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ABSTRACT

When non-cutaneous tumor excluded, prostate cancer is the
most common malignancy of men in the Western communities,
and it is the second cause of cancer related deaths. Prostate cancer
is a slowly progressive kind of malignancy. Although the incidence
of histologically documented prostate cancer is approximately 30-
40% in men over 50 years, the incidence of prostate cancer related
deaths is only 3%. In the majority of patients, prostate cancer never
threatens life. Recently there has been a significant increase in the
number of low-risk prostate cancers because of the improvements
in biopsy techniques as well as the performance of widely used
PSA in screening. In most of these patients, cancer is clinically in-
significant. However, quality of life is generally threatened in these
patients because of the complications associated with unnecessary
over treatment. Active surveillance has become a management
option in low-risk prostate cancer patients keeping the curative
treatment option in hand. Since studies associated with active sur-
veillance consist of variabilities in patient selection criteria as well
as the criteria used for the markers of clinical and histological pro-
gression and the decision-making process about radical treatment,
more evidence and further studies are needed in order to define
universal criteria for such purposes.

rostat kanseri tim dlnyadaki erkekler icin, 6zellikle de

ABD ve Avrupa gibi bati toplumlarinda énemli bir saglk

sorunudur. ABD'de 2008 yilinda 186 320 yeni prostat kan-

seri olgusu gorilecedi tahmin edilmektedir. Bu sayi non
kutanoz timorler harig tutuldugunda % 25 lik oranla erkeklerde en
stk gorilen kanser grubunu olusturmaktadir. Erkeklerdeki kansere
bagli 6lim nedenlerinde ise ikinci sirada olup, 2008 yilinda tahmini
28.660 oliimle kansere bagh olimlerin yaklasik % 10'unu olustu-
racagi ongorilmektedir (1). Prostat spesifik antijenin (PSA) pros-
tat kanseri tanisinda klinik kullanima girmesiyle birlikte 6zellikle
1990’larin basinda tani konan olgu sayisinda hizlh bir artis gordil-
mustdr. Bu yillarda tani konan olgularin % 20'sinde uzak metastaz
mevcutken 2002 yilinda bu oran % 75 azalarak % 5’lere diismustur.
Prostat kanserine bagli 6ltimler 2001 yilinda 1995'e gore % 25 azal-
mistir. Bu azalma her yil % 4 oraninda devam etmektedir. Prostat
kanserine bagh 5 yillik sag kalim orani da buytk bir gelisme ile %
75'den % 99'lara kadar yukselmistir (2). Son yillarda disuk riskli
prostat kanseri tanisinda da 6nemli oranlarda artis olmustur ve
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OZET

Prostat kanseri 6zellikle bati toplumlarinda non kutandz timaorler
hari¢ tutuldugunda erkeklerde en sik gériilen kanserdir ve kansere
bagli 6lim nedenlerinde ise ikinci siradadir. Prostat kanseri yavas
ilerleyen bir kanser tiirtidr. Histolojik olarak 50 yas Usti erkeklerin
yaklasik % 30-40'Inda tespit edilmesine ragmen prostat kanser-
inden 6lim orani % 3 civarindadir. Bir cok hastada kanser hicbir
zaman yasami tehdit etmemektedir. Son yillarda PSA'nin kanser
taramasinda yaygin olarak kullanilmasi ve biyopsi teknigindeki
gelismelere paralel olarak tani konan hasta sayisinda ve dusik
riskli prostat kanseri tanisinda da ciddi oranlarda artiglar olmustur.
Bu hastalarin biytk bir kismindaki kanser klinik olarak &nemsizdir
ve erken veya gereksiz tedaviler uygulandiginda bunlara bagl
komplikasyonlar nedeniyle yasam kaliteleri bozulmaktadir. Aktif
izlem dusuk riskli prostat kanseri olan hastalarda kiiratif tedavi
sansini kaybetmeden uygulanan bir yakin izlem secenegidir. Aktif
izlem calismalarinda; hasta seciminde, takibinde, klinik ve histolo-
jik progresyon belirteclerinde ve radikal tedaviye karar vermede
kullanilan kriterlerin arasinda farkliliklar bulundugundan, ortak krit-
erlerin tesbiti agisindan bu konuda daha ¢ok calismaya ve kanita
ihtiyac vardir.

yeni tani konan olgularin % 50-60'1 dustk riskli prostat kanserinden
olusmaktadir (3).

