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I. GIRIS

Bir toplumda kanser sikliginin ve bunun yasa ve cinse gore dagiliminin
bilinmesi, etiyolojik faktorlerin ortaya ¢ikarilmasini, bu faktorlerin ortadan
kaldirilmasini ya da etkilerinin dnlenmesini, kanser olustuktan sonra ona ydnelik
tedavi ve tedavi sonuglarinin saptanmasini ve hatta bazi tedavi yontemlerinin
gelistirilmesini  saglamaya yol acacaktir. Kanser sikligini, saglikli olarak
belirleyebilmek icin butun kaynaklardan (hastanelerin vaka serileri, mortalite ve
taburcu kayitlari, kanser tarama programlari, hastane istatistikleri, 6zel patoloji
laboratuvarlari, klinikleri, saglik ocaklari, saglik sigortast kayitlari, otopsi serileri
ve kanser kayit merkezleri gibi) elde edilen verilerin tek bir merkezde toplanmasi

en ideal olandir.

Ulkemizde, diizenli kanser istatistikleri yapilamamakta olup yapilan
istatistik caligmalar1 ise sporadik ve yoresel olarak karsimiza c¢ikmaktadir. Bu
durum ise bize sadece llke geneli konusunda kabaca bir fikir vermektedir. Bu
nedenle, baz1 bolgelerde fazla ya da az oranda goriilen kanserler hakkinda veya
bunlarin etyolojisi konusunda kesin bilgiler elde etmemiz her zaman miimkiin

olamamaktadir.

Biz calismamizda, iilkemizde oOnemli bir eksiklik olan insidans
caligmalarina bir katkida bulunmak ig¢in, otopsi yapilan kadavralarda prostat

kanseri ve mesane timori insidansinin arastirilmasini amagladik



Il. GENEL BILGILER

Prostat kanseri, erkeklerde en sik tani konulan ve akciger kanserinden
sonra kanser Olimlerinden en ¢ok sorumlu tutulan kanserdir. Ayni zamanda
gelismis ve gelismekte olan {ilkelerde, orta yasin1 gegmis erkeklerin en sik tam
alan kanseridir. Bir erkekte, 0-39 yas arasi prostat kanseri gelismesi olasilig1
%0.01 iken, 40-59 yas aras1 %2.58, 60-79 yas aras1 %14.7 ve yasam boyu bir
erkekte klinik 6nemi olan prostat kanseri gelisme olasiligi %17.8 gibi yiliksek
oranlardadir (1). Otopsi ¢alismalarina gore 50 yas civarinda bir erkekte prostat

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

Erkeklerde prostat kanseri, akciger ve kolorektal kanserlerden sonra %6.2

ile tiim kanserler i¢inde en sik 4. kanserdir (3).

[zmir Kanser Kayit Merkezi’nin (KIDEM), 1996-2000 yillar1 arasinda
yapilan ¢aligmalarinin verilerine bakildiginda ise, prostat kanserinin erkeklerde

100,000’de 10.2 orant ile en sik goriilen 6. kanser oldugu goriilmektedir (4).

Turkiye’de ilk niifus tabanli kanser kayit merkezi, 1992 yilinda Izmir’de
(Izmir Kanser Kayit Merkezi, KIDEM) kurulmus ve 1992-1993 yillarma ait
insidans verileri, 2001 yilinda yaymlanmis olup, mesane kanserinin 100,000°de
11.0 orani ile erkeklerde en sik goriilen iirolojik kanser oldugu rapor edilmistir
(4). KIDEM’in 1996-2000 yillar1 arasinda yapilan galismalarin verilerine
bakildiginda ise bu oranin, daha da artarak 100,000’de 14.3’e ulastig
gorilmektedir.

Tiirkiye’de en sik goriilen 5 6liim sebebinin 1965°ten baslayarak yillar
icindeki seyri incelendiginde, kanserin 1990’a kadar kalp ve damar sistemi
hastaliklar1 ve enfeksiyon hastaliklarindan sonra en sik gorilen 3. 6lim sebebi
iken, 1990 yilindan itibaren kontrol altina alinan enfeksiyon hastaliklarinin 6niine
gecerek en sik  goriilen 2. Olim sebebi haline geldigi (Sekil-1’de)
gorulmektedir(4).
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Sekil 1: Tiirkiye’de En Cok Gériilen Oliim Sebeplerinin Yillar igindeki Seyri(4).

Tiirkiye’de 1965°ten 1980°e kadar diisme egliminde olan kanser mortalite
trendi, 1980-1990 yillar1 arasinda bir plato olusturup 1990’dan itibaren
yukselmeye (Sekil-2) baslamistir (4).
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Sekil 2: Tlrkiye’de 1965’ten 1998’e Kanser Mortalite Trendi (4).

1996, 1997 ve 1998 yillarinda erkeklerde mortalitesi en yiiksek 6 kanser
tiiri siras1 ile brons-akciger, mide, prostat, losemi, bagirsak ve larinks
kanserleridir. Tiirkiye'de 1996 ve 1997 yillarinda kadinlarda mortalitesi en yiiksek
6 kanser turi brons-akciger, meme, mide, bagirsak, 16semi ve uterus kanserleridir.

1998 yilinda ise 1997 yilina oranla akciger kanseri oldiirme sikligi diiserken,



meme kanseri ylikselmis ve 6. siraya uterus kanseri yerine lenfatik ve
hematopoietik doku kanserleri yerlesmistir. Tiirkiye'de 1996, 1997 ve 1998 yillari
oliim istatistiklerinden hesaplanan kanser ve tiim sebeplerden 6liim hizlart (Tablo

I’de) verilmistir (4).

Tablo I: Tiirkiye'de Kanser Bolgelerine Gore Kaba ve Yasa Gore Standardize

Oliim Hizlari(4).
1595 GLUM HIZLARI 1337 OLUM HIZLART 1938 OLUM HIZLART
KAER STANDARDIZE" KAER STANDARDIZEF |  KABA | STANDARDIZE®

|[KANSER BOLGELERI ERKEK KADIN | ERREK  KADIN | ERKEK  KADIN | ERKEK KADIN | ERKEK KADIN | ERKEK  KADIN

51z boglugu ve fannks 0,14 008 022 0.02 0,15 0.07 0.1 710 0.8 0,14 027 017
Gsefagus 0,90 0.65 1,30 0,84 0,75 0.57 1.18 0,78 o4 0,25] 0.64 0,22
Mide 520 3,20 8,05 4,36 520 252 9,43 473 6,65 377 10.56 510
Rektum harig bajirsak 222 244 432 328 295 244 447 3,30 370 2,29] 581 301
Rektum ve rekiosigmeid bidesme yeri 0,28 0,32 053 041 041 0,23 0,84 0,37 [1E=) 0,55 1,38 0,75
Larinks 1,85 0,35 2,87 047 2,14 0,34 3.3 0,47 224 0:45] 353 081
Trachea, brong ve akeiger 26,72 501 4142 6,77 28,02 548 43,02 742 3078 5,50) 4352 787
Kemk 0,55 0,26 0,80 0,33 0,50 0,24 0,74 0,28 043 0,37 0,64 042
Deri 0,27 023 0,57 0,30 0,20 012 047 024 032 0,27 047 0,38
Merme - 478 - 8,23 020 4,00 0,20 538 017 495 027 6,80
[Serviks uteri - 0,53 - 7o - o1 - 0,23 - 0,30 - D38
Uterus - 0.70 - 0,02 - 078 - 1,05 - D81 - 122
Prostat 422 - 725 - 458 - 7,78 - 541 E 20 -
Diger ve belitensmeyen balgeler 17,22 1242 26,07 16,66 17,28 1232 26,51 18,44 16.24 1247 2485 16,77
Lésemi 288 1,86 340 222 328 2 448 2,58 3,13 2,09] 3,00 247
Lenfatik ve hematopaietk doku 0,27 0,26 047 0,33 0,77 042 1,03 0,55 1,67 1,02 227 1,35
Benign ve tabiat belilenemeyen necplaziler D.08 o.02 D.08 0.03 0.03 0.01 0,04 0,02 0.02 oot 0.03 D.02
TOPLAM B30 3307 D2 3305 67,66 3303 10457 EER 7128 05| 11228 3517

*Il ve ilge merkezlerinde her 100,000 nifus icin Dinya Standart Nifusu kullanilarak direkt standardizasyon yantemi ile
hesaplanmis vyasa gore standardize @lom hizlan. 2 ile  carpilarak  insidans  hizi olarak  kullanilabilir.

Kanser insidansi, bir yilda yeni tan1 almis olgu sayisi olarak ifade edilir.
Mesane kanseri erkeklerde kadinlardan 2-3 kat daha sik goriilmektedir. Mesane
kanseri insidansinda ulusal farkliliklar mevcuttur. Bir iilkeden, digerine hatta ayni
tlkenin degisik yorelerinde bile birbirlerinden farklidir. ABD ve Ingiltere’de
insidans yiiksek iken Japonya ve Finlandiya’da daha dustktir (5). Ulkemizde ise
en fazla Karadeniz bolgesinde goralir (6).

Prevalans, 1 yilda 100,000 kiside goriilen toplam kanserli olgu sayisidir.
Mesane kanseri, Amerika’li erkeklerdeki kanser insidansinda sadece dordiincii
siradayken, orta ve ileri yastaki erkeklerde, prostat kanserinden sonra prevalansi en
sik ikinci malignitedir. Bir kanserin mortalite orani, bir yilda 100,000 kiside o

kansere bagli olusan 6liim sayisidir (7).



Tablo 11: Diinyada Prostat Kanser Insidans ve Mortalite Oranlari (8).

Bolge Insidans (100.000) Mortalite (100.000)
Kuzey Amerika 119.9 15.8
Avustralya-Yeni Zelanda 79.9 18.1
Bat1 Avrupa 61.6 17.5
Kuzey Avrupa 57.4 19.7
Karayipler 52.2 28.0
Guney Amerika 47.0 18.0
Guney Afrika 40.5 22.4
Gilney Avrupa 35.5 13.2
Orta Amerika 30.6 155
Orta Afrika 24.5 211
Mikro-Polinezya 20.3 10.8
Bat1 Afrika 19.3 16.0
Dogu Avrupa 17.3 9.7
Dogu Afrika 13.8 11.8
Japonya 12.6 5.7
Bat1 Asya 10.9 6.0
Glney-Dogu Asya 7.0 4.5
Kuzey Afrika 5.8 4.9
Malezya 5.7 3.1
Orta Asya 4.4 2.8
Cin 16 1.0




r
1
< 6.8 = 141 =221 W < 3.0 W <551

Sekil 3: Diinyada Prostat Kanseri insidansinin Dagilim(8).

Otopsi ¢alismalaria bakildiginda da, Amerika Birlesik Devletleri’nde
prostat kanseri prevelansinin, Yunanistan gibi Akdeniz ulkelerinde ve diger uzak
dogu tiilkelerinden ( Cin, Sigapur, Tayvan gibi) daha ylksek oranda goérilmesine
ragmen Japonya’dan daha yiiksek oranda oldugu ve genel olarak prevelansin yasla

paralel olarak artig1 (Tablo 111) gortilmektedir (8).

Tablo I11: Diinyada Otopsi Calismalarinda Prostat Kanseri Prevelansi (%)(8).

Yas ABD ABD | ispanya | Japonya | Yunanistan | Macaristan
(beyaz) | (siyah)

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




2.1. PROSTAT VE MESANE KANSERIi iCiN ETiYOLOJi VE RiSK
FAKTORLERI
2.1.1. Yas

Prostat kanseri esas olarak yashh erkeklerin hastaligidir. Prostat
kanserlerinin yaklasik %95’inde tan1 45 ile 89 yaslar1 (ortalama 72 yas) arasinda
koyulmaktadir(9). 50-59 yas arasi erkeklerde prostat kanseri insidanst 1970’lerden
bugiine PSA’nin yaygin kullanim ile belirgin bir sekilde artmustir. Insidans,
1973’de 100,000°de 35 iken, 1989’da 100,000’de 70’e yiikselmistir.1989’dan
1992’ye kadar olan dénemde, 100,000’de 105’e ulagmustir.

