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OZET

GIRIS VE AMAC: Tru-cut igne biyopsisi(TCIB) prostat kanserinin tani, radikal
prostatektomi(RP) de, temel tedavi tontemidir. TCiB’de alinan drneklerin lezyonu
tam temsil edememe ihtimali ve alanin kiiglikligii nedeniyle tamida ortaya
cikabilecek yanilmalar ve yanls tedavi ihtimali, TCiB nin handikaplaridir. Prostat
karsinom(PCA)’larinda histolojik grade’in tedaviyi yonlendirmedeki 6neminin yani
sira, high grade prostatic intra epitelyal neoplazi (HPIN), kanserin oncii lezyonu
olmasi, bazal hiicre hiperplazisi (BHH) ise, o&zellikle TCIB’inde PCA ile
karisabilmesi nedeniyle, TCIB materyallerinin histopatolojik degerlendirmesinde
onemlidir. TCIB ve RP arasindaki tan1 uyumu, dogru tedavi seklini belirlemede
onemlidir. Bu calisma ile TCIB sonucu PCA tamisi almis ve RP uygulanmis
olgularda, TCIB ve RP materyalleri arasindaki neoplastik ve bazi non-neoplastik
tamlarin uyumlarmi ve TCIiB’nin PCA’nun tam ve tedavisini yonlendirmedeki
roliinii ortaya ¢ikarmay1 amagladik.

GEREC VE YONTEM: Klinigimizde Ocak 2018-Ekim 2022 tarihleri arasindaki
TCIB ile PCA tanis1 konulmus ve RP yapilmis 93 hasta ¢alismaya alindi. Doku
takibi sonrasinda hazirlanan Hematoksilen-Eozin (H&E) boyali preparatlar 1sik
mikroskobunda degerlendirildi.

BULGULAR: Grade Grup (GG) degerlendirmesi agisindan, RP yapilan hastalarin %
61,37, TCIB tamlar1 ile uyumlu bulundu. Bu uyum, TCIB’de GG5 tanisi alan
hastalarda en yiiksek iken, GG3’de %33, GG4’de %16.7 ile en diisiikk orandaydi.
Calismamizda TCIB’de HPIN goriilme oran1 %24,7, RP materyallerinde %79,5
bulundu. TCIB &rneklerinde hic BHH goriilmedi. RP materyallerinde ise, BHH oran1
%48,3’tii. TCIB’lerde %1,07, RP materyallerinde ise, %6,4 oraninda nonspesifik
graniilomat6z prostatit (GP) saptandi.

SONUC: Calismamizda, olgularin %39,4’iinde, TCIB ile RP materyalleri arasinda
uyumsuzluk vardir. Bu nedenle, 6zellikle GG1 olgularda, TCIB ile érneklenememis
alanlarda, daha yiiksek dereceli timor odaklari olabilecegi (¢alismamizda toplam
over grade %34) goz ard1 edilmemelidir. TCIB materyallerinde HPIN’nin yaygin
goriilmesi, olguda PCA riskinin arttiginin bir belirteci olarak degerlendirilebilir.
TCiB’de PCA ile karistirabilme riski tasimasina ragmen, calismamizda BHH’nin,
PCA ile iliskisi olduguna dair bir bulgu saptamadik. TCIiB, RP’de daha sik izlenen
GP’in etyolojisinde rol oynuyor goériinmektedir.

AnahtarKelimeler: Tru-cut igne biyopsi, radikal prostatektomi, prostat kanseri



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 TCIB. 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 TCIB. Diagnostic concordance between TCIB 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 TCIiB and RP
materials, and the role of TCIB in guiding the diagnosis and treatment of PCA in
cases diagnosed with PCA as a result of TCIB 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 TCIB. While this
concordance was highest in patients diagnosed with GG5 in TCIB, 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 TCIB 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 TCIB and 6.4% in RP materials.

CONCLUSION: In our study, 39.4% of the cases had an incompatibility between
TCIB 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 TCIB. The prevalence of HPIN in TCIiB materials can
be considered as an indicator of an increased risk of PCA in the case. Despite the risk
of confusion with PCA in TCIB, we did not find any evidence of a relationship
between BHH and PCA. TCIB 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.GIRIS VE AMAC

Prostat kenseri erkeklerde en sik goriilen ikinci kanserdir ve diinya genelinde tiim
kanser vakalarinin %7,1'inden sorumludur (Welch ve Albertsen, 2020). Bu nedenle
zamaninda tan1 ve tedavi onemlidir. Erken tani i¢in PSA taramasi, parmakla rektal
muayene (PRM), Magnetik reszonans goriintiileme (MRG) gerekebilir. Stpheli
hastalarda taniyr kesinlestirmek igin biyopsi yapilir. Urolog icin birkag biyopsi
teknigi mevcuttur (Jamal ve ark., 2023). Bunlardan TRUS rehberliginde 12 adet
TCIB mevcut standart 6rnekleme seklidir (Stewart ve ark., 2001).

Prostat kanserinin derecesini belirlemede standart sistem Gleason skorlama (GS)
sistemidir. Ayirca 2014 yilinda International Society of Urological Pathology (ISUP)
tarafindan yapilan toplantida GS’nun bes ayr1 GG’a ayrilmasi kabul edildi. GS7 olan
hastalardaki patern 4 miktar1 prognoz agisindan 6nemlidir. Bu gruplama sistemi
sayesinde GS7 olan vakalar prognoz agisindan farkli iki grupta ele alindi (Epstein ve
ark., 2021). RP materyallerinde belirlenen GG, hastalik progresyonunu tahmin
etmede kabul edilen parametredir. TCIB’deki tiimériin GG’u ile, RP materyalindeki
nihai GG arasinda 6nemli degisiklikler olabilecegi bilinmektedir. Bundan dolay1 bir
kisim hastalarda kiir saglanabilecek tedavi sekillerinin gecikmesine, bazi hastalarda

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

Kanserlerin yanisira HPIN, yiiksek derecede hiicresel atipi gosteren ve sonraki
biyopsilerinde unifokal ise %20, multifokal ise %30-40 kanser riski ile birlikte olan
intraduktal proliferatif bir lezyondur. Ote yandan HPIN'i asan yapisal ve/veya
hiicresel atipiye sahip ancak intraduktal karsinom (IDC-P) kriterlerini tagimayan
atipik intraduktal proliferasyon (AIP) olarak adlandirilan lezyon tanimlanmistir
(Netto ve ark., 2022). Heniiz ayr1 bir antite olarak taninmamasina ragmen, bu
borderline lezyon, sonraki biyopside %50 PCA ve/veya IDC-P riski ile iligkilidir
(Morais ve ark., 2015). Ayrica RP'de olumsuz patolojik bulgular ile birlikteligi
bildirilmistir (Shah ve ark., 2019).



Hiperplastik lezyonlardan olan BHH, kiigiik koyu renkli bez yapilari, degisken
derecede niikleer atipi ve psodoinfiltratif paterni ile 6zellikle prostat kanserini taklit

edebilmesi agisindan 6nemlidir (Egevad ve ark., 2021).

Tru-cut igne biyopsi ile PCA tanis1 almis, sonrasinda RP yapilan hastalarda, nihai
GS’unu ve olumsuz klinik ozellikleri tahmin etmek zordur. RP'den onceki ¢ok
degiskenli parametreler ile yapilan ¢alismalar kesin degildir. Klinik olarak anlamli
PCA olan hastalar1 dogru bir sekilde siniflandirmak i¢in, 6zellikle onaylanmis Klinik
risk faktorleriyle kombinasyon ve/veya yeni biyobelirteglere duyulan ihtiyag

kapsamli bir sekilde tartisilmaktadir (Novak ve ark., 2020).

Bu ¢alisma ile bir yandan TCIB ile PCA tanis1 almis olgularm, TCIB ile tanimlanan
histolojik derecelerinin (Gleason Grade), prostatta mevcut tiimorii ne kadar
yansitabildigini ve tiimoriin gergek histolojik derecesine bagli olarak prognozu
belirleme ve tedavi protokoliine etkisini arastirmayi, bir yandan prekanser6z
proliferatif bir lezyon olan HPIN’nin, TCIB ile saptanabilme olasiligini, bir yandan
da prostat kanseri ile karigsabilme ihtimali olan benign lezyonlarin en sik goriileni,
BHH’nin TCIB’lerinde gériilme oranini ve buna bagh olarak, yanlis PCA tanisina

yol acabilme olasiligini arastirmayi amagladik.



2.GENEL BILGILER

2.1. Prostat Emriyolojisi

Uriner sistem ve genital sistem, batin arka duvarinda bulunan ortak bir mezodermal
kabarikliktan (ara mezoderm) gelisir. Gelisimin ilk donemlerinde bu iki sitem
bosaltim kanallarinin ortak boslugu olan kloaka agilir. Kloaka, iirorektal septum ile
anorektal kanal ve primitif tirogenital siniis olarak isimlendirilen iki yapiya ayrilir.
Mesane, iiretranin prostatik kismi ve iiretranin penis iginde bulunan kismi, primitif
iiregenital siniisten farklilasir. Intrauterin dénemde {iciincii ayda prostatik iiretra
epiteli cogalir ve gevresindeki mezankimal doku igine girintiler yapmaya baslar.
Erigskin prostatinin bez epiteli bu hiicre tomurcuklarindan gelisirken, epiteli
cevreleyen mezenkimden ise prostatin diiz kaslart ve stromal yapilar meydana gelir
(Sadler, 1993).

