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ÖZET 

Kamil Erdem, Bilgisayarlı Tomografide Ölçülen Abdominal Visseral Yağ 

Miktarının Prostat Kanseri Gleason Skoru Üzerine Etkisi, Zonguldak Bülent 

Ecevit Üniversitesi Tıp Fakültesi, Üroloji Uzmanlık Tezi, Zonguldak, 2021 

Giriş: Prostat kanseri erkek cinsiyette en sık görülen ikinci kanser olarak öne 

çıkmaktadır. Obezite pek çok hastalıkta olduğu gibi prostat kanseri etiyolojisinde de 

sorumlu tutulmaktadır. Araştırmalarda obezitenin en önemli belirteci olarak vücut 

kitle indeksi (VKİ) kullanılmaktadır. Ancak VKİ genel yağlanmayı göstermekte olup 

özellikle kas kütlesine sahip erkeklerde adipoz doku ve yağsız kütleyi 

sınıflamamaktadır. Abdominal yağ dağılımını göstermemektedir. Bu nedenle kesitsel 

abdominal görüntülerde visseral ve subkutan yağ dokusu ölçümleri obezitenin 

tayininde daha sık kullanılmaya başlanmıştır. 

Gereç ve Yöntem: Çalışmamızda 01.2012 – 12.2020 tarihleri arasında prostat 

kanseri (PCa) nedeniyle tanı ve takibi yapılan hastaların verileri tarandı. Bu hastalar 

içerisinden tanı aldığı tarih öncesi ve sonrası 6 aylık dönem içerisinde herhangi bir 

nedenle kesitsel abdominal görüntüleme yapılmış olan daha önce PCa nedeniyle 

tedavi almamış 276 hasta çalışmaya dahil edildi. Hastaların prostat spesifik antijen 

(PSA) değerleri, International Society of Urological Pathology (ISUP) dereceleri 

elde edildi. Toplam gleason skorları <8 ve ≥8 olacak şekilde gruplandı, D’Amico ve 

National Comprehensive Cancer Network (NCCN) risk grupları belirlendi. Bu 

hastaların L4 vertebra seviyesinden alınan aksiyel kesitlerinde visseral (VFA), 

subkutan (SFA) ve total (TFA) yağ miktarları, bel çevresi, subkutan ve visseral 

(VAT) bölge ile total anterior-posterior (AP) ölçümleri yapıldı. Hastaların rölatif 

visseral yağ oranı (rVFA) hesaplandı. Bu antropometrik ölçümler PSA, ISUP, 

Gleason skor (<8, ≥8), D’Amico risk grubu ve NCCN risk grubu ile karşılaştırıldı. 

Grup ilişkileri One Way ANOVA, Kruskal Wallis H testi, ki-kare testi ve Spearman 

korelasyon testi kullanılarak bakıldı. İstatistiksel anlamlılık düzeyi 0.05 olarak alındı. 

Bulgular: Çalışmaya dahil edilen 276 hastanın yaş ortalaması 68,32±7,54 olarak 

saptandı. Komorbid hastalıklar D’Amico ve NCCN risk grupları ile ilişkili 

bulunmadı.  Ölçülen VFA, rVFA, VAT/AP ve bel çevresi parametreleri hastaların 
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PSA değeri, ISUP grade’i, D’Amico ve NCCN risk grupları ile karşılaştırıldığında 

bel çevresi artışı ile PSA değerinde azalma arasında istatiksel anlamlı ilişki saptandı 

(p=0,029). Diğer obezite parametrelerinin hiçbiri ile prostat kanseri risk grupları 

arasında anlamlı ilişki saptanmadı. 

Sonuç: Obezitenin önemli belirteçleri arasında yer alan visseral obezite ve bel 

çevresi parametrelerini hedefleyen ölçümler sonucu bu parametreler ile prostat 

kanseri evresi ve risk grupları arasında ilişki saptanmamıştır. Ancak bu konuda 

çelişkili sonuçlar olsa da obezitenin prostat kanseri üzerine doğrudan veya dolaylı 

etkisi olduğu bilinmektedir. Obezite gibi çağımızın en büyük problemlerinden birisi 

ile yine günümüzde en sık görülen kanser türlerinden birisi olan prostat kanserinin 

ilişkisinin net olarak aydınlatılması gerektiği aşikârdır. Bu amaçla çalışmada bulunan 

biasların aşılıp geniş seriler ile prospektif çalışmalar yapılması gereklidir. 

Anahtar Sözcükler: Prostat Kanseri, obezite, visseral obezite, bel çevresi, 

bilgisayarlı tomografi, risk faktörleri 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



  

vi 

ABSTRACT 

Kamil Erdem, The Effect of Abdominal Visceral Fat Amount Measured in 

Computed Tomography on Prostate Cancer Gleason Score, Zonguldak Bülent 

Ecevit University Faculty of Medicine, Thesis in Urology, Zonguldak, 2021 

Introduction: Prostate cancer stands out as the second most common cancer in the 

male gender. Obesity is also held responsible in the etiology of prostate cancer, as in 

many diseases. BMI is used as the most important indicator of obesity in studies. 

However, BMI shows general adiposity and does not classify adipose tissue and lean 

mass, especially in men with muscle mass. It does not show the abdominal fat 

distribution. For this reason, visceral and subcutaneous fat tissue measurements in 

cross-sectional abdominal images are being used more frequently in the 

determination of obesity. 

Materials and Methods: In the study, the data of patients diagnosed and followed 

up for prostate cancer between 01.2012 and 12.2020 were scanned. Among these 

patients, 276 patients who had not received any treatment for PCa before and who 

had cross-sectional abdominal imaging for any reason within 6 months before and 

after diagnosis were included in the study. PSA values and ISUP scores of the 

patients were obtained. Total gleason scores were grouped as <8 and ≥8, D'Amico 

and NCCN risk groups were determined. Visceral (VFA), subcutaneous (SFA) and 

total (TFA) fat amounts, waist circumference, subcutaneous and visceral (VAT) 

region and total AP measurements were made in the axial sections taken from the L4 

vertebra level of these patients. The relative visceral fat ratio (rVFA) of the patients 

was calculated. These anthropometric measurements were compared with PSA, 

ISUP, Gleason score (<8, ≥8), D'Amico risk group and NCCN risk group. Group 

relations were evaluated using One Way ANOVA, Kruskal Wallis H test, chi-square 

test and Spearman correlation test. Statistical significance level was taken as 0.05. 

Results: The mean age of 276 patients included in the study was 68.32±7.54 years. 

Comorbid diseases were not associated with D'Amico and NCCN risk groups. When 

the measured VFA, rVFA, VAT/AP and waist circumference parameters were 

compared with the patients' PSA value, ISUP grade, D'Amico and NCCN risk 
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groups, an increase in waist circumference and a statistically significant decrease in 

PSA value were detected (p=0.029). No significant correlation was found between 

any of the other obesity parameters and prostate cancer risk groups. 

Conclusion: As a result of the measurements targeting the visceral obesity and waist 

circumference parameters, which are among the important markers of obesity, no 

relationship was found between these parameters and prostate cancer stage and risk 

groups. However, although there are conflicting results in this regard, it is known 

that obesity has a direct or indirect effect on prostate cancer. It is obvious that the 

relationship between obesity and prostate cancer, which is one of the most common 

cancer types today, needs to be clarified clearly. For this purpose, it is necessary to 

overcome the biases found in the study and to conduct prospective studies with large 

series. 

Keywords: Prostate Cancer, obesity, visceral obesity, waist circumference, 

computed tomography, risk factors 
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1. GİRİŞ 

Prostat kanseri; genetik ve çevresel faktörlerin etiyolojide yer aldığı bir malignitedir. 

Erkeklerde görülme sıklığı yüksek olup heterojen bir karakterdedir (1). Bu nedenle 

hastalık tedavisi hastaya ve tümörün özelliklerine göre planlanmalıdır.  

Prostat kanseri tanısı yüksek PSA değeri ve şüpheli DRM bulgusu nedeniyle 

uygulanan TRUSG eşliğinde prostat biyopsisi ile koyulur. PSA’nın kullanımının 

yaygınlaşması ve tarama amaçlı kullanımı ile günümüzde erken evrede klinik 

önemsiz hastalık tespiti artmıştır (2).  Bunun yanında tedavi verilen hastaların 

tedaviye yanıtı değişken olabilmektedir. Bu nedenle günümüzde araştırmalar klinik 

önemsiz kanserin tespiti ve bu tip tümörlerin takiplerinin planlanması, tedaviye bağlı 

morbiditelerin azaltılması, hangi tümörün agresif seyredeceğinin tespiti, hangi 

tümörün tedaviye nasıl yanıt vereceği üzerine yoğunlaşmıştır. Bu amaçla hastaların 

gleason skorları ve ISUP gradeleri üzerinden prognoz çalışmaları yapılmakta, 

D’Amico ve NCCN risk grupları oluşturulup, prognozu öngörmek amacıyla Kattan, 

Partin, Briganti gibi nomogramlar kullanılmaya çalışılmaktadır (3, 4). Obezite PCa 

prognozu için araştırılan önemli bir parametredir.  

Bu çalışmanın amacı obezite için önemli bir parametre olan abdomen 

görüntülemede hesaplanan visseral obezitenin prostat kanseri prognozu, gleason 

skoru ve risk grupları üzerine etkisini araştırmaktır. 
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2. GENEL BİLGİLER 

2.1. Prostat Embriyolojisi 

İnsan embriyosu erken gelişim evresinde erkek veya dişi fenotipi şeklinde gelişme 

potansiyeli taşır. Erkek genital sistem gelişmesinde mezonefrik kanallar rol 

oynarken, kadın genital sistem gelişiminde paramezonefrik kanallar etkilidir (5). 

Ürorektal septum embriyogenez esnasında kloakayı rektum ve ürogenital sinüs 

olarak ikiye ayırır. Ürogenital sinüsün primitif döneminde kraniyal uçta mesaneye, 

kaudal uçta üretraya segmente olur. Erkekte bu aşamadan sonra ürogenital sinüs 

epitelyumundan epitelyal tomurcuklar prolife olur (6, 7).  

Erkekte mezonefrik kanalların gelişmesi testosteron etkisi altındadır. 

Testosteron üretimi 8. Haftada fetal testiste başlar ve bu üretim 12. haftada pik yapar 

(5). Prostatik tomurcukların oluşumu fetal testosteron ile uyarılır ve insan fetüsünde 

10. haftada oluşmaya başlar (8). Bu oluşan prostatik tomurcuklar ilerleyen süreçte 

prostatın lobüler bölümlerini oluşturma amacıyla belirli bir düzen içerisinde 

yerleşirler (9). Ürogenital sinüs mezenşimi bu diferansiasyonla eş zamanlı olarak 

prolifere olur. Sonuçta mezenşim prostatik düz kaslar ve interfasiküler fibroblastlara 

farklılaşır (10). 

İnsanda prostat doğum ve puberte arasında androjene maruz kalmadığı için 

bu süreçte önemli bir gelişme göstermez. Puberte sonrası süreçte prostat birkaç yıl 

içerisinde boyutsal olarak artış gösterir (11). 

2.2. Prostat Histolojisi 

Prostat bezi erişkin erkekte bağ dokusu ve düz kas stroması içerisinde 

yerleşmiş 30-50 adet tübüloalveolar gland içeren bir organdır (12). Prostatta bulunan 

epitelyal hücreler üç gruba ayrılarak incelenebilir. Bunlar sekretuar hücreler, bazal 

hücreler ve nöroendokrin hücrelerdir (13). Bazal hücreler, bazal membran ile 

sekretuar hücreleri ayıran kuboidal veya yassı hücrelerdir. Sitokeratin ile pozitif 

boyanır. Sekretuar hücreler ise soluk ve şeffaf sitoplazmalı kolumnar şekilli nükleusu 

bazalde yerleşmiş hücrelerdir. Sekretuar hücreler prostat asit fosfataz (PAP) ve 

prostat spesifik antijen ile pozitif olarak boyanır (14). Nöroendokrin hücreler 
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kromogranin gibi nöroendokrin belirleyicilerle pozitif olarak boyanan granüler 

eozinofilik hücrelerdir (14). 

2.3. Prostat Anatomisi  

Erişkin erkekte prostat ortalama olarak 18-20 gram ağırlığındadır (12). Ortalama 4 

cm genişliğinde, 3 cm uzunluğunda ve 2 cm kalınlığındadır ve erkekte en büyük 

aksesuar bezdir (15, 16). Prostatın lateral kenarları konveks şekillidir ve endopelvik 

fasya ve levator ani kası ile ilişkilidir.  Posterior duvar seminal veziküller ve rektum 

ile komşudur. Rektum ile prostatı denonvillier fasyası ayırır. Prostat anterior yüzü ile 

simfizis pubis arasında retzius boşluğu olarak adlandırılan potansiyel boşluk alanı 

bulunur. Bu alanda yüzeyel dorsal ven, santorini ven pleksusu ve yağ dokusu bulunur 

(12, 17).  

Prostat; elastin, kollajen ve düz kas tabakasından oluşan bir pseudokapsül ile 

örtülüdür (18). Prostatın anterior ve anterolateralinde kapsül endopelvik fasya ile 

karışır. Mesane ve prostat arasında bu iki yapıyı ayıran gerçek bir kapsül yoktur (18). 

Pelvik plexustan köken alan sinir yapısı vasküler yapılarla birleşip nörovasküler 

demeti oluşturarak prostatın posterolateralinden ve periprostatik fasya ile arasından 

saat 5 ve 7 hizasından ilerler (19). Nörovasküler demet lifleri inferiora doğru ilerlerken 

birbirine yaklaşır ve prostat apeksine çok yakın seyreder. Küçük lifler prostat 

kapsülünü delerek nörovasküler demetlerin prostat ile bağlantısını sağlar (19, 20). 

Prostat %30 fibromusküler ve %70 glandüler yapıdan oluşarak üretranın 

etrafını sarar (12). Glandüler yapılar posterolateralde yerleşmiştir. Glandüler yapılara 

ait duktuslar prostatik üretranın posterioruna açılır. Anterior bölüm ise fibromüsküler 

yapıdadır (12, 15). 

2.3.1. Zonal anatomi 

Zonal anatominin ilk tanımlamasını 1968 yılına McNeal yapmıştır (21). Yıllar 

içerisinde modifikasyonlara uğrayan bu tanımlamada prostat beş zona ayrılır. Bu 

bölgeler glandüler yapılar içeren periferik zon, santral zon, transizyonel zon ve non-

glandüler anterior fibromusküler stroma ve preprostatik sfinkter olarak tariflenir (22). 
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Şekil 1: Prostatın Zonal Anatomisi 

 

Periferal Zon 

Prostat dokusunun %75’i periferal zondan oluşmaktadır. Prostat 

adenokarsinomlarının %75-80’i ve prostatitlerin büyük çoğunluğundan bu lob 

sorumludur (22). 

Transizyonel Zon 

Mesane ve verumontanum arasında üretra kesimini saran bölüm 

transizyonel zondur. Prostatın %5’lik kısımını oluşturmakla birlikte benign prostat 

hiperplazisi bu zondan gelişir. Prostat kanserleri %25 oranında bu zondan 

kaynaklanır (22). 

Santral Zon 

Veromontanumun arkasında üretrayı saracak şekilde yerleşmiştir. Santral 

zonun hastalık insidansı düşüktür (22). 

Anterior fibromusküler stroma 

Glandüler yapılar içermeden fibröz ve musküler yapılardan oluşur. Prostatın 

%30’unu oluşturur ve prostatın ön yüzeyini oluşturur (22). 



  

5 

Preprostatik sfinkter 

Glandüler eleman içermeyen düz kaslardan oluşan yapıdır. Prostatik üretrayı 

sarar ve retrograd ejekülasyonu engelleme görevi vardır (22). 

2.3.2. Vasküler ve lenfatik dolaşım 

Prostatın arteriyel beslenmesi değişkenlik gösterse de genel olarak inferior vezikal 

arterden gelen dallarla olur (15, 17).  İnferior vezikal arterler prostat yakınlarında iki 

ana dala ayrılır. Bu dalların ilki olan üretral arter prostatovezikal bileşkede 

posterolateralden seyreder ve mesane boynuna 1, 3, 5 ve 11 hizalarında yaklaşır. 

