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PROSTAT SPESİFİK ANTİJEN (PSA) YÜKSEKLİĞİ NEDENLİ 

ANTİBİYOTİK TEDAVİSİ ALAN HASTALARDA TEDAVİ SONRASI 

PROSTAT SPESİFİK ANTİJEN (PSA) DEĞİŞİMİNİN ve 

MULTİPARAMETRİK PROSTAT MANYETİK REZONANS 

GÖRÜNTÜLEME (MRG) ile YAPILAN PROSTAT KOGNİTİF FÜZYON 

BİYOPSİSİNİN PROSTAT KANSERİNİ SAPTAMADAKİ TANISAL 

DEĞERİ 

 

ÖZET 

Giriş ve Amaç: Üroloji pratiğinde hekimlerimiz ön planda prostat kanseri 

düşünmediği hastalarda karşılaştığı PSA yüksekliği için antibiyotik uygulaması 

sonrasında PSA kontrolü görmektedir. Bu şekilde prostatit nedenli PSA 

yüksekliklerini dışlayarak gereksiz TRUS-Bx uygulamalarının engellenmesi 

amaçlanmaktadır. Çalışmamızda PSA yüksekliği nedenli antibiyotik kullanan ve PSA 

düşüşü sağlanan hastalarda, PSA düşüşünün prostat kanserini ekarte etmekteki 

yeterliliğinin sorgulanması amaçlandı. 

Gereç ve Yöntem: Ocak 2017 – Ocak 2018 döneminde hastanemiz üroloji 

polikliniğine başvurmuş ve PSA yüksekliği nedeniyle TRUS-Bx yapılmış hastaların 

verileri retrospektif olarak incelendi. PSA değeri 2,5 ve 30 ng/ml arasında olup bu 

nedenle 1 aylık siprofloksasin (500 mg, günde 2 kez p.o.) tedavisi verilen ve tedavi 

sonrasında PSA kontrolü yapılan 206 hastanın verileri kaydedildi. 206 hastanın 129 

tanesine kognitif füzyon prostat biyopsisi, 77 tanesine ise standart 12 kadran TRUS-

Bx yapıldığı saptandı. Hastalar mpMRG çekilen ve çekilmeyen olarak 2 gruba ayrıldı. 

Her iki grupta da ilk PSA ve antibiyotikle tedavi sonrası alınan PSA değerlerinin 

değişim oranı, PRM bulguları, yaş aralıkları karşılaştırıldı ve mpMRG çekilmiş grupta 

mpMRG bulguları ile tüm bu veriler karşılaştırılarak prostat kanserini saptamadaki 

değerleri açısından araştırıldı.  

Bulgular: Hastaların yaş ortalamaları 62,97±7,68 yıldı. Olguların 10’u (%4,9) 

0-50 yaş arasında iken, 67’si (%32,5) 51-60 yaş arasında, 129’u (%62,6) 61 yaş ve 

üzerindedir. Hastalarımızdan 129 (%62,6) kişinin biyopsi öncesi mpMRG çekimi 

varken, 77 (%37,4) kişinin mpMRG çekimi yoktur. PSA’sı düşen olguların 

%34,5’inde, PSA’sı aynı kalan veya artan olguların %38,9’unda malignite tespit 
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edilmiş olup, aralarında istatistiksel olarak anlamlı bir farklılık bulunmamaktadır 

(p>0.05). PIRADS I-II olanlarda, PIRADS III olanlarda ve PIRADS IV-V olanlarda 

PSA’sı düşen olgular ile PSA’sı aynı kalan veya artanların aralarında kanser insidansı 

açısından fark gözlenmemiştir (p>0.05). PSA’sı düşen 116 olguda; patoloji sonucu 

benign olanlar ile malign olanların PSA düşüş yüzde ortalamaları arasında anlamlı bir 

farklılık izlenmemiştir (p>0.05). PRM tuşe bulgusu olan olgularda Gleason skorunun 

4+3 ve fazlası olma oranı tuşe bulgusu olmayan olgulardan istatistiksel olarak anlamlı 

düzeyde yüksektir (p:0.044; p<0.05). İlk PSA’sı 2,5-4,0 arasında olanlarda, 4,1-10,0 

arasında olanlarda, 10,1-15,0 arasında olanlarda ve 15,1 ve üzerinde olanlarda ayrı ayrı 

yapılan değerlendirilmelerde PSA’sı aynı kalan veya artan olgulardaki kanser 

insidansı ile PSA’sı düşen olgulardaki kanser insidansı arasında istatistiksel olarak 

anlamlı fark bulunmamıştır (p>0.05). 0-50 yaş arası olgularda, 51-60 yaş arası 

olgularda ve 61 yaş ve üzeri olgularda yapılan analizlerde PSA’sı düşen olgulardaki 

kanser insidansı ile PSA’sı aynı kalan veya artanlardaki kanser insidansı arasında 

istatistiksel anlamlılığa rastlanılamamıştır (p>0.05). İlk PSA grupları için yapılan 

analizler ile yaş grupları için yapılan analizde mpMRG bulguları olan ve olmayan 

olarak alt grup analizleri de uygulanmış ve hiçbir altgrupta istatistiksel anlamlılığa 

rastlanılamamıştır (p>0.05). Patoloji sonucu malign olan olguların PSA dansitesi, 

benign olgulardan istatistiksel olarak anlamlı düzeyde yüksektir (p:0.001; p<0.05).  

Sonuç: Antibiyoterapi sonrasında PSA düzeylerinde düşüş olan hastalar ile 

PSA düzeylerinde düşüş olmayan hastaların kanser insidansında fark gözlenmemiştir. 

Antibiyotik tedavisi sonrasında izlenen PSA düzeyinde düşme olması hastada prostat 

kanseri olmayacağını göstermez.  

Anahtar kelimeler: Prostat kanseri, Antibiyotik tedavisi, PSA düşüşü 
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DIAGNOSTIC VALUE of PROSTATE SPECIFIC ANTIGEN (PSA) 

CHANGES AFTER ANTIBIOTIC TREATMENT IN PATIENTS WITH 

HIGH PROSTATE SPECIFIC ANTİGEN (PSA) LEVELS and PROSTATE 

COGNITIVE FUSION BIOPSY MADE WITH MULTİPARAMETRİC 

PROSTATE MAGNETİC RESONANCE İMAGİNG (MRI) IN DETECTING 

PROSTATE CANCER 

 

SUMMARY 

Introduction: Urology practioners are tend to check posttreatment PSA levels 

of the patients who received antibiotic therapy fot high PSA levels, unless they do not 

suspect prostate cancer. Thus, by excluding high PSA levels caused by prostatitis, it is 

aimed to avoid unnecessary TRUS-Bx applications. The aim of this study is to 

investigate the adequacy of PSA decrease to rule out prostate cancer in patients of 

whose PSA levels fallen after receiving antibiotics for high PSA levels.  

Material and Methods: The data of patients who admitted to our urology 

outpatient clinic between January 2017 and January 2018 and who underwent TRUS-

Bx due to PSA elevation were retrospectively analyzed. Data of 206 patients who 

treated with ciprofloxacin (500 mg, twice daily, p.o.) for 1 month for elevated PSA 

values between 2,5 and 30 ng/ml was recorded and also PSA control after the treatment 

was recorded. Of the 206 patients, 129 patients underwent cognitive fusion prostate 

biopsy and 77 patients underwent standard 12 quadrant TRUS-Bx. The patients were 

divided into two groups with and without mpMRI. In both groups, the rate of change 

of PSA values obtained the first PSA and after antibiotic treatment, DRE findings, age 

ranges were compared and the results of mpMRI findings in the mpMRI group were 

compared with all the data for their value in detecting prostate cancer.  

Results: The mean age of the patients was 62,97±7,68 years. While 10 (4,9%) 

of the patients were between 0-50 years old, 67 (32,5%) were between 51-60 years 

old, 129 (62,6%) were 61 years and older. While 129 (62,6%) of our patients had 

mpMRI before biopsy, 77 (37,4%) had no mpMRI. Malignancy was detected in 34,5% 

of the cases with decreased PSA and 38,9% of the cases whose PSA remained the same 

or increased, and there was no statistically significant difference between them 

(p>0,05). There was no difference in the incidence of cancer in patients with PIRADS 
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I-II, PIRADS III and PIRADS IV-V with or without PSA decrease (p> 0,05). In 116 

patients with decreased PSA; there was no significant difference between the mean 

PSA decrease percentage of benign and malignant pathologies (p>0,05). The rate of 

Gleason score being 4+3 or more was higher in patients with DRE findings than 

without DRE findings (p:0,044; p<0,05). In subgroups with the first PSA was between 

2,5-4,0, between 4,1-10,0, between 10,1-15,0 and 15,1 and above; there was no 

statistically significant difference between patients with or without decreased PSA in 

the incidence of cancer (p>0,05). In the analyzes performed between 0-50 years old, 

51-60 years old and 61 years and older, there was no statistically significant difference 

between patients with or without decreased PSA in the incidence of cancer (p>0,05). 

Subgroup analysis with and without mRI findings were also applied in the the first 

PSA groups and in the age groups, and no statistical significance was found in any 

subgroup (p> 0.05). PSA density of patients with malignant pathology was 

significantly higher than benign cases (p:0,001; p<0,05). 

Conclusions: There was no difference in cancer incidence in patients with or 

without decreased PSA levels after antibiotherapy. Decrease in PSA level after 

antibiotic treatment does not indicate that the patient will not have prostate cancer. 

Keywords: Prostate cancer, Antibiotic therapy, PSA decline 
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1. GİRİŞ ve AMAÇ 

 

 

Prostat, erkeklerde mesanenin altında bulunan ve geniş tabanı mesane boynuna 

oturacak şekilde duran koni biçimli bir salgı bezidir. Prostat kanseri ise erkek 

popülasyonunda akciğer kanserinden sonra en yaygın olarak izlenen kanser olarak 

karşımıza çıkmaktadır (1). Tüm kanser türlerinde olduğu gibi erken tanı büyük önem 

taşımaktadır.  

PSA yüksekliği ve/veya PRM ile şüpheli bulgu izlenmesi sonucunda yapılacak 

TRUS-Bx ile prostat dokusundan alınan biyopsi materyallerinin histopatolojik 

değerlendirilmesiyle prostat kanseri tanısı konulmaktadır (2). Prostat kanseri tarama, 

tanı ve kanser tedavi ile takibi için kullanılan PSA, kanser dışı prostat hastalıklarından 

ve prostata yönelik girişimlerden kolaylıkla etkilenebilir ve PSA düzeyleri de bu 

bağlamda değişiklikler gösterebilir (3). Prostat dokusuna özgü bir molekül olan PSA 

prostat kanserine özgü değildir ve bu nedenle prostat kanseri için özgüllüğü ve 

duyarlılığı da düşüktür (3,4). PSA düzeylerindeki bu değişikliklerden sorumlu olan 

patolojiler arasından semptomatik veya asemptomatik prostatitler ile sıklıkla 

karşılaşılmaktadır (4). Bu nedenle birçok üroloji uzmanının günlük pratiğinde, ön 

planda prostat kanseri düşünmediği hastalarda karşılaştığı PSA yüksekliği için 

antibiyotik uygulaması sonrasında tekrar PSA bakılmaktadır. Bu şekilde prostatit 

nedenli PSA yüksekliklerini dışlayarak gereksiz TRUS-Bx uygulamalarının 

engellenmesi amaçlanmaktadır.  

Prostat kanserinde şüpheli olgularda prostatik lezyonu tespit edebilme, lokalize 

edebilme ve karakterini belirleyebilme kabiliyetleri sonucunda bu lezyona bağlı risk 

sınıflamasını belirleyerek uygun tedavi planını uygulamak konusunda MpMRG klinik 

kullanıma yeni bir soluk kazandırmıştır (5,6). Bu bağlamda MpMRG için veriler 

toplanarak yıllar içinde yorumlama ve raporlama önerileri geliştirilmiş ve günümüzde 

en güncel hali olan PI-RADS v2 ortaya konulmuştur (5). Son yıllarda MpMRG’nin 
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yaygınlaşması ve kılavuz bilgilerinin de gelişmesi ile MpMRG, teknolojinin de desteği 

ile prostatik kanserlerin tanısında da kullanım yeri kazanmıştır (7). Prostatik kanser 

tanısında MpMRG, lezyon tespiti ve tespit edilen lezyonun lokasyonunu belirlemede 

kullanılmaktadır (7). Bu bağlamda yeni geliştirilen yazılım ve donanım destekli USG 

cihazları ile MpMRG ve USG görüntüleri birleştirilerek MpMRG’nin şüpheli gördüğü 

lokalizasyonlardan TRUS-Bx imkanı sağlanmıştır (8). MR-TRUS füzyon biyopsi 

olarak tanımlanan bu teknik dışında kognitif füzyon biyopsi denilen bir teknik daha 

kullanıma girmiştir (8). Bu teknikte ise daha önceden MpMRG ile lokalizasyonları 

belirlenen prostatik lezyonların, TRUS-Bx ile örneklenmesi ve şüpheli alanlardan 

gerekli durumlarda ek örneklem alınması esasına dayanmaktadır (8). Bahsi geçen her 

iki füzyon biyopsi yönteminin de standart TRUS-Bx yönteminden daha üstün olduğu 

yapılan çalışmalarda gösterilmiştir (9,10). 

Çalışmamızda PSA yüksekliği nedenli antibiyotik kullanan ve PSA düşüşü 

sağlanan hastalarda, PSA düşüşünün prostat kanserini ekarte etmekteki yeterliliğinin 

sorgulanması amaçlandı. PSA düşüşünün var olan bir prostatik kanser tanısının geç 

konulmasına veya konulamamasına neden olabileceği düşünülerek bu çalışma 

düzenlendi. Planlanan çalışmada prostat biyopsi yöntemi, standart biyopsiden daha 

güvenilir sonuçlar ortaya koyması dolayısıyla MpMRG sonrasında alınan kognitif 

füzyon biyopsi olarak belirlenmiştir. 
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2. GENEL BİLGİLER 

 

 

2.1. Prostatın Embriyolojisi ve Histolojisi 

Prostat hastalıkları arasında şüphesiz ki en yaygın ve en önemli iki hastalık 

BPH ve prostat kanseridir. Her iki hastalığın da patolojik deviniminde prostatın 

embriyolojik dönemdeki süreçlerinin yeniden aktive olması suçlanmaktadır (11). 

Bundan dolayı prostatın embriyolojisi ve histolojisi ile ilgili gelişmeler yakından takip 

edilmektedir. 

Memeli embriyogenezinde ürorektal septum, üriner sistemin ve sindirim 

sisteminin distal kompartmanlarını oluşturmak için kloakayı ikiye ayırmaktadır (12). 

Bu oluşumun ventral kısmına primitif ürogenital sinüs denilmektedir. Primitif 

ürogenital sinüs ise kraniyal kısmından mesaneyi, kaudal kısmından ise üretrayı 

oluşturmaktadır (12). Erkek gelişimi gösteren emriyolarda mesane boynunun 

kaudalinde ürogenital sinüs epitelyumundan köken alan epitelyal tomurcukların 

proliferasyonu ile prostat oluşmaktadır. Bu tomurcukların her biri, farklı bir prostat 

zonunu oluşturacağı stereotipik lokalizasyonlara yerleşmektedir (12). Androjen 

bağımlı bir süreç olan epitelyal tomurcuklanma gestasyonun 10. haftasına denk 

gelmektedir (12-14). 

Prostat gelişimi sürecinde AR sinyal yolağı etkin rol almaktadır ancak bu rol 

organ gelişimi sürecinde lokalizasyondan çok gelişim zamanı ile ilgili olarak 

gözlenmiştir (12,13). Burada en önde gelen kanıtımız ise AR sinyal yolağının alt 

genitoüriner sistemin tamamında yaygın olarak bulunmasıdır (13). Prostatik epitelyal 

tomurcuklar ise tam olarak oluşması gereken lokalizasyonlarda henüz belirlenememiş 

süreçlerin sonunda oluşmaktadır (14). 

Mezenkimal dokudaki yoğunlaşma prostat gelişimi için yeterli değildir zaten 

hem erkek hem de kadın embriyo gelişimlerinde izlenmektedir. Epitelyal tomurcuk 
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gelişimi için elzem olan FGF ailesi bu mezenkimal yoğunlaşmada bolca 

bulunmaktadır ve bu sayede hücre içi ikinci haberci yolakları etkinleştirerek doku 

büyümesini hızlandırır (15). Bu doku büyümesi prostatik dokuda, vücuttaki diğer salgı 

bezi yapısında olan organlarda olduğu gibi epitelyal dallanma morfogenezinin 

oluşumuna yol açar (15). 

AR sinyal yolağı mezenkim için gerekli iken epitel için gerekli değildir (16). 

Geliştirilen hipotez ise mezenkimal dokunun AR sinyal yolağı aktivasyonuna 

indükleyici ajanlarla karşılık verdiğidir (17). Androjenler epitel üzerine indirekt etkide 

bulunmaktadırlar (17). 

Prostat mesane çıkımında üretrayı çepeçevre saran tek bir organ olmasına 

rağmen prostatı oluşturan zonların birbirinden farklı morfolojik ve moleküler 

özelliklere sahip olmaları nedeniyle farklı zonlardan farklı patolojilerin gelişme 

eğilimi mevcuttur (18). Bu durum için en iyi bilinen örnek, üretranın hemen yanında 

bulunan transizyonel zondan çoğunlukla BPH gelişirken, periferik zondan ise 

genellikle prostat kanseri gelişmesidir. 

Prostat histolojisi epitelyal katman ve stromal katman olmak üzere iki ana 

yapıdan oluşmaktadır. Luminal sekretuar hücreler, intermediate hücreler, 

nöroendokrin hücreler ve bazal hücreler epitelyal katmanı oluştururlar ve bu katmanın 

ana görevi salgı üretimidir (19). Stromal katman ise fibroblast, düz kas hücreleri ve 

zengin bağ dokusu ile yapısal destek görevini ifa eder (20). 

Epitelyal katmanın büyük çoğunluğunu oluşturan luminal sekretuar hücreler, 

prostatik sekresyonlardan ve epitelyal bariyer oluşumundan sorumludurlar (21). 

Temelde salgı hücresi olmaları nedenli hücre içinde bolca izlenen sekretuar granülleri 

ve morfolojik yapıları ile kolayca tanınırlarken, salgı granüllerinde ise yüksek oranda 

asit fosfataz, PSA, lösin amino peptidaz, 15-lipooksijenaz-2 ve AR bulundururlar (22). 

Luminal epitelyal hücreler tip 8 ve 18 keratin filamanları sentezlerler (23). 

Epitelyal katmanın yaklaşık %10’luk kısmı bazal hücreler tarafından 

oluşturulur ve luminal epitelyal hücrelerden farklı olarak tip 5 ve tip 14 keratin 

filamanları sentezlenir (23). Morfolojik olarak bazal membran üzerine oturmuş piramit 

şekilli, kondanse kromatinli ve az stoplazmalı hücrelerdir (21). Son dönemde yapılan 

hayvan çalışmalarında prostatik kök hücrelerin, prostatik duktusların proksimal 

kısımlarında ve bazal tabakada olduğu gösterilmiştir (24).  
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Morfolojik olarak luminal hücreler ile bazal hücreler arasında özelliklere sahip 

olan intermediate hücreler, prostat kanseri hücrelerine benzemeleri dolayısıyla kanser 

prokürsörü oldukları yönünde hipotezlerin gelişimine yol açmışlardır (25,26). Bu 

hücreler aynı zamanda hem bazal hücrelerce hem de luminal hücrelerce üretilen 

keratin alt tiplerinin tamamını üretebilmektedir (27). 