2.2. Prostat Anatomisi

Prostat bezi, pelvis tabanma oturan ceviz seklinde bir bezdir. Normal bir prostatin
cap1 yaklagik 4 cm, agirligi ise 25-30 gr kadardir. Bezin ist kisimi (mesane
tabani/bazis) genis, alt kism1 (apeks) dardir. Genel olarak prostat dokusu glanduler
ve non-glandiiler olarak iki kisimdir. Glandiiler bolge ilk kez Dr.McNeal tarafindan
tarif edilen zonal bolgelere ayrilir (Sekil. 2.1.ve Sekil 2.2. ) (Cheng ve ark., 1998;
McNeal, 1988 ). Buna gore prostat, periferik zon (PZ), santral zon (SZ) ve
transizyonel zon (TZ) bolgelerinden olusur. PZ geng erkeklerde bez hacminin
yaklasik %70'ini olusturur. Prostat kanserinin en sik gelistigi bolgedir. TZ geng
erkeklerde prostatin yaklasik % 5'ini olusturur. TZ proksimal prostatik iiretray:
cevreleyen glandiiler dokudan olusur. SZ ise prostat hacminin yaklasik %25'ini
olusturur. Erkekler yaslandik¢a TZ nodiiler tarzda genisler (Noduler hiperplazisi,
diger adiyla BPH) (Cheng ve ark., 1998). Sagital diizlemde goriintiilendiginde
prostatik iiretra, prostat tepe noktasi (distal) ile mesane boynu (proksimal) arasindaki
orta noktada 6ne dogru bir agilanma yapar. Bu agilanmanin oldugu nokta prostatik
tiretray1 yaklagik olarak esit uzunlukta proksimal ve distal segmentlere ayrilir
(McNeal, 1972).



—

Sekil 2. 1: Prostatin koronal kesit diyagrami1

Sekil 2. 2: Prostatin sagittal kesti diyagrami

UD: Distal iiretra UP: Proksimal Uretra SZ: Santral Zon, PZ: Periferal zon TZ:

Transizyonel zon E: Ejakiilator kanal, V: Verumontanum, NV: Néromuskuler demet

(McNeal JE 1998 kaynagindan alinmistir).

Verumontanum olarak tanimlanan bolge bu agilanma noktasinda posterior iiretral
duvardan protrude olur ve ayn1 zamanda ejakiilasyon kanallarinin prostatik iiretraya
bosaldig1 noktadir. Ejakiilasyon kanallar1 boyunca yapilan koronal kesitler glandiiler
prostatin iki ana bolgesi olan PZ ve SZ arasindaki anatomik iliskileri gosterir

(McNeal, 1968). PZ kanallar1 prostatin her iki yaninda iretral duvardan



posterolateral olarak verumontanumdan prostat apeksine dogru 6ne ve arkaya dogru
kivrilan dallarla ¢ikar. SZ kanallari verumontanum {izerinde ortaya c¢ikar ve
ejakiilatuar  kanal orifislerini  ¢evrelemek igin tabana dogru genisler.
Verumontanumdan mesane boynuna kadar prostatik tiretranin proksimal (bezin
ortasindan tabana) segmenti boyunca egik koronal kesitler TZ’nu iyi bir sekilde
tanimlar. Prostatin glandiiler olmayan ana dokusu, anteromedial prostatta iiretranin
tizerinde yer alan anterior fibromiiskiiler stromadir. Hacmi ve yapisi tepeden tabana

onemli 6l¢iide degisir (Fine ve Reuter, 2012).

Prostatin arterleri; Arteria iliaca internanin yan dalli olan a.vesicalis inferior ve
a.rectalis inferior’dan gelir. Venleri ise vena iliaca interna’ya dokiiliir. Lenfatikler
bez etrafinda ag seklindedir ve iliak ve sakral lenf diigiimlerine dokiiliir (Epstein ve
ark., 2005; Cotran, 2005).

Parasempatik innervasyonu saglayan dallar n.splanchnici pelvici’den (S 2-4),
sempatik dallar ise pleksus hypogastricus inferior’dan gelir ( Arinci ve Elhan, 1995).

2.3. Prostat Histolojisi

Prostat dokusunun histolojik olarak iki komponenti bulunur. Bunlar glandiiler ve
nonglandiiler kisimlardir. Glandiiler komponent duktuslar ve asiniislerden meydana
gelir. Santral duktuslar daha biiyiik ¢apli (0,6mm), periferal duktuslar ve asiniisler
daha kii¢iik ¢aphidir (0,15-0,30 mm ) (Mills, 2019). Bez epiteli {i¢ farkl1 hiicre igerir.
Bunlar sekretuar hiicreler, bazal hiicreler ve noroendokrin hiicrelerdir. Sekretuar
hiicreler, limene bakan yiizeyde yerlesmis salgi yapan hiicrelerdir. Kolumnar veya
kiibik sitoplazmali olabilir. Prostat sivisi bu hiicreler tarafindan salinir.
Immiinohistokiyasal (IHK) olarak PSA ve PSAP pozitiftirler (Santamaria ve ark.,
2007). Duktuslar birincil ve ikincil olarak alt boliimlere ayrilir. Diger organlarin
aksine, ikisi arasinda ¢ok az morfolojik fark vardir. Hem asiniis hem de duktuslarda
limenleri doseyen sekretuar hiicreler, sekretuar hiicreleri gevreleyen bir bazal hiicre
tabakas1 ve dagmik halde bulunan noroendokrin hiicreler bulunur. Bezin luminal
tarafinda yer alan salgi hiicreleri, seminal siviya ¢ok ¢esitli tirtinlerle katkida bulunur.
Histolojik olarak, bu hiicreler dalgali bir liimen yiizeyi olusturur ve fark edilmesi zor
olabilecek ¢ok kiiciik, siki paketlenmis vakuoller i¢eren, nispeten soluk sitoplazma

ile karakterizedirler. PSAP ve PSA iiretirler ve bunlarm her ikisi de THK’sal olarak



kolayca tanimlanabilir ve organla ilgili 6zgiillikleri nedeniyle biiyiik tanisal yararlar
kanitlanmistir. Salgi hiicreleri, ¢esitli keratinleri birlikte eksprese eder, ancak yiiksek
molekiil agirlikli sitokeratin (HMWCK) gibi tiirleri icermezler (Allsbrook ve ark.,
1992; Leong ve ark., 1988).

2.4. Prostat Patolojileri

2.4.1. Nodiiler hiperplazi

Prostatin hem glandiiler hem de stromal bilesenlerinin hiperplazisinin neden oldugu
bezin nodiiler genislemesini ifade eder. Eriskinde normal kabul edilen 25-30 gr’in
¢ok tizerinde organ agirligina sebep olur. (Bonkhoff ve Remberger, 1998; Kyprianou
ve ark., 1996). Mikroskobik olarak, en erken degisiklik periiiretral bolgelerde ve
daha az derecede periduktal ve intralobiiler alanlarda kiiciik siniizoidal bosluklar
etrafinda bir stromal proliferasyondur. Bu stromal proliferasyon stromadan daha
fazla diiz kas ve daha az elastik doku igerir. Bunu glandiiler komponentin
hiperplazisi takip eder, boylece Iyi gelismis hastalikta nodiiller her iki elementin de

degisen oranlarindan olusur (Price ve ark., 1990).

2.4.2. Prostatit

Prostatit klinik bir tan1 olup, patolojik bir tani degildir. Inflamatuar hiicreler goz
oniine alindiginda Ki daha yaygindir. Ancak nodiiler hiperplazide de siklikla gériilen
bu mononiikleer iltihabi hiicre infiltrasyonunu, gercek enfeksiyoz siireglerde goriilen
inflamasyondan ayirmak onemlidir. Bu nedenle, kronik prostatit varliginin rapor
edilmesi onerilmemektedir. Oldukga belirgin inflamatuar hiicre varhiginda, belirgin
K1 seklinde rapor edilmelidir (De la Rosette ve ark., 1993; Nickel ve ark., 1992).

2.4.3. Non spesifik graniilomatéz prostatit

Bazen "idiopatik" olarak tanimlanan NSGP, tikali kanallardan salinan prostat
salgilarina bir reaksiyonun eslik ettigi baslangigta immiin aracili bir siireci temsil
ettigi diistiniilen nadir bir prostat hastaligidir (Uzoh ve ark., 2007). Mikroskobik
olarak, biiyiik nodiiler histiyosit kiimeleri, epitelioid histiyositler, lenfositler ve
plazma hiicreleri goriiliir. Karakteristik olarak, bu graniilom benzeri olusumlar

lobiillerin merkezinde goriilir. Duktuslar igerisinde nétrofil, eozinofil ve dev



hiicreler goriilebilir. Mikroorganizmalar ve kazeifikasyon nekrozu yoktur. Yogun

fibrozis olmasi nedeni ile karsinom ile karigabilir (Oppenheimer ve ark., 1997).

2.4.4. Timor benzeri lezyonlar
Prostat rezeksiyon &rneklerinde veya TCIB’lerde tesadiifen seminal vezikiil,
ejakiilatuar kanal, Cowper bezleri ve ganglion hiicreleri gibi normal dokular

bulunabilir ve tanisal zorluga yol agabilir (Cina ve ark., 1997; Kawabata, 1997).

2.4.5. Benign prostatik atrofi

Bir calisma gurubu, atrofik lezyonlarin alt tiplere ayrilmasini 6nermistir ve buna
gore: Basit atrofi, kistik atrofi, postatrofik hiperplazi ve parsiyel atrofi olmak iizere
dort tip atrofi tanimlanmistir (De Marzo ve ark., 2006).

Postatrofik hiperplazi, karmasik dallanmalar ve stromal fibrozis nedeniyle karsinomu
taklit edebilir. Bununla birlikte, sitoplazmalar1 dardir ve lobiiler yap1 korunur (Amin
ve ark., 1999). THK’sal olarak bezlerde bazal hiicre belirtecleri giiclii bir sekilde
pozitiftir.

Parsiyel atrofi, TCIB’lerde PCA’nu taklit eden en sik benign durumdur. Liiminal
sitoplazmas1 azalmig kalabalik psodoinfiltratif bezlerden olusur. Bezler siklikla
acilidir ve glandiiler hiicrelerin birbirine bakan lateral yiizlerinde sitoplazmanin
korunmus olmasi Karakteristiktir. (Wang ve ark., 2008).