Sonrasında üretraya paralel olarak kaudele doğru yön değiştirir ve üretra, periüretral 

bezler ve transizyonel zonu besler (15). İkinci dal olan kapsüler arter ise prostat 

kapsülünün üzerinde dallara ayrılır ve pelvik diyaframda sonlanır. Bu dallar prostat 

kapsülünü delerek glandüler dokuları besler (15). 

Prostat kapsülü üzerinde çok sayıda venöz kapiller ağ bulunur. Bu ağların 

venöz dönüşü derin dorsal ven ile birleşerek internal iliak vene ya da pleksus venosus 

vertebralise doğru olmaktadır. Santorini ven pleksusu prostatın ön yüzünde bulunur 

ve penis ile prostatın venöz drenajını sağlayan kapiller bir ağdır (15, 23).  

Prostatın lenfatikleri venöz sistemle komşuluk gösterip obturator, internal 

iliak, eksternal iliak, common iliak ve presakral lenf nodlarına drene olur (15). 

2.3.3. İnnervasyon 

Prostatın sinirsel innervasyonu sempatik ve parasempatik yolla olmaktadır. Bu 

innervasyon kavernöz sinirler aracılığıyla pelvik pleksustan sağlanır. Parasempatik 

sinir kökleri asinuslarda sonlanır ve prostatik salgıların sekresyonunu başlatır. 

Sempatik lifler ise prostat kapsülü ve stromasında kontraksiyonları sağlar. Alfa 1 

adrenerjik blokaj preprostatik sfinkter tonusunu azaltır (12, 17). 

2.4. Prostat Fizyolojisi 

Prostat bezi alkalen yapıda sütsü bir sıvı salgılar. Bu sıvı emisyon fazında prostat 

kapsülünün kasılması ile semen ile karışır. Prostat sıvısı içerisinde sitrat, kalsiyum, 

çinko, kolesterol, spermin ve çeşitli proteazları bulunur (24). Prostatik sıvının alkali 
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yapısı fertilizasyon için önemlidir (24). Çinko prostatta antibakteriyel faktör olarak 

görev yapar (25). Sitrat semenin en önemli anyonu olarak görev yapar (15). Prostat 

spesifik antijen prostat epitelyum hücrelerinde bulunan ve ejekülatta pıhtıyı eritme 

görevi bulunan bir proteinazdır (26). Serumdaki PSA değeri bugün prostat kanseri 

tanı ve tedavi takibinde kullanılmaktadır (15). Prostatik asit fosfataz metastatik 

prostat kanseri hücreleri tarafından kana salındığı için PSA kullanılmadan önce 

klinikte kullanılmıştır (15). 

Prostat androjen metabolizmasında da görev almaktadır. Plazmadaki serbest 

testosteron prostatik hücrelerde 5 alfa redüktaz enzimi ile dihidrotestosterona 

dönüştürülür (27). DHT androjenik etkilerden sorumlu potent androjendir ve bu 

dönüşüm geri dönüşsüzdür (27, 28).  

2.5. Prostat Kanseri 

2.5.1. Epidemiyoloji 

Prostat kanseri 2020 yılında ortalama 1 414 000 yeni vaka ile her iki cinsiyette 

dördüncü, erkek cinsiyette ise en sık görülen ikinci kanser türüdür (29). Prostat 

kanseri 2012 yılında teşhis edilen tüm kanserlerin %15’ini oluşturur (30).  Kansere 

bağlı ölümlerde en sık 6. kanser olarak öne çıkmaktadır (29, 31).  

Otopsi çalışmaları üzerinde yapılan sistematik bir incelemede prostat 

kanseri prevalansı 30 yaşından küçük erkeklerde %5, 79 yaşından büyük erkeklerde 

ise %59 (%48-%71) olarak bildirilmiştir (32). 

Gelişmiş ülkelerde belirgin olmak üzere dünya genelinde prostat kanseri 

insidans ve mortalite oranları düşme eğilimindedir (31). 

2.5.2. Etiyoloji 

2.5.2.1. Aile öyküsü ve genetik 

Epidemiyolojik çalışmalar prostat kanserinin hem ailesel hem de genetik faktörlerle 

bağlantısı olduğunu göstermektedir (33). Prostat kanserinden etkilenen aile üyesi 

sayısı ile yakınlık derecesi arttıkça ve akrabaların etkilenme yaşları azaldıkça risk de 
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artmaktadır (34). Bireyin erkek kardeşinde prostat kanseri görülmesi durumunda 

babasında kanser görülmesine oranla risk daha fazladır (34). 

Kalıtsal prostat kanseri tabirini kullanabilmek için üç ya da daha fazla 

akrabada prostat kanseri görülmesi veya bir tanesi 55 yaşından küçük olmak üzere 

iki ya da daha fazla akrabaya kanser teşhisi koyulması gerekmektedir (33). Kalıtsal 

prostat kanseri olgularında 6-7 sene daha erken hastalık başlangıcı görülmekle 

birlikte bu durum kanserin agresifliği veya diğer yönlerden kötü gidişatıyla ilişkili 

değildir (35).  

Metastatik prostat kanseri hastalarında %11,8 oranında DNA tamir geni 

mutasyonu saptanmıştır (36). En sık saptanan mutasyonlar BRCA2, ATM, CHEK2, 

BRCA1 mutasyonlarıdır (37). BRCA2 mutasyonu taşıyan bireylerde daha yüksek 

prostat kanseri insidansı, daha erken yaşta tanı alma ve klinik önemli hastalık 

oranında artış saptanmıştır (38, 39).  

Genom çapındaki çalışmalarda 100’den fazla gen lokusu tanımlanmıştır 

(40). Bu genomik çeşitliliğin belirliyicileri ile altta yatan genetik ve çevresel 

faktörlerin çoğu bilinmemektedir. Bununla birlikte Afrika kökenli erkeklerde daha 

genç yaşta PCa görüldüğü ve daha agresif seyrettiği kabul edilmektedir (41). 

2.5.2.2. Metabolik sendrom ve diyet 

Metabolik sendrom komponentleri ayrı ayrı incelendiği zaman bel çevresi ölçümü 

>102 cm olması ve hipertansiyonun prostat kanseri artmış riski ile ilişkilidir. Ancak 

3 veya daha fazla komponent olması azalmış risk ile ilişkili bulunmuştur (42, 43).  

Obezite düşük dereceli prostat kanserinde daha düşük risk ile bağlantılı 

olarak bulunmuştur ayrıca yüksek dereceli prostat kanseri görülmesi riskinde artış ile 

ilişkilidir (44, 45).  

Kan kolesterol düzeyleri ile prostat kanseri riski arasında ilişki yoktur (46). 

Aynı şekilde statin kullanımının prostat kanseri üzerine koruyucu etkisi 

gösterilememiştir (47). 
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Yüksek alkol kullanımı ve hiç kullanılmaması daha yüksek prostat kanseri 

riski ve daha yüksek mortalite ile ilişkilidir (48). Aynı şekilde D vitamininin çok 

yüksek ve çok düşük değerlerde olması artmış prostat kanseri ve daha yüksek 

dereceli kanser ile ilişkilendirilmiştir (49). Kızarmış yiyeceklerin tüketilmesi ile PCa 

riski arasında ilişki olabileceği bildirilmiştir (50). 

Domates ve likopen tüketiminin PCa eğilimini azalttığı yönünde yeni 

çalışmalar mevcuttur (51, 52). Kırmızı et ve işlenmiş et tüketimi ile PCa arasında 

ilişki saptanmamıştır (53). 

2.5.2.3. Hormonal ilaç tedavileri 

5 alfa redüktaz inhibitörleri prostat kanserini önleme ve geciktirme potansiyeli 

bulunmuştur ancak tespit edilen prostat kanseri daha yüksek riskli olarak 

bulunmuştur (54, 55). Eksojen testosteron takviye tedavisi alan hipogonadal 

erkeklerde prostat kanseri riskinde artış yoktur (56). 

2.5.2.4. Diğer potansiyel risk faktörleri 

Kelleşme ve sigara prostat kanserine bağlı artmış mortalite ile ilişkilidir (57, 58). 

Gonorhea ve HPV-16 prostat kanserinin insidansında artışa sebep olur (59). Yüksek 

ejekülasyon sıklığı, ultraviyole radyasyon maruziyeti ve sünnetin prostat kanserine 

karşı koruyucu olduğunu belirten çalışmalar mevcuttur (60-63). Vazektomi 

uygulamasının prostat kanseri riskini arttırmadığı bilinmektedir (64). 

2.5.3. Semptom ve belirtiler 

Prostat kanseri tanısında PSA kullanımı yaygınlaşmadan önce prostat kanseri sıklıkla 

metastatik evrede tanı almaktaydı. Günümüzde PSA kullanımı ve toplumsal 

taramalar sonucu hastalara genellikle asemptomatik evrede tanı koyulmaktadır (65, 

66). Prostat kanseri genellikle periferik zondan kaynaklandığı için semptomları lokal 

ileri ve metastatik evrede görülür (12). Vakaların %15-20 sinde transizyonel zondan 

geliştiği için hasta işeme semptomları ile başvurabilir ya da rastlantısal olarak TURP 

patolojisi ile tanı alabilir (12).  

 



  

9 

2.5.4. Tanı yöntemleri 

2.5.4.1. Parmakla rektal muayene 

Prostat kanseri tanısında PSA’nın kullanılmaya başlanılmasından önce prostat 

kanseri tanısında sadece PRM kullanılıyordu (67, 68). PRM sadece deneyimli ellerde 

az miktarda duyarlılığa sahiptir ve erken evre prostat kanseri hastaların önemli bir 

bölümünü kaçırmaktadır (68). PSA değerinin <3ng/ml olduğu hastalarda PRM’nin 

değerinin oldukça sınırlı olduğu bildirilmiştir (69, 70). PRM’nin pozitif öngörü 

değeri PSA 0-2,9 ng/ml aralığında iken %4-11, PSA değeri 3-9,9 ng/ml aralığında 

iken ise %33-83 arasında olduğu bildirilmiştir (70). 

PRM ve PSA her zaman aynı tümörleri tespit etmez. Bu nedenle birbirinin 

tamamlayıcısıdır ve kombine olarak kullanılmaları gerekmektedir (71). 

2.5.4.2. Prostat spesifik antijen 

Human kallikrein ailesinin bir üyesi olan PSA’nın diğer adı human kallikrein 3 

olarak geçmektedir. Bir tür serin proteaz olan PSA prostat dokusunda ilk olarak 1970 

yılında elde olunmuştur (72). 1791’de seminal plazmada, 1980 yılında ise serumda 

gösterilmiştir (73, 74). Klinik kullanıma ise 1988 yılından sonra girmiştir (75-77). 

PSA 33 kD ağırlığında semende serin proteaz olarak görev alan bir 

glikoproteindir (26). Seminal sıvıda seruma oranla çok yüksek miktarda bulunur. 

19.Kromozom üzerinde yerleşik bulunan hKLK3 geni tarafından kodlanan bu 

molekül prostat epitelyum hücreleri tarafından üretilir (78). Başlangıçta inaktif olan 

preproPSA olarak üretildikten sonra endoplazmik retikulumda inaktif proPSA 

formuna çevrilir. Daha sonra tekrar işlenen molekül 237 aminoasitten oluşan PSA 

formuna dönüştürülür (78, 79).  

PSA kanda serbest olarak bulunabildiği gibi α1-antikimotripsin (ACT) ve 

α2-makroglobülin ile kompleks halde de bulunur (80-82). Serbest form ile kompleks 

form birlikte total PSA’yı oluşturur (82). 

PSA prostat kanserine özgü değil organa özgü bir belirteçtir. Prostat kanseri 

dışında prostatın tüm klinik durumlarında yükselebilir. Benign prostat hiperplazisi, 
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akut prostatit, prostat masajı, transüretral rezeksiyon, prostat biyopsisi, kolonoskopi 

serum PSA düzeyini arttırabilir (83). Prostat hacminde her bir milimetre artış 

durumunda PSA seviyesi %4 artmaktadır (84). DRM, PSA seviyesinde hafif bir 

artışa sebep olur nadiren de olsa yalancı pozitif sonuç verebilir (85). Ejekülasyonun 

PSA seviyesi üzerine etkileri tartışmalıdır. Genç erkeklerde düşme veya etkilenmeme 

şeklinde etki gösterirken 50 yaş üzeri erkeklerde yanlış pozitif sonuçlar verebilir (86, 

87). BPH ve Prostat kanseri için uygulanan tedaviler (TURP, kastrasyon, RT, radikal 

prostatektomi) PSA seviyesinin düşmesine sebep olur (88). Dutasterid ve finasterid 

5α-redüktaz enzimini inhibe ederek PSA değerini düşürür (89, 90). 

PSA’nın alt sınırı hakkında tartışmalar mevcuttur. PSA’nın 4-10 ng/ml arası 

özgüllüğünün düşük olması (91) ve <0,5 ng/ml değerinde bile prostat kanseri varlığı 

ekarte edilememesi (92) gibi nedenlerle PSA için farklı ölçütler geliştirilmeye 

çalışılmıştır. 

Tablo 1: PSA Değerleri PCa Riski İlişkisi 

PSA değeri (ng/ml) PCa riski ISUP ≥2 PCa riski 

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

0,6 – 1,0 10,1 1,0 

1,1 – 2,0 17,0 2,0 

2,1 – 3,0 23,9 4,6 

3,1 – 4,0 26,9 6,7 

 

PSA dansitesi: Volüm bazlı PSA parametreleri serum PSA’da prostat kanseri 

ile BPH’a bağlı yükselmeleri ayırt etmek için kullanılmaktadır. İlk olarak PSA’nın 

prostat volümüne bölünmesi ile elde edilen PSA dansitesinin (PSAD) kullanılması 

önerilmiş ve PSA düzeyi 4-10 ng/ml olan, PRM normal olan erkeklerde PSAD 0,15 

ve daha yüksekse prostat biyopsisi yapılması önerilmiştir (93, 94). Ancak benzer 

boyuttaki prostatlardan salgılanan PSA miktarının değişken olması ve prostat 

volümünün yaklaşık olarak ölçülmesi kullanımı sınırlamaktadır (95). Bu gibi 

sorunlar nedeniyle BPH’da PSA salgılanmasının kaynağı olan transizyonel zon 

dansitesi önerilmiştir. PSA değerinin transizyonel zon volümüne oranlanması ile 

bulunur (96). Genel olarak volüm bazlı PSA parametreleri mükemmel öngörücüler 
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olmasa da prostat biyopsisi ihtiyacını ve  re-biyopsi gerekliliğini değerlendirmek için 

kullanılabilir (97).  

Yaşa göre PSA: Yaşa göre PSA değerleri belirlenirken sağlıklı popülasyonun 

PSA değerleri %95 persantil aralığına göre çıkartılır. Yaşa göre PSA’nın 

kullanılması genç erkeklerde prostat kanseri tanı oranlarını arttırırken yaşlı 

erkeklerde klinik önemsiz prostat kanserinin tanı almasını güçleştirir (84). 

Tablo 2: Yaşa göre PSA 

YAŞ PSA 

40-49 0 - 2,5 ng/ml 

50-59 0 - 3,5 ng/ml 

60-69 0 - 4,5 ng/ml 

70-79 0 – 6,5 ng/ml 

 

PSA hızı (PSAV) ve PSA ikilenme zamanı (PSADT): PSAV; serum PSA 

düzeyindeki yıllık mutlak artış, PSADT; psa değerinin ikiye katlandığı süre şeklinde 

tanımlanabilir. PSA hızının (PSAV) yıllık 0,75 ng/ml üzerinde olmasının prostat 

kanseri için spesifik bir belirteç olduğu öne sürülmüştür (98) ancak güncel 

çalışmalarda PSAV ve PSADT bakılmasının PSA tetkiki çalışılması yanında ek bilgi 

sağlamadığı bildirilmiştir (99). 

