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Şekil 4. PI-RADS v2.1 akış şeması ve skorlara göre evrelemesi............................................................... 21 

Şekil 5. PIRADS 5 lezyonun (ok ile işaretli) T2WI(A), DCE(B),DWI(C) ve ADC(D) görüntüleri ......... 22 

Şekil 6.Transrektal Ultrason Eşliğinde Prostat Biyopsisi .......................................................................... 24 

Şekil 7. Prostat Kanserinde Gleason Skorlama Sistemi ............................................................................. 29 

Şekil 8. Transrektal USG probu, USG cihazı ve elektromanyetik sensörler. ............................................ 35 

Şekil 9. Transrektal USG Probu, 18G Tam Otomatik Tru-cut Biyopsi İğnesi, 20G Chiba İğne ve  

Prilokain .................................................................................................................................... 35 

 

  

 

 

 
 
 
 

 

 
  



 

 vi 

KISALTMALAR 

 

ACR: Amerikan Radyoloji Derneği  

ADC: Apparent Diffusion Coefficient  

AFT: Anterior Fibromusküler Stroma 

ASAP: Atipik küçük bez proliferasyonu  

AUA: Amerika Üroloji Derneği 

AÜSS: Alt Üriner Sistem Semptomları  

BPH: Benign Prostat Hiperplazisi  

bpMR: BiparametrikMR  

csPCa: Klinik Anlamlı Prostat Kanseri  

CZ: Santral Zon 

DCE: Dinamik Kontrastlı Görüntüleme 

DICOM: Digital Imaging and Communication in Medicine 

DWI: Difüzyon ağırlıklı görüntüleme 

EAU: Avrupa Üroloji Derneği 

ED: Ejekülatör Kanal  

EPI: Eko-Planar Görüntüleme 

ESUR: Avrupa Ürogenital Radyoloji Derneği 

mpMR: Multiparametrik MR  
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ÖZET 

TRUS EŞLİĞİNDE MRG FÜZYON PROSTAT BİYOPSİ: KLİNİK DENEYİMİMİZ 

Amaç: Bu tez çalışmasında merkezimizde uygulanan MRG-TRUS füzyon prostat biyopsi, 

kognitif füzyon prostat biyopsi ve sistematik prostat biyopsi yöntemlerinin klinik anlamlı prostat 
kanseri (csPCA) tespit oranlarını ve tanısal doğruluğunu karşılaştırmak ve klinik etkinliğini 
değerlendirmek amaçlanmıştır. 

Gereç ve Yöntem: Çukurova Üniversitesi Tıp Fakültesi Hastanesi Radyoloji Anabilim Dalına 
Şubat 2022-Aralık 2024 tarihleri arasında MRG-TRUS füzyon prostat biyopsisi yapılması için 
başvuran 210 hasta retrospektif olarak çalışmaya alınmıştır. Tüm hastalara biyopsi öncesinde 
biparametrik prostat manyetik rezonans görüntüleme (bpMRG) yapılmış olup PI-RADS v2.1 

(Prostat Görüntüleme, Raporlama ve Veri Sistemi) kriterlerine göre değerlendirilmiştir. PI-RADS 

skoru 2 olan 94 hastaya sistematik biyopsi, PI-RADS skoru ≥3 olan hedef lezyonu bulunan 116 
hastaya kognitif ve yazılım destekli MRG-TRUS füzyon biyopsi teknikleri kullanılmıştır. Tüm 
hastaların demografik verileri, PSA düzeyleri, PSA dansiteleri, prostat volümleri, sPSA/tPSA 
oranları, hedef lezyonların yerleşim yerleri, lezyon boyutları, patoloji sonuçları ve PI-RADS 

skorları karşılaştırılmıştır. Histopatolojik sonuçlar Uluslararası Ürolojik Patoloji Derneği (ISUP) 
derecelendirme sistemine göre sınıflandırılmıştır. Ek olarak, kognitif füzyon ve yazılım destekli 
füzyon biyopsi yapılan hasta grupları arasında csPCA yakalama oranları kendi içlerinde 
karşılaştırılmıştır. 

Bulgular: Toplam 210 hasta çalışmaya dahil edilmiştir. Çalışmamızın genelinde malignite 
saptama oranı %36 olarak bulunmuştur. Hastaların yaş ortalaması 64,35±8.2’dir. %33,3 hastada 

Tip 2 DM mevcut iken %66,6 hastada tip 2 DM mevcut değildir. Biyopsi sonrası %3,3 hastada 
alt üriner sistem semptomları (AÜSS) gelişmiştir. Hedef lezyon saptanan hastalarda lezyonların 
%87,6’sı periferal zon yerleşimli, %12,4 hastada transizyonel zon yerleşimlidir. Yine hedef 
lezyonu olan hastalarda lezyonların %86,7’sı posterior yerleşimli, %13,3’ü anterior yerleşimlidir. 
Çalışma genelinde patoloji sonuçları ile PI-RADS skorları değerlendirildiğinde; PI-RADS 2-3-4-

5 olan hastalarda sırasıyla %1-%4-%42-%81 oranında csPCa saptanmış olup bu fark anlamlı 
bulunmuştur (p<0,001). MRG-TRUS füzyon biyopsi yapılan hasta grubunda csPCa saptama 
oranı %30,4 iken kognitif biyopsi yapılan hasta grubunda csPCa saptama oranı %44,68’dir. 

Sonuç: Sonuç olarak çalışmamızda MRG-TRUS füzyon biyopsi ve kognitif füzyon biyopsinin 

klinik anlamlı kanser yakalamada birbirine istatistiksel olarak üstünlüğü bulunmamıştır. Ancak 
kognitif yöntem ile nispeten daha yüksek oranda klinik anlamlı kanser saptanmıştır. Bu bulgu, 
deneyimli operatörler ve yüksek kaliteli cihazlar kullanıldığında kognitif füzyon biyopsi 
yaklaşımının da en az yazılım destekli sistemler kadar etkili olabileceğini düşündürmektedir. 

Anahtar Kelimeler: Prostat Kanseri, MRG-TRUS Füzyon Biyopsi, Kognitif Füzyon Biyopsi, 
Hedefli Biyopsi, PI-RADS v2.1, Klinik Anlamlı Prostat Kanseri. 
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ABSTRACT 

TRUS-GUİDED MRI FUSİON PROSTATE BİOPSY: OUR CLİNİCAL EXPERİENCE 

Aim: The aim of this thesis was to compare the detection rates and diagnostic accuracy 

of clinically significant prostate cancer (csPCa) among MRI-TRUS fusion prostate biopsy, 

cognitive fusion prostate biopsy, and systematic prostate biopsy methods used at our institution, 

and to evaluate their clinical efficacy. 

 

Materials and Methods: A total of 210 patients who underwent MRI-TRUS fusion 

prostate biopsy between February 2022 and December 2024 at the Radiology Department of 

Çukurova University Faculty of Medicine were retrospectively analyzed. All patients underwent 
biparametric prostate magnetic resonance imaging (bpMRI) prior to biopsy, and lesions were 

evaluated according to PI-RADS v2.1 (Prostate Imaging Reporting and Data System) criteria. 

Systematic biopsy was performed on 94 patients with PI-RADS score 2 lesions, while cognitive 

and software-based MRI-TRUS fusion biopsy techniques were applied to 116 patients with PI-

RADS score ≥3 target lesions. Demographic data, PSA levels, PSA density, prostate volumes, 
sPSA/tPSA ratios, lesion locations and sizes, pathology outcomes, and PI-RADS scores were 

compared. Histopathological results were classified using the International Society of Urological 

Pathology (ISUP) grading system. Additionally, the csPCa detection rates within cognitive and 

software-based fusion biopsy groups were compared. 

 

Results: A total of 210 patients were included in the study. The overall malignancy 
detection rate was 36%. The mean age of patients was 64.35±8.2 years. Type 2 diabetes mellitus 
(DM) was present in 33.3% of patients. Post-biopsy lower urinary tract symptoms (LUTS) 
developed in 3.3% of cases. Of patients with target lesions, 87.6% were located in the peripheral 
zone, and 12.4% were located in the transitional zone. Lesions were posteriorly located in 86.7% 
and anteriorly in 13.3%. When pathology results were evaluated according to PI-RADS scores; 
csPCa detection rates for PI-RADS 2-3-4-5 lesions were 1%, 4%, 42%, and 81%, respectively, 
showing statistically significant differences (p<0.001). The csPCa detection rate was 30.4% in 
the MRI-TRUS fusion biopsy group compared to 44.68% in the cognitive biopsy group. 

 

Conclusion: In conclusion, no statistically significant superiority was found between 
MRI-TRUS fusion biopsy and cognitive fusion biopsy in detecting clinically significant prostate 
cancer. However, a relatively higher detection rate of clinically significant cancers was observed 
with the cognitive method. This finding suggests that, in experienced hands and with high-quality 
imaging devices, the cognitive fusion biopsy approach can be as effective as software-assisted 
systems. 

 
Keywords: Prostate Cancer, MRI-TRUS Fusion Biopsy, Cognitive Fusion Biopsy, 

Targeted Biopsy, PI-RADS v2.1, Clinically Significant Prostate Cancer.
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1.GİRİŞ VE AMAÇ 

Prostat kanseri (PCa), erkeklerde en sık tanı konulan ikinci malignite olup, 

özellikle ileri yaş grubunda morbidite ve mortalitenin önde gelen nedenlerinden biridir 

(1). Hastalık, prostat beziyle sınırlı bir evrede tespit edildiğinde tedaviyle tam iyileşme 

şansı daha yüksektir. Bu nedenle, erken teşhis amacıyla prostat spesifik antijen (PSA) 

düzeyinin ölçümü ve parmakla rektal muayene (PRM) gibi tarama yöntemleri 

kullanılmaktadır (2). 

PCa tanısında klasik yöntem transrektal ultrasonografi (TRUS) eşliğinde yapılan 

12 kor sistematik biyopsisidir (3). TRUS; gerçek zamanlı görüntü sağlaması, hem hastayı 

hem de operatörü radyasyona maruz bırakmaması, düşük maliyetli ve kolay uygulanabilir 

olması gibi avantajları nedeniyle yaygın olarak tercih edilmektedir (4). Ancak, sistematik 

biyopsinin klinik anlamlı kanserleri atlama oranı yüksektir ve klinik anlamsız kanserli 

olguları da tespit edebilmektedir (5). 

Bu sorunlara çözüm olarak, son yıllarda multiparametrik prostat manyetik 

rezonans görüntüleme (mpMRG) ve buna dayalı hedefe yönelik biyopsi teknikleri ön 

plana çıkmıştır. mpMRG; T2 ağırlıklı görüntüleme (T2WI), T1 ağırlıklı görüntüleme 

(T1WI), difüzyon ağırlıklı görüntüleme (DWI) ve dinamik kontrastlı sekanslar (DCE) 

gibi yapısal ve fonksiyonel bilgileri birleştirerek prostat kanserinin lokalizasyonu ve 

karakterizasyonunda yüksek doğruluk sunar (5). Daha kısa çekim süresi ve kontrast 

gerektirmemesi nedeniyle, biparametrik prostat MR (bpMR) sekansları da günümüzde 

yaygınlık kazanmaktadır; tanısal etkinlikleri mpMR ile benzer bulunmuştur (6).  

mpMRG ile saptanan lezyonlara yönelik biyopsiler; kognitif füzyon, yazılım 

destekli füzyon ve doğrudan MR kılavuzluğunda olmak üzere üç ana yöntemle 

gerçekleştirilebilmektedir. Bu yöntemler, klinik anlamlı kanserlerin daha yüksek oranla 

saptanmasına olanak tanımakta ve biyopsi stratejilerinde paradigma değişikliğine yol 

açmaktadır. MR'ın lezyon tespit etme yeteneği ile ultrasonun (US) gerçek zamanlı 

görüntüleme avantajlarını entegre eden MRG-TRUS füzyon görüntüleme teknikleri hızla 

gelişmiş ve yaygınlaşmıştır (7).  
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Bu çalışmanın amacı, merkezimizde uygulanan MRG-TRUS füzyon prostat 

biyopsi yönteminin klinik etkinliğini değerlendirmek, sistematik ve hedefe yönelik 

biyopsi sonuçlarını karşılaştırmalı olarak sunmak ve klinik anlamlı kanser yakalama 

oranlarını literatür ışığında analiz etmektir. 
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2. GENEL BİLGİLER 

2.1. Prostat Anatomisi, Embriyolojisi ve Fizyolojisi 

 

2.1.1. Prostat Anatomisi 

Prostat bezi, mesane tabanının hemen altında yer alan, yaklaşık 3 × 4 × 2 cm 

boyutlarında ve 18–20 gram ağırlığında bir organdır. Üretranın prostatik segmentini 

çevreleyen bu glandüler yapı, ters piramit şeklinde olup kapsülle sarılıdır. Üst yüzü 

mesane boynuna, alt kısmı ise üretral sfinktere komşudur (8). Retropubik bölge, prostatın 

ön kısmında bulunur. Bu bölge, prostatın venöz pleksusunu (Santorinipleksusu) ve 

puboprostatik bağını içerir. Prostatın arka tarafında, rektum ile prostat arasında 

Denonvillier fasyası yer alır. Ayrıca, levator ani kası prostatın yan yüzlerine doğru 

uzanarak bu bölgeyle komşuluk gösterir. 

Prostatı besleyen arterler, internal pudendal arter, inferior vezikal arter ve orta 

rektal arterdir. Prostatik venler ise prostatın lateral ve taban bölgelerinde belirginleşen 

venöz pleksuslardan oluşur. Bu venöz pleksus yapısına, derin dorsalpenil ven de katılır 

ve bu pleksus internal iliak venlere drene olur. Periprostatik venöz ağ, vertebral venlerle 

bağlantılıdır. Prostat kanseri metastazlarının aksiyel iskelete yayılımı bu venöz yapılar 

aracılığıyla gerçekleşir. 

Prostatın lenf drenajı, daha çok posterior bölgede yer alan lenfatikler aracılığıyla 

sağlanır. Prostatın anterior kısmında ise az sayıda lenf damarı bulunur ve bu damarlar 

mesanenin lenfatikleriyle birleşir. 

Prostatın sempatik ve parasempatik innervasyonu, pelvik pleksustan kaynaklanır. 

Parasempatik lifler, prostatın asinuslarında sonlanır ve sekresyon (salgılama) işlevinden 

sorumludur. Sempatik lifler ise prostatik kapsülün ve stromadaki düz kasların kasılmasını 

sağlar (9–11). 

McNeal tarafından 1968 yılında önerilen zonal anatomi modeli, cerrahi 

uygulamalara uygunluğu nedeniyle geniş kabul görmüş ve klinik pratikte yaygın olarak 

kullanılmaktadır. Bu modele göre prostat; periferik zon, santral zon, transizyonel zon, 

anterior fibromüsküler stroma ve periüretral glandüler zondan meydana gelmektedir. 
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Santral zon, periferik zon ve transizyonel zon glandüler dokular içerirken, anterior 

fibromüsküler stroma ve preprostatiksfinkter glandüler olmayan yapılar olarak 

sınıflandırılır (Şekil 1) (12,13). 

 

Şekil 1. Prostatın zonal anatomisinin aksiyel (a) ve sagital (b) planda şematik gösterimi. PZ: 
Periferal Zon, CZ: Santral Zon, PUT: Periüretral Doku, TZ: Transizyonel Zon, AFT: Anterior 

Fibromusküler Stroma, U: Üretra, ED: Ejekülatör Kanal, NVB: Nörovasküler Demet(12). 

 

a. Anterior Fibromüsküler Stroma: Detrüsör kasından kaynaklanır ve prostatın 

ön yüzeyini tamamen sarar. Mesane boynundan başlayarak çizgili sfinktere kadar devam 

eder. Anterior fibromüsküler stroma, prostatik kapsül, anterior visseral fasya ve 

periprostatik sfinkterin ön bölgesiyle bağlantılıdır. Yapısında elastin, kollajen, düz kas 

lifleri ve çizgili kas bulunur. Bu bölge glandüler yapılar içermez. 

b. Santral Zon: Bu bölge, glandüler yapılardan meydana gelir ve prostatın 

glandüler dokusunun yaklaşık %25'ini oluşturur. Verumontanumun arka tarafında, 

üretrayı çevreleyecek şekilde konumlanmıştır. Ejekülatuar kanallar bu zonun içinden 

geçer. Seminal veziküller ve duktus deferensler bu bölgede birleşerek verumontanumdan 

üretraya açılır. Prostat kanserlerinin yaklaşık %2-5'i santral zondan kaynaklanır. 

c. Transizyonel Zon: Bu zon, distal ve proksimal üretranın birleşim noktasında, 

üretranın hemen çevresinde yer alan küçük bir glandüler yapıdan oluşur. Santral ve 

periferal zonlardan, cerrahi kapsül adı verilen fibromüsküler doku ile ayrılır. Tüm prostat 

bezinin %5'inden daha azını oluşturur. Prostat kanserlerinin %10-20'si bu zondan gelişir. 

