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ÖZET 

 

GİRİŞ VE AMAÇ: Tru-cut iğne biyopsisi(TCİB) prostat kanserinin tanı, radikal 

prostatektomi(RP) de, temel tedavi töntemidir. TCİB‘de alınan örneklerin lezyonu 

tam temsil edememe ihtimali ve alanın küçüklüğü nedeniyle tanıda ortaya 

çıkabilecek yanılmalar ve yanlış tedavi ihtimali, TCİB‘nin handikaplarıdır. Prostat 

karsinom(PCA)‘larında histolojik grade‘in tedaviyi yönlendirmedeki öneminin yanı 

sıra, high grade prostatic intra epitelyal neoplazi (HPIN), kanserin öncü lezyonu 

olması, bazal hücre hiperplazisi (BHH) ise, özellikle TCİB‘inde PCA ile 

karışabilmesi nedeniyle, TCİB materyallerinin histopatolojik değerlendirmesinde 

önemlidir. TCİB ve RP arasındaki tanı uyumu, doğru tedavi şeklini belirlemede 

önemlidir. Bu çalışma ile TCİB sonucu PCA tanısı almış ve RP uygulanmış 

olgularda, TCİB ve RP materyalleri arasındaki neoplastik ve bazı non-neoplastik 

tanıların uyumlarını ve TCİB‘nin PCA‘nun tanı ve tedavisini yönlendirmedeki 

rolünü  ortaya çıkarmayı amaçladık. 

  

GEREÇ VE YÖNTEM: Kliniğimizde Ocak 2018-Ekim 2022 tarihleri arasındaki 

TCİB ile PCA tanısı konulmuş ve RP yapılmış 93 hasta çalışmaya alındı. Doku 

takibi sonrasında hazırlanan Hematoksilen-Eozin (H&E) boyalı preparatlar ışık 

mikroskobunda değerlendirildi. 

 

BULGULAR: Grade Grup (GG) değerlendirmesi açısından, RP yapılan hastaların % 

61,3‘ü, TCİB tanıları ile uyumlu bulundu. Bu uyum, TCİB‘de GG5 tanısı alan 

hastalarda en yüksek iken, GG3‘de %33, GG4‘de %16.7 ile en düşük orandaydı. 

Çalışmamızda TCİB’de HPIN görülme oranı %24,7, RP materyallerinde %79,5 

bulundu. TCİB örneklerinde hiç BHH görülmedi. RP materyallerinde ise, BHH oranı 

%48,3‘tü. TCİB‘lerde %1,07, RP materyallerinde ise, %6,4 oranında nonspesifik  

granülomatöz prostatit (GP) saptandı. 

 

SONUÇ: Çalışmamızda, olguların %39,4‘ünde, TCİB ile RP materyalleri arasında 

uyumsuzluk vardır. Bu nedenle, özellikle GG1 olgularda, TCİB ile örneklenememiş 

alanlarda, daha yüksek dereceli tümör odakları olabileceği (çalışmamızda toplam 

over grade %34) göz ardı edilmemelidir. TCİB materyallerinde HPIN‘nin yaygın 

görülmesi, olguda PCA riskinin arttığının bir belirteci olarak değerlendirilebilir. 

TCİB‘de PCA ile karıştırabilme riski taşımasına rağmen, çalışmamızda BHH‘nin, 

PCA ile ilişkisi olduğuna dair bir bulgu saptamadık. TCİB, RP‘de daha sık izlenen 

GP‘in etyolojisinde rol oynuyor görünmektedir. 

 

AnahtarKelimeler: Tru-cut iğne biyopsi, radikal prostatektomi, prostat kanseri 
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ABSTRACT 
 

Comparison of radical prostatectomy and tru-cut biopsy materials of patients 

with diagnosed of prostate acinar adenocarcinoma in respect to histological 

grade, high grade prostatic intraepithelial neoplasia, basal cell hyperplasia and 

granulomatous prostatitis. 

 
AIM: Tru-cut needle biopsy (TCIB) is the main diagnosis method, and radical 

prostatectomy (RP) is the main treatment method of prostate cancer. Mistakes that 

may occur in diagnosis and misdirection of the patient to the wrong treatment are the 

handicaps of TCİB. In addition to the importance of histological grade in guiding the 

treatment in PCA, high-grade prostatic intra-epithelial neoplasia (HPIN) is a 

precursor lesion of cancer, and basal cell hyperplasia (BCH) is important in the 

histopathological evaluation of PCA materials, especially because it can be confused 

with PCA in TCİB. Diagnostic concordance between TCİB and RP is important to 

determine the correct treatment modality. In this study, we aimed to reveal the 

concordance of neoplastic and some non-neoplastic diagnoses between TCİB and RP 

materials, and the role of TCİB in guiding the diagnosis and treatment of PCA in 

cases diagnosed with PCA as a result of TCİB and undergone RP. 

 

MATERIALS AND METHODS: In our clinic, 93 patients who were diagnosed 

with PCA and had RP between January 2018 and October 2022 were included in the 

study. Hematoxylin-Eosin (H&E) stained preparations prepared after tissue follow-

up were evaluated under the light microscope. 

 

RESULTS: In terms of Grade Group (GG) evaluation, 61.3% of the patients who 

underwent RP were found to be compatible with the diagnoses of TCİB. While this 

concordance was highest in patients diagnosed with GG5 in TCİB, it was the lowest 

with 33% in GG3 and 16.7% in GG4. In our study, the incidence of HPIN was found 

to be 24.7% in TCİB and 79.5% in RP materials. In RP materials, the BHH rate was 

48.3%. Nonspecific granulomatous prostatitis (NGP) was detected at a rate of 1.07% 

in TCİB and 6.4% in RP materials. 

 

CONCLUSION: In our study, 39.4% of the cases had an incompatibility between 

TCİB and RP materials. Therefore, it should not be ignored that there may be higher 

grade tumor foci (total upgrade 34% in our study), especially in GG1 cases, in areas 

that could not be sampled by TCİB. The prevalence of HPIN in TCİB materials can 

be considered as an indicator of an increased risk of PCA in the case. Despite the risk 

of confusion with PCA in TCİB, we did not find any evidence of a relationship 

between BHH and PCA. TCİB seems to play a role in the etiology of GP, which is 

more common in RP. 

 

Keywords: Needle biopsy, radical prostatectomy, prostate cancer 
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1.GİRİŞ VE AMAÇ 

 

Prostat kenseri erkeklerde en sık görülen ikinci kanserdir ve dünya genelinde tüm 

kanser vakalarının %7,1'inden sorumludur (Welch ve Albertsen, 2020). Bu nedenle 

zamanında tanı ve tedavi önemlidir. Erken tanı için PSA taraması, parmakla rektal 

muayene (PRM), Magnetik reszonans görüntüleme (MRG) gerekebilir. Şüpheli 

hastalarda tanıyı kesinleştirmek için biyopsi yapılır. Ürolog için birkaç biyopsi 

tekniği mevcuttur (Jamal ve ark., 2023). Bunlardan TRUS rehberliğinde 12 adet  

TCİB mevcut  standart örnekleme şeklidir (Stewart ve ark., 2001).  

Prostat kanserinin derecesini belirlemede standart sistem Gleason skorlama (GS) 

sistemidir. Ayırca 2014 yılında International Society of Urological Pathology (ISUP) 

tarafından yapılan toplantıda GS‘nun beş ayrı GG‘a ayrılması kabul edildi. GS7 olan 

hastalardaki patern 4 miktarı prognoz açısından önemlidir. Bu gruplama sistemi 

sayesinde GS7 olan vakalar prognoz açısından farklı iki grupta ele alındı (Epstein ve 

ark., 2021). RP materyallerinde belirlenen GG, hastalık progresyonunu tahmin 

etmede kabul edilen parametredir. TCİB‘deki tümörün GG‘u ile, RP materyalindeki 

nihai GG arasında önemli değişiklikler olabileceği bilinmektedir. Bundan dolayı bir 

kısım hastalarda kür sağlanabilecek tedavi şekillerinin gecikmesine, bazı hastalarda 

ise gereksiz tedavi protokolleri uygulanmasına sebep olabilmektedir (Gleason, 1966). 

Kanserlerin yanısıra HPIN, yüksek derecede hücresel atipi gösteren ve sonraki 

biyopsilerinde unifokal ise %20, multifokal ise %30-40 kanser riski ile birlikte olan 

intraduktal proliferatif bir lezyondur. Öte yandan HPIN'i aşan yapısal ve/veya 

hücresel atipiye sahip ancak intraduktal karsinom (IDC-P) kriterlerini taşımayan 

atipik intraduktal proliferasyon (AIP) olarak adlandırılan lezyon tanımlanmıştır 

(Netto ve ark., 2022). Henüz ayrı bir antite olarak tanınmamasına rağmen, bu 

borderline lezyon, sonraki biyopside %50 PCA ve/veya IDC-P riski ile ilişkilidir 

(Morais ve ark., 2015). Ayrıca RP'de olumsuz patolojik bulgular ile birlikteliği 

bildirilmiştir (Shah ve ark., 2019).  
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Hiperplastik lezyonlardan olan BHH, küçük koyu renkli bez yapıları, değişken 

derecede nükleer atipi ve psödoinfiltratif paterni ile özellikle prostat kanserini taklit 

edebilmesi açısından önemlidir (Egevad ve ark., 2021). 

Tru-cut iğne biyopsi ile PCA tanısı almış, sonrasında RP yapılan hastalarda, nihai 

GS‘unu ve olumsuz klinik özellikleri tahmin etmek zordur. RP'den önceki çok 

değişkenli parametreler ile yapılan çalışmalar kesin değildir. Klinik olarak anlamlı 

PCA olan hastaları doğru bir şekilde sınıflandırmak için, özellikle onaylanmış klinik 

risk faktörleriyle kombinasyon ve/veya yeni biyobelirteçlere duyulan ihtiyaç 

kapsamlı bir şekilde tartışılmaktadır (Novak ve ark., 2020). 