Prostat kanserinde tedavi

Erkeklerde en sik gorilen kanser ve kansere bagl olimlerde 2.
sirada olmasina ragmen lokalize prostat kanserinin en uygun te-
davisinin ne oldugu konusu hala tartismaldir. Prostat kanseri te-
davisinde farkli tedavi ve izlem yontemleri mevcuttur. Genel olarak
lokalize hastaligin tedavisinde radikal prostatektomi standart teda-
vi yontemi olarak kabul edilmektedir. Ayrica eksternal radyoterapi,
brakiterapi gibi farkli radyasyon tedavileri de radikal prostatekto-
mi kadar yuksek kiir basarisi oranlariyla son yillarda yaygin olarak
kullanilmaktadir. Heniiz tedavi etkinlikleri ve morbiditeleri ile ilgili
az sayida veri olmakla birlikte minimal invaziv tedavi secenekleri
de (kriyoterapi, yiksek yogunluklu odaklanmis ultrason, vb) uygu-
lanmaktadir (4). Tim bu tedavi secenekleri hastaligin sagaltiminda
etkin olmakla birlikte, yillar icerisinde tekniklerindeki gelismelere
ragmen, hala 6nemli oranlarda komplikasyon ve morbiditelere de
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“Prostat kanserli hastalarda
yakin izlem (watchful
waiting) ve aktif izlem (active
surveillance) olmak iizere

iki izlem secenegi vardar.
Abketif izlem yasama tehdit
eden bir hastalikta “sifaya
yonelik tedavi olanagini
kaybetmeme giivencesiyle,
kokten tedavinin ertelenerek
yakin izlemi” anlamini tagur.
Aktif izlem iki ozelligi ile
yakin izlemden farklidir.
Abktif izlemde hedefteki tedavi
kokten tedavidir. Yakn
izlemde hedefteki tedavi
hormonal-palyatif tedavidir.
Aktif izlemdeki hastalarda
yasa 6zgii yasam beklentisi
hastaliga ozgii yasam
beklentisinden daba uzundur.
Yakin izlemde yasa ozgii
yasam beklentisi hastaliga
ozgii yasam beklentisinden

kisadir”

neden olmaktadirlar. Hastaligin seyrinin ya-
vas olmasi, erken evrede yakalanma orani-
nin artmasi, hastaliga bagh 6lim oraninin
giderek azalmasi, hastalarin tedavi sonrasi
yasam kalitesi beklentilerinde artis olma-

si gibi olumlu gelismelerin sonucu olarak
tedavi secenekleri gereksiz ve asiri tedavi
acisindan sorgulanir olmus ve hasta icin en
uygun secenek arayiglari baslamistir.