Ayrıca, yaşla birlikte sıklığı artan benign prostat hiperplazisi (BPH) bu zondan köken alır. 

BPH geliştiğinde, transizyonel zonun kapladığı alan genişler. 
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d. Periferal Zon: Prostatın en büyük bölümünü oluşturan bu zon, glandüler 

yapılar içerir ve prostatın glandüler dokusunun yaklaşık %75'ini barındırır. Bazis 

seviyesinde prostatın posterior kısmını oluşturur, apeks bölgesine doğru anteriora uzanır 

ve apeks hizasında üretrayı tamamen çevreler. Periferal zonun glandüler kanalları, 

verumontanum ve distal prostatik üretraya açılır. Apeks bölgesinde prostatik kapsülün 

incelmesi veya yer yer bulunmaması nedeniyle bu bölge anatomik olarak zayıftır ve 

prostat kanserlerinin yayılımı açısından kritik bir öneme sahiptir. Prostat kanserlerinin 

büyük çoğunluğu (%75-80) bu zondan gelişir. Ayrıca, kronik prostatitten en çok etkilenen 

bölge periferal zondur (14,15).  

 

 

Şekil 2. Prostatın bölgeleri: Periferik zon, prostat bezinin yaklaşık %70'ini oluşturur ve 

prostat kanserlerinin %70 veya daha fazlasının kaynaklandığı bölgedir. Santral zon, prostat 
bezinin yaklaşık %25'ini temsil eder ve prostat kanserlerinin yalnızca %2-5'inin geliştiği bölgedir. 

Transizyonel zon ise prostat bezinin yaklaşık %5-10'unu oluşturur ve prostat kanserlerinin 
%20'sinin yanı sıra benign prostat hiperplazisinin (BPH) de köken aldığı bölgedir(16). 
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2.1.2. Prostat Embriyolojisi 

Prostat bezi, embriyonik gelişimin 10-12. haftalarında endoderm kökenli 

ürogenital sinüsten kaynaklanır. Bu süreçte, ürogenital sinüs epiteli ile mezenşim 

arasında tetikleyici ve iki yönlü bir iletişim gereklidir. Prostat epitelinin varlığı, 

mezenşimal hücrelerin periduktal düz kas hücrelerine farklılaşmasında belirleyici bir rol 

oynar. Yapısal olarak prostat bezi, glandüler ve stromal bileşenlerden oluşur. Epitel 

tabakası endoderm kökenliyken stroma ve düz kas dokusu mezenşimden köken alır. 

Verumontanum, ürogenital septumun arka duvarında kraniokaudal yönde uzanan 

bir çıkıntıdır. Vasdeferens ve ejakülatuar kanallar, mezodermal kökenli mesonefrik 

(Wolf) kanaldan farklılaşırken, prostatik utrikül endodermal ürogenital sinüs epitelinden 

köken alır. Verumontanum hem mezoderm hem de endoderm dokularının birleşim 

noktası olması nedeniyle özel bir öneme sahiptir. 

Doğum sonrası ilk 6-7 hafta boyunca prostat bezinde duktal epitelde hiperplazi ve 

skuamöz metaplazi, maternal östrojenlerin etkisiyle devam eder. Puberte dönemine kadar 

prostat bezinin büyümesi oldukça yavaştır. Doğumda yaklaşık 1 cc olan prostat hacmi, 

puberte öncesinde yalnızca 4 cc'ye ulaşır. Puberteyle birlikte testosteron salınımının 

artması ve testosteronun 5-alfa redüktaz aracılığıyla dihidrotestosterona (DHT) 

dönüşmesi, prostatın hızlı bir şekilde büyümesine neden olur ve puberte sonunda prostat 

hacmi 10 cc'ye ulaşır. Erişkinlik döneminde ise prostat, yaklaşık 18-20 gram ağırlığına 

ve 4x3x2 cm boyutlarına ulaşır (17,18). 

2.1.3. Prostat Fizyolojisi 

Prostat, seminal veziküller, epididim, bulboüretral bezler (Cowper bezi) ve Littre 

bezlerinden salgılanan sıvılar, ejakülatın bileşimine katkıda bulunur. Bu salgılar, ejakülat 

sıvısının asiditesini nötralize ederek spermatozoanın motilitesini kolaylaştırır ve 

fertilizasyon yeteneğini artırır. Aynı zamanda, spermatozoanın canlılığını ve 

işlevselliğini koruyan uygun bir ortam sağlar. 

Prostat salgısı, süt kıvamında, alkali özellikte ve ortalama 2-6 ml hacminde bir 

sıvıdır. Ejakülat, spermatozoa ve seminal plazma olmak üzere iki temel bileşenden 

oluşur. Seminal plazmaya; seminal veziküller (1.5-3 ml), prostat (0.5 ml) ve Cowper ile 

Littre bezleri (0.1-0.2 ml) katkıda bulunur. 
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Prostat sekresyonu; sitrik asit, çinko, poliaminler, prostat spesifik antijen 

(PSA), prostat spesifik glutaminaz (PSG), prostat spesifik membran antijeni 

(PSMA) ve prostatik asit fosfataz (PAP) gibi bileşenler içerir. 

PAP, özellikle metastatik prostat kanseri tanısı ve tedavi takibinde kullanılan bir 

belirteçtir. PSA ise ejakülatın seminal plazmasında bulunan bir proteaz enzimidir. 

PSA'nın temel işlevi, ejakülat pıhtısını çözerek sıvılaştırmaktır. Ancak, bu sürecin 

fertilizasyon üzerindeki etkisi tam olarak netleştirilememiştir. 

Günümüzde PSA, prostat kanseri taramasında en önemli biyobelirteç olarak kabul 

edilir. Aynı zamanda, hastalığın tedavi sürecinin izlenmesinde ve takibinde de yaygın 

olarak kullanılmaktadır. Prostat bezi, androjen hormonlarının metabolizmasında da 

önemli bir rol oynar (11,19,20). 

 

2.2. Benign Prostat Hiperplazisi 

Benign prostat hiperplazisi (BPH), prostat bezindeki benign stromal ve glandüler 

proliferasyona bağlı ortaya çıkan semptomların klinik olarak yansıması olarak 

tanımlanabilir. Ancak, BPH için literatürde üzerinde fikir birliği sağlanmış tek bir tanım 

bulunmamaktadır. Histolojik olarak BPH, prostatın transizyonel bölgesindeki düz kas ve 

epitelyal hücrelerin malign olmayan bir şekilde çoğalmasıdır. Klinik açıdan ise BPH, alt 

üriner sistem semptomları (AÜSS), benign prostat büyümesi, mesane çıkış obstrüksiyonu 

ve bu bileşenlerin farklı kombinasyonlarından oluşan bir sendrom olarak tanımlanır 

(21,22). 

BPH'ın etyolojisi hala tam olarak anlaşılamamıştır. Androjenler ve genetik 

yatkınlığın önemli rol oynadığı düşünülse de hastalık günümüzde metabolik sendrom, 

enflamasyon ve yaşam tarzı gibi modifiye edilebilir risk faktörleriyle de 

ilişkilendirilmektedir. Bu, BPH’ın tamamen önlenebilir bir hastalık olmadığını gösteren 

pek çok teoriyi desteklemektedir. 

BPH, periüretral alanda glandüler ve fibromüsküler elemanların 

proliferasyonudur, bu nedenle "stromo-glandüler hiperplazi" terimi kullanılmaktadır. 

Çoğu vakada fibromusküler komponent baskındır. Hiperplastik sürecin nedeni tam olarak 
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belirlenmemekle birlikte, hücre sayısındaki artışın proliferasyon ya da apopitozun 

yetersizliği nedeniyle gerçekleştiği düşünülmektedir. Stromal bileşen, düz kas hücreleri, 

bağ dokusu, immatür fibroblastlar, sinirler, lenfatik damarlar ve kan damarlarını 

içermektedir. Epitelyal ya da stromal bileşenlerdeki hangi komponentin BPH 

patogenezinde baskın rol oynadığı halen tartışmalıdır; bazı çalışmalar stromal artışı, 

diğerleri ise epitel hücrelerinde artışı daha baskın bulmaktadır (14,21). 

BPH'nın transizyonel zondan kaynaklandığını ilk olarak McNeal göstermiş ve 

yaşa bağlı histolojik değişiklikleri tanımlayarak iki aşamalı bir BPH genişleme modeli 

önerilmiştir. İlk aşamada, prostatın transizyonel bölgesindeki küçük nodüllerin 

sayısındaki artış görülür, ikinci aşamada ise mevcut nodüllerin büyümesi ve transizyonel 

zona uygulanan bası ile semptomlar gelişir. BPH hastalarında periüretral bölgede gelişen 

nodüllerin progresif büyümesi üretral basıya ve idrar yapma semptomlarının oluşmasına 

yol açar. Bunun yanı sıra, yaşla birlikte detrusor kası aktivitesinin azalması da idrar 

semptomlarına katkı sağlar. Üretral bası, mesane distansiyonunu, ardından mesane 

sinirlerinde ve düz kasta değişiklikleri tetikleyebilir. Bu değişiklikler, üretral duyu 

sinirlerinin uyarılması ile depolanma semptomlarına yol açabilir (23,24). 

Transizyonel bölgenin genişlemesi, prostat bezinin perifere kaymasına, prostatı 

çevreleyen kapsülün gerilmesine neden olur. Bu mekanizmalar, alt üriner sistem 

semptomlarının gelişimine katkı sağlar. Sonuç olarak, mesane boşalmasındaki yetersizlik 

ve staz, üst üriner sistemde taşlar, enfeksiyon, hidronefroz, böbrek fonksiyonlarında 

bozulmalar ve prostatit gibi sekonder inflamatuar değişikliklere yol açabilir. 

BPH, yaşamı tehdit etmeyen bir durum olmasına rağmen, toplum ve klinik tabanlı 

çalışmalarda, hastaların yaşam kalitesini olumsuz yönde etkileyebileceği gösterilmiştir. 

Toplum tabanlı çalışmalarda, BPH’ın tahmin edilen prevalansı, 70 yaşlarındaki 

erkeklerde %40, otopsi çalışmaları ise 60-69 yaş arası erkeklerde histolojik olarak %60-

80 arasında bir oran bildirmektedir (24). 

BPH, genellikle yaşlı hasta grubunu etkiler. 50 yaş üstü erkeklerde AÜSS, idrar 

retansiyonu, idrar yolu enfeksiyonları gibi komplikasyonlar sıklıkla görülür. Ayrıca, BPH 

nedeniyle progresif daralma ve yetersiz idrar boşalması sonucu dizüri, noktüri ve 

pollakiüri gibi klinik semptomlar ortaya çıkar. 
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BPH’dan şüphelenilen erkeklerde temel değerlendirme; klinik öykü, semptomlar 

ve bu semptomların yaşam kalitesine etkisinin değerlendirilmesi, fizik muayene, idrar 

analizi, üriner akış testleri, post-voiding rezidü idrar ölçümü, serum PSA tayini ve prostat 

ultrasonografisini içermektedir. PSA seviyeleri ile prostat volümü arasında bir ilişki 

vardır ve BPH’ın klinik progresyonunu öngörebilir. Ancak, prostat kanseri, akut idrar 

retansiyonu ve prostatit gibi durumlar da PSA seviyelerinin artmasına neden olabilir. 

Prostat ultrasonografisi, prostat boyutu ve şeklinin değerlendirilmesinde altın standarttır 

ve tedavi yönteminin belirlenmesine yardımcı olur (24–27). 

Yaşam kalitesi etkilenmiş, semptomatik ve anormal üroflow bulguları olan 

hastalarda tedavi olarak minimal invaziv ve medikal yöntemler önerilmektedir. Medikal 

tedavi seçenekleri arasında α-adrenerjik blokörler, 5α-redüktaz inhibitörleri veya bu 

ilaçların kombinasyonu yer almaktadır. Termal tedaviler, anjioembolizasyon, transüretral 

radyofrekans ablasyon ve lazer gibi alternatif tedavi yöntemleri de kullanılmaktadır. 

Lateral lobda küçülme sağlanmaya çalışılır. Orta ve şiddetli semptomlar ile obstrüksiyon 

bulguları gösteren hastalarda transüretral rezeksiyon, açık cerrahi ve diğer cerrahi 

teknikler uygulanabilir (28,29). 

 

2.3. Prostat Kanseri 

2.3.1. Epidemiyolojisi, İnsidansı ve Etyolojisi 
Prostat kanseri (PCa), Avrupa Birliği ülkeleri ve Amerika Birleşik Devletleri'nde 

en sık görülen malignite olup, dünya genelinde ve Türkiye'de ise ikinci en yaygın kanser 

türüdür. Türkiye'de tüm yaş gruplarında ve genel kanser insidansında ikinci sırada yer 

alırken, 70 yaş ve üzeri erkeklerde %19,8 oranıyla en sık rastlanan kanserdir. Ülkemizde 

PCa insidansı yüz binde 37,6 olup, erkek popülasyonunda en sık görülen ikinci 

malignitedir. ProstaTURK verilerine göre, Türkiye'de PCa insidansı yüz binde 35 olarak 

bildirilmiştir. Küresel veriler incelendiğinde, 2012 yılında dünya çapında tanı alan tüm 

kanserlerin %15'ini (1,1-1,6 milyon) oluşturan PCa, ikinci en sık teşhis edilen kanserdir 

(30–32). 

PCa için yaşam boyu öngörülen risk %16,72 olup, mortalite riski %2,57 olarak 

belirlenmiştir. Erkeklerde kanser kaynaklı ölümlerin %8’inden, tüm kanser olgularının 
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ise %19’undan sorumludur. Akciğer kanserinden sonra erkeklerde en sık ölümle 

sonuçlanan ikinci kanser türüdür. Her yıl yaklaşık 366.000 erkek hasta PCa nedeniyle 

hayatını kaybetmektedir (30,33). 

PCa insidansı yaşla birlikte artış göstermektedir. En yüksek insidans 70-74 yaş 

grubunda kaydedilirken, 39 yaş altında görülme oranı 1/10.000, 40-59 yaş arasında 1/139 

ve 60-79 yaş arasında ise 1/8 olarak saptanmıştır. Yeni tanı alan hastaların %85’i 65 yaş 

ve üzerindedir. Tarama programlarının yaygınlaşmasıyla PCa tanısı daha erken yaşlarda 

(50’li yaşlar) konulmaya başlanmıştır. İnsidans ırksal farklılıklar göstermekte olup, Çin 

ve Japonya gibi ülkelerde küresel ortalamaya kıyasla en düşük oranlara sahiptir. Buna 

karşın Afrika kökenli Amerikalılarda en yüksek insidans oranları bildirilmiştir (34). 

Otopsi çalışmaları ile saptanan PCa insidansı, klinik olarak tanı alan olgular ile benzerlik 

göstermektedir. Sistematik bir derlemede, otopsi serilerinde 30 yaş altındaki bireylerde 

PCa sıklığı %5 olarak belirlenmiş olup, her dekatta rölatif riskin 1,7 (1,6-1,8) kat arttığı, 

79 yaş üzerindeki bireylerde ise bu oranın %59’a (%48-71) yükseldiği bildirilmiştir (35). 

PCa’nın etyopatogenezi multifaktöriyel olup genetik ve çevresel faktörlerin 

etkileşimi ile şekillenmektedir. Aile öyküsü ve etnik kökenin, genetik yatkınlık ile ilişkili 

olarak yüksek PCa insidansı ile bağlantılı olduğu gösterilmiştir. Herediter prostat kanseri, 

tüm PCa olgularının yaklaşık %9-10'unu oluşturmaktadır. Herediter prostat kanseri, üç 

veya daha fazla birinci derece akrabada PCa varlığı ya da en az iki akrabada erken 

başlangıçlı (<55 yaş) PCa bulunması ile tanımlanmaktadır. Birinci derece akrabasında 

PCa öyküsü olan bireylerde risk iki kat artarken, etkilenen akraba sayısı iki veya daha 

fazla olduğunda bu risk 5 ila 11 kat arasında değişmektedir (36). 

Non-herediter prostat kanseri hastalarında yapılan genetik analizlerde, germline 

mutasyonlarının varlığı gösterilmiştir. DNA tamir genlerindeki mutasyonların, metastatik 

PCa olgularında görülme sıklığı %11,8 olarak bildirilmiştir. En sık mutasyon saptanan 

genler arasında BRCA2 (%5,35), ATM (%1,6), CHEK2 (%1,9), BRCA1 (%0,9) ve 

PALB2 (%0,4) yer almaktadır. BRCA2 mutasyonunun agresif PCa ile ilişkisi prospektif 

bir kohort çalışmasında gösterilmiştir (37). 

Çevresel ve yaşam tarzı faktörleri de PCa gelişimi ile ilişkilendirilmektedir. 