Bu çalışma ile bir yandan TCİB ile PCA tanısı almış olguların, TCİB ile tanımlanan 

histolojik derecelerinin (Gleason Grade), prostatta mevcut tümörü ne kadar 

yansıtabildiğini ve tümörün gerçek histolojik derecesine bağlı olarak prognozu 

belirleme ve tedavi protokolüne etkisini araştırmayı, bir yandan prekanseröz 

proliferatif bir lezyon olan HPIN‘nin, TCİB ile saptanabilme olasılığını, bir yandan 

da prostat kanseri ile karışabilme ihtimali olan benign lezyonların en sık görüleni, 

BHH‘nin TCİB‘lerinde görülme oranını ve buna bağlı olarak, yanlış PCA tanısına 

yol açabilme olasılığını araştırmayı amaçladık. 
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2.GENEL BİLGİLER 

 

2.1. Prostat Emriyolojisi 

Üriner sistem ve genital sistem, batın arka duvarında bulunan ortak bir mezodermal 

kabarıklıktan (ara mezoderm) gelişir. Gelişimin ilk dönemlerinde bu iki sitem 

boşaltım kanallarının ortak boşluğu olan kloaka açılır. Kloaka, ürorektal septum ile 

anorektal kanal ve primitif ürogenital sinüs olarak isimlendirilen iki yapıya ayrılır. 

Mesane, üretranın prostatik kısmı ve üretranın penis içinde bulunan kısmı, primitif 

üregenital sinüsten farklılaşır. İntrauterin dönemde üçüncü ayda prostatik üretra 

epiteli çoğalır ve çevresindeki mezankimal doku içine girintiler yapmaya başlar. 

Erişkin prostatının bez epiteli bu hücre tomurcuklarından gelişirken, epiteli 

çevreleyen mezenkimden ise prostatın düz kasları ve stromal yapılar meydana gelir 

(Sadler, 1993). 

2.2. Prostat Anatomisi 

Prostat bezi, pelvis tabanına oturan ceviz şeklinde bir bezdir. Normal bir prostatın 

çapı yaklaşık 4 cm, ağırlığı ise 25-30 gr kadardır. Bezin üst kısımı (mesane 

tabanı/bazis) geniş, alt kısmı (apeks) dardır. Genel olarak prostat dokusu glanduler 

ve non-glandüler olarak iki kısımdır. Glandüler bölge ilk kez Dr.McNeal tarafından 

tarif edilen zonal bölgelere ayrılır (Şekil. 2.1.ve Şekil 2.2. ) (Cheng ve ark., 1998; 

McNeal, 1988 ). Buna göre prostat, periferik zon (PZ), santral zon (SZ) ve 

transizyonel zon (TZ) bölgelerinden oluşur. PZ genç erkeklerde bez hacminin 

yaklaşık %70'ini oluşturur. Prostat kanserinin en sık geliştiği bölgedir. TZ genç 

erkeklerde prostatın yaklaşık % 5'ini oluşturur. TZ proksimal prostatik üretrayı 

çevreleyen glandüler dokudan oluşur. SZ ise prostat hacminin yaklaşık %25'ini 

oluşturur. Erkekler yaşlandıkça TZ nodüler tarzda genişler (Noduler hiperplazisi, 

diğer adıyla BPH) (Cheng ve ark., 1998). Sagital düzlemde görüntülendiğinde 

prostatik üretra, prostat tepe noktası (distal) ile mesane boynu (proksimal) arasındaki 

orta noktada öne doğru bir açılanma yapar. Bu açılanmanın olduğu nokta prostatik 

üretrayı yaklaşık olarak eşit uzunlukta proksimal ve distal segmentlere ayrılır 

(McNeal, 1972). 
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Şekil 2. 1: Prostatın koronal kesit diyagramı 

 

 

                        Şekil 2. 2: Prostatın sagittal kesti diyagramı 

 

UD: Distal üretra UP: Proksimal Üretra SZ: Santral Zon, PZ: Periferal zon TZ: 

Transizyonel zon E: Ejakülator kanal, V: Verumontanum, NV: Nöromuskuler demet 

(McNeal JE 1998 kaynağından alınmıştır). 

Verumontanum olarak tanımlanan bölge bu açılanma noktasında posterior üretral 

duvardan protrude olur ve aynı zamanda ejakülasyon kanallarının prostatik üretraya 

boşaldığı noktadır. Ejakülasyon kanalları boyunca yapılan koronal kesitler  glandüler 

prostatın iki ana bölgesi olan PZ ve SZ arasındaki anatomik ilişkileri gösterir 

(McNeal, 1968). PZ kanalları prostatın her iki yanında üretral duvardan 
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posterolateral olarak verumontanumdan prostat apeksine doğru öne ve arkaya doğru 

kıvrılan dallarla çıkar. SZ kanalları verumontanum üzerinde ortaya çıkar ve 

ejakülatuar kanal orifislerini çevrelemek için tabana doğru genişler. 

Verumontanumdan mesane boynuna kadar prostatik üretranın proksimal (bezin 

ortasından tabana) segmenti boyunca eğik koronal kesitler TZ‘nu iyi bir şekilde 

tanımlar. Prostatın glandüler olmayan ana dokusu, anteromedial prostatta üretranın 

üzerinde yer alan anterior fibromüsküler stromadır. Hacmi ve yapısı tepeden tabana 

önemli ölçüde değişir (Fine ve Reuter, 2012). 

Prostatın arterleri; Arteria iliaca internanın yan dallı olan a.vesicalis inferior ve 

a.rectalis inferior‘dan gelir. Venleri ise vena iliaca interna‘ya dökülür. Lenfatikler 

bez etrafında ağ şeklindedir ve iliak ve sakral lenf düğümlerine dökülür (Epstein ve 

ark., 2005; Cotran, 2005). 

Parasempatik innervasyonu sağlayan dallar n.splanchnici pelvici‘den (S 2-4), 

sempatik dallar ise pleksus hypogastricus inferior‘dan gelir ( Arıncı ve Elhan, 1995). 

2.3. Prostat Histolojisi 

Prostat dokusunun histolojik olarak iki komponenti bulunur. Bunlar glandüler ve 

nonglandüler kısımlardır. Glandüler komponent duktuslar ve asinüslerden meydana 

gelir. Santral duktuslar daha büyük çaplı (0,6mm), periferal duktuslar ve asinüsler 

daha küçük çaplıdır (0,15-0,30 mm ) (Mills, 2019). Bez epiteli üç farklı hücre içerir. 

Bunlar sekretuar hücreler, bazal hücreler ve nöroendokrin hücrelerdir. Sekretuar 

hücreler, lümene bakan yüzeyde yerleşmiş salgı yapan hücrelerdir. Kolumnar veya 

kübik sitoplazmalı olabilir. Prostat sıvısı bu hücreler tarafından salınır. 

İmmünohistokiyasal (İHK) olarak PSA ve PSAP pozitiftirler (Santamaria ve ark., 

2007). Duktuslar birincil ve ikincil olarak alt bölümlere ayrılır. Diğer organların 

aksine, ikisi arasında çok az morfolojik fark vardır. Hem asinüs hem de duktuslarda  

lümenleri döşeyen sekretuar hücreler, sekretuar hücreleri çevreleyen bir bazal hücre 

tabakası ve dağınık halde bulunan nöroendokrin hücreler bulunur. Bezin luminal 

tarafında yer alan salgı hücreleri, seminal sıvıya çok çeşitli ürünlerle katkıda bulunur. 

Histolojik olarak, bu hücreler dalgalı bir lümen yüzeyi oluşturur ve fark edilmesi zor 

olabilecek çok küçük, sıkı paketlenmiş vakuoller içeren, nispeten soluk sitoplazma 

ile karakterizedirler. PSAP ve PSA üretirler ve bunların her ikisi de İHK‘sal olarak 
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kolayca tanımlanabilir ve organla ilgili özgüllükleri nedeniyle büyük tanısal yararları 

kanıtlanmıştır. Salgı hücreleri, çeşitli keratinleri birlikte eksprese eder, ancak  yüksek 

molekül ağırlıklı sitokeratin (HMWCK) gibi türleri içermezler (Allsbrook ve ark., 

1992; Leong ve ark., 1988). 

2.4. Prostat Patolojileri 

2.4.1. Nodüler hiperplazi 

Prostatın hem glandüler hem de stromal bileşenlerinin hiperplazisinin neden olduğu 

bezin nodüler genişlemesini ifade eder. Erişkinde normal kabul edilen 25-30 gr‘ın 

çok üzerinde organ ağırlığına sebep olur. (Bonkhoff ve Remberger, 1998; Kyprianou 

ve ark., 1996). Mikroskobik olarak, en erken değişiklik periüretral bölgelerde ve 

daha az derecede periduktal ve intralobüler alanlarda küçük sinüzoidal boşluklar 

etrafında bir stromal proliferasyondur.  Bu stromal proliferasyon stromadan daha 

fazla düz kas ve daha az elastik doku içerir. Bunu glandüler komponentin 

hiperplazisi takip eder, böylece iyi gelişmiş hastalıkta nodüller her iki elementin de 

değişen oranlarından oluşur (Price ve ark., 1990). 

2.4.2. Prostatit 

Prostatit klinik bir tanı olup, patolojik bir tanı değildir. İnflamatuar hücreler göz 

önüne alındığında Kİ daha yaygındır. Ancak nodüler hiperplazide de sıklıkla görülen 

bu mononükleer iltihabi hücre infiltrasyonunu, gerçek enfeksiyöz süreçlerde görülen 

inflamasyondan ayırmak önemlidir. Bu nedenle, kronik prostatit varlığının rapor 

edilmesi önerilmemektedir. Oldukça belirgin inflamatuar hücre varlığında, belirgin 

Kİ şeklinde rapor edilmelidir (De la Rosette ve ark., 1993; Nickel ve ark., 1992). 

2.4.3. Non spesifik granülomatöz prostatit 

Bazen "idiopatik" olarak tanımlanan NSGP, tıkalı kanallardan salınan prostat 

salgılarına bir reaksiyonun eşlik ettiği başlangıçta immün aracılı bir süreci temsil 

ettiği düşünülen nadir bir prostat hastalığıdır (Uzoh ve ark., 2007). Mikroskobik 

olarak, büyük nodüler histiyosit kümeleri, epitelioid histiyositler, lenfositler ve 

plazma hücreleri görülür. Karakteristik olarak, bu granülom benzeri oluşumlar 

lobüllerin merkezinde görülür. Duktuslar içerisinde nötrofil, eozinofil ve dev 
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hücreler görülebilir. Mikroorganizmalar ve kazeifikasyon nekrozu yoktur. Yoğun 

fibrozis olması nedeni ile karsinom ile karışabilir (Oppenheimer ve ark., 1997). 

2.4.4. Tümör benzeri lezyonlar  

Prostat rezeksiyon örneklerinde veya TCİB‘lerde tesadüfen seminal vezikül, 

ejakülatuar kanal, Cowper bezleri ve ganglion hücreleri gibi normal dokular 

bulunabilir ve tanısal zorluğa yol açabilir (Cina ve ark., 1997; Kawabata, 1997). 