Nöral uyarıya hormon salgılayarak yanıt veren hücreler genel olarak 

nöroendokrin hücreler olarak isimlendirilirler. Prostatta ise sekretuar epitelyal hücre 

tabakası ve prostatik üretra epitelyumunda bulunurlar (28). Bu hücrelerle ilgili yapılan 

çalışmalar, hem benign hem de malign durumlarda, sekretuar aktivite, prostat 

epitelyumunun büyümesi ve farklılaşması gibi konularda etkin rol oynadıklarını ortaya 

koymuştur (29). Bu süreçleri ise otokrin veya parakrin etkilerle, salgıladıkları 

hormonal polipeptidler veya serotonin gibi biyolojik aminler üzerinden yaparlar (30). 

Stromal tabaka, hücresel ve hücresel olmayan kısımlardan oluşmaktadır. 

Hücresel kısımlarını yüksek oranda fibroblast ve düz kas hücreleri oluşturmaktadır. 

Hücresel olmayan kısımda, prostatın fonksiyonlarında önemli görevler üstlenmekte 

olan bağ dokusu ve birçok prostatik hücre tipinin normal gelişimi sırasında önemli 

görevleri olan ekstrasellüler matriks bulunmaktadır (31). Ekstrasellüler matriksi 

oluşturan ana yapılar ise kapiller ve lenfatik damarlar, düz kas hücreleri, aksonlar, 

fibroblastlar ve nöroendokrin hücrelerdir (32). Prostatik bazal lamina ise glikolipid, 

glikozaminoglikan, polisakkarid ile tip 4 ve tip 5 kollajenden oluşan bir yapı olup 

epitel hücrelerinin üzerine dizildiği iskelet görevi görmektedir. Ekstrasellüler 

matrikste, hücrelerin bazal membrandaki tip 4 kollajene tutulmasını sağlayan 

glikoprotein formundaki yapı laminin olarak adlandırılır (33) ve BPH, yüksek dereceli 

prostatik intraepitelyal neoplazi ile prostat kanserinde bu glikoproteinin yapısı ve 

dağılımı bozulmaktadır (34). 

2.2. Prostatın Fizyolojisi 

Semenin görevi spermatozoanın canlılığını ve fonksiyonunu korumak için 

uygun koşulları sağlamaktır. Bir insanın ortalama ejakülat hacmi 2-6 cc olup, seminal 

veziküller, epididim, prostat, Littre ve bulboüretral bez (Cowper) salgılarının karışımı 

ile oluşmaktadır. Ejakülata en yüksek oranda katkı seminal veziküller (1,5-3 cc) 

tarafından yapılmaktadır. Prostatın ejakülata olan katkısı 0,5 cc iken Littre ve Cowper 

bezlerinin katkısı ise 0,1-0,2 cc olarak ölçülebilmektedir. Seminal sıvıda yüksek 
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oranda bulunan ve prostatik dokudan sentezlenerek salgılanan maddeler ise prostatik 

asit fosfataz, PSA, çinko, poliaminler, PSMA, sitrik asit ve prostat spesifik glutaminaz 

olarak sıralanabilir (35).  

2.3. Prostatın Anatomisi 

2.3.1. Prostatın lobar ve zonal anatomisi 

Prostat anatomik yapısı ilk açıklanmaya başlandığında iki adet lateral lobdan 

bahsedilirken daha sonra orta lob da tanımlanmıştır. Zaman içerisinde prostat 

anatomisi netlik kazandıkça, anterior, posterior, median, sağ ve sol lateral loblar olmak 

üzere 5 lobdan oluştuğu ifade edilmiştir (36). Zaman içerisinde prostat anatomisinde 

lobar anatominin yerine zonal anatomi kavramı gelişmiş olup buna göre non-glandüler 

ve glandüler yapılar birbirinden ayrılmıştır (37). Non-glandüler yapılar preprostatik 

sfinkter ve anterior fibromüsküler stroma tarafından oluşturulurken, glandüler yapılar 

ise transizyonel zon, periferik zon ve santral son olarak ayrılmışlardır.  

Günümüz tıbbında prostat hastalıkları için yapılan sınıflamalarda ve prostat 

kanseri anatomisinde lobar anatomi yerine zonal anatomi kullanımı öne çıkmaktadır.  

Non-glandüler yapılardan biri anterior fibromüsküler stromadır ve mesane 

boynundan çizgili kaslardan oluşan eksternal sfinktere kadar uzanır. Prostatın yaklaşık 

olarak %30’unu oluşturan anterior fibromüsküler stroma, elastin, düz ve çizgili kas ile 

kollajen içermektedir fakat glandüler yapı bulundurmamaktadır. Non-glandüler 

yapılardan diğeri ise preprostatik sfinkterdir. Üretrayı çepeçevre saran düz kas 

liflerinden oluşmaktadır ve retrograd ejakülasyonu önlemede primer sorumlu 

mekanizmadır (38). 

Periferal zon prostatın posterior ve lateral yüzlerini oluşturması nedeniyle 

rektal muayene ile palpe edilebilen tek zondur (38). Periferal zon tek başına prostatın 

glandüler kısmının %70’ini oluşturmaktadır ve en önemli özelliği ise prostatik 

adenokarsinomların yaklaşık %70’inin bu zondan köken almasıdır (38,39). 

Santral zon ejakülatör kanalları saran, tabanı mesane boynuna oturan koni 

benzeri bir yapıdadır (40). Prostat kanserlerinden %1-5 kadarı santral zondan köken 

almaktadır (41). 
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Transizyonel zon ise genel olarak BPH gelişimi ile ilişkilendirilmiş olup 

glandüler prostat dokusunda %5 orana sahiptir (41). Buna rağmen unutmamak 

gereklidir ki prostat kanserlerinin %25-30’u transizyonel zondan gelişmektedir (42). 

 

Şekil 2.1. Prostatın Zonal Anatomisi (43) 

Bu zonlar genellikle USG ile birbirlerinden ayırt edilemezler. Periferik ve 

santral zonlar ultrason altında homojen ekojenitede izlenirken, transizyonel zon 

heterojen görünümdedir. Özellikle belirgin BPH’ı olan hasta popülasyonunda 

transizyonel zon santral ve periferik zondan sonografik olarak ayrılabilmektedir. 

Bunun yanında transizyonel zon ile periferik zon arasında, cerrahi kapsül boyunca 

gözlenebilen kalsifikasyonlara korpora amilacea denilmektedir (44) ve bu yapı 

sonografik olarak zonların ayrımında kullanılabilir.  

2.3.2. Prostatın arteryal kanlanması ve venöz drenajı 

Prostatın kanlanmasını sağlayan arterlerin en başında a. iliaca interna’nın dalı 

olan a. vesicalis inferior gelmektedir (45). Bunun dışında prostat kanlanmasına 

yardımcı olan diğer arterler ise a. pudenta interna ve a. rektalis media olarak 

sıralanabilir (45). Prostat süperiorunda a. vesicalis inferior, prostatın glandüler 

dokusunu besleyen rr. prostatici ve membranöz üretra ile prostatik üretrayı besleyen 

rr. uretherici dallarını vermektedir (45). 
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Prostat venöz sistemi, prostattan drene olan kanın prostat çevresinde prostatik 

venöz pleksusu oluşturması ile başlar (46). Vena dorsalis profunda penis, küçük pelvis 

giriminde bir yüzeysel ve iki lateral dal vermektedir (47,48), bu dallardan yüzeyel 

olanı prostat ve mesane anteriorundan yukarıya doğru seyrederek prevezikal venöz 

pleksusa (Santorini ven ağı, Plexus venosus retropubicus) katılır. Prostatik venöz 

pleksustan bir takım venöz dallar da santorini ven ağına katılırlar (48). Prostatik venöz 

pleksus ile hemen süperiorunda bulunan vezikal venöz pleksus birbirleri ile birçok 

venöz yapı sayesinde ilişikli olup her ikisi de inferior vezikal ven ile internal pudental 

vene boşalmaktadırlar (46,49,50). Vena dorsalis profunda penisin yüzeyel dalı ve 

çevresindeki venöz dallar dorsal ven kompleksini oluşturarak prostatik venöz pleksusa 

drene olmaktadırlar (49). 

2.3.3. Prostatın lenfatik drenajı 

Prostatın lenf drenajı başlıca eksternal iliak, internal iliak ve obturator lenf 

nodu zincirlerine olmaktadır (51). Prostattan çıkan lateral duktuslar gruplar halinde 

eksternal iliak, internal iliak ve obturator lenf nodlarına bağlanırken prostatın posterior 

duktusları ise sakral lenf nodlarına drene olmaktadırlar (51).  

 

Şekil 2.2. Prostatın Lenf Nodları (52) 
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2.3.4. Prostatın sinir innervasyonu 

Plexus hypogastricus inferior (plexus pelvicus), sempatik ve parasempatik, 

afferent ve efferent liflerden oluşmakta ve pelvik organların innervasyonunu 

sağlamaktadır (53). Plexus pelvicustan ayrılan lifler ise plexus rectalis medius, plexus 

vesicalis ve plexus prostaticus oluşumuna katılmaktadır (46). Plexus vesicalis ile 

plexus prostaticus, erkeklerde idrar kontinansını, ejakülasyonu ve ereksiyonu sağlayan 

lifleri içermektedir (54,55). Bu lifler mesane boynu, prostat ve seminal veziküllerin 

laterallerinden geçerken, prostatın anteriorundan çok az sayıda lif geçmektedir 

(54,56,57). Pelvik cerrahilerde bu anatomik durum göz önünde bulundurularak 

mümkün olan en az sinir hasarı amaçlanmaktadır.  

Plexus prostaticus, erektil fonksiyonda çok büyük öneme sahip nn. cavernosi 

major ve nn. cavernosi minor dallarını vermektedir (46). Nervus pudentus’un n. 

dorsalis penis dalı ile nn. cavernosi major corpus cavernosum innervasyonunu 

sağlarken, nn. cavernosi minor ise bulbus penis, üretra ve corpus spongiosum 

innervasyonundan sorumludur (46). Ereksiyonda etkin olan bu sinir lifleri prostatın 

posterolateralinde nörovasküler demet oluşumuna katılırlar. Nörovasküler demete 

katılan diğer sinir lifleri ile birlikte bu demet hem ereksiyonda hem de sfinkter 

fonksiyonlarında önemli görevler üstlenmektedir (54,56,58).  

2.4. Prostat Spesifik Antijen (PSA) 

Prostat kelimesinin Türkçe karşılığını, Türk Dil Kurumu kestanecik olarak 

belirlemiştir (59). Prostat spesifik antijenin (PSA) tam Türkçe karşılığı ise Kestaneciğe 

Özgü Madde olarak kullanılmıştır (60). 

2.4.1. PSA’nın tanımı ve işlevi 

Prostat spesifik antijen (PSA) semende bulunan ve semenin likefaksiyonundan 

sorumlu olan 33 kDa ağırlığında kimotripsin benzeri bir serin proteazdır. PSA, KLK3 

geni tarafından kodlanmakta olup kallikrein ailesinin bir üyesidir. Yapısal olarak %93 

peptit, %7 glukoz ihtiva eden glikoprotein yapıda bir enzimdir (61).  

PSA tüm fonksiyonlarını semen içinde gerçekleştirmektedir. Buna rağmen esas 

klinik kullanım alanı eser miktarlarda kana geçen PSA mevcudiyeti ve bu miktarın 

ölçülmesidir. Serumda, α2-makroglobulin, α1-antikimotripsin ve α1-proteaz inhibitör 

ile bağlı bulunabilirken serbest formda (sPSA) da gözlenebilir.  
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PSA’nın kana geçişindeki ana etmen hücresel düzeyde meydana gelen, 

hücreler arası bağlantıların ve bazal membranın patolojik geçirgenliği olarak kabul 

görmektedir (62). Bu şekilde PSA’nın fizyolojik, patolojik ve iatrojenik sebeplerle 

yükselmesi ortak bir teori ile açıklanabilmektedir. Prostat kanseri olan olgularda bile 

kanserli hücrelerin PSA üretiminin artmamış olması bu teoriyi destekler niteliktedir.  

 

Şekil 2.3. Prostat Spesifik Antijen (PSA) Moleküler Yapısı (63) 

PSA günümüz tıbbında, serumda serbest ve bağlı formlarda ölçülebilmekte ve 

bu bağlamda prostat kanseri açısından yeri doldurulamaz bir öneme sahip olmaktadır.  

2.4.2. PSA’nın klinik kullanımı 

BPH takibi ve prostat kanseri taraması başlıca kullanım alanını oluşturmakta 

olsa da metastatik olsun veya olmasın prostat kanseri takibinde de yeri doldurulamaz 

durumdadır. PSA her ne kadar kanser için daha ön planda kullanılıyor olsa da kansere 

özgü değil prostata özgü bir belirteçtir. Kansere özgü olması yolunda yıllar içinde PSA 

kullanılarak serbest PSA oranı, PSA artış hızı ve PSA dansitesi gibi birçok parametre 

geliştirilmeye çalışılmış olsa da klinik olarak PSA kullanımı sürmektedir.  
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Bunun yanında PSA, lokalize prostat kanseri risk skorlama sistemi olan 

D’amico sınıflama sisteminde önemli bir veri olarak karşımıza çıkmaktadır.  

2.4.3. PSA yüksekliği ve antibiyotik kullanımı 

Daha önce de belirtildiği gibi PSA kansere yani hastalığa özgü değil organa 

özgü bir belirteçtir ve bu yüzden birçok durumdan etkilenerek serum seviyesinde 

değişiklikler gösterebilir. PSA seviyesinde değişiklik yapabilecek durumlar aşağıda 

sıralanmıştır.  

 Yaş  

 Irk 

 Prostat volümü 

 Vücut kitle indeksi (VKİ) 

 BPH ve prostat kanseri 

 Prostatit 

 Rektal tuşe ve prostat masajı 

 Üretral kateterizasyon 

 TRUS ve TRUS-Bx 

 Sistoskopi veya TUR-P 

 Testosteron replasman tedavisi  

 İntravezikal BCG tedavisi  

 Ejakülasyon  

 Yoğun egzersiz  

 Bisiklete binmek 

 Akut idrar retansiyonu 

 Kabızlık  

PSA yüksekliği yaş ile birlikte artma eğilimindedir. Prostat hastalığı olmayan 

60 yaşındaki bir erkeğin PSA değeri 85 yaşına kadar her yıl 0,04 ng/mL artar (64). 

Prostat hacminde her mililitrelik artış serum PSA değerinde %4 artışa sebep olur (64). 

Siyahi ırktaki erkeklerde prostat kanseri olması veya olmaması durumu farketmeksizin 

PSA düzeyleri daha yüksek izlenmektedir (65). PSA ile VKİ arasındaki ters orantıyı 

gösteren çok sayıda çalışma olmasına karşın bu ters orantının nedeni tam olarak 

açıklanamamıştır (66-68). 
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Prostatitlerde ise PSA yükseldiği uzun süredir bilinmekte ve bu keşif ilk kez 

1989 yılında Dalton tarafından belirlenmiştir. Bu sürede akut bakteriyel prostatit tanısı 

alan 2 hasta ele alınmış ve iki hastaya da antibiyotik tedavisi verilmiştir. Tedavi 

sonrasında her iki hastada da oldukça ciddi oranlarda PSA düşüşü tespit edilmiştir 

(69). Bu süreç sonrasında yapılan çalışmalarda da benzer sonuçlar elde edilmiştir (70-

72). Prostatit hastalığının PSA yükselişine neden olduğunun bilinmesi günümüzde de 

yaygın olarak kullanılan, PSA yüksekliği olan prostatit şüpheli hastalarda antibiyotik 

sonrasında tekrar PSA bakılması yaklaşımını doğurmuştur. Bu yaklaşımın en büyük 

dayanak noktasını ise Bulbul ve arkadaşlarının yaptığı PSA yüksekliği nedenli biyopsi 

endikasyonu konan hastaların %52’sinde 2 haftalık siprofloksasin tedavisi sonrasında 

biyopsi ihtiyacının kalmadığını ortaya koyan çalışma oluşturmaktadır (73). 

2.4.4. PSA yüksekliği ve prostat kanseri 

Birçok nedene bağlı olarak yükselebilen PSA prostat kanserinde de 

yükselmektedir. Bu nedenli taramalarda kullanılması uzun süredir tartışmalar 

doğurmuştur. Toplum taramalarında yaygın PSA kullanımı aşırı tanı ve aşırı tedavi 

olasılığını arttırırken, PSA kullanımının kısıtlanması ise prostat kanserlerinin daha geç 

ve metastatik dönemde yakalanabilmesine yol açmıştır (74,75).  

Günümüzde toplum taramalarında kullanımı çeşitli kılavuzlarda farklı 

şekillerde ifade edilse de en güncel ifade EAU tarafından “En az 10-15 yıl yaşam 

beklentisi olan 50 yaşından büyük her erkeğe olası risk ve faydaları anlatılarak PSA 

taraması yapılmalıdır. Aile öyküsü olanlar ya da Afrika-Amerikanlar için yaş sınırı 

45’tir.” olarak belirlenmiştir.  

Prostat kanserinin tanısından çok tedavisinin izleminde PSA daha efektif bir 

kullanım alanı bulmaktadır. Prostat kanseri tanısı konulduktan sonra tedavi ne olursa 

olsun tedavi izleminde en güvenilir belirteç PSA olacaktır.  

2.5. Multiparametrik Prostat MRG (mpMRG) 

Prostat kanserli hastalarda prostatın gland ve çevre dokularının incelenmesinde 

manyetik rezonans görüntüleme (MRG) 1980’lerden bu yana klinik kullanımdadır (5).  

Kullanılan MRG cihazları teknolojideki gelişmeler neticesinde hem yazılımsal 

hem de donanımsal gelişmeler göstermiştir. Bu gelişmeler neticesinde dinamik 

kontrastlı görüntüleme (DkMRG), MR proton spektroskopi, fonksiyonel ve fizyolojik 
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değerlendirme için difüzyon ağırlıklı görüntüleme (DAG), anatomik değerlendirme 

için T2A ve difüzyon ağırlıklı görüntülemenin bir türevi olan görünüşteki difüzyon 

katsayısı (ADC) haritası gibi yöntemler geliştirilmiştir. Bu görüntüleme yöntemlerinin 

kombinasyonu ile multiparametrik manyetik rezonans görüntüleme (mpMRG) 

geliştirilmiştir (5). 

Yeni geliştirilen görüntüleme teknikleri neticesinde 1980’lerde bölgesel kanser 

evrelemesi için kullanılan MRG günümüzde bu ilk kullanım alanının yanında kanser 

tespiti, lokalizasyonu, karakterizasyonu, kanser takibi, nüks değerlendirilmesi, fokal 

tedaviler ve biyopsiler için bile kullanılır hale gelmiştir (5). 

2.5.1. Multiparametirk Prostat MRG (mpMRG) hakkında genel bilgiler 

Multiparametrik manyetik rezonans görüntüleme (mpMRG) yöntemi anatomik 

yapıların incelendiği T2A ve T1A sekanslarının yanında fonksiyonel incelemenin 

yapıldığı dinamik kontrastlı inceleme ve DAG sekanslarından oluşur. Bu sekansların 

her birinden alınan görüntülere göre PIRADSv2 kılavuzunda belirtilen şekilde 

puanlama yapılır ve sonucunda alınan puan prostat kanser riskini ortaya koyar.  

Prostate Imaging Reporting and Data System Version 2 kılavuzunda mpMRG 

için uygun görüntü kalitesini elde etmede yardımı olabilecek çeşitli önerilerden 

bahsedilmektedir (5). Bunların başında görüntü kalitesini arttırmayı sağlayacak 3 

Tesla (3T) ana mıknatıs gücüne sahip MRG cihazlarının kullanımı varken bir diğer 

önemli öneri ise endorektal koil kullanımıdır. Bunun dışında TRUS-Bx yapılmış 

hastaların MRG çekimleri için 6-8 hafta beklenilmesi diğer bir öneridir.  

MpMRG çekimi öncesinde hasta hazırlığı için bir fikir birliği olmamasına 

rağmen bazı görüşlere göre barsak peristaltizminden kaynaklanan hareket artefaktını 

azaltmak için spazmolitik ilaçlar kullanılabilir. Endorektal koil kullanımı önerilmekte 

ancak endorektal koil kullanılamıyor ise rektumdaki gaita ve hava imajlarının 

oluşturabileceği artefakt nedeni ile çekim öncesi rektal lavman önerilebilir. Seminal 

veziküllerin değerlendirilmesi veziküllerin dolu olması ile ilgili olduğundan çekimden 

en az 3 gün önce ejakülasyondan kaçınılması önerilebilir.  

