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ÖZET 

LOKALİZE PROSTAT KANSERLİ HASTALARDA HORMONOTERAPİNİN  

ETKİLERİ 

Araş. Gör. Dr. Ersin KOCACIK,  

Radyasyon Onkolojisi Anabilim Dalı 

Tıpta Uzmanlık Tezi,  Konya – 2025 

 

Konu: Lokalize prostat kanserli hastalarda hormonoterapinin etkileridir.  

Amaç: Lokalize prostat kanserli hastalarda hormonoterapinin risk sınıflamalarına göre 

tedavi etkilerini değerlendirmeyi, radyoterapi öncesi başlanması ve radyoterapi ile eş 

zamanlı uygulandığında hastalar üzerindeki sağ kalım başarısı, biyokimyasal nüks ile 

ilişkisini ortaya koymaktır.  

Yöntem: Necmettin Erbakan Üniversitesi Tıp Fakültesi Radyasyon Onkolojisi Anabilim 

dalında 28/03/2011-26/12/2022 tarihleri arasında takip edilen prostat kanseri tanısı alan ve 

radyoterapi ile hormonoterapi tedavileri uygulanan 333 hastanın arşiv dosyalarından geriye 

dönük olarak incelendi. Veriler IBM SPSS V-20 programı ile analiz edildi. Tanımlayıcı 

istatistikler sayı, yüzde ve oran şeklinde verildi. Kategorik değişkenlerin gruplar arasındaki 

karşılaştırması için Ki-kare testi ve Fisher’ın kesin ki-kare testi kullanıldı. Mann Whitney 

U, Kaplan-Meier ve ROC (Receiver Operating Characteristics) analizleri uygulandı. 

Sonuçlar %95 lik güven aralığında, anlamlılık p<0, 05 düzeyinde değerlendirildi.  

Bulgular:  Çalışmaya 333 hasta dahil edildi. Hastaların %57, 4’ ü (191) T2, %22. 5’i (75) 

T3, %2. 1’i (7) T4 olarak evrelendirilmiştir. Hastaların %28.5 i (89) orta risk,%61  

i(193)yüksek riskli hastalar, %5,7 si(18) çok yüksek riskli hastalar ve %4.8 i(15) düşük 

riskli  olarak gruplandırılmıştır. Hastaların laboratuvar parametrelerinin dağılımına göre ilk 

başvuruda bakılan PSA düzeyi ortalama 14, 980 ng/ml iken son takipte bakılan PSA 

düzeyi 0, 014 ng/ ml olarak belirlenmiştir. Orta ve yüksek riskli hastalarda 

hormonoterapinin radyoterapi ile eş zamanlı kullanıldığında genel sağ kalımı artırdığı,  

radyoterapi öncesi hormonoterapi başlanan kolda ise biyokimyasal nüks oranlarının daha 

az görüldüğü saptanmıştır. Hastalıksız sağ kalım açısından ise her iki risk grubunda kollar 

arası anlamlı fark gözlenmemiştir.  
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Sonuç:  Lokalize prostat kanserli hastalarda hormonoterapinin kullanımının risk 

gruplarında genel sağ kalıma katkı sağladığı ve biyokimyasal nüks gelişimin önemli ölçüde 

azalttığı tespit edilmiştir.  

Anahtar Kelimeler:  Prostat kanseri, Radyoterapi, Hormonoterapi, PSA 
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ABSTRACT 

EFFECTS OF HORMONOTHERAPY IN PATİENTS WİTH LOCALİZED PROSTATE 

CANCER 

Ersin KOCACIK MD,  

Medical Specialization Thesis, Konya – 2025 

Subject: Effects of hormonotherapy in patients with localized prostate cancer. 

Purpose: The aim of this study is to evaluate the treatment effects of hormonotherapy in 

patients with localized prostate cancer according to risk classification, and to reveal its 

relationship with survival success and biochemical recurrence when started before 

radiotherapy and when applied simultaneously with radiotherapy. 

Method: The archive files of 333 patients who were diagnosed with prostate cancer and 

received radiotherapy and hormonotherapy treatments and were followed up in the 

Department of Radiation Oncology of Necmettin Erbakan University Faculty of Medicine 

between 28/03/2011 and 26/12/2022 were retrospectively reviewed. The data were 

analyzed with the IBM SPSS V-20 program. Descriptive statistics were given as numbers, 

percentages and ratios. Chi-square test and Fisher's exact chi-square test were used for 

comparison of categorical variables between groups. Mann Whitney U, Kaplan-Meier and 

ROC (Receiver Operating Characteristics) analyses were applied. The results were 

evaluated at a 95% confidence interval and significance at p<0.05. 

Results: A total of 333 patients were included in the study. 57.4% (191) of the patients 

were staged as T2, 22.5% (75) as T3, and 2.1% (7) as T4. 28.5% (89) of the patients were 

grouped as intermediate  risk, 61% (193) as high risk patients, 5.7% (18) as very high risk 

patients and 4.8% (15) as low risk 

. According to the distribution of laboratory parameters of the patients, the mean PSA level 

at the first application was 14.980 ng/ml, while the PSA level at the last follow-up was 

determined as 0.014 ng/ml. It was determined that when hormonotherapy was used 
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simultaneously with radiotherapy in intermediate and high risk patients, overall survival 

was increased, and biochemical recurrence rates were lower in the arm where 

hormonotherapy was started before radiotherapy. No significant difference was observed 

between the arms in terms of disease-free survival in both risk groups. 

Conclusion: It has been found that the use of hormonotherapy in patients with localized 

prostate cancer contributes to overall survival in risk groups and significantly reduces the 

development of biochemical recurrence. 

Keywords: Prostate cancer, Radiotherapy, Hormonetherapy, PSA 
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1. GİRİŞ VE AMAÇ 

Prostat kanseri, erkeklerde ikinci en sık rastlanılan kanser türüdür. Oratalama 

görülme yaşı 69 olup özellikle Afrikan-Amerikan ırk grubunda görülme oranı yüksektir. 

Etyolojisi’nde bir çok çevresel ve kalıtsal risk fakötürü tanımlansa da karsinogenez 

mekanizması net olarak anlaşılamamaktadır. Son yıllarda Prostat Spesifik Antijen (PSA) 

isimli kandaki belirteçin  taramasının yaygınlaşması ile erken evrede tanı almaktadır.  

Tedavi yönetmimi genelde risk sınıflamasına göre belirlenmektedir. Lokalize 

prostat  kanserli hastalarda radyoterapi ye ilave olarak hormonoterapi sık kullanılan 

yöntemdir. En  sık kullanılan ajanlar Bikalutamid ve Goserelin dir. Hormonoterapi nin 

kullanım süreleri risk  grubuna göre farklılık gösterir. Orta Risk hastalarda 4 ile 6 aydır. 

Yüksek Risk hastalarında 2 ile 3 yıl kadardır. DART 01/05 GICOR çalışmasında lokalize 

prostat kanserli hastalarda hormonoterapi nin kısa dönem ile uzun dönem kullanımları ele 

alınmıştır. Çalışmada yüksek riskli hastalarda hormonoterapinin 2 yıl kullanımının 

biyokimyasal hastalıksız sağkalım, genel sağkalıma katkı yaptığı gösterilmiştir. RT0G 

9408 çalışmasında, lokalize prostat kanserli hastalarda radyoterapiye ilave olarak kısa 

dönem hormonoterapinin etkinliği araştırılmış olup biyokimyasal nüks ve uzak metastazı 

azalttığı görülmüştür. Tez çalışmamızın amacı lokalize prostat kanserli  hastalarda 

hormonoterapinin etkinliğini değerlendirmektir. Bu amaç doğrultusunda tedavi gruplarında 

tedaviye ilişkin özellikler, sağkalım verileri, biyokimyasal nüks oranları, radyoterapi 

tedavisi ile hormonoterapinin ayrı ayrı ve birlikte kullanımının sağkalım verileri üzerine 

etkileri, hormonoterapi verilen orta ve yüksek riskli hastalarda hormonoterapiye başlama 

zamanına göre sağkalım ve biyokimyasal nüks durumlarının belirlenmesi amaçlanmıştır.  
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2. PROSTAT KANSERİ HAKKINDA GENEL BİLGİLER 

Prostat kanseri dünya genelinde erkeklerde 2. sık görülen kanser türüdür (Culp ve 

ark., 2020). PSA taramasının yaygınlaşması sonucu insidansında artş görülerek erken 

evrede tanı konulmaktadır. Prostat kanserinde tedavi, risk grubuna göre belirlenmektedir. 

Bu risk sınıflamasında yer alan parametreler; tümörün evresi, serum PSA düzeyi ve 

Gleason skoru (GS) şeklindedir.  

Prostat kanseri tedavisinde aktif izlem, radyoterapi, hormonoterapi, radikal 

prostatektomi, kriyoterapi gibi tedavi seçenekleri mevcuttur. Son yıllarda radyoterapi 

alanında 3 Boyutlu Konformal Radyoterapi (3D-KRT), Yoğunluk Ayarlı Radyoterapi 

(IMRT), Görüntü Rehberliğinde Radyoterapi (IGRT), Stereotaktik Vücut Radyoterapisi 

(SBRT), Proton Bazlı Radyoterapi (PBRT) gibi yeni yöntemlerin kullanımı ile hem lokal 

kontrolün artırıldığı hem de yan etkilerin minimalize edildiği görülmüştür.  

2.1. Epidemiyoloji 

Prostat kanseri dünya genelinde erkeklerde 2. en sık görülen kanser olup aynı 

zamanda da en ölümcül beşinci kanserdir. Yapılan istatistiklerde 2022 yılında yaklaşık 1, 5 

milyon prostat kanseri vakası tespit edilmiş olup 397. 000 i hayatını kaybetmiştir (Bray ve 

ark., 2024).  

Türkiye de ise 2020 verilerine göre 19. 444 prostat kanseri vakası tespit edilmiş 

olup 5. 464 ü kansere bağlı hayatını kaybetmiştir (Wang ve ark., 2022).  

2.2. Etyoloji, Risk Faktörleri 

Prostat kanseri ile ilişkili birçok çevresel ve kalıtsal faktörler tanımlanmıştır. Ancak 

hastalığı tetikleyen prostat karsinogenezin mekanizması net olarak bilinememektedir.  

2.2.1. Yaş 

Yaş, prostat kanseri için iyi tanımlanabilen risk faktörüdür. Yaş arttıkça prostat 

kanserinin görülme riski artmaktadır. Son zamanlarda Amerika da yapılan çalışmalarda 60-

69 yaş aralığında %1, 8; 70 yaş üstü grupta ise %9 oranında  prostat kanseri vakasında artış 

gözlenmiştir (Siegel ve ark., 2022). Çalışmalarda, otopsi serilerinde taraması yapılmayıp 

gizli kalan hastaların %40 ı 60 yaş üstü olurken; %60 ının 80 yaş üstü olduğu görülmüştür 

(Zlotta ve ark., 2013).  
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2.2.2. Obezite 

Yapılan bazı çalışmalarda obezite ile prostat kanseri arasındaki ilişki 

değerlendirilmiştir (Harrison ve ark., 2020). Bu çalışmalarda obezitenin prostat kanseri 

riskini artırmadığı, fakat insidansını artırdığı görülmüştür (Fang ve ark., 2018). Obezite nin 

kanser ile ilişkili etki mekanizması net olarak bilinmese de insülin direnci ve bu duruma 

sebep olan yüksek insülin benzeri büyüme faktörü (IGF-1) ve steroid hormonların etkili 

olabileceği düşünülmektedir (Calle ve ark., 2004).  

2.2.3. Hormonlar 

Hormonların prostat kanseri gelişiminde risk faktörü olduğu bilinse de 

karsinogenezdeki rolü net olarak anlaşılamamaktadır. 1008 hasta üzerinde yapılan 

çalışmada plazma androstendion yüksekliğinin prostat kanseri ile ilişkili olduğu 

görülmüştür (Barrett-Connor ve ark., 1990). Ancak bazı çalışmalarda prostat kanseri 

insidansını artırmadığıda tespit edilmiş (Gann ve ark., 1996).  

2.2.4. Beslenme 

Birçok kanser türünün yanında prostat kanserinde de beslenmenin yeri önem arz 

etmektedir. Likopen (Rowles JL 3rd ve ark., 2017), Fitoöstrojen (Zhang ve ark., 2017), 

Vitamin D (Manson ve ark., 2020), Selenyum (Sayehmiri ve ark., 2018) gibi ajanların 

koruyucu etkinliği gösterilirken; doymuş yağ asidi, kırmızı et ve şekerli içeceklerin prostat 

kanseri riskini artırdığı düşünülmektedir (Bergengren ve ark., 2023).  