2.4.6. Bazal hiicre hiperplazisi

Dar sitoplazmali, benign goriiniimlii epitel hiicrelerinin kiigiik, genellikle solid
adalar olarak goriiniir. Cogu zaman nodiiler hiperplaziye eslik eder (Bostwick ve
ark., 2003). Bazi durumlarda niikleer genisleme, hiperkromazi ve niikleol belirginligi
goriiliir ve atipik bazal hiicre hiperplazisi olarak tanimlanir. Ancak bunun klinik
onemi yok gibi goriinmektedir. Bazal hiicreler, HMWCK(34BE12) ve p63 pozitiftir
(Yang ve ark., 2003). Lezyonlarda AMACR her zaman negatiftir (Hosler ve Epstein.,
2005).

2.4.7. Urotelyal metaplazi
Histolojik olarak liimene dik olarak konumlanmis oval ya da igsi niikleuslar ve dar,

soluk eozinofilik ya da berrak sitoplazmaya sahip hiicre tabakalari ile karakterizedir.



Niikleuslar uzamig ve vezikiilerdir, genellikle uzunlamasina oluklar ve goze

carpmayan niikleoller vardir (Yantiss ve Young, 1997).

2.4.8. Sklerozan adenozis

Memedeki lezyona benzer bir goriinime sahiptir. Hiicreler genellikle miksoid bir
stroma i¢ine gomiilmiis, degisken boyut ve sekilde (genellikle sikistirilmis) bezlerden
ve kiigiik epitelyal hiicre kiimelerinden olusan, iyi sinirli bir nodiil olarak goriiniir.
(Grignon ve ark., 1992; Jones ve ark., 1991; Sakamoto ve ark., 1991).

2.4.9. Adenozis

Atipik adenomatdz hiperplazi olarak da bilinir. Eskpansif gelisen ancak belirgin
niikleol veya tiimore ait diger niikleer anormallikleri olmayan, karmasik ve diizensiz
bir kalabalik bez kiimesinden olusur. Iyi diferansiye adenokarsinomunkine benzer

bir goriintime sahiptir (Eble, 1998; Humphrey ve ark., 1998).
2.4.10. Intraduktal proliferatif lezyonlar

2.4.10.1. High grade prostatik intraepitelyal neoplazi

Yiiksek derecede sitolojik atipi gosteren proliferatif bir lezyonlardir (Klink ve ark.,
2012). Histolojik olarak polarite kayb1 gosteren (bazal memrana dik degil gelisigiizel
yerlesmis) sekretuar hiicreler ile doseli bez yapilari vardir. Proliferasyona bagh
niikleuslar psodostratifiyedir. Niikleer irilesme, hiperkromazi ve nokleol belirginligi
gibi timore ait atipi bulgularini gosterirler (Yoriikoglu ve Tuna, 2016). Tiimorden
fark1 bazal tabakanin korunmus olmasidir. Bu durum {HK’sal olarak HMWCK ve
P63 gibi markerlar kullanilarak da dogrulanabilir (Bostwick ve Qian, 2004).

DSO’niin 2022 yilinda yayimnlanan kitabinda gdzlemciler arasinda tekrar edilebilirlik
diisiik olmast ve sonraki biyopsilerde kanser riskinin artmamasi gibi ¢esitli
nedenlerle low grade PIN taniminin kullanilmasini 6nermemektedir (Epstein ve
Herawi, 2006).

2.4.10.2. Minimal adenokarsinom ve atipik small asiner proliferasyon
Atipik small asiner proliferasyon (ASAP), genellikle iki diizineden daha az asini
veya, 1 mm'den daha kiigiik bir odakta goriilen ve timor tanisi igin Yyeterli

goriilmeyen lezyonlar1 tanimlamak i¢in kullanilir (Iczkowski ve ark., 1997).



2.4.10.3. Intraduktal karsinom

Intraduktal karsinom genellikle agresif bir karsinomun intraduktal yayiliminm ileri
faz1 olarak kabul edilir, ancak nadir vakalarda RP’de bile sadece IDC-P gériiliir.
Biyopside goriilen IDC-P genellikle RP’de yiiksek dereceli, yiiksek evreli hastalik ve
azalmis sagkalim ile iligkilidir (Robinson ve Epstein, 2010; Taneja, 2016).

2.4.11. Kanserler

2.4.11.1 Genel ozellikleri
Amerika Birlesik Devletleri'ndeki erkekler arasinda en yaygin malignite PCA’dur ve

erkeklerde kansere bagl 6liimlerin %210'undan sorumludur (Sfanos ve ark., 2018).

Prostat kanseri gelisiminde androjenler rol oynar (Bostwick ve ark., 2004).
Puberteden 6nce hadim edilmis erkeklerde ve karaciger sirozundan kaynaklanan

hiperéstrojenizmi olan hastalarda PCA insidansi diistiktiir.

Prostat kanseri tanisi alanlarin neredeyse %75'i 65 yas ve tlizerindedir, ancak tiimorler
daha gen¢ hastalarda da goriilebilir (Shimada ve ark., 1980). PCA sikligi yasla
birlikte artmaktadir. Otopside rastlantisal PCA bulunma siklig1 %15 ile %70 arasinda
degisir ve dogrudan hastanin yasi ve prostatin tamamiin incelenmesi ile ilgilidir
(Gittes, 1991). Mesane karsinomu igin yapilan sistoprostatektomilere ait numunelerin
%42'sinde rastlantisal PCA bulunmustur (Montironi ve ark., 2005).

2.4.11.2. Klinik ozellikler

Serum PSA diizeyi ile tarama PCA’nun erken tanisi i¢in kullanilan bir yontemdir ve
bircok hastaya aktif gézetim veya yakin takip segenegi saglayabilir (Messing ve ark.,
2012). PCA’da normal doku tarafindan ftiretilen PSA miktarinin yaklagik 10 kati
tiretilir (Barr, 2001; Bostwick, 1994).

Nodiiler hiperplazide de serum PSA diizeyinde hafif artis goriilebilir. Esik degerlerin
(4 mg/mL) iizerinde yiikselmeye devam etmeleri halinde biyopsi yapilmasini
gerektirir. PCA’lu hastalarin neredeyse yarisinda 10 mg/mL'nin {izerinde diizeyler
vardir. Prostatit, prostat enfarktiisi ve TCIB veya TUR gibi prostatin major
travmasinda da serum PSA yiikselmeleri meydana gelir, ancak bu yiikselmeler gegici
olmali ve uygun tedavi ile diizelmelidir ( Montironi ve ark., 2000).



2.4.11.3. Patolojik ozellikler

Prostat karsinomlar1 asiner ve duktal olmak tizere iki ana histolojik kategoriye
ayrilabilir. Bu iki grubun orijinden ziyade biiyiime bolgesi ile ilgili olabilecegi one
stirilmektedir (Mai ve ark., 2002; Bock ve Bostwick, 1999). Duktal alt tip igin
histolojik kriterlerin degisken ve gozlemciler arasi tekrarlanabilirligi diistiktiir.
Tiumor derecelendirilmesi, evrelemesi, prognozu ve tedavisi ile ilgili cogu ¢alisma

asiner tipe atifta bulunur (Humphrey, 2012).

2.4.11.4. Asiner adenokarsinom

PCA’larinin ¢ogu, PZ’dan ortaya ¢ikar (Garcia ve ark., 2008). Mikroskopik olarak,
PCA’lar1 neoplastik olmayan bezlerden zorluklarla ayirt edilen iyi diferansiye
neoplazmlardan, anaplastik timorlere kadar genis bir goriiniime sahip olabilir
(Helpap ve ark., 1993; Mostofi ve ark., 1993). PCA’nun mimari kaliplar1 oldukga
cesitli olabilir, ancak Totten ve arkadaslar1 tarafindan tanimlanan dort ana hiicre
mimarisi onemli bir modeldir (Totten ve ark.,1953). Bu modeller orta biiyiikliikte
bezler, kiiciik bezler, dagmik bireysel hiicre infiltrasyonu ve cribriform bez
yapilaridir. Bunun yaninda kotii bigimlendirilmis bez modeli de yine farkli bir
gelisim modeli olarak tanimlanir. Bu yapisal modellerin hepsine niikleer irilesme,
niikleer hiperkromazi ve belirgin niikleol (>1 p ¢apinda 6l¢iim olarak tanimlanan
"makroniikleol") seklinde sitolojik anormallikler eslik eder. Mitoz &nemlidir ancak
orta biytikliikte veya kiigiik bezlerde nadiren bulunurlar. Bez olusturan PCA tiirleri
genellikle tek bir hiicre tabakasi ile doselidir, ancak bazen HPIN'i taklit edebilen ¢ok
sirali epitel goriilebilir. Son tanimlanan biiyiime modeli, glomeriiloid biiyiimedir.
Intraliiminal top benzeri tiimér hiicre kiimeleri ile karakterizedir ve bircok kisi
tarafindan malignitenin patognomonik bir isareti olarak kabul edilir (Netto ve ark.,
2022).

2.4.11.5. Duktal adenokarsinom

Periiiretral bolge duktal karsinomun daha sik gorildigi bolgedir (Ende ve
ark.,1963). Histopatolojik olarak papiller yapilar, gland olusumlari veya genislemis
luminal alanlar1 dolduran, kopriillesmeler gosteren  Kribriform yapilar ile

karakterizedir. (Humphrey ve ark., 2012). Duktal ve asiner tipler ayni tiimorde
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birbiriyle karigik olarak veya farkli anatomik lokalizasyonlarda goriilebilir ( Bock ve
Bostwick, 1999).

