insidansı, likopen içeriği nedeniyle domates sosunu çok 

tüketenlerde, az tüketenlere oranla %36 oranda daha az tespit edilmiştir. İlginç 

olarak, domates suyu tüketiminin koruyucu etkisi bulunmamaktadır. Bu da; 

likopenin biyoyararlanımının pişme ile arttığını göstermektedir (17). Yüksek yağ 

tüketimi, hem in vivo hem in vitro olarak prostat kanseri hücrelerinin 

proliferasyonunu stimüle edebilmektedir (18). E vitamini alınımı plasebo ile 

karşılaştırıldığında insidansta %32, mortalitede %41’lik bir azalma gözlenmiştir 

(19). Selenyum alınmasının da prostat kanserine karşı koruyucu olduğu 

bildirilmiştir (20).  
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Mesane kanseri gelişimine ve progresyonuna sahip olduğu rapor edilen 

faktörler; mesleki kimyasallara maruziyet, sigara, kahve, analjezik ya da yapay 

tatlandırıcı kullanımı, parazitik, bakteriyel, mantar, viral enfeksiyonlar, mesane 

taşları ve genotoksik kemoterapötik ajanların alınması olarak söylenebilir (21). 

 

Sigara günümüzde, tüm mesane kanserlerinin %30-50’sinden sorumludur 

ve mesane kanseri riskini ortalama 2-3 kat artırır. Ancak sigara içiciliğinin süresi 

ve yoğunluğuna göre risk çok daha fazla olabilir. Sigara içicilik süresi ile mesane 

kanseri riski arasında doğrudan bir ilişki vardır. Yirmi yıl sonunda risk yaklaşık 2 

kat, 40 yıl sonunda ise 5 kat artar. Kanser riski günlük sigara tüketimi ile de 

yakından ilişkilidir. Günde 15-20 adet sigara içmek mesane kanser riskini 4.5 kat 

artırır (22).  

 

2.2. PROSTAT KANSERİNİN TANISI 

2.2.1. Prostat Kanseri Semptomları 

Günümüzde lokalize hastalığın küratif tedavisi mümkün iken, lokal ileri 

evrede nüks oranları artmakta, metastatik hastalıkta ise şifa mümkün 

olmamaktadır. İlerlemiş prostat kanserinin tedavisi ile ilgili olarak ortaya konan 

tedavilerin etkinliği kısıtlıdır. Bu sonuçlar etkin bir tedavi için hastalığın erken 

tanısı gerekliliğini ortaya çıkarmıştır. Son yıllarda özellikle tarama çalışmalarının 

artmasıyla prostat kanserli hastaların başvuru şekilleri de oldukça değişmiştir. 

Önceki yıllarda prostat kanserli hastalar, ileri evre hastalık nedeni ile kilo kaybı, 

kemik ağrıları, yorgunluk ve üriner retansiyon ile başvururlardı. Son zamanlarda 

asemptomatik olarak saptanan veya erken evrelerde yakalanan olgu sayısı 

artmaktadır. Prostat kanserinde semptomlar genellikle geç dönemde ortaya çıkar 

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

prostat kanseri tanısında büyük artış belirlenmiş ve evre göçü yaşanmıştır. Rutin 

olarak yapılan prostat muayenesi ve PSA tetkiki asemptomatik olguları tanımakta 

ve prostat kanserine bağlı mortaliteyi büyük oranda azaltmaktadır (23). 

 

Prostat kanseri, genellikle prostatın periferik zonundan kaynaklanır ve bu 

zon üretraya uzak olduğu için erken evrede alt üriner sistem yakınmaları yoktur. 
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Prostat kanserine bağlı semptomların varlığı, genellikle hastalığın lokal ileri evre 

ya da metastatik olduğunu düşündürür. Prostatın üretraya veya mesane boynuna 

doğru büyümesi obstrüktif ve irritatif semptomlara yol açar. Tümörün lokal 

progresyonu ve ejakülatuar kanalların obstrüksiyonu hematospermiye ve sperm 

volümünün azalmasına yol açar. Erektil disfonksiyon gelişen hastalarda tümörün 

kapsül dışına yayıldığı ve nörovasküler demeti invaze ettiği düşünülmelidir. 

Metastaz ile iskelet sisteminin tutulması kemik ağrısı, kemik iliğinin tutulması ile 

de anemi gelişebilmektedir. Pelvik lenf nodlarının invazyonu sonucu büyüyen lenf 

nodlarının iliak damarlara bası yapması sonucu alt ekstremitelerde ödem 

gözlenebilir. Daha az sıklıkla, kanser hücrelerinin periüretral lenfatikler boyunca 

yayılımı retroperitoneal fibrozise sebep olabilir. Ektopik hormon salgılanmasına 

bağlı olarak paraneoplastik sendromlar ve dissemine intravasküler koagülasyon 

tespit edilebilmektedir (24). 

 

2.2.2. Parmakla Rektal Muayene (PRM) 

Parmakla rektal muayene prostat kanseri tanısında en basit ve en güvenli 

araçtır. Erken tanıda ve tarama testi olarak kullanımını sınırlayan en önemli 

özelliği lokalize prostat kanseri vakalarını tanımlamadaki düşük duyarlılığıdır. 

Belirgin prostat kanseri riski nedeniyle, PRM’de patoloji saptanan erkeklerde PSA 

düzeyleri ne olursa olsun biyopsi alma gerekliliği vardır. Çünkü prostat 

kanserlerinin %25’inde serum PSA değeri, eşik değer olarak kabul edilen 4 

ng/ml’nin altındadır (25).  

 

2.2.3. Prostat Spesifik Antijen (PSA)  

Prostat kanseri tanı ve takibinde kullanılan en önemli tümör 

belirleyicisidir. 1979 yılında Wang yalnızca prostat dokusuna spesifik bir protein 

bularak buna PSA adını vermiştir (26). PSA’yı kodlayan gen 19. kromozomda 

(19q13) bulunmaktadır. 

  

PSA’nın yarı ömrü 3 gün kadardır. Dolayısıyla radikal prostatektomi ile 

prostatın tamamı çıkarıldığında PSA’nın ölçülemez düzeylere düşmesi birkaç 

hafta alacaktır. Serum PSA düzeyinin yükselmesi, prostatik doku bütünlüğünün 
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bozulması sonucu prostatik dokudan kana karışan PSA nedeniyle 

gerçekleşmektedir. Bu duruma prostat hastalıkları neden olabileceği gibi, çeşitli 

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

Bunun yanında prostat kanserine veya selim prostat hiperplazisine yönelik 

hormonal tedaviler PSA seviyesini düşürmektedir. Alfa-1 adrenerjik blokerlerin 

PSA düzeyini etkilemediği kabul edilmektedir (27,28).  

 

2.2.4.Transrektal Ultrasonografi (TRUS)  

Prostat kanserinin tanısında ve prostat bezinin anatomik yapısının 

değerlendirilmesinde TRUS önemli bir görüntüleme yöntemidir. TRUS ve 

beraberinde alınan prostat biyopsileri ile prostat kanserinin yüksek oranlarda 

tanısı mümkün olmuştur.  

 

1955 yılında Wild ve Reid, ilk defa transrektal ultrasonografiyi 

kullanmışlardır. 1968 yılında da Watanabe’nin pratik uygulamaları ile etkili bir 

şekilde klinik uygulamaya sokulmuştur. TRUS’un prostat kanseri tanısında 

duyarlılığı %80, özgüllüğü %60’tır (29).  

 

2.3.MESANE KANSERİNİN TANISI 

2.3.1.Erken Teşhis Ve Semptomlar 

Mesane kanserinde semptomların erkenden fark edilmesi, daha iyi bir 

prognoza giden yolun anahtarıdır. Toplum geneli ve ilk basamak sağlık hizmeti 

veren doktorlar için hazırlanan bir eğitim programı, erken teşhis açısından son 

derece önemlidir. Hematüri, mesane kanserinin en sık karşılaşılan bulgusudur. 

Ancak hematürinin derecesi, mesane kanserinin yayılma derecesiyle bağdaşmaz. 

Hematüri, makroskobik olabileceği gibi, rutin analizler sırasında fark edilen 

mikroskobik hematüri şeklinde de olabilir. Ancak ne şiddetle olursa olsun her 

hematüride, bunu yol açabilecek daha başka nedenler (böbrek taşı, bakteriyel 

sistit) bulunsa bile, hematürinin mesane kanserinden kaynaklanıp 

kaynaklanmadığını mutlaka araştırmak gerekir (30,31). 
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Mesane kanseri ayrıca, miksiyon irritabilitesiyle ilgili semptomlarla da 

kendini gösterebilir. Böylece hasta sıkışma hissinden, dizüriden ve sık sık tuvalete 

gittiğinden şikayet edebilir. Bu semptomlar genellikle daha çok, bakteriyel sistit 

lehinedir ama bakteri kültürlerinin negatif gelmesine rağmen bu semptomların, 

hematüriyle birlikte veya hematüri olmaksızın devam etmesi, carcinoma in situ 

(CIS) dahil mesane kanserlerinin mevcut olup olmadığının, zaman kaybedilmeden 

araştırılmasını gerektirir. 

 

Asemptomatik mikroskobik hematüri karşısında ne yapılacağı, yaşı 50’nin 

üzerinde bulunan ve bu durumda mutlaka bir ürolog tarafından muayenesi zorunlu 

olan hastalar dışında, henüz net değildir (32,33). Asemptomatik hematürisi olan, 

50 yaşında daha ileri yaştaki hastalarda, arka planda habis bir nedenin bulunma 

insidansı, yaklaşık %5’tir. Söz konusu oran, semptom veren mikroskobik 

hematüride ise %10 kadardır (34). 

 

Pozitif tahmin değerinin çok düşük (binde beş), yani kütle taramaları 

yapılmasını gerektirmeyecek kadar az olması nedeniyle asemptomatik hematüri 

taramaları önerilmemektedir (33,35,36). Ancak mesane karjinojenleriyle temas 

eden ve bu arada çok fazla sigara içen kişilerde rutin mikroskobik hematüri 

taraması gerekebilir. 

 

2.3.2.Fizik Muayene 

Rektal tuşe ve iki elle gerçekleştirilen pelvis palpasyonu dahil fizik 

muayene, hematüri vakalarında önerilmektedir. Ancak mesane karsinojenleriyle 

temas eden ve bu arada çok fazla sigara içen kişilerde rutin mikroskobik hematüri 

taraması gerekebilir (37). 