Obezite, yüksek yağ tüketimi, rafine tahıllar, işlenmiş kırmızı et, süt ürünleri, B vitamini, 
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kalsiyum ve proteinden zengin diyetlerin artmış PCa riski ile ilişkili olduğunu gösteren 

çeşitli çalışmalar mevcuttur. Ancak, bazı çalışmalarda bu ilişkilerin olmadığını savunan 

karşıt bulgular da bildirilmiştir. Sigara kullanımı hem PCa riskini hem de mortalitesini 

artırmaktadır. Bazı araştırmalar, düzenli fiziksel aktivite, sağlıklı bitkisel yağlar, sebzeler, 

domates (likopen), kahve ve yeşil çay tüketiminin PCa riskini ve progresyonunu 

azaltabileceğini öne sürmektedir (38,39). 

Ejakülasyon sıklığının PCa gelişimi üzerindeki etkisi de araştırılmış olup, ayda 21 

kezden fazla ejakülasyon gerçekleştiren bireylerde PCa riskinin %20 oranında azaldığı 

saptanmıştır. Ergenlik döneminde daha sık ejakülasyon gerçekleştiren bireylerin uzun 

vadeli takibinde PCa insidansının daha düşük olduğu gözlemlenmiştir (40). 

 

2.3.2. Tanı ve Tarama 

PCa taramalarının aşırı tanı ve gereksiz tedavilere yol açarak hastaların yaşam 

kalitesini olumsuz etkileyebileceği, ancak mortalite üzerinde anlamlı bir azalma 

sağlamadığı düşünülmektedir. Bu nedenle, popülasyon bazlı PCa taramalarına yönelik 

ciddi eleştiriler bulunmaktadır (41).  

Avrupa Üroloji Derneği (EAU), tPSA değerinin 40 yaşında <1 ng/mL, 60 yaşında 

<2 ng/mL olması durumunda bir sonraki taramanın 8 yıl sonra yapılabileceğini ve 

metastaz ya da ölüm riskinin düşük olduğunu belirtmektedir. 75 yaş sonrası ve bazal 

tPSA>3 ng/mL olduğunda ek PSA taraması yapılmaması önerilmektedir (42,43).  

Amerika Üroloji Derneği (AUA) ise 40-54 yaş arasında risk faktörü yoksa PSA 

taraması yapılmamasını, 55-69 yaş aralığında ise hasta tercihi ve bazal PSA değerleri göz 

önünde bulundurularak bireysel karar verilmesini, 70 yaş üzeri veya beklenen yaşam 

süresi 10-15 yıldan az olan erkeklerde rutin PSA taraması yapılmamasını önermektedir 

(44).  

PCa tanısı, PRM, PSA ölçümü, mpMRG ve prostat biyopsisi ile konulmaktadır. 
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2.3.2.1. Parmakla rektal muayene 

Prostat kanserinin değerlendirilmesinde bilinen en eski yöntem olan parmakla 

rektal muayene (PRM), günümüzde halen tarama ve tanıda ilk basamak olarak 

kullanılmaktadır. Periferik zonda yerleşen tümörlerin palpasyon ile saptanması 

mümkünken, transizyonel zonda yerleşen tümörlerin tespiti genellikle mümkün 

olmamaktadır. Bununla birlikte, lokalize PCa olgularını belirlemede duyarlılığı düşüktür. 

Ayrıca, PRM taramasının genel veya hastalığa özgü mortalite açısından doğrudan bir 

yarar sağladığına dair kesin kanıt bulunmamaktadır. ERSPC (European Randomized 

Study of Screening for Prostate Cancer) gibi PCa taramasının etkinliğini araştıran büyük 

ölçekli çalışmalar PRM yöntemini içermemektedir (45). 

PRM’de, palpabl yüzey düzensizliği veya sertlik, nodül varlığı, anatomik 

belirleyici yapıların kaybı ve asimetri anormal olarak değerlendirilir. PRM’de anormal 

bulgu saptanan olgularda, serum PSA düzeyine bakılmaksızın prostat biyopsisi 

endikasyonu bulunmaktadır. PCa tanısı alan olguların %20-25’inde serum PSA düzeyinin 

normal sınırlarda olduğu tespit edilmiştir (46). 

 

2.3.2.2. Prostat Spesifik Antijen (PSA) ve Diğer Belirteçler 

PSA, prostat bezindeki kolumnar epitel tarafından üretilen, seminal sıvının 

pıhtılaşmasını sağlayan ve insan doku kallikrein ailesine ait bir glikoproteindir. Prostatın 

asinus ve duktus lümenlerinde, plazmadaki seviyelerinin yaklaşık 10⁶ katı 

konsantrasyonda bulunur. Serumda ise PSA, bağlı veya serbest formda yer alır. Serbest 

PSA (sPSA) biyolojik olarak aktiftir ve seminal sıvının likefaksiyon sürecinde rol alarak 

hareketli spermatozoonların serbest kalmasını sağlar (47). 

Günümüzde PCa taramasında en sık başvurulan yöntemlerden biri olup, ilk kez 

1970 yılında dokuda gösterilmiş, 1979 yılında saflaştırılmış ve 1980 yılında serumda 

ölçülmüştür (48,49). PSA'nın klinik kullanımı ile PCa insidansında belirgin bir artış 

gözlenmiş olup, bu artışın devam etmesi öngörülmektedir.  

PSA, bağımsız bir değişken olarak değerlendirildiğinde, PCa’nın PRM veya 

TRUS ile saptanmasından daha yüksek tanısal değere sahiptir (50). Ancak prostat bezine 

özgü olmasına karşın, PCa'ya spesifik değildir (51). BPH (PSA artışının en yaygın 
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nedeni), prostatit, enfeksiyonlar, yaş, ırk, prostat hacmi, prostat masajı, biyopsi, üriner 

retansiyon, ejakülasyon ve üretral girişimler gibi çeşitli faktörlerden etkilenebilmektedir 

(50). 

PSA düzeyleri için çoğu çalışmada 4 ng/mL eşik değer olarak belirlenmiş olsa da 

yaşa bağlı referans aralıklarının daha uygun olabileceği bildirilmiştir. Bu kapsamda 

önerilen PSA değerleri; 40-49 yaş arasında 0-2.5 ng/mL, 50-59 yaş arasında 0-3.5 ng/mL, 

60-69 yaş arasında 0-4.5 ng/mL ve 70 yaş üzerinde 0-6.5 ng/mL olarak rapor edilmiştir 

(52).  

Serbest/Total PSA Oranı: Serbest PSA düzeyinin toplam PSA'ya oranı, PCa 

tanısında önemli bir biyobelirteç olarak değerlendirilmektedir. İlk olarak Christensson ve 

çalışma arkadaşları, PCa olan bireylerde serbest PSA oranının daha düşük olduğunu 

bildirmiştir. Daha sonraki araştırmalar, serbest/total PSA oranının kullanımıyla BPH ve 

PCa ayrımının total PSA düzeyine kıyasla daha güvenilir bir şekilde yapılabileceğini 

göstermiştir. 

Serum PSA düzeyi 4-10 ng/mL arasında (gri zon) olan hastalarda yapılan 

biyopsilerde, serbest/total PSA oranı <%10 olan bireylerde %56 oranında kanser tespit 

edilirken, bu oranın >%25 olması durumunda kanser saptanma oranının %8’e düştüğü 

belirlenmiştir. Bu bulgular, serbest/total PSA oranının biyopsi gerekliliğinin 

değerlendirilmesinde önemli bir parametre olduğunu ortaya koymaktadır (53). 14 

çalışmayı içeren bir sistematik derleme, PSA değeri 4-10 ng/mL arasında olan bireylerde 

serbest/total PSA oranının %70 duyarlılığa sahip olduğunu göstermiştir (54). 

PSA Dansitesi: PSA dansitesi, serum PSA değerinin prostat hacmine 

bölünmesiyle elde edilen bir parametredir. Literatürde <0,15 ng/mL/cc eşik değeri 

referans alınarak yapılan değerlendirmelerde, özellikle PSA değeri 4-10 ng/mL arasında 

bulunan (gri zon) hastalarda malignite öngörüsünde yardımcı bir belirteç olduğu 

bildirilmiştir (47). 

Diğer Belirteçler: PCa tanısında ek serum ve idrar biyobelirteçleri de 

araştırılmıştır. Serum bazlı testler arasında Prostate Health Index (PHI) ve 4K Skor öne 

çıkarken, idrar bazlı biyobelirteçler arasında PCA3 antijeni, SelectMDX, Michigan 

Prostate Score (MiPS) ve ExoDX yer almaktadır. Bununla birlikte, mevcut kılavuzlarda 
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bu testlerin klinik kullanımına yönelik öneriler düşük düzeyde kanıt içermektedir ve rutin 

kullanımları henüz yaygınlaşmamıştır (55). 

Avrupa Üroloji Derneği (EAU) 2021 kılavuzları, parmakla rektal muayenesi 

normal ve serum PSA düzeyi 2-10 ng/mL aralığında olan hastalarda, biyopsi endikasyonu 

kararının belirlenmesinde risk hesaplama modelleri ve prostat görüntüleme yöntemlerinin 

kullanılmasını güçlü düzeyde önermektedir. 

 

2.3.2.3. Multiparametrik Prostat Manyetik Rezonans Görüntüleme 

(MpMRG) 

MRG, PCa’nın tanısında en yüksek doğruluğa sahip görüntüleme yöntemidir. 

Yüksek yumuşak doku çözünürlüğü sayesinde 1980'lerden itibaren PCa 

değerlendirmesinde kullanılmaktadır. Görüntüleme 1,5 veya 3 Tesla (T) manyetik alan 

gücüne sahip cihazlarla gerçekleştirilebilmektedir. 3-T MRG cihazları, daha güçlü sinyal 

iletimi ve gelişmiş görüntüleme teknikleri sayesinde daha yüksek çözünürlükte ve 

ayrıntılı anatomik değerlendirme imkânı sunmaktadır (56). 

Anatomik sekanslar (T1WI ve T2WI) ve fonksiyonel sekanslar (yüksek b değerli 

DWI ve DCE) ile birlikte değerlendirilerek bir sonuca ulaşılmaya çalışılır (57). 

Normal prostat bezi, T1 ağırlıklı görüntülemede (T1WI) homojen izointens sinyal 

özelliği gösterir ve çizgili kas dokusuna benzer intensite sergiler. Prostatın zonal 

anatomisi T1WI sekanslarında net bir şekilde ayırt edilemez. Bu sekanslar, özellikle 

pelvik bölgenin aksiyel kesitlerinde intraglandüler hemoraji, kemik metastazları ve lenf 

nodlarının değerlendirilmesi amacıyla kullanılır. Periprostatik alanda yüksek sinyal 

intensitesine sahip yağ dokusu, prostatın sınırlarının belirlenmesine yardımcı olur. 

T2 ağırlıklı görüntüleme (T2WI), aksiyel, koronal ve sagittal düzlemlerde 3 mm 

kesit kalınlığında uygulanmalıdır. Zonal anatomiyi, prostat bezini ve çevresindeki 

yapıları ayrıntılı olarak değerlendirerek transizyonel zon tümörlerinin, ekstraprostatik 

yayılımın ve seminal vezikül tutulumunun belirlenmesine olanak tanır. Normal şartlarda, 

periferal zonun yüksek glikoprotein (müsin) içeriği nedeniyle T2WI sekanslarında 

homojen ve hiperintens sinyal özelliği gösterdiği görülmektedir. Buna karşılık, 
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transizyonel zon, iyi sınırlı ara sinyal intensitesine sahip hiperplastik nodüllerden oluşur. 

Santral zon ise prostatın bazisinde bilateral olarak yerleşim gösterir ve verumontanuma 

kadar uzanarak ejakülatör duktusları sarar. T2WI’da hipointens sinyal özelliği gösteren 

santral zon, DWI sekanslarında da hipointens olarak izlenmektedir. Bu özellikleri 

nedeniyle, mpMRG’de santral zon, PCa açısından yalancı pozitiflik kaynaklarından biri 

olarak kabul edilmektedir. 

Periferal zon, ince hipointens bir rim şeklinde izlenen anatomik kapsül, yani 

gerçek kapsül ile çevrilidir. Yaklaşık 2-3 mm kalınlığında fibromüsküler bir tabaka olan 

gerçek kapsül, yüksek sinyal intensitesine sahip periferal zonu periprostatik yumuşak 

dokulardan ayırmaktadır. Kapsülün posterolateralinde, aksiyel planda saat 5 ve 7 

hizasında bilateral olarak nörovasküler demetler yer almaktadır. 

Prostatın bazal komşuluğunda bulunan seminal veziküller, ejakülatör duktuslar 

aracılığıyla verumontanuma kadar uzanır. İçeriğinin sıvı özellik göstermesi nedeniyle 

T1WI hipointens, T2WI ise septasyonlarla bölünmüş tübüler yapılar olarak hiperintens 

sinyal özelliği sergiler. 

Santral lobda yer alan tümörlerin, heterojen intensiteye sahip hipertrofik 

nodüllerden ayırt edilmesi zor olup, bu bölgeden kaynaklanan tümörlerin tespitinde en 

önemli görüntüleme sekansı T2WI olarak kabul edilmektedir (58,59). 

Tümörün saptanması, lokalizasyonunun belirlenmesi ve bölgesel yayılımının 

değerlendirilmesinde en önemli sekanslardan biri T2WI olup, PCa’nın büyük 

çoğunluğunun (%70) periferal zondan, geri kalan kısmının ise (%25) transizyonel zondan 

kaynaklandığı bilinmektedir. Periferal zonda gelişen tümörler, T2WI görüntülerde 

genellikle hipointens olarak izlenmekle birlikte, bu bulgunun sensitivitesi sınırlıdır. Bazı 

malign lezyonlar izointens sinyal özelliği gösterebilir (58). 

Tümörün ekstrakapsüler yayılımına işaret eden indirekt bulgular arasında 

nörovasküler trakt asimetrisinin varlığı, prostat konturunda düzensizlik, kapsülde belirgin 

silinme veya retraksiyon ile retroprostatik açının obliterasyonu sayılabilir. MRG’nin 

PCa’da ekstrakapsüler yayılımı belirlemede duyarlılığının %13-95, özgüllüğünün ise 

%49-97 arasında değiştiği; seminal vezikül invazyonunu göstermede ise duyarlılığının 

%23-80, özgüllüğünün %81-99 arasında olduğu bildirilmiştir (60).  
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DWI, doku içindeki su moleküllerinin Brownian hareketlerine dayanarak mikro 

difüzyon özelliklerini kontrast madde gerektirmeden değerlendiren bir yöntemdir. Hücre 

yoğunluğunun arttığı tümör dokusunda ekstrasellüler boşluk daralır ve su difüzyonu 

kısıtlanır. Bu durum, difüzyon kısıtlanmasına bağlı olarak DWI görüntülerinde 

hiperintens sinyal özelliği ile karakterizedir. 

Difüzyon ağırlıklı görüntülemede (DWI) kullanılan gradiyentlerin gücü, şiddeti 

ve uygulama süresi “b” değeri ile ifade edilir. Birimi s/mm² olan bu parametre, uygulanan 

gradiyent alanın büyüklüğünü ve süresini yansıtır. “b” değeri arttıkça hareketli su 

moleküllerinden kaynaklanan sinyal kaybı artar. Difüzyonun kısıtlandığı alanlarda, çevre 

normal dokulara kıyasla daha yavaş sinyal kaybı meydana geldiğinden, bu bölgeler 

hiperintens olarak izlenir. “b=0” değerinde elde edilen difüzyon görüntüleri yalnızca T2 

ağırlıklı bilgi sağlarken, “b=1000 ve üzeri” değerler ise saf difüzyon ağırlıklı görüntülerin 

elde edilmesini mümkün kılar. 

DWI’dan elde edilen kantitatif bir parametre olan Apparent Diffusion Coefficient 

(ADC - Görünürdeki Difüzyon Katsayısı), ekstraselüler ekstravasküler alandaki kapiller 

perfüzyon ve su difüzyonunun birleşik etkisini yansıtır. Matematiksel hesaplamalar 

yoluyla oluşturulan ADC haritasında, difüzyon kısıtlanması düşük ADC değerleri ile 

karakterize edilir ve hipointens alanlar şeklinde izlenir. Buna karşılık, hızlı difüzyon 

gösteren bölgeler yüksek ADC değerleri ile tanımlanır ve hiperintens sinyal özelliği 

gösterir. 

Normal prostat bezinin sinyalini baskılamak için yüksek “b” değerlerinin 

kullanılması, T2 etkisini en aza indirmek için ise ADC haritalarının tercih edilmesi 

gerekmektedir. ADC değeri >1000×10⁻³ mm²/sn olduğunda inflamasyon veya benign 

hiperplazi olasılığı daha yüksekken, ADC <600×10⁻³ mm²/sn olması malignite açısından 

anlamlı bir bulgu olarak değerlendirilmektedir. 

