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1. GİRİŞ 

Prostat kanseri (PK), dünyada erkeklerde en sık görülen 2. malign hastalık 

olarak izlenmekte ve kanserden ölüm nedenleri arasında ise 6. sırada bulunmaktadır.1 

Türkiye Kanser Dairesi Başkanlığı (TKDB)’nın 2006-2010 verilerine göre prostat 

kanseri erkeklerde, akciğer/trakea/bronş kanserlerinden sonra 2. sırada (%12.9) yer 

almaktadır. 50 yaş öncesi çok nadir görülürken, 50 yaş üzeri erkeklerde yaşla birlikte 

görülme sıklığı da artış göstermektedir.2 

Prostat kanseri prognozunu belirleyen en önemli parametre tümörün 

histolojik derecesidir. Prostat adenokarsinomlarında derecelendirme ilk olarak Dr. 

Donald Gleason ve ark. tarafından 1966 yılında tümörün arkitektürel özellikleri 

temel alınarak tasarlanmış ve 1’den 5’e kadar 5 grade (patern) içerecek şekilde 

“Gleason derecelendirme sistemi” olarak tanımlanmıştır. Sistem yıllar içerisinde 

daha iyi klinik-prognostik korelasyon sağlamaya yönelik çeşitli modifikasyonlar 

geçirmiş, 2005 yılında ISUP tarafından modifiye edilmiştir.3 Tümör 

derecelendirmesinde paternler arası gözlemci farkını en aza indirmek ve daha iyi 

prognostik korelasyon sağlamak amacıyla 2010 yılında Gleason derecelendirme 

sistemi tekrar ele alınmış ve tartışmaların odak noktasını oluşturan kribriform patern 

gösteren glandüler yapıların değerlendirilmesinde değişiklikler yapılmıştır.4 Çeşitli 

çalışmalarda prostat adenokarsinomunun kribriform organizasyon göstermesinin 

yüksek ekstraprostatik yayılım (EPY) ve cerrahi sınır (CS) pozitifliği gibi olumsuz 

prognostik faktörler ile ilişkili olduğunun gösterilmesi ve kribriform glandların hem 

Gleason grade 3 hem de grade 4 kriterleri içerisinde olması; kribriform arkitektürün 

yüksek ve tek bir patern altında değerlendirilmesi ihtiyacını ortaya çıkarmıştır. Bu 

amaçla 2010 - revize Gleason decelendirme sisteminde, önceden Gleason grade 3’e 

dahil edilen düzgün sınırlı kribriform yapılar da şekil ve boyuta bakılmadan Gleason 

grade 4’e dahil edilmiş, böylelikle prostat adenokarsinomu kribriform organizasyon 

(nekroz içermediği durumda) Gleason grade 4 (GG 4) olarak yorumlanmaya 

başlanmıştır.4-6 

Prostat kanseri birden fazla paterni birarada bulundurabilmektedir. Bu 

nedenle paternlerin bulunma sıklığı göz önüne alınarak 2 paterne yer verilmektedir. 

En sık görülen grade primer patern, ikinci yüksek oranda görülen grade sekonder 
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patern, üçüncü sıklıkta görülen ve yüksek dereceli gradetersiyer patern olarak 

tanımlanmaktadır. Gleason skor (GS), GG’i oluşturan primer ve sekonder paternlerin 

toplamı ile elde edilmektedir.7 

GGS, prostat adenokarsinomu derecelendirmesi için sağlam ve dayanıklı bir 

yöntem olduğunu kanıtlamıştır. Çalışmalarda sistemin tekrarlanabilirliği ve prognozu 

öngörme özelliği geliştirilmeye çalışılmıştır. Bu nedenle Epstein ve ark. (2015) 

prostat kanseri biyolojisini daha iyi yansıtan, daha doğru tümör sınıflamasına olanak 

sağlayan histolojik olarak grade ve skora göre Grade grup 1 (GS ≤6),Grade grup 2 

(GS 3+4=7), Grade grup 3 (GS 4+3=7), Grade grup 4 (GS 8), Grade grup 5 (GS 9-

10)’den oluşan risk grubu sınıflaması oluşturmuştur.8 

Hasta takibi ve tedavi yönetimi; laboratuar, klinik ve patolojik faktörlere 

bağlıdır. Risk sınıflaması için İİB ve RP materyallerindeki patolojik özelliklerin 

belirlenmesi gerekliliği patolojinin önemli rol oynadığını ortaya koymuşmaktadır.9 

GGS’de yapılan revizyon ve risk grubu sınıflaması ile İİB ve RP arasındaki 

uyumun artacağı beklenmektedir.  

GGS’de 2010 yılında yapılan revizyondan sonra ve Epstein ve ark.’nın 

önerdiği gruplama sistemi ile birlikte İİB ve RP arasındaki uyumun artacağı 

düşünülmektedir. Bu nedenle çalışmamızda 2010 - revize GGS’nde İİB ve RP 

uyumu ve klinikopatolojik (tümör yüzdesi, cerrahi sınır pozitifliği, lenfovasküler 

invazyon (LVI), EPY, serum PSA değerleri) parametreler ile ilişkisinin araştırılması 

amaçlanmaktadır.   
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2. GENEL BİLGİLER 

2.1. Anatomi 

Prostat; neonatal dönemde yaklaşık 1 cm, normal erişkinde yaklaşık yaklaşık 

4 cm uzun çaplı ve 20-40 gr ağırlığında, kapsülsüz, retroperitoneal, koni şeklinde bir 

organdır. Tabanı mesanenin arkasında, apeksi ise ürogenital diaframın distalinde yer 

almaktadır. Prostatik üretra bezin santralinde bulunmaktadır. Arka yüzünde 

Denonvillier’s fasyası ve ince bağ doku; prostat ve vezikülo seminalisleri rektumdan 

ayırmaktadır (Şekil 1). 

 

 

Şekil 1. Prostat anatomik lokalizasyonu10 

 

Prostat internal iliak arterin dalları olan inferior vezikal arter, pudental 

internal arter, rektalis media tarafından beslenmektedir. Beslenmenin büyük kısmı 

pudental internal arter tarafından sağlanmaktadır. Venler direkt olarak prostatik 

pleksusa drene olmaktadır ve kapsülde köprüleşen ağ bulunmaktadır. Venöz drenaj 

internal iliak vene olmaktadır.11 Lenfatikleri internal iliak lenf nodları, eksternal iliak 

ve sakral lenf nodlarına dökülmektedir.11 
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Prostat posterolateralinde apeksten tabana doğru uzanan nörovasküler 

demetler bulunmaktadır. Nörovasküler demetlerin yanında otonomik ganglion 

yuvaları bulunmaktadır. Sinir lifleri buradan kapsülü geçerek prostat içine 

dağılmaktadır. Kapsüler ganglionlar sıklıkla taban posterolateralinde 

görülmektedir.12 Posterior kapsül ve periferal zon daha çok innerve olmaktadır ve 

yaşla birlikte innervasyon azalmaktadır.13 

 

2.2. Histoloji 

Prostat gerçek bir kapsül yapısına sahip değildir; içte düz kas tabakası ve 

dışta kollajen ile çevrili şekilde bulunmaktadır. Çevrede izlenen kas tabakası, 

lokalizasyonuna göre varyasyon göstermektedir. Örneğin apekste asiner elemanlar 

azalır, fibröz bağ doku, düz kas ve çizgili kas liflerinden oluşan kapsül sınırları 

düzensizleşir. İİB ve RP materyallerinde apeks ve mesane tabanında EPY’ı 

değerlendirmede bu nedenle zorluk yaşanabilmektedir (Resim 1a). Posteriorda, 

Denonvilliers fasyası ve prostat dış yüzeyi yapışıklık göstermektedir (Resim 1b). 

Lateralde kapsül ve pelvik fasya yapışık olmasına rağmen, yağ doku ile ayrıldığı 

görülebilmektedir. Anteriorda fibromuskuler stromaya kapsülden geçişler 

gözlenmektedir (Resim 1c). Lateral pelvik fasya ve anterior fibromuskuler stroma iç 

içe geçerek lateral ve anterior yüzeyi kapsamaktadır. 
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Resim 1. Prostat ön ve arka yüzü görüntüleri 

 

Prostat bezinin etrafında, değişik oranlarda bulunan yağ doku ekstraprostatik 

dokunun biopsilerdeki belirgin göstergesidir. Biyopside intraprostatik olarak birkaç 

adipositten oluşan yağ doku ekstraprostatik doku açısından karışıklık yaratabilir. 

Erişkinde, prostatik parankim anatomik olarak iç ve dış olmak üzere 2 

bölgeye; biyolojik olarak periferal, santral, transizyonel zon olmak üzere 3 zona 

ayrılmaktadır (Resim 4-5). 

a. Prostat ön yüzeyi b.Prostat arka yüzey fasya

c. Anterior fibromusküler stroma
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Periferal zon; prostat dokusunun %70’ini kapsayan, santral zonun distalinde, 

at nalı şeklinde, posterior, posterolateral, lateral ve anteriora uzanan, prostatın iç 

kısmını çevreleyen alandır. Prostat kanserinin sıklıkla gelişim gösterdiği (%75) zon 

periferal zondur. Burdan gelişen tümörler daha yüksek periprostatik doku invazyonu 

ve yüksek biyokimyasal rekürrens (BKR) göstererek daha agresif davranış 

sergilemektedirler. Santral zon; prostat dokusunun %25’ini kapsayan, apeksi 

verumentorumda, bazali mesane arkasında bulunan ejekülatuar duktusu çevreleyen 

koni şeklinde alanı kapsamaktadır. Santral zonda epitel-stroma oranı yüksektir. 

Stroma, kompakt düz kas liflerinden oluşmaktadır. Asinüsler büyük kompleks 

yapıda, intraluminal köprüler ve papiller uzantılar içermekte, epitelyal köprü ve 

kribriform glandlar PIN ile karışabilmektedir. Transizyonel zon; prostat dokusunun 

yaklaşık %5’ini kapsayan, benign prostat hiperplazisinde (BPH) masif büyüme 

gösteren alandır. Bezler basit, küçük, yuvarlak, periferal zona benzer özellikte ve 

aralarında kompakt stroma bulunmaktadır. Transizyonel zona ait tümörlerin 

genellikle yüksek PSA, düşük GS’a sahip, daha iyi BKR ve sağkalım gösterdiği 

saptanmıştır (Resim 2-3).11, 14-17 

 

 

Resim 2. Makroskobik olarak zonların görünümü 
  

PZ 

TZ 

SZ 

Anterior fibromusküler 
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Resim 3. Mikroskobik olarak zonların görünümü 

 

Periferal zon ve transizyonel zon arasında histomorfolojik olarak farklılık 

bulunmamaktadır. Stromal-epitelyal etkileşimler arasındaki gen ekpresyon farklılığı, 

başta kanser olmak üzere hastalıkların zonal farklılık göstermesine neden 

olmaktadır.18, 19 ERG ve ETV-1 genleri periferal zon bezlerinin düzenlenmesinde rol 

oynamaktadır. Bu genlerde görülen füzyonun, prostat kanserlerinin %20’sinde 

bulunması önemli bir bulgu olarak görülmektedir. Periferal zon stromal hücreleri 

kanser gelişmesinde ve ilerlemesinde, transizyonel zon stromal hücrelerinden daha 

daha fazla etkili olmaktadır.15, 20 

Prostat epitelyal ve stromal hücrelerden oluşmaktadır. Epitelyal hücreler, 

üretradan başlayan ve asinüste sonlanan, tübüloalveolar bezleri oluşturan duktusları 

döşeyen sekretuar, bazal, transizyonel ve nöroendokrin hücrelerdir. Prostat bezleri 2 

sıralı hücre tabakasından oluşmakta; bazalde alçak küboidal hücreler ve üzerinde 

kolumnar sekretuar hücreler bulunmaktadır. Bezler fibromuskuler stroma ile 

birbirinden ayrılmaktadır. 

Sekretuar hücreler; kolumnar ya da küboidal, küçük yuvarlak nükleuslu, 

nükleol içerebilen, ince kromatinli, soluk sitoplazmalıdır. Proliferatif aktivitesi 

düşüktür. Bu hücreler PSA, PSAP, androjen reseptörleri, asidik müsin, CK8/18 ile 

pozitif boyanırken, yüksek ağırlıklı sitokeratin (HMWCK) ve p63 negatiftir. 

Bazal hücreler sekretuar hücrelerin altında bulunmaktadır. Nükleuslar “cigar” 

şeklinde veya fibroblast benzeri görünümde ve bazal membrana paralel yerleşimlidir. 
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Proliferatif aktiviteleri yüksek olabilmektedir. Stem veya rezerv hücre görevi 

görmektedirler. Bazal hücreler sıklıkla, bezi çevreleyen fibroblastlar ile 

karışmaktadır. Bu durum, adenokarsinomlarda bazal hücreler bulunmadığı için önem 

taşımaktadır. Aynı zamanda bazal hücreler PIN ile karışacak şekilde nükleol 

belirginliği bulundurabilmekte, bu durumda ve atrofide bazal hücreler HMWCK 

(34βE12) ve p63 ile gösterilmektedir (Resim 4). Ayrıca bazal hücreler sekretuar 

epitelde immünreaktivite gösteren PSA, PSAP, androjen reseptörleri, CK8/18, SMA, 

S-100 ve müsin negatiftir. Bazal hücrelerde, sekretuar hücrelerde negatif olan ve 

büyümede rol oynayan EGFR pozitiftir. Normal prostatta sıklıkla bazal hücre 

proliferasyonu görülebilmektedir. Bu durum bazal hücre hiperplazisi ile 

karıştırılmamalıdır.21 

 

 

Resim 4. İmmünhistokimyasal olarak normal glandlarda bazal hücre varlığı, tümörde 

bazal hücre kaybı 

 

Stromada; çizgili ve düz kas, fibroblastlar, sinir hücreleri ve endotel hücreleri 

bulunmaktadır. Apikalinde ürogenital diyaframa ait çizgili kas demetleri prostat 

dokusuna uzanmaktadır. 

Prostatik üretra anatomik çalışma için belirteçtir. Ortada proksimal ve distale 

neredeyse eşit mesafede 35 dereccelik açılanma göstermektedir. 

Sekretuar hücrelerin sitoplazmasında, lipofuskin ve melanin 

görülebilmektedir. Lipofuskin granülleri subnükleer ya da bazalde, altın kahverenkli, 

gri kahverenkli veya mavi görülmektedir. Masson Fontana ve dPAS, Kongo red, 

a. p63 b. HMWCK
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Luxol fast blue ile pozitif boyanmaktadır. Benzer pigment vezikülo seminalis ve 

ejekulatuar duktus epitelinde, HGPIN ve adenokarsinomda görülebilmektedir. İğne 

biyopsilerinde karsinom komşuluğunda pigment görüldüğünde, vezikülo seminalis 

invazyonu olarak düşünülmemelidir. Bu pigment yaşlanmada da görülebilmektedir. 

Melanin benzeri pigment normal veya hiperplastik prostat epitelinde ya da stromada 

dağınık şekilde bulunabilmektedir. Mason-Fontana boyası ile pozitif 

boyanmaktadır.21 

Benign prostat asinüs lümeninde; dejeneratif epitel kalıntıları, kristaloidler, 

proteinö debri, “corpora amylacea”, taş ve spermatozoa bulunmaktadır.22 

Müsin benign asinüslerde genellikle görülmez. Neoplastik asinüslerde nötral 

(dPAS pozitif) ve asidik müsin (alcian blue, pH 2.5’de pozitif) görülebilmektedir. 