 

2.3.3.Görüntüleme 

Intravenöz Pyelografi (IVP): Büyük tümörler, dolum defekti olarak gözükebilir 

ya da invazif tümörlerde, dolum sırasında mesane duvarının simetrik olarak 

genişlemesini kısıtlayabilir. Kalikslerdeki, pelvis renalisteki ve üreterlerdeki 

dolum defektlerinin ve hidronefrozu ortaya çıkarmak amacıyla intravenöz 
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piyelografi (IVP) de kullanılabilir; bu patolojiler, üreter kanserini veya üreter 

orfisindeki, kas tabakasını istila etmiş mesane kanserini işaret ediyor olabilir. Bu 

yöntemlerle elde edilen önemli bulgu sayısının az olması nedeniyle IVP’nin rutin 

olarak yapılıp yapılmaması, şimdilerde tartışma konusudur (38). 

 

Ultrasonografi: Ultrasonografi; yalnızca, bazı hastalarda alerjiye yol açabilen 

kontrast madde kullanılmasına ihtiyaç bırakmaması nedeniyle değil, aynı 

zamanda kullanılan daha duyarlı transduserlerin, üst üriner kanal ve mesanenin 

daha iyi görüntülenmesinin sağlaması nedeniyle de gittikçe daha sık 

kullanılmaktadır. Transabdominal ultrasonografide böbrek kütlelerini görmek, 

hidronefrozu ortaya çıkarmak ve mesanedeki lumen-içi dolma defektlerini 

görüntülemek mümkündür. Düz (direkt) karın filmleriyle birlikte bu yöntemin, 

hematüri nedeninin teşhisinde IVP kadar doğru sonuç verdiği ve mesane 

tümörlerinin teşhisinde daha fazla işe yaradığı bulunmuştur (38). 

 

Bilgisayarlı Tomografi: Lenf bezlerindeki büyümenin değerlendirilmesine olanak 

tanıyabilir ama, hastalığın mikroskobik yönleri hakkında, güvenilir bilgi veremez. 

Bu nedenle yöntemin, lenf bezi metastazlarını ortaya koyma konusundaki 

duyarlılığı düşüktür. Bu durumda bilgisayarlı tomografi daha çok, büyük lenf bezi 

ve olası karaciğer metastazlarının ortaya çıkarılmasında kullanılabilmektedir (39). 

 

Kemik Sintigrafisi: İnfiltratif tümörlerde total sistektomi öncesi rutin olarak 

kemik sintigrafisi yapılmasının klinikteki önemi, alkali fosfataz düzeyi yükselmiş 

veya kemik ağrıları olan hastalar dışında, net değildir (40). 

 

2.3.4.İdrar Sitolojisi 

Hastadan yaptığı idrardan veya mesane barbutajıyla elde edilen idrar 

örneğinde dökülmüş kanser hücrelerinin aranması, yüksek gradeli bir malignite 

veya CIS mevcut olduğunda özellikle faydalıdır. Grade 3 ve CIS için sensitivite 

%90’dan fazladır. Düşük grade ve stage için sensitivite ve spesifisite 

düşüktür(41). 
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İncelenecek idrar örneği, sabah yapılan ilk idrardan alınmamalıdır. İdrar 

sitolojisi bulguların pozitif olması, üst idrar yolu veya mesane görüntüleme 

tetkiklerinin sonucu negatif gelmiş bile olsa; idrar yolundaki başka bir yerde, 

örneğin kalikslerde, üreterlerde kanser mevcut olduğunu gösterebilir. Dahası, 

idrar sitolojisinin negatif sonuçlanması, düşük gradeli bir mesane tümörünün 

bulunma olasılığını kesin olarak uzaklaştıramaz (42,43). 

 

2.3.5.Sistoskopi ve TUR 

Mesane kanserinin kesin teşhisi, mesanenin sistokopiyle muayenesi ve 

rezeksiyonla alınan lezyonun patolojik değerlendirilmesiyle mümkündür. 

Sistoskopi başlangıçta, hastada mesane kanseri değerlendirilmesi yapılırken, 

anestezi kullanılmaksızın gerçekleştirilebilir. Daha önceki görüntüleme 

tetkiklerinde mesane kanseri görülmüşse ya da idrar stolojisi pozitif sonuç 

vermişse, teşhis amacıyla sistoskopi yapılmasından vazgeçilebilir. Ve hastaya, 

anestezi altında sistoskopi ve biyopsi ya da rezeksiyon uygulanmak üzere randevu 

verilebilir. 

 

Hastaya anestezi verildiğinde, iki elle (bimanuel) palpasyon da 

yapılmaktadır; bunun amacı, mesanede ele gelen bir kütle bulunup bulunmadığını 

anlamak ve eğer varsa, bunun pelvis duvarına fikse olup olmadığını ortaya 

çıkarmaktır. Bimanuel muayene, transüretral rezeksiyondan hem önce hem de 

sonra yapılabilir. Rezeksiyondan sonraki muayenede ele bir kütle gelmesi, 

mesane-dışında tümör varlığını gösterir (43). 

 

2.4. PROSTAT KANSERİNDE PATOLOJİ VE EVRELENDİRME 

Prostat kanserleri birkaç formda karşımıza çıkabilmektedir; latent prostat 

kanseri olarak tanımlanan formda düşük histolojik dereceli ve biyolojik olarak 

agresif olmayan kanser mevcuttur. İnsidental kanserde ise benign patolojiler 

nedeniyle yapılan transuretral rezeksiyon sonrası olguların patoloji 

spesmenlerinde prostat kanserine rastlanmasıdır.  

 



 15 

Bu olgular dışındakileri, klinik prostat kanseri oluşturur. Burada kanser 

tanısı klinik ve laboratuvar değerlendirmeler sonucunda ortaya çıkan, prostat 

kanseri şüphesiyle yapılan prostat biyopsileriyle konur. Prostat kanserleri %98 

oranında adenokanserdir ve %70 oranında periferik zondan, %5-15 oranında 

santral zondan, geri kalanı ise transizyonel zondan köken alır.  

 

Tablo IV: Prostat Kanserinin Histolojik Sınıflandırması. 

 

EPİTELYAL 
TÜMÖRLER 

STROMAL 
TÜMÖRLER 

SEKONDER 
TÜMÖRLER 

Adenokarsinom Rabdomyosarkom Mesaneden doğrudan 
invazyon 

Müsinöz 
Adenokarsinom 

Leiyomyosarkom Kolon 
adenokarsinomundan 
invazyon 

Saf duktal 
karsinom 

 Metastaz (akciğer ca, 
Melanom) 

Transizyonel hücreli 
karsinom 

 Lenfoma 

Nöroendokrin karsinom 
 

  

 

 

2.4.1. Prostatik İntraepitelyal Neoplazi (PİN)  

Yapısal olarak benign, sitolojik olarak atipik hücrelerle döşeli büyük 

duktus ve asinuslardan oluşur. Hücresel kalabalıklaşma ve sıralanma artışı; 

nükleer büyüme, pleomorfizm ve nükleus belirginliği esas alınarak düşük grade’li 

(derece) ve yüksek dereceli olarak iki gruba ayrılır. Yüksek dereceli olanlarda 

nükleol belirgindir. PİN’de glandlarda lümen içine olan papiller projeksiyonlarda, 

fibrovasküler kor mevcut değildir. Yüksek molekül ağırlıklı sitokeratinle bazal 

hücrelerin pozitif boyanması ile karsinomdan ayrılır (44-46). 

 

  Yüksek dereceli PİN; orta ve kötü diferansiye prostat 

adenokarsinomlarının çoğunda görülür. Özellikle transizyonel zonda meydana 

gelen iyi diferansiye adenokarsinomlarla birlikte görülmez (47). Eskiden daha çok 
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PİN 1, PİN 2, PİN 3 olarak sınıflandırılırken son zamanlarda PİN 1 düşük 

dereceli, PİN 2 ve PİN 3 yüksek dereceli olarak sınıflandırılmaktadır.  

 

2.4.2. Atipik Küçük Asiner Proliferasyon (ASAP) 

Tanı alanındaki ilerlemeler (PSA testi ve TRUS) prostat biyopsilerinde 

yoğun artışa neden olmuştur. Bu durumda patologlar “tanısı karsinom olmayan 

fakat şüpheli olan” küçük glandüler formasyonlar sorunu ile daha sık karşı karşıya 

kalmaktadır (48-50).  

 

Prostat iğne biyopsilerinde, kesin özellikler bulunduğunda, tanı kanser 

olarak yazılır, ancak tanı için yeterli özellikler yoksa “atipik, kanser için şüpheli” 

şeklinde yazılabilir (51,52). Prostat iğne biyopsilerinin yaklaşık %4-6’sında 

benign ve malign ayırımı güvenilir bir şekilde yapılamaz (53). Atipik tanısı alan 

olguların %50’sinde biyopsi tekrarlanır. Tekrar biyopsi için en doğru yaklaşım; 

başlangıçta atipi tanısı alan bölgelerden 3 kor biyopsi, komşu alanlardan 2 kor 

biyopsi ve diğer yerlerden 1 kor biyopsi alınması şeklindedir (51,52,54,55). Bazı 

çalışmalarda böyle olguların tekrar biyopsilerinde %60’dan fazla oranda karsinom 

görülmüştür (48,56). 

 

Karsinom tanısında ilk adım, kanser için şüpheli yapısal patternin 

saptanmasıdır. Karsinom tanısı için ana kriterler; infiltratif pattern gösteren küçük 

glandlar ve PİN’e göre daha büyük ve/veya düzensiz kribriform glandları içeren 

yapısal patternler, nükleer büyüme ve nükleolus belirginliğidir. Minör kriterler 

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

kristaloid, komşuluğunda yüksek dereceli PİN olması, amfofilik sitoplazma ve 

nükleer hiperkromazidir (57).  

 

Genel olarak karsinom tanısı için üç veya daha fazla glandın yukarıdaki 

kriterleri göstermesi gerektiğine inanılmakla birlikte nadiren tek neoplastik 

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

konulabilir. (ASAP, prostatın santral ve transizyonel zonunun değil, PİN ile 

birlikte dorso-periferal zonunun bir lezyonudur (50,58). ASAP konusunda kesin 
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olan tek nokta; bu tanıyı alan hastaya ikinci biyopsinin yapılması gerekliliğidir 

(54,59,60).  

 

2.4.3. Prostat Adenokarsinomunda Evreleme  

Prostat karsinomunun evrelemesinde iki amaç vardır: Prognozu tayin 

etmek ve hastalığın yaygınlığına göre uygun tedaviyi belirlemek (61). Prostat 

karsinomu için yapılan TNM evreleme sistemi American Joint Comittee on 

Cancer (AJCC) ve International Union Against Cancer (UICC) ortak verilerine 

dayanmaktadır (44). Bu verilere göre “p” ön takısı TNM sisteminin klinik 

sınıflandırmasıyla kıyaslanabilecek patolojik sınıflandırmasını simgeler (pTNM). 

