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OZET

Amag: Diinyada prostat kanseri insidansi her gecen giin
hizla artmaktadir. Prostat kanseri tedavisinde primer
hedef, prostat kanserinin tani anindaki prognostik
6zelliklerinin bilinmesidir. Bunun i¢in de rektal muayene
bulgulari, total prostat spesifik antijen ve serbest prostat
spesifik antijen degerleri ile birlikte, transrektal biyopsi ve
Gleason skoruna bakilmast gerekmektedir. Bu nedenle
calismada, hastalarin tani anindaki kan degerlerinin,
radyoterapiden ¢ ay sonraki  degerlerler ile
karsilastirilarak, tedaviye yanit verme durumlarinin
degerlendirilmesi amaglanmistir.

Gereg ve Yontem: Caligmaya, Adana Numune Egitin ve
Arastirma Hastanesi Radyasyon Onkolojisine bagvuran ve
2016 Mart-2017 May1s arasi radyoterapi géren 27 hasta
dahil edilmistir. Hastalarin radyoterapiye baslamadan
once ve radyoterapi bittikten @¢ ay sonrasindaki; total
prostat spesifik antijen ve serbest prostat spesifik antijen
degerleri ile birlikte, karaciger transaminazlari, albumin,
epidermal biyime faktéra reseptori, Na, K
kreatinin ve tam kan degerlerine bakilmistir.
Bulgular: Rt Oncesi ve sonrasi farklar bakimindan
incelendiginde; t2c grubunda tpsa, alt, lenfosit ve bazofil,
t2b grubunda ise; tpsa, spsa, alt, egfr, ire, hb, htc,
lenfosit ve noétrofil bakimindan rt 6ncesi ile sonrasi
farklar istatistik olarak anlamli bulunmustur (p<0.05).
tpsa rt sonrasi, alp rt sonrasi, na rt éncesi, htc rt dncesi,
lym rt 6ncesi ve sonrasi ile basofil rt sonrasi 6zellikleri
icin orta grade ile ylksek grade gruplari arasindaki fark
istatistik olarak anlamli bulunmusgtur (p<<0.05). orta grade
grubunda tpsa, spsa, alt, egfr, hb, htc, lym, nétrofil ve
bazofil, yiiksek grade grubunda ise; tpsa, spsa, alt, lym ve
bazofil bakimindan rt éncesi ile sonrasi farklarin istatistik
olarak anlamli oldugu goriilur (p<0.05).

Sonug: Sonug olarak, 6lcimler arasinda anlamli farklarin
bulunmus olmasi; radyoterapi géren hastalarda, hastanin
¢ aylik kontrollerinde total prostat spesifik antijen ve
serbest prostat spesifik antijen degerlerinin, prostat
kanserinde tedavinin se¢iminde 6nemli oldugunu
gbstermekte ve tedavi planlanirken bu durumun g6z
onune alinmast 6nerilmektedir.

, lre,

Anahtar Kelimeler: Prostat kanseri, radyoterapi, prostat
spesifik antijen

ABSTRACT

Objective: Prostate cancer incidence is increasing day
by day in the world. The primary target on the cure of
prostate cancer is to know prognostic features during
diagnosis. For this, it is necessary to rectal examination.
Total prostate specific antigen and free prostate specific
antigen are together evaluated and it is also should be
looked at the result of the transrectal biopsy. For that
reason, in this workshop it is aimed to evaluate and
compare the patients’ blood rates. While diagnosing and
the rates three months later after radiotherapy.

Material and Method: 27 patients taking radiotherapy,
consulting to the Adana Numune Training and Research
Hospital Radiation oncology setrvice, are added in this
study between 2016 March and 2017 May. It is looked at
the patients’ radiotherapy total and free prostate specific
antigen, albumin, epidermal growth factor receptor, Na,
K, urea, creatinine readings. before starting radiotherapy
and three months after radiotherapy completed.

