
 
 

T.C. 

GAZİ ÜNİVERSİTESİ TIP FAKÜLTESİ 

ÜROLOJİ ANABİLİM DALI 

 

 

 

BENİGN PROSTAT HİPERPLAZİSİ NEDENİYLE 

OPERE EDİLEN HASTALARIN KLİNİK 

ÖZELLİKLERİNİN PATOLOJİ 

PREPARATLARINDAKİ İNFLAMASYON 

PATERNLERİ İLE KARŞILAŞTIRILMASI 

 

 

 

 

UZMANLIK TEZİ 

Dr. SAVAŞ ŞAHİN 

 

 

 

 

TEZ DANIŞMANI 

Prof. Dr. Ali ÜNSAL 

 

 

 

 

ANKARA 

MAYIS 2025 



 
 

T.C. 

GAZİ ÜNİVERSİTESİ TIP FAKÜLTESİ 

ÜROLOJİ ANABİLİM DALI 

 

 

 

BENİGN PROSTAT HİPERPLAZİSİ NEDENİYLE 

OPERE EDİLEN HASTALARIN KLİNİK 

ÖZELLİKLERİNİN PATOLOJİ 

PREPARATLARINDAKİ İNFLAMASYON 

PATERNLERİ İLE KARŞILAŞTIRILMASI 

 

 

 

 

UZMANLIK TEZİ 

Dr. SAVAŞ ŞAHİN 

 

 

 

 

TEZ DANIŞMANI 

Prof. Dr. Ali ÜNSAL 

 

 

 

 

ANKARA 

MAYIS 2025



i 
 

KABUL VE ONAY SAYFASI 

 

 

 



 

i 

TEŞEKKÜR 

Gazi Üniversitesi Tıp Fakültesi Üroloji Anabilim Dalı’nda almış 

olduğum uzmanlık eğitimim süresince öğreten, bilgi ve becerilerini tereddüt 

etmeden aktaran, desteklerini hiçbir zaman esirgemeyen başta tez yazım sürecinde 

değerli vaktini ve tecrübelerini benden esigemeyen saygıdeğer tez hocam Prof. 

Dr. Ali ÜNSAL ve tez sürecinde çok fazla desteğini gördüğüm Doç. Dr. Ender 

Cem BULUT olmak üzere emekli Üroloji Anabilim Dalı başkanı Prof. Dr. Rafet 

Turgut ALKİBAY’a, Üroloji Anabilim Dalı başkanı Prof. Dr. Ahmet Bora 

KÜPELİ ’ye, çok değerli hocalarım Prof. Dr. Mustafa Özgür TAN ’a, Prof. Dr. 

Ali ATAN ’a, Prof. Dr. Tevfik Sinan SÖZEN ’e, Prof. Dr. İlker ŞEN ’e, Prof. Dr. 

Metin ONARAN ’a, Prof. Dr. Fazlı POLAT ’a, Prof. Dr. Özdemir Serhat 

GÜROCAK’a, Prof. Dr. Süleyman YEŞİL ’e, Doç. Dr. Serhat ÇETİN ’e, Öğr. 

Üyesi Dr. Murat Yavuz KOPARAL’a; 

Beraber çalışmaktan büyük bir mutluluk ve onur duyduğum  tüm asistan 

doktor arkadaşlarıma; 

Ekip olmanın gerekliliğini ve hazzını bana her seferinde yaşatan 

bölümümüzün servis, poliklinik ve ameliyathanesinde görevli tüm hemşire, sağlık 

personeli ve  sekreter arkadaşlarıma; 

Bu uzun tez yazım sürecinde her zaman olduğu gibi beni güler yüz ve 

hoşgörü ile karşılayan hayatımın en büyük şanşlarından biri olarak düşündüğüm 

çok değerli eşim Burcu Ateş Şahin’e; 

Değerli aileme ve kendi ailemden ayırmadığım eşimin ailesine; 

Üzerimde çok büyük emeği olan değerli ilkokul öğretmenim Nebiye 

Sertoğlu ve ailesine teşekkürlerimi sunarım. 



 

ii 

İÇİNDEKİLER 

KABUL VE ONAY SAYFASI ................................................................................. i 

TEŞEKKÜR ............................................................................................................. i 

İÇİNDEKİLER ........................................................................................................ ii 

ŞEKİLLER ............................................................................................................. vi 

TABLOLAR .......................................................................................................... vii 

SİMGELER VE KISALTMALAR ...................................................................... viii 

1.GİRİŞ .................................................................................................................... 1 

2.GENEL BİLGİLER .............................................................................................. 3 

2.1. Prostat Anatomisi .......................................................................................... 3 

2.1.1. Zonal Anatomi ..................................................................................... 4 

2.1.1.1. Periferik Zon .............................................................................. 4 

2.1.1.2. Transizyonel Zon ....................................................................... 4 

2.1.1.3. Santral Zon ................................................................................. 4 

2.1.1.4. Anterior Fibromusküler Stroma ................................................. 5 

2.1.1.5. Preprostatik Sfinkter .................................................................. 5 

2.1.2. Dolaşım ve İnnervasyon ...................................................................... 5 

2.1.2.1. Arteryel Dolaşım ........................................................................ 5 

2.1.2.2. Venöz Dolaşım ........................................................................... 5 



 

iii 

2.1.2.3. Lenfatik Dolaşım ....................................................................... 6 

2.1.2.4. İnnervasyon ................................................................................ 6 

2.2. Prostat Embriyolojisi .................................................................................... 6 

2.3. Benign Prostat Hiperplazisi .......................................................................... 6 

2.3.1. Tanım ve Epidemiyoloji ....................................................................... 6 

2.3.2. Etyoloji ve Patofizyoloji ...................................................................... 7 

2.3.2.1. Androjenler ................................................................................ 7 

2.3.2.2. Östrojenler ................................................................................. 8 

2.3.2.3. Apoptozis ................................................................................... 9 

2.3.2.4. İnflamasyon ............................................................................. 10 

2.3.2.5. Stromal-Epitelyal Etkileşim ..................................................... 11 

2.3.2.6. Büyüme Faktörleri ................................................................... 12 

2.3.2.7. Genetik ..................................................................................... 13 

2.3.2.8. Yaş ............................................................................................ 13 

2.3.2.9. D Vitamini ............................................................................... 13 

2.3.2.10. Metabolik Sendrom ................................................................ 14 

2.3.3. Tanı ..................................................................................................... 14 



 

iv 

2.3.3.1. Öykü ......................................................................................... 14 

2.3.3.2. Fizik Muayene ......................................................................... 15 

2.3.3.3. İdrar Tahlili .............................................................................. 15 

2.3.3.4. Kreatinin .................................................................................. 16 

2.3.3.5. Prostat Spesifik Antijen (PSA) ................................................ 16 

2.3.3.6. Üroflowmetri testi .................................................................... 17 

2.3.3.7. Mesane Günlüğü ...................................................................... 17 

2.3.3.8. IPSS (Uluslararası Prostat Semptom Skoru) Formu ................ 18 

2.3.3.9. Ürodinami ................................................................................ 19 

2.3.3.10. Görüntüleme .......................................................................... 20 

2.3.3.11. Sistoüretroskopi ..................................................................... 21 

2.3.4. Tedavi ................................................................................................. 21 

2.3.4.1. Yaşam Tarzı Değişiklikleri ....................................................... 21 

2.3.4.2. Medikal Tedaviler .................................................................... 22 

2.3.4.3. Cerrahi Tedaviler ..................................................................... 29 

3. MATERYAL VE METOD ................................................................................. 39 

4. İSTATİSTİKSEL ANALİZ ................................................................................ 43 



 

v 

5. SONUÇLAR ..................................................................................................... 44 

6. TARTIŞMA ....................................................................................................... 58 

7. KAYNAKLAR .................................................................................................. 69 

8. ÖZET ................................................................................................................. 92 

9. SUMMARY ....................................................................................................... 94 

 

 

 

  



 

vi 

ŞEKİLLER 

 

Şekil 1. Mesane günlüğü form örneği. .................................................................. 18 

Şekil 2. IPSS formu örneği. ................................................................................... 19 

Şekil 3. IL-6 Değerleri İle ΔIPSS Arasındaki İlişkinin Dağılımı .......................... 56 

Şekil 4. IL-8 Değerleri İle ΔIPSS Arasındaki İlişkinin Dağılımı .......................... 57 

Şekil 5. IL-8 Değerleri İle ΔQmax Arasındaki İlişkinin Dağılımı ........................ 57 

 

 

  



 

vii 

TABLOLAR 

 

Tablo 1. Araştırmaya İlişkin Genel Tanımlayıcı Bulguların Dağılımı .................. 44 

Tablo 2. Araştırmaya İlişkin Diğer Nicel Bulguların Tanımlayıcı İstatistiklerinin 

Dağılımı ................................................................................................................. 45 

Tablo 3. Grade Düzeylerine Göre Yaş, PSA , Prostat Volüm,  ΔQmax , ΔIPSS, IL-

6 ve IL-8 Değerlerinin Karşılaştırılması ............................................................... 46 

Tablo 4. Yaygınlık Düzeyine Göre Yaş, PSA, Prostat Volüm, ΔQmax, ΔIPSS, IL-6 

ve IL-8 Değerlerinin Karşılaştırılması .................................................................. 50 

Tablo 5. Lokasyon durumuna göre Yaş, PSA, Prostat Volüm, ΔQmax, ΔIPSS, IL-6 

ve IL-8 Değerlerinin Karşılaştırılması .................................................................. 53 

Tablo 6. IL-6 ve IL-8 Değerleri ile Yaş, PSA, Prostat Volüm, ΔQmax ve ΔIPSS 

Değerleri Arasındaki İlişkilerin İncelenmesi ......................................................... 55 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 

viii 

SİMGELER VE KISALTMALAR 

 

(İ)TND İkinci Nesil  Geçici İmplante Edilebilir Nitinol Cihazı 

ARİ Alfa Redüktaz İnhibitörü 

AUA Amerikan Üroloji Derneği 

AÜSS Alt Üriner Sistem Semptomları 

B-TUVP Prostatın Bipolar Transüretral Vaporizasyonu 

BipolEP Prostatın Bipolar Transüretral Enükleasyonu 

BOOI Mesane Çıkım Obstrüksiyon İndeksi 

BPE İyi Huylu Semptomatik Prostat Büyümesi 

BPH Benign Prostat Hiperplazisi 

BT Bilgisayarlı Tomografi 

CGMP Siklik Guanozin Monofosfat 

CM Santimetre 

COX Siklo Oksijenaz 

DHT Dihidrotestosteron 

DiLEP Prostatın Diyot Lazer Enükleasyonu 

DNA Deoksiribonükleik Asit 

EAU Avrupa Üroloji Derneği 

EGF Epitelyal Büyüme Faktörü 

ELISA Enzim Bağlantılı İmmünosorbent Testi 

ER Östrojen Reseptörü 



 

ix 

FDA Amerika Birleşik Devletleri Gıda Ve İlaç Dairesi 

FGF Fibroblast Büyüme Faktörü 

GA Güven Aralığı 

GH Büyüme Hormonu 

GR Gram 

H&E Hematoksilen & Eozin 

HoLEP Prostatın Holmium Lazer Enükleasyonu 

HoLRP Holmium Lazer Prostat Rezeksiyonu 

ICD Uluslararası İstatiksel Hastalık Sınıflandırılması 

IGF İnsülin Benzeri Büyüme Faktörü 

IL İnterlökin 

IPSS Uluslararası Prostat Semptom Skoru 

IU Uluslararası Birim 

MG Miligram 

ML Mililitre 

MTOPS Prostat Semptomlarının Tıbbi Tedavisi 

NICE Ulusal Sağlık Ve Bakım Mükemmelliği Enstitüsü 

NIH Ulusal Sağlık Enstitüsü 

NM Nanometre 

NO Nitrik Oksit 

NOS Nitrik Oksit Sentaz 

PBS Fosfat Tamponlu Tuzlu Su 



 

x 

PDE5İ Fosfodiesteraz 5 İnhibitörü 

PSA Prostat Spesifik Antijen 

PUL Prostatik Üretral Kaldırma 

PVR Post Voiding Rezidü 

Qmax Maksimum İdrar Akım Hızı 

REDUCE Prostat Kanseri Vakalarının Dutasterid İle Azaltılması 

SATURN Alt Üriner Sistem Semptomlarına Sahip Erkeklerde Solifenasin Ve 

Tamsulosin 

SN Saniye 

TAUS Trans Abdominal Ultrason 

TGF Transforming Büyüme Faktörü 

ThuFLEP Thulium Fiber Lazer İle Prostat Enükleasyonu 

ThuLEP Thulium Lazer  Prostat Enükleasyonu 

ThuVARP Thulium Lazer Prostat Vaporezeksiyonu 

TIND Geçici İmplante Edilebilir Nitinol Cihazı 

TRUS Transrektal Ultrason 

TUIP Transüretral Prostat İnsizyonu 

TUR-P Transüretral Prostatektomi 

USG Ultrasonografi 

VKİ Vücut Kitle İndeksi 

 



 

1 

1.GİRİŞ 

 

Benign prostat hiperplazisi (BPH), yaşlı erkeklerde en sık görülen ürolojik 

hastalıklardan biridir (1). Histolojik olarak, prostat büyümesi ve alt üriner sistem 

semptomlarına (AÜSS) neden olan hem epitel hücrelerinin hem de stromal 

hücrelerin aşırı proliferasyonu ile karakterizedir (2). 

BPH prevalansı genellikle 40 yaşından sonra başlar ve 60-90 yaşlarında 

kademeli olarak zirveye ulaşır (3). AÜSS farklı hastalıklardan kaynaklanabilir 

ancak bunlar arasında BPH  başlıca neden olarak görülmektedir ve 50 yaş üstü 

erkeklerin %50'sinden fazlasının prostat bezi büyümesine ikincil olarak AÜSS 

yaşadığına inanılmaktadır (1). 

BPH/AÜSS'nin sağlık sistemi üzerinde hem maliyet hem sosyal olarak 

ciddi bir yük oluşturmasına rağmen, bu durumun patogenezi hala büyük ölçüde 

aydınlatılamamıştır (4). Yaşlanma, diyet, hormonal değişiklikler ve kronik 

inflamasyon dahil olmak üzere BPH gelişimine katkıda bulunan çok sayıda risk 

faktörü gösterilmiştir (5). 