2.4.12. Derecelendirme

Dr. Donald Gleason’in gelistirdigi Sistem giiniimiizde en yaygm kullanilandir.
(Bailar ve ark. 1966; Gleason ve Mellinger, 1974). Bu sistem ile yapisal gelisim
paternine bakilir ve en yaygin goriilen iki derecenin toplami ile Gleason skoru
belirlenir. Yapisal gelisim paternleri bir (en iyi diferansiye) ve bes (en koti
diferansiye) dereceye kadar numaralandirilir. En sik goriilen patern primer, ikinci
siklikta goriilen patern sekonder patern olarak isimlendirilir. Timorde tek patern
olmas1 durumunda primer ve sekonder patern ayni olur. Bu sisteme goére mevcut
timor en disik iki (1+1) ile en yiiksek 10 (5+5) olabilecek sekilde skorlandirilir.
Patern 4 ve Patern 3 tiimoriin ayn1 vakada olmasi halinde baskin olan patern daha
once soylenir, Gleason Skor 7 (4+3) derken baskin olan patern 4, Gleason Skor 7

(3+4) derken baskin olan paternin 3 oldugu anlasilir (Humphrey ve ark., 2016).

Gleason patern 1: Cevre benign dokulara infiltrasyon géstermeyen, sinirlart diizgiin,
nodiiler gelisim paterninde tiimoérlerdir. Gland yapilar1 nisbeten esit boyutta, orta
biiytikliikte yuvarlak ya da ovaldir (Tirk, 2019) (Sekil.2.2.).

Gleason patern 2: Patern 1 gibi nodiiler yapilardan olusur ancak sinirlar belirsizdir.
Cevresindeki dokulara minimal infiltrasyon gosterirler. Bez biiyiikliikleri patern 1
gibi uniform olmayip az miktarda farklilik gosterir. Ayrica patern 2 bezlerinin daha
biiyiik olmasi patern3 ile ayirici tanisinda yardimcidir (Lotan ve Epstein, 2009).
(Sekil.2.2.)

Gleason patern 3: Belirgin infiltratiftir. Birbirinden ayri duran, belirgin boyut ve
sekil farki gosteren tiimoral bez yapilari vardir. En sik goriilen paterndir (Epstein ve
ark., 2016; Gordetsky ve Epstein, 2016) (Sekil.2.2.).

Gleason patern 4: Gleason sisteminde patern 3 olarak degerlendirilen kribriform
yapidaki genis glandlarin kétii prognoz ile iligkili oldugu gosterilmis olup, patern 4
seklinde kabul edilmektedir (Epstein ve ark., 2016). Glomeriil benzeri bezler
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kribriform bez yapilarinin varyantidir. Bunun yaninda, kotii sekillenmis ve birlesmis
bezler de yine bu paternde goriiliir (Lotan ve Epstein, 2009) (Sekil.2.2.).

Gleason patern 5: Tabakalar, tek tek dagilmis hiicreler, sirali kordonlar ve solid
odaklardan olusturan tiimorler patern 5°de goriiliir. Kribriform yapilarda liimende
nekroz velveya karyorekzis (komedonekroz) varsa patern 5 olarak kabul edilir
(Gottipati ve ark., 2012) (Sekil.2.2.).

Materyalin tamaminda (TCIB, TUR, RP) diisiik derecedeki patern miktar1 % 5’ten az
ise skora dahil edilmez. Gleason skoru 7 ise bu tiimordeki patern 4 miktarinin rapor
edilmesi faydalidir. Cilinkii sagkalim ve radyoterapi yanit1 gibi durumlar ile iliskilidir
(Epstein ve ark., 2005).

TCIiB’lerde tiimér yiizdesine bakilmaksizin yiiksek dereceli patern skora dahil edilir.
RP‘de ise fikir birligi yoktur ancak yiiksek patern %5’ten az ise yorum olarak

tersiyer patern seklinde belirtilmesi gerektigi daha fazla kabul géren yaklasimdir.
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Sekil 2. 3 : Gleason paternleri (The American Journal of Surgical Pathology 2016
kaynagindan alintilanmaistir).
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Pierorazio ve arkadaslarmmin 2013 yilinda yayinladigi bir arastirmanin sonucunda
PCA tanili hastalarin RP ameliyati sonrasinda sag kalim grafikleri incelendiginde,
Gleason derecelerine goére hastalarin bes farkli gruba ayrildigi gortlmistiir. Bu
arastirma sonucunda Gleason skoru 3+4=7 ve 4+3=7 olan olgularin prognozlarinin
birbirinden farkli oldugunun goriilmesi, patern 1 ve patern 2°nin kullanilmiyor
olmasi ve GS6’dan baslamasinin yaratacagi karigikliklarin 6niine gegmek amaciyla,
2014 ISUP toplantisinda GG kullanilmasi kararlastirtlmistir. Bu gruplarin histolojik
karsiliklar1 Tablo 2.1.’de agiklanmustir (Epstein ve ark., 2016).

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

GRADE GRUP 1 Gleason skor 6 olan tiimérler

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

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

GRADE GRUP 4 Gleason skor 3+5, 4+4, 5+3=8 olan tiimérler
GRADE GRUP 5 Gleason skor 9-10 olan tiimérler

2.4.13. Tam ve tarama yontemleri

En sik kullanilan yontemler, serum PSA diizeyi ve rektal yolla prostatin
muayenesidir (PRM) (Carroll ve ark., 2001). Belirtilen yontemler tarama yontemi
olup, stipheli vakalardan alinan biyopsilerin histopatolojik incelenmesi ile kesin tani

konur.

2.4.13.1. Prostat spesifik antijen (PSA)

Asiner hiicrelerde tretilir ve duktal sisteme aktarilir. (Carter, 1998). PCA olan
hastalarda yiiksek olmasina ragmen, kansere spesifik olmayip, tiimor dis1 durumlarda
da yiikselebilir. Genel kabul goren, serum degerinin 4ng/ml altinda olmasidir. Buna

ragmen ¢alismalar PSA degeri 4 ng/ml’nin altinda olan hastalarin %15,2’sinde timor
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saptanabilecegini gostermistir. Bu yilizden serum PSA diizeyinin kesin kanser tanisi
icin kullanilacak bir sinir degeri tesbit edilememektedir (Thompson ve ark., 2004).

2.4.13.2. Parmakla rektal muayene (PRM)
Rektumdan palpasyon ile yapilan prostat muayenesi Kitle varligini tanimlamada ve
kanser tanisinda onemlidir. Bu muayenede ayrica organin boyutu ve kivami da

degerlendirilmektedir (Catalona ve ark., 1994).

2.4.13.3. Prostat biyopsisi

Kanser siiphesi olan hastalarda TRUS esliginde 12 kadran TCIiB prostat kanseri
tanis1 igin kabul goren standart yaklasimdir. PSA seviyesinde artis ve anormal
muayene bulgusu varsa biyopsi endikasyonu vardir. Daha once belirtilen sekilde
PSA i¢in kesin bir smir degeri yoktur, ancak ¢ogu calismada 4ng/ml ve iizeri
degerler esik kabul edilmektedir. Biyopsi i¢in kesin ve goreceli endikasyonlar vardir.

Kesin Endikasyonlar:

1) Serum PSA degerinin 4 ng/ml veya iizerinde olmasi

2) PRM ile anormal bulgular saptanmasi

3) Daha 6nce biyopsi yapilmis, HGPIN ya da ASAP tanis1 konulmus olmasi.
Goreceli Endikasyonlar:

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

bulgusu olanlar veya PSA degeri yiiksek ¢ikanlar.

2) Serum PSA degeri yasa bagli PSA degerinden yiiksek olanlar.
3) Serbest PSA yiizdesinin belirlenen esik degerin altinda olmasi.
4) PSA artis hizinin yillik 0,75 ng/ml’den fazla olmasi.

5) PSA dansitesinin 0,15’in tizerinde olmasi.

(Alan ve Eren, 2011)

14



2.4.14. Prostat kanserinde tedavi

Tedavi yaklasimini belirlemek igin D’Amico ve arkadaslari tarafindan bir skorlama
sistemi gelistirilmistir. Buna gore baslangic PSA degeri, TCIB’de verilen Gleason
skoru ve RP ile belirlenen tiimor evresine dayanarak diisiik, orta ve yiiksek risk
gruplar1 tanimlanmigtir. Risk siniflamasinda amag, monoterapi sonrast biyokimyasal
rekiirrens olasiligini belirleyebilmek ve bu olasilik hesabina gore daha sonraki tedavi
se¢imini yapabilmektir (D'’Amico ve ark., 1998) (Tablo2.2.).

Tablo 2. 2: D'Amico risk siniflamasi

Tanim

\ Diisiik 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
\ Yiiksek Risk PSA >20 veya Gleason >7 veya cT2c Lokalize

‘ Tiim PSA diizeyleri, Tiim Gleason Skorlari, ¢T3-4 veya cN+ Lokal ileri

2.4.14.1. Aktif izlem ve bekle-gor:

Bu segenek Kklinik olarak anlamli tiimorii olamayan hastalarda gereksiz tedavileri ve
olusabilecek morbiditeyi engellemek igin kullanilir. 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 tiimérii olan hastalarada, yasam beklentisi 10 yildan
cok ise onerilir. Bu amacla yilda iki kez PSA &lciimii, yilda bir PRM ve TCIB ile
gerekirse de MRG ile takip onerilir. Biyopsilerde GS veya pozitif kadran sayisinda
artis olmasi, ya da klinik tiimor evresindeki progresyon, PSA degerinde anlamli artig
ve hastanin izlem istememesi gibi durumlarda diger tedavi yontemleri giindeme

gelebilir (Welty ve ark., 2014). Ek hastaligi bulunan ve bundan dolayr yasam
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beklentisi, prostat kanserine bagli yasam beklentisinden az olan, aktif tedavi

alamayan veya bunu reddeden hastalar i¢in secilebilir (Kose ve Maden, 2015).