2.2.5. Irk-Etnik Köken 

Prostat kanserinin insidansı coğrafik faktörlere bağlı olarak ırk ve etnik köken ile 

değişkenlik göstermektedir (Rebbeck., 2017). Afrika Amerikan kökenlilerde görülme 

sıklığı diğer ırklara göre daha fazla olup mortalitesi de yüksektir (De Santis ve ark., 2016). 

Bu farklılıkları hormonal, çevre, beslenme, genetik, sosyoekonomik koşullara bağlı 

faktörlerin belirleyebileceği; fakat bu konulara ilişkin kesin bir veri olmayıp daha uzun 

vadeli çalışmalar yapılması gerektiği bildirilmektedir (Morton ve ark., 1994).  
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2.3. Prostat Bezi Anatomisi 

Prostat, fibröz, glandüler ve musküler yapılardan oluşan ovoid şekilli ekzokrin bir 

bezdir. Önde puboprostatik ligamanlar aracılığıyla pubis kemiğe tutunurken; lateralde 

levator ani kası ile komşuluğu vardır. Arkada rektumdan denoviller fasyası (rektovezikal 

septum) ile ayrılır. Bu fasya prostat kanserinin rektuma invazyonunu sınırlar.  

Prostat, 4 anatomik zondan oluşur. Bunlar; Periferal, Santral, Transizyonel ve 

Anterior Fibromusküler stroma şeklindedir. Santral zon, ejekulator kanalı çevreler ve 

histolojik olarak periferik zon dan farklılık gösterir. Periferik zon, prostatın en büyük 

bölgesi olup prostat kanserlerinin en sık geliştiği yerdir. Transizyonel zon, prostatın en 

küçük bölgesi olup benign prostat hiperplazi nin en sık lokalize olduğu yerdir.  

Prostatın lateralinde endopelvik fasyada yer alan nörovasküler demet mevcuttur. 

Burada Santorini pleksus adı verilen venöz pleksus yer almakta olup prostatın anterolateral 

yüzeyini çevrelemektedir.  

Prostatın arteriyel kanlanması, internal iliak arterin dalları olan inferior vezikal arter 

ve medial rektal arter ile sağlanır.  

Prostatın sinirleri, pelvik pleksustan köken alır ve burada hem sempatik hem de 

parasempatik lifleri mevcuttur.  

 

    Şekil 2.1. Prostat ve komşu yapılarla ilişkisini gösteren erkek pelvisi sagital kesiti 
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2.4. Prostat Kanserinde Tanı  

Lokalize prostat kanserli hastalar çoğunlukla  asemptomatik olmakla birlikte idrar 

yaparken yanma, zorlanma, sık idrara çıkma, işeme alışkanlıklarında değişiklikler gibi 

semptomlarla da başvurmaktadırlar. Tanıda en sık kullanılan yöntemler; PSA düzeyi 

ölçümü ve DRM (Dijital Rektal Muayene) dir. Ancak PSA prostatta hem benign hem de 

malign hastalıklarda da yükselebileceğinden patolojik tanı için TRUS (Transrektal 

Ultrasonografi) eşliğinde biyopsi yapılması gerekmektedir. Bunun yanı sıra mpMRI 

(Multiparametrik manyetik rezonans) da sıklıkla tercih edilir (Buyyounouski ve ark., 

2017).  

2.4.1. Fizik Muayene 

Diğer kanser türlerinde olduğu gibi prostat kanserinde de fizik muayene büyük 

öneme sahiptir. En sık kullanılan yöntem DRM dir (Naji ve ark., 2018). Muayene sırasında 

en sık görülen anormal DRM bulguları nodülarite, endurasyon, asimetri şeklindedir 

(Andriole ve ark., 2005). DRE de nodülarite olarak tanımlanan lezyonların yapılan 

biyopsilerde %50 oranında prostat kanseri tanısı aldığı görülmüş (Jewett ve ark., 1975).  

2.4.2. Laboratuvar Bulguları 

2.4.2.1. Prostat-Spesifik Antijen (PSA):  

PSA, prostat bezinde duktal ve asiner epitel hücrelerinden sentezlenen glikoprotein 

yapıda serin-proteazdır (Wang ve ark., 1981). 237 aminoasit zincirinden oluşur (Lundwall 

ve ark., 1987). Proteoliz ile seminal pıhtıyı sıvılaştırır (Lilja ve ark. 1987). PSA, prostatın 

benign ve malign hastalıklarında kanda yükselebilir.  

Yapılan çalışmalarda tedavi öncesi PSA değerinin önemli bir prediktif değer olduğu 

görülmüştür (Lietman ve ark., 1994) (Roehl ve ark., 2004). Serum PSA nin normal sınırı 4 

nanogram/mililitre (ng/mL) olup bazı çalışmalarda 3 ng/mL olarak belirtilmiş. PSA düzeyi 

genelde yaş ile prostat kanseri tanısı olmadan da artabilmektedir. Yapılan çalışmalarda 40 

yaş civarındakilerde eşik değer 2, 5 ng/mL; 50 yaş civarında 3, 5 ng/mL; 60 yaş civarı için 

4, 5 ng/mL ve 70 yaş üstü için 6, 5 ng/mL olarak tanımlanmıştır (Partin ve ark., 1996) 

(Gulati ve ark., 2013).  
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2.4.2.2. PSA Dansitesi (PSAD)  

Serum PSA düzeyinin prostat hacmine bölünmesiyle elde edilir. Risk 

hesaplamasında kullanılan  bu parametrenin eş değeri 0, 15 ng/mL/cc dir. 0, 15 in üzerinde 

olması prostat kanserini düşündürür;ancak 0, 15 in altında olması da akla benign prostat 

hastalığını gösterir (Gray ve ark., 2022).  

2.4.2.3. PSA Velositesi (PSAV):  

Serum PSA düzeyinde mutlak yıllık artışı gösteren değerdir. PSAV, yılda PSA daki 

artışın 0. 75 ng/ml nin üzerinde olmasının malignite ile yüksek oranda ilişkili olabileceği 

belirtilmiş. 2 retrospektif analizde lokalize prostat kanserli hastalarda PSA daki artışın 2 

ng/mL nin üzerinde olmasının prostat kanseri nde spesifik mortalite ile ilişkili olduğu 

görülmüş (D’Amico ve ark., 2004) (D’Amico ve ark., 2005).  

 

2.4.2.4. PSA İkileme Zamanı (PSADT)  

PSA değerinin 2 katına çıkmasına kadar geçen süre olarak tanımlanır. İkileme 

zamanı 3 yıldan kısa olanlarda definitif tedavi sonrası biyokimyasal relaps oranının 8, 5 kat 

daha fazla olduğu görülmüştür. Yapılan çalışmalara PSADT nin RT veya cerrahi sonrası 

biyokimyasal relapsı değerlendirmede güçlü prediktör olduğu belirtilmiş (Zaggars ve ark., 

1997) (Freedland ve ark., 2005).  

 

2.4.3. Görüntüleme Yöntemleri 

2.4.3.1. Transrektal Ultrasonografi (TRUS):  

Transrektal Ultrasonografinin, prostat kanserinin tanısı ve evrelemesinde önemi 

büyüktür. Rutinde transrektal biyopsi ve prostat brakiterapisi sırasında kullanılır. Renkli 
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Doppler teknikleri kullanılarak sensitivitesi artırılmaya çalışılsa da kesin tanı için biyopsi 

ile kullanımı şarttır (Kuligowska ve ark., 2001).  

2.4.3.2. Multiparametrik Manyetik Rezonans Görüntüleme (mpMRG):  

MR görüntüleme tekniği, prostat kanserinin tanısında, evrelemesinde ve tedavi 

yönetiminde sık tercih edilen bir yöntemdir. mpMRG, 1980 lerin ortasında kullanıma 

başlanılan T1 ağrılıklı MR, T2 ağırlıklı MR, Diffüzyon ağırlıklı MR, Diffüzyon ağırlıklı 

görüntüleme ve MR spektroskopi nin kombini ile elde edilen tekniktir (Giganti ve ark., 

2019) (Wu ve ark., 2012).  

T1 ağırlıklı görüntüleme, bölgesel lenf nodları ve kemik yapılarını değerlendirmede 

kullanılır (Weinreb ve ark., 2015). Prostatı değerlendirirken  biyopsi sırasında oluşan 

hemoraji, tümör hücresi ile karışabilir (Rosenkrantz ve ark., 2014). Bu yüzden biyopsi 

sonrası en az 6 hafta sonra T1 sekans ile değerlendirme önerilir (Vas ve ark., 2013).  

T2 ağırlıklı görüntüleme, prostat bezindeki yumuşak doku kontrastlanma zonlarını, 

anatomik yapılarını net olarak tanımlayan görüntüleme tekniğidir (Hricak ve ark., 1987). 

Prostatın periferal zonu T2 ağırlıklıdaki görünümü normalde hiperintenstir. Ancak periferal 

zonda hipointens görünüm kanser hücresine işaret olabilir. Bunların dışında prostatit, 

hemoraji, hormonoterapi kullanımı, radyoterapi uygulanması sonrası gibi durumlarda da 

hipointens görünüm oluşabilir. Tedaviye bağlı hipointens görünümde sinyal değişiklikleri 

diffüz, prostat bezi küçük, ayırt edilemeyen görünümdedir. Ekstrakapsüler invazyon yapan 

tümör ise fokal, düzensiz, sınırlı, asimetrik şekilde görülür (Yu ve ark., 1997).  

Diffüzyon ağırlıklı görüntüleme (DAG), dokularda suyun hareket derecesini 

gösteren yöntemdir. Benign prostat dokusunda su molekülleri serbest halde iken kanserli 

hücrelerde hareketinde kısıtlanma gözlenir (Somford ve ark., 2008). Bu hareketli 

hesaplamada görünür diffüzyon katsayısı (ADC) kullanılır. Bu hesaplama ile prostat 

kanserinin tespitinde artış olduğu görülmüştür (Kim ve ark., 2010)  

Dinamik kontrastlı MR, tümör anjiyogenezini göstermede yararlıdır. İnceleme 

esnasında verilen gadolinyum bazlı kontrast maddenin verildikten sonra tümör hücrelerinin 

içine hızlı biçimde yayıldığı gözlenir (Hara ve ark., 2005). Esasında bu yöntemin en 

önemli özelliği lokal rekürrensleri değerlendirmede, prostat morfolojisindeki değişimleri 

açılamada yardımcı olmasıdır (Punwani ve ark., 2012).  
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MR spektroskopi, kolin ve sitrat gibi metabolitlerin kullanımı ile tümörün 

aktivitesini ölçer. Sitrat, benign prostat dokusunda normal sınırda iken; prostat kanserli 

hücrede düzeyinde azalma gözlenir. Ancak kolin, benign prostat dokusunda düşük düzeyde 

olup kanserli hücrede yüksek seyretmektedir (Hricak ve ark., 2005). Genelde diğer mpMR 

yöntemleriyle birlikte kullanımı tercih edilir. PI-RADS (Prostate İmaging-Reporting and 

Data System) sınıflaması ile prostat kanser hücreleri MR daki bulguları ile derecelendirilir 

(Tablo 2. 1) (Steiger ve ark., 2016).  

Tablo 2.1. Prostat Kanserinde mpMRG’ye göre PI-RADS sınıflaması 

PI-RADS 1 Çok düşük (Klinik olarak kanserli olma ihtimali  çok zayıf)  

PI-RADS 2 Düşük (Klinik olarak kanserli olma ihtimali zayıf)  

PI-RADS 3 Orta (Klinik olarak kanserli hücre olma olmama ihtimali hemen hemen eşit)  

PI-RADS 4 Yüksek (Klinik olarak kanserli hücre olma ihtimali yüksek)  

PI-RADS 5 Çok Yüksek (Klinik olarak kanserli hücre olma ihtimali çok yüksek)  

 

2.4.3.3. Prostat Spesifik Membran Antijen (PSMA) PET-BT (Pozitron Emisyon 

Tomografi):  

PSMA, glutamat karbokispeptidaz enzimi olarak görev alan prostat kanseri nde 

yüksek oranda eksprese olan tip 2 transmembran proteinidir (Afshar-Oromieh ve ark., 

2013). Ga-68 ile bağlanarak görüntüleme yapılır. Yapılan çalışmalarda Ga68-PSMA PET-

CT nin biyokimyasal rekürrensleri belirlemede (Eiber ve ark., 2015), tedavi öncesi yüksek 

ve orta riskli hastaların evrelendirilmesinde önemli rolü olduğu belirtilmiştir (Budaus ve 

ark., 2016).  

Diğer görüntüleme yöntemleri ile karşılaştırıldığında ekstraprostatik yayılım, lenf 

nodu ve kemik metastazlarını değerlendirmede de sensitivitesinin yüksek olduğu 

gösterilmiş (Gauthaman ve ark., 2024).  