Klinik evreleme, genellikle ilk değerlendirmeyi yapan klinisyen tarafından, PRM, 

serum tümör belirleyicileri, tümör derecesi ve görüntüleme yöntemleri ile hastalık 

yayılımının değerlendirilmesidir. Patolojik evreleme ise makroskobik ve 

mikroskobik incelemeye dayandırılır (62). Patolojik evreleme, prognozu 

belirlemede klinik evrelemeden daha faydalıdır. Çünkü tümör hacmi, cerrahi sınır, 

ekstrakapsüler yayılımın boyutu, veziküla seminalis ve pelvik lenf nodu tutulumu 

hakkında bilgi verir (61,63).  

 

Prostat Karsinomunda Klinik ve Patolojik Evreleme  

Primer tümör (T)  

Klinik  

TX Primer tümör değerlendirilemiyor  

T0  Primer tümör bulgusu yok  

T1  Palpasyonla ya da görüntüleme yöntemleri ile klinik olarak belirgin olmayan tümör  

T1a  Histolojik incelemede rezeke edilen dokunun %5 veya daha azında tümör  

T1b  Histolojik incelemede rezeke edilen dokunun %5 veya daha fazlasında tümör 

T1c  Yükselmiş PSA gibi nedenlerle yapılan iğne biyopsilerinde saptanan tümör  

T2  Prostat içinde sınırlı tümör*  

T2a  Bir lobun yarısını veya daha azını tutan tümör  

T2b  Bir lobun yarısından fazlasını tutan fakat iki lobu tutmayan tümör  

T2c  Her iki lobu tutan tümör  

T3  Prostat kapsülü boyunca yayılan tümör**  

T3a  Eksrakapsüler yayılım (tek ya da iki taraflı)  

T3b  V. seminalis (lere) yayılan tümör  
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T4  Tümör, v. seminalis dışındaki komşu yapılara da fikse olmuş veya yayılmıştır (Mesane 

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

__________________________________________________________________ 

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

görüntüleme ile güvenilir olarak gösterilemiyorsa T1c olarak sınıflandırılır  

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

sınıflandırılır. 

 

Patolojik (pT)  

pT2* Organa sınırlı 

pT2a  Tek taraflı, bir lobun yarısını veya daha azını tutan  

pT2b  Bir lobun yarısından fazlasını tek taraflı tutan fakat her iki lobu tutmayan  

pT2c Çift taraflı hastalık  

pT3  Kapsül dışına yayılım  

pT3a  Kapsül dışına yayılım  

pT3b  V. seminalis invazyonu  

pT4  Mesane, rektum invazyonu         

* Patolojik T1 evrelemesi yoktur  

 

2.4.4. Prostat Adenokarsinomunda Derecelendirme  

Prostat adenokarsinomunun değerlendirilmesinde birçok derecelendirme 

sistemi mevcut olmasına rağmen, en çok kabul gören Gleason 

derecelendirmesidir. Gleason sistemi; tümörün küçük büyütmede tespit edilen 

glandüler diferansiyasyon ve büyüme paterninin, stroma ile ilişkisine dayanır. 

Sitolojik özellikler tümör derecelendirmesinde rol oynamaz. Primer (en sık) ve 

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

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

Bulunan iki sayı toplanarak Gleason skor elde edilir. Tümör tek bir histolojik 

paternden oluşuyorsa primer ve sekonder paternlere aynı derece verilir. Gleason 

skoru, 2’den (1+1=2), 10’a kadar (5+5=10) değişir (44,64-66).  

 

 

 

 

 



 19 

Gleason dereceleme sisteminde skor gruplandırılması; 2-4 (düşük derece), 

5-7 (orta derece) ve 8-10 (yüksek derece) olarak 3’lü grup şeklinde yapılmıştır 

(67,68).  

 

Son çalışmalar; Gleason skor 7 kanserin, 5 ve 6’ya göre daha kötü 

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

diferansiye), 7 (orta-az diferansiye), 8-10 (az diferansiye) şeklindeki gruplandırma 

daha yaygın olarak kullanılmaya başlanmıştır (45,64,69).  

 

 

 

  

Şekil 4: Gleason Derecelendirme Sisteminin Şematik Diyagramı. 

 

 

2.5. MESANE KANSERİNDE PATOLOJİ VE EVRELEME 

 

Normal mesane ürotelyumunda bir ya da daha fazla tabakadan oluşan ara 

hücreler bazal hücre tabakasının üzerinde yer alır. En yüzeyel tabaka ise büyük, 

düz ve şemsiye hücrelerinden oluşur. Ürotelyum lamina propria bazal membranı 
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üzerinde yerleşir. Lamina propria, içinde düz kas lifleri bulunan tunika muskularis 

propriayı içerir. 

 

2.5.1. Epitelyal Hiperplazi ve Metaplazi 

Epitelyal hiperplazi terimi nükleer ya da yapısal anormallikler olmaksızın 

hücre sayısında artışı ifade eder. 

 

Üretelyal metaplazi genellikle mesane tabanında, sıklıkla fokal alanlarda 

epidermoid (skuamoz metaplazi) ya da glandular (adenomatöz metaplazi) gelişim 

şeklinde, nontransizyonel epitelyal görünümdedir. Hücresel atipiden yoksun 

skuamoz metaplazi ya da belirgin keratinizasyon benign bir durumdur. Von 

Brunn’s nests lamina propriada yerleşmiş benign görünümlü adalardır. Sistitis 

sistika, Von Brunn’s nestlerinde, yuvanın merkezindeki üretelyumun eozinofilik 

likefaksiyona uğramış şeklidir. Sistitis glandularis de sistitis sistikaya benzer, 

ancak farklı olarak transizyonel hücreler glandular metaplaziye uğrarlar. Sistititis 

glandularis adenokarsinom için bir prekürsör olabilir (70). 

 

2.5.2. Displazi 

Displazi terimi normal ürotelyum ve karsinoma insitu (şiddetli displazi) 

arasındaki epitelyal değişikliktir. Displastik hücreler büyük, yuvarlak, çentikli 

normal epitelyal polaritede saptanmayan bazal yerleşimli çekirdeklere sahiptir. 

Cheng ve arkadaşları orta derecede displaziye sahip 26 hastadan 4’ünde (%15) 

yüksek dereceli ürotelyal kanser tespit etmişlerdir (71). 

 

2.5.3. İnverted Papillom 

İnverted papillom kronik inflamasyona ya da mesane çıkışındaki 

obstrüksiyona bağlı gelişen benign proliferatif bir lezyondur. Papiller çıkıntılar 

mesane lümeninden çok fibromuskuler stromaya doğru ilerler. Lezyon genellikle 

ince bir normal ürotelyum tabakası ile kaplıdır. İnverted papillomaların malign 

dönüşümü nadir olarak bildirilmiştir (41). Bununla birlikte inverted 

papillomaların transizyonel hücreleri karsinoma ile birlikteliği daha sıktır. 
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2.5.4. Nefrojenik Adenom 

Histolojik olarak primitif renal kollektör tübüllerden kaynaklanan nadir bir 

lezyondur. Bu ürotelyumun travmaya, enfeksiyona ya da radyoterapiye 

metaplastik bir cevabı olup, sıklıkla dizüri ve pollaküriyle birliktedir. Mezonefrik 

adenokarsinom nefrojenik adenomanın malign karşılığıdır. 

 

2.5.5. Vezikal Lökoplaki 

Lökoplaki belirgin keratinizasyon, aşağıya doğru büyüyen çıkıntılar 

(akontozis), sellüler atipi ve displazi ile karakterize bir metaplazidir. Normal 

üretelyumun zararlı uyarana cevabı olarak ortaya çıktığına inanılmaktadır ve genel 

olarak hastaların %20’sinde skuamöz hücreli karsinomaya ilerleyebilen premalign 

bir lezyon olarak kabul edilebilir. 

 

2.5.6. Psödosarkom (Postoperatif iğ hücreli nodül) 

Postoperatif iğ hücreli nodül mesane sarkomuna benzeyen nadir bir 

lezyondur. Alt üriner sistem girişimi ya da enfeksiyonundan bir kaç ay sonra iğ 

hücrelerinin reaktif proliferasyonuyla oluşur.  

 

2.5.7. Ürotelyal Karsinom 

2.5.7.1. Karsinoma in situ (CİS) 

Yüzeyel, intraepitelyal ve anaplastik bir değişici epitel hücreli 

karsinomdur. Sistoskopik olarak eritematöz, kadife gibi yamalı bohça şeklinde 

görülür. Histolojik olarak az diferansiye transizyonel hücreler epiteli kuşatmıştır. 

CİS asemptomatik olabilir veya dizüri, pollaküri, acil işeme hissi gibi şiddetli 

semptomlara sebep olabilir. Tümör hücrelerinin zayıf tutunmaları nedeniyle 

idrarın sitopatolojik çalışmalarında %80-90 olguda pozitif sonuç alınır. 

Erkeklerde daha sık görülür. Semptomlar prostatizm, üriner sistem enfeksiyonu 

veya nörojenik mesane veya interstisyel sistit şeklinde yanlış yorumlanabilir. 

 

CİS, nadiren iyi diferansiye yüzeyel mesane kanserli olgularda görülse de 

%25 veya daha fazla oranda yüksek dereceli yüzeyel mesane kanserlerinde 

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

75 oranında yüksek dereceli kasa invazyon gösteren kanserler meydana gelir. 

Bunun yanında multipl tümörlü olgular da daha sıktır (72). 

 

Daha önceleri radikal sistektomi önerilirken daha sonraki çalışmalar uzun 

klinik seyri olduğunu ve intravezikal tedaviye cevap verdiğini göstermiştir. En 

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

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

etkisiz olduğu gösterilmiştir (72). 

 

2.5.7.2. Değişici Epitel Hücreli Karsinom 

Mesane kanserlerinin %90’dan fazlası değişici epitel hücreli karsinomdur. 

Bu kanserler, epitel hücre tabakaları sayısında artış, mukozanın papiller 

katlanmaları, hücre polaritesinin kaybı, bazalden yüzeye anormal hücre 

olgunlaşması, dev hücreler, nükleer sıkışıklık, artmış çekirdek/sitoplazma oranı, 

kromatinde fazlalaşma şeklinde histopatolojik yapı gösterirler. Bu tablo 

enflamatuvar, reaktif veya rejeneratif bazı durumlarda da aynı şekilde gözlenebilir 

(72). 

 

Değişici epitel hücreli karsinomlar; papiller, infiltratif, nodüler, mikst ya 

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

mesane tabanı bölgesinde yerleşmesine rağmen, mesane içinde herhangi bir yerde 

gelişebilir. Değişici epitel hücreli karsinomların %70’i papiller, %10’u nodüler, 

%20’si mikst halde bulunur (72). 

 

2.5.7.3. Skuamoz hücreli karsinom 

Skuamoz hücreli karsinomlar genellikle üriner taşlar, uzun süreli kateter 

kullanımı, mesane divertikülü gibi olayların neden olduğu kronik mesane 

irritasyonu sonucu meydana gelir. Bunların çoğu paraplejik olgulardır ve 

paraplejik olguların %80'inde mesanede skuamoz değişiklikler vardır, bunların da 

yaklaşık %5'inde skuamoz hücreli karsinom gelişir. Genellikle prognoz kötüdür. 