BPH ve prostatitin bir arada olabileceği hem ürologlar hem de patologlar 

tarafından iyi bilinmektedir ;ancak BPH ile prostat iltihabı arasındaki karşılıklı 

ilişki ve birinin diğerinin prezentasyonunu, tanısını, tedavisini ve tedavi yanıtını 

nasıl etkileyebileceği tam olarak aydınlatılamamıştır (6). BPH'nin kesin nedeni 

tam olarak ortaya konulamasa da kronik inflamasyonun BPH gelişiminde önemli 
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bir rol oynadığı düşünülmektedir (7). Literatürde inflamasyon değerlendirmesi 

standardize değildir. Bununla birlikte National Institute of Health (NIH) 

sınıflamasına göre kategori IV olarak kabul edilen (asemptomatik prostatit) BPH 

nedeni ile prostatektomi yapılan hastaların %43-98’inde görülmektedir (8). 

İnflamatuvar mediatörler, hem doğrudan, prostat büyüme faktörlerinin 

üretimini uyaran sitokinler aracılığıyla büyümeyi indükleyerek hem de prostat 

hücresi apoptozunun aşağı düzenlenmesi yoluyla prostat hücresi ölümünü 

azaltarak prostat epitel ve stromal hücre büyümesine katkıda bulunabilir (9). BPH 

hücreleri IFN-γ ve IL-17 salgılanmasını indükleyerek sitokin ve kemokin 

üretimini teşvik ederek IL-8 ve IL-6 salgıladığı görülmektedir (10). Yapılan 

çalışmalarda normal prostat dokularına göre BPH’li dokularda IL-6 seviyeleri 

anlamlı olarak yüksek bulunmuştur(11). BPH doku örneklerinde kronik prostatitli 

erkeklerde  IL-8 seviyelerinin anlamlı olarak yüksek olduğu görülmüştür (12). 

Çalışmamızda BPH nedeni ile TUR-P (Transüretral Prostatektomi) , Açık 

Prostatektomi veya ThuFLEP (Thulium Fiber Lazer Prostat Enükleasyonu) 

operasyonu yapılan hastalarda yaş PSA (ProstatSpesifik Antijen), prostat volümü 

(hacmi), IPSS (Uluslararası Prostat Semptom Skoru), Qmax (maksimum idrar 

akım hızı) verileri ile bu hastaların patoloji preparatlarının ELISA (Enzyme 

Linked Immuno Sorbent Assay) ile IL-6 ve IL-8 infiltrasyonlarının gösterilerek 

ayrıca hematoksilen-eozin boyama ile inflamasyonun lokalizasyon, yaygınlık, 

derecesinin gösterilip elde edilen parametrelerin birbirleri arasında 

karşılaştırılarak BPH’de inflamasyonun etkisinin gösterilmesi amaçlanmaktadır. 
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2.GENEL BİLGİLER 

 

2.1. Prostat Anatomisi 

Prostat bezi  sıkıştırılmış, ters koni şeklinde bir anatomik yapıdadır. Minör 

pelvis içerisinde symphysis pubis inferior yüzey posteriorunda, rectal ampulla  

anteriorunda yer alır. Posteriorda  ürogenital diafram süperior fasyası, süperiorda 

mesane boynu ile seyreder. Prostat apeksi üretradan  35 derecelik bir açı ile devam 

eder. Erkek yetişkinde uzunluğu 4-6 cm; genişliği 3-4 cm; derinliği 2-3 cm 

ebatındadır. 18 gram ağırlığı normal kabul edilir. Anterior yüzeyi symphysis 

pubisin 2 cm posteriorunda Santorini ven plexusu ve gevşek adipoz doku ile 

kaplıdır. Posterior yüzeyi rectumdan  prostat kapsülü ve Denonvillier’s fasyası ile 

ayrılmaktadır. İnferolateral yüzeyleri levator ani kası ile bitişik seyreder. Bu 

kısımda ayrıca erektil fonksiyon ile ilgili neurovasculer bundle yapısı yer alır (13). 

Prostat bezinin %30’u fibromusküler stroma, %70’i ise glandüler 

yapılardan meydana gelir. Fibromusküler stroma kollajen ve yoğun düz kastan 

yapısında olup kapsül ile seyreder. Fibromusküler stroma, prostattaki glandüler 

yapıların sekresyonlarını üretraya gönderebilmesi için kasılır (14). 

Lowsley’in tariflediği anatomik sınıflandırmaya göre prostat; anterior, 

posterior, median, sol ve sağ lateral loblar olarak 5’e bölünmüştür (15). Mc 

Neal’in tarifine göre ise prostat  glandüler kısım periferik, transizyonel ve santral 

zon olarak 3’e; non-glandüler kısım anterior fibromusküler stroma ve preprostatik 

sfinkter olarak 2’ye bölünmüştür (16). 
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2.1.1. Zonal Anatomi 

2.1.1.1. Periferik Zon 

Glandüler yapının %70’ini oluşturan periferik zon bezin lateral ve 

posterior kısımlarını çevreler. Prostatik üretrayı kat eden kanalları prostatik sinüse 

boşalır. Prostat malignitelerinin %70’i periferik zondan köken alır. Periferik zon 

kronik prostatitten de en sık etkilenen bölgedir (14). 

2.1.1.2. Transizyonel Zon 

BPH’nin oluştuğu esas bölge transizyonel zondur. Prostat malignitelerinin 

de %15-20’si bu bölgeden oluşmaktadır. Prostat hacminin <%5’ini kaplamaktadır. 

Büyük kısmı üretranın önünde yer alan küçük periüretral glandların çevresinde  

bulunan kompleks yapıda glandlardan oluşmaktadır (17). 

2.1.1.3. Santral Zon 

Bilateral vas deferens ve seminal veziküller santral zonda birleşerek 

ejekulatuar duktusları meydana getirir. Prostat hacminin %25’ini kaplayan santral 

zondan ejekulatuar duktuslar verumontanuma drene olur. Patoloji örneklerinde 

transizyonel-santral zon sınırları çok yakın seyrettiğinden ayrı ayrı tanumlamak 

güçtür. Seminal vezikül ve vas deferenslerin santral zon ile birleştiği alanda 

prostat kapsülü olmadığından periferik zondaki malignite bu  alandan kolay bir 

şekilde santral zona yayılabilir (18). 
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2.1.1.4. Anterior Fibromusküler Stroma 

Bu kısımda glandüler doku yoktur. Musküler ve fibröz yapıdan oluşan 

fibromusküler stroma mesane boynu detrusör kasından köken alıp prostatik 

üretranın anterior kısmını sarmalayarak burada sfinkter yapısı oluşturur. Prostat 

hacminin % 30’unu oluşturur (13). 

2.1.1.5. Preprostatik Sfinkter 

Bu kısım verumontanumun superior kısmında üretral düz kas 

elemanlarının birleşmesiyle oluşarak sfinkter mekanizmasına destek olur. Bu 

kısım ek olarak retrograd ejekulasyonu engellemeye de destek olur (19). 

2.1.2. Dolaşım ve İnnervasyon 

2.1.2.1. Arteryel Dolaşım 

İnferior vezikal arter hipogastrik arterin anterior kısmından çıkar ve 

prostatın arteryel kanlanmasındaki en önemli oluşumdur. Üreterin distal kısmına 

ve seminal veziküllere dallar verip prostata saat 4 ve 8 hizasında girer. Periferik ve 

santral olarak iki kısma ayrıldıktan sonra santral dal üretraya ilerler; periferal 

dallar da prostatın geriye kalan kısmını besler. Arteria rektalis media ve arteria 

pudendalis interna da prostatın arteryal kanlanmasına destek olur (20, 21). 

2.1.2.2. Venöz Dolaşım 

Prostatik venler bezin lateral kesimleri ve tabanı çevresinde bir venöz 

pleksus oluşturduktan sonra derin dorsal ven  ile birleşerek hipogastrik vene açılır 

(22).  
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2.1.2.3. Lenfatik Dolaşım 

Prostatın lenfatik drenajı internal iliak ve obturator lenf nodlarına doğru 

olur. Ayrıca eksternal iliak, presakral ve paraaortik lenf nodları ile de lenfatik 

bağlantılar vardır (23). 

2.1.2.4. İnnervasyon 

Prostat bezinin innervasyonu inferior hipogastrik pleksustan gelen 

otonomik lifler vasıtası ile gerçekleşir. Prostatın parasempatik sinir bağlantıları 

pelvik sinirler aracılığıyla gelir. Prostat bezinin sempatik innervasyonu hipgastrik 

sinir aracılığıyla gerçekleşir. Prostat bezinin duyusal sinir bağlantıları hem 

hipogastrik hem de pelvik pleksuslar ile sağlanır (24). 

2.2. Prostat Embriyolojisi 

Prostat bezi  gebeliğin üçüncü ayında posterior ürogenital sinüsteki epitel 

invaginasyonlardan gelişir. Bu sürecin normal şekilde ilerlemesi için 

dihidrotestosteronun varlığı gerekmektedir. Puberteye kadar insanda prostatın 

yapısı çok fazla değişmemekle birlikte puberte ile birlikte morfolojik değişiklikler 

geçirerek 25-30 yaşına kadar büyür ve ortalama 20 gr ağırlığa ulaşır (25). 

2.3. Benign Prostat Hiperplazisi 

2.3.1. Tanım ve Epidemiyoloji 

Benign Prostat Hiperplazisi (BPH) yaşlanan erkeklerdeki en sık 

rahatsızlıklardan biridir. Erkeklerde 4. dekadda %30-40 oranında görülmekle 

birlikte bu oran 80 yaşın üzerindeki erkeklerde %70-80’i bulur. BPH histolojik bir 
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tanım olmakla birlikte kliniğe başvuru sebebi olan alt üriner sistem 

semptomlarından (AÜSS) ayırt edilmelidir (26). 

BPH Uluslararası Hastalık Sınıflandırması (ICD) kodu ile tanımlansa da 

hastada her zaman semptom oluşturmaz. Bunun için BPH’li birçok erkek bu 

durumdan dolayı kliniğe başvurup tedavi talebinde bulunmaz. Erkek hastalarda 

BPH nedeniyle oluşan  semptomlar AÜSS olarak kliniğe yansır. AÜSS obstrüktif 

ve depolama semptomları olarak ikiye ayrılır. Obstrüktif semptomlar; idrar 

yapmaya başlamada yaşanan güçlük, zayıf idrar akımı, idrar yaparken zorlanma, 

idrarı tam boşaltamama hissi, idrarı uzun sürede boşaltma ve idrar retansiyonudur. 

Depolama semptomları ise sık idrara çıkma, gece idrara çıkma, ağrılı idrar çıkışı, 

ani idrara sıkışma hissi ve sıkışmaya bağlı idrar kaçırmadır. BPH tanısı olan 

erkeklerde AÜSS görülmeyebilir ancak BPH tanısı olmayan erkeklerde de 

prostatit, prostat kanseri, üretra darlığı, mesane boynu darlığı, mesane taşları, 

mesane kanseri gibi nedenlerle AÜSS gelişebilir. AÜSS prevelansı yaşla birlikte 

artar (27). 

BPH ilk olarak glandüler ve stromal prostat dokusunda büyüyen ve 

çoğalan mikroskopik nodüller olarak ortaya çıkar (28). 

2.3.2. Etyoloji ve Patofizyoloji 

2.3.2.1. Androjenler 

Androjenler prostat bezindeki glandüler ve stromal hücrelerin çoğalmasına 

neden olur. Bu etki BPH etyolojisinde yer alan prostat bezi hücrelerinin çoğalması 

ve apoptozisi arasındaki dengeyi bozar (29). 
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Adrenal bez ve testisler tarafından üretilen testosteron tip 2 5 alfa redüktaz 

enzim aktivitesi ile dihidrotestosterona dönüştürülür (30). 

Dihidrotestosteron (DHT) testosteronun güçlü bir metabolitidir ve BPH 

etyolojisinde önemli bir rolü olduğu düşünülmektedir. DHT seviyesinin BPH 

prevelansı ve prostat volümü ile anlamlı ilişkisinin olduğu gösterilmiştir (). 

Pejcic ve arkadaşlarının yaptığı çalışmada BPH tanılı 93 hastaya yapılan 

biyopside prostat volümü <30 cc olan gruptaki hastalara göre prostat volümü 30 

cc üzerinde olan gruptaki hastaların T ve DHT düzeyleri anlamlı ölçüde daha 

yüksek olarak saptanmıştır (31). 

Erkeklerde testosteron seviyelerinin yaşla birlikte azalmasına karşın 

prostattaki DHT ve androjen reseptörleri sayısında artış gözlenir (32). 

DHT androjen reseptörlerine testosterona göre daha yüksek etki gösterir 

(33). 

2.3.2.2. Östrojenler 

Erkeklerde kandaki östradiolün büyük kısmı kas ve yağ dokudaki T’un 

aromatizasyonundan üretilirken yaklaşık %20’si testisteki leydig hücrelerinden  

salgılanır (34). 

Östrojenler hedef dokudaki etkilerini östrojen reseptör alfa (ERα) ve 

östrojen reseptör beta (Erβ) aracılığıyla gösterirler (35). 

Erα ve Erβ’nın BPH patogenezindeki net etkisi açıklanamamıştır. Bu iki 

reseptör alt tipinin farklı etkileşimlere bağlı farklı fonksiyonlar gösterebileceği 
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düşünülmektedir. Yapılan çalışmalarda Erα’nın prostatta daha çok hiperplazi ve 

inflamasyon ile ilişkili olduğu gösterilmiştir (36). 

Erα prostatta stromal hücrelerde lokalize olurken, Erβ prostatta epitel 

hücrelerinde yerleşmiştir. Erβ genellikle prostatta hiperplaziyi inhibe eder. Erβ 

knock-out farelerde prostat hiperplazisi görülebilirken bu durum Erα knock-out 

farelerde görülmez (37). 

Wang ve arkadaşları ile yapılan bir çalışmada artan stromal aromataz 

seviyesi ile androjenden östrojene geçiş olduğu gösterildi. Androjenik yönde 

mekanizmalar bloke olduğunda östrojenik yönde mekanizma işleyerek BPH 

oluşumunu indükler (38). 

Erkeklerin yaşlandıkça T seviyesi düştüğünden prostatın büyümesinin 

mantıksız olduğu düşünülebilir.  Ancak androjenler azaldığında artan östrojen 

seviyeleri BPH’ye zemin hazırlar. Östrojenler bunu, androjenler azalsa bile 

androjen reseptörlerinin seviyesini artırarak yaparlar (28). 