2.4.14.2. Radikal prostatektomi

Prostatin seminal vezikiiller ile birlikte, mesane tabani ve dis sfinkter arasindaki
kisminin ¢ikarilmasi islemidir. Yasam beklentisi 10 yildan fazlaysa yapilir.
Mortaliteyi artirdigr igin ileri yasta onerilmemesine ragmen yas sinirlamast yoktur
(Walz ve ark., 2007). RP ile prostatin tamami incelendigi i¢in en dogru evreleme

yapilmasi saglanir (Bianco ve ark., 2005).
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3.GEREC ve YONTEM

3.1. Olgu Secimi

Sakarya Universitesi Egitim ve Arastirma Hastanesinde Ocak 2018- Ekim 2022
tarihleri arasinda TCIB yapilan ve laboratuvarimizda PCA tanis1 almis, sonrasinda
yine hastanemizde RP yapilmis ve ameliyat materyalleri laboratuvarimizda
degerlendirilmis olan 93 hasta saptandi. Bunlardan biri, TCiB'nde PCA tanisi
olmasima ragmen RP materyalinde tiimoér izlenmediginden GG ile ilgili ¢alismalara
dahil edilmedi.

3.2. Degerlendirme

Daha o6nce rutin doku takibi, parafin bloklama ve ortalama 0,5 mikron kalinlikta
yapilan Kesitler sonrasi, Hematoksilen-Eozin (H&E) ile boyanarak degerlendirilmis
ve raporlanmis preparatlar, arsivden ¢ikarilarak 1sik mikroskobu ile yeniden
incelenerek TCIB ve RP materyallerinde GG, BHH, HPIN, ve GP varlig
degerlendirildi. Ayrica TCIB materyalinde GG1 olan vakalarda, hasta yasi, ameliyat
oncesi PSA degeri ve RP yapilana kadar gegen siire belirlenip GSU’i ile iliskisi

arastirildi.

3.2.1. Gleason skoru ve grade grup
Caligilan 92 vakanin H&E ile boyali preparatlar, WHO-ISUP 2016 smiflamasi
dogrultusunda, TCIB’lerinde tiim kadranlara, RP’lerde, tiim bloklara ait kesitler

incelenerek GS ve GG’leri karsilastirmali olarak degerlendirildi.

3.2.2. BHH varhg
TCiB’lerde her bir vakada, BHH gériilen kadran sayisi belirlenirken, RP
materyallerinde ise yine BHH goriilen blok sayis1 saptanarak goriilme oranlar

karsilastirildi.

3.2.3. HPIN varhg:
Hastalara ait TCIB materyallerinde HPIN goriilen kadran sayisi belirlendi. RP
materyallerinde ise yine HPIN goriilen blok sayisi saptanarak goriilme oranlar

karsilastirildi.
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3.3. Istatistiksel Yontemler

Sayisal degiskenlerin dagiliminin normal olup olmadigini degerlendirmek igin
Shapiro-Wilk testi kullanildi. Normallik testi sonuglarina gére yas harig, tiim sayisal
degiskenlerin normal dagilima sahip olmadigi belirlendi. Yas yoniinden iki grup
arasinda yapilan karsilastirmalarda bagimsiz iki drneklem t testi kullanildi. TCIB’de
HPIN ve BHH goriilen kadran sayilar1 ve RP materyallerinde HPIN ve BHH goriilen
blok sayilar1 yoniinden, ayrica PSA ve RP yapilana kadar gegen siire yoniinden iKi
grup arasinda yapilan karsilastirmalarda Mann-Whitney U testi kullanildi. TCIB ve
RP materyallerinde HPIN ve BHH pozitif kadran ve pozitif blok sayilar1 yoniinden
degisimin Onemli olup olmadigi Wilcoxon T testi ile degerlendirildi. Aym
degiskenler yoniinden TCIB ile RP arasindaki iliskiler Spearman korelasyon analizi
ile degerlendirildi. Yas degiskeni ortalama +standart sapma ile, diger sayisal
degiskenler ortanca deger [ceyreklikler arasi genislik] bigiminde gosterildi.
Kategorik degiskenler yoniinden gruplar arasi yapilan karsilagtirmalarda Pearson Ki-
kare testi kullanldi. Gleason skorlamas: yoniinden TCIB ile RP materyali arasindaki
uyum marjinal homojenite testi ile degerlendirildi. Kategorik degiskenler say1 ve
yiizde ile gosterildi. p degerleri 0.05°den kiigiik olmasi durumunda istatistiksel olarak
anlamli kabul edildi. Analizler hazir istatistiksel yazilim kullanilarak yapildi. (IBM
SPSS Statistics, Version 23.0. Armonk, NY: IBM Corp.)
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4. BULGULAR

4.1. Grade Grup Degerlendirmesi

Tru-cut igne biyopsi ile PCA tanis1 alan 93 hastanin, RP’de tiimor saptanan 92
tanesinin 53t GG1 timor tanist almisti. Bu vakalarm 35’inde RP materyallerinde
GG1 (Resim 4.1. ve 4.2.), 16’sinda GG2, ikisinde GG3 tiimor gozlendi.

Resim 4. 1: TCIB'de GG1 tiimériin histopatolojik goriiniimii (H&EX10)

Resim 4. 2: Resim 4.1'deki hastanin RP materyalinde GG1 tiiméoriin histopatolojik
goriiniimii (H&EX20)

TCIiB’de GG2 tiimérlii vaka sayis1 24 idi. Bu vakalarin iiciinde RP materyallerindeki
histolojik grade, GG1’e inmisti.



Onalt1 vakada ise ilk biyopsi ile uyumlu bir sekilde tan1 GG2 idi. Geri kalan
vakalardan ti¢ti RP’de GG3, biri GG4, biri ise GG5 olarak degerlendirilmis olup,
toplam bes vakada GG artis1 saptandi (Resim 4.3. ve 4.4.).

Resim 4. 3: TCiB'de GG2 tiimériin histopatolojik gériiniimii (H&EX10)

Resim 4. 4: Resim 4.3.'deki hastanin RP materyalinde GG5 tiimériin histopatolojik
goriiniimii (H&EX40)

TCiB’de GG3 tanis1 alan alti vaka mevcuttu. Bu vakalarin RP materyalleri
incelendiginde biri GG2, ikisi GG3, biri GG4, ikisi GG5 olarak degerlendirildi
(Resim 4.5 ve 4.6.).
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Resim 4. 5: TCiB'de GG3 tiimériin histopatolojik gériiniimii (H&EX40)

Resim 4. 6: Resim 4.5.'deki hastanin RP materyalinde GG5 tiimériin histopatolojik
goriiniimii (H&EX40)

TCiB’de GG4 tamsi alan alti vaka saptandi. Bu vakalarm RP materyalleri
incelendiginde t¢linde tiimor, GG3 olarak bulundu. RP materyalinde GG4 tiimorii
olan bir vaka goriildii (Resim 4.7. ve 4.8.). Iki vakada ise RP materyalinde tiimor

GG5 idi.
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Resim 4. 7: TCiB'de GG4 tiimériin histopatolojik gériiniimii (H&EX40)

Resim 4. 8: Resim 4.7.'deki hastanin RP materyalinde GG4 tiimériin histopatolojik
goriiniimii (H&EX20)

Tru-cut igne biyopside GG5 tiimorii olan ti¢ hastanin tamaminin RP materyallerinde,

timorler GG5 olup, her iki islem tanilar1 uyumlu idi. (Resim 4.9. ve 4.10.)
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Resim 4. 9: TCiB'de GG5 tiimériin histopatolojik gériiniimii (H&EX40)

Resim 4. 10: Resim 4.9.'daki hastanin RP materyalinde GG5 tiimériin histopatolojik
goriiniimii (H&EX40)

TCIB ve RP materyalleri arasindaki GG uyumu Tablo 4.1. ‘de gosterildi.
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Tablo 4. 1: TCIB ve RP materyallerinde histolojik grade dagilimi

n (%)
TCIiB 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)

G3 7(7,6)

GG4 3(3.3)

GG5 8(8,7)
TCIB/RP  Grade  Grup Uyumsuz 35(38,7)
Uyumu Uyumlu 57 (61,3)

TCIB ve RP materyallerindeki tiimorler arasindaki GG uyumu istatistiksel olarak
anlamlidir (p:0,002) ( Tablo 4.2.).

Tablo 4. 2: TCIB ve RP materyallei arasindaki histolojik grade uyumu

TCiB Grade Grup

GG1 GG2 GG3 GG4 GG5
n(%o) n (%) n (%) n (%) n (%)
GGl 35(66) 3(12,5) 0 (0) 0 (0) 0 (0)
GG2 16(30,2) 16(66,7) 1(16,7) 3 (50) 0 (0)
RP GG3 2(39) 3(12,5) 2 (33,3) 0 (0) 0 (0)
Grade 0,002
Grup GG4 0(0) 1(4,2) 1(16,7) 1(16,7) 0 (0)
0(0)
GG5 1(4,2) 2 (33,3) 2 (33,3) 3 (100)
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Tru-cut igne biyopsi ve RP materyallerindeki tiimoérlerin GG yo6niinden uyumsuz ve
uyumlu olanlar1 karsilastirdiginda, TCiB’lerde GG5 tiimérii olan hastalarin daha
fazla uyumlu oldugu goriilmiis olup istatiksel olarak anlamlidir. TCIB’ye gére RP

materyallerinde GG’un artis gosterdigi gozlendi (Tablo 4. 3.).

Tablo 4.3: TCIB ve RP materyalleri arasindaki histolojik grade'e gore uyum
karsilastirmasi.