2.5.2. MpMRG için prostatın fonksiyonel anatomisi 

MRG raporlanması sırasında prostat dokusu, süperiordan inferiora doğru bazal 

(mesanenin hemen altı), midgland ve apex olarak 2 eksen ile 3 parçaya ayrılır. 
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Prostat zonlarının 4 ana bölgeden oluştuğu daha önce prostat anatomisi 

kısmında ele alınmıştı.  

 Anterior fibromüsküler stroma (AFS); gland yapısı içermez. 

 Transizyonel Zon (TZ); verumontanum proksimalinde üretrayı 

çepeçevre sarar ve glandüler dokunun %5’lik kısmını ihtiva eder.  

 Santral Zon (CZ); ejakülatör kanalların çevresinde bulunur ve toplam 

glandüler dokunun %20’si bu bölgededir.  

 Periferal Zon (PZ); toplam glandüler dokunun %70-80’lik kısmını 

içermektedir.  

MpMRG’de santral zonun transizyonel zondan ayrımı sinyal intensitesindeki 

benzerliklerden ve anatomik yerleşim yerinden dolayı güçtür.  

T2A görüntülerde prostat kapsülü ince bir çizgi halinde görülebilir ve 

ekstrakapsüler yayılım belirlenmesinde oldukça büyük bir öneme sahiptir.  

Prostat posterolateralinde saat 5 ve 7 hizasında korpora kavernosanın sinirleri, 

inferior vezikal arter ve ven paketi ile beraber seyrederek prostatın nörovasküler ağını 

meydana getirirler. Prostat apeksinde ve tabanında küçük sinir lifleri prostatik kapsülü 

deler ve olası bir prostat kanserinin ekstrakapsüler yayılımına zemin hazırlar.  

 
 

Şekil 2.4. MpMRG'de T2A Kesitlerde Prostat Görünümü (76) 

Yukarıdaki MRG’de aksiyel (A) ve koronal (B) T2 ağırlıklı görüntülemelerde 

PZ yüksek sinyal intensitesindedir. Transizyonel zon BPH nodülleri içermektedir (76). 
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Prostatın sagittal 

görüntüsünde; üretra (U), 

ejakülatör kanal (ok), ejekülatör 

kanalların birleştiği ve prostatik 

üretranın orta bölümüne açıldığı 

seviye olan verumontanum (*) 

gösterilmektedir.  

 

 

Prostatın koronal 

görüntüsünde; santral zon (CZ) 

ve periferal zon (PZ) 

gösterilmektedir. CZ’nin ters 

huni şeklinde olduğuna ve 

tabanının prostatın tabanı ile aynı 

yönde olduğuna dikkat ediniz. 

Ayrıca glandüler dokudan ziyade 

stromadan daha zengin 

olduğundan homojen hipointens 

görülmektedir. Gençlerde CZ 

daha iyi seçilirken yaş ilerledikçe 

transizyonel zonda BPH’ye 

ikincil genişleme, santral 

bölgenin yer değiştirmesine ve 

görüntülemede zorluklara neden 

olur.  
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Prostat tabanının aksiyel 

görüntüsünde; düz kas içeren ve 

daha sonra üretra (U) etrafındaki 

kas fibrilleri ile mesane 

boynunda birleşecek olan 

anterior fibromüsküler stroma 

(glandüler doku içermediğinden 

belirgin şekilde hipointens), 

ejekülatör kanalları (oklar) saran 

santral zon (CZ), prostatın 

posterior ve lateral alanlarını 

oluşturan periferal zon (PZ) 

gözlenmektedir. Prostatın 1/3 

proksimal kısmını oluşturur. 

 

 

Midglandın aksiyel 

görüntüsünde; izlenen midgland 

prostatın orta 1/3’ünü oluşturur. 

Prostatik üretranın ortasında yer 

alan verumontanumu kapsar. 

Anterior fibromüsküler stroma 

(AFS) ve üretra etrafında 

yerleşen transizyonel zon (TZ). 

Prostat glandın lateral ve 

posterior bölümlerini oluşturan 

periferal zonun (PZ) midglandda 

daha görünür hale geldiğine ve 

bariz hiperintens olduğuna 

dikkat ediniz. Oklar 

verumontanumda prostatik 

üretraya açılmakta olan 

ejakülatör kanalları 

göstermektedir.  

 

 

Apeksin aksiyel görüntüsünde; 

prostatın alt 1/3’ünü izlenmekte 

olup üretranın (U) hemen önünde 

hipointens anterior 

fibromüsküler stroma (AFS) 

izlenmektedir. Prostatın 

apeksinin büyük kısmını 

periferal zon (PZ) 

oluşturmaktadır.  

 

Şekil 2.5. T2 Ağırlıklı Görüntülerde Prostat Gland Anatomisi (77). 
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Şekil 2.6. Sektör Haritalama (5). 

PI-RADS v2’de kullanılan ve yukarıda şekilde verilmiş olan sektör haritalama 

sistemi 36 prostat, 2 seminal vezikül ve 1 eksternal üriner sfinkter sektöründen oluşan 

39 sektörden meydana gelmiştir. Bu haritalama sistemi sayesinde patologlar, 

radyologlar ve ürologlar arasında prostatik lezyon tarifi veya mpMRG raporlarında 

bulunan patolojik gözlemlerin lokalizasyonları rahatça belirlenebilecektir (5).  
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2.5.3. Prostate Imaging–Reporting and Data System Version 2  

(PIRADSv2) için yorum 

Prostat için mpMRG’nin asıl kullanım amacı klinik olarak anlamlı prostat 

kanserlerinde meydana gelen prostat dokusundaki değişikler ile lokalizasyonlarının 

belirlenmesi ve 5 mm’den küçük boyutlu orta ve yüksek dereceli kanserlere tanı 

koyabilme olanağıdır.  

PI-RADS v2’de klinik olarak anlamlı prostat kanseri aşağıda sıralanan 

ölçütlerden bir veya birkaçını sağlayan kanserler olarak tanımlanmıştır (5). 

 Histopatolojik Gleason skorlaması ≥ 7 (3+4 veya daha üstü bir gleason 

skoruna sahip veya baskın olmayan gleason 4 paterni olan kanserler) 

 Volüm ≥ 0,5 cc (kanser boyutu) 

 Ekstraprostatik yayılım varlığı 

MpMRG ile T2A, Difüzyon Ağırlıklı Görüntüleme (DAG) ve Dinamik 

Kontrastlı Görüntüleme (DkMRG) bulguları kombine edilerek yorumlanır ve 5 puan 

üzerinden klinik anlamlı prostat kanseri için olasılık tahmini yapılır.   

o PI-RADS 1 (P1): Çok düşük (klinik anlamlı kanser ihtimali neredeyse yok) 

o PI-RADS 2 (P2): Düşük (klinik anlamlı kanser ihtimali düşük) 

o PI-RADS 3 (P3): Orta (şüpheli klinik anlamlı kanser) 

o PI-RADS 4 (P4): Yüksek (muhtemel klinik anlamlı kanser) 

o PI-RADS 5 (P5): Çok yüksek (çok yüksek ihtimalle klinik anlamlı kanser) 

PI-RADS v2 için periferal ve transizyonel zon ayrı ayrı değerlendirmeye 

alınmaktadır ve bu bağlamda periferal zon için DAG, transizyonel zon için T2A öne 

çıkmaktadır.  

T2A ve DAG görüntülemeler DkMRG görüntülemeden daha kıymetli veriler 

sunmaktadırlar. Tablo 2.1.’de görüldüğü üzere DkMRG özellikle periferik zonda PI-

RADS 3 lezyon varlığında öne çıkmaktadır. Periferik zonda izlenen PI-RADS 3 lezyon 

için bakılan DkMRG’de pozitif bulguların izlenmesi bu lezyonun kategorisini PI-

RADS 4 yapacaktır.  
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Tablo 2.1. Periferal Zon için PI-RADS Değerlendirilmesi (5). 
 

DAG T2A DkMRG PI-RADS 

1 Herhangi biri* Herhangi biri 1 

2 Herhangi biri Herhangi biri 2 

3 Herhangi biri 
- 3 

+ 4 

4 Herhangi biri Herhangi biri 4 

5 Herhangi biri Herhangi biri 5 
*”Herhangi biri”: 1-5 arası tüm kategorileri kapsar. 

Tablo 2.2. Transizyonel Zon İçin PI-RADS Değerlendirilmesi (5). 
 

T2A DAG DkMRG PI-RADS 

1 Herhangi biri* Herhangi biri 1 

2 Herhangi biri Herhangi biri 2 

3 
≤4  Herhangi biri 3 

5 Herhangi biri 4 

4 Herhangi biri Herhangi biri 4 

5 Herhangi biri Herhangi biri 5 
*”Herhangi biri”: 1-5 arası tüm kategorileri kapsar. 

2.5.4. MpMRG ile yapılan kognitif füzyon biyopsisi ve prostat kanseri 

tanısındaki başarısının değerlendirilmesi 

Günümüzde yaygın şekilde kullanımı süren 12 kadran standart transrektal 

prostat biyopsisinin bazı sınırlılıkları vardır. Bunların en başında biyopsi duyarlılığının 

%53 gibi düşük bir oranda izlenmesi gelmektedir (78,79). Kanser yakalama oranı 

%27-40 arasında kalan standart TRUS-Bx ile klinik önemli kanserlerin de %20-25 

kadarı atlanabilirken önemli miktarda da klinik olarak önemsiz kanser tanısı 

konulabilmektedir (79,80). Bu nedenlerden dolayı klinik önemli kanser tanısını 

arttıran ve klinik önemsiz kanser tanısı azaltan biyopsi yöntemleri aranmış ve mpMRG 

ile hedefe yönelik biyopsiler geliştirilmiştir. Hedefe yönelik biyopsiler için 3 farklı 

yöntem tanımlanmıştır. 

Direkt MRG kılavuzluğunda biyopsi tekniğinde hasta MRG gantrisinde iken 

çekilen mpMRG ile lezyonlar belirlenir ve belirlenen lezyonlardan yine MRG 

kılavuzluğunda biyopsi alınır. Bu tekniğin en önemli avantajı iğnenin mpMRG ile 

belirlenen lezyonun içine girdiğini gördükten sonra biyopsi alınması (81) dolayısıyla 

yüksek doğrulukla lezyon patolojisi sağlamasıdır. En önde gelen dezavantajı ise 

beraberinde standart 12 kadran biyopsi yapma imkanının olmamasıdır.  
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Gerçek zamanlı MR-TRUS füzyon görüntüleme kılavuzluğunda biyopside ise 

hastaya önce mpMRG çekilir ve prostat sınırları ile şüpheli lezyonlar radyolog 

tarafından işaretlenir. Daha sonra bu işaretli mpMRG görüntüleri özel yazılımlı USG 

cihazlarına yüklenir ve TRUS-Bx sırasında MRG görüntüsü ile USG görüntüsü 

birleştirilir. Böylece TRUS-Bx işlemini yapan operatör mpMRG ile daha önceden 

belirlenmiş şüpheli alanlardan biyopsi alma imkanı bulur. Bu işlem sayesinde şüpheli 

lezyon biyopsileri yüksek doğruluk ile sağlanabilirken aynı zamanda standart 12 

kadran TRUS-Bx imkanı da mevcuttur.  

Kognitif füzyon biyopside ise daha önceden mpMRG ile şüpheli lezyonları 

belirlenen hastaya TRUS-Bx işlemi yapılırken şüpheli lezyonların lokalizasyonlarında 

anormal USG görüntüleri hedeflenerek biyopsi alınır. MpMRG görüntülerindeki 

şüpheli lezyonlar bazen USG altında normal prostat dokusu ile izoekojen izlenebilir 

ve böyle bir durumda hedefli biyopsi güçleşebilir. Kognitif füzyon biyopsinin en 

önemli avantajı mpMRG görüntüleri ve TRUS dışında MRG cihazı ve MRG uyumlu 

donanım ya da özel füzyon cihazlarına ihtiyaç duymamasıdır. Bu nedenle hem daha 

hızlı hem de daha az maliyetli bir şekilde gerçekleştirilir (9,82). Dezavantajlarını ise 

başarı oranının operatör deneyimine bağlı olması ve standardizasyondaki aksaklıklar 

oluşturmaktadır (83,84). Standart biyopsi ve mpMRG ile yapılan kognitif füzyon 

biyopsilerin karşılaştırıldığı çalışmalarda, kognitif füzyon biyopsi grubunda kanser 

saptama oranları ve klinik anlamlı kanser saptama oranları istatistiksel olarak anlamlı 

yüksek izlenmiştir (85). Bu durum kognitif füzyon biyopsinin standart biyopsi üzerine 

üstünlüğünü göstermektedir.  

2.6. Prostat Kanseri 

2.6.1. İnsidans ve mortalite 

Prostat kanseri Amerika birleşik Devletleri’nde (ABD) 1984’ten beri erkek 

popülasyonda en sık 2. kanserdir (86). Prostat kanseri insidansında 1975’ten 

1980’lerin sonuna kadar yılda yaklaşık %2’lik bir artış söz konusudur (87). Bundan 

sonraki dönemlerde ise PSA kullanımı devreye girmiş ve prostat kanseri insidansı PSA 

kullanımı ile ilintili olarak artmış veya azalmıştır (86). Sağlık bakanlığı tarafından 

gözlemlenen Türkiye ortalaması %0,037 (88), ProstatTürk çalışmasında ise %0,035 

olarak tespit edilmiştir (89). 
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ABD’de kanser ölümlerinin 2. sık sebebi olan prostat kanseri kanser kaynaklı 

ölümlerin %10’undan sorumludur (86). İnsidansı dünya genelinde farklı coğrafyalarda 

farklı düzeylerde izlenmekle birlikte en yüksek Kuzey Amerika’da, en düşük ise 

Asya’dadır (90). Bunun yanında etnik kökeni aynı olan insanların farklı coğrafyalarda 

ve farklı kültürlerde yaşaması da insidansta farklılıklar oluşturmaktadır (91,92).  

 

Şekil 2.7. 1975-2012 yıllarında prostat kanseri insidansı (2). 

Aynı insidanta olduğu gibi prostat kanseri için mortalite oranında da Dünya’nın 

farklı coğrafyalarında farklı oranlar vardır.  

Tablo 2.3. Prostat kanseri için insidans ve mortalite oranları (93). 
 

Yaş İnsidans Mortalite 

< 49 %0.3 < %0.1 

50-59 %2.1 %0.1 

60-69 %5.8 %0.3 

> 70 %10 %3.1 

 

Prostat kanseri mortalitesinde 1991 yılından itibaren bir düşüş yaşanmış ve bu 

düşüşün olası nedenlerinin aşağıda sıralananlar olduğu düşünülmektedir (94):  

o Ölüm kayıtlarındaki değişiklikler 

o İlerlemiş hastalık tedavisindeki gelişmeler  

o PSA taraması ile erken tanı 

o Küratif tedavilerin etkinliğinin ve kullanımının artması 

o Diğer nedenlere bağlı ölüm oranlarının artmış olması  
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Şekil 2.8. 1930-2012 yıllarında prostat kanseri mortalitesi (2). 

Son 30 yılda tanı alan prostat kanserlerinin tanı anındaki evreleri daha önceki 

yıllara kıyasla daha düşük olarak gözlenmiş ve bunun en önde gelen nedeninin ise PSA 

taramasının olduğu belirlenmiştir (95).  

2.6.2. Etiyoloji ve risk faktörleri 

Prostat kanseri etiyolojisinde diğer kanserlerden daha yüksek oranda kalıtsal 

değişkenler rol almaktadır ve yapılan ikiz çalışmalarında bu oranın %40 üzeri olduğu 

gösterilmiştir (96). Prostat kanseri için yapılan genetik çalışmalarda 2, 3, 4, 5, 6, 7, 8, 

10, 11, 12, 13, 17, 19, 22 ve X kromozomları üzerinde yer alan 70’ten fazla genin 

prostat kanseri için duyarlılaştırıcı allellerine rastlanılmıştır (97,98).  

Meme kanseri etiyolojisinde sıkça konuşulan BRCA1 e BRCA2 genlerinin de 

prostat kanseri etiyolojisinde rol oynayabileceğine dair kanıtlar mevcuttur. Prostat 

kanseri riskini 65 yaş altı erkeklerde BRCA1 geninin 1,8-3,5 kat, BRCA2 geninin ise 

4,6-8,6 kat arttırdığı düşünülmektedir (99). BRCA2 başta olmak üzere BRCA genleri 

ile ilişkili prostat kanserlerinin daha kötü prognozlu oldukları bilinmektedir (100). 

Enfeksiyon zemininde gelişen proliferatif inflamatuar atrofi (PIA), erken 

dönem kanser veya yüksek dereceli prostatik intraepitelyal neoplazi (HGPIN) 

komşuluğunda bulunmakta (101-103) bu nedenle de prostat kanserinde kronik 

enfeksiyonun da etiyolojide olduğu bazı çalışmalarla desteklenmektedir (101). Ancak 

son zamanlarda yapılan enfeksiyon-prostat kanseri ilişkili çalışmalar çelişkili sonuçlar 

vermekte ve günümüzde enfeksiyon etkenlerinden hiçbirinin prostat kanserine neden 

olduğu kanıtlanamamıştır.  
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Prostat kanseri gelişiminde etkili olabilecek veya kanser gelişiminden 

koruyucu olabilecek moleküller veya davranış biçimleri birçok çalışmaya konu olmuş 

ancak çelişkili sonuçlar elde edilmesi dolayısı ile birçok molekülün prostat kanseri 

gelişiminde etkin rol oynadığı kanıtlanamamıştır.  

Kanser gelişiminde etkili olabilecek moleküller: 

 Östrojenler 

 İnsülin benzeri büyüme faktörü 

 Leptin 

 Sigara  

 Obezite 

Kanser gelişiminden koruyucu olabilecek molekül veya davranış biçimleri: 

 Vitamin D 

 Ejakülasyon 

Tüm bu faktörlerin içinde androjenlerin ayrı bir yeri vardır. Prostat kanseri 

gelişimi ve andojenler arasındaki ilişkiyi sorgulayan ve 5-alfa redüktaz inhibitörü 

(5ARI) ile testosteronun (T) daha potent formu olan dihidrotestosterona (DHT) 

dönüşümünün engellendiği Prostate Cancer Prevention Trial (PCPT) ve Reduction by 

Dutasteride of Prostate Cancer Events (REDUCE) çalışmalarında prostat kanseri 

insidansında %25-30 azalma izlenmiştir (104,105). Yapılan bu çalışmalar DHT 

düzeylerindeki düşüşün prostat kanserinden koruyucu olabileceğini düşündürürken 18 

prospektif çalışmanın yer aldığı bir analizde çalışılan serum testosteron, serbest 

testosteron, DHT, dihidroepiandrostenedion, androstanediol glukuronid, östrodiol ve 

serbest östrodiol moleküllerinden hiçbiri ile prostat kanseri arasında bir ilişki 

gözlemlenememiştir (106). Bu sonuçlar ile serum sex hormonlarının prostat kanseri 

için risk faktörü olarak kullanılamayacağı anlaşılmaktadır.  

2.6.3. Semptom ve belirtiler 

PSA kullanımının yaygınlaştığı günümüz şartlarında prostat kanseri henüz 

asemptomatik olduğu lokalize hastalık evresinde tanı almaktadır (94).  

Prostat kanseri çoğunlukla üretraya uzak lokalizasyondaki periferik zondan 

kaynaklandığı için erken dönemde asemptomatik izlenmektedir. Periferik zon 

kaynaklı kanserlerin obstrüktif semptomlara yol açabilmesi için belirli bir büyüklüğe 
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ulaşarak lokal ileri hastalık düzeyine gelmesi gerekmekte iken %15-20 oranında 

görülen transizyonel zon kaynaklı kanserler erken dönemde obstrüksiyon ile karşımıza 

gelebilirler.  