2.4.4 Biyopsi 

Prostat biyopsisinde klasik ve füzyon olmak üzere 2 tip biyopsi uygulanmaktadır. 

Klasik biyopsi, lokal anestezi altında ultrasonografi eşliğinde uygulanan standart 

yaklaşımdır (Kanagarajah ve ark., 2023). Herhangi bir görüntüleme yöntemi kullanılmadan 

apeksten bazale doğru lateraller de dahil olmak üzere 12 kadrandan biyopsi 

uygulanmaktadır.  
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Füzyon biyopsi, MR görüntüsünün TRUS görüntüsü ile birleştirilmesiyle 

uygulanır. MR da şüpheli lezyon durumunda tercih edilir. Füzyon biyopsisi ile özellikle 

Uluslararası Üropatoloji Derneği (ISUP) ne göre grade 2 ve grade 3 ün üzerindeki prostat 

kanseri tanısında klasik yönteme göre daha etkili olduğu görülmüştür (Drost ve ark., 2019).  

2.5. Prostat Kanseri Evrelendirme ve Risk Siniflamasi 

2.5.1. Evrelendirme 

Prostat kanseri evrelemesi klinik ve patolojik olmak üzere 2 şekilde yapılmaktadır. 

TNM evreleme sistemi kullanılır. Burda T primer tümör, N bölgesel lenf nodu ve M uzak 

metastazı tanımlar. T evresi, prostata sınırlı olup olmadığını, ekstraprostatik yayılım, 

seminal vezikül invazyonu, komşu organ invazyonlarını (mesane, rektum gibi) tanımlar. 

Bölgesel lenf nodu metastazları en sık eksternal iliak, internal iliak, obturator ve presakral 

lenf nodlarına olmaktadır. Uzak metastazları ise en sık kemik te görülmekte olup nadiren 

de olsa solid organ metastazları (karaciğer, akciğer gibi) görülebilmektedir (Buyyounouski 

ve ark., 2017).  

Klinik T Evresi (cT)  

Tx    Primer tümör değerlendirilemeyen 

T0   Primer tümör saptanamamış.  

T1  Palpe edilemeyen ve klinik olarak görülemeyen tümör 

T1a Rezeke edilen dokuda tümör ün %5 veya daha az insidental olarak saptanması 

T1b Rezeke edilen dokuda tümör ün %5 ten daha fazla insidental olarak saptanması 

T1c İğne biyopsisi ile tanımlanan bir veya her iki alanda görülen fakat palpe 

edilemeyen tümör 

T2 Palpe edilebilen ve prostata sınırlı tümör 

T2a Bir lobun yarısı veya daha azına tutan tümör 

T2b Bir lobun yarısından fazlasını tutan ama diğer lobu tutmayan tümör 

T2c Her lobu da tutan tümör 

T3 Ekstraprostatik doku yu fikse etmeyen veya komşu organlara invaze olmayan 

tümör 

T3a Ekstraprostatik uzanım yapan tümör (tek taraflı veya iki taraflı)  
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T3b Seminal vezikül invazyonu yapan tümör 

T4 Seminal vezikül dışındaki mesane, rektum, eksternal sfinkter, pelvik duvar, 

levator kaslar gibi komşu yapılara fikse veya invaze olan tümör 

Patolojik T Evresi (pT)  

T2 Organa sınırlı tümör 

T3 Ekstraprostatik uzanım olan tümör 

T3a Ekstraprostatik uzanım veya mesane boynuna mikroskobik uzanım yapan 

tümör 

T3b Seminal vezikül invazyonu yapan tümör 

T4 Seminal vezikül dışındaki mesane, rektum, eksternal sfinkter, pelvik duvar, 

levator kaslar gibi komşu yapılara fikse veya invaze olan tümör 

N-Bölgesel Lenf Nodları 

N0 Lenf nodu metastazı yok 

N1 Lenf nodu metastazı var 

M-Uzak Metastazlar 

M0 Uzak metastaz yok 

M1 Uzak metastaz var 

M1a Bölgesel dışı lenf nodu metastazı var 

M1b Kemik metastazı var 

M1c Kemik metastazı olsun olmasın diğer solid organ metastazı var  

2.5.2. Risk Sınıflaması 

Risk sınıflaması, tedavinin yönetiminin belirlenmesinde, tedavi sonrası nüksü 

tahmin etmede kullanılır. Sınfılamada T evresi, serum PSA, Gleason skoru ve Grade 

parametreleri tercih edilmiş. Sınıflamada NCCN (National Comprehensive Cancer 

Network) kılavuzu en sık tercih edilen rehberdir (NCCN®). Risk sınıflandırması Tablo 2.2 

de gösterilmiştir. 
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Tablo 2.2. Risk sınıflandırması 

Risk grubu Klinik ve Patolojik özellikler 

Çok düşük risk • T1c ve 

• Grad grup 1 ve 

• PSA <10 ng/ml ve 

• Üçten az prostat biyopsi parçası/koru pozitif, her parça/korda ≤ %50 hastalık ve 

• PSA dansitesi <0. 15 ng/mL/gr 

Düşük risk • T1-T2a ve 

• Grad grup 1 ve 

• PSA <10 ng/ml ve 

• Çok düşük risk kriterlerini karşılamayan 

Olumlu orta risk • Yüksek veya çok yüksek risk kriterlerini taşımaya 
• Orta risk faktörlerinden ≤ 1 tanesi:  

• T2b-T2c veya 

• Grade grup 2 veya 3 

• PSA 10-20 ng/mL 

ve 

• Grad grup 1 veya 2 

ve 

• Pozitif biyopsi korlarının yüzdesi<%50 

Olumsuz orta risk • Yüksek veya çok yüksek risk kriterlerini taşımayan 

• Orta risk faktörlerinden ≥ 2 tanesi 

• T2b-T2c 

• Grad grup 2 veya 3 

• PSA 10-20 ng/mL 
ve/veya 

• Grad grup 3 

ve/veya 

• Pozitif biyopsi korlarının yüzdesi ≥ %50 

Yüksek risk • Çok yüksek riskli kriterlerini taşımayan 

ve 

• T3a veya 

• Grad grup 4 veya 5 

veya 

• PSA >20 ng/mL 

Çok yüksek risk Aşağıdak özelliklerden en az 2 tanesini içermeli 

• cT3-cT4 

• Grad grup 4 veya 5 
• PSA> 40 ng/mL 

 

2.6. Prostat Kanserinde Standart Tedavi Yaklaşımları 

Prostat kanseri tedavisinde standart tedavi yaklaşımları risk sınıflaması ve evresine 

göre farklılık göstermektedir. Bu yöntemler şu şekilde gruplandırılır; 

1-) Aktif izlem ve Bekle-Gör 

2-) Radikal Prostatektomi 

3-) Hormonoterapi 

4-) Ablatif Fokal tedaviler 

5-) Radyoterapi 



12 
 

2.6.1. Aktif izlem ve Bekle-Gör 

2.6.1.1. Aktif izlem:  

Aktif izlem, lokalize, iyi differansiye ve progresyon riski düşük gruplarda tercih 

edilen yaklaşımdır (Dall’Era ve ark., 2012). Burdaki amaç, grade 1 ve grade 2 hastalarda 

fazladan tedavi alımını engelleyerek oluşabilecek morbiditeyi azaltmaktır (Cornford ve 

ark., 2024). Aktif izlem hasta seçimi için en sık tercih edilen kriterler şunlardır: Grade 1, 

cT1c veyaT2a, PSA<10ng/mL, düşük risk hasta ve PSA-dansitesi<0, 15ng/mL şeklindedir 

(Bruinsma ve ark., 2017). Takiplerde PSA, DRM, mpMR ve biyopsi yöntemleri uygulanır. 

Küratif tedaviye başlama endikasyonu net olmasa da en sık tanımlanan belirteçler; tümör 

hacminde artış, PSA dansitesinde yükselme ve hasta anksiyetesi olarak bilinir (Cooley ve 

ark., 2021).  

2.6.1.2. Bekle-Gör:  

Bekle-gör protokolü, hastanın semptom gelişene kadar izlendiği süreçtir. Progresif 

hastalarda semptomlara yönelik , yaşam beklentisi kısa olan ve küratif tedaviden fayda 

görmeyecek olan yaşlı ve multipl komorbiditeleri olan hastalara  palyatif tedavi yöntemleri 

uygulanabilmektedir (Filson ve ark., 2015).  

2.6.2. Radikal Prostatektomi 

Radikal prostatektomi, açık veya laparoskopik cerrahi ile prostat bezinin 

çıkarılması işlemidir (Mellman ve ark., 2011). Yüksek riskli ve lokal ileri evre prostat 

kanserli hastalarda pelvik lenf nodu diseksiyonu da ilave olarak uygulanır (Hoffman ve 

ark., 2020). Cerrahi sırasında en sık görülen komplikasyonlar üriner inkontinans ve erektil 

disfonksiyondur (Mohan ve ark., 2011). Genel sağ kalıma ve kanser spesifik sağ kalıma 

katkı sağladığı ve uzak metastaz gelişim riskini azalltığı görülmüştür (Bill-Axelson ve ark., 

2014) (Wilt ve ark., 2017).  

2.6.3. Hormonoterapi 

Hormonoterapi, androjen deprivasyon tedavisi (ADT) olarak bilinir. Bu yöntem 

lokal ileri evre ve metastatik prostat kanserinde uygulanan tedavi yöntemidir. Etki olarak, 

androjen reseptörleri aracılığıyla testosteron üretimi baskılanır (Crawford ve ark., 2015). 

LHRH analogları (Löprolid, Goserelin, Triptorelin), LHRH antagonistleri (Degarelix), 
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Steroidal (Siproteron, Megestrol asetat) veya Non-Steroidal (Flutamid, Bikalutamid) anti-

androjen olarak en sık uygulanan ilaçlardır.  

 

       Şekil 2.2. Hormonoterapilerin etki mekanizması 

 

ADT, lokal ileri evre ve metastatik prostat kanserinde standart tedavi yaklaşımıdır. 

Olumsuz orta risk prostat kanserlerinde tedavi süresi 4-6 ay;yüksek riskli hastalarda 18-36 

ay kadardır (Beck ve ark., 2020) (Petrelli ve ark., 2023).  

Radyoterapi ye hormonoterapi nin eklenmesinin genel sağkalım, biyokimyasal 

nükssüz sağkalım, uzak metastazsız sağkalım a katkı yaptığı bilinmektedir. (Pilepich ve 

ark., 2001) (Pilepich ve ark., 2005).  

En sık görülen yan etkiler, hiperlipidemi, iştahsızlık, sıcak basması, osteoporoz, 

insülin rezistansı, kardiyovasküler hastalık, seksüel disfonksiyon şeklindedir (Seidenfeld 

ve ark., 2000).  
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2.6.4. Ablatif Fokal Tedaviler 

Ablatif fokal tedavi, düşük riskli prostat kanserlerinde kullanılan, toksisite etkinliği 

düşük alternatif tedavi opsiyonudur (Eggener ve ark., 2010). En sık tercih edilen yöntemler 

HIFU (Yüksek yoğunluklu odaklanmış ultrason tedavisi) ve Kriyoterapidir.  

2.6.4.1. HIFU:  

HIFU, prostat kanserinde sık tercih edilen fokal tedavidir. Ultrason dalgaları ile 

kanser hücresinde nekroza yol açarak etkinliğini gösterir. Genelde düşük riskli hastalarda 

tercih edilir. Aynı zamanda komplikasyon oranlarının da düşük olduğu görülmüştür (Wu 

ve ark., 2024).  

2.6.4.2. Kriyoterapi:  

Kriyoterapi, prostat kanserinde salvaj tedavi opsiyonu olarak tercih edilen 

yöntemdir. Ultrasonografi eşliğinde prostat bezi –100 ile -200 derece aralığında yaklaşık 

10 dakika dondurulur. En sık görülen komplikasyonlar; Üriner inkontinans, erektil 

disfonksiyon, fistül ve rektal ağrılar olarak bildirilmiştir (Mouraviev ve ark., 2006).  

2.6.5. Radyoterapi 

Radyoterapi, prostat kanserinde sıklıkla tercih edilen tedavi modalitelerinden 

biridir. X ışınları veya partiküller radyasyon ile çevre normal normal dokuları mümkün 

olduğunca koruyarak  kanserli dokular ışınlanarak etkisiz hale getirilmeye çalışılır. 

Radyoterapi tedavisi uygulanırken Eksternal Radyoterapi (EBRT), Brakiterapi gibi 

yöntemler tercih edilir (Baskar ve ark., 2012).  