Mesane kanseri, ¢ocukluk dahil her yasta goriilebilir. Bununla birlikte,
genellikle orta ve ileri yasin hastaligidir. Transizyonel hiicreli kanserin ortalama
teshis yasi erkeklerde 69, kadinlarda ise 71°dir (10). Ayrica mesane kanseri
insidans1 yagsla artar. 1950’den beri mesane kanserinin insidansi yaklasik olarak
%50 artmistir. Yaslt popiilasyonun artmasi ile birlikte bu artisin devam edecegi
tahmin edilmektedir. Mesane kanserinin mortalite orani ise bu siire icinde

yaklagik olarak %33 azalmistir (11).

2.1.2. Aile Oykdist

Birinci derece akrabalarinda prostat kanseri bulunan kisilerde risk 2-3 kat
artar. Prostat kanserlerinin %9’unda genetik yatkinlik saptanmistir. Bundan 1q
kromozomun kisa kolundaki HPC (Hereditary Prostate Cancer) geni sorumlu
tutulmustur (12). Akrabalarinda prostat kanseri olanlarin prostat kanserine
yakalanma riski, yaslari ile ters orantili olarak artmaktadir. Elli yasinda ve birden
fazla akrabasinda prostat kanseri olan bir kisinin oglu veya babasi, 70 yasinda ve
etkilenmis bir akrabasi bulunmayan kisinin oglu veya babasina gore prostat

kanseri igin 5-11 kat daha fazla risk altindadir (13).

Mesane Kanseri olgularinin ¢ogunda kalitim icin gliglii epidemiyolojik
bulgular bulunmaktadir. Bununla birlikte, bu konuda en 6nemli ¢calisma Klemeney
ve arkadaslan tarafindan yapilmistir (1997); Izlanda’da 1983 ve 1992 yillar

arasinda transizyonel hiicreli kanser tanisi almig 190 hastanin 12,000’den fazla



akrabasinin kayitlar: tutulmustur ve transizyonel hiicreli karsinom gelisme riskinin
akrabalarda az oranda arttigi bildirilmis, bu artisin ikinci ve tgilincii derece
akrabalarda, birinci derecede akrabalardan daha yiiksek oldugu saptanmistir. Bu,
etiyolojide dogrudan bir genetik mekanizmanin sorumlu oldugunu tartisilir hale

getirmektedir (14).

2.1.3. Irk ve Cinsiyet

Prostat kanseri belirgin cografi ve etnik varyasyonlar gosterir. En ylksek
risk Kuzey Amerika ve Kuzey Avrupa’da gorulir. Prostat kanseri i¢in en diisiik
risk i1se Uzak Dogu’da bulunmaktadir. Amerika Birlesik Devletleri’nde
zencilerde, beyazlara kiyasla prostat kanserine yakalanma riski ylksek
bulunmustur. Prostat kanserinin tiim evreleri goz Oniine alindiginda, 5 yillik

yasam oranlari zencilerde %87, beyazlarda ise %94 olarak belirtilmektedir (15).

Mesane kanseri erkeklerdeki kanser 6liimlerinin %2.9’unu ve kadinlarda
%1.5’unu olusturur. Genel olarak mesane kanseri erkeklerde, kadinlara gore 3-4
kat daha fazla gorulir. Bes yillik sagkalim oranlart erkeklerde kadinlardan daha
yuksektir (10). Tan1 anindaki evreye gore hayatta kalma siiresi de beyazlar i¢in
cok daha iyidir (16).

2.1.4. Diyet

Prostat kanseri insidansi, likopen icerigi nedeniyle domates sosunu ¢ok
tiketenlerde, az tiiketenlere oranla %36 oranda daha az tespit edilmistir. ilging
olarak, domates suyu tuketiminin koruyucu etkisi bulunmamaktadir. Bu da;
likopenin biyoyararlaniminin pigsme ile arttigini gostermektedir (17). Yiiksek yag
tiketimi, hem in vivo hem in vitro olarak prostat kanseri hcrelerinin
proliferasyonunu stimiile edebilmektedir (18). E vitamini alinimi plasebo ile
karsilastirildiginda insidansta %32, mortalitede %41°lik bir azalma gozlenmistir
(19). Selenyum alinmasinin da prostat kanserine karst koruyucu oldugu
bildirilmistir (20).



Mesane kanseri gelisimine ve progresyonuna sahip oldugu rapor edilen
faktorler; mesleki kimyasallara maruziyet, sigara, kahve, analjezik ya da yapay
tatlandirict kullanimi, parazitik, bakteriyel, mantar, viral enfeksiyonlar, mesane

taslart ve genotoksik kemoterapdtik ajanlarin alinmasi olarak sdylenebilir (21).

Sigara guniimuzde, tim mesane kanserlerinin %30-50’sinden sorumludur
ve mesane kanseri riskini ortalama 2-3 kat artirir. Ancak sigara igiciliginin siiresi
ve yogunluguna gore risk ¢ok daha fazla olabilir. Sigara igicilik siiresi ile mesane
kanseri riski arasinda dogrudan bir iliski vardir. Yirmi yil sonunda risk yaklasik 2
kat, 40 y1l sonunda ise 5 kat artar. Kanser riski giinliik sigara tiiketimi ile de
yakindan iliskilidir. Giinde 15-20 adet sigara icmek mesane kanser riskini 4.5 kat
artirir (22).

2.2. PROSTAT KANSERININ TANISI
2.2.1. Prostat Kanseri Semptomlari

Giiniimiizde lokalize hastaligin kiiratif tedavisi miimkiin iken, lokal ileri
evrede niikks oranlart artmakta, metastatik hastalikta ise sifa miimkiin
olmamaktadir. Ilerlemis prostat kanserinin tedavisi ile ilgili olarak ortaya konan
tedavilerin etkinligi kisitlidir. Bu sonuglar etkin bir tedavi i¢in hastaligin erken
tanis1 gerekliligini ortaya ¢ikarmistir. Son yillarda 6zellikle tarama ¢aligmalarinin
artmastyla prostat kanserli hastalarin bagvuru sekilleri de oldukca degismistir.
Onceki yillarda prostat kanserli hastalar, ileri evre hastalik nedeni ile kilo kaybu,
kemik agrilari, yorgunluk ve {iriner retansiyon ile basvururlardi. Son zamanlarda
asemptomatik olarak saptanan veya erken evrelerde yakalanan olgu sayisi
artmaktadir. Prostat kanserinde semptomlar genellikle ge¢ donemde ortaya cikar
ve nonspesifiktir. Serum PSA analizinin 1980’lerden sonra yaygin kullanimiyla
prostat kanseri tanisinda biiyiik artis belirlenmis ve evre gogii yasanmistir. Rutin
olarak yapilan prostat muayenesi ve PSA tetkiki asemptomatik olgulari tanimakta

ve prostat kanserine bagli mortaliteyi biiyiik oranda azaltmaktadir (23).

Prostat kanseri, genellikle prostatin periferik zonundan kaynaklanir ve bu

zon Uretraya uzak oldugu icin erken evrede alt iiriner sistem yakinmalar1 yoktur.



Prostat kanserine bagli semptomlarin varligi, genellikle hastaligin lokal ileri evre
ya da metastatik oldugunu diisiindiirtir. Prostatin {iretraya veya mesane boynuna
dogru biiylimesi obstriiktif ve irritatif semptomlara yol acar. Tiimdriin lokal
progresyonu ve ejakiilatuar kanallarin obstriiksiyonu hematospermiye ve sperm
voliimiiniin azalmasina yol agar. Erektil disfonksiyon gelisen hastalarda timaorin
kapsiil disina yayildigi ve norovaskiiler demeti invaze ettigi disliniilmelidir.
Metastaz ile iskelet sisteminin tutulmasi kemik agrisi, kemik iliginin tutulmasi ile
de anemi gelisebilmektedir. Pelvik lenf nodlarinin invazyonu sonucu biiyliyen lenf
nodlarinin iliak damarlara basi yapmast sonucu alt ekstremitelerde 6dem
gozlenebilir. Daha az siklikla, kanser hiicrelerinin periuretral lenfatikler boyunca
yayilimi retroperitoneal fibrozise sebep olabilir. Ektopik hormon salgilanmasina
bagli olarak paraneoplastik sendromlar ve dissemine intravaskiler koagilasyon
tespit edilebilmektedir (24).

2.2.2. Parmakla Rektal Muayene (PRM)

Parmakla rektal muayene prostat kanseri tanisinda en basit ve en giivenli
aragtir. Erken tanida ve tarama testi olarak kullanimini sinirlayan en 6nemli
ozelligi lokalize prostat kanseri vakalarini tanimlamadaki diisiik duyarliligidir.
Belirgin prostat kanseri riski nedeniyle, PRM’de patoloji saptanan erkeklerde PSA
diizeyleri ne olursa olsun biyopsi alma gerekliligi vardir. Cilinkii prostat
kanserlerinin %25’inde serum PSA degeri, esik deger olarak kabul edilen 4

ng/ml’nin altindadir (25).

2.2.3. Prostat Spesifik Antijen (PSA)

Prostat kanseri tanm1 ve takibinde kullanilan en Onemli timor
belirleyicisidir. 1979 yilinda Wang yalnizca prostat dokusuna spesifik bir protein
bularak buna PSA adimi vermistir (26). PSA’y1 kodlayan gen 19. kromozomda
(19q13) bulunmaktadir.

PSA’nin yar1 émrii 3 giin kadardir. Dolayisiyla radikal prostatektomi ile

prostatin tamami ¢ikarildiginda PSA’nin Olgiilemez diizeylere diismesi birkag

hafta alacaktir. Serum PSA duzeyinin yikselmesi, prostatik doku biitiinliigiiniin
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bozulmast sonucu prostatik dokudan kana karisan PSA  nedeniyle
gerceklesmektedir. Bu duruma prostat hastaliklar1 neden olabilecegi gibi, ¢esitli
prostat manipulasyonlar1 da (prostat masaji, prostat biyopsisi) neden olabilir.
Bunun yaninda prostat kanserine veya selim prostat hiperplazisine yonelik
hormonal tedaviler PSA seviyesini diisiirmektedir. Alfa-1 adrenerjik blokerlerin
PSA diizeyini etkilemedigi kabul edilmektedir (27,28).

2.2.4.Transrektal Ultrasonografi (TRUS)

Prostat kanserinin tanisinda ve prostat bezinin anatomik yapisinin
degerlendirilmesinde TRUS 06nemli bir goriintiileme yontemidir. TRUS ve
beraberinde alinan prostat biyopsileri ile prostat kanserinin yiksek oranlarda

tanis1 miimkiin olmustur.

1955 yilinda Wild ve Reid, ilk defa transrektal ultrasonografiyi
kullanmislardir. 1968 yilinda da Watanabe’nin pratik uygulamalar ile etkili bir
sekilde klinik uygulamaya sokulmustur. TRUS’un prostat kanseri tanisinda
duyarlilig1 %80, 6zgiilligi %60’ tir (29).

2.3.MESANE KANSERININ TANISI
2.3.1.Erken Teshis Ve Semptomlar

Mesane kanserinde semptomlarin erkenden fark edilmesi, daha iyi bir
prognoza giden yolun anahtaridir. Toplum geneli ve ilk basamak saglik hizmeti
veren doktorlar i¢in hazirlanan bir egitim programi, erken teshis agisindan son
derece Onemlidir. Hematiiri, mesane kanserinin en sik karsilagilan bulgusudur.
Ancak hematiirinin derecesi, mesane kanserinin yayilma derecesiyle bagdasmaz.
Hematuri, makroskobik olabilecegi gibi, rutin analizler sirasinda fark edilen
mikroskobik hemattri seklinde de olabilir. Ancak ne siddetle olursa olsun her
hematiride, bunu yol agabilecek daha baska nedenler (bobrek tasi, bakteriyel
sistit)  bulunsa  bile, hematirinin  mesane kanserinden kaynaklanip

kaynaklanmadigint mutlaka arastirmak gerekir (30,31).
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Mesane kanseri ayrica, miksiyon irritabilitesiyle ilgili semptomlarla da
kendini gosterebilir. Boylece hasta sikisma hissinden, diziiriden ve sik sik tuvalete
gittiginden sikayet edebilir. Bu semptomlar genellikle daha c¢ok, bakteriyel sistit
lehinedir ama bakteri kultlrlerinin negatif gelmesine ragmen bu semptomlarin,
hematiiriyle birlikte veya hematiiri olmaksizin devam etmesi, carcinoma in situ
(CI1S) dahil mesane kanserlerinin mevcut olup olmadiginin, zaman kaybedilmeden

arastirilmasini gerektirir.