Çünkü tanı konulduğunda hastalık çoğu kez ileri evrededir. Ayrıca skuamoz 
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hücreli karsinomun bilharzial mesane kanserleri olarak bilinen ve Schistosoma 

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

olgularda ortalama yaş daha düşüktür ve hastalık nispeten daha selim seyreder. 

Skuamoz hücreli karsinomlar mesane karsinomlarının %1-7'sini oluşturmakla 

beraber Schistosoma haematobium enfeksiyonuna bağlı olarak Mısır'da %75 

sıklıkla görülür (72). 

 

2.5.7.4. Adenokarsinoma 

Adenokarsinoma primer mesane kanserlerinin %2'sinden daha azını 

oluşturur. Üç kategoride incelenir. 

1-) Primer vezikal 

2-) Urakal 

3-) Metastatik 

 

Ayrıca adenokarsinomlar intestinal üriner konduitlerde, 

augmentasyonlarda, poşlarda ve üreterosigmoidostomili olgularda ortaya çıkar. 

Mesane adenokarsinomlarının en sık görülen türü metastatik olanlardır. Primer 

odak rektum, mide, endometrium, meme, prostat veya overler olabilir (72). 

 

2.5.8. Mesane Kanserlerinde Klinik Evrelenlendirme 

Mesane kanserinin tedavisini ve prognozunu tayin edebilmek için klinik 

olarak tümörün lokalizasyonunun, mesane duvarına infiltrasyon olup olmadığının, 

infiltrasyon varsa derinliğinin, lokal veya uzak metastazlarının olup olmadığının 

bilinmesi yani tam olarak evrelendirilmesi gereklidir. 2002 yılında UICC (Union 

International Contre le Cancer) tarafından kabul edilen tümör-nodül-metastaz 

(TNM) sınıflandırması (Tablo V) , geniş ölçüde kabul görmüştür (72). 
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Tablo V: Mesane Kanserinde TNM 2002 Sınıflandırılması (72). 

T (Primer tümör) 

Tx Primer tümör değerlendirilemez 

T0 Primer tümör kanıtı yok 

Ta Noninvazif papiller karsinom 

Tis Karsinoma insitu (Düz tümör) 

T1 Tümör subepitelyal bağ dokusunu tutar 

T2  

T2a 

T2b 

Tümör kası tutar 

Tümör yüzeyel kası tutar ( İç yarı)  

Tümör derin kası tutar ( Dış yarı) 

T3  

T3a  

T3b 

Tümör perivezikal dokuyu tutar 

 Mikroskobik olarak 

 Makroskobik olarak (Mesane dışı kitle) 

T4 

 

T4a 

T4b 

Tümör şu dokulardan her hangi birini tutar: 

prostat, uterus, vajen, Pelvik duvar, abdominal 

duvar 

 Prostat, uterus veya vajeni tutar  

 Pelvik duvar veya abdominal duvarı tutar 

N (Lenf nodları)  

Nx Bölgesel lenf nodları değerlendirilemez  

N0 Bölgesel lenf nodu metastazı yok 

N1 En büyük boyutu 2cm veya altında tek bir lenf 

nodu metastazı 

N2 

 

En büyük boyutu 2 cm’ den büyük ama 5 

cm’den küçük tek bir lenf nodu metastazı veya 

her biri 5cm’den büyük olmayan çok sayıda 

lenf nodu metastazı 

N3 En büyük boyutu 5 cm’den büyük lenf nodu 

metastazı 

M (Uzak metastazlar) 

Mx Uzak metastazlar değerlendirilemez 

M0 Uzak metastaz yok 

M1 Uzak metastaz var 
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2.5.9. Mesane Kanserinde Histolojik Derecelendirilme 

1998’de, non-invaziv ürotelyal tümörlerin yeni bir sınıflandırması Dünya 

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

edildi. (1998 WHO/ISUP sınıflandırması). Bu yeni sınıflandırma sistemi WHO 

tarafından 2004’de yayınlandı (Tablo VI). Çeşitli derecelerin ayrıntılı histolojik 

tanımlanması, spesifik sitolojik ve yapısal kriterlerin kullanılması, WHO/ISUP 

sınıflandırmasının önemli bir katkısıdır. Yeni WHO/ISUP sınıflandırması, düşük 

malignite potansiyeli olan papiller ürotelyal neoplazmlar (PUNLMP) ile düşük-

derece ve yüksek-derece ürotelyal karsinomları ayırt etmektedir. PUNLMP, 

malign sitolojik özellikleri olmayan, ama normal ürotelyal hücrelerin papiller bir 

konfigürasyonda gözlendiği lezyonlardır. Progresyon riskleri önemsiz olmakla 

beraber, tamamıyla benign değillerdir ve tekrarlama eğilimleri vardır (73). 

 

Tablo VI. WHO ve International Pathology Consensus Committee Tarafından 

Yapılan Histolojik Sınıflandırma; 1973 ve 2004.  

1973 WHO derecelendirmesi: 

Ürotelyal papillom 

Derece 1: iyi differansiye 

Derece 2: orta derece differansiye 

Derece 3: kötü differansiye 

 

2004 WHO derecelendirmesi: 

Ürotelyal papillom 

Düşük malignite potansiyelli papiller ürotelyal neoplazmlar 

Düşük derece papiller ürotelyal karsinomlar 

Yüksek derece papiller ürotelyal karsinomlar 

 

2004 WHO/ISUP derecelendirmesinde tümörlerin sınıflandırılması, 

PUNLMP ve ürotelyal karsinomlar içinde sadece iki dereceyi içerir: Düşük derece 

ve yüksek derece, (Tablo VI). Orta grup elimine edildi; bu grup ve PUNLMP, 

1973 sınıflandırmasında çelişki konusuydu. Risk potansiyeline göre tümörü daha 

iyi sınıflandırdığından 2004 sınıflandırması kullanımı desteklenmektedir. 
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 Bununla beraber, 2004 sınıflandırması daha fazla klinik çalışmalarla 

doğrulanıncaya kadar, daha doğru bir derecelendirme için her iki sınıflandırmanın 

birlikte kullanılması önerilmektedir (74). 

 

 Bu çalışmada, ülkemizdeki insidans çalışmalarına bir katkıda bulunmak 

için, otopsi yapılan kadavralarda prostat ve mesane kanseri insidansının 

araştırılmasını amaçlanmıştır. 
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III. GEREÇ VE YÖNTEM 

 

Adalet Bakanlığı Adli Tıp Kurumu Başkanlığı Eğitim ve Bilimsel 

Araştırma Komisyonu’nda 09.11.2004 tarih ve 367 sayı ile kabul edilen araştırma 

projemiz kapsamında, Mayıs 2005-Aralık 2005 tarihleri arasında İstanbul Adli 

Tıp Kurumu Başkanlığı’nda yaşları 25-85 arasında değişen (ortalama 55±11yıl) 

ürolojik kanser hikayesi bulunmayan, sadece yaşları bilinen 114 erkek adli 

vakanın, ardışık olarak yapılan otopsi sonucu prostatları alındı. Dokular, %10’luk 

formalin solüsyon içeren kutulara, her tarafını içerecek şekilde koyularak 

paketlendi. Patolojik incelemenin yapılacağı Afyon Kocatepe Üniversitesi Ahmet 

Necdet Sezer Araştırma Hastanesi Patoloji Anabilim Dalı’na getirildi. 

 

 Mayıs 2005-Aralık 2005 tarihleri arasında İstanbul Adli Tıp Kurumu 

Başkanlığı’nda yaşları 25 ila 86 yıl arasında (ortalama 57±13 yıl) olan, ürolojik 

kanser hikayesi bulunmayan, sadece yaşları ve cinsiyetleri bilinen, travma, ateşli 

silah gibi sebeplerle hayatını kaybetmiş 106 erkek ve 19 kadın, toplam 125 adli 

vakanın, ardışık olarak yapılan otopsiler neticesinde mesaneleri alındı (Şekil 5-7). 

Dokular, %10’luk formalin solüsyon içeren kutulara, her tarafını içerecek şekilde 

koyularak paketlendi. Patolojik incelemenin yapılacağı Afyon Kocatepe 

Üniversitesi Ahmet Necdet Sezer Araştırma Hastanesi Patoloji Anabilim Dalı’na 

getirildi.  

 

 

III.1. Vakalara Uygulanan Otopsi Tekniği 

Kafatasının açılması için, her iki kulağın arka-üst kısımları hizasındaki 

kafatası derisine oksipital kemik üzerinden geçen bir kesi yapıldı. Deri-derialtı 

dokuları öne/arkaya doğru sıyrılarak kafatası kemikleri ortaya çıkarıldı. Masseter 

kasları yukarıdan aşağı doğru sıyrıldı. El testeresi ile kafatasının üst kısmı 

kesilerek bir kapak biçiminde kaldırıldı. 

 

Göğsün açılması için, boynun ön-orta-alt kısmından (fossa jugularis üzeri) 

başlayan ve göbeğin aşağısına (simfizis pubis) kadar uzanan bir kesi yapıldı. Bu 
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kesi, karnın açılması için de kullanıldı (Şekil 8-11). Kesilen deri, sağa ve sola 

doğru göğüs duvarından sıyrılarak sternum ve kostalar ortaya çıkarıldı. Kostaların 

sternuma yakın olan birkaç santimetrelik kıkırdak kısmı, kostanın kemikleştiği 

yerin hemen dibinden yukarıdan aşağı doğru birer birer kesildi. Sternoklaviküler 

eklemler bistüri yardımı ile kesildi. Sternum, iki yanında kıkırdak kosta 

parçalarıyla bir kapak gibi kaldırıldı. Göğüs boşluğundaki organlar yerlerinde 

incelendikten sonra, önce akciğerler ardından da kalp çıkarıldı.  

Göğüs organları alındıktan sonra, diyaframın da kesilmesiyle karın boşluğuna 

ulaşıldı. Önce, ince bağırsakların büyük kısmı (jejunum, ileum) ve kalın 

bağırsaklar uçları bağlanarak çıkarıldı. Daha sonra, mide, ince bağırsağın kalan 

kısmı (duodenum), pankreas ve dalak çıkarıldı. Karaciğer ve böbrekler 

çıkarıldıktan sonra, çalışmamız için kadında mesane, uterus ve rektum erkekte ise 

mesane, prostat ve rektum bütün olarak çıkarıldı.  

 

III.2. Alınan Dokuların Patolojik Olarak İncenlemesi 

Tüm prostat titizlikle çıkartıldı. Çevre dokulardan ayrıldı (Şekil 12). 