Prostat kanseri metastazı en sık lenf nodlarına olurken bunun ardından 

vertebra, kosta, pelvik kemik, femur ve omuz sırasıyla aksiyel iskelet sistemine 

gerçekleşmektedir. Bu nedenle metastatik prostat kanserinde kalça ve sırt ağrıları 

gözlenebilirken ileri evre metastazlarda patolojik kırıklar da meydana gelebilir 

(107,108).  

Lokal yayılım ile trigon ve üreter orifis tutulumu hidronefroza ve yan ağrısına 

neden olurken korpus kavernozumların tutulumu priapizme neden olabilmektedir. 

Yine aynı şekilde prostat kenarındaki nörovasküler ağın invazyonu erektil 

disfonksiyona neden olabilir iken rektum invazyonu ise rektal kanama ve kabızlık 

yapabilmektedir. Metastatik kemik lezyonlarının kemik iliği tutulumu anemi nedeni 

olabilirken kemik tutulumu ve yıkımı hiperkalsemiye neden olabilmektedir. Prostat 

kanseri erken evrede bulgu vermez iken lokal ileri veya metastatik evrede tutulan 

organa göre semptom geliştirmektedir.  

2.6.4. Prostat kanserinde tanı yöntemleri 

2.6.4.1. Parmakla rektal muayene (PRM) 

Parmakla rektal muayene (PRM) PSA kullanımının yaygınlaşmasından önce 

prostat kanserini saptamada tek seçenek idi. PSA kullanımı ile güvenilirliğinin de 

yeterli olmadığı anlaşıldı. Özellikle serum PSA düzeyi 3 ng/ml’nin altında olan 

olgularda PRM güvenilirliğinin oldukça düştüğü bildirilmiştir (109). Bundan dolayı 

PRM ve PSA birlikte değerlendirilmelidir.  

2.6.4.2. PSA ve türevleri 

PSA kanser tanısında, tedavi planlamasında, aktif izlemde ve tedavi sonrası 

takipte kullanılmakta olduğundan bugün onkolojide bu denli yaygın kullanılan tek 

belirteçtir. Ancak unutulmamalıdır ki PSA kansere özgü bir belirteç değil, organa özgü 

bir belirteçtir. Bundan dolayı prostatik hastalıkların tamamında yükselme eğiliminde 

izlenir. PSA yükselmesine neden olabilecek durumlardan daha önce bahsedilmişti.  

Prostate Cancer Prevention Trial çalışması bize 0,5 ng/ml’nin bile altındaki 

PSA seviyelerinde prostat kanseri saptanabileceğini göstermiş (110) ve bu nedenle de 
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PSA’nın prostat kanserini daha net belirleyebileceği yeni ölçütler aranmaya 

başlanılmıştır. 

 Yaşa özgü PSA: Yaşlanan bireylerde her yıl 1,8 ml prostat dokusu armakta 

(111) ve bu da PSA’da 0,1-0,5 ng/ml artışa neden olmaktadır. Yaşa göre PSA değerleri 

belli aralıklarda belirlenmiş ve böylece genç hastalarda PSA’nın duyarlılığını 

arttırmak ve yaşlılarda klinik önemsiz kanser tanısından kaçınmak mümkün kılınmıştır 

(64). 

Tablo 2.4. Yaşa göre PSA aralıkları (64). 

 

Yaş  PSA (ng/ml) 

40-49 0-2,5 

50-59 0-3,5 

60-69 0-4,5 

70-79 0-6,5 

 

PSA dansitesi: Serum PSA düzeyinin prostat hacmi ile orantılı olarak 

yükseldiği bilinemkte ve buradan yola çıkılarak ortaya atılan fikirde serum PSA değeri 

prostat hacmine bölünerek bulunan PSA dansitesinin kansere özgüllüğünün PSA 

ölçümüne göre yüksek olması beklenir.  

Serbest/Total PSA oranı: Bu konudaki ilk çalışmalar serbest PSA düzeylerinin 

kanserli hastalarda daha düşük saptanması ile başladı (112) ve kanser ile BPH 

ayrımında Serbest/Total PSA oranının, serum PSA düzeyi 4-10 ng/ml olan hastalarda 

PSA’dan daha üstün olduğu anlaşıldı. Ancak PSA >10 ng/ml olan ve prostat kanseri 

tanısı alan hastalarda tanı değeri yoktur.  

2.6.4.3. Prostat biyopsisi 

İlk prostat biyopsi protokolü 1989 yılında 6 kadran olarak tanımlanmış ancak 

zaman içinde yapılan çalışmalar ile 12 kadran standart TRUS-Bx protoklü 

oluşturulmuştur.  

Prostat biyopsi için kontrendikasyonlar belirgin koagülopati, akut prostatit ve 

immün sistem baskılanmış durumlar olarak sıralanabilir. İşlem transrektal olarak 

yapılacağından rutin profilaksi tüm hastalara kılavuzlarca önerilmektedir.  

İşelem genel hatları ile güvenli olarak bilinse en sık komplikasyonu olan üriner 

sistem enfeksiyonu yıllar içinde artan oranlarda hospitalizasyona neden olmuştur 
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(113). Bu hastaların düşük bir kısmında sepsis ve septik şok nedenli mortalite bile 

izlenebilmektedir. TRUS-Bx sonrasında gelişen ciddi üriner sistem enfeksiyonları için 

dünya genelinde yaygın kullanımına bağlı olarak artan florokinolon dirençli rektal 

bakterilerin varlığı suçlanmaktadır (114). Tüm bunlara rağmen TRUS-Bx sonrasında 

gelişen enfeksiyon komplikasyonlarının %1’den az olduğu gösterilmiştir (115). 

2.6.5. Prostat kanserinin mpMRG dışı radyolojik ve sintigrafik görüntüleme 

yöntemleri 

Direkt grafi: Direkt grafilerin gelişen görüntüleme yöntemleri ile prostat 

kanserinde kullanım alanları sınırlanmış olsa da metastaz düşünülen hastalarda 

metastatik kemik patolojileri ile primer kemik patolojileri ayrımında kullanışlı 

olabilmektedir. Bu bağlamda kemik sintigrafisinde tutulum olan ve direkt grafide 

patoloji gözlenmeyen lezyonlar için metastaz düşünmek gerekmektedir (116).  

Transrektal USG: Prostat kanseri tanısında prostat sınırlarını, vas deferensi ve 

periprostatik komşulukları değerlendirmek için kullanılabilir olsa da günümüzde daha 

çok biyopsi için yardımcı araç olarak kullanılmaktadır.  

Ga-68 PSMA PET Sintigrafisi: Ga-68 PSMA prostat kanserinin metastazlarını 

saptamada diğer bilinen yöntemlere göre önemli bir üstünlük sağlamıştır. Lenf nodu 

metastazlarını saptamada BT veya MRG’ye göre çok daha iyi sonuçlar verdiği yapılan 

çalışmalar ile anlaşılmıştır (117). Yapılan başka bir çalışmada ise lenf noslarındaki 

patolojik radyofarmasötik tutulumunun duyarlılığı %100 olarak belirtilmiştir (118). 

Kemik sintigrafisi: Metastaz şüpheli durumlarda kullanımı önerilmektedir 

ancak kısıtlılığı primer kemik patolojileri ile metastaz ayrımının net yapılamamasıdır. 

Bu nedenle primer kemik patolojileri ile ayırıcı tanı yapılması gerekliliğinde direkt 

grafi, BT veya MRG gibi doğrulayıcı görüntüleme yöntemleri gerekebilmektedir.  

2.6.6. Prostat kanserinde Gleason skorlama sistemi 

Gleason skorlama sistemi ilk defa 1966 yılında Dr. Donald Floyd Gleason 

tarafından tanımlanmış ve günümüze kadar çeşitli modifikasyonlar ile ulaşarak prostat 

kanserinde en yaygın kullanılan skorlama sistemi olmuştur (119-121). Gleason 

skorlama sistemi hücre bazlı sitolojik değerlendirmelere göre değil prostatik dokunun 

glandüler morfolojisine dayanarak geliştirilmiştir.  
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Şekil 2.9. A - Orijinal Gleason skorlamasına ait histolojik evreler (121) ve B - ISUP 

2005 Gleason skorlamasına ait histolojik evreler (122) 

International Society of Urological Pathology (ISUP) 2005 yılında klasik 

Gleasn skorlama sistemi üzerinde birtakım güncellemeler yaparak günümüzde 

kullanılan haline getirmiştir (122). Bu sisteme göre en sık izlenen gleason paterni 

primer patern olarak ilk sırada, ikinci sık izlenen gleason paterni ise sekonder patern 

olarak ikinci sırada yazılmakta iken tek patern görülmesi halinde hem birinci hem de 

ikinci patern olarak dökümente edilmektedir. Şayet spesmende 3 farklı patern var ise 

en sık olanı primer patern olarak yazılır ve ikinci sırada sıklığa bakılmaksızın en 

yüksek patern yazılır. Üç farklı patern olması durumunda eğer paternlerden bir tanesi 

%5’in altında bir oranda ise tersiyer patern olarak kayıt edilmelidir.  

Gleason skorlama sisteminde Gleason skor 1 ve 2 raporlanmadığından 

raporlarda Gleason skor 3 ve üstü paternler gözlenmektedir. Primer ve sekonder 

paternlerin skorlarının toplamı ile toplam gleason skoru elde edilir.  

Gleason skoru 3+4 ve 4+3 olan iki farklı prostat kanserinin toplam gleason 

skorları aynı olmasına rağmen prognostik farklılıkları mevcuttur (123). Bu sayısal 

farklılıkların ortaya atacağı risk gruplamalarındaki karışıklığı çözmek için 
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International Society of Urological Pathology tarafından ISUP evrelemesi 

oluşturulmuştur (123,124). 

Tablo 2.5. ISUP evreleri (124) 
 

Gleason skorları ISUP evresi 

Gleason skor 2-6 ISUP 1 

Gleason skor 3+4 ISUP 2 

Gleason skor 4+3 ISUP 3 

Gleason skor 8 ISUP 4 

Gleason skor 9-10 ISUP 5 

 

2.6.7. Prostat kanserinde evreleme 

Prostat kanserinde diğer kanserlerin birçoğunda olduğu gibi klinik evreleme ve 

patolojik evrelerme birbirlerinden farklı ele alınmaktadır. Klinik evreleme için rektal 

muayene, PSA, radyolojik veya sintigrafik görüntülemeler ve biyopsi sonucu gibi 

tedavi öncesi yapılan tetkikler ve muayene bulguları kullanılmaktadır. Patolojik 

evreleme ise prostat, seminal veziküller ve lenf nodlarının histopatolojik incelemesini 

içermektedir bu nedenle prostatektomi sonrasındaki dönemde uygulanabilmektedir.  

Patolojik evreleme prognoz ve hastalık invazyonu açısından daha kesin bilgiler 

vermektedir. Prostat kanserinde evreleme sistemi için Tümör-Nodül-Metastaz (TNM) 

evreleme sistemi kullanılmaktadır. Zaman içerisinde bu evreleme sistemi bir çok kez 

güncellenmiş olup günümüzde kullanılan son hali aşağıdaki tabloda verilmiştir.  
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Tablo 2.6. Klinik ve patolojik TNM sınıflaması (2). 

 

Primer tümör (T) Klinik evreleme 

Tx  Primer tümör değerlendirilemiyor 

T0  Primer tümöre dair kanıt yok 

T1  Klinik olarak belirsiz, palpe edilemeyen ve görüntülemeyle 

gösterilemeyen tümör  

   T1a  Tümör insidental olarak rezeksiyon dokusunun <%5’inde tespit edilmiş 

   T1b  Tümör insidental olarak rezeksiyon dokusunun >%5’inde tespit edilmiş  

   T1c  Tümör iğne biyopsisi ile tespit edilmiş (ör; PSA yüksekliği nedeniyle) 

T2  Tümör prostata sınırlı  

   T2a  Tümör bir lobun yarısı veya daha azını tutmuş 

   T2b  Tümör bir lobun yarısından fazlasını tutmuş ancak iki lob tutulumu yok 

   T2c  Tümör her iki lobu tutmuş 

T3  Tümör prostat kapsülüne ulaşmış 

   T3a  Ekstrakapsüler tutulum mevcut (bir veya iki taraflı) 

   T3b  Tümör seminal vezikül(ler)e invazyon göstermiş 

T4  Tümör fikse veya seminal veziküller dışında kalan dokulara invazyon 

göstermiş (ör; eksternal sfinkter, rektum, mesane, levator kaslar ve/veya 

pelvis duvarı) 

Primer tümör (T) Patolojik evreleme  

T2  Tümör prostata sınırlı  

   T2a  Tümör bir lobun yarısı veya daha azını tutmuş 

   T2b  Tümör bir lobun yarısından fazlasını tutmuş ancak iki lob tutulumu yok 

   T2c  Tümör her iki lobu tutmuş 

T3  Prostat dışına uzanım 

   T3a  Prostat dışı uzanım veya mesane boynunda mikroskobik tutulum  

   T3b  Tümör seminal vezikül(ler)e invazyon göstermiş 

T4  Rektum, levator kaslar ve/veya pelvis duvarı tutulumu  

Bölgesel lenf nodları (N) Klinik evreleme  

Nx  Bölgesel lenf nodu değerlendirilmemiş 

N0  Bölgesel lenf nodu tutulumu yok 

N1  Bölgesel lenf nodu tutulumu var  

Bölgesel lenf nodları (N) Patolojik evreleme  

Nx  Bölgesel lenf nodu örneklemesi yok 

N0  Bölgesel lenf nodu tutulumu yok 

N1  Bölgesel lenf nodu tutulumu var  

Uzak metastaz (M) 

M0  Uzak metastaz yok 

M1  Uzak metastaz var  

   M1a  Bölgesel olmayan lenf nod(ları)  

   M1b  Kemik(ler)  

   M1c  Kemik metastazı olsun veya olması diğer bölge(ler)  
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2.6.8. Prostat kanseri risk grupları 

Prostat kanserinde hastalık progresyonunu ve moratlitesini belirleyen birçok 

faktör olduğundan dolayı progresyon belirlenebilmesi amacıyla çeşitli risk 

gruplamaları yapılmıştır.  

Tablo 2.7. D’Amico risk sınıflaması (125). 

 

 PSA (ng/ml) Gleason skoru Klinik evre 

Düşük risk <10 ve <7 ve T1-2a 

Orta risk 10-20 veya 7 veya T2b 

Yüksek 

risk 

>20 veya >7 veya >T2c 

 

Tablo 2.8. EAU 2016 kılavuzuna göre risk sınıflaması (126). 

 

Düşük risk Orta risk Yüksek risk 

PSA <10 ng/ml ve 

Gleason <7 (ISUP 

Grade 1) ve klinik 

evre T1-2a 

 

PSA 10-20 ng/ml 

veya Gleason 7 

(ISUP Grade 2/3) 

veya klinik evre 

T2b 

 

PSA >20 ng/ml 

veya Gleason ≥8 

(ISUP Grade 4/5) 

veya klinik evre 

T2c 

 

Herhangi PSA 

veya Gleason 

skoru, klinik evre 

T3-4 veya N+ 

Herhangi ISUP 

Grade 

 

Lokalize Lokal ileri 

 

Tablo 2.9. NCCN versiyon 1.2017 kılavuzuna göre risk sınıflaması (127). 

 

Çok düşük risk  T1c Gleason skoru ≤6  

PSA <10 ng/ml  

<3 kor pozitif, korlarda ≤%50 tümör  

PSA dansitesi <0.15 ng/ml/g  

Düşük risk  T1-T2a  

Gleason skoru ≤6  

PSA <10 ng/ml  

Orta risk  T2b-T2c veya  

Gleason skoru 7 veya  

PSA 10-20 ng/ml  

Yüksek risk  T3a veya  

Gleason skoru 8-10 veya  

PSA >20 ng/ml  

Çok yüksek risk  Primer Gleason paterni 5 veya  

>4 korun Gleason skoru 8-10  
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2.6.9. Prostat kanseri tedavisi 

Prostat kanseri çok farklı davranış ve prognostik özelliklere sahip bir hastalık 

olup her hasta için ayrı ayrı değerlendirilmesi gereklidir. Bu amaçla risk gruplamaları 

yapılmış ve bu risk gruplamaları sayesinde de hangi hastaya ne tedavi verilmesi 

gerektiği ortaya konulmaya çalışılmıştır. Esas amaç klinik önemsiz kanserlerde tedavi 

vererek oluşabilecek mortalite, komplikasyonlar ve yaşam kalitesindeki 

bozukluklardan kaçınmak iken klinik önemli kanserlerde ise tedavi gecikmesinden 

kaçınarak sağkalıma katkı sağlamaktır.  

Hastalığın bu geniş spektrumlu prognozundan kaynaklı olarak bekleyerek 

izlem, aktif izlem, radikal prostatektomi, radyoterapi, kriyoterapi, HIFU, androjen 

baskılama tedavisi, kemoterapi ve bunlardan iki veya daha fazlasnın kombinasyonları 

gibi çok sayıda tedavi ve izlem modalitesi geliştirilmiştir.  

Bekleyerek izlem özünde bir prostat kanseri tedavi modalitesi değildir. 

Hastanın aktif tedavi almaması veya alamaması durumunda başvurulan ve hastanın 

semptomatik olduğunda semptomlarının tedavi edildiği veya gerekli durumda hastaya 

palyatif tedavi verildiği bir modalitedir. Özellikle hastalığın doğal seyrinin hastanın 

beklenen yaşam süresinden uzun olduğu veya komorbiditeleri nedeni ile tedavi 

alamayacak olan ileri yaştaki hastalarda söz konusu olmaktadır (128,129). 

Aktif izlem küratif tedavi şansını kaybetmeyecek şekilde tedavinin ötelenerek 

hastanın yakın izlemini ifade etmektedir. Aktif izlemin amacı ve avantajı, belki de 

hastanın hayatı boyunca mortaliteye neden olmayacak bir kanser tedavisi neticesinde 

meydana gelebilecek morbidite ve yaşam kalitesindeki düşüşlerinin önüne 

geçebilmesidir (130). Aktif izlemin en önemli basamağını uygun hasta seçimi 

oluşturmaktadır. Günümüzde aktif izlem için birçok öneri mevcut olsa da kesin bir 

fikir birliği sağlanamamış ve farklı klinikler farklı aktif izlem kriterleri 

belirlemişlerdir.  

Aktif izlem için uygun bulunmuş hastalar belirli aralıklarla PSA, PRM ve 

TRUS-Bx ile takip edilmelidirler. Bu araların uzun tutulmaması hastalığın ilerlemesi 

durumunda aktif tedavi şansının ötelenmemiş olmasına neden olacaktır (129).  

Unutulmamalıdır ki aktif izleme alınan hastalar prostat kanseri risk 

gruplamalarına göre gruplanarak düşük risk gruplarından seçilmelidir. 
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Prostat kanserinnde zaman içerisinde yaşanan onkolojik olumlu gelişmeler ve 

radikal tedavinin komorbiditesi fokal tedavilerin önünü açmıştır. Bu bağlamda 

günümüzde fokal tedavi olarak HIFU ve kriyoterapi kullanılmaktadır (131,132). HIFU 

üzerine yapılan çalışmaların henüz çok yeni olması nedeniyle uzun dönem sonuçları 

bilinmemekte ancak ara dönem sonuçları umut vadetmektedir (133). 

Fokal tedavilerle ilgili EAU kılavuzlarında, küratif tedavilere bir alternatif 

oluşturmadığı ve sadece klinik çalışmalarda önerilmesi gerektiği açıkça 

belirtilmektedir (134).  

Radikal prostatektomi günümüz tıbbında lokalize prostat kanseri tedavisinde 

altın standart tedavi yöntemidir. Prostat kanserinde tedavi planlaması risk gruplamaları 

üzerinden yapılmaktadır. 