Gereksiz tani, asiri tedavi

Anormal parmakla rektal muayene (PRM)
bulgulari olan veya PSA yiiksekligi olan er-
keklerde prostat kanseri olup olmadigini
tespit etmek amaciyla prostat biyopsisi ya-
piimakta ve pozitif biyopsi bulgulariyla pros-
tat kanseri tanisi konmaktadir. Elli yas tsta
erkeklerde histolojik prostat kanseri preva-
lansi yaklasik % 30-40 civarlarindadir (5-7).
Histolojik olarak prostat kanseri tespit edilen
hastalarin biiylk bir oraninda kanser, hasta-
larin yasam surelerini etkilememekte ve hic-
bir zaman progresyon gostermemektedir.
Finasterid ile yapilan prostat kanserini 6nle-
me calismasinda 7 yil siire ile plasebo alan
erkeklerin tamaminda PSA seviyesine bakil-
maksizin yapilan prostat biyopsilerde % 24
oraninda prostat kanseri teshis edilmistir (8).
Ancak yasam boyunca prostat kanserinden
olum riski yaklasik % 3 diizeylerinde kalmak-
tadir (4). Bu oranlar histolojik olarak prostat
kanseri tespit edilen (cogunlukla 6nemsiz)
kisilerin asiri veya gereksiz tedavi agisindan
bir risk altinda olduklarini gostermektedir.
McGregor ve ark.larn 50-85 yas arasi erkek-
lerde gereksiz taniy1 degerlendirdikleri cals-
malarinda; 85 yasindan dnce prostat kanseri
tanisiyla cerrahi tedavi uygulanan erkeklerin
sadece % 16'sinda cerrahi ile yasam surele-
rinin uzayabilecegini, % 84'linde ise kompli-
kasyon riski olan cerrahi tedavinin bir faydasi
olmadigini, cerrahi olarak tedavi edilmeseler
bile hastaligin 6limcil olmayacagini ifade
etmiglerdir (9). Etzioni ve ark.larn gereksiz
tani oraninin beyazlarda % 15, siyahlarda ise
% 37 oldugunu bildirmislerdir (10).

“Caliymalara baktigimizda
takip siiresi daha

kisa olanlarda tedavi
gerektirmeyen hasta
yiizdesinin daha yiiksek
oldugunu, takip siiresi
uzadike¢a radikal tedaviye
giden hasta yiizdesini
arttigini gormekteyiz.
Kakehi ve ark.nin calismas:
hari¢ tutuldugunda %60 ve
iizerinde hastada aktif izlem
ile takibe devam edildigini
ve yasam kalitelerinin
radikal tedavinin olast
komplikasyonlarindan
etkilenmedigini gormekteyiz.
Yine ¢alismalarda hasta
secim kriterleri acisindan
da bir standart olmadig: ve
farkl: kriterler ile hastalarin
secildigini goriilmektedir”

Klinik olarak “6nemsiz” prostat kanseri

Ozellikle PSA'nin prostat kanseri tarama-
sinda yaygin olarak kullanilmasi, prostat bi-
yopsisi sayisinda klasik 6 kadran yerine 10-
13 kadrana c¢ikilmasi, hatta bazi kliniklerde
rutin uygulanan saturasyon biyopsisi, tani
tekniklerindeki ilerlemeler ve toplumun has-
talik konusunda bilgilendirilmesi ile birlikte
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Tablo 1. “Onemsiz” prostat kanserini 6ngérmede kullanilan PSA ve patoloji parametreleri(19)

Referans PSA Pozitif kor  Maksimum pozitif Tiimér Bir pozitif Tiimér vzunlugu
dansitesi sayisi kor sayisi (% 50) grade’i marjinli doku (%) (mm)
Epstein ve ark. (1999)20 < 0,10 <3 < 50 <6 RE RE
Epstein ve ark. (1993)21 < 0,15 1 RE <6 RE <3
Irwin ve ark. (1994)22 RE 1 RE <6 RE <3
Cupp ve ark. (1995)23 RE 1 RE <6 RE <3
Goto ve ark. (1996)24 < 0,10 1 RE <6 RE <2
Epstain ve ark. (1993, 1998)25,16 S/T > 0,15 <3 <50 <6 RE RE
Noguchi ve ark. (2001)26 < 0,15 1 RE <6 RE <3
Augustin ve ark. (2003)27 < 0,10 RE RE RE <1 RE
Anast ve ark (2004)28 RE RE <10 <6 RE RE

RE; Rapor edilmemis, S/T; serbest /total
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Tablo 2. Prostat kanserli hastalarda bazi yakin izlem (watcful-waiting) galismalar5