2.3.2.3. Apoptozis 

BPH’li dokularda epitel ve stromal hücrelerdeki apoptozis/proliferasyon 

oranı normal dokulara göre daha düşük görülür. BPH’li hücrelerde apoptozis 

faktörü Bax’da azalma, anti-apoptotik faktör Bcl-2’de artma görülür (39, 40). 

Prostat bezinde hücre çoğalması ve apoptozis arasındaki dengenin 

bozulması BPH oluşumuna neden olur. Androjenlerin de anti-apoptotik özellikleri 

göz önüne alındığında anti-androjenlerin apoptotik süreçleri uyararak BPH’nin 

medikal tedavisini kolaylaştırdığı düşünülmektedir (41, 42). 
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2.3.2.4. İnflamasyon 

BPH etyolojisinde  inflamasyonun öne sürülmesi ilk olarak 1937'de 

gerçekleşti (43). 

Kronik inflamasyon hücre DNA’ya zarar verip onardıktan sonra genetik 

istikrarsızlığa neden olabileceğinden birçok büyüme faktörü, kemokin ve sitokin 

oluşumunu indükler (44). 

Zlotta ve arkadaşlarının yaptığı çalışmada 320 Kafkasyalı ve 100 Asyalı 

erkeğin otopsilerinin % 70’inden fazlasında prostatta inflamasyon saptanmıştır. 

Çok değişkenli istatiksel analizde kronik inflamasyonu olanlarda BPH’nin, kronik 

inflamasyon olmayanlara kıyasla yedi kat fazla olduğu görüldü (HR: 6,84; %95 

CI: 4,05-11,78; P < 0,0001) (45). 

MTOPS çalışmasında BPH/AÜSS’li kronik inflamasyonu olan hastaların 

kronik inflamasyonu olmayanlara kıyasla akut üriner retansiyon riski , AÜSS’de 

ve cerrahi endikasyonunda artış olduğu görüldü (46). 

BPH’de proinflamatuar sitokinlerde artış olduğu gösterilmiştir. IL-6, IL-8 

ve IL-17 otokrin ve parakrin etkiyle COX-2 ekspresyonunu indükleyerek prostat 

stromal hücrelerinde artışa neden olabilir (47-49). 

BPH’ si olan erkeklerin prostat örnekleri incelendiğinde bu örneklerde 

kronik inflamasyon olduğu saptanmış olup kronik inflamasyonun varlığı ve 

derecesinin doğrudan prostat hacmiyle ilişkili olduğu ortaya konmuştur (50). 
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İnflamatuar mediatörler apoptozisi engelleyip prostat hücre ölümünü 

azaltarak ve sitokinler aracılığıyla büyüme faktörlerini uyararak prostat epitel ve 

stromal hücrelerin çoğalmasına  katkıda bulunabilir (9). 

Robert ve arkadaşlarının yaptığı çalışmada BPH nedeniyle operasyon olan 

hastaların prostatektomi örnekleri incelenmiş ve %81 oranında inflamasyona 

rastlanmıştır (51). 

2.3.2.5. Stromal-Epitelyal Etkileşim 

Stromal-epitelyal etkileşimlerin prostat büyümesinde merkezi düzenleyici 

roller oynadığı gösterilmiştir (52). 

63 erkeği kapsayan otopsi çalışmasında prostat örnekleri incelendiğinde 

BPH nodüllerinin transizyonel zondan kaynaklandığı ve bunun prostat glandüler 

hücrelerin stromal hücreler ile olan etkileşimine bağlı olduğu belirtilmiştir (53). 

Cunha ve arkadaşları androjen regülasyonu ve parakrin etkileşimlerin 

prostat büyümesi ve gelişimi için önemli olduğunu göstererek prostatta stromal-

epitel hücre etkileşiminin rolünü göstermişlerdir (54, 55). 

Prostatta stromal ve epitel hücreleri yakın ilişki içerisindedir. Bu hücreler 

arasındaki etkileşimle prostatın homeostazı sağlanabilir. Fibroblast Büyüme 

Faktörü (FGF), Epidermal Büyüme Faktörü (EGF), Transforming Büyüme 

Faktörü alfa (TGF-α) ve Transforming Büyüme Faktörü beta (TGF-β) gibi birçok 

büyüme faktörü stromal-epitelyal etkileşimi indükleyici rol üstlenir (56). 
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2.3.2.6. Büyüme Faktörleri 

İnsülin benzeri büyüme faktörleri (IGF), BPH gelişiminde önemli bir rol 

üstlenir. BPH’li stromal prostat hücrelerinde IGF-I ve IGF-II reseptör seviyeleri 

normal prostat dokularına kıyasla daha yüksek olarak saptanmıştır. Diğer 

çalışmalarda BPH’li hücrelerde periüretral dokudaki stromal hücrelerde normal 

stromal hücrelere göre IGF-2 ve DHT aktivitesinin daha yüksek olduğu 

görülmüştür (57). 

Colao ve arkadaşlarının yaptığı bir çalışmada akromegali nedeniyle IGF-I 

ve Growth Hormon (GH) seviyesi arttığı için prostat hacmi artan erkekler IGF-I 

ve GH seviyesi normale döndüğünde prostat hacimlerinin normale döndüğü 

görüldü (58). 

FGF 1,2 ve 7’nin prostat stromal-epitelyal etkileşimi indükleyerek BPH 

oluşumuna zemin hazırladığı gösterilmiştir. İnterlökin 1 alfanın (IL-1 α) parakrin 

etkiyle FGF-7’yi indüklediği düşünülmüştür (59). 

FGF-10’un prostat tomurcuğunun gelişiminde rol almadığı ancak büyüyen 

prostat epiteli için indükleyici rol oynadığı gösterilmiştir (60). 

BPH’de TGF-β reseptör 2’nin fazla miktarda ekspresyonu gösterilmiş ve 

artmış prostat volümü ile ilişkili olduğu ortaya konmuştur (61).  

BPH’li hastalarda TGF-β 1’in stromal hücreler tarafından aşırı salgılandığı 

gösterilerek stromal ve epitel hücrelerin biyolojik davranışlarını etkilediği 

saptanmıştır (62, 63). 
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2.3.2.7. Genetik 

Yapılan aile ve ikiz çalışmalarında genetik faktörlerin BPH için önemli bir 

etmen olduğu çıkarımına ulaşılmıştır. Glynn ve arkadaşlarının yaptığı bir 

çalışmada normal popülasyona göre BPH nedeniyle  cerrahi operasyon yapılan 

vaka örnekleminin  birinci dereceden akrabalarında  BPH nedeniyle cerrahi 

operasyon geçirme riski dört kat yüksek bulunmuştur (64). 

Bir diğer çalışmada BPE (iyi huylu semptomatik prostat büyümesi) öyküsü 

olan erkeklerin birinci derece yakınlarında orta ve şiddetli AÜSS için 1.5 katlık 

bir risk artış oranı gösterilmiştir (95% güven aralığı [GA], 1,1-1,7) (65). 

Sanda ve arkadaşlarının yaptığı başka bir çalışmada genetik geçişin 

sporadik BPH’ye göre daha erken başlangıçlı ve daha yüksek prostat hacmiyle 

ilişkili olduğu gösterilmiştir (66). 

2.3.2.8. Yaş 

BPH yaşlı erkeklerde kaçınılmaz bir durumdur ve yaşla birlikte sıklığı 

artar. 65 yaşına kadar erkeklerin yaklaşık %60’ını etkiler (67). 

Özellikle 50 yaş üstü erkeklerde AÜSS özel olarak ele alınmalıdır. Bu 

semptomları dolum ve boşaltım semptomları olarak analiz etmek medikal tedavi 

seçiminde belirleyici olacaktır (68). 

2.3.2.9. D Vitamini 

Düşük D vitamini düzeylerinin prostat apoptozunu azaltarak BPH ile 

ilişkili olduğu düşünülmüştür (69). 
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Yeterli D vitamini alımının (6000 IU/gün), BPH’li hastalarda prostat 

hacmini azaltabildiği gözlenmiştir (70). 

2.3.2.10. Metabolik Sendrom 

Baltimore Yaşlanma Uzunlamasına Çalışmasında vücut kitle indeksindeki 

(VKİ) her 1 kg/m
2
 artış prostat volümünde 0.4 ml’lik artışa tekabül etmektedir. 

Obez katılımcılarda prostat büyümesi riski obez olmayanlara kıyasla 3.5 kat fazla 

bulunmuştur (71). 

Park HK ve ark.,  Jeong JH ve ark.,  Ohgaki K. Ve ark. ,  Yang TK ve ark. 

ın yaptığı araştırmalar sonucunda   BPH'li erkeklerde metabolik sendrom görülme 

sıklığının %26,7 ile %55,4 arasında görüldüğü gösterilmiştir (72-75). 

Yapılan bir çalışmada metabolik sendromlu hastalarda metabolik 

sendromlu olmayanlara kıyasla prostat volümlerinin daha fazla olduğu ancak 

Uluslararası Prostat Semptom Skorlarında (IPSS) fark olmadığı saptanmıştır (76). 

Yapılan çalışmalarda omega 3’ten zengin düşük yağlı diyetlerin BPH 

gelişimini azalttığı gösterilmiştir. Omega 3yağ asidi seviyesinin BPH’li hastalarda 

önemli ölçüde azaldığı saptanmıştır (77). 

2.3.3. Tanı 

2.3.3.1. Öykü 

AÜSS şikayeti ile gelen hastadan alınan anamnez mevcut semptomların 

ilaçlar (diüretikler, antidepresanlar, antikolinerjikler vb.), yaşam tarzı özellikleri 

(aşırı sıvı alımı, kafein ve alkol kullanımı vb.), tıbbi durumlar (idrar yolu 
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enfeksiyonları, aşırı aktif mesane, kronik abakteriyel prostatit, kötü glisemik 

kontrol, nörolojik hastalıklar vs.) gibi durumlardan oluşup oluşmadığını 

saptayabilir (78). 

2.3.3.2. Fizik Muayene 

Dijital rektal muayene, prostat adenomunu olası bir prostat kötü huylu 

kitlesinden ayırt etme noktasında önem taşır. Bir kılavuza göre dijital rektal 

muayenede prostat düz hissedildiğinde büyük ihtimalle küçük, küresel olarak 

hissedildiğinde büyük olma ihtimalinin yüksek olduğu kabul edilir. Bir başka 

teknik de bir parmak genişliğinin 15-20 gr prostatı temsil etmesidir (79). 

50 yaş üzeri ve en az 10 yıl yaşam beklentisi olan erkeklere PSA testi ve 

rektal muayenenin yapılması AUA ve Amerikan Kanser Derneği tarafından 

önerilmektedir. Siyahi erkekler ve birinci derece akrabalarında prostat kanseri 

öyküsü olanlar daha yüksek risk taşıdığından bu gruba 45 yaşından itibaren PSA 

testi ve rektal muayene önerilmektedir (80). 

Mesanede olası bir distansiyon suprapubik bölgeye yapılan muayene ile 

saptanabilir. AÜSS’ye neden olabilecek meatal stenoz, fimozis gibi durumlar da 

yapılacak penil muayene ile saptanabilir (81).  

2.3.3.3. İdrar Tahlili 

Hastalar için idrar tahlili yapılmalıdır. Dipstick testi ile  hematüri, 

lökositüri, proteinüri ve glikozüri tespit edilebilir. AÜSS ile gelen hastalarda idrar 
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tetkiki alınmasını Avrupa Üroloji Derneği (EAU) ve Uluslararası Sağlık ve Bakım 

Mükemmelliği Enstitüsü (NICE) önermektedir (26, 82). 

Normal olarak yorumlanan idrar tetkiki sonuçları BPH’den  idrar yolu 

enfeksiyonları, mesane kanseri, mesane taşı gibi durumların dışlanmasına 

yardımcı olur (83). 

2.3.3.4. Kreatinin 

Özellikle obsrüktif işeme semptomları olan BPH’li hastalarda idrar 

retansiyonu, hidronefroz, böbrek yetmezliği görülebilir. AÜSS’si olan hastaların 

yaklaşık %11’inde böbrek yetmezliği görülür (84). 

Hastadan alınan anamnezde ve klinik incelemede böbrek fonksiyon 

bozukluğu şüphesi olması veya hastaya cerrahi müdahale düşünülmesi halinde 

böbrek fonksiyonu değerlendirilmesi yapılmalıdır (85). 

2.3.3.5. Prostat Spesifik Antijen (PSA) 

PSA sadece prostat epitel hücreleri tarafından üretilen bir serin proteazdır. 

Serum total PSA değeri prostat hacminin her bir mililitre artışında %4 artar (86). 

PSA testi hastanın yaşam beklentisi 10 yıldan fazlaysa ve prostat kanseri 

tanısı tedavi yaklaşımını değiştirecekse yapılmalıdır (87). 

PSA seviyeleri prostat hacmi ile ilişkilidir. Dördüncü dekaddaki erkeklerde 

1.6 ng/ml’den, beşinci dekaddaki erkeklerde 2.0 ng/ml’den, altıncı dekaddaki 

erkelerde 2.3 ng/ml’den fazla PSA seviyeleri 40 ml’den büyük prostat hacimleri 

için %70 duyarlılık ve %70 spesifiteye sahiptir (88). 
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Serbest/total PSA oranı BPH ve prostat kanseri ayırdını sağlamak için 

kullanılmakta olup bu oranın düşmesi prostat kanseri riskinin artışı ile 

ilişkilendirilmiştir (89). 

2.3.3.6. Üroflowmetri testi 

İdrar akım hızı pisuarın içine yerleştirilen bir akım ölçer ile hesaplanır. 

Maksimum idrar akım hızı, maksimum idrar akımına kadar geçen süre, ortalama 

idrar akım hızı, boşaltılan idrar volümü analiz edilerek idrar akımı grafikte 

gösterilir. Uygun bir test için boşaltılan idrar hacmi en az 150 ml olmalıdır. 

Maksimum idrar akımının <10 ml/s olması anormal olarak yorumlanır (90). 

Ortalama akış hızı 14-45 yaş erkeklerde 21 ml/s, 46-65 yaş erkeklerde 12 

ml/s, 66-80 yaş erkeklerde 9 ml/s değerleri normal olarak kabul edilir (91, 92). 