Düşük riskli kanser olarak sınıflanan hasta gruplarında aktif izlem ile radikal 

prostatektomi (RP) karşılaştırma çalışmalarında prostat kanserinden ölüm oranları 

arasında istatistiksel olarak anlamlı fark izlenmez iken (135,136) RP grubunda uzak 

metastaz oranları istatistiksel olarak anlamlı düzeyde azalmıştır (135). Hastalığa özgü 

ölüm oranlarında anlamlı fark izlenmemesinden dolayı klinik önemsiz kanseri olan 

hastalarda mutlaka aktif izlem seçenekler arasında bulundurulmalıdır.  

Orta riskli hasta grubunda yapılan çalışmalarda, RP grubunda prostat kanserine 

bağlı ölüm oranlarında, uzak metastaz oranlarında ve herhangi bir nedene bağlı ölüm 

oranlarında azalma gözlenmiştir (135,136). Küratif tedavi uygulanmayan hastalarda 

10 ve 15 yıllık kansere özgü ölüm oraanları sırası ile %13 ve %19,6 olarak tespit 

edilmiştir (137). Tüm bu nedenlerden dolayı orta riskli hasta grubuna radikal 

prostatektomi önerilmektedir. Prostat kanserinde lenf nodu tutulumu riskini öngörmek 

adına belirlenmiş olan nomogramlar bu hasta gruplarında uygulanmalı ve lenf nodu 

tutulumu %5 ve üzeri olan hastalarda lenf nodu diseksiyonu da operasyona 

eklenmelidir (138). 

Yüksek riskli hastalık için mevcut bir fikir birliği sağlanamamış olsa da hasta 

özelinde prostat kanseri için kullanılan mevcut tedavilerin bir ya da birkaçının 

kombinasyonu şeklinde bir şema oluşturulabilir. Daha önceki yıllarda bu hasta 

gruplarında radyoterapi (RT) ve androjen deprivasyon tedavisi (ADT) ön planda tercih 

edilir iken günümüzde patolojik evrelemeye katkı sağlaması ve kansere özgü mortalite 
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oranlarında düşme sağlaması nedeni ile radikal prostatektomi de artan oranlarda 

uygulanmaktadır (139).  

Günümüzde yapılan çalışmalar göstermiştir ki radikal prostatektomi sadece 

orta ve yüksek riskli hastalıklarda değil oligometastatik hastalıklarda da ölüm riskinde 

azalma (140), daha yüksek oranda 5 yıllık sağkalım (141,142) ve kansere özgü 

mortalite oranlarında azalma (143) sağlamaktadır.  

Küratif tedavi seçeneklerinden biri olarak RT uygulanan hastaların %63’ünde 

PSA nüksü izlenirken bu PSA nüksü izlenen hastaların ise %20-30 kadarında lokal 

nüks tespit edilmektedir (144). Lokal nüks tespit edilmiş daha önceden RT almış olan 

hasta gruplarında da salvage (kurtarma) radikal prostatektomi uygulanması seçilmiş 

hasta gruplarında (>10 yıl yaşam beklentisi olan, T1-T2, Gleason skoru 7 ve altında 

olan, PSA<10 ve lenf nodu metastazı olmayan) fayda sağlamaktadır (145). 

Radyoterapi lokalize, lokal ileri hastalık ve postoperatif lokal nüks 

durumlarında küratif tedavi seçeneği iken, metastatik hastalıkta palyatif amaçla 

kullanılmaktadır. Zaman içerisinde gelişen teknoloji ve teknikler ile birçok RT tekniği 

tanımlanmış ve kullanıma girmiştir.  

Radyoterapi ile birlikte androjen deprivasyon tedavisinin sadece radyoterapiye 

olan üstünlüğü çalışmalar ile gösterilmiştir (146-150). Bu nedenle EAU 2016 kılavuzu 

önerilerinde orta riskli hastalarda radyoterapiye kısa dönem, yüksek riskli hastalarda 

ise uzun dönem ADT eklenmesi önerilmekte iken düşük riskli hastaların 

radyoterapisine ADT eklenmesi önerilmemektedir (151). 

Androjen deprivasyon tedavisi ile metasatatik hastalık tedavisinde prostat 

kanseri hormona direnç kazanana kadar kanseri kontrol altında tutmak 

amaçlanmaktadır. Bu amaçla günümüzde Luteinizing hormone-releasing hormone 

(LHRH) agonistleri ve antagonistleri kullanılsa da geçmiş yıllarda cerrahi kastrasyon 

ve östrojenler kullanılmıştır (152). Ancak ADT için primer metod günümüzde hala 

cerrahi kastrasyondur. Cerrahi kastrasyon 12 saatten daha kısa sürede testosteronu 

kastre seviyelere geriletirken en başta gelen dezavantajı aralıklı tedaviye olanak 

sağlamamasıdır. Östrojenler ise yan etkileri dolayısı ile terkedilmişlerdir (153).  
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Maksimal androjen blokajı (MAB) bir ADT modalitesidir. Bu yöntem ile hem 

testislerden salınan testosteron miktarını azaltmak hem de sürrenallerden dolaşıma 

verilen androjenleri reseptör düzeyinde baskılamak amaçlamaktadır (154). 

Hormon tedavisi metastatik hastalarda sürekli verilmesi gerektiği halde bir 

zaman sonra kanser progresyonu sürmekte olduğundan kanser hormonal tedaviye 

dirençli hale gelmektedir (155). Bu noktadan sonraki tedavi basamağını kemoterapi 

(KT) oluşturmaktadır. Prostat kanseri için yapılan çalışmalarda dosetaksel içeren KT 

kombinasyonlarında sağkalımın uzadığı gözlenmiştir (156,157).  

Son yıllarda yüksek riskli veya lokal ileri evre prostat kanserli hastalarda 

uygulanan neoadjuvan KT protokollerinin sağkalım üzerine olumlu etkileri olduğunu 

bildiren yayınlar mevcuttur (158). Aynı zamanda bu çalışmalarda lökopeni ve 

nötropeni gibi ciddi yan etkilere de dikkat çekilmektedir.  

Prostat kanseri tedavisinde hangi aşamada ne tedavi verilmesi gerektiği hala 

yüksek oranda netliğe kavuşmamıştır. Yukarıda bahsi geçen tedavi yöntemlerinden bir 

ya da birkaçının kombinasyonu günümüzde hasta bazlı tedavilerin belirlenmesinde 

kullanılmaktadır. Her hasta kendi içinde değerlendirilerek yaşam beklentisi, yaşı, 

komorbiditesi, hasta beklentileri, merkez olanakları ve hekim tecrübeleri göz önünde 

bulundurularak bir tedavi planlaması yapılmalıdır. Günümüz tıbbında prostat kanseri 

tedavisinde birçok branş söz sahibi olduğundan başta üroloji, radyoloji, patoloji, 

radyasyon onkolojisi, medikal onkoloji ve nükleer tıp ihtisaslarından uzamanların yer 

aldığı bir ortak akıl ile yapılacak tedavi planlaması en doğru seçenektir.  

Aşağıdaki tabloda bir özet halinde risk sınıflamalarına göre prostat kanseri 

tedavi modalitelerinin farklı kuruluşlarca yapılan önerileri mevcuttur. 
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Tablo 2.10. Risk sınıflamasına göre prostat kanseri tedavi önerileri. 

 
 Prostat 

Kanseri 

Yol 

Haritası 

(159) 

EAU 2016 

(160) 

NCCN versiyon 1.2017 

(127) 

 

ESMO Eylül 

2016 

Güncellemesi 

(161) 

Çok 

Düşük 

Risk 

- - ≥20 yıl 

yaşam 
beklentisi  

Aktif izlem  

RT veya 
brakiterapi  

RP+LND  

- 

10-20 yıl 
yaşam 

beklentisi 

Aktif izlem 

<10 yıl 

yaşam 
beklentisi 

Bekleyerek 

izlem  

Düşük 

Risk 

Aktif izlem  

RP  
RT  

Bekleyerek 

izlem  
Aktif izlem  

RP  

RT  

Kriyoterapi, 
HIFU  

≥10 yıl 

yaşam 
beklentisi 

Aktif izlem  

RT veya 
brakiterapi  

RP+LND  

ADT  

Aktif izlem  

Brakiterapi  
RP  

RT  

<10 yıl 
yaşam 

beklentisi 

Bekleyerek 
izlem  

Orta Risk RP  

RT+ADT 
(kısa 

dönem)  

Bekleyerek 

izlem  
RP  

RT  

ADT 
(asemptomatik 

hastalarda yeri 

yok)  

≥10 yıl 

yaşam 
beklentisi 

RP+LND  

RT ± ADT 
(4–6 ay) ± 

brakiterapi  

Yalnız 
brakiterapi  

ADT  

Brakiterapi  

RP + LND  
RT ± 

neoadjuvan 

ADT  

<10 yıl 

yaşam 
beklentisi 
 

RT ± ADT 

(4–6 ay) ± 
brakiterapi  

Yalnız 

brakiterapi  
ADT  

Bekleyerek 

izlem  

Yüksek 

Risk 

RP  
RT±ADT 

(uzun 

dönem)  

Bekleyerek 
izlem  

RP  

RT  
ADT  

RT ± ADT (2–3 yıl)  
RT + brakiterapi ± ADT 

(2–3 yıl)  

RT + ADT (2-3 yıl) + 
dosetaksel  

RP+LND  

Neoadjuvan 
ADT + RT + 

adjuvan ADT  

RP + LND  

Çok 

Yüksek 

Risk 

- - RT ± ADT (2–3 yıl)  

RT + brakiterapi ± ADT 
(2–3 yıl)  

RT + ADT (2-3 yıl) + 

dosetaksel  
RP+LND (seçilmiş 

vakalarda)  

ADT (seçilmiş vakalarda)  

- 
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3. GEREÇ ve YÖNTEM 

 

 

Bu çalışma Bezmialem Vakıf Üniversitesi Tıp Fakültesi Hastanesi Etik 

Kurul’unun 11.04.2018 tarih ve 5830 sayılı onayı ile Bezmialem Vakıf Üniversitesi 

Tıp Fakültesi Hastanesi Üroloji Anabilim Dalı’nda yapılmıştır. 

Ocak 2017 – Ocak 2018 döneminde hastanemiz üroloji polikliniğine çeşitli 

nedenler ile başvurmuş ve PSA yüksekliği nedeniyle TRUS-Bx yapılmış 441 hastanın 

verileri HBYS ve hasta dosyaları üzerinden retrospektif olarak incelendi. PSA 

yüksekliği için alt sınır 2,5 ng/ml kabul edilmiş olup PSA değeri 30 ng/ml üzerinde 

olan 84 hasta çalışma dışı bırakıldı. İmmün sistemi baskılanmış 2, şiddetli 

koagülopatisi olan 1 hasta ile akut prostatit nedenli ayaktan veya yatarak tedavi almış 

47 hasta çalışma dışı bırakıldı. Benign prostat hiperplazisi nedeniyle 5-alfa redüktaz 

inhibitörü tedavisi alan 64 hasta çalışmaya alınmadı. Prostatik manüplasyon ihtimali 

olan ve bu nedenle PSA yüksekliği oluşabileceği düşünülen (sondalı olan, son 3 ayda 

sistoskopi/TUR-P/TUR-M operasyon öyküsü olan, prostatit öyküsü olan ve ciddi 

üriner retansiyonu olan) 37 hasta çalışma dışı bırakıldı. PSA değeri 2,5 ve 30 ng/ml 

arasında olup bu nedenle 1 aylık siprofloksasin (500 mg, günde 2 kez p.o.) tedavisi 

verilen ve tedavi sonrasında PSA kontrolü yapılan 206 hastanın verileri kaydedildi. 

İkiyüzaltı hastanın 129 tanesine kognitif füzyon prostat biyopsisi, 77 tanesine ise 

standart 12 kadran TRUS-Bx yapıldığı saptandı. Hastaların multiparametik prostat 

MRG çekimleri Siemens Magnetom Avanto marka 1,5T gücünde MRG cihazı ile 

yapıldı. Multiparametrik MRG çekilen 129 hastanın raporunda PIRADS 3, PIRADS 4 

ve PIRADS 5 lezyonları olan hastalarda MRG raporunda tariflenen olası tümöral 

alanlardan standart 12 kadran iğne biyopsiye ek 2 adet iğne biyopsi alınarak patolojiye 

MRG şüpheli alan biyopsisi olarak gönderildi. (Şekil 3.1.) 

Biyopsi öncesi tüm hastalara lavman (libalaks, 10 gr, rektal) uygulandı. Prostat 

biyopsisi işlemi için rektal prob yerleştirilmesi öncesinde tüm hastalara parmakla 
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rektal muayene yapıldı ve tüm hastalarda biyopsi işlemine başlanmadan önce 

transrektal prob ile prostat boyutları ölçüldü. Prostat biyopsi işlemi tüm hastalarda %2 

lidokainli cathejell marka lubrikan jel ile lokal anestezi altında, sol lateral dekübit 

pozisyonunda gerçekleştirildi. Biyopsi işlemi için Toshiba Xario SSA-660A 

Ultrasound cihazı ve 6,5 MHz biplan transrektal prob kullanılmış olup parçalar 18G 

25 cm Geotek marka biyopsi iğnesi ile alındı. Biyopsi sonrası tüm hastalar postop 

erken dönem komplikasyonlar için 2 saat gözlem altında tutuldu.  

Hastaların tedavi öncesi ve sonrasında bakılmış PSA değerleri, parmakla 

prostat muayenesi bulguları, boy, kilo ve yaş gibi demografik verileri ile mpMRG 

raporları, prostat boyutları ve patoloji sonuçları taramalar sonucunda kaydedildi.  

Hastalar mpMRG çekilen ve çekilmeyen olarak 2 gruba ayrıldı. Her iki grupta 

da ilk PSA ve antibiyotikle tedavi sonrası alınan PSA değerlerinin değişim oranı, DRE 

bulguları, yaş aralıkları karşılaştırıldı ve mpMRG çekilmiş grupta mpMRG bulguları 

ile tüm bu veriler karşılaştırılarak prostat kanserini saptamadaki değerleri açısından 

araştırıldı.  

 
 

Şekil 3.1. Çalışma şeması 

 

PSA yüksekliği olan 

(441 hasta)

Çalışma dışı kalan 

(235 hasta)

PSA > 30 ng/ml 

(84 hasta)

5-alfa redüktaz inhibitörü alan 

(64 hasta)

Akut prostatit nedenli tedavi 
almış (47 hasta)

Prostatik manüplasyon ihtimali 
olan (37 hasta)

İmmün sistem baskılanmış 

(2 hasta)

Şiddetli koagülopatisi olan 

(1 hasta)

Çalışmaya alınan 

(206 hasta)

2,5 ng/ml < PSA < 30 ng/ml

129 hasta mpMRG (+)

1 ay siprofloksasin

PSA tekrarı

mpMRG ile kognitif füzyon 
biyopsi ve şüpheli alanlardan 

ekstra 2 kor 

patoloji sonuçları

77 hasta mpMRG (-)

1 ay siprofloksasin

PSA tekrarı

standart 12 kadran prostat 
biyopsi

patoloji sonuçları
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Çalışmada elde edilen verilerin analizi için IBM SPSS Statistics 22 (IBM 

SPSS, Türkiye) programı kullanıldı. Parametrelerin normal dağılıma uygunluğu 

Shapiro Wilks testi ile değerlendirilmiş ve parametrelerin normal dağılmadığı 

saptandı. Bu doğrultuda çalışma verileri değerlendirilirken tanımlayıcı istatistiksel 

metodların (ortalama, standart sapma, frekans) yanısıra niceliksel verilerin 

karşılaştırılmasında parametrelerin gruplar arası karşılaştırmalarında Kruskal Wallis 

testi ve farklılığa neden çıkan grubun tespitinde Mann Whitney U test kullanıldı. 

Parametrelerin iki grup arası karşılaştırmalarında Mann Whitney U test kullanıldı. 

Niteliksel verilerin karşılaştırılmasında ise Ki-Kare testi, Fisher’s Exact Ki-Kare testi, 

Fisher Freeman Halton Testi ve Continuity (Yates) Düzeltmesi kullanıldı. Anlamlılık 

p<0.05 düzeyinde kabul edildi. 
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4. BULGULAR 

 

 

Çalışma yaşları 44 ile 84 arasında değişmekte olan, toplam 206 erkek hasta 

üzerinde yapılmıştır. Yaş ortalamaları 62,97±7,68 yıldır. Olguların 10’u (%4,9) 0-50 

yaş arasında iken, 67’si (%32,5) 51-60 yaş arasında, 129’u (%62,6) 61 yaş ve 

üzerindedir. Çalışmaya alınan hastalarımızdan 129 (%62,6) kişinin biyopsi öncesi 

mpMRG çekimi varken, 77 (%37,4) kişinin mpMRG çekimi yoktur. 

 

Tablo 4.1. Boy, kilo, VKİ ve yaş parametrelerinin minimum, maksimum, ortalama 

ve standart sapma değerleri 

 
n Minimum Maximum Ort±SS 

Boy 214 150 192 171,12±6,07 

Kilo 214 46 145 81,11±12,97 

VKİ 214 16,49 53,91 27,72±4,43 

Yaş 214 44 84 62,97±7,68 

 

 

Tablo 4.2. mpMRG çekimi olan olgularda PIRADS dağılımları (n=129) 

PIRADS n % 

I 8 6,2 

II 50 38,8 

III 22 17,1 

IV 39 30,2 

V 10 7,8 

 

Çalışmaya alınan hastalardan mpMRG sonucu olan olguların %6,2’sinde 

PIRADS I, %38,8’inde PIRADS II, %17,1’inde PIRADS III, %30,2’sinde PIRADS 

IV ve %7,8’inde PIRADS V lezyon raporlanmıştır.  
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Tablo 4.3. mpMRG çekilen olgularda lokasyon dağılımları (n=129) 

LOKASYON n % 

SAĞ BAZAL LATERAL 2 1,6 

SAĞ BAZAL LATERAL+SOL BAZAL MEDİAL+SOL LATERAL+SOL MEDİAL+SAĞ 

BAZAL LATERAL+SAĞ BAZAL MEDİAL+SAĞ LATERAL+SAĞ MEDİAL 1 0,8 

SAĞ BAZAL LATERAL+SOL LATERAL 2 1,6 

SAĞ BAZAL LATERAL+SOL LATERAL+SOL APEX LATERAL+SAĞ BAZAL LATERAL 1 0,8 

SAĞ BAZAL LATERAL+SOL APEX LATERAL 1 0,8 

SAĞ MEDİAL+SAĞ APEX MEDİAL 1 0,8 

SAĞ MEDİAL+SAĞ APEX MEDİAL+SAĞ BAZAL LATERAL 1 0,8 

SAĞ MEDİAL+TRANSİZYONEL ZON 1 0,8 

SAĞ APEX LATERAL 8 6,2 

YAYGIN PROSTATİK 38 29,5 

YAYGIN PROSTATİK+TRANSİZYONEL ZON 2 1,6 

TRANSİZYONEL ZON 14 10,9 

SOL LATERAL 10 7,8 

SOL LATERAL+SAĞ APEX LATERAL 1 0,8 

SOL LATERAL+SOL MEDİAL+SAĞ APEX LATERAL 1 0,8 

SOL LATERAL+SOL MEDİAL+SAĞ LATERAL+SAĞ MEDİAL+SAĞ APEX 

LATERAL+SAĞ APEX MEDİAL 1 0,8 

SOL LATERAL+SOL APEX LATERAL 1 0,8 

SOL LATERAL+SOL APEX LATERAL+SAĞ LATERAL 1 0,8 

SOL LATERAL+SOL APEX LATERAL+SAĞ LATERAL+SAĞ APEX LATERAL 1 0,8 

SOL LATERAL+SAĞ LATERAL 3 2,3 

SOL LATERAL+SAĞ LATERAL+TRANSİZYONEL ZON 1 0,8 

SOL MEDİAL 1 0,8 

SOL MEDİAL+SOL APEX MEDİAL 1 0,8 

SOL APEX LATERAL 10 7,8 

SOL APEX LATERAL+SAĞ APEX LATERAL 2 1,6 

SOL APEX LATERAL+TRANSİZYONEL ZON 1 0,8 

SOL APEX LATERAL+SOL APEX MEDİAL 3 2,3 

SOL APEX LATERAL+SOL APEX MEDİAL+SAĞ APEX LATERAL+SAĞ APEX MEDİAL 2 1,6 

SOL APEX LATERAL+SAĞ BAZAL LATERAL+SAĞ APEX LATERAL 1 0,8 

SOL APEX MEDİAL 1 0,8 

SOL APEX MEDİAL+SAĞ LATERAL 1 0,8 

SAĞ BAZAL LATERAL 1 0,8 

SAĞ BAZAL LATERAL,SAĞ BAZAL MEDİAL,SAĞ APEX LATERAL 1 0,8 

SAĞ BAZAL LATERAL+SAĞ LATERAL 1 0,8 

SAĞ BAZAL LATERAL+SAĞ LATERAL+SAĞ APEX LATERAL 1 0,8 

SAĞ BAZAL MEDİAL+SAĞ LATERAL 1 0,8 

SAĞ LATERAL 7 5,4 

SAĞ LATERAL+SAĞ MEDİAL 1 0,8 

SAĞ LATERAL+SAĞ APEX LATERAL 1 0,8 
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Tablo 4.4. PSA ölçümlerine ilişkin bilgiler 

 
Minimum Maximum Ortalama Std.Sapma Medyan 

İlk PSA 2,59 29,80 8,07 5,16 6,37 

Tedavi sonrası 4.hafta PSA 1 27 6,90 4,09 5,95 

PSA değişim oranı (%) -88,67 62,50 -7,49 28,70 -3,65 

PSA dansitesi 0,03 1,05 0,17 0,14 0,12 

Prostat Volumu 15 190 58,72 28,99 52 

 

Olguların ilk PSA düzeyleri 2,59 ile 29,8 arasında değişmekte olup, ortalaması 

8,07±5,16, medyanı 6,37’dir. Antibiyotik verilmesi sonrasında 4. hafta PSA düzeyleri 

1 ile 27 arasında değişmekte olup, ortalaması 6,9±4,09, medyanı 5,95’tir. PSA değişim 

oranları % 88,67 ile % 62,5 arasında değişmekte olup, ortalaması -7,49±28,7, medyanı 

-3,65’tir. PSA dansitesi 0,03 ile 1,05 arasında değişmekte olup, ortalaması 0,17±0,14, 

medyanı 0,12’dir. Prostat volumu 15 ile 190 arasında değişmekte olup, ortalaması 

58,72±28,99, medyanı 52’dir. 