Asidik müsin; müsinöz metaplazi, sklerozan adenozis, atipik adenomatöz hiperplazi 

(AAH), HGPIN’de de görülmektedir.16 

Vezikülo seminalisler, prostat distalinde, mesanenin ön tabanında, 

Denonvilliers fasyasının ve rektumun arkasında ve genellikle prostat kapsülü içinde 

bulunmaktadır. Mukoza genellikle sekretuar, siliasız, psödostratifiye yüksek 

kolumnar epitel ile döşeli, kompleks papiller uzantılar ve kıvrıntılı lümen 

içermektedir. Epitelde mikroveziküler lipid birikintileri ve lipofuksin pigmenti 

bulunmaktadır. Muskuler tabaka, kalın düz kas tabasından oluşmaktadır ve kontraktil 

fonksiyon sağladığı düşünülmektedir. Vezikülo seminalis kanalları, her iki taraftavas 

deferensler ile birleşerek ejakülatuar duktusları oluşturmaktadır.21 

 

2.3. Prostat Kanseri 

Prostat dokusundan kaynaklanan tümörler 2016 DSÖ sınıflaması şekli 2’de 

gösterilmiştir. Prostat kanserinin 2016 DSÖ sınıflamasına göre en sık görülen alt tipi 

asiner adenokarsinoma ve varyantlarıdır. Diğer alt tipleri nadir olarak görülmektedir. 
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Şekil 2. 2016 DSÖ Prostat Kanseri Sınıflaması23 

 

2.3.1. Prostat Asiner Adenokarsinomu 

2.3.1.1. Epidemiyoloji 

Prostat kanseri, dünyada erkeklerde en sık görülen 2. malign hastalık olup, 

kanserden ölüm nedenleri arasında ise 6. sırada yer almaktadır.1 TKDB’nın 2006-

2010 verilerine göre Türkiye’de erkeklerde prostat kanseri, akciğer/trakea/bronş 

kanserlerinden sonra 2. sırada (%12.9) yer almaktadır ve 12.323 prostat kanseri 

olgusu bildirilmiştir.2 “The American Cancer Society”nin prostat kanseri 2015 yılı 

için ABD verileri; yaklaşık 220.800 yeniolgu, yaklaşık 27.540 ölüm olgusu 

açıklanmıştır.24 Genel olarak yıllık insidans hızı 100.000 erkekte 152 olmakla 

birlikte, insidansı farklı ırk ve etnik kategoriler arasında değişmektedir.25 
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“National Cancer Institude” tarafından 2012’de açıklanan SEER programı 

verilerine göre, prostat kanseri %80 oranında lokalize, %12 bölgesel ve %4 oranında 

uzak metastaz ile ortaya çıkmaktadır. 5 yıllık sağkalım lokalize ve bölgesel prostat 

kanseri olguları için %100, uzak metastaz ile ortaya çıkan olgularda %28.2 iken, 

evresi belirlenemeyen grupta %77.3 olarak saptanmıştır. Ölüm oranı ileri evre ve 

ileri yaşta (74-84) tanı alanlarda daha yüksek bildirilmektedir. 2008-2012 yılları 

arasındaki verilere göre 100.000/yıl’de 21.4 oranında ölüm olgusu gözlenmiş, 

ortalama ölüm yaşı 80 olarak saptanmıştır.25 

 

2.3.1.2. Etyoloji 

Prostat kanseri etyolojisinde hormonlar, yaş, ırk, coğrafya, ailesel ve genetik 

faktörler, beslenme, fiziksel aktivite, sigara ve üriner enfeksiyon gibi çeşitli faktörler 

rol oynamaktadır. 

Hormon düzeyleri, genetik gibi endojen faktörler ve hormonal aktiviteyi 

etkileyen çevresel kimyasallara maruziyet sonrası etkilenmektedir. Testosteron ve 

metaboliti dihidrotestosteron konsantrasyonunda yükselme, sonuçları net olmamakla 

birlikte prostat kanser riskinde artışa neden olmaktadır.26 

Yaş, modifiye edilemeyen en önemli faktördür. 7. dekatta insidansında hızlı 

bir şekilde artış görülmektedir.27 40 yaş öncesi nadir görülmektedir.24 Olguların 

yaklaşık %60’ı 65 yaş üzeri görülmektedir.25 

Birinci derece akrabalarda prostat kanseri olması, prostat kanser riskinde 

artışla ilişkilendirilmektedir.28 

Obezite ve metabolik sendrom, prostat kanseri ve yönetimi için önemli risk 

faktörüdür.29 

Sigara kullanımı ile prostat kanseri ve kanserden ölüm arasında ilişki olduğu 

bildirilmektedir. Çeşitli çalışmalarda sigara kullanımının agresif tümör fenotipi, serum 

östrojen metabolitlerinde artış, dolaşımdaki androjen seviyelerinde artış, tümör supresör 

gen olan p53 mutasyonu ve mortalite artışı ile ilişkili olduğu gösterilmiştir.30-32 

Üriner trakt enfeksiyonu, kronik intraprostatik inflamasyona neden olarak 

prostat kanseri riskini arttırabilir, fakat bu durum kesinlik kazanmamıştır.33-35 

Prostat kanseri, çok yönlü ve biyolojik olarak heterojen bir hastalıktır.36 

Prostat kanserlerinin %80’inden fazlasında ikiden fazla tümör odağı bulunmakta ve 
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bu durum moleküler heterojeniteyi düşündürmektedir. Tümör odakları farklı 

oranlarda olabileceği gibi, farklı genetik değişiklikler ve biyolojik davranışlar da 

gösterebilmektedir.37 Lokalize prostat kanserleri için moleküler subtipler, prognozun 

değişkenliği nedeni ile önemlidir.36 Genetik mutasyonlar ailesel ya da ırksal nedenler 

ile olabileceği gibi çeşitli ajanlar sonucu da oluşabilmektedir.26 

Prostat kanserlerinde en sık gözlenen gen füzyonu androjen düzenleyici 

transmembran proteaz serin 2 (TMPRSS2) ile ETS ailesinden ERG ve ETV1 

arasındadır.38-40 ETV1 pozitif tümörler kötü prognoza sahiptir.41 ETV4 tümör 

büyümesine etki etmemekte, fakat PI3K yolağını aktive ederek metastazda rol 

almaktadır. Prostat kanserinde ETV4 overekspresyonu, PI3K aktivasyonu ve RAS 

sinyali ile korelasyon göstermektedir.42 

PI3K aktivasyonu, sıklıkla PTEN kopya kaybıyla ve PIN’de erken bir 

değişiklik olarak görülmektedir. Homozigot PTEN kaybının, agresif metastatik 

fenotipe progresyonda ve kastrasyon direncinde etkili olduğu gösterilmiştir.43 

Prostat kanserinde, DNA metilasyon çalışmaları karmaşık epigenetik profilleri 

ortaya çıkarmıştır. CpG zengin düzenleyici bölgede oluşan aberran metilasyon tümör 

supresör genleri baskılamakta ve tümör gelişimini uyarmaktadır.44 En sık görülen 

metilasyon GSTP1, RASSF1, RARB, ABCB1 ve ESR1 genlerinde gözlenmiştir.45 

BRCA2 germline mutasyonu taşıyıcısı olan prostat kanseri olgularında kötü 

sağkalım gözlenmiştir.46 HOXB13G84E mutasyonu bulunmasının prostat kanser 

riskini 2-3 kat arttığı saptanmıştır.27 

EGFR inaktif formunun, prostat tümörlerinin agresif davranışları üzerinde 

prognostik bir belirteç olduğu gösterilmiştir.47 Adrenomedullin ve Bcl-2 

overekspresyonları ile prostat kanseri arasında ilişki olduğu saptanmıştır.48 

 

2.3.1.3. Klinik özellikler 

Prostat kanserleri sıklıkla 40 yaşın üzerinde görülmekte ve sessiz bir klinik 

sergilemektedir. Çoğunluğu periferal zondan gelişim gösterdiği için DRM sırasında 

bulgu vermektedir. Transizyonel zondan gelişen ya da periferal zondan gelişip 

transizyonel zon ve mesane boynunu infiltre eden tümörlerde üriner obstrüksiyon 

bulguları görülebilmektedir. Lokal agresif prostat kanserleri mesane ve rektuma 

infiltre olarak hematüri, rektal kanama ya da obstrüksiyona neden olabilmektedir. 

Nadir olarak, kemik, lenf nodu, akciğer veya beyine metastaz yapan tümörler, bu 

lokalizasyonlara ait bulgular ortaya çıkmaktadır. 
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Aşağıdaki klinik durumlarda tanı için adım atılmaktadır: 

 40 yaşın üzerinde rutin kontrollerde DRM’de nodüler ya da diffüz 

büyümüş prostat (klinik evre T2,T3 veya T4), veya serum PSA düzeyinin 

2.0, 2.5 ya da 4 ng/mL’den yüksek olması (klinik evre T1c), veyaTRUS 

ve biopsilerde malignite pozitif olması 

 Transüretral rezeksiyon (TUR) materyalinde insidental olarak karsinom 

varlığı (klinik evre T1a ve T1b karsinoma) 

 Primeri bilinmeyen metastatik adenokarsinoma varlığı 

 Rektal kitle olarak ortaya çıkan prostat adenokarsinomu (çok nadir)49, 50 

 

2.3.1.4. Tanı Yöntemleri 

Prostat kanseri tanısı çeşitli aşamalardan oluşmaktadır. DRM, prostat ilk 

değerlendirmesinde önemlidir51 ve tedavinin belirlenmesinde de yarar 

sağlamaktadır.52 DRM’den sonra tanıda laboratuar, görüntüleme yöntemleri ve 

biyopsi önem taşımaktadır. 

Prostat kanserinde önemli belirteçlerden birisi serum PSA değeridir. PSA, 

prostat duktus ve asinüs epitel hücreleri tarafından sekrete edilen bir serin proteazdır. 

Benign ve malign prostat dokusu tarafından üretilmektedir. Serumda az bir kısmı 

serbest bulunurken, çoğunluğu α-1-antikimotripsin ve α-2-makroglobulin ile 

kompleks halde bulunmaktadır.53 

Total PSA değerinin artan yaş ile korele olduğu gözlenmiştir. Yaş ilişkili 

değerler, PSA ilişkili tanısal yaklaşım için normal üst limiti belirlemektedir.54 PSA 

için 4 ng/mL sınır kabul edilip, bu değer üstünde iğne biyopsisi yapılmaktadır. 

Serum PSA değerinin 10 ng/mL’den yüksek olması pozitif prediktif değer olarak 

görülmektedir. BPH, inflamasyon, enfarktüs, müdahalede bulunmak ve ejekülasyon 

gibi durumlar da serum PSA değeri yükselebilmektedir. “American Urologic 

Association” (AUA) klavuzunda, kişinin prostat kanseri riskini tahmin etmek için, 

PSA birçok faktörden biri olarak görülmektedir. 

PSA testi, prostat kanseri patolojik ve klinik özelliklerinden etkilenmektedir. 

Patolojik evre, sınırlı hastalık, EPY, vezikülo seminalis invazyonu (VSİ), lenf nodu 

metastazı ve tedavi sonrası rekürrens olasılığını belirlemek amacıyla, genellikle 

preoperatif PSA değeri, iğne biyopsisindeki GS ve klinik evre birlikte 

değerlendirilmelidir. 
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PSA düzeyleri, tedaviye cevabı değerlendirmek için kullanılmaktadır. 

Prostatektomiden sonra PSA seviyesi belirgin derecede düşmesi gerekmektedir, 

düşmemesi rekürrens ya da rezidü hastalık belirtisi olarak görülmektedir.53 

Prostat kanserinde kullanılan diğer belirteçlerden biri olan prostatik asit 

fosfataz (PAP), prostat duktus ve asinüs epitelinden üretilmekte ve direkt olarak 

prostatik duktal sisteme sekrete edilmektedir. Prostat kanseri için ilk serum 

belirtecidir. Tarama testi olarak sensitivite ve spesifitesi oldukça düşük olduğu için 

rutin uygulamada kullanılmamaktadır. Prostat kanseri için diğer belirteçler “Human 

glandular kallikrein 2” (hK2) ve prostat spesifik membran antijen (PSMA)’dır.54 

DRM ve serum belirteçlerinden sonra, prostat kanseri varlığını 

değerlendirmek için TRUS klavuzluğunda biyopsi yapılmaktadır. TRUS, prostat 

problemlerini, gland hacmini ve fokal lezyon boyutunu değerlendirmek için 

kullanılmaktadır. Primer kullanımı prostat biyopsisinde klavuzluktur. 

TRUS klavuzluğunda biyopsi ilk olarak 1989 yılında Hodge ve ark. 

tarafından uygulanmıştır.55,56 Transperineal (TPBx) ve transrektal (TRBx) olmak 

üzere iki farklı şekilde uygulama yapılabilmektedir.55 

Sistematik olarak örnekler apeks, orta ve taban bölgelerinin medial ve 

lateralinden alınmaktadır. Yapılan modifikasyonlarla, standart olarak, periferal zonun 

daha çok lateralini içeren 10-12’li biyopsi örnekleri alınmaktadır. Negatif sonuç olsa 

bile kanser şüphesi varsa transizyonel zonu da içeren 15’li biyopsi 

uygulanmaktadır.57,58 Djavan B ve ark.’ları, ilk biyopsileri negatif olan hastalarda 

yaptıkları çalışmada, 2. TRUS klavuzluğunda biyopside kanser oranını %10-20, 

sonraki biyopsilerde ise %10’nun altında bulmuştur.59 

TRUS-İİB ve PSA’nın birlikte kullanılması, prostat kanseri erken tanısında 

devrim olarak görülmektedir. Bu iki yöntemin birlikte kullanılması, DRM ve yüksek 

kalibreli transperineal iğnelerin önüne geçmiştir. Günümüzde PSA ve çoklu biyopsi 

olmadan ürolojik ve üropatolojik değerlendirme uygulamasını hayal etmek zor 

görülmektedir. Şuanda daha fazla sayıda biyopsi yapılmakta, bu durum patologlar 

için daha fazla yük yaratmaktadır. 

Bu yükün artması, prostat değerlendirme güçlüğü ile birleşmektedir: 

 Klinik olarak kanser bulgusu olmayan ve PSA yüksekliği bulunan 

hastalarda, çok sayıda elde edilen biyopsiler sonucunda, sadece küçük bir 

şüpheli odak gözlenmektedir. 
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 Prostat kanserini taklit eden durumlar tanısal yanılgı oluşturabilmektedir.57 

TRBx ve TPBx yöntemleri prostat kanseri tanısında benzer yarar sağlasa da, 

her iki yöntemin de avantaj ve dezavantajları bulunmaktadır.60 Çalışmalarda 

transperineal biyopsinin anterior zonda lokalize tümörlerde daha yararlı olduğu 

gösterilmiştir.58 Transizyonel zon DRM’de tanınamaz, bu nedenle transperineal 

biyopsi ile daha yüksek oranda tanı almaktadır.61 

Bilgisayarlı tomografi (BT) taraması, primer prostat kanseri tanısında belirgin 

bir rol oynamamaktadır. Prostat kanseri ve non-kanseröz doku ayrımı; konvansiyonel 

ve fonksiyonel MRI teknikleri, PSA değeri yüksek ve TRUS klavuzluğunda yapılan 

biyopsinin negatif olması durumunda MRI eşliğinde iğne biyopsisi kullanılarak 

yapılabilmektedir.54 

 

2.3.1.5. Klinik değerlendirme ve tedavi 

“National Comprehensive Cancer Network Guidelines-2014” (NCCN) 

klavuzuna göre prostat kanseri klinik olarak düşük riskli (T1-T2a, GS ≤6, 

PSA<10ng/ml), orta riskli (T2b-T2c ya da GS 7 ya da PSA=10-20ng/ml) ve yüksek 

riskli (T3 ya da GS 8-10 ya da PSA>20ng/ml) olarak sınıflandırılmaktadır.62 Buna 

göre hastaların tedavi protokolleri belirlenmektedir (Şekil 3). 
 

 

Şekil 3. Klinik olarak risk sınıflaması ve tedavi62 
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2.3.1.5.1. Tedavi 

Tedavi; pre-op PSA değeri, biyospi GS, biyopside izlenen toplam tümör 

yüzdesi, klinik evre, hasta yaşı, hastanın genel durumu ve sağkalım beklentisine 

göre karar verilerek uygulanmaktadır. 

Transüretral prostat rezeksiyon (TURP) materyalleri; transizyonel zon, 

üretra, periüretral alan, mesane boynu ve ön fibromusküler stromayı içermektedir. 