2.4.5. Benign prostatik atrofi 

Bir çalışma gurubu, atrofik lezyonların alt tiplere ayrılmasını önermiştir ve buna 

göre: Basit atrofi, kistik atrofi, postatrofik hiperplazi ve parsiyel atrofi olmak üzere 

dört tip atrofi tanımlanmıştır (De Marzo ve ark., 2006). 

Postatrofik hiperplazi, karmaşık dallanmalar ve stromal fibrozis nedeniyle karsinomu 

taklit edebilir. Bununla birlikte, sitoplazmaları dardır ve lobüler yapı korunur (Amin 

ve ark., 1999). İHK‘sal olarak bezlerde bazal hücre belirteçleri güçlü bir şekilde 

pozitiftir. 

Parsiyel atrofi, TCİB‘lerde PCA‘nu taklit eden en sık benign durumdur. Lüminal 

sitoplazması azalmış kalabalık psödoinfiltratif bezlerden oluşur. Bezler sıklıkla 

açılıdır ve glandüler hücrelerin birbirine bakan lateral yüzlerinde sitoplazmanın 

korunmuş olması karakteristiktir. (Wang ve ark., 2008).  

2.4.6. Bazal hücre hiperplazisi 

Dar sitoplazmalı, benign görünümlü epitel hücrelerinin küçük, genellikle solid 

adaları olarak görünür. Çoğu zaman nodüler hiperplaziye eşlik eder (Bostwick ve 

ark., 2003). Bazı durumlarda nükleer genişleme, hiperkromazi ve nükleol belirginliği 

görülür ve atipik bazal hücre hiperplazisi olarak tanımlanır. Ancak bunun klinik 

önemi yok gibi görünmektedir. Bazal hücreler, HMWCK(34βE12) ve p63 pozitiftir  

(Yang ve ark., 2003). Lezyonlarda AMACR her zaman negatiftir (Hosler ve Epstein., 

2005). 

2.4.7. Ürotelyal metaplazi 

Histolojik olarak lümene dik olarak konumlanmış oval ya da iğsi nükleuslar ve dar, 

soluk eozinofilik ya da berrak sitoplazmaya sahip hücre tabakaları ile karakterizedir.  
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Nükleuslar uzamış ve vezikülerdir, genellikle uzunlamasına oluklar ve göze 

çarpmayan nükleoller vardır (Yantiss ve Young, 1997).  

2.4.8. Sklerozan adenozis 

Memedeki lezyona benzer bir görünüme sahiptir. Hücreler genellikle miksoid bir 

stroma içine gömülmüş, değişken boyut ve şekilde (genellikle sıkıştırılmış) bezlerden 

ve küçük epitelyal hücre kümelerinden oluşan, iyi sınırlı bir nodül olarak görünür. 

(Grignon ve ark., 1992; Jones ve ark., 1991; Sakamoto ve ark., 1991). 

2.4.9. Adenozis  

Atipik adenomatöz hiperplazi olarak da bilinir. Eskpansif gelişen ancak belirgin 

nükleol veya tümöre ait diğer nükleer anormallikleri olmayan, karmaşık ve düzensiz 

bir kalabalık bez kümesinden oluşur. İyi diferansiye adenokarsinomunkine benzer   

bir görünüme sahiptir (Eble, 1998; Humphrey ve ark., 1998).  

2.4.10. İntraduktal proliferatif lezyonlar 

2.4.10.1. High grade prostatik  intraepitelyal neoplazi 

Yüksek derecede sitolojik atipi gösteren proliferatif bir lezyonlardır (Klink ve ark., 

2012). Histolojik olarak polarite kaybı gösteren (bazal memrana dik değil gelişigüzel 

yerleşmiş) sekretuar hücreler ile döşeli bez yapıları vardır. Proliferasyona bağlı 

nükleuslar psödostratifiyedir. Nükleer irileşme, hiperkromazi ve nökleol belirginliği 

gibi tümöre ait atipi bulgularını gösterirler (Yörükoğlu ve Tuna, 2016). Tümörden 

farkı bazal tabakanın korunmuş olmasıdır. Bu durum İHK‘sal olarak HMWCK ve 

P63 gibi markerlar kullanılarak da doğrulanabilir (Bostwick ve Qian, 2004). 

DSÖ‘nün 2022 yılında yayınlanan kitabında gözlemciler arasında tekrar edilebilirlik 

düşük olması ve sonraki biyopsilerde kanser riskinin artmaması gibi çeşitli 

nedenlerle low grade PIN tanımının kullanılmasını önermemektedir (Epstein ve 

Herawi, 2006). 

2.4.10.2. Minimal adenokarsinom ve atipik  small asiner proliferasyon  

Atipik small asiner proliferasyon (ASAP), genellikle iki düzineden daha az asini 

veya, 1 mm'den daha küçük bir odakta görülen ve tümör tanısı için yeterli 

görülmeyen lezyonları  tanımlamak için kullanılır (Iczkowski ve ark., 1997). 
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2.4.10.3. İntraduktal karsinom 

İntraduktal karsinom genellikle agresif bir karsinomun intraduktal yayılımının ileri 

fazı olarak kabul edilir, ancak nadir vakalarda RP‘de bile sadece İDC-P görülür. 

Biyopside görülen İDC-P genellikle RP‘de yüksek dereceli, yüksek evreli hastalık ve 

azalmış sağkalım ile ilişkilidir (Robinson ve Epstein, 2010; Taneja, 2016). 

2.4.11.  Kanserler 

2.4.11.1 Genel özellikleri  

Amerika Birleşik Devletleri'ndeki erkekler arasında en yaygın malignite PCA‘dur ve 

erkeklerde kansere bağlı ölümlerin %10'undan sorumludur (Sfanos ve ark., 2018). 

Prostat kanseri gelişiminde androjenler rol oynar (Bostwick ve ark., 2004). 

Puberteden önce hadım edilmiş erkeklerde ve karaciğer sirozundan kaynaklanan 

hiperöstrojenizmi olan hastalarda PCA insidansı düşüktür. 

Prostat kanseri tanısı alanların neredeyse %75'i 65 yaş ve üzerindedir, ancak tümörler 

daha genç hastalarda da görülebilir (Shimada ve ark., 1980). PCA sıklığı yaşla 

birlikte artmaktadır. Otopside rastlantısal PCA bulunma sıklığı %15 ile %70 arasında 

değişir ve doğrudan hastanın yaşı ve prostatın tamamının incelenmesi ile ilgilidir 

(Gittes, 1991). Mesane karsinomu için yapılan sistoprostatektomilere ait numunelerin 

%42'sinde rastlantısal PCA bulunmuştur (Montironi ve ark., 2005). 

2.4.11.2. Klinik özellikler  

Serum PSA düzeyi ile tarama PCA‘nun erken tanısı için kullanılan bir yöntemdir ve 

birçok hastaya aktif gözetim veya yakın takip seçeneği sağlayabilir (Messing ve ark., 

2012). PCA‘da normal doku tarafından üretilen PSA miktarının yaklaşık 10 katı 

üretilir (Barr,  2001; Bostwick, 1994). 

 Nodüler hiperplazide de serum PSA düzeyinde hafif artış görülebilir. Eşik değerlerin 

(4 mg/mL) üzerinde yükselmeye devam etmeleri halinde biyopsi yapılmasını 

gerektirir. PCA‘lu hastaların neredeyse yarısında 10 mg/mL'nin üzerinde düzeyler 

vardır. Prostatit, prostat enfarktüsü ve TCİB veya TUR gibi prostatın majör 

travmasında da serum PSA yükselmeleri meydana gelir, ancak bu yükselmeler geçici 

olmalı ve uygun tedavi ile düzelmelidir ( Montironi ve ark., 2000). 
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2.4.11.3.  Patolojik  özellikler 

Prostat karsinomları asiner ve duktal olmak üzere iki ana histolojik kategoriye 

ayrılabilir. Bu iki grubun orijinden ziyade büyüme bölgesi ile ilgili olabileceği öne 

sürülmektedir (Mai ve ark., 2002; Bock ve Bostwick, 1999). Duktal alt tip için 

histolojik kriterlerin değişken ve gözlemciler arası tekrarlanabilirliği düşüktür. 

Tümör derecelendirilmesi, evrelemesi, prognozu ve tedavisi ile ilgili çoğu çalışma 

asiner tipe atıfta bulunur (Humphrey, 2012). 

2.4.11.4.  Asiner  adenokarsinom  

PCA‘larının çoğu, PZ‘dan ortaya çıkar (Garcia ve ark., 2008). Mikroskopik olarak, 

PCA‘ları neoplastik olmayan bezlerden zorluklarla ayırt edilen iyi diferansiye 

neoplazmlardan, anaplastik tümörlere kadar geniş bir görünüme sahip olabilir 

(Helpap ve ark., 1993; Mostofi ve ark., 1993). PCA‘nun mimari kalıpları oldukça 

çeşitli olabilir, ancak Totten ve arkadaşları tarafından tanımlanan dört ana hücre 

mimarisi önemli bir modeldir (Totten ve ark.,1953). Bu modeller orta büyüklükte 

bezler, küçük bezler, dağınık bireysel hücre infiltrasyonu ve cribriform bez 

yapılarıdır. Bunun yanında kötü biçimlendirilmiş bez modeli de yine farklı bir 

gelişim modeli olarak tanımlanır. Bu yapısal modellerin hepsine nükleer irileşme, 

nükleer hiperkromazi ve belirgin nükleol (>1 µ çapında ölçüm olarak tanımlanan 

"makronükleol") şeklinde sitolojik anormallikler eşlik eder. Mitoz önemlidir ancak 

orta büyüklükte veya küçük bezlerde nadiren bulunurlar. Bez oluşturan PCA türleri 

genellikle tek bir hücre tabakası ile döşelidir, ancak bazen HPIN'i taklit edebilen çok 

sıralı epitel görülebilir. Son tanımlanan büyüme modeli, glomerüloid büyümedir. 

İntralüminal top benzeri tümör hücre kümeleri ile karakterizedir ve birçok kişi 

tarafından malignitenin patognomonik bir işareti olarak kabul edilir (Netto ve ark., 

2022).  