Asemptomatik mikroskobik hematiri karsisinda ne yapilacagi, yast 50’ nin
iizerinde bulunan ve bu durumda mutlaka bir iirolog tarafindan muayenesi zorunlu
olan hastalar disinda, heniiz net degildir (32,33). Asemptomatik hematurisi olan,
50 yasinda daha ileri yastaki hastalarda, arka planda habis bir nedenin bulunma
insidansi, yaklasik %5’tir. S0z konusu oran, semptom veren mikroskobik

hematiiride ise %10 kadardir (34).

Pozitif tahmin degerinin ¢ok disuk (binde bes), yani kiitle taramalar
yapilmasini gerektirmeyecek kadar az olmasi nedeniyle asemptomatik hematiiri
taramalar1 Onerilmemektedir (33,35,36). Ancak mesane karjinojenleriyle temas
eden ve bu arada cok fazla sigara icen Kisilerde rutin mikroskobik hematri

taramas1 gerekebilir.

2.3.2.Fizik Muayene

Rektal tuse ve iki elle gerceklestirilen pelvis palpasyonu dahil fizik
muayene, hematiiri vakalarinda onerilmektedir. Ancak mesane karsinojenleriyle
temas eden ve bu arada ¢ok fazla sigara igen Kisilerde rutin mikroskobik hematdiri

taramasi gerekebilir (37).

2.3.3.Goruntuleme

Intraven®z Pyelografi (IVP): Blyik tumorler, dolum defekti olarak gozukebilir

ya da invazif tiimorlerde, dolum sirasinda mesane duvarinin simetrik olarak
genislemesini kisitlayabilir. Kalikslerdeki, pelvis renalisteki ve iireterlerdeki

dolum defektlerinin ve hidronefrozu ortaya ¢ikarmak amaciyla intravendz
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piyelografi (IVP) de kullanilabilir; bu patolojiler, iireter kanserini veya {ireter
orfisindeki, kas tabakasini istila etmis mesane kanserini isaret ediyor olabilir. Bu
yontemlerle elde edilen 6nemli bulgu sayisinin az olmasi nedeniyle IVP’nin rutin

olarak yapilip yapilmamasi, simdilerde tartisma konusudur (38).

Ultrasonografi: Ultrasonografi; yalnizca, bazi hastalarda alerjiye yol agabilen

kontrast madde kullanilmasina ihtiyag birakmamasi nedeniyle degil, ayni
zamanda kullanilan daha duyarli transduserlerin, iist liriner kanal ve mesanenin
daha iyi goruntilenmesinin saglamasi nedeniyle de gittikce daha sik
kullanilmaktadir. Transabdominal ultrasonografide bobrek kdtlelerini gérmek,
hidronefrozu ortaya c¢ikarmak ve mesanedeki lumen-i¢ci dolma defektlerini
goriintiilemek miimkiindiir. Diiz (direkt) karin filmleriyle birlikte bu yontemin,
hematiri nedeninin teshisinde IVP kadar dogru sonu¢ verdigi ve mesane

timorlerinin teshisinde daha fazla ise yaradigi bulunmustur (38).

Bilgisayarli Tomografi: Lenf bezlerindeki blytimenin degerlendirilmesine olanak

taniyabilir ama, hastaligin mikroskobik yonleri hakkinda, glivenilir bilgi veremez.
Bu nedenle yontemin, lenf bezi metastazlarini ortaya koyma konusundaki
duyarhilig diisiiktiir. Bu durumda bilgisayarli tomografi daha ¢ok, biiyiik lenf bezi

ve olas1 karaciger metastazlarinin ortaya ¢ikarilmasinda kullanilabilmektedir (39).

Kemik Sintigrafisi: Infiltratif timorlerde total sistektomi oncesi rutin olarak

kemik sintigrafisi yapilmasinin klinikteki 6nemi, alkali fosfataz diizeyi ytlikselmis

veya kemik agrilar1 olan hastalar diginda, net degildir (40).

2.3.4.Idrar Sitolojisi

Hastadan yaptig1 idrardan veya mesane barbutajiyla elde edilen idrar
orneginde dokilmus kanser hiicrelerinin aranmasi, yiiksek gradeli bir malignite
veya CIS mevcut oldugunda 6zellikle faydalidir. Grade 3 ve CIS igin sensitivite
%90’dan fazladir. Dulslk grade ve stage icin sensitivite ve spesifisite
disuktar(41).
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Incelenecek idrar 6rnegi, sabah yapilan ilk idrardan alinmamalidir. Idrar
sitolojisi bulgularin pozitif olmasi, list idrar yolu veya mesane goriintiileme
tetkiklerinin sonucu negatif gelmis bile olsa; idrar yolundaki baska bir yerde,
ornegin kalikslerde, Ureterlerde kanser mevcut oldugunu gosterebilir. Dahasi,
idrar sitolojisinin negatif sonuglanmasi, diisik gradeli bir mesane tlimorindn

bulunma olasiligini kesin olarak uzaklagtiramaz (42,43).

2.3.5.Sistoskopi ve TUR

Mesane kanserinin kesin teshisi, mesanenin sistokopiyle muayenesi ve
rezeksiyonla alinan lezyonun patolojik degerlendirilmesiyle mudmkanddr.
Sistoskopi baslangicta, hastada mesane kanseri degerlendirilmesi yapilirken,
anestezi  kullanilmaksizin  gerceklestirilebilir. Daha ©6nceki  gorintileme
tetkiklerinde mesane kanseri gorulmisse ya da idrar stolojisi pozitif sonug
vermisse, teshis amaciyla sistoskopi yapilmasindan vazgegilebilir. Ve hastaya,
anestezi altinda sistoskopi ve biyopsi ya da rezeksiyon uygulanmak iizere randevu

verilebilir.

Hastaya anestezi verildiginde, iki elle (bimanuel) palpasyon da
yapilmaktadir; bunun amaci, mesanede ele gelen bir kiitle bulunup bulunmadigini
anlamak ve eger varsa, bunun pelvis duvarina fikse olup olmadigini ortaya
cikarmaktir. Bimanuel muayene, transiretral rezeksiyondan hem 6nce hem de
sonra yapilabilir. Rezeksiyondan sonraki muayenede ele bir kiitle gelmesi,

mesane-disinda timor varligini gosterir (43).

2.4. PROSTAT KANSERINDE PATOLOJi VE EVRELENDIRME

Prostat kanserleri birka¢ formda karsimiza ¢ikabilmektedir; latent prostat
kanseri olarak tanmimlanan formda diisiikk histolojik dereceli ve biyolojik olarak
agresif olmayan kanser mevcuttur. Insidental kanserde ise benign patolojiler
nedeniyle yapilan transuretral rezeksiyon sonrasi olgularin  patoloji

spesmenlerinde prostat kanserine rastlanmasidir.
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Bu olgular digindakileri, klinik prostat kanseri olusturur. Burada kanser
tanis1 klinik ve laboratuvar degerlendirmeler sonucunda ortaya cikan, prostat
kanseri siiphesiyle yapilan prostat biyopsileriyle konur. Prostat kanserleri %98
oraninda adenokanserdir ve %70 oraninda periferik zondan, %5-15 oraninda

santral zondan, geri kalani ise transizyonel zondan kdken alir.

Tablo IV: Prostat Kanserinin Histolojik Siniflandirmasi.

EPITELYAL STROMAL SEKONDER

TUMORLER TUMORLER TUMORLER

Adenokarsinom Rabdomyosarkom Mesaneden dogrudan
invazyon

Msindz Leiyomyosarkom Kolon

Adenokarsinom adenokarsinomundan
invazyon

Saf duktal Metastaz (akciger ca,

karsinom Melanom)

Transizyonel hucreli Lenfoma

karsinom

NOroendokrin karsinom

2.4.1. Prostatik intraepitelyal Neoplazi (PIN)

Yapisal olarak benign, sitolojik olarak atipik hiicrelerle doseli biiyilik
duktus ve asinuslardan olusur. Hiicresel kalabaliklasma ve siralanma artisi;
nlkleer biyiume, pleomorfizm ve niikleus belirginligi esas alinarak diisiik grade’li
(derece) ve yuksek dereceli olarak iki gruba ayrilir. Yiiksek dereceli olanlarda
niikleol belirgindir. PIN’de glandlarda liimen icine olan papiller projeksiyonlarda,
fibrovaskiiler kor mevcut degildir. Yiiksek molekiil agirlikli sitokeratinle bazal

hiicrelerin pozitif boyanmasi ile karsinomdan ayrilir (44-46).
Yiksek dereceli PIN; orta ve kot diferansiye  prostat

adenokarsinomlarmin ¢ogunda goriiliir. Ozellikle transizyonel zonda meydana

gelen iyi diferansiye adenokarsinomlarla birlikte gérilmez (47). Eskiden daha ¢ok
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PIN 1, PIN 2, PIN 3 olarak smiflandirilirken son zamanlarda PIN 1 diisiik
dereceli, PIN 2 ve PIN 3 yiiksek dereceli olarak siniflandiriimaktadir.

2.4.2. Atipik Kuguk Asiner Proliferasyon (ASAP)
Tam alanindaki ilerlemeler (PSA testi ve TRUS) prostat biyopsilerinde
yogun artisa neden olmustur. Bu durumda patologlar “tanis1 karsinom olmayan

fakat stipheli olan” kii¢lik glandiiler formasyonlar sorunu ile daha sik kars1 karsiya

kalmaktadir (48-50).

Prostat igne biyopsilerinde, kesin ozellikler bulundugunda, tani1 kanser
olarak yazilir, ancak tani icin yeterli 6zellikler yoksa “atipik, kanser i¢in siipheli”
seklinde yazilabilir (51,52). Prostat igne biyopsilerinin yaklasik %4-6’sinda
benign ve malign ayirimi giivenilir bir sekilde yapilamaz (53). Atipik tanist alan
olgularin %50’sinde biyopsi tekrarlanir. Tekrar biyopsi igin en dogru yaklasim;
baslangigta atipi tanisi alan bolgelerden 3 kor biyopsi, komsu alanlardan 2 kor
biyopsi ve diger yerlerden 1 kor biyopsi alinmasi seklindedir (51,52,54,55). Bazi
calismalarda boyle olgularin tekrar biyopsilerinde %60°dan fazla oranda karsinom
goriilmistiir (48,56).

Karsinom tamisinda ilk adim, kanser ig¢in siipheli yapisal patternin
saptanmasidir. Karsinom tanis1 i¢in ana kriterler; infiltratif pattern gosteren kiiguk
glandlar ve PIN’e gore daha biiyiik ve/veya diizensiz kribriform glandlar1 iceren
yapisal patternler, niikleer biiyiime ve niikleolus belirginligidir. Mindr kriterler
ise; hafif mavi misindz sekresyon, pembe amorf sekresyon, mitotik figurler,
kristaloid, komsulugunda yiiksek dereceli PIN olmasi, amfofilik sitoplazma ve
nukleer hiperkromazidir (57).

Genel olarak karsinom tanisi i¢in ii¢ veya daha fazla glandin yukaridaki
kriterleri gostermesi gerektigine inanilmakla birlikte nadiren tek neoplastik
glandin varliginda da yapasal, sitolojik ve diger karsinom 6zellikleri yeterli ise tani
konulabilir. (ASAP, prostatin santral ve transizyonel zonunun degil, PIN ile

birlikte dorso-periferal zonunun bir lezyonudur (50,58). ASAP konusunda kesin
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olan tek nokta; bu taniy1 alan hastaya ikinci biyopsinin yapilmasi gerekliligidir
(54,59,60).