Caligma Prostat kanser Hasta Hayatta kalan hasta yiizdesi (%)
evresi sayisi
Syl 10 yil 15 yil
Hanash ve ark.(1972)31 A 50 96 52 22
B 129 19 4 1
Lerner ve ark. (1991)32 T1b-T2 279 88 61 MD
95* 80*
Schmid ve ark. (2001)33 T1-2 122 82 50 MD
99* 84*
Johanson ve ark. (2004)34 T1-2 223 MD 41 21
86* 81*
Albertsen ve ark. (1998)29 Bilinmiyor 767 MD MD 89-96 GS < 5
70-82 GS 6
30-58 GS 7
13-40 GS 8-10
Handley ve ark. (1988)35 MD 278 MD MD MD
Waaler ve Stenwig (1993)36 T2 28 94* MD MD
Whitmore ve ark. (1991)37 T2 37 95 90 62
George (1998)38 Tx 120 86 66 66
Aus ve ark. (1995)39 T1-4 301 80* 50* 30*
Holmberg ve ark. (2002)40 T1-2 348 82 MD M
91*

MD: Mevcut dedil, *; Kansere 6zgii sa§ kalim, GS: Gleason skoru

Tablo 3. Lokalize prostat kanserinde bazi aktif izlem (active surveillance) ¢alismalari

Caligma Hasta Ortalama takip Secilme Tedavi gerekmeyen
sayis1  siiresi (ay) kriterleri hastalar (%)
De Vries ve ark. 191 40 Hekim Onerisi veya 161 (% 84)
(2004)42 hasta tercihi
Klotz (2005)43 299 64 PSA = 10 ng/mL 198 (% 66)
Gleason skoru
< 6T1c/T2a
Yasam beklentisi > 15 yil
Herhangi bir kordaki tiimor
< % 50 Pozitif kor < 3
Hardie ve ark. 80 42 PSA < 20 ng/mL 69 (% 86)
(2005)44 Gleason skoru = 7
T1/T2 NO/NX
Khatami ve ark. 270 63 Hekim 6nerisi veya hasta 166 (% 61)
(2007)45 tercihi
Carter ve ark. 407 41 Tic /T2a 239 (% 59)
(2007)46 PSA dansitesi
< 0, 15 ng/mL
Gleason skoru < 6
Herhangi bir kordaki tiimor
< %50
Pozitif kor < 3
van As ve ark. 326 22 PSA < 15 ng/mL 238 (% 73)
(2008)47 Gleason skoru < 7 (3+4)
T1c/T2a
Yasam beklentisi > 10 yil
Kor érneklerinde timor
icerigi < % 50
Soloway ve ark. 99 45 PSA =< 15 ng/mL 84 (% 85)
(2008)48 Gleason skoru < 6
Evre < T2
Kakehi ve ark. 118 54 T1cNOMO 54 (% 46)
(2008)49 PSA < 20 ng/ml
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Pozitif kor = 2
Herhangi bir kordaki timor
< % 50 Gleason skoru < 6

prostat kanserli hastalarin cogu erken evre-
de yakalanmaktadir. Ancak tim bu nedenler
ek olarak klinik olarak dusuk riskli prostat
kanserli hastalarin teshis edilme sayisinda
da onemli oranlarda artislara ve gereksiz
tedavilere neden olmaktadir (11-13). Hangi
hastalarda teshis edilen prostat kanseri kli-
nik olarak diistk risk tasimaktadir? Bunu be-
lirlemede tiimor grade’i veya Gleason skoru,
PSA seviyesi, PSA dansitesi, timor evresi,
pozitif kor sayisi, kordaki timoér uzunlugu
gibi ¢esitli parametrelerden yararlanilmakta-
dir. D'’Amico ve ark. Gleason skoru < 6, PSA
< 10 ng/ml, ve klinik evre T1c-T2a olan has-
talan duasik riskli olarak tanimlamistir (14),
ve yeni teshis edilen hastalarin yaklasik %
40'in1 bu grup olusturmaktadir (15). Epstain
ve ark. ise preoperatif 6nemsiz prostat kan-
seri belirteclerini serbest/total PSA oraninin
0,15 veya daha blyuk olmasi, biyopside po-
zitif kor sayisinin < 3, herhangi bir kordaki
timor oraninin < % 50 ve Gleason skoru <
7 olarak tanimlamislardir (16). Bazi otorler
iyi riskli prostat kanseri grubunda median
PSA ikiye katlanma zamaninin 7 yil oldugu-
nu bildirmektedirler (17-18). Tablo 1'de bazi
calismalardaki “Gnemsiz” prostat kanserini
ongoérmede kullanilan PSA ve patolojik pa-
rametreler gorilmektedir (19).