Results: when it is examined the difference pre and post
rt, at the group t2c tpsa, alt, lenfosit and bazofil, as to
the group t2b; tpsa, spsa, alt, egfr, ire;hb, htc, lenfosit
and notrofil, and the difference of pre and post rt was
found statistically significant ,(p<0.05).post tpsa rt,
post alp rt ,pre na rt,pre htc rt, pre lym rt and post lym
rt, basofil rt for the post spesifications medium grade and
high grade groups’ difference was found statisticaly
significant (p<0.05). at the medium group grade tpsa,
spsa, alt, egfr, hb, htc, lym, nétrofil and bazofil, at the
high grade groups; tpsa, spsa, alt, lym and in terms of
pre and post bazofil rt differences are seen statisticaly
significant

Conclision: As a result, finding the meaningful
difference between the measurements, and at the
patients, getting radiotheraphy, at the three months
periodic controls of the patients Total prostate spesific
antigen and prostate specific antigen rates are shown that
it is important and it is suggested that this situation
should be considered while the treatment is planning.

Key Words: Prostate cancer, radiotherapy, prostat
specific antigen
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Girig

Dinyada prostat kanseri insidanst her gecen giin
hizla artmaktadir. Prostat kanseri, erkeklerde yilda
yaklastk %13 oraninda (10000’de 1288) goriilen
kanserdir. Amerika’da ise erkeklerde akciger
kanserinden sonra gorilen kanser kaynaklt 6lim
nedenidir (1). Prostat kanseri olusumunu etkileyen
cksojen faktérlerden bahsedilmektedir. Bunlarin
arasinda  diyet, 1sin1,  kronik
enflamasyon ve aktif cinsel hayat sayilabilir (2,3).
Bunlarin yani sira; metabolik sendrom da prostat
kanseri gelisimini etkilemektedir. Yeterli veri
olmasa da hayat sekli ve diyetin de kanser
gelisimini etkiledigi bazi ¢alismalarda gosterilmistir
(4). Ancak herhangi bir ila¢ (testestoron tedavisi)
ve gidanin, prostat kanserine yol actigini gdsteren
veri yoktur (5). Yasin haricinde Afrika’da yasayan
Amerikalilarda  genetik  faktorlerin  de  gerek
maternal  gerekse  paternal  rol  oynadig:
gb6rilmistiir. Birinci dereceden akrabalarda prostat
kanseri olmast durumunda, prostat kanserinin
gelisme riski en az iki kat artmaktadir. Tki veya
daha fazla akrabada prostat kanserinin olmasi
durumu ise bu riski 5-11 kat daha artmaktadir
(6,7).

Prostat kanseri tedavisinde birinci hedef, kanserin
tant anindaki prognostik 6zelliklerinin
bilinmesidir. Bunun i¢in de rektal muayene
bulgulari, total prostat spesifik antijen (TPSA),
serbest prostat spesifik antijen (SPSA) degerleri,
transrektal biyopsi, Gleason skoru bakilmasi
gerekmektedir. Zira, prostat kanserine terapotik
yaklasim olarak, hastanin tani anindaki TPSA ve
SPSA degerleri ile Gleason skoru evreye gore
degismektedir. Tani anindaki bu parametreler,
hastaligin tedavisi ve prognozu igin belirleyicidir.
Radikal prostatektomi ile patolojik bulgularin
tamaminin degerlendirilmesi, evre ve prognoz
hakkinda  bilgi sahibi olmak i¢in prostat
biyopsisinden daha degerlidir (8). Partin tablosu
veya D’Amico risk faktorlerinin  belirlenmesi,
timorin evresi ve hastaligin  agresif seyrinin
belirlenmesinde siklikla kullanilmaktadir (9,10).

Prostat kanserinde ideal tedavi karari; tumor
biyolojisine, hastanin beklenen yagam siiresine ve
ek hastaliklarina baghdir. Timér prostat dokusuna
sinirlt oldugunda, primer tedavi yontemi olarak
radikal prostatektomi Onerilmektedir. Ancak
ekstrakapsiiler hastalik, seminal vezikil tutulumu
veya tant aninda lenf nodu tutulumunun varligt
durumunda radikal prostatektomi
6nerilmemektedir (11). Primer cerrahi ile tedavi
edilemeyen hastalara, definitif amagl olarak
radyoterapi verilmektedir. Hastalik sistemik olarak

ultraviyole

yayildiginda ise sistemik kemoterapi ve hormonal
tedavi 6nerilmektedir (12).