PCa lezyonları, artmış hücre yoğunluğu nedeniyle su moleküllerinin hareketinin 

kısıtlanmasına yol açarak DWI’da “difüzyonu kısıtlanmış alanlar” olarak izlenir. Bu 

lezyonlar, DWI sekanslarında hiperintens, ADC haritalarında ise hipointens odaklar 

şeklinde görülür. Normal ve malign dokular arasındaki bu fark, noninvaziv ve güvenilir 

bir şekilde tespit edilebilmektedir. 
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DWI, özellikle periferal zon tümörlerinin saptanmasında santral zon tümörlerine 

kıyasla daha yüksek tanısal değer taşımaktadır. Yapılan çalışmalarda kanserli dokuda, 

normal periferal zona göre anlamlı derecede düşük ADC değerleri olduğu gösterilmiştir. 

Ayrıca, Gleason skoru ile ADC değerleri arasında ters bir korelasyon bulunmakta olup, 

ADC değerleri düştükçe tümör agresifliğinin arttığı bildirilmiştir (58,59,61). 

PI-RADS v2.1 (Prostat Görüntüleme – Raporlama ve Veri Sistemi) kriterlerine 

göre, DWI’de kullanılan “b” değerinin en az 1400-2000 s/mm² aralığında olması 

gerekmektedir. Çekim sırasında mümkün olan en yüksek “b” değerinin seçilmesi önerilir, 

çünkü bu şekilde prostatit gibi benign lezyonlar ile malign lezyonların ayrımı daha 

sağlıklı yapılabilmektedir. 

Dinamik kontrastlı seriler (DCE), prostatın vaskülarizasyonu ve neoanjiogenezi 

hakkında bilgi sağlayarak özellikle periferik zon tümörlerinin değerlendirilmesinde 

tamamlayıcı rol oynar. Malign lezyonlar sıklıkla normal prostat dokusundan daha erken 

kontrastlanma (wash-in) gösterir ve kontrast maddeyi erken bırakır (wash-out). Bu 

patern, PCa açısından önemli bir bulgu olmakla birlikte kesin tanı koydurucu değildir. 

Ayrıca bazı prostat kanserleri düşük veya orta düzeyde vaskülariteye sahip olduğundan, 

DCE yöntemiyle her zaman tespit edilemeyebilir. Yapılan çalışmalarda, dinamik 

kontrastlı MRG’nin prostat malignitelerini belirlemedeki duyarlılığı %73, özgüllüğü ise 

%81 olarak rapor edilmiştir (61,62). 

 

2.3.2.4. PI-RADS v2.1 - Prostat Görüntüleme, Raporlama ve Veri Sistemi    

Avrupa Ürogenital Radyoloji Cemiyeti (ESUR), prostat MRG değerlendirmesini 

ve raporlamasını standardize etmek amacıyla 2012 yılında Prostate Imaging - Reporting 

and Data System (PI-RADS) adlı bir kılavuz yayımlamıştır. Ancak, skorlamadaki bazı 

kısıtlılıklar nedeniyle, 2015 yılında Amerikan Radyoloji Derneği’nin (ACR) de 

katkılarıyla sistemin ikinci versiyonu güncellenmiştir. PI-RADS’ın en güncel versiyonu 

olan PI-RADS v2.1 ise 2019 yılında yayımlanmış ve protokollerin standardizasyonuna 

yönelik teknik gereklilikler ile klinik değerlendirme kriterleri belirlenmiştir (63). 

Bu sistemde her lezyon, DWI ve T2 ağırlıklı görüntüleme (T2WI) temelinde 1 ile 

5 arasında puanlanır ve dinamik kontrast artışının varlığı ya da yokluğu da 
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değerlendirmeye dahil edilir. Periferal zon (PZ) lezyonları için PIRADS değerlendirmesi 

öncelikli olarak DWI skoru ile belirlenir ve gerektiğinde dinamik kontrast artışı durumu 

ile revize edilebilir. Transizyonel zon (TZ) lezyonlarında ise öncelikle T2WI skoru esas 

alınır ve bazı durumlarda DWI skoru ile düzeltme yapılabilir. 

 

 Transizyonel Zon skoru (T2WI): 

1. Normal görünümlü TZ (nadir) veya yuvarlak, tamamen kapsüllenmiş nodül 

(BPH'nin "tipik nodülü") 

2. Çoğunlukla kapsüllü nodül veya kapsülsüz, homojen sınırlı nodül ("atipik nodül") 

veya nodüller arasında homojen, hafif hipointens alan 

3. Belirsiz sınırlara sahip heterojen sinyal yoğunluğu; 2, 4 veya 5 olarak 

sınıflandırılmayan diğer lezyonlar: Bu kategori, sınırları net olmayan ve heterojen 

yapıdaki lezyonları içerir. 

4. Lentiküler veya sınırlı olmayan, homojen, orta derecede hipointens ve en büyük 

boyutu <1.5 cm 

5. 4 ile aynı, ancak en büyük boyutu ≥1.5 cm veya kesin ekstraprostatik 

genişleme/invaziv davranış 

Genel PIRADS değerlendirmesi, genellikle T2WI skoruna göre yapılır. T2WI skoru 1 ve 

2 olan nodüllerin PI-RADS karşılıkları Şekil 3’te gösterilmişti. 2 veya 3 puanlık 

lezyonlar, DWI bulgularına göre yükseltilebilir. 
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Şekil 3. Transizyonel zon nodüllerinin özellikleri ve bunlara karşılık gelen PI-RADS skorlarını 
içeren şematik diyagram, nodül şekli ve sınırlarının en az iki planda değerlendirilmesi gerektiğini 
vurgular. Nodüllerin oval veya yuvarlak olması ve kistik değişiklikler göstermesi, benign özellikler 

olarak kabul edilebilir (64). 

 

       Periferal Zon skoru (T2WI): 

1. Uniform yüksek sinyal yoğunluğu (normal). 

2. Doğrusal veya kama şeklinde hipointensite veya diffüz hafif hipointensite 

(genellikle belirsiz sınırlı). 

3. Heterojen sinyal yoğunluğu veya sınırlandırılmamış, yuvarlak, orta derecede 

hipointensite: Bu kategori, 2, 4 veya 5 olarak sınıflandırılmayan diğer lezyonları 

içerir. 

4. Sınırlı, homojen, orta derecede hipointensite ve en büyük boyutu <1.5 cm. 

5. 4 ile aynı, ancak en büyük boyutu ≥1.5 cm veya kesin ekstraprostatik 

genişleme/invaziv davranış. 

Periferal zon lezyonlarında DWI yetersiz veya mevcut değilse, T2W skoru genel 

PIRADS değerlendirmesi için kullanılır. 3 puanlık lezyonlar, DCE varlığında 

yükseltilebilir (Şekil 4). 
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       Difüzyon Ağırlıklı Görüntüleme (DWI) Skoru: 

Lezyondaki sinyal yoğunluğu, aynı histolojik bölgede normal prostat bezinin 

ortalama sinyaliyle görsel olarak karşılaştırılır. 

Transizyonel Zon (TZ) veya Periferal Zon (PZ) için (akış şeması Şekil 4’te 

sunulmaktadır); 

1. ADC veya yüksek b-değerli DWI'da hiçbir anormallik yok 

2. ADC'de doğrusal/kama şeklinde hipointensite ve/veya yüksek b-değerli 

DWI'dahiperintensite 

3. Fokal (ayrık ve arka plandan farklı), ADC'de hafif/orta hipointensite ve/veya 

yüksek b-değerli DWI'de hafif/orta hiperintensite: Bu kategoride, ADC'de 

belirgin hipointensite veya yüksek b-değerli DWI'de belirgin hiperintensite 

olabilir, ancak her ikisi aynı anda bulunamaz. 

4. ADC'de fokal, belirgin hipointensite ve yüksek b-değerli DWI'de belirgin 

hiperintensite; en büyük boyutu <1.5 cm 

5. 4 ile aynı, ancak en büyük boyutu ≥1.5 cm veya kesin ekstraprostatik 

genişleme/invaziv davranış 
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Şekil 4. PI-RADS v2.1 akış şeması ve skorlara göre evrelemesi (65). 

 

Bu skorlama sistemi, multiparametrik MRG (mpMRG) kullanılarak elde edilen 

verilerin standart bir şekilde değerlendirilmesini sağlar ve klinisyenlerin biyopsi kararı 

vermesine yardımcı olur (64).  

 

 PI-RADS 1: Klinik olarak anlamlı kanser varlığı olasılığı çok düşüktür. 

 PI-RADS 2: Klinik olarak anlamlı kanser varlığı olasılığı düşüktür. 

 PI-RADS 3: Klinik olarak anlamlı kanser varlığı olasılığı belirsizdir (eşit 

derecede düşük veya yüksek olabilir). 

 PI-RADS 4: Klinik olarak anlamlı kanser varlığı olasılığı yüksektir. 
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 PI-RADS 5: Klinik olarak anlamlı kanser varlığı olasılığı çok yüksektir. 

 

 

Şekil 5. 65 yaşında erkek hasta, PSA : 9,1, çekilen mpMRG’de sağ periferal zondaki PIRADS 5 
lezyonun (ok ile işaretli) T2WI(A), DCE(B),DWI(C) ve ADC(D) görüntüleri 

 

Avrupa Üroloji Derneği’nin (EAU) 2021 kılavuzuna göre, daha önce prostat 

biyopsisi yapılmamış hastalarda mpMRG yapılması ve PI-RADS ≥3 lezyon saptanması 

durumunda hem hedefe yönelik hem de sistematik biyopsi yapılması güçlü öneri düzeyi 

ile tavsiye edilmektedir. Önceden negatif biyopsi öyküsü olan hastalarda da biyopsiden 

önce mpMRG çekilmesi önerilmekte olup, eğer görüntüleme PI-RADS skoru <3 

düzeyinde değerlendirilmişse fakat PCa şüphesi klinik olarak yüksekse, biyopsi kararı 

hasta ile ortak şekilde verilmelidir. Bu grup hastalarda mpMRG'de PI-RADS ≥3 lezyon 

saptanması halinde sadece hedefe yönelik biyopsi yapılması ise daha düşük öneri düzeyi 

ile yer almaktadır (66). 
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2.3.2.5. Sistematik biyopsi yöntemi  
Prostat kanseri tanısında uzun yıllardır kullanılan standart yöntem, transrektal 

ultrason (TRUS) eşliğinde gerçekleştirilen sistematik biyopsilerdir. Bu yöntemde, 

genellikle 10-12 adet doku örneği alınarak prostatın farklı bölgeleri değerlendirilir. 

Ancak, bu yaklaşımın bazı sınırlamaları bulunmaktadır. 

Otopsi serileriyle karşılaştırmalı yapılan çalışmalarda, sistematik prostat 

biyopsisinin duyarlılığı %53 olarak bildirilmiştir. Bu durum, klinik olarak anlamlı 

kanserlerin yaklaşık %20-25'inin atlanmasına neden olabilir. Ayrıca, bu yöntemle klinik 

olarak önemsiz kanserlerin saptanma oranı da yüksektir, bu da gereksiz tedavilere ve 

potansiyel komplikasyonlara yol açabilir. Bu belirsizlikler nedeniyle, hastaların yaklaşık 

üçte biri beş yıl içinde tekrar biyopsiye yönlendirilmekte ve bu tekrar biyopsilerde %13-

41 oranında tümör tespit edilmektedir. 

Sistematik biyopsinin sınırlamalarını aşmak amacıyla geliştirilen satürasyon 

biyopsi yöntemi, daha fazla sayıda örnekleme yaparak tanı duyarlılığını artırmayı 

hedeflemektedir. Ancak, bu yöntemde de klinik olarak önemsiz tümörlerin saptanma 

oranı artmakta ve dolayısıyla gereksiz tedavi riskinde bir artış ortaya çıkmaktadır. 

Son yıllarda, mpMRG ile saptanan lezyonlara yönelik hedefli biyopsi yöntemleri, 

sistematik biyopsilere kıyasla daha yüksek doğruluk oranları sunmaktadır. Özellikle 

MRG/TRUS füzyon biyopsi teknikleri hem hedefli hem de sistematik örnekleme 

yapabilme avantajı ile öne çıkmaktadır. Bu yöntemler, klinik olarak anlamlı kanserlerin 

saptanma oranını artırırken, önemsiz lezyonların tespitini azaltarak gereksiz tedavilerin 

önüne geçmektedir (6,67,68). 
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Şekil 6.Transrektal Ultrason Eşliğinde Prostat Biyopsisi (69) 

 

2.3.2.6. Manyetik Rezonans Görüntüleme-Transrektal Ultrason (MRG-

TRUS) Füzyon biyopsi yöntemleri 

Günümüzde PCa tanısında standart yöntem olarak kabul edilen transrektal 

ultrasonografi (TRUS) eşliğinde yapılan, 10-12 kadranlı sistematik biyopsinin tanısal 

etkinliği sınırlı kalmaktadır. Otopsi serileriyle karşılaştırmalı yürütülen çalışmalarda bu 

yöntemin duyarlılığı yalnızca %53 olarak bildirilmiştir. Bu sınırlı duyarlılık nedeniyle 

hastaların yaklaşık üçte biri beş yıl içinde yeniden biyopsi olmakta ve bu tekrar 

biyopsilerde %13 ila %41 oranında tümör saptanmaktadır. Sistematik biyopsiyle kanser 

saptanma oranı %27–40 arasında değişmekte olup, klinik olarak anlamlı prostat 

kanserlerinin %20–25’i atlanmaktadır. Buna karşın, önemli sayıda klinik olarak önemsiz 

lezyon da saptanmakta, bu da aşırı tanı ve aşırı tedaviye yol açmaktadır. 
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Klinik olarak anlamlı kanseri atlanan hastalar uygun tedaviye zamanında 

ulaşamazken, klinik olarak önemsiz kanser saptanan hastalar gereksiz tedavilere maruz 

kalabilmekte ve bu tedaviler inkontinans (idrar kaçırma) ya da impotans (cinsel işlev 

bozukluğu) gibi ciddi yan etkilerle sonuçlanabilmektedir. Bu sınırlılıkları aşmak 

amacıyla geliştirilen, daha fazla sayıda örneklemeyi içeren satürasyon biyopsilerde ise, 

klinik olarak önemsiz tümörlerin tespit edilme oranı artmakta, dolayısıyla gereksiz tedavi 

riski de belirgin biçimde yükselmektedir. Bu yöntemler düşük dereceli tümörleri teşhis 

etmeyi azaltırken, klinik olarak anlamlı kanserleri tespit etmemizi artırmıştır. Günümüzde 

3 çeşit hedefli biyopsi yapılmaktadır. Bunlar; kognitif füzyon biyopsi, gerçek zamanlı 

MR-US füzyon görüntüleme kılavuzluğunda biyopsi ve direkt-MR kılavuzluğunda 

biyopsidir (70–72). 

 

2.3.2.6.1. Kognitif Füzyon Biyopsi  
Kognitif füzyon biyopsi yönteminde, önceden elde edilmiş multiparametrik MRG 

verileri kullanılarak TRUS eşliğinde prostat bezindeki şüpheli odaklardan hedefe yönelik 

örnekleme yapılır. Multiparametrik MRG ile tanımlanan lezyon, eğer aynı lokalizasyonda 

TRUS görüntüsünde çevre prostat dokusundan ayırt edilebilecek belirginlikteyse, 

hedeflenmesi görece kolaydır ve yüksek doğrulukla biyopsi gerçekleştirilebilir. Ancak bu 

durum her zaman mümkün olmaz. Özellikle küçük boyutlu ya da TRUS'taekojenite farkı 

göstermeyen lezyonlar söz konusu olduğunda, doğrudan hedefleme zorlaşır. Bu tür 

olgularda, zonal anatomi, kistik yapılar veya belirgin nodüller gibi anatomik işaretlerden 

faydalanılarak şüpheli alanın konumu yaklaşık olarak belirlenir ve bu bölgeden çok 

sayıda örnek alınarak kognitif füzyon biyopsi uygulanır. 

 

Kognitif füzyon biyopsinin en dikkat çeken avantajı, MR ve TRUS görüntülerinin 

değerlendirilmesi dışında özel bir füzyon sistemi, MR uyumlu biyopsi aparatları ya da 

ileri düzey teknolojik donanımlara ihtiyaç duyulmamasıdır. Bu özellik yöntemi hem daha 

pratik hem de maliyet açısından daha erişilebilir kılar (73,74). Bununla birlikte, işlemin 

başarısı büyük ölçüde operatör deneyimine bağlıdır ve yöntemin standardizasyonunun 

tam olarak sağlanamamış olması, diğer hedefe yönelik biyopsi tekniklerine kıyasla 

önemli bir dezavantaj oluşturur. Ayrıca MR ve TRUS görüntüleme planlarının anatomik 
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düzlem farklılıkları da kognitif füzyon biyopsinin doğruluğunu kısıtlayan önemli 

etmenlerden biridir (75,76). 