Serbest / Total PSA Oranı: Prostat kanseri olan bireylerde serumdaki PSA 

malign olmayanlara göre daha fazla kompleks halde bulunur. Yani PSA’nın kanda 

serbest olarak bulunma oranı düşer (100, 101). DRM benign palpe edilen ve PSA 

seviyesi 4-10 ng/ml olan bireylerde eşik değer %25 olarak alınırsa prostat 

kanserilerinin %95’i tespit edilebilmektedir (102). PSA düzeyi <4 ng/ml olan 

hastalarda serbest/total PSA oranı kullanılmasının prostat kanserini öngörmedeki 

değeri belirsizdir (103). 

Serumda tetkik edilen FDA onaylı Prostate Health Index (serbest, total PSA 

ve [-2] proPSA) ve 4k Score (serbest, intakt, total PSA ve hK2) kullanımdadır. Bu 

her iki testin de amacı gereksiz biyopsilerin önüne geçmektir (104, 105). İdrarda 

tetkik edilen PCA-3 geni prostat kanseri hücresinde daha fazla salgılanan prostata 
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özgü bir mRNA’dır (106, 107). İdrarda PCA-3 tetkikinin amacı esas olarak negatif 

biyopsi öyküsü olan hastalarda prostat kanseri riskini öngörmektir (107).  

2.5.5. Prostat biyopsisi 

Prostat biyopsisi 1930’lu yıllarda ilk tanımlandığında parmak eşliğinde transperineal 

olarak yapılmaktayken daha sonradan transrektal yol tanımlanmıştır (108). 1960’lı 

yıllarda TRUS geliştirilmesi sonrası 1989’da Hodge ve ark. tarafından sistematik 6 

kadran biyopsi tanımlanmış ve PSA’nın da kullanımıyla rutin klinik kullanımı 

artmıştır (109). Bir meta analizde standart 12 kadran alınan prostat biyopsisinin 

sekstant altı kadran alınan biyopsiye göre %31 oranında prostat biyopsisini tespit 

etmede üstün olduğu ve 18-24 kor alınan biyopsilerin 12 kadrana göre prostat kanseri 

tespit etmede üstünlüğü olmadığı gösterilmiştir (110). 

Şüpheli PSA yüksekliği ve/veya DRM’de anormal palpe edilen prostat 

varlığı ve/veya şüpheli görüntüleme varlığında prostat biyopsisi endikedir. PSA 

yüksekliğinde biyopsi kararı vermeden önce PSA seviyesini artırabilecek sebepler 

ortadan kaldırılarak birkaç hafta sonra aynı laboratuarda PSA tekrarı yapılmalıdır 

(111). Semptomatik olmayan hastada PSA düşürmek için ampirik antibiyoterapi 

başlanmamalıdır (112).  

Ciddi immunsupresyon, ağrılı anorektal durumlar, akut prostatit ve ciddi 

koagülopati prostat biyopsisi için kontrendikedir (15). İşlem öncesi hastanın 

kullandığı antikoagülan (warfarin, aspirin (yüksek doz), klopidogrel…) ilaçlar uygun 

süreler göz önüne alınarak kesilmelidir (15). Düşük doz aspirin kesilmemesi 

durumunda kanama ile ilgili komplikasyon oranlarında belirgin artma olmamıştır ve 

ilaç kesilmeden işlem uygulanabilir (113). 

Prostat biyopsisi proflaktik antibiyotik uygulanması günümüzde standart 

prosedürdür (114). Antibiyotik süresi ile ilgili tek doz, işlem öncesi ile işlem sonrası 

toplamda iki doz ve işlem sonrası 1-3 gün uygulanması şeklinde görüşler mevcuttur 

(115). Florokinolonlar en çok tercih edilen proflaktik antibiyotikler olmakla birlikte 

etken madde tercih ederken bölgesel antibiyotik dirençleri göz önüne alınmalıdır 

(116, 117). Endokardit riski olan kardiyak anamnez veren hastalarda işlem öncesi 
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intravenöz ampisilin veya gentamisin ve işlem sonrası 2-3 gün florokinolon tedavisi 

verilmelidir (15). 

Prostat biyopsisi öncesi barsak temizliğinin gerekliliği tartışmalıdır. Barsak 

temizliğinin enfeksiyon riskini azaltması tartışmalı olmakla birlikte rektumda feçes 

olmamasının görüntü kalitesini artırdığı belirtilmektedir (15). Enfeksiyon riskini 

azaltmak için işlem öncesi rektal povidon iyodin uygulanabilir (118).  

Analjezi amacıyla günümüzde en sık kullanılan yöntem lokal anestezik (en 

sık lidokain) ile periprostatik sinir bloğu uygulamasıdır (119). Periprostatik ve 

intraprostatik kombine analjezinin ağrı kontrolünde daha etkin olduğu belirtilmiştir 

(120).  

Prostat biyopsisi sonrası en sık görülen komplikasyon hematospermidir. 

İşlem sonrası ciddi enfeksiyon <%1 olarak belirtilse de antibiyotik direnci nedeniyle 

artış göstermektedir (121). 

Tablo 3: Biyopsi Komplikasyonları  

KOMPLİKASYON GÖRÜLME SIKLIĞI 

Hematospermi  37.4 

Hematüri (1 günden uzun süren) 14.5 

Rektal Kanama (2 günden kısa süren) 2.2 

Prostatit 1.0 

Ateş (>38.5) 0.8 

Epididimit 0.7 

Rektal Kanama (2 günden uzun süren ve/veya cerrahi gerektiren) 0.7 

Üriner Retansiyon 0.2 

Yatış gerektiren diğer komplikasyonlar 0.3 

 

Re-biyopsi Endikasyonları: 

• Artan ve/veya yüksek seyreden PSA (92) 

• Şüpheli DRM (%5-30 PCa riski) (122) 

• Atipik küçük asiner proliferasyon (ASAP) varlığı (%31-40 PCa riski) (123) 

• 3’ten fazla korda high grade prostatik intraepitelyal neoplazi (HGPIN) varlığı 

(%30 PCa riski) (124) 
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• HGPIN lezyonu hemen komşuluğunda birkaç atipik gland varlığı (%50 PCa 

riski) (125) 

• Tek bulgu olarak intraduktal karsinom (%90 yüksek dereceli PCa riski) (126) 

• Pozitif MpMRI bulgusu  

Saturasyon biyopsisi: Öncesinde negatif biyopsi öyküsü olan hastalarda 

saturasyon biyopsisi (>20 kor) ile prostat kanseri tespit etme insidansı %30-43 olarak 

bulunmuştur (127, 128). Saturasyon biyopsisi uygulanan hastada ek analjezi ihtiyacı 

ve artmış üriner retansiyon riski mevcuttur (128). 

2.5.6. Radyolojik görüntüleme 

2.5.6.1. Direkt grafiler 

Prostat kanseri sebebi ile ölen hastaların %85’inde kemik metastazları tespit 

edilmiştir. Kemik sintigrafisinde tespit edilen lezyonların diğer kemik patolojileri 

(paget hast, travma, artrit vb.) ile ayrımının yapılabilmesi için direkt grafiler 

kullanılabilir. Günümüzde görüntüleme tekniklerindeki gelişmeler nedeniyle prostat 

kanserinde direkt grafilerin kullanımı sınırlıdır (12).  

2.5.6.2. Transrektal ultrason 

En sık uygulanan görüntülemelerden birisi olmasına rağmen hasta için rahatsız edici 

bir yöntem olup ilk değerlendirmede kullanılmamalıdır (12). Ultrason probu rektuma 

yerleştirildikten sonra rektum duvarı ve seminal vezikülleri içerecek şekilde prostat 

taranır. Longutidunal ve transvers kesitte ölçümler alınır (12). Kanser dokusu 

ultrasonda normal dokuya göre %60 daha hipoekoik, %30-35 izoekoik, nadiren 

hiperekoik olarak görülür (129). Hipoekoik alanlar içeren prostatlarda kanser 

tanısının daha çok tespit edilmesine rağmen, bir çalışmada izoekoik lezyonlarla 

karşılaştırıldığında tek başına hipoekoik lezyonlardan alınan biyopsilerin kanser 

sıklığı ile ilişkili olmadığı bulunmuştur (130). PSA yüksekliği ve şüpheli DRM 

varlığında TRUSG bulgusuna bakılmaksızın TRUSG eşliğinde biyopsi alınmalıdır 

(12).   
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2.5.6.3. Bilgisayarlı tomografi 

BT ile intraprostatik anatomi değerlendirilmesi kısıtlı olduğu için prostat kanseri ilk 

tanısında kullanım yeri yoktur. Prostat kanseri tanısı almış hastada ekstraprostatik 

yayılım ve lokal evreleme için kullanımı sınırlıdır (131). BT’nin prostat kanseri 

evrelendirilmesinde en kullanışlı olduğu yer lenf nodu değerlendirilmesidir ancak 

BT’de lenf nodu metastazı saptanması lenf nodunun büyüklüğüne bağlıdır. Bu da 

duyarlılığını düşürmektedir (132). 

2.5.6.4. Manyetik rezonans görüntüleme 

Manyetik rezonans görüntüleme yumuşak doku görüntülemesinde başarısı sayesinde 

uzun zamandır prostat görüntülemesinde kullanılmaktadır (133). Radyolojik lenf 

nodu pozitifliğini saptamak için MR kullanılabilir. Morfolojik sekanslar klasik olarak 

T1-A ve T2-A sekanslardır. Difüzyon ağrılıklı görüntüleme (DAG), dinamik 

kontrastlı MR ve MR spektroskopi (MRS) fonksiyonel görüntüleme sekanslarıdır. T2 

ağırlıklı görüntülemeye iki fonksiyonel görüntüleme eklenmesi ile multiparametrik 

MR elde edilir (134). Multiparametrik MR prostatta tümör lokalizasyonunu tayin 

etmek, gereksiz prostat biyopsilerinin önüne geçmek ve tümörün lokal evrelemesi 

amacıyla kullanılır ve kanser şüpheli bölgeler yüksek duyarlılık ve özgüllükle 

saptanabilir (135). 

MR füzyon biyopsiler negatif sistemik biyopsiye rağmen PCa şüphesi 

bulunan, total PSA yüksekliği ile çekilen mpMR da şüpheli lezyon saptanan hastalar, 

aktif izlem planlanan hastalar ve küratif RT sonrası biyokimyasal nüks olan 

hastalarda kullanılmaktadır (136). 

Prostate ımaging reporting and data system (PI-RADS) v2 günümüzde 

mpMR görüntülerini değerlendirmeyi standardizasyonda kullanılan değerlendirme 

sistemidir. Bu sistemde 5’li değerlendirme sistemi kullanılır (133). Buna göre; 

PI-RADS 1: Klinik önemli kanser çıkma olasılığı çok düşük 

PI-RADS 2: Klinik önemli kanser çıkma olasılığı düşük 

PI-RADS 3: Klinik önemli kanser çıkma olasılığı orta 
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PI-RADS 4: Klinik önemli kanser çıkma olasılığı yüksek 

PI-RADS 5: Klinik önemli kanser çıkma olasılığı çok yüksek 

2.5.6.5. PET-BT 

Pozitron emisyon tomografisi (PET) Flor-18 (F-18), Karbon-11(C-11) ve Galyum-68 

(Ga-68) gibi bir radyoizotopun görüntülenmek istenen hücrelere yönlendirilmesi 

sonrası bu izotoplardan yayılan gama ışınların detektörler tarafından tespit edilmesi 

temeline dayanır. PET görüntülerine bilgisayarlı tomografi veya manyetik rezonans 

görüntüleme eklenerek morfolojik görüntüler elde edilir. 

Ga-68 (PSMA) PET-CT kullanılan radyoizotopun biyolojik dağılımı ile 

prostat kanserinde metastatik lezyonların tespitinde diğer görüntüleme yöntemlerinin 

önüne geçmektedir (137). Galyum-68 PSMA görüntüleme metastaz ve nüksleri 

tespitte F-18 FDG görüntülemeye göre daha üstün bulunmuş ve bu üstünlüğün düşük 

PSA düzeyi olan hastada daha fazla olarak saptanmıştır (138). Ga-68 PET-BT 

görüntülemenin radikal prostatektomi uygulanan hastaların histopatolojik 

sonuçlarıyla karşılaştırıldığı bir çalışmada lenf nodu görüntülemede duyarlılığın 

%100 olduğu saptanmıştır (139). PSA katlanma hızı yüksek olan ve yüksek gleason 

skoru bulunan hastalarda daha yüksek Ga-68 PET-BT duyarlılığı gösterilmiştir (140, 

141). 

2.5.6.6. Kemik sintigrafisi 

Sintigrafi prostat kanserinde kemik metastazlarının değerlendirilmesinde yaygın 

olarak kullanılmaktadır. Hasta düzeyinde sensivitesi %79, spesifitesi %82 olarak 

bulunmuşken lezyon düzeyinde bu oranlar sırasıyla %59 ve %75 olarak bulunmuştur 

(142). Kemik sintigrafisinde tanısal değer için PSA seviyesi, klinik evre ve ISUP 

derecesi bağımsız prediktif değerlerdir (143). Ancak semptomatik hastalarda PSA 

seviyesi, klinik evre ve ISUP derecesinden bağımsız olarak kemik taraması 

yapılmalıdır (144). 
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2.5.7. Prostat kanseri patolojisi  

Prostat adenokarsinomunun histopatolojik değerlendirilmesinde pek çok 

değerlendirilme sistemi olmasına rağmen en sık kullanılan Gleason tarafından 

geliştirilen derecelendirilme sistemidir (145). Bu sistem tümöral glandların yapısal 

özelliklerini temel alır ve sitolojik özellikler derecelendirmede rol oynamaz (146).  

2005 yılında güncellenen Gleason skorlama sistemine göre en sık görünen 

yapısal paternler primer ve sekonder olarak belirtilmelidir. En sık görülen patern 

primer, ikinci en sık görülen ise sekonder olarak belirtilmeli, tek paterne ait görünüm 

var ise bu hem primer hem sekonder olarak not edilmelidir. Değerlendirmede üç 

patern mevcut ise en sık görülen primer olarak belirtilmeli sonrasında sıklığa 

bakılmaksızın yüksek grade sekonder olarak belirtilmelidir. Yüksek grade tümörün 

yanında düşük grade %5’den az ise göz ardı edilebilir ve tersiyer yüksek dereceli 

tümör ek olarak belirtilmelidir (147). 

 

Şekil 2: Gleason Skorlaması Patolojik Görünüm 
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Gleason skor 3’ün altındaki paternler rapor edilmemektedir. Toplam gleason 

skor primer ve sekonder paternin toplamı olarak verilmektedir (147). 

Gleason skor toplamı 7 olan hastalarda 3+4 ve 4+3 arasında prognoz ve 

tedavide belirgin farklılıklar mevcuttur. Karışıklıkları önlemek ve belirli gleason 

gruplarını bir arada değerlendirebilmek için 2014 yılında ISUP sınıflaması 

yayınlanmıştır (148, 149). 

Tablo 4: ISUP Gradeleme Sistemi 

Gleason Skoru ISUP Grade 

6 (3+3) 1 

7 (3+4) 2 

7 (4+3) 3 

8 (4+4, 3+5, 5+3) 4 

9-10 (4+5, 5+4, 5+5) 5 

 

2.5.8. Prostat kanserinde evreleme 

Klinik evreleme; tedavi öncesi parametreler (DRM, PSA, prostat biyopsisi patolojisi, 

radyolojik görüntüleme) kullanılarak hastalık yaygınlığının değerlendirilmesidir. 

Patolojik evreleme ise radikal prostatektomi ile spesmen çıkarıldıktan sonra prostat, 

seminal veziküller ve çıkarıldıysa pelvik lenf nodlarının histopatolojik incelenmesi 

ile yapılır (15). Klinik evreden farklı olarak patolojik evrelemede T1 evresi yoktur. 

İnvazyon, kanser yükü ve prognoz konusunda patolojik evreleme daha doğru 

sonuçlar verir (150). 