TCIiB/RP Grade Grup Uyumu

Uyumsuz Uyumlu P
(n=35) (n=57)
GGl 18 (51,4) 35 (61,4)
GG2 8 (22,9 16 (28,1
- (22 0,045
TCiB Grade Grup GG3 4 (11,4) 2 (3.5)
GG4 5(14,3) 1(1,8)
GG S 0(0) 3(5,3)
GG1 3(8,6) 35 (61,4)
GG2 20 (57,1) 16 (28,1)
GG3 5 (14,3) 2 (35) <0,001
RP Grade Grup
GG4 2(5,7) 1(18)
GGS 5(14,3) 3(5.3)

4.2. HPIN Varhg

Radikal prostatektomi yapilan 93 hastanin biyopsileri incelendiginde, TCIB’lerde 70
vakada HPIN goriilmedi. HPIN goriilmeyen hastalarin 16’sinda RP materyallerinde
de HPIN goriilmedi. TCIB’de HPIN gériilmeyen vakalardan 12’sinde bir blokta,
dordiinde iki blokta, 13’iinde ise ii¢ blokta HPIN saptandi (Resim 4.11.).
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Resim 4.11: RP materyalinde HPIN odaginin histopatolojik goriinimi (H&EX40)

Tru-cut igne biyopsi yapilan hastalarin 13’tinde bir kadranda HPIN goriildii.
Bunlarin RP materyalleri incelendiginde, bir hastada HPIN goriilmezken, bir hastada
bir blokta, iki hastada iki blokta, iki hastada ti¢ blokta, alt1 hastada 4-10 arasi1 blokta,
bir hastada ise 10’dan fazla blokta HPIN saptandi.

Tru-cut igne biyopsilerde iki kadranda HPIN goriilen dort hastanin RP materyalleri
incelendiginde bir hastada ¢ blokta, bir hastada 10’dan fazla blokta HPIN
goriiliirken, iki hastada HPIN goriilmedi.

Tru-cut igne biyopsilerinin dordiinde ii¢ kadranda HPIN goriildii. Bunlarin RP
materyallerinin birinde ii¢ blokta, ti¢ tanesinde 4-10 aras1 blokta HPIN goriildii.

Tru-cut igne biyopsilerinin ikisinde dort kadranda HPIN goriildii. Bunlarin RP
materyallerinin birinde bes blokta, bir tanesinde 4-10 arasi blokta HPIN goriildi
(Tablo 4.4).
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Tablo 4.4: TCIB ve RP materyalleinde goriilen HPIN sayilart

n Ort+SS Ortanca [CAG]

TCIiB’de HPIN

goriilen kadran 93 0,44+0,926 0[0-0,5]
sayisl

RP materyallerinde

HPIN goriilen blok 93 4,18+4,426 3[1-6]

sayisi

Tru-cut igne biyopsilerde HPIN goriilen kadran sayis1 ve RP materyallerindeki HPIN
goriilen blok sayilar1 degerlendirildiginde, TCIB ve RP arasinda istatistiksel olarak
anlamli fark bulundu. RP materyallerinde HPIN agisindan, anlamli artis oldugu
goriildii. TCIB ve RP materyallerinde HPIN goriilme sikli1 yoniinden istatistiksel

olarak anlamli iligki bulunmadi.

Tablo 4.5: TCIB ve RP materyallerinde HPIN'li kadran ve blok sayilar1 korelasyonu

TCiB’de HPIN’li RP materyallerinde
kadran sayisi HPIN’li blok sayisi
Ortanca [CAG] 0[0-0,5] 3[1-6]
n 93
TCIB>R 3
Degisim TCIB=R 74
TCIB<R 16
p <0,001
Korelasyon r 0,203
p 0,051
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4.3. BHH Varhg

Tru-cut igne biyopsilerin hi¢ birinde BHH goriilmedi. Bu hastalarin 48’inde RP
materyallerinde de BHH goriilmezken, 18 hastada RP materyalinde bir blokta
(Resim 4.12.), yedi vakada iki blokta, yedi vakada ii¢ blokta, 12 vakada 4-10 arasi
blokta, bir vakada ise 10’dan fazla blokta BHH saptand (Tablo 4.6).

Tablo 4.6: TCIB ve RP materyallinde BHH dagilimi

n Ort+SS Ortanca [CAG]
TCiB’de BHH 93 0+0 0 [0-0]
goriilen kadran sayisi
RP’de BHH gaiilen 93 1,48+2,452 0 [0-2]

blok sayisi

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

Tru-cut igne biyopsilerde BHH goriilen kadran sayis1 ve RP materyallerindeki BHH
goriilen blok sayilar1 degerlendirildiginde, TCIB ve RP arasinda istatistiksel olarak
anlamli fark bulundu. RP materyallerinde BHH mevcudiyeti agisindan, anlaml artig
oldugu gériildii. TCIB ve RP materyallerinde BHH goriilme siklig1 yoniinden
istatistiksel olarak anlamli iliski bulunmadi (Tablo 4.7.).
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Tablo 4.7: TCIB ve RP materyalleinde BHH'li kadran ve blok sayilarinin
korelasyonu

~  TCiBdeBHWL  RP materyallerinde
kadran sayisi BHH’Ii blok sayis1
Ortanca [CAG] 0 [0-0] 0[0-2]
n 93
TCIB>R 0
Degisim TCIB=R 45
TCIB<R 48
p <0,001
Korelasyon r
p

4.4. TCiB’de GG1 Tiimérii Olan Hastalara Ait Yas, PSA Degeri ve RP
Yapilana Kadar Gegen Siireler

Tru-cut igne biyopside GG1 olan toplam 53 hasta vardi. Bu hastalardan 35’inde RP
materyallerinde de GG1 tiimor goriildii. GG1 olarak kalan hastalarin yas araligi 57-
81 olup ortalama yaslar1 67,3’tii. RP materyalinde GG1 kalan hastalarin TCIiB ve RP
islemleri arasinda gegen siire 40-631 giin arasinda olup, ortalama siire 106,4 giindii.
GG1 olarak kalan hastalarin PSA degerleri 1,2-50 ng/dl olup ortalama degeri
10,01ng/dI’di. TCIB’de GG1 tamsi alan ama RP’de GG2 ‘ye revize edilen 16
hastanin yas ortalamasi 67,4 iken (55-78 yas araligi), PSA ortalamasi ise 10,6 idi (3-
8,7 aras1). Bunlarda RP yapilana kadar gegen ortalama siire 114 giindii (37-177 giin

aralig).
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Tru-cut igne biyopsilerde GG1 tanis1 alan ama RP’de GG3‘e revize edilen iki hasta
da 70 yasindaydi. PSA degerleri 4,8 ve 30 olup ortalamas: 17,4’tii. RP yapilana
kadar gecen siire 71 ve 165 giin olup ortalama 118 giindii.

Tru-cut igne biyopsilerde GG1 olan hastalarda, RP materyalinde GG1 olarak kalan
ve GSU olan hastalar arasinda PSA, yas ve RP yapilana kadar gecen siire yoniinden
istatistiksel olarak anlamli fark bulunmadi (Tablo 4.8.).

Tablo 4.8: TCIB'de GG1 olan hastalarda, RP sonrasi GSU olan ve GG1 olarak kalan
hastalardaki PSA, yas ve RP yapilana kadar gegen siire yoniinden karsilagtirma
sonuglart.

GGl olarak kalanlar GSU olanlar (n=18)

(n=35) Tp53 P
PSA 6,3 [4,9-8,8] 6,45 [4,6-8,5] 0,918
Yas 67,2+6,57 67,94+5,14 0,677
Siire 81,5 [56-114] 115,5 [76-140] 0,075

4.5. Graniilomatoz Prostatit

Tru-cut igne biyopsilerin bir tanesinde, RP materyallerinin alt1 tanesinde GP
saptand1. TCIB’de GP saptanan hastanin RP materyalinde de GP gériildii (Resim
4.13. ve Resim 4.14.). Diger bes vakanin TCiB’lerinde GP yoktu.
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Resim 4.13: RP materyalinde GP saptanan vakanin histopatolojik goriiniimii
(H&EX10)

Resim 4.14: Graniilomatoz prostatitde mikst tipte iltihabi hiicre infiltrasyonu
(H&EX40)
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5. TARTISMA VE SONUC

Tru-cut igne biyopside PCA tanisi almis hastalarda RP materyallerinde pTO insidansi
%0,07 ile %1,3 arasinda degismektedir. Tek core’da diisiik dereceli kanser olmasi,
timor uzunlugunun 2 mm'yi gegmemesi ve yiiksek prostat hacmi gibi etkenler pTO
ile iliskilidir (Kalampokis ve ark., 2022).

Tru-cut igne biyopsi ile PCA tanisi almis ve RP yapilan hastalada pTO olmasi
durumunu Goldstein ve ark. yok olan kanser (vanishing cancer) fenomeni olarak
tanimlanmislardi. Calismada 13 hastanin verilerini yeniden degerlendirilip ve titiz
histopatolojik incelemeden sonra kanser bulunmasinin imkansiz olabilecegi

sonucuna vardilar (Goldstein ve ark., 1995).

Biz de bir olgumuzda (%1,06) TCiB’de PCA tanis1 almasina ragmen, RP’de tiiméor
saptayamadik ve geriye doniik olarak inceledigimizde ilk tanmin ASAP oldugunu

degerlendirdik.

Prostat kanseri tanis1 alan TCIB’ler ile RP materyalleri arasinda, GS acisindan her
zaman tam uyum olmayabilir. Toplam 1363 hasta ile yapilan bir ¢alismada, TCIB ile
RP’lerin GS’u arasinda %69 oraninda (937 vaka) uyum saptandi (Rajinikanth A ve
ark., 2008).

Dogrudan GS ile degil de, GS’nu temel alan GG’i degerlendirmeye yonelik
calismamizda ise, TCIB ile RP materyalleri arasinda tam uyum oran1 %60,6 (57 /94)
olarak bulundu.

