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1. GİRİŞ VE AMAÇ 

 

Prostat kanseri tüm dünyada dördüncü, yalnızca erkeklerde akciğer kanserinden sonra 

ikinci sıklıkta görülen malignitedir [1].  Türkiye’de insidans ise 35/100.000 olarak bildirilmiştir 

[2]. 2012 yılında prostat kanserinden 307000 ölüm gerçekleşmiştir. Gelişmiş ülkelerdeki tanı 

ve tedavi yöntemlerinin optimum kullanılmasına bağlı olarak değişim gösterse de tüm dünyada 

erkeklerde tüm mortalitenin %6’sını oluşturmaktadır [1]. Elli yaş altında nadir görülmekte olup 

ortalama görülme yaşı 68 olarak bildirilmiştir [3]. Afrika-Amerikan erkeklerde beyaz erkeklere 

göre daha sık görülmekte ve daha mortal seyretmektedir [4]. Hem ailesel hem de genetik 

faktörlerin prostat kanseri oluşumunda etkisi olduğu ortaya konulmuştur [2, 5]. 

Prostat kanseri erken evrede asemptomatik seyredebilirken, lokal ileri ve metastatik 

hastalık semptomatik hale gelebilir [6]. Yıllar içinde Prostat Spesifik Antijen (PSA) ve 

Parmakla rektal muayene (PRM) yaygın kullanımı ile lokal ileri ve metastatik hastalık daha 

nadir görülmektedir [7]. Prostat kanserinin tanısı transrektal ultrasonografi (TRUS) 

kılavuzluğunda iğne biyopsisi ile konulmaktadır [6]. Tümör evresinin hassas bir şekilde 

değerlendirilmesi, tedavi planlaması için çok önemli olup kullanılan görüntüleme yöntemleri 

gelişen teknoloji ile her geçen gün artmaktadır [8]. Ektrakapsüler invazyon (EKİ) ve seminal 

vezikül invazyonu (SVİ) gibi hastalığın evresini yükselten faktörler cerrahi planlamasında 

(sinir koruyucu teknik, vb.) ve prognozun öngörülmesinde (tümör nüksü, lenf nodu metastazı, 

vb) belirleyicidir. 

Bilgisayarlı tomografi (BT) ve tüm vücut kemik sintigrafisi (TVKS) gibi uzun zamandır 

sık kullanılan yöntemler özellikle düşük PSA seviyelerinde sınırlı kalabilmektedir. Son yıllarda 

kullanımı artan Multiparametrik manyetik rezonans görüntülemenin (mpMR), prostat 

kanserinin saptanmasında önemli değeri olup lokal evrelemede heterojen sonuçlar bildirilmiştir 

[9, 10]. 

Nükleer tıp alanındaki gelişmeler ile birçok üroonkolojik hastalığın tanı ve 

evrelemesinde radyonüklid görüntüleme yöntemlerine başvurulmaktadır. Prostat spesifik 

membran antijeni (PSMA), son zamanlarda prostat kanserinin klinik görüntülemesi için 

moleküler bir hedef olarak artan ilgi çekmiştir. Bu sayede primer evrelemede, tedavi planının 

belirlenmesinde, hastalığın prognozunun öngörülebilmesinde, rekürrenslerin belirlenmesinde 

ve tedaviye yanıtın değerlendirilmesinde ön plana çıkan Ga-68 PSMA (Prostat spesifik 

membran antijen) işaretli PET (Pozitron Emisyon Tomografisi) sıklıkla tercih edilmektedir [11-

15]. 
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Sonuç olarak, prostat kanserinin yönetiminin en doğru şekilde yapılabilmesi için hastalığın 

evrelemesi ve yaygınlığını belirlemek kritik aşamadır. Bu nedenle çalışmamızda prostat 

kanseri tanısı almış olan ve radikal prostatektomi (RP) öncesi PSMA-PET/BT çekilen 64 

hastanın histopatolojik sonuçları ile PSMA-PET/BT bulgularının karşılaştırılması ve bunun 

hasta yönetimine etkisini araştırmayı amaçlamaktayız. 
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2. GENEL BİLGİLER 

2.1. ANATOMİ 

Prostat mesanenin hemen altında yerleşen, ortalama 20-30 gr ağırlığında, yaklaşık 2,5 

cm’lik prostatik üretrayı içeren histolojik olarak homojen, fibromusküler ve glandüler bir 

organdır (Şekil 1,2). İnferiordan ürogenital diyafram ile, anteriordan ise puboprostatik 

ligamentler ile desteklenmektedir [6, 16]. Posteriorda seminal veziküller ile birlikte rektumdan 

Denonvillier fasyası ile ayrılmaktadır [17]. Posterior üretral duvarda verumontanumun 

oluşturduğu kabarıklık ejakülator duktusların prostatik üretraya açıldığı bölgeye karşılık 

gelmektedir [16]. 

Prostatın vasküler beslenmesi inferior vezikal, internal pudental ve medial rektal 

arterden sağlanır. Venleri ise derin dorsal penil ve internal iliak venlerle bağlantıları olan 

periprostatik pleksusa drene olur. Lenfatik drenajı internal iliak, sakral, vezikal eksternal iliak 

lenf nodları ile sağlanır. Prostat posterolateralde seyreden sempatik ve parasempatik 

pleksuslardan gelen zengin bir inervasyona sahiptir [6, 18]. 

Prostat Mc Neil’in 1981 deki çalışması ile periferik, santral (ejakülator kanalları saran), 

transizyonel (üretrayı saran) ve antrior fibromuskuler zon olmak üzere 3 loba ayrılmıştır [16].  

• Transizyonel zon; prostat bezinin glandüler hacminin %5 lik bölümünü 

oluşturan bu zon, prostatik üretra komşuluğundaki mukozal glandları içerir. 

Ayrıca benign prostat hiperplazisinde obstruktif semptomlara neden olan 

kısımdır [3].  

• Periferal zon; prostat bezinde %70’lik bir glandüler hacim ile en büyük kısım 

olan periferal zon prostatın parmakla rektal muayenede palpe edilebilen 

bölümüdür En önemli özelliği adenokarsinomların %70’i bu bölgeden 

gelişmektedir [19].  

• Anterior fibromüsküler stroma; Prostatın anteriorunda yerleşen bu bölge tüm 

prostat hacminin %30`unu oluşturur ve glandüler yapı içermez. Detrüsor 

kasından köken almakta olup prostatın anterior kısmını oluşturur [19]. 
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Şekil 1: Prostat anatomisi (koronal kesit) [20] 

 

 

   

                                 

Şekil 2: Prostat-Zonal Anatomi [20] 

 

 

 

2.2. EMBRİYOLOJİ 

Mullerian tüberkül, embriyonik dönemin 5. haftasında mezonefrik duktus (wolffian) ile 

paramezonefrik duktus (mullerian)’tan oluşur ve primitif ürogenital sinüsü vezikoüretral kanal, 

ürogenital sinüs olmak üzere ikiye ayırır. Ürogenital sinüsün pelvik kısmı prostatik üretra, 

transiyonel zon ve periferik zon gelişimine öncülük eder. Wolffian duktustan ise androjen 
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etkisiyle epididim, vas deferens, ejakülator kanal, seminal veziküller ve prostatın santral zonu 

gelişir. Fetal testislerden üretilen testosteron, embriyonik dönemin 8. haftasında, ürogenital 

sinüs epitelinden üretilen 5 alfa redüktaz enzimi ile dihidrotestosterona (DHT) dönüşerek 

prostat gelişimini indükler. Doğumdan puberteye kadar sabit olan prostat hacmi yine 

androjenlerin etkisi ile puberteden yaklaşık 20 yaşına kadar artış gösterir [21-23]. 

 

2.3. HİSTOLOJİ 

Sirküler düz kas lifleri ve üretrayı saran kollajen dokudan oluşan fibröz kapsül içindeki 

prostat dokusu, bağ ve kas dokusu içeren fibromüsküler stroma ve epitelyal glandlardan oluşur. 

Stromal/glandüler doku oranı 2:1 olup ilerleyen yaş ile bu oran farklılaşır [6, 24]. Histolojik 

olarak farklı bölgelerden oluşan tubuloalveolar yapısı vardır. Glandüler epitel tek katlı 

prizmatik hücrelerden oluşsa da yer yer çok sıralı hale dönüşebilir. Glandüler hücrelerin kalın 

bazal membranları olup fibromüsküler stroma hücreleri ayırmaktadır [25]. Glandlar, yaklaşık 

25 adet kanal ile verumontanum proksimalinde prostatik üretraya drene olurlar. Prostatik üretra, 

transizyonel epiteli altında periüretral bezleri barındırır [6]. Sekreturar hücreler, bazal hücreler, 

transizyonel epitel ve endokrin-parakrin hücreler olmak üzere 4 ana hücre grubu prostatın 

glandüloepitelyal yapısını oluşturmaktadır [23, 26]. 

 

2.4. FİZYOLOJİ 

Prostat sıvısı alkali pH’a sahip beyaz, ince bir sıvıdır ve alkali özelliği vajinal salgıların 

asiditesini tamponize ederek döllenme için optimum ortamı sağlamakta önemlidir. Semen 

sıvısının % 30’unu oluşturan prostatik sıvı; su, sitrik asit, asit fosfataz, amilaz, kolesterol, çinko, 

tamponlayıcı tuzlar, fosfolipidler, prostaglandinler, PSA, seminal plazmin, kalsiyum sitrat, 

fosfat iyonları, koagülan maddeleri içermektedir [27]. 

Plazmadaki serbest testosteronun büyük bir kısmı prostatik hücrelere diffüze olduktan 

sonra 5 alfa redüktaz enzimi ile DHT’a irrevesibl olarak dönüşür. DHT, testis ve iskelet kası 

dışındaki periferik dokulardaki androjenik etkilerden sorumlu olup prostat bezi stromal 

hücrelerinde proliferasyonu artırarak prostatın gelişimini sağlar veya prostatik hiperplaziye 

neden olur [27]. 

 

2.5. EPİDEMİYOLOJİ 

Tüm dünyadaki insanlar arasında prostat kanseri dördüncü, erkekler arasında ise ikinci 

en yaygın kanser türüdür [28].  Dünya Sağlık Örgütü, GLOBOCAN verileri, 2012 yılında 
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dünyada 1,1 milyon kişinin prostat kanseri tanısı aldığını göstermektedir [28]. İnsidans 

bölgelere göre farklılık gösterse de %70’i gelişmiş bölgelerde görülmektedir. Yapılan otopsi 

çalışmaları prostat kanseri prevelansını %17-44 olarak bildirmiştir [29].  Prostat kanseri 

mortalitesi tüm erkeklerdeki mortalitenin %6’sını oluştursa da ırk ve coğrafi bölgeye göre 

farklılıklar göstermektedir. Gelişmiş ülkelerde mortalite oranlarının düşük olmasının güncel 

tanı ve tedavi yöntemlerinin optimum derecede kullanılması ile ilişkilidir [30] 

Ülkemizdeki prostat kanseri insidansı Türkiye Halk Sağlığı Kurumu verilerine göre 

36.1/100000’dir. Ayrıca bölgelere göre yapılan epidemiyolojik çalışmada ise insidasnı en 

yüksek olduğu il İstanbul, en düşük olduğu il Edirne olarak bildirilmiştir. Yaş ilerledikçe 

insidans tüm dünyada olduğu gibi artış göstermektedir. Dünya verileri ile karşılaştırıldığında 

ülkemizin orta-yüksek insidansa sahip ülkeler arasında yer aldığı görülmektedir [31]. 

 

2.6. ETİYOLOJİ VE RİSK FAKTÖRLERİ 

Yapılan çalışmalarda prostat kanserinin ailesel ve genetik aktarım ile ilişkili olduğunu 

göstermiştir. Özellikle birinci derece akrabasında bulunanlarda riskin daha yüksek olduğu 

bildirilmiştir. Etkilenen aile üyelerinin sayısı, yakınlık derecesi ve etkilendikleri yaş arttıkça 

riskin de arttığı bilinmektedir. Genetik araştırmalarda BRCA1, BRCA2, HPC1, HPC2 ve 

MSR1 gibi prostat kanserine yatkınlıkta etkili olan genler tanımlanmıştır [3]. 

Enfeksiyonların dünyada kanserlerin %20’sinin ortaya çıkmasında etkisi olduğu 

düşünülmektedir. Kronik enflamasyon hasarlı doku yerine gelişen hücre proliferasyonunun 

mide, özefagus, karaciğer kanserlerinin gelişimine neden olduğu gösterilmiş olup bu 

mekanizmanın prostat kanseri için de geçerli olduğu epidemiyolojik çalışmalarda bildirilmiştir 

[3]. 