2.3.3.7. Mesane Günlüğü 

Hastaların birkaç gün boyunca mesane günlüğü tutması mesane kapasitesi 

hakkında bilgi verir. Nokturi gibi depolama semptomlarının saptanmasında 

yardımcıdır. Poliüri ve aşırı sıvı alımının tespitinde de yardımcı olabilir. Günlükler 

hastalarda yaşam tarzı değişikliği ve alternatif tedavilerin önerilmesinde de 

yardımcı olabilir (93). 

Mesane günlüklerinin en az 3 günlük olması önerilmektedir (94). 
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https://www.eu-focus.europeanurology.com/article/S2405-4569(22)00002-5/fulltext adresindeki 

şekilden yararlanılarak tarafımızca çizilmiştir. 

Şekil 1. Mesane günlüğü form örneği. 

 

2.3.3.8. IPSS (Uluslararası Prostat Semptom Skoru) Formu 

IPSS formları depolama ve boşaltım semptomlarının şiddetini yaşam 

kalitesi sorularıyla değerlendirmek için kullanılır. IPSS formları ayrıca 

semptomların ilerlemesini ve şiddetini kıyaslamak için birden fazla kez 

yapılabilir. Ancak IPSS formu tek başına tanı koydurmaz, diğer tanı testleri ile 

beraber değerlendirilir (95). 

https://www.eu-focus.europeanurology.com/article/S2405-4569(22)00002-5/fulltext
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Anket sonucunda 0-35 arasında puan verilir (1-7 puan hafif şiddette 

semptomlar, 8-19 puan orta şiddette semptomlar, 20-35 puan yüksek şiddette 

semptomlar). Sonuçlar subjektif verilere dayanır (96). 

 

 

https://www.uptodate.com/contents/calculator-american-urological-association-aua-urinary-

symptom-score adresindeki verilerden yararlanılarak tarafımızca çizilmiştir.  

Şekil 2. IPSS formu örneği. 

 

2.3.3.9. Ürodinami 

AÜSS’li yaşlı erkeklerde yapılan ürodinamide saptanan en sık durum %60 

oranında detrusör aşırı aktivitesidir. Mesane çıkım obstrüksiyonu hastaların %30-

40’ında saptanır (97). 

https://www.uptodate.com/contents/calculator-american-urological-association-aua-urinary-symptom-score
https://www.uptodate.com/contents/calculator-american-urological-association-aua-urinary-symptom-score


 

20 

Uluslararası Kontinans Birliği tarafından basınç-akım çalışması mesane 

çıkım tıkanıklığının teşhisinde altın standart olarak bildirilmiştir. Basınç-akım 

çalışmasında mesane çıkım obstrüksiyon indeksi (BOOI) en yaygın olarak 

kullanılan değerdir (98). 

Basınç-akım çalışmaları işeme sırasında mesane içi basıncını ölçer. 

Cerrahi tedaviye yanıtı öngörmede zayıf olduğu için nörolojik disfonksiyon 

şüphesi ve semptomlar ile klinik verilerin uyumsuz olması dışında rutin olarak 

önerilmezler (99). 

2.3.3.10. Görüntüleme 

Prostat hacminin değerlendirilmesi için transabdominal ultrason (TAUS) 

ve transrektal ultrason (TRUS) kullanılır. Yapılan ultrason görüntüleme ile 

prostatın yüksekliği, genişliği ve uzunluğu ölçülerek hacmi hesaplanır. TRUS ile 

yapılan prostat hacmi hesaplaması TAUS ile yapılana göre daha doğru sonuç verir 

(100). 

TRUS yapılma endikasyonları; rektal muayenede patoloji saptanması, 

yüksek PSA düzeyleri, prostat bezinin iltihabı, apsesi, cerrahi için uygunluk gibi 

durumlardır (101). 

Üst üriner sistem değerlendirilmesi için öncelikle üriner US ve abdominal 

bilgisayarlı tomografi (BT) önerilir. Böbrek yetmezliği, hematüri, ürolitiazis gibi 

durumlarda üst üriner sistem görüntülenmesine ihtiyaç duyulur (102). 

Mesane ultrasonu ; post voiding rezidü idrar hacmi (PVR) ölçümü, mesane 

taşlarının görüntülenmesi, mesane duvar kalınlığı ölçümü ve mesane lümeninde 
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prostat lobunun görüntülenmesinde faydalıdır. PVR >35 gr olan hastalarda daha 

düşük PVR  saptanan hastalara göre akut idrar retansiyon gelişiminin %13.4 fazla 

olduğu saptanmıştır (103). 

PVR işemenin tamamlanmasından sonra yapılan mesane ultrasonu ile 

değerlendirilir ve >100 ml olması patolojik olarak kabul edilir (104). 

2.3.3.11. Sistoüretroskopi 

AÜSS‘li hastalarda üretra darlığı ve mesane kanseri şüphesi, hematüri, alt 

üriner sistemde bilinen bir anomali varlığında veya bu anomali nedeniyle 

geçirilmiş bir cerrahi öykü varsa sistoüretroskopi endikedir. Sistoüretroskopi 

yapılacak cerrahi işlem öncesi rutin olarak düşünülmemelidir (105). 

2.3.4. Tedavi 

2.3.4.1. Yaşam Tarzı Değişiklikleri 

Hafif semptomları olan (IPSS <8), komplikasyon gelişme riski düşük olan 

hastalarda dikkatli bir takip yaklaşımı önerilir (26). 

Yaşam tarzı değişiklikleri çerçevesinde hastalara alkol ve kafeinden 

sakınmaları, gevşeme egzersizleri ve dikkat dağıtma tekniklerini uygulamaları, 

sıvı alımını düzenlenmesi, kullanılan ilaçların düzenlenmesi ve semptomların 

sürekli değerlendirilmesi önerilebilir (106). 
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2.3.4.2. Medikal Tedaviler 

2.3.4.2.1. Alfa Blokerler 

Alfa 1a reseptörlerinin BPH’li hastalarda yaklaşık 9 kat arttığı görülmüştür 

(107). 

Alfa bloker ilaçlar sempatik aktiviteyi bloke ederek mesane boynu ve 

prostat düz kaslarını gevşetme etkileriyle BPH tedavisinde kullanılırlar (108). 

Alfa blokerler ilaçların BPH’ye bağlı semptomları iyileştirmede etkileri 

benzer olmakla birlikte maksimum etkinlik genellikle tedavinin ilk ayı içinde 

görülür. İlacı iyi tolere eden ve BPH’ye bağlı semptomları azalan erkeklerin 

genellikle uzun yıllar süresince tolere edilerek terapötik etkisi devam eder (109). 

Günümüzde BPH tedavisinde kullanılan alfa blokerler; alfuzosin, 

doksazosin, silodosin, tamsulosin ve terazosindir. Bu preparatlar arasında tedavi 

etkisi açısından ciddi farklar olmamakla birlikte IPSS’de ortalama 4-6 puanlık 

düşüşe neden olarak monoterapide önemli fayda sağlarlar (110). 

Amerikan Üroloji Derneği; BPH’ye bağlı orta ve şiddetli AÜSS olan 

hastalarda alfa bloker tedaviyi önermektedir. Yapılan çalışmalarda yaygın olarak 

kullanılan alfa 1 blokerlerin idrar akımında ve AÜSS’de plaseboya göre anlamlı 

derecede iyileştirme yaptığı gösterilmiştir. Maksimum idrar akım hızında %15-30, 

IPSS’de %30-45 iyileşme saptanmıştır (111). 
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Silodosin, tamsulosin, alfuzosin ve terazosin gibi üroselektif ajanların 

maksimum idrar akım hızında ve IPSS’de anlamlı etki yarattığı gösterilmiştir 

(112). 

Doksazosin ve terazosin yapılarında kinazolin iskeleti içerirler ve alfa 1 

reseptörler ile non-spesifik etkileşim gösterirler (113). 

Alfa bloker kullanımına bağlı hastalarda hipotansiyon, yorgunluk, baş 

dönmesi görülebilir (108). 

Ayrıca alfa bloker tedavi ile retrograd ejekulasyon şikayeti görülebilir 

(114). 

Bu nedenle alfa bloker tedavisi planlanırken hastanın yaşı, kan basıncı 

profili ve ejakulatuar disfonksiyon gibi durumlar değerlendirilmelidir (111). 

2.3.4.2.2. Antikolinerjikler 

Mesane çıkış obstrüksiyonuna bağlı AÜSS görülen BPH’li erkeklerin 

yaklaşık %50’sinde boşaltım semptomları görülür (115, 116). 

Deneysel çalışmalarda muskarinik reseptörlerin prostat hacminde 

büyümeye neden olduğu gösterilmiş ve antimuskarinik ilaç gruplarının reseptör 

etkisinin bloklanmasıyla prostat hacminde de azalmaya neden olabileceği 

düşünülmüştür (117). 

Günümüzde antikolinerjik etki mekanizmaları ile darifenasin, oksibutinin, 

propiverin, solifenasin, tolterodin ve trospiyum preparatları kullanılmaktadır (118, 

119). 
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Antimuskarinikler mesanede yüksek rezidüel volümü olan infravezikal 

obsrtüksiyonlu BPH hastalarında akut idrar retansiyonu gelişme riski nedeniyle 

çok dikkatli bir şekilde kullanılmalıdır (120). 

2.3.4.2.3. 5 Alfa Redüktaz İnhibitörleri 

5 alfa redüktaz inhibitörleri (5 ARİ) T’dan DHT dönüşümünü engelleyip 

prostat hacmini azaltarak BPH tedavisinde kullanılırlar (121). 

Dutasterid (0,5 mg/gün) ve finasteridin (5 mg/gün) karşılaştırıldığı 

çalışmada 24 haftalık tedaviden sonra DHT düzeyinin dutasterid grubunda %95, 

finasterid grubunda %71 oranında düştüğü görülmüştür (122). 

40 ml’den büyük prostat hacmi olan, uzun süreli tedaviye uyumlu baskın 

olarak boşaltım semptomları olan  hastalarda 5 ARİ tedavisi (finasterid, 

dutasterid) planlanabilir (123). 

Finasterid temel olarak 5 alfa redüktazın tip 2 izoenzimi üzerinden etki 

gösterir. Bazı çalışmalarda BPH’li erkeklerde finasterid tedavisinin akut idrar 

retansiyonu görülme ve cerrahiye ihtiyaç duyulması açısından alfa 1 blokerlere 

göre üstün olduğu gösterilmiştir (124). 

Dutasterid, finasteridden farklı olarak 5 alfa redüktazın hem tip 1 hem de 

tip 2 izoenzimlerini bloke eder (125). 

Yapılan çalışmalarda dutasteridin finasteride göre 5 alfa redüktazın tip 1 

izoenzimi üzerinde 45 kat; tip 2 izoenzimi üzerinde 2.5 kat fazla inhibitör etkisi 

olduğu gösterilmiştir (126, 127). 
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Testosterondan DHT dönüşümünü engelleyerek prostat hacminin 

küçülmesine neden olan 5 ARİ’leri dolaylı yoldan PSA’yı de düşürürler (128). 

Yaptıkları PSA düşüşü nedeniyle prostat kanseri taramasında 5 ARİ 

kullanan hastaların PSA’ları iki ile çarpılarak değerlendirme yapılır (129). 

Finasterid kullanımı ile ilişkili yan etkiler; libido azalması, jinekomasti, 

ejekulatuar disfonksiyon ve ortostatik hipotansiyondur (130). 

Dört yıl boyunca dutasterid kullanan erkek hastalarda yapılan çalışmada 

cinsel yan etki oranı süreç içinde genel olarak azalırken jinekomastinin görülme 

sıklığının nispeten sabit kaldığı gözlenmiştir (131). 

2.3.4.2.4. Fosfodiesteraz 5 İnhibitörleri 

PDE5İ’nin BPH tedavisinde; cGMP  aracılı protein kinaz inaktivasyonu, 

prostatta nitrik oksit sentaz (NOS) ve nitrik oksit (NO) düzeyinin artması, mesane, 

prostat ve penil otonomik hiperaktivitenin azalması ve pelvik iskeminin 

azalmasına neden olur (132). 

Fosfodiesteraz insan üretra, prostat ve mesanesinde de bulunduğu için 

PDE5İ’lerinin BPH tedavisinde de faydalı olabileceği düşünülmüştür (133). 

PDE5İ ilaç grubu erektil disfonksiyon tedavisinde birinci basamak tedavi 

ajanı olarak kullanılmaktadır (134). 

PDE5’ni BPH tedavisinde kullanmanın avantajı BPH ve erektil 

disfonksiyonu aynı anda tedavi etme olasılığının artmasıdır (135). 
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Gacci ve arkadaşlarının yaptığı çalışmada BPH’li hastalarda PDE5İ 

kullanımının AÜSS ve erektil disfonksiyonu önemli ölçüde azalttığı ortaya 

koyulmuştur (136). 

2.3.4.2.5. Beta-3 Agonistleri 

Mirabegron gibi beta-3 agonistleri, hem mesane hem prostat düz 

kaslarında gevşeme etkileri ile depolama semptomlarında rahatlama sağlayarak 

BPH tedavisinde yerini almıştır (137). 

Üç ay boyunca mirabegron tedavisi verilen 45 yaş üstü iki yüz erkeği 

kapsayan bir çalışmada plaseboya kıyasla urgency ve pollaküride önemli derecede 

azalma olduğu gösterilmiştir (138). 

Antikolinerjik tedavide görülen ağız kuruluğu, bulanık görme ve kabızlık 

gibi yan etkiler mirabegron tedavisinde önemli oranda az olarak görülür (139). 

2.3.4.2.6. Kombinasyon Tedavileri 

Alfa blokerler ve 5ARI’ların tek başlarına BPH tedavisinde başarılı 

oldukları gösterilmişse de yapılan çalışmalarda bu iki ilaç grubunun kombinasyon 

tedavilerinin monoterapiye göre daha başarılı oldukları gösterilmiştir (110). 

Yapılan bir çalışmada dutasterid ve tamsulosin kombinasyonunun akut 

üriner retansiyon riski ve BPH nedeniyle cerrahi gereksinimi üzerinde 

durulmuştur. Çalışmaya alınan 4844 erkeğin 3195’i dört yıl boyunca takip 

edilerek kombinasyon tedavisinin akut üriner retansiyon ve BPH nedeniyle 

cerrahi gereksinim riskini tek başına dutasterid tedavisine oranla %20, tek başına 
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tamsulosin tedavisine oranla %66 azalttığı gösterilmiştir. Aynı çalışmada 

kombinasyon tedavisinin her iki ilaç grubunun monoterapisi ile 

karşılaştırıldığında IPSS’da daha fazla azaltma yaptığı tespit edilmiştir 

(tamsulosinde 6.3, dutasteridde 5.3 puan)  (140). 