Otopsi calismalarinda prostat kanserinin
tipik olarak 3. ve 4. dekatta basladigi gos-
terilmistir (6). Pek cok hastada yaklasik 30
yil stren hastahigin mikroskopik odaktan
subklinik timor progresyonuna kadar ge-
¢en yavas periyodu vardir. Bunu her hastada
gorilmemekle birlikte metastaz ve 6liimle
sonuglanabilen klinik progresyon periyodu
takip etmektedir. Bu siire¢ de yaklasik 15
yil gibi uzun bir siire oldugundan pek ¢ok
hastada kir saglayacak tedavi icin uzun bir
periyod vardir. Bu &zellikle diisiik volimli
iyi riskli hastalar icin gecerlidir. Cesitli ¢alis-
malardaki veriler progresyon ve mortalitede
en glicli belirtecin Gleason skoru oldugu-
nu gostermektedir (5). Albertsen ve ark/nin
lokalize prostat kanseri olan ve konservatif
izlem altindaki, 55-74 yas arasi 767 erkekte
yaptiklar calismadaki Gleason skoruna gore
15 yil icindeki prostat kanserine bagl 6lim
oranlan sirasiyla GS:2-4'te % 4-7, GS:5'te %
6-11, GS:6'da % 18-30, GS:7'de % 42-70 ve
GS:8-10'da % 60-87 olarak tespit edilmistir
(29).

Prostat kanserinde izlem
secenekleri

Prostat kanserli hastalarda yakin izlem
(watchful waiting) ve aktif izlem (active
surveillance) olmak Uzere iki izlem secene-
gi vardir. Aktif izlem yasami tehdit eden bir
hastalikta “sifaya yonelik tedavi olanagini
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Aketif izlem, diisiik riskli
prostat kanseri olan
hastalarmn kiiratif tedavi
secenegini kaybetmeden,
onlar: erken veya gereksiz
radikal tedavinin
komplikasyonlarindan

ve buna bagls yasam
kalitelerinin bozulmasindan
koruyan, bir yakmn izlem
secenegidir. Ayrica ileride
gelistirilebilecek olasi tedavi
seceneklerinden de hastanin
yararlanabilmesine olanak
saglayabilir. Aktif izlem
calismalarinda; hasta
seciminde, takibinde, klinik
ve histolojik progresyon
belirteclerinde ve radikal
tedaviye karar vermede
kullanilan kriterlerin
arasinda farkliliklar
bulundugundan, ortak
kriterlerin tesbiti acisindan
bu konuda daba cok
calismaya ve kanita ihtiyag
vardir.”

kaybetmeme glivencesiyle, kdkten tedavinin
ertelenerek yakin izlemi” anlamini tasir. Aktif
izlem iki 6zelligi ile yakin izlemden farklidir.
Aktif izlemde hedefteki tedavi kokten teda-
vidir. Yakin izlemde hedefteki tedavi hormo-
nal-palyatif tedavidir. Aktif izlemdeki hasta-
larda yasa 6zgl yasam beklentisi hastaliga
6zgl yasam beklentisinden daha uzundur.
Yakin izlemde yasa 6zgl yasam beklentisi
hastaliga 6zgii yasam beklentisinden kisadir
(30). Tablo 2'de literattirdeki bazi yakin izlem
calismalari ve yillara gére hayatta kalma ytiz-
deleri verilmistir.