Bu calisgmada; prostat kanseri tanist sonrasinda,
klinige definitif radyoterapi icin gelen 27 hastaya
ait radyoterapi (RT) vyamit degerlendirmesi
sonuglarinin incelenmesi amaclanmis ve hastalarin
tant anindaki kan degerleri, (RTO) radyoterapiden
t¢ ay sonraki (RT1) degerletler ile karsilastirarak,
tedaviye yanit verme durumlart degerlendirilmistir.

Gerecg ve Yontem

Calismaya, Adana Numune Egitim ve Arastirma
Hastanesi, Radyasyon  Onkolojisi  Klinigine
basvuran ve 2016 Mart ile 2017 Mayis arasi
radyoterapi goren 27 hasta dahil edilmistir.
Transrektal biyopsi sonucunda, patolojik T2B
(n=11) ve T2C (n=106) olan hastalar; radyoterapiye
baslamadan 6nce ve radyoterapi bittikten i¢ ay
sonrasinda karaciger transaminazlari, albumin,
Epidermal Growth Factor Receptor (EGFR), Na,
K, tre, kreatinin ve tam kan degerleri bakimindan
karsilastirilmistir. Hastalarin Gleason sklast 7’ye
kadar olanlar orta gradeli olarak kabul edilirken, 8
ile 10 arasinda olanlar yiksek gradeli olarak kabul
edilmistir. Bes hasta hari¢ diger hastalara, risk
grubuna gére kisa dénemli ve uzun dénemli olmak
tzere hormonal tedavi verilmistir. Yiksek riskli
hastalara 76 Gy, Orta riskli hastalara ise 74 Gy
Intensity Modulated Radiotherapy (IMRT) teknigi
ile segment atarak c¢ok alandan  kuratif dozda
radyoterapi verilmistir. Hastalarin radyoterapileri

boyunca ve radyoterapi sonrasinda yapilan
kontrollerinde  herhangi  bir  komplikasyona
rastlanmamustir.

Istatistik Analiz: Uzerinde durulan &zellikler icin
tanimlayict  istatistikler;  Medyan — Ortalama,
Standart Sapma, Minimum ve Maksimum deger
olarak ifade edilmistir. Bu Ozellikler bakimindan
gruplar karsilastirmada Student t testi yapilmistir.
Avyrica, tedavi 6ncesi ile tedavi sonrasi degerlerinin
karstlastirmasinda Es yapma t testi yapilmistir.
Hesaplamalarda istatistik anlamlilik dizeyi %5
olarak alinmis ve hesaplamalar i¢cin SPSS istatistik
paket programi kullanilmistir.

Bulgular

Calismada ele alinan 6zellikler icin hastalara ait
genel  tanimlayict  istatistikler  Tablo  1°de
verilmistir. Tablo 1’de gbrildugi tizere, hastalarin
genel yas ortalamast 67 yil olurken, agirlik
ortalamast 80 kg olarak bulunmus ve hastalarin
yaklasik %81’1 hormon tedavisi almistir.
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Tablo 1. Hastalara ait tanimlayict istatistikler

n =27 n (%) n =27 n (%)
Patoloji  (Adenokarsinom) 27 (100) Hormona Tedavisi alan 22 (81,4)
Radyolojik Tan1 (MR) 27 (100) Radyoterapi 27 (00)
Operasyon 0 (% 0) T2B 7 (47)
T2B N (%) 11 (44) T2C 8 (53)
T2C 16 (56) YAS (yi)  Ort. (min, max) 67 (62,75)
Gleason 8-10 (yiiksek grade) 16 (56) Agrrlik (kg) Ort. (min, max) 80 (68,99)
Gleson 7 (orta grade) 11 (44) Boy (cm)  Ort. (min, max) 170 (165,176)

Calismada ele alinan Ozellikler i¢in radyoterapi
sonrast ile patolojik evreye gore
tanimlayict istatistikler ve karsilastirma sonuclart
Tablo 2’de verilmistir.