2.6.5.1. Ekstenal Radyoyerapi (EBRT):  

Eksternal radyoterapİ (ERT), prostat kanserinde en sık tercih edilen radyoterapi 

yöntemidir. Amaç X ışınları ile tümör hacmine yüksek doz uygulanırken çevresindeki 

normal dokularda oluşabilecek toksisiteyi engellemektedir (Kipriyanov ve ark., 2020). En 

sık kullanılan teknikler;3 Boyutlu Konformal Radyoterapi (3BKRT), Yoğunluklu Ayarlı 

Radyoterapi (IMRT), Yoğunluk Ayarlı Ark Tedavi (VMAT), Görüntü Rehberliğinde 

Radyoterapi (IGRT), Stereotaktik Vücut Radyoterapisi (SBRT) dir.  
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3BKRT tekniği ile karşılaştırıldığında prostat kanseri tedavisinde en sık tercih 

edilen teknik Yoğunluk Ayarlı Radyoterapi (IMRT) veya Hacimsel Ayarlı Ark Tedavisi 

(VMAT) dir. Yapılan çalışmalarda Yoğunluk Ayarlı Radyoterapi (IMRT) tekniği ile tedavi 

alanlarda toksisite oranlarının daha düşük olduğu tespit edilmiştir (Zelefsky ve ark., 2007) 

(Zapatero ve ark., 2017)  

3BKRT Tekniği:  3 Boyutlu Konformal Radyoterapi tekniği, 3 boyutlu anatomik 

görünütler ile hedef tümör hacmine yönelik uygun doz verilerek tümör kontrol olasılığının 

artırıldığı ve tümör komşuluğundaki komşu organların aldığı dozun azaltılarak normal 

dokularda komplikasyon olasılığının azaltıldığı tedavi tekniğidir. İlk aşamada hastaya 

uygun pozisyon verilerek immobilizasyon sağlanır. Hastanın planlama BT deki pozisyon 

ile tedaviye alınması önemlidir. Sonrasında çekilen BT görüntüleri tedavi planlama 

sistemine aktarılarak hedef hacim ve riskli organlar belirlenir. Hedef hacmin daha net 

olarak görülebilmesi için PET-BT veya MRG ile füzyon yapılarak daha hassas konturlama 

yapılır. Konturlama sonrası radyoterapi planının belirlenmesi, demet açılarının, saha 

şekillerinin, dozun hesaplanması medikal fizik uzmanı eşliğinde yapılmaktadır. Yapılan 

planlar doz-volüm-histogram (DVH) eşliğinde değerlendirilir. Planlanan tedavinin 

doğruluğunun sağlanması için günlük düzenli doğrulama görünütleri alınır (Özkök., 2010). 

Uluslararası Radyayson Birimleri Ölçümleri Komitesi (ICRU-83) ne göre tanımlanan 

tedavi hacimleri şu şekildedir:  

GTV (Gross Tümör Hacmi):  Palpe edilebilen, BT veya MR gibi yöntemler ile 

görülebilen tümör hacmidir.  

CTV (Klinik Hedef Hacim):  GTV ve subklinik hasta bölgesini içerir.  

PTV (Planlanan Hedef Hacim):  Geometrik bir kavramdır. Doz dağılımlarını 

şekillendirmek için  CTV nin tümüne yeterli miktarda doz verileceğini garantilemek için 

oluşturulan tedavi hacmidir. PTV marjı oluşturulurken CTV içindeki anatomik yapıların 

fizyolojik nedenlerle oluşan şekil, boyut ve pozisyon değişikliklerini içermeli, hasta ve ışın 

pozisyonuna bağlı değişiklikleri de göz önüne alarak değerlendirilmelidir.  

3BKRT planlamasında alan şekillendirmesi için çok yapraklı kolimatör (ÇYK) 

sistemi ile yapılmaktadır. Alan şekillendirmesi, kişiye özel blok veya ÇYK ile PTV dikkate 

alınarak yapılır. Tedavi alanlarının her gantry açısında kaynaktan bakıştaki görüntüsü (ışın 

gözü görüntüsü) tedavi planlama sisteminde elde edilir. Radyoterapi terminolojisinde ışın 
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gözü kelimelerinin ingilizce karşılığı olan “beam’s eye view” teriminin baş harflerinden 

oluşan BEV kullanılır.  

Yoğunluk Ayarlı Radyoterapi (IMRT) :  IMRT, 3BKRT nin daha ileri formudur. 

Hedef hacimdeki doz dağılımını daha konformal hale getiren ve normal dokuların daha  iyi 

korunmasını sağlayan ışın demetlerinin en uygun biçimde ayrlanmasıyla olur. Böylece 

normal dokular daha iyi korunurken, hedef hacimde daha yüksek dozlara çıkılabilmektedir 

(Wright ve ark., 2008). Yapılan çalışmalarda IMRT, 3BKRT  ye kıyasla toksisite oranlarını 

önemli ölçüde azalttığı görülmüştür (Mesbahi ve ark., 2019). 2016 yılında yapılan meta-

analiz çalışmasında aynı zamanda biyokimyasal relapsları da azalttığı tespit edilmiştir (Yu 

ve ark., 2016). IMRT nin ileri (forward) ve ters (inverse) olmak üzere 2 çeşit planlama 

tekniği vardır. İleri planlama, konformal radyoterapi esnasında yapılan planlama tekniğidir. 

Işın parametreleri doktor ve fizik mühendisi ile belirlenip uygun doz dağılımı yapılır. Ters 

planlama da ise, dozimetrik ve klinik hedefler planlama sistemine önceden yüklenir ve 

sisteme en uygun doz dağılımı sağlanır. Ters planlamada, hedeflenen doz dağılımı ve klnik 

amaç göz önünde bulundurularak uygulanır. Ancak birden fazla demet konfigürasyonu 

gerekebilir (Xing ve ark. 2005). IMRT, çok yapraklı kolimatörler kullanılarak Statik ve 

Dinamik olmak üzere 2 farklı yöntemle yapılır.  

Statik IMRT:  Yaprakları yalnızca radyasyon demeti kapatıldığında hareket ettiği 

ve istenilen radyasyon dozları verilirken daha önce tanımlanan yerlerinde durdukları IMRT 

tekniğidir. Bu tekniğe genelde “adımla ve şutla” (step and shoot) tekniği de denmektedir 

(Sharpe ve ark., 2000).  

Dinamik IMRT:  Radyasyon verilirken yaprakların sürekli hareket ettiği ve demet 

yoğunluğunun şekilllendirdiği bir IMRT tekniğidir (Chui ve ark., 1996).  

Volumetrik Ark Tedavi (VMAT):  VMAT, IMRT nin volumetrik uzantısıdır. Bir 

VMAT tedavisinde, gantry sürekli hareket eder ve MLC yaprakları ve doz oranı ark 

boyunca değişir. Tedavi planlama sistemi (TPS), doz dağılımına bir dizi ayrı gantry 

açısında örnekleyerek hesaplar. Tek bir ark ile tatmin edici bir doz planı oluşturmak için, 

çok sayıda gantry açısından alan şekillerini ve ışın yoğunluklarını optimize etmek gerekir. 

Ancak, alan şekilleri, MLC yapraklarının gantrynin örnekler arasında dönmesi için gereken 

süre içinde yeni konumlarına hareket edebilmesi gerektiği için kısıtlanmıştır. Ancak, 

örneklenen gantry açılarının sayısı ne kadar fazlaysa, TPS'nin MLC yaprak hareketi 

kısıtlamaları içinde planı optimize etmesi o kadar zorlaşır (Khan, 2020).  
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Görüntü Rehberliğinde Radyoterapi (IGRT):  IGRT, tedavi planının doğrulama 

görüntülenmesinin BT kesitleri ile alınmasıdır. Bu yöntemin kullanımı ile normal 

dokulardaki dozlar daha iyi düştüğü gibi ışınlanacak hedef hacimlerin, özellikle de CTV 

nin küçltülmesi sağlanır. Sınırların 20 mm den 10 mm e düşürülmesinin yan etki oranlarını 

düşürüp normal doku ve organ komplikasyonlarını da azaltabileceği görülmüştür (Redpath 

ve ark., 2006).  

Prostat Kanserlerinde Konturlama:  Prostat kanseri vakalarında konturlama 

definitif ve postoperatif olmak üzere 2 şekilde yapılır.  

1-) Definitif RT:   

-GTV:  Tümör görüntülemede tespit edilebilirse tanmlanır, Genelde 

tanımlanmıyor.  

-CTV:  Prostat bezi (Seminal Vezikül ün 1/3 lik kısmı) +- Seminal Vezikül 

(Seminal vezikül invazton riski ne bağlı)  

-PTV:  CTV ye tüm yönlere 1 cm marj verilerek tanımlanır (Arka yön 0, 6 cm)  
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Tablo 2.3. Definitif Radyoterapide hedef hacim tanımları 

Organ MR-kılavuzluğunda (2018 ESTRO-

ACROP) (Salembier ve ark., 2018)  

BT-kılavuzluğunda (2006 ESTRO) 

(Boehmer ve ark., 2006)  

Rektum -Rektosigmoid bileşkeden başlar 

-En alt prostat apeks konturunun 2cm 

aşağısında sonlanır.  

-Konturlama aksiyel eksenden yapılmalıdır 

-Sagital eksenden konturlar kontrol 

edilmelidir.  

-Rektosigmoid bileşkeden başlar 

-En alt prostat apeks konturunun 2cm 

aşağısında sonlanır.  

-Konturlama aksiyel eksenden 

yapılmalıdır 

-Sagital eksenden konturlar kontrol 

edilmelidir.  

Prostat apeksi -Penis kökü ve genitoüriner diyaframın 
üzerinden başlar.  

-Üretra kontur dışına alınır.  

-Kelebek şeklindedir.  

-Penis kökünün üst sınırının 1 cm 
üstünden başlar.  

Orta Prostat Lateral:  Sınırları levator ani kası ile 

çevrilidir.  

Anterior:  İnvazyon bulgusu yoksa 

retropubik alan dahil edilmemelidir.  

 

Posterior:  Rektumun ön duvarı 

Lateral:  Rektum konturu 

düzenlendikten sonra levator ani 

kasının kalınlığı belirginleşir. 

Rektum düzeyinde levator ani kasının 

kalınlığı aynı olduğu tanımlanır ve 

prostat boyunca tahmin edilebilir.  

Anterior:  Anterior fasya dahil edilir 

ancak BT de belirgin invazyon yoksa 

anterior fasyanın önündeki yağlı doku 

dahil edilmez.  
Posterior:  Rektumun ön duvarı 

Bazal Prostat Mesane ile devamlılığı boyundan sagital 

ve koronal akstan takip edilir.  

Mesane ile devamlılığı boyundan 

sagital ve koronal akstan takip edilir.  

Seminal Vezikül Risk grubuna göre seminal veziüllerin 

hangi kısmının dahil edileceği belirlenir. 

Duktus deferens dahil edilmez.  

Düşük risk:  Dahil edilmez ya da 

merkezin protokolüne göre aksial 

planlardan proximal 1, 4 cm dahil 

edilir.  

Orta risk:  En az proximal 1, 4 cm 

dahil edilir.  

Yüksek risk:  En az proximal 2, 2 

cm dahil edilir.  

Ekstrakapsüler 

tutulum (ECE)  

MR da ECE tutulumu yoksa dahil edilmez. 

ECE tutulum şüphesi olan kısım dahil 

edilir.  

Düşük risk:  Dahil edilmez.  

Orta/ Yüksek risk:  Prostat konturu 

inferior, lateral, anterior ve posterior 
da 3 mm genişletilir. Rektum duvarı 

dahil edilmez.  

 

2-) Postoperatif RT:  

-CTV:  Klinik hedef hacim konturlaması kılavuzlara göre değişkelik 

göstermektedir.  
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Tablo 2.4. Postoperatif  prostat yatağı konturlamasında  kılavuzlar ve öneriler  

Sınır ESTRO-

ACROP (BT) 

(Dal Pra ve 

ark.,2023)  

RTOG 

(BT) 

(Michalski 

ve ark., 

2010)  

FROGG-

ANZR (BT) 

(Sidhom ve 

ark., 2008)  

PMH (BT+MR) 

(Wiltshire ve ark., 

2007)  

GETUG (BT+MR) 

(Sargos ve ark., 2020)  

Superior Her 2 SV 

bölgesini 3-5 

mm li ‘’köprü’’ 

ile dahil edilir. 
SV invazyonu 

varsa,  SV 

yatağı dahil 

edilir. 

SV invazynu 

yoksa, SV nin 

alt 1/3 lik kısım 

dahil edilir. 

Vas 

deferensin 

sonu veya 

simfizis 
pubisin 3-4 

cm üstü 

SV 

tutulmuş 

ise kalıntı 

dahil 

edilmeli 

SV yatağı dahil 

edilmeli ve vas 

deferensin 

distal kısmı 
dahil edilmeli.  

SV tutulu ise 

kalıntı dahil 

edilmeli.  