2.4.3. Prostat Adenokarsinomunda Evreleme

Prostat karsinomunun evrelemesinde iki amag¢ vardir: Prognozu tayin
etmek ve hastaligin yaygmligina gore uygun tedaviyi belirlemek (61). Prostat
karsinomu i¢in yapilan TNM evreleme sistemi American Joint Comittee on
Cancer (AJCC) ve International Union Against Cancer (UICC) ortak verilerine
dayanmaktadir (44). Bu verilere gore “p” 6n takisi TNM sisteminin klinik
siniflandirmasiyla kiyaslanabilecek patolojik siniflandirmasini simgeler (pTNM).
Klinik evreleme, genellikle ilk degerlendirmeyi yapan klinisyen tarafindan, PRM,
serum timor belirleyicileri, timor derecesi ve gorlntileme yontemleri ile hastalik
yayiliminin  degerlendirilmesidir. Patolojik evreleme ise makroskobik ve
mikroskobik incelemeye dayandirilir (62). Patolojik evreleme, prognozu
belirlemede klinik evrelemeden daha faydalidir. Ciinkii timor hacmi, cerrahi sinir,

ekstrakapsiiler yayilimin boyutu, vezikiila seminalis ve pelvik lenf nodu tutulumu
hakkinda bilgi verir (61,63).

Prostat Karsinomunda Klinik ve Patolojik Evreleme

Primer timor (T)

Klinik

X Primer tiimor degerlendirilemiyor

TO Primer timar bulgusu yok

T1 Palpasyonla ya da gériintileme yéntemleri ile klinik olarak belirgin olmayan timor

Tla Histolojik incelemede rezeke edilen dokunun %S5 veya daha azinda timor
Tlb Histolojik incelemede rezeke edilen dokunun %5 veya daha fazlasinda tiimor
Tlc Yiikselmis PSA gibi nedenlerle yapilan igne biyopsilerinde saptanan timadr
T2 Prostat i¢inde sinirlt timor*

T2a Bir lobun yarisin1 veya daha azini tutan timor

T2b Bir lobun yarisindan fazlasim tutan fakat iki lobu tutmayan timor

T2c Her iki lobu tutan timor

T3 Prostat kapsiilii boyunca yayilan timor**

T3a Eksrakapsiiler yayilim (tek ya da iki taraflr)

T3b V. seminalis (lere) yayilan timor
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T4 Timor, v. seminalis disindaki komsu yapilara da fikse olmus veya yayilmistir (Mesane

boynu, eksternal sfinkter, rektum, levator kas1 ve/veya pelvik duvar).

* {gne biyopsisi ile bir ya da iki lobda saptanan tiimér, palpe edilemiyor ya da
goriintiileme ile giivenilir olarak gosterilemiyorsa T1c olarak siniflandirilir
** Prostat apeksine ya da kapsil icine invazyon (disina degil), T3 olarak degil T2 olarak

siiflandirilir.

Patolojik (pT)

pT2*  Organa sinirh

pT2a  Tek tarafl, bir lobun yarisini veya daha azini tutan

pT2b  Bir lobun yarisindan fazlasini tek tarafli tutan fakat her iki lobu tutmayan
pT2c  Cift tarafli hastalik

pT3 Kapsiil disina yayilim

pT3a  Kapsiil disina yayilim

pT3b V. seminalis invazyonu

pT4 Mesane, rektum invazyonu

* Patolojik T1 evrelemesi yoktur

2.4.4. Prostat Adenokarsinomunda Derecelendirme

Prostat adenokarsinomunun degerlendirilmesinde bir¢ok derecelendirme
sistemi mevcut olmasmma ragmen, en ¢ok kabul gbren Gleason
derecelendirmesidir. Gleason sistemi; tumoriin kicik buylitmede tespit edilen
glandiiler diferansiyasyon ve bilylime paterninin, stroma ile iligskisine dayanir.
Sitolojik Ozellikler tiimor derecelendirmesinde rol oynamaz. Primer (en sik) ve
sekonder (ikinci en sik) yapisal paternler belirlenip, 1’den 5’¢ kadar
derecelendirilir. 1 en iyi diferansiyasyonu, 5 en kot diferansiyasyonu gosterir.
Bulunan iki say1 toplanarak Gleason skor elde edilir. Tumor tek bir histolojik
paternden olusuyorsa primer ve sekonder paternlere ayni derece verilir. Gleason

skoru, 2°den (1+1=2), 10’a kadar (5+5=10) degisir (44,64-66).
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Gleason dereceleme sisteminde skor gruplandirilmasi; 2-4 (diisiik derece),
5-7 (orta derece) ve 8-10 (yiiksek derece) olarak 3’li grup seklinde yapilmistir
(67,68).

Son caligsmalar; Gleason skor 7 kanserin, 5 ve 6’ya gore daha koti
prognozlu oldugunu goéstermistir. Bu nedenle 2-4 (iyi diferansiye), 5-6 (orta
diferansiye), 7 (orta-az diferansiye), 8-10 (az diferansiye) seklindeki gruplandirma

daha yaygin olarak kullanilmaya baslanmistir (45,64,69).

Sekil 4: Gleason Derecelendirme Sisteminin Sematik Diyagrami.

2.5. MESANE KANSERINDE PATOLOJI VE EVRELEME
Normal mesane trotelyumunda bir ya da daha fazla tabakadan olusan ara

hiicreler bazal hiicre tabakasinin iizerinde yer alir. En ylizeyel tabaka ise buyik,

diiz ve semsiye huicrelerinden olusur. Urotelyum lamina propria bazal membrani
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Uzerinde yerlesir. Lamina propria, i¢cinde diz kas lifleri bulunan tunika muskularis

propriay1 igerir.

2.5.1. Epitelyal Hiperplazi ve Metaplazi
Epitelyal hiperplazi terimi niikleer ya da yapisal anormallikler olmaksizin

hiicre sayisinda artis1 ifade eder.

Uretelyal metaplazi genellikle mesane tabaninda, siklikla fokal alanlarda
epidermoid (skuamoz metaplazi) ya da glandular (adenomatéz metaplazi) gelisim
seklinde, nontransizyonel epitelyal gorinimdedir. Hicresel atipiden yoksun
skuamoz metaplazi ya da belirgin keratinizasyon benign bir durumdur. Von
Brunn’s nests lamina propriada yerlesmis benign goriiniimlii adalardir. Sistitis
sistika, Von Brunn’s nestlerinde, yuvanin merkezindeki iiretelyumun eozinofilik
likefaksiyona ugramis seklidir. Sistitis glandularis de sistitis sistikaya benzer,
ancak farkli olarak transizyonel hiicreler glandular metaplaziye ugrarlar. Sistititis

glandularis adenokarsinom ic¢in bir prekdirsor olabilir (70).

2.5.2. Displazi

Displazi terimi normal trotelyum ve karsinoma insitu (siddetli displazi)
arasindaki epitelyal degisikliktir. Displastik hicreler biyilk, yuvarlak, centikli
normal epitelyal polaritede saptanmayan bazal yerlesimli cekirdeklere sahiptir.
Cheng ve arkadaslar1 orta derecede displaziye sahip 26 hastadan 4’tinde (%15)
yuksek dereceli trotelyal kanser tespit etmislerdir (71).

2.5.3. inverted Papillom

Inverted papillom kronik inflamasyona ya da mesane ¢ikisindaki
obstriksiyona bagli gelisen benign proliferatif bir lezyondur. Papiller ¢ikintilar
mesane limeninden ¢ok fibromuskuler stromaya dogru ilerler. Lezyon genellikle
ince bir normal iirotelyum tabakasi ile kaphidir. inverted papillomalarm malign
dontsumi nadir olarak bildirilmistir  (41). Bununla birlikte inverted

papillomalarin transizyonel hiicreleri karsinoma ile birlikteligi daha siktir.
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2.5.4. Nefrojenik Adenom

Histolojik olarak primitif renal kollektor tubillerden kaynaklanan nadir bir
lezyondur. Bu drotelyumun travmaya, enfeksiyona ya da radyoterapiye
metaplastik bir cevabi olup, siklikla diziiri ve pollakuriyle birliktedir. Mezonefrik

adenokarsinom nefrojenik adenomanin malign karsiligidir.

2.5.5. Vezikal Lokoplaki

Lokoplaki belirgin keratinizasyon, asagiya dogru biyiiyen ¢ikintilar
(akontozis), selltler atipi ve displazi ile karakterize bir metaplazidir. Normal
tiretelyumun zararli uyarana cevabi olarak ortaya ¢iktigina inanilmaktadir ve genel
olarak hastalarin %20’sinde skuamdz hiicreli karsinomaya ilerleyebilen premalign

bir lezyon olarak kabul edilebilir.

2.5.6. Psddosarkom (Postoperatif ig hicreli nodil)
Postoperatif ig huicreli nodil mesane sarkomuna benzeyen nadir bir
lezyondur. Alt driner sistem girisimi ya da enfeksiyonundan bir kag ay sonra ig

hlcrelerinin reaktif proliferasyonuyla olusur.

2.5.7. Urotelyal Karsinom
2.5.7.1. Karsinoma in situ (CIS)

Yuzeyel, intraepitelyal ve anaplastik bir degisici epitel hucreli
karsinomdur. Sistoskopik olarak eritematdz, kadife gibi yamali bohga seklinde
goralir. Histolojik olarak az diferansiye transizyonel hicreler epiteli kusatmistir.
CIS asemptomatik olabilir veya diziri, pollakiiri, acil iseme hissi gibi siddetli
semptomlara sebep olabilir. Timdr hiicrelerinin zayif tutunmalart nedeniyle
idrarin  sitopatolojik ¢aligmalarinda %80-90 olguda pozitif sonu¢ alinir.
Erkeklerde daha sik goriiliir. Semptomlar prostatizm, iiriner sistem enfeksiyonu

veya norojenik mesane veya interstisyel sistit seklinde yanlis yorumlanabilir.
CIS, nadiren iyi diferansiye yiizeyel mesane kanserli olgularda goriilse de

%25 veya daha fazla oranda yuksek dereceli yilizeyel mesane kanserlerinde

bulunur.
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Karsinoma in situlu olgular yiiksek timor rekiirens hiz1 gosterirler. %20-
75 oraninda yiiksek dereceli kasa invazyon gosteren kanserler meydana gelir.

Bunun yaninda multipl tiimérlii olgular da daha siktir (72).

Daha onceleri radikal sistektomi Onerilirken daha sonraki galismalar uzun
klinik seyri oldugunu ve intravezikal tedaviye cevap verdigini gostermistir. En
etkili intravezikal ajan da Bacille Calmette-Guerin’dir (BCG). Hastalarin
%70’inde tam yanit almak miimkiindiir. Radyoterapi ve sistemik kemoterapinin

etkisiz oldugu gosterilmistir (72).

2.5.7.2. Degisici Epitel Hucreli Karsinom

Mesane kanserlerinin %90’dan fazlas1 degisici epitel hucreli karsinomdur.
Bu kanserler, epitel hiicre tabakalar1 sayisinda artis, mukozanin papiller
katlanmalari, hiicre polaritesinin kaybi, bazalden yiizeye anormal hiicre
olgunlasmasi, dev hiicreler, niikleer sikisiklik, artmis ¢ekirdek/sitoplazma orant,
kromatinde fazlalagsma seklinde histopatolojik yap1 gosterirler. Bu tablo
enflamatuvar, reaktif veya rejeneratif bazi durumlarda da ayni sekilde gozlenebilir
(72).

Degisici epitel hicreli karsinomlar; papiller, infiltratif, nodiler, mikst ya
da intraepitelyal (karsinoma in situ) sekilde goriilebilir. En sik olarak trigon ve
mesane tabani bolgesinde yerlesmesine ragmen, mesane icinde herhangi bir yerde
gelisebilir. Degisici epitel hiicreli karsinomlarin %701 papiller, %10’u noddler,
%20’si mikst halde bulunur (72).

2.5.7.3. Skuamoz hicreli karsinom

Skuamoz hucreli karsinomlar genellikle Griner taslar, uzun sureli kateter
kullanimi, mesane divertikiilii gibi olaylarin neden oldugu kronik mesane
irritasyonu sonucu meydana gelir. Bunlarin ¢ogu paraplejik olgulardir ve
paraplejik olgularin %80'inde mesanede skuamoz degisiklikler vardir, bunlarin da
yaklasik %5'inde skuamoz hiicreli karsinom gelisir. Genellikle prognoz kétudur.