 

Tablo 4.5. İlk PSA, PSA değişimi, PRM bulgusu, patoloji sonucu ve Gleason skor 

dağılımları 
 

 
n % 

İlk PSA 2,5-4,0 33 16,0 
 

4,1-10,0 123 59,7 
 

10,1-15,0 28 13,6 
 

15,1 ve üzeri 22 10,7 

PSA değişimi Düşen 116 56,3 

Aynı kalan veya artan 90 43,7 

PRM Tuşe bulgusu yok 176 85,4 

 Tuşe bulgusu var 30 14,6 

Patoloji Benign 131 63,6 

 Malign 75 36,4 

Gleason skor (n=75) 3+3 40 53,3 

3+4 24 32,0 

4+3 ve fazlası 11 14,7 

 

 

Olguların %16’sının ilk PSA ölçümleri 2,5 ile 4 arasında, %59,7’sinin 4,1 ile 

10 arasında, %13,6’sının 10,1 ile 15 arasında değiştiği izlenirken %10,7’sinin 15,1 ve 
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üzerinde olduğu tespit edilmiştir. Hastaların %56,3’ünün PSA’sında düşme 

görülürken %43,7’sininki aynı kalmış veya artmıştır. 

Olguların %14,6’sında tuşe bulgusu vardır. Hastalarımızın %36,4’ünün 

patoloji sonucu maligndir. Malign olan olguların %53,3’ünün Gleason skoru 3+3 iken, 

%32’sinin Gleason skoru 3+4 ve %14,7’sinin Gleason skoru 4+3 ve daha fazladır. 

 

Tablo 4.6. PIRADS gruplarında PSA değişimine göre Ca insidansı değerlendirilmesi 

 

PSA Düşen PSA Aynı kalan veya artan 
p 

n (%) n (%) 

PIRADS I-II 10 (%30,3) 8 (%32) 11,000 

PIRADS III 5 (%35,7) 2 (%25) 21,000 

PIRADS IV-V 12 (%50) 12 (%48) 11,000 

1Continuity (yates) düzeltmesi 2Fisher’s Exact test   

 

PIRADS I-II olanlarda; PSA’sı düşen olguların %30,3’ünde, PSA’sı aynı kalan 

veya artanların %32’sinde kanser görülmekte olup, aralarında istatistiksel olarak 

anlamlı bir farklılık bulunmamaktadır (p>0.05). 

PIRADS III olanlarda; PSA’sı düşen olguların %35,7’sinde, PSA’sı aynı kalan 

veya artanların %25’inde kanser görülmekte olup, aralarında istatistiksel olarak 

anlamlı bir farklılık bulunmamaktadır (p>0.05). 

PIRADS IV-V olanlarda; PSA’sı düşen olguların %50’sinde, PSA’sı aynı 

kalan veya artanların %48’inde kanser görülmekte olup, aralarında istatistiksel olarak 

anlamlı bir farklılık bulunmamaktadır (p>0.05). 

 

Tablo 4.7. PSA’sı düşen olgularda, patoloji sonucuna göre PSA değişim oranının 

(%) değerlendirilmesi 

  

n 

PSA Değişim Oranı (%) 
p 

PSA Düşen Olgular 
 

Ort±SS Medyan 

Patoloji Benign 76 -26,86±23,84 -17,7 
0,567 

 Malign 40 -23,52±21,78 -20,5 

Mann Whitney U Test 

 

PSA’sı düşen 116 olguda; patoloji sonucu benign olanlar ile malign olanların 

PSA düşüş yüzde ortalamaları arasında istatistiksel olarak anlamlı bir farklılık 

bulunmamaktadır (p>0.05). 



43 

 

Tablo 4.8. PSA’sı düşen olgularda PIRADS gruplarına göre Ca insidansı 

değerlendirilmesi 

PSA Düşen 

Patoloji 

p Benign Malign 

n (%) n (%) 

PIRADS I-II 23 (%69,7) 10 (%30,3) 

0,312 PIRADS III 9 (%64,3) 5 (%35,7) 

PIRADS IV-V 12 (%50) 12 (%50) 

Ki-kare test   

 

PSA’sı düşen ve mpMRG sonucu olan 71 olguda; PIRADS grupları arasında 

malignite oranları açısından istatistiksel olarak anlamlı bir farklılık bulunmamaktadır 

(p>0.05). PIRADS I-II olan olguların %30,3’ünde, PIRADS III olan olguların 

%35,7’sinde ve PIRADS IV-V olan olguların %50’sinde malignite tespit edilmiştir. 

 

Tablo 4.9. Tüm olgularda PSA’sı düşen ve düşmeyen olguların Ca insidansı 

değerlendirilmesi 

PSA  

Patoloji 

p Benign Malign 

n (%) n (%) 

Düşen 76 (%65,5) 40 (%34,5) 
0,514 

Aynı kalan veya artan 55 (%61,1) 35 (%38,9) 

Ki-kare test   

 

PSA’sı düşen olguların %34,5’inde, PSA’sı aynı kalan veya artan olguların 

%38,9’unda malignite tespit edilmiş olup, aralarında istatistiksel olarak anlamlı bir 

farklılık bulunmamaktadır (p>0.05). 
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Tablo 4.10. Gleason skoruna ilişkin değerlendirmeler 

  

Gleason 3+3 Gleason 3+4 
Gleason 4+3 

ve fazlası p 

  n (%) n (%) n (%) 

PRM Tuşe bulgusu yok 33 (%58,9) 18 (%32,1) 5 (%8,9) 10,044* 

 Tuşe bulgusu var 7 (%36,8) 6 (%31,6) 6 (%31,6)  

PSA değişimi Düşen 22 (%55) 12 (%30) 6 (%15) 10,924 

 Aynı kalan veya artan 18 (%51,4) 12 (%34,3) 5 (%14,3)  

mpMRG Bulgusu 
mpMRG bulgusu yok 11 (%61,1) 7 (%38,9) 0 (%0) 20,093 

mpMRG bulgusu var 16 (%51,6) 8 (%25,8) 7 (%22,6)  

PSA Düşüş yüzdesi Ort±SS (medyan) 

(PSA düşen olgularda) 

-29,58±25,42 

(-26,30) 

-12,06±9,03   

(-11,19) 

-24,19±18,10 

(-21,72) 

30,057* 

1Ki-kare test 2Fisher Freeman Halton Test 3Kruskal Wallis Test *p<0.05 

 

PRM tuşe bulgusu olan olgularda Gleason skorunun 4+3 ve fazlası olma oranı 

(%31,6), tuşe bulgusu olmayan olgulardan (%8,9) istatistiksel olarak anlamlı düzeyde 

yüksektir (p:0.044; p<0.05). 

PSA’sı düşen olgular ile aynı kalan veya artan olgular arasında Gleason skor 

dağılımları açısından istatistiksel olarak anlamlı bir farklılık bulunmamaktadır 

(p:0.924; p>0.05). 

Hastalarımızdan mpMRG çekimi olan ve mpMRG sonucu PIRADS III,IV 

veya V olarak raporlanmış olan olgular mpMRG bulgusu olan olgular olarak 

sınıflandırılmıştır. Bu hasta grubumuzda Gleason skorunun 4+3 ve fazlası olma oranı 

(%22,6), mpMRG bulgusu olmayan olgulardan (%0) daha yüksek olmakla birlikte bu 

farklılık anlamlılığa yakın ancak istatistiksel olarak anlamlı bulunmamıştır (p:0.093; 

p>0.05). 

PSA’sı düşen olgularda Gleason skorlarına göre PSA düşüş yüzdeleri 

arasındaki fark anlamlılığa yakın olmakla birlikte istatistiksel olarak anlamlı bir 

farklılık oluşturmamaktadır (p:0.057; p>0.05). 
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Tablo 4.11. İlk PSA gruplarında PSA değişimine göre Ca insidansı değerlendirilmesi 

İlk PSA 

PSA Düşen PSA Aynı kalan veya artan 
p 

n (%) n (%) 

2,5 - 4,0 4 (%28,6) 9 (%47,4) 10,464 

4,1 – 10,0 23 (%34,8) 20 (%35,1) 11,000 

10,1 - 15,0 7 (%36,8) 2 (%22,2) 20,670 

15,1 ve üzeri 6 (%35,3) 4 (%80) 20,135 

1Continuity (yates) düzeltmesi 2Fisher’s Exact test  *p<0.05 

 

İlk PSA’sı 2,5-4,0 arasında olanlarda; PSA’sı düşen olguların %28,6’sında, 

PSA’sı aynı kalan veya artanların %47,4’ünde kanser görülmekte olup, aralarında 

istatistiksel olarak anlamlı bir farklılık bulunmamaktadır (p>0.05). 

İlk PSA’sı 4,1-10,0 arasında olanlarda; PSA’sı düşen olguların %34,8’inde, 

PSA’sı aynı kalan veya artanların %35,1’inde kanser görülmekte olup, aralarında 

istatistiksel olarak anlamlı bir farklılık bulunmamaktadır (p>0.05). 

İlk PSA’sı 10,1-15,0 arasında olanlarda; PSA’sı düşen olguların %36,8’inde, 

PSA’sı aynı kalan veya artanların %22,2’sinde kanser görülmekte olup, aralarında 

istatistiksel olarak anlamlı bir farklılık bulunmamaktadır (p>0.05). 

İlk PSA’sı 15,1 ve üzerinde olanlarda; PSA’sı aynı kalan veya artan olgularda 

kanser görülme oranı (%80), PSA’sı düşen olgulardan (%35,3) daha yüksek olmakla 

birlikte bu farklılık istatistiksel olarak anlamlı bulunmamıştır (p>0.05). 

 

Tablo 4.12. mpMRG bulgusu olmayan hastalarda ilk PSA gruplarında ayrı ayrı PSA 

değişimine göre Ca insidansı değerlendirilmesi 

İlk PSA 

PSA Düşen PSA Aynı kalan veya artan 
p 

n (%) n (%) 

2,5 – 4,0 2 (%40) 2 (%66,7) 21,000 

4,1 - 10,0 7 (%25,9) 6 (%28,6) 11,000 

10,1 – 15,0 1 (%16,7) 1 (%25) 21,000 

15,1 ve üzeri 3 (%42,9) 8 (%100) 20,194 

1Continuity (yates) düzeltmesi 2Fisher’s Exact test   
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Hastalarımızın mpMRG bulgusu olmayanlarında; 

İlk PSA’sı 2,5-4,0 arasında olanlarda; PSA’sı düşen olguların %40’ında, 

PSA’sı aynı kalan veya artanların %66,7’sinde kanser görülmekte olup, aralarında 

istatistiksel olarak anlamlı bir farklılık bulunmamaktadır (p>0.05). 

İlk PSA’sı 4,1-10,0 arasında olanlarda; PSA’sı düşen olguların %25,9’unda, 

PSA’sı aynı kalan veya artanların %28,6’sında kanser görülmekte olup, aralarında 

istatistiksel olarak anlamlı bir farklılık bulunmamaktadır (p>0.05). 

İlk PSA’sı 10,1-15,0 arasında olanlarda; PSA’sı düşen olguların %16,7’sinde, 

PSA’sı aynı kalan veya artanların %25’inde kanser görülmekte olup, aralarında 

istatistiksel olarak anlamlı bir farklılık bulunmamaktadır (p>0.05). 

İlk PSA’sı 15,1 ve üzerinde olanlarda; PSA’sı aynı kalan veya artan olgularda 

kanser görülme oranı (%100), PSA’sı düşen olgulardan (%42,9) daha yüksek olmakla 

birlikte bu farklılık istatistiksel olarak anlamlı bulunmamıştır (p>0.05). 

 

Tablo 4.13. mpMRG bulgusu olan hastalarda ilk PSA gruplarında ayrı ayrı PSA 

değişimine göre Ca insidansı değerlendirilmesi 

İlk PSA 

PSA Düşen PSA Aynı kalan veya artan 
p 

n (%) n (%) 

2,5 – 4,0 2 (%22,2) 7 (%43,8) 20,401 

4,1 - 10,0 16 (%41) 14 (%38,9) 11,000 

10,1 – 15,0 6 (%46,2) 1 (%20) 20,596 

15,1 ve üzeri 3 (%30) 0 (%0) 21,000 

1Continuity (yates) düzeltmesi 2Fisher’s Exact test   

  

Hastalarımızın mpMRG bulgusu olanlarında; 

İlk PSA’sı 2,5-4,0 arasında olanlarda; PSA’sı düşen olguların %22,2’sinde, 

PSA’sı aynı kalan veya artanların %43,8’inde kanser görülmekte olup, aralarında 

istatistiksel olarak anlamlı bir farklılık bulunmamaktadır (p>0.05). 

İlk PSA’sı 4,1-10,0 arasında olanlarda; PSA’sı düşen olguların %41’inde, 

PSA’sı aynı kalan veya artanların %38,9’unda kanser görülmekte olup, aralarında 

istatistiksel olarak anlamlı bir farklılık bulunmamaktadır (p>0.05). 

İlk PSA’sı 10,1-15,0 arasında olanlarda; PSA’sı düşen olguların %46,2’sinde, 

PSA’sı aynı kalan veya artanların %20’sinde kanser görülmekte olup, aralarında 

istatistiksel olarak anlamlı bir farklılık bulunmamaktadır (p>0.05). 
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İlk PSA’sı 15,1 ve üzerinde olanlarda; PSA’sı düşen olgularda kanser görülme 

oranı (%30), PSA’sı aynı kalan veya artan olgulardan (%0) daha yüksek olmakla 

birlikte bu farklılık istatistiksel olarak anlamlı bulunmamıştır (p>0.05). 

 

Tablo 4.14. Yaş gruplarında PSA değişimine göre Ca insidansı değerlendirilmesi 

Yaş 

PSA Düşen PSA Aynı kalan veya artan 
p 

n (%) n (%) 

0-50 4 (%50) 1 (%50) 21,000 

51-60 10 (%30,3) 8 (%23,5) 10,727 

61 ve üzeri 26 (%34,7) 26 (%48,1) 30,124 

1Continuity (yates) düzeltmesi 2Fisher’s Exact test 3Ki-kare test 

 

0-50 yaş arası olgularda; PSA’sı düşen olgular ile PSA’sı aynı kalan veya artan 

olguların %50’sinde kanser görülmekte olup, aralarında istatistiksel olarak anlamlı bir 

farklılık bulunmamaktadır (p>0.05). 

51-60 yaş arası olgularda; PSA’sı düşen olguların %30,3’ünde, PSA’sı aynı 

kalan veya artanların %23,5’inde kanser görülmekte olup, aralarında istatistiksel 

olarak anlamlı bir farklılık bulunmamaktadır (p>0.05). 

61 yaş ve üzeri olgularda; PSA’sı düşen olguların %34,7’sinde, PSA’sı aynı 

kalan veya artanların %48,1’inde kanser görülmekte olup, aralarında istatistiksel 

olarak anlamlı bir farklılık bulunmamaktadır (p>0.05). 

 

Tablo 4.15. mpMRG bulgusu olmayan olgularda yaş gruplarında ayrı ayrı PSA 

değişimine göre Ca insidansı değerlendirilmesi 

Yaş 

PSA Düşen PSA Aynı kalan veya artan 
p 

n (%) n (%) 

0-50 1 (%33,3) 0 (%0) 21,000 

51-60 2 (%20) 1 (%16,7) 21,000 

61 ve üzeri 10 (%31,3) 12 (%48) 10,310 

1Continuity (yates) düzeltmesi 2Fisher’s Exact test  

 

Hastalarımızın mpMRG bulgusu olmayanlarında; 

0-50 yaş arası olgularda; PSA’sı düşen olguların %33,3’ünde,  PSA’sı aynı 

kalan veya artan olguların %0’ında kanser görülmekte olup, aralarında istatistiksel 

olarak anlamlı bir farklılık bulunmamaktadır (p>0.05). 
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51-60 yaş arası olgularda; PSA’sı düşen olguların %20’sinde, PSA’sı aynı 

kalan veya artanların %16,7’sinde kanser görülmekte olup, aralarında istatistiksel 

olarak anlamlı bir farklılık bulunmamaktadır (p>0.05). 

61 yaş ve üzeri olgularda; PSA’sı düşen olguların %33,3’ünde, PSA’sı aynı 

kalan veya artanların %48’inde kanser görülmekte olup, aralarında istatistiksel olarak 

anlamlı bir farklılık bulunmamaktadır (p>0.05). 

 

Tablo 4.16. mpMRG bulgusu olan olgularda yaş gruplarında ayrı ayrı PSA 

değişimine göre Ca insidansı değerlendirilmesi 

Yaş 

PSA Düşen PSA Aynı kalan veya artan 
p 

n (%) n (%) 

0-50 3  (%60) 1 (%100) 21,000 

51-60 8 (%34,8) 7 (%25) 10,650 

61 ve üzeri 16 (%37,2) 14 (%48,3) 10,490 

1Continuity (yates) düzeltmesi 2Fisher’s Exact test  

 

Hastalarımızın mpMRG bulgusu olanlarda; 

0-50 yaş arası olgularda; PSA’sı düşen olguların %60’ında,  PSA’sı aynı kalan 

veya artan olguların %100’ünde kanser görülmekte olup, aralarında istatistiksel olarak 

anlamlı bir farklılık bulunmamaktadır (p>0.05). 