Tablo 2’de gbrildugi lzere; Alkalen
Fosfataz(ALP) RT sonras;, Na RT o6ncesi,
hematokrit(HTC) RT o6ncesi, Lenfosit(LYM) RT
Oncesi ve sonrasi ile Bazofil RT sonrasi 6zellikleri
disinda diger 6zellikler icin, T2C ve T2B gruplar
arasindaki  fark  istatistik  olarak  anlamli
bulunmamistir (p<<0,05). T2C ve T2B gruplan
arasindaki fark: istatistik olarak anlamli bulunan
bu 6zelliklerden; Alkalen fosfataz (ALP) RT
sonrasi disinda diger 6zellikler i¢cin T2B grubunun
degerleri T2C grubunun degerlerinden daha
yiksek bulunmustur. Diger bir ifade ile adi gecen
6zellikler, Patolojik evresi T2C olan hastalarda,
evre T2B olan hastalara gére daha disuktiir.

Oncesi  ve

Tablo 2, RT Oncesi ve sonrasi farklar bakimindan
incelendiginde; T2C grubunda TPSA, Alanin
Aminotransferaz (ALT), Lenfosit ve Bazofil, T2B
grubunda ise; TPSA, SPSA, ALT, EGFR, Ure,
hemoglobin (HB), hematokrit (HTC), lenfosit
(LYM) ve nétrofil bakimindan RT 6ncesi ile
sonrast farklarin istatistik olarak anlamli oldugu
gbrilir (p<0.05). Her iki grupta da tedavi 6ncesi
ile tedavi sonrast farklari istatistik olarak anlamli
bulunan 6zellikler icin tedavi 6ncesine gére tedavi
sonrasinda azalma olmustur.

Calismada ele alinan Ozellikler icin RT Oncesi ve
sonrasi ile Gleason’a gbére tanimlayicr istatistikler
ve karsilastirma sonuclar1 Tablo 3’te verilmistit.
Tablo 3’te g6ruldugt tzere; TPSA RT sonras: ALP
RT sonrasi, Na RT 6ncesi, HT'C RT 6ncesi, LYM
RT o6ncesi ve sonrast ile Bazofil RT sonrasi
6zellikleri icin orta grade ile Yilksek grade gruplari
arasindaki  fark  istatistik  olarak  anlamli
bulunmustur (p<0,05). Orta ve vyiksek grade
gruplart arasindaki farki istatistik olarak anlamli
bulunan bu 6zelliklerden; TPSA ve ALP disinda
diger 6zellikler icin orta grade grubunun degerleri
yiksek grade grubunun degerlerinden daha yiiksek

bulunmustur.

Tablo 3, RT oncesi ve tedavi sonrast farklar
bakimindan incelendiginde; Orta grade grubunda
TPSA, SPSA, ALT, tahmini glomerular filtrasyon
orant (EGFR), HB, HTC, LYM, nétrofil ve
bazofil, yiikksek grade grubunda ise; TPSA, SPSA,
ALT, LYM ve bazofil bakimindan RT o6ncesi ile
sonrast farklarin istatistik olarak anlamli oldugu
g6rildi (p<0,05). Her iki grupta da tedavi 6ncesi
ile tedavi sonrast farklari istatistik olarak anlaml
bulunan 6zellikler i¢in tedavi 6ncesine gére tedavi
sonrasinda azalma olmustut.