Clnkl tan1 konuldugunda hastalik ¢ogu kez ileri evrededir. Ayrica skuamoz
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htcreli karsinomun bilharzial mesane kanserleri olarak bilinen ve Schistosoma
haematobium enfeksiyonuna bagli olarak meydana gelen bir tipi daha vardir. Bu
olgularda ortalama yas daha disUktiir ve hastalik nispeten daha selim seyreder.
Skuamoz hiicreli karsinomlar mesane karsinomlarinin %]1-7'sini olusturmakla
beraber Schistosoma haematobium enfeksiyonuna bagli olarak Misir'da %75
siklikla goriiliir (72).

2.5.7.4. Adenokarsinoma
Adenokarsinoma primer mesane kanserlerinin %?2'sinden daha azini
olusturur. Ug kategoride incelenir.
1-) Primer vezikal
2-) Urakal
3-) Metastatik

Ayrica adenokarsinomlar intestinal iriner konduitlerde,
augmentasyonlarda, poslarda ve Ureterosigmoidostomili olgularda ortaya ¢ikar.
Mesane adenokarsinomlarinin en sik goriilen tiirii metastatik olanlardir. 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 icin Kklinik
olarak tlimoriin lokalizasyonunun, mesane duvarina infiltrasyon olup olmadiginin,
infiltrasyon varsa derinliginin, lokal veya uzak metastazlarinin olup olmadiginin
bilinmesi yani tam olarak evrelendirilmesi gereklidir. 2002 yilinda UICC (Union
International Contre le Cancer) tarafindan kabul edilen tlimor-nodil-metastaz

(TNM) siniflandirmasi (Tablo V) , genis Ol¢lide kabul gormustur (72).
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Tablo V: Mesane Kanserinde TNM 2002 Siniflandirilmasi (72).

T (Primer timor)

TX

Primer timor degerlendirilemez

TO Primer tiimor kanit1 yok

Ta Noninvazif papiller karsinom

Tis Karsinoma insitu (Duz timar)

T1 Tilimor subepitelyal bag dokusunu tutar

T2 Tiimor kasi tutar

T2a Tiimér yiizeyel kasi tutar ( I yarr)

T2b Tiimor derin kasi tutar ( Dis yari)

T3 TUmor perivezikal dokuyu tutar

T3a Mikroskobik olarak

T3b Makroskobik olarak (Mesane dis1 Kitle)

T4 Tiimoér su dokulardan her hangi birini tutar:
prostat, uterus, vajen, Pelvik duvar, abdominal

T4a duvar

T4b Prostat, uterus veya vajeni tutar
Pelvik duvar veya abdominal duvari tutar

N (Lenf nodlar)

Nx Bolgesel lenf nodlar1 degerlendirilemez

NO Bolgesel lenf nodu metastazi yok

N1 En biiyiik boyutu 2cm veya altinda tek bir lenf
nodu metastazi

N2 En biyik boyutu 2 cm’ den biylk ama 5
cm’den kiigiik tek bir lenf nodu metastazi veya
her biri S5cm’den bilyiik olmayan ¢ok sayida
lenf nodu metastazi

N3 En buylk boyutu 5 cm’den blyik lenf nodu

metastazi

M (Uzak metastazlar)

Mx Uzak metastazlar degerlendirilemez
MO Uzak metastaz yok
M1 Uzak metastaz var
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2.5.9. Mesane Kanserinde Histolojik Derecelendirilme

1998°de, non-invaziv iirotelyal tiimorlerin yeni bir siniflandirmasi Diinya
Saglk Orgiitii (WHO) ve Uluslararasi Urolojik Patoloji Dernegi’nce (ISUP) teklif
edildi. (1998 WHO/ISUP siniflandirmasi). Bu yeni siniflandirma sistemi WHO
tarafindan 2004’de yayinlandi (Tablo VI). Cesitli derecelerin ayrintili histolojik
tanimlanmasi, spesifik sitolojik ve yapisal kriterlerin kullanilmasi, WHO/ISUP
siniflandirmasinin 6nemli bir katkisidir. Yeni WHO/ISUP simiflandirmasi, diisiik
malignite potansiyeli olan papiller iirotelyal neoplazmlar (PUNLMP) ile diisiik-
derece ve yiksek-derece iirotelyal karsinomlar: ayirt etmektedir. PUNLMP,
malign sitolojik 6zellikleri olmayan, ama normal trotelyal hiicrelerin papiller bir
konfigiirasyonda gozlendigi lezyonlardir. Progresyon riskleri 6nemsiz olmakla

beraber, tamamiyla benign degillerdir ve tekrarlama egilimleri vardir (73).

Tablo VI. WHO ve International Pathology Consensus Committee Tarafindan
Yapilan Histolojik Siniflandirma; 1973 ve 2004.

1973 WHO derecelendirmesi:

Urotelyal papillom

Derece 1: iyi differansiye
Derece 2: orta derece differansiye

Derece 3: koth differansiye

2004 WHO derecelendirmesi:

Urotelyal papillom

Diisiik malignite potansiyelli papiller iirotelyal neoplazmlar
Diisiik derece papiller trotelyal karsinomlar

Yiksek derece papiller tirotelyal karsinomlar

2004 WHO/ISUP derecelendirmesinde tiimorlerin - siniflandirilmasi,
PUNLMP ve urotelyal karsinomlar iginde sadece iki dereceyi igerir: Diisiik derece
ve yuksek derece, (Tablo VI). Orta grup elimine edildi; bu grup ve PUNLMP,
1973 smiflandirmasinda ¢eliski konusuydu. Risk potansiyeline gore tiimorii daha

iyi siniflandirdigindan 2004 siniflandirmasi kullanimi desteklenmektedir.
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Bununla beraber, 2004 siniflandirmasi daha fazla klinik calismalarla
dogrulanincaya kadar, daha dogru bir derecelendirme i¢in her iki siiflandirmanin

birlikte kullanilmas1 6nerilmektedir (74).
Bu ¢alismada, iilkemizdeki insidans ¢aligsmalarina bir katkida bulunmak

icin, otopsi yapilan kadavralarda prostat ve mesane kanseri insidansinin

arastirilmasini amaglanmistir.
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I11. GEREC VE YONTEM

Adalet Bakanlhigi Adli Tip Kurumu Bagkanlhigi Egitim ve Bilimsel
Arastirma Komisyonu’nda 09.11.2004 tarih ve 367 sayi ile kabul edilen aragtirma
projemiz kapsaminda, Mayis 2005-Aralik 2005 tarihleri arasinda Istanbul Adli
Tip Kurumu Bagkanligi’nda yaglar1 25-85 arasinda degisen (ortalama 55+11y1l)
tirolojik kanser hikayesi bulunmayan, sadece yaslari bilinen 114 erkek adli
vakanin, ardisik olarak yapilan otopsi sonucu prostatlar1 alindi. Dokular, %10’luk
formalin soliisyon iceren kutulara, her tarafim1 igerecek sekilde koyularak
paketlendi. Patolojik incelemenin yapilacagi Afyon Kocatepe Universitesi Ahmet

Necdet Sezer Aragtirma Hastanesi Patoloji Anabilim Dali’na getirildi.

Mayis 2005-Aralik 2005 tarihleri arasinda Istanbul Adli Tip Kurumu
Baskanligi’nda yaslar1 25 ila 86 yil arasinda (ortalama 57+13 yil) olan, urolojik
kanser hikayesi bulunmayan, sadece yaslar1 ve cinsiyetleri bilinen, travma, atesli
silah gibi sebeplerle hayatin1 kaybetmis 106 erkek ve 19 kadin, toplam 125 adli
vakanin, ardisik olarak yapilan otopsiler neticesinde mesaneleri alind1 (Sekil 5-7).
Dokular, %10’luk formalin soliisyon igeren kutulara, her tarafini icerecek sekilde
koyularak paketlendi. Patolojik incelemenin yapilacagi Afyon Kocatepe
Universitesi Ahmet Necdet Sezer Arastirma Hastanesi Patoloji Anabilim Dali’na

getirildi.

I11.1. Vakalara Uygulanan Otopsi Teknigi

Kafatasinin agilmasi igin, her iki kulagin arka-iist kisimlar1 hizasindaki
kafatas1 derisine oksipital kemik iizerinden gegen bir kesi yapildi. Deri-derialtt
dokular1 6ne/arkaya dogru siyrilarak kafatas1 kemikleri ortaya ¢ikarildi. Masseter
kaslar1 yukaridan asagi dogru siyrildi. El testeresi ile kafatasinin iist kismi

kesilerek bir kapak biciminde kaldirildi.

Gogsiin acilmast i¢in, boynun dn-orta-alt kismindan (fossa jugularis tizeri)

baslayan ve gobegin asagisina (simfizis pubis) kadar uzanan bir kesi yapildi. Bu
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kesi, karnin agilmasi i¢in de kullanild1 (Sekil 8-11). Kesilen deri, saga ve sola
dogru gogiis duvarindan styrilarak sternum ve kostalar ortaya ¢ikarildi. Kostalarin
sternuma yakin olan birka¢ santimetrelik kikirdak kismi, kostanin kemiklestigi
yerin hemen dibinden yukaridan asagi dogru birer birer kesildi. Sternoklavikuler
eklemler bistliri yardimi ile kesildi. Sternum, iki yaninda kikirdak kosta
parcalariyla bir kapak gibi kaldirildi. Go6giis boslugundaki organlar yerlerinde
incelendikten sonra, oOnce akcigerler ardindan da kalp c¢ikarildi
Gogiis organlart alindiktan sonra, diyaframin da kesilmesiyle karin bosluguna
ulasildi. Once, ince bagirsaklarin biiyiikk kismi (jejunum, ileum) ve kalin
bagirsaklar uclar1 baglanarak c¢ikarildi. Daha sonra, mide, ince bagirsagin kalan
kismi (duodenum), pankreas ve dalak cikarildi. Karaciger ve bdobrekler
cikarildiktan sonra, calismamiz i¢in kadinda mesane, uterus ve rektum erkekte ise

mesane, prostat ve rektum biitiin olarak ¢ikarildi.

I11.2. Alinan Dokularin Patolojik Olarak Incenlemesi

Tum prostat titizlikle c¢ikartildi. Cevre dokulardan ayrildi (Sekil 12).
Ornekler tartilip, boyutlart 6lgiiliip, (genislik x wuzunluk x yiikseklik)
numaralandirilarak kayit edildi. Her iki lobun ylizeyleri sag taraf kirmizi, sol taraf
ise mavi miirekkep ile boyanip asidik asid ile fiske edildi. Prostatin her tarafina
%10’luk formalin soltsyonu enjekte edilip 3 gun formalin solusyonu igerisinde
bekletildi.

Prostatin taban ve apeksi transvers kesilerle ¢ikartildi. Geri kalan iki lob,
prostatin uzun eksenine dik olacak sekilde kesildi. Prostatdan, ozellikle perifer
zondan olmak Uzere toplam 8 kesit alindi. Kesilen parcalar dehidrate edilerek

xylene ile temizlenip parafin bloklara gdmuldu.
Parafin bloklardan 5 mikron kalinliginda elde edilen mikroskobik dilimler

numaralandirilarak kaydedilip hematoksilen&eozin ile boyanarak 151k mikroskopu

altinda, ayni uzman patolog tarafindan incelendi.
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Mesane anteriordan kesilerek acildi (Sekil 13). Makroskobik olarak
incelendikten sonra 3 gun formalin sollsyonu igerisinde bekletildi. Her bir
mesaneden; anterior duvardan 1, trigondan 2 ve posterior duvardan 3 kayith
olmak Gzere 1 cm ¥’ luk 3 parga 6rneklenip dehidrate edilerek parafine gomuldi.
Parafine gomiilii dokulardan hazirlanan 5 mikron kalinligindaki kesitler
hematoksilen&eozin ile boyanarak, ayni uzman patolog tarafindan 1s1k

mikroskopu altinda incelendi.
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Sekil 5: Otopsi Yapan Ekibin Kiyafetleri.

Sekil 7: Otopsi Masasi.
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Sekil 6: Otopsi Salonu.