Prostatın gelişimi ve maturasyonunda androjenlerin etkisi önemli yer tutan 

androjenlerin yüksek seviyeleri prostat kanseri için uzun dönem risk faktörüdür. Ayrıca 

androjen baskılanmasının %25 oranında prostat kanserini azalttığı gösterilmiştir [3].  

Latent tümörlerin klinik olarak anlamlı hale gelmesinde diyetin etkili olduğu 

bildirilmiştir. Yapılan çalışmalarda diyetteki yüksek yağ seviyeleri, invivo ve invitro olarak 

prostat kanseri hücrelerinin proliferasyonunu artırmıştır. Kırmızı etten zengin diyetler de 

dolaylı olarak yüksek yağ düzeyi içermesi nedeniyle prostat kanseri için predispozandır. Tüm 

bunlara paralel olarak vücut kitle indeksi ve bel çevresinin oksidatif stres belirteçleri ile 

korelasyon gösterdiği bildirilmiştir. Yağ alımının azaltılması ve egzersizler ile oksidatif stres 

azaltılarak prostat kanseri riskinin azaltılabileceği gösterilmiştir [3, 6]. 
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2.7. HİSTOPATOLOJİ 

Prostat bezinde en sık görülen histopatolojik tip %98’lik oran ile adenokarsinomdur. En 

yaygın kullanılan histopatolojik derecelendirme Gleason Derecelendirme Sistemi’dir. Gleason 

Derecelendirme Sistemi 1966 yılında Dr. Donald Gleason tarafından tanımlanmıştır [32]. En 

güncel derecelendirme sistemi 2014 yılında Internatioaal Society of Urological Pathology 

(ISUP) tarafından “Gleason Grade Gruplaması” (GGG) olarak güncellenmiş olup 2016 yılında 

WHO tarafından resmen kabul görmüştür [33]. Bu sisteme göre prostat adenokarsinomu 5 

patern olarak incelenmektedir [34]; 

Patern 1: Tümör hücreleri normal prostat dokusuna çok benzer. Glandlar küçük ve iyi 

biçimlidir. İyi diferansiye karsinom olarak değerlendirilir. 

Patern 2: İyi korunmuş glandlar içerse de hücreler daha büyüktür ve aralarında daha fazla doku 

bulunması stromanın artmış olduğunun kanıtıdır. Orta derecede diferansiye karsinom olarak 

değerlendirilir. 

Patern 3: Glandlar tanınabilir, daha koyu renkli hücreler içerir. Bu hücrelerin bir kısmı çevre 

dokuyu infiltre etmiştir. Orta derecede diferansiye karsinom olarak değerlendirilir. 

Patern 4: Glandlar zorlukla tanınmakta olup çoğu hücre neoplastik kümeler halinde çevreye 

infiltrasyon göstermektedir. Kötü diferansiye karsinom olarak değerlendirilir. 

Patern 5: Normal prostat dokusu görülmemektedir ve çevre dokuda yalnızca tümöral hücreler 

görülmektedir. Anaplastik karsinom olarak değerlendirilir. 

 

En çok rastlanan birinci ve ikinci paternler belirlenerek, iki paternin toplamı ile Gleason 

skoru (GS) hesaplanır. Gleason skoru 2–4 arasında ise iyi, 5–7 arası orta ve 8–10 arası kötü 

diferansiye prostat kanseri olarak sınıflandırılmaktaydı. 2014 yılında yapılan Chicago 

toplantısında bu sınıflama yerini yeni bir prostat kanseri derecelendirme sistemine bırakmıştır 

(Tablo-1) [33, 35]. 
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Tablo 1: Gleason Skoru ve Gleason Grade Grup eşleşmesi 

Gleason Skor Gleason Grade Grup 

6 1 

3+4=7 2 

4+3=7 3 

8 4 

9-10 5 

 

 

Prostatik İntraepitelyal Neoplazi(PIN); 1960’larda tanımlanmış olup özellikle periferal 

zon kaynaklı prostat kanserinin öncül bir lezyonu olarak kabul görmektedir. prostat 

glandlarında atipi görülse de bazal tabakaları korunmuştur. Yüksek dereceli PIN (YDPIN) ve 

düşük dereceli PIN (DDPIN) olmak üzere ikiye ayrılır ancak YDPIN klinik olarak anlamlı 

kabul edilmektedir. Prostat biyopsilerinin %5-7’sinde saptanan YDPIN sıklığında yaş ile 

birlikte artış görülmektedir. Tek odakta saptanan YDPIN’in benign biyopsiden farksız olduğu 

YDPIN saptanan kor sayısı arttıkça malignite riskinin arttığı ve ilk yıl içinde tekrar biyopsi 

yapılması gerektiği bildirilmektedir [31]. 

 

2.8. TANI 

 Prostat kanseri taraması amacı ile PSA ölçümü yaşam beklentisi en az 10 yıl olan 

erkeklerde önerilmektedir. 50 yaşından itibaren, eğer aile öyküsü varsa 45 yaşından itibaren 

yılda bir kez PSA ölçülmelidir [36]. Prostat kanseri tanısı yaygın olarak PSA yüksekliği ve/veya 

pozitif PRM bulgusu sonucu TRUS eşliğinde biyopsi alınarak konulmaktadır. 

 

2.8.1. Parmakla rektal muayene 

Prostat kanseri tanısında en temel ve kolayca uygulanabilen fizik muayene yöntemidir. 

Yaklaşık %18 gibi bir oran ile şüpheli PRM olan olguların PSA değerine bakılmaksızın prostat 

kanseri öngörülebilir [37]. PSA düzeyi 2 ng/mL’nin altında olup PRM bulgusu olan hastalarda 

% 5-30’luk pozitif prediktif değere sahiptir [38]. Bununla birlikte eşzamanlı PSA yüksekliği ile 

PRM bulgusu olan hastalarda prostat kanserini tanıma ihtimali yalnızca PSA ile değerlendirilen 

hastalara göre daha fazla bulunmuştur [39]. 
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2.8.2. Prostat Spesifik Antijen 

Temel fonksiyonu semeni sıvılaştırmak olan PSA öncelikle prostat dokusu ve seminal 

sıvıda izole edilmiştir. PSA, tek zincirden oluşan, glikoprotein yapısında, 237 aminoasit içeren, 

34kDa ağırlığında bir moleküldür [40, 41]. PSA’nın öncül molekülü olan proPSA duktus epitel 

hücrelerinden seminal lümene salınır. Burada PSA’ya dönüşür ve çok az bir kısmı epitel 

hücresi, bazal hücre ve bazal membranı geçerek dolaşıma katılır. Bazal hücrelerin ve membran 

bütünlüğünün kaybolduğu prostat kanseri, prostatit, benign prostat hiperplazisi (BPH), prostat 

masajı/muayenesi, prostat biyopsisi gibi durumlarda PSA yüksek düzeyde dolaşıma geçer ve 

dolaşımdaki yarı ömrü ortalama 2,6 gündür [40, 42]. PSA’nın normal değeri genelde  <4 ng/ml 

olarak kabul edilmesine rağmen 4-10 ng/ml arası değerlerin pozitif prediktif değeri %20-30 

dolaylarındadır. Buna ek olarak 10 ng/ml üstü değerlerin pozitif prediktif değeri %42-71’e 

yükselmektedir [6]. PSA değeri 3 ng/ml’den düşük olan hastalarda yüksek dereceli prostat 

kenseri saptanma oranı %2.4 olup yüksek sensitivite ve spesifiteye sahip bir PSA eşik değeri 

olmadığı bildirilmiştir [43]. 

 

 Avrupa Üroloji Birliği (EAU) kılavuzlarına göre PRM bulgusu olmayan ancak klinik 

olarak anlamlı prostat kanserini saptamak için düşük PSA seviyelerinde, GS; 7 ve üzerinde (ya 

da GGG 2 ve üzeri) prostat kanseri görülme yüzdeleri Tablo-2’de belirtilmiştir [44]. 

 

 

 

Tablo 2: Düşük PSA seviyelerinde, GS; 7 ve üzerinde (ya da GGG 2 ve üzeri)  

prostat kanseri görülme oranları 

PSA değeri (ng/ml) Prostat Kanseri Riski (%) 7 ve üzeri GS Riski (%) 

0-0,5 6,6 0,8 

0,6-1 10,1 1,2 

1,1-2 17 2 

2,1-3 23,9 4,6 

3,1-4 26,9 6,7 

PSA; Prostat Spesifik Antijen, GS; Gleaon Score, GGG; Gleason Grade Group 
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Prostat kanseri tanısındaki spesifitesinin düşük olması PSA’dan daha güçlü belirteçlerin 

araştırılmasına neden olmuştur. Bunun sonucunda yaşa göre PSA, PSA dansitesi, PSA hızı, 

PSA ikiye katlanma zamanı ve serbest/total PSA gibi PSA türevleri ortaya çıkmış olup bu 

belirteçlerin daha çok PSA değeri 4-10 ng/ ml olan ve gri zon olarak değerlendirilen aralıkta 

daha faydalı olacağı savunulmaktadır [45]. 

  

Yaşa Göre PSA; Serum PSA değeri yaş ve prostat hacimine göre değişkenlik gösterir. BPH’ı 

olmayan erkeklerde yılda 0.04 ng/ml artış göstermekte olup prostat hacmindeki her 1 ml’lik 

artış PSA değerini %4 oranında artırmaktadır. Yaşa göre PSA referans aralıkları 50 yaş altında 

0-2.5 ng/ml, 50-59 yaşında 0-3.5 ng/ml, 60-69 yaş için 0,4.5 ng/ml ve 70-79 yaş için 0-6.5 

ng/ml olarak bildirilmiştir [46]. Bu sınıflama ile organa sınırlı hastalığın %47’si atlanarak klinik 

önemi olan tümörlerin tanısının gecikeceği öngörülmektedir. Bu nedenle yaş gruplarına göre 

PSA değerlendirmesinin güvenilirliği tartışmalıdır [47]. 

 

PSA Dansitesi: PSA dansitesi, total PSA değerinin TRUS ile ölçülen prostat hacmine oranıdır. 

İlk olarak 1992 yılında PSA seviyesinin prostat hacmi ile ilişkisi temeline dayanarak kullanıma 

girmiştir. Eşik değer =0.15 ng/ml/cc olarak belirtilmiştir [48]. Bu değerin %50 oranında yanlış 

negatifliğe neden olduğunun gösterilmesi ile PSA değeri 4-10 ng/ml olan hastalarada 0.1 

ng/ml/cc, 10-20 ng/ml olanlar için ise 0.19 ng/ml/cc değerinin kullanılmasının duyarlılığı 

artıracağı bildirilmiştir [49, 50]. 

 

PSA Kinetiği: Prostat kanserinde serum PSA değerlerinin, prostat kanseri olmayanlara oranla 

daha hızlı artmakta olup yılda 0.75 ng/ml’den fazla artışın yüksek prostat kanseri riski ile ilişkili 

olduğu bildirilmiştir [51]. PSA artış hızını değerlendirmek için aynı labaratuvar en az 18 aylık 

dönemde birkaç ölçüm gereklidir. Yapılan randomize kontrollü bir çalışmada düşük PSA 

değerlerinde, erken evre prostat kanseri tanısı için PSA artış hızının güvenilir bir tarama 

sağlamayacağı bildirmiştir [52] . PSA’nın ikiye katlanma zamanı özellikle nüksü öngörmede 

dikkate alınmakta olup bu sürenin 10 aydan kısa olması kötü prognozu ve düşük sağkalım 

oranlarını öngörmektedir [53]. 

 

Serbest/ Total PSA oranı: Serbest PSA/Total PSA oranın PRM bulgusu olmayan ve PSA 

düzeyleri 4-10 ng/mL olan hastalarda kullanılması ile %20 oranında gereksiz biyopsiden 

kaçınılmış, %95 kanser saptama oranı elde edilmiştir [49]. Bununla birlikte serbest PSA'nın 
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sıcaklığa göre instabil oluşu, büyük prostatlarda eşlik eden BPH gibi faktörlerden etkilenmesi 

nedeniyle dikkatli değerlendirilmesi önerilmektedir [50]. 

 

Prostat Spesifik Membran Antijeni: Prostat hücrelerinin yüzeylerinde bulunan protein 

yapısında bir molekül olan PMSA’nın üretimi neoplastik hücrelerde artar. Son yıllarda 

PSMA’nın prostat kanseri tanısı, evrelendirilmesi ve tedavisinde kullanımı araştırılmaktadır. 

PSMA pozitifliği ile tümör evresi, progresyonu, metastatik yayılımı ve PSA nüksü arasında 

ilişkiyi gösteren çalışmalar bildirilmiştir [54]. 