TURP, üriner semptomların azaltılmasındaki rolü nedeni ile, diğer tedavilerin 

önüne geçmiştir. Transizyonel zon kanserlerinde ve periferik zondan gelişip 

transizyonel zona da invaze olan geniş hacimli tümörlerde tercih edilmektedir.63 

Radikal prostatektomi (RP), lokalize prostat kanseri tedavisinde ilk olarak 

1905 yılında Young ve ark. tarafından kullanılmıştır.64 RP’de iki yaklaşım 

bulunmaktadır. İlki, frozen kesitler ile lenf nodu değerlendirilmesine imkan 

sağlayan, popüler bir yaklaşım olan retropubik prostatektomi; diğeri ise, ameliyat 

sırasında anatomik durumundan dolayı lenf nodu örneklemesine olanak 

sağlamayan perineal prostatektomidir.65 Sinir koruyucu prostatektomi, 

laparoskopik prostatektomi ve robotik prostatektomi son yıllarda geliştirilen 

ameliyat teknikleridir.66 

Prostatektomi materyallerinin, tüm olarak patolojik incelenmesi patolojik 

evre, EPY ve VSİ değerlendirmede önem taşımaktadır.65, 67, 68 Özellikle palpe 

edilemeyen tümörlerde ve transizyonel zon yerleşimli tümörlerin tespitinde total 

olarak örnekleme gerekmektedir. Bu şekilde biyopsi materyalindeki GS da 

yükselebilmektedir.69 

RP materyaline genel olarak 24 saat fiksasyon süresi uygulanmaktadır, fakat 

ideal bir süre belirlenememiştir. Uzun süreli fiksasyonda ise antijen maskelenmesi 

görülebilir, tümör volümü ve ışık mikroskobi özellikleri etkilenmese de DNA 

kalitesi etkilenebilmektedir. 

RP materyali prostat dokusuyla birlikte bilateral vezikülo seminalis ve 

duktus deferensleri de içermektedir. Prostat bezi ve vezikülo seminalisler farklı 

organlardır ve farklı boyut ve ağırlıklara sahiptirler. Bu nedenle prostat bezinin 

ağırlığı, vezikülo seminalisler ayrıldıktan sonra belirlenmelidir. Fakat bu konuda 
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kesin bir görüş birliği bulunmamaktadır. Prostat bezi için, apikal-taban, sağ-sol ve 

anterior-posterior olmak üzere 3 boyutlu ölçüm yapılmalıdır. 

Cerrahi sınırların bloklama sırasında ve kesitler alınırken oluşacak 

artefaktlar nedeni ile değerlendirilmesini kolaylaştırmak ve doğru cerrahi sınır 

değerlendirmesi yapmak için materyalin çevresinin boyanması gerekmektedir. 

İdeal olan iki boya kullanılmasıdır. Anterior ve posterior mikroskobik olarak 

belirlenebilmektedir, bu nedenle sağ ve sol ayrımı için iki boya kullanmak 

gerekmektedir. 

Prostatik apeks (inferior); EPY ve pozitif CS açısından önem taşımaktadır. 

Apeksin, dilim çıkarıldıktan sonra rektal yüzeye paralel yapılan kesiler ile 

incelenmesi gerekmektedir (Resim 5). Bu bölgede rezeksiyon sınırı prostat 

inferiorunu içermektedir. Boya bulunan sınırda tümör bulunmaması durumunda 

cerrahi sınır negatif kabul edilir.  

Mesane tabanı pozitifliği önemli bir prognostik faktördür. “En face” 

bloklama traşlama sırasında cerrahi sınır boyasının kaybolmasına neden olabilir. 

Taban dilimi de, apeks gibi, vücuda paralel dilimler şeklinde kesilerek 

bloklanmalıdır (Resim 5). 

RP materyalinin total olarak örneklenmesi, özellikle büyük hacimli prostat 

dokularında, maliyet artışı, fazla zaman alması ve laboratuar açısından yük 

oluşturmaktadır. Materyal incelenirken makroskobik hacim yanında prognostik 

riskler de değerlendirilerek yaklaşılması gerekmektedir. 

Parsiyel örnekleme makroskobik olarak görünen tümörler için kullanılabilir. 

Fakat alınan örneklerin GS, EPY, CS durumu ve vezikülo seminalisler hakkında 

azami bilgiyi vermesi gerekmektedir. Bu yöntem için önerilen, biyopside izlenen 

tümör lokalizasyonunun total örneklenmesi olabilir (Resim 5). 
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Resim 5. RP örnekleme 

 

“Whole mounts” bloklama avantajı, prostat yapısını ve tümör nodülünün 

lokasyonunu tam olarak göstermesidir. Fakat büyük bloklardan eşit kalınlıkta kesit 

almada zorluklar yaşanmaktadır70 (Resim 6). 

 

 

Resim 6. "Whole mounts" örnekleme70 
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2.3.1.5.2. Tümör yayılımı 

Prostat kanseri yayılımı, lokal olarak komşu dokulara ve lenfatik ve damarlar 

aracılığı ile metastaz şeklinde olmaktadır. 

Periprostatik yağ doku yayılımı, desmoplastik stroma, prostat bezi gland 

sınırının ya da kondanse prostat düz kaslarının dışında tümör varlığı olarak 

tanımlanır ve EPY olarak gösterilmektedir. Periprostatik yayılım, PNİ şeklinde de 

görülebilmektedir. 

Direk komşuluk yolu ile vezikülo seminalis ve duktus deferens invazyonu 

görülmektedir. Vezikülo seminalis invazyonu (VSİ) demek için prostat dokusunun 

olmadığı, ayrıca örneklenen vezikülo seminalis musküler duvarında tümör invazyonu 

görülmesi gerekmektedir. 

Direk komşuluk yolu ile rektum invazyonu, kalın retroprostatik fasya nedeni 

ile nadir olarak görülmektedir. Prostat kanserinde sıklıkla lenf nodları ve kemik 

metastazı görülmektedir. 

Lenfatik yol ile sıklıkla eksternal iliak, obturator ve internal iliaklenf 

nodlarına metastaz izlenmektedir. Nadir olarak periprostatik mikroskobik lenf 

nodüllerine de metastaz izlenmektedir. 

İleri evre hastalarda metastaz sıklıkla kemik, uzak lenf nodülleri, karaciğer, 

akciğer ve beyin lokalizasyonlarında görülmektedir.23 

 

2.3.1.6. Histopatoloji 

Prostat adenokarsinomu, bazal tabaka içermeyen tek sıralı epitel ile döşeli 

glandlardan oluşan iyi diferansiyeden, az differansiyeye doğru değişen özellikler 

içermektedir. HE ile bazal hücreleri net olarak değerlendirmek her zaman mümkün 

olamayabilmektedir. Bazal hücreleri seçemediğimiz benign durumları ve kanser 

histopatolojisini ayırmak için arkitektürel, nükleer, sitoplazmik ve intraluminal 

özelliklerin değerlendirilmesi gerekmektedir.54 

Şüpheli asinuslar; daha kalabalık, değişik boyut ve şekilde, düz kas liflerinin 

ayırması ile benign glandlar arasında gelişi güzel dağılarak veya bunları kuşatarak 

infiltratif büyüme göstermektedir. Stromada açık eozinofilik görünümde genç 

kollajen ve desmoplazi belirgin olarak izlenmektedir (Resim 7a). 

Az differansiye prostat kanserlerinde glandüler differansiasyon ve kribriform 

yapılar azalmakta; gland füzyonu, solid tabakalar, hücre kordonları veya tek tek 
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hücre şeklinde organizasyon görülmektedir. Bu yapısal özellikler tümörün 

gradelenmesinde kullanılmaktadır.7, 14 (Resim 7b) 

Nükleer atipi arkitektürel diferansiasyon derecesi ile korelasyon 

göstermektedir. Kanser hücreleri büyük nükleus ve belirgin nükleol içermektedir 

(Resim 7c). Bazı neoplastik nükleuslar büyük hiperkromatik nükleuslu olduğu halde 

nükleol içermeyebilmektedir. Özellikle yüksek dereceli tümörlerde mitoz ve 

apopitotik cisim sık görülmektedir.7 

Neoplastik glandlarda hücrelerin sitoplazmaları amfofilik veya koyu 

görünümdedir. Düşük gradeli kanserlerde soluk şeffaf sitoplazma görülebilmektedir.7 

Prostat kanserinde intraluminal birikimler de izlenmektedir. Kristaloidler, 

yoğun eozinofilik, kristal benzeri, değişik geometrik şekillerde lümen içinde bulunan 

yapılardır. Karsinoma için tanısal olamamasına rağmen sıklıkla eşlik etmektedir.7, 14 

Prostatik epitel PAS pozitif nötral müsin içermesine karşılık, prostat kanserinde 

izlenen müsin Alcian Blue ile en iyi pH 2.5’te boyanmaktadır (Resim 7d). Luminal 

proteinöz sekresyonlar, açık pembe ve eozinofilik görünümlüdür. Kollajenöz 

mikronodüller (Resim 7e), eozinofilik fibriler mikroskobik nodüller şeklinde 

görülmektedir. 

Perinöral invazyon, prostatta kanser yayılımının majör göstergesidir. Bu 

bulgu güçlü bir kanser destekleyicisi olarak görülmektedir. Komple siniri çevreleme, 

intranöral invazyon ve ganglionik invazyon sadece kanserde görülmektedir (Resim 

7f). PNİ varlığı ve PSA seviyesinin yüksek olması kötü prognostik faktör olarak 

görülmektedir.7 

Lenfovasküler invazyon; EPY ve lenf nodu metastazı ile 

ilişkilendirilmektedir. Histolojik grade ve evre ile korele olduğu gözlenmiş, 

mikrovasküler invazyon bulunması, tümör progresyonu ile ilişkili bulunmuştur7 

(Resim 7g). 
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Resim 7. Histopatolojik özellikler (a-g) 

 

2.3.1.7. Prostatik intraepitelyal neoplazi (PIN) 

 

PIN; ilk olarak 1986’da McNeal and Bostwick tarafından, prostat 

adenokarsinomu prekürsörü olarak, stromal invazyon göstermeyen neoplastik 

hücresel proliferasyon olarak tanımlanmıştır (Şekil 4). Genellikle yüksek dereceli 

olarak bulunmaktadır.71, 72 İnsidansı ve yaygınlığı yaş ile birlikte artmakla birlikte, 

ırk ve coğrafi konuma göre defarklılıklar görülmektedir.73, 74 Grade ve hacmi yaşla 

birlikte artmaktadır.75 

 

a. Stromal desmoplazi b. Az differansiye tümör c. Nükleol belirginliği

d. İntralüminal müsin e. Kollajenöz 
mikronodüller

f. Perinöral invazyon

g. Lenfovasküler 
invazyon
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Şekil 4. Normal epitelden kansere geçiş7 

 

PIN; duktus ve asinüslari kapsar, sitolojik özellikleri ile kanseri taklit 

edebilmektedir.76 Lümende kompleks yapı, epitelde kalabalıklaşma ve 

psödostratifikasyon, nükleer düzensizlik, nükleomegali, hiperkromazi, nükleol 

belirginliği görülür. Bezlerin çevresinde bazal hücreler bulunmaktadır. 

Mikropapiller, “tufting”,  kribriform, flat olmak üzere 4 patern gözlenmektedir, fakat 

klinik olarak önemleri bilinmemektedir.77 

PIN, prostat adenokarsinom gelişiminde majör prekürsör lezyon olarak kabul 

edilmektedir.78 Prostat adenokarsinomuna HGPIN eşlik etmesi; kötü diferansiasyon, 

yüksek GG, ileri evre gibi kötü prognoz kriterlerinin de görülmesine neden olmaktadır.79 

PIN ve kanser ayrımında, 34βE12 ve p63 ile bazal hücrelerin intakt olduğunun 

gösterilmesi gerekmektedir. Bazı olgularda kesintili boyanma da görülebilmektedir.80 

 

2.3.1.8. Histopatolojik varyantlar 

Prostat kanserleri içinde en sık görülen tip asiner adenokarsinomadır. 

Histolojik varyantlar prognostik olarak “usual” asiner adenokarsinomdan farklılık 

göstermektedir. Taşlı yüzük benzeri, pleomorfik dev hücreli ve sarkomatoid 

varyantlar usual asiner adenokarsinomadan daha kötü prognozludur. 

Atrofik varyant, sporadik ya da radyasyon/hormonal tedavi sonrası 

görülebilmektedir. Genellikle “usual” asiner adenokarsinoma ile birlikte 

izlenmektedir. Tümör makronükleol, nükleomegali, stoplazmasını kaybetmiş 

hücrelerin oluşturduğu, infiltratif paternde, tek tek ve ayrı duran glandlardan 

oluşmaktadır. Genellikle patern 3 şeklinde izlenmektedir. 

Psödohiperplastik adenokarsinoma, epitelyal hiperplazi gibi görülmektedir. 

Arkitektürel olarak papiller tomurcuklar, lüminal dalgalanma ve dallanmalar şeklinde 
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izlenmektedir. Nodüler şekilde görülmektedir. Az olguda infiltrasyon bildirilmiştir. 

Gleason patern 3 özelliğindedir. Prognozu oldukça iyidir. 

Mikrokistik varyant Gleason patern 3 özellikler gösteren varyanttır. 

Foamy varyant, genellikle asiner adenokarsinoma komponenti olarak 

bulunur, çok çok nadir olarak pür varyant şeklinde görülebilmektedir. Prognozu non-

foamy gland karsinomu ile benzer bulunmuştur (Resim 8a). 

Müsinöz (Kolloid) varyantta, tümörün en az %25 ekstrasellüler müsin içermesi 

gerekmektedir. Bu nedenle tanı radikal prostatektomi sonrasında verilmektedir. GG, 

müsin yok sayılarak arkitektüre göre değerlendirilmektedir (Resim 8b). 

Taşlı yüzük hücresi benzeri varyant, tek tek hücreler şeklinde görülür, 

sitoplazma intrasellüler müsin içermeyen boş vakuollü özelliktedir. Tanı için en 

tümörün en az %25 bu hücrelerden oluşması gerekmektedir. Oldukça agresif 

davranmaktadır. En önemli ayırıcı tanı metastatik kanserlerdir. Patern 5 olarak 

değerlendirilmektedir (Resim 8c). 

Pleomorfik dev hücreli varyant, büyük, bizaar, anaplastik hücrelerden 

oluşmaktadır. Atipik mitoz görülmektedir. Skor genellikle GS 9’dur. 

Sarkomatoid varyant, epitelyal ve mezenşimal differansiasyon gösteren 

bifazik tümördür. Zeminde adenokarsinoma nedeni ile radyasyon ve/veya hormonal 

tedavi almış durumlarda görülmektedir. Epitelyal komponent genellikle yüksek GS’a 

sahip adenokarsinomdur. Mezenşimal komponent osteosarkom, kondrosarkom, 

rabdomyosarkom, leiomyosarkom, liposarkom, anjiosarkom ve multiple heterolog 

differansiasyon izlenebilmektedir. Prognoz sarkomatoid komponent ile ilişkilidir ve 

genellikle kötü olarak görülmektedir.23 

 

Resim 8. Prostat asiner adenokasinomu varyantları;  

a. Foamy varyant
b. Müsinöz (Kolloid) 

varyant
c. Taşlı yüzük hücresi 

benzeri varyant
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2.3.1.8. Gradeleme 

Prostat kanseri prognozunu belirleyen en önemli parametre tümörün 

histolojik derecesidir. Prostat kanseri derecelendirme sistemi ilk olarak 1966’da Dr. 