Yapılan bir çalışmada tamsulosin 0,4 mg ve tadalafil 20 mg tedavi 

kombinasyonunun kan basıncında önemli bir düşüş yapmadığı gösterilmiştir 

(141). 

Tamsulosin/sildenafil, tamsulosin/vardenafil ve alfuzosin/tadalafil 

kombinasyon tedavisi uygulanan hastalar alfa bloker monoterapisi alan hastalar 

ile karşılaştırıldığında idrar akım hızlarında ve işeme semptom skorlarında   daha 

iyi sonuçlar alındığı saptanmıştır (142). 

Alfa bloker ve antikolinerjik kombinasyon tedavisi uygulanan hastaların 

işeme sonrası mesanedeki idrar volümü  > 150 ml olanlara göre  işeme sonrası 

mesanedeki idrar volümü  <150 ml olan hastalarda akut idrar retansiyonu görülme 

riski önemli miktarda düşüş gösterir (143). 

SATURN çalışmasında işeme ve depolama semptomları olan erkek 

hastalarda solifenasinin 3,6,9 mg’lık preparatları ile tamsulosin 0,4 mg kombine 

edilerek tamsulosin monoterapisi ve kombinasyon tedavi grupları kendi aralarında 

karşılaştırıldı. Kombinasyon tedavi gruplarında IPSS’de anlamlı bir düşüş 

olmamasına rağmen pollaküri ve her işemede yapılan idrar volümünde anlamlı 

düzelmeler saptandı. Bütün kombinasyon tedavi gruplarında yan etki  (akut idrar 

retansiyonu, ağız kuruluğu, kabızlık vs.) profilinin hasta güvenliğini riske 
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atmayacak şekilde düşük olduğu görüldü. Çalışmada yer alan  orta ve şiddetli 

AÜSS olan hastaların kombinasyon tedavisi tamsulosin/solifenasin 0,4/6 mg ve 

0,4/9 mg dozda tedavi alan kolunda tamsulosin monoterapisine göre işeme ve 

depolama semptomlarında istatistik olarak anlamlı iyileşmeler görülmüştür (144). 

Yapılan bir analizde tamsulosin ile mirabegron kombinasyonunun BPH’li 

obstrüksiyon ile beraber aşırı aktif mesane semptomları bulunan hasta grubunda 

tedavi sonuçlarının tamsulosin monoterapisine göre daha üstün olduğu 

gösterilmiştir (145). 

Wada ve arkadaşlarının yaptığı çalışmada BPH’ye bağlı AÜSS olan 

tadalafil tedavisi altındaki  erkek hastalarda tedaviye dutasterid eklenmesinin iyi 

bir tedavi alternatifi olduğu gösterilmiştir (146). 

2.3.4.2.7. Fitoterapi 

Fitoterapi BPH’ye bağlı AÜSS tedavisi için alternatif bir yöntemdir. Bu 

yöntem antik çağa kadar uzanır ve milattan önce 15 yılına kadar kanıtları vardır 

(147). 

Yapılan bir incelemede serenoa repensin (saw palmetto) hafif orta şiddetli 

AÜSS’de bir tedavi alternatifi olduğu ve kullanımının güvenli olduğu 

gösterilmiştir (148). 

Yapılan başka bir çalışmada pygeum africanumun (prunus africana) 

BPH’lihastalarda IPSS ve üroflowmetri parametrelerinde güvenli bir şekilde 

kullanım ile düzelme sağlayarak yaşam kalitesini artırdığı gösterilmiştir (149). 
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Kabak çekirdeklerinde gösterilen anti inflamatuar mekanizma ile BPH 

tedavisinde yeni bir seçenek ortaya sunulmuştur (150). 

Friederich ve arkadaşları tarafından yapılan bir çalışmada 2245 BPH tanılı 

hasta üç ay boyunca kabak çekirdeği ile tedavi altında izlenmiş ve bu hastaların 

IPSS’inde %41,4; yaşam kalitesi skorunda %46,1 lik iyileşme saptanmıştır (151). 

Keten tohumu (linum usitatissimum) için yapılan randomize kontrollü 

çalışmada dört ay boyunca farklı keten tohumu dozlarında tedavi edilen BPH 

hastalarında IPSS ve yaşam kalitesi skorlarında iyileşmeler olduğu görülmüştür 

(152). 

2.3.4.3. Cerrahi Tedaviler 

Böbrek yetmezliği, makroskobik hematüri, mesane taşı, tekrarlayan idrar 

yolu enfeksiyonu veya medikal tedaviye dirençli AÜSS olan BPH hastalarında 

cerrahi tedavi önerilir (153). 

2.3.4.3.1. Prostat Rezeksiyonu 

2.3.4.3.1.1 Transüretral Prostat Rezeksiyonu (TUR-P) 

Prostat hacmi 30-80 cc aralığında AÜSS olan BPH’li erkeklerde TUR-P 

temel cerrahi teknik olarak kabul edilir. Bu teknikte prostatın transizyonel zondan 

prostat dokusu rezeke edilerek prostat hacmi ve PSA’da %25-58’lik azalma 

sağlanır (154, 155). 

TUR-P hala etkili ve güvenli kabul edilse de  transfüzyon gerektiren 

kanama ve TURP sendromuna yol açan yıkama solüsyonu emilimi gibi olası 
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sorunlardan dolayı 100 gramdan büyük prostatlar için uygun bir yöntem değildir 

(156, 157).  

Monopolar TUR-P’de TUR sendromunun fazla görülme riski 1990’lı 

yılların sonunda bipolar TUR-P’nin ortaya çıkışı ile oldukça azalmıştır. Bipolar 

TUR-P ayrıca monopolar TUR-P’nin aksine izotonik sıvıların kullanımını 

mümkün kılar (158). 

Yapılan çalışmalar sonucunda TUR-P sonrasında IPSS’inde ortalama 

düşüş %70.6 olarak saptanmıştır (159). 

TUR-P’de cerrahın isteğine göre minimal (loj açılana kadar) ve maksimal 

(prostat kapsülü görülene kadar) rezeksiyon yapılır. Yapılan çalışmalarda minimal 

ve maksimal TUR-P sonuçları arasında anlamlı fark bildirilmemiştir (160). 

TUR-P için önemli yan etkiler; retrograd ejakülasyon, erektil disfonksiyon 

ve inkontinanstır. Mesane boynunun kasılması sonucu sağlanan antegrad 

ejakülasyon mekanizmasının TUR-P cerrahisinde mesane boynunun rezeke 

edilmesi sonucu hemen hemen hepsinde retrograd ejakülasyon olarak değiştiği 

görülmüştür. Erektil disfonkiyon TUR-P ilişkili termal sinir hasarı ve emosyonel 

stres ile ilişkilendirilmiş ve %4-40 oranında bildirilse de bu oranın bildirilen 

rakamların daha altında olduğu gösterilmiştir (161, 162). 

2.3.4.3.1.2. Prostatın Transüretral İnsizyonu 

Prostatın transüretral insizyonu (TUIP) genellikle daha küçük prostatı olan 

(30 cc) erkekler için uygundur (163). 
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TUIP ve TUR-P’yi karşılaştıran bazı çalışmalarda post operatif  

IPSS’lerinin benzer olduğu ancak TUR-P’de maksimum idrar akımının daha iyi 

olduğu gözlenmiştir. TUIP’de retrograd ejakülasyonun TUR-P ye göre önemli 

ölçüde az görüldüğü saptanmıştır (164). 

2.3.4.3.1.3. Holmium Lazer Prostat Rezeksiyonu (HoLRP) 

HoLRP, BPH endoürolojik cerrahisinde alternatif yöntemlerden birisidir 

(165). 

Yapılan bir çalışmada HoLRP’nin TUR-P’ye göre daha uzun ameliyat 

süreleri olmasına karşın kanama, kateterizasyon süresi hastanede kalış sürelerinde 

daha avantajlı olduğu görülmüştür (166). 

2.3.4.3.1.4. Thulium Lazer Prostat Vaporezeksiyonu (ThuVARP) 

ThuVARP tekniğinde prostatı buharlaştırmak ve rezeke etmek için 2000 

nm dalga boyunda thulium lazer kullanılır (167). 

Zhang ve arkadaşlarının yaptığı çalışmada ThuVARP etkinlik ve güvenlik 

açısından karşılaştırıldığında HoLEP ile benzer sonuçlar göstermiştir (168). 

ThuVARP ile TUR-P’nin karşılaştırıldığı bir çalışmada post operatif idrar 

akım hızında ve IPSS’indeki iyileşmeler her iki hasta grubunda eşdeğer olarak 

raporlanmıştır (169). 
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2.3.4.3.2. Prostat Enükleasyonu 

2.3.4.3.2.1. Açık Prostatektomi 

Açık prostatektomi tekniği 100 gr ve üzerindeki prostatlarda BPH 

cerrahisinin geleneksel tedavi seçeneği olarak kabul edilmişti (170). 

Çoğunlukla transvezikal yapılmakla birlikte retropubik olarak da 

yapılabilir. Açık prostatektominin erken komplikasyonları arasında kanama, sepsis 

ve idrar retansiyonu bulunur. Geç komplikasyonlar arasında en sık mesane boynu 

darlığı görülür (%2-3) (171). 

Laparoskopik ve robot yardımı ile yapılan basit prostatektomilerde 

standart açık prostatektomi yöntemine göre kanama oranlarında önemli miktarda 

düşüş görülmüştür (172). 

2.3.4.3.2.2. Prostatın Bipolar Transüretral Enükleasyonu 

Prostatın bipolar transüretral enükleasyonu (BipolEP) 2006 yılında 

HoLEP'in alternatifi olarak ortaya çıktı ve HoLEP ile benzer sonuçlar gösterdi 

(173). 

Prostat bezinin cerrahi kapsül sınırı boyunca rezektoskop ucu ile 

enükleasyonu yapılır ve halka elektrod ile enükleasyon yapılmış doku diseke 

edilir. Bu yöntem ile 250 gr’a kadar prostat dokularının enükleasyonu 

gerçekleştirilebilmektedir (174). 

BipolEP’in post operatif kanama, geçici inkontinans, post operatif prostat 

hacmi ve PSA açısından TUR-P’ye üstün olduğu gösterilmiştir (175). 
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2.3.4.3.2.3. Prostatın Holmium Lazer Enükleasyonu 

Prostatın holmium lazer enükleasyonunun (HoLEP) özellikle 80 cc’den 

büyük prostat hacmine sahip hastalarda etkinlik açısından açık prostatektomi ile 

eşdeğer olduğu ancak kanama komplikasyonlarının açık prostatektomiye göre 

HoLEP'de daha az görüldüğü randomize çalışmalarda gösterilmiştir (176). 

HoLEP BPH’li hastalarda TURP ve açık prostatektomiye çok güçlü bir 

alternatif tedavi haline gelmiştir. Das ve arkadaşlarının yaptığı çalışmada 

HoLEP’in diğer cerrahi tedavilere göre etkinlik ve güvenlik olarak olumlu 

sonuçları gösterilmiştir (177). 

HoLEP’te cerrahi deneyim arttıkça enükleasyon süresi azalmakta ancak 

morselasyon süresi alet ve prostat hacmine bağlı olduğundan genellikle sabit 

kalmaktadır (178). 

2.3.4.3.2.4. Prostatın Thulium Lazer Enükleasyonu 

Prostatın thulium lazer enükleasyonu (ThuLEP) ilk olarak 2010 yılında 

tanıtıldı (179). 

ThuLEP’de 2013 nm dalga boyunda üretilen sürekli dalga ile kullanılan 

ayara göre doku rezeke edilebilir veya vaporize edilebilir (180). 

Tang ve arkadaşlarının yaptığı çalışmada ThuLEP TURP ile yan etki 

profili açısından karşılaştırılmış ve ThuLEP’de TUR-P’ye göre kan transfüzyonu 

gerektirecek kanama, üretra darlığı ve TUR sendromunun daha az görüldüğü 

gösterilmiştir. Her iki cerrahi teknik arasında cerrahi sonrası kateterizasyon 
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gereksinimi, geçici inkontinans ve retrograd ejakülasyon durumları benzer oranda 

görülmüştür (181). 

2.3.4.3.2.5. Prostatın Diyot Lazer Enükleasyonu (DiLEP) 

Prostatın diyot lazer enükleasyonu (DiLEP) ilk olarak 2011yılında 

Lusuardi ve arkadaşları ve Buisan ve arkadaşları tarafından yapılan çalışma 

grupları ile sunuldu (182, 183). 

DiLEP ve TUR-P’yi karşılaştıran 115 hastadan oluşan bir çalışmada idrar 

akım hızı, IPSS ve PVR’de 6 aylık takipte sonuçlar benzer olmasına rağmen 24 

aylık takip sonunda TUR-P’nin DiLEP’na göre daha üstün olduğu gösterilmiştir 

(184). 

Başka bir çalışmada ortalama prostat hacmi 59,5 gr olan 60 hastada DiLEP 

ve TUR-P’nin etkinliği ve güvenliliği karşılaştırıldı.6 aylık takipte DiLEP’in daha 

az kanama, kateterizasyon ve hastanede kalış süresi ilişkili olduğu gösterilirken 

işeme fonksiyonlarına etki açısından anlamlı bir fark görülmemiştir (182). 

2.3.4.3.2.6. Prostatın Thulium Fiber Lazer Enükleasyonu (ThuFLEP) 

ThuFLEP tekniği dokuyu minimal şekilde penetre etmeye izin vererek 

daha hassas kesiler yaparak doku hasarını azaltmaya imkan sağlar (185). 

Enikeev ve arkadaşlarının yaptığı çalışmada ThuFLEP’in açık 

prostatektomiye göre hastanede kalış süresi, günlük aktivitelere dönüş süresi ve 

rehabilitasyon süresinde önemli bir azalma sağladığı gösterilmiştir (186). 
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2.3.4.3.3. Prostat Vaporizasyonu 

2.3.4.3.3.1. Prostatın Greenlight Lazerle Vaporizasyonu 

Bu teknikte 532 nanometre dalga boyunda greenlight lazer enerjisi ile 

prostat dokusu vaporize edilir. Greenlight lazer enerjisi irrigasyon sıvılarından 

tamamen geçip prostat dokusu gibi oksihemoglobin içeriği yüksek dokulardan 

absorbe edildiği için fotoselektif kabul edilir (187). 