Bu calismalardaki hastalar aktif tedavi
altinda olmayip, semptomatik metastazlar
gelistikten sonra palyatif amach androjen
ablasyonu uygulanan hastalardir. Farkli ev-
relerdeki hastalar ¢alismalara alindigindan
15 yil icinde kansere 6zgii sagkalim oranlari
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Tablo 4. Aktif izlem icin 6nerilen hasta segimi ve takibi igin algoritma(19)

Secilme niteligi

YasI < 75 ve yasam beklentisi > 10 yil olan erkekler icin; PSA < 10 ng/ml,

Gleason skoru< 6, T1c-T2a

Yasi 50-60 aras| erkeklerde: herhangi bir kordaki timor < % 50, pozitif kor < 3

Takip programi

2 yil boyunca 3 ayda bir PSA ve PRM, PSA stabil ise PRM 6 ayda bir
1. yilda 10-12 kor biyopsi, ondan sonra 80 yasina kadar her 3-5 yilda

Opsiyonel: TRUS donidsimli vizitlerde

Miidahale: PSA ikiye katlanma zamani < 3 yil ise (pek cogunda en az 8 tespit)

(hastalarin yaklasik % 20’si)

Grade igin progresyon Gleason skoru 7 (4+3) veya izeri (hastalarin yaklasik % 5’i)

PRM: Parmakla rektal muayene

% 30-81 gibi ¢ok genis bir yelpazede goriil-
mektedir (39,34) . Ancak kanser evresi ve
Gleason skoru arttik¢a hayatta kalma ylzde-
si anlamli olarak azalmaktadir (31,29).

Aktif izlem

Aktif izlem duslk riskli prostat kanseri
olan hastalarda bazi kriterlerin yakin izlemi
ile hastalarin kiir sansini kaybetmeden radi-
kal tedavi gerekliligi acisindan takip edilme-
si ve gereksiz radikal tedavilere bagli yan et-
kilerden korunmasidir. Aktif izlem icin ideal
adaylar Choo ve ark.nin bu konuda yaptik-
lari ilk prospektif calismanin protokoliinde;
serum PSA < 10 ng/ml, Gleason skoru < 6,
pozitif kor < 3, herhangi bir kordaki timor <
% 50, klinik evre T1c-T2a olan hastalar olarak
bildirilmistir (41). Yasi biraz daha ileri olanlar-
da (> 70) bu kriterler biraz daha genisletilmis
ve serum PSA < 15ng/ml, Gleason skoru < 7
(3+4) olan hastalarda aktif izleme dahil edil-
mislerdir. Tablo 3'te literatiirdeki bazi aktif
izlem calismalarinin hasta secilme kriterleri,
ortalama takip stireleri ve takip boyunca te-
davi gerekmeyen hastalarin yiizdeleri veril-
mistir.

Calismalara baktigimizda takip sdresi
daha kisa olanlarda tedavi gerektirmeyen
hasta ytizdesinin daha yiiksek oldugunu,
takip suresi uzadikca radikal tedaviye giden
hasta ylizdesini arttigini gdérmekteyiz. Kake-
hi ve ark.nin ¢alismasi hari¢ tutuldugunda %
60 ve Uzerinde hastada aktif izlem ile takibe
devam edildigini ve yasam kalitelerinin ra-
dikal tedavinin olasi komplikasyonlarindan
etkilenmedigini gérmekteyiz. Yine calisma-
larda hasta secim kriterleri agisindan da bir
standart olmadigi ve farkli kriterler ile hasta-
larin secildigini gorilmektedir.