Donald Gleason ve ark. tarafından, tümör hücrelerinin sitolojik özelliklere 

bakılmaksızın sadece arkitektürel özelliklere dayanılarak tasarlanmış 1’den 5’e 

kadar, 5 patern içerecek şekilde “Gleason derecelendirme sistemi” (GGS) olarak 

tanımlanmıştır.81 Klinik olarak prognoza etkilerinde izlenen değişiklikler nedeni ile 

Dr. Gleason ve ark. tarafından 1974 yılında82, Mellinger ve ark. tarafından 1977 

yılında GG tanımlanması genişletilmiştir (Şekil 5).83 Sistem yıllar içerisinde daha 

iyi klinik-prognostik korelasyon sağlamaya yönelik çeşitli modifikasyonlar 

geçirmiş, tanı ve tedavi yaklaşımlarının (ultrason eşliğinde İİB yöntemleri, RP 

uygulaması, İHK uygulaması) gelişmesi ve İİB ile RP arasındaki uyumun düşük 

olması ile 2005 yılında ISUP tarafından Gleason derecelendirme sistemi modifiye 

edilmiştir (Şekil 6).3 

 

 

Şekil 5. İlk Gleason gradeleme (1966)81 

 

Patern 4: Hipernefroma benzeri diffüz paternde şeffaf 
hücreli büyüme, gland formasyonu görülebilir  

 

Patern 5: Oldukça az diferansiye tümör görünümü, 

genellikle solid veya tek tek hücreler şeklinde 

infiltrasyon 

Patern 3: Belirgin düzensiz şekil ve boyutlarda glandlar, 

küçük gland ya da tek tek hücreler şeklinde stroma 
invazyou, solid kordonlar veya glandüler diferansiasyon 

gösteren glandlar, kribriform organizasyon 
 

Patern 2: Glandlar uniform değil, glandlar arası stroma 

gevşek, düzgün sınırlanma içinde kribriform glandlar, 
hücreler atipik görünümde, nadiren fokal infiltrasyon 

olabilir 
 

Patern 1: Düzgün sınırlı, orta boyutlu, uniform 

görünümde lümeni seçilen glandların oluşturduğu 
nodüler lezyon 
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Şekil 6. 2005 Modifiye Gleason Gradeleme Sistemi3 

 

Modifiye GGS, son yıllarda (özellikle 2010 ve sonrası) tekrar ele alınmış ve 

paternler arası gözlemci farkını en aza indirmek için ve tartışmaların odak noktasını 

oluşturan kribriform patern gösteren glandüler yapıların değerlendirilmesinde 

değişiklikler yapılmıştır. Çeşitli çalışmalarda prostat adenokarsinomunun kribriform 

organizasyon göstermesinin yüksek EPY ve CS pozitifliği gibi olumsuz prognostik 

faktörler ile ilişkili olduğunun gösterilmiş olması, kribriform glandların kesin sınırlar 

ile ayrılamayan kriterlere göre GG 3 veya GG 4’e uyarlanmış olması kribriform 

arkitektürün yüksek ve tek bir patern altında değerlendirilmesi ihtiyacını ortaya 

çıkarmıştır. Bu amaçla 2010 revize – Gleason decelendirme sisteminde önceden GG 

3’e dahil edilen düzgün sınırlı kribriform yapılar da şekil ve boyuta bakılmadan GG 

4’e dahil edilmiş, böylelikle prostat adenokarsinomu kribriform organizasyon 

(nekroz içermediği durumda) GG 4 olarak yorumlanmaya başlanmıştır (Şekil 7) 

(Resim 9a-e).4, 5 

 Patern 1 ve 2 aynı şekilde kalmış 

 Patern 3: Kribriform organizasyon bu paternden çıkarılmış 

Patern 1: Birbirine yakın duran, uniform, yuvarlak 

veya oval, orta boyutlu asinusların oluşturduğu 

düzgün sınırlı nodül 
 

Patern 2: Düzgün sınırlı, glandların daha gevşek 

organize olduğu, daha az uniform tümör nodülü, 
minimal invazyon görülebilir 

 

Patern 4: Lümeni seçilemeyen az diferansiye 
glandlar, birleşmiş glandlar, glomeruloid ve büyük 

düzensiz kribriform organizasyon  
 

Patern 3: Değişik boyut ve şekillerde ayrı duran 

küçük infiltratif glandlar, yuvarlak iyi sınırlı 
kribriform organizasyon 

 

Patern 5: Glandüler diferansiasyon göstermeyen 

solid yuvalanmalar, kordonlar veya tek tek hücre 
infiltrasyonu, komedo nekroz içeren kribriform 

yapılar 
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 Patern 4: Kribriform glandlar, birleşen mikroasiner glandlar, lümeni 

seçilemeyen gland yapıları, glomeruloid/hipernefroid glandlar 

 Patern 5: Glandüler diferansiasyon göstermeyen, solid adalar, kordonlar 

veya tek tek hücre şeklinde infiltrasyon, komedo nekroz içeren kribriform 

organizasyon5, 6 

 

 

Şekil 7.  2010 Revize Modifiye Gleason Gradeleme Sistemi4 ve bu sisteme göre 

değerlendirdiğimiz olgular 

a. Patern 2, b. Patern 3, c. Patern 4-Glomeruloid yapı, d. Patern 4-Kribriform yapı, e.Patern 5-Komedo 

nekroz 

 

 

 

 

 

 

a 

b 

c 

d 

e 
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Prostat kanseri birden fazla paterni birarada bulundurabilmektedir. Bu 

nedenle paternlerin bulunma sıklığı göz önüne alınarak gradelemede 2 paterne yer 

verilir. En sık görülen grade primer patern, ikinci yüksek oranda görülen grade 

sekonder patern, üçüncü sıklıkta görülen ve yüksek dereceli grade tersiyer petern 

olarak tanımlanmaktadır. GS, GG’i oluşturan primer ve sekonder paternlerin toplamı 

ile elde edilir. İİB ve RP’de yüksek grade ve düşük grade varlığında, düşük grade 

<%5 ise görmezden gelinir.7 

Tersiyer paternin varlığında İİB ve RP’de uygulamada farklılıklar 

bulunmaktadır. İİB materyalinde izlenen gradeler içinde, tersiyer patern diğer 

paternlerden yüksek derecede ise sekonder patern olarak GS’a eklenir. Bu şekilde 

İİB’inde GG’de dominant patern ve yüksek dereceli patern yer almaktadır.5 RP 

materyallerinde yüksek dereceli izlenen tersiyer patern %5’in üzerinde bulunuyor ise 

GS’a eklenir, %5’in altında ise GS’a dahil edilmemekte ve yorum olarak raporda yer 

almaktadır.4 

İİB materyallerinde de korlar farklı GG ve GS’lara sahip olabilir. Bu konuda 

farklı uygulamalar bulunmaktadır. Korların sahip olduğu GG’lerin ortalaması ile son 

GG ve GS bulunabilir. Genel olarak uygulanan her bir kora ayrı GG ve GS vererek 

raporlamaktır.4,6,23 

GS, 2(1+1)-10(5+5) arasında değerlerden oluşmaktadır. GS 2 (1+1) adenozis 

olarak kabul edilmektedir. Gleason skor 2-5, biyopsi materyali tümörü tümüyle 

temsil etmediğinden, patologlar arası uyumun az olması, biyopsi ve radikal 

prostatektomi materyali arası korelasyonun çok düşük olması, klinisyeni yanlış 

yönlendirebileceği için İİB’de tanıda neredeyse hiç kullanılmamaktadır, cerrahi 

operasyon materyallerinde dahi nadir olarak tanıda yer almaktadır.6, 23 Modifiye 

GGS’nde, İİB ve RP materyallerinde GS 2-5 elimine edilmiş görünümdedir.4 Her iki 

durumda da en az skor genellikle 6 olarak karşımıza çıkmaktadır. Biyopsilerde 

gradeleme 3, skor ise 6’dan başlamaktadır. 

GS 6 adenokarsinomlar homojen tümör grubundan oluşur ve prognozu 

oldukça iyi beklenmektedir. Pür GS 6 olan olgularda mükemmel sağkalım 

beklenmesine rağmen çalışmalarda 2 yıl hastalıksız sağkalımın %97.1-98.8 oranında 

bulunması, EPY, serum PSA değeri, CS durumu gibi değişkenlerin sağkalımı 
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etkilediğini göstermektedir. İİB’nde GS 6 olan olguların, RP’de GS 7 olarak 

saptanmasına rağmen iyi bir prognoza sahip oldukları gösterilmiştir.84 

2005 modifiye GGS’e göre; GS(3+4=7), GS (4+3=7)’den daha kötü patolojik 

evre ve BKR gösterdiği bulunmuştur. Böylece GS 7 iki prognostik gruba ayrılmış, 

GS 4+3=7 olan tümörlerin GS 8’e daha yakın davranış gösterdiği gözlenmiştir.84 

GS 8-10 adenokarsinomlar genellikle yüksek gradeli, non-homojen ve kötü 

prognoza sahip tümörlerdir.6 GS 8‘in prognozu kötü olsa da, GS 9-10 kadar kötü 

olmadığı görülmüştür. Pierorazio ve ark.’nın yaptığı bir çalışmada GS 9-10’nun, GS 

8’den 2 kat daha progresif olduğu, İİB ve RP’de GS 8 olan erkeklerde 2 yıllık 

BKRsiz sağkalımın sırası ile %70.9 ve %73.7 olduğu, GS 9-10 olan erkeklerde sırası 

ile %66.7 ve %58.5’e düştüğü gösterilmiştir. Aynı zamanda bu çalışmada tersiyer 

paternin BKR ile ilişkili olduğu bulunmuştur. GS (3+3=6) ve tersiyer paterni 4 olan 

olgularda rekürrens riski, tersiyer paterni 4 olmayan GS (3+3=6) olan ve GS (3+4=7) 

olan olguların arasında saptanmıştır. GS (3+4=7) ve tersiyer paterni 5 olan olguların 

prognozu, tersiyer paterni 5 olmayan GS (3+4=7) olan ve GS (4+3=7) olan olguların 

arasında saptanmıştır. Tersiyer paterni 5 olan GS (4+3=7) olan olguların 

prognozunun ise GS 8 olan olgular ile benzer olduğu görülmüştür.84 

Türker ve ark. yaptığı başka bir çalışmada GS 6 olan ve tersiyer paterni 

yüksek olan olguların, GS (3+4=7) ile benzer, GS (3+4=7) veya GS (4+3=7) ve 

tersiyer paterni 5 olan olguların GS 8-10 olan olgular ile benzer prognoz gösterdiği 

ortaya koyulmuştur.85 Whittemore ve ark., tersiyer paterni 5 olan GS 7 olguların 

prognozunun düştüğünü saptamış, yüksek tersiyer paternin yüksek patolojik evre ve 

BKR ile ilişkili olduğunu göstermiştir. Bu nedenle tersiyer paternin, prognozu 

öngörmek için patoloji raporlarında belirtilmesi gerekliliği ortaya koyulmuştur.86 

GGS’nin, prostat adenokarsinomu derecelendirmesi için sağlam ve dayanıklı 

bir yöntem olduğu çeşitli çalışmalarla da kanıtlamış ve sistemin tekrarlanabilirliği 

geliştirilmeye çalışılmıştır.3, 4 GGS’nde patologlar, ürologlar ve hastalar arasında 

anlam karışıklığına neden olan durum GS 6’dır. GS 6, skorlama sisteminde 2-10 

arasında değerdir. Bu şekilde orta derecede agresif davranması beklenmektedir. 

Hastaları gereksiz endişeye düşürmesine rağmen, GS 6 prognozu oldukça iyi ve en 

az agresif tümördür.84 Bu nedenle Epstein ve ark. skorları daha doğru ifade 

edebilecek bir şekilde gruplama önermiş, histolojik olarak grade ve skora göre risk 

grubu sınıflaması oluşturmuştur; 
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 Grade grup 1 (GS ≤6): Tek tek duran iyi sınırlı gland yapıları 

 Grade grup 2 (GS 3+4=7): Baskın olarak iyi sınırlı gland yapıları ile 

birlikte, lümeni seçilemeyen, füzyon/kribriform şeklinde gland yapıları 

 Grade grup 3 (GS 4+3=7): Baskın olarak lümeni seçilemeyen, 

füzyon/kribriform şeklinde gland yapıları ile birlikte iyi sınırlı gland yapıları 

 Grade grup 4 (GS 8): 

o Sadece lümeni seçilemeyen, füzyon/kribriform şekilde gland yapıları 

o Baskın olarak iyi sınırlı gland yapıları yanında gland oluşturmayan 

komponent varlığı 

o Baskın olarak gland oluşturmayan komponent yanında iyi sınırlı gland 

yapıları 

 Grade grup 5 (GS 9-10): Gland yapısı içermeyen (nekrozlu veya nekrozsuz) 

ve/veya lümeni seçilemeyen, füzyon/kribriform şeklinde gland yapıları8 

 

2.3.1.9. Evreleme 

RP materyallerinde, derecelendirmeden sonra patolojik evreleme rekürrens ve 

mortalite açısından prognostik olarak önem taşımaktadır. Prostat kanserleri için 2010 

yılında “AJCC”nin tanımladığı evreleme sistemi kullanılmaktadır (Şekil 8). 

Erken prostat kanserlerinde hastalar palpable tümörler ve non-palpable 

tümörler olmak üzere 2 gruba ayrılmaktadır. DRM’de palpasyon ile tümör 

belirlenmesi, organ evreleme sistemleri içerisinde tek uygulamadır. 

Patolojik evreleme tedavi yöntemleri için de önemlidir. Patolojik sınıflamada 

pT1 bulunmamaktadır. RP ile birlikte evreleme pT2a, pT2b, pT2c, pT3a ve pT3b’yi 

içermektedir. 

Organ sınırlı kanser evre pT2’dir. Bu evre 3 alt gruba ayrılmaktadır; pT2a 

unilateral ve ≤%50 tümör bulunması, pT2b unilateral ve >%50 tümör bulunması, pT2c 

iki lobta tümör bulunmasıdır. Bu alt gruplar arasında klinik olarak sağkalımlar benzer 

bulunmuştur. Evre pT3 (organ sınırlı olmayan) 2 alt gruba ayrılmaktadır; pT3a 

herhangi bir lokalizasyondan EPY varlığı ya da mesane boynuna mikroskobik 

invazyon varlığı; pT3b EPY olsun veya olmasın VSİ bulunmasıdır. Posteriorda ve 

posterolateralde alanda yağ doku ve mesane boynuna direk invazyon görülmediği 

durumda, tümör prostat ve/veya kondanse stroma düz kas sınırlarını geçmesi EPY 
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olarak kabul edilmektedir. Posterolateralde sıklıkla sinir invazyonu sonucu kalın sinir 

lifleri etrafında EPY görülmektedir. Apekste prostat dokusu sınırlarını belirlemek zor 

olduğu için EPY değerlendirmesi doğru bir değerlendirme olmamaktadır. Anteriorda 

EPY demek için, tümör yağ dokuda görülmesi veya prostat gland sınırını geçmesi 

gerekmektedir. Bu prostat doku sınırı düzensizliğinden dolayı patologlar arası EPY’ı 

değerlendirme açısından uyumun az olduğu görülmüştür. VSİ, ekstraprostatik vezikülo 

seminalis duvarındaki kas tabakasında tümör görülmesi olarak tanımlamaktadır. 

Tümörün prostat sınırlarını aşması, prostatektomi sonrası yüksek rekürrens 

riski ile ilişkili bulunmuştur. EPY’ı değerlendirmek için Epstein’ın tanımı fokal 

(prostat dışına birkaç glandın çıkması) ve non- fokal yayılım (prostat dışına birkaç 

glandtan fazla glandın çıkması), Wheeler’ın tanımı fokal (<1 BBA, ≤2 ayrı kesitte 

EPY görülmesi) ve non-fokal (fokal yayılımdan geniş EPY olması) ve radial uzaklık 

metodu kullanılmaktadır. Fakat genel olarak bu yöntemler patologlar tarafından 

tercih edilmemektedir.23, 87, 88 

 

Şekil 8. TNM7 
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2.3.1.10. Prognostik ve prediktif faktörler 

İİB’de histolojik tip, tümör içeren kor sayısı, toplam kor sayısı, prostat 

dokusunda izlenen tümör yaygınlığı, GG, GS, EPY ve VSİ belirtilmelidir.89 En 

önemli prediktif ve prognostik faktör GG’dir. Biyopside izlenen GS, RP’deki GS, 

postoperatif evre, tümör yaygınlığını öngörme ve tedavi planlama aşamasında önem 

taşımaktadır. 

Tümör içeren kor sayısı ve tümör oranı gibi değişkenlerin prognostik değeri 

olduğu gösterilmiştir.89 Aktif izlemi belirlemede genellikle tümörlü kor sayısı, tümör 

yüzdesi, tek kordaki tümör miktarı gibi kriterler kullanılmaktadır.90 

İİB’de izlenen PNİ’un, RP’deki patolojik evre ile korele olduğu ve sağkalım 

ile ilişkili olduğunu gösteren çalışmalar bulunmaktadır.91 

İİB’de EPY, yağ doku invazyonu görüldüğünde söz konusu olmaktadır. Fakat 

biyopside yağ doku invazyonu değerlendirirken, 2-3 adipositten oluşan grupların 

prostat dokusu içinde de yer alabileceği unutulmamalıdır. İİB’de ince kas liflerinin 

bulunması EPY açısından yanıltıcı olabilir. İBB’de nadiren vezikülo seminalis 

bulunmaktadır. Muskuler duvarında tümör bulunması invazyonu düşündürmektedir. 