Örnekler tartılıp, boyutları ölçülüp, (genişlik x uzunluk x yükseklik) 

numaralandırılarak kayıt edildi. Her iki lobun yüzeyleri sağ taraf kırmızı, sol taraf 

ise mavi mürekkep ile boyanıp asidik asid ile fiske edildi. Prostatın her tarafına 

%10’luk formalin solüsyonu enjekte edilip 3 gün formalin solüsyonu içerisinde 

bekletildi. 

 

Prostatın taban ve apeksi transvers kesilerle çıkartıldı. Geri kalan iki lob, 

prostatın uzun eksenine dik olacak şekilde kesildi. Prostatdan, özellikle perifer 

zondan olmak üzere toplam 8 kesit alındı. Kesilen parçalar dehidrate edilerek 

xylene ile temizlenip parafin bloklara gömüldü. 

 

Parafin bloklardan 5 mikron kalınlığında elde edilen mikroskobik dilimler 

numaralandırılarak kaydedilip hematoksilen&eozin ile boyanarak ışık mikroskopu 

altında, aynı uzman patolog tarafından incelendi. 
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Mesane anteriordan kesilerek açıldı (Şekil 13). Makroskobik olarak 

incelendikten sonra 3 gün formalin solüsyonu içerisinde bekletildi. Her bir 

mesaneden; anterior duvardan 1, trigondan 2 ve posterior duvardan 3 kayıtlı 

olmak üzere 1 cm ³’lük 3 parça örneklenip dehidrate edilerek parafine gömüldü. 

Parafine gömülü dokulardan hazırlanan 5 mikron kalınlığındaki kesitler 

hematoksilen&eozin ile boyanarak, aynı uzman patolog tarafından ışık 

mikroskopu altında incelendi.  
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Şekil 5: Otopsi Yapan Ekibin Kıyafetleri.                Şekil 6: Otopsi Salonu. 

 

 

 

 

Şekil 7: Otopsi Masası. 
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Şekil 8: Göğüs ve Batının Aynı Kesi ile Açılması. 

 

 

 

Şekil 9: Derinin Kaslardan Sıyrılması. 
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Şekil 10: Batının Açılması.  

 

 

 

 

Şekil 11: Kemik Yapıların Elektirikli Testere ile Kesilerek Göğüsün Açılması. 
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Şekil 12: Prostatın Makroskopik Görünümü. 

 

 

Şrkil 13: Anteriyor Duvarından Açılmış Mesane. 
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IV. BULGULAR 

 

Prostatları alınan kadavraların yaşları 25 ila 85 arasında değişirken, 

ortalama yaş 55±11 olarak bulundu. Prostatlar ve mesaneler ile ilgili bulgular 

sırasıyla aşağıdaki gibidir. 

 

IV.1 Prostat Verileri 

Her bir prostattan 8 örneğe ait kesitlerin incelenmesinde, 11 (%9.64) 

olguda adenokarsinom saptandı. 40 yaşın altındaki vakalarda prostat kanseri 

saptanmazken, 41-50 yaşında 1 (%3.4), 51-60 yaşında 2 (%8.3), 61-70 yaşında 3 

(%12.0), 71-80 yaşında 3 (%13.0) ve 80 yaş üstünde ise 2 (%33.3) vakada prostat 

kanseri saptandı (Şekil 14-17). Otopsi yapılan vakalardaki prostat kanseri oranları 

Tablo VII’de verilmiştir (Tablo VII). 

 

Tablo VII: Otopsi Yapılan Vakalardaki Prostatların Kanser Açısından 

Değerlendirilmesi (PCa: Prostat kanseri). 

 

Yaş Aralığı n PCa (n) PCa (%) 

20-30 3 0 0 

31-40 5 0 0 

41-50 29 1 3.4 

51-60 24 2 8.3 

61-70 25 3 12.0 

71-80 22 3 13.0 

> 80 6 2 33.3 

 

 

İncelemelerde 8 (%7.01) olguda yüksek dereceli PIN (HGPIN) saptandı. 

40 yaşın altındaki vakalarda HGPIN saptanmazken, 41-50 yaşında 2 (%6.8), 51-

60 yaşında 1 (%4.1), 61-70 yaşında 1 (%4.0), 71-80 yaşında 3 (%13.0) ve 80 yaş 

üstünde ise 1 (%16.6) vakada HGPIN saptandı (Şekil 18-21). Otopsi yapılan 

vakalardaki HGPIN oranları Tablo VIII’de verilmiştir (Tablo VIII). 
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Tablo VIII: Otopsi Yapılan Vakalardaki Prostatların HGPIN Açısından 

Değerlendirilmesi. 

 

Yaş n HGPIN (n) HGPIN (%) 

20-30 3 0 0 

31-40 5 0 0 

41-50 29 2 6.8 

51-60 24 1 4.1 

61-70 25 1 4 

71-80 22 3 13.0 

> 80 6 1 16.6 

 

 

IV.2 Mesane Verileri 

Makroskobik veya mikroskobik olarak 106 erkek, 19 kadın vakanın 

hiçbirisinde malign tümöral oluşum izlenmedi. Mesanenin benign lezyonları ise 

sırasıyla; 6 erkek, 4 kadın toplam 10 vakada (%8.0) mukozada metaplazik 

değişiklik, 5 erkek, 3 kadın toplam 8 vakada (%6.4) ise sistit olarak tanımlandı 

(Şekil 22-29). Bu sistit vakalarının 4’ü kronik, 2’si foliküler, 1’i polipoid ve 1’i de 

hemorajik sistitti. Mikroskobik olarak tespit edilen bulgular erkekler ve kadınlar 

için sırasıyla (Tablo IX ve X’da) gösterilmiştir. 

 

 

Tablo IX: Otopsi Yapılan Erkeklerde Mesanelerin Değerlendirilmesi. 

Yaş n Mesane Tm 

(n) 

Metaplazi 

(n) 

Metaplazi 

(%) 

Sistit 

(n) 

Sistit 

(%) 

 <50 42 0 3 7.1 0 0 

50-59 22 0 0 0 2 9.1 

60-69 20 0 2 10 0 0 

70-79 16 0 1 6.2 2 12.5 

80> 6 0 0 0 1 16.6 

Genel 106 0 6 5.6 5 4.5 
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Tablo X: Otopsi Yapılan Kadınlarda Mesanelerin Değerlendirilmesi. 

Yaş n Mesane Tm 

(n) 

Metaplazi 

(n) 

Metaplazi 

(%) 

Sistit 

(n) 

Sistit 

(%) 

 <50 6 0 0 0 2 33.3 

50-59 2 0 0 0 0 0 

60-69 2 0 1 50 0 0 

70-79 3 0 1 33.3 1 33.3 

80> 6 0 2 33.3 0 0 

Genel 19 0 4 21 3 15.7 
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Şekil 14: 55 Yaşındaki Hastada Prostat Adenokarsinomu (H&E, x200) 

 

 

 

 

 

Şekil 15: 82 Yaşındaki Hastada Prostat Adenokarsinomu (Yüksek Dereceli) 

(H&E, x200) 
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Şekil 16: 62 Yaşındaki Hastada Prostat Adenokarsinomu (Düşük Dereceli ‘Grade 

3’) (H&E, x200) 

 

 

 

 

Şekil 17: 57 Yaşındaki Hastada Prostat Adenokarsinom (Düşük Dereceli ‘Grade 

2’) (H&E, x200) 
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Şekil 18: 72 Yaşındaki Hastada Yüksek Dereceli PIN Mikropapillar Tip (H&E, 

x400) 

 

 

Şekil 19: 67 Yaşındaki Hastada Yüksek Dereceli PIN Kribriform Tip (H&E, 

x400) 
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Şekil 20: 75 Yaşındaki Hastada Yüksek Dereceli PIN Tufting Tip (H&E, x400) 

 

 

 

Şekil 21: 83 Yaşındaki Hastada Yüksek Dereceli PIN Flat Tip (H&E, x400) 
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Şekil 22: 45 Yaşındaki Kadın Hastada Normal Mesane Mukozası (H&E, x40) 

 

 

 

 

Şekil 23: 45 Yaşındaki Kadın Hastada Normal Mesane Mukozasının Büyük 

Büyütme İle Görüntüsü (H&E, x200) 
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Şekil 24: 65 Yaşındaki Erkek Hastada Mesane Mukozasında Skuamöz Metaplazi 

(H&E, x40) 

 

 

 

Şekil 25: 65 Yaşındaki Erkek Hastada Mesane Mukozasında Skuamöz 

Metaplazinin Yakından Mikroskobik Görünümü (H&E, x200) 
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Şekil 26: 72 Yaşındaki Kadın Hastada Mesanede Lamina Propriada Yerleşmiş 

Lenfoid Follikül Yapıları (H&E, x40) 

 

 

Şekil 27: 72 Yaşındaki Kadın Hastada Mesanede Lamina Propriada Yerleşmiş 

Lenfoid Follikül Yapılarının İzlendiği Folliküler Sistitin Büyük Büyütme İle 

Mikroskobik Görüntüsü (H&E, x200) 



 44 

 

Şekil 28: 67 Yaşındaki Kadın Hastada Polipoid Sistit (H&E, x40) 

 

 

 

Şekil 29: 67 Yaşındaki Kadın Hastada Polipoid Sistitte Hiperplastik Ürotelyal 

Epitelle Örtülü, Ödematöz, İnflamatuvar Hücreleri İçeren Stromaya Sahip 

Polipoid Yapıların Büyük Büyütme İle Mikroskobik Görüntüsü (H&E, x200) 
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V. TARTIŞMA 

 

ABD’de 2007 yılında 218.890 yeni prostat kanserli hasta tespit edilmiş 

olup, 27.050 hasta prostat kanserine bağlı kaybedilmiştir. Prostat kanserinin 

prevalansı yaşla birlikte artmaktadır. Prostat kanserine nadiren 40 yaşın altında 

tanı konulmaktadır ve genellikle de 50 yaşından gençlerde nadiren tespit 

edilmektedir. Prostat kanserini 40 yaşın altında görülme olasılığı 1/10.000, 40-59 

yaş arasında 1/103 iken, bu oran 60-79 yaşları arasında ise 1/8’dir (75,76). 2008 

yılında ise ABD’de 186.320 yeni prostat kanseri tanısı konulacağı tahmin 

edilmektedir (77).  

  

Prostat kanseri insidansı, 1975 ile 1985 arasında yıllık olarak %2.3 

oranında artış göstermiştir. Bu artış, 1985 ile 1989 yılları arasında (PSA’nın 

kullanıma başlandığı yıllar) yıllık yaklaşık %6’ya ulaşmıştır. Takiben 1989 ile 

1992 yılları arasında, yıllık artış büyük bir sıçrama göstererek yaklaşık %18.4’e 

ulaşmıştır. Bununla birlikte, 1992-1995 yılları arasında prostat kanseri insidansı, 

yıllık yaklaşık %14’e gerilemiştir (78).  