Tartigma

Calismada, hastalarin hepsi prostata sinitli hasta
olup, T2B ve T2C olarak smniflanmis ve risk
gruplarina gére bes hasta hari¢, hormonal tedavi
almistir  (Tablo 1). 62-75 yas araliginda olan
hastalarin hepsine tani konulduktan sonra kiratif
dozda RT verilmistir. Bircok retrospektif ve
prospektif calismada prostat kanserinde RT’nin
etkinligi gOsterilmistir. Gegmiste iki boyutlu
radyoterapi  planlamalart  yapilmakta  iken,
ginimizde 1980’li yillardan itibaren t¢ boyutlu
konformal radyoterapi verilmektedir. Ug boyutlu
tedaviler de gelismis merkezlerde yerini intensity-
modulated radiotherapy IMRT planlamarina
birakmistir. IMRT teknigi olarak adlandirilan yeni
radyoterapi teknigi ile yitksek doz 1s1n demetleri
hedef volime verilirken, kritik organlarin mimkiin
oldugunca en az doz almast saglanmaktadir
(13,14). Prostat kanserinde iyi prognostik risk
gruplarinda yiksek timér kontroli ve yiksek
sagkalim oranlart gbzlenirken, prostat
kanserlerinin %15-20’sinde tani aninda kot risk
faktorleri bulunmaktadir. Yiksek risk grubunda
olan  hastalara  radyoterapi  Oncesinde  ve
radyoterapi ile birlikte, radyoterapi bitiminde
adjuvan hormon tedavisi verilmelidir. Klinik tan
aninda prostata lokalize hastalikta radyoterapi
Ooncesinde baslanan hormonal tedavi sayesinde
prostat hacmi kigultilerek teknik bir avantaj elde
edilerek,  radyoterapiye  bagli  yan  etkiler
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azalulmaktadir  (15).  Neoadjuvan  hormon
blokajinin timorin damarlanmast
oksijenizasyonunu artirarak timériin radyasyona
olan hassasiyetini artirdigini ve bdylece lokal
tumdr kontrolinde de artisa neden oldugu
bilinmektedir. Bunun yanisira, prostat voliminde
yapmis oldugu kiiciilme sayesinde radyoterapi
sahasinin  daha iyl tamimlanp, riskli organ
dozlarinin azaltilmast s6z konusudur (16).

ve

Bu ¢alismada, T2C ve T2B grubundaki TPSA RTO0
O6lcimi ve RT1 6leimt arasindaki degisim
istatistik olarak anlamli bulunmustur (p<0.05).
T2B olan hastalarda, SPSA RTO 6l¢imi ve RT1
Olcimi arasindaki degisim istatistik olarak anlamli
(p<0.05) bulunmustur (Tablo 2). Patolojik evreye
g6re PSA diizeylerine bakildiginda ise RT0 ve RT1
PSA duzeyleri anlamli bulunmustur. Hastalar
Gleason skoruna gbre orta gradeli ve yuksek
gradeli olarak iki gruba aynldiginda da RTO ve

Tablo 2. Patolojik evreye gére tanimlayict istatistikler ve karsilastirma sonuglari