İİB’de LVİ nadir olarak görülmektedir.23 

Prostat asiner adenokarsinomunda aktif izlem, düşük ve çok düşük riskli 

hasta gruplarında tercih edilmektedir. Hasta seçimi yapılırken; serum PSA seviyesi, 

GS, tümörlü kor sayısı, korlarda izlenen tümör miktarına göre yapılmaktadır.90 Aktif 

izlem ilk tanıdan 6-12 ay ara ile ve 10 yıla kadar devam eden süre içinde, serum PSA 

değeri, DRM ve İİB tekrarı şeklinde olmaktadır. Biyopside GS veya tümör 

miktarının artması progresyon olarak kabul edilmektedir.90 Bu şekilde patologlar 

raporda verdikleri prognostik ve prediktif bilgiler ile aktif izlemin belirlenmesinde 

kritik rol oynamaktadır.23 

RP’de gradelemeden sonra patolojik evre, rekürrens ve prostat kanseri 

spresifik mortalite açısından en önemli prognostik faktördür.23 

Prostat kanserinin, prostat glandlarının prostat sınırını geçmesi (EPY), RP 

sonrası yüksek rekürrens ile ilişkili bulunmuştur.92 

VSİ, RP sonrası prostat kanseri spesifik sağkalımı için, grade ile birlikte 

önemli belirleyici ve kötü prognostik faktördür.23 
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CS pozitifliği, materyal üzerindeki boya ile devamlılık halinde tümör 

izlenmesidir. CS prostat dokusu ile devamlılık halinde ve burda tümör izlenmesi 

durumunda intraprostatik (kapsüler) insizyon terimi kullanılmaktadır.93 CS pozitifliği 

ve kapsüler insizyon hattında tümör devamlılığı BKR için prediktif bir faktör olarak 

izlenmiştir.94 CS izlenen GG veya GS rekürrens için bağımsız prediktif faktör olarak 

saptanmıştır.23 

RP’deki tümör boyutu prognostik belirteçtir fakat sağkalım için bağımsız 

prediktif faktör olarak görülmemektedir.23 

RP’de izlenen PNI sağkalım ile ilişkili bulunmamıştır.95 LVI sağkalım için 

bağımsız prediktif faktör, BKR için bağımsız prognostik faktör olarak bulunmuştur.96 

BKR, RP sonrası hasta izleminde PSA değerinin 0.2 ng/ml’nin üzerine 

çıkması olarak değerlendirilmektedir. Bu nedenle hastaların 6-12 ay arayla, 5 yıl 

takip edilmeleri önerilmektedir. Rekürrens hastalık varlığında radyoterapi (RT), 

androjen yoksunluk tedavisi, sistemik kemoterapi (KT) ya da kombine tedavi 

uygulanmaktadır. Sıklıkla kullanılan tedavi RT’dir.97 

RP sonrası sıklıkla lokal rekürrens, pelvik ve retroperitoneal lenf nodülü 

metastazı, iskelet sistemi metastazı izlenmektedir.98 PSA artışı metastaz takip etmede 

önemli rol oyanmaktadır. PSA artışının hafif olması lokal rekürrensi düşündürürken, 

ikiye katlanma süresinin 6 aydan kısa olması uzak metastazı akla getirmektedir.99 

Metastaz histolojisi prognoz ile korele izlenmiş, lenf nodlarında gland formasyonu 

oluşturmayan metastaz varlığı kötü prognoz ile korele bulunmuştur.23 
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3. MATERYAL VE METOD 

Çalışmamıza 2005-2010 yılları arasında preoperatif ince iğne biyopsi ve 

radikal prostatektomi materyali Ankara Üniversitesi Tıp Fakültesi Tıbbi Patoloji 

Anabilim Dalı’nda incelenmiş ve prostat adenokarsinomu tanısı almış 190 olgu dahil 

edilmiştir. Olguların 7’sinin İİB materyali konsültasyon özelliğindedir. İİB 

materyallerinde örnekleme sayısı tek lokalizasyonu içeren tekli biyopsi ile transizyonel 

zonu da içeren 15’li biyopsiler arasında değişmektedir. Hastalara ait klinik veriler (yaş, 

İİB öncesi serum PSA düzeyi, postoperatif PSA düzeyi) “Avicenna” hasta kayıt 

sisteminden elde edilmiştir. Olguların 108’i lenf nodülü diseksiyonu içermektedir. 

Materyal özellikleri ve klinik veriler Tablo 1’de özetlenmiştir. 

 

Tablo 1. Genel bilgiler 

Materyal Özellikleri İnce İğne Biyopsisi Radikal Prostatektomi 

Olgu sayısı  

 Konsültasyon 

190 

7 (%3.7) 

190 

İİB’lerinde örnekleme çeşitliliği 

 15’li biyopsi 

 14’lü biyopsi 

 12’li biyopsi 

 10’lu biyopsi 

 8’li biyopsi 

 6’lı biyopsi 

 5’li biyopsi 

 4’lü biyopsi 

 Tekli biyopsi 

n (%) 

2 

18 

162 (%85.3) 

1 

2 

1 

1 

2 

1 

 

Tümörlü lokalizasyon sayısı 

(Ort., Min-Maks) 

3.63 (1-12)  

LN diseksiyonu 

Var 

Yok  

  

108 (%56.8) 

82 (%43.2) 

 

3.1. Histopatolojik İnceleme 

İİB ve RP materyallerine ait tüm kesitler çok başlı mikroskopta, üç patolog 

(AS, SK, FA) tarafından incelenmiştir. Prostat dokuları tümör özellikleri ve tümöre 

eşlik eden diğer bulgular açısından değerlendirilmiştir. Tümör derecelendirmesi 2010 

revize Gleason derecelendirme sistemine (GGS) göre yapılmıştır.4 
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İİB materyallerinde tümör bulunduran her bir lokalizasyon için Gleason 

Grade (GG), Gleason skor (GS) belirlenmiştir; primer ve sekonder grade yüzdeleri 

ayrı ayrı hesaplanmıştır. Her olgu için ortalama tümörlü lokalizasyon sayısı ve 

toplam tümör yüzdesi (örneklenen dokunun ne kadarının tümör olduğu), primer 

grade ve sekonder grade yüzdeleri hesaplanmıştır. PNİ, EPY ve HGPIN varlığı 

değerlendirilmiştir. 

RP materyallerinde toplam tümör yüzdesi, GG, GS, varsa tersiyer grade 

belirlenmiştir. LVİ, PNİ, EPY ve HGPIN varlığı-yaygınlığı araştırılmıştır. Non-

tümöral prostat dokusunda inflamasyon varlığı değerlendirilmiştir. 

GG ve GS verilerine göre risk grupları oluşturulmuştur. Risk gruplarının 

belirlenmesinde Epstein ve ark.larının önerdiği gruplama sistemi kullanılmıştır8: risk 

grup 1 (GS ≤6); risk grup 2 (GS 3+4=7); risk grup 3 (GS 4+3=7); risk grup 4 (GS 8); 

risk grup 5 (GS 9-10). 

 

3.2. İstatistiksel Değerlendirme 

Verilerin analizi SPSS for Windows 11,5 paket programında yapılmıştır. 

Tanımlayıcı istatistikler dağılımı normal olan değişkenler için ortalama ± standart 

sapma, dağılımı normal olmayan değişkenler için median (min – maks),nominal 

değişkenler ise olgu sayısı (%) olarak gösterilmiştir. 

Grup sayısı iki olduğunda gruplar arasında ortalamalar yönünden farkın 

önemliliği t testi ile ortanca değerler yönünden farkın önemliliği Mann Whitney testi 

ile araştırılmıştır. Grup sayısı ikiden fazla olduğunda gruplar arasında ortalamalar 

yönünden farkın önemliliği ANOVA varyans analizi testi ile ortanca değerler 

yönünden farkın önemliliği Kruskal wallis testi ile araştırılmıştır. Nominal 

değişkenler Pearson Ki-Kare veya Fisher exact testi ile değerlendirilmiştir. Sürekli 

değişkenler arasındaki ilişki araştırılırken dağılım normal olmadığında spearman 

korelasyon testi ile normal olduğunda pearson korelasyon testi ile değerlendirilmiştir. 

İki yöntemin sınıflanmış değerleri arasındaki uyumu araştırırken kappa uyum 

katsayısı ve anlamlılığı test edilmiştir. İki sürekli değişken arasındaki uyumu 

araştırırken ICC uyum katsayısı ve anlamlılığı hesaplanmıştır. 

p<0,05 için sonuçlar istatistiksel olarak anlamlı kabul edilmiştir. 

  



35 

4. BULGULAR 

4.1. Klinik Veriler 

Çalışmamızda prostat adenokarsinomu tanısı almış 190 olgunun İİB ve RP 

materyalleri incelenmiştir. Olguların yaşı 48 ile 76 arasında değişmektedir. Olguların 

182’sinde İİB öncesi PSA, 171’inde postoperatif PSA değerlerine ulaşılabilmiştir. 

Postoperatif PSA değerleri 10. gün ve 257. gün arasındaki değerleri içermektedir. 

Olgulara ait klinik veriler Tablo 2’de gösterilmiştir. 

 

Tablo 2. Klinik veriler 

Klinik veriler Ortalama (ortanca ± SD) (min-maks) 

Yaş 62.24 (62±4.68) (48-76) 

İİB öncesi PSA (ng/mL) 

(n=182) 

8.835 (7.19±5.649) (0.25-49.45) 

Post-op PSA (ng/mL) 

(n=171) 

0.168 (0.01±1.036)(0.001-13.01) 

Post-op PSA (gün) 58.95 (42±42.56)(10-257) 

 

 

4.2. İnce İğne Biyopsi Materyalleri - Bulgular 

Olgulara ait İİB materyallerinin incelenmesinde 3 olgunun İİB materyalinde 

tümör izlenmemiş, bunlardan birinde HGPIN saptanmıştır. Diğer iki olgu prostatit 

bulguları içermektedir. İİB materyallerinin 25’inde (%13.2) HGPIN izlenmiş, 

HGPIN 12’li ve üzeri biyopsilerde tespit edilmiştir. Tümörlerin 27’sine PNİ eşlik 

etmektedir. 

Tümör değerlendirmesi 2010 - revize GGS’e göre yapılmıştır.4 Tümör 

gradelerinin belirlenmesinde en sık izlenen primer ve sekonder grade GG 3 olarak 

belirlenmiş, 86 olguda tek grade izlenmiştir. Olguların İİB materyallerinde belirlenen 

primer ve sekonder grade dağılımı Tablo 3’de gösterilmiştir. İİB materyallerinde 

primer grade örnekleri Resim 9’da gösterilmiştir. 
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Tablo 3. İnce iğne biyopsilerinde primer, sekonder gradelerin dağılımı 

İnce İğne Biyopsileri Gleason grade Primer grade  n (%) Sekonder grade  n (%) 

3 116 (62) 103 (55.1) 

4 65 (34.8) 74 (39.6) 

5 6 (3.2) 10 (5.3) 

 

 

Resim 9. İnce iğne biyopsisi primer grade örnekleri 
 

  

a. Primer grade 3 b. Primer grade 4

c. Primer grade 5
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Olgular primer grade ve sekonder grade toplamı ile elde edilen GS 

değerlerine göre risk gruplarına ayrılmıştır. İİB materyallerinden elde edilen GS 

değerleri ve buna göre yapılan risk grup dağılımı Tablo 4’te gösterilmiştir. En sık GS 

7 (3+4 ya da 4+3, %47.6), ikinci sıklıkta GS 6 (%35.3) saptanmıştır. Olguların en sık 

risk grubu 1’e (%35.3) dahil oldukları görülmüştür. İİB materyallerindeki tümör 

yüzdelerinin risk gruplarına göre dağılımı incelendiğinde risk grubu 3 olgularda 

tümör yüzdesi (ortanca:14.45, min-maks: 0.38-48.46) en yüksek bulunmuştur (Tablo 

4). İİB’lerinde HGPIN görülme sıklığı risk gruplarına göre değerlendirildiğinde en 

sık risk grubu 2 (n=9, %37.5) ve risk grubu 1 (n=8, %33.3) tümörlerde izlenmiştir. 

 

Tablo 4. İnce iğne biyopsilerinde Gleason skor - risk gruplarının ve risk gruplarına 

göre biyopsi tümör yüzdelerinin dağılımı 

İİB- Risk grupları Gleason skor n (%) İİB tümör % 

Ortalama, Ortanca±SD, Min-Maks 

Risk grup 1 

GS ≤6 

 

66 (35.3) 

3.65, 1.77±6.06, 0.07-42.96 

Risk grup 2 

GS (3+4=7) 

 

52 (27.8) 

14.77, 9.41±14.05, 0.79-75.0 

Risk grup 3 

GS (4+3=7) 

 

37 (19.8) 

18.15, 14.45±12.50, 0.38-48.46 

Risk grup 4 

GS 8 

 

18 (9.5) 

15.33, 12.13±14.88, 0.49-57.0 

Risk grup 5 

GS 9  

GS 10 

 

12 (6.4) 

2 (1.1) 

16.76, 14.65±14.86, 2.12-49.78 

Toplam  187 11.72, 6.54±13.04, 0.07-75.0 
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İİB’lerinde tümör primer grade ile periprostatik yağ doku invazyonu, PNİ, 

VSİ, LVİ, lenf nodülü metastazı, CS pozitifliği ve pre-op PSA değerlerini içeren 

klinikopatolojik parametreler karşılaştırılmıştır (Tablo 5). Buna göre; primer grade 

yükseldikçe istatistiksel olarak anlamlı derecede periprostatik yağ doku invazyonu, 

PNİ, VSİ, LVİ ve lenf nodülü metastazı görülme sıklığı da artmıştır (p değerleri 

sırasıyla; 0.001, 0.001, 0.001, 0.001 ve 0.002). Primer grade ile CS pozitifliği ve pre-

op PSA değeri arasında anlamlı ilişki izlenmemiştir (p değerleri sırasıyla; 0.317 ve 

0.417). Pre-op PSA düzeyinin ≤9 ng/mL, 10-20 ng/mL ve >20 ng/mL değerlerine 

göre gruplandırılması ile primer grade karşılaştırılmasında, PSA değeri >20 ng/mL 

olan tümörlerin hepsinin primer grade 4 olan vakalar olduğu görülmüştür (p=0.007). 

 

Tablo 5. İnce iğne biyopsisinde izlenen primer gradelere göre klinikopatolojik 

parameterelerin karşılaştırılması 

 

Klinikopatolojik parametreler 

İnce iğne biyopsisi primer gradeler n (%) 

GG 3 GG4 GG5 p değeri 

Ki kare* 

Cerrahi sınır pozitifliği 52 (44.8) 37 (56.9) 3 (50) 0.317* 

Periprostatik yağ doku invazyonu 19 (16.4) 24 (36.9) 5 (83.3) 0.001* 

Perinöral invazyon 86 (82.3) 63 (96.9) 6 (100) 0.001* 

Vezikülo seminalis invazyonu 5 (4.3) 4 (6.2) 4 (66.7) 0.001* 

Lenfovasküler invazyon 5 (4.3) 15 (23.1) 3 (50) 0.001* 

Lenf nodülümetastaz 0 6 (9.2) 1 (16.7) 0.002* 

Pre-op PSA (ng/mL) 

<=9 

10-20 

>20 

 

74 (76.3) 

23 (23.7) 

0 

 

35,(67.3) 

11 (21.2) 

6 (11.5) 

 

2 (50) 

2 (50) 

0 

0.007* 

 

İİB toplam tümör yüzdesi ile periprostatik yağ doku invazyonu 

karşılaştırıldığında; periprostatik yağ doku invazyonu izlenen olguların İİB toplam 

tümör yüzdesi (%18.67), invazyon izlenmeyen olgulara (%9.12) göre yüksek 

bulunmuş, aradaki fark istatistiksel olarak anlamlı izlenmiştir (p=0.001). 
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4.3. Radikal Prostatektomi Materyalleri -Bulgular 

RP materyallerinin değerlendirilmesinde 190 olgunun 187’sinde tümör 

izlenmiştir. Tümör izlenmeyen 3 olgu, İİB materyallerinde tek lokalizasyonda ve GG 

(3,3) özelliğinde tümör bulunduran olgulardır. RP materyallerinde olguların 

182’sinde tümöre HGPIN eşlik etmektedir. Tümör değerlendirmesi 2010 - revize 

GGS’ne göre yapılmıştır.4 Buna göre belirlenen primer grade ve sekonder grade 

dağılımı Tablo 6’da gösterilmiştir. RP materyallerinde primer grade örnekleri Resim 

10’da gösterilmiştir. 