Mevcutsa üst cerrahi 

klips dahil edilmeli 

veya vas deferensin 

alt sınırının 5 mm 
üstü 

SV tutulu ise kalıntı 

dahil edilmeli 

VUA ve mesane 

boynunu içermeli. 

Penis kökünden 4, 5-5 

cm yukarısı, rektum-
mesane arası yağ doku 

konturlanmalı.  

SV tutulu ise ya da 

pT3a ise prostat tabanı, 

SV tabanı dahil 

edilmeli ancak 1, 5-

2cm rektal duvar 

korunmalı 

İnferior VUA anatomik 

sınır olarak 

kabul edilirse 

VUA nın 8-12 

mm aşağısı 
konturlanır. 

VUA net 

gözükmüyorsa, 

penis kökü 

anatomik sınır 

larak kabul 

edilir ve penis 

kökünün hemen 

üzerindeki 

kesite kadar 

konturlanır. 

-VUA nın 

8-12 mm 

aşağısı 

Apikal CS 

(+) pozitif 
ise daha 

fazla marj 

verilebilir 

VUA nın 5-6 

mm altı.  

- Ancak tüm 

cerrahi klipsler 

dahil edilmeli.  
VUA net 

gözükmüyorsa 

penis kökünün 

üstü 

VUA nın 8 mm 

aşağısı veya penis 

kökünün üstü (bu iki 

yapıdan hangisi üstte 

ise o tercih edilmeli)  

Penis kökünün 5-10 

mm üstü 

Lateral İnternal 
obturatorius 

kasıın mediali 

ve ya levator ani 

kasının mediali 

ile laterali 

sınırlandırılır. 

Simfizis 
pubisin üst 

köşesinin 

altı 

Levator ani ya 
da obturatorius 

internus 

kasının mediali 

Kranial:  
Sakrorektogenitopub

ik fasya 

Kaudal:  Levator 

ani ya da 

obturatorius internus 

kasının mediali 

Levator ani kasının 
mediali 

Anterior Kranial: 

Mesane 

duvarının 1-2 

cm arkası 

 

Kaudal: Pubis 

kemiğinin arka 
kenarından 

simfizis pubis in 

üçte ikisine 

kadar 

Alt kısım 

simfizis 

pubisn üst 

köşesi, 

üstte 

mesane 

duvarının 
1-2 cm 

arkası 

Alt kısımda 

simfizis 

pubisin 3 cm 

superior 

posterior, 

yukarıda 

mesane 
duvarının 1-2 

cm arkası 

Kranial:  Mesane 

duvarının 1-2 cm 

arkası 

  

Kaudal:  Simfizis 

pubisin arka köşesi 

(simfizis pubisin 
üstüne kadar)  

Kavernöz korpusun 

posterior kısmı, 

simfizis pubis ve 

mesane boynunun 1/3 

üstüne kadar 

Posterior Anterior rektal 

duvarın sınırı 
Yukarı:  
Anterior 

rektal 

duvar 

Altta:  

Mezorektal 

fasya 

Levator ani ve 

anterior rektal 

duvar 

Anterior rektal 

duvarın sınırı 

Anal kanaldan anterior 

rektal duvara ve 

mezorektal fasyaya 

kadar 
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3-) Pelvik Lenf Nodları:  Prostat kanserinde lenf nodu konturlaması 2 kılavuza 

göre tablo 2.5 te tanımlanmaktadır.  

Tablo 2.5. Prostat kanserinde lenf nodu konturlama kılavuzları 

Bölge RTOG kılavuzu (Harris ve ark., 

2015)  

PIVOTAL kılavuzu (Dearneley 

ve ark., 2019)  

Superior L5-S1 vertebral aralığı L5 vertebranın alt sınırı 

İnferior Simfizis pubisi üstü Simfizis pubisin 1 cm üstü 

LN-CTV konturlamasında 

vasküler yapıya verilecek marj 

Antero-posterior ve lateralde: 7 
mm 

Bağırsak, Mesane, Kemik yapılara 

göre modifiye edilmeli 

Antero-posterior ve lateralde: 7 
mm 

Bağırsak, Mesane, Kemik yapılara 

göre modifiye edilmeli 

Presakral lenf nodları S1-S3 aralığında sakrumun 10 

mm önünde 

S1-S3 aralığında sakrumun 12 

mm önünde 

Eksternal iliak hacmin 

sonlandığı bölge 

Femoral başın üstü Femoral başın üstü 

Ek öneriler Her bir kesitte eksternal ve 

internal iliak konturlar 

birleştirmelidir.  

Her bir kesitte eksternal ve 

internal iliak konturlar 

birleştirmelidir.  

Damarları görüntülemek için 

intravenöz kontrast 

kullanılmalıdır.  

Obturatuar alan pelvik yan duvarı 

iç yüzeyinden ölçülen 18 mm 
genişliğinde yapıdır.  

Tüm küçük beyaz noktalar dahil 

edilmelidir.  

 

4-) Riskli Organlar ve Dozlar (Bisello ve ark., 2022) (Marks ve ark., 2010)  

Tablo 2.6. Riskli Organlar ve Dozlar 

Rektum V65 Gy < 25% 

V50 Gy < 50% 

V60 Gy < 35% 
V70 Gy < 20% 

V75 Gy < 15% 

Mesane V65 Gy < 50 

V70 Gy < 35% 

V75 Gy < 25% 

V80 Gy < 15%; 

Femur Başları V44 Gy < 5% 

V40 Gy < 35% 

V30 Gy < 50% 

İnce bağırsak V15 Gy ≤ 120 cm3 

V50 Gy ≤ 10% 

V45 Gy ≤ 15% 

Penis kökü Dmean<50 Gy 

V60–70 Gy < 70% 

 

Prostat kanserlerinde en sık kullanılan doz fraksiyon şeması konvansiyonel olup 

74-80 Gy civarındadır. Ancak son yıllarda ılımlı hipofraksiyon şemaları da tercih edilmeye 

başlanmıştır. Konvansiyonel rejimler ile karşılaştırıldığında aralarında anlamlı farklar 
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gözlenmemiştir. En sık tercih edilen ılımlı hipofraksiyon doz fraksiyon rejimleri;60 Gy/30 

frx, 57 Gy/19 frx, 70 Gy/28 frx şeklindedir (Dearnaley ve ark., 2016) (Lee ve ark., 2024) 

(Zhou ve ark., 2022). Bunların yanında bazı çalışmalarda ultrahipofraksiyon şemalar tercih 

edilmiştir. PACE-B çalışmasında kullanılan rejim 7,25 Gy x 5 frx şeklindedir. 

Konvansiyonel rejimle karşılaştırıldığında 5 yıllık biyokimyasal nükssüz sağ kalım ve 

toksisite açısından anlamlı fark saptanmamıştır (Tree ve ark., 2022).  

Radikal prastatektomi (RP) sonrası rekürrens riski yüksek olan gruplarda adjuvan 

veya kurtarma radyoterapi yöntemleri tercih edilir. Rekürrens açısından riski yüksek olan 

hastalar; cerrahi sınır pozitifliği, T3-T4, Gleason skoru 8-10 şeklindedir (Bolla ve ark., 

2012). PSA eşiği 0, 2 ng/ml olarak belirtilmiştir. Postoperatif RT dozu 66-72 Gy 

aralığındadır. Yapılan çalışmalarda her 2 tedavi kolu arasında anlamlı fark görülmeyip 

GETUG-AFU 17 çalışmasında adjuvan RT kolunda grade 2 genitoüriner toksisite yüksek 

oranda görülmüştür (Kneebone ve ar., 2020) (Parker ve ark., 2020).  

2.6.5.2. Brakiterapi (BRT):  

Prostat brakiterapisi, lokalize prostat kanserli hastalarda tercih edilen tedavi 

modalitesidir. Düşük ve olumlu orta risk hastalarda tek başına kullanılırken olumsuz orta 

risk ve yüksek riskli hastalarda EBRT ile kombine olarak tercih edilir. Doz hızı olarak hem 

yüksek doz hızı (HDR) hem de düşük doz hızı (LDR) kullanılmıştır. En sık kullanılan 

kaynak I-125 tir (Henry ve ark., 2022).  

Hedef hacim tanımları:  

-GTV:  Görüntülemelerde saptanabilen tümör hacmi 

-CTV:  Prostat kapsülü (ECE veya SV invazyonu varsa alana dahil edilir)  

-PTV:  CTV ye 3-5 mm marj (tüm yönlere) verilerek tanımlanır.  

Tanımlanan Dozlar 

LDR (Düşük Doz Hızı), I-125 tek başına kullanıldığında tanımlanan doz 145 Gy 

dir. EBRT sonrası boost olarak ise uygulanan doz 110 Gy dir.  

HDR (Yüksek Doz Hızı), I-125 tek başına kullanımı ile ilgili veri sınırlı olup 13,5 

Gy x 2 frx bilinen doz fraksiyon şemasıdır. EBRT ile boost olarak uygulandığında verilen 

doz  15 Gy x 1 frx şeklindedir (Henry ve ark., 2022).  
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Tablo 2.7. LDR için Riskli Organlar ve dozları 

Organ Parametre 

CTV V100 >> %95 

D90 > 145 Gy 

V150 << %60 

Rektum D2cc << 145 Gy 

D0, 1 cc < 200 Gy 

Üretra D10 < %150 

D30 < %130 

 

Tablo 2.8. HDR için Riskli Organlar ve dozları ( Sadece 15 Gy boost dozu için)  

Organ Parametreler 

CTV V100 > %95 

D90 > %100 

V150 << %40 

Rektum D2cc << 75 Gy EQD2 

Üretra D10 << 120 Gy  EQD2 

D30 << 105 Gy EQD2 

 

Düşük doz hızı ile yapılan çalışmalarda düşük risk gruplu hastalarda 10 yıllık 

sonuçlarda biyokimyasal başarısızlıktan kurtulma oranı %85 in üzerinde, prostat kanserine 

bağlı spesifik mortalite oranlarının %5 in altında olduğu tespit edilmiştir (Henry ve ark., 

2010) (Crook ve ark., 2011) (Kittel ve ark., 2015).  

Olumsuz orta risk ve yüksek riskli hastalarda LDR-BRT ve EBRT ile kombine 

tedavi tercih edilir. EBRT dozu 45-50. 4 Gy/25-28 frx veya 37, 5 Gy/15 frx olup takibinde 

LDR boost dozu 115 Gy olarak tanımlanır. ASCENDE-RT çalışmasında orta risk ve 

yüksek riskli hastalarda LDR boost eklenmesinin rekürrensiz sağ kalıma katkı yaptığı 

görülmüştür. Ancak geç dönem grade 3 genitoüriner toksisite LDR boost kolunda daha 

yüksek oranda rastlanılmıştır. En sık görüleni üretral striktür ve inkontinans tır (Rodda ve 

ark., 2017).  

Yüksek doz hızı (HDR) brakiterapi de LDR gibi monoterapi veya EBRT ile 

kombine olarak uygulanır. EBRT dozu 45-50. 4 Gy/25-28 frx veya 37, 5 Gy/15 frx olup 

takibinde HDR boost dozu 15 Gy/1 frx olarak tanımlanır. Sadece EBRT ye kıyasla EBRT 

ve HDR nin birlikte uygulandığı gruplarda rekürrensiz sağ kalım oranlarının daha yüksek 

olduğu görülmüştür. Ancak toksisiteler açısından anlamlı fark saptanmamıştır (Hoskin ve 

ark., 2021).  
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3. YÖNTEM 

Prostat kanseri tanısı almış ve tedavisinde radyoterapi ile birlikte hormonoterapi 

kullanılan hastalar çalışmamıza dahil edilmiştir. Çalışmaya dahil edilen hastaların 

demografik özellikleri (isim, yaş, tanı tarihi), hastalığına ait özellikler (tanı, tanı anındaki 

evresi, risk grubu, PSA (Prostat spesifik antijen) ve testesteron değerleri, bu değerlerin 

zaman içindeki seyri ve değerleri, hormonoterapi başlama zamanı, kullanım süresi, takipte 

biyokimyasal nüks gelişimi ve gelişme zamanı değerlendirildi. Radyoterapi ye başlama 

zamanı, radyoterapi alan ve dozları, radyoterapi tekniği degerlendirildi. Tedavi ye bağlı 

gelişen yan etkiler değerlendirildi. Hastanın son izlem tarihi ve exitus tarihinde not alındı. 

Tüm bu değerler kullanılarak hastalıksız sağ kalım, genel sağ     kalım süreleri hesaplandı 

ve tüm bunlara etki eden prognostik faktörler değerlendirildi. Veriler IBM SPSS V-20 

programı ile analiz edildi. Tanımlayıcı istatistikler sayı, yüzde ve oran şeklinde verildi. 

Kategorik değişkenlerin gruplar arasındaki karşılaştırması için Ki-kare testi kullanıldı. 