51-60 yaş arası olgularda; PSA’sı düşen olguların %34,8’inde, PSA’sı aynı 

kalan veya artanların %25’inde kanser görülmekte olup, aralarında istatistiksel olarak 

anlamlı bir farklılık bulunmamaktadır (p>0.05). 

61 yaş ve üzeri olgularda; PSA’sı düşen olguların %37,2’sinde, PSA’sı aynı 

kalan veya artanların %48,3’ünde kanser görülmekte olup, aralarında istatistiksel 

olarak anlamlı bir farklılık bulunmamaktadır (p>0.05). 

 

Tablo 4.17. Tüm olgularda, patoloji sonucuna göre PSA dansitesinin 

değerlendirilmesi 

  

n 

PSA Dansite 
p  

 
Ort±SS Medyan 

Patoloji Benign 131 0,14±0,11 0,10 
0,001* 

 Malign 75 0,21±0,18 0,14 

Mann Whitney U Test  *p<0.05 
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Patoloji sonucu malign olan olguların PSA dansitesi, benign olgulardan 

istatistiksel olarak anlamlı düzeyde yüksektir (p:0.001; p<0.05). 

 

Tablo 4.18. mpMRG bulgusu olan olgularda, patoloji sonucuna göre PSA 

dansitesinin değerlendirilmesi 

  

n 

PSA Dansite 
p 

mpMRG Pozitif 
 

Ort±SS Medyan 

Patoloji Benign 40 0,13±0,08 0,09 
0,003* 

 Malign 31 0,23±0,18 0,14 

Mann Whitney U Test  *p<0.05 

 

Hastalarımızdan mpMRG çekilmiş ve PIRADS III,IV veya V olarak 

raporlanmış olan olgularda patoloji sonucu malign olan olguların PSA dansitesi, 

benign olgulardan istatistiksel olarak anlamlı düzeyde yüksektir (p:0.004; p<0.05). 

 

Tablo 4.19. PRM tuşe bulgusu olan ve olmayan olgularda PSA değişimine göre Ca 

insidansı değerlendirilmesi 

PRM 

PSA Düşen PSA Aynı kalan veya artan 
p 

n (%) n (%) 

Tuşe bulgusu yok 32  (%32) 24 (%31,6) 10,953 

Tuşe bulgusu var 8 (%50) 11 (%78,6) 20,215 

1Ki-kare test 2Continuity (yates) düzeltmesi   

 

PRM tuşe bulgusu olmayan olgularda; PSA’sı düşen olguların %32’sinde,  

PSA’sı aynı kalan veya artan olguların %31,6’sında kanser görülmekte olup, 

aralarında istatistiksel olarak anlamlı bir farklılık bulunmamaktadır (p>0.05). 

PRM tuşe bulgusu olan olgularda; PSA’sı düşen olguların %50’sinde,  PSA’sı 

aynı kalan veya artan olguların %78,6’sında kanser görülmekte olup, aralarında 

istatistiksel olarak anlamlı bir farklılık bulunmamaktadır (p>0.05). 
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Tablo 4.20. PRM tuşe bulgusu olan ve olmayan olgularda mpMRG bulgusu 

varlığına göre Ca insidansı değerlendirilmesi 

PRM 

PIRADS 

p MRG Bulgusu yok MRG bulgusu var 

n (%) n (%) 

Tuşe bulgusu yok 17  (%30,9) 21 (%38,2) 10,547 

Tuşe bulgusu var 1 (%33,3) 10 (%62,5) 20,546 

1Continuity (yates) düzeltmesi 2Fisher’s Exact test  

 

PRM tuşe bulgusu olmayan olgularda; mpMRG bulgusu olmayan olguların 

%30,9’unda,  mpMRG bulgusu olan olguların %38,2’sinde kanser görülmekte olup, 

aralarında istatistiksel olarak anlamlı bir farklılık bulunmamaktadır (p>0.05). 

PRM tuşe bulgusu olan olgularda; mpMRG bulgusu olmayan olguların 

%33,3’ünde,  mpMRG bulgusu olan olguların %62,5’inde kanser görülmekte olup, 

aralarında istatistiksel olarak anlamlı bir farklılık bulunmamaktadır (p>0.05). 
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5. TARTIŞMA 

 

 

Yaş arttıkça PSA düzeylerinin yükseldiği birçok çalışma ile gösterilmiştir 

(66,162). Prostat hacminin artışı ile PSA düzeylerindeki yükselme de bilinmektedir 

(163). Bunların yanında PSA düzeylerini etkileyebilecek diğer durumlar ise akut ve 

kronik prostatit, üriner retansiyon, prostatik manipülasyonlar, ürolojik girişimler ve 

prostat kanseri olarak sıralanabilir. Klinik kullanıma girdiği ilk günden bu yana prostat 

kanseri için kullanılıyor olsa da hastalığa değil organa spesifik bir belirteç olan PSA 

düzeyleri, prostatın etkilendiği tüm hastalıklarda veya girişimlerde yüksek olarak 

saptanabilir.  

Serum PSA düzeyleri için 4,0 ng/ml sınır değer olarak kabul görmüş olsa da 

prostat kanseri tanılı hastaların %20 kadarında PSA değerleri 4,0 ng/ml altında 

izlenmektedir (164). Kanser tespiti için yapılan bir incelemede %20 oldukça yüksek 

bir gözden kaçma payı olduğundan son yıllarda bu sınır değer 2,5 ng/ml olarak kabul 

görmektedir (164). Bizim çalışmamızda da PSA için alt sınır değer 2,5 ng/ml alınmış 

olup normal dağılımdan sapma olacağı ve muhtemel dökümente edilememiş 

enfeksiyöz durumların karışabileceği nedeni ile PSA üst sınırı da 30 ng/ml olarak 

alınmıştır. 

Günümüzde prostat kanseri için en değerli histolojik tanı yöntemi prostat 

biyopsisidir. Prostat biyopsi kararında kullanılan belirleyiciler ise PRM bulguları ve 

PSA düzeyleridir. Bu iki belirteç birlikte kullanıldığı halde TRUS-Bx için yeterli 

duyarlılık ve özgüllük oluşturamamaktadır. PSA yüksekliği nedenli TRUS-Bx yapılan 

hastalarda %34 oranında prostat kanseri saptanmaktadır (165). Diğer bir deyişle 

yapılan prostat biyopsilerinin %66’sı gereksiz yere yapılmakta ve bu hastaların bir 

kısmında biyopsi komplikasyonları gözlenebilmektedir. Ayrıca yine aynı hasta 

grubunda %30 kadar hastada var olan kanser tanısı TRUS-Bx ile atlanabilmektedir ve 

sonrasında tekrarlayan biyopsiler gerekebilmektedir (166). Bu nedenle kanser tanısı 

alması muhetemel hasta grubunu selim PSA yüksekliklerinden ayırmak için yine PSA 
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kullanılarak çok çeşitli parametreler geliştirilmiştir. Bunlar içinde en önde gelenleri 

PSA dansitesi, serbest PSA’nın oranı, PSA velositesi (167,168) ve antibiyoterapi 

sonrası PSA düşüşü olarak sayılabilir (73,169). Bunun dışında yine TRUS-Bx 

sensivitesini ve spesifitesini arttırmak için son dekadda pratik kullanıma da girmiş 

mpMRG kullanılmaktadır (5).  

Antibiyotik tedavisinin PSA düşüşü üzerine olumlu etkisi birçok çalışma ile 

gösterilmiştir (73,169-172). Ayrıca antibiyotik sonrası izlenen bu PSA düşüşünün 

prostat kanseri için klinik kullanılabilirliğini sorgulayan ve PSA düşüşünün prostat 

kanseri riskini azalttığını iddia eden çalışmalar da mevcuttur (73,173). 

Bulbul ve arkadaşları tarafından yapılan çalışmada PSA düzeyleri 5,0-28,5 

ng/ml arasında olan 48 hasta değerlendirilmiş ve 2 haftalık siprofloksasin tedavisi 

sonrasında çalışmaya alınan hastaların %52’sinde PSA düşüşü gözlenmiştir (73). PSA 

seviyesi düşenlerden biyopsi yapmama kararı alınmış ve PSA’sı düşmeyen 23 

hastadan 9’unda prostat kanseri tespit edilmiştir. Bu çalışmada PSA düşüşü gözlenen 

hastalardan biyopsi alınmamış olması PSA düşüşü olanlar ile olmayanlar arasında 

patolojik karşılaştırma olanağını ortadan kaldırmaktadır. Bizim çalışmamızda ise 206 

hasta değerlendirilmiş olup hem PSA düzeyleri düşen hem de PSA düzeyleri aynı 

kalan veya artan gruba biyopsi yapılmıştır. PSA düzeyleri düşen ve düşmeyen grupta 

kanser insidansında (sırasıyla %34,5, %38,9) istatistiksel anlamlılık gözlenmemiştir 

(p>0.05)(Tablo 4.9.). 

Serretta ve arkadaşları tarafından PSA değeri 4-10 ng/ml arasında olan 3 

haftalık siprofloksasin tedavisi almış 99 hasta çalışmaya alınmıştır. Çalışmada 

antibiyoterapi sonrasında PSA’sı artan hastalardaki kanser insidansı (%40, n=16), 

PSA’sı düşen hastalarınkinden (%20,3, n=12) yüksek olarak tespit edilmiştir (p=0.02). 

Düşük hasta sayısı ve hastalar arasındaki biyopsi kor sayılarındaki (12-21 kor) 

farklılıklar nedeni ile heterojen bir çalışma grubu oluşması çalışmanın kısıtlılıklarıdır 

(173). Bizim çalışmamızda 209 hasta çalışma kapsamına alınmış ve tüm hastalara 12-

14 kor biyopsi uygulanarak 75 hastaya kanser tanısı konmuştur. Ayrıca çalışma 

hastalarımız mpMRG olan ve olmayan olarak 2 gruba ayrılmış ve mpMRG raporunda 

PIRADS III, IV ve V lezyonu olan (mpMRG bulgusu olan) hastalardan ek 2 kor 

kognitif füzyon biyopsi alınarak TRUS-Bx sensivitesi ve spesifitesi mümkün 

olduğunca arttırılmıştır. İlk PSA düzeylerine göre hastalar 2,5-4, 4,1-10, 10,1-15 ve 

>15,1 olmak üzere 4 gruba ayrılmış ve tüm gruplarda PSA’sı düşenler ile düşmeyenler 

arasında kanser insidansı açısından istatistiksel anlamlılık aranmıştır. Tüm hastaların 
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dahil olduğu karşılaştırmada 4 grupta da istatistiksel anlamlılık gözlenmemiştir 

(p>0.05)(Tablo 4.11.). Multiparametrik MRG bulgusu olmasının antibitoyetrapi 

sonrası PSA düşüşü olan ve olmayan hastalardaki prostat kanseri tanısının üzerinde 

herhangi bir etkisinin olmadığı saptanmıştır (p>0.05)(Tablo 4.13., Tablo 4.12.). Bu 

sonuçlar bize göstermektedir ki biyopsi sensivite ve spesifitesi arttırıldığında PSA 

düşüşünden veya yükselişinden bağımsız olarak her PSA değişiminde aynı oranda 

prostat kanseri gözlenmektedir.  

Çalışmamızda PSA’sı düşen 116 hastada patoloji sonucu benign olanlar ile 

malign olanlar arasında PSA değişim oranı (sırasıyla %26,86±23,84, %23,52±21,78) 

açısından anlamlı bir fark gözlenmemiştir (p>0.05)(Tablo 4.7.). Serretta ve 

arkadaşlarının çalışmasında ise PSA düşüş oranı arttıkça prostat kanseri insidansının 

azaldığından bahsedilmekte ancak bu çalışmada hasta sayısı azlığı ve hastalar 

arasındaki kor sayısı farklılıkları gibi kısıtlılıklar bulunmaktadır (173).  

Baltacı ve arkadaşları PSA değeri 4-10 ng/ml arasında olan 100 hasta üzerinde 

yaptıkları çalışmada 3 haftalık antibiyotik tedavisi sonunda PSA düzeylerinde %7,15 

oranında düşüş saptamışlar ve PSA değeri 4 ng/ml altına düşen 17 hastanın 5 tanesinde 

(%29,4) prostat kanseri saptamışlardır (174). Antibiyotik tedavisinin PSA 

değişimindeki etkisine baktıklarında ise prostat kanseri saptananlar ile saptanmayanlar 

arasında PSA düzeylerinde anlamlı fark bulamazlarken kanser saptanan hastaların 

serbest PSA değerlerinde düşme saptamışlar. Bu çalışma ile Baltacı ve arkadaşları 

antibiyotik ile PSA düşüşü sağlanmasının prostat kaneri riskini ortadan 

kaldırmayacağını göstermişlerdir. Bizim çalışmamızın sonuçları da bu çalışma 

sonuçları ile uyuşmaktadır.  

Prostat spesifik antijen değişiminin prostat kanserini saptamadaki anlamlılığını 

aradığımız çalışmamızda PIRADS gruplarında PSA değişimine göre prostat kanseri 

insidansı karşılaştırılmıştır. Bu bağlamda PIRADS I-II, PIRADS III ve PIRADS IV-

V olarak ayrılan 3 grup arasında PSA’sı düşenler ve düşmeyenler arasında prostat 

kanseri açısından istatistiksel bir anlamlılığa rastlanılamamıştır (p>0.05)(Tablo 4.6.). 

Çalışma hastalarımızdan PSA düşüşü olanlar PIRADS gruplarına (PIRADS I-

II, PIRADS III ve PIRADS IV-V) ayrılarak benign ve malign sonuçlar olarak 

karşılaştırıldığında prostat kanseri insidansı açısından anlamlı bir farklılığa 

rastlanılmamıştır (p>0.05)(Tablo 4.8.) ve çalışma sonuçlarımız Baltacı ve 

arkadaşlarının çalışmasının sonuçları ile benzerlik göstermektedir (174). Bu 

analizimiz PIRADS I-II olan olguların %30,3’ünde, PIRADS III olan olguların 
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%35,7’sinde ve PIRADS IV-V olan olguların %50’sinde malignite saptayarak literatür 

ile uyumlu olarak PIRADS yüksekliğinin malignite tespitinde önemli bir parametre 

olduğunu ortaya koymuştur (5).  

Literatürde PSA dansitesi hesabının prostat kanserini tespit etmede yararlı 

olabileceğinin gösterildiği çalışmalar mevcuttur (167,168,175). Çalışmamızın 

sonuçları literatür ile uyumlu olarak tespit edilmiş olup patoloji sonucu malign olan 

hastalarımızın PSAD sonuçları benign olanlarınkinden istatistiksel anlamlı şekilde 

yüksek saptanmıştır (p=0.001; p<0.05)(Tablo 4.17.). Multiparametrik prostat MRG 

çekilen hastalarımızdan 71 tanesi MRG bulgusu olanlar olarak sınıflandırılmış 

(PIRADS III, IV ve V) ve bu hastaların dahil edildiği istatistiksel analizde de malign 

sonuçlanan patolojilerin PSAD değerleri benign sonuçlananlardan istatistiksel olarak 

anlamlı düzeyde yüksek izlenmiştir (p=0.04; p<0.05)(Tablo 4.18.).  

Yaş gruplarına göre antibiyoterapi sonrası PSA değişiminin prostat kanseri 

tespitindeki önemini anlayabilmek için analiz yapılmıştır. Hastalar 0-50, 51-60 ve 61 

ve üzeri yaşlara ayrılarak yapılan analizde PSA düşüşü gözlenenler ile gözlenmeyenler 

arasında prostat kanseri insidansı açısından anlamlı bir fark izlenmemiştir 

(p>0.05)(Tablo 4.14., Tablo 4.15., Tablo 4.16.). Çalışma verilerimiz farklı yaş 

gruplarında da PSA değişimlerinin kanser insidansı açısından anlam ifade etmediğini 

ortaya koymaktadır (p>0.05).  

Prostat kanserinin saptanmasında PRM çok uzun yıllardır kulanılmakta ve rutin 

prostat muayenesinde de yer almaktadır. Çalışmamızda rektal tuşe bulgusu olan ve 

olmayan hastalarımızda PSA değişiminin prostat kanseri insidansındaki karşılığına 

baktığımızda istatistiksel bir farka rastlayamadık (p>0.05)(Tablo 4.19.). Bu sonıuç 

bize hem rektal tuşe bulgusu olanlarda hem de olmayanlarda PSA düşüşünün prostat 

kanserini öngörmede bir etkisi olmadığını göstermektedir.  

Rektal tuşe bulgusunun önemi ayrıca mpMRG bulguları ile kıyas edilmek için 

mpMRG çekilen hastalarımız mpMRG bulgusu olan (PIRADS III, PIRADSIV ve 

PIRADS V) ve mpMRG bulgusu olmayan (PIRADS I, PIRADS II) olarak iki gruba 

ayrılmış ve kanser insidansları karşılaştırılmıştır. Rektal tuşe bulgusu olmayan 

olgularda; mpMRG bulgusu olmayanların %30,9’unda,  mpMRG bulgusu olanların 

%38,2’sinde kanser görülmüştür. Bu iki grup arasında istatistiksel olarak anlamlı bir 

fark tespit edilmemiştir (p>0.05). Rektal tuşe bulgusu olan olgularda; mpMRG 

bulgusu olmayan olguların %33,3’ünde (n=1),  mpMRG bulgusu olan olguların 

%62,5’inde (n=10) kanser izlenmiş ve aralarında istatistiksel olarak anlamlı bir 
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farklılık bulunmamıştır (p>0.05). Burada tuşe bulgularının mpMRG bulguları ile olan 

istatistiksel anlamsızlığı literatür verileri ile uyumsuzluk içerisinde izlenmektedir. 

Bunun nedeni ise hasta sayılarının alt gruplarda istatistiksel anlam oluşturamayacak 

düzeyde azalması olabilir. 

Çalışma hastalarımızın parametrelerini Gleason skor dağılımlarına göre 

karşılaştırdığımızda rektal tuşe bulgusu olan olgularda Gleason 4+3 ve fazlası olması 

rektal tuşe bulgusu olmayanlardan istatistiksel olarak anlamlı düzeyde yüksek 

izlenmiştir (p=0.044; p<0.05)(Tablo 4.10). Yani rektal muayene ile saptanabilecek 

kanserler çoğu zaman Gleason 4+3 ve üzeri skorlara sahip tümörlerdir.  

Antibiyoterapi sonrası PSA değişimlerinin Gleason skor grupları ile (Gleason 

3+3, Gleason 3+4, Gleason 4+3 ve üzeri) yapılan kıyaslamasında anlamlı bir fark 

izlenmemiştir (p>0.05)(Tablo 4.10). Her Gleason skor grubunda da PSA düşüşü veya 

yükselişi gözlenebileceğini gösteren bu bulgu PSA değişimleri ile Gleason skorunun 

bağımsızlığını ortaya koymaktadır. 

Multiparametrik MRG çekilen hastalarımızın Gleason skor grupları ile 

(Gleason 3+3, Gleason 3+4, Gleason 4+3 ve üzeri) yapılan kıyaslamasında mpMRG 

bulgusu olan hastalarda (PIRADS III, PIRADSIV ve PIRADS V) Gleason 4+3 ve 

üzeri kanser görülme oranı (%22,6), mpMRG bulgusu olmayan (PIRADS I, PIRADS 

II) hastalardan (%0) daha fazla olmakla birlikte istatistiksel anlamlılığı 

yakalayamamıştır (p>0.05)(Tablo 4.10). Literatür ile uyumsuz olan bu istatistiksel 

anlamsızlık nedeni olarak alt gruplardaki hasta sayılarının düşük olması gösterilebilir.  

Antibiyoterapi sonrasında PSA düşüşü gözlenen hastalar ile Gleason skor 

grupları (Gleason 3+3, Gleason 3+4, Gleason 4+3 ve üzeri) arasında yapılan 

karşılaştırmada PSA düşüş yüzdeleri ile Gleason skor grupları arasında fark yoktur 

(p>0.05)(Tablo 4.10.).  