2.3.2.6.2. Yazılım destekli Füzyon Biyopsi  

mpMRG, prostat bezindeki tümörün lokalizasyonu ve boyutu hakkında detaylı bilgi 

sağlarken; TRUS, gerçek zamanlı biyopsi rehberliği imkanı sunar. MR/TRUS füzyon 

teknolojisinin temel hedefi, bu iki yöntemin avantajlarını bir araya getirerek hem görüntü 

kalitesini hem de biyopsi doğruluğunu artırmaktır. Sürecin ilk adımında MR 

görüntülemesi gerçekleştirilir ve prostat sınırları ile şüpheli lezyonlar belirlenir. MR 

görüntüleri daha sonra, kullanılan sisteme bağlı olarak, farklı tekniklerle ultrason 

görüntüleriyle birleştirilir. 

Füzyon sırasında, MR ve TRUS veri setlerinin kaydı yapılır ve bu veri setleri, 

biyopsi işlemi sırasında iğne yönlendirme sistemine entegre edilir. Görüntü eşleştirme 

algoritmaları sabit (rijit) ya da elastik olabilir. Rijit kayıtta MR ve US görüntüleri basit 

rotasyon ve büyütme işlemleriyle hizalanır. Elastik kayıtta ise, MR görüntüsü TRUS 

prostat konturuna uyum sağlayacak şekilde deformasyona uğratılır. Bu yöntem, prosedür 

sırasında oluşabilecek prostat şekil değişikliklerine adaptasyon sağladığı için daha 

güvenilir füzyon sonuçları sunar. 

Füzyonun hatalı yapılmasını önlemek için, ultrason taramasının üst ve alt 

sınırlarının doğru bir şekilde belirlendiğinden emin olunması gereklidir. MR 

görüntüsünün doğru zamanda ve eksende TRUS probuyla hizalanması da son derece 

önemlidir. Bu teknik yaklaşım sayesinde, operatör daha önce elde edilmiş MR bilgilerini 

etkin şekilde kullanarak, hedefe yönelik ve daha yüksek doğruluk oranına sahip 

biyopsiler gerçekleştirebilir. Gerçek zamanlı MR-US füzyon görüntüleme rehberliğinde 

yapılan biyopsi, doğrudan MR kılavuzluğunda yapılan biyopsiye göre çeşitli avantajlara 

sahiptir. Bu yöntem yalnızca şüpheli lezyondan hedefe yönelik örnekleme yapılmasını 

sağlamakla kalmaz, aynı seansta sistematik biyopsi yapılmasına da imkan tanır. Ayrıca 

MR cihazının aktif olarak kullanılmasını gerektirmemesi, bu yöntemin zaman ve maliyet 

açısından daha avantajlı olmasını sağlar. Klinik uygulamalarda daha kolay erişilebilir 

olması, daha az kaynak tüketmesi ve hasta konforunu artırması da doğrudan MR 

kılavuzluğunda yapılan biyopsiye göre önemli üstünlüklerindendir. 
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Günümüzde birçok farklı MR/TRUS füzyon biyopsi sistemi geliştirilmiş ve klinik 

pratikte kullanılmaktadır. Bu sistemler esas olarak iki navigasyon yaklaşımına dayanır: 

1. Sensör tabanlı navigasyon: Bu yöntemde TRUS probunun konumu ve yönü, 

manyetik veya elektromanyetik sensörlerle takip edilir. Bu sensörler yardımıyla 

probun gerçek zamanlı pozisyonu MR görüntüleriyle eşleştirilir ve hedefleme 

hassasiyeti artırılır. 

2. Organ tabanlı navigasyon: Bu teknikte sensör kullanımına gerek kalmadan 

prostatın anatomik yapısı üzerinden hizalama yapılır. MR ve US görüntüleri 

arasında prostat konturlarının eşleştirilmesine dayalı algoritmalarla hedefleme 

gerçekleştirilir. 

Her iki yöntemin de avantaj ve sınırlılıkları bulunmakla birlikte, seçim genellikle 

kurumun teknik altyapısına, operatör deneyimine ve hastaya özgü faktörlere göre 

yapılmaktadır (76–79). 

 

2.3.2.7. Direkt MR Kılavuzluğunda Biyopsi 

Multiparametrik MRG ile saptanan prostat lezyonlarının doğrudan MR cihazı 

içerisinde görüntüleme eşliğinde örneklenmesini içeren direkt-MR kılavuzlu biyopsi, 

lezyonun anatomik olarak kesin lokalizasyonunu sağlaması sayesinde hedefe yönelik 

yüksek doğrulukta örnekleme yapılmasına olanak tanır. Bu yöntemde hasta, pron 

pozisyonda MR gantrisine yerleştirilir ve hedef lezyonları belirlemek amacıyla ilgili 

sekanslar (örneğin T2A, DWI) elde edilir. Ardından biyopsi iğnesi transrektal veya 

transperineal yolla yerleştirilerek, MR görüntüleme ile iğnenin hedef lezyon içerisine 

ulaştığı doğrulandıktan sonra doku örnekleri alınır (76,80). 

Bu tekniğin en önemli avantajı, lezyonun işlem esnasında gerçek zamanlı olarak 

izlenebilmesi nedeniyle örneklemenin doğrudan hedefe yapılabilmesidir. Ancak bazı 

belirgin sınırlılıkları mevcuttur. Öncelikle, hasta pozisyonlaması rahatsız edici olabilir ve 

prosedür süresinin uzunluğu maliyeti artırır; nitekim bildirilen en kısa ortanca prosedür 

süresi 19 dakika olarak rapor edilmiştir. Ayrıca, işlem için özel non-manyetik biyopsi 
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iğneleri ve MR uyumlu ekipman gereklidir. Bu da uygulama maliyetini artırmakta ve 

erişilebilirliği kısıtlamaktadır (81). 

Teknik zorlukların yanı sıra, çoğu merkezde MR kapasitesinin sınırlı olması ve deneyimli 

personel eksikliği de yöntemin yaygın kullanımını zorlaştırmaktadır. Ayrıca biyopsi 

işlemi MR cihazı içinde gerçekleştirildiğinden, radyoloji departmanının rutin iş akışını 

aksatma potansiyeline sahiptir (76). Bununla birlikte, bu yöntemin en belirgin 

dezavantajı, sistematik biyopsi örneklemesine olanak tanımamasıdır; çünkü MR gantrisi 

içinde sistematik biyopsi teknik olarak oldukça güçtür. Bu nedenlerle, bazı merkezlerde 

uygulanmasına karşın, direkt-MR kılavuzlu biyopsi klinik pratikte yaygın kabul 

görmemiştir (82). 

 

2.3.3. Patoloji ve Evreleme 

PCa, erkeklerde en sık görülen malignitelerden biridir ve genellikle adenokarsinom 

histolojisine sahiptir. Tümörler, prostat bezinin periferik zonunda gelişme eğilimindedir 

ve çoğunlukla yavaş ilerleyen bir seyir gösterirler. Ancak bazı durumlarda agresif 

davranış sergileyebilirler. Histopatolojik değerlendirme, tümörün diferansiyasyon 

derecesini, invazyon özelliklerini ve yayılımını belirlemede kritik öneme sahiptir.

  

Gleason Skorlaması 

Gleason skorlaması, PCa’nın histolojik derecesini belirlemek için kullanılan bir 

sistemdir. Bu sistem, tümör hücrelerinin glandüler yapılarının düzenine ve 

diferansiyasyon derecesine dayanır. Her tümör, en baskın iki histolojik paterne göre 1'den 

5'e kadar derecelendirilir ve bu iki derecenin toplamı Gleason skoru olarak adlandırılır. 

Örneğin, en baskın patern 3 ve ikinci baskın patern 4 ise, Gleason skoru 3+4=7 olur (83). 

Gleason Paternleri: 

 Patern 1: Küçük, düzgün ve tek tip bezler; normal prostat bezine benzer. 

 Patern 2: Daha gevşek düzenlenmiş bezler; hafif atipi gösterir. 
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 Patern 3: Düzensiz şekilde dağılmış bezler; belirgin atipi ve infiltratif büyüme 

paterni. 

 Patern 4: Füzyon yapmış veya kribriform yapılar; belirgin invazyon ve atipi. 

 Patern 5: Solid kitleler, nekroz veya tek hücreler; yüksek derecede anaplastik 

özellikler. 

 

 

Şekil 7. Prostat Kanserinde Gleason Skorlama Sistemi (84) 

 

ISUP Grade Grupları: 

 Grade Grup 1: Gleason skoru ≤6 (3+3) 

 Grade Grup 2: Gleason skoru 7 (3+4) 

 Grade Grup 3: Gleason skoru 7 (4+3) 

 Grade Grup 4: Gleason skoru 8 (4+4, 3+5, 5+3) 

 Grade Grup 5: Gleason skoru 9–10 (4+5, 5+4, 5+5) 
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Bu gruplama, tedavi kararlarında ve prognostik değerlendirmelerde önemli bir rol 

oynamaktadır. 

 

 

TNM Evreleme Sistemi 

TNM sistemi, tümörün anatomik yayılımını değerlendirmek için kullanılan 

evrensel bir sınıflandırma sistemidir. Bu sistem, primer tümörün boyutu ve yayılımı (T), 

bölgesel lenf nodu tutulumu (N) ve uzak metastaz varlığı (M) olmak üzere üç ana 

bileşenden oluşur (85). 

T (Tümör): 

 T1: Tümör klinik olarak saptanamaz; genellikle biyopsi ile tespit edilir. 

o T1a: Transüretral rezeksiyon materyalinde %5'ten az tümör. 

o T1b: Transüretral rezeksiyon materyalinde %5'ten fazla tümör. 

o T1c: İğne biyopsisi ile saptanan tümör. 

 T2: Tümör prostat içinde sınırlı. 

o T2a: Prostatın bir lobunun yarısından azını tutan tümör. 

o T2b: Prostatın bir lobunun yarısından fazlasını tutan tümör. 

o T2c: Her iki lobu tutan tümör. 

 T3: Tümör prostat kapsülünü aşmış. 

o T3a: Ekstrakapsüler yayılım. 

o T3b: Seminal vezikül invazyonu. 

 T4: Tümör komşu organlara invazyon göstermiş (örneğin mesane boynu, rektum). 

N (Lenf Nodu): 
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 N0: Bölgesel lenf nodlarında metastaz yok. 

 N1: Bölgesel lenf nodlarında metastaz var. 

M (Metastaz): 

 M0: Uzak metastaz yok. 

 M1: Uzak metastaz var. 

o M1a: Uzak lenf nodu metastazı. 

o M1b: Kemik metastazı. 

o M1c: Diğer uzak organ metastazı (örneğin karaciğer, akciğer). 

 

 

 

 

 

 

 

 

  



 

32 
 

3- GEREÇ VE YÖNTEM 

3.1. Çalışmanın Türü ve Hasta Seçimi 
Çalışmamız için Çukurova Üniversitesi Girişimsel Olmayan Klinik Araştırmalar 

Etik Kurulundan 03.01.2025 tarihli ve 151 sayılı toplantı neticesinde onay alınmıştır. 

Çukurova Üniversitesi Tıp Fakültesi Hastanesi Radyoloji Anabilim Dalına Şubat 

2022-Aralık 2024 tarihleri arasında TRUS eşliğinde prostat biyopsisi yapılması için 

başvuran 210 hasta retrospektif olarak çalışmaya alınmıştır. 

Parmakla rektal muayenede patolojik bulgu saptanan ve/veya serum PSA düzeyinde 

yükseklik tespit edilen, hastanemiz Üroloji Kliniği tarafından PCa ön tanısı ile bpMR ve 

TRUS eşliğinde sistematik biyopsi veya hedefe yönelik biyopsi yapılması için tarafımıza 

yönlendirilen hastalar seçilmiştir. Çalışmaya, daha önce hiç biyopsi yapılmamış olan 

biyopsi-naiv hastaların yanı sıra, önceden biyopsi uygulanmış ancak malignite 

saptanmamış ve PCa şüphesi klinik olarak devam eden hastalar da dahil edilmiştir. Kalp 

pili, klostrofobi vb. gibi MRG için genel kontraendikasyon oluşturan nedenler ile 6 hasta 

çalışmaya alınmamıştır. Çalışmaya alınan tüm hastalara işlemin içeriği, amacı ve 

uygulanışı konusunda bilgi verildi ve aydınlatılmış onamları alınmıştır. 

 

3.2. bpMR Çekim Protokolü ve Görüntülerin Değerlendirilmesi 
Görüntüleme 3 Tesla gücündeki MR cihazı Philips İngenia 3T (Hollanda) ve GE 

Healthcare SIGNAPremier 3T (ABD) marka ve model MR cihazları kullanılarak 

gerçekleştirilmiştir. İncelemeler, yüksek çözünürlüklü faz dizilimli pelvik yüzeyel koil 

ile yapılmış olup, endorektal koil tercih edilmemiştir. Konvansiyonel sekanslar 

kapsamında aksiyel T1WI ile birlikte aksiyel, sagital ve koronal planlarda T2WI 

görüntüler elde edilmiştir. Bu sekansları takiben, DAG eklendi. DAG görüntülemeleri iki 

farklı ‘b’ değeri (b = 800 s/mm² ve b = 1400 s/mm²) kullanılarak, toplam iki adet aksiyel 

düzlemde eko-planar görüntüleme (EPI) yöntemi ile elde edilmiştir. MR sisteminin iş 

istasyonunda, elde edilen bu DAG verilerinden ters algoritma kullanılarak ADC haritaları 

oluşturulmuştur. 
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Tüm olguların biparametrik MRG (bpMR) görüntüleri, prostat görüntüleme 

konusunda deneyimli iki radyolog tarafından PACS sisteminde değerlendirilmiştir. 

Görüntüleme bulguları PI-RADS v2.1 kriterlerine göre yorumlanmıştır. Prostat 

kanserinden şüphelenilen lezyonlar, malignite olasılığına göre artan doğrultuda 1 ile 5 

arasında derecelendirilerek PI-RADS v2.1 skalasına göre sınıflandırılmıştır. İki radyolog 

arasında değerlendirme farklılığı bulunan lezyonlarda, son PI-RADS kategorisine fikir 

birliği ile karar verilmiştir. Prostat hacmi, bpMR tetkikinde prostatın elipsoidal formu 

temel alınarak ‘uzunluk × genişlik × yükseklik × 0.52’ formülü ile hesaplanmıştır.  

PI-RADS ≤2 kategorisi olan lezyonlara sistematik 12 kadran biyopsi 

uygulanmıştır. PI-RADS kategorisi ≥3 olan lezyonlar için; lezyonun lokalizasyonu ve en 

geniş çapı gibi kriterler kayıt altına alınmış ve bu lezyonlara yazılım destekli füzyon veya 

kognitif füzyon yöntemleri ile biyopsiler uygulanmıştır. 

 

3.3 Çalışmanın Tasarımı 
Tüm hastaların biyopsi öncesi demografik verileri (yaş, diyabet), total PSA, serbest 

PSA, PSA dansitesi, serbest / total PSA oranı, WBC değeri, prostat hacmi ve bpMR 

bulguları (PI-RADS skoru, lezyonun yerleşim yeri, lezyonun en uzun çapı) 

kaydedilmiştir. bpMR sonucu PI-RADS 2 olan 94 hastaya sistematik biyopsi, PI-RADS 

3-4-5 olan 116 hastaya TRUS eşliğinde MRG füzyon biyopsi uygulanmıştır. Füzyon ve 

kognitif biyopsiler operatör tercihiyle uygulanmış, 69 hastaya füzyon biyopsi, 47 hastaya 

kognitif biyopsi uygulanmıştır. Biyopsi sonrası hastaların patoloji sonuçları 

(Adenokarsinom, ASAP, BPH, prostatit), gleason skoruna göre ISUP sınıflaması, işlem 

sonrası hastaların operasyon öyküleri ve işlem sonrası hastaların acil başvuruları 

kaydedilmiştir. Gleason skoru ≥7 (ISUP Grade ≥2) prostat kanserleri, klinik olarak 

anlamlı kabul edilirken; Gleason skoru 6 olan tümörler klinik olarak önemsiz olarak 

değerlendirilmiş ve tümör dışı patolojiler benign grup içerisinde sınıflandırılmıştır. 
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3.4 Biyopsi Öncesi Hasta Hazırlığı, Biyopsi Protokolü ve Ekipman 

Biyopsi öncesi klinik rutinimiz dahilinde hastalardan hemogram, kanama zaman ve 

idrar kültürü tetkikleri istenmiştir. Tetkikler kontrol edilerek biyopsiye engel durum olup 

olmadığı kontrol edilmiştir. İşlemden 1 hafta önce tüm kan sulandırıcı ilaçlar kesilmiştir. 