Kolmogorov-Smirnov testi ile çalışma parametrelerinin dağılımı incelendi. Homojen 

dağılımı gösteren parametrelerin karşılaştırılması bağımsız örneklem t testi ile non 

homojen parametrelerin karşılaştırılması ise Mann-Whitney U testi ile yapıldı. Sağkalım 

analizleri Kaplan Meier testi kullanılarak yapıldı ve gruplar arası sağ kalım dağılımını 

karşılaştırmak için log-rank testi uyguladı. İstatistiksel anlamlılık düzeyi p<0. 05 olarak 

kabul edildi.  

3.1. Verilerin Toplanması 

Veriler Necmettin Erbakan Üniversitesi Tıp Fakültesi Radyasyon Onkolojisi 

Anabilim Dalında 28. 03. 2011-26. 12. 2022 tarihleri arasında takip edilen lokalize prostat 

kanser tanısı alan ve radyoterapi ile hormonoterapi tedavileri uygulanan 333 hastanın arşiv 

dosyalarından elde edilmiştir.  

3.2. Verilerin Analizi 

Veriler IBM SPSS V-20 programı ile analiz edildi. Tanımlayıcı istatistikler sayı, 

yüzde ve oran şeklinde verildi. Kategorik değişkenlerin gruplar arasındaki karşılaştırması 

için Ki-kare testi ve Fisher’ın kesin ki-kare testi kullanıldı. Sayısal verilerin normal dağılıma 

uygunluğu Kolmogorov-Smirnov ve Shapiro Wilk testlei ile incelendi. Bağımsız iki grupta 

normal dağılmayan verilerin dağılımında Mann Whitney U analizi kullanıldı. Her bir 

değişken faktörün sağkalım süresi üzerine olan etkisini belirlemek için Kaplan-Meier 
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analizi yapıldı. Yüksek ve çok yüksek riskli hasta grubunu öngörmek için ROC (Receiver 

Operating Characteristics) Eğrisi Analizi kullanıldı. Sonuçlar %95’lik güven aralığında, 

anlamlılık p<0, 05 düzeyinde değerlendirildi.  
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4. BULGULAR 

Necmettin Erbakan Üniversitesi Tıp Fakültesi Radyasyon Onkolojisi Anabilim 

Dalı’nda yapılan bu çalışmaya prostat kanseri teşhisi konulmuş ve radyoterapi verilmiş 333 

hasta dahil edilmiştir. Hastaların ilk başvurularına ait özellikler Tablo 4.1’de sunulmuştur. 

Hastaların median yaşı 69 (64-73 yaş) yıl olarak bulundu. Hastaların %67, 9’u (n=226) 

herhangi bir semptom ile başvurmuştu. Hastaların %35, 1’i (n=117) dizüri, %15’i (n=50) 

poliüri, %4, 8’i (n=16) hematüri ile hastaneye başvurmuştur.  

Tablo 4.1. Hastaların İlk Başvuru Özellikleri 

 Sonuçlar (n=333)  

  

Başvuruda Şikâyet; n (%)   

Asemptomatik 107 (32, 1)  

Semptomatik 226 (67, 9)  

Başvuruda Şikayet; n (%)   

Asemptomatik 107 (32, 1)  

Dizüri 117 (35, 1)  

Poliüri 50 (15, 0)  

Hematüri 16 (4, 8)  
İdrar inkontinans 13 (3, 9)  

Kesik kesik idrar yapma 6 (1, 8)  

Nokturi 4 (1, 2)  

Karında şişlik 2 (0, 6)  

Kasık ağrısı 2 (0, 6)  

Kilo kaybı 2 (0, 6)  

Myalji 2 (0, 6)  

Testis ağrısı 2 (0, 6)  

Bel ağrısı 1 (0, 3)  

Kalça ağrısı 1 (0, 3)  

Makatta yanma 1 (0, 3)  
Pelvik ağrı 1 (0, 3)  

Sağ alt kadranda ağrı 1 (0, 3)  

Yürüyüş bozukluğu 1 (0, 3)  

 

Hastaların kanser evrelemelerine ait gruplamaların dağılımı Tablo 4.2’de 

listelenmiştir. Klinik T evrelemesine göre hastaların %57, 4’ünün (n=191) T2 evrede, %22, 

5’inin (n=75) T3 evrede olduğu belirlenmiştir (Şekil 4.1). Klinik N evrelemesine göre 

hastaların %55’inin (n=183) N0, %17, 1’inin (n=57) N1 evresinde olduğu tespit edilmiştir 

(Şekil 4.2). Hastaların %21,9’unun (n=73) patolojik grade 5, %21,3’ünün (n=71) grade 2, 

%21’inin (n=70) grade 1 olduğu belirlenmiştir (Şekil 4.3). Hastaların %20,4’ünün (n=68) 

gleason skoru 3+3, %19,5’inin (n=65) gleason skoru 3+4, %17,4’ünün (n=58) gleason 

skoru 4+3 olarak belirlenmiştir. Risk gruplarına göre değerlendirildiğinde hastaların 

%28,5’inin (n=89) orta risk, %61’inin (n=193) yüksek risk, %5,7’sinin (n=18) çok yüksek 

risk grubunda olarak belirlenmiştir (Şekil 4.4).  
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Tablo 4.2. Prostat Kanseri Hastalarının Kanser Evre Dağılımları 

 Sonuçlar (n=333)  

Klinik T Evresi (cT) ; n (%)   

T1 14 (4, 2)  

T2 191 (57, 4)  

T3 75 (22, 5)  

T4 7 (2, 1)  

  

Klinik N Evresi (cN) ; n (%)   

N0 183 (55, 0)  

N1 57 (17, 1)  

Nx 47 (14, 1)  

  

Grade; n (%)   

Grade 1 70 (21, 0)  
Grade 2 71 (21, 3)  

Grade 3 53 (15, 9)  

Grade 4 47 (14, 1)  

Grade 5 73 (21, 9)  

Gleason Skor; n (%)   

2+2 1 (0, 3)  

2+3 1 (0, 3)  

3+2 1 (0, 3)  

3+3 68 (20, 4)  

3+4 65 (19, 5)  

3+5 7 (2, 1)  

4+3 58 (17, 4)  

4+4 36 (10, 8)  

4+5 33 (9, 9)  
5+3 4 (1, 2)  

5+4 24 (7, 2)  

5+5 16 (4, 8)  

Risk Grubu; n (%)   

Düşük risk 15 (4, 8)  

Orta risk 89 (28, 5)  

Yüksek risk 193 (61)  

Çok yüksek risk 18 (5, 7)  
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Şekil 4.1. Klinik T Evresinin Dağılımı  

 

 

Şekil 4.2. Klinik N Evresinin Dağılımı 
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Şekil 4.3. Prostat Kanseri Grade Dağılımı 

 

 

Şekil 4.4. Prostat Kanseri Risk Dağılımı 

 

Prostat kanseri tanılı hastaların laboratuvar parametrelerinin dağılımı Tablo 4.3’te 

verilmiştir. İlk başvuruda bakılan PSA düzeyi 14, 980 (8, 430-32, 160) ng/ml, son takipte 

bakılan PSA düzeyi 0, 014 (0, 006-0, 176) ng/ml, ilk başvurudaki total testesteron dağılımı 

69, 445 (5, 910-351, 160) ng/ml, son takipte bakılan total testesteron 20, 900 (3, 112-160, 

187) ng/ml olarak belirlenmiştir.  
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Tablo 4.3. Hastaların Laboratuvar Parametrelerinin Dağılımları 

 Sonuçlar (n=333)  

İlk Bakılan PSA (ng/ml) ; (Median (IQR) )  14, 980 (8, 430-32, 160)  

Son Bakılan PSA (ng/ml) ; (Median (IQR) )  0, 014 (0, 006-0, 176)  

İlk Bakılan Total Testesteron (ng/mL) ; (Median (IQR) )  69, 445 (5, 910-351, 160)  

Son Bakılan Total Testesteron (ng/mL) ; (Median (IQR) )  20, 900 (3, 112-160, 187)  

 

Hastaların prostat kanseri tedavilerine ilişkin verileri Tablo 4.4’te listelenmiştir. 

Lokal Rekürens, RT ve HT tedavisi tamamlandıktan sonra takiplerde görüntüleme 

tetkiklerinde  prostat bezi, seminal vezikül veya prostat lojunda gelişen nüks tablosudur. 

Rejyonel Rekürrens, RT ve HT tedavisi tamamlandıktan sonra takiplerde görüntüleme 

tetkiklerinde  pelvik bölge lenf nodlarında  gelişen nüks tablosudur. Biyokimyasal Nüks, 

opere olan hastalarda takiplerde PSA değerinin >>0, 2ng/ml nin üzerinde olduğu ve opere 

olmayan kolda RT ve HT tedavilerini aldıktan sonra takiplerde PSA değerinin >2ng/ml nin 

üzerinde olduğu tablodur. Progresyonsuz sağ kalım, RT ve HT tedavilerini alıp 

tamamlandıktan sonra takiplerinde progresyon gelişene kadar geçen süredir.  

Olguların %7,2’sine (n=24) ADT rejimi verilmediği, %60,4’üne (n=201) 

Bikalutamid/Goserelin 22, 5 mg verildiği belirlenmiştir. ADT kullanım süresi median 24 

(12-36) ay olarak kaydedilmiştir. Ortanca prostat loju RT dozu 68; prostat RT dozu 74, 2; 

prostat SV RT dozu 68 olarak tespit edilmiştir. Toplam 4 hasta haricinde tüm hastalarda 

IMRT teknik kullanılmıştır. 92 hastaya post operatif dönemde prostat lojuna yönelik 

radyoterapi uygulanmıştır.Tedavi sonrası hastaların %30, 3’ünde (n=101) biyokimyasal 

nüks, %4,5’inde (n=15) lokal rekürrens, %1, 8’inde (n=6) rejyonel rekürrens belirlenmiştir. 

Toplam 26 olguda RT sonrası metastaz görülmüştür. Bu metastazların 4 ü torakal vertebra, 

4 ü paraaortik, 3 ü lomber, 3 ü sağ iliak, 2 si subkarinal, 2 si sakrum, 1 i sağ omuz,  1 i 

sternum, 1 i sol omuz, 1 i sol skapula, 1 i servikal, 1 i asetabulum, 1 i sağ kosta, 1 i sağ 

peribronşial alanda olduğu tespit edilmiştir.  
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Tablo 4.4. Prostat Kanseri Hastalarının Tedavi Dağılımları  

 Sonuçlar (n=333)  

ADT Rejimi; n (%)   

Verilmedi 24 (7, 2)  

Bikalutamid 150 mg 3 (0, 9)  

Biaklutamid 50 mg 1 (0, 3)  

Goserelin 22, 5 mg 3 (0, 9)  

Goserelin 10, 8 mg 3 (0, 9)  

Bikalutamid/Goserelin 22, 5 mg 201 (60, 4)  

Bikalutamid/Goserelin 45 mg 40 (12, 0)  

Bikalutamid/Goserelin 10, 8 mg 58 (17, 4)  

ADT Kullanım Süresi (ay) ; (Median (IQR) )  24 (12-36)  

  

Prostat RT Dozu; (Median (IQR) )  74, 2 (74, 2-74, 2)  

Prostat SV RT Dozu; (Median (IQR) )  68 (68-68)  

RT Teknik; n (%)   

IMRT 329 (98, 8)  
3DKRT 4 (1, 2)  

Biyokimyasal Nüks; n (%)   

Yok 232 (69, 7)  

Var 101 (30, 3)  

Lokal Rekürrens; n (%)   

Yok 318 (95, 5)  

Var 15 (4, 5)  

Rejyonel Rekürrens; n (%)   

Yok 327 (98, 2)  

Var 6 (1, 8)  

Metastaz; n (%)   

Yok 312 (93, 7)  

Var 21 (6, 3)  

Metastaz RT Dozu; (Median (IQR) )  30, 00 (29, 25-51, 50)  

RT Sonrası Metastaz; n (%)   

Yok 271 (81, 4)  

Var 26 (7, 5)  

RT Sonrası Yan Etki; (n%)   

Yok 282 (84, 7)  

Var 51 (15, 3)  

ADT Sonrası Yan Etki; (n%)   

Yok 307 (92, 2)  

Var 26 (7, 8)  

KT; n (%)   

Yok 306 (91, 9)  

Var 27 (8, 1)  

Sağkalım; n (%)   

Sağ 256 (76, 9)  

Ex 77 (23, 1)  

Ortalama Sağkalım (ay) ; (Median (IQR) )  59, 11 (36, 06-91, 28)  

Progresyonsuz Sağkalım (ay) ; (Median (IQR) )  44, 95 (27, 47-73, 27)  

 

51 hastada RT sonrası yan etki, 26 hastada ADT sonrası yan etki tespit edilmiştir. 