Günümüzde kullanılan TNM sınıflaması ilk olarak American Joint Comittee 

on Cancer (AJCC) tarafından tanımlanmış olup en güncel olarak 2017 yılında 

yapılan sınıflama kullanılmaktadır (151).  
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Tablo 5: EAU 2020 Kılavuzu Klinik TNM Evreleme  

PRİMER TÜMÖR (T EVRESİ) KLİNİK 

Tx Primer tümör değerlendirilemez 

T0 Primer tümöre ait kanıt yok 

T1 Klinik olarak saptanamayan, görüntülenemeyen veya palpe edilemeyen tümör 

 T1a Rezeke edilen dokunun ≤%5 insidental olarak histolojik tümör saptanması 

T1b Rezeke edilen dokunun >%5 insidental olarak histolojik tümör saptanması 

T1c İğne biyopsisinde tümör saptanması 

T2 Prostata sınırlı tümör 

 T2a Bir lobun yarısını veya daha azını kapsayan tümör 

T2b Yalnız bir lobun yarısından fazlasını kapsayan tümör 

T2c Her iki lobu kapsayan tümör 

T3 Prostat kapsülünü aşmış tümör 

 T3a Tek veya çift taraflı ekstrakapsüler yayılım 

T3b Tümör seminal vezikülü tutmuş 

T4 Tümör fikse veya seminal vezikül dışındaki komşu yapılara yayılmış (mesane boynu, eksternal 

sfinkter, rektum, levator kaslar, pelvik duvar) 

PRİMER TÜMÖR (T EVRESİ) PATOLOJİK  

pT2 Organa sınırlı 

 pT2a Tek taraflı, bir tarafın yarısını veya daha azını kapsayan tümör 

pT2b Tek taraflı, bir tarafın yarısından fazlasını kapsayan tümör 

pT2c Bilateral tutulum 

pT3 Ekstraprostatik yayılım 

 pT3a Ekstraprostatik yayılım ya da mesane boynu mikroskopik tutulum 

pT3b Seminal vezikül tutulumu 

pT4 Mesane boynu ve rektum tutulumu 

BÖLGESEL LENF NODLARI (N EVRESİ) 

NX Bölgesel lenf nodu değerlendirilemedi 

N0 Bölgesel lenf nodu metastazı yok 

N1 Bölgesel lenf nodu metastazı var 

UZAK METASTAZ (M EVRESİ) 

M0 Uzak metastaz yok 

M1 Uzak metastaz var 

 M1a Bölgesel olmayan lenf nodu 

M1b Kemik metastazı 

M1c Diğer bölgeler 
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Tablo 6: Prostat Kanseri Stage  

Gruplar  T N M PSA Gleason skor 

 

I 

T1a-c N0 M0 <10 ≤6 

T2a N0 M0 <10 ≤6 

T1-2a N0 M0 Bilinmiyor Bilinmiyor 

 

 

IIA 

T1a-c N0 M0 <20 7 

T1a-c N0 M0 >10 , <20 ≤6 

T2a N0 M0 <20 <7 

T2b N0 M0 <20 <7 

T2b N0 M0 Bilinmiyor Herhangi Gleason 

 

IIB 

T2c N0 M0 Herhangi PSA Herhangi Gleason 

T1-2 N0 M0 ≥20 Herhangi Gleason 

T1-2 N0 M0 Herhangi PSA ≥8 

III T3a-b N0 M0 Herhangi PSA Herhangi Gleason 

 

IV 

T4 N0 M0 Herhangi PSA Herhangi Gleason 

Herhangi T N1 M0 Herhangi PSA Herhangi Gleason 

Herhangi T Herhangi N M1 Herhangi PSA Herhangi Gleason 

 

Tümörün intraprostatik (T1/T2) ya da ekstraprostatik (T3/T4) yerleşimli olması 

tedavi seçeneklerini değiştireceği için önemlidir. Klinik T evresi sadece DRM’ye atıf 

yapmaktadır. 

DRM klinik T evresi belirlemekte kullanılan yöntemdir. Bir çalışmada anormal 

DRM ile yüksek dereceli hastalık arasında ilişki bulunmuştur (152). Ancak hem DRM’nin 

sensivitesinin düşük olması hem de tekrarlanabilir olmaması nedeniyle DRM hastalık 

yaygınlığını tespit etmekte tek başına yetersizdir (153). 

BPH’da PSA seviyesinde yükselme olması ve kötü diferansiye tümörlerin daha 

az PSA üretmesi gibi nedenlerle PSA tek başına kullanıldığında tümör yaygınlığını 

göstermekte doğru sonuçlar vermeyebilir (154).  Buna rağmen organa sınırlı hastalık PSA 

seviyesi <4 ng/ml olan hastalarda %80, PSA 4-10 ng/ml olduğunda %66, PSA >10 ng/ml 

olduğu durumlarda ise %50 bulunmuştur. Ek olarak PSA seviyesi 20 ng/ml den yüksek 

olan hastalarda %20, 50 ng/ml’den yüksek olanlarda %50 pelvik lenf nodu tutulumu 

saptanmıştır (155, 156). Bu sebeplerle patolojik T evresini öngörmede PSA tek başına 

kullanılmak yerine gleason skor ve DRM ile kombine halde kullanılması önerilmektedir 

(157). 

Yüksek gleason skoru kötü prognoz ile ilişkili olsa da gleason skorlaması tek 

başına tümör yaygınlığını öngörmede kullanılmamaktadır (158). Pozitif kor sayısı ve 
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yüzdesi, perinöral invazyon ve lenfovasküler invazyon gibi parametreler tümör yaygınlığı 

hakkında fikir vermektedir (159). 

2.5.9. Prostat kanseri risk grupları 

Prostat kanserinde kullanılan hiçbir kriter risk grubunu belirlemek için tek başına 

yeterli değildir ve risk gruplarının tanımlanmasında fikir birliği yoktur (160). Risk 

grupları belirlenirken PSA, biyopsi patolojisi ve klinik T evresi kullanılır. Risk 

grupları görüntüleme tekniklerine, tedavi seçeneğinin tercihine, tedavi sonrası PSA 

nüksü ve mortalitenin öngörülmesinde kullanılmaktadır. PSA seviyesinin malignite 

dışı nedenlerle de yükselmesi, DRM’nin sensivitesinin düşük olması, biyopsi ile 

radikal prostatektomi patolojileri arasında gleason seviyelerinin değişkenlik 

göstermesi risk gruplarının kısıtlılıklarındandır.  

Tablo 7: EAU 2020 Kılavuzu D’amico Risk Grupları 

Düşük Risk Orta Risk Yüksek Risk 

PSA <10 ng/ml 

ve 

Gleason <7 

(ISUP 1) ve 

cT1-2a 

PSA 10-20 ng/ml veya 

Gleason skor 7 (ISUP 2/3) 

veya 

cT2b 

PSA>20 ng/ml veya 

Gleason skor >7 (ISUP 

4/5) veya 

cT2c 

Tüm PSA düzeyleri 

Tüm gleason skorları 

cT3-4 veya N+ 

LOKALİZE HASTALIK LOKAL İLERİ 

HASTALIK 
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Tablo 8: NCCN 2020 Kılavuzu Risk Grupları  

Risk Grubu Klinik / Patolojik Özellikler 

 

 

Çok Düşük Risk 

Aşağıdaki kriterlerin tümüne sahip olarak; 

• T1c 

• ISUP Grade 1 

• PSA <10 ng/ml 

• Prostat biyopsisinde 3’ten az kor pozitifliği, her fragmentte ≤%50 kanser 

• PSA dansitesi <0,15 ng/ml/g 

 

Düşük Risk 

Çok düşük risk kriterlerini karşılamadan aşağıdaki kriterlerin tümüne sahip; 

• T1-T2a 

• ISUP Grade 1 

• PSA <10 ng/ml 

 

 

Orta Risk 

Aşağıdaki kriterlerin tümüne sahip; 

• Yüksek risk grubu özelliği içermeyen 

• Çok yüksek risk grubu özelliği içermeyen 

• Bir veya daha fazla orta risk özelliği taşıyan; 

▪ T2b-T2c 

▪ ISUP Grade 2 veya 3 

▪ PSA 10-20 ng/ml 

 

Yüksek Risk 

Çok yüksek risk kriterlerinden hiçbirisine sahip olmadan aşağıdakilerin en az 

birine sahip; 

• T3a veya 

• ISUP Grade 4 ya da 5 veya 

• PSA >20 ng/ml 

 

Çok Yüksek Risk 

Aşağıdaki kriterlerin en az bir tanesine sahip; 

• T3b-T4 

• Primer Gleason Patern 5 

• 2 ya da 3 yüksek risk özelliği 

• ISUP Grade 4 veya 5 içeren >4 kor 

 

2.5.10. Prostat kanseri tedavi 

Prostat kanseri biyolojik çeşitlilik gösteren heterojen bir hastalık olduğu için tedavi 

modaliteleri de çeşitlilik göstermektedir. 

2.5.10.1. Aktif izlem 

PSA taramasının kullanılmasının yaygınlaşması ve prostat biyopsisi için daha düşük 

eşik değerlerinin kullanılması prostat kanserinin daha erken tanı almasına sebep 

olmaktadır (161). PSA üzerine yapılan çalışmalar kanser spesifik mortalite üzerine 

sınırlı bir etki göstermiştir (162). Aktif izlem; yaşama ve sağlığa düşük tehdit 

oluşturduğu düşünülen klinik önemsiz prostat kanseri hastalarında sistemik ve 

periyodik takip programı olarak tariflenebilir. Amaç radikal tedavilerin 

morbiditesinden kaçınarak küratif tedavi için doğru zamanda müdahale etmektir 

(163).  
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Aktif izlem için en sık kullanılan kriterler şunlardır; ISUP grade 1, PSA<10 

ng/ml, cT1c veya cT2a, PSA dansitesi <0,15 ng/ml/cc (164-166). Bazı çalışmalarda 

malign kor sayısı ≤2 ve kordaki malignite yüzdesi ≤50 kriterleri önerilmiştir ancak 

bu konuda kesin bir fikir birliği yoktur (165, 167). DETECTIVE çalışma grubu ISUP 

3 patolojiyi, dominant duktal karsinom, sarkomatoid karsinom, küçük hücreli 

karsinom, ekstraprostatik yayılım veya lenfovasküler invazyon ve perineal tutulum 

mevcut hastaları aktif izlemden dışlamayı önermektedir (166). 

Belirli aralıklarla PSA, DRM, mpMRI ve tekrarlayan biyopsiler ile hastalık 

takibi yapılmalıdır. Multiparametrik MR görüntülemenin prostat biyopsisi yerini 

alamayacağı ve aktif tedaviye geçiş için yeterli olmadığı gösterilmiştir. Bununla 

birlikte mpMRI biyopsiyi yönlendirmesi amacıyla kullanılabilir (168). Aktif izlem 

takibi sırasında aktif tedaviye geçiş için progresyon kriterleri tartışmalı olmakla 

birlikte en sık kullanılan kriterler; PSA’da yükselme, gleason skorunda artış ve palpe 

edilebilen kitle boyutunda artıştır (166). PSA’da meydana gelen artış (PSA ikiye 

katlanma zamanı <3 yıl) tekrar MR ve tekrar biyopsi kararını etkilemektedir. PSA 

artışı progresyonu göstermede tek başına biyopsinin yerini alamaz (169). 

2.5.10.2. Bekleyerek izlem 

Bekle gör yaklaşımı hastaların klinik olarak izlenmesi ve hastada prostat kanserine 

bağlı semptom gelişmesi halinde semptomatik girişim yapılmasına dayanır. Lokal 

ilerleme ve metastazın ileriki zamanlarda gelişeceği ve bunlara palyatif önlemler 

alınması prensibine dayanır (170). Bu yaklaşımın daha çok prostata sınırlı hastalığa 

sahip, yaşam beklentisi 5-10 yıldan az olan, prostat kanseri progresyonu görülmesi 

veya hastalığa bağlı ölüm riski az olan hastalarda kullanılması uygun görülmüştür 

(171). 
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Tablo 9: Aktif İzlem ve Bekleyerek İzlem Farkları (172) 

 Aktif İzlem Bekleyerek İzlem 

Tedavi amacı Küratif  Palyatif 

Takipler Planlanmış program Hastaya özgü 

Kullanılan 

belirteçler 

DRM, PSA, re-biyopsi, mpMR Önceden tanımlanmamış 

Yaşam beklentisi >10 yıl <10 yıl 

Amaç Yaşam beklentisinden ödün vermeden 

tedaviye bağlı morbiditeyi en aza indirmek 

Tedaviye bağlı morbiditeyi en aza 

indirmek 

Yorum Temel olarak düşük riskli hastalar Tüm aşamadaki hastalar 

 

2.5.10.3. Radikal prostatektomi 

1900’lerin başında Young tarafında perineal olarak uygulanan radikal 

prostatektomide anatomik tanımlamalar ve cerrahi tekniğin gelişmesiyle günümüzde 

Walsh tarafından tanımlanan sinir korucu retropubik radikal prostatektomi standart 

tedavidir (173, 174). PSA’nın kullanımının yaygınlaşması sonrası, yaşam kalitesi ve 

onkolojik sonuçlardaki başarılı sonuçları ile lokalize prostat kanserinde altın standart 

tedavidir. Radikal prostatektomi ameliyatının hedefleri onkolojik kontrol, üriner 

kontinansın kontrolü, cinsel fonksiyonların korunmasıdır (15). 

SCGT-4 çalışmasında bekleyerek izlem ve radikal prostatektomi 

karşılaştırılmış sonuçta 65 yaş altında ve yaşam beklentisi uzun olan hastada daha 

belirgin olmak üzere radikal prostatektomi uygulanan hastalarda ölüm için rölatif 

riskin %44 azaldığı saptanmıştır (175). PIVOT çalışması ise bu çalışmanın tersine 

hastalar radikal prostatektomi ve aktif izlem olarak gruplandırılmış ve radikal 

prostatektomi grubunda genel sağkalımda avantaj saptanmamıştır. Sadece orta risk 

grubunda az miktarda avantaj saptanmıştır (176). Bu çalışmada radikal prostatektomi 

grubunda kemik metastazları açısından anlamlı bir azalma saptanmıştır (176). 

PIVOT çalışması sonuçlarına göre orta risk hastalara mutlaka radikal prostatektomi 

önerilmeli ve lenf nodu metastaz riski nomogramda >5 olan hastalara lenf nodu 

disseksiyonu uygulanmalıdır (177). 

ProtecT çalışmasında aktif izlem, radikal prostatektomi ve radyoterapi 

tedavileri karşılaştırılmış. Hastalığa özgü sağkalım primer sonlanım noktası olarak 

kabul edilmiş ve 10 yıllık izlem sonunda aktif izlem, prostatektomi ve radyoterapi 

gruplarında sırasıyla %98.8, %99.0 ve %99.6 olarak saptanmış ve gruplar arasında 
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anlamlı farklılık izlenmemiştir. Metastaz gelişimi (kemik, lenf nodu, visseral 

metastaz ya da PSA>100 saptanması) çalışmanın ikinci sonlanım noktası olarak 

kabul edilmiş ve aktif izlem grubunda anlamlı olarak yüksek saptanmıştır. Klinik 

progresyon aynı şekilde aktif izlem grubunda anlamlı olarak fazla saptanmıştır (178, 

179).  

Yüksek riskli hastalarda önceleri cerrahiden kaçınılmış ve bu hastalar RT ve 

adrojen deprivasyon tedavisine yönlendirilmiş olsa da cerrahi doğru evrelemeyi 

sağlaması ve lokal tümör kontrolü ile sağkalıma katkı sağlaması nedeniyle 

günümüzde yüksek riskli ve lokal ileri hastalarda tedavi seçeneklerinin arasına 

girmiştir (180). 

Gelişen görüntüleme yöntemleri ile daha fazla tanı alan oligometastatik 

prostat kanserinde sitoredüktif veya cerrahi ile tümör yükünün azaltılması ile ölüm 

riskinde azalma ve daha yüksek 5 yıllık sağkalım sağladığı gösterilmiştir (181, 182).   

2.5.10.4. Radyoterapi 

Radyoterapi tedavisi prostat kanserinde küratif, postoperatif, salvaj ve palyatif olarak 

kullanılabilmektedir. Eksternal radyoterapi (EBRT), yoğunluk ayarlı radyoterapi 

(IMRT), brakiterapi, üç boyutlu konformal radyoterapi, görüntüleme eşliğinde 

radyoterapi (IGRT) ve bunların çeşitli kombinasyonları şeklinde uygulanabilmektedir. 