T2C T2B
Medyan Ort. St Dev Min. Max. Medyan Ort. StDev Min. Max.
TPSA RTO 18,00 27,44 2446 11,00 100,00 13,00 13,00 4,69 6,00 18,00
RT1 .30 27 1 ,18 ,00 ,50 ,10 14 1 ,12 ,03 ,40
SPSA RTO 7,00 12,00 13,92 5,00 50,00 6,00 5,30 1,25 3,00 6,00
RT1 10 ,07 ,05 ,00 ,10 ,05 ,05 ¢ ,05 ,00 ,10
AST RTO 26,50 33,06 19,18 16,00 77,00 26,00 2590 6,06 18,00 35,00
RT1 2350 24,63 7,74 1500 35,00 19,50 2220 938 14,00 36,00
ALT RTO 27,00 31,44 17,33 15,00 70,00 29,00 37,60 20,90 16,00 66,00
RT1 18,00 1981+ 7,51 8,00 36,00 12,00 1510t 8,09 9,00 35,00
ALP RTO 80,00 107,25 102,97 15,00 356,00 73,50 78,00 25,13 57,00 122,00
RT1 103,00 93,31 # 29,44 54,00 130,00 75,00 69,10 12,71 45,00 80,00
~ RTO 3,80 3,79 ,79 2,40 4,80 4,40 4,03 ,53 3,10 4,40
ALBUMIN RT1 4,20 4,19 ,54 3,40 5,20 4,40 4,50 ,44 3,70 5,20
EGFR RTO 88,16 8296 27,88 9,56 12290 86,30 8584 9,89 70,57 101,74
RT1 69,97 66,18 30,77 6,11 102,65 75,52 65,28+ 22,77 35,60 102,35
Na RTO 139,00 139,25# 3,19 135,00 145,00 143,00 14230 3,06 137,00 145,00
RT1 141,00 141,06 4,63 134,00 148,00 142,00 141,50 4,03 136,00 148,00
K RTO 4,16 4,04 ,92 1,30 5,30 4,50 4,37 ,30 3,90 4,70
RT1 4,60 4,36 ,02 3,20 5,10 4,60 4,37 ,49 3,60 4,80
.. RTO )93 91 ,26 ,40 1,23 ,96 ,89 ,16 ,069 1,05
KREATININ RT1 81 1,03 ,86 ,20 4,00 ,93 ,94 ,10 ,08 1,04
URE RTO 28,10 29,51 11,87 4,80 50,20 42,10 3836 9,86 24,30 58,10
RT1 31,10 33,26 9,89 19,00 56,80 30,00 30,39+ 2,10 28,00 33,00
HB RTO 12,50 12,55 1,32 10,80 15,70 13,40 13,55 1,19 12,40 15,30
RT1 1230 1248 1,27 10,30 14,70 12,30 12,54+ )70 12,20 14,40
HTC RTO 39,90 3991# 4,00 3390 46,80 41,00 43,15 4,02 39,70 49,90
RT1 40,00 40,62 3,04 3520 49,40 39,95 3958t% 3,12 3590 43,50
PLATELET RTO 190,00 229,31 104,00 145,00 484,00 272,00 265,70 43,59 198,00 321,00
RT1 200,50 222,06 68,47 136,00 330,00 255,50 255,10 44,81 203,00 320,00
. RTO 1,82 1,72# 42 ,71 2,16 2,21 2,31 ,30 1,97 2,72
LENFOSIT RT1 1,43 134# 1 ,39 ,71 1,78 1,61 1,71 ¢ ,50 ,82 2,33
. RTO 3,31 4,84 3,55 2,01 1328 4,07 5,28 2,21 321 8,44
NEUTROFIL RT1 343 3,75 1,52 236 7,11 3,85 3,39 ¢ 17 2,51 4,05
. RTO  ,03 ,05 ,06 ,01 ,20 ,07 ,07 ,02 ,04 ,10
BAZOFIL RT1  ,02 LO2# 1,00 ,01 ,02 ,03 04 1 ,03 ,01 ,07

T: Tedavi 6ncesine gore farklilik (degisim) 6nemlidir (p<0.05)

#: T2B grubundan olan fark: 6nemlidir (p<0.05)
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Tablo 3. Gleason a gére tanimlayici istatistikler ve karsilastirma sonuglari