 

 ABD’de, Afrikalı –Amerikalı erkekler prostat kanseri açısından en yüksek 

insidansa sahiptir. 1986 ve 1993 yılları arasında, Afrikalı-Amerikalı erkekler 

arasında prostat kanseri insidansı, 100,000’de 124’den, 100,000’de 250’ye artış 

göstermiştir ki bu da %102’lik bir artış demektir. Beyaz Amerikalı erkeklerde 

prostat kanseri insidansı, 1986’da 100,000’de 86 ve 1992’de 100,000’de 179’dur 

(78). 

  

 1990-1995 yılları arasında prostat kanseri insidansı, Asya-Amerikalı 

erkeklerde 82/100,000 oranı ile en düşüktür. Latin-Amerikalı erkeklerde ise 

insidans 100,000’de 104’dür (78). 

 

 Prostat kanseri dünyada dördüncü en sık görülen erkek kanseridir. İnsidans 

ve mortalite oranları ülkeler arasında çok değişkendir. İnsidans ve mortalite 

oranları, gelişmekte olan ülkelere göre batı ülkelerinde genellikle daha yüksektir. 
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İskandinav ülkeleri, güney Avrupa ülkeleri ile mukayese edildiğinde, daha yüksek 

insidans ve mortalite oranlarına sahiptir. 

 

 Prostat kanseri mortalitesi, Norveç’te İspanya’dakinin iki katı kadar 

yüksektir. (Norveç’de 100,000’de 24 iken, İspanya’da 100,000’de 13’dür.) Asya 

ülkeleri içlerinde beli başlıları olarak Çin ve Japonya, dünyada en düşük prostat 

kanseri insidansı ve Mortalite oranına sahiptir. Japonya’da 1992 ile 1995 yılları 

arasında prostat kanseri mortalitesi 100,000’de 4’dür (79).  

 

 Prostat kanseri insidansının, dünyada ve etnik açıdan değişiklik 

göstermesinin birçok nedeni vardır. İki major faktör genetik ve çevredir. 

Epidemiyolojik çalışmalar, Afrika kalıtımlı erkeklerin, Amerika’da yüksek prostat 

kanseri insidansına sahip olduğunu göstermiştir. Örneğin, Jamaika’da prostat 

kanseri insidansı 100,000’de 305 olarak tespit edilmiştir (80). Ulusların 

karşılaştığı çevresel risklerin, bu artmış insidansa katkıda bulunması ihtimaline 

rağmen, Afrikalıların klinik prostat kanseri gelişmesi bakımından genetik bir 

yatkınlıklarının olduğu görülmektedir. Bu hipotez, aynı zamanda Nijerya’lı 

erkeklerde prostat kanseri insidansının, zencilerde görüleninkine benzer olduğunu 

gösteren bir yayın tarafından da desteklenmiştir (81).  

 

 Çevrede, prostat kanseri insidansında önemli bir rol oynar. ABD’de 

yaşayan Çinli ve Japonlar, Çin ve Japonya’da yaşayan akrabalarına göre daha 

yüksek riske sahiptir (82).   

 

 Prostat kanseri, esas olarak yaşlı erkeklerin hastalığıdır. Yeni prostat 

kanseri tanısı konmuş erkeklerin %75’i, 65 yaşın üstündedir. 50-59 yaş arası 

erkeklerde insidans 1973’de 100,000’de 35 iken, 1989’da 100,000’de 70’e 

yükselmiştir (78). 

 

 Prostat kanseri mortalitesi, ABD’de 1987 ve 1991 arası, yıllık oran 

ortalama %3.1 iken daha sonra 1995 süresince yıllık ortalama %1.9’a gerilemiştir 

(78).  
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 1991 ve 1992’den bugüne ABD’de prostat kanseri mortalitesinde devam 

eden azalmanın yansıması olarak, Amerikan Kanser Birliği ABD’de prostat 

kanserinden ölümlerin total sayısının 1999’da 37.400’den, 2000’de 31.900’e 

kadar azaldığını belirtmiştir. 

 

 ABD’nin aksine, Avrupa’nın bazı bölgelerinde prostat kanseri Mortalite 

oranı azalmamıştır. Güneydoğu Hollanda’daki Mortalite oranı artmaya devam 

etmiş ve 100,000’de 33 seviyelerine ulaşmıştır (83). İsveç’in güneydoğu 

bölgesinde, prostat kanseri mortalitesi 1987 yılından 1995’e kadar azalma 

göstermeden 100,000’de 28 ve 33 arasında kalmıştır (84).  

 

ABD’de yapılan çalışmada prostat kanserinin, erkelerde %29 ile en sık 

görülen kanser olduğu ve kanser ölümlerinde de %11 ile akciğer kanserinden 

sonra geldiği tespit edilmiştir (85).  

 

 Ayrıca 50 yaşında bir kişide prostat kanserinin otopside tespit edilme 

olasılığı %10-34, klinik olarak ise %9.5 olup prostat kanserine bağlı ölüm olasılığı 

ise %2.9’dur. Latent (otopside tespit edilen) prostat kanserinin görülme olasılığı 

klinik prostat kanserine göre çok fazla olup bu oran 80 yaşındaki bir kişide 

yaklaşık olarak %60-70’lere ulaşabilmektedir. 

 

Kuzey Amerika ve Avrupa’da yapılan otopsi çalışmalarında, 50 yaş ve 

üzerinde latent prostat kanseri oranı %10-30 arasında rapor edilmiştir (86).  

50 ve üzeri yaşlarda latent prostat kanseri oranının, %34 olduğu 80 yaşın 

üzerindekilerde ise %70 ulaştığı bildirilmiştir (87).  

Otopsi çalışmaları, 50 yaş ve üzerindekilerde latent prostat kanserinin 

%15-30, 80 yaşın üzerindekilerde ise %60-70 oranında olduğunu ortaya 

koymuştur (88).  
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1967-1995 yılları arasında yapılan, 19.316 otopsiden 1,589’un (%8.2) da 

prostat kanseri saptanmış olup %35’inde de metastaz tespit edilmiştir (89).  

50 yaş üstü erkeklerde latent prostat kanseri oranı; Amerikalı siyahlarda 

%36.9, beyazlarda %34.6, Kolombiyalılarda %31.5, Hawai’de yaşayan 

Japonlarda %25.6 ve Japonya’da yaşayan Japonlarda %20.5 olarak tespit 

edilmiştir (90).  

Yaşları 10-49 arasında olan incelenen 152 prostat bezinde (98 Amerikalı 

siyah, 54 beyaz) latent prostat kanser oranı 2. dekatta %0, 3. dekatta %0, 4. 

dekatta %27 ve 5. dekatta %34, PİN oranı ise 2. dekatta %0, 3. dekatta %9, 4. 

dekatta %20 ve 5. dekatta %44 olarak tespit edilmiştir (91).  

Dünyada çeşitli ülkelerin içinde bulunduğu, (Çin, İsveç, İsrail, Jamaika, 

Uganda) bir çalışmada incelenen 1327 prostat dokusundan 350’in de (%26) latent 

prostat kanseri tespit etmişlerdir (92).  

Japonya’da yapılan çalışmada latent prostat kanser oranı, 1965-1979 

yıllarında %22.5 iken 1982-1986 yılları arasında bu oranın %34.6’ya yükseldiği 

tespit edilmiştir (93).  

Türkiye’de yapılan çalışmada, 2002-2004 tarihleri arasında mesane kanseri 

nedeniyle radikal sistoprostektomi (RSP) yapılan ve ameliyat öncesi prostat 

kanser bulgusu olmayan 50 hastanın 5’inde (%10) rastlantısal prostat 

adenokarsinomu saptandığı belirtilmiştir. Prostat adenokarsinom saptanan 

hastaların yaş ortalaması, prostat adenokarsinomu saptanmayan hastaların yaş 

ortalamasından daha büyük bulunmuşyur (70.2 yıla karşı 62.0 yıl). Prostat 

adenokarsinom saptanan 5 hastanın 2’sinde ek olarak PIN alanlarının mevcut 

olduğu rapor edilmiştir (94).  

 

Kabalin ve arkadaşları mesane kanseri nedeniyle RSP yapılan 66 hastanın 

25’inde (%38) rastlantısal prostat adenokarsinomu saptarken (95), Chun ve 

arkadaşları bu oranı %17 olarak bulmuşlardır (96).  
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Stamatiou ve arkadaşları, Ağustos 2002-Ağustos 2004 yılları arasında 

yaşları 30-98 arasında değişen, 212 otopsiden alınan prostatların dahil edildiği 

çalışmalarında, bizim çalışmamıza benzer şekilde prostatların her iki lob 

yüzeylerinin, sağ tarafının kırmızı, sol tarafının ise mavi mürekkep ile boyandığı 

ve asidik asid ile fiske edildiğini bildirmişlerdir. Prostatın her tarafına %10’luk 

formalin solüsyonu enjekte edilip 3 gün formalin solüsyonu içerisinde 

bekletildikten sonra prostatın taban ve apeksinin transvers kesilerle 4 mm’lik 

kalınlıktaki dilimlerle çıkartılmıştır. Geri kalan iki lobun, prostatın uzun eksenine 

dik olacak şekilde 4 mm’lik kalınlıkta dilimlendiği, dehidrate edilerek xylene ile 

temizlenip parafin bloklara gömüldüğü ve hematoksilen&eozin ile boyanarak ışık 

mikroskopu altında, bir uzman patolog tarafından incelendiği, 40-50 yaşlarında 

%2.6, 51-60 yaşlarında %5.2, 61-70 yaşlarında %13.8 ve 80 yaş üzerinde %30.5 

oranında prostat kanseri oranı saptandığı belirtilmiştir (97).  

 

Gyorgyike ve arkadaşlarının yaşları 18-95 olan 139 otopsiden alınan 

prostatların dahil edildiği çalışmalarında, Prostatın 36 saat %10’luk formalin 

solüsyonu içerisinde bekletildikten sonra, prostatın 3-5 mm’lik kalınlıkta 

dilimlendiği, dehidrate edilerek parafin bloklara gömüldüğü ve 

hematoksilen&eozin ile boyanarak ışık mikroskopu altında, iki ayrı uzman 

patolog tarafından incelendiği, 40-50 yaşlarında %26, 51-60 yaşlarında %32.1, 

61-70 yaşlarında %50 ve 80 yaş üzerinde ise %64.7 oranında prostat kanseri 

saptadıklarını belirtmişlerdir (98). 

 

Sakr WA ve arkadaşlarının 249 otopsiden alınan prostatların dahil edildiği 

çalışmalarında ise, 40-50 yaşlarında %29, 51-60 yaşlarında %32, 61-70 yaşlarında 

%55 ve 80 yaş üzerinde %64 oranında prostat kanseri saptadıkları belirtilmiştir 

(99). 