2.4.11.5. Duktal adenokarsinom 

Periüretral bölge duktal karsinomun daha sık görüldüğü bölgedir (Ende ve 

ark.,1963). Histopatolojik olarak papiller yapılar, gland oluşumları veya genişlemiş 

luminal alanları dolduran, köprüleşmeler gösteren kribriform yapılar ile 

karakterizedir. (Humphrey ve ark., 2012). Duktal ve asiner tipler aynı tümörde 
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birbiriyle karışık olarak veya farklı anatomik lokalizasyonlarda görülebilir ( Bock ve 

Bostwick, 1999). 

2.4.12. Derecelendirme 

Dr. Donald Gleason‘ın geliştirdiği sistem günümüzde en yaygın kullanılandır. 

(Bailar ve ark. 1966; Gleason ve Mellinger, 1974). Bu sistem ile yapısal gelişim 

paternine bakılır ve en yaygın görülen iki derecenin toplamı ile Gleason skoru 

belirlenir. Yapısal gelişim paternleri bir (en iyi diferansiye) ve beş (en kötü 

diferansiye) dereceye kadar numaralandırılır. En sık görülen patern primer, ikinci 

sıklıkta görülen patern sekonder patern olarak isimlendirilir. Tümörde tek patern 

olması durumunda primer ve sekonder patern aynı olur. Bu sisteme göre mevcut 

tümör en düşük iki (1+1) ile en yüksek 10 (5+5) olabilecek şekilde skorlandırılır. 

Patern 4 ve Patern 3 tümörün aynı vakada olması halinde baskın olan patern daha 

önce söylenir, Gleason Skor 7 (4+3) derken baskın olan patern 4, Gleason Skor 7 

(3+4) derken baskın olan paternin 3 olduğu anlaşılır (Humphrey ve ark., 2016). 

 

Gleason patern 1: Çevre benign dokulara infiltrasyon göstermeyen, sınırları düzgün, 

nodüler gelişim paterninde tümörlerdir. Gland yapıları nisbeten eşit boyutta, orta 

büyüklükte yuvarlak ya da ovaldir (Türk, 2019)  (Şekil.2.2.). 

 

Gleason patern 2: Patern 1 gibi nodüler yapılardan oluşur ancak sınırları belirsizdir. 

Çevresindeki dokulara minimal infiltrasyon gösterirler. Bez büyüklükleri patern 1 

gibi uniform olmayıp az miktarda farklılık gösterir. Ayrıca patern 2 bezlerinin daha 

büyük olması patern3 ile ayırıcı tanısında yardımcıdır (Lotan ve Epstein, 2009). 

(Şekil.2.2.) 

Gleason patern 3: Belirgin infiltratiftir. Birbirinden ayrı duran, belirgin boyut ve 

şekil farkı gösteren tümöral bez yapıları vardır. En sık görülen paterndir (Epstein ve 

ark., 2016; Gordetsky ve Epstein, 2016) (Şekil.2.2.). 

Gleason patern 4: Gleason sisteminde patern 3 olarak değerlendirilen kribriform 

yapıdaki geniş glandların kötü prognoz ile ilişkili olduğu gösterilmiş olup, patern 4 

şeklinde kabul edilmektedir (Epstein ve ark., 2016). Glomerül benzeri bezler 
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kribriform bez yapılarının varyantıdır. Bunun yanında, kötü şekillenmiş ve birleşmiş 

bezler de yine bu paternde görülür (Lotan ve Epstein, 2009) (Şekil.2.2.). 

Gleason patern 5: Tabakalar, tek tek dağılmış hücreler, sıralı kordonlar ve solid 

odaklardan oluşturan tümörler patern 5‘de görülür. Kribriform yapılarda  lümende   

nekroz ve/veya karyorekzis (komedonekroz) varsa patern 5 olarak kabul edilir 

(Gottipati ve ark., 2012)  (Şekil.2.2.). 

Materyalin tamamında (TCİB, TUR, RP) düşük derecedeki patern miktarı % 5‘ten az 

ise skora dahil edilmez. Gleason skoru 7 ise bu tümördeki  patern 4 miktarının rapor 

edilmesi faydalıdır. Çünkü sağkalım ve radyoterapi yanıtı gibi durumlar ile ilişkilidir 

(Epstein ve ark., 2005). 

TCİB‘lerde tümör yüzdesine bakılmaksızın yüksek dereceli patern skora dahil edilir. 

RP‗de ise fikir birliği yoktur ancak yüksek patern %5‘ten az ise yorum olarak 

tersiyer patern şeklinde  belirtilmesi gerektiği daha fazla  kabul gören  yaklaşımdır. 

 

 

Şekil 2. 3 : Gleason paternleri (The American Journal of Surgical Pathology    2016 

kaynağından alıntılanmıştır). 
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Pierorazio ve arkadaşlarının 2013 yılında yayınladığı bir araştırmanın sonucunda 

PCA tanılı hastaların RP ameliyatı sonrasında sağ kalım grafikleri incelendiğinde, 

Gleason derecelerine göre hastaların beş farklı gruba ayrıldığı görülmüştür. Bu 

araştırma sonucunda Gleason skoru 3+4=7 ve 4+3=7 olan olguların prognozlarının 

birbirinden farklı olduğunun görülmesi, patern 1 ve patern 2’nin kullanılmıyor 

olması ve GS6’dan başlamasının yaratacağı karışıklıkların önüne geçmek amacıyla, 

2014 ISUP toplantısında GG kullanılması kararlaştırılmıştır. Bu grupların histolojik 

karşılıkları Tablo 2.1.’de açıklanmıştır (Epstein ve ark., 2016). 

Tablo 2. 1: Grade Grup sistemi (DSÖ 2016) 

 

GRADE GRUP 1 Gleason skor 6 olan tümörler 

GRADE GRUP 2 Gleason skor 3+4=7 olan tümörler 

GRADE GRUP 3 Gleason skor 4+3=7 olan tümörler 

GRADE GRUP 4 Gleason skor 3+5, 4+4, 5+3=8 olan tümörler 

GRADE GRUP 5 Gleason skor 9-10 olan tümörler 

 

2.4.13. Tanı ve tarama yöntemleri  

En sık kullanılan yöntemler, serum PSA düzeyi ve rektal yolla prostatın 

muayenesidir (PRM) (Carroll ve ark., 2001). Belirtilen yöntemler tarama yöntemi 

olup, şüpheli vakalardan alınan biyopsilerin histopatolojik incelenmesi ile kesin tanı 

konur. 

2.4.13.1. Prostat spesifik antijen (PSA)  

Asiner hücrelerde üretilir ve duktal sisteme aktarılır. (Carter, 1998). PCA olan 

hastalarda yüksek olmasına rağmen, kansere spesifik olmayıp, tümör dışı durumlarda 

da yükselebilir. Genel kabul gören, serum değerinin 4ng/ml altında olmasıdır. Buna 

rağmen çalışmalar PSA değeri 4 ng/ml‘nin altında olan hastaların %15,2‘sinde tümör 



 

14 

saptanabileceğini göstermiştir. Bu yüzden serum PSA düzeyinin kesin kanser tanısı 

için kullanılacak bir sınır değeri tesbit edilememektedir (Thompson ve ark., 2004). 

2.4.13.2. Parmakla rektal muayene (PRM) 

Rektumdan palpasyon ile yapılan prostat muayenesi kitle varlığını tanımlamada ve 

kanser tanısında önemlidir. Bu muayenede ayrıca organın boyutu ve kıvamı da 

(Catalona ve ark., 1994). değerlendirilmektedir 

2.4.13.3. Prostat biyopsisi 

Kanser şüphesi olan hastalarda TRUS eşliğinde 12 kadran TCİB prostat kanseri 

tanısı için kabul gören standart yaklaşımdır. PSA seviyesinde artış ve anormal 

muayene bulgusu varsa biyopsi endikasyonu vardır. Daha önce belirtilen şekilde 

PSA için kesin bir sınır değeri yoktur, ancak çoğu çalışmada 4ng/ml ve üzeri 

değerler eşik kabul edilmektedir. Biyopsi için kesin ve göreceli endikasyonlar vardır. 

Kesin Endikasyonlar:  

1) Serum PSA değerinin   4 ng/ml veya üzerinde olması 

2) PRM ile anormal bulgular saptanması 

3) Daha önce biyopsi yapılmış, HGPIN  ya da ASAP tanısı konulmuş olması. 

Göreceli Endikasyonlar:  

1) PCA nedeni ile tedavi almış ancak devam eden takiplerinde  anormal  PRM 

bulgusu olanlar veya PSA değeri yüksek çıkanlar. 

2) Serum  PSA değeri yaşa bağlı  PSA değerinden yüksek olanlar.  

3) Serbest PSA yüzdesinin belirlenen eşik değerin altında olması.  

4) PSA artış hızının yıllık 0,75 ng/ml‘den fazla olması.  

5) PSA dansitesinin 0,15‘in üzerinde olması.  

(Alan ve Eren, 2011) 
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2.4.14. Prostat kanserinde tedavi 

Tedavi yaklaşımını belirlemek için D’Amico ve arkadaşları tarafından bir skorlama 

sistemi geliştirilmiştir. Buna göre başlangıç PSA değeri, TCİB’de verilen Gleason 

skoru ve RP ile belirlenen tümör evresine dayanarak düşük, orta ve yüksek risk 

grupları tanımlanmıştır. Risk sınıflamasında amaç, monoterapi sonrası biyokimyasal 

rekürrens olasılığını belirleyebilmek ve bu olasılık hesabına göre daha sonraki tedavi 

seçimini yapabilmektir (D'Amico ve ark., 1998) (Tablo2.2.). 

Tablo 2. 2: D'Amico risk sınıflaması 

 

                                                                     Tanım 

Düşük Risk              PSA<10 ng/ml ve Gleason skoru <7 ve cT1-2a                                  Lokalize 

Orta risk
               PSA 10-20 ng/ml veya Gleason skoru 7 veya cT2b                            Lokalize 

Yüksek Risk            PSA >20 veya Gleason >7 veya cT2c                                                 Lokalize 

Tüm PSA düzeyleri, Tüm Gleason Skorları,  cT3-4 veya cN+          Lokal İleri 

 

 

2.4.14.1. Aktif izlem ve bekle-gör: 

Bu seçenek klinik olarak anlamlı tümörü olamayan hastalarda gereksiz tedavileri ve 

oluşabilecek morbiditeyi engellemek için kullanılır. Aktif izlem klinik evre T1-T2a, 

Gleason skoru <7, PSA  ≤10 ng/mL, TRUS-Bx‘de 2 kadrandan veya daha az pozitif 

ve pozitif olanlarda %50‘den az tümörü olan hastalarada, yaşam beklentisi 10 yıldan 

çok ise önerilir. Bu amaçla yılda iki kez  PSA ölçümü, yılda bir PRM ve TCİB ile 

gerekirse de MRG ile takip önerilir. Biyopsilerde GS veya pozitif kadran sayısında 

artış olması, ya da klinik tümör evresindeki progresyon, PSA değerinde anlamlı artış 

ve hastanın izlem istememesi gibi durumlarda diğer tedavi yöntemleri gündeme 

gelebilir (Welty ve ark., 2014). Ek hastalığı bulunan ve bundan dolayı yaşam 
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beklentisi, prostat kanserine bağlı yaşam beklentisinden az olan, aktif tedavi 

alamayan veya bunu reddeden hastalar için seçilebilir (Köse ve Maden, 2015). 