Bu teknikle 80 cc ‘nin üzerindeki prostat dokularında istenen sonuçlar elde 

edilememiştir (188, 189). 

Prostatın greenlight lazer ile vaporizasyonu özellikle antikoagülan tedavi 

altındaki hastalarda TURP’ye önemli bir alternatif haline gelmiştir (190). 

2.3.4.3.3.2. Prostatın Bipolar Transüretral Vaporizasyonu (B-TUVP) 

EAU kılavuzlarına göre B-TUVP ve prostat lazer vaporizasyonunun 30-80 

ml prostat hacmine sahip hastalarda TUR-P’ye alternatif bir yöntem olarak 

önerilmektedir (26). 

Yapılan çalışmalarda B-TUVP tekniğinin kanama riski yüksek olan 

hastalarda daha az kanama oranları ve elektrolit bozukluğu; daha kısa 

kateterizasyon ve hastanede kalış süreleri ile bir alternatif yöntem olduğu 

gösterilmiştir (191). 
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2.3.4.3.4. Ablatif Teknikler 

2.3.4.3.4.1. Aquablasyon 

Aquablasyon prostat dokusunun kolajen yapıları (kapsül, vasküler yapılar) 

korunarak hidrodiseksiyonuna dayanır. Prostat dokusu transrektal ultrason 

rehberliğinde cerrahın belirlediği sınırlar belirlenerek çıkarılır. Bazı durumlarda 

transüretral hemostaz gerekebilir (192). 

Bach ve arkadaşlarının yaptığı analizde aquablasyonun kısa bir öğrenme 

eğrisinin olması, erektil disfonksiyonun nadir görülmesi, genellikle bir saatten az 

operasyon süresi, tek gecelik yatıştan sonra taburculuk yapılabilmesi gibi 

avantajları gösterilmiştir (193). 

2.3.4.3.4.2. Prostatik Arter Embolizasyonu 

Prostatik arter embolizasyonu yöntemi yardımıyla  tek veya çift taraflı 

femoral kateterizasyonla  prostatik arterin polivinil alkol mikroküreleri ile 

embolize edilerek prostat dokusunun iskemik nekrozu sağlanır (194). 

Bu teknikte radyolog ile çalışmak gerekir ve hastalar iyonize radyasyona 

maruz kalır (195). 

Prostatik arter embolizasyonu endikasyonları arasında  BPH’ye bağlı 

şiddetli ve medikal tedaviye dirençli AÜSS, cerrahi için hastanın kontrendike 

olması, hastanın cerrahiyi reddetmesi, prostata bağlı makroskobik hematüri ve 

idrar retansiyonuna bağlı kalıcı üretral kateterizasyon bulunur (196, 197). 
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2.3.4.3.4.3. Rezum 

Rezum sistemiyle radyofrekans akım üzerinden su buharı enerjisi üretilir 

ve prostat dokusundaki hücrelerin hücre zarına zarar verilerek hücre nekrozu 

sağlanır (153). 

Yapılan çalışmalarda rezum sistemi ile AÜSS’de etkili bir iyileşme 

sağlandığı ve cinsel işlevlerin de korunduğu gösterilmiştir (198, 199). 

2.3.4.3.5. Diğer Teknikler 

2.3.4.3.5.1. Prostatik Üretral Kaldırma (PUL) 

Prostatik üretral kaldırma tekniğinde sistoskopi eşliğinde nitinol kaplı 

implantlar prostat loblarını komprese etmek için yerleştirilip yeterli genişlikte bir 

prostatik üretra kanalı oluşturulur. İşeme fonksiyonları ile ilgili sonuçları 

TURP’ye göre yetersiz olsa da erektil disfonksiyon ve retrograd ejakülasyon 

sorunları açısından  TURP’den avantajlıdır. Bu nedenle bu yöntem median lobu 

olmayan, cinsel disfonksiyon kaygıları olan, 70 cc’den küçük prostatı olan 

hastalarda önerilir (200). 

PUL; Amerika Birleşik Devletleri Gıda ve İlaç Dairesi (FDA) tarafından 

2013 yılında onaylandığından beri gittikçe yaygınlaşan bir teknik olmuştur (201, 

202).  

PUL işleminden sonra 5 yıl içinde yeniden cerrahi gereksinim oranı 

%13.6’dır (203). 
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2.3.4.3.5.2. İntraprostatik Botulinum Enjeksiyonu 

Botulinum toxin A’nın kolinerjik nöronlardan nörotransmitter salınımını 

inhibe etme mekanizmasıyla prostatta apoptozisi indükleyerek prostat hacmini 

azalttığı gösterilmiştir (204). 

Botulinum toxin A transrektal ultrason rehberliğinde veya direk sistoskopi 

esnasında prostata enjekte edilebilir. Birçok çalışmada bu prosedürün AÜSS ve 

prostat boyutunu azaltmada etkili olduğu ve etkisinin on iki aya kadar sürdüğü 

gösterilmiştir (205-209). 

2.3.4.3.5.3. Geçici İmplante Edilebilir Nitinol Cihaz İmplantasyonu  

(TIND) 

TIND prostatik üretrada dilatasyon görevi görecek saat 5,7,12 hizasında üç 

adet nitinol yapıda destek, saat 6 hizasında sabitleme aparatı ve  işlem sonrası 

cihazı geri almak için polyester bir sütrden oluşmaktadır (210). 

Bertolo ve arkadaşları tarafından 2018 yılında yapılan çalışmada iTIND 

(İkinci Nesil Geçici İmplante Edilebilir Nitinol Cihazı) prosedürü uygulanan 32 

hastanın 3 yıllık takibi sonunda hiçbirinde yeniden cerrahi tedavi gereksiniminin 

olmadığı kaydedilmiştir (211). 

Porpiglia ve arkadaşlarının yaptığı çalışmada iTIND ile işlem yapılan 

hastaların 6 aylık takiplerinde IPSS’inde >3 puanlık azalma gösterilmiştir. Ağrı, 

dizüri, hematüri, urgency gibi komplikasyonlar görülse de bunlar hafif düzeyde ve 

kendini sınırlayıcı nitelikte olarak raporlanmıştır (212). 
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3. MATERYAL VE METOD 

 

Gazi Üniversitesi Tıp Fakültesi Üroloji Bölümüne 25.08.2024 – 

20.01.2025 tarihleri arasında başvuran ve BPH tanısı konulup cerrahi operasyon 

kararı verilen 88 hastaya detaylı bilgi verilerek aydınlatılmış onamları alındıktan 

sonra  çalışmaya dahil edildi.. Dahil edilme kriterlerimiz; 50 yaş üstü, BPH’ye 

bağlı AÜSS ile kliniğimize başvurup cerrahi operasyon kararı verilen hastaları 

içeriyordu. Dışlama kriterlerimiz; idrar kültüründe üreme olması, 5 alfa redüktaz 

ilaç kullanım öyküsü, prostat kanseri tanısı, prostatit öyküsü, mevcut üretra 

darlığı, mesane taşı varlığı, daha önce prostat ve üretral cerrahi öyküsü olarak 

belirlendi.  

Hastaların operasyon öncesi yaş, üroflowmetri testi sonucu elde edilen 

Qmax değeri (hasta globda değilse),  doldurdukları Uluslararası Prostat Semptom 

Skoru (IPSS) Formu, total PSA değerleri ve transrektal USG ile bakılan prostat 

volümleri tespit edilerek verileri kayıt altına alındı. Üroflowmetri testlerinde hasta 

globda değilse boşaltılan idrar hacminin en az >150 ml olması dikkate alındı. 

AÜSS şiddetini belirlemek için hastalar anket konusunda detaylı bilgilendirilerek 

boş ve sessiz bir odada IPSS Formu doldurtularak kayıt altına alındı. PSA (total) 

değerleri operasyondan bir ay önce ve birkaç gün önce tespit edilerek iki değerin 

ortalaması kayıt edildi. Operasyondan birkaç gün önce transrektal ultrason ile 

hastaların prostat yüksekliği, genişliği ve uzunluğu hesaplanarak prostat hacmi 

ölçülüp kaydedildi. Bu işlem öncesinde rektal muayene tekrarlandı ve hastalarda 

prostat ya da rektumda  herhangi bir şüpheli palpasyon bulgusuna rastlanılmadı.  
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TUR-P operasyonu sonrası kontaminasyondan kaçınılarak doku çipleri 

rezektoskop şaftından dışarı alındı. ThuFLEP operasyonu sonrası da morselasyon 

aşaması sonrasında kontaminasyondan kaçınılacak şekilde doku parçaları aspire 

edilerek dışarı alındı.  TUR-P ve ThuFLEP operasyonlarından ekstrakte edilen 

doku çipleri rastgele olarak seçildi. Açık Prostatektomi operasyonu sonrası prostat 

dokusu insize edilerek doku örnekleri rastgele olarak seçildi. Seçilen doku 

örnekleri Biyokimya laboratuvarında çalışılmak için seçildi ve % 0,9’luk izotonik 

sodyum klorür ile yıkandıktan sonra spanç ile kurulanarak 7,5 x 7,5 cm spanç 

içerisine alınıp idrar kabına alınarak Biyokimya laboratuvarına ulaştırıldı. Doku 

ağırlıkları maximum 0,5 gramdı. Prostat dokularının yer aldığı idrar kapları 

Biyokimya laboratuvarında  -80 derecede saklanmak üzere kayıt altına alınıp 

muhafaza edildi. Spesmenin büyük çoğunluğunu temsil eden diğer prostatektomi 

örnekleri rutin olarak incelenmek üzere Patoloji laboratuvarına gönderilen 

formalin fiksasyonu sonrası parafine bloklanarak gömülen örneklerden 

oluşuyordu. 

Çalışma için seçilen 88 hastanın Patoloji laboratuvarındaki örnekleri 

Hematoksilen & Eozin (H&E) ile boyandıktan sonra mikroskop altında 40x 

büyütmede incelenerek inflamasyonun en yüksek grade seviyesine sahip olduğu 

lokalizasyon (yok, glandüler, periglandüler, stromal) olarak sırasıyla (0,1,2,3) 

olarak sınıflandırıldı. İnflamasyon derecesi 0: inflamasyon yok; grade 1(hafif) 

hücre/mm
2 
<100 inflamatuar hücre; grade 2 (orta) : hücre/mm

2 
100-500 

inflamatuar hücre; grade 3(şiddetli) : hücre/mm
2 
> 500 inflamatuar hücre olarak 

sınıflandırıldı.  İnflamasyon yaygınlığı ise 0:yok; 1: fokal (prostat doku alanının  
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<%10’unda inflamasyon hücrelerinin görülmesi; 2: multifokal (prostat doku 

alanının  %10-50’sinde inflamasyon hücrelerinin görülmesi); 3: diffüz (prostat 

doku alanının  >%50’sinde inflamatuar hücrelerin görülmesi şeklinde kategorize 

edilerek veriler bu sınıflandırılmaya uygun kaydedildi. 

IL-6 (BT LAB Cat. No. E0090Hu) ve IL-8 (BT LAB E0089Hu) kitleri 

yurt dışından temin edildi. Biyokimya laboratuvarı tarafından -80 derecede 

saklanan prostat doku örnekleri tek tek çözdürülüp hassas terazi ile tartıldı. 

Önceden hazırlanmış +4 derecede muhafaza edilen Phosphate Buffered Saline 

(PBS) homojenizasyon için kullanılacak tüplere tartılan dokuların g (doku) / ml 

(PBS) oranı 1/9 olacak şekilde aktarıldı. Tartılan dokular bistüri yardımıyla daha 

küçük parçalara ayrıldıktan sonra PBS içeren tüplere aktarıldı ve 2-8 derecede 

muhafaza edildi. Ardından bu tüpler 19000 RPM devirde 1 dakika boyunca buz 

küvetin içinde homojenize edildi. Numuneler homojenizasyon işleminin hemen 

ardından 2-8 derece buzdolabına tekrar alındı. Ardından homojenatlar 10 ml’lik 

boş polistren tüplere aktarıldı. 4200 G 15 dk soğutmalı santrifüjde çevrildi. 

Santrifüj sonrası üst kısımda kalan süpernatan ependorf tüplere ayrıldı. Ardından 

IL-6 (BT LAB Cat. No. E0090Hu) ve IL-8 (BT LAB E0089Hu) analizi için 

çalışma yapıldı.  Çıkan sonuçlar dokümante edildi. 

Çalışmaya alınan hastalara post operatif 1 ay sonra üroflowmetri testi 

yapılarak işeme performanslarına bakıldı. Çalışmaya dahil edilen hiçbir hastada 

post operatif idrar boşaltım fonksiyonunda bozukluk veya akut idrar retansiyonu 

görülmedi. Üroflowmetri testinde boşaltılan idrar hacminin >150 ml olması esas 

alındı. Çalışmadaki her hastanın pre ve post operatif Qmax değerleri farkı 
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hesaplanarak Qmax değişimi not edildi. Ayrıca hastalara aynı gün IPSS formu 

doldurtularak pre ve post operatif IPSS değişimi not edildi. IPSS formu 

doldurtulmadan önce hastalar daha önce olduğu gibi detaylı olarak form hakkında 

bilgilendirilerek formu boş ve sessiz bir odada doldurmaları sağlandı.  

Tüm veriler toplandıktan sonra aralarında anlamlı ilişkiler olup 

olmadığının tespiti için istatiksel analiz yapıldı. 

Bu çalışma Gazi Üniversitesi Rektörlüğü Etik Komisyonu tarafından  

11.06.2024 tarihli 11 sayılı toplantısında incelenmiş ve onaylanmıştır.  
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4. İSTATİSTİKSEL ANALİZ 

 

İstatistiksel analizler SPSS (IBM SPSS Statistics 27) adlı paket program 

kullanılarak yapılmıştır. Bulguların yorumlanmasında frekans tabloları ve 

tanımlayıcı istatistikler kullanılmıştır. 

Normal dağılıma uygun ölçüm değerleri için parametrik yöntemler 

kullanılmıştır. Parametrik yöntemlere uygun şekilde, üç veya daha fazla bağımsız 

grubun ölçüm değerleriyle karşılaştırılmasında “ANOVA” test (F-tablo değeri) 

yöntemi kullanılmıştır. 