 

PCA3/Select MDX: Çoğunlukla tekrar biyopsi kararı verirken etkili belirteçlerdir. Prostat 

kanseri hücrelerinde normal hücrelere göre 66 kat daha fazla  eksprese edilen prostat kanseri 

antijeni-3 (PCA3), prostata özgü kodlanamayan bir mRNA dizisidir. PCA3 %74,6 oranında 

doğrulukla prostat kanseri tanısını öngörmektedir.  Tekrarlayan biyopsilere rağmen PSA 

değerleri artan durumlarda kullanılabilir [6]. SelectMDX testi de idrardan mRNA biyomarker 

ayrıştırılmasına dayanmaktadır. HOXC6 ve DLX1 mRNA seviyelerinin, hem biyopside prostat 

kanseri için hem de kanserin yüksek riski için prediktif değere sahip olduğu gösterilmiştir [55].  

 

Diğer Belirteçler: Prostat sağlık indeksi, 4 kallikrein skor testleri, p2PSA izoformu gereksiz 

biyopsileri en aza indirmek için tanımlanmış diğer belirteçlerdendir [31, 56]. 

 

2.8.3. Prostat İğne Biyopsisi 

Parmakla rektal muayene bulgusu olan ve/veya PSA değerleri yüksek olan hastalarda 

prostat kanseri klinik şüphesi ile kesin tanı için ilk tercih edilen yöntem prostat biyopsisidir. 

İlk olarak 1989 yılında TRUS eşliğinde sistematik altı parça örneklemesi ile yapılan biyopsi 

tekniği tanımlanmış olup yıllar içinde sistematik 12 parça örneklemesi prostat biyopsisinde 

standart hale gelmiştir [57]. Kanseri tanısında direkt lezyondan biyopsi uygulanmayan, organ 

içinde bir sistematik ile örnekleme yapılan tek organ prostat bezidir. Prostat kanseri varlığını 

göstermenin ötesinde tümörün özelliklerinin tanımlanması ile hasta yönetimini şekillendiren 

bir uygulamadır [58, 59]. Çalışmalarda TRUS eşliğinde sekstant biyopsilerde %15-34 

oranında yanlış negatif sonuç verdiği bildirilmektedir [60]. Sistematik genişletilmiş biyopsi 

şemalarının değerlendirildiği bir meta-analizde sistematik 12 parça alınan prostat biyopsilerin, 

sekstant biyopsilere göre prostat kanseri tanısında daha güvenilir olduğu gösterilmiştir. Aynı 

çalışmada 12’den fazla parça alınan biyopsilerde 12 kor alınan biyopsilere göre bir avantaj 

saptanmamıştır [61]. 
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Tümör saptanma oranları ilk biyopside %14-22, ikinci de %10-15, üçüncüde %5-10 

olarak bildirilmiş olup tekrar biyopsi yapılması için güvenli dönemin ilk biyopsiden en az 6 

hafta sonra olduğu saptanmıştır [31, 62]. Bunlarla birlikte saturasyon ve transizyonel zon 

biyopileri de tekrarlayan biyopsilerde önerilmektedir [63, 64]. 

 

EAU kılavuzuna göre tekrarlayan biyopsi endikasyonları şunlardır [65]; 

- Artan ve/veya yüksek seyreden PSA 

- Şüpheli PRM (%5-30 kanser riski) 

- Atipik Küçük Asiner Proliferasyon (ASAP) saptanması (%40 kanser riski) 

- Çok odakta YDPIN varlığı (%30 kanser riski) 

- Soliter bulgu olarak intraduktal karsinom 

- Pozitif mpMR bulguları 

 

MR-TRUS Füzyon Biyopsi; Magnetik Rezonans Görüntüleme, tüm yumuşak dokularda 

olduğu gibi prostat bezinin yapısını değerlendirmede yüksek çözünürlük gücü sayesinde en 

başarılı radyolojik tetkik olup patolojik sinyaller hakkında fikir vermesi ile ön plana 

çıkmaktadır [66]. Tümör anjiyogenezine bağlı değişen mikrovasküler yapı, ekstraselüler alan 

yapısı ve perfüzyondaki değişikliklere duyarlı olan MR, bu değişimleri fonksiyonel olarak 

değerlendirmeye olanak sağlar [67]. Ayrıca T3 evrenin görüntülenerek lezyonların 

saptanmasındaki özgüllüğü yüksek olduğu için mpMR kullanımı önplana çıkmaktadır. 2015 

yılında mpMR görüntülemelerine göre prostatın tümör içerme olasılıklarını değerlendirmek 

için 5 dereceden oluşan PI-RADS sınıflaması oluşturulmuştur [68]. Bu sınıflamaya göre; 

- PI-RADS 1: Klinik anlamlı kanser ihtimali yok 

- PI-RADS 2: Klinik anlamlı kanser ihtimali düşük 

- PI-RADS 3: Klinik anlamlı kanser ihtimali orta 

- PI-RADS 4: Klinik anlamlı kanser ihtimali yüksek 

- PI-RADS 5: Klinik anlamlı kanser ihtimali çok yüksek şeklindedir. 

Özel bir yazılım sistemi ile mpMR’dan elde edilen 3 boyutlu prostat imajları ve 

şüpheli tümör alanlarının TRUS görüntüleri ile eşleştirildiği füzyon bir tekniktir. Yüksek 

çözünürlüklü T2 ağırlıklı MR görüntüleri ile birlikte Apparent Coefficient Diffusion [69] 

haritaları kullanılarak, şüpheli tümör alanlarının TRUS cihazından eşzamanlı elde edilen 

görüntüler üzerine aktarılması temel çalışma prensibidir. Bu sayede hedefe yönelik biyopsi ile 

tanı gücünü artırma imkanı doğmaktadır [70]. MR-TRUS biyopsisinin prostat kanseri için 

sensitivitesi yaklaşık %90 civarında bildirilmekte olup son yıllarda artan kullanımı bu 
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tekniğin uygulanabilirliğini ve başarısını desteklemektedir [70]. Bununla birlikte mpMR 

klinik pratikte %27 oranında gereksiz biyopsileri engellemektedir [71]. 

 

2.9.EVRELEME 

Prostat kanseri tanısı almış hastalarda tedavi öncesi hastalığın yaygınlığını 

değerlendirmede kullanılan parametreler; PRM (T evresi), PSA ve türevleri, radyolojik 

bulgular ve biyopsi bulgularıdır [3]. Günümüzde kullanılan, ilk defa 1975 yılında “American 

Joint Committee on Cancer” (AJCC) tarafından kabul edilen ve birçok defa modifikasyona 

uğrayan tümör-nod-metastaz (TNM) sınıflama sistemidir [3]. AJCC ve “The Union for 

International Cancer Control” (UICC) 1992 yılında yeni bir TNM evreleme sistemi 

uyarlamışlardır. TNM evreleme sistemi Temmuz 2017 yılında son kez modifiye edilmiştir. 

(Tablo-3) [72] 

 

Tablo 3: Prostat kanseri TNM evreleme sistemi [65] 

TNM                                         TANIM 

                                                         Primer Tümör (T) 

Tx Primer tümör değerlendirilemiyor 

T0 Primer tümörle ilgili bulgu yok 

T1 Klinik olarak palpe edilemeyen veya görüntülenemeyen tümör 

T1a TUR materyalinin %5'inde veya daha azında insidental saptanan 

tümör 

T1b TUR materyalinin %5'inden fazlasında insidental saptanan tümör 

T1c PSA yüksekliği sebebiyle yapılan iğne biyopsisinde tanısı konulan 

tümör 

T2 Prostata sınırlı palpabl tümör 

T2a Bir lobun yarısından azında veya yarısında yer kaplayan tümör 

T2b Bir lobun yarısından fazlasında ancak her iki lobda bulunmayan 

tümör 

T2c Her iki lobda bulunan tümör 

T3* Prostat kapsülünü aşmış tümör 

T3a Mikroskopik mesane boynu invazyonu içeren ekstraprostatik yayılım 

(unilateral/bilateral) 
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T3b Seminal vezikül tutulumu 

T4 Tümör fikse veya seminal vezikül harici komşu organ tutulumu; 

mesane boynu, eksternal sfinkter, rektum, levator kasları ve/veya 

pelvik duvar tutulumu 

                                                     Bölgesel Lenf Nodları (N)     

Nx Bölgesel lenf nodları değerlendirilemiyor 

N0 Bölgesel lenf nodu metastazı yok 

N1 Bölgesel lenf nodu metastazı var 

                                                           Uzak Metastaz (M) 

M0 Uzak metastaz yok 

M1 Uzak metastaz var 

       M1a Bölgesel olmayan lenf nodu tutulumu var 

       M1b Kemik tutulumu var 

       M1c Diğer alanlarda tutulum var 

 

*Tümör prostat apeksine invaze veya prostat kapsülünü tutmuş (kapsülü aşmamış) ise T3 

değil T2 olarak sınıflandırılır.  

 

2.9.1. Prostat spesifik antijen 

PSA ile prostat kanseri arasındaki ilişki tartışmalı olmasına rağmen, patolojik evre ve 

tümör yaygınlığı PSA düzeyi ile doğrudan ilişkili bulunmuştur [3]. PSA 4 ng/ml’den düşük 

olduğunda organa sınırlı hastalık %80, 4-10 ng/ml arasında %66, 10 ng/ml’den yüksek 

olduğunda %50 saptanmıştır [73, 74]. Yapılan çalışmalarda PSA değeri 20 ng/ml’den daha 

yüksek olan hastaların %20’sinde, 50 ng/ml düzeyinden daha yükseklerin ise %75’inde pelvik 

lenf nodu tutulumu saptanmıştır [3]. 

 

2.9.2. Parmakla rektal muayene 

Parmakla rektal muayene, lokal yaygınlık derecesini (T evresi) belirlemek için en 

etkili yöntemlerden biridir. PRM bulgusu olan hastaların yüksek dereceli prostat kanseri 

(Gleason 8-10) olasılığının arttığı bulunmuş olup muayeneyi yapan kişiye göre değişebileceği 

için evrelemede hatalar olabilir [75]. Partin ve arkadaşlarının PRM bulgularına göre organa 

sınırlı hastalığı olduğu düşünülen bir çalışmada, RP sonrası histopatolojik spesimenlerinin 

patolojik incelemesi sonucu %52 oranında organa sınırlı, %31 oranında kapsül invazyonu, 
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%17’sinin SVİ veya lenf nodu (LN) tutulumu pozitif bulunmuştur. Bu yöntemin organa sınırlı 

hastalığı tahmin etmedeki duyarlılığı %52, özgüllüğü de % 81 olarak saptanmış olup tek 

başına olmasa da diğer parametreler ile kombinasyonu tümör yaygınlığını tespit etmede 

kullanılabilir [76]. 

 

2.9.3. Prostat İğne Biyopsisi 

Transrektal Ultrasonografi eşliğinde yapılan prostat iğne biyopsisi ile saptanan 

histolojik grade prostat kanseri tanısında en önemli basamağı oluşturur ve Gleason 

derecelendirme sistemi en sık kullanılan derecelendirme yöntemidir [3]. Lokal evreleme 

açısından PRM ve TRUS görüntüsü arasında belirgin bir fark saptanmamıştır [77]. Yüksek 

GS, kötü prognozla ilişki olsa da tek başına risk göstergesi olarak kullanılmamaktadır [3, 76, 

78]. Hastalığın yaygınlığı hakkında pozitif kor sayısı, perinöral invazyon (PNİ) varlığı da 

bilgi verir. Bu bilgiler hastalığın yönetimini belirlemede etkili olmaktadır [3]. Prostat 

biyopsisinde EKİ, SVİ saptanması kötü prognoz ile ilişkilendirilmiştir [79]. Bazı 

araştırmacılar evrelemeye ek katkı sağlamak için seminal vezikül ve/veya prostat kapsül 

biyopsisini önerirken, bazıları ise prostat tabanında büyük palpe edilen tümör olduğunda bu 

yapılardan biyopsi alınmasını önermektedir [80, 81]. Lokal yayılımı belirlemek için farklı 

nomogramlar oluşturulmuştur. Partin nomogramı en çok kullanılan nomogramdır ve yaş, 

serum PSA değeri, PRM bulgusu saptanan klinik evre, biyopsi GS verilerini değerlendirerek 

organa sınırlı, EKİ, SVİ ve lenf nodu (LN) tutulumu riskleri açısından öngörüde bulunmayı 

sağlamaktadır [76].  EAU kılavuzuna giren D’amico sınıflamasında ise PSA, GS, klinik 

evreye bakılarak düşük, orta, yüksek risk gruplarına ayrılmakta olup hastalığın yönetimi bu 

nomogram ve risk gruplarına göre belirlenmektedir (Tablo-4) [65]. 