Baska bir calismada, TCIB’ler ile RP materyallerindeki nihai patolojiler
kiyaslandiginda, %25 ile %57,3 arasinda degisen oranlarda daha disiik
derecelendirme yapildig1 gosterilmistir (Thickman ve ark., 1996; Carlson ve ark.,
1998). Ulkemizdeki bir ¢alismada ise TCIB’lerde goriilen tiimorlerdeki Gleason
Grade’in, RP’de rapor edilen Gleason Grade’e gore %45 daha diisiik, %10 daha
yiiksek derecelendirildigi one siiriildii (Koksal ve ark., 2000). Baska bir giincel

calismada TCIB’lerde RP materyallerine oranla, ISUP smiflandirilmas: baz alinarak
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yapilan siniflamaya gére %41,9 oraninda daha diisiik, %8,3 oraninda daha yiiksek
GG rapor edildigi ortaya kondu (Aykan ve ark., 2018).

Calismamizda 92 hastanin 28’inde (%30,1) daha yiiksek GG, sekizinde (%8,6) daha
diisiik GG rapor edildigini saptadik.

Hatali derecelendirilen érnekler incelendiginde diisiik derecelendirmenin TCIB’de
GS6’nin altinda oldugu olgularda, yiiksek derecelendirmenin ise GS8'in tizerindeki
olgularda daha sik oldugu 6ne siiriilmiistiir. Bunu ortaya koyan bir ¢alismada 1363
hastaya ait TCIB materyalleri incelendiginde 361 vakada (%26) diisiik grade, 65
vakada (%5) yiiksek grade rapor edildigi goriilmiistir. GS’nun TCIB ile RP
arasindaki tam korelasyonu, GG1, GG2 ve GG3'te sirasiyla %58, %66 ve %75 idi.
En yaygin uyumsuzluk, disiik derecelendirmeydi. GG degil de GS baz alindiginda,
kesin korelasyon gosteren vaka orani en fazla GS7'de idi (%78). Paragraf basinda
belirtildigi iizere, TCIB’de GS6 veya altinda olanlarda, skorun diisiik rapor edilme
orani yiiksek iken (%35), GS8 ve iizeri olan vakalarda yiiksek grade rapor edilme
oran1 daha fazlaydi (%35) (Rajinikanth ve ark., 2008).

Calismamizda, GG5 vakalarinda uyum oran1 en yiiksek iken (%2100), ikinci en
yiiksek oran GG2 olan grupta goriildii (%66,7). En az uyum ise GG4 rapor edilen
vakalarda belirlendi (%16,7).

Prostat biyopsilerinde izole HPIN'nin goriilme orani ortalama %9'dur (%4-16). PSA
taramasi ile erken tami ¢alismalarina katilanlarda bu oran %0,7 ile %20 arasinda
degisir (Steiner, 2001). Ornekleme sayis1 ile, TCiB’de HPIN goriilme siklig
arasindaki iliski tartismalidir. Ancak ¢ogu kisi daha fazla 6rneklemenin hem HPIN
hem de PCA tanisimi artirdigi konusunda hemfikirdir. Buna yonelik bir ¢alismada
TCIB ile 12 yerine, 24 ornek alinmasi halinde HPIN oram %22’ye ulasmisti
(Schoenfield ve ark., 2007). iki farkli calismada, TCIB’lerin %4,4 ve %25'inde
HPIN, bulunmustur (Perachino ve ark., 1997; Brawer ve ark., 1991). Farkli bir
calismada 220 hastaya ait TUR materyalleri incelenmis ve bunlarin 158’inde tiimor
goriilmemis, 62’sinde timor gorilmiis. Timor saptanmayan vakalada HPIN orani
%3,2 (bes vaka) timor goriilen vakalarda HPIN orant %58 (36 vaka) bulunmus

(Gaudin ve ark., 1997). RP materyallerinin incelendigi bir ¢alismada, 731 6rnegin
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%73'inde HPIN saptanmistir (Qian ve ark., 1997). Timoér igermeyen 876 TUR ve
TCiB’nin incelendigi farkli bir calismada 281 vakada (%32) HPIN bulunmustur
(Helpap ve ark., 1997).

Calismamizda TCIB’deki HPIN goriilme oran1 %24,7 iken RP materyallerinde
%79,5 olarak saptandi. TCIB’ye oranla RP materyallerinde goriilme oraninda
belirgin HPIN artis1 olup, aralarinda istatistiksel olarak uyum bulunmadi. TCIB’de
ti¢ ila dort kadranda HPIN rapor edilen vakalarin tamaminda ise RP materyallerinde
de HPIN gériildii. Bizim ¢alismanizda TCiB’de, gerek tiimér iceren TCIB’ler ile
yapilan bir calismaya gore, gerekse caligmamizdaki RP materyallerine gore, HPIN’in
goriilme oran1 daha az olarak saptandi. Bu ¢alismalar ile, ¢alismamiz arasindaki
belirgin farki izah etmek igin ilave ¢alismalara ihtiya¢ vardir. Kendi ¢alismamizda
ortaya ¢ikan, RP materyalleri ile TCIB arasindaki oran farki, her iki tip materyalde
degerlendirilen prostat dokusu miktar: arasindaki ciddi alan farki ile izah edilebilir.
Ote yandan TCIB ile RP materyallerindeki HPIN siklig1 arasindaki uyum ile ilgili
daha énceden yapilmig bir calismaya rastlamadik. Ancak ¢alismamizda, TCIiB’de
HPIN goriilen kadran sayisinda artis ile, RP materyallerinde HPIN goriilme sikligi
arasinda, istatistiksel olarak anlamli bir iligkinin mevcut olmasi (p<0,001), bu

diistincemizi dogrular niteliktedir.

TCIiB’lerde BHH goriilme siklig1 %3-9 arasindadir. Lokalizasyon ile iliski agisindan
yapilan calismalarda ise PZ’a spesifik goriilme sikligi 500 vakalik bir ¢aligmada
%10.2 olarak bulunmustur. TCiB’de BHH, tipik olarak fokal ve vakalarin %84'inde
genellikle lenfositik inflamasyonla iliskili oldugu bulunmustur. Ayni ¢alismada
TCiB’de PCA tamisi alan 124 vakanm operasyon sonrasi incelenen 26’sinin RP
materyalinde BHH goriilme oran1 %80 olarak rapor edilmistir (Thorson ve ark.,
2003).

Bazal hiicre hiperlzisinin tiimoér ile birlikteligini arastiran ¢alimalar siirli olmakla
birlikte, 23 BHH olgusu ile yapilan bir ¢calismada, ti¢ vakada (%16) asiner tip PCA
birlikteligi bildirilmistir (McKenney ve ark., 2004).

Thorson ve arkadaslarinin yukarida bahsedilen c¢aligmasinda ise incelenen 500

vakanin %10.2’sini olusturan 51 BHH olgusunun, sadece dordiine PCA eslik ederken
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(%7.8), BHH igermeyen, geriye kalan 449 vakanin 120’sinde (% 26.7) BHH
saptanmisti. Bu iki ¢alisma BHH ile PCA arasinda bir iliskinin olmadigi seklinde

degerlendirilebilir.

Calismamizda TCIB 6rneklerinde hi¢c BHH goriilmedi. RP materyallerinde ise, 93
vakanin 45’inde sa¢ilmis, ya da tek tiikk odaklar halinde BHH mevcuttu (%48,3).
Onceki c¢aligmalar 1s18inda lokalizasyona bagl olarak BHH gériilme sikligmin
degisken oldugu bilinmektedir.

Tru-cut igne biyopsilere gore ¢ok daha genis alanlarin incelendigi RP
materyallerinde, kiiciik odaklar halinde de olsa, BHH nin goriilmesine karsilik,
TCiB’lerinde bu odaklara rastlamamis olmamiz, 6zellikle TCiB’de PCA ile karisma
riski olusturabilecek bir lezyon agisindan hastalar i¢in bir sans olarak
degerlendirilebilir. Siipheli durumlarda IHK’dan yardim istemek de hatali tanidan

korunmak i¢in oldukga faydali ve sonug alici bir yontemdir.

Graniilomatoz prostatit prostatin, nadir goriilen kronik inflamatuar hastaligidir. Mies
ve arkadaslar1 TUR, TCIB ve prostatektomi materyallerinden olusan 6rneklerde GP
tanis1 almig 15 hastay1 retrospektif olarak incelediler ve vakalarin hepsine daha once
TUR veya TCIB yapildigin1 saptadilar. Bu calismada graniilomlar yalnizca iKinci
rezeksiyon orneklerinde goriildii ve ilk rezeksiyon veya biyopsi orneklerinin hig
birinde mevcut degildi. Ayrica vakalarin hi¢ birinde diger graniilomat6z prostatit

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

Bir ¢alismada TCIB’lerde NSGP goriilme sikligi %0,29 olarak rapor edildi. Basit
prostatektomiler, TUR ve TCIiB’lerin tamam birlikte degerlendirildiginde bu oran
%0,77'yi buluyordu (Oppenheimer ve ark., 1997).

Graniilomatdz prostatit, intravezikal BCG tedavisi alan hastalarda daha sik
goriilmektedir. Intravezikal BCG tedavisi almis 2602 hastamin yan etkilerinin
incelendigi bir caligmada, %0,9 oraninda histolojik olarak kanitlanmig graniilomatoz
inflamasyon tesbit edilmistir (Lamm ve ark.,, 1992). Cenevre'deki patoloji
departmaninda 12 yillik bir siire iginde 6868 prostat biyopsisi incelenerek yapilan
aragtirmada 53 vakada (%0,77) non kazaifiye GP tesbit edildi. Bunlardan 38’i
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(%71,5) nodiiler hiperplazi, biri (%2) PCA ile birlikteydi ve 14 olguda (%26,5) tek
basina ortaya ¢iktmisti (\Val-Bernal ve ark., 2004).