2.4.14.2. Radikal prostatektomi 

Prostatın seminal veziküller ile birlikte, mesane tabanı ve dış sfinkter arasındaki 

kısmının çıkarılması işlemidir. Yaşam beklentisi 10 yıldan fazlaysa yapılır. 

Mortaliteyi artırdığı için ileri yaşta önerilmemesine rağmen yaş sınırlaması yoktur 

(Walz ve ark., 2007). RP ile prostatın tamamı incelendiği için en doğru evreleme 

yapılması sağlanır (Bianco ve ark., 2005). 
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3.GEREÇ ve YÖNTEM 

3.1. Olgu Seçimi 

Sakarya Üniversitesi Eğitim ve Araştırma Hastanesinde Ocak 2018- Ekim 2022 

tarihleri arasında TCİB yapılan ve laboratuvarımızda PCA tanısı almış, sonrasında 

yine hastanemizde RP yapılmış ve ameliyat materyalleri laboratuvarımızda 

değerlendirilmiş olan 93 hasta saptandı. Bunlardan biri, TCİB‘nde PCA tanısı 

olmasına rağmen RP materyalinde tümör izlenmediğinden GG ile ilgili çalışmalara 

dahil edilmedi.  

3.2. Değerlendirme 

Daha önce rutin doku takibi, parafin bloklama ve ortalama 0,5 mikron kalınlıkta 

yapılan kesitler sonrası, Hematoksilen-Eozin (H&E) ile boyanarak değerlendirilmiş 

ve raporlanmış preparatlar, arşivden çıkarılarak ışık mikroskobu ile yeniden 

incelenerek TCİB ve RP materyallerinde GG, BHH, HPIN, ve GP varlığı 

değerlendirildi. Ayrıca TCİB materyalinde GG1 olan vakalarda, hasta yaşı, ameliyat 

öncesi PSA değeri ve RP yapılana kadar geçen süre belirlenip GSU’i ile ilişkisi 

araştırıldı. 

3.2.1. Gleason skoru ve grade grup 

Çalışılan 92 vakanın H&E ile boyalı preparatları, WHO-ISUP 2016 sınıflaması 

doğrultusunda, TCİB‘lerinde tüm kadranlara, RP‘lerde, tüm bloklara ait kesitler 

incelenerek GS ve GG‘leri karşılaştırmalı olarak değerlendirildi. 

3.2.2. BHH varlığı 

TCİB‘lerde her bir vakada, BHH görülen kadran sayısı belirlenirken, RP 

materyallerinde ise yine BHH görülen blok sayısı saptanarak görülme oranları 

karşılaştırıldı. 

3.2.3. HPIN varlığı 

Hastalara ait TCİB materyallerinde HPIN görülen kadran sayısı belirlendi. RP 

materyallerinde ise yine HPIN görülen blok sayısı saptanarak görülme oranları 

karşılaştırıldı. 
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3.3. İstatistiksel Yöntemler 

Sayısal değişkenlerin dağılımının normal olup olmadığını değerlendirmek için 

Shapiro-Wilk testi kullanıldı. Normallik testi sonuçlarına göre yaş hariç, tüm sayısal 

değişkenlerin normal dağılıma sahip olmadığı belirlendi. Yaş yönünden iki grup 

arasında yapılan karşılaştırmalarda bağımsız iki örneklem t testi kullanıldı. TCİB‘de 

HPIN ve BHH görülen kadran sayıları ve RP materyallerinde HPIN ve BHH görülen 

blok sayıları yönünden, ayrıca PSA ve RP yapılana kadar geçen süre yönünden iki 

grup arasında yapılan karşılaştırmalarda Mann-Whitney U testi kullanıldı. TCİB ve  

RP materyallerinde HPIN ve BHH pozitif kadran ve pozitif blok sayıları yönünden 

değişimin önemli olup olmadığı Wilcoxon T testi ile değerlendirildi. Aynı 

değişkenler yönünden TCİB ile RP arasındaki ilişkiler Spearman korelasyon analizi 

ile değerlendirildi. Yaş değişkeni ortalama  ±standart sapma ile, diğer sayısal 

değişkenler ortanca değer [çeyreklikler arası genişlik] biçiminde gösterildi. 

Kategorik değişkenler yönünden gruplar arası yapılan karşılaştırmalarda Pearson Ki-

kare testi kullanıldı. Gleason skorlaması yönünden TCİB ile RP materyali arasındaki 

uyum marjinal homojenite testi ile değerlendirildi. Kategorik değişkenler sayı ve 

yüzde ile gösterildi. p değerleri 0.05‘den küçük olması durumunda istatistiksel olarak 

anlamlı kabul edildi. Analizler hazır istatistiksel yazılım kullanılarak yapıldı. (IBM 

SPSS Statistics, Version 23.0. Armonk, NY: IBM Corp.) 
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4. BULGULAR 

 

4.1. Grade Grup Değerlendirmesi 

Tru-cut iğne biyopsi ile PCA tanısı alan 93 hastanın, RP‘de tümör saptanan 92 

tanesinin 53‗ü GG1 tümör tanısı almıştı. Bu vakaların 35’inde RP materyallerinde 

GG1 (Resim 4.1. ve 4.2.), 16’sında GG2, ikisinde GG3 tümör gözlendi. 

 

Resim 4. 1: TCİB'de GG1 tümörün histopatolojik görünümü (H&EX10) 

 

          

Resim 4. 2: Resim 4.1'deki hastanın RP materyalinde GG1 tümörün histopatolojik 

görünümü (H&EX20) 
 

TCİB‘de GG2 tümörlü vaka sayısı 24 idi. Bu vakaların üçünde RP materyallerindeki 

histolojik grade,  GG1‘e inmişti. 
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Onaltı vakada ise ilk biyopsi ile uyumlu bir şekilde tanı GG2 idi. Geri kalan 

vakalardan üçü RP‘de GG3, biri GG4, biri ise GG5 olarak değerlendirilmiş olup, 

toplam beş vakada GG artışı saptandı (Resim 4.3. ve  4.4.).  

 

Resim 4. 3: TCİB'de GG2 tümörün histopatolojik görünümü (H&EX10) 

 

 

Resim 4. 4: Resim 4.3.'deki hastanın RP materyalinde GG5 tümörün histopatolojik 

görünümü (H&EX40) 

 

TCİB‘de GG3 tanısı alan altı vaka mevcuttu. Bu vakaların RP materyalleri 

incelendiğinde biri GG2, ikisi GG3, biri GG4, ikisi GG5 olarak değerlendirildi 

(Resim 4.5 ve 4.6.). 
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Resim 4. 5: TCİB'de GG3 tümörün histopatolojik görünümü (H&EX40)  

 

 

Resim 4. 6: Resim 4.5.'deki hastanın RP materyalinde GG5 tümörün histopatolojik 

görünümü (H&EX40) 

.   

TCİB‘de GG4 tanısı alan altı vaka saptandı. Bu vakaların RP materyalleri 

incelendiğinde üçünde tümör, GG3 olarak bulundu. RP materyalinde GG4 tümörü 

olan bir vaka görüldü (Resim 4.7. ve 4.8.). İki vakada ise RP materyalinde tümör 

GG5 idi.  
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Resim 4. 7: TCİB'de GG4 tümörün histopatolojik görünümü (H&EX40) 

 

 

Resim 4. 8: Resim 4.7.'deki hastanın RP materyalinde GG4 tümörün histopatolojik 

görünümü (H&EX20) 

 

Tru-cut iğne biyopside GG5 tümörü olan üç hastanın tamamının RP materyallerinde, 

tümörler GG5 olup, her iki işlem tanıları uyumlu idi. (Resim 4.9. ve 4.10.)  
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Resim 4. 9: TCİB'de GG5 tümörün histopatolojik görünümü (H&EX40) 

 

 

Resim 4. 10: Resim 4.9.'daki hastanın RP materyalinde GG5  tümörün histopatolojik 

görünümü (H&EX40) 

 

TCİB ve RP materyalleri arasındaki GG uyumu Tablo 4.1. ‗de gösterildi. 
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Tablo 4. 1: TCİB ve RP materyallerinde histolojik grade dağılımı        

 

                                                           n (%) 

TCİB Grade Grup GG1 53 (58,0) 

GG2 24 (25,8) 

GG3 6 (6,5) 

GG4 6 (6,5) 

GG5 3 (3,2) 

RP Grade Grup GG1 38 (41,3) 

GG2 36 (39,1) 

G 3 7 (7,6) 

GG4 3 (3,3) 

GG5 8 (8,7) 

TCİB/RP Grade Grup 

Uyumu 

Uyumsuz 35 (38,7) 

Uyumlu 57 (61,3) 

 

TCİB ve RP materyallerindeki tümörler arasındaki GG uyumu  istatistiksel olarak 

anlamlıdır  (p:0,002) ( Tablo 4.2.). 

 

Tablo 4. 2: TCİB ve RP materyallei arasındaki histolojik grade uyumu 

 

 

TCİB Grade Grup 

p 
GG1 

n(%) 

GG2  

n (%) 

GG3 

n (%) 

GG4 

n (%) 

GG5 

n (%) 

RP 

Grade 

Grup 

GG1 35 (66) 3 (12,5) 0 (0) 0 (0) 0 (0) 

0,002 

GG2 16 (30,2) 16 (66,7) 1 (16,7) 3 (50) 0 (0) 

GG3 2 (3,8) 3 (12,5) 2 (33,3) 0 (0) 0 (0) 

GG4 0 (0) 1 (4,2) 1 (16,7) 1 (16,7) 0 (0) 

GG5 
0 (0) 

 
1 (4,2) 2 (33,3) 2 (33,3) 3 (100) 
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Tru-cut iğne biyopsi ve RP materyallerindeki tümörlerin GG yönünden uyumsuz ve 

uyumlu olanları karşılaştırdığında, TCİB‘lerde GG5 tümörü olan hastaların daha 

fazla uyumlu olduğu görülmüş olup istatiksel olarak anlamlıdır. TCİB‘ye göre RP 

materyallerinde GG‘un artış gösterdiği gözlendi (Tablo 4. 3.). 