Aktif izlem altindaki hastanin
takibi

Aktif izZlem programindaki hastalarin taki-
binde kullanilan kriterlerde de farkliliklar vardir.
Tablo 4 de Klotz'un 6nerdigi aktif izlem altindaki
hastalarin seciminde ve takibinde kullanilacak
algoritma goriilmektedir. Burada hasta taki-
binde serum PSA seviyesi, PRM, tekrarlayan bi-
yopsiler, opsiyonel olarak TRUS kullanilmakta ve
PSA ikiye katlanma zamani (< 3 yil) ve Gleason
skorunda yiikselme [GS > 7 (4+3)] olmasina
gore midahale 6nerilmektedir (19). van As ve
ark. calismalarinda en az 4 6l¢limle belirlenen
PSA hizinin 1 ng/ml/yil ve tekrarlayan biyopsi-
lerde primer gleason skoru > 4 olmasini radikal
tedavi endikasyonu olarak 6nerip, serbest/total
PSA oraninin aktif izlemdeki hastalarin radikal
tedaviye gitme zamaninin belirteci olabilecegi-
ni ifade etmektedirler (47). Wolmer ve ark'da tek
basina PSA ikiye katlanma zamani yerine relatif
PSA hizi ve PSA amplitiid kombinasyonunun
aktif izlem altindaki hastalarda progresyon riski-
ni belirlemede daha gticlii belirtecler oldugunu
bildirmisleridir (50).

Nakanishi ve ark. duguk volimli/dusik
grade'li prostat kanserli hastalar icin bir no-
mogram olusturmuslar ve aktif izlem igin se-
cilecek hastalarda kullanilmasini énermisler-
dir. Genisletilmis biyopside (tiim hastalarda
10-13 kor arasi biyopsi) en fazla 1 pozitif kor
olan, timor volimi 0,5 cc'den kiiclik olan
ve hicbirinde Gleason grade'i 4 veya 5 olma-
yan hastalan disik volimli/dustik grade'li
prostat kanseri olarak tanimlamislardir. Has-
ta yasi, PSA seviyesi, prostat volimi, PSA
dansitesi (PSAD) ve biyopsi korundaki timor
uzunlugunu degisken olarak kullanmislardir.
Nomogramda yas (yil), PSAD (ng/ml/cc) ve
timor genisligi (mm) kullaniimakta ve pu-
anlama yapilmaktadir (51).
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Kanserli hastada izlem
seceneginin psikolojik etkisi

Kanser tanisi almis kisiler hastaliklarina
yonelik bir tedavi uygulanmadiginda acaba
psikolojik olarak nasil etkilenmektedir? Bur-
net ve ark. lokalize prostat kanserli hasta-
larda (aktif izZlemde olan 100, radikal tedavi
[radyoterapi+neoadjuvan hormon tedavisi]
almakta olan 81 ve 6nceden radikal radyo-
terapi almis 148 olmak Uzere toplam 329
hastada) Hastane Anksiyete ve Depresyon
Skalasini kullanarak yaptiklari c¢alismada
aktif izlemin psikolojik bir morbiditeye ne-
den olup olmadigini degerlendirmislerdir.
Toplam % 16 hastada (51/329) anksiyete ve
% 6 hastada (20/329) depresyon bulmusglar;
anksiyetenin hasta yasinin gen¢ olmasi ve
tanidan sonraki gecen slrenin uzun olma-
styla anlamli iligkisinin oldugunu, fakat aktif
izlemle iliskisinin olmadigini géstermislerdir.
Benzer sekilde depresyonun da tanidan son-
raki gecen silirenin uzun olmasiyla anlamli
iliskisinin oldugunu, fakat aktif izlemle iliski-
sinin olmadigini bildirmislerdir (52).

Aktif izlem ile birlikte yasam
tarzinda degisiklikler

Kenfield ve ark/nin aktif izlem altinda olan
iyi riskli prostat kanserli hastalarda, diyet ve
yasam seklinin degistirilmesine yonelik mu-
dahalelerle ilgili epidemiyolojik ve deneysel
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