Doz artışının (74-80 Gy) 5 yıllık biyokimyasal relaps üzerine anlamlı etkisi 

olduğu gösterilmiştir (183-185). Ayrıca tek başına RT’ye göre RT ile birlikte 

ADT’nin daha üstün olduğu gösterilmiştir (186-188). Bu nedenle düşük riskli 

hastada RT yanında ADT önerilmezken, orta riskli hastada IMRT kombine kısa 

dönem ADT, yüksek riskli hastada ise pelvik lenf nodlarını da içerecek IMRT 

yanında uzun dönem ADT önerilmektedir (157).   

Radikal prostatektomi sonrası adjuvan RT değerlendiren çalışmalara 

bakıldığı zaman EORTC 22911 çalışması patolojik T3N0 hasta veya T2 olup cerrahi 

sınır pozitif olan hastada cerrahi sonrası erken RT uygulanmasının 10 yıllık 

progresyonsuz sağkalımı uzattığını ve lokal kontrolü daha iyi sağladığını göstermiştir 
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(189).  SWOG 8794 çalışması ise bu hastalarda cerrahi sonrası erken dönem RT’nin 

12 yıllık takipte metastazsız sağkalımı uzattığını göstermiştir (190). 

2.5.10.5. Androjen deprivasyon tedavisi 

Prostat kanseri hormona duyarlı bir tümör olması nedeniyle androjenler ortadan 

kaldırılarak direnç gelişene kadar kontrol altonda tutulabilir. Bu durumun Huggins 

tarafından 1941 yılında ilk olarak tespit edilmesinden beri androjen baskılama 

tedavileri metastatik prostat kanseri tedavisinde kullanılmaktadır (191). Bu keşiften 

sonraki dönemde androjen baskılaması amacıyla cerrahi kastrasyon ve östrojenler 

kullanılmış, günümüzde ise LHRH analogları ve antagonistleri ile antiandrojenler 

kullanılmaktadır. 

Testosteron ölçümlerinin günümüzdeki kadar duyarlı olmadığı dönemlerde 

belirlenen kastrasyon düzeyi <50 ng/dl’dir. Ancak günümüzde daha uygun seviye 

olarak <20 ng/dl tanımlanmalıdır (192, 193).  

Bilateral orşiektomi basit, etkili ve ucuz olması yanı sıra 12 saat içerisinde 

hedeflenen kastrasyon seviyesine ulaşması nedeniyle halen ADT için primer tedavi 

yöntemidir (194). Östrojenler tromboembolizm başta olmak üzere ciddi yan etkileri 

nedeniyle günümüzde ilk basamak tedavide kullanılmamaktadır (195, 196).  

LHRH analogları (löprolid, goserelin, tiptolin, buserilin, histerilin) hipofizde 

LHRH reseptörlerini duyarsızlaştırarak LH ve FSH salınımını engeller (197). Bu 

şekilde leydig hücrelerinden testosteron salınımını engelleyerek 2-4 hafta içerisinde 

kastrasyon sağlar. Ancak bu tedavi başlangıçta LHRH reseptörlerini uyararak 

testosteron düzeyinde artışa ve buna bağlı olarak “flare-up fenomeni” olarak 

adlandırılan kemik ağrılarında artış, mesane çıkım obstrüksiyonu, spinal kord 

kompresyonları, obstrüktif böbrek hasarı ve hiperkoagülasyona sebep olur (198).  

Bunu önlemek için 4 hafta süre ile antiandrojenlerle birlikte verilmelidir (199). 

LHRH antagonistleri (abarelix, degarelix) LHRH analogları aksine testosteron pikine 

sebep olmadan etkili bir şekilde kastrasyon sağlar (200).  
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Antiandrojenler steroidal (siproteron asetat megateron asetat) ve 

nonsteroidal (nilutamid, flutamid, bikalutamid) olarak ikiye ayrılır. Her iki grup da 

testosteron ile reseptör düzeyinde yarışır, steroidal antiandrojenler kan-beyin 

bariyerini geçebilir. Bu ajanlar içerisinde kullanım kolaylığı ve yan etki profili 

nedeniyle bikalutamid öne çıkmaktadır (157).  

Androjen blokajı amacıyla nispeten yeni geliştirilen moleküller olarak 

abireteron asetat, enzalutamid, apalutamid, darolutamid mevcuttur. Bu moleküllerden 

abireteron ve enzalutamid kastrasyona dirençli PCa için onay almıştır. CYP17 

blokajı ile etki eden abireteron bunun yanında ADT ile birlikte hormon duyarlı 

hastalıkta kullanım onayı almıştır. Enzalutamid, apalutaid, darolutamid için 

metastatik olmayan kastrastona dirençli prostat kanseri için kullanım onayı 

mevcuttur (157, 201, 202).  

2.5.10.6. Kemoterapi 

Metastatik prostat kanseri hastalarında birincil tercih ADT’dir. Bu tedaviye cevap 

oranı %80-90’lara ulaşmakla birlikte hemen hemen her hastada bir müddet sonra 

kastrasyona direnç gelişmekte ve hastalık progrese olmaktadır (203). Geçmiş yıllarda 

kullanılan kemoterapötik ajanlarla yeterli başarı sağlanamaması nedeniyle prostat 

kanseri nispeten kemoteropi rezistans olarak kabul edilse de (204) 2004 yılında 

dosetakselin kastrasyon dirençli hastada sağkalım avantajı sağladığı gösterilmesi 

sonrası dosetaksel bu grup hastada birincil tedavi seçeneği olarak öne çıkmıştır (205, 

206).  

Kemoterapi prostat kanseri tedavisinde sadece kastrasyona dirençli hastada 

değil bunu yanında yüksek riskli hastada RT veya RP öncesi ya da sonrası rekürrensi 

azaltmak amacıyla ve KT başarısını etkileyen ADT ile indüklenen mutasyonlar 

ortaya çıkmadan önce hormonal tedavinin yanına eklenerek kullanılabilir (207-209). 

Cerrahi öncesi neoadjuvan KT uygulamasının yüksek riskli hastada rekürrenssiz 

sağkalımı arttırdığı saptansa da kemoterapiye bağlı yan etkiler dikkati çekmiştir 

(210). 
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EAU 2020 Kılavuzu Aktif Tedavi İçin Genel Öneriler 

Öneriler  

Hastaları hiçbir aktif tedavi seçeneğinin üstünlüğünün gösterilemediği konusunda bilgilendirin ve 

ertelenmiş aktif tedavi seçeneğini hastalara sunun. 

Güçlü 

Yaşam beklentisi 10 yıldan az (komorbidetelere göre) asemptomatik hastalara bekleyerek izlem 

seçeneğini önerin. 

Güçlü 

Hastaları tüm aktif tedavilerin yan etkileri olduğu konusunda bilgilendirin. Güçlü 

Cerrahi tedavi 

Hastaları hiçbir cerrahi yaklaşımın (açık, laparoskopik, robotik) fonksiyonel ve onkolojik sonuçlar 

bakımından açıkça üstünlük göstermediğini konusunda bilgilendirin. 

Zayıf 

Lenf nodu diseksiyonu (LND) gerekli görüldüğü takdirde optimum evreleme için genişletilmiş lenf 

nodu diseksiyonu (LND) uygulayın.  

Güçlü 

İpsilateral uzanım riski olduğunda (cT evresi, ISUP, nomogram, mpMR bulgularına dayanarak) sinir 

koruyucu cerrahi uygulamayın. 

Zayıf 

 

Cerrahi öncesi neoadjuvan ADT seçeneği sunmayın Güçlü 

Radyoterapi tedavisi 

Eksternal radyoterapide PCa kesin tedavisi için IMRT ile IGRT tedavilerini sunun Güçlü 

Hastalara hipofraksiyon (HFX) önerin. Güçlü 

İyi üriner fonksiyonu olan ve düşük veya iyi prognozlu orta risk hastalara düşük doz brakiterapi 

monoterapisi önerin. 

Güçlü 

İyi üriner fonksiyonu olan kötü özelliklere sahip orta riskli veya yüksek riskli hastalara IGRT 

eklenmiş IMRT ile birlikte düşük ya da yüksek doz brakiterapi desteğini sunun 

 

Diğer Aktif Tedavi Seçenekleri 

Yalnızca klinik deneme durumunda veya iyi tasarlanmış prospektif kohort çalışmada kriyoterapi ve 

yüksek yoğunluklu odaklanmış ultrason seçeneklerini sunun. 

Güçlü 

Yalnızca klinik deneme durumunda veya iyi tasarlanmış prospektif kohort çalışmada fokal tedaviyi 

hastalarınıza sunun. 

Güçlü 

 

EAU 2020 Kılavuzu Düşük Risk Hasta Grubu İçin Tedavi Önerileri 

Aktif izlem Yaşam beklentisi 10 yıldan yüksek olan düşük riskli hastalara aktif izlem önerin Güçlü 

Hastaya mpMR ve sonrasında sistematik ve target biyopsi uygulanmışsa doğrulayıcı 

biyopsiye gerek yoktur 

Zayıf 

Biyopside kribriform ve intraduktal histoloji mevcut hastalar aktif izleme dahil edilmemeli Güçlü 

Gerekirse doğrulayıcı biyopsi öncesinde mpMRI yapın. Güçlü 

Doğrulayıcı biyopsi yapılırsa hem sistemik biyopsi hem de hedefe yönelik biyopsi yapın Güçlü 

Hastadan her 6 ayda bir PSA tetkiki bakın Güçlü 

Hastaya her 12 ayda bir DRM uygulayın Güçlü 

PSA progresyonu, DRM’de progresyon ve mpMR’da radyolojik progresyon var ise tekrar 

biyopsi yapılmalı 

Güçlü 

Takiplerde mpMR negatifse ve PCa progresyonu için klinik şüphe düşükse hasta ile 

konuşarak biyopsiyi atlayın 

Zayıf 

Hastalara gelecekte daha fazla tedaviye ihtiyaç duyma olasılığı hakkında danışmanlık yapın Güçlü 

Aktif tedavi Aktif izleme alternatif olarak cerrahi ve radyoterapiyi bu tedavilere uygun ve tedavinin 

toksisitesi ile hastalık progresyonu arasında değişimi kabul eden hastalara önerin 

Zayıf 

PLND Pelvik lenf nodu diseksiyonu uygulamayın (pN+ için tahmini risk <5) Güçlü 

Radyoterapi İyi bir IPSS, prostat volümü <50 ml ve daha önce geçirilmiş transüretral prostat rezeksiyonu 

olmayan düşük riskli hastalara düşük doz brakiterapi önerin 

Güçlü 

ADT olmadan toplam 74-80 Gy veya orta derecede hipofraksiyon ile yoğunluk ayarlı 

radyasyon tedavisi kullanın 

Güçlü 

Diğer tedavi 

seçenekleri 

Yalnızca tüm gland tedavisi veya iyi tasarlanmış prospektif kohort çalışma içerisinde fokal 

tedavi sunun 

Güçlü 
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EAU 2020 Kılavuzu Orta Risk Hasta Grubu İçin Tedavi Önerileri 

Aktif izlem Uzak metastaz riskinin artışını kabul eden seçilmiş hastalara aktif 

izlem seçeneğini önerin 

Zayıf 

Radikal 

prostatektomi 

Yaşam beklentisi 10 yıldan fazla olan orta risk grubu hastalara 

radikal prostatektomi önerin 

Güçlü 

Ekstrakapsüler yayılım riski düşük hastalara sinir koruyucu cerrahi 

önerin 

Güçlü 

ePLND Pozitif lenf nodu riski >5 olan orta riskli hastalara ekstended pelvik 

lenf nod diseksiyonu uygulayın 

Güçlü 

Radyoterapi İyi bir IPSS, prostat hacmi <50 ml olan ve geçirilmiş TURP öyküsü 

olmayan seçilmiş hastalara LDR brakiterapisi önerin 

Güçlü 

Eksternal radyoterapi için neoadjuvan ve eşzamanlı ADT (4-6 ay) ile 

birlikte toplam 76-78 Gy veya orta derece hipofraksiyon kullanın 

Güçlü 

ADT kullanmak istemeyen hastalara arttırılmış EBRT dozu (76-80 

Gy) veya brakiterapi ile kombinasyon uygulayın 

Zayıf 

Diğer tedavi 

seçenekleri 

Yalnızca tüm gland tedavisi veya iyi tasarlanmış prospektif kohort 

çalışma içerisinde fokal tedavi sunun 

Güçlü 

Herhangi bir fokal tedavi almayan asemptomatik orta riskli hastalara 

monoterapi ADT önermeyin 

Zayıf 

 

EAU 2020 Kılavuzu Yüksek Riskli Lokalize Pca Hasta Grubu İçin Tedavi 

Önerileri 

Radikal 

prostatektomi 

Potansiyel multimodal tedavinin bir parçası olarak seçilmiş hastada 

radikal prostatektomi uygulayın 

Güçlü 

ePLND Yüksek riskli hastada esktended pelvik lenf nodu diseksiyonu 

uygulayın 

Güçlü 

Radikal prostatektomiye devam edip etmeme konusunda karar vermek 

için lenf noduna frozen örneklemesi yapmayın 

Güçlü 

Radyoterapi Yüksek riskli lokalize PCa hastalarında uzun süreli ADT (2-3 yıl) ile 

birlikte 76-78 Gy EBRT uygulayın 

Güçlü 

Uzun süreli ADT ile kombinasyon şeklinde brakiterapi desteği ile 

birlikte EBRT uygulayın 

Zayıf 

Diğer tedavi 

seçenekleri 

Yüksek riskli hastada tüm gland veya fokal tedavileri önermeyin Güçlü 

Asemptomatik hastada monoterapi ADT kullanmayın Güçlü 

 

EAU 2020 Kılavuzu Lokal İleri Hastada Tedavi Önerileri 

Radikal 

prostatektomi 

Cerrahi tedaviyi yalnızca multimodal tedavinin bir parçası olarak cT3-

T4 N0 veya herhangi bir N1 seçilmiş hastada uygulayın 

Güçlü 

ePLND Yüksek riskli hastada esktended pelvik lenf nodu diseksiyonu 

uygulayın 

Güçlü 

Radyoterapi Lokal olarak ilerlemiş cN0 hastada uzun süreli ADT ile birlikte 

radyoterapi önerin 

Güçlü 

En az iki yıl süreli ADT önerin Zayıf 

Diğer tedavi 

seçenekleri 

Yüksek riskli hastada tüm gland veya fokal tedavileri önermeyin Güçlü 

Yalnızca PSA ikiye katlanma süresi <12 ay, PSA >50, kötü diferansiye, 

lokal semptomları bulunan tedavi almak istemeyen veya tedaviye 

uygun olmayan hastalara monoterapi ADT önerin 

Güçlü 

cT1 hastalığı olan hastalara lokal tedavi(EBRT veya RP) ve uzun süreli 

ADT önerin 

Zayıf 
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EAU 2020 Kılavuzu Metastatik PCa Tedavi Önerileri 

M1 hasta M1 semptomatik hastalarda semptomları azaltmak ve potansiyel ciddi sekel 

riskini azaltmak için ADT ile acil sistemik tedavi önerin 

Güçlü 

Özellikle spinal kord basısı ve mesane çıkım obstrüksiyonu olan hastalarda 

LHRH antagonistleri önerin 

Zayıf 

M1 hastalığa sahip olup spinal kord basısı ve patolojik fraktür gibi 

komplikasyonlar gelişebilecek hastalara cerrahi ve/veya RT önerin 

Güçlü 

Asemptomatik M1 hastalara immediate sistemik tedavi önerin  Zayıf 

Asemptomatik M1 iyi bilgilendirilmiş hastada yakından izlenmesi koşuluyla 

tedavinin yan etkilerini azalttığı için geciktirilmiş ADT’yi tartışın 

Zayıf 

Flare-up fenomenini azaltmak için LHRH agonisti başlanan hastalara kısa süreli 

androjen reseptör antagonisti önerin 

Zayıf 

M1 hastada androjen antagonisti monoterapisi önermeyin Güçlü 

İlk tanıda M1 olan ve tedaviye uygun hastalarda ADT ile birlikte dosetaksel 

önerin 

Güçlü 

İlk tanıda M1 olan ve tedaviye uygun olan hastalara ADT ile kombine abireteron 

asetat, apalutamide veya enzalutamid önerin 

Güçlü 

İlk tanıda M1 olan ve CHAARTED kriterlerine göre hastalık yükü düşük olan 

hastalara ADT ile birlikte radyoterapi önerin 

Güçlü 

Yüksek volümlü M1 hastalığı olan hastalara ADT ile birlikte fokal tedavileri 

klinik çalışmalar hariç hiçbir durumda önermeyin 

Güçlü 
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3. GEREÇ VE YÖNTEM 

Bu çalışmanın etik kurul onayı için Zonguldak Bülent Ecevit Üniversitesi Girişimsel 

Olmayan Klinik Araştırmalar Etik Kurul Başkanlığı’na gerekli başvuru yapıldı ve 

04/11/2020 tarihli 2020/21 numaralı etik kurul onayı alındı. Kliniğimizde Ocak 2012 – 

Aralık 2020 tarihleri arasında prostat kanseri tanısı ile tetkik ve takip edilmiş hastalar 

retrospektif olarak tarandı. Şüpheli DRM bulgusu ve/veya PSA yüksekliği nedeniyle 

TRUS eşliğinde prostat biyopsisi uygulanan veya dış merkezde biyopsi uygulanıp tedavi 

ve takip amacıyla merkezimize yönlendirilen hastalar tarandı. Daha önceden prostat dışı 

malignite tanısı bulunan hastalar çalışmaya dahil edilmedi. Transrektal prostat biyopsisi 

öncesi veya sonrası 6 aylık süreçte herhangi bir sebeple (metastatik tarama, 

nefrokalsinozis, RT öncesi planlama vs.) kesitsel abdominal görüntüleme yapılmış ve bu 

görüntülerine HBYS üzerinden ulaşılabilen hastalar çalışmaya dâhil edildi. Bu şekilde 

308 hasta mevcut olduğu saptandı. Bu hastalardan 32 tanesine MR çekilmiş olması ve 

MR görüntülerinde ölçüm uygulanamaması nedeniyle çalışmaya dahil edilmedi. Sonuç 

olarak 276 hasta çalışmaya alındı. 