 

Tablo 4.3: TCİB ve RP materyalleri arasındaki histolojik grade'e göre uyum   

karşılaştırması. 

 

 

TCİB/RP Grade Grup Uyumu 

p 
Uyumsuz 

(n=35) 

Uyumlu 

(n=57) 

TCİB  Grade Grup 

GG1 18 (51,4) 35 (61,4) 

0,045 

 

GG2 8 (22,9) 16 (28,1) 

GG3 4 (11,4) 2 (3,5) 

GG4 5 (14,3) 1 (1,8) 

GG 5 0 (0) 3 (5,3) 

RP Grade Grup  

GG1 3 (8,6) 35 (61,4) 

<0,001 

 

GG2 20 (57,1) 16 (28,1) 

GG3 5 (14,3) 2 (3,5) 

GG4 2 (5,7) 1 (1,8) 

GG5 5 (14,3) 3 (5,3) 

 

4.2. HPIN Varlığı 

Radikal prostatektomi yapılan 93 hastanın biyopsileri incelendiğinde, TCİB‘lerde 70 

vakada HPIN görülmedi. HPIN görülmeyen hastaların 16‘sında RP materyallerinde 

de HPIN görülmedi. TCİB‘de HPIN görülmeyen vakalardan 12‘sinde bir blokta, 

dördünde iki blokta, 13‘ünde ise üç blokta HPIN saptandı (Resim 4.11.). 
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Resim 4.11: RP materyalinde HPIN odağının histopatolojik görünümü (H&EX40) 

 

Tru-cut iğne biyopsi yapılan hastaların 13‘ünde bir kadranda HPIN görüldü. 

Bunların RP materyalleri incelendiğinde, bir hastada HPIN görülmezken, bir hastada 

bir blokta, iki hastada iki blokta, iki hastada üç blokta, altı hastada 4-10 arası blokta, 

bir hastada ise 10‘dan fazla blokta HPIN saptandı. 

Tru-cut iğne biyopsilerde iki kadranda HPIN görülen dört hastanın RP materyalleri 

incelendiğinde bir hastada üç blokta, bir hastada 10‘dan fazla blokta HPIN 

görülürken, iki hastada HPIN görülmedi. 

Tru-cut iğne biyopsilerinin dördünde üç kadranda HPIN görüldü. Bunların RP 

materyallerinin birinde üç blokta, üç tanesinde 4-10 arası blokta HPIN görüldü. 

Tru-cut iğne biyopsilerinin ikisinde dört kadranda HPIN görüldü. Bunların RP 

materyallerinin birinde beş blokta, bir tanesinde 4-10 arası blokta HPIN görüldü 

(Tablo 4.4). 
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Tablo 4.4: TCİB ve RP materyalleinde görülen HPIN sayıları 

 

 n Ort±SS Ortanca [ÇAG] 

TCİB’de HPIN 

görülen kadran 

sayısı 

93 0,44±0,926 0 [0-0,5] 

RP materyallerinde 

HPIN görülen blok 

sayısı 

93 4,18±4,426 3 [1-6] 

 

Tru-cut iğne biyopsilerde HPIN görülen kadran sayısı ve RP materyallerindeki HPIN 

görülen blok sayıları değerlendirildiğinde, TCİB ve RP arasında istatistiksel olarak 

anlamlı fark bulundu. RP materyallerinde HPIN açısından, anlamlı artış olduğu 

görüldü. TCİB ve RP materyallerinde HPIN görülme sıklığı yönünden istatistiksel 

olarak anlamlı ilişki bulunmadı. 

Tablo 4.5: TCİB ve RP materyallerinde HPIN'li kadran ve blok sayıları korelasyonu 

 

 

 

                                                  TCİB’de HPIN’li                          RP materyallerinde  

                                                   kadran sayısı                              HPIN’li blok sayısı 

Ortanca [ÇAG]                               0 [0-0,5]                                       3 [1-6] 

 

n                                                             93 

 

                                  TCİB>R                 3 

Değişim                    TCİB=R                74 

                                  TCİB<R                16 

 

                                  p                       <0,001 

Korelasyon               r                         0,203 

                                  p                         0,051 
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4.3. BHH Varlığı 

Tru-cut iğne biyopsilerin hiç birinde BHH görülmedi. Bu hastaların 48‘inde RP 

materyallerinde de BHH görülmezken, 18 hastada RP materyalinde bir blokta 

(Resim 4.12.), yedi vakada iki blokta, yedi vakada üç blokta, 12 vakada 4-10 arası 

blokta, bir vakada ise 10‘dan fazla blokta BHH saptandı (Tablo 4.6). 

Tablo 4.6: TCİB ve RP materyallinde BHH dağılımı 

 

 n Ort±SS Ortanca [ÇAG] 

TCİB’de BHH 

görülen kadran sayısı 
93 0±0 0 [0-0] 

RP’de BHH göülen 

blok sayısı 
93 1,48±2,452 0 [0-2] 

 

 

Resim 4. 12: RP materyalinde BHH'nin histopatolojik görünümü (H&EX20) 

 

Tru-cut iğne biyopsilerde BHH görülen kadran sayısı ve RP materyallerindeki BHH 

görülen blok sayıları değerlendirildiğinde, TCİB ve RP arasında istatistiksel olarak 

anlamlı fark bulundu. RP materyallerinde BHH mevcudiyeti açısından, anlamlı artış 

olduğu görüldü. TCİB ve RP materyallerinde BHH görülme sıklığı yönünden 

istatistiksel olarak anlamlı ilişki bulunmadı (Tablo 4.7.). 
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Tablo 4.7: TCİB ve RP materyalleinde BHH'li kadran ve blok sayılarının 

korelasyonu 

 

                                                  TCİB’de BHH’li                          RP materyallerinde  

                                                   kadran sayısı                              BHH’li blok sayısı 

Ortanca [ÇAG]                               0 [0-0]                                    0 [0-2] 

n                                                             93 

 

                                  TCİB>R                 0 

Değişim                    TCİB=R                45 

                                  TCİB<R                48 

 

                                  p                       <0,001 

Korelasyon               r                             - 

                                  p                            - 

 

4.4. TCİB’de GG1 Tümörü Olan  Hastalara Ait Yaş, PSA Değeri ve RP 

Yapılana Kadar Geçen Süreler 

Tru-cut iğne biyopside GG1 olan toplam 53 hasta vardı. Bu hastalardan 35‘inde RP 

materyallerinde de GG1 tümör görüldü. GG1 olarak kalan hastaların yaş aralığı 57-

81 olup ortalama yaşları 67,3‘tü. RP materyalinde GG1 kalan hastaların TCİB ve RP 

işlemleri arasında geçen süre 40-631 gün arasında olup, ortalama süre 106,4 gündü. 

GG1 olarak kalan hastaların PSA değerleri 1,2-50 ng/dl olup ortalama değeri 

10,01ng/dl‘di. TCİB‘de GG1 tanısı alan ama RP‘de GG2 ‗ye revize edilen 16 

hastanın yaş ortalaması 67,4 iken (55-78 yaş aralığı), PSA ortalaması ise 10,6 idi (3-

8,7 arası). Bunlarda RP yapılana kadar geçen ortalama süre 114 gündü (37-177 gün 

aralığı). 
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Tru-cut iğne biyopsilerde GG1 tanısı alan ama RP‘de GG3‗e revize edilen iki hasta 

da 70 yaşındaydı. PSA değerleri 4,8 ve 30 olup ortalaması 17,4‘tü. RP yapılana 

kadar geçen süre 71 ve 165 gün olup ortalama 118 gündü. 

Tru-cut iğne biyopsilerde GG1 olan hastalarda, RP materyalinde GG1 olarak kalan 

ve GSU olan hastalar arasında PSA, yaş ve RP yapılana kadar geçen süre yönünden 

istatistiksel olarak anlamlı fark bulunmadı (Tablo 4.8.). 

Tablo 4.8: TCİB'de GG1 olan hastalarda, RP sonrası GSU olan ve GG1 olarak kalan 

hastalardaki PSA, yaş ve RP yapılana kadar geçen süre yönünden karşılaştırma 

sonuçları. 

 

 
GG1 olarak kalanlar 

(n=35) 

GSU olanlar (n=18)  

Tp53 
p 

PSA 6,3 [4,9-8,8] 6,45 [4,6-8,5] 0,918 

Yaş 67,2±6,57 67,94±5,14 0,677 

Süre 81,5 [56-114] 115,5 [76-140] 0,075 

 

4.5. Granülomatöz Prostatit  

Tru-cut iğne biyopsilerin bir tanesinde, RP materyallerinin altı tanesinde GP 

saptandı. TCİB‘de GP saptanan hastanın RP materyalinde de GP görüldü (Resim 

4.13. ve Resim 4.14.).  Diğer beş vakanın TCİB‘lerinde GP yoktu. 
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Resim 4.13: RP materyalinde GP saptanan vakanın histopatolojik görünümü 

(H&EX10) 

 

 

Resim 4.14: Granülomatöz  prostatitde mikst tipte iltihabi hücre infiltrasyonu 

(H&EX40) 
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5. TARTIŞMA VE SONUÇ 

 

Tru-cut iğne biyopside PCA tanısı almış hastalarda RP materyallerinde pT0 insidansı 

%0,07 ile %1,3 arasında değişmektedir. Tek core‘da düşük dereceli kanser olması, 

tümör uzunluğunun 2 mm'yi geçmemesi ve yüksek prostat hacmi gibi etkenler pT0 

ile ilişkilidir (Kalampokis ve ark., 2022).  

Tru-cut iğne biyopsi ile PCA tanısı almış ve RP yapılan hastalada pT0 olması 

durumunu Goldstein ve ark. yok olan kanser (vanishing cancer) fenomeni olarak 

tanımlanmışlardı. Çalışmada 13 hastanın verilerini yeniden değerlendirilip ve titiz 

histopatolojik incelemeden sonra kanser bulunmasının imkansız olabileceği 

sonucuna vardılar (Goldstein ve ark., 1995).  