 

Tablo 4: D’amico risk sınıflaması 

Düşük Risk Orta Risk Yüksek Risk 

PSA < 10 ng/ml ve  

GS < 7 (ISUP G-1) 

ve  

cT1-2a 

PSA 10-20 ng/ml veya 

GS > 7 (ISUP G 2-3) 

veya 

cT2b 

PSA > 20 ng/ml veya 

GS > 7 (ISUP G 4-5) veya 

cT2c 

Herhangi bir 

PSA 

Herhangi bir GS 

cT3-4 veya cN+ 

GS: Gleason skoru, PSA: Prostat spesifik antijen, ISUP: International Society of Urological 

Pathology  
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2.9.4. Görüntüleme 

Prostat kanserinde fizik muayene ve laboratuvar bulguları ile başlayan tanı süreci, 

biyopsi ile kesinleştikten sonra, evreleme için gerekli durumlarda TVKS, Pelvik MR, BT ve 

PET/BT ile devam eder. 

 

2.9.4.1. Tüm Vücut Kemik Sintigrafisi 

İskelet metastazlarının tespitinde en duyarlı test olarak görülmektedir [82]. Geçirilmiş 

kemik fraktürleri, dejeneratif kemik patolojileri ve bazı benign patolojiler yanlış pozitif 

sonuçlar oluşturabileceğinden TVKS’nin spesifitesi düşüktür [83]. Kemik sintigrafisi güncel 

kılavuzların önerileri gözönünde bulundurulduğunda PSA düzeyi 20 ng/ml’nin üzerinde, GS 

8-10 arasında, klinik evrelemesi T3,T4 veya semptom tarifleyen hastalara yapılmalıdır [3]. 

Prostat kanserinin metastazı hematojen yol ile daha çok kemiklere olup en sık olarak kostalar, 

kranium, vertebralarda görülmektedir [83]. Tüm vücut sintigrafisinin kemik metastazını 

saptamada hasta bazında sensivitesi %79, spesifitesi %82, lezyon bazında sensitivitesi %59, 

spesifitesi %75 olarak saptanmıştır [84]. Bir başka çalışmada PSA düzeyi 10 ng/ml'nin altında 

olan hastalarda TVKS’nin metastazı saptama oranı %2.3, PSA değeri 10-20 ng/ml olan 

hastalarda %5.3 ve PSA değeri 20-50 ng/ml olan hastalarda ise %16.2 olarak hesaplanmıştır 

[85]. 

 

2.9.4.2. Pelvik MR 

Yumuşak dokularda olduğu gibi prostat bezinin iç yapısını değerlendirmede en başarılı 

radyolojik yöntem olan mpMR sayesinde prostat kanserinde küçük tümör boyutları 

saptanabilmektedir[66]. T2 ağırlıklı incelemeler lokal evreleme için en faydalı yöntemlerdir 

[9]. Ancak düşük risk grubundaki hastalarda duyarlılığının düşük olması nedeniyle mpMR 

önerilmemektedir [31]. EAU kılavuzlarına göre mpMR’ın sinir koruyucu cerrahi yapılması 

veya aktif izleme alınması gibi tedavi seçeneklerini belirlemede tercih edilmektedir. Tüm 

bunlara ek olarak MR’ın LN tutulumu saptamada sensitivitesi %40’ın altındadır [86]. 

 

2.9.4.3. Ga68-PSMA-PET/BT 

Prostat Spesifik Membran Antijen, lokalize ya da metastatik prostat adenokanseri 

hücrelerinde, 100-1000 kat kadar fazla eksprese olup, ekspresyon derecesinin progresyon ve 

rekürrens ile ilişkisi gösterilmiştir [87, 88]. Prostat kanseri tanı ve evrelemesinde kullanılan 

PET, BT, MR ve TVKS gibi gelişmiş görüntüleme yöntemlerinin yetersiz kaldığı durumlar 
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Ga-68 etiketli bir PSMA ligandı ile yapılan PET görüntülemenin geliştirilmesinin önünü 

açmıştır. PSMA PET BT sırasında hastaların maruz kaldığı yaklaşık 3 mSv radyasyon dozu 

sintigrafi ve bilgisayarlı tomografiye göre oldukça düşüktür [89]. Yapılan çalışmalarda Ga68-

PSMA-PET/BT’nin lokalize, lokal ileri ve metastatik hastalıkta diğer görüntüleme 

yöntemlerine üstünlüğü gösterilmiş olsa da çelişkili sonuçlar mevcuttur [90, 91]. Bununla 

birlikte ekstraprostatik olarak beyin, tükrük bezi, barsak ve böbreklerde fizyolojik olarak 

eksprese olup neovasküler endotel hücresindeki bu ekspresyonu meme kanseri, mesane 

transizyonel hücreli karsinomu, malign melanom, küçük hücreli dışı akciğer kanseri ve 

nöroendokrin karsinom gibi prostat dışı malignitelerde de PSMA tutulumu olabileceği 

gözönünde bulundurulmalıdır [56]. Kemik yapıda özellikle Paget hastalığında kemiklerdeki 

PSMA tutulumu yanlış pozitifliklere yol açabilmekte olup travmatik kosta fraktürleri ve 

vertebra fraktürlerinde de aynı durum sözkonusudur [92-94]. 

PSMA-PET/BT’nin intraprostatik lezyonu saptamadaki etkinliği %92’lik özgüllük ve 

duyarlılık ile oldukça yüksek saptanmıştır [95]. Yapılan başka bir çalışma ise PSMA-PET/BT 

ve mpMR’ın intraprostatik tümörü göstermedeki duyarlılığı araştırılmış olup PSMA-PET/BT 

görüntülemenin duyarlılığının %70’e karşın %54 ile daha yüksek olduğu gösterilmiştir [96]. 

Bununla birlikte intrprostatik lezyonun SUVmax değerinin EKİ ile ilişkili olarak daha yüksek 

düzeyde olduğu gösterilmiştir [15]. Orta ve yüksek risk grubunda preoperatif 68Ga-PSMA 

PET/BT görüntüleri, BT ve/veya MR görüntüleri, RP ve pelvik lenf nodu diseksiyonunun 

histopatolojik sonuçlarına göre “N” evrelemesi açısından 68Ga-PSMA PET/BT 

görüntülemenin diğer görüntülemelerden üstün olduğu gösterilmiştir [97]. 

 

2.9.4.4. Ga68-PSMA-PET-MR 

Ga-68 PSMA intravenöz olarak enjekte edildikten 50 dakika sonra tüm vücut ve 

prostat bezine yönelik görüntüler kaydedilerek MR kesitleri ile PET görüntülemelerindeki 

özdeş kesitler özel bir yazılım ile eşleştirilmektedir [98]. Günümüzde giderek yaygınlaşması 

beklenen bir yöntemdir. 

 

Ga-68; Yüksek pozitron emisyon fraksiyonuna ve 68 dakikalık yarı ömre sahip Ga-68, 

Germanyum (Ge)-68 kaynağından elde edilir. Radyasyon maruziyetini en aza indirmekte olup 

görüntü kalitesinin maksimum olması için yeterli radyoaktivite sağlamaktadır. Ga (III), 

fizyolojik pH'da stabil olan tek okside formu olup çinko (Zn)-68 (II) formuna dönüşür [99, 

100]. 



23 
 

 

2.10. TEDAVİ 

2.10.1. Aktif izlem ve İzleyerek Bekleme (Bekle-Gör) 

Aktif izlem; prostat kanserinde düşük risk grubu hastalarda, gereğinden fazla tedavi ile 

ilgili morbiditeleri önlemeyi ve hastalığın ilerlemesi durumunda küratif tedavi şansını 

sunmayı amaçlayan seçenektir. Aktif izleme alınacak hastalarda ilk değerlendirilmesi gereken 

agresif, hızlı ilerleyebilecek tümör varlığını dışlamak, sonraki değerlendirmelerde de amaç 

tümörün progresyonunu hastaya zarar verecek boyuta gelmeden ortaya çıkarmaktır [31]. 

ABD’de 2000’li yıllarda aktif izlem %6.2 oranında tercih edilirken 2013 yılında %40 gibi bir 

orana ulaşmıştır [101]. Aktif izlem yaygınlaştıkça düşük riskli hastalarda uygulanan definitif 

tedavi oranı azalmış ve konservatif tedavi ön plana çıkmıştır [102].  

Aktif izlem için EAU kılavuzunda belirtilen kriterler şunlardır [65]; 

 Hastada 10 yıl ve üzerinde yaşam beklentisi olması 

 PSA değerinin 10 ng/ml ve altında olması 

 Klinik evre T1c ve T2a olması 

 ISUP grade 1 olması 

 Biyopside 2 veya daha az kadranda pozitif kor olması 

 Biyopsideki pozitif korlarda %50 ve altında tutulum olması 

 PSA dansitesinin <0,15 ng/mL olması 

İzleyerek bekleme (Bekle-Gör); definitif tedavi uygulanmayacak ve yaşam beklentisi kısa 

olan hastalarda, komplikasyon gelişmesi halinde müdahale edilen yöntemdir [103]. İzleyerek 

beklemenin amacı tedavinin yarattığı yan etkilerden ve risklerden hastayı korumaktır.  

2.10.2. Radikal Prostatektomi 

Radikal prostatektomi, 10 yıldan fazla yaşam beklentisi olan lokalize prostat kanseri 

hastaları için uygulanan ilk ve altın standart tedavi yöntemi olup yaklaşık 100 yıldır 

uygulanmaktadır [104, 105]. Dorsal ven kompleksi ve prostat apeksi anatomisinin 

tanımlanması, kavernöz sinirlerin seyrinin tanımlanması ile gelişen cerrahi teknikler 

intraoperatif ve postoperatif cerrahi komplikasyonları azaltmıştır. Lenfadenektominin 

nomogramlara göre yapılması tedaviye ayrı bir katkı sağlamaktadır [106, 107]. Laparoskopik 

ve ardından robotik RP’nin gelişmesi kan kaybı ve hospitalizasyon süresini kısaltmış olsa da 

onkolojik başarı, inkontinans ve erektil fonksiyon sonuçları halen tartışmalıdır [108]. Radikal 

prostatektomi sonrası prognoz patolojik evre ve PSA yanıtı ile ilişkilidir [109]. Postoperatif 6. 

hafta içinde saptanamayan düzeylere düşmesi beklenir. Organa sınırlı prostat kanseri olan 
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hastaların 10 yıllık hastalıksız sağkalım oranları %70-85 arasında saptanmış olup EKİ olan, 

GS 7 ve üzerine çıkan hastalarda bu oran belirgin olarak düşmektedir. Radikal prostatektomi 

sonrası histopatolojide saptanan pozitif cerrahi sınır (PCS), EKİ, SVİ olan hastalar South 

West Oncology Group (SWOG) çalışmasında adjuvan radyoterapi (RT) ve yalnızca gözlem 

yapılarak iki grup halinde incelenmiştir. Adjuvan RT alan grupta mortalitenin %30 oranında 

azaldığı saptanmıştır [110]. Sinir koruyucu cerrahi ile potensin korunması mümkün olsa da 

yaş ve preoperatif cinsel foksiyona bağlı olarak sonuçlar değişmektedir. 60 yaş altındaki 

erkeklerde sinir koruyucu cerrahi sonrası ereksiyonun %20-82 oranında korunduğu bildirilmiş 

olup 60 yaş üzerinde bu oran azalmaktadır. Kontinans için de sonuçlar benzer şekilde çok 

değişkendir. Uzun dönem sonuçları bildiren çok merkezli çalışmalar ile daha net veriler elde 

edilmesi beklenmektedir [6]. 

Lokal ileri ve yüskek riskli hastalıkta radikal prostatektomi; düşük tümör volümlü, kemik 

pelvis duvarını tutmamış, üretral sfinktere infiltre olmamış lokal ileri veya yüksek riskli 

prostat kanserinde RP öncelikli tedavi yöntemidir. Bu hasta grubunda radikal 

prostatektominin en önemli avantajı doğru evreleme yapılmasını sağlamasıdır [111]. Cerrrahi 

sonrası histopatoloji sonuçlarının biyopsiye göre evre düşüşü oranının %35-45 civarına 

ulaştığı bildirilmiştir [112, 113]. Diğer yandan tümör yükünü azaltarak adjuvan tedavilere 

duyarlılığı artırması cerrahinin başka bir avantajıdır [114]. 

2.10.3. Radyoterapi 

Eksternal radyoterapi (ERT) lokalize prostat kanseri tedavisinde total prostatektomiyle 

aynı etkinliğe sahip, yan etkisi daha az olan bir tedavi seçeneğidir. Küratif, postoperatif, 

kurtarma veya palyatif amaçlı kullanılabilir [31]. Günümüzde önerilen ERT yöntemleri üç 

boyutlu görüntüleme eşliğinde RT (IGRT) ve altın standart olan yoğunluk ayarlı RT 

(IMRT)’dir [115]. Lokalize prostat kanseri kontrolü için kabul edilebilir yan etki profili olan 

yoğunluk ayarlı RT dozu en az 75.6 Gy’dir [116]. RT uygulanan hastalarda üriner sistem, 

bağırsaklar ve cinsel işlev üzerine yan etkiler görülebilir, obstrüktif veya irritatif işeme, acil 

işeme hissi, sık sık işeme, ishal, hematüri, rektal kanama, tenesmus başlıca semptomlardır. 