Hastalarımızın hiçbirisi görüntüleme öncesi prostat kanseri nedeniyle küratif 

veya palyatif tedavi almamıştı. Bu hastaların tanı anındaki yaşları, komorbid hastalıkları 

(HT, DM, KAH), açlık kan şekeri, üre, kreatin, alkalen fosfataz, PSA seviyeleri, DRM 

bulgusu ve TRUS prostat biyopsisi patoloji özellikleri (primer ve sekonder Gleason 

derecesi, ISUP grade, pozitif kor sayısı) HBYS üzerinden elde edildi. Bu veriler 

sonucunda hastaların D’amico ve NCCN risk kriterlerine göre risk sınıfları belirlendi. 

Hastaların kesitsel abdominal görüntülerine HBYS üzerinden ulaşıldı. 

Görüntülerin aksiyel kesitleri içerisinden L4 vertebra seviyesindeki kesit görüntüsü 

temel alındı. Bu kesit tercih edilirken Shen ve ark. yaptıkları ve L4-L5 vertebra 

seviyesinin 5 cm üstünden alınan kesitin total doku volümü ile korelasyonu en yüksek 

kesit olduğunu bildiren çalışmadan yararlanıldı (211).  

Bu görüntülerde http://www.coreslicer.com software programı üzerinden – 50 

ve -150 HU değerleri sınır kabul edilerek subkutan (SFA) ve visseral (VFA) yağ 

dokusunun alanı cm2 cinsinden hesaplandı. Visseral yağ dokusu alanı toplam yağ dokusu 

(TFA) alanına oranlandı ve rölatif visseral fat area (rVFA) değeri elde edildi.  

http://www.coreslicer.com/
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rVFA=VFA/(VFA+SFA) 

 

 

 

 

  

 

 

Şekil 3: L4 vertebra seviyesinden alınan aksiyel kesit 

 

 

 

 

 

 

 

 

Şekil 4: http://coreslicer.com üzerinden yağ alanının cm2 cinsinden hesaplanması 

 

Aynı kesitte HBYS PACS sistemi üzerinden anterior subkutan abdominal 

yağ (ASF), posterior subkutan abdominal yağ (PSF) ve toplam anterior-posterior 

uzunluğu (AP diameter) cm cinsinden hesaplandı. Toplam abdominal AP uzunluktan 

anterior ve posterior ciltaltı mesafe çıkarılarak visseral abdominal mesafe (VAT) 

hesaplandı. Bu visseral abdominal mesafe toplam AP uzunluğa oranlanarak VAT/AP 

oranı elde edildi.  
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VAT/AP= AP-(ASF+PSF) / AP 

 

 

 

 

 

 

 

 

Şekil 5: Anterior ve posterior subkutan mesafe ile total AP mesafenin cm 

cinsinden hesaplanması 

 

Son olarak aynı kesit görüntüsü üzerinden ImageJ programı sayesinde bel 

çevresi mm cinsinden hesaplandı. 

 

 

 

 

Şekil 6: ImageJ programı ile mm cinsinden bel çevresi ölçümü (perimeter) 
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Değerlendirme aşamasında hastaların Gleason skor <8 ve ≥8 olacak şekilde 

2 gruba,  ISUP gradeleme sistemine göre 5 gruba, D’amico risk sınıflamasına göre 3 

gruba ve NCCN risk sınıflamasına göre 5 gruba ayrıldı. Bu gruplarda bulunan 

hastalar rVFA, VFA, VAT/AP ve bel çevresi değerleri ile karşılaştırıldı. Abdominal 

görüntülerden elde olunan değerler ile prostat kanseri risk grupları arasında ilişki 

varlığı araştırıldı. 

İstatistiksel Analiz 

Verilerin analizinde SPSS 11.5 programından faydalanılmıştır. Tanımlayıcı olarak 

nicel değişkenler için ortalama±standart sapma ve ortanca (minimum-maksimum), 

nitel değişkenler için ise hasta sayısı (yüzde) kullanılmıştır. Nicel değişken 

bakımından ikiden fazla kategoriye sahip nitel değişkenin kategorileri arasında fark 

olup olmadığına, normal dağılım varsayımları sağlanıyorsa One Way ANOVA, 

sağlanmıyorsa Kruskal Wallis H testi kullanılarak bakılmıştır. İki nicel değişken 

arasındaki ilişki incelenmek istendiğinde ise normal dağılım varsayımları 

sağlanmadığı için Spearman korelasyon testi kullanılmıştır. İstatistiksel anlamlılık 

düzeyi 0.05 olarak alınmıştır. 
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4. BULGULAR 

Kliniğimizde prostat kanseri nedeniyle tetkik ve takip edilen prostat biyopsisi öncesi 

ve sonrası erken dönemde abdominal kesitsel görüntülemesine ulaşılabilen 276 hasta 

çalışmaya dahil edildi. Çalışmada hastalara ait yaş ortalaması 68,32±7,54 olarak 

bulundu. Hastaların %41,2’sinde hipertansiyon, %23,0’ünde diyabet, %31,4’ünde 

kardiyovasküler hastalık mevcuttur ve hastaların açlık kan şekeri, üre, kreatin ve 

ALP ortalamaları sırasıyla 121,11±52,27, 39,58±15,04, 1,02±0,34 ve 140,77±218,58 

olarak saptandı (Tablo 1). 

PSA ortalaması 50,48±105,37 iken, PSA gruplamasına göre ise %35,5’inin 

PSA değeri <10, %21,7’sinin 10-20 aralığında ve %42,8’inin >20 olarak bulundu. 

Hastaların %40,1’inde DRM bulgusu yok iken, %21,7’sinin bulgusu benign, 

%28,2’sinin ise maligndi. Ayrıca hastalara ait bel çevresi ve TFA(total fat area) 

ortalamaları ise sırasıyla 984,93±119,09 mm ve 387,12±160,09 cm2 olarak bulundu 

(Tablo 1). Hastaların VFA ve SFA ölçüm ortalamaları sırasıyla 188,22±91,31 ve 

198,89±82,73 olarak bulundu. 

Çalışmaya dahil edilen hastaların içerisinden 179 hastanın patolojisi 

Zonguldak Bülent Ecevit Üniversitesi Hastanesi Patoloji kliniğinde değerlendirilmiş 

olup kalan 97 hastanın patolojisi dış merkezde incelenmiş ve patoloji sonucuyla 

tarafımıza yönlendirilmiştir. 
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Tablo 10. Hastalara ait Demografik Verilere İlişkin Tanımlayıcılar 

Değişkenler   

Yaş (yıl) Ort.±SS 68,32±7,54 

Medyan (Min.-Maks.) 68,50 (47,00-93,00) 

Hipertansiyon, n(%) Yok 161 (58,3) 

Var 113 (41,2) 

Diyabet, n(%) Yok 211 (76,4) 

Var 63 (23,0) 

Kardiyovaskuler 

Hastalık, n(%) 

Yok 188 (68,6) 

Var 86 (31,4) 

DRM, n(%) Yok 109 (40,1) 

Benign 59 (21,7) 

Malign 104 (38,2) 

Açlık Kan Şekeri 

(mg/dl) 

Ort.±SS 121,11±52,27 

Medyan (Min.-Maks.) 106,00 (23,00-450,00) 

Üre (mg/dl) Ort.±SS 39,58±15,04 

Medyan (Min.-Maks.) 36,00 (13,00-166,00) 

Krea (mg/dl) Ort.±SS 1,02±0,34 

Medyan (Min.-Maks.) 1,00 (0,50-4,30) 

PSA (ng/dl) Ort.±SS 50,48±105,37 

Medyan (Min.-Maks.) 15,65 (0,52-835,00) 

PSA Aralık, n(%) <10 98 (35,5) 

10-20 60 (21,7) 

>20 118 (42,8) 

ALP (U/L) Ort.±SS 140,77±218,58 

Medyan (Min.-Maks.) 85,50 (27,00-1937,00) 

Bel Çevresi (mm) Ort.±SS 984,93±119,09 

Medyan (Min.-Maks.) 989,00 (614,00-1317,00) 

TFA Ort.±SS 387,12±160,09 

Medyan (Min.-Maks.) 382,00 (33,00-878,00) 

VFA Ort.±SS 188,22±91,31 

Medyan (Min.-Maks.) 182,00 (9,00-575,00) 

SFA Ort.±SS 198,89±82,73 

Medyan (Min.-Maks.) 189,00 (24,00-470,00) 

Ort:Ortalama, SS:Standart sapma, Min:Minimum, Maks:Maksimum 

 

Hastaların ISUP gradeleme sistemine göre sınıflamasında 87 (%31,5) hasta 

ISUP grade 1, 48 (%17,3) hasta ISUP grade 2, 44 (%15,9) hasta ISUP grade 3, 54 

(19,5) hasta ISUP grade 4 ve 43 (%15,5) hasta ISUP grade 5 olarak saptandı.  

Hastaların Gleason Skor (GS) toplam değerleri GS<8 ve GS≥8 olacak 

şekilde gruplandırılmış. Bu gruplama sonucu 179 (%64,9) hasta GS<8, 97 (%35,1) 

hasta ise GS≥8 olarak saptandı. 
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Şekil 7: ISUP Grade’e göre Hasta Dağılımı 

 

Hastalar D’amico risk sınıflamasına göre dağıtıldığında 45 (%16,3) hastanın 

düşük risk grubunda, 75 (%27,1) hastanın orta risk grubunda ve 156 (%56,5) 

hastanın yüksek risk grubunda yer aldığı görüldü.  

 

Şekil 8: D’Amico Risk Sınıflamasına göre Hasta Dağılımı 

 

Aynı şekilde NCCN risk sınıflamasına göre kategorize edildiğinde ise 29 

(%10,5) hastanın çok düşük risk, 16 (%5,7) hastanın düşük risk, 74 (%26,8) hastanın 

orta risk, 79 (%28,6) hastanın yüksek risk, 78 (%28,2) hastanın ise çok yüksek risk 

grubunda olduğu saptandı. 
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Şekil 9: NCCN Risk Sınıflamasına göre Risk Dağılımı 

 

Tablo 11’de ISUP ile nicel değişkenlerin ilişkisine bakıldı ve hiçbir 

değişken ile ISUP arasında anlamlı ilişki bulunmadı (sırasıyla p=0,977, p=0,774, 

p=0,493 ve p=0,591). ISUP ile rVFA ilişkisini gösteren grafik ise Şekil 10’da 

verilmiştir.  

Tablo 11: ISUP ile Nicel Değişkenlerin İlişkisi 

Değişkenler  ISUP 

VAT/AP Korelasyon 

Katsayısı (r) 

-0,002 

p değeri 0,977 

Bel Çevresi Korelasyon 

Katsayısı (r) 

0,017 

p değeri 0,774 

rVFA Korelasyon 

Katsayısı (r) 

0,041 

p değeri 0,493 

VFA Korelasyon 

Katsayısı (r) 

0,038 

p değeri 0,591 
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Şekil 10: ISUP ile rVFA ilişkisi 

 

Hastaların Gleason Skor toplamları <8 ve ≥8 olacak şekilde 

gruplandırılmasının nicel değişkenlerle ilişkisine bakıldı ve hiçbir değişken ile 

istatistiksel olarak anlamlı ilişki bulunmadı (sırasıyla p=0,828, p=0,858, p=0,881 ve 

p=0,685). Bu ilişki Tablo 12’de gösterilmiştir. 

 

Tablo 12: Gleason Skor Gruplamasına Göre Nicel Değişkenlerin Dağılımı 
Gleason Skor VAT/AP Bel Çevresi rVFA VFA 

<8 67,91±5,24 983,97±113,01 47,52±9,36 186,58±86,78 

≥8 68,05±5,49 986,68±130,16 47,33±10,20 191,26±99,53 

p değeri 0,828 0,858 0,881 0,685 

 

Hastaların PSA değerleri x<10, 10≤x≤20, 20<x şeklinde gruplandırıldı. Bu 

gruplar ile nicel değişkenlerin ilişkisi incelendiğinde PSA aralıkları ile VAT/AP, 

rVFA ve VFA değişkenleri arasında anlamlı ilişki saptanmadı (sırasıyla p=0,508, 

0,669 ve p=0,510). Ancak PSA aralıkları ile bel çevresi ilişkisi incelendiği zaman 

yüksek PSA aralığında bel çevresi istatistiksel olarak anlamlı şekilde düşük olarak 

bulundu (p=0,029). Korelasyon katsayısı -0,156 olarak bulundu (Tablo 13). Alt 
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gruplar arasında yapılan analizde PSA<10 grubu ile PSA>20 grubu arasında 

istatistiksel anlamlı fark saptandı (p=0,016).  10≤PSA≤20 grubu ile PSA>20 grubu 

arasında ise bel çevresinde belirgin azalma saptandı ancak fark anlamlı değildi 

(p=0,056). PSA<10 ve 10≤PSA≤20 grupları arasında ise anlamlı fark saptanmadı 

(p=0,859).  

 

Kanda bakılan PSA değerlerinin gruplandırılmaksızın nicel değerler ile 

yapılan analizinde de PSA aralıklarına benzer şekilde bel çevresi artışı ile PSA 

değerinde azalma anlamlı olarak tespit edildi (p=0,028). Korelasyon katsayısı -0,134 

olarak hesaplandı. PSA değerleri ile VAT/AP, rVFA ve VFA ile istatistiksel anlamlı 

ilişki saptanmadı (sırasıyla p=0,496, p=0,867 ve p=0,128). 

 

Tablo 13: PSA Aralıklarına Göre Nicel Değişkenlerin Dağılımı 
PSA aralık VAT/AP Bel Çevresi rVFA VFA 

x<10 67,60±5,49 1002,62±115,44 47,28±9,43 195,23±90,33 

10≤x≤20 67,69±5,17 999,30±112,28 46,66±9,28 190,88±85,66 

20<x 68,39±5,27 962,92±122,77 46,00±10,03 181,05±95,06 

p değeri 0,508 0,029 0,669 0,510 

 

Tablo 14’te D’AMICO kategorileri arasında nicel değişkenler bakımından 

farklılık olup olmadığına bakıldı ve hiçbir değişken için anlamlı farklılık bulunmadı 

(sırasıyla p=0,960, p=0,302, p=0,521 ve p=0,640). D’AMICO kategorileri için 

rVFA’ya ait ortalamaları gösteren grafik ise Şekil 11’de verilmiştir. 