Biz de bir olgumuzda (%1,06) TCİB‘de PCA tanısı almasına rağmen, RP‘de tümör 

saptayamadık ve geriye dönük olarak incelediğimizde ilk tanının ASAP olduğunu 

değerlendirdik. 

Prostat kanseri tanısı alan TCİB‘ler ile RP materyalleri arasında, GS açısından her 

zaman tam uyum olmayabilir. Toplam 1363 hasta ile yapılan bir çalışmada, TCİB ile 

RP‘lerin GS‘u arasında %69 oranında (937 vaka) uyum saptandı (Rajinikanth A ve 

ark., 2008).  

Doğrudan GS ile değil de, GS‘nu temel alan GG‘i değerlendirmeye yönelik 

çalışmamızda ise, TCİB ile RP materyalleri arasında tam uyum oranı  %60,6 (57 /94)  

olarak bulundu.  

Başka bir çalışmada, TCİB’ler ile RP materyallerindeki nihai patolojiler 

kıyaslandığında, %25 ile %57,3 arasında değişen oranlarda daha düşük 

derecelendirme yapıldığı gösterilmiştir (Thickman ve ark., 1996; Carlson ve ark., 

1998). Ülkemizdeki bir çalışmada ise TCİB’lerde görülen tümörlerdeki Gleason 

Grade‘in, RP’de rapor edilen Gleason Grade‘e göre %45 daha düşük, %10 daha 

yüksek derecelendirildiği öne sürüldü (Köksal ve ark., 2000). Başka bir güncel 

çalışmada TCİB’lerde RP materyallerine oranla, ISUP sınıflandırılması baz alınarak 
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yapılan sınıflamaya göre %41,9 oranında daha düşük, %8,3 oranında daha yüksek 

GG rapor edildiği ortaya kondu (Aykan ve ark., 2018). 

Çalışmamızda 92 hastanın 28’inde (%30,1) daha yüksek GG, sekizinde (%8,6) daha 

düşük GG rapor edildiğini saptadık. 

Hatalı derecelendirilen örnekler incelendiğinde düşük derecelendirmenin TCİB‘de 

GS6’nın altında olduğu olgularda, yüksek derecelendirmenin ise GS8`in üzerindeki 

olgularda daha sık olduğu öne sürülmüştür. Bunu ortaya koyan bir çalışmada 1363 

hastaya ait TCİB materyalleri incelendiğinde 361 vakada (%26) düşük grade, 65 

vakada (%5) yüksek grade rapor edildiği görülmüştür. GS’nun TCİB ile RP 

arasındaki tam korelasyonu, GG1, GG2 ve GG3'te sırasıyla %58, %66 ve %75 idi.  

En yaygın uyumsuzluk, düşük derecelendirmeydi. GG değil de GS baz alındığında, 

kesin korelasyon gösteren vaka oranı en fazla GS7'de idi (%78). Paragraf başında 

belirtildiği üzere, TCİB‘de GS6 veya altında olanlarda, skorun düşük rapor edilme 

oranı yüksek iken (%35), GS8 ve üzeri olan vakalarda yüksek grade rapor edilme 

oranı daha fazlaydı (%35) (Rajinikanth ve ark., 2008). 

Çalışmamızda, GG5 vakalarında uyum oranı en yüksek iken (%100), ikinci en 

yüksek oran GG2 olan grupta görüldü (%66,7). En az uyum ise GG4 rapor edilen 

vakalarda belirlendi (%16,7). 

Prostat biyopsilerinde izole HPIN'nin görülme oranı ortalama %9'dur (%4-16). PSA 

taraması ile erken tanı çalışmalarına katılanlarda bu oran %0,7 ile %20 arasında 

değişir (Steiner, 2001). Örnekleme sayısı ile, TCİB‘de HPIN görülme sıklığı 

arasındaki ilişki tartışmalıdır. Ancak çoğu kişi daha fazla örneklemenin hem HPIN 

hem de PCA tanısını artırdığı konusunda hemfikirdir. Buna yönelik bir çalışmada 

TCİB ile 12 yerine, 24 örnek alınması halinde HPIN oranı %22‘ye ulaşmıştı 

(Schoenfield ve ark., 2007). İki farklı çalışmada, TCİB‘lerin %4,4 ve %25'inde 

HPIN, bulunmuştur (Perachino ve ark., 1997; Brawer ve ark., 1991). Farklı bir 

çalışmada 220 hastaya ait TUR materyalleri incelenmiş ve bunların 158‘inde tümör 

görülmemiş, 62‘sinde tümör görülmüş. Tümör saptanmayan vakalada HPIN oranı 

%3,2 (beş vaka) tümör görülen vakalarda HPIN oranı %58 (36 vaka) bulunmuş 

(Gaudin ve ark., 1997). RP materyallerinin incelendiği bir çalışmada, 731 örneğin 
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%73'ünde HPIN saptanmıştır (Qian ve ark., 1997). Tümör içermeyen 876 TUR ve 

TCİB‘nin incelendiği farklı bir çalışmada 281 vakada (%32) HPIN bulunmuştur 

(Helpap ve ark., 1997).  

Çalışmamızda TCİB’deki HPIN görülme oranı %24,7 iken RP materyallerinde 

%79,5 olarak saptandı. TCİB’ye oranla RP materyallerinde görülme oranında 

belirgin HPIN artışı olup, aralarında istatistiksel olarak uyum bulunmadı. TCİB‘de 

üç ila dört kadranda HPIN rapor edilen vakaların tamamında ise RP materyallerinde 

de HPIN görüldü. Bizim çalışmamızda TCİB‘de, gerek tümör içeren TCİB’ler ile 

yapılan bir çalışmaya göre, gerekse çalışmamızdaki RP materyallerine göre, HPIN‘in 

görülme oranı daha az olarak saptandı. Bu çalışmalar ile, çalışmamız arasındaki 

belirgin farkı izah etmek için ilave çalışmalara ihtiyaç vardır. Kendi çalışmamızda 

ortaya çıkan, RP materyalleri ile TCİB arasındaki oran farkı, her iki tip materyalde 

değerlendirilen prostat dokusu miktarı arasındaki ciddi alan farkı ile izah edilebilir. 

Öte yandan TCİB ile RP materyallerindeki HPIN sıklığı arasındaki uyum ile ilgili 

daha önceden yapılmış bir çalışmaya rastlamadık. Ancak çalışmamızda, TCİB’de 

HPIN görülen kadran sayısında artış ile, RP materyallerinde HPIN görülme sıklığı 

arasında, istatistiksel olarak anlamlı  bir ilişkinin mevcut olması (p<0,001), bu 

düşüncemizi doğrular niteliktedir.  

TCİB‘lerde BHH görülme sıklığı %3-9 arasındadır. Lokalizasyon ile ilişki açısından 

yapılan çalışmalarda ise PZ‘a spesifik görülme sıklığı 500 vakalık bir çalışmada 

%10.2 olarak bulunmuştur. TCİB‘de BHH, tipik olarak fokal ve vakaların %84'ünde 

genellikle lenfositik inflamasyonla ilişkili olduğu bulunmuştur. Aynı çalışmada 

TCİB‘de PCA tanısı alan 124 vakanın operasyon sonrası incelenen 26‘sının RP 

materyalinde BHH görülme oranı %80 olarak rapor edilmiştir (Thorson ve ark., 

2003).  

Bazal hücre hiperlzisinin tümör ile birlikteliğini araştıran çalımalar sınırlı olmakla 

birlikte, 23 BHH olgusu ile yapılan bir çalışmada, üç vakada (%16) asiner tip PCA 

birlikteliği bildirilmiştir (McKenney ve ark., 2004). 

Thorson ve arkadaşlarının yukarıda bahsedilen çalışmasında ise incelenen 500 

vakanın %10.2‘sini oluşturan 51 BHH olgusunun, sadece dördüne PCA eşlik ederken 
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(%7.8), BHH içermeyen, geriye kalan 449 vakanın 120‘sinde (% 26.7) BHH 

saptanmıştı. Bu iki çalışma BHH ile PCA arasında bir ilişkinin olmadığı şeklinde 

değerlendirilebilir. 

Çalışmamızda TCİB örneklerinde hiç BHH görülmedi. RP materyallerinde ise, 93 

vakanın 45’inde saçılmış, ya da tek tük odaklar halinde BHH mevcuttu (%48,3).  

Önceki çalışmalar ışığında lokalizasyona bağlı olarak BHH görülme sıklığının 

değişken olduğu bilinmektedir.   

Tru-cut iğne biyopsilere göre çok daha geniş alanların incelendiği RP 

materyallerinde, küçük odaklar halinde de olsa, BHH‘nin görülmesine karşılık, 

TCİB‘lerinde bu odaklara rastlamamış olmamız, özellikle TCİB‘de PCA ile karışma 

riski oluşturabilecek bir lezyon açısından hastalar için bir şans olarak 

değerlendirilebilir. Şüpheli durumlarda İHK‘dan yardım istemek de hatalı tanıdan 

korunmak için oldukça faydalı ve sonuç alıcı bir yöntemdir. 

Granülomatöz prostatit  prostatın, nadir görülen kronik inflamatuar hastalığıdır. Mies 

ve arkadaşları TUR, TCİB ve prostatektomi materyallerinden oluşan örneklerde GP 

tanısı almış 15 hastayı retrospektif olarak incelediler ve vakaların hepsine daha önce 

TUR veya TCİB yapıldığını saptadılar. Bu çalışmada granülomlar yalnızca ikinci 

rezeksiyon örneklerinde görüldü ve ilk rezeksiyon veya biyopsi örneklerinin hiç 

birinde mevcut değildi. Ayrıca vakaların hiç birinde diğer granülomatöz prostatit 

nedenleri tespit edilemedi ( Mies ve ark., 1984). 

Bir çalışmada TCİB‘lerde NSGP görülme sıklığı %0,29 olarak rapor edildi. Basit 

prostatektomiler, TUR ve TCİB‘lerin tamamı birlikte değerlendirildiğinde bu oran 

%0,77'yi buluyordu (Oppenheimer ve ark., 1997). 

Granülomatöz prostatit, intravezikal BCG tedavisi alan hastalarda daha sık 

görülmektedir. İntravezikal BCG tedavisi almış 2602 hastanın yan etkilerinin 

incelendiği bir çalışmada, %0,9 oranında histolojik olarak kanıtlanmış granülomatöz 

inflamasyon tesbit edilmiştir (Lamm ve ark., 1992). Cenevre'deki patoloji 

departmanında 12 yıllık bir süre içinde 6868 prostat biyopsisi incelenerek yapılan 

araştırmada 53 vakada (%0,77) non kazaifiye GP tesbit edildi. Bunlardan 38‘i 
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(%71,5) nodüler hiperplazi, biri (%2) PCA ile birlikteydi ve 14 olguda (%26,5) tek 

başına ortaya çıktmıştı (Val-Bernal ve ark.,  2004).  