Tüm hastalara işlemden 24 saat önce profilaktik olarak 1 hafta kullanmak üzere günde iki 

kez siprofloksasin 500 mg başlanmıştır. İşlemden 1 gün önce sıvı diyet yapılması ve 

işlemden 1 gün önceki akşam lavman (B.T. Enema) kullanılması önerilmiştir. Hastalar 

sabah hafif kahvaltı sonrası tok karnına işleme alınmıştır. 

Tüm hastalara biyopsi öncesinde bpMR görüntüleme uygulanmıştır. Ardından 

hastalar işlem odasına alındıktan sonra sol lateral dekübit pozisyonda sedyeye yatırılmış 

ve rektal bölge steril olacak şekilde örtülmüştür. İşlem boyunca hastaların hareketsiz 

kalmaları istenmiştir. Enfeksiyon riskini en aza indirmek için tüm hastalarda perirektal 

alan povidon iyotla temizlenmiştir. İşlem sırasında oluşabilecek ağrıyı azaltmak 

amacıyla, prob yerleştirilmeden önce rektuma lidokain içeren kayganlaştırıcı jel 

uygulanmıştır. Ardından, transrektal prob üzerine steril biyopsi ataçmanı yerleştirildi. US 

eşliğinde 20G Chiba iğnesi kullanılarak saat 5 ve 7 hizasında periprostatik alana 10 mL 

prilokain enjeksiyonu yapılarak sinir blokajı sağlandı. Biyopsi işleminde 18G 25 cm tam 

otomatik tru-cut biyopsi iğnesi kullanılarak örnekler alındı. Biyopsi sonrası hastalar 

müşade odasında takip edilmiş ve miksiyonları gözlenmiştir. Rektal kanama veya 

hematüri izlenmeyen hastalar önerilerle taburcu edilmiştir. İşlem sonrasında erken dönem 

komplikasyon gelişen hastalar, gözlem altında tutulmaya devam edilmiş ve uygun 

medikaledavileri uygulanmıştır. 
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Şekil 8: Transrektal USG probu, USG cihazı ve elektromanyetik sensörler. 
 
 

 

Şekil 9. Transrektal USG Probu, 18G Tam Otomatik Tru-cut Biyopsi İğnesi, 20G Chiba İğne ve 
Prilokain 

 

Tüm biyopsi işlemleri, alanında deneyimli aynı radyolog tarafından, LOGİQ E10s 

GE Healhcare (ABD) marka ve model USG cihazı ile 5-9 Mhz endorektal konveks prob 
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kullanılarak yapılmıştır. Füzyon görüntüleme işlemleri, ultrasonografi cihazı ile entegre 

çalışan hacim navigasyon sistemi (V Nav; GE Healthcare) kullanılarak 

gerçekleştirilmiştir. Görüntülerin eşleştirilmesinde sabit (rijit) bağdaştırma algoritması 

tercih edilmiştir. Hacim navigasyonu için, biyopsi masasına elektromanyetik bir verici 

yerleştirilmiş ve kullanılan transrektal ultrason (TRUS) probuna elektromanyetik 

sensörler entegre edilmiştir. Bu sensör ve verici sistemi, ultrasonografi cihazının 

pozisyon algılama ünitesine (Ascension Technology Corporation, Burlington, USA) 

bağlanmıştır. 

Daha önce elde edilmiş MR görüntüleri, 'Digital Imaging and Communication in 

Medicine' (DICOM) formatında sisteme yüklenmiştir. Görüntü eşleştirmesi sırasında 

monitörün sağ tarafında yer alan paraaksiyel bir MRG kesiti seçilerek dondurulmuş; eş 

zamanlı olarak, bu kesite karşılık gelen gerçek zamanlı US kesiti ekranın sol tarafında 

belirlenmiştir. Planar düzlemde eşleştirme yapılabilmesi için MRG ve US görüntüleri 

üzerinde en az iki anatomik referans noktası (örneğin kist, kalsifikasyon, nodül vb.) 

eşleştirilmiştir. 

Pozisyonel hizalama tamamlandıktan sonra, multiplanar rekonstrüksiyon (MPR) 

yöntemiyle elde edilen MRG görüntüleri ile gerçek zamanlı US görüntüleri senkronize 

biçimde, yan yana olacak şekilde aynı ekranda izlenebilir hâle getirilmiştir. Eşleştirme 

yapıldıktan sonra füzyone görüntüler üzerinden hedef bölgeden en az 2 kor füzyon 

biyopsi alınmıştır. Alınan biyopsi örnekleri, her bir numunenin alındığı prostat bölgesini 

ve biyopsi numarasını belirten etiketlerle tanımlanarak, formaldehit içeren ependorf 

tüplerine yerleştirilmiş ve patoloji laboratuvarına gönderilmiştir. 

 

3.5. İstatistiksel Analiz 

Tüm veriler, Statistical Package for the Social Sciences (SPSS) sürüm 24.0 (IBM 

Corp., Armonk, NY, USA) yazılımı kullanılarak analiz edilmiştir. Sürekli değişkenler, 

ortalama ± standart sapma ile birlikte minimum–maksimum değerler şeklinde sunuldu; 

kategorik değişkenler ise sayı (yüzde) olarak ifade edilmiştir. Bağımlı gruplar arasındaki 

farkların analizinde Wilcoxon eşleştirilmiş iki örnek testi kullanılmıştır. Nitel 
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değişkenlerin karşılaştırılmasında ise Ki-kare testi ve McNemar testi uygulanmıştır. 

p≤0.05 değeri istatistiksel olarak anlamlı kabul edilmiştir. 
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4. BULGULAR 

Çalışmaya alınan hastalara ilişkin genel bilgiler verilmiştir (Tablo 1). 

Çalışmamıza 210 hasta dahil edilmiştir. Çalışmaya dahil edilen hastaların yaşları 36-87 

arasında değişmektedir. Yaş ortalaması 64,35, standart sapması 8,24’tür. 

Tablo 1. Çalışmaya Dahil Edilen Hastaların Demografik Özellikleri 

 

Çalışmaya dahil edilen hastaların PSA’ları 0,01-173 arasında değişmektedir. PSA 

ortanca değeri 9,07, standart sapması 69,88’dir. sPSA değerleri 0,19-27,19 arasında 

değişmektedir. sPSA ortanca değeri 1,56, standart sapması 8,46’dır. Hastaların 

sPSA/tPSA Oranı 0,05-1,77 arasında değişmektedir. sPSA/tPSA oranı ortanca değeri 0,2, 

standart sapması 0,5’tir. Çalışmaya dahil edilen hastaların PSA dansitesi 0,01-2,65 

arasında değişmektedir. PSA dansitesi ortanca değeri 0,15, standart sapması 0,8’dir. 

Değişkenler Ortalama ± Standart Sapma Aralık 

Yaş 64,35±8.24 36-87 

WBC 8,46±3,67 3,1-21 

Değişkenler Ortanca ± Standart Sapma Aralık 

PSA 9,07±69,88 0,01-173 

sPSA 1,56±8,46 0,19-27,19 

sPSA / tPSA Oranı 0,2±0,5 0,05-1,77 

PSA dansitesi 

ng/mL/cc (tPSA / volüm) 

0,15±0,8 0,01-2,65 

Değişkenler Frekans-Yüzde 

Tip 2 DM 

Var 

Yok 

 

70 (%33,3) 

140 (%66,67) 
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Çalışmaya dahil edilen hastaların WBC 3,1-21 arasında değişmektedir. WBC ortalaması 

8,46, standart sapması 3,67’tir. Hastalar tip 2 DM açısından incelendiğinde 70 (%33,3) 

tip 2 DM hastası mevcut iken 140 (%66,67) hastada tip 2 DM mevcut değildi (Tablo 1).   

Tablo 2. Hastaların MR Bilgileri 

Değişkenler Frekans-Yüzde 

PI-RADS  

PI-RADS 2 94 (%44,76) 

PI-RADS 3 47 (%22,38) 

PI-RADS 4 42 (%20) 

PI-RADS 5 27 (%12,86) 

TOPLAM 210 (%100) 

PERİFERAL ZON / TRANSİZYONEL ZON 

 (MR’DA HEDEF LEZYONU OLAN) 

 

PERİFERAL ZON 92 (%43,81) 

TRANSİZYONEL ZON 13 (%6,19) 

TOPLAM 105 (%50) 

POSTERİOR / ANTERİOR YERLEŞİM 

(MR’DA HEDEF LEZYONU OLAN) 

 

POSTERİOR YERLEŞİMLİ 91 (%43,33) 

ANTERİOR YERLEŞİMLİ 14 (%6,66) 

TOPLAM 105 (%50) 

DEĞİŞKENLER Ortalama ± Standart Sapma 

Lezyon Boyutu (mm) 15,31±9,41 

Volüm 60,15±25,6 
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Çalışmaya dahil edilen hastaların MR bilgileri incelenmiş ve hastaların 94’ü 

(%44,76) PI-RADS 2, 47’si (%22,38) PI-RADS 3, 42’si (%20) PI-RADS 4, 27’si 

(%12,86) PI-RADS 5 olarak değerlendirilmiştir. MR’da lezyonu olan hastalarda 

lezyonun periferal zon veya transizyonel zon yerleşimlerine bakılmıştır. Hastaların 

92’sinde (%43,81) periferal zonda, 13’ünde (%6,19) transizyonel zonda yerleşim 

saptanmıştır. Yine MR’da lezyonu olan hastalarda lezyonun anterior veya posterior 

yerleşimlerine bakılmıştır. 91 hastada (%43,33) posterior, 14 hastada (%7,62) anterior 

yerleşime rastlanmıştır. Hastaların ortalama lezyon boyutunun 15,31 mm, standart 

sapmasının 9,41 olduğu görülmüştür. Volüm ortalaması ise 60,15, standart sapması 

25,6’dır (Tablo 2).  

 

Tablo 3. Biyopsi Yapılma Şekli 

DEĞİŞKENLER Frekans-Yüzde 

KADRAN  

Kadran 12 119 (%56,67) 

Kadran 6 91 (%43,33) 

 

 

Hastalara biyopsi yapılma şekilleri incelendiğinde 119 hastaya (%56,67) 12 kadran, 

91 (%43,33) hastaya 6 kadran biyopsi yapılmıştır (Tablo 3).  

 

 

 

 

 

 

 



 

41 
 

Tablo 4. Hastaların Patoloji Sonuçları 

Değişkenler Frekans-Yüzde 

PATOLOJİ SONUÇLARI 

Benign 

Gleason 6 (3+3) 

Gleason 7 (3+4) 

Gleason 7 (4+3) 

Gleason 8 

Gleason 9-10 

Prostatit 

Atipik Küçük Asiner Proliferasyon 

 

116 (%55,24) 

32 (%15,24) 

15 (%7,14) 

4 (%1,9) 

14 (%6,67) 

12 (%5,71) 

11 (%5,24) 

6 (%2,86) 

 

Patoloji sonucu Benign olan 116 (%55,24), Gleason 6 (3+3) olan 32 (%15,24), 

Gleason 7 (3+4) olan 15 (%7,14), Gleason 7 (4+3) olan 4 (%1,9), Gleason 8 olan 14 

(%6,67), Gleason 9-10 olan 12 (%5,71), Prostatit olan 11 (%5,24), Atipik Küçük Asiner 

Proliferasyon (ASAP) olan 6 (%2,86) hasta bulunmaktadır (Tablo 4).  

 

Tablo 5. Hastaların ISUP Grade Sonuçları 

 

ISUP GRADE 

1 

2 

3 

4 

5 

 

167 (%79,52) 

15 (%7,14) 

13 (%6,19) 

11 (%5,24) 

4 (%1,4) 
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 ISUP grade skoru 1 olan 167 (%79,52), 2 olan 15 (%7,14), 3 olan 13 (%6,19), 4 

olan 11 (%5,24), 5 olan ise 4 (%1,4) hasta bulunmaktadır (Tablo 5). 

 

Tablo 6. Hastaların Acil Başvuru Değerlendirmesi 

ACİL BAŞVURUSU 

Yok 

Var (AÜSS) 

 

203 (%96,7) 

7 (%3,33) 

  

Değerlendirilen hastaların 203 (%96,7) tanesinin işlemden sonra acil başvurusu 

bulunmamaktadır. 7 (%3,33) hasta ise alt üriner sistem semptomları ile acile 

başvurmuştur (Tablo 6). 

 

Tablo 7. PI-RADS Kategorileri ile Patoloji Sonuçlarının Karşılaştırılması 

Değişkenler      PI-RADS 2       PI-RADS 3       PI-RADS 4       PI-RADS 5 

Patoloji Sonucu Frekans - Yüzde Frekans – Yüzde Frekans – Yüzde Frekans – Yüzde 

Benign 82 (%87,23) 28 (%59,57) 6 (%14,29) 0 

Gleason 6 (3+3) 5(%5,32) 11 (%23,4) 14 (%33,33) 2 (%7,41) 

Gleason 7 (3+4) 0 2 (%4,26) 8 (%19,05) 5 (%18,32) 

Gleason 7 (4+3) 1 (%1,6) 0 0 3 (%11,11) 

Gleason 8 0 0 7 (%16,67) 4 (%18,41) 

Gleason 9-10 0 0 4 (%9,52) 10 (%37,04) 

Prostatit 5 (%5,32) 3 (%6,38) 2 (%4,26) 2 (%4,26) 

Atipik Küçük Asiner 

Proliferasyon 

1 (%1,6) 3 (%6,38) 1 (%2,38) 1 (%3,7) 
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PI-RADS türlerine göre patoloji sonuçları incelenmiştir. PI-RADS 2 görülen 82 

(%87,23) hastanın patoloji sonucu Benign, 5(%5,32) hastanın patoloji sonucu Gleason 6 

(3+3), 1 (%1,6) hastanın patoloji sonucu Gleason 7 (4+3), 5 (%5,32) hastanın patoloji 

sonucu Prostatit, 1 (%1,6) hastanın patoloji sonucu ASAP olarak raporlanmıştır. Gleason 

8, Gleason 7 (3+4) ve Gleason 9-10 görülmemiştir. PI-RADS 3 görülen 28 (%59,57) 

hastanın patoloji sonucu Benign, 11(%23,4) hastanın patoloji sonucu Gleason 6 (3+3), 2 

(%4,26) hastanın patoloji sonucu Gleason 7 (3+4), 3 (%6,38) hastanın patoloji sonucu 

Prostatit, 3 (%6,38) hastanın patoloji sonucu ASAP olarak raporlanmıştır. Gleason 7 

(4+3), Gleason 8 ve Gleason 9-10 olan hastaya rastlanmamıştır. PI-RADS4 görülen 6 

(%14,29) hastanın patoloji sonucu Benign, 14(%33,33) hastanın patoloji sonucu Gleason 

6 (3+3), 8 (%19,05) hastanın patoloji sonucu Gleason 7 (3+4), 7 (%16,67) hastanın 

patoloji sonucu Gleason 8, 4 (%9,52) hastanın patoloji sonucu Gleason 9-10, 2 (%4,26) 

hastanın patoloji sonucu Prostatit, 1 (%2,38) hastanın patoloji sonucu ASAP olarak 

raporlanmıştır. Gleason 7 (4+3) görülen hastaya ise rastlanmamıştır.PI-RADS 5 görülen 

2(%7,41) hastanın patoloji sonucu Gleason 6 (3+3), 5 (%18,32) hastanın patoloji sonucu 

Gleason 7 (3+4), 3 (%1,11) hastanın patoloji sonucu Gleason 7 (4+3), 4 (%18,41) 

hastanın patoloji sonucu Gleason 8, 10 (%37,04) hastanın patoloji sonucu Gleason 9-10, 

2 (%4,26) hastanın patoloji sonucu Prostatit,, 1 (%3,7) hastanın patoloji sonucu ASAP 

olarak raporlanmıştır. Benign lezyon saptanmamıştır (Tablo 7). 

 

Tablo 8. PI-RADS Kategorileri ve İSUP Grade Skorlarının Karşılaştırılması 

Değişkenler      PI-RADS 2      PI-RADS3      PI-RADS4      PI-RADS5 

ISUP Grade Frekans - Yüzde Frekans – Yüzde Frekans – Yüzde Frekans – Yüzde 

1 93 (%98,94) 45 (%95,74) 24 (%57,14) 5 (%18,52) 

2 0 2 (%4,26) 8 (%19,05) 5 (%18,52) 

3 1 (%1,06) 0 0 3 (%11,11) 

4 0 0 7 (%16,67) 4 (%14,81) 

5 0 0 3 (%7,14) 10 (%37,04) 
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PI-RADS skorlarına göre İSUP grade sonuçları değerlendirilmiştir. PI-RADS 2 

saptanan 93 (%98,94) hastada İSUP grade 1, 1 (%1,06) hastada İSUP grade 3 

saptanmıştır. PI-RADS 3 saptanan 45 (%95,74) hastada İSUP grade 1, 2 (%4,26) hastada 

İSUP grade 2 saptanmıştır. PI-RADS 4 saptanan 24 (%57,14) hastada İSUP grade 1, 8 

(%19,05) hastada İSUP grade 2, 7 (%16,67) hastada İSUP grade 3, 3 (%7,14) hastada 

İSUP grade 5 saptanmıştır. PI-RADS 5 görülen 5 (%18,52) hastada İSUP grade 1, 5 

(%18,52) hastada İSUP grade 2, 3 (%11,11) hastada İSUP grade 3, 4 (%14,81) hastada 

İSUP grade 4, 10 (%37,04) hastada İSUP grade 5 saptanmıştır (Tablo 8). 