Normal dağılıma uygun olmayan ölçüm değerleri için parametrik olmayan 

yöntemler kullanılmıştır. Parametrik olmayan yöntemlere uygun şekilde, üç veya 

daha fazla bağımsız grubun ölçüm değerleriyle karşılaştırılmasında “Kruskal-

Wallis H” test (ꭓ
2
-tablo değeri) yöntemi kullanılmıştır. 

Normal dağılıma sahip olmayan iki nicel değişkenin ilişkilerinin 

incelenmesinde “Spearman” korelasyon katsayısı kullanılmıştır. 
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5. SONUÇLAR 

 

Tablo 1. Araştırmaya İlişkin Genel Tanımlayıcı Bulguların Dağılımı 

Değişken (N=88) n % 

Yaş sınıfı [  ̅  S.S. 67,20 7,47 (yıl)] 
<60 

60-64 

65-69 

≥70 

 

16 

18 

16 

38 

 

18,2 

20,4 

18,2 

43,2 

Grade 

1 (Hafif) 

2 (Orta) 

3 (Şiddetli) 

 

11 

49 

28 

 

12,5 

55,7 

31,8 

Yaygınlık 

Lokal 

Multifokal 

Diffüz 

 

30 

46 

12 

 

34,1 

52,3 

13,6 

Lokasyon 

Glanduler 

Periglanduler 

Stromal 

 

19 

55 

14 

 

21,6 

62,5 

15,9 

 

Araştırmaya konu olan kişilerin yaş ortalamasının 67,20 7,47 yıl olduğu 

ve 38’inin (%43,2) ≥70 yaş grubunda olduğu belirlenmiştir. Hastaların 16’sı  

(%18,2) 65 – 69 yaş aralığındaydı. Hastaların 18’i (%20,4) 60-64 yaş 

aralığındaydı. Hastaların 16’sı (%18,2) ise 60 yaş altıydı (Tablo 1).  

Histopatolojik incelemede grade analizi yapıldığında ağırlıklı olarak grade 

2 yani orta şiddetli inflamasyona rastlandı. Grade 2 inflamasyon hastaların 

49’unda (%55,7) görüldü. Grade 1 yani hafif şiddette inflamasyona hastaların 

11’inde (%12,5)  rastlandı. Şiddetli inflamasyon olarak tanımladığımız grade 3 

inflamasyon ise hastaların 28’inde (%31,8) görüldü  (Tablo 1).   

Histopatolojik incelemede yayılım paterni incelendiğinde en sık görülen 

yayılım özelliği multifokal yayılımdı. Multifokal yayılım 46 hastada (%52,3) 
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görüldü. Lokal yayılım paternine 30 hastada (%34,1) rastlandı. Diffüz yayılıma 

ise 12 hastada (%13,6) rastlandı (Tablo 1). 

Histopatolojik inceleme sonucunda inflamasyonun baskın olduğu lokasyon 

değerlendirilmesi yapıldığında inflamasyonun ağırlıklı olarak görüldüğü bölgenin 

prostatın periglandüler bölgesi olduğu görüldü. 55 hastada (%62,5)  inflamasyon 

periglandüler bölgede baskındı. 19 hastada (%21,6) inflamasyon ağırlıklı olarak 

prostatın glandüler bölgesinde görüldü. 14 hastada ise (%15,9) inflamasyonun 

ağırlıklı olarak görüldüğü yerleşim prostatın stromal bölgesi idi (Tablo 1). 

 

Tablo 2. Araştırmaya İlişkin Diğer Nicel Bulguların Tanımlayıcı İstatistiklerinin 

Dağılımı 

Değişken (N=88)  Medyan Min. Max. 

PSA (ng/ml)  2,9 0,6 20,4 

Prostat volüm (ml)  65,0 23,0 180,0 

ΔQmax (ml/sn)  27,1 15,5 39,6 

ΔIPSS  23,0 13,0 31,0 

IL-6 (ng/l)  184,5 73,6 284,4 

IL-8 (ng/l)  929,4 265,9 1260,8 

 

Kişilerin PSA medyan değer 2,9 (0,6–20,4) ng/ml;  prostat volüm medyan 

değeri 65,0 (23,0 –    180,0) ml; pre operatif ve post operatif Qmax değişimi olan 

ΔQmax medyan değerinin 27,1 (15,5 – 39,6) ml/sn; pre operatif ve post operatif 

IPSS değişimini gösteren ΔIPSS değerinin medyan değerinin 23 (13.0 – 31,0); IL-

6 medyan değerinin  184,5 (73,6 – 284,4) ng/l ve IL-8 medyan değerinin 929,4 

(265,9  – 1260,8) ng/l   olduğu belirlenmiştir. 
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Tablo 3. Grade Düzeylerine Göre Yaş, PSA , Prostat Volüm,  ΔQmax , ΔIPSS, IL-

6 ve IL-8 Değerlerinin Karşılaştırılması 

 

Değişken 

Grade 1 (n=48)
 

Grade 2 (n=31) Grade 3 (n=20) İstatistiksel 

analiz* 

Olasılık 
 ̅       Medyan 

[IQR] 

 ̅       Medyan 

[IQR] 

 ̅       Medyan 

[IQR] 

Yaş (yıl) 66,63 6,75 65,0 

[12,0] 

67,45 8,23 67,0 

[14,5] 

67,00 4,68 66,0 

[9,8] 

F=0,067 

p=0,935 

PSA 

(ng/ml) 

3,82 2,56 3,6 

[4,5] 

4,91 4,66 3,0 

[4,7] 

4,25 3,42 2,9 

[3,4] 

ꭓ
2
=0,116 

p=0,944 

Prostat 

volüm 

(ml) 

82,18  

38,49 

74,0 

[46,0] 

70,83  

35,54 

63,0 

[47,0] 

72,92  

33,45 

64,5 

[33,3] 

ꭓ
2
=1,400 

p=0,497 

ΔQmax 

(ml/sn) 

26,19 4,37 27,0 

[3,5] 

27,89 5,03 26,5 

[4,7] 

32,07 5,06 33,4 

[8,5] 

ꭓ
2
=13,386 

p=0,001 

[1,2-3] 

ΔIPSS 21,81 3,48 22,0 

[5,0] 

23,10 3,49 22,0 

[4,5] 

25,79 4,13 27,0 

[6,8] 

ꭓ
2
=12,176 

p=0,002 

[1,2-3] 

IL-6 

(ng/l) 

155,82  

53,20 

156,0 

[118,5] 

167,87  

54,28 

174,2 

[66,3] 

197,17  

35,84 

197,1 

[41,5] 

F=4,212 

p=0,018 

[1,2-3] 

IL-8 

(ng/l) 

842,74  

273,90 

884,2 

[460,9] 

854,82  

252,16 

840,1 

[228,6] 

1034,75  

227,96 

1086,5 

[206,2] 

ꭓ
2
=15,190 

p<0,001 

[1,2-3] 

 

*Normal dağılıma sahip olan verilerde üç veya daha fazla bağımsız grubun 

ölçüm değerleriyle karşılaştırılmasında “ANOVA” test (F-tablo değeri) 

istatistikleri kullanılmıştır. Normal dağılıma sahip olmayan verilerde üç veya daha 

fazla bağımsız grubun ölçüm değerleriyle karşılaştırılmasında “Kruskal-Wallis H” 

test (χ
2
-tablo değeri) istatistikleri kullanılmıştır. 

Grade 1 inflamasyonu olan hastaların yaşlarının medyan değeri 65,0 (IQR 

12,0) yıl; grade 2 inflamasyonu olan hastaların yaşlarının medyan değeri 67,0 

(IQR 14,5) yıl; grade 3 inflamasyonu olan hastaların yaşlarının medyan değeri 

66,0 (IQR 9,8) yıl olduğu saptanmıştır (Tablo 3). 

Grade 1 inflamasyonu olan hastaların PSA değerlerinin medyan değeri 3,6 

(IQR 4,5) ng/ml; grade 2 inflamasyonu olan hastaların PSA değerlerinin medyan 
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değeri 3,0 (IQR 4,7) ng/ml; grade 3 inflamasyonu olan hastaların medyan değeri 

2,9 (IQR 3,4) ng/ml olduğu saptanmıştır (Tablo 3). 

Grade 1 inflamasyonu olan hastaların prostat volümlerinin medyan değeri 

74,0 (IQR 46,0) ml; grade 2 inflamasyonu olan hastaların prostat volümlerinin 

medyan değeri 63,0 (IQR 47,0); grade 3 inflamasyonu olan hastaların prostat 

volümlerinin medyan değeri 64,5 (IQR 33,3) ml olduğu saptanmıştır  (Tablo 3). 

Grade 1 inflamasyonu olan hastaların ΔQmax değerlerinin medyan 

değerinin 27,0 (IQR 3,5) (ml/sn); grade 2 inflamasyonu olan hastaların ΔQmax 

değerlerinin medyan değerinin 26,5 (IQR 4,7) ml/sn; grade 3 inflamasyonu olan 

hastaların ΔQmax değerlerinin medyan değerinin 33,4 (IQR 8,5) olduğu 

saptanmıştır (Tablo3). 

Grade 1 inflamasyonu olan hastaların ΔIPSS değerlerinin medyan 

değerinin  22,0 (IQR 5,0); grade 2 inflamasyonu olan hastaların ΔIPSS 

değerlerinin medyan değerinin 22,0 (IQR 4,5); grade 3 inflamasyonu olan 

hastaların ΔIPSS değerlerinin medyan değerinin 27,0 (IQR 6,8) olduğu 

saptanmıştır (Tablo 3). 

Grade 1 inflamasyonu olan hastaların prostat dokularındaki IL-6 

düzeylerinin medyan değerinin 156,0 (IQR 118,5) ng/l; grade 2 inflamasyonu olan 

hastaların prostat dokularındaki IL-6 düzeylerinin medyan değerinin 174,2 (IQR 

66,3) ng/l; grade 3 inflamasyonu olan hastaların prostat dokularındaki IL-6 

düzeylerinin medyan değerinin 197,1 (IQR 41,5) ng/l olduğu saptanmıştır (Tablo 

3). 
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Grade 1 inflamasyonu olan hastaların prostat dokularındaki IL-8 

düzeylerinin medyan değerinin 884,2 (IQR 460,9) ng/l; grade 2 inflamasyonu olan 

hastaların prostat dokularındaki IL-8 düzeylerinin medyan değerinin 840,1(IQR 

228,6) ng/l; grade 3 inflamasyonu olan hastaların prostat dokularındaki IL-8 

düzeylerinin medyan değerinin 1086,5 (IQR 206,2) ng/l olduğu saptanmıştır 

(Tablo 3) 

Grade düzeylerine göre yaş, PSA ve prostat volüm değerleri açısından 

istatistiksel olarak anlamlı farklılık yoktur (p>0,05) (Tablo 3). 

Grade düzeylerine göre ΔQmax değerleri açısından istatistiksel olarak 

anlamlı farklılık tespit edilmiştir (ꭓ
2
=13,386; p=0,001). Anlamlı farkın hangi 

gruptan kaynaklandığını tespit etmek için yapılan Bonferroni düzeltmeli ikili 

karşılaştırmalar sonucunda; Grade 1 ve 2 olan hastalar ile Grade 3 olanlar arasında 

anlamlı farklılık tespit edilmiştir. Histopatolojik olarak şiddetli inflamasyon tespit 

edilen hastaların ΔQmax değerlerinin hafif ve orta derecede inflamasyonu olan 

hastalara göre anlamlı düzeyde daha yüksek olduğu belirlenmiştir. 

Grade düzeylerine göre ΔIPSS değerleri açısından istatistiksel olarak 

anlamlı farklılık tespit edilmiştir (ꭓ
2
=12,176; p=0,002) (Tablo 3).  

Anlamlı farkın hangi gruptan kaynaklandığını tespit etmek için yapılan 

Bonferroni düzeltmeli ikili karşılaştırmalar sonucunda; Grade 1 ve 2 olanlar ile 

Grade 3 olanlar arasında anlamlı farklılık tespit edilmiştir. Şiddetli inflamasyonu 

olan hastaların ΔIPSS değerlerinin hafif ve orta derecede inflamasyonu olan 

hastalara  göre anlamlı düzeyde daha yüksek olduğu belirlenmiştir. 
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Grade düzeylerine göre IL-6 değerleri açısından istatistiksel olarak anlamlı 

farklılık tespit edilmiştir (F=4,212; p=0,018) (Tablo 3).  

Anlamlı farkın hangi gruptan kaynaklandığını tespit etmek için 

varyansların homojenliği dikkate alınarak yapılan Tukey ikili karşılaştırmalar 

sonucunda; Grade 1 ve 2 olanlar ile Grade 3 olanlar arasında anlamlı farklılık 

tespit edilmiştir. Şiddetli inflamasyonu olan hastaların IL-6 değerlerinin hafif ve 

orta derecede inflamasyonu  olan hastalara göre anlamlı düzeyde daha yüksek 

olduğu belirlenmiştir. 

Grade düzeylerine göre IL-8 değerleri açısından istatistiksel olarak anlamlı 

farklılık tespit edilmiştir (ꭓ
2
=15,190; p<0,001) (Tablo 3). 