Üroloji pratiğinde PSA yüksekliği ile gelen hastalarda antibiyotik kullanımı ile 

PSA düşüşü literatürde çok sayıda çalışma ile gösterilmiştir (73,169-172). Ancak 

antibiyoterapi ile PSA düşüşü sonrasında prostat kanseri insidansı ile yapılmış 

çalışmaların bir kısmında prostat kanseri insidansının düştüğü gösterilirken bunun tam 

aksini bildiren çalışmalar da vardır (73,173,174). Bizim çalışmamızın sonuçları ise 

antibiyoterapi sonrası PSA düşüşünün prostat kanseri insidansını etkilemediğini, 

PSA’sı düşenlerde ve düşmeyenlerde aynı oranda prostat kanseri saptandığını 

göstermiştir. Bir başka deyişle antibiyoterapi sonrası PSA düşüklüğü saptanması 

hastalarda prostat kanseri varlığını ekarte etmez.  
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6. SONUÇ 

 

 

Günlük üroloji pratiğinde PSA yüksekliği tespit edilen çok sayıda hastaya 

antibiyotik tedavisi verilerek PSA düşüşü izlenen hastalarda prostat biyopsisi 

yapmama eğilimi olabilmektedir. Pratik kullanımda geniş yer bulmasına rağmen bu 

klinik davranışın faydası günümüzde kanıtlanamamıştır. Çalışmamızda bu 

uygulamanın gerekliliğini sorgulayarak katkı sağlamayı amaçladık. 

Antibiyoterapi sonrasında PSA düzeylerinde düşüş olan hastalar ile PSA 

düzeylerinde düşüş olmayan hastalar karşılaştırılmış ve kanser insidansında fark 

gözlenmemiştir. Antibiyotik tedavisi sonrasında izlenen PSA düzeyinde düşme olması 

hastada prostat kanseri olmayacağını göstermez. Prostat kaneri olgularının tanı 

alamaması veya geç tanı alması ihtimalini gündeme getiren bu uygulama çalışma 

sonuçlarımızda güvensiz bulunmuştur. Bu bağlamda PSA düzeylerinde gerileme 

izlenen hastalarda da biyopsi kararından vazgeçilmemesi sonucuna varılmıştır.  
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13. Türk Çocuk Üroloji Kongresi, Antalya. 26-28 Kasım 2015. 

 

E15. Yunus Kayalı, Muhammed Tosun, İsmail Başıbüyük, Cevper Erösz, Senad 

Kalkan, Mesrur Selçuk Sılay. Konjenital Megaloüretrada Redüksiyon Üretroplastisi. 

13. Türk Çocuk Üroloji Kongresi, Antalya. 26-28 Kasım 2015. 

 

E16. Şinasi Yavuz Önol, İsmail Başıbüyük, Yunus Kayalı, Fikret Fatih Önol. 

Günübirlik Modifiye Lich-Gregoir Üreteral Re-implantasyon. 13. Türk Çocuk Üroloji 

Kongresi, Antalya. 26-28 Kasım 2015. 
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E17. Yunus Kayalı, İsmail Başıbüyük, Muhammed Tosun, Cevper Erösz, Senad 

Kalkan, Mesrur Selçuk Sılay. Holmium Yag Lazer İle Pediyatrik Çekoüreterosel 

Ponksiyonu. 13. Türk Çocuk Üroloji Kongresi, Antalya. 26-28 Kasım 2015. 

 

E18. Yunus Kayalı, İsmail Başıbüyük, Muhammed Tosun, Cevper Erösz, Senad 

Kalkan, Mesrur Selçuk Sılay. 4 Yaşında Bir Kız Çocuğunda Holmium Yag Lazer İle 

Mesane Tümörü Rezeksiyonu. 13. Türk Çocuk Üroloji Kongresi, Antalya. 26-28 

Kasım 2015. 

 

E19. Yunus Kayalı, İsmail Başıbüyük, Muhammed Tosun, Cevper Erösz, Senad 

Kalkan, Mesrur Selçuk Sılay. 2 Yaşında Bir Erkek Çocuğunda Holmium Yag Lazer 

İle Posterior Üretral Polip Eksizyonu. 13. Türk Çocuk Üroloji Kongresi, Antalya. 26-

28 Kasım 2015. 

 

E20. Yunus Kayalı, İsmail Başıbüyük, Muhammed Tosun, Cevper Erösz, Senad 

Kalkan, Mesrur Selçuk Sılay. Çocuklarda Böbrek Taşı Tedavisinde Mikroperk ve 

Mikrokılıf (Microsheath) Kullanımı. 13. Türk Çocuk Üroloji Kongresi, Antalya. 26-

28 Kasım 2015. 

 

E21. Şinasi Yavuz Önol, İsmail Başıbüyük, Yunus Kayalı. İntraabdominal İnmemiş 

Testis Cerrahisinde Fowler-Stephens Orşiopeksi Şart Mı?. 13. Türk Çocuk Üroloji 

Kongresi, Antalya. 26-28 Kasım 2015. 

 

E22. Yunus Kayalı, Sina Kardaş, Fatih Elbir, Mesrur Selçuk Sılay. Çocukarda Basit 

Böbrek Kistlerinin ‘Ligasure’ Yardımıyla Laparoskopik Dekortikasyonu: Adım Adım 

Teknik. 13. Türk Çocuk Üroloji Kongresi, Antalya. 26-28 Kasım 2015. 

 

E23. Sevde Hasanoğlu, Beyza Göncü, Emrah Yücesan, Yunus Kayalı, Nur Özten 

Kandaş. Prostat Kanseri Hastalarında Kan ve İdrar Örneklerinde MikroRNA 

Düzeylerinin Karşılaştırılması. 6. Ulusal Moleküler Biyoloji ve Biyoteknoloji 

Kongresi, Adana. 5-7 Ekim 2017.  
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E24. Şinasi Yavuz Önol, İsmail Başıbüyük, Yunus Kayalı, Ahmet Metin. Rekürren 

Kadın Stres Üriner İnkontinans Tedavisinde Spiral Sling Prosedürü. 5. Ulusal İşlevsel 

Üroloji ve Kadın Ürolojisi Kongresi, Antalya. 5-8 Ekim 2017. 

 

E25. Şinasi Yavuz Önol, İsmail Başıbüyük, Yunus Kayalı, Ahmet Metin. İleri Evre 

Uterovajinal Prolapsus Tedavisinde Total Utilization of Retroperitoneum For 

Colpopexy (TURC): Orta Dönem Sonuçları. 5. Ulusal İşlevsel Üroloji ve Kadın 

Ürolojisi Kongresi, Antalya. 5-8 Ekim 2017. 

 

E26. Şinasi Yavuz Önol, İsmail Başıbüyük, Yunus Kayalı, Ahmet Metin. Eksternal 

Üriner Sfinkter ve Bulberüretral Arter Koruyucu Non-Transecting Bulbomembranöz 

Üretroplasti. 5. Ulusal İşlevsel Üroloji ve Kadın Ürolojisi Kongresi, Antalya. 5-8 Ekim 

2017. 

 

E27. Şinasi Yavuz Önol, İsmail Başıbüyük, Yunus Kayalı, Ahmet Metin. Radikal 

Prostatektomiden Sonra Oluşan Komplet Oblitere Vesikoüretral Darlığın Perineal 

Yolla Rekonstrüksiyonu. 5. Ulusal İşlevsel Üroloji ve Kadın Ürolojisi Kongresi, 

Antalya. 5-8 Ekim 2017. 

 

E28. Şinasi Yavuz Önol, İsmail Başıbüyük, Yunus Kayalı, Ahmet Metin. Tek Seans 

ve Tek Kesiden Penil Protez ve Artifisyel Üriner Sfinkter Uygulaması. 5. Ulusal 

İşlevsel Üroloji ve Kadın Ürolojisi Kongresi, Antalya. 5-8 Ekim 2017. 

 

E29. Şinasi Yavuz Önol, Yunus Kayalı, İsmail Başıbüyük, Ahmet Metin. Çocuklarda 

Travmaya Bağlı Arka Üretra Darlıklarında Perineal Anastomotik Üretroplasti. 14. 

Türk Çocuk Ürolojisi Kongresi, Antalya. 30 Kasım-2 Aralık 2017. 

 

E30. Şinasi Yavuz Önol, Yunus Kayalı, İsmail Başıbüyük. Günübirlik Modifiye Lich-

Gregoir Üreteral Re-implantasyon. 14. Türk Çocuk Ürolojisi Kongresi, Antalya. 30 

Kasım-2 Aralık 2017. 

 

E31. Şinasi Yavuz Önol, Yunus Kayalı, İsmail Başıbüyük. Proksimal Hipospadiaslı 

ve Ciddi Kordili Olguların Cerrahisinde Teknik İncelikler. 14. Türk Çocuk Ürolojisi 

Kongresi, Antalya. 30 Kasım-2 Aralık 2017. 
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E32. Şinasi Yavuz Önol, Yunus Kayalı, İsmail Başıbüyük. İntraabdominal İnmemiş 

Testis Cerrahisinde Testiküler Arter Koruyucu Orşiopeksi: Lenghting Orşiopeksi. 14. 

Türk Çocuk Ürolojisi Kongresi, Antalya. 30 Kasım-2 Aralık 2017. 

 

E33. Şinasi Yavuz Önol, Yunus Kayalı, İsmail Başıbüyük, Ahmet Metin. 

Noncompliant Mesanelerde Minimal İnvaziv İliosistoplasti Tekniği. 14. Türk Çocuk 

Ürolojisi Kongresi, Antalya. 30 Kasım-2 Aralık 2017. 

 

E34. Şinasi Yavuz Önol, Yunus Kayalı, İsmail Başıbüyük. Pyeloplastide Minimal 

İnvaziv Yaklaşım: Posterior Dorsal Mini Lombotomi. 14. Türk Çocuk Ürolojisi 

Kongresi, Antalya. 30 Kasım-2 Aralık 2017. 

 

E35. Şinasi Yavuz Önol, Yunus Kayalı, İsmail Başıbüyük, Ahmet Metin. Megaüreter. 

14. Türk Çocuk Ürolojisi Kongresi, Antalya. 30 Kasım-2 Aralık 2017. 

 

E36. Faruk Özgör, Abdülkadir Tepeler, İsmail Başıbüyük, Onur Küçüktopçu, Yunus 

Kayalı, Fatih Yanaral, Murat Binbay. Mini Perkütan Nefrolitotomi İçin Suprakostal 

Erişim: Suprakostal ve İnfrakostal Yaklaşımların Karşılaştırılması. 26. Ulusal Üroloji 

Kongresi, Girne, KKTC. 12-15 Ekim 2017.  

 

E37. Şinasi Yavuz Önol, İsmail Başıbüyük, Yunus Kayalı, Ahmet Metin. Kompleks 

Ön ve Arka Üretra Darlıklarında Üretroplasti. 26. Ulusal Üroloji Kongresi, Girne, 

KKTC. 12-15 Ekim 2017.  

 

E38. Cevper Ersöz, Abdullah İlktaç, Muhammed Tosun, Senad Kalkan, Bayram 

Doğan, Sina Kardaş, Yunus Kayalı, Seyidali Hamidli. Bir Olguda Transmezokolik 

Yaklaşımla Laparoskopik Pyeloplasti. 26. Ulusal Üroloji Kongresi, Girne, KKTC. 12-

15 Ekim 2017.  

 

E39. Cevper Ersöz, Muhammed Tosun, Abdullah İlktaç, Senad Kalkan, Bayram 

Doğan, Muzaffer Akçay, Yunus Kayalı, Seyidali Hamidli. Penil Fraktüre Eşlik Eden 

Komplet Üretra Rüptürü. 26. Ulusal Üroloji Kongresi, Girne, KKTC. 12-15 Ekim 

2017.  
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E40. Şinasi Yavuz Önol, İsmail Başıbüyük, Yunus Kayalı, Ahmet Metin. Radikal 

Prostatktomiden Sonra Oluşan Komplet Oblitere Vesikoüretral Darlığın Perineal 

Yolla Rekonstrüksiyonu. 26. Ulusal Üroloji Kongresi, Girne, KKTC. 12-15 Ekim 

2017.  

 

E41. Yunus Kayalı, Yıldız Kayalı, Abdulkadir Tepeler. A case of schistosomiasis 

infection mimicking both bladder tumor and bladder stone. 13. Üroonkoloji Kongresi, 

Antalya. 8-12 Kasım 2017.  

 

E42. Şinasi Yavuz Önol, Yunus Kayalı, İsmail Başıbüyük, Cenk Murat Yazıcı. 

Komplet koraliform böbrek taşlarında posterior vertikal lombotomi. 4. Ürolojik 

Cerrahi Kongresi, Antalya, Türkiye. 31 Ekim-4 Kasım 2018. 

 

E43. Şinasi Yavuz Önol, Tolga Akman, İsmail Başıbüyük, Yunus Kayalı, Cenk Murat 

Yazıcı. Üreterorenoskopinin bir komplikasyonu olan üreter kopmasına (avulsiyon) 

yaklaşım. 4. Ürolojik Cerrahi Kongresi, Antalya, Türkiye. 31 Ekim-4 Kasım 2018. 

 

E44. Şinasi Yavuz Önol, Yunus Kayalı, İsmail Başıbüyük, Cenk Murat Yazıcı. Uzun 

ön üretra darlıklarında her iki yanak ve alt dudak tek parça ağız mukozası ile onarım. 

4. Ürolojik Cerrahi Kongresi, Antalya, Türkiye. 31 Ekim-4 Kasım 2018. 

 

E45. Şinasi Yavuz Önol, Yunus Kayalı, İsmail Başıbüyük, Cenk Murat Yazıcı, 

Rıdvan Özcan, Oumarou Sanda. Sahra altı Afrikada obstetrik fistül yönetimi. 4. 

Ürolojik Cerrahi Kongresi, Antalya, Türkiye. 31 Ekim-4 Kasım 2018. 

 

E46. Şinasi Yavuz Önol, Yunus Kayalı, İsmail Başıbüyük, Cenk Murat Yazıcı. Bubar 

arter koruyucu non-transecting üretroplasti. 4. Ürolojik Cerrahi Kongresi, Antalya, 

Türkiye. 31 Ekim-4 Kasım 2018. 

 

E47. Şinasi Yavuz Önol, Tolga Akman, İsmail Başıbüyük, Yunus Kayalı, Cenk Murat 

Yazıcı. İnvazif mesane kanserinde minmal komplikasyon ve morbidite tekniği: Ekstra 

peritoneal retrograt radikal sistektomi. 4. Ürolojik Cerrahi Kongresi, Antalya, Türkiye. 

31 Ekim-4 Kasım 2018. 
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E48. Şinasi Yavuz Önol, Yunus Kayalı, İsmail Başıbüyük, Cenk Murat Yazıcı. 

Maling retroperitoneal tümör cerrahisinde parsiyel ve komplet vena kava ve aorta 

rezeksiyonu: Teknik incelikler ve sonuçlar. 4. Ürolojik Cerrahi Kongresi, Antalya, 

Türkiye. 31 Ekim-4 Kasım 2018. 

 

E49. Cevper Ersöz, Bayram Doğan, Abdullah İlktaç, Yunus Kayalı. Laparoskoopik 

Nefrektomi (Tunç Tekniği): Bezmialem Vakıf Üniversitesi Sonuçları. 13. Ulusal 

Endoüroloji Kongresi, Antalya, Türkiye. 11-14 Nisan 2019.  

 

E50. Yunus Kayalı, Yıldız Kayalı. Nadir Bir BPH Komplikasyonu: Amfizematöz 

Sistit. 13. Ulusal Endoüroloji Kongresi, Antalya, Türkiye. 11-14 Nisan 2019.  

 

F. Uluslararası Makalelere Yapılan Atıflar:  

F1. …………………………………………………………………………………….. 

G. Diğer yayınlar: 

(Yukarıdaki maddelerde yer alan başlıklardaki kategorilere girmeyen ve belirtilmek 

istenen tüm eserler bu maddenin altında belirtilecektir.) 

 

G1. …………………………………………………………………………………….. 

 

H. Alınan Sertifikalar:  

H1. Deney Hayvanları Kullanım Sertifikası. Bezmialem Vakıf Üniversitesi, İstanbul, 

Türkiye. 13-22 Kasım 2017. 

H2. European Training in Basic Laparoscopic Urological Skills (E-BLUS). Prague, 

Czech Republic. 31 August-05 September 2018. 

J. Uluslararası Kongre ve Kurs Katılımları: 

J1. American Urological Association 2018 Annual Meeting. San Francisco, CA, ABD. 

18-21 May 2018. 
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J2. 8. Eurasian Uro-Oncology Congress. Tbilisi, Georgia. 28 June-1 July 2018.  

J3. 16th European Urology Residents Education Programme. Prague, Czech Republic. 

31 August-05 September 2018. 

J4. Olympus Hands-On-Training dry lab course on laparoscopy. Prague, Czech 

Republic. 31 August-05 September 2018. 

J5. 7th International Alliance of Urolithiasis (IAU) Annual Conference. Istanbul, 

Turkey. 15-17 November 2018. 

K. Ulusal Kongre ve Kurs Katılımları: 

K1. “3. Pediyatrik Ürolitiyazis Kursu”. Bezmialem Vakıf Üniveristesi, İstanbul, 

Türkiye. 7-8 Şubat 2014. 

 

K2. 2. Ulusal Ürolojik Cerrahi Kongresi. Antalya, Türkiye. 5-9 Kasım 2014. 

 

K3. 11. Ulusal Androloji Kongresi. Fethiye, Türkiye. 30 Nisan–3 Mayıs 2015. 

 

K4. “Androloji Laboratuvarı: Güncelleme” Kursu, 11. Ulusal Androloji Kongresi, 

Fethiye, Türkiye. 30 Nisan-3 Mayıs 2015.  

 

K5. “Erkek Sağlığı Hakkında Ürologların Bilmesi Gerekenler” Kursu, 11. Ulusal 

Androloji Kongresi, Fethiye, Türkiye. 30 Nisan-3 Mayıs 2015.  

 

K6. “Kadın Sağlığı Hakkında Ürologların Bilmesi Gerekenler” Kursu, 11. Ulusal 

Androloji Kongresi, Fethiye, Türkiye. 30 Nisan-3 Mayıs 2015.  

 

K7. “Hukuka Uygun Tıbbi Müdahale ve Profesyonellik” Kursu. Bezmialem Vakıf 

Üniversitesi, İstanbul, Türkiye. 11 Kasım 2015. 

 

K8. 13. Türk Çocuk Ürolojisi Kongresi. Antalya, Türkiye. 26-28 Kasım 2015. 
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K9. “İnkontinans / Nöroüroloji Çalışma Grubu Ürodinami” Kursu. Bezmialem Vakıf 

Üniversitesi, İstanbul, Türkiye. 13 Şubat 2016. 

 

K10. 25. Ulusal Üroloji Kongresi ve 14. Uluslararası Prostat Forumu. Girne, KKTC. 

6-9 Ekim 2016. 

 

K11. 12. Ulusal Endoüroloji Kongresi. Nevşehir, Türkiye. 12-15 Nisan 2017. 

 

K12. “Laparoskopik Radikal ve Parsiyel Nefrektomide Püf Noktalar” Kursu. 12. 

Ulusal Endoüroloji Kongresi, Nevşehir, Türkiye. 12-15 Nisan 2017. 

 

K13. “1. Multiparametrik Prostat MR Görüntüleme” Kursu. Türk Radyoloji Derneği 

İstanbul Şubesi, İstanbul, Türkiye. 7 Mayıs 2017. 

 

K14. “Excessive İnkontinans Eğitim Programı” Kursu. Bezmialem Vakıf Üniversitesi, 

İstanbul, Türkiye. 16 Haziran 2017.  

 

K15. “Üroloji Asistan Kampı” Kursu. Hotel Pullman İstanbul Airport and Convention 

Center, İstanbul, Türkiye. 28-30 Mart 2019. 

 

K16. 13. Ulusal Endoüroloji Kongresi. Antalya, Türkiye. 11-14 Nisan 2019. 

 


