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BÖLÜM   6
Prostat Kanserinde Patoloji

Mürüvvet AKÇAY ÇELİK 1

GİRİŞ
Prostat dokusu insan vücudunda en sık neoplastik transformasyon gösteren or-
gandır. Malign transformasyon sonucu prostat karsinomu oluşmaktadır. Prostat 
kanseri erkeklerde en sık görülen karsinom olarak bilinmektedir, yaş ilerledikçe 
görülme sıklığında artış saptanır (1,2).

Prostat örneklerinden patoloji laboratuvarlarına en çok transrektal iğne bi-
yopsileri ve 2.sırada transuretral prostat rezeksiyon materyalleri (TUR-P) gön-
derilmektedir. Açık prostatektomi ve radikal prostatektomi materyalleri de 
gönderilmektedir.

Klinik olarak benign prostat hiperplazisi olarak gönderilen prostat spesmen-
lerinin %6-20’sinde insidental olarak prostat karsinomu (PCa) saptandığı tespit 
edilmiştir (3).

Prostat glandı, düz kas dokusundan zengin bir stroma içinde epitelyal hüc-
relerle kaplı salgı kanallarından oluşur. Mikroskobik olarak glanduler epitel ve 
fibromuskuler stromadan oluşmaktadır. Prostat dokusundaki epitelyal hücreler; 
ürotelyal hücreler, sekretuar hücreler, bazal hücreler, nöroendokrin hücrelerden 
meydana gelmektedir (4,5).

Prostat dokusunda benign ve malign transformasyonlar görülebilmektedir. 
Prostat kanseri, prostat bezindeki hücrelerin anormal şekilde bölünmesi ve bu-
nun sonucunda anormal prostat bezi büyümesi ile karakterizedir. Prostatta peri-
feral zon, karsinomdan daha fazla etkilenmektedir (1,2).
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AMACR ile prostat dokusunda malign glandda çepeçevre, granüler sitoplaz-
mik boyanma saptanmaktadır. Ancak AMACR ile benign glandlarda %20 oran-
da zayıf reaktivite gösteren odaksal boyanmalar da izlenebilmektedir.

ERG yalnızca %50 PCa’da pozitif saptanmaktadır ve ayrıca duyarlılığı düşük 
olduğundan kullanımı sınırlıdır (16).

PSA, PSAP, Prostein belirteçleri ise immünohistokimyasal çalışma sonucunda 
stoplazmik boyanma gösterir. NKX3.1 ise nükleer boyanma gösterir. Anti-andro-
jen tedavisi ile PSA ve PSAP ekspresyonu kaybolabilmektedir. NKX3.1 ve Proste-
in bu durumda daha işlevsel olabilmektedirler ve ayrıca bu son iki belirteç metas-
tatik prostat adenokarsinomu tanısı için faydalı olmaktadırlar (8,16).

SONUÇ
Günümüzde PCa erkeklerde sık görülen neoplazmlardan olmaya devam etmek-
tedir. Tanı, teşhis ve tedavi modalitelerindeki gelişmeler süreklilik arz edecektir. 
Prostat Adenokarsinomu için dünyada en fazla kullanılan histolojik derecelen-
dirme sistemi olan Gleason skorlama prognostik açıdan oldukça faydalıdır. Ay-
rıca gerekli olduğu durumlarda PCa tanısında immünohistokimyasal çalışmanın 
gerekliliği de her daim akılda tutulmalıdır.

Prostat kanseri biyolojisindeki yeni gelişmeler, bireyselleştirilmiş tıbbın gide-
rek daha önemli bir rol oynadığı prostat kanseri tanı ve tedavisinde önemli iler-
lemelere yol açmaktadır. Moleküler alanda ilerlemeler, prostat kanserinin altında 
yatan biyolojik süreçlere ilişkin anlayışımızı önemli ölçüde geliştirecektir.
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