Orta grade Yiksek grade
Medyan  Ort. St Min. Max. Medyan Ort. St Min.  Max.
Dev Dev
TPSA RTO 13,00 13,00 4,69 6,00 18,00 18,00 27,44 24,46 11,00 100,00
RT1 ,10 A4 #1012 ,03 ,40 ,30 271,18 ,00 ,50
SPSA RTO 6,00 5,30 1,25 3,00 6,00 7,00 12,00 13,92 5,00 50,00
RT1 ,05 ,05 ,05 ,00 ,10 ,10 071,05 ,00 ,10
AST RTO 26,00 2590 6,06 18,00 3500 26,50 33,06 19,18 16,00 77,00
RT1 19,50 2220 9,38 14,00 36,00 23,50 24,63 7,74 15,00 35,00
ALT RTO 29,00 37,60 20,90 16,00 66,00 27,00 31,44 17,33 15,00 70,00
RT1 12,00 15,101+ 8,09 9,00 3500 18,00 19,81+ 7,51 8,00 36,00
ALP RTO 73,50 78,00 25,13 57,00 122,00 80,00 107,25 102,97 15,00 356,00
RT1 75,00 69,10 # 12,71 45,00 80,00 103,00 93,31 29,44 54,00 130,00
; RTO 4,40 4,03 ,53 3,10 4,40 3,80 3,79 79 2,40 4,80
ALBUMIN RT1 4,40 4,50 44 3,70 5,20 4,20 4,19 54 3,40 5,20
EGER RTO 86,30 85,84 9,89 70,57 101,74 88,16 8296 27,88 9,56 12290
RT1 75,52 65,28+ 22,77 35,60 102,35 69,97 66,18 30,77 6,11 102,65
Na RTO 143,00 142,30# 3,06 137,00 145,00 139,00 139,25 3,19 135,00 145,00
RT1 142,00 141,50 4,03 136,00 148,00 141,00 141,06 4,63 134,00 148,00
K RTO 4,50 4,37 ,30 390 4,70 4,16 4,04 92 1,30 5,30
RT1 4,60 4,37 ,49 3,00 4,80 4,60 436,62 3,20 5,10
iy RTO ,96 ,89 ,16 ,09 1,05 ,93 91 ,260 ,40 1,23
KREATININ RT1 ,93 ,94 ,10 ,08 1,04 81 1,03 .86 ,20 4,00
URE RTO 42,10 3836 9,86 24,30 58,10 28,10 29,51 11,87 4,80 50,20
RT1 30,00 30,39 2,10 28,00 33,00 31,10 33,26 9,89 19,00 56,80
LB RTO 13,40 13,55 1,19 12,40 15,30 12,50 12,55 1,32 10,80 15,70
RT1 1230 12,541 ,70 12,20 14,40 12,30 12,48 1,27 10,30 14,70
HTC RTO 41,00 43,15# 4,02 39,70 49,90 3990 39,91 4,00 33,90 46,80
RT1 39,95 39581 3,12 3590 43,50 40,00 40,62 3,64 3520 49,40
PLT RTO 272,00 265,70 43,59 198,00 321,00 190,00 229,31 104,00 145,00 484,00
RT1 255,50 255,10 44,81 203,00 320,00 200,50 222,06 68,47 136,00 330,00
RTO 2,21 231# 30 1,97 2,72 1,82 1,72 42 ,71 2,16
LYM RT1 1,61 _}_’71 # ,50 ,82 2,33 1,43 1,34+ ,39 ,71 1,78
. RTO 4,07 5,28 2,21 321 844 331 4,84 355 2,01 1328
NEUTROFIL RT1 3,85 3391 77 2,51 4,05 3,43 3,75 1,52 236 7,11
; RTO ,07 ,07 ,02 ,04 ,10 ,03 ,05 ,06 ,01 ,20
BAZOFIL RT1 ,03 04 #+ 03 ,01 ,07 ,02 02+ ,00 ,01 ,02

T: Tedavi 6ncesine gore farklilik (degisim) 6nemlidir (p<0.05)

#: Orta grade grubundan olan farki 6nemlidir (p<0.05)

RTT’e gore TPSA ve SPSA degisimi istatistik
olarak anlamli (p<0,05) bulunmustur (Tablo 3).
Gleason skoru, hastalarin gradi kabul edilmis olup
buna goére TPSA ve SPSA, RTO ve RT1 deki
degerleri  tedavi  6ncesine  gdre  anlamli
bulunmustur (p<0,05). Literatiir incelendiginde,
radyoterapi 6ncesi PSA seviyesi, terapotik sonug
icin  bagimsiz 6nemli derecede prediktif
faktordir. Landmann ve Hunig, radyoterapi
sonrasinda PSA’nin 6nemini ilk ortaya koyan
arastirmacilardir. Radyoterapi 6ncesi PSA ile
radyoterapi sonrasindaki PSA degeri tedaviye
yanittaki bagimsiz en 6nemli prediktif degerdir