 

Tablo 6. Radikal prostatektomide primer grade ve sekonder grade dağılımı 

Radikal prostatektomi Gleason grade Primer grade  n (%) Sekonder grade  n (%) 

2 2 (1.1) 2 (1.1) 

3 71 (38) 58 (31) 

4 101 (54) 100 (53.5) 

5 13 (7) 27 (14.4) 

 
 

 

Resim 10. Radikal prostatektomi primer gradeler 

a. Primer grade 3 b. Primer grade 4

c. Primer grade 5
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RP materyallerinden elde edilen GS verileri, buna göre yapılan risk grup 

dağılımı ve risk gruplarına göre tümör yüzdesi dağılımı Tablo 7’de gösterilmiştir. 

Tümörler en sık GS7 (n=68, %36.3), ikinci sıklıkta GS8 (n=53, %28.3) özelliğinde 

belirlenmiştir. Olgular en çok risk grubu 4’e (n=53, %28.3) dahil olmuştur. Olguların 

dahil oldukları risk grubu yükseldikçe, RP materyalindeki toplam tümör yüzdesi 

yükselmiş; bu fark istatistiksel olarak anlamlı bulunmuştur (p=0.001, Kruskal Wallis 

testi) (Tablo 7). 

 

Tablo 7. Radikal prostatektomi materyallerinde Gleason skor - risk gruplarının ve 

risk gruplarına göre tümör yüzdelerinin dağılımı 

RP- Risk grupları Gleason skor n (%) RP tümör % 

ortalama, ortanca±SD, min-maks 

Risk grup 1 (GS≤6) 

GS 4 

GS 5 

GS 6 

 

2 (1.1) 

0 

29 (15.5) 

6.41, 4.0±8.38, 1.0-40.0 

Risk grup 2 

GS (3+4=7) 

 

41 (21.9) 

15.17, 10.0±12.25, 1.0-40.0 

Risk grup 3 

GS (4+3=7) 

 

27 (14.4) 

20.51, 25.0±12.85, 3.0-50.0 

Risk grup 4 

GS 8 

 

53 (28.3) 

22.60, 25.0±10.94, 4.0-50.0 

Risk grup 5 

GS 9  

GS 10 

 

33 (17.6) 

2 (1.1) 

28.45, 30.0±17.19, 3.0-60.0 

Toplam  187 19.08, 15.0±14.3, 1.0-60.0 

 

  



41 

RP materyallerinde tümör lokalizasyonu değerlendirilmesinde; tümörlerin 

sıklıkla perifer (n=148, %79.1) yerleşimli oldukları görülmüş, daha az oranda perifer 

ve santral lokalizasyon birlikte (n=35, %18.7) izlenmiş, sadece santral lokalizasyon 

(n=4, %2.1) çok nadir izlenmiştir. 

RP materyallerinin patolojik incelemesi ile elde edilen klinikopatolojik 

verilerin dağılımı Tablo 8’de gösterilmiştir. CS pozitifliği 94 (%50.2) olguda 

izlenmiş ve en sık arka duvarda (n=45, %47.9) olduğu görülmüştür. CS pozitifliği 20 

olguda birden fazla lokalizasyonda saptanmıştır. Periprostatik yağ doku invazyonu 

48 olguda (%25.6) izlenmiş, bunların 5‘inde (%10.4) periprostatik yumuşak doku 

cerrahi sınırında tümöre rastlanmıştır. PNİ 157 olguda (%83.9), LVİ 23 olguda 

(%12.2), VSİ 13 olguda (%6.9) ve DDİ 1 olguda (%0.5) saptanmıştır (Tablo 8). 

 

Tablo 8. Klinikopatolojik parametreler 

Klinikopatolojik parametreler  n (%) 

Cerrahi sınır pozitifliği 

Apeks 

Taban 

Ön 

Arka 

 

26 (27.7) 

5 (5.3) 

29 (30.9) 

45 (47.9) 

Periprostatik yağ doku invazyonu  48 (26) 

Perinöral invazyon 157 (84) 

Lenfovasküler invazyon 23 (12.3) 

Vezikülo seminalis invazyonu 13 (7) 

Duktus defereres invazyonu 1 (0.5) 

 

4.4. İnce iğne biyopsisi ve Radikal prostatektomi materyallerinin karşılaştırılması 

Olguların İİB ve RP bulguları birbiri ile karşılaştırılarak uyum araştırılmıştır. 

İİB’nde belirlenen GG ile RP materyalinde belirlenen GG karşılaştırması primer ve 

sekonder grade açısından ayrı ayrı değerlendirilmiştir (Tablo 9, Tablo 10). Hem primer 

grade hem de sekonder grade açısından İİB ile RP arasında istatistiksel olarak anlamlı 



42 

düzeyde kötü uyum tespit edilmiş; uyum katsayıları (Kappa) primer grade için 0.386, 

sekonder grade için 0.170 olarak belirlenmiştir (p değeri sırası ile 0.001 ve 0.002). 

 

Tablo 9. İnce iğne biyopsisi primer grade ile radikal prostatektomi primer grade 

karşılaştırılması 

İnce iğne biyopsisi 

primer grade 

n (%) 

Radikal prostatektomi primer grade n (%) p=0.001 

Kappa: 0.386 

Kötü korelasyon 

Primer 

grade 2 

Primer 

grade 3 

Primer 

grade 4 

Primer 

grade 5 

Toplam  

Primer grade 3 2 (1.8) 62 (54.9) 47 (41.6) 2 (1.8) 113  

Primer grade 4 0 7 (10.8) 52 (80) 6(9.2) 65  

Primer grade 5 0 0 1 (16.7) 15(83.3) 6  

Toplam  2 69 100 13 184  

 

Tablo 10. İnce iğne biyopsisi sekonder grade ile radikal prostatektomi sekonder 

gradelerinin karşılaştırılması 

İnce iğne biyopsisi 

sekonder grade 

n (%) 

Radikal prostatektomi sekonder grade n (%) p=0.002 

Kappa: 0.170 

Kötü korelasyon 

Sekonder 

grade 2 

Sekonder 

grade 3 

Sekonder 

grade 4 

Sekonder 

grade 5 

Toplam  

Sekonder grade 3 2 (2) 39 (39) 49 (49) 10 (10) 100  

Sekonder grade 4 0 19 (25.7) 45 (60.8) 10 (13.5) 74  

Sekonder grade 5 0 0 3 (30) 7 (70) 10  

Toplam  2 58 97 27 184  

 

Olguların dahil oldukları risk grupları açısından İİB ve RP arasındaki uyum 

araştırılmış, bu değerlendirmede; İİB’nde belirlenen risk grubunun RP’de yükselmesi 

“upgrade”, düşmesi “downgrade” ve aynı kalması “değişmeyen” olgular olarak 

gruplandırılmıştır. Risk gruplarının değerlendirme şeması Şekil 9’da, gruplar 

arasındaki geçişlerin detayı Tablo 11’de gösterilmiştir. Buna göre; 66 (%35.9) olgunun 

risk grubunun değişmediği, 107 (%58.1) olgunun upgrade, 11 (%6) olgunun ise 
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downgrade olduğu belirlenmiştir. İİB’lerinde en sık Grup 3 (n=29, %78.4) olguların 

risk grubunun değiştiği ve RP’de upgrade olduğu görülmüştür. En sık alt gruba 

geçerek downgrade olan risk grubu Grup 4 (n=4, %22.3) olarak izlenmiştir. Bu 

karşılaştırma sonucunda İİB ve RP arasında risk grupları açısından istatistiksel olarak 

anlamlı düzeyde uyumun kötü olduğu belirlenmiştir (Kappa = 0.209, p=0.001) (Tablo 

11). Upgrade, değişmeyen ve downgrade olgular Resim 11-13’de gösterilmiştir.  

 

 

Şekil 9. Radikal prostatektomi incelemesinde risk grubuna göre downgrade, 

değişmeyen ve upgrade olma değerlendirme şeması 

 

Tablo 11. İnce iğne biyopsisinde izlenen risk gruplarının, radikal prostatektomideki 

risk grupları ile karşılaştırılması 

 

İİB risk grupları               

n (%) 

Radikal prostatektomi risk grupları n (%) 

Tümör 

izlenmeyen 

Grup 1 

(GS ≤6) 

Grup 2 

(GS 3+4=7) 

Grup 3 

(GS 4+3=7) 

Grup 4 

(GS 8) 

Grup 5 

(GS 9-10) Toplam 

Tümör izlenmeyen 0 0 2 (66.7) 0 1 (33.3) 0 3 

Grup 1 (GS ≤6) 3 (4.5) 26 (39.4) 22 (33.3) 7 (10.6) 6 (9.1) 2 (3) 66 

Grup 2  (GS 3+4=7) 0 3 (5.8) 13 (25) 14 (26.9) 18 (34.5) 4 (7.7) 52 

Grup 3  (GS 4+3=7) 0 1 (2.7) 3 (8.1) 4 (10.8) 19 (51.4) 10 (27) 37 

Grup 4  (GS 8) 0 1 (5.6) 1 (5.6) 2 (11.1) 9 (50) 5 (27.8) 18 

Grup 5  (GS 9-10) 0 0 0 0 0 14 (100) 14 

Toplam  3 31 41 27 53 35 190 
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Resim 11. a-d. Upgrade olgu örnekleri 

a. Upgrade GG (3,3) → GG (3,4) 

b. Upgrade GG (3,3) → GG (4,4) 

c. Upgrade GG (3,4) → GG (4,3) 

ç. Upgrade GG (4,3) → GG (4,4) 

d. Upgrade GG (4,5) → GG (5,4) 



45 

 
 

 
 

Resim 12. a-b. Değişmeyen olgu örnekleri 
 

 

 
 

 
 

Resim 13. a-b. Downgrade olgu örnekleri 
 

  

a. Değişmeyen GG (4,4) → GG (4,4) 
 

b. Değişmeyen GG (4,4) → GG (4,4) 
 

a. Downgrade GG (4,3) → GG (3,4) 
 

b. Downgrade GG (4,5) → GG (3,4) 
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Olguların radikal prostatektomide risk grubu açısından upgrade, değişmeyen 

ve downgrade olmasının klinikopatolojik parametreler ile ilişkisi araştırılmıştır 

(Tablo 12, Tablo 13). 

Tümör yüzdesi açısından değerlendirildiğinde upgrade olan olguların 

İİB’lerinde tespit edilen tümör yüzdesi (%13.29) downgrade olan (%9.18) ve 

değişmeyen gruba (%10.1) göre belirgin olarak yüksek bulunmuştur (p=0.027) 

(Tablo 11). Pre-op PSA değeri >20 ng/mL olan olguların tamamına yakını upgrade 

olan grupta izlenmiştir (p=0.001). 

Tümörlerin değişmeyen / upgrade / downgrade olma durumu pre-op PSA 

değerleri (≤9 ng/mL, 10-20 ng/ml, >20 ng/mL) ile karşılaştırıldığında anlamlı fark 

saptanmazken (p=0.291),  postoperatif PSA değerleri ile karşılaştırıldığında anlamlı 

fark olduğu görülmüştür (p=0.001). Ortalama tümörlü lokalizasyon sayısı upgrade 

grupta, diğer iki gruptan anlamlı olarak yüksek bulunmuştur (p=0.001) (Tablo 12). 

 

Tablo 12. Tümörlerin downgrade, değişmeyen ve upgrade olma durumunun 

klinikopatolojik parametreler ile ilişkisi 

 İİB tümör 

% 

Ortalama 

Ortanca±SD 

Min-Maks 

RP tümör  

% 

Ortalama 

Ortanca±SD 

Min-Maks 

Pre-op PSA (ng/mL) Postoperatif 

PSA değeri 

(ng/mL) 

Ortalama 

Ortanca±SD 

Min-Maks 

İİB tümörlü 

lokalizasyon 

sayısı 

Ortalama 

Ortanca±SD 

Min-Maks 

≤9 

n 

(%) 

10-20 

n 

(%) 

>20 

n (%) 

Downgrade 9.18 

6.37±10.28 

0.49-36.13 

10.0 

5.0±10.13 

1.0-35.0 

8 

(5.2) 

1 

(0.7) 

0 0.118 

0.01±0.34 

0.003-1.09 

3.27 

3.0±2.195 

1-7 

Değişmeyen 10.10 

3.61±13.63 

0.07-75.0 

13.53 

7.0±12.88 

1.0-50.0 

35 

(22.9) 

17 

(11.1) 

1 

(0.7) 

0.295 

0.01±1.69 

0.003-13.01 

2.86 

2.0±2.097 

1-9 

Upgrade 13.29 

8.77±12.88 

0.14-57.0 

23.61 

25.0±14.01 

1.0-60.0 

68 

(44.4) 

18 

(11.8) 

5 

(3.3) 

0.098 

0.01±0.34 

0.001-3.0 

4.21 

4.0±2.391 

1-12 

p değeri 0.027 0.001 0.291 0.001 0.001 
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CS pozitifliği ve PNİ, upgrade olan olgularda (sırasıyla n=65, %60.7; n=98, 

%91.5) downgrade olanlara (sırasıyla n=3, %20;n=12, %80) ve değişmeyenlere 

(sırasıyla n=24, %38.7; n=45, %72.6) göre istatistiksel olarak anlamlı düzeyde daha 

fazla bulunmuştur (sırasıyla, p=0.001, 0.004) (Tablo 13). Periprostatik yağ doku 

invazyonu, VSİ, LVİ ve lenf nodülü metastazı gösteren olguların büyük oranda 

upgrade olgular olduğu görülmüş, ancak pozitif vaka sayısının az olmasından dolayı 

fark istatistiksel olarak anlamlı bulunmamıştır (sırasıyla p=0.055, 0.295, 0.079, 

0.275). Tümöre eşlik eden HGPIN açısından da gruplar arasında fark izlenmemiştir 

(p=0.137). İİB’sinde PNİ izlenen olguların büyük çoğunluğu upgrade grupta yer 

almaktadır (0.001) (Tablo 13). 

İİB toplam tümör yüzdesi ve RP toplam tümör yüzdesi karşılaştırıldığında, 

değişmeyen ve downgrade olgularda anlamlı fark izlenmezken, upgrade olgularda 

radikal prostatektomide tümör yüzdesinin belirgin olarak daha yüksek olduğu 

saptanmıştır (p=0.001) (Tablo 14). 

 

Tablo 13. Downgrade, değişmeyen ve upgrade olma durumunun klinikopatolojik 

parametreler ile ilişkisi 

Klinikopatolojik parametreler Downgrade 

n (%) 

Değişmeyen 

n (%) 

Upgrade 

n (%) 

p değeri 

Ki kare* 

Cerrahi sınır pozitifliği 3 (20) 24 (38.7) 65 (60.7) 0.001* 

İİB Perinöral invazyon 3 (27) 8 (12) 16 (16) 0.001* 

RP Perinöral invazyon 12 (80) 45 (72.6) 98 (91.5) 0.004* 

Periprostatik yağ doku invazyonu 3 (20) 10 (16.2) 35 (32.7) 0.052* 

Vezikülo seminalis invazyonu 1 (6.7) 2 (3.2) 10 (9.3) 0.295* 

Lenfovasküler invazyon 0 5 (8.1) 18 (16.8) 0.079* 

Lenf nodülü metastazı 0 0 7 (6.5) 0.275* 

 

 

Tablo 14. Downgrade, değişmeyen ve upgrade olma durumunun ince iğne biyopsisi 

ve radikal prostatektomide izlenen toplam tümör yüzdeleri ile ilişkisi 

Klinikopatolojik parametreler Downgrade % Değişmeyen % Upgrade %  

İnce iğne biyopsileri tümör % 

Radikal prostatektomi tümör % 

7.5813 

9.800 

10.8602 

13.4839 

13.1174 

23.7944 

p=0.001 

Wilcoxon 
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4.5. Klinikopatolojik Parametrelerin Karşılaştırılması 

PSA düzeylerinin klinikopatoloijk parametreler ile ilişkisi araştırılmıştır. 