Sekil 8: Gogiis ve Batinin Ayni Kesi ile A¢ilmasi.

Sekil 9: Derinin Kaslardan Siyrilmasi.
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Sekil 10: Batinin A¢ilmasi.

Sekil 11: Kemik Yapilarin Elektirikli Testere ile Kesilerek Goglistin A¢ilmasi.
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Srkil 13: Anteriyor Duvarindan A¢ilmis Mesane.
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IV. BULGULAR

Prostatlar1 alinan kadavralarin yaslar1 25 ila 85 arasinda degisirken,
ortalama yas 5511 olarak bulundu. Prostatlar ve mesaneler ile ilgili bulgular

sirasiyla asagidaki gibidir.

V.1 Prostat Verileri

Her bir prostattan 8 ornege ait kesitlerin incelenmesinde, 11 (%9.64)
olguda adenokarsinom saptandi. 40 yasin altindaki vakalarda prostat kanseri
saptanmazken, 41-50 yasinda 1 (%3.4), 51-60 yasinda 2 (%8.3), 61-70 yasinda 3
(%12.0), 71-80 yasinda 3 (%13.0) ve 80 yas iistiinde ise 2 (%33.3) vakada prostat
kanseri saptand1 (Sekil 14-17). Otopsi yapilan vakalardaki prostat kanseri oranlari
Tablo VII’de verilmistir (Tablo VII).

Tablo V1I: Otopsi Yapilan Vakalardaki Prostatlarin Kanser Agisindan

Degerlendirilmesi (PCa: Prostat kanseri).

Yas Arahgi 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

Incelemelerde 8 (%7.01) olguda yiiksek dereceli PIN (HGPIN) saptandh.
40 yasin altindaki vakalarda HGPIN saptanmazken, 41-50 yasinda 2 (%6.8), 51-
60 yasinda 1 (%4.1), 61-70 yasinda 1 (%4.0), 71-80 yasinda 3 (%13.0) ve 80 yas
tistiinde ise 1 (%16.6) vakada HGPIN saptandi (Sekil 18-21). Otopsi yapilan
vakalardaki HGPIN oranlar1 Tablo VIII’de verilmistir (Tablo VIII).
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Tablo VIII: Otopsi Yapilan Vakalardaki Prostatlarin HGPIN Agisindan

Degerlendirilmesi.

Yas 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

V.2 Mesane Verileri

Makroskobik veya mikroskobik olarak 106 erkek, 19 kadin vakanin
higbirisinde malign tiiméral olusum izlenmedi. Mesanenin benign lezyonlari ise
sirastyla; 6 erkek, 4 kadin toplam 10 vakada (%8.0) mukozada metaplazik
degisiklik, 5 erkek, 3 kadin toplam 8 vakada (%6.4) ise sistit olarak tanimlandi
(Sekil 22-29). Bu sistit vakalarinin 4’1 kronik, 2’si folikiiler, 1’1 polipoid ve 1’i de
hemorajik sistitti. Mikroskobik olarak tespit edilen bulgular erkekler ve kadinlar

icin sirastyla (Tablo IX ve X’da) gosterilmistir.

Tablo IX: Otopsi Yapilan Erkeklerde Mesanelerin Degerlendirilmesi.

Yas n Mesane Tm Metaplazi | Metaplazi | Sistit Sistit
(n) (n) (%) () (%)
<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 2 125
80> 6 0 0 0 1 16.6
Genel 106 0 6 5.6 5 4.5
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Tablo X: Otopsi Yapilan Kadinlarda Mesanelerin Degerlendirilmesi.

Yas n Mesane Tm Metaplazi Metaplazi | Sistit Sistit
(n) (n) (%) () (%)
<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

36




g : . ¥ ” 4
¢CR % o A

Sekil 14: 55 Yasindaki Hastada Prostat Adenokarsinomu (H&E, x200)
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Sekil 15: 82 Yasindaki Hastada Prostat Adenokarsinomu (Yiksek Dereceli)
(H&E, x200)
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Sekil 16: 62 Yasindaki Hastada Prostat Adenokarsinomu (Diisiik Dereceli ‘Grade
3") (H&E, x200)

oA N ;
Sekil 17: 57 Yasindaki Hastada Prostat Adenokarsinom (Diisiik Dereceli ‘Grade
2’) (H&E, x200)
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Sekil 19: 67 Yasindaki Hastada Yuksek Dereceli PIN Kribriform Tip (H&E,
x400)
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Sekil 20: 75 Yasindaki Hastada Ylksek Dereceli PIN Tufting Tip (H&E, x400)
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Sekil 21: 83 Yasindaki Hastada Ylksek Dereceli PIN Flat Tip (H&E, x400)
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Sekil 22: 45 Yasindaki Kadin Hastada Normal Mesane Mukozasi (H&E x40)
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Sekil 23: 45 Yasindaki Kadin Hastada Normal Mesane Mukozasimin Biiyiik
Biiyiitme le Gériintiisii (H&E, x200)
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Sekil 24: 65 Yasindaki Erkek Hastada Mesane Mukozasinda Skuamoéz Metaplazi
(H&E, x40)

Sekil 25: 65 Yasindaki Erkek Hastada Mesane Mukozasinda Skuamoz
Metaplazinin Yakindan Mikroskobik Goriinimi (H&E, x200)
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Sekil 26: 72 Yasindaki Kadin Hastada Mesanede Lamina Propriada Yerlesmis

Lenfoid Follikiil Yapilar1 (H&E, x40)

il 27: 72 Yasindaki Kadin Hastada Mesanede Lamina Propriada Yerlesmis

Sek

gi Follikiiler Sistitin Biiyiik Biiyiitme ile

Lenfoid Follikiil Yapilarinin izlendi
Mikroskobik Goruntusi (H&E, x200)
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Sekil 28: 67 Yasindaki Kadin Hastada Polipoid Sistit (H&E, x40)

Sekil 29: 67 Yasindaki Kadin Hastada Polipoid Sistitte Hiperplastik Urotelyal
Epitelle Ortiilii, Odematdz, Inflamatuvar Hiicreleri Iceren Stromaya Sahip
Polipoid Yapilarin Biiyiik Biiyiitme fle Mikroskobik Goriintiisii (H&E, x200)
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V. TARTISMA

ABD’de 2007 yilinda 218.890 yeni prostat kanserli hasta tespit edilmis
olup, 27.050 hasta prostat kanserine bagli kaybedilmistir. Prostat kanserinin
prevalansi yasla birlikte artmaktadir. Prostat kanserine nadiren 40 yasin altinda
tan1 konulmaktadir ve genellikle de 50 yasindan genclerde nadiren tespit
edilmektedir. Prostat kanserini 40 yasin altinda goriilme olasilig1 1/10.000, 40-59
yas arasinda 1/103 iken, bu oran 60-79 yaslar1 arasinda ise 1/8’dir (75,76). 2008
yilinda ise ABD’de 186.320 yeni prostat kanseri tanisi konulacagi tahmin
edilmektedir (77).

Prostat kanseri insidansi, 1975 ile 1985 arasinda yillik olarak %?2.3
oraninda artig gostermistir. Bu artig, 1985 ile 1989 yillar1 arasinda (PSA’nin
kullanima baslandig1 yillar) yillik yaklasik %6’ya ulasmistir. Takiben 1989 ile
1992 yillan arasinda, yillik artis biiyiik bir sigrama gostererek yaklasik %18.4°e
ulasmugtir. Bununla birlikte, 1992-1995 yillar1 arasinda prostat kanseri insidanst,
yillik yaklagik %14’e gerilemistir (78).

ABD’de, Afrikali —Amerikali erkekler prostat kanseri agisindan en yiiksek
insidansa sahiptir. 1986 ve 1993 yillar1 arasinda, Afrikali-Amerikali erkekler
arasinda prostat kanseri insidansi, 100,000’de 124’den, 100,000’de 250’ye artis
gostermistir ki bu da %102’lik bir artis demektir. Beyaz Amerikali erkeklerde
prostat kanseri insidansi, 1986’da 100,000°de 86 ve 1992°de 100,000°de 179’dur
(78).

1990-1995 wyillar1 arasinda prostat kanseri insidansi, Asya-Amerikali
erkeklerde 82/100,000 orami ile en diisiiktiir. Latin-Amerikali erkeklerde ise
insidans 100,000°de 104’dur (78).

Prostat kanseri diinyada dordiincii en sik goriilen erkek kanseridir. insidans
ve Mmortalite oranlar1 iilkeler arasinda cok degiskendir. Insidans ve mortalite

oranlari, gelismekte olan iilkelere gore bat1 iilkelerinde genellikle daha ytiksektir.
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Iskandinav iilkeleri, giiney Avrupa iilkeleri ile mukayese edildiginde, daha yiiksek

insidans ve mortalite oranlarina sahiptir.

Prostat kanseri mortalitesi, Norveg’te Ispanya’dakinin iki kati kadar
yiksektir. (Norveg’de 100,000°de 24 iken, Ispanya’da 100,000°de 13’dir.) Asya
iilkeleri iclerinde beli baglilar1 olarak Cin ve Japonya, diinyada en diisiik prostat
kanseri insidans1 ve Mortalite oranina sahiptir. Japonya’da 1992 ile 1995 yillart

arasinda prostat kanseri mortalitesi 100,000’de 4’dur (79).

Prostat kanseri insidansinin, diinyada ve etnik acidan degisiklik
gostermesinin  birgok nedeni vardir. ki major faktdr genetik ve gevredir.
Epidemiyolojik caligmalar, Afrika kalittimli erkeklerin, Amerika’da yiiksek prostat
kanseri insidansma sahip oldugunu gdstermistir. Ornegin, Jamaika’da prostat
kanseri insidanst 100,000°de 305 olarak tespit edilmistir (80). Uluslarin
karsilagtigr ¢evresel risklerin, bu artmis insidansa katkida bulunmasi ihtimaline
ragmen, Afrikalilarin klinik prostat kanseri gelismesi bakimindan genetik bir
yatkinliklarinin oldugu goriilmektedir. Bu hipotez, ayni zamanda Nijerya’l
erkeklerde prostat kanseri insidansinin, zencilerde goriileninkine benzer oldugunu

gosteren bir yayin tarafindan da desteklenmistir (81).

Cevrede, prostat kanseri insidansinda &nemli bir rol oynar. ABD’de
yasayan Cinli ve Japonlar, Cin ve Japonya’da yasayan akrabalarmma gore daha

yuksek riske sahiptir (82).

Prostat kanseri, esas olarak yasli erkeklerin hastaligidir. Yeni prostat
kanseri tanis1 konmus erkeklerin %75°1, 65 yasin istiindedir. 50-59 yas arasi
erkeklerde insidans 1973’de 100,000°de 35 iken, 1989’da 100,000’de 70’e
yiikselmistir (78).

Prostat kanseri mortalitesi, ABD’de 1987 ve 1991 arasi, yillik oran

ortalama %3.1 iken daha sonra 1995 siiresince yillik ortalama %1.9’a gerilemistir
(78).
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1991 ve 1992’den bugiine ABD’de prostat kanseri mortalitesinde devam
eden azalmanin yansimasi olarak, Amerikan Kanser Birligi ABD’de prostat
kanserinden Oliimlerin total sayisinin 1999’da 37.400°den, 2000°de 31.900’e

kadar azaldigin1 belirtmistir.

ABD’nin aksine, Avrupa’nin bazi bolgelerinde prostat kanseri Mortalite
oran1 azalmamistir. Giineydogu Hollanda’daki Mortalite orani1 artmaya devam
etmis ve 100,000°de 33 seviyelerine ulasmistir (83). Isve¢’in giineydogu
bolgesinde, prostat kanseri mortalitesi 1987 yilindan 1995°¢ kadar azalma
gOstermeden 100,000°de 28 ve 33 arasinda kalmistir (84).

ABD’de yapilan ¢alismada prostat kanserinin, erkelerde %29 ile en sik
goriilen kanser oldugu ve kanser Olimlerinde de %11 ile akciger kanserinden

sonra geldigi tespit edilmistir (85).