RT ve ADT tedavisi alan hastalarda tedavi sonrası takiplerde gelişen yan etkiler Tablo 4.5 

te gösterilmiştir. RT ye bağlı en sık görülen yan etki idrar inkontinansı 16 (%4, 8) dır. 2. 

sık görülen yan etki de poliüri 13 (%3. 9) olmuştur. Bunların dışında diğer rastlanılan yan 
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etkiler dizüri 7 (%2, 1), noktüri 4 (%1, 2), idrarda yanma 3 (%0, 9), hematokezya 2 (%0, 

6), hematüri 2 (%0, 6), hem idrar inkontinans hem dizüri 1 (%0, 3), kesik kesik idrar 

yapma 1 (%0, 3) ve kalça ağrısı 1 (%0, 3) olmuştur.  

ADT ye bağlı en sık görülen yan etki ise sıcak basması 15 (%4, 5) olduğu 

görülmüştür. Bunların dışında terleme 3 (%0, 9), gece terlemesi 2 (%0, 6), jinekomasti 2 

(%0, 6), çarpıntı 1 (%0, 3), deliryum 1 (%0, 3), miyokard enfarktüs 1 (%0, 3) ve kemik 

ağrısı 1 (%0, 3) olduğu tespit edilmiştir. . Olguların %8, 1’ine (n=27) KT verildiği ve son 

durumda %23, 1’inin (n=77) exitus olduğu belirlenmiştir. Ortalama sağkalım süresi 59, 11 

(36, 06-91, 28) ay, progresyonsuz sağkalım 44, 95 (27, 47-73, 27) ay olarak belirlenmiştir.  

Tablo 4.5. RT ve ADT’ye Bağlı Yan Etkiler 

Değişkenler 

 

 Sonuçlar 

n (%)  

RT’ye bağlı yan etkiler İdrar inkontinansı 16 (4, 8)  

 Poliüri 13 (3, 9)  

 Dizüri 7 (2, 1)  

 Noktüri 4 (1, 2)  

 İdrarda yanma 3 (0, 9)  

 Hematokezya 2 (0, 6)  

 Hematüri 2 (0, 6)  

 İdrar inkontinansı+Dizüri 1 (0, 3)  

 Kalça ağrısı 1 (0, 3)  

 Kesik kesik idrar yapma 1 (0, 3)  

ADT’ye bağlı yan etkiler Sıcak basması 15 (4, 5)  

 Terleme 3 (0, 9)  

 Gece terlemesi 2 (0, 6)  

 Jinekomasti 2 (0, 6)  

 Çarpıntı 1 (0, 3)  

 Deliryum 1 (0, 3)  

 Miyokard enfarktüsü 1 (0, 3)  

 Kemik ağrısı 1 (0, 3)  

 

Çalışmaya alınan olguların 24’üne sadece RT tedavisi verildiği, geri kalan 309 

hastaya ADT+RT kombinasyonu verildiği belirlenmiştir.  

Tedavi gruplarına göre hastalarda biyokimyasal nüks oranlarının dağılımı istatistiki 

olarak benzer tespit edilmiştir (p=0, 293) (Şekil 4.5). Tedavi gruplarına göre hastalarda 

lokal rekürrens oranlarının dağılımı istatistiki olarak benzer tespit edilmiştir (p=0, 613) 

(Şekil 4.6). Rejyonel rekürrens dağılımında tedavi gruplarına göre bir fark izlenmemiştir 

(p=1, 000) (Şekil 4.7).  
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Şekil 4.5. Tedavi Gruplarına Göre Biyokimyasal Nüks Oranlarının Dağılımı 

 

 

Şekil 4.6. Tedavi Gruplarına Göre Lokal Rekürrens Oranlarının Dağılımı 
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Şekil 4.7. Tedavi Gruplarına Göre Rejyonel Rekürrens Oranlarının Dağılımı 

 

ADT+RT tedavisinin ortalama sağkalım (OS) üzerine etkisi incelendi. Sadece RT 

verilen hastalarda sağkalım süresi ortalama 134, 88 (CI:  103, 80-165, 96) ay; RT+ADT 

verilen hastalarda sağkalım süresi ortalama 141, 76 (CI:  125, 74-157, 79) ay olarak tespit 

edildi (p=0, 523) (Şekil 4.8).  

 
Şekil 4.8. ADT Tedavisinin Ortalama Sağkalım Üzerine Etkisi  
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ADT+RT tedavisinin hastalıksız sağkalım (PFS) üzerine etkisi incelendi. Sadece 

RT verilen hastalarda hastalıksız sağkalım süresi ortalama 114, 71 (CI:  87, 69-141, 73) ay, 

RT+ADT verilen hastalarda hastalıksız sağkalım süresi ortalama 124, 35 (CI:  107, 15-141, 

54) ay olarak tespit edildi (p=0, 420) (Şekil 4.9).  

 
 

Şekil 4.9. ADT Tedavisinin Hastalıksız Sağkalım Üzerine Etkisi  

 

 

ADT+RT tedavisi verilen hastalarda tedavi süresi 24 ay altında olan grup kısa 

süreli ADT tedavisi (short term AD) (STAD), 24 ay ve üzerinde olanlar uzun süreli (long 

term AD) (LTAD) olarak gruplandı. ADT süresinin ortalama sağkalım üzerine etkisi 

incelendi. STAD+RT verilen hastalarda sağkalım süresi ortalama 136, 11 (CI:  115, 58-

156, 63) ay, LTAD+RT verilen hastalarda sağkalım süresi ortalama 140, 97 (CI:  118, 08-

163, 86) ay olarak tespit edildi. LTAD+RT tedavisinin STAD+RT tedavisine göre 

ortalama sağkalımı önemli düzeyde arttırdığı belirlenmiştir (p=0, 012) (Şekil 4.10).  
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Şekil 4.10. ADT Tedavi Süresinin Ortalama Sağkalım Üzerine Etkisi  

 

ADT süresinin hastalıksız sağkalım üzerine etkisi incelendi. STAD+RT verilen 

hastalarda hastalıksız sağkalım süresi ortalama 112, 22 (CI:  95, 66-128, 79) ay, 

LTAD+RT verilen hastalarda hastalıksız sağkalım süresi ortalama 135, 01 (CI:  108, 06-

161, 96) ay olarak tespit edildi. LTAD+RT tedavisinin STAD+RT tedavisine göre 

hastalıksız sağkalımı önemli düzeyde arttırdığı belirlenmiştir (p=0, 011) (Şekil 4.11).  

 
Şekil 4.11. ADT Tedavi Süresinin Hastalıksız Sağkalım Üzerine Etkisi  
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PSA ve total testesteron parametrelerinin yüksek ve çok yüksek riskli hastaları 

öngörmedeki kesim noktasını belirlemek için ROC eğrisi analizi yapılmıştır. Tanıda 

bakılan total testesteron düzeyi için anlamlı bir kesim noktası belirlenmemiştir.  

Tanıda bakılan PSA düzeyi için 13, 02 ve daha büyük değerlerin yüksek ve çok 

yüksek riskli hastalarını %74, 1 sensivite, %73, 0 spesifite ile öngörebileceği belirlenmiştir 

(AUC (%95 CI) = 0, 816 (0, 770-0, 861) ; p<0, 001 (Şekil 4.12).  

 

Şekil 4.12. PSA Düzeyinin ROC Eğrisi 

 

Yüksek riskli hasta grubunda RT verilme bölgelerine göre sağkalım verilerinin 

dağılımı Tablo 4.6’da sunulmuştur. Prostat+SV yapılan hastalarda prostat+SV+LN yapılan 

hastalara göre total takip süresi istatistiksel olarak anlamlı düzeyde yüksek belirlenmiştir 

(75, 93 (42, 30-121, 83) ay/48, 25 (33, 28-76, 95) ay) (p=0, 002). Genel sağkalım süresi 

Prostat+SV yapılan hastalarda prostat+SV+LN yapılan hastalara göre yüksek tespit 

edilmiştir (75, 93 (43, 35-122, 05) ay/ 48, 25 (33, 28-76, 95) ay) (p=0, 001). Prostat+SV 

uygulanan yüksek riskli hastalarda prostat +SV+LN yapılan hastalara göre biyokimyasal 

nüks görülme oranı anlamlı düzeyde yüksek belirlenmiştir (%58, 5 / %22, 4) (p<0, 001).  
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Tablo 4.6. Yüksek Riskli Hastalarda RT Verilme Bölgelerine Göre Sağkalım Verilerinin 

Dağılımı 

 RT Verilen Yüksek Risk Grubu (n=193)   

 Prostat+SV (n=41)  Prostat+SV+LN (n=152)  p 

Total Takip Süresi (ay)  75, 93 (42, 30-121, 83)  48, 25 (33, 28-76, 95)  0, 002* 

Hastalıksız Sağkalım (DFS) (ay)  58, 55 (14, 86-92, 10)  43, 00 (29, 90-67, 45)  0, 274* 

Genel Sağkalım (OS) (ay)  75, 93 (43, 35-122, 05)  48, 25 (33, 28-76, 95)  0, 001* 

Nüks olmadan geçen süre (ay)  21, 88 (10, 57-67, 10)  32, 86 (18, 00-66, 03)  0, 350* 

Biyokimyasal nüks 24 (58, 5)  34 (22, 4)  <0, 001** 

*:  Mann Whitney U Testi 

**:  Pearson Ki-kare Testi 

 

Hormonoterapi verilen orta risk grubu hastalarında radyoterapi ile eş zamanlı 

başlananlar ve radyoterapi öncesinde başlananlar şeklinde 2 gruba ayrılmıştır. Radyoterapi 

öncesi hormonoterapi başlanan gruba, RT başlamadan 2 ay önce ADT başlanmış ve 2. 

Ayda RT eklenmiştir. Bu ayrım Tablo 4.7’de sunulmuştur. Yapılan incelemede genel 

sağkalım sonuçlarının eş zamanlı başlanan kolda ortalama 77 ay ve radyoterapi öncesi 

başlanan kolda da 39 ay olup eş zamanlı olan kolda daha anlamlı olduğu görülmüştür (p<0, 

001). Biyokimyasal nüks gelişim süresinin radyoterapi öncesi başlanan kolda 22 hastada ve  

radyoyerapi ile eş zamanlı başlanan kolda 2 hastada görülmüş olup radyoterapi öncesi 

başlanan koldaki hastalarda daha yüksek oranda nüks geliştiği görülmüş (p<0, 001). 

Hastalıksız sağkalım radyoterapi ile eş zamanlı hormnoterapi başlanan kolda ortalama 51 

ay ve radyoterapi öncesinde hormonoterapi başlanan kolda ortalama 36 ay olduğu tespit 

edilmiştir (p: 0, 291). Nüks olmadan geçen süre radyoterapi ile eş zamanlı başlanan kolda 

ortalama 32 ay ve radyoterapi öncesinde hormonoterapi başlanan kolda ortalama 17 ay 

olduğu görülmüştür (p: 0, 387). Hastalıksız sağkalım ve nüks olmadan geçen süre 

açısından sonuçlar radyoterapi ile eş zamanlı hormonoterapi kolunda daha yüksek oranda 

olduğu görülse de her 2 kolda istatistiksel açıdan anlamlı farklılık saptanmamıştır. 

Tablo 4.7. Hormonoterapi Verilen Orta Riskli Hastalarda Hormonoterapi Başlama 

Zamanına Göre Sağkalım Verilerinin Dağılımı 

 Homonoterapi Verilen Orta Risk Grubu (n=89)   

 RT ile Eş Zamanlı 

Hormonoterapi (n=58)  

RT Öncesinde 

Hormonoterapi (n=31)  

p 

Toplam ADT Kullanım Süresi 

(ay)  

9, 36 (6, 02-16, 09)  6, 20 (6, 03-13, 50)  0, 404* 

Total Takip Süresi (ay)  77, 06 (52, 46-115, 35)  39, 40 (27, 23-62, 96)  <0, 001* 

Hastalıksız Sağkalım (DFS) (ay)  51, 33 (30, 40-78, 85)  36, 06 (25, 03-61, 20)  0, 291* 

Genel Sağkalım (OS) (ay)  77, 70 (54, 05-115, 35)  39, 40 (27, 23-62, 96)  <0, 001* 

Nüks olmadan geçen süre (ay)  32, 63 (13, 53-44, 61)  17, 75 (14, 50-)  0, 387* 

Biyokimyasal nüks 22 (37, 9)  2 (6, 5)  0, 001** 

*:  Mann Whitney U Testi 

**:  Pearson Ki-kare Testi 
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Yüksek riskli hastalarda hormonoterapinin radyoterapi ile eş zamanlı başlananlar ve 

radyoterapi öncesinde başlananlar şeklinde 2 kola ayrılmıştır. Sonuçları Tablo 4.8’de 

belirtilmiştir. Genel sağkalım sonuçlarının radyoterapi ile eş zamanlı başlanan kolda daha 

ortalama 62 ay ve radyoterapi öncesinde başlananlar da ortalama 43 ay olup eş zamanlı 

başlanan kolda daha anlamlı olduğu görülmüştür (p: 0, 014). Nüks olmadan geçen sürenin 

radyoterapi öncesi başlanan kolda ortalama 59 ay ve radyoterapi ile eş zamanlı başlanan 

kolda ortalama 19 ay olup radyoterapi öncesi başlanan kolda anlamlı olduğu tespit 

edilmiştir  (p: 0, 008). Bunun yanında biyokimyasal nüks gelişen hastaların sayısı 

radyoterapi ile eş zamanlı başlanan kolda 39 ve radyoterapi öncesi başlanan kolda 18 olup 

radyoterapi ile eş zamanlı başlanan kolda daha yüksek oranda hastada nüks geliştiği 

görülmüştür (p: 0, 015). Hastalıksız sağkalım açısından ise radyoterapi ile eş zamanlı 

başlanan kolda ortalama 45 ay ve radyoterapi öncesinde hormonoterapi başlanan kolda 

ortalama 43 ay olup her 2 kolda anlamlı fark saptanmamıştır (p: 0, 991).  