Buna göre pre-oportalama PSA düzeyi; periprostatik yağ doku invazyonu, LVİ ve 

lenf nodülü metastazı ile istatistiksel olarak anlamlı ilişki göstermiştir (sırasıyla p 

değerleri 0.010, 0.014, 0.005). CS pozitifliği ile anlamlı ilişki izlenmemiştir 

(p=0.576). Post-op PSA düzeyi, CS durumu ve PNİ ile karşılaştırıldığında anlamlı 

fark izlenmemiştir (p=0.084, p=0.701). Ancak CS pozitifliği izlenen olguların 

ortalama post-op PSA düzeyi (0.311), CS negatif (0.033) olan olgulardan yüksek 

olduğu görülmüştür (Tablo 15). Post-op ortalama PSA düzeyi ile İİB TTY ve RP 

TTY arasındaki ilişki Spearman’s korelasyon testi ile incelenmiş; istatistiksel olarak 

anlamlı düzeyde korelasyon gözlenmemiştir (sırasıyla p=o0.863, 0.049). PNİ ile CS 

pozitifliği ve periprostatik yağ doku invazyonu arasında istatistiksel anlamlı ilişki 

saptanmış (p=0.001), buna göre CS pozitif tümörlerin %93.6, periprostatik yağ doku 

invazyonlu tümörlerin ise %100 oranında PNI gösterdiği tespit edilmiştir  (Tablo 16). 

 

Tablo 15.  Preoperatif PSA değeri, postoperatif PSA değerinin kötü klinikopatolojik 

parametreler ile ilişkisi 

 Pre-op PSA 

ng/mL 

p değeri 

Mann whitney 

Post-op PSA 

ng/mL 

p değeri 

Mannwhitney 

Perinöral invazyon  

Var  

Yok  

 

8.8521 

8.7631 

0.841  

0.192 

0.056 

0.701 

Cerrahi sınır  

Pozitif 

Negatif  

 

8.8995 

8.7799 

0.576  

0.311 

0.033 

0.084 

Periprostatik yağ doku 

invazyonu 

Var  

Yok  

 

 

10.6545 

8.2063 

0.010   

Lenfovasküler invazyon 

Var  

Yok  

 

11.9331 

8.4362 

0.014   

Lenf nodülü metastazı 

Var  

Yok  

 

14.7597 

9.1853 

0.005   
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Tablo 16. Perinöral invazyon ile cerrahi sınır ve periprostatik yağ doku ilişkisi  

 PNİ n (%) 

 - + p=0.001 Ki kare 

Cerrahi sınır pozitifliği 6 (6.4) 88 (93.6) 94 

Periprostatik yağ doku invazyonu 0 48 (100) 48 

TOPLAM 33 150 7 

 

İİB’inde izlenen tümörlü lokalizasyon sayısı ile periprostatik yağ doku 

invazyonu ve CS pozitifliği karşılaştırıldığında istatistiksel olarak anlamlı ilişki 

saptanmıştır. Buna göre; biyopside izlenen tümörlü lokalizasyon sayısı arttıkça 

periprostatik yağ doku invazyonu ve CS pozitifliği oranının arttığı görülmüştür 

(sırasıyla p=0.001, p=0.004). İİB’inde izlenen tümörlü lokalizasyon sayısı ile RP’de 

izlenen toplam tümör yüzdesi arasında orta derecede pozitif korelasyon saptanmıştır 

(r=0.526). 
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5. TARTIŞMA 

Prostat kanseri, hem dünyada hem de TKDB’nın 2006-2010 verilerine göre 

ülkemizde erkeklerde en sık görülen 2. malign hastalıktır. 50 yaş üzeri erkeklerde 

yaşla birlikte görülme sıklığı artış göstermektedir ve ciddi bir hastalık olarak 

görülmesine rağmen, hasta yaşam süresi prostat kanserinden etkilenmemektedir.2, 24 

Prostat kanseri prognozunu belirleyen en önemli parametre tümörün histolojik 

derecesidir. Prostat adenokarsinomlarında derecelendirme ilk olarak Dr. Donald Gleason 

ve ark. tarafından 1966 yılında tümörün arkitektürel özellikleri temel alınarak 

tasarlanmış ve 1’den 5’e kadar 5 grade (patern) içerecek şekilde “Gleason 

derecelendirme sistemi” (GGS) olarak tanımlanmıştır. Sistem yıllar içerisinde daha iyi 

klinik-prognostik korelasyon sağlamaya yönelik çeşitli modifikasyonlar geçirmiş, 2005 

yılında ISUP tarafından modifiye edilmiştir.3 Tümör derecelendirmesinde paternler arası 

gözlemci farkını en aza indirmek ve daha iyi prognostik korelasyon sağlamak amacıyla 

2010 yılında Gleason derecelendirme sistemi tekrar ele alınmış ve tartışmaların odak 

noktasını oluşturan kribriform patern gösteren glandüler yapıların değerlendirilmesinde 

değişiklikler yapılmıştır.4 Çeşitli çalışmalarda prostat adenokarsinomunun kribriform 

organizasyon göstermesinin yüksek ekstraprostatik yayılım ve cerrahi sınır pozitifliği 

gibi olumsuz prognostik faktörler ile ilişkili olduğunun gösterilmesi ve kribriform 

glandların hem Gleason grade 3 hem de Gleason grade 4 kriterleri içerisinde olması; 

kribriform arkitektürün yüksek ve tek bir patern altında değerlendirilmesi ihtiyacını 

ortaya çıkarmıştır. Bu amaçla 2010 - revize Gleason decelendirme sisteminde önceden 

Gleason grade 3’e dahil edilen düzgün sınırlı kribriform yapılar da şekil ve boyuta 

bakılmadan Gleason grade 4’e dahil edilmiş, böylelikle prostat adenokarsinomu 

kribriform organizasyon (nekroz içermediği durumda) Gleason grade 4 olarak 

yorumlanmaya başlanmıştır.4-6 Gleason derecelendirme sisteminin, prostat 

adenokarsinomu gradelemesi için sağlam ve dayanıklı bir yöntem olduğu kanıtlanmış, 

sistemin tekrarlanabilirliği geliştirilmeye çalışılmıştır.3, 4  

Prostat adenokarsinomunda kribriform glandüler patern olmasının olumsuz 

prognostik faktörler ile ilişkili olduğunu bildiren çalışmalar5, 100-103 ile uyumlu olacak 

şekilde çalışmamızda İİB’nde primer grade 4 olan olguların primer grade 3 olanlara 

göre daha yüksek oranda periprostatik yağ doku invazyonu, PNİ, VSİ, LVİ ve LN 
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metastazı oluşturdukları belirlenmiştir. Bu olguların ayrıca yüksek düzeylerde pre-op 

PSA düzeyine (>20 ng/mL) sahip oldukları izlenmiştir (p=0.007). Kır ve ark.104 

İİB’nde GG 4 görülmesinin kötü sağkalım ile ilişkili olduğunu, Miyake ve ark.105 GS 

(4+3=7) olguların, GS (3+4=7) olgulara göre yüksek biyokimyasal rekürrens 

gösterdiğini ve primer gradein GG 4 olmasının PNİ, LVİ, yüksek patolojik evre gibi 

olumsuz özellikler ile ilişkili olduğunu göstermişlerdir. İİB ile RP arasında primer ve 

sekonder grade uyumu açısından bakıldığında yapılan çalışmalar özellikle primer 

grade uyumunun kötü olduğunu ortaya koymuş106, bizim çalışmamızın sonuçları da 

bunu desteklemiştir. Çalışmamızda İİB ve RP arasında primer ve sekonder grade 

uyumu düşük tespit edilmiştir (sırasıyla Kappa: 0.386 ve 0.170). İİB’nde primer grade 

GG 3 olan olguların %43.4’ünün RP’de derecesi yükselirken, primer grade GG 4 olan 

olguların yüksek oranda (%80) aynı kaldığı görülmüştür. Bu bulgular uyumun en iyi 

primer grade 4 olan tümörlerde olduğunu göstermiş, İİB’nde GG 4 görülmesinin 

olumsuz bir parametre olduğu ve RP tümörü iyi temsil ettiği düşünülmüştür.  

Prostat adenokarsinomlarının değerlendirilmesinde patolog, ürolog ve hasta 

arasında tanı, takip ve tedavi açısından oryantasyon sorunları yaşanmakta ve bu 

durum esas olarak GG (3,3), GS 6 olan olguların tedavi yönetiminde dikkati 

çekmektedir. GS 6 olan tümörler prognozu oldukça iyi olan ve aktif takip ile de 

tedavi yönetimi sağlanabilen tümörler olmasına rağmen hastalarda endişe 

uyandırabilmektedir.84 En güncel uyarlama Epstein ve ark. tarafından, 2015 yılında 

önerilen risk grupları sınıflaması olmuş; tümörlerin risk gruplarına ayrılmasının 

prostat kanseri biyolojisini daha iyi yansıtacağı savunulmuştur. Epstein ve ark. risk 

gruplarını tümör grade ve GS değerine göre tasarlamış; risk grup1’den risk grup5’e 

kadar 5 ayrı grupta tanımlamıştır.8 Epstein ve ark.’larının önerdiği risk sınıflamasının 

kullanılması ile birlikte İİB ve RP arasındaki uyumun artacağı düşünülmüştür.4, 8 

Çalışmamızda, önerilen risk sınıflamasına göre tümörlerin İİB ve RP risk grubu 

karşılaştırmasında %35.9 (n=66) tümörün risk grubunun değişmediği, %58.1 

(n=107) tümörün upgrade, %6 (n=11) tümörün ise downgrade olduğu saptanmış, İİB 

ile RP uyumunun kötü olduğu belirlenmiştir (Kappa değeri = 0.209,p=0.001). 

Literatürdeki diğer çalışmalarda risk grubu değişmeyen olguların oranı %31.2-70.3, 

upgrade olma oranı %26.2-57.4, downgrade olma oranı %5.7-29.9 arasında değişen 

oranlarda bildirilmiştir.106-118   
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Moussa ve ark. bir çalışmalarında upgrade olan tümörlerin en yüksek oranda 

GS (3+4=7)’den GS (4+3=7) ve GS 8’e geçiş gösterdiğini,107 diğer bir çalışmalarında 

da biyopside GS 7 olan tümörler içinde GS (4+3=7)’nin GS (3+4=7)’ye göre daha 

kötü prognozla ilişkili olduğu saptamışlardır.108 Bizim çalışmamızda en yüksek 

oranda risk grubu 3 (GS 4+3=7), ikinci sıklıkta risk grubu 2 (GS 3+4=7) olguların 

upgrade olduğu (upgrade olma oranı; sırasıyla %78.4, %69.1), değişimin esas olarak 

GG 3’ün yerini GG4’ün alması ile gerçekleştiği görülmüştür. Bu bulgularla İİB ve 

RP materyalleri arasındaki uyumun hala düşük olduğu görülmekte, ancak upgrade 

olan tümörlerin İİB’nde primer veya sekonder grade olarak GG 4 bulundurduğu ve 

GG 4 varlığının tümörleri RP’de üst risk grubuna taşıdığı anlaşılmaktadır. İİB ve RP 

materyallerinde GS ve risk gruplarının karşılaştırıldığı çalışmalarda tümörlerin 

upgrade, değişmeyen ve downgrade olma oranları Tablo 17’de özetlenmiştir. 

 

Tablo 17. Literatür bilgilerine göre downgrade, değişmeyen ve upgrade olgu oranları 

 Downgrade Değişmeyen Upgrade 

Keefe ve ark, 2015118   %26.9 

Hwang ve ark, 2015117  %56.2 %43.8 

D’elia ve ark, 2014116 %29.9  %52 

Treurniet ve ark, 2014115 %8.9   

Epstein ve ark, 2012114 %12  %36.3 

Nayyar ve ark, 2010106 %10.7 %34.4 %54.9 

Milonas ve ark, 2010113 -  %38.2 

Jin Moon ve ark, 2010112   %50.0 

Moussa ve ark, 2010108 %5.7 %61.3 %33 

Tilki ve ark, 2009111  %70.3 %29.7 

Moussa ve ark, 2009107 %18.6 %55.2 %26.2 

Kahl ve arl, 2008109 %29.3  %56.7 

Dong ve ark, 2008110   %50.0 

Bizim çalışmamız %6 %35.9 %58.1 

 

Çalışmamızda risk grubu açısından upgrade, değişmeyen ve downgrade olan 

tümörlerin klinikopatolojik parametreler ile ilişkisi de araştırılmıştır. Upgrade olan 

tümörler aynı kalan ve downgrade olan tümörlere göre daha yüksek İİB tümörlü 
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lokalizasyon sayısı, İİB toplam tümör yüzdesi (%13.29, p=0.027), post-op PSA 

düzeyi, CS pozitifliği ve PNİ göstermiş, periprostatik yağ doku invazyonu, VSİ, LVİ 

ve lenf nodülü metastazı gösteren ve pre-op PSA değeri >20 ng/mL olan tümörlerin 

büyük oranda upgrade grupta olduğu görülmüştür. Tümörlerin upgrade / downgrade 

olması ile ilgili yapılan çalışmaların büyük kısmında bizim bulgularmızla uyumlu 

sonuçlar bildirilmekle birlikte;84,106,107,113,116,117,119 pre-op PSA değeri ile ilişkili 

olmadığını gösteren çalışmalar da bulunmaktadır.106, 113 Tümörlerin upgrade olması, 

klinik evre, tedavi planı ve sağkalım için önemli bir konuyu oluşturmaktadır. 

Optimal tedavi planı için, upgrade olabilecek hastaları öngörmek amaçlanmaktadır. 

Upgrade tümörlerin kötü klinikopatolojik parametreler ile ilişkili olduğu bizim 

çalışmamızda ve diğer çalışmalarda gösterilmiştir.84,106,107,113,116,117,119 Tümörlerin 

upgrade veya downgrade olma olasılığının öngörülmesi hastanın prognozunu 

belirlemek ve tedavi planlaması açısından önem taşımaktadır. Çeşitli çalışmalarda 

tümörlerin preoperatif olarak upgrade ve downgrade olma olasılığını öngören faktörler 

araştırılmıştır; tümörlerin upgrade olasılığını öngörmede yüksek pre-op PSA düzeyi, 

yüksek İİB toplam tümör yüzdesi, PNİ varlığı ve tümör içeren biyopsi sayısının 

yüksek olması gibi parametreler vurgulanmıştır.107, 108, 111, 114, 117, 120, 121 Tümör içeren 

biyopsi sayısı İİB örnekleme genişliği ile ilişkili bir parametredir. Standart 12’li İİB 

örneklemesinin tümör şüphesi içeren odakları da içerecek şekilde genişletilmesi 

önerilmektedir.106,114,120 Çalışmalar; 12’li ve daha az lokalizasyonlu biyopsilerde RP’de 

upgrade olma oranının yüksek olduğunu, 12’den fazla lokalizasyonlu biyopsilerde ise 

upgrade olma oranının azaldığını, İİB ve RP arası uyumun arttığını 

göstermiştir.109,120,122 Çalışmamızda olguların çok büyük bir kısmı (%.85.3) 12’li 

biyopsilerden oluştuğu için upgrade olasılığını öngörmede biyopsi lokalizasyon sayısı 

değerlendirilememiş, ancak tümörlü lokalizasyon sayısı upgrade olgularda daha 

yüksek izlenmiştir. Upgrade tümörler, değişmeyen tümörlere göre İİB örneklemesinde 

yaklaşık iki katı daha fazla lokalizasyonda pozitiflik göstermiştir. Literatürdeki bazı 

çalışmalar123, 124 ile uyumlu olacak şekilde tümörlü lokalizasyon sayısı RP’deki toplam 

tümör yüzdesi ile orta derecede pozitif korelasyon göstermiş, periprostatik yağ doku 

invazyonu ve CS pozitifliği de tümörlü lokalizasyon sayısı yüksek olan tümörlerde 

daha sık görülmüştür. Bu bulgular İİB’nde tümörlü lokalizasyon sayısının upgrade 

olasılığını öngörmede yararlı bir parametre olduğunu desteklemektedir.  
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Upgrade olasılığını öngörmede pre-op PSA değerini araştıran çalışmaların 

çoğu pre-op PSA düzeyinin upgrade ile ilişkili olduğunu göstermekte ve farklı cut 

off değerleri bildirilmektedir. Dong ve ark.110 PSA>5.00 ng/mL, Moussa ve ark.107 

PSA>8.1 ng/mL, Tilki ve ark.111 PSA>8.9 ng/mL, Pierorazio ve ark.121 PSA >20 

ng/mL olmasını anlamlı bulmuşlardır. Bizim çalışmamızda da Pierorazio ve ark.’nın 

bulguları ile uyumlu olacak şekilde daha yüksek PSA seviyeleri anlamlı bulunmuş, 

pre-op PSA değeri >20 ng/mL olan tümörlerin tamamının upgrade olduğu 

görülmüştür. Buna karşılık pre-op PSA değerinin upgrade ile ilişkili olmadığını 

savunan çalışmalar da bildirilmektedir.106,112,113,118,123 Çalışmamızda yüksek pre-op 

PSA düzeyinin olumsuz prognostik parametreler olan periprostatik yağ doku 

invazyonu, LVİ ve LN metastazı ile de ilişkili bulunması, upgrade olasılığını 

öngörmede pre-op PSA düzeyinin >20 ng/mL olmasının kuvvetli bir parametre 

olabileceğini destekler niteliktedir.  