Cinsel işlev üzerine etkisi uzun dönem radyoterapi maruziyetinde ortaya çıkar [6]. 

2.10.4. Brakiterapi  

Kalıcı implante edilen radyoaktif kaynakların kullanıldığı düşük doz hızlı brakiterapi ve 

geçici yüksek enerjili radyoaktif kaynakların kullanıldığı yüksek doz hızlı brakiterapi olarak 

uygulanabilir. Çekirdekçik yüklü iğneler ile, TRUS eşliğinde transperineal olarak radyoizotop 

çekirdekler prostat içerisine yerleştirilir [117]. Düşük risk grubunda monoterapi olarak 
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uygulanabilmekte olup orta ve yüksek risk grubunda ERT ile kombine olarak 

uygulanmaktadır [65].  

 

Lokal ileri ve yüskek riskli hastalıkta radyoterapi; prostat kanseri definitif tedavisine yönelik 

risk gruplarına göre tedavi seçenekleri belirlenmiştir. Düşük riskli hastalarda IMRT veya 

brakiterapi, orta riskli hastalarda IMRT ile kombine 6 aylık kısa dönem adjuvan 

hormonoterapi (AHT) veya IMRT ve brakiterapi kombinasyonu, yüksek riskli hastalarda 

pelvik lenf nodlarını da içeren IMRT ile kombine 3 yıllık uzun dönem AHT veya 

IMRT+Brakiterapi+AHT önerilen tedavi alternatifleridir [118, 119]. Sonuçlar prognostik 

faktörler dikkate alındığında uygun hasta grubunda cerrahiye alternatif olabileceğini 

göstermektedir. 

2.10.5. Gelişmekte Olan Tedavi Yöntemleri 

Yukarıda anlatılan tüm yöntemlere ek olarak kriyoterapi, yüksek yoğunluklu odaklanmış 

ultrason (HIFU), termoterapi, fotodinamik tedavi ve radyofrekans interstisyel tümör 

ablasyonu gibi alternatif tedavi yöntemleri geliştirilmektedir. Hasta konforu, daha kısa 

hospitalizasyon, komorbiditeler, vb. nedenlerle tercih edilmekte olan bu tedavi seçeneklerinin 

ilk deneyimleri umut vericidir. Prospektif geniş hasta grubu ile yapılan çalışmalar sonucunda 

uygun hasta grubunda klinik pratikte kullanımının yaygınlaşması beklenmektedir [31]. 

 

2.10.6. Metastatik prostat kanseri tedavisi- Hormonoterapi 

Androjenlerle prostat kanseri arasındaki ilişki Huggins ve Hodges tarafından 

açıklandıktan sonra metastatik prostat kanseri tedavisinde orşiektomi ya da Luteinleştirici 

Hormon (LH) üretimini baskılamak için Gonadotrpin Salgılatıcı Hormon (GnRH) analogları 

kullanımı yaygınlaşmıştır. Abireteron, kastrasyon dirençli prostat kanserinde hücre düzeyinde 

fayda sağlamakta olsa da hormonoterapi halen ilk tedavi seçeneğidir. Bununla birlikte 

hormonoterapi, küratif tedavi alan hastaların neoadjuvan veya adjuvan tedavilerinde de 

kullanılmaktadır [120-122].  Küratif tedaviye uygun olmayan, metastatik prostat kanseri 

tedavisinde metastazların semptom verdiği durumda verilen hormonoterapinin en uygun 

maliyetli tedavi olduğu gösterilmiştir [123]. 

Tedavide kullanılan ajanlar; Luteinleştirici Hormon Salgılatıcı Hormon (LHRH) 

analogları, LHRH Antagonistleri, Östrojenler, Antiandrojenler, Ketokonazol, Liarozol, 

Aminoglutetimid, Spironolakton olarak sıralanabilir [31]. 
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2.11. TAKİP 

2.11.1. Radikal Prostatektomi Sonrası Biyokimyasal Rekürrens 

Cerrahi sonrası PSA değerinin 0.1 ng/ml’nin altına inmesi ölçülemez değer olarak 

tanımlanmakta olup ölçülemez düzeye inmemesi rezidüel tümör varlığı veya benign prostat 

dokusu kalması ile ilişkili olabilir. Bununla birlikte rezidüel benign prostat dokularının PSA 

değerlerini 0.2 ng/ml’nin üzerine yükseltmediği bildirilmiştir [124, 125]  (serdar 105, 107). 

Radikal prostatektominin ardından tekrarlayan üç PSA ölçümünün > 0.2 ng/ml olması 

rekürrens ya da rezidüel hastalık olarak tanımlanır [eau kılavuz, serdar 108]. Küratif tedavi 

sonrası PSA ikiye katlanma süresinin 3 aydan kısa olması, biyokimyasal rekürrensin (BKR) 3 

yıldan önce gerçekleşmesi metastatik progresyon ve mortaliteyi artıran faktörlerdendir [126-

128]. Bununla birlikte BKR riskini tahmin etmek için ameliyat öncesi değerlendirilen kriterler 

EKİ, PCS, yüksek PSA, yüksek GS, SVİ ve LN tutulumu olarak belirlenmiştir. Radikal 

prostatektomi sonrası 5 yıl içinde BKR gelişen hastaların SVI %68, PCS %26, organa sınırlı 

hastalık oranı %6 olarak bildirilmiştir [129]. 
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3. GEREÇ VE YÖNTEMLER 

 

Trakya Üniversitesi Tıp Fakültesi Hastanesi Üroloji Anabilim Dalı kliniğimizde 2017-

2020 yılları arasında prostat kanseri nedeniyle radikal prostatektomi yapılmış 195 hasta 

taranmış ve çalışma kriterlerimize uyan toplam 64 hastanın PSA değerleri, Prostat Hacmi 

(PV), klinik derecesi, biyopsi GS, Partin Skorlaması’na göre EKİ, SVİ, LN tutulumu, 

D’amico risk sınıflaması, PSMA-PET verileri (PSMA-PTV, SUVmax-P, SUVmax-P/KC, 

SUVmax-P/PB), RP sonrası histopatoloji spesmenlerinin incelemesinde saptanan 

intraprostatik tm volümü, LN metastazı, GS, GGG, SVI, EKI, PCS verilerinden oluşan 

kesitsel bir kesitsel bir çalışma tasarlanmıştır. Ek olarak takiplerinde BKR gelişen hastaların 

verileri de kaydedilmiştir. Tüm hastalardan bilgilendirilmiş onam alındı ve çalışma bilimsel 

araştırma etik kurulu tarafından TUTF-BAEK 2021-80 numarası ile onaylandı. 

Dahil Edilme Ve Dışlanma Kriterleri 

Prostatın PRM bulgusu olan ve/veya sadece PSA yüksekliği sebebiyle başvurmuş olan 

prostat biyopsi yapılmış ve klinik olarak anlamlı prostat kanseri tanısı almış, RP öncesi primer 

evrelendirmesinde Ga-68 PSMA PET/BT kullanılmış olan 64 hasta çalışmaya dahil edildi. 

Başka bir malignitesi olan, daha önce prostat kanseri nedeniyle tedavi almış, kurtarma RP 

yapılan hastalar çalışmadan çıkarılmıştır. 

 Ga68-PSMA-PET/BT Görüntülerinin Değerlendirilmesi ve Veri Eldesi 

Uluslararası ve ulusal kılavuzlara uygun şekilde, aynı cihazla (Discovery STE, GE 

medical systems, Milwaukee, ABD) alınmış tüm vücut görüntüleri, 10 yıldan fazla deneyimli 

iki nükleer tıp uzmanı tarafından yeniden değerlendirildi. Her bir lezyon için okuyucular 

arasında konsensus sağlandı. Görsel olarak zemin aktiviteden ayrılabilen ve fizyolojik tutuluma 

uymayan fokal FDG tutulum alanları hedef malign lezyon kabul edildi. Hedef lezyon üzerine 

“Volumetrix for PET/CT” programı ile üç boyutlu hacimsel ilgi alanı çizilerek semikantitatif 

ölçüm yapıldı. MTV, SUV değeri üzerinden otomatik olarak hesaplandı. Hesaplama için SUV 

eşik değeri % 42 olarak seçildi ve ilgi alanının içerisindeki maksimum SUV değerinin % 42’si 

ve üzerinde kalan alanlar canlı tümör dokusu olarak kabul edildi. Ölçüm alanına hedef lezyon 

dışında giren FDG tutulumu olmaması için görüntüler aksiyel, sagittal ve koronal planda 

manuel olarak kontrol edildi.  

 Histopatolojik değerlendirme 

 Çalışmaya dahil edilen 64 olgunun RP sonrası patoloji spesmenleri, tecrübeli 

üropatoloji uzmanı tarafından incelendi. Hastanemizde radikal prostatektomi yapılan tüm 

hastalarımıza uygulanan prosedürle aynı olarak; radikal prostatektomi spesmenleri apeks ve 
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mesane boynu cerrahi sınırları örneklendikten ve prostatın cerrahi sınırları boyandı. 

Kadranlardaki tüm tümöral alanlar Gleason skorlaması ISUP 2014’e göre yapıldı, grade 

grupları belirlendi. Tümörlerin ekstraprostatik yayılımı, seminal vezikül inv, cerrahi 

sınırları(apeks ve mesane boynu), tümör hacimleri, lenf nodu pozitiflikleri kaydedildi. Tüm 

histopatolojiler PSMA-PET/BT sonuçlarından bağımsız rapor edildi. 

İstatistiksel Analiz 

Sonuçlar ortalama±Std.Sapma, medyan (minimum-maksimum) ya da sayı (%) olarak 

ifade edildi. Preoperatif veriler, PSMA-PET verileri ve Histopatolojik veriler arasındaki 

ilişkilerin incelenmesinde Spearman korelasyon analizi kullanıldı. İki kategoriden oluşan 

değişkenler arasında niceliksel değerlerinin karşılaştırılmasında Mann Whitney U testi 

kullanıldı. Kategorik verilerin karşılaştırılmasında Pearson, Yates ya da Fisher ki-kare 

testlerinden uygun olanı kullanıldı. P<0.05 değeri istatistiksel anlamlılık sınır değeri olarak 

kabul edildi. İstatistiksel analizler T.Ü. Tıp Fakültesi Biyoistatistik ve Tıbbi Bilişim Anabilim 

Dalında SPSS 20.0 (Lisans No: 10240642) paket programı kullanılarak yapıldı. P<0.05 değeri 

istatistiksel anlamlılık sınır değeri olarak kabul edildi. 
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4. BULGULAR 

 
Dahil edilme ve dışlanma kriterleri uygulandıktan sonra kalan 64 hastanın yaşları 

ortalama değeri 64.5 olup ortanca PSA değeri 10 ng/ml (3.6-112) olarak saptandı. Olguların 

ortanca prostat hacmi 45 (15-265) cc olarak ölçüldü. Olgularımızın Ga68-PSMA-

PET/BT’lerdeki SUVmax-P ortanca değeri 5.1 (1.5 - 46) olarak görüldü. Klinik ve 

histopatolojik özellikler, parametrelere göre hasta dağılımları ve grupları Tablo-5 ve Tablo-

6’de ayrıntılı olarak belirtilmiştir.  