 

Konety ve arkadaşları, 1955-1960 ve 1991-2001 yılarının kapsayacak 

şekilde 40 yaşın üstündeki otopsi kayıtlarını retrospektif olarak incelemişler, 2 

dönemde otopsi yönteminde küçük farklılıklar olmasına karşın, prostatın 

muayenesinde, kesilmesinde ve tespit işleminde fark olmadığını bildirmişlerdir. 
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Visseral pelvik organların (mesane, prostat, rektum) bütün olarak çıkarılmış, 

prostat diğer organlardan ayrıldıktan sonra %10’luk formalin içerisinde 24 saat 

bekletilmiştir. Mid-prostatik alandan 4 mm kalınlığında, tek bir tam kat kesi 

alınarak hematoksilen&eozin ile boyanarak, prostat kanseri bulunduğunda ilave 

kesiler yapılmış ve tek bir uzman patolog tarafından incelenmiştir. 1955-1960 

döneminde yapılan 1578 otopsinin 76’sında (%4.8), 1991-2001 döneminde 

yapılan 1380 otopsinin ise 16’sında (%1.2) kanser saptadıklarını bildirmişlerdir 

(100). 

 

Tüm bu literatür verilerinden sonra, temelde teknik benzerliklerine rağmen 

ülkemizle ilgili bir kesit oluşturan çalışmamızın sonuçlarını irdeleyecek olursak; 

bizim çalışmamızda latent prostat adenokarsinom oranı 50’li yaşlarda %8.3 iken, 

80 yaş ve üzerinde ise %33.3 olduğu tespit edilmiştir. Bu oranların, Wagner ve 

arkadaşları, Hızlı ve arkadaşları, Chun ve arkadaşları, Stamatiou ve arkadaşlarının 

oranlarına yakın olmakla beraber, genel olarak tüm literatür verilerine kıyasla 

düşük olduğu görülmektedir. Bu durum; çalışmamızdaki olgu sayının az olması, 

dokulardan alınan örnek sayısının yetersiz olmasının yanı sıra ırk, genetik ve 

çevresel faktörlere bağlanabilir. 

 

Batı dünyasında erkeklerde en sık tanı alan kanser olan prostat kanseri, 

ülkemizde en sık tanı konulan 6. kanserdir (4). Elimizde bu durumu net olarak 

açıklayacak kanıtlar olmasa da, ülkemizde PSA’nın gerek tarama amaçlı gerekse 

de rutin klinik pratikte yaygın kullanılıyor olmaması, ülkemizde prostat kanseri 

sıklığının bu kadar düşük olmasında etkili olan faktörlerden bir tanesi olabilir. 

Çevresel, beslenme faktörleri ve genetik faktörlerin önemi de yadsınamaz. 

Ülkemizde ortalama yaşam beklentisinin de İskandinav ülkelerine kıyasla düşük 

olması da, prostat kanseri insidansını yansıtan parabolün erken dönemlerinde 

insanların prostat kanseri tanısı alamadan hayatlarını farklı nedenlerle 

kaybettikleri gerçeğini bir kez daha hatırlatmaktadır. 

 

Latent prostat kanseri oranı, proteinin ve hayvansal yağların hakim olduğu, 

beslenme tarzı benimseyen batı ülkelerinde yüksek iken, Akdeniz beslenme tipini 
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benimseyen, Akdeniz ülkelerinde ve özellikle soya ve yeşil çay tüketiminin fazla 

olduğu, Çin gibi güney Asya ülkelerinde, bu oranın daha düşük olduğu 

görülmektedir. 

 

Ayrıca latent prostat kanseri için yapılmış çalışmalara bakıldığında da 

prostatın tümünün işleme tabii tutulduğu görülmektedir. Oysa bizim çalışmamızda 

prostatdan, özellikle periferik dokulardan olmak üzere 8 parça alınarak 

örneklenmiştir. Dolayısı ile çalışmamızda ki oranlar genel litaratür çalışmalarına 

göre düşük bulunmuştur. Çalışmamızda litaratüre uygun olarak prostat kanseri 

oranının yaşla birlikte arttığı bulunmuştur. Litaratürde, latent prostat kanseri için 

yapılmış çaılşmalarladaki rakamların karşılaştırılması (Tablo XI’de) 

gösterilmiştir. 
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Tablo: XI Latent Prostat Kanseri Litaratür Rakam Verilerinin Karşılaştırılması 

 

 

 

 

Prostat kanserlerinin %95’inden fazlası adenokanser, yaklaşık %4’ü 

transizyonel hücreli kanser, diğerleri ise nöro-endokrin karsinom (küçük hücreli) 

ve sarkomlar oluşturmaktadır.  

 

Prostatik intraepitelyal neoplazi (PIN) prekürsör lezyondur. PIN, sitolojik 

olarak prostat kanserine benzemekle birlikte glandüler yapısında bazal hücre 

tabakası bulunmasıyla prostat kanserinden ayrılır. PIN genellikle yüksek dereceli 

Prostat kanseri ( %) Litaratür  Yıl Ülke n 
40-50 
yaş 

51-60 
yaş 

61-70 
yaş 

80 ve 
üzeri 

Genel 
 

Sakr WA 87 1995 ABD 370 
(218 
siyah 
152 

beyaz) 

siyah 
31, 

beyaz 
21 

Siyah 
69, 

beyaz 
38 

Siyah 
78, 

beyaz 
50 

Siyah 
86, 

beyaz 
63 

- 

Gu FL 111 

 
1994 Çin 321 2.2 9.3 5.9 25 4.9 

Pu YS 112 
 

2000 Taivan 49 - - - - 32.7 

Sakr WA99  1994 ABD 249 29 32 55 64 - 
Gyorgyike S98 2005 Macaristan 139 26.6 32.1 50 64.7 38.8 
Stamatiou K97 2006 Yunanista

n 
212 2.6 5.2 13.8 30.5 - 

Sanchez 
Chapado M113 

2001 İspanya 162 14.7 28.5 33.3 45.4 - 

Hass GP91 1992 ABD 152 27 34 - - - 
Gatling RR114 1990 ABD 1641 - - - - 10 
Lee YS115 1972 Çin+Singa

pur 
156 - - - - 8.3 

Breslow N92 1977 Çok 
merkezli 

1327 - - - - 26 

Arnold R116 1935 ABD 292 - - - - 14 
Andrews GS117 1949 ABD 142 - - - - 12 
Franks LM118 1954 ABD 220 - - - - 31 
Karube K119 1961 Japonya 229 - - - - 11 
Polat K.  2008 Türkiye 114 3.4 8.3 12 33.3 9.6 
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PIN (HGPIN) ve düşük dereceli PIN (LGPIN) olmak üzere 2 kategoride incelenir. 

Bu ayırımın klinik önemi, prostat iğne biyopsisinde HGPIN tespit edildiğinde 

olguların yaklaşık %80’inde bu lezyona prostat kanseri eşlik ederken, bu oranın 

LGPIN’de %20 olmasıdır. Prostat kanseri olguların %70’inde perferik zondan, 

%15-20’si santral zondan ve %5-10’u transizyonal zondan gelişmektedir. Çoğu 

prostat kanseri multifokal olup prostatın değişik zonlarında farklı derecelerde 

bulunabilmektedir (101).  

Sanayileşmiş hemen bütün batı ülkelerinde, her yıl her 100 bin erkekte 18-

30 yeni vakanın teşhis edilmekte olması nedeniyle mesane kanseri, erkeklerde en 

çok görülen ilk 5 kanser arasına girmektedir. Bu kanserin kadınlarda, 

erkeklerdekinin üçte biri ile dörtte biri arasında değişen oranlarda olmak üzere 

niçin daha az görüldüğü bilinmemektedir. Mesane kanseri, vakaların %75 

kadarında, genellikle makroskopik ya da mikroskopik hematüri nedeniyle, erken 

yüzeyel dönemdeyken teşhis edilmektedir (102).  

Gelişmiş ülkelerde; kansere bağlı ölüm oranı, (%23) ile kardiovasküler 

sistem hastalıklarına bağlı ölüm oranından sonra ikinci sırada yer alır (103). 

Hastalığın en sık görülen formu idrar yolu hücrelerini kapsayan 

transitional cell carsinoma (TCC) dir. Bu durum Mesane Kanseri vakalarının %90 

da görülmektedir. 1973 ile 1987 yılları arasında SEER’de bildirilen 76,303 üriner 

sistem tümörlerinin (renal pelvis, üreter ve mesane) %72’nin TCC, %22’nini 

adenokarsinom olduğu rapor edilmiştir (104).  

 

Japonya’da 1972-1990 yılları arasında yapılan, ortalama yaşı 78.1±9.1 

olan 4,894 ardışık otopside; 60 yaş üzerindekilerin %45,5 de kanser saptanmış 

(erkeklerde %49.1, kadınlarda %41.9) olup, en çok bulunan kanserler; her iki 

cinste de: mide %15, akciğer %10.7, Colon %5.9 daha sonra sırasıyla, erkeklerde; 

prostat, karaciğer, özafagus, safra kesesi, pankreas, böbrek ve mesane, kadınlarda 

ise karaciğer, safra kesesi, endometrium, pankreas, troid, özafagus böbrek ve 

mesane kanseri olduğu, ayrıca yaş ilerledikçe bulunan kanser oranının azaldığı 
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belirtilmiştir. (60’lı yaşlarda %50, 70’lerde %47.9, 80’lerde %43.2, 90’larda 

%39.3) (105).  

 

Shirai ve arkadaşları, 313 otopside makroskobik olarak normal olan 

mesaneleri mikroskobik olarak incelediklerinde; erkeklerde %16.3, kadınlarda 

%10.6 hiperplazi ve erkelerde %6.8, kadınlarda %5.7 oranında displazi izlendiği, 

lezyonların özellikle trigonda ve anterior duvarda bulunduğu, sadece 1 vakada 

(erkek) kanser tespit edildiği belirtilmiştir. Von Brunn nest, sisittis galndülaris 

gibi proliferatif lezyonlar ve kolumnar veya cuboidal metaplazi ve skuamoz 

metaplazi gibi metaplastik lezyonların, her iki cinste ve yaşta sık izlendiği ve 

bunların sıklıkla lenfatik ilfiltrasyonla ilişkili olduğu belirtilmiştir (106).  

 

Ito ve arkadaşları, 125 otopside makroskobik olarak normal olan 

mesaneleri mikroskobik olarak incelediklerinde; von Brunn nest, sisittis 

glandülaris gibi proliferatif lezyonlar ve kolumnar veya cuboidal metaplazi ve 

skuamoz metaplazi gibi metaplastik lezyonların her iki cinste ve yaşta sık 

bulunduğu ve bu durumların sıklıkla lenfatik ilfiltrasyonla ilişkili olduğu, 

bayanlarda skuamoz metaplazini daha sık izlendiği, bu lezyonların özellikle trigon 

ve anterior duvarda tespit edilmesine karşın kolumnar veya cuboidal metaplazi ve 

displazisinin ise tüm mesanede dağılım gösterdiği, bunların premalign lezyon 

olarak adlandırılamayacağı belirtilmiştir (107). 