ve

(17). Bu ¢alismada, daha 6nceki verilere dayanarak
PSA ve SPSA seviyesini radyoterapiye yanit
degerlendirmesi i¢in, tant anindaki degerlerin
radyoterapi bittikten 3 ay sonraki degerlerle
karsilastirilmasi yapildi. Daha erken dénemde elde
edilecek  PSA-SPSA  degerleri yanlis sonug
verebilir. Hastalarin radyoterapileri boyunca takip
edilecek sonuglar da aynt sekilde yaniltict
olabilmektedir. Ozellikle ilk doz radyoterapiyi
aldiktan sonra PSA seviyeleri artan vakalara
rastlanmistir. Radyoterapi boyunca PSA Ol¢imi
gerekli olmadigi gibi uzmanlarca da
Onerilmemektedir (13).
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Bu calismada hastalarin tani anindaki PSA-SPSA
degerleri radyoterapileri bittikten t¢ ay sonraki
degerleri  ile  karsilastirarak, tedaviye yanit
degerlendirmesi  yapilmaya  c¢alisildi.  Prostat
kenserinde tedaviye basarisizlgt ve tedaviye cevabi
test etmeye yarayan en O6nemli markir PSA’dir.
Radikal prostatektomi sonrasinda serumda tespit
edilebilir PSA veya radyoterapi sonrast yitkselen
TPSA, SPSA relaps olarak tanimlanir ve prostat
kanserinin niksi olarak kabul edilir (18-20). Buna
gbre Tablo 2’ de T2B ve T2C’de TPSA’nin RTO ile
RT1 arasindaki degisiminin anlamlilig,
radyoterapiye yanit acisindan 6nemli olmaktadir
(p<0,05). Benzer sekilde, SPSA’nin T2B hastalarda
degisimi de anlamli bulunmustur. Radyoterapiye
yanit degerlendirmesi olarak hastalarin orta grade
ve  yiksek grade olarak = siniflandirilmast
durumunda elde edilen degerler de yukardaki
sonuglarla paraleldir.

Prostat kanseri, dusik riskli (indolen ve stk
gbrilen), orta riskli ve ylksek riskli (agresif) olmak
tzere U¢ gruba ayrilabilir. Hastaligin tedavisi, risk
gruplart belirlenerek yapilmaktadir. Ideal olarak
indolen durumda olan prostat kanseri, siirvelansa
birakilmalidir. Ancak, orta riskli ve yiiksek riskli
prostat kanserleri mutlaka tedavi edilmelidir.
Prostat kanserinden tedavi olacak hastalara ise
geleceklerini ilgilendiren durumlar ve karst karsiya
kalabilecekleri sorunlar hakkinda (sterilite) bilgi
verilmelidir (21).

Sonug olarak; Prostat kanserinde, tedavinin secimi
hastaligin evresine gére yapilmaktadir. Radyoterapi
prostat kanserli hastalarin tedavisinde radikal
prostatektomi yapilamayacak hastalar icin oldukga
etkili olup tolere edilebilir. Prostat kanseri
radyoterapisi, gecmis 20 yil icinde kemik
anatomisine gbére verilen az alanli radyoterapi
tekniginden, c¢ok alanli radyoterapi teknigine
gecilerek ilerleme katetmistir. IMRT teknigi ile ¢ok
alanli, segment atarak gerceklestirilen radyoterapi
teknikleri gintimiizde arttk daha rahatlikla
uygulanabilmektedir. Prostat kanserinden
radyoterapi goéren hastalarda, hastanin t¢ aylik
kontrollerinde TPSA ve SPSA degerleri 6nemlidir.
Boylelikle TPSA ve SPSA ile hastalarda tedaviye
yanit degerlendirilmesi kolaylikla yapilabilir.

Bu calismada, hastalar evresine gbre, orta riskli ve
yuksek riskli olarak gruplandirilmis ve RTO,
RT1’de TPSA, SPSA 6l¢umlerini alinmistir. Sonug
olarak, bu O6lcumler arasinda anlamli farklarin
bulunmus olmasi; radyoterapi géren hastalarda,
hastanin t¢ aylik kontrollerinde TPSA ve SPSA
degerlerinin,  prostat  kanserinde  tedavinin
seciminde 6nemli oldugunu gostermekte ve tedavi

planlanirken bu durumun g6z Oniline alinmasi
6nerilmektedir.
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