Tablo 5: Hastaların Demografik, Klinik ve Histopatolojik Özellikleri 
 N Median Minimum Maximum 

YAŞ (yıl) 64 64,5 48 75 

PSA (ng/ml) 64 10,0 3,6 112,0 

PV 64 45,0 15 265 

Partin-LN (%) 64 1,0 0,0 48,0 

Partin- SVİ (%) 64 3,5 0,8 36,3 

Partin- EKİ (%) 64 26,1 8,0 50,2 

PSMA-PTV 64 2,9 0,0 39,0 

SUVmax-P 64 5,1 1,5 46,0 

SUVmax-P/KC 64 1,0 0,3 9,6 

SUVmax-P/PB 64 0,4 0,1 4,5 

 Histopatoloji TV 64 4,7 0,0 30,8 

PSA;Prostat Spesifik Antijeni, PSMA; Prostat Spesifik Membran Antijeni, PTV;prostat tümör 
volümü, KC;karaciğer, PB; parotis bezi, EKİ; ekstrakapsüler invazyon, SVİ; seminal vezikül 
invazyonu, PV; prostat volümü, PNİ; perinöral invazyon 

 

Tablo 6: Hastaların Klinik ve  
Histopatolojik Özellikleri 

 n % 

PREOPERATİF VERİLER 

BİYOPSİ GGG 
1 
2 
3 
4 
5 

33 
15 
4 
7 
5 

51,6 
23,4 
6,3 

10,9 
7,8 

Klinik T Evresi 
1 
2 
3 
4 

28 
25 
10 
1 

43,8 
39,1 
15,6 
1,6 
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Tablo 7 (devamı): Hastaların Klinik ve  
Histopatolojik Özellikleri 

D'amico 
Düşük 
Orta 

Yüksek 

21 
24 
19 

32,8 
37,5 
29,7 

68Ga PSMA-PET/BT 

PSMA-SVİ 
Var 
Yok 

2 
62 

3,1 
96,9 

PSMA-LN pozitif 
hasta sayısı 

3 4,7 

PSMA-LN negatif 
hasta sayısı 

37 57,8 

POSTOPERATİF 

Histopatoloji evre 
pT1 
pT2 
pT3 
pT4 

 
1 

37 
19 
6 

1,6 
57,8 
29,7 
9,4 

LN pozitif hasta sayısı 2 3,1 

EKİ 
Var 
Yok 

25 
38 

39,1 
59,4 

SVİ 
Var 
Yok 

6 
57 

9,4 
89,1 

PCS 
Var 
Yok 

34 
29 

53,1 
45,3 

PNİ 
Var 
Yok 

45 
18 

70,3 
28,1 

Histopatoloji GGG 
1 
2 
3 
4 
5 

22 
26 
2 
5 
8 

34,4 
40,6 
3,1 
7,8 

12,5 

PSA;Prostat Spesifik Antijeni, PSMA; Prostat Spesifik Membran 
Antijeni, PTV;prostat tümör volümü, KC;karaciğer, PB; parotis bezi, 
EKİ; ekstrakapsüler invazyon, SVİ; seminal vezikül invazyonu, 
PCS; pozitif cerrahi sınır, PNİ; perinöral invazyon, LN; lenf nodu 

 

Korelasyon analizlerinde PSMA-PTV ile klinik parametrelerden PSA ve klinik T 

evresi arasında istatistiksel anlamlı korelasyon saptanmıştır (sırasıyla r:0.29, p:0.02; r:0.26, 

p:0.04). Bununla birlikte yaş, biyopsi GGG, Partin Skorlamasına göre SVİ ve EKİ, 

Histopatoloji GGG, Histopatoloji PTV, Histopatolojik evre değerleri ile anlamlı korelasyon 
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saptanmamıştır (Tablo-7).  Bununla birlikte SUVmax-P, SUVmax-P/KC, SUVmax-P/PB 

değerleri biyopsi GGG, D’amico Risk Sınıflaması, Partin Skorlamasına göre SVİ ve EKİ, 

Histopatoloji GGG, Histopatoloji PTV, Histopatolojik evre parametreleri ile istatistiksel 

olarak anlamlı korelasyon göstermiş (p<0.05), yaş ile bir ilişki saptanmamıştır (Tablo-7). 

Tablo 8: Klinik ve Histopatolojik Verilerin  
PSMA-PET/BT Verileri ile Korelasyonu 

  

PSMA-PTV 
(cc) 

SUVmax-P 
SUVmax-

P/KC 
SUVmax-

P/PB 

Yaş 

r 0,22 -0,15 -0,16 -0,17 

Yorum DK  KS  KS  KS  

p 0,09 0,24 0,21 0,18 

PSA 

r 0,29 0,5 0,41 0,35 

Yorum DK  OK  OK  DK  

p 0,02 0,00 0,00 0,00 

Biyopsi GGG 

r 0,12 0,39        0,44 0,43 

Yorum KS  DK  OK  OK  

p 0,35 0,00 0,00 0,00 

Klinik T Evresi 

r 0,26 0,29 0,28 0,27 

Yorum DK  DK  DK  DK  

p 0,04 0,02 0,03 0,03 

Partin-SVİ 

r 0,16 0,45 0,44 0,44 

Yorum KS  OK  OK  OK  

p 0,19 0,00 0,00 0,00 

Partin-EKİ 

r 0,07 0,36 0,37 0,3 

Yorum KS  DK  DK  DK  

p 0,58 0,00 0,00 0,02 

D’amico Risk Grubu 
(düşük/orta/yüksek) 

r 0,24 0,42 0,43 0,41 

Yorum KS  OK  OK  OK  

p 0,05 0,00 0,00 0,01 

Histopatoloji TV 

r 0,15 0,27 0,41 0,30 

Yorum KS  DK  OK  DK  

p 0,23 0,03 0,00 0,01 

Histopatoloji GGG 

r 0,07 0,39 0,48 0,53 

Yorum KS  DK  OK  OK  

p 0,59 0,00 0,00 0,00 

Histopatolojik Evre 

r 0,41 0,32 0,39 0,28 

Yorum OK  DK  DK  DK  

p 0,00 0,01 0,00 0,03 
r: Korelayon katsayısı; p:istatistiksel anlamlılık değeri; KS: korelasyon saptanmadı;DK: düşük derecede korelasyon;OK: Orta 
derecede korelasyon; YK: Yüksek derecede korelasyon; ÇYK: Çok yüksek derecede korelasyon 

PSA;Prostat Spesifik Antijeni, PSMA; Prostat Spesifik Membran Antijeni, PTV;prostat tümör volümü, KC;karaciğer, PB; parotis 
bezi, EKİ; ekstrakapsüler invazyon, SVİ; seminal vezikül invazyonu, PCS; pozitif cerrahi sınır, PNİ; perinöral invazyon, GGG; 
Gleason Grade Group, TV; tümör volümü 
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 Ekstrakapsüler İnvazyonu öngörmede PSMA-PTV, SUVmax-P, SUVmax-P/KC; 

SVİ’nu öngörmede PSA, PSMA-PTV, SUVmax-P/KC; PCS öngörmede SUVmax-P, 

SUVmax-P/KC, SUVmax-P/PB; PNİ öngörmede PSA, PSMA-PTV, SUVmax-P değerleri 

istatistiksel olarak anlamlı bulunmuştur (p<0.05) (Tablo-8). 

 

 

 

Tablo 9: Preoperatif Verilerin Histopatolojik Sonuçlar ile İlişkisi 

  Yaş 
(yıl)*  

PSA Değeri 
** (ng/dl)  

PSMA-PTV** 
(cc)  

SUVmax-
P** 

SUVmax-
P/KC**  

SUVmax-
P/PB** 

EKİ 

Var(n=25) 64,6±4,2 
14,9(5,3-

112) 
4,3(0-39) 6(3,8-40,9) 1,5(0,6-6,6) 

0,5(0,1-
3,5) 

Yok(n=38) 63,6±5,9 8,2(3,6-42) 2(0,6-30,1) 4,9(1,5-46) 0,9(,3-9,6) 
0,4(0,1-

4,5) 

p 0,559 0,000 0,001 0,016 0,008 0,117 

SVI 

Var(n=6) 64,5±3,9 23,5(10-112) 7,2(0-39) 10,9(4,3-17) 2,6(1-4,1) 
0,6(0,35-

1,6) 

Yok(n=57) 63,9±5,4 9,1(3,6-90) 2,4(0,6-30,1) 5(1,5-46) 1(0,3-9,6) 
0,4(0,1-

4,5) 

p 0,833 0,008 0,026 0,081 0,008 0,090 

PCS 

Var (n=34) 64,7±4,8 
11,1(4,5-

112) 
3,3(0-39) 6,3(2,4-46) 2(0,4-9,6) 

0,6(0,1-
4,5) 

Yok(n=29) 63,1±5,7 8,2(3,6-90) 2,1(0,6-8,9) 4,5(1,5-12,7) 0,9(0,3-2,2) 0,3(0,1-1) 

p 0,254 0,070 0,102 0,015 0,000 0,019 

PNİ 

Var(n=45) 64,1±4,8 11,3(4-112) 3(0-39) 5,8(1,5-40,9) 1(0,3-6,6) 
0,4(0,1-

3,5) 

Yok(n=18) 63,8±6,4 6,4(3,6-15) 2,6(0,7-30,1) 4(2,4-46) 0,9(0,4-9,6) 
0,3(0,1-

4,5) 

p 0,819 0,001 0,456 0,036 0,221 0,191 

* Ortalama ± standat sapma olarak verilmiştir. 
** Median (minimum-maksimum) olarak verilmiştir. 

PSA;Prostat Spesifik Antijeni, PSMA; Prostat Spesifik Membran Antijeni, PTV;prostat tümör volümü, 
KC;karaciğer, PB; parotis bezi, EKİ; ekstrakapsüler invazyon, SVİ; seminal vezikül invazyonu, PCS; 
pozitif cerrahi sınır, PNİ; perinöral invazyon 

 

 

Seminal Vezikül İnvazyonu açısından PSMA-PET/BT ve histopatolojik sonuçlar 

karşılaştırıldığında PSMA-PET/BT’de pozitif bulunan iki hasta olup bunlardan biri 

histopatolojik olarak konfirme edilmiştir. PSMA-PET/BT’te negatif olarak yorumlanan 61 
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hastanın 56’sının negatif olduğu histopatolojik olarak konfirme edilmiştir. Sonuç olarak 

duyarlılık; %16, özgüllük; %98, Pozitif Prediktif Değer (PPD); %50, Negatif Prediktif Değer 

(NPD); %91 olarak hesaplanmıştır (Tablo-9). 

 

 

 

Tablo 10:SVİ açısından PSMA-PET/BT ve 
Histopatolojik sonuçların karşılaştırılması 

 PSMA-SVİ (+) PSMA-SVİ (-) 

Histopatolojik-SVİ (+) 1 5 

Histopatolojik-SVİ (-) 1 57 

*Duyarlılık;% 16, Özgüllük;%98, PPD;% %50, NPD;%92 

PSMA; Prostat Spesifik Membran Antijeni, SVİ; Seminal Vezikül İnvazyonu 

 

Lenf nodu metastazı açısından PSMA-PET/BT ve histopatolojik sonuçlar 

karşılaştırıldığında PSMA-PET/BT’de LN pozitif bulunan üç hasta olup bunlardan ikisi 

histopatolojik olarak konfirme edilmiştir. PSMA-PET/BT’te negatif olarak yorumlanan 62 

hastanın 58’sının negatif olduğu histopatolojik olarak konfirme edilmiştir. Sonuç olarak 

duyarlılık; %40, özgüllük; %98, Pozitif Prediktif Değer (PPD); %66.7, Negatif Prediktif 

Değer (NPD); %95 olarak hesaplanmıştır (Tablo-10). 

 

Tablo 11:Lenf Nodu tutulumu açısından PSMA-PET/BT ve 
Histopatolojik sonuçların karşılaştırılması 

 PSMA-LN (+) PSMA-LN (-) 

Histopatolojik-LN (+) 2 3 

Histopatolojik-LN (-) 1 34 

*Duyarlılık;%40, Özgüllük;%97, Pozitif Prediktif Değer;%66.7, Negatif Prediktif 
Değer;%92 

PSMA; Prostat Spesifik Membran Antijeni, LN; Lenf Nodu 

 

 Ayrıca PSA 6 ng/ml, T2a klinik evrede olan bir hastaya TRUS eşliğinde 12 kadran 

biyopsi yapılmış, GGG 1 olarak PCa tanısı almıştır. PSMA-PET/BT’de SUVmax-P; 2.5, 

PSMA-PTV;3.2 cc olarak belirlenmiştir. Radikal prostatektomi operasyonu sonrası 



34 
 

incelemelerde spesmende tümör saptanmamış olup ‘Vanishing Prostat Cancer’ olarak 

değerlendirilmiştir. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

5. TARTIŞMA 

 PSMA, normal prostat epitelinde eksprese edilen ve PCa'nin tamamına yakınında 

ekspresyonu ciddi oranda artan bir transmembran glikoproteindir [88, 130]. Yüksek dereceli, 
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kötü diferansiye PCa'da PSMA ekspresyonu daha da artar [130, 131]. Bazı organlarda, tükrük 

bezlerinde, bazı kanser türlerinde fizyolojik olarak ve önemli ölçüde daha düşük seviyelerde 

sentezlenir [131]. Artmış PSMA ekspresyonunun, tümör evresi, GS ve preoperatif PSA 

düzeyleri ile ilişkili olduğu gösterilmiş, ayrıca daha yüksek BKR riskinin prognostik 

göstergesi olarak değerlendirilmiştir [15, 131].  

Yakın geçmişte, PSMA ligandı 68Ga-PSMA, PSMA’ya yüksek oranda bağlanma gösteren, 

PCa hastalarının tanı aşamasında umut vaad eden yeni bir PET yöntemi olarak klinik 

kullanıma sunuldu. BKR görülen PCa hastalarında diğer PET/BT yöntemlerinin önüne geçen 

68Ga-PSMA-PET-BT’nin, standart görüntüleme yöntemlerinin yerini alabileceği 

öngörülmektedir [15, 66, 132].  PSMA-PET/BT, prostat kanserinin primer ve sekonder 

evrelemesinde, intraprostatik lezyon tanımlanmasında önemli bir yere sahiptir [12, 116, 133]. 