Ayrica 50 yasinda bir kiside prostat kanserinin otopside tespit edilme
olasilig1 %10-34, klinik olarak ise %9.5 olup prostat kanserine bagli 6liim olasiligi
ise %2.9°dur. Latent (otopside tespit edilen) prostat kanserinin goériilme olasiligi
klinik prostat kanserine gore cok fazla olup bu oran 80 yasindaki bir kiside

yaklasik olarak %60-70’lere ulagabilmektedir.

Kuzey Amerika ve Avrupa’da yapilan otopsi ¢aligmalarinda, 50 yas ve

tizerinde latent prostat kanseri oran1 %10-30 arasinda rapor edilmistir (86).

50 ve iizeri yaslarda latent prostat kanseri oraninin, %34 oldugu 80 yasin

uzerindekilerde ise %70 ulastig1 bildirilmistir (87).

Otopsi c¢alismalar1, 50 yas ve iizerindekilerde latent prostat kanserinin
%15-30, 80 yasin iizerindekilerde ise %60-70 oraninda oldugunu ortaya
koymustur (88).
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1967-1995 yillar1 arasinda yapilan, 19.316 otopsiden 1,589’un (%8.2) da
prostat kanseri saptanmis olup %35’inde de metastaz tespit edilmistir (89).

50 yas lstii erkeklerde latent prostat kanseri orani; Amerikali siyahlarda
%36.9, beyazlarda %34.6, Kolombiyalilarda %31.5, Hawai’de yasayan
Japonlarda %25.6 ve Japonya’da yasayan Japonlarda %20.5 olarak tespit
edilmistir (90).

Yaslar1 10-49 arasinda olan incelenen 152 prostat bezinde (98 Amerikal
siyah, 54 beyaz) latent prostat kanser orani 2. dekatta %0, 3. dekatta %0, 4.
dekatta %27 ve 5. dekatta %34, PIN orani ise 2. dekatta %0, 3. dekatta %9, 4.
dekatta %20 ve 5. dekatta %44 olarak tespit edilmistir (91).

Diinyada ¢esitli iilkelerin icinde bulundugu, (Cin, Isveg, Israil, Jamaika,
Uganda) bir ¢calismada incelenen 1327 prostat dokusundan 350’in de (%26) latent
prostat kanseri tespit etmislerdir (92).

Japonya’da yapilan c¢alismada latent prostat kanser orani, 1965-1979
yillarinda %?22.5 iken 1982-1986 yillar1 arasinda bu oranin %34.6’ya ylikseldigi
tespit edilmistir (93).

Tiirkiye’de yapilan ¢alismada, 2002-2004 tarihleri arasinda mesane kanseri
nedeniyle radikal sistoprostektomi (RSP) yapilan ve ameliyat Oncesi prostat
kanser bulgusu olmayan 50 hastanin 5’inde (%10) rastlantisal prostat
adenokarsinomu saptandigir belirtilmistir. Prostat adenokarsinom saptanan
hastalarin yas ortalamasi, prostat adenokarsinomu saptanmayan hastalarin yas
ortalamasindan daha biiylik bulunmusyur (70.2 yila karsi 62.0 yil). Prostat
adenokarsinom saptanan 5 hastanin 2’sinde ek olarak PIN alanlarmin mevcut

oldugu rapor edilmistir (94).
Kabalin ve arkadaslar1 mesane kanseri nedeniyle RSP yapilan 66 hastanin

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

arkadaslar1 bu oran1 %17 olarak bulmuslardir (96).
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Stamatiou ve arkadaslari, Agustos 2002-Agustos 2004 yillar1 arasinda
yaslar1 30-98 arasinda degisen, 212 otopsiden alinan prostatlarin dahil edildigi
caligmalarinda, bizim ¢alismamiza benzer sekilde prostatlarin her iki lob
yuzeylerinin, sag tarafinin kirmizi, sol tarafinin ise mavi mirekkep ile boyandigi
ve asidik asid ile fiske edildigini bildirmislerdir. Prostatin her tarafina %10’luk
formalin solGsyonu enjekte edilip 3 gun formalin solusyonu igerisinde
bekletildikten sonra prostatin taban ve apeksinin transvers kesilerle 4 mm’lik
kalinliktaki dilimlerle ¢ikartilmistir. Geri kalan iki lobun, prostatin uzun eksenine
dik olacak sekilde 4 mm’lik kalinlikta dilimlendigi, dehidrate edilerek xylene ile
temizlenip parafin bloklara gomildigi ve hematoksilen&eozin ile boyanarak 1s1k
mikroskopu altinda, bir uzman patolog tarafindan incelendigi, 40-50 yaslarinda
%2.6, 51-60 yaslarinda %5.2, 61-70 yaslarinda %13.8 ve 80 yas lizerinde %30.5

oraninda prostat kanseri orani saptandigi belirtilmistir (97).

Gyorgyike ve arkadaslarinin yaslar1 18-95 olan 139 otopsiden alinan
prostatlarin dahil edildigi ¢alismalarinda, Prostatin 36 saat %10’luk formalin
soliisyonu icerisinde bekletildikten sonra, prostatin 3-5 mm’lik kalinlikta
dilimlendigi,  dehidrate  edilerek  parafin  bloklara  gomiildigi  ve
hematoksilen&eozin ile boyanarak 151tk mikroskopu altinda, iki ayri uzman
patolog tarafindan incelendigi, 40-50 yaslarinda %26, 51-60 yaslarinda 9%32.1,
61-70 yaslarinda %50 ve 80 yas lizerinde ise %64.7 oraninda prostat kanseri
saptadiklarini belirtmislerdir (98).

Sakr WA ve arkadaslariin 249 otopsiden alinan prostatlarin dahil edildigi
caligmalarinda ise, 40-50 yaslarinda %29, 51-60 yaslarinda %32, 61-70 yaslarinda
%55 ve 80 yas lizerinde %64 oraninda prostat kanseri saptadiklari belirtilmigtir
(99).

Konety ve arkadaglari, 1955-1960 ve 1991-2001 yilarmin kapsayacak
sekilde 40 yasin istiindeki otopsi kayitlarini retrospektif olarak incelemisler, 2
donemde otopsi yonteminde kiiciik farkliliklar olmasina karsin, prostatin

muayenesinde, kesilmesinde ve tespit isleminde fark olmadigini bildirmisglerdir.
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Visseral pelvik organlarin (mesane, prostat, rektum) biitiin olarak c¢ikarilmais,
prostat diger organlardan ayrildiktan sonra %10’luk formalin icerisinde 24 saat
bekletilmistir. Mid-prostatik alandan 4 mm kalinliginda, tek bir tam kat kesi
alinarak hematoksilen&eozin ile boyanarak, prostat kanseri bulundugunda ilave
kesiler yapilmig ve tek bir uzman patolog tarafindan incelenmistir. 1955-1960
déneminde yapilan 1578 otopsinin 76’sinda (%4.8), 1991-2001 doéneminde
yapilan 1380 otopsinin ise 16’sinda (%1.2) kanser saptadiklarini bildirmislerdir
(100).

Tiim bu literatiir verilerinden sonra, temelde teknik benzerliklerine ragmen
iilkemizle ilgili bir kesit olusturan ¢alismamizin sonuglarini irdeleyecek olursak;
bizim ¢alismamizda latent prostat adenokarsinom orani 50’li yaslarda %8.3 iken,
80 yas ve iizerinde ise %33.3 oldugu tespit edilmistir. Bu oranlarin, Wagner ve
arkadaslar1, Hizl1 ve arkadaslari, Chun ve arkadaslari, Stamatiou ve arkadaglarinin
oranlarma yakin olmakla beraber, genel olarak tiim literatiir verilerine kiyasla
diistik oldugu goriilmektedir. Bu durum; galismamizdaki olgu sayinin az olmasi,
dokulardan alinan O6rnek sayisinin yetersiz olmasinin yani sira ik, genetik ve

cevresel faktorlere baglanabilir.

Bat1 diinyasinda erkeklerde en sik tani alan kanser olan prostat kanseri,
ulkemizde en sik tani1 konulan 6. kanserdir (4). Elimizde bu durumu net olarak
aciklayacak kanitlar olmasa da, iilkemizde PSA’nin gerek tarama amaglh gerekse
de rutin klinik pratikte yaygin kullaniliyor olmamasi, tlkemizde prostat kanseri
sikliginin bu kadar diisilk olmasinda etkili olan faktorlerden bir tanesi olabilir.
Cevresel, beslenme faktorleri ve genetik faktorlerin 6nemi de yadsinamaz.
Ulkemizde ortalama yasam beklentisinin de Iskandinav iilkelerine kiyasla diisiik
olmas1 da, prostat kanseri insidansin1 yansitan paraboliin erken donemlerinde
insanlarin  prostat kanseri tanist alamadan hayatlarin1 farkli nedenlerle

kaybettikleri gercegini bir kez daha hatirlatmaktadir.

Latent prostat kanseri orani, proteinin ve hayvansal yaglarin hakim oldugu,

beslenme tarzi benimseyen bati iilkelerinde yiiksek iken, Akdeniz beslenme tipini
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benimseyen, Akdeniz ulkelerinde ve 6zellikle soya ve yesil ¢ay tiketiminin fazla
oldugu, Cin gibi giiney Asya iilkelerinde, bu oranin daha diisiik oldugu

gorulmektedir.

Ayrica latent prostat kanseri i¢in yapilmis caligmalara bakildiginda da
prostatin tiimiiniin isleme tabii tutuldugu goériilmektedir. Oysa bizim ¢alismamizda
prostatdan, Ozellikle periferik dokulardan olmak tlizere 8 parca alinarak
orneklenmistir. Dolayist ile ¢aligmamizda ki oranlar genel litaratiir ¢alismalarina
gore diisiik bulunmustur. Calismamizda litaratiire uygun olarak prostat kanseri
oraninin yasla birlikte arttigi bulunmustur. Litaratlirde, latent prostat kanseri igin
yapilmig  cailsmalarladaki  rakamlarin  karsilastirilmas:  (Tablo  XI’de)

gosterilmistir.
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Tablo: XI Latent Prostat Kanseri Litaratiir Rakam Verilerinin Karsilagtirilmasi

Litarattr Yil Ulke n Prostat kanseri ( %)
40-50 | 51-60 | 61-70 | 80 ve | Genel
yas yas yas | Uzeri
Sakr WA # 1995 ABD 370 | siyah | Siyah | Siyah | Siyah -
(218 31, 69, 78, 86,
siyah | beyaz | beyaz | beyaz | beyaz
152 21 38 50 63
beyaz)
Gu FL = 1994 Cin 321 2.2 9.3 5.9 25 4.9
Pu YS=® 2000 | Taivan 49 - - - - 32.7
Sakr WA» 1994 ABD 249 29 32 55 64 -
Gyorgyike S* | 2005 | Macaristan | 139 | 26.6 | 32.1 50 64.7 | 38.8
Stamatiou K# | 2006 | Yunanista | 212 2.6 52 | 138 | 305 -
n
Sanchez 2001 | Ispanya 162 | 147 | 285 | 33.3 | 45.4 -
Chapado M=
Hass GP* 1992 ABD 152 27 34 - - -
Gatling RR 1990 ABD 1641 - - - - 10
Lee YSus 1972 | Cin+Singa | 156 - - - - 8.3
pur
Breslow N= 1977 Cok 1327 - - - - 26
merkezli
Arnold Rv 1935 ABD 292 - - - - 14
Andrews GS* | 1949 ABD 142 - - - - 12
Franks LM 1954 ABD 220 - - - - 31
Karube Kw 1961 | Japonya 229 - - - - 11
Polat K. 2008 | Turkiye 114 3.4 8.3 12 333 | 96

Prostat kanserlerinin %95’inden fazlas1 adenokanser, yaklasik %4’i

transizyonel hiicreli kanser, digerleri ise néro-endokrin karsinom (kuguk hticreli)

ve sarkomlar olusturmaktadir.

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

olarak prostat kanserine benzemekle birlikte glandiiler yapisinda bazal hiicre

tabakasi bulunmasiyla prostat kanserinden ayrilir. PIN genellikle yiiksek dereceli
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PIN (HGPIN) ve diisiik dereceli PIN (LGPIN) olmak Uzere 2 kategoride incelenir.
Bu ayirimin klinik 6nemi, prostat igne biyopsisinde HGPIN tespit edildiginde
olgularin yaklasik %80’inde bu lezyona prostat kanseri eslik ederken, bu oranin
LGPIN’de %20 olmasidir. Prostat kanseri olgularin %70’inde perferik zondan,
%15-20’si santral zondan ve %5-10"u transizyonal zondan gelismektedir. Cogu
prostat kanseri multifokal olup prostatin degisik zonlarinda farkli derecelerde
bulunabilmektedir (101).