 

Tablo 9. PI-RADS Kategorileriyle İSUP Grade Skoru <2 ve ≥2 Karşılaştırılması 

Değişkenler     PI-RADS 2          PI-RADS 3          PI-RADS 4          PI-RADS 5      

ISUP GRADE Frekans - Yüzde Frekans – Yüzde Frekans – Yüzde Frekans – Yüzde 

<2 93 (%98,94) 45 (%95,74) 24 (%57,14) 5 (%18,32) 

≥2 1 (%1,06) 2 (%4,26) 18 (%42,86) 22 (%81,48) 

 

PI-RADS kategorilerine göre patoloji sonuçları İSUP grade <2 ve ISUP grade ≥2 

saptanan hastalar incelenmiştir. PI-RADS 2 saptanan 93 (%98,94) hasta İSUP grade <2, 

1 (%1,06) hasta ISUP grade ≥2 olarak raporlanmıştır. PI-RADS 3 saptanan 45 (%95,74) 

hasta İSUP grade <2, 2 (%4,26) hasta ISUP grade ≥2 olarak raporlanmıştır. PI-RADS 4 

saptanan 24 (%57,14) hasta İSUP grade <2, 18 (%42,86) hasta ISUP grade ≥2 olarak 

raporlanmıştır. PI-RADS 5 saptanan 5 (%18,52) hasta İSUP grade <2, 22 (%81,48) hasta 

ISUP grade ≥2 olarak raporlanmıştır (Tablo 9). 
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Tablo 10. Sistematik, Füzyon ve Kognitif Biyopsilerin İSUP Grade Skoru <2 ve ≥2 Olan 

Hastaların Karşılaştırılması 

Değişkenler ISUP GRADE <2 ISUP GRADE ≥2 

Sistematik 93 (%98,94)   1 (%1,06) 

Füzyon 48 (%69,57) 21 (%30,43) 

Kognitif 26 (%55,32) 21 (%44,68) 

 

Sistematik biyopsi yapılan 93 (%98,94) hasta ISUP grade <2, 1 (%1,06) hasta ISUP 

grade ≥2 olarak raporlanmıştır. Füzyon biyopsi yapılan 48 (%69,57) hasta ISUP grade 

<2, 21 (%30,43) hasta ISUP grade ≥2 olarak raporlanmıştır. Kognitif biyopsi yapılan 26 

(%55,32) hasta ISUP grade <2, 21 (%44,68) hasta ISUP grade ≥2 olarak raporlanmıştır 

(Tablo 10). 

 

Tablo 11. Prostat Volüm Değerlendirilmesi 

Değişkenler Ortalama ± Standart Sapma p       Cohen’s d 

Volüm 

Füzyon 

Kognitif 

 

54,84±24,87 

54,2±17,71 

 

        0,88 

 

0,03 

 

Füzyon ve kognitif biyopsi yapılan hastalarda volüm değişkeninin homojenliği 

incelenmiş ve varyansın homojen olduğu görülmüştür (Tablo 11).  
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Tablo 12. Lezyon Boyutunun Değerlendirilmesi 

Değişkenler Ortalama ± Standart Sapma p      Cohen’s d 

Lezyon Boyutu (mm) 

Füzyon 

Kognitif 

 

14,28±8,68 

14,8±8,91 

 

     0,755 

 

0,06 

 

Lezyon boyutu füzyon ve kognitif biyopsi yapılan hastalar arasında homojenliği 

incelenmiş ve varyansın homojen olduğu görülmüştür (Tablo 12).  

 

Tablo 13. Yaş Değerlendirilmesi 

Değişkenler Ortalama ± Standart Sapma p   Cohen’s d 

Yaş 

Füzyon 

Kognitif 

 

64,7±8,67 

64,68±8,18 

 

      0,993 

 

0 

 

Yaş değişkeninin füzyon ve kognitif biyopsi yapılan hastalar arasında homojenliği 

incelenmiş ve varyansın homojen olduğu görülmüştür (Tablo 13).  
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Tablo 14. sPSA Değerlendirilmesi 

Değişkenler Medyan p* 

sPSA 

Füzyon 

Kognitif 

 

6,18 

3,03 

 

0,928 

p*Mann Whitney U test 

sPSA değerinin füzyon ve kognitif biyopsi yapılan hastalar arasında istatistiki 

açıdan anlamlı bir fark olup olmadığı araştırılmış ve istatistiki açıdan anlamlı bir 

farklılığa rastlanmamıştır (Tablo 14). 

Tablo 15. sPSA/tPSA Oranı Değerlendirilmesi 

Değişkenler Medyan p* 

sPSA/tPSA Oranı 

Füzyon 

Kognitif 

 

0,17 

0,15 

 

0,33 

p*Mann Whitney U test 

sPSA/tPSA oranının füzyon ve kognitif biyopsi yapılan hastalar arasında istatistiki 

açıdan anlamlı bir fark olup olmadığı araştırılmış ve istatistiki açıdan anlamlı bir 

farklılığa rastlanmamıştır (Tablo 15). 

Tablo 16. PSA dansitesi ng/mL/cc (tPSA / volüm) Değerlendirilmesi 

Değişkenler Medyan p* 

PSA dansitesi ng/mL/cc (tPSA / volüm) 

Füzyon 

Kognitif 

 

0,19 

0,14 

 

0,556 

p*Mann Whitney U test 
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PSA dansitesinin ng/mL/cc (tPSA / volüm) füzyon ve kognitif biyopsi yapılan 

hastalar arasında istatistiki açıdan anlamlı bir fark olup olmadığı araştırılmış ve istatistiki 

açıdan anlamlı bir farklılığa rastlanmamıştır (Tablo 16). 

 

Tablo 17. Kognitif ve Füzyon Biyopsi Gruplarının; PZ ve TZ Yerleşimlerini, Posterior ve Anterior 

Yerleşimlerini, 6 Kadran ve Kadran 12’dan Alınan Biyopsileri, İSUP Grade Skoru <2 ve ≥2 

Olanların Karşılaştırılması 

Değişkenler Kognitif Füzyon p* 

PZ 52 40 0,161 

TZ 10 3  

Posterior 53 38 0,429 

Anterior 11 5  

Kadran 6 61 0 <0,001 

Kadran 12 8 47  

ISUP Grade<2 44 30 0,117 

ISUP Grade≥2 25 17  

 

Kognitif ve füzyon biyopsi yapılan hastalar arasında lezyonların PZ / TZ 

yerleşimleri arasındaki ilişki incelenmek istenmiştir. Yapılan test sonucunda istatistiki 

açıdan anlamlı bir ilişkiye rastlanmamıştır (p > 0,05). 

Kognitif ve füzyon biyopsi yapılan hastalar arasında lezyonların Posterior / 

Anterior yerleşimleri arasındaki ilişki incelenmek istenmiştir. Yapılan test sonucunda 

istatistiki açıdan anlamlı bir ilişkiye rastlanmamıştır (p > 0,05). 

Kognitif ve füzyon biyopsi yapılan hastalar arasında 6 kadrandan ve 12 kadrandan 

biyopsi alınan hasta grupları arasındaki ilişki incelenmek istenmiştir. Yapılan test 

sonucunda istatistiki açıdan anlamlı bir ilişkiye rastlanmıştır (p < 0,05). 
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Kognitif ve füzyon biyopsi yapılan hastalar arasında ISUP grade <2 ve ≥2 grupları 

arasındaki ilişki incelenmek istenmiştir. Yapılan test sonucunda istatistiki açıdan anlamlı 

bir ilişkiye rastlanmamıştır (p > 0,05) (Tablo 17).  
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5. TARTIŞMA 

Prostat kanserinin tanısında uzun yıllardır standart yöntem, transrektal ultrason 

(TRUS) eşliğinde sistematik prostat biyopsisidir. Bu klasik yaklaşımla prostatın 10-12 

bölgesinden körleme alınan örnekler sayesinde pek çok kanser yakalanabilse de önemli 

kısıtlılıkları bulunmaktadır. TRUS biyopsi, özellikle küçük volümlü veya anterior 

lokalize klinik anlamlı kanser (csPCa) odaklarını atlayabilir ve buna bağlı olarak yanlış 

negatif sonuç oranı yüksektir. Nitekim PROMIS çalışmasında TRUS biyopsinin csPCa 

için duyarlılığı yalnızca %48 bulunmuş; yani anlamlı kanserlerin yarısından fazlası ilk 

biyopside atlanmıştır (86). Diğer yandan, başka bir çalışmada mpMRG ile kanser tespit 

duyarlılığı %93’e ulaşmış ve MRG ile biyopsi öncesi değerlendirme yapılmasının, 

gereksiz biyopsilerin yaklaşık %25’ini engelleyebileceği gösterilmiştir (87). Bu veriler, 

standart TRUS biyopsinin diagnostik doğruluk açısından yetersiz kalabildiğini ve tanıda 

yeni yöntemlere ihtiyaç olduğunu ortaya koymaktadır. 

MpMRG’nin PCa tanısındaki başarısı, prostat biyopsisi yöntemlerinde önemli 

yeniliklere yol açmıştır. Özellikle 2015 sonrasında yapılan çalışmalarda, mpMRG ile 

saptanan şüpheli lezyonlara odaklanan hedefe yönelik biyopsi stratejileri ön plana 

çıkmıştır. Bu yaklaşımın üç temel uygulama şekli vardır: (1) Kognitif füzyon biyopsi – 

radyoloğun MRG’deki lezyonu zihinde canlandırarak TRUS sırasında hedeflemesi; (2) 

MRG-TRUS füzyon biyopsi – MRG görüntülerinin özel yazılımlar ile gerçek zamanlı 

TRUS görüntüsüyle çakıştırılarak “akıllı biyopsi” yapılması; (3) Direkt MRG eşliğinde 

biyopsi – hasta MRG cihazındayken lezyondan örnek alınması. Bu yöntemler arasında 

özellikle kognitif ve yazılım destekli füzyon biyopsi, gerçek zamanlı navigasyon imkanı 

ve tekrarlanabilirlik avantajları nedeniyle geniş kabul görmüştür. Füzyon biyopsi 

sayesinde MRG’de işaretlenen hedeflerden ultrason eşliğinde milimetrik doğrulukla 

örnekleme yapılabilir. Son yıllarda çok merkezli çalışmalar, MRG ile hedefe yönelik 

biyopsinin, geleneksel kör biyopsiye üstün olduğunu net biçimde ortaya koymuştur. 

Örneğin, biyopsi-naif hastalarda gerçekleştirilen randomize çalışmada, mpMRG sonrası 

sadece hedefe yönelik biyopsi uygulanan grupta csPCa tespit oranı %38 ile 

konvansiyonel 12 kor biyopsi grubuna (%26) kıyasla belirgin şekilde daha yüksek 

bulunmuştur (p=0,005). Dahası, MRG ile yönlendirilen yöntemde gereksiz (klinik olarak 
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önemsiz) kanser tanısı da belirgin oranda düşmüştür (%9’a karşı %22) (88). Bu bulgular 

ışığında birçok uluslararası kılavuz, PCa şüphesinde biyopsi öncesi mpMRG yapılmasını 

ve lezyon saptanırsa hedefe yönelik biyopsiyle örnekleme alınmasını önermektedir (89). 

MRG-TRUS füzyon biyopsi tekniği 2015 sonrası dönemde PCa tanısında devrim 

niteliğinde bir yenilik olarak hızla rutin pratiğe girmiş ve csPCa yakalama oranını 

artırırken gereksiz tanıları azaltması sayesinde modern ürolojide standart haline gelmeye 

başlamıştır. 

Bu retrospektif çalışmada, prostat bezinde saptanan lezyonlara yönelik olarak 

TRUS ve MRG’yi birleştiren füzyon biyopsi yöntemlerinin tanısal etkinliği incelenmiş 

ve kognitif biyopsi ile füzyon biyopsinin birbirlerine olan üstünlüğü araştırılmıştır. 

Çalışmamızda MRG sonucu PI-RADS 2 olup sistematik biyopsi yaptığımız hastalarda 

csPCa saptama oranımız %1,06’ydı.  Hedefli biyopsi yaptığımız 116 hastada PI-RADS 3 

olan hastalarda csPCa oranı %4,26, PI-RADS 4 olan hastalarda csPCa oranı %42,86, PI-

RADS 5 olan hastalarda csPCa oranı %81,48’di. Osses ve ark. (90) tarafından 155 hasta 

ile yapılan çalışmada; MR/TRUS füzyon biyopsi ile PCa tespit oranlarının, PI-RADS 

skoru ile arasındaki ilişki değerlendirilmiştir. PI-RADS 3 ve 4 lezyonları sırasıyla %10 

ve %62 oranında PCa pozitif, PI-RADS 5 lezyonlarının biyopsileri vakaların %89'unda 

pozitif gelmiştir. Benzer şekilde Mazzone ve ark. (91) tarafından yapılan çalışmada 

PIRADS 5 kategorisindeki lezyonlarda csPCa saptama oranının yaklaşık %69 gibi 

yüksek bir değere ulaştığı, PIRADS 4 lezyonlarda %40, PIRADS 3 lezyonlarda ise ~%13 

olduğu gösterilmiştir. Bizim bulgularımız da bu doğrultuda olup, yüksek PIRADS 

skorunun csPCa için güçlü bir gösterge olduğunu teyit etmektedir. Bu durum, PI-RADS 

sisteminin csPCa öngörüsünde güvenilir bir prediktör olduğunu bir kez daha 

doğrulamaktadır. 

Çalışmamızda genel PCa saptama oranı, uygulanan kombine biyopsi protokolü 

(MR hedefli + sistematik) sayesinde oldukça yüksek bulunmuştur. Tüm hastalar dikkate 

alındığında, biyopsi ile herhangi bir derecede kanser tanısı konma oranı yaklaşık %40 

civarındadır. Bu oran, benzer hasta popülasyonlarında bildirilen değerlerle uyumludur. 

Örneğin, Siddiqui ve ark. (92) MR-füzyon biyopsi ile klasik TRUS biyopsiyi aynı hasta 

grubunda karşılaştıran bir çalışma yapmış ve her iki yöntemle de toplam kanser tespit 

oranının benzer şekilde %47–48 civarında olduğu rapor edilmiştir. Bizim çalışmamızda 
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da kombine yöntemle yarıdan biraz altındaki oranda hastada kanser saptanması, 

hedefleme yapılan grupta genel tespit oranının beklenen düzeyde olduğunu 

göstermektedir. Ayrıca, MR hedeflemesiyle elde edilen örneklerin histopatolojik 

dereceleri incelendiğinde, yüksek dereceli (ISUP≥2) kanserlerin oransal olarak daha fazla 

yer tuttuğu görülmüştür. Literatürde MRG-TRUS füzyon biyopsinin özellikle klinik 

anlamlı ve yüksek dereceli kanser yakalama oranını artırdığı ve buna karşılık düşük riskli 

kanser (Gleason 3+3) saptama oranını azalttığı bildirilmiştir. Nitekim Siddiqui ve ark. 

çalışmasında hedefe yönelik biyopsi, yüksek riskli kanser tanısında standart yönteme 

kıyasla %30 daha fazla vaka yakalarken düşük riskli kanser tanısını %17 oranında 

azalttığı gösterilmiştir. Bizim bulgularımız da MR hedefli yöntemin, toplam tanı oranını 

yüksek tutarken özellikle klinik olarak önemsiz kanserleri daha az saptama eğiliminde 

olduğunu ortaya koymuştur. 

PCa’nın klinik pratikte en sık başvuru nedenlerinden biri olan serum PSA 

yüksekliğinin, malignite ile ilişkisini değerlendiren çalışmalarda, özellikle gri zon olarak 

tanımlanan PSA 4-10 ng/mL aralığında değişken oranlarda kanser saptandığı 

bildirilmiştir. Roddam ve ark. (93) tarafından gerçekleştirilen kapsamlı analizde, bu 

aralıkta yer alan bireylerde PCa görülme oranı %25 ila %40 arasında rapor edilmiştir. 