 

Tablo 14: D’AMICO Kategorilerine Göre Nicel Değişkenlerin Dağılımı 

D’AMICO  VAT/AP Bel Çevresi rVFA VFA 

Düşük Risk Ort±SS 67,76±5,22 1006,13±116,70 47,84±8,07 199,68±85,44 

Ortanca 

(Min.-

Maks.) 

67,78 

(53,45-80,05) 

1012,00 

(701,00-1261,00) 

48,62 

(30,04-69,53) 

211,00 

(26,00-504,00) 

Orta Risk Ort±SS 67,96±5,17 990,24±111,51 46,92±10,00 187,93±92,99 

Ortanca 

(Min.-

Maks.) 

67,81 

(53,67-81,35) 

993,00 

(778,00-1250,00) 

46,26 

(19,38-73,14) 

183,00 

(25,00-475,00) 

Yüksek 

Risk 

Ort±SS 68,02±5,46 976,26±123,05 47,60±9,93 185,06±92,44 

Ortanca 

(Min.-

Maks.) 

68,14 

(50,58-79,50) 

977,50 

(614,00-1317,00) 

47,96 

(16,22-70,15) 

176,00 

(9,00-575,00) 

p değeri 0,960 0,302 0,521 0,640 

Ort:Ortalama, SS:Standart sapma, Min:Minimum, Maks:Maksimum 
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Şekil 11: D’AMICO kategorileri için rVFA’ya ait tanımlayıcılar 

Tablo 15’de NCCN kategorileri arasında nicel değişkenler bakımından 

farklılık olup olmadığına bakıldı ve hiçbir değişken için anlamlı farklılık bulunmadı 

(sırasıyla p=0,900, p=0,701,  p=0,760 ve p=0,894). NCCN kategorileri için rVFA’ya 

ait ortalamaları gösteren grafik ise Şekil 12’de verilmiştir. 

 

Tablo 15: NCCN Kategorilerine Göre Nicel Değişkenlerin Dağılımı 

NCCN  VAT/AP Bel Çevresi rVFA VFA 

Çok 

Düşük 

Ort±SS 67,72±5,72 1005,41±130,40 47,48±6,70 197,93±91,77 

Ortanca 

(Min.-

Maks.) 

68,07 

(53,45-80,05) 

1031,00 

(701,00-1261,00) 

48,10 

(33,58-61,89) 

200,00 

(26,00-504,00) 

Düşük Ort±SS 67,83±4,34 1007,44±90,58 48,48±10,32 202,87±75,36 

Ortanca 

(Min.-

Maks.) 

67,62 

(60,43-74,62) 

1004,00 

(857,00-1198,00) 

50,88 

(30,04-69,53) 

213,00 

(68,00-336,00) 

Orta Ort±SS 68,01±5,19 988,53±111,28 46,85±10,05 186,62±92,92 

Ortanca 

(Min.-

Maks.) 

67,93 

(53,67-81,35) 

991,50 

(778,00-1250,00) 

46,07 

(19,38-73,14) 

182,00 

(25,00-475,00) 

Yüksek Ort±SS 67,58±5,77 978,97±117,78 47,36±10,12 182,21±83,94 

Ortanca 

(Min.-

Maks.) 

68,56 

(50,58-79,50) 

977,00 

(753,00-1317,00) 

49,56 

(16,22-68,13) 

177,00 

(12,00-396,00) 

Çok 

Yüksek 

Ort±SS 68,43±5,11 975,31±129,14 47,90±9,75 189,23±100,83 

Ortanca 

(Min.-

Maks.) 

67,90 

(55,01-79,16) 

978,50 

(614,00-1256,00) 

47,72 

(18,71-70,15) 

175,50 

(9,00-575,00) 

p değeri                 0,900 0,701 0,760 0,894 

Ort:Ortalama, SS:Standart sapma, Min:Minimum, Maks:Maksimum 
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Şekil 12: NCCN kategorileri için rVFA’ya ait tanımlayıcılar 

 

Tablo 16’da hastaların komorbiditeleri ile D’amico risk grupları arasındaki 

ilişki incelendi. Komorbid hastalıkların hiçbirisi ile anlamlı ilişki saptanmadı 

(sırasıyla p=0,613, p=0,991 ve p=0,949). 

 

Tablo 16: D’AMICO kategorilerine göre komorbiditelerin dağılımı 

D’amico  DM HT KVH 

  var yok var yok var yok 

Düşük Risk n (%) 10 (15,9) 34 (16,1) 18 (15,9) 26 (16,1) 13(15,1) 31(16,5) 

Orta Risk n (%) 20 (31,7) 54 (25,6) 31 (27,4) 43 (26,7) 23(26,7) 51(27,1) 

Yüksek risk n (%) 33 (52,4) 123 (58,3) 64 (56,6) 92 (57,1) 50(58,1) 106(56,4) 

p değeri 0,613 0,991 0,949 

 

Hastaların komorbiditeleri ile NCCN risk grupları arasındaki ilişki Tablo 

17’de incelendi. Komorbid hastalıkların hiçbirisi ile istatistiksel anlamlı ilişki 

saptanmadı (sırasıyla p=0,557, p=0,819 ve p=0,975). 
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Tablo 17: NCCN Kategorilerine Göre Komorbiditelerin Dağılımı 

NCCN  DM HT KVH 

  var yok var yok var yok 

Çok 

Düşük 

Risk 

n(%) 8 (12,7) 20 (9,5) 13 (11,5) 15 (9,3) 9 (10,5) 14 (10,1) 

Düşük 

Risk 

n(%) 2 (3,2) 14 (6,6) 5 (4,4) 11 (6,8) 4 (4,7) 12 (6,4) 

Orta  

Risk 

n(%) 20 (31,7) 53 (25,1) 31 (27,4) 42 (26,1) 23 (26,7) 50 (26,6) 

Yüksek 

Risk 

n(%) 15 (23,8) 64 (30,3) 30 (26,5) 49 (30,4) 24 (27,9) 55 (29,3) 

Çok 

Yüksek 

Risk 

n(%) 18 (28,6) 60 (28,4) 34 (30,1) 44 (27,3) 26 (30,2) 52 (27,7) 

       p değeri 0,557 0,819 0,975 
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5. TARTIŞMA 

Prostat kanseri seyri sırasında heterojenite göstermesi nedeniyle tümöre ve hastaya 

özgü karar alma gerekliliği vardır. Takip ve tedavi kararı verme aşamasında 

histolojik derece, klinik ve patolojik evre, risk sınıflaması, PSA değerleri karar 

verdirici faktörlerdir. Klinik önemsiz kanserin tespiti ve bu tip tümörlerin takiplerinin 

planlanması, tedaviye bağlı morbiditelerin azaltılması, hangi tümörün agresif 

seyredeceğinin tespiti günümüzde prostat kanseri ile ilgili araştırmaların temelini 

oluşturmaktadır.  

Prostat kanseri etiyolojisinde pek çok etken tanımlanmıştır. Metabolik 

sendrom ve obezite bunların arasında önemli bir yere sahiptir. Metabolik sendrom ve 

obezite pek çok kanser türü ile ilişkilendirilmiş olup, bu kanser türlerinin takip ve 

tedavi aşamasında önemi araştırılmıştır. Biz de çalışmamızda obezite açısından 

önemli bir parametre olan visseral obezitenin prostat kanseri risk sınıfları ile ilişkisini 

araştırmayı amaçladık. 

Prostat kanserinin tanı anındaki ortalama yaşı 66 dır (1). Bizim 

çalışmamızda da tanı anında hastaların ortalama yaşı 68,32±7,54 olarak saptandı.  

Prostat kanseri ile birlikte görülen komorbiditeler incelendiğinde PCa tanısı 

almış hastalarda tip 2 diabetes mellitus görülme sıklığı Morote ve ark. çalışmasında 

%23,4 (212), Blanc-Lapierre ve ark. çalışmasında ise %10,6 olarak verilmiştir (43). 

Morote ve ark. 2408 erkek hasta ile retrospektif olarak yaptıkları çalışmada 

antidiyabetik tedavi alan ve almayan hastalar arasında D’amico risk sınıflamasında 

yüksek risk grubu hastalık görülme riski anlamlı olarak saptanmamıştır (212). 

Çalışmamızda PCa tanılı hastalarda DM görülme sıklığı Morote’nin çalışması ile 

benzer olarak %23,0 olarak saptandı. Risk sınıflamasına göre hastalar 

değerlendirildiğinde D’amico risk sınıflaması ile DM arasında ilişki literatür ile 

benzer şekilde anlamlı olarak saptanmadı (p=0,613). Ek olarak diyabetik hastalarda 

yüksek riskli prostat kanseri riski NCCN risk sınıflaması ile değerlendirildiğinde 

benzer şekilde anlamlı risk artışı saptanmadı (p=0,557). 

Hipertansiyon ile PCa görülme sıklığı Morote ve ark. %27,4 (212), Blanc-

Lapierre ve ark. %37,9 (43) olarak bildirilmiştir. Morote ve ark. HT tanılı hastalarda 
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yüksek riskli prostat kanseri görülme riskini istatistiksel olarak anlamlı olmadığını 

bildirmiştir (212). Bizim çalışmamızda da PCa tanılı hastalarda HT görülme sıklığı 

%41,2 bulundu. Çalışmamızda Morote ve ark. sonuçları ile benzer şekilde hem 

D’amico hem de NCCN risk sınıflamasına göre incelemede HT ile yüksek riskli 

hastalık arasında anlamlı ilişki saptanmadı. (p değerleri sırasıyla p=0,991 ve 

p=0,819) 

Obezite ve prostat kanseri ilişkisini inceleyen çalışmalar incelendiğinde 

obezitenin pek çok farklı yoldan prostat kanseri tanı ve tedavisine etkisi olduğu 

görülmektedir. Obezitenin çalışmalarda hemodilüsyona sekonder PSA değerinin 

düşük saptanması ve daha büyük prostat hacmi nedeniyle tanı aşamasına etkili 

olduğu belirtilmektedir. Bunun yanında ADT ile testosteron seviyesinde yetersiz 

düşme, cerrahi tekniğin daha zor olması nedeniyle radikal prostatektomi sonrası 

biyokimyasal rekürrenste artma ve aşırı kilonun komorbiditeleri nedeniyle mortalite 

riskinde artış ile tedavi başarısızlığı üzerine etkileri vardır (213). 

Motamedinia ve ark. radikal prostatektomi uygulanmış 702 hastanın VKİ ile 

karşılaştırmalı değerlendirilmesinde obez hastalar ve obez olmayan hastalar arasında 

preop PSA değeri benzer olarak bulurken biyopsi gleason skoru obezlerde anlamlı 

olarak yüksek bulmuştur. Aynı çalışmada radikal prostatektomi ile obez hastalarda 

daha yüksek riskli tümör görüldüğü saptanmış ancak biyokimyasal rekürrens 

açısından fark saptanmamıştır (214).  

Rodriguez ve ark. yayınladığı ve 816.268 hastayı takip ettikleri geniş serili 

kohort çalışmasında VKİ <25 ve VKİ >30 olan hastalar arasında prostat kanserine 

bağlı ölüm riskinde anlamlı derecede fark saptanmıştır [Rölatif Risk=1,27 (%95 

Güven Aralığı 1,04-1,56)] (215). Benzer şekilde Engeland ve ark. 33 000 hasta ile 

yaptıkları kohort çalışmada VKİ>30 olan hastaların referans hasta grubuna 

(18,5<VKİ<25) kıyasla prostat kanserine yakalanma riski anlamlı derecede yüksek 

bulunmuştur [RR=1,09 (%95 GA 1,04-1,56)] (216). 

MacInnis ve ark. 56 çalışmayı inceledikleri meta-analizde rölatif risk 

VKİ’de her 5 kg/m2  artış için 1,05 olarak (%95 GA 1,01-1,08) zayıf olarak ilişkili 

bulunmuştur. Bu risk artışının ileri evre hastalıkta daha güçlü olduğu belirtilmiştir. 
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Aynı çalışmada prostat kanseri riski ile santral obezite ilişkisi arasında çok az kanıt 

olduğu belirtilmiştir (217). 

Baillargeon ve ark. 125 vaka ile küçük bir örneklem grubu ile yaptıkları 

çalışmada prostat kanseri görülme riski ile tanı alan hastalarda yüksek riskli 

görülmesi obez ve obez olmayan hastalar arasında anlamlı olarak bulunmamıştır 

(218).   

Porter ve ark 753 hasta ve kontrol grubu ile retrospektif olarak yaptıkları 

çalışmada VKİ 18-24 arası referans olarak kabul edildiğinde artan VKİ’nin prostat 

kanseri için koruyucu olduğu saptanmıştır [VKİ > 30 için Odds Ratio 0,77 (%95 GA 

0,56-1,06)] (219). Benzer şekilde Rodriguez ve ark. 69.991 hasta ile yaptıkları geniş 

serili kohortta düşük dereceli metastatik olmayan hastalık için VKİ artışının 

koruyucu olduğunu belirtmiştir [RR 0,84 (%95 GA 0,66-1,06)]. Yüksek dereceli 

hastalık için ise tam tersi olarak VKİ artışı ile riskin arttığı belirtilmiş [RR 1,22 (%95 

GA 0,96-1,55)] ancak VKİ 27-30 ile VKİ>30 hastalar arasında fark olmadığı 

belirtilmiştir. Aynı çalışmada metastatik veya ölümcül prostat kanseri riskinin VKİ 

artışı ile arttığı saptanmıştır [RR 1,54 (%95 GA 1,06-2,23)] (220). Gong ve ark 

çalışmasında da Rodriguez’in çalışmasına benzer olarak obezitenin düşük dereceli 

hastalık için koruyucu olduğu [OR 0,82 (%95 GA 0,69-0,98)] ve yüksek dereceli 

hastalıkta ise riski artırdığı [OR 1,29 (%95 GA 1,01-1,67)] saptanmıştır (45). 

Obez ve obez olmayan hastalar arasında PSA değerlerinin karşılaştırıldığı 

çalışmalar incelendiğinde Banez ve ark. 3 farklı kliniğin verilerini retrospektif olarak 

inceledikleri ve 13634 hastayı içeren çalışmada VKİ yüksek hastalarda serum PSA 

konsantrasyonları anlamlı düzeyde düşük olarak saptanmıştır. Yine aynı çalışmada 

obez hastalarda daha yüksek plazma volümü saptanmıştır ve yazarlar PSA 

konsantrasyonundaki bu düşüklüğün volüm artışına ikincil hemodilüsyona bağlı 

olabileceğini öne sürmüşlerdir (221). Bizim çalışmamızda PCa tanısı almış hastaların 

tanı anındaki PSA değerleri nicel kriterler ile karşılaştırıldığında PSA değerinin 

sadece bel çevresinde artış ile negatif korelasyon gösterdiği görüldü (p=0,029). Diğer 

parametreler olan rVFA, VFA ve VAT/AP kriterleri ile PSa arasında anlamlı ilişki 

saptanmadı. 
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Fowke ve ark. PCa tanısı olmayan 300 beyaz ve Afro-amerika kökenli erkek 

ile yaptıkları PSA taraması şeklindeki çalışmada VKİ<25 olan bireylerde VKİ>35 

olan erkeklerde PSA yaklaşık %22 daha yüksek olarak saptanmış ancak bu 

istatistiksel olarak anlamlı bulunmamış. Aynı çalışmada <60 yaş erkeklerde VKİ ile 

PSA arasındaki ilişki istatistiksel anlamlı bulunmuştur (222). Aynı şekilde 

Baillargeon ve ark. PCa tanısı olmayan 2779 erkek ile yaptıkları çalışmada yaş ve 

ırktan bağımsız olarak VKİ arttıkça PSA seviyesinde anlamlı şekilde azalma 

(VKİ<25 PSA:1,03; VKİ>40 PSA:0,63) tespit etmişlerdir. Yazarlar bu sonuçları 

obez erkeklerde düşük testosteron ve yüksek östrojen seviyelerinin olası sonucu 

olarak yorumlamışlardır (223). 