Sanayilesmis hemen biitiin bati iilkelerinde, her yil her 100 bin erkekte 18-
30 yeni vakanin teshis edilmekte olmasi1 nedeniyle mesane kanseri, erkeklerde en
cok goriilen ilk 5 kanser arasmma girmektedir. Bu kanserin kadinlarda,
erkeklerdekinin {igte biri ile dortte biri arasinda degisen oranlarda olmak {izere
nicin daha az gorildigi bilinmemektedir. Mesane kanseri, vakalarin %75
kadarinda, genellikle makroskopik ya da mikroskopik hematiiri nedeniyle, erken

yiizeyel donemdeyken teshis edilmektedir (102).

Gelismis iilkelerde; kansere bagl 6liim orani, (%23) ile kardiovaskiiler

sistem hastaliklarina bagh 6liim oranindan sonra ikinci sirada yer alir (103).

Hastaligin en sik goriilen formu idrar yolu hiicrelerini kapsayan
transitional cell carsinoma (TCC) dir. Bu durum Mesane Kanseri vakalarinin %90
da goriilmektedir. 1973 ile 1987 yillar1 arasinda SEER’de bildirilen 76,303 Uriner
sistem timorlerinin (renal pelvis, Ureter ve mesane) %72’nin TCC, %22’nini

adenokarsinom oldugu rapor edilmistir (104).

Japonya’da 1972-1990 yillar1 arasinda yapilan, ortalama yasi 78.1£9.1
olan 4,894 ardisik otopside; 60 yas iizerindekilerin %45,5 de kanser saptanmis
(erkeklerde %49.1, kadinlarda %41.9) olup, en cok bulunan kanserler; her iki
cinste de: mide %15, akciger %10.7, Colon %5.9 daha sonra sirasiyla, erkeklerde;
prostat, karaciger, 6zafagus, safra kesesi, pankreas, bébrek ve mesane, kadinlarda
ise karaciger, safra kesesi, endometrium, pankreas, troid, ozafagus bobrek ve

mesane kanseri oldugu, ayrica yas ilerledik¢e bulunan kanser oraninin azaldigi
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belirtilmistir. (60’11 yaslarda %50, 70’lerde %47.9, 80’lerde %43.2, 90’larda
%39.3) (105).

Shirai ve arkadaslari, 313 otopside makroskobik olarak normal olan
mesaneleri mikroskobik olarak incelediklerinde; erkeklerde 9%16.3, kadinlarda
%10.6 hiperplazi ve erkelerde %6.8, kadinlarda %5.7 oraninda displazi izlendigi,
lezyonlarin Gzellikle trigonda ve anterior duvarda bulundugu, sadece 1 vakada
(erkek) kanser tespit edildigi belirtilmistir. VVon Brunn nest, sisittis galndularis
gibi proliferatif lezyonlar ve kolumnar veya cuboidal metaplazi ve skuamoz
metaplazi gibi metaplastik lezyonlarin, her iki cinste ve yasta sik izlendigi ve

bunlarin siklikla lenfatik ilfiltrasyonla iliskili oldugu belirtilmistir (106).

Ito ve arkadaslari, 125 otopside makroskobik olarak normal olan
mesaneleri mikroskobik olarak incelediklerinde; von Brunn nest, sisittis
glandularis gibi proliferatif lezyonlar ve kolumnar veya cuboidal metaplazi ve
skuamoz metaplazi gibi metaplastik lezyonlarin her iki cinste ve yasta sik
bulundugu ve bu durumlarin siklikla lenfatik ilfiltrasyonla iliskili oldugu,
bayanlarda skuamoz metaplazini daha sik izlendigi, bu lezyonlarin 6zellikle trigon
ve anterior duvarda tespit edilmesine karsin kolumnar veya cuboidal metaplazi ve
displazisinin ise tiim mesanede dagilim gosterdigi, bunlarin premalign lezyon

olarak adlandirilamayacagi belirtilmistir (107).

van Velzen ve arkadaslari; kirk (40), Paraplejik ve tetraplejik olan
hastalarin trigonundan alinan biyopsilerinde; 4’de folikiler sistit, 4’de skuamoz
metaplazi, 1’de genis skuamoz metaplazi ile fokal atipi, 1’de fokal atipi, 1’de
genis glandiiler metaplazi, 1°de intestinal metaplazi ve folikiler sistit, 1’de
intestinal metaplazi, 1’de hafif atipi, 1’de epitelde genis kalsifikasyon izlendigi.
Mesane kubbesinden alinan biyopsilerde ise; 2’de folikuler 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 bulundugu belirtilmistir (108).
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Goertchen ve arkadaslari, 1117 otopsiden alinan mesanelerin mikroskobik
olarak incelenmesinde; %58’de metaplazi, %13’de displazi tespit edildigi ve cins
ile iligkili bir farklilik bulunmadigi, Urosistitin %50 den fazla tespit edildigi,
irosistitin (iltabi durumun) displazi icin risk faktorii oldugu, atipi hiicrelerinin
olmadigr metaplazinin (skuamoz ve glandiler metaplazi) ve von Brunn

nest’lerinin prekarsinom olarak diigiiniilmemesi gerektigi belirtilmistir (109).

Wiener ve arkadaslari, 100 otopsiden alinan mesaneleri von Brunn nest,
sistitis sistika ve skuamoz metaplazi agisindan arastirmiglar; %93’de bu
lezyonlardan en az birinin bulundugu, von Brunn nest %89’da, sistitis sistika
%60’da tespit edilmis. Lezyonlarin siklikla mesane boynunda ve trigonda
saptandigi. Cinsler arasinda fark olmadigi, skuamoz metaplazinin ise kadinlarin

%46°da, erkelerin ise %7’de tespit edildigi belirtilmistir (110).

Diger tiim malignitelerden farkli olarak, mesane kanseri daha Once
otopside insidental bulgu olarak hemen hemen hi¢ rapor edilmemistir. Bu prostat
(Franks, 1954). Bobrek (Helsten ve arkadaslar1 1981) ve diger bir ¢ok organ
kanserinden agikca farklidir. Zira bu sayilan diger kanserlerdeki, otopsi
kanserleri’ klinik kanserlerden daha sik tespit edilir. Bu durum, postmortem
iirotelyal otolizle ya da kateterlerin eroziv etkileri ile aciklanabilirse de,
Urologlarin arasira diger hastaliklar igin yaptiklari sistoskopik incelemelerde
nadiren insidental olarak mesane tiimorii saptamalar1 da (Kim & Ignatof, 1994;
Watson ve arkadaslar1 1995), dikate deger bir gozlemdir. Bu da 6lmeden 6nce
hemen hemen bitiin mesane kanserli hastalarin klinik olarak teshis edildigine

isaret edebilir.

Caligmamizda da, litaratiire uygun olarak hi¢ mesane kanseri tespit
edilmedi. Olgu sayimiz -kadavra sayimiz- ileri yorumlar yapmak igin yetersiz
olmakla birlikte tilkemizde tip egitimi i¢in bile kadavra bulmak konusunda
sorunlar yasanirken, bdyle bir insidans ¢alismasinda bu durum c¢ok da
yadirganmamalidir. Ancak iilkemizle ilgili ilk olmasi agisindan bir bakis agis1

saglayabilir.
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Sonug olarak, mesane tumaorinin preklinik latent evresi, yani sistoskopik
olarak ya da otopside goriinebilecek biiyiikliige gelene kadarki ve gercekten
semptomatik olana kadar ki silire, nispeten kisa olmaktadir. Bundan dolay1 otopsi
serilerinde mesane kanseri sikligimin  arastirilmasi,  klinik  bir  yarar
saglamayacaktir. Her ne kadar mesane kanserleri prostat kanseri gibi uzun bir
klinik seyir ve latent bir periyoda sahip olmasalar ve otopsi serilerinde
saptanamiyor olsalar da, klinik agidan bakildiginda Sliimciil bir kanser olan ve
tilkemizde en sik goriilen {iirolojik kanser olan mesane kanserlerini tarama
caligmalariyla erken tanimaya yonelik arastirmalara devam edilmesi gerekliligi

tartigma gotlirmez bir gergektir.
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V1. SONUCLAR

Calismamizda latent prostat adenokarsinom oran1 50’li yaslarda %8.3, 80
yas ve lizerinde ise %33.3 olarak tespit edilmistir. Bu oranin; Akdeniz Ulkeleri
(Yunanistan, Ispanya) ile uzak dogu iilkelerindeki (Cin, Japonya) verilere yakin
olmakla beraber genel olarak tiim literatiir verilerine gore disiik oldugu
gorulmektedir.

Calismamizda, mesane kanseri tespit edilmemesi, postmortem urotelyal
otolizle ya da agiklanabilirse de, iirologlarin arasira diger hastaliklar i¢in yaptiklar
sistoskopik incelemelerde nadiren insidental olarak mesane tiimorii saptamalarina

da baglanabilir.
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VII. OZET

AMAGC: Latent prostat kanseri insidansinda, etnik ve cografi kosulara bagl olarak
anlaml1 farkliliklar oldugu epidemiyolojik c¢aligmalarla gosterilmistir. Ayrica
otopsi serilerindeki mesane kanseri insidansi blinmemektedir. Caligmamizda,
Ulkemizde 6nemli bir eksiklik olan insidans ¢alismalara bir katkida bulunmak
icin otopsi yapacagimiz kadavralarda prostat kanseri, yiksek dereceli prostatik
intraepitelyal neoplazi (PIN) ve mesane kanseri insidansinin arastirilmasini

amacladik.

GEREC VE YONTEM: Istanbul Adli Tip Kurumu Baskanhigi’nda travma
sonucu 6len 114 kadavranin prostatlari ve 125 (106 erkek, 19 kadin) kadavranin
da mesaneleri otopsi ile alindi. Prostatlardan alinan 8 kesit dehidrate edilerek
xylene ile temizlenip parafin bloklara gémuildu. Her bir mesaneden; anterior
duvardan, trigondan ve posterior duvardan olmak uzere 3 parga 6rneklendi. Mesan
e ve prostattan alinan tiim kesitler hematoksilen&eozin ile boyanarak incelendi.

Prostat dokular1 i¢cin whole mount sectioning yapilmadi.

BULGULAR: Ortalama ve ortanca yaslar sirasiyla 57 ve 58 yil (aralik 25-86) idi.
Insidental prostat kanseri genel prevelans1 %8.7 idi ve insidans yasla artmaktaydi.
3., 4., 5., 6., 7. ve 8. dekatlar i¢in prostat kanseri prevelanslar sirastyla % 0, %0,
%3.4, %8.3, %12, %13 ve % 33 olarak bulundu. Prostat dokularinin %7’sinde
yiiksek dereceli PIN bulundu. 106 erkek ve 19 kadin mesanesinin hi¢ birinde
makroskopik veya mikroskopik malign degisimler tespit edilmedi. Benign mesane
lezyonlari ise kadinlarin %36.8’inde ve erkeklerin %10.3’{inde saptandi. Bunlar, 6
(%35.5) erkek ve 4 (%21) kadinda mukozal metaplastik degisiklikler; 5 (%4.1)
erkek ve 3 (%15.7) kadinda sistit olarak tespit edildi. Sistit olgularinin 4’ kronik,
2’si folikdler, 1°i polipoid ve 1’i hemorajik sistitdi.

SONUGC: Calismamizda Tiirk toplumunda insidental prostat kanseri prevelansi
diisiik olarak saptandi. Genetik, ¢evresel, beslenme ve yasam tarzi prostat kanseri
insidansinin  diisiik olmasinda etkili olabilir. Calismamizda mesane kanseri

saptanmadi
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Anahtar Kelimeler: Otopsi, Latent Prostat Kanseri, Mesane timoru.
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ViIl. 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 3", 4™
576", 7", and 8" 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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