İİB’nde tespit edilen tümör miktarı çeşitli çalışmalarda upgrade olma 

olasılığını öngörmede yararlı bir parametre olarak vurgulanmaktadır. Athanazio ve 

ark. İİB’lerinde primer grade ≥4 olan tümörlerin İİB toplam tümör yüzdelerinin de 

yüksek olduğunu, Epstein ve ark. İİB’lerinde korlarda izlenen maksimum tümör 

yüzdesinin, RP’de yüksek toplam tümör yüzdesi ile korele olduğunu 

göstermişlerdir.114, 125 Çalışmamızda, upgrade olan tümörlerde değişmeyen veya 

downgrade olan tümörlere göre İİB toplam tümör yüzdesi ve RP’deki toplam tümör 

miktarı daha yüksek belirlenmiştir ve bu tümörler yaygın PNI ve cerrahi sınır 

pozitifliği göstermiştir. Nüksü işaret eden post-op PSA yüksekliği de İİB ve RP 

tümör miktarı ile ilişkili bulunmuştur. Bu bulgular yüksek İİB toplam tümör 

yüzdesinin upgrade olma olasılığını öngörmede faydalı bir parametre olduğunu 

desteklemektedir.  

İİB’lerinde perinöral invazyon görülmesinin yüksek GS, CS pozitifliği, 

periprostatik yağ doku invazyonu, VSİ ve upgrade olma durumu ile ilişkili oduğu 

çalışmalarda vurgulanmaktadır.107, 108, 119, 121, 124 Bizim çalışmamızda da CS pozitif 

tümörlerin %93.6’sının, periprostatik yağ doku invazyonlu tümörlerin ise tamamının 

PNI gösterdiği ve bu tümörlerin yüksek oranda upgrade tümörler olduğu 

belirlenmiştir. Bu bulgular PNI varlığının da upgrade olasılığını öngörmede etkili 

olabileceğini desteklemektedir.  
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Tedavi planlamasında tümörlerin upgrade olması yanı sıra downgrade olma 

durumu da önem taşımaktadır. İİB’nde yüksek Gleason skor belirlenen ve RP’de 

daha düşük grade ve skor gösteren tümörleri hedef alan çalışmalar; bu durumu 

öngörmede büyük prostat hacmi, düşük İİB toplam tümör yüzdesi, ezilme artefaktı, 

biyopsi kesitlerinde lümeni seçilemeyen glandların RP’de lümeni açılmış olarak 

görülmesi, biyopside yüksek dereceli gradein çok düşük miktarda (%5’in altında) 

olması parametrelerini ön plana çıkarmaktadır.106,107,112,114,115 

Epstein ve ark. GG 3 - GG 4 arasındaki borderline gland yapıları ve GG 4 – 

GG 5 arasındaki az diferansiye gland yapılarının biyopside gradelemeyi 

zorlaştırdığını tartışmaktadırlar.114 Bizim çalışmamızda en sık risk grubu 4 (GS 8) 

tümörlerin downgrade olduğu (%22.3) görülmüştür. İİB’nde GG 4 içeren GS 7 

ve/veya GS 8 tümörlerin %5’i (5/108) GS 6’ya downgrade olmuştur. Bu durum 

biyopsilerde seri kesitler ile glandüler arkitektürün takibinin bütün vakalarda 

yapılamaması ile ilişkili olabileceği gibi, yüksek grade tümör komponentinin 

RP’deki tümörün çok az bir komonentini oluşturması ve bloklarda kesilmeyen derin 

kısımlarda kalması nedenlerine bağlanabilir. Epstein ve ark bir çalışmalarında benzer 

şekilde İİB’nde en sık GS 8 (risk grubu 4)  olguların RP’de downgrade (%51.3) 

olduğunu gözlemlemişlerdir.114 Çalışmamızda ayrıca downgrade tümörlerde İİB 

toplam tümör yüzdesinin düşük olması da downgrade olmayı öngörmede yararlı 

olabileceğini desteklemektedir.  

Olguların upgrade ve downgrade olmasının nedenlerinin arasında yer alan 

gözlemci farklılığı,112,115 çalışmamızda İİB leri ve RP incelemesi aynı patologlar 

tarafından yapıldığı için etkili bir faktör olarak görülmemiştir.  

Gleason derecelendirme sisteminde güncellemelere rağmen, İİB ve RP arasında 

GG ve GS uyumsuzluğu önemli bir konu olmaya devam etmektedir. Hasta yönetimi ve 

prognoz tayin açısından, tümörlerin upgrade ve downgrade olma olasılığını ön gören 

parametrelerin belirlenmesi önem taşımaktadır. İğne biyopsilerinde GG 4 tümöre 

upgrade olasılığını detekleyen klinikopatolojik parametrelerin eşlik etmesi RP 

materyalinde daha yüksek dereceli bir tümörü işaret etmektedir. 
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6. SONUÇLAR 

 Çalışmamızda prostat adenokarsinomu tanısı almış 190 olgunun İİB ve 

RP materyalleri, 2010 yılında revize edilen modifiye GGS’e göre tekrar 

değerlendirilerek risk grupları belirlenmiştir. İnce iğne biyopsi tümör 

verileri ile radikal prostatektomi tümör verilerinin birbiri ile uyumu ve 

risk grupları açısından klinikopatolojik parametreler ile ilişkisi 

araştırılmıştır. 

 İnce iğne biyopsisinde primer grade 4 olan tümörler yüksek düzeylerde 

pre-op PSA düzeyi (>20 ng/mL) göstermekte ve bu tümörlerde 

periprostatik yağ doku invazyonu, perinöral invazyon, veziküloseminalis 

invazyonu, lenfovasküler invazyon ve lenf nodülü metastazını içeren 

olumsuz prognostik faktörler daha sık izlenmektedir.  

 İnce iğne biyopsisinde primer grade 4 olan tümörlerin radikal 

prostatektomi uyumu daha iyidir. 

 Olgular Epstein ve ark. önerdiği tümör risk gruplarına göre 

değerlendirildiğinde ince iğne biyopsi ve radikal prostatektomi arasında 

düşük uyum mevcuttur. Tümörlerin %35.9’nda risk grubu aynı kalırken, 

%58.1’i upgrade, %6’sı downgrade olmuştur. 

 Upgrade olan tümörler ince iğne biyopsisinde primer veya sekonder 

grade olarak GG 4 içermektedir ve ince iğne biyopsisinde GG 4 varlığı 

radikal prostatektomide yüksek dereceli bir tümörü işaret etmektedir.   

 Upgrade olan tümörler ince iğne biyopsisinde yüksek toplam tümör 

yüzdesi ve yüksek pre-op PSA düzeyi (>20 ng/mL) gösterebilmektedir. 

Bu tümörlerde perinöral invazyon, periprostatik yağ doku invazyonu, 

vezikülo seminalis invazyonu, lenfovasküler invazyon ve cerrahi sınır 

pozitifliği daha sık ortaya çıkmaktadır.  

 Upgrade olma olasılığının ince iğne biyopsilerinde öngörülebilmesi 

tedavi planlaması ve prognoz tayini açısından önemlidir. Tümör risk 

grubu sınıflaması bu açıdan etkili bir faktör olarak gösterilememiştir. 

Tümörlerin upgrade olma olasılığını öngörmede yüksek pre-op PSA 

düzeyi, yüksek ince iğne biyopsisi toplam tümör yüzdesi, perinöral 
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invazyon ve tümör içeren biyopsi sayısının yüksek olması yararlı 

parametreler olarak ön plana çıkmıştır. Pre-op PSA düzeyinin özellikle 

>20 ng/mL olması upgrade olasılığını destekleyen kuvvetli bir parametre 

olarak değerlendirilmiştir.  

 Gleason derecelendirme sistemi günümüzde halen prostat 

adenokarsinomu tedavi yönetiminde ve prognoz tayininde en önemli 

kriterdir.  2010 - revize Gleason Derecelendirme sisteminin 

klinikopatolojik korelasyonu yüksek olmakla birlikte ince iğne biyopsi 

ile radikal prostatektomi verilerinin uyumsuzluğu revize derecelendirme 

sisteminde de devam etmektedir.  

 



58 

ÖZET 

Amaç: Prostat adenokarsinomu derecelendirme sistemi 1066’dan beri 

kullanılmaktadır. Prostat kanseri derecelendirmesinde paternler arası gözlemci 

farkını en aza indirmek ve daha iyi prognostik korelasyon sağlamak amacıyla 2010 

yılında Gleason derecelendirme sistemi revize edilmiş, önceden Gleason grade 3’e 

dahil edilen düzgün sınırlı kribriform yapılar şekil ve boyuta bakılmadan Gleason 

grade 4 olarak değerlendirilmeye başlanmıştır. Çalışmamızda 2010 revize Gleason 

derecelendirme sistemine göre ince iğne biyopsisinde tespit edilen tümör özellikleri 

ile radikal prostatektomideki total tümörün uyumunu araştırmak amaçlanmıştır.  

Materyal ve Metod: Çalışmamıza 2005-2010 yılları arasında ince iğne biyopsi 

ve radikal prostatektomi materyali Ankara Üniversitesi Tıp Fakültesi Tıbbi Patoloji 

Anabilim Dalı’nda incelenmiş ve prostat adenokarsinomu tanısı almış 190 olgu dahil 

edilmiştir. Tümörler 2010 revize Gleason Derecelendirme sistemine göre 3 patolog 

(AS, SK, FA) tarafından tekrar değerlendirilmiştir. Gleason grade, Gleason skor ve 

tümör miktarını içeren tümör özellikleri ile tümör risk grupları açısından iğne 

biyopsileri ile radikal prostatektomi materyalleri karşılaştırılmış, aradaki uyum 

araştırılmıştır. Pre-op PSA düzeyi, radikal prostatektomide elde edilen cerrahi sınır 

ve ekstraprostatik yayılım bulguları ayrıca değerlendirilmiştir.  

Verilerin analizi SPSS for Windows 11,5 paket programında yapılmıştır. 

p<0,05 için sonuçlar istatistiksel olarak anlamlı kabul edilmiştir. 

Bulgular: İnce iğne biyopsisinde primer grade 4 olan tümörler yüksek 

düzeylerde pre-op PSA düzeyi (>20 Ng/ml), yüksek oranda periprostatik yağ doku 

invazyonu (%36.9), perinöral invazyon (%96.9), veziküloseminalis invazyonu 

(%6.2), lenfovasküler invazyon (%23.1) ve lenf nodülü metastazı (%9.2) 

göstermiştir. Tümör risk gruplarına göre değerlendirildiğinde ince iğne biyopsi ve 

radikal prostatektomi arasında uyum düşük bulunmuş, tümörlerin %35.9’nda risk 

grubu aynı kalırken, %58.1’i upgrade, %6’sı downgrade olmuştur (p=0.001). 

Upgrade olan tümörlerin ince iğne biyopsisinde primer veya sekonder grade olarak 

GG4 içerdiği ve yüksek toplam tümör yüzdesi ve yüksek pre-op PSA düzeyi (>20 

ng/mL) gösterdikleri belirlenmiştir. Ayrıca perinöral invazyon, periprostatik yağ 

doku invazyonu, veziküloseminalis invazyonu, lenfovasküler invazyon ve cerrahi 
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sınır pozitifliği bu tümörlerde daha sık gözlenmiştir. Upgrade olasılığını öngörme 

açısından; yüksek pre-op PSA düzeyi, yüksek İİB toplam tümör yüzdesi, perinöral 

invazyon ve tümör içeren biyopsi sayısının yüksek olması anlamlı bulunmuştur.  

Sonuç: Gleason derecelendirme sisteminde güncellemelere rağmen, İİB ve RP 

arasında Gleason grade ve gleason skor uyumsuzluğu önemli bir konu olmaya devam 

etmektedir. Hasta yönetimi ve prognoz tayini açısından tümörlerin upgrade ve 

downgrade olma olasılığını ön gören parametrelerin belirlenmesi önem taşımaktadır. 

İğne biyopsilerinde GG 4 tümöre upgrade olasılığını destekleyen klinikopatolojik 

parametrelerin de eşlik etmesi radikal prostatektomi materyalinde daha yüksek 

dereceli bir tümörü işaret etmektedir. 

Despite the Gleason grading system updates, Gleason grade and Gleason score 

discordance between fine needle biyosies and radical prostatectomy materials 

continues to be an important issue. To detect the patients management and prognosis, 

determining the parameters to estimate the possibility of upgrade and downgrade of 

the tumors is important. GG 4 tumors in needle biopsy and clinicopathological 

parameters to support the possibilities of upgrade, indicate high grade tumors in 

radical prostatectomy materials together. 

 

Anahtar Kelimeler: Prostatadenokarsinomu, Gleason grade, Gleason skor, 

Upgrade, Klinikopatolojik parametreler 
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SUMMARY 

Aim: Prostate adencarcinomas are used to be graded by Gleason grading 

system since 1966. The system had to be modified for several times and recently it 

was revised and updated in 2010 in order to minimize the interobserver discordance 

and to provide a better clinicopathologic correlation. The major modification was 

based on the cribriform glands that all cribriform patterns were considered as 

Gleason grade 4. In our study we aimed to compare the tumor findings between the 

needle biopsies and radical prostatectomy materials according to the revised 2010 

Gleason grading system.  

Materials and Methods: 190 prostate adenocarcinoma patients whose needle 

biopsies and radical prostatectomy materials were examined in Pathology 

Department of Ankara University Medical Faculty between 2005 and 2010 were 

included in the study. Tumors were reviewed by 3 pathologists (AS, SK, FA) 

according to the revised 2010 Gleason grading system. Tumor findings as gleason 

grade, gleason score and tumor quantity and tumor risk groups were checked 

between needle biopsies and radical prostatectomy materials to analyse the 

concordance of the materials. Pre-op PSA levels and the clinicopathologic findings 

of radical prostatectomy as extraprostatic dissemination and surgical margin 

positivity of the tumors were also evaluated.  

 SPSS for Windows 11,5 programme was used for statistic analyses and p 

value <0,05 was considered significant.  

Results: Primary grade 4 tumors in fine needle biopsy showed high pre-

operative PSA level (> 20 ng / mL), a high rate of peri-prostatic fat invasion (36.9%), 

perineural invasion (96.9%), seminal vesicles invasion (6.2%), lymphovascular 

invasion (23.1%) and lymph node metastasis (9.2%). When tumors were analyzed 

according to risk groups, the concordance were lower between fine needle biopsy 

and radical prostatectomy; while 35.9%of the tumors were unchanged, 58.1%has 

been upgrade and 6%of the tumors has been downgrade (p = 0.001). Fine needle 

biopsy of upgrade tumors showed GG 4 as primary or secondary grade and 

demonstrated high total tumor percentage and high pre-operative PSA level (> 20 ng 

/ ml). Perineural invasion, peri-prostatic fat tissue invasion, seminal vesicles 
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invasion, lymphovascular invasion and positive surgical margins were also observed 

more frequently in these tumors. In terms of predicting of upgrade; high pre-

operative PSA level, high fine needle biypsy total tumor percentage, perineural 

invasion and high biopsy numbers with tumor was found to be significant.  

Discussion / Comments: Despite the Gleason grading system updates, 

Gleason grade and Gleason score discordance between fine needle biyosies and 

radical prostatectomy materials continues to be an important issue. To detect the 

patients management and prognosis, determining the parameters to estimate the 

possibility of upgrade and downgrade of the tumors is important. GG 4 tumors in 

needle biopsy and clinicopathological parameters to support the possibilities of 

upgrade, indicate high grade tumors in radical prostatectomy materials together. 

 

 

Keywords: Prostate adenocarcinoma, Gleason grade, Gleason score, Upgrade, 

Clinicopathological parameters 
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