Cao ve ark. yayınladıkları meta-analizde başlangıçta prostat kanseri 

olmayan 1.263.483 erkekte VKİ’de her 5 kg/cm2 artışta prostat kanserine bağlı ölüm 

oranında %15 artış [RR 1,15 (%95 GA 1,06-1,25)] ile ilişkili bulunmuştur. Yazarlar 

ayrıca prostat kanseri nedeniyle radikal prostatektomi uygulanan 26.479 hastada 

VKİ’de her 5 kg/cm2 artışta biyokimyasal rekürrens oranında %21’lik artış ile ilişkili 

[RR 1,21 (%95 GA 1,11-1,31)] olduğunu belirtmiştir (224). 

Freeland ve ark. 7 farklı yüksek volümlü cerrah tarafından açık radikal 

prostatektomi uygulanmış 7.027 hasta verilerini retrospektif olarak inceledikleri 

çalışmada istatistiksel olarak anlamlı hafif obez hastalarda normal kilolu erkeklere 

göre %30 daha fazla kapsüler insizyon [OR 1,30 (%95 GA 0,92-1,83)] saptanmış. 

Orta ve yüksek kilolu erkeklerde bu oran %57 olarak [OR 1,57 (%95 GA 0,82-3,00)] 

anlamlı saptanmıştır. Yazarlar bu durumu obez erkeklerde açık radikal 

prostatektominin teknik olarak daha zor olması ile ilişkilendirmişlerdir (225). 

Castle ve ark. yardımlı laparoskopik radikal prostatektomi uygulanan 140 

hasta üzerine yaptıkları çalışmada obez hastalarda ortalama operasyon süresi 301,7 

dakika, obez olmayan hastalarda ise 239,7 dakika olarak bulunmuş ve istatistiksel 

olarak anlamlı saptanmıştır. İntraoperatif kan kaybı aynı çalışmada obez ve obez 

olmayan hastalarda sırasıyla 396,2 ml ve 292,8 ml olarak anlamlı saptandı (226). 

Benzer şekilde Boorjian ve ark. robot yardımlı laparoskopik radikal prostatektomi 

uygulanan 400 hasta ile yaptıkları retrospektif değerlendirmede obez erkeklerde 

normal kilolu erkeklere göre anlamlı şekilde vaka süresinin uzadığı ve intraoperatif 
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kan kaybının arttığı belirtilmiştir. Yazarlar bu durumu obez hastalarda cerrahi 

tekniğin daha zor olmasına bağlamışlardır (227). Bizim çalışmamız hastaların tanı 

anındaki yağ ölçümleri üzerine kurulduğu için radikal prostatektomi ve sonrası nüks 

ile komplikasyonlar değerlendirilemedi. 

Cao ve ark. yaptıkları meta-analizde obez ve obez olmayan hastalar arasında 

brakiterapi sonrası biyokimyasal rekürrenste anlamlı fark saptanmazken [RR 0,99 

(%95 GA 0,78-1,25)], eksternal radyoterapi alan hastalarda biyokimyasal rekürrens 

obez hastalarda anlamlı düzeyde fazla saptandı [RR 1,16 (%95 GA 1,08-1,26)] (224). 

Benzer sonuçlar bulan Wong ve ark. çalışmasında bu durum obez hastalarda 

prostatın günlük mobilitesinin artmasına ve EBRT ile prostata optimum radyasyon 

dozu verilememesine bağlanmıştır (228).  

Çalışmalarda da görüldüğü gibi obezitenin belirteci olarak VKİ 

kullanılmıştır. Ancak VKİ genel yağlanmayı gösterir ve özellikle daha fazla kas 

kütlesine sahip erkeklerde yağlanmayı ve yağsız vücut kütlesini kesin olarak 

sınıflandırmaz. Ek olarak VKİ visseral yağ dokusu ve subkutan yağ dokusu gibi 

antropometrik farklılıkları ölçemez. Bu nedenle çalışmamız genel yağlanmadan 

ziyade abdominal yağ dağılımının daha önemli olduğu hipotezi üzerine kuruldu. 

BT ve MR da visseral ve subkutan yağ ölçümlerini standartize etmek ve bu 

alanda eşik değerleri oluşturmak amacıyla Doyle ve ark. 170 erkek ve 66 kadın 

üzerinde L3-L4 vertabra seviyesinden ölçümler almışlar ve bu ölçümlerin metabolik 

sendrom varlığı için eşik değerlerini belirtmişlerdir. Bu çalışmada erkek bireylerde 

metabolik sendrom bulunan hastalarda bel çevresi, TFA, VFA ve SFA değerleri 

metabolik sendrom bulunmayan bireylere göre anlamlı derecede yüksek çıkmıştır 

(229). Erkek bireyler için metabolik sendrom bulunmayan ve bulunan bireylerde 

ortalama değerler sırasıyla bel çevresi için 92,5±11,3 ve 104,7±7,7 bizim 

çalışmamızda bu ortalama cm biriminden metabolik sendrom olup olmadığı 

gözetilmeden 98,4±11,9 olarak saptandı. Bu çalışmada TFA için bu ortalamalar 

sırasıyla 291,0±149,8 ve 416,7±102,7 olarak belirtilmiş bizim çalışmamızda ise bu 

ortalama 387,1±160,1, VFA değeri sırasıyla 140,7±79,7 ve 228,6±69,7 olarak 

belirtilmiş çalışmamızda ise 188,2±91,3 olarak bulundu. Bahsedilen çalışmada SFA 

değeri için ortalamalar sırasıyla 150,3±85,6 ve 188,1±59,1 verilmişken bizim 
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çalışmamızda bu 198,9±82,7 olarak saptandı. Bu ortalamalar çalışmamızda 

metabolik sendrom varlığı ayrımı gözetilmediği halde literatür ile benzer şekilde 

bulundu. 

Tümör progresyonu ve onkolojik sonuçları öngörmek için görüntülemede 

visseral yağ miktarı ölçümü pek çok malignitede araştırılmıştır. Örnek olarak böbrek 

kanseri (230-234), endometrium kanseri (235, 236), kolorektal kanser (237-240), 

pankreas kanseri (241), mide kanseri (242), meme kanseri (243) verilebilir. 

Abdominal yağ dağılımı ölçümleri ile yapılan en geniş çalışmalardan biri 

olan Dickerman ve ark. AGES-Reykjavik kohortunda bulunan hastaların verileri 

incelediği ve 1832 erkeği dahil ettikleri 2019 yılında yayınlanan çalışmada hastaların 

boy, kilo, VKİ, bel çevresi ölçümleri yapılmış, BT’de L4-L5 seviyesinde aksiyel 

kesitte visseral ve subkutan yağ ölçümleri yapılmış ek olarak uyluk bölgesinde 

intermusküler ve subkutan yağ ölçümleri yapılmıştır. Bu ölçüm sonuçları PCa 

görülme riski, yüksek derece PCa riski (GS≥8), ileri PCa (≥cT3b, N1 veya M1) ve 

ölümcül PCa riski açısından değerlendirilmiştir (244). Bu veriler incelendiğinde 

visseral obezite artışının ileri PCa riskini arttırdığı [HR 1 standart sapma (SS) artış 

için 1,31 (%95 GA 1,00-1,72)], uyluk subkutan yağ miktarı artışı ise ölümcül PCa 

riskini artırdığı [HR 1 SS artış için 1,37 (%95 GA 1,00-1,88)] bulunmuştur. Yağ 

miktarı ölçümleri ile PCa görülme riski ve yüksek derece PCa (GS≥8) riski arasında 

istatistiksel anlamlı ilişki saptanmamıştır (244). Bizim çalışmamızda bu çalışmadan 

farklı olarak ISUP derecesi ile VFA ile rVFA (VFA/TFA) karşılaştırıldığında yüksek 

ISUP derecesi ile anlamlı risk artışı saptanmadı (p değerleri sırası ile p=0,591 ve 

p=0,493). Çalışmamızda hastaların gleason skorları Dickerman ve ark. çalışması ile 

benzer şekilde GS<8 ve GS≥8 olarak sınıflandırıldığında Dickerman ve ark. 

çalışmasından farklı olarak VFA ve rVFA ile GS<8 ve GS≥8 hastalar arasında 

istatistiksel anlamlılık saptanmadı (p değerleri sırası ile p=0,685 ve p=0,881). Ek 

olarak hastalar risk sınıflarına ayrılarak yapılan değerlendirmede hem VFA hem de 

rVFA artışının D’amico ve NCCN risk sınıfı artışı ile korele olmadığı saptandı.  

Lee ve ark. kastasyona dirençli PCa tanısı alan 282 hastanın BT kesitlerinde 

yaptıkları yağ ölçümlerinde subkutan yağ indeksi artışı ile radyolojik progresyonsuz 

sağkalım ve kanser spesifik sağkalımda anlamlı derecede azalma tespit etmişlerdir. 
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Visseral yağ indeksi ve iskelet kası indeksi ile anlamlı ilişki saptanmamıştır (245). 

Ancak bu çalışmada ölçüm alınan hastalarda ADT sonrası tedaviye sekonder vücut 

yağ dağılımında değişiklikler olduğuna dikkat edilmelidir. 

Radikal prostatektomi uygulanan hastaların patoloji sonuçlarını 

değerlendiren Von Hafe ve ark. PCa tanısı almış 63 hasta ve bu hastalara benzer yaş 

ve VKİ’de 63 sağlıklı ile yaptıkları karşılaştırmalı çalışmada visseral (VF), subkutan 

(211) ve total (TF) yağ miktarları abdomen BT görüntülerinden hesaplanmış ve bu 

değerler ile oranları kullanılmıştır. Bu karşılaştırma sonucunda PCa tanılı hastalarda 

sağlıklı gruba göre visseral yağ miktarı ve VF/SF oranı anlamlı şekilde yüksek 

bulunmuştur. (PCa ve sağlıklı denekler sırasıyla VF 324.7±145.6, 177.4±88.4 

p<0,001; VF/SF 1,8±0,4, 1,2±0,4 p<0,001) Hastalık tanısı alan denekler kendi 

içerisinde değerlendirildiğinde ise lokalize, lokal ileri ve metastatik hastalık tanısı 

alan hastalar arasında VF ve VF/SF oranı arasında bizim çalışmamızda olduğu gibi 

anlamlı fark saptanmamıştır (246).  

Visseral yağ ölçümleri RT alan hastaların risk grubu ve prognozu açısından 

önemlidir. Bu amaçla Allot ve ark. PCa tanısı ile radyoterapi uygulanan 308 hastanın 

verileri ile yaptıkları retrospektif çalışmada VKİ ve bel çevresi artışı ile agresif tümör 

görülme oranı arasında korelasyon saptamıştır. Visseral yağ ölçümü (VFA) ile 

yapılan değerlendirmede Afro-Amerikan erkeklerde VFA artışı ile yüksek dereceli 

hastalık görülme riski [ OR 4,23 (%95 GA 1,67-10,69)] arasında istatistiksel anlamlı 

sonuç bulunurken, beyaz erkeklerde bizim çalışmamız ile benzer şekilde visseral yağ 

artışı ile yüksek riskli hastalık [ OR 0,64 (%95 GA 0,18-2,24)] arasında ilişki 

saptanmamıştır (247). Aynı çalışmada antropometrik ölçümler içerisinde 

periprostatik yağ doku miktarı da ölçülmüş ancak bu parametre ile yüksek dereceli 

hastalık arasında korelasyon bulunmamıştır (247). 

Zilli ve ark. orta risk PCa nedeniyle RT uygulanan 147 hasta ile yaptıkları 

çalışmada visseral yağ miktarı ölçümleri ile tümör derecesi ve tedavi sonrası 

biyokimyasal rekürrens arasında ilişki saptanmamıştır (248).  

Yağ dağılımını göstermek amacıyla aksiyel kesitte cm2 cinsinden alan 

ölçümü dışında başka metotlar da tanımlanmaya çalışılmıştır. Qu ve ark. lokalize 
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PCa nedeniyle radikal prostatektomi uygulanan 413 hastanın abdomen MR 

görüntüleri üzerine retrospektif olarak yaptıkları çalışmada yazarlar visseral obezite 

ölçümü için diğer çalışmalardan farklı bir yol tercih etmişlerdir. Yazarlar MR 

görüntüsünde sagital kesitte yağ dokusu mesafesi ölçümü yapmışlardır. Sonuç olarak 

radikal prostatektomi uygulanan lokalize PCA hastalarında %VAT (Visseral mesafe / 

total mesafe oranı) değerinde artış; gleason skoru (≤8, ≥8), ekstrakapsüler invazyon 

ve seminal vezikül invazyonu artışı için istatistiksel olarak anlamlı olarak 

belirtilmiştir (249). Bizim abdomen BT görüntülerinde aynı teknikle yaptığımız 

ölçümlerde VAT/AP oranı artışının; Qu ve ark. çalışmasında olduğu gibi hastalar 

GS≤8 ve GS≥8 şeklinde ayrıldığı zaman (p=0,828) veya ISUP derecesine göre 

değerlendirilmesi arasında (p=0,977) anlamlı ilişki saptanmadı. VAT/AP oranının 

D’amico (p=0,960) ve NCCN (p=0,900) risk grupları arasındaki ilişki incelendiğinde 

de parametreler arasında anlamlı ilişki saptanmadı. 
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6. SONUÇ VE ÖNERİLER 

Prostat kanseri tanı ve tedavisinde yaşanan gelişmeler nedeniyle günümüzde erken 

tanı ve hastalık seyrini tahmin etme önem kazanmıştır. Obezite pek çok hastalıkta 

olduğu gibi prostat kanseri için de bir risk faktörü olarak görülmektedir. Obezitenin 

prostat kanseri üzerine hemodilüsyon ile PSA seviyesinde düşme, daha büyük prostat 

hacmi ile biyopsi ile tanıyı güçleştirme, ADT tedavisi ile tetosteronda yetersiz 

düşme, cerrahi tekniği güçleştirme gibi etkileri olduğu bilinmektedir. 

Obezitenin günümüzde en yaygın kullanılan belirteci vücut kitle indeksidir. 

Ancak çalışmalarda VKİ için farklı sonuçlar bildirilmektedir. Bu nedenle vücut yağ 

kütlesinin dağılımını gösteren antropometrik ölçümler öne çıkmaktadır. Biz de bu 

sebeple ile visseral yağ miktarı ile subkutan yağ miktarı dağılımlarının prostat 

kanseri risk grubunun ve prognozun bir belirteci olabileceği hipotezi ile çalışmamızı 

dizayn ettik.  

Yeni tanı almış prostat kanseri hastalarında yaptığımız ölçümlerde visseral 

yağ miktarı, subkutan yağ miktarı, bel çevresi parametrelerinin prostat kanseri 

derecesine ve risk grupları üzerine etkili olmadığını saptadık. Sadece hastalarda PSA 

değerinin bel çevresi arttıkça anlamlı olarak azaldığı saptandı bu da prostat kanseri 

tanısının gecikmesine neden olabileceği için önemlidir. 

Hastalarımızın PCa nedeniyle tedavilerini ve takiplerini çalışmaya 

katılmaması tanı anındaki veriler üzerinden analiz yapılması çalışmamız için bir bias 

olarak öne çıkmaktadır. Özellikle yüksek riskli hastalarda metastatik tarama 

endikasyonu bulunması, düşük riskli hastalarda rutin olarak önerilmemesi nedeniyle 

görüntülerine ulaşabildiğimiz hastalarda yüksek riskli hasta oranımız daha fazlaydı. 

Bu da çalışma grubunun heterojen olmasına sebep oldu. Çalışmanın retrospektif 

olarak planlanması da verilere erişim açısından bir başka bias noktasıydı. 

Çağımızın en büyük sorunlarından biri olan obezite ile günümüzde en sık 

görülen kanser türlerinden birisi olan prostat kanserinin ilişkisinin net olarak 

aydınlatılması gerektiği aşikârdır.  Bu nedenle bu konuyla ilgili daha geniş serilerde 

hastalık tedavi ve takiplerini de içeren prospektif çalışmalara ihtiyaç duyulmaktadır.
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8. EKLER 

EK 1: Etik Kurul Onayı 

 

 

 

 