 

van Velzen ve arkadaşları; kırk (40), Paraplejik ve tetraplejik olan 

hastaların trigonundan alınan biyopsilerinde; 4’de foliküler sistit, 4’de skuamoz 

metaplazi, 1’de geniş skuamoz metaplazi ile fokal atipi, 1’de fokal atipi, 1’de 

geniş glandüler metaplazi, 1’de intestinal metaplazi ve foliküler sistit, 1’de 

intestinal metaplazi, 1’de hafif atipi, 1’de epitelde geniş kalsifikasyon izlendiği. 

Mesane kubbesinden alınan biyopsilerde ise; 2’de foliküler sistit, 2’de skuamoz 

metaplazi, 1’de intestinal metaplazi, 1’de skuamoz metaplazi ile adenomatoid 

metaplazi ve hafif atipi, 1’de interstisyel sistit, 1’de hafif displazi, 1’de hafif 

displazi ve hafif atipi bulunduğu belirtilmiştir (108). 
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Goertchen ve arkadaşları, 1117 otopsiden alınan mesanelerin mikroskobik 

olarak incelenmesinde; %58’de metaplazi, %13’de displazi tespit edildiği ve cins 

ile ilişkili bir farklılık bulunmadığı, Ürosistitin %50 den fazla tespit edildiği, 

ürosistitin (iltabi durumun) displazi için risk faktörü olduğu, atipi hücrelerinin 

olmadığı metaplazinin (skuamoz ve glandüler metaplazi) ve von Brunn 

nest’lerinin prekarsinom olarak düşünülmemesi gerektiği belirtilmiştir (109).  

Wiener ve arkadaşları, 100 otopsiden alınan mesaneleri von Brunn nest, 

sistitis sistika ve skuamoz metaplazi açısından araştırmışlar; %93’de bu 

lezyonlardan en az birinin bulunduğu, von Brunn nest %89’da, sistitis sistika 

%60’da tespit edilmiş. Lezyonların sıklıkla mesane boynunda ve trigonda 

saptandığı. Cinsler arasında fark olmadığı, skuamoz metaplazinin ise kadınların 

%46’da, erkelerin ise %7’de tespit edildiği belirtilmiştir (110).  

Diğer tüm malignitelerden farklı olarak, mesane kanseri daha önce 

otopside insidental bulgu olarak hemen hemen hiç rapor edilmemiştir. Bu prostat 

(Franks, 1954). Böbrek (Helsten ve arkadaşları 1981) ve diğer bir çok organ 

kanserinden açıkca farklıdır. Zira bu sayılan diğer kanserlerdeki‚’otopsi 

kanserleri’ klinik kanserlerden daha sık tespit edilir. Bu durum, postmortem 

ürotelyal otolizle ya da kateterlerin eroziv etkileri ile açıklanabilirse de, 

ürologların arasıra diğer hastalıklar için yaptıkları sistoskopik incelemelerde 

nadiren insidental olarak mesane tümörü saptamaları da (Kim & Ignatof, 1994; 

Watson ve arkadaşları 1995), dikate değer bir gözlemdir. Bu da ölmeden önce 

hemen hemen bütün mesane kanserli hastaların klinik olarak teşhis edildiğine 

işaret edebilir.  

Çalışmamızda da, litaratüre uygun olarak hiç mesane kanseri tespit 

edilmedi. Olgu sayımız -kadavra sayımız- ileri yorumlar yapmak için yetersiz 

olmakla birlikte ülkemizde tıp eğitimi için bile kadavra bulmak konusunda 

sorunlar yaşanırken, böyle bir insidans çalışmasında bu durum çok da 

yadırganmamalıdır. Ancak ülkemizle ilgili ilk olması açısından bir bakış açısı 

sağlayabilir. 
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Sonuç olarak, mesane tümörünün preklinik latent evresi, yani sistoskopik 

olarak ya da otopside görünebilecek büyüklüğe gelene kadarki ve gerçekten 

semptomatik olana kadar ki süre, nispeten kısa olmaktadır. Bundan dolayı otopsi 

serilerinde mesane kanseri sıklığının araştırılması, klinik bir yarar 

sağlamayacaktır. Her ne kadar mesane kanserleri prostat kanseri gibi uzun bir 

klinik seyir ve latent bir periyoda sahip olmasalar ve otopsi serilerinde 

saptanamıyor olsalar da, klinik açıdan bakıldığında ölümcül bir kanser olan ve 

ülkemizde en sık görülen ürolojik kanser olan mesane kanserlerini tarama 

çalışmalarıyla erken tanımaya yönelik araştırmalara devam edilmesi gerekliliği 

tartışma götürmez bir gerçektir. 
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VI. SONUÇLAR 

 

Çalışmamızda latent prostat adenokarsinom oranı 50’li yaşlarda %8.3, 80 

yaş ve üzerinde ise %33.3 olarak tespit edilmiştir. Bu oranın; Akdeniz ülkeleri 

(Yunanistan, İspanya) ile uzak doğu ülkelerindeki (Çin, Japonya) verilere yakın 

olmakla beraber genel olarak tüm literatür verilerine göre düşük olduğu 

görülmektedir. 

 

Çalışmamızda, mesane kanseri tespit edilmemesi, postmortem ürotelyal 

otolizle ya da açıklanabilirse de, ürologların arasıra diğer hastalıklar için yaptıkları 

sistoskopik incelemelerde nadiren insidental olarak mesane tümörü saptamalarına 

da bağlanabilir. 
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VII. ÖZET 

AMAÇ: Latent prostat kanseri insidansında, etnik ve coğrafi koşulara bağlı olarak 

anlamlı farklılıklar olduğu epidemiyolojik çalışmalarla gösterilmiştir. Ayrıca 

otopsi serilerindeki mesane kanseri insidansı blinmemektedir. Çalışmamızda, 

ülkemizde önemli bir eksiklik olan insidans çalışmalarına bir katkıda bulunmak 

için otopsi yapacağımız kadavralarda prostat kanseri, yüksek dereceli prostatik 

intraepitelyal neoplazi (PIN)  ve mesane kanseri insidansının araştırılmasını 

amaçladık. 

GEREÇ VE YÖNTEM: İstanbul Adli Tıp Kurumu Başkanlığı’nda travma 

sonucu ölen 114 kadavranın prostatları ve 125 (106 erkek, 19 kadın) kadavranın 

da mesaneleri otopsi ile alındı. Prostatlardan alınan 8 kesit dehidrate edilerek 

xylene ile temizlenip parafin bloklara gömüldü. Her bir mesaneden; anterior 

duvardan, trigondan ve posterior duvardan olmak üzere 3 parça örneklendi. Mesan 

e ve prostattan alınan tüm kesitler hematoksilen&eozin ile boyanarak incelendi. 

Prostat dokuları için whole mount sectioning yapılmadı. 

 

BULGULAR: Ortalama ve ortanca yaşlar sırasıyla 57 ve 58 yıl (aralık 25-86) idi. 

İnsidental prostat kanseri genel prevelansı %8.7 idi ve insidans yaşla artmaktaydı. 

3., 4., 5., 6., 7. ve 8. dekatlar için prostat kanseri prevelansları sırasıyla % 0, %0, 

%3.4, %8.3, %12, %13  ve % 33 olarak bulundu. Prostat dokularının %7’sinde 

yüksek dereceli PIN bulundu. 106 erkek ve 19 kadın mesanesinin hiç birinde 

makroskopik veya mikroskopik malign değişimler tespit edilmedi. Benign mesane 

lezyonları ise kadınların %36.8’inde ve erkeklerin %10.3’ünde saptandı. Bunlar, 6 

(%5.5) erkek ve 4 (%21) kadında mukozal metaplastik değişiklikler; 5 (%4.1) 

erkek ve 3 (%15.7) kadında sistit olarak tespit edildi. Sistit olgularının 4’ü kronik, 

2’si foliküler, 1’i polipoid ve 1’i hemorajik sistitdi.  

 

SONUÇ: Çalışmamızda Türk toplumunda insidental prostat kanseri prevelansı 

düşük olarak saptandı. Genetik, çevresel, beslenme ve yaşam tarzı prostat kanseri 

insidansının düşük olmasında etkili olabilir. Çalışmamızda mesane kanseri 

saptanmadı 
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Anahtar Kelimeler: Otopsi, Latent Prostat Kanseri, Mesane tümörü. 
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VIII. SUMMARY 

 

OBJECTIVE:  Epidemiological studies revealed that the incidence of latent 

prostate cancer differs significantly according to ethnicity and geographical 

location. Also the incidence of bladder cancer in autopsy series is not known 

either. Because relevant epidemiological data are lacking for the Turkish 

population, we undertook an autopsy study to assess the prevalence of prostate 

cancer, high grade prostatic intraepithelial neoplasia (PIN) and bladder cancer. 

MATERIALS & METHOD: Prostate glands of 114 consecutive men who 

deceased of trauma and bladders of 125 cadavers (106 men, 19 women) were 

obtained at autopsy at the morgue department of Council of Forensic Medicine 

Istanbul. Eight sections were prepared for each prostate gland and were 

dehydrated, washed with xylene and were taken in parafine blocks. For each 

bladder, tissue samples from anterior wall, trigon and from posterior wall were 

taken. All sections were prepared for each prostate and bladder, and examined 

after staining with hematoxylin and eosin. Whole mount sectioning was not 

performed for the prostate. 

RESULTS:  The mean and median ages were 57 (range, 25-86) and 58, 

respectively. The overall prevalence of incidental prostate cancer was 8.7 % and 

the incidence increased with age. The prevalence of prostate cancer in the 3rd, 4th, 

5th,6th, 7th, and 8th decades was 0 %, 0%, 3.4 %, 8.3 %, 12 %, 13 % and 33 %, 

respectively. High grade PIN was detected in 7 % of the prostate glands. At the 

bladders, none of the 106 men and 19 women had any malignant changes either  

macroscopicly or microscopicly. Benign bladder lesions were detected in 36.8 % 

of the women and 10.3 % of the men. Those were mucosal metaplasic changes in 

6 (5.5%) men and 4 (21%) women, and cystitis in 5 (4.1%) men and 3 (15.7%) 

women. For the cystitis cases, four were chronic, two were foliculer, one was 

polipoid and one was hemorraghic cystitis.  
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CONCLUSION:  Our preliminary autopsy data indicate that the prevalence of 

incidental prostate cancer appears to be low in the Turkish population. There was 

no bladder cancer in our study. Genetic, environmental, dietary and lifestyle 

factors may be responsible for this low incidence for the prostate cancer. 

 

Key Words: Autopsy, Latent Prostate Cancer, Bladder Tumor. 
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