Bu özellikler, PSMA'ya PCa tanı, evreleme ve hasta yönetiminde önem kazandırmıştır. 

Prostat kanserinin primer evrelemesinde 68Ga-PSMA-PET/BT’nin etkinliğini ve hasta 

yönetimine etkisini araştırdığımız bu çalışmanın ana bulgularında PSMA-PTV ile klinik 

parametrelerden PSA ve klinik T evresi arasında istatistiksel anlamlı korelasyon saptanmıştır. 

SUVmax-P, SUVmax-P/KC, SUVmax-P/PB değerleri ile PSA, biyopsi GGG, klinik T evresi, 

RP sonrası histopatolojik spesmende tümör volümü, GGG ve histopatolojik evre arasında 

istatistiksel anlamlı korelasyon saptanmıştır. Bununla birlikte SUVmax-P, SUVmax-P/KC, 

SUVmax-P/PB değerleri preoperatif evreleme ve risk sınıflamalarında önemli yeri olan Partin 

Skorlaması ve D’amico Risk Sınıflaması parametreleri ile de istatistiksel anlamlı korelasyon 

göstermiştir. Ekstrakapsüler İnvazyonu öngörmede PSMA-PTV, SUVmax-P, SUVmax-P/KC, 

SUVmax-P/PB; SVİ’nu öngörmede PSMA-PTV, SUVmax-P/KC; PCS öngörmede SUVmax-

P, SUVmax-P/KC, SUVmax-P/PB değerleri istatistiksel olarak anlamlı bulunmuştur. 

68Ga-PSMA PET/BT’nin öncü çalışmalarından birinde; PSA değeri 2.2 ng/ml 

altındaki hastalarda %60 oranında lezyon saptanmış olup, 2.2 ng/ml üzerinde olanlarda ise 

lezyon saptama oranı %100 olarak saptanmıştır. PSA yüksekliği görülen 37 prostat kanserli 

hastanın %83.8’inde en az bir alanda şüpheli lezyon saptanmıştır [85]. 

İntraprostatik tümörü belirlemek için yapılan 68Ga PSMA-PET/BT görüntülemesi ile 

ilgili ilk çalışmalardan biri olan Rahbar ve ark’nın altı hastadan oluşan çalışmasında, 

preoperatif PSMA-PET/BT görüntüleri ile postoperatif histopatoloji incelemesinde 

oluşturulan prostat haritaları karşılaştırılmıştır [134]. Duyarlılık ve özgüllük %92, pozitif 

prediktif değer (PPD) %96, negatif prediktif değer (NPD) %85 olarak bulunmuştur [134]. Bu 

yüksek değerler umut verici olsa da hasta sayısı azlığı ve yalnızca yüksek riskli hastalardan 
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oluşması daha geniş örneklem büyüklüğünde çalışmaların gerekliliğini beraberinde 

getirmiştir. 

Liu ve ark.’nın 50 hastadan oluşan çalışmasında Ga-68 PSMA PET/BT’nin primer 

evrelemedeki yeri araştırılmış olup intraprostatik PSMA-PTV ve SUVmax değerleri ile PSA, 

GS ve risk grupları arasında istatistiksel olarak anlamlı ilişki bulunmuştur [135]. SUVmax 

değerleri her üç parametre açısından çalışmamız ile benzerlik göstermekte olsa da 

çalışmamızda PSMA-PTV, GS ve risk grupları arasında istatistiksel olarak anlamlı 

korelasyon saptanmamıştır [135]. Bizim çalışmamızda bu çalışmadan farklı olarak PSMA-

PTV ve SUVmax değerlerinin klinik, histopatolojik T evresi ve Partin Skorlama Sistemi’ne 

göre öngörülen EKİ, SVİ ile korelasyonu değerlendirilmiş olup, SUVmax değerleri ile 

istatistiksel anlamlı korelasyon görülmüştür. Bu sonuç cerrahi teknik/karar ve prognoz 

hakkında fikir vermede önemli bir göstergedir. 

Ekstrakapsüler invazyon hasta yönetiminde cerrahi sırasında nörovasküler yapıyı 

koruyucu tekniğin uygulanıp uygulanamayacağına karar vermede en önemli faktörlerden 

biridir. Preoperatif PSMA-PET/CT’nin bu açıdan faydasını önemli bir çalışma olan Von Klot 

ve ark’nın 21 hastadan oluşan çalışmasında intraprostatik tümöre ait SUV max değerinin 

ekstra kapsüler yayılımı olan hastalarda olmayanlara göre istatistiksel olarak anlamlı derecede 

yüksek olduğu bulunmuştur [15]. Örneklem büyüklüğü bu çalışmadan oldukça yüksek olan 

bizim çalışmamız, sonuçları desteklemekte olup EKİ olan 25 hastanın ortalama SUVmax 

değeri, EKİ olmayan 38 hastaya göre anlamlı yüksek saptanmıştır. 

Seminal vezikül invazyonu olan hastalarda, lenf nodu metastasızı ve rekürrens riski 

artmıştır. Von Klot ve ark.’nın çalışmasında PSMA-PET/BT’nin periprostatik alandaki lokal 

invazyonları değerlendirmede etkinliğini araştırmışlardır. 21 hastanın 4’ünde SVİ saptanmış 

bunların 3’ü RP sonrası histopatolojik olarak doğrulanmıştır [15]. Çalışmamızda 2 hastada 

SVİ  saptanmış, RP sonrası histopatolojik incelemede 6 hastada SVİ görülmüş, bunlardan bir 

tanesi PSMA-PET/BT’nin öngördüğü lezyon olarak doğrulanmıştır. 

Upriminy ve ark’nın 2017 yılında, prostat kanseri tanısı almış 90 hasta ile yaptığı 

çalışmada PSA ve GS ile primer tümörde SUVmax ilişkisini değerlendirmişlerdir [14]. 

Hastaların 82 (%91.1)’sinde primer tümörün PSMA tutulumunun normal prostat dokusundaki 

fizyolojik tutulumundan anlamlı derecede yüksek olduğu görülmüştür. Buna ek olarak GS 

kestirme değeri 7 belirlenmiş olup,  GS>7 olan tümörlerde SUVmax değerinin istatistiksel 

olarak daha yüksek olduğu gösterilmiştir. Buna karşın 7a (3+4) ve 7b (4+3) arasında belirgin 

fark bulunmamıştır [14]. Çalışmamızda primer tümörün SUVmax değeri ile GGG arasında 

istatistiksel anlamlı lineer korelasyon bulunmuş olması GGG sisteminin evrelemeye pozitif 
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katkısını göstermektedir [14].  Upriminy ve ark. aynı çalışmada PSA≥10 ng/ml olan 

tümörlerde <10 ng/ml olanlara göre SUVmax değerinin istatistiksel olarak daha yüksek 

olduğunu saptamıştır [14]. Sonuçlarımız PSA değerleri ile SUVmax korelasyonu ile bu 

çalışmayı destekler niteliktedir. PSA ve GGG parametreleri ayrı ayrı D’amico risk grubunu 

değiştirerek hastalığın yönetimini, cerrahi kararını veya tekniğini etkileyen faktörlerdir. Bu 

sonuçlar ile SUVmax yeni kılavuzlara girebilecek potansiyel bir prognostik gösterge olabilir. 

Fendler ve ark.’nın çalışmasında, 21 hastanın primer evreleme amacıyla yapılan 

PSMA PET/BT  görüntüleri ele alınmış, prostat dokusu kesitler halinde incelenmiştir. Bu 

kesitlerden %79’unda tümör görülürken, SUVmax değerlerinin negatif segmentlere kıyasla 

anlamlı derecede yüksek olduğu istatiksel olarak saptanmıştır [136]. Aynı araştırmada, 

PSMA-PET/BT, SVİ %86, EKİ %71 oranında öngörmüş olup bu sonuçlar PSMA-

PET/BT’nin intraprostatik tümör lokalizasyonu ve prostat yakın komşuluğundaki dokuları 

değerlendirmek için etkin bir yöntem olduğunu saptamıştır [136]. 

Bununla birlikte çalışmamızda görüntülemede SVİ histopatolojik kanıtlanmış 6 

olgunun yalnızca birinde SVİ olduğu öngörülse de, EKİ ve PCS olan hastalarda SUVmax-P 

değerlerinin EKİ ve PCS olmayanlara göre istatistiksel olarak anlamlı yüksek olduğu 

saptanmıştır.  

Yılmaz ve ark’nın 2019 yılında yayınlanan; 24 hastalık mpMR ve PSMA-PET/BT 

görüntülemelerinin postoperatif histopatolojilerle korelasyonunu inceleyen bir calışmada; 

tümör indeksi, ekstrakapsüler invazyon, seminal vezikül invazyonu ve lenf nodu tutulumu 

açısından araştırılmıştır [96]. Prostat dokusunun her kesitte beş ayrı parçaya bölünmesiyle 

bezdeki intraprostatik tümör lokalizasyonları saptanmıştır. Bu araştırmada PSMA PET/BT ve 

mpMR karşılaştırılmış olup, sırasıyla 17 hastaya karşılık 13 hastanın primer tümörünü doğru 

olarak saptamıştır . SVI olan hastalarda SUVmax-P değeri, SVİ olmayanlara göre istatistiksel 

olarak anlamlı derecede yüksekti. Histopatolojik incelemede SVI açısından yapılan görsel 

değerlendirmede, her iki görüntülemede istatistiksel olarak anlamlı bulgular saptanmıştır. 

Aynı çalışmada EKİ'nu olan hastalar ile olmayanlar arasında belirgin bir farklılık 

saptanmamıştır. EKİ'nin görsel değerlendirmesinde pozitif ve negatif gruplar arasında PSMA-

PET/BT anlamlı farklılık bulunmamıştır. Bu sonuçların aksine çalışmamızda EKİ 

değerlendirilmesinde PSMA-PTV ve SUVmax-P değerlerinde pozitif ve negatif gruplar 

arasında istatistiksel olarak anlamlı fark bulunmasına karşın SVİ değerlendirmesinde 

SUVmax değerinde anlamlı bir farklılık bulunmamıştır. Çalışmamız Yılmaz ve ark’nın 

çalışması ile benzer hasta grubu ve metodolojide olsa da sonuçlardaki farklılığın örneklem 

büyüklüğünden kaynaklanmakta olduğunu savunmaktayız [96]. 
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Prostat Spesifik Membran Antijeni, PCa dokularından olduğu gibi, tükürük bezi, ince 

bağırsak, proksimal tübüller gibi dokulardan da dolaşıma salınır [88, 137]. Bu nedenle, 68Ga-

PSMA-PET/BT’nin ilk dönemlerinde, gözyaşı bezi, tükürük bezleri, karaciğer, dalak, ince 

bağırsaklar ve böbrekler gibi PSMA eksprese eden organlarda tutulumun fazla olduğunu 

saptamıştır [88, 137].  Fendler ve ark.’nın çalışmasında SUVmax değerleri karaciğer ve 

parotis bezi baz alınarak hesaplanmıştır [136]. Bu veriler ışığında çalışmamızda SUVmax-P 

değerlerini SUVmax-KC ve SUVmax-PB değerlerine oranlayarak yeni SUVmax değerleri 

(SUVmax-P/KC, SUVmax-P/PB) elde edildi. Bu değerler, EKİ ve PCS’ı öngörmede 

SUVmax-P değerine paralel olarak istatistiksel olarak anlamlı bulunmuş olup SVİ’nu 

öngörmede bu üç SUVmax değerinden yalnızca SUVmax-P/KC istatistiksel olarak anlamlı 

bulunmuştur. Daha geniş bir örneklem ile fizyolojik tutulum olan organlar baz alınarak elde 

edilen bir SUVmax oranı standardizasyon sağlayıp daha güvenilir sonuçlar sağlayabilir. 

Lokalize prostat kanserinde bir diğer yenilik tümör yüzdesinin prognostik önemidir. 