Benzer şekilde Hsieh ve ark. (94) PSA düzeyi 4-10 ng/mL olan 154 olguluk serilerinde 

%23,4 oranında PCa saptamıştır. Daha düşük PSA düzeylerine odaklanan Catalona ve 

ark. (95) ise, PSA düzeyi 2,5-4 ng/mL aralığında olan hastalarda %22 oranında malignite 

saptandığını ortaya koymuştur. Çalışmamızda elde edilen veriler doğrultusunda, standart 

biyopsi uygulanan hastalarda PCa tespit edilme oranı literatürde bildirilen bu sonuçlarla 

benzerlik göstermektedir. Bununla birlikte, çalışmamızda analiz edilen PSA ortanca 

değeri 9.07 ng/mL olarak belirlenmiş olup, daha geniş bir aralığı kapsamaktadır.  

Ling ve ark. (96) tarafından yapılan 144 makale ve 32 milyondan fazla kişiyi içeren 

bir meta-analizde tip 2 diabetes mellitus (DM), PCa riskiyle ters orantılı olarak 

ilişkilendirilmiştir.  Ayrıca metforminin PCa insidansında bir azalma ile ilişkili olduğunu 

bildirmiştir. Bizim çalışmamızda da PCa tanısı alan hastaların %66,6’sında tip 2 DM’nin 

olmaması bu çalışmayı destekler niteliktedir. 

Falzarano ve ark. (97) tarafından radikal prostatektomi geçiren 1580 hastaya 

yönelik geniş kohort çalışmasında prostatın anteriorunda yerleşimli lezyon prevalansı 
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%9,5, Marcq ve ark. (98)  tarafından radikal prostatektomi geçiren 1002 hastada anterior 

yerleşimli lezyon prevalansı %13 olarak bildirilmiştir. Bizim çalışmamızda da %13,3 

oranında anterior yerleşimli lezyon saptanmıştır ve literatürle oldukça uyumludur.  

Komplikasyon oranlarına bakıldığında, çalışmamızda yalnızca 7 hastada (%3,3) 

AÜSS gelişmiş olması, füzyon biyopsi prosedürünün güvenli olduğunu göstermektedir. 

Queiroz ve ark. (99), 967 hastada biyopsi sonrası komplikasyon oranlarını araştıran 

çalışmada hastalarda ciddi komplikasyon izlenmemiş,  %1,7 hastada prostatit, idrar yolu 

enfeksiyonu, hematüri izlenmiştir. Bizim çalışmamızda da bulgularımız literatürle 

benzerdir. 

Prostat biyopsisinde en kritik hedef, csPCa olarak tanımlanan yüksek riskli tümör 

odaklarını yakalamaktır. Kognitif füzyon biyopsi ile yazılım destekli füzyon biyopsi 

yöntemleri karşılaştırıldığında elde ettiğimiz bulgulara göre, yazılım destekli füzyon 

biyopsi grubunda csPCa saptama oranı (ISUP Grade ≥ 2) %30,43 (21/69) iken, kognitif 

füzyon biyopsi grubunda bu oran %44,68 (21/47) olarak bulunmuştur. Diğer bir deyişle, 

kognitif hedefleme yapılan grupta benzer sayıda csPCa, daha az hastada tespit edilmiştir. 

Bu farklılık istatistiksel olarak anlamlı olmamakla birlikte (muhtemelen örneklem 

sayımızın sınırlı olması nedeniyle), klinik açıdan önem taşımaktadır. Kognitif yöntemle 

daha yüksek oranda csPCa yakalanmış olması, deneyimli operatörlerce uygulandığında 

ve yüksek kaliteli cihazlar kullanıldığında bu yaklaşımın en az yazılım destekli sistemler 

kadar etkili olabileceğini düşündürmektedir. Yazılım destekli sistem teorik olarak hedef 

lezyonu daha doğru işaretlemeyi vadetse de çalışmamızdaki sonuçlar kognitif tekniğin 

uygun vakalarda güçlü bir alternatif olduğunu göstermektedir. Bu bulguları literatürde 

bildirilen sonuçlarla karşılaştırmak, yöntemler arasındaki farkların daha iyi anlaşılmasını 

sağlayacaktır. Genel olarak csPCa yakalama oranları bakımından iki biyopsi çeşidinin de 

benzer sonuçlar verdiği görülmektedir. Monda ve ark. (100) 510 hastayı içeren 

çalışmasında kognitif hedefli biyopsi ile yazılım destekli füzyon biyopsi arasında csPCa 

saptama oranlarında istatistiksel olarak fark bulunmamıştır; her iki yöntem de sistematik 

biyopsiye kıyasla anlamlı kanser yakalama açısından üstün olup birbirlerine denk 

performans göstermiştir. Benzer şekilde yakın tarihli Hung ve ark. (101) tarafından 

transperineal biyopsi yapılan 490 olguda csPCa tespiti kognitif füzyon ile %44, yazılım 

destekli füzyon ile %44 olarak hemen hemen aynı bulunmuştur. Düzeltilmiş analizde 
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kognitif yöntem lehine veya aleyhine anlamlı bir fark saptanmamış (OR=1.46, p>0.05) 

olup her iki yöntemin csPCa yakalama başarısının eşdeğer olduğu belirtilmiştir. Falagario 

ve ark. (102) tarafından yapılan çalışmada kognitif, yazılım destekli ve MR içinde 

hedefleme (in-bore) teknikleri arasında csPCa yakalama oranları açısından belirgin fark 

olmadığı vurgulanmıştır.  

Bununla birlikte, yöntemlerin avantaj ve dezavantajları daha ayrıntılı 

değerlendirildiğinde bazı önemli farklar ortaya çıkmaktadır. Kognitif füzyon biyopsinin 

en belirgin avantajları uygulama kolaylığı ve pratikliğidir. Operatör, önceden elde edilmiş 

MRG’deki lezyonu zihinsel olarak TRUS görüntüsüyle eşleştirerek biyopsi yapar; ilave 

bir donanım veya yazılıma gerek olmadığından ek bir maliyet getirmez ve işlem öncesi 

ya da sırası yazılım kullanımı olmadığından daha kısa bir işlem süresi gerektirir. Nitekim 

Lang ve ark. (103) kognitif füzyon biyopsinin daha yalın bir lojistik sunduğu, ek cihaz 

kurulum süresine ihtiyaç duymadığını vurgulamıştır. Çalışmamızda da kognitif yöntem 

pratik olarak uygulanabilmiş; yazılım destekli füzyon biyopsiler, kognitif yönteme 

kıyasla hazırlık ve hedefleme aşamalarında daha fazla zaman almıştır. Her ne kadar her 

iki yaklaşım da poliklinik şartlarında uygulanabilse de iş akışı bakımından kognitif 

yöntem daha sade bir prosedür sunmaktadır. Bu durum, kognitif füzyonun özellikle cihaz 

erişiminin kısıtlı olduğu merkezlerde veya pratik bir çözüm gerektiğinde önemli bir 

avantaj olabileceğini göstermektedir. 

Kognitif tekniğin en önemli sınırlılığı ise operatör bağımlılığıdır. Operatörün 

deneyimi ve yetkinliği, kognitif füzyon biyopsinin başarısını doğrudan etkileyebilir; 

deneyimsiz uygulayıcılarda lezyonun ıskalanması veya örneklemenin suboptimal olması 

riski yüksektir. Literatürde, kognitif hedeflemenin öğrenme eğrisinin daha dik olduğu, 

benzer başarı oranlarına ulaşmak için daha fazla vaka deneyimine ihtiyaç duyulduğu ve 

kognitif biyopside beceri kazanma eğrisinin daha zorlayıcı olduğu bildirilmektedir (104). 

Yazılım destekli füzyon sistemleri, bu operatör bağımlılığını azaltmayı hedefleyerek 

geliştirilmiştir. Bilgisayar yazılımı, MRG’deki hedef lezyonu US görüntüsüne 

eşleştirerek operatöre görsel bir rehberlik sağladığı için, kullanıcılar arası performans 

farklarını azaltabilir ve daha tutarlı bir hedefleme yapılmasına olanak tanıyabilir. Nitekim 

bazı çalışmalarda yazılım destekli füzyon biyopsinin doğruluk açısından kognitif füzyon 

biyopsiye üstün bulunduğu bildirilmiştir (özellikle yeni başlayan operatörler için) (103). 
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Bizim serimizde, işlemlerin deneyimli bir radyolog tarafından yüksek kaliteli cihazlar 

kullanılarak yapılmış olması nedeniyle kognitif yöntemde daha yüksek oranda csPCa 

tespiti sağlanabilmiş olabilir. Dolayısıyla, uygun eğitim ve tecrübeyle kognitif füzyon 

biyopsi sonuçlarının optimize edilebileceği ancak eğitimsiz ellerde yazılım destekli 

sistemlerin güvenli bir koruma sağlayabileceği söylenebilir. 

Tanısal doğruluk ve klinik sonuçlar perspektifinden bakıldığında, her iki yöntemin 

de PCa tanısında önemli rolü vardır ve standart sistematik biyopsiye üstünlüğü birçok 

çalışmada ortaya konmuştur. Ancak kognitif ve yazılım destekli füzyon yöntemlerinin 

birbirlerine göre tanısal performans farkı ince detaylarda ortaya çıkmaktadır. Genel 

anlamda, daha önce belirtildiği gibi csPCa yakalama oranları benzerdir. Bununla birlikte 

alt grup analizleri, lezyonun boyutu ve konumunun hangi yöntemin daha başarılı 

olacağını etkileyebildiğini düşündürmektedir. MRG’de saptanan hedeflerin ortalama çapı 

genelde 10–15 mm civarındadır ve bu boyuttaki lezyonlar hem kognitif hem de yazılım 

destekli yöntemlerle genellikle etkin biçimde biyopsi edilebilir. Ancak <10 mm çapındaki 

küçük odaklarda, operatörün onları TRUS üzerinde doğru şekilde hizalaması oldukça 

güçleşir. Örneğin Marquis ve ark.’nın (104) derlemesinde, 5–6 mm gibi küçük 

lezyonların yazılım yardımıyla %96–99 doğrulukla hedeflenebildiği, oysa aynı 

hassasiyetin kognitif yöntemle yakalanmasının güç olduğu belirtilmiştir. Hatta ≤5 mm’lik 

odaklarda kognitif hedeflemeyle tek bir biyopsi çekirdeğinde kanser yakalama 

olasılığının %61’de kaldığı, ancak yazılım sisteminde birden fazla çekirdek alınarak bu 

oranın %94’e çıkabildiği rapor edilmiştir. Benzer şekilde Wysock ve ark. (105) tarafından 

yapılan, ortalama 9 mm lezyon çapı olan bir seride, hedef başına csPCa yakalama oranı 

yazılım ile %20,3 iken kognitif yöntemde %15,1 bulunmuş; fark istatistiksel olarak 

sınırda anlamlılığa ulaşmasa da (p=0,052) yazılım lehine bir eğilim gözlemlenmiştir. 

Oderda ve ark. (106) tarafından yapılan başka bir retrospektif analizde ise <10 mm’lik 

odaklarda yazılım destekli füzyon biyopsinin belirgin üstünlüğü saptanmıştır (≤10 mm 

lezyonlarda csPCa yakalama: yazılım %52 vs kognitif %21). Bu bulgular, küçük ve zor 

hedeflerde yazılım destekli sistemlerin biyopsi doğruluğunu artırarak tanısal duyarlılığı 

yükseltebileceğini göstermektedir. Öte yandan, daha büyük ve belirgin lezyonlarda 

kognitif yaklaşımın da benzer başarıyı sağlayabildiği, bu nedenle birçok randomize 

çalışmada genel sonuçların benzeştiği anlaşılmaktadır. 
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Lezyonun lokalizasyonu da iki yöntem arasındaki performans farkını 

etkileyebilecek bir faktördür. Literatürdeki bazı veriler, prostatın ön (anterior) 

bölgesindeki ve geçiş zonundaki lezyonlarda yazılım destekli füzyon hedeflemenin, 

kognitife kıyasla daha yüksek tespit oranlarına yol açtığını işaret etmektedir (103). 

Özellikle transrektal biyopsilerde anterior yerleşimli odaklara ulaşmak teknik olarak zor 

olabildiğinden, yazılım sistemlerinin bu odakları isabetli şekilde örneklemede avantaj 

sağladığı düşünülebilir.Venderink ve ark.’nın (107) çalışmasında, anterior bölgede 

yerleşen lezyonlarda füzyon biyopsisinin kognitif yönteme göre anlamlı olarak üstün 

olduğu belirtilmiştir.  

Bu tür bulgular, her iki yöntemin de farklı klinik senaryolarda kendine özgü güçlü 

yönleri olabileceğini göstermektedir. Yazılım destekli füzyon, birden fazla lezyonun 

olduğu veya zor bölgelerdeki (örneğin anterior apikal) hedeflerin bulunduğu olgularda 

operatöre önemli bir rehberlik sunarak tanısal başarıyı artırabilir. Kognitif yöntem ise 

tecrübeli ellerde, özellikle belirgin PIRADS 4–5 lezyonlarında, daha düşük maliyet ve 

hız avantajıyla etkin bir seçenek olabilir. Güncel görüş, bu tekniklerin birbirini tamamen 

dışlamaktan ziyade birbirini tamamlayıcı olabileceği yönündedir (103). Hatta bazı 

merkezlerde, kolay hedefler için kognitif yaklaşım uygulanırken karmaşık vakalarda 

yazılım sistemine geçilmesi gibi hibrit bir strateji benimsenmektedir. 

Çalışmamızda bazı limitasyonlar bulunmaktadır. En önemli limitasyonlar 

çalışmamızın sınırlı sayıda hastayı içermesi, tek merkezin deneyimini paylaşması ve 

retrospektif olarak planlanmış olmasıdır. Ayrıca, kognitif veya yazılım destekli biyopsi 

tercihi randomize olmayıp operatör inisiyatifine bağlı olduğundan, olası seçilim yanlılığı 

tamamen bertaraf edilememiştir. Ayrıca prostatektomi yapılan hasta sayımızın azlığı 

nedeniyle biyopsi ile elde edilen Gleason skoru ve prostatektomi sonrası patolojik 

materyalden elde edilen Gleason skoru arasında korelasyon olup olmadığı 

değerlendirilememiştir. Ancak bu çalışma PCa gibi tanı ve evrelemesi karışık olan bir 

hastalıkta, biyopsi çeşitliliğinin tartışıldığı ve en net tanı sağlayacak yöntemin 

belirlenmeye çalışıldığı bu zamanda literatüre katkı sağlayacak niteliktedir. 
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6. SONUÇ VE ÖNERİLER 

Sonuç olarak çalışmamızda elde ettiğimiz bulgular ve literatür karşılaştırmaları 

ışığında, MRG-TRUS füzyon biyopsi ve kognitif füzyon biyopsinin klinik anlamlı kanser 

yakalamada birbirine istatistiksel olarak üstünlüğü bulunmamıştır. Her birinin üstün 

yönleri farklı alanlarda ortaya çıkmakta olup seçim yaparken bu yöntemlerin klinik 

senaryoya göre avantaj-dezavantaj dengesi gözetilmelidir. Çalışmamızda, kognitif 

yöntem ile nispeten daha yüksek oranda klinik anlamlı kanser saptanmıştır. Bu bulgu, 

deneyimli operatörler ve yüksek kaliteli cihazlar kullanıldığında kognitif füzyon biyopsi 

yaklaşımının da en az yazılım destekli sistemler kadar etkili olabileceğini 

düşündürmektedir. Literatür desteğiyle birlikte değerlendirildiğinde, bu bulgu radyoloji 

pratiğinde kognitif yöntemin halen geçerli bir seçenek olduğunu vurgulamakla beraber, 

ileri teknolojiye dayalı füzyon sistemlerinin özellikle karmaşık durumlarda tanısal 

güvenliği artırdığı da unutulmamalıdır. Gelecekte daha geniş ölçekli, randomize 

çalışmalar ile alt grup analizleri (örneğin sadece küçük lezyonlar, sadece anterior 

lezyonlar gibi) yapılarak, hangi hasta grubunda hangi füzyon yönteminin optimal olduğu 

daha net belirlenebilir. Şu anki veriler ışığında, merkezimizin pratiğinde her iki yöntemin 

birlikte kullanımıyla en yüksek tanı başarısını hedeflemek ve her vakada hasta için en 

uygun stratejiyi seçmek en rasyonel yaklaşım olacaktır. 

Gelecekte, yapay zekâ destekli biyopsi yöntemlerinin klinik uygulamalardaki 

etkinliği değerlendirilmelidir. Literatürde yapay zekâ algoritmalarının mpMR 

görüntülerinde şüpheli odak tespitini kolaylaştırdığı ve biyopsi işlemlerinin doğruluğunu 

artırdığı belirtilmektedir (108). Bu tür teknolojilerin geliştirilip yaygınlaşmasıyla birlikte, 

operatöre bağımlılığın azalacağı ve tanısal başarının artacağı öngörülmektedir. 
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