Anlamlı farkın hangi gruptan kaynaklandığını tespit etmek için yapılan 

Bonferroni düzeltmeli ikili karşılaştırmalar sonucunda; Grade 1 ve 2 olanlar ile 

Grade 3 olanlar arasında anlamlı farklılık tespit edilmiştir. Şiddetli inflamasyonu  

olan hastaların IL-8 değerlerinin  hafif ve orta derecede inflamasyonu olan 

hastalara  göre anlamlı düzeyde daha yüksek olduğu belirlenmiştir. 
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Tablo 4. Yaygınlık Düzeyine Göre Yaş, PSA, Prostat Volüm, ΔQmax, ΔIPSS, IL-6 

ve IL-8 Değerlerinin Karşılaştırılması 

 

Değişken 

Lokal (n=30)
 

Multifokal (n=46) Diffüz (n=12) İstatistiksel 

analiz* 

Olasılık 

 ̅       Medyan 

[IQR] 

 ̅       Medyan 

[IQR] 

 ̅       Medyan 

[IQR] 

Yaş (yıl) 67,50 7,05 68,5 

[10,3] 

67,06 7,76 66,0 

[13,0] 

67,00 7,93 66,0 

[14,3] 

ꭓ
2
=0,345 

p=0,842 

PSA 

(ng/ml) 

4,17 4,20 2,5 

[4,1] 

4,40 3,91 2,9 

[4,1] 

6,18 4,27 5,5 

[5,0] 

ꭓ
2
=4,891 

p=0,087 

Prostat 

volüm 

(ml) 

68,80  

33,22 

60,5 

[50,8] 

71,34  

33,84 

65,0 

[37,3] 

89,25  

42,07 

76,0 

[52,3] 

ꭓ
2
=2,480 

p=0,289 

ΔQmax 

(ml/sn) 

26,67 4,44 26,5 

[3,5] 

30,03 5,48 29,1 

[9,6] 

30,91 5,46 31,9 

[10,8] 

ꭓ
2
=6,938 

p=0,031 

[1-2,3] 

ΔIPSS 22,90 3,50 22,5 

[4,3] 

24,00 4,28 23,0 

[7,0] 

25,25 3,16 25,5 

[6,0] 

ꭓ
2
=3,292 

p=0,193 

IL-6 

(ng/l) 

156,93  

59,24 

162,7 

[112,8] 

187,73  

41,18 

189,0 

[50,8] 

176,40  

51,59 

184,5 

[50,6] 

ꭓ
2
=5,483 

p=0,064 

IL-8 

(ng/l) 

925,06  

180,61 

896,1 

[295,5] 

905,95  

281,44 

952,5 

[399,7] 

892,01  

346,19 

1078,3 

[604,7] 

ꭓ
2
=0,612 

p=0,736 

 

 

*Normal dağılıma sahip olmayan verilerde üç veya daha fazla bağımsız 

grubun ölçüm değerleriyle karşılaştırılmasında “Kruskal-Wallis H” test (χ
2
-tablo 

değeri) istatistikleri kullanılmıştır. 
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Lokal yayılımı olan hastaların yaşlarının medyan değerinin 68,5 (IQR 10) 

yıl; multifokal yayılımı olan hastaların yaşlarının medyan değerinin 66,0 (IQR 

13,0) yıl; diffüz yayılımı olan hastaların yaşlarının medyan değerinin 66,0 (IQR 

14,3) yıl olduğu saptanmıştır (Tablo 4). 

Lokal  yayılımı olan hastaların PSA değerinin medyan değerinin 2,5 (IQR 

4,1) ng/ml; multifokal yayılımı olan hastaların PSA medyan değerinin 2,9 

(IQR4,1) ng/ml; diffüz yayılımı olan hastaların PSA değerlerinin medyan 

değerinin 5,5 (IQR 5) ng/ml olduğu saptanmıştır (Tablo 4).  

Lokal yayılımı olan hastaların prostat volümlerinin medyan değerinin 60,5 

(IQR 50,8) ml; multifokal yayılımı olan hastaların prostat volümlerinin medyan 

değerlerinin 65,0 (IQR 37,3) ml; diffüz yayılımı olan hastaların prostat 

volümlerinin medyan değerinin 76,0 (IQR 52,3) ml olduğu saptanmıştır (Tablo 4).  

Lokal yayılımı olan hastaların ΔQmax değerlerinin medyan değerinin 26,5 

(IQR 3,5) ml/sn; multifokal yayılımı olan hastaların ΔQmax değerlerinin medyan 

değerinin 29,1 (IQR 9,6) ml/sn; diffüz yayılımı olan hastaların ΔQmax 

değerlerinin medyan değerinin 31,9 (IQR 10,8) ml/sn olduğu saptanmıştır (Tablo 

4). 

Lokal yayılımı olan hastaların ΔIPSS değerlerinin medyan değerinin 22,5 

(IQR 4,3); multifokal yayılımım olan hastaların ΔIPSS değerlerinin medyan 

değerinin 23,0 (IQR 7,0); diffüz yayılımı olan hastaların ΔIPSS değerlerinin 

medyan değerinin 25,5 (IQR 6,0) olduğu saptanmıştır (Tablo 4). 
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Lokal yayılımı olan hastaların prostat dokularındaki IL-6 düzeylerinin 

medyan değerinin 162,7 (IQR 1112,8) ng/l; multifokal yayılımı olan hastaların 

prostat dokularındaki IL-6 düzeylerinin medyan değerinin 189,0 (IQR 50,8) ng/l; 

diffüz yayılımı olan hastaların prostat dokularındaki IL-6 düzeylerinin medyan 

değerinin 184,5 (IQR 50,6) ng/l olduğu saptanmıştır (Tablo 4). 

Lokal yayılımı olan hastaların prostat dokularındaki IL-8 düzeylerinin 

medyan değerinin 896,1 (IQR 295,5) ng/l; multifokal yayılımı olan hastaların 

prostat dokularındaki IL-8 düzeylerinin medyan değerinin 952,5 (IQR 399,7) ng/l; 

diffüz yayılımı olan hastaların prostat dokularındaki IL-8 düzeylerinin medyan 

değerinin 1078,3 (IQR 604,7) ng/l olduğu saptanmıştır (Tablo 4).  

Yaygınlık durumuna göre yaş, PSA, prostat volüm, ΔIPSS, IL-6 ve IL-8 

değerleri açısından istatistiksel olarak anlamlı farklılık yoktur (p>0,05). 

İnflamasyon yaygınlık  paternleri belirtilen hasta gruplarının bu parametreler 

açısından benzer oldukları belirlenmiştir (Tablo 4). 

Yaygınlık durumuna göre ΔQmax değerleri açısından istatistiksel olarak 

anlamlı farklılık tespit edilmiştir (ꭓ
2
=6,938; p=0,031) (Tablo 4). 

Anlamlı farkın hangi gruptan kaynaklandığını tespit etmek için yapılan 

Bonferroni düzeltmeli ikili karşılaştırmalar sonucunda; fokal lokalizasyon tespit 

edilen grup ile multifokal ve diffüz inflamasyon yayılımı tespit edilen  gruplar  

arasında anlamlı farklılık tespit edilmiştir. Multifokal ve diffüz inflamasyon 

yayılımı olan hastaların  ΔQmax değerlerinin lokal inflamasyon olan hastalara 

göre anlamlı düzeyde daha yüksek olduğu belirlenmiştir. 
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Tablo 5. Lokasyon durumuna göre Yaş, PSA, Prostat Volüm, ΔQmax, ΔIPSS, IL-

6 ve IL-8 Değerlerinin Karşılaştırılması 

 

Değişken 

Glanduler (n=19) Periglanduler (n=55) Stromal (n=14) İstatistiksel 

analiz* 

Olasılık 
 ̅       Medyan 

[IQR] 

 ̅       Medyan 

[IQR] 

 ̅       Medyan 

[IQR] 

Yaş (yıl) 66,89 7,0

1 

68,0 

[10,0] 

67,45 7,58 67,0 

[11,0] 

66,64 8,09 65,0 

[15,5] 

F=0,085 

p=0,919 

PSA 

(ng/ml) 

3,61 2,67 2,1 

[3,7] 

4,75 4,39 2,9 

[4,2] 

5,16 4,34 3,5 

[4,0] 

ꭓ2=1,560 

p=0,458 

Prostat 

volüm (ml) 

59,94  

26,06 

56,0 

[40,0] 

75,47  

35,64 

66,0 

[50,0] 

80,50  

40,78 

70,0 

[36,0] 

ꭓ2=3,610 

p=0,164 

ΔQmax 

(ml/sn) 

29,02 5,7

6 

 

26,9 

[11,1] 

28,85 5,38 27,2 

[8,4] 

29,62 5,14 27,6 

[9,0] 

ꭓ2=0,154 

p=0,926 

ΔIPSS 23,00 4,3

9 

22,0 

[10,0] 

23,80 3,99 23,0 

[7,0] 

24,85 2,91 24,5 

[6,0] 

ꭓ2=1,893 

p=0,388 

IL-6 (ng/l) 170,30  

47,43 

182,5 

[71,9] 

176,66  

52,28 

186,1 

[59,2] 

179,18  

52,47 

186,1 

[77,6] 

ꭓ2=0,349 

p=0,840 

IL-8 (ng/l) 895,21  

234,70 

884,2 

[288,2] 

913,02  

266,47 

923,3 

[377,6] 

921,75  

278,41 

1045,9 

[303,2] 

ꭓ2=0,801 

p=0,670 

 

*Normal dağılıma sahip olan verilerde üç veya daha fazla bağımsız grubun 

ölçüm değerleriyle karşılaştırılmasında “ANOVA” test (F-tablo değeri) 

istatistikleri kullanılmıştır. Normal dağılıma sahip olmayan verilerde üç veya daha 

fazla bağımsız grubun ölçüm değerleriyle karşılaştırılmasında “Kruskal-Wallis H” 

test (χ
2
-tablo değeri) istatistikleri kullanılmıştır. 

İnflamasyonun glandüler bölgede daha yoğun olduğu hastaların yaşlarının 

medyan değerinin 68,0 (IQR 10,0) yıl; periglandüler bölgede daha yoğun olduğu 

hastaların yaşlarının medyan değerinin 67,0 (IQR 11,0) yıl; stromal bölgede daha 

yoğun olduğu hastaların yaşlarının medyan değerinin 65,0 (15,5) yıl olduğu 

saptanmıştır (Tablo 5). 

İnflamasyonun glandüler bölgede daha yoğun olduğu hastaların PSA 

değerlerinin medyan değerinin 2,1 (IQR 3,7) ng/ml; periglandüler bölgede daha 

yoğun olduğu hastaların PSA değerlerinin medyan değerinin 2,9 (IQR 4,2) ng/ml; 
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stromal bölgede daha yoğun olduğu hastaların PSA değerlerinin medyan değerinin 

3,5 (IQR 4,0) ng/ml olduğu saptanmıştır (Tablo 5).  

İnflamasyonun glandüler bölgede daha yoğun olduğu hastaların prostat 

volümlerinin medyan değerinin 56,0 (IQR 40,0) ml; periglandüler bölgede daha 

yoğun olduğu hastaların prostat volümlerinin medyan değerinin 66,0 (IQR 50,0) 

ml; stromal bölgede daha yoğun olduğu hastaların prostat volümlerinin medyan 

değerinin 70,0 (IQR 36,0) olduğu saptanmıştır (Tablo 5). 

İnflamasyonun glandüler bölgede daha yoğun olduğu hastaların ΔQmax 

değerlerinin medyan değerinin 26,9 (IQR 11,1) ml/sn; periglandüler bölgede daha 

yoğun olduğu hastaların ΔQmax değerlerinin medyan değerinin 27,2 (IQR 8,4) 

ml/sn; stromal bölgede daha yoğun olduğu hastaların ΔQmax değerlerinin medyan 

değerinin 27,6 (IQR 9,0) olduğu saptanmıştır (Tablo 5). 

İnflamasyonun glandüler bölgede daha yoğun olduğu hastaların ΔIPSS 

değerlerinin medyan değerinin 22,0 (IQR 10,0); periglandüler bölgede daha 

yoğun olduğu hastalarda ΔIPSS değerlerinin medyan değerinin 23,0 (IQR 7,0); 

stromal bölgede daha yoğun olduğu hastaların ΔIPSS değerlerinin medyan 

değerinin 24,5 (IQR 6,0) olduğu saptanmıştır (Tablo 5). 

İnflamasyonun glandüler bölgede daha yoğun oluğu hastaların prostat 

dokularındaki IL-6 düzeylerinin medyan değerinin 182,5 (IQR 71,9) ng/l; 

periglandüler bölgede daha yoğun olduğu hastaların prostat dokularındaki IL-6 

düzeylerinin medyan değerinin 186,1 (IQR 59,2) ng/l; stromal bölgede daha 
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yoğun olduğu hastaların prostat dokularındaki IL-6 düzeylerinin medyan 

değerinin 186,1 (IQR 77,6) ng/l olduğu saptanmıştır (Tablo 5). 

İnflamasyonun glandüler bölgede daha yoğun olduğu hastaların prostat 

dokularındaki IL-8 düzeylerinin medyan değerinin 884,2 (IQR 288,2) ng/l; 

periglanduler bölgede daha yoğun olduğu hastaların prostat dokularındaki IL-8 

düzeylerinin medyan değerinin 923,3 (IQR 377,6) ng/l; stromal bölgede daha 

yoğun olduğu hastaların prostat dokularındaki IL-8 düzeylerinin medyan 

değerinin 1045,9 (IQR 303,2) ng/l olduğu saptanmıştır (Tablo 5).   

Lokasyon durumuna göre yaş, PSA, prostat volüm, ΔQmax, ΔIPSS, IL-6 

ve IL-8 değerleri açısından istatistiksel olarak anlamlı farklılık yoktur (p>0,05). 

İnflamasyon lokasyon  paternleri belirtilen hasta gruplarının bu parametreler 

açısından benzer oldukları belirlenmiştir (Tablo 5). 

 

Tablo 6. IL-6 ve IL-8 Değerleri ile Yaş, PSA, Prostat Volüm, ΔQmax ve ΔIPSS 

Değerleri Arasındaki İlişkilerin İncelenmesi 

Korelasyon* (N=88)  IL-6 IL-8 

Yaş (yıl) r 

p 

-0,178 

0,097 

0,053 

0,623 

PSA (ng/ml) r 

p 

-0,027 

0,801 

-0,068 

0,529 

Prostat volüm (ml) r 

p 

-0,086 

0,426 

-0,051 

0,634 

ΔQmax (ml/sn) r 

p 

0,181 

0,091 

0,490 

<0,001 

ΔIPSS r 

p 

0,278 

0,009 

0,462 

<0,001 
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*Normal dağılıma sahip olmayan iki nicel değişkenin ilişkilerinin 

incelenmesinde “Spearman” korelasyon katsayısı kullanılmıştır. 

IL-6 değerleri ile yaş, PSA, prostat volüm ve ΔQmax arasında istatistiksel 

olarak anlamlı ilişki yoktur (p>0,05) (Tablo 6). 

IL-6 değerleri ile ΔIPSS arasında pozitif yönde, zayıf derecede ve 

istatistiksel olarak anlamlı ilişki tespit edilmiştir (r=0,278; p=0,009) (Tablo 6).  

ΔIPSS arttıkça, IL-6 değerleri artacaktır. 

IL-8 değerleri ile yaş (yıl), PSA ve prostat volüm arasında istatistiksel 

olarak anlamlı ilişki yoktur (p>0,05) (Tablo 6). 

IL-8 değerleri ile ΔQmax ve ΔIPSS arasında pozitif yönde, zayıf derecede 

ve istatistiksel olarak anlamlı