Transiiretral rezeksiyon , TCIB ve prostatektomiden olusan toplam 3651 &rneginin
analiz edildigi bir ¢alismada 39 vakaya GP tanis1 konulmustur (%1.06). Bu vakalarin
14’linde 6nceden mesane tiimorii rezeksiyonu ve intravezikal BCG tedavisi 6ykiisii,
14 olguda ise eslik eden PCA tanis1 da vardi (Coello ve ark., 2022).

Graniilomatoz prostatitin, PCA gelisimi ile iliskisini arastiran bir ¢alismada, daha
once TUR yapilmis 21 NSGP vakas: takip edilmis ve dort hastada PCA (%19)
gelistigi goriilmistiir. Timorler NSGP tanisindan ortalama 5.5 yil sonra ortaya
cikmigtir (JM ve ark., 1994).

Calismamizda 93 RP materyalinin alt1 tanesinde (%6,4), graniilomat6z inflamasyon
saptanirken, TCIB’lerin birinde (%1,07) graniilomat6z inflamasyon teshit edildi.
Literatiirle benzer sekilde TCIB sonrasi yapilan RP materyallerinde graniilomatéz
inflamasyon siklig1 artmistir. Bu artis, GP gelismesinde daha once yapilan prostat
girisimlerinin  kolaylastirict  faktor olabilecegi fikrini dogruladigi gibi, RP
materyallerinin ¢ok daha genis bir alan1 yansitmasinin roliinii de diisiindiirmektedir.
Calismamizda, graniilomatoz inflamasyon tesbit edilen hastalarin higbiri daha

onceden mesane tiimorii nedeni ile BCG tedavisi almamusti.

Yas, PCA i¢in bir risk faktortidiir. Son ABD kanser istatistiklerine gore PCA gelisme
olasiligmin 60-69 yas arasi erkeklerde %1,8, 70 yas ve iistii erkeklerde %9,0 ve
yasam boyu %12,5 oldugunu gostermektedir (Siegel ve ark., 2018). Bir ¢alismada
1028 vaka incelenmis ve hasta yasinin 80’den fazla olmasi ile, tiimériin GS > 8
olmasi arasinda anlamli bir korelasyon gosterilmistir (p = 0.0001)(Pepe ve ark 2015).
TCIB sonras1 GS6 tiimérii olan toplam 1.836 hasta ile yapilan calismada, 543
hastada (%29,6) GSU gozlendi. Bu hastalarda yas, prostat agirligi ve PSA degerinin,
GSU ile iligkili oldugu belirlendi (Gershman ve ark., 2013).

Calismamizda GG1 tiimori olan 53 hasta incelendiginde, GSU ile hasta yasi arasinda
iliski bulunmadi (p:0,677).
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Tru-cut igne biyopsi ve RP yapilmasi arasinda gegen siire degiskenlik
gostermektedir. Bu siirenin GSU ile iliskili olup olmadigi merak konusudur. GSU’ni
degerlendirmeye yonelik bir ¢alismada, 1955 vaka incelenmis ve TCIB ile RP islemi
arasinda gegen siire ile GSU arasinda iligkili saptanamamistir (Rodriguez ve ark.
2020). RP yapilan 2310 hastanmn incelendigi ve TCIB ile RP ameliyat: arasinda
gecen medyan siirenin 83 giin oldugu (61-109 giin) bir baska ¢alismada, GSU,
prostat dis1 yayilim varligi, seminal vezikiil invazyonu, pozitif cerrahi sinirlar ve lenf
nodu tutulumu da dahil olmak iizere, prognostik faktorlerde olumsuz yonde anlamli
bir fark rapor edilmedi (Patel ve ark., 2019).

Calismamizda GG1 tiimérii olan 53 hasta incelendiginde, GSU ile TCIB-RP islem

araliginin siiresi arasinda anlamli bir ligki bulunamadi (p=0,075).

Serum total PSA artisinin PCA’na spesifik olmadigi bilinmektedir. PCA olan
hastalardaki PSA degerlerine malignitenin yani sira prostatit, prostat taslari, PRM,
tiretral kateterizasyon gibi PSA degerlerini etkileyen diger faktorler katkida bulunur.
Ek olarak, malign prostattan dolasima salinan PSA miktari, doku farklilasmasiyla
orantili olmayabilir. PSA degeri ile GSU arasindaki iligki merak edilmektedir. Bu
konuda yapilan 52 hastalik bir calismada, TCIB sonrasinda RP yapilan hastalarin
%31'inde GS’u degismezken, %40'inda bir derece disiirme, %29'unda bir derece
yiikselme kaydedildi. GS’lar1 ile biyopsi kor sayisi, prostat hacmi ve ameliyat dncesi
serum PSA diizeyleri arasinda bir korelasyon kaydedilmedi (Hsieh ve ark., 2015). RP
yapilan 205 hastanin incelendigi farkl bir aragtirmada, bagvuru yasi, prostat hacmi
ve bagvuru sirasindaki PSA degerleri karsilastirildiginda, GSU ile aralarinda anlamli
bir korelasyon bulunmadi (Nnabugwu ve ark., 2016). Baska bir c¢aligmada 302
hastaya ait &rnekler incelnmis, TCIB sonrasi yapilan RP’de, GSU olan hastalarda
PSA diizeyi ve prostat hacmi artis1 ile GSU arasinda istatitiksel olarak anlamli bir
artis (p = 0.008) ve (p = 0.032) bildirilmis (Sfoungaristos ve ark., 2013).

Calismamizda GG1 olan 53 hasta incelendiginde GSU ile, tan1 anindaki PSA degeri
arasinda anlamli iligki bulunmadi (p:0,918).
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Sonug olarak;

TCIB, prostat karsinomu tanisinda 12 kadranlik &rnekleme ile ¢ok 6nemli bir yer
tutmakla birlikte, her ne kadar sistematik bir sekilde biitiin bolgeleri yansitma imkani
verse de, total prostat Kitlesini yaklasik 1/60 ile 1/100’i arasinda kalan bir oranda
temsil ettiginden, gerek kiiciik boyutlu bir tiimoriin atlanmasi, gerekse tiimoriin
histolojik derecesini ve dolayisi ile davranis bigimini tam olarak yansitamama riski
her zaman i¢in vardir. Bu da tedavi ve prognozu olumsuz etkileme ihtimalini g6z
ardi etmemeyi gerektirmektedir. TCIB &rneklerinin kiiciikliigii, ayn1 zaman da timér
benzeri lezyonlarda hatali pozitif tan1 riskini de beraberinde getirmektedir. Nitekim
bir vakamiz, TCIB ile PCA tanis1 almis, ancak RP’de tiimore rastlanmamusti. Bu

vakayi geriye doniik olarak ASAP olarak degerlendirdik.

Calismamiz TCIB ile, prostatin asagi yukari tamamina yakinimi birka¢ mm’lik
aralarla histopatolojik olarak tarama imkani veren RP 6rnekleri arasindaki uyumun,
%60.6 oldugunu ortaya koydu. Bir baska deyisle olgularin yaklasik %40’inda, biri
dogrudan tam farki, digerleri histolojik derecelendirme farki olmak tizere farklilik
s6z konusudur. Bu durum ozellikle aktif izlem ve bekle gér seklinde tedavi yontemi
izlenen GG1 olgularda sorun olusturabilmektedir. Bu yiizden TCIB ile
orneklenememis alanlarda daha yiiksek dereceli timor odaklari olma ihtimalini
(calismamizda GG2 %30,2 + GG3 %3,8=Toplam over grade %34 idi) goz Oniine

almamiz1 gerektirmektedir.

Calismamizda tru-cut igne biyopsi ve RP materyalleri arasindaki GG uyumu GG1’de
%66, GG2’de %66.7 ve GG5’de %100 oranina sahipken, bu oran GG3’de %33’e,
GG4°de%16.7°ye diismektedir. Bu da TCiB’de hatali degerlendirme riskinin
ozellikle GG3 ve GG4 tiimorlerde belirgin oldugunu ortaya koymaktadir. Ancak her
iki gruptaki vaka sayisinin altisar olgu ile sinirli olmasi, daha saglikli bir yorum igin
bu gruplarda daha fazla vakayi igeren c¢alismalara ihtiyag oldugunu ortaya
koymaktadir. TCIB ve RP materyalleri arasinda GG5 tiimér acisindan tam bir uyum
(%100) vardir. Bunda GS5 tiimoriin, solid ve infiltratif goriiniimii ile diger histolojik
evrelerden daha kolay ayrilabilmesinin 6nemli rol oynadigini diisiiniiyoruz. Ancak

TCIB’de GGS5 tanis1 almis olgu sayisinin ii¢ ile sinirli olmas1 da, bir degerlendirme
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riskini ve daha kesin degerlendirme i¢in daha fazla vakaya ihtiya¢ oldugunu ortaya

koymaktadir.

Tru-cut igne biyopsi materyallerinde HPIN’nin yaygin goriilmesi, olguda PCA
riskinin arttiginin bir belirteci olarak degerlendirilebilir ve diisiik dereceli bir PCA’nu

atlamamak i¢in patologu daha dikkatli davranmaya yoneltmelidir.

Ameliyat materyallerinde tanmmas1 kolay olan, ancak TCiB’de PCA ile
karistirabilinecek bir lezyon olan BHH’nin, PCA ile iliskisi olduguna dair bir bulgu
yoktur.

Graniilomatdz prostatit ile PCA arasinda dogrudan bir iliski yoktur. Ancak TCIB
yapilan vakalar, RP’de daha sik goriilen GP’in etyolojisinde rol oynuyor gibi

goriinmektedir.

Hasta yas1 ve tani sirasindaki PSA degerinin, RP materyallerinde tiimériin grade’ini

yiikseltici bir etkisi olduguna dair kanit yoktur.

Tru-cut igne biyopsi ve radikal prostatektomi islemleri arasinda gegen kabaca 3-4
aylik stirenin prognozu kotii yonde etkiledigine dair acik bir bulgu yoktur.
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