Doğru bir hacim ölçümünün prognostik olarak pT2 alt evrelemesinden daha önemli olduğu 

güçlü bir şekilde öne sürülmüştür [138]. Literatürdeki son çalışmalar PSMA-PTV ile 

histopatolojik TV arasındaki ilişkiyi göstermiş olsa da PSMA-PET/BT ile karşılaştırıldığında, 

lezyonun kesin konumu ve histopatolojisindeki hacminin bazı uyumsuzluklarını da 

bildirmişlerdir . Frendler ve arkadaşları ayrıca PSMA-PTV ile segmental histopatolojik tümör 

yükü arasında yüksek bir korelasyon belirlemiş ancak hastaların % 42'sinde de PSMA-

PET/BT ile histopatoloji arasında bir uyumsuzluk göstemiştir [136]. Zamboglou ve ark.’nın 

çalışmasında intraprostatik TV ile GS arasında anlamlı bir ilişki saptanmıştır, buna karşın 

multifokal tümörlü 7 hastanın 3'ünde bir uyumsuzluk belirlemiştir [139]. Çalışmamızda 

PSMA-PTV ve histopatolojik TV arasında direkt olarak anlamlı bir korelasyon saptanmamış 

olsa da PSMA-PTV, klinik T evresi ve PSA değerleri ile korelasyon göstermektedir. Bununla 

birlikte EKİ ve SVİ olan hastalarda PSMA-PTV, olmayanlara göre istatistiksel olarak anlamlı 

derecede yüksek bulunmuştur. Lokal evrelemede dolaylı olarak katkı sağlayan PSMA-PTV, 

tahmini tümör lokalizasyonu ile birlikte değerlendirilmelidir. Histopatolojik spesmenin 

haritalandırılması ile yapılacak lokalizasyon çalışmaları bu önermeyi güçlendirebilir.  

Zambaglou ve ark.’nın çalışmasında N0 ve N1 hastalar, intraprostatik tümör hacmine 

göre değerlendirildiğinde iki grup arasında anlamlı farklılık olduğu saptanmıştır [140]. Benzer 

şekilde Cytawa ve ark’nın 82 hastadan oluşan çalışmasında, SUVmax değerlerinin pelvik LN 

tutulumu olan grupta istatistiksel olarak anlamlı derecede yüksek olduğu gösterilmiştir [141]. 

Öbek ve ark.’nın, yüksek riskli 51 hastadan oluşan çalışmasında, primer 

evrelemesinde LN metastazı histopatolojik olarak konfirme edilmiş olan 15 hastanın 8’inde 
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PSMA PET/BT’de LN metastazı öngörülmüş, özgüllük %53 olarak hesaplanmıştır. LN 

metastazı olmayan 36 hastanın 5’inde ise Ga-PSMA PET/BT’de LN tutulumu görülmüş, 

duyarlılık %86.1 olarak hesaplanmıştır [91]. Yılmaz ve ark.’nın 21 hastadan oluşan 

çalışmasında 10 hastaya lenfadenektomi yapılmış olup LN metastazı olan yüksek riskli 2 

hastanın PSMA-PET/BT görüntülerinde de LN tutulumu saptanmıştır. Duyarlılık ve özgüllük 

%100 olarak bildirilmiştir [96]. Çalışmamızda 40 hastaya lenfadenektomi yapılmış olup 

histopatolojik olarak doğrulanan 5 hastanın yüksek riskli 2’sini PSMA-PET/BT öngörmüş, bir 

hastayı da yanlış pozitif olarak değerlendirmiştir. Duyarlılık %40, özgüllük ise %98 olarak 

hesaplanmıştır. Tüm hastalar ele alındığında risk grubu dağılımı Yıldız ve ark.’nın 

çalışmasında benzer olan çalışmamızda saptanan daha düşük özgüllüğün nedeni örneklem 

büyüklüğü farklılığı olabilir. Bunun yanında sonuçların benzer olduğu Öbek ve ark.’nın 

çalışmasında tüm hastaların yüksek riskli olması yönüyle bizim çalışmamızdan ayrışmaktadır 

[91, 96]. 

Maurer ve ark.’nın  130 orta ve yüksek riskli prostat kanseri hastasına RP ve pelvik 

lenf nodu diseksiyonu yapılmış, LN metastazı açısından histopatolojik sonuçlar, PSMA-

PET/BT’de LN tutulumu ve BT ve/veya MR görüntüleri karşılaştırılmıştır. Nodal evrelemede 

PSMA PET/BT’nin görüntüleme yöntemlerinden daha güvenilir sonuçlar verdiği 

gösterilmiştir [97]. 

Primer evrelemenin PSMA-PET/BT ve MR ile değerlendirildiği başka bir prospektif 

çalışmada T evresine ait bulgularının %58.3, LN tutulumunun %72.2, uzak metastazların ise 

%86.1 oranında MR sonuçları ile örtüştüğü saptanmıştır. EKİ ve SVİ belirlenmesinde 

MRG'nin daha üstün olduğu buna karşın LN metastazlarının saptanmasında ve uzak metastaz 

şüphesinde PSMA-PET/BT’nin daha güvenilir olduğu bildirilmiştir [142]. 

Son yıllarda mpMR’ın biyopsi öncesinde kullanılabilirliğini öneren yayınlara ek 

olarak 2019 yılında Ga-68 PSMA PET/BT’ nin de biyopsi öncesi etkinliğini araştıran Kumar 

ve ark.’nın prospektif çalışmasında mpMR ve Ga-68 PSMA PET/BT’de saptanan lezyonlar 

karşılaştırılmıştır [143]. 15 hastadan oluşan çalışmada saptanan 11 lezyonun 5’i her iki 

görüntülemede de eşleşmiştir. PSMA-PET/BT’de  % 88.8 oranında duyarlılık, %66.6 

özgüllük, %80 PPD ve % 80 NPD saptanmasına karşın mpMR’ın duyarlılığı % 62.5, 

özgüllüğü % 71.4, PPD % 71.4, NPD % 62.5 olarak hesaplanmıştır [143]. Çalışmamızın ana 

varış noktası biyopsi öncesi görüntüleme olmasa da intraprostatik tümör değerlendirmesi 

açısından önemli bakış açısı sağlayan bir çalışmadır. 

6. SONUÇLAR 
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Prostat kanserinin primer evrelemesinde PSMA-PET/BT, radikal prostatektomi 

öncesi önemli katkıda bulunmaktadır. PSMA-PET/BT bulguları ile klinik ve 

histopatolojik sonuçların karşılaştırıldığı çalışmamızın sonuçlarına göre; 

 

1. Doğru ve hassas bir  evreleme ile birlikte küratif tedavi seçenekleri, cerrahi yöntemi 

ve cerrahi sınır genişliği açısından PSMA-PET/BT yardımcı bir yöntem olarak 

kullanılabilir. 

2. Çalışmamızda Ga68 PSMA PET/BT’den elde edilen PSMA-PTV ve SUVmax 

değerleri, PSA, biyopsi GGG, klinik T evresi, D’amico risk grubu, histopatoloji TV, 

histopatoloji GGG ve histopatolojik evre ile ilişkili bulunmuş olup literatür ile 

uyuşmaktadır. Bu sonuçtan yola çıkarak PTV ve SUVmax değerleri uygun hasta 

grubunda prognostik belirteç olarak geliştirilebilir.  

3. EKİ, SVİ tutulumunun intraprostatik tümör özellikleri ile öngörülebildiği 

gösterilmiştir. Daha geniş prospektif çalışmalar ile daha güçlü sonuçlar elde edilerek 

daha doğru tedavi planları yapılabilir. 

4. PSMA, prostat kanseri dokularından olduğu gibi, tükürük bezi, ince bağırsak, 

proksimal tübüller, vb.’den salınır. Bu veriler ışığında çalışmamızda SUVmax-P 

değerlerini SUVmax-KC ve SUVmax-PB değerlerine oranlayarak yeni SUVmax 

değerleri (SUVmax-P/KC, SUVmax-P/PB) elde edilmiştir. Bu değerler, EKİ’u 

öngörmede SUVmax-P değerine paralel olarak istatistiksel olarak anlamlı bulunmuş 

olup SVİ’nu öngörmede bu üç SUVmax değerinden yalnızca SUVmax-P/KC 

istatistiksel olarak anlamlı bulunmuştur. Daha geniş bir örneklem ile fizyolojik 

tutulum olan organlar baz alınarak elde edilen bir SUVmax oranı standardizasyon 

sağlayıp daha güvenilir sonuçlar elde edilebilir. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

7. ÖZET 
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Prostat kanseri primer evrelemesi, tedavi planının belirlenmesi, hastalığın 

prognozunun öngörülebilmesi ve rekürrenslerin belirlenmesinde ön plana çıkan Prostat 

Spesifik Membran Antijen-Pozitron Emisyon Tomografi son yıllarda sıklıkla tercih 

edilmektedir. Çalışmamızda radikal prostatektomi öncesi çekilen Prostat Spesifik Membran 

Antijen-Pozitron Emisyon Tomografi bulguları ile histopatoloji sonuçlarının karşılaştırılması 

ve bunun hasta yönetimine etkisini araştırmayı amaçlamaktayız. 

Kliniğimizde 2017-2020 arasında radikal prostatektomi yapılmış 195 hasta taranmış 

dışlanma kriterleri sonrası toplam 64 hastanın Prostat Spesifik Antijen, prostat hacmi, klinik 

derecesi, biyopsi Grade Grup, Partin Skorlaması’na göre Ekstrakapsüler İnvazyon, Seminal 

Vezikül İnvazyonu, Lenf Nodu tutulumu, D’amico risk sınıflaması, Prostat Spesifik Membran 

Antijen-Pozitron Emisyon Tomografi bulguları, histopatolojik sonuçlar, takipler sırasındaki 

verilerden oluşan bir çalışma tasarlanmıştır.  

Korelasyon analizlerinde Prostat Spesifik Membran Antijen-Pozitron Emisyon 

Tomografi’de saptanan Protat Tümör Volümü ile Prostat Spesifik Antijen, klinik T evresi, 

ekstrakapsüler invazyon, seminal vezikül invazyonu ve perinöral invazyon arasında 

istatistiksel anlamlı ilişki saptanmıştır. SUVmax değerleri; biyopsi Grade Grup, D’amico Risk 

Sınıflaması, Partin Skorlaması, Histopatoloji Grade Grup, Histopatoloji prostat tümör 

volümü, histopatolojik evre, ekstrakapsüler invazyon, seminal vezikül invazyonu ve perinöral 

invazyon ile istatistiksel olarak anlamlı ilişki saptanmıştır. Prostat Spesifik Membran Antijen-

Pozitron Emisyon Tomografi ve seminal vezikül invazyonu açısından karşılaştırıldığında 

duyarlılık %16, özgüllük %98, pozitif prediktif değer %50, negatif prediktif değer; %91 olup, 

lenf nodu metastazı açısından karşılaştırıldığında duyarlılık %40, özgüllük %98, pozitif 

prediktif değer %66.7, negatif prediktif değer %95 olarak hesaplanmıştır. 

Doğru ve hassas bir evreleme ile birlikte küratif tedavi seçenekleri, cerrahi yöntemi ve 

cerrahi sınır genişliği açısından Prostat Spesifik Membran Antijen-Pozitron Emisyon 

Tomografi yardımcı bir yöntem olarak kullanılabilir. 

Anahtar sözcükler: primer evreleme; prostat kanseri; PSA; PSMA; PSMA-PET / BT 
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THE EFFECT OF GA-68 PSMA-PET / CT ON PATIENT MANAGEMENT BEFORE 

RADICAL PROSTATECTOMY IN PATIENTS WITH PROSTATE CANCER 

 
                                                  SUMMARY 

Prostate specific membrane antigen-positron emission tomography has been preferred 

in recent years for the primary staging of prostate cancer, specifying a treatment plan, 

predicting the prognosis, and determining the recurrences of the disease. We aim to compare 

prostate specific membrane antigen-positron emission tomography findings before radical 

prostatectomy with histopathology results and investigate its effect on patient management.   

Between 2017-2020, 64 patients’ prostate specific antigen, prostate volume, clinical 

grade, biopsy grade group, Partin scores, extracapsular invasion, vesicular gland invasion, 

lymph node involvement, D'amico risk groups, prostate specific membrane antigen-positron 

emission tomography findings, histopathological results were recorded.  

In correlation analysis, a statistically significant relationship was found between 

protate tumor volume detected in prostate specific membrane antigen-positron emission 

tomography and prostate specific antigen, clinical stage, extracapsular invasion, seminal 

vesicle invasion and perineural invasion. In SUVmax values a statistically significant 

relationship was found between biopsy Grade Group, D’amico Risk Group, Partin Score, 

histopathology grade group, histopathology prostate tumor volume, histopathological stage, 

extracapsular invasion, seminal vesicle invasion and perineural invasion. Comparing prostate 

specific membrane antigen-positron emission tomography with seminal vesicle invasion; 

sensitivity was 16%, specificity was 98%, positive predictive value was 50%, and negative 

predictive value was 91%. When compared in terms of lymph node metastasis, the sensitivity 

was calculated as 40%, specificity was 98%, positive predictive value was 66.7%, and 

negative predictive value was 95%. 

Our findings show that prostate-specific membrane antigen-positron emission 

tomography can be used as a curative treatment option, determination of the surgical method 

and an auxiliary method for accurate staging. 

 

 

Keywords: primary staging, prostate cancer, PSA, PSMA, PSMA-PET/CT 
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