 

Tablo 4.8. Hormonoterapi Verilen Yüksek Riskli Hastalarda Hormonoterapi Başlama 

Zamanına Göre Sağkalım Verilerinin Dağılımı 

 Homonoterapi Verilen Yüksek Risk Grubu (n=191)   

 RT ile Eş Zamanlı 

Hormonoterapi 

(n=105)  

RT Öncesinde 

Hormonoterapi (n=86)  

p 

Toplam ADT Kullanım Süresi 

(ay)  

24, 00 (24, 00-31, 03)  24, 00 (24, 00-31, 44)  0, 772* 

Total Takip Süresi (ay)  62, 03 (41, 25-81, 75)  43, 46 (31, 59-79, 04)  0, 015* 

Hastalıksız Sağkalım (DFS) (ay)  45, 03 (19, 76-71, 51)  42, 85 (29, 92-67, 45)  0, 991* 

Genel Sağkalım (OS) (ay)  62, 03 (41, 95-82, 53)  43, 46 (31, 59-79, 04)  0, 014* 

Nüks olmadan geçen süre (ay)  19, 83 (10, 70-45, 03)  59, 51 (27, 25-77, 44)  0, 008* 

Biyokimyasal nüks 39 (37, 1)  18 (20, 9)  0, 015** 

*:  Mann Whitney U Testi 

**:  Pearson Ki-kare Testi  
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5. TARTIŞMA 

Prostat kanseri dünya genelinde erkeklerde 2. sık görülen kanser türüdür. 

Ülkemizde ise yapılan araştırmalarda 2020 yılında 19. 444 prostat kanseri vakası tespit 

edilmiş olup 5. 464 ü hayatını kaybetmiştir (Wang ve ark. 2022). En sık görüldüğü yaş 

aralığı 60-69 bandıdır. Bizim çalışmamızdaki hastaları yaş aralığı  64-73 yaş olarak 

belirlenmiştir. Birçok etyolojik faktör tanımlansa da  karsinogenezi net olarak 

bilinmemektedir. Taramada en sık tercih edilen yöntem PSA olup erken tanıda da 

yardımcıdır. PSA dışında DRM, TRUSG,  Ga68-PSMA PET, mpMRG gibi yöntemler de 

sıklıkla tercih edilmektedir. Tedavi yönetimi risk sınıflamasına göre belirlenmektedir. En 

çok tercih edilen modaliteler cerrahi, radyoterapi  ve hormonoterapidir. Cerrahide radikal 

prostatektomi en fazla uygulanan yöntem olup sağ kalıma katkı sağladığı ve uzak metastaz 

gelişim riskini azalttığı görülmüştür (Bill-Axelson ve ark. 2014). Radyoterapi de sık tercih 

edilen yöntemdir. Radyoterapi açısından 3BKRT, IMRT,  VMAT, IGRT gibi teknikler 

uygulanmıştır. Bunların yanısıra konvansiyonel, ılımlı hipofraksiyon ve ultrahipofraksiyon 

gibi farklı doz fraksiyon şemaları da uygulanmıştır (Dearnaley ve ark. 2016) (Tree ve ark. 

2022). Bizim çalışmada da IMRT ve 3BKRT teknikleri uygulanmıştır. Doz fraksiyon 

şeması olarak da konvansiyonel rejimler tercih edilmiştir. Hormonoterapi olarak en sık 

tercih edilen rejimler LHRH analogları (Löprolid, Goserelin) ve LHRH antagonistleri 

(Bikalutamid, Degarelix) sıklıkla kullanılan ajanlardır. Risk grubuna göre kullanım süresi 

değişkenlik göstermekte olup yapılan çalışmalarda genel sağ kalım, biyokimyasal nükssüz 

sağ kalıma katkı yaptığı görülmüştür (Somford ve ark. 2008) (Steiger ve ark. 2016). Biz de 

bu çalışmada  lokalize prostat kanserli hastalarda hormonoterapinin etkinliğini 

değerlendirmeyi amaçladık.  

Çalışmamızda 333 hasta değerlendirmeye alındı. İlk başvuruda bakılan PSA düzeyi 

ortalama 14, 980 ng/ml, son takipte 0, 014 ng/ml olarak değerlendirildi. ADT rejimi olarak 

ise Goserelin ve Bikalutamid grubu ajanlar tercih edilmiştir. Prostat’a uygulanan RT dozu 

ortalama 74, 2 Gy, Prostat + SV dozu 68 Gy, Prostat Loju na RT dozu 68 Gy 

uygulanmıştır. 329 hastaya IMRT, 4 hastaya 3BKRT teknikleri tercih edilmiştir. 

Hormonoterapi uygulama yöntemi risk sınıflamasına göre farklılık göstermiştir. Orta risk 

hastalarda kullanım süresi 6 ay, yüksek riskli hastalarda ise ortalama 2 yıl olarak 

hesaplanmıştır. Bu risk sınıflarında kullanımı da radyoterapi öncesi başlananlar ve 

radyoterapi ile eş zamanlı başlananlar olarak 2 gruba ayrılmıştır. Her 2 risk grubunda da 

radyoterapi ile eş zamanlı başlanan hormonoterapi kullanımının genel sağkalımı artırdığı, 
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radyoterapi öncesi başlanan kolda da biyokimyasal nüks gelişim oranlarının daha düşük 

olduğu tespit edilmiştir. Hastalıksız sağkalım açısından ise her 2 kolda anlamlı fark 

görülmemiştir.  

RTOG-9202 çalışmasında yüksek riskli hastalarda hormonoterapinin kullanım 

süreleri kıyas edilmiştir. Bu çalışmada hormonoterapinin 2 yıl kullanımının 4 ay kullanıma 

kıyas ile hastalıksız sağ kalım artırdığı, uzak metastaz ve biyokimyasal nüksü azalttığı 

görülmüştür (Lawton ve ark. 2017). RTOG-9408 çalışmasının uzun dönem sonuçlarında 

orta risk hastalarda radyoterapi ye kısa donem hormonoterapi eklenmesinin biyokimyasal 

nüksü azalttığı tespit edilmiştir (Jones ve ark. 2022). Petrelli ve arkadaşlarının yaptığı 

meta-analiz de yüksek riskli veya lokal ileri evre prostat kanserli hastalarda hormonoterapi 

nin uzak metastazsız sağ kalım ve kanser ilişkili mortaliteleri belirli ölçüde azalttığı tespit 

edilmiştir (Petrelli ve ark. 2023). 2023 te yayınlanan RTOG-0815 çalışmasında orta riskli 

hastalarda sadece radyoterapi alan kol ile radyoterapi ye ilave hormonoterapi kolları kıyas 

edilmiştir. Hormonoterapi ilavesinin genel sağ kalıma katkısı gösterilmezken, prostat 

kanseri ile ilişkili mortalite, uzak metastaz ve biyokimyasal nüks oranlarını azalttığı 

görülmüştür (Krauss ve ark. 2023). Bizim çalışmamızda orta riskli hastalarda 

hormonoterapi kullanım süresi 6 ay olarak belirlenmiştir. Bir kolda radyoterapi ile eş 

zamanlı başlanan hormonoterapi ile radyoterapi öncesi başlanan hormonoterapiler olmak 

üzere gruplandırılmıştır. Radyoterapi öncesi başlanan kolda da biyokimyasal nüks gelişim 

oranlarının daha düşük olduğu tespit edilmiştir.  

DEGRO grubunun yaptığı analizde orta riskli hastalarda hormonterapinin 

radyoterapi ye ilavesi ile ilgili değerlendirme yapılmıştır. Bu kapsamda olumlu orta riskli 

hastalarda hormonoterapi ilavesinin katkısı gösterilmemiş ; fakat olumsuz kolda 6 aylık 

hormonoterapi ilavesinin katkı sağladığı görülmüştür (Beck ve ark. 2019).  

Yapılan çalışmalarda orta risk hastaların değerlendirmesinde hormonoterapi 

ilavesinin genel sağ kalıma katkısı gözlenememiş; ancak biyokimyasal nüks, prostat 

kanseri ilişkili mortalite ve uzak metastaz oranlarını azalttığı sonucuna varılmıştır. Bizim 

çalışmamızda ise orta riskli hastaların değerlendirilmesinde hormonoterapinin genel sağ 

kalıma katkısı gösterilmiştir. Yüksek riskli hastalarda hormonoterapi nin kullanım süresi 

birçok çalışma ve kılavuzlarda 2 yıl olarak tercih edilmiştir. RTOG-9413 çalışmasında 

neoadjuvan hormonoterapi ve tüm pelvis e radyoterapi alan kolda progresyonsuz sağ kalım 

açısından daha anlamlı olduğu görülmüştür (Lawton ve ark. 2007). Pilepich ve 

arkadaşlarının uyguladığı RTOG-8610 çalışmasında yüksek riskli ve  lokal ileri evre 
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prostat kanserli hastalarda hormonoterapinin öneminden bahsedilmiştir. Bu  çalışmada 

hormonoterapinin lokal kontrol ve genel sağ kalımı artırdığı ve hastalık  progresyonunu 

azalttığı tespit edilmiştir (Pilepich ve ark. 2001). Bizim çalışmada yüksek riskli  hastalarda 

hormonoterapi kullanım süresi 2 yıl olarak belirlenmiştir. Hastalar radyoterapi ile eş 

zamanlı hormonoterapi kullanımı ve radyoterapi öncesinde başlanan hormonoterapi olmak  

üzere 2 kola ayrılmıştır. Radyoterapi ile eş zamanlı hormonoterapi alan kolda genel sağ 

kalım  oranlarının daha yüksek olduğu görülmüştür. 2022 yılında yayımlanan DART 01/05 

çalışmasında da yüksek doz radyoterapi ve hormonoterapinin birlikte kullanımına yer 

verilmiştir. Burda da yüksek riskli hastalarda hormonoterapi kullanımının biyokimasyal 

hastalıksız sağ kalımı ve genel sağ kalıma katkı yaptığı görülmüştür (Zapatero ve ark. 

2022). Çalışmamızda yüksek riskli hastalarda radyoterapi öncesi hormonoterapi  başlanan 

kolda da biyokimyasal nüks gelişim oranlarının daha düşük olduğu tespit  edilmiştir. 

Hastalıksız sağkalım açısından ise her 2 kolda anlamlı fark görülmemiştir 
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 6. SONUÇ 

Bu çalışmada lokalize prostat kanserli hastalarda hormonoterapinin etkinliği 

araştırıldı.  

Hastalar radyoterapi öncesi hormonoterapi başlananlar ile radyoterapi ile eş 

zamanlı başlanan hormonoterapi olmak üzere 2 kola ayrıldı.  

Hormonoterapinin kullanım süresi orta risk hastalarda 6 ay; yüksek riskli hastalarda 

2 yıl olacak şekilde planlandı. Her 2 kolda da hastalıksız sağkalım, genel sağkalım, 

biyokimyasal nüks ve nüks olmadan geçen süre gibi parametreler ele alındı.  

Çalışmanın sonuçlarına göre hormonoterapi uygulanan orta ve yüksek riskli 

hastalarda radyoterapi ile eş zamanlı hormonoterapinin verilmesinin genel sağ kalıma katkı 

sağladığı bunun yanında radyoterapi öncesi uygulanan kolda biyokimyasal nüks gelişimini 

azalttığı tespit edilmiştir.  

Hastalıksız sağ kalıma ise her 2 kolda katkı sağlamadığı görülmüştür.   
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