Transüretral rezeksiyon , TCİB ve prostatektomiden oluşan toplam 3651 örneğinin 

analiz edildiği bir çalışmada 39 vakaya GP tanısı konulmuştur (%1.06). Bu vakaların 

14‘ünde önceden mesane tümörü rezeksiyonu ve intravezikal BCG tedavisi öyküsü, 

14 olguda ise eşlik eden PCA tanısı da vardı (Coello ve ark., 2022).  

Granülomatöz prostatitin, PCA gelişimi ile ilişkisini araştıran bir çalışmada, daha 

önce TUR yapılmış 21 NSGP vakası takip edilmiş ve dört hastada PCA (%19) 

geliştiği görülmüştür. Tümörler NSGP tanısından ortalama 5.5 yıl sonra ortaya 

çıkmıştır (JM ve ark., 1994). 

Çalışmamızda 93 RP materyalinin altı tanesinde (%6,4), granülomatöz inflamasyon 

saptanırken, TCİB‘lerin birinde (%1,07) granülomatöz inflamasyon tesbit edildi. 

Literatürle benzer şekilde TCİB sonrası yapılan RP materyallerinde granülomatöz 

inflamasyon sıklığı artmıştır. Bu artış, GP gelişmesinde daha önce yapılan prostat 

girişimlerinin kolaylaştırıcı faktör olabileceği fikrini doğruladığı gibi, RP 

materyallerinin çok daha geniş bir alanı yansıtmasının rolünü de düşündürmektedir. 

Çalışmamızda, granülomatöz inflamasyon tesbit edilen hastaların hiçbiri daha 

önceden mesane tümörü nedeni ile BCG tedavisi almamıştı.  

Yaş, PCA için bir risk faktörüdür. Son ABD kanser istatistiklerine göre PCA gelişme 

olasılığının 60-69 yaş arası erkeklerde %1,8, 70 yaş ve üstü erkeklerde %9,0 ve 

yaşam boyu %12,5 olduğunu göstermektedir (Siegel ve ark., 2018). Bir çalışmada 

1028 vaka incelenmiş ve hasta yaşının 80’den fazla olması ile, tümörün GS ≥ 8 

olması arasında anlamlı bir korelasyon gösterilmiştir (p = 0.0001)(Pepe ve ark 2015). 

TCİB sonrası GS6 tümörü olan toplam 1.836 hasta ile yapılan çalışmada, 543 

hastada (%29,6) GSU gözlendi. Bu hastalarda yaş, prostat ağırlığı ve PSA değerinin, 

GSU ile ilişkili olduğu belirlendi (Gershman ve ark., 2013). 

Çalışmamızda GG1 tümörü olan 53 hasta incelendiğinde, GSU ile hasta yaşı arasında 

ilişki bulunmadı (p:0,677). 
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Tru-cut iğne biyopsi ve RP yapılması arasında geçen süre değişkenlik 

göstermektedir. Bu sürenin GSU ile ilişkili olup olmadığı merak konusudur. GSU‘ni 

değerlendirmeye yönelik bir çalışmada, 1955 vaka incelenmiş ve TCİB ile RP işlemi 

arasında geçen süre ile GSU arasında ilişkili saptanamamıştır (Rodríguez ve ark. 

2020). RP yapılan 2310 hastanın incelendiği ve TCİB ile RP ameliyatı arasında 

geçen medyan sürenin 83 gün olduğu (61–109 gün) bir başka çalışmada, GSU, 

prostat dışı yayılım varlığı, seminal vezikül invazyonu, pozitif cerrahi sınırlar ve lenf 

nodu tutulumu da dahil olmak üzere, prognostik faktörlerde olumsuz yönde anlamlı 

bir fark rapor edilmedi (Patel ve ark., 2019). 

Çalışmamızda GG1 tümörü olan 53 hasta incelendiğinde, GSU ile TCİB-RP işlem 

aralığının süresi arasında anlamlı bir lişki bulunamadı (p=0,075). 

Serum total PSA artışının PCA‘na spesifik olmadığı bilinmektedir. PCA olan 

hastalardaki PSA değerlerine malignitenin yanı sıra prostatit, prostat taşları, PRM, 

üretral kateterizasyon gibi PSA değerlerini etkileyen diğer faktörler katkıda bulunur. 

Ek olarak, malign prostattan dolaşıma salınan PSA miktarı, doku farklılaşmasıyla 

orantılı olmayabilir. PSA değeri ile GSU arasındaki ilişki merak edilmektedir. Bu 

konuda yapılan 52 hastalık bir çalışmada, TCİB sonrasında RP yapılan hastaların 

%31'inde GS‘u değişmezken, %40'ında bir derece düşürme, %29'unda bir derece 

yükselme kaydedildi. GS‘ları ile biyopsi kor sayısı, prostat hacmi ve ameliyat öncesi 

serum PSA düzeyleri arasında bir korelasyon kaydedilmedi (Hsieh ve ark., 2015). RP 

yapılan 205 hastanın incelendiği farklı bir araştırmada, başvuru yaşı, prostat hacmi 

ve başvuru sırasındaki PSA değerleri karşılaştırıldığında, GSU ile aralarında anlamlı 

bir korelasyon bulunmadı (Nnabugwu ve ark., 2016). Başka bir çalışmada 302 

hastaya ait örnekler incelnmiş, TCİB sonrası yapılan RP‘de, GSU olan hastalarda 

PSA düzeyi ve prostat hacmi artışı ile GSU arasında istatitiksel olarak anlamlı bir 

artış (p = 0.008) ve (p = 0.032)  bildirilmiş (Sfoungaristos ve ark., 2013). 

Çalışmamızda GG1 olan 53 hasta incelendiğinde GSU ile, tanı anındaki PSA değeri 

arasında anlamlı ilişki bulunmadı (p:0,918). 
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Sonuç olarak; 

TCİB, prostat karsinomu tanısında 12 kadranlık örnekleme ile çok önemli bir yer 

tutmakla birlikte, her ne kadar sistematik bir şekilde bütün bölgeleri yansıtma imkanı 

verse de, total prostat kitlesini yaklaşık 1/60 ile 1/100‘ü arasında kalan bir oranda 

temsil ettiğinden, gerek küçük boyutlu bir tümörün atlanması, gerekse tümörün 

histolojik derecesini ve dolayısı ile davranış biçimini tam olarak yansıtamama riski 

her zaman için vardır. Bu da tedavi ve prognozu olumsuz etkileme ihtimalini göz 

ardı etmemeyi gerektirmektedir. TCİB örneklerinin küçüklüğü, aynı zaman da tümör 

benzeri lezyonlarda hatalı pozitif tanı riskini de beraberinde getirmektedir. Nitekim 

bir vakamız, TCİB ile PCA tanısı almış, ancak RP‘de tümöre rastlanmamıştı. Bu 

vakayı geriye dönük olarak ASAP olarak değerlendirdik. 

Çalışmamız TCİB ile, prostatın aşağı yukarı tamamına yakınını birkaç mm‘lik 

aralarla histopatolojik olarak tarama imkanı veren RP örnekleri arasındaki uyumun, 

%60.6 olduğunu ortaya koydu. Bir başka deyişle olguların yaklaşık %40‘ında, biri 

doğrudan tanı farkı, diğerleri histolojik derecelendirme farkı olmak üzere farklılık 

söz konusudur. Bu durum özellikle aktif izlem ve bekle gör şeklinde tedavi yöntemi 

izlenen GG1 olgularda sorun oluşturabilmektedir. Bu yüzden TCİB ile 

örneklenememiş alanlarda daha yüksek dereceli tümör odakları olma ihtimalini 

(çalışmamızda GG2 %30,2 + GG3 %3,8=Toplam over grade %34 idi) göz önüne 

almamızı gerektirmektedir. 

Çalışmamızda tru-cut iğne biyopsi ve RP materyalleri arasındaki GG uyumu GG1‘de 

%66, GG2‘de %66.7 ve GG5‘de %100 oranına sahipken, bu oran GG3‘de %33‘e, 

GG4‘de%16.7‘ye düşmektedir. Bu da TCİB‘de hatalı değerlendirme riskinin 

özellikle GG3 ve GG4 tümörlerde belirgin olduğunu ortaya koymaktadır. Ancak her 

iki gruptaki vaka sayısının altışar olgu ile sınırlı olması, daha sağlıklı bir yorum için 

bu gruplarda daha fazla vakayı içeren çalışmalara ihtiyaç olduğunu ortaya 

koymaktadır. TCİB ve RP materyalleri arasında GG5 tümör açısından tam bir uyum 

(%100) vardır. Bunda GS5 tümörün, solid ve infiltratif görünümü ile diğer histolojik 

evrelerden daha  kolay ayrılabilmesinin önemli  rol oynadığını düşünüyoruz. Ancak 

TCİB‘de GG5 tanısı almış olgu sayısının üç ile sınırlı olması da, bir değerlendirme 
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riskini ve daha kesin değerlendirme için daha fazla vakaya ihtiyaç olduğunu ortaya 

koymaktadır. 

Tru-cut iğne biyopsi materyallerinde HPIN‘nin yaygın görülmesi, olguda PCA 

riskinin arttığının bir belirteci olarak değerlendirilebilir ve düşük dereceli bir PCA‘nu 

atlamamak için patoloğu daha dikkatli davranmaya yöneltmelidir. 

Ameliyat materyallerinde tanınması kolay olan, ancak TCİB‘de PCA ile 

karıştırabilinecek bir lezyon olan BHH‘nin, PCA ile ilişkisi olduğuna dair bir bulgu 

yoktur. 

Granülomatöz prostatit ile PCA arasında doğrudan bir ilişki yoktur. Ancak TCİB 

yapılan vakalar, RP‘de daha sık görülen GP‘in etyolojisinde rol oynuyor gibi 

görünmektedir. 

Hasta yaşı ve tanı sırasındaki PSA değerinin, RP materyallerinde tümörün grade‘ini 

yükseltici bir etkisi olduğuna dair kanıt yoktur. 

Tru-cut iğne biyopsi ve radikal prostatektomi işlemleri arasında geçen kabaca 3-4 

aylık sürenin prognozu kötü yönde etkilediğine dair açık bir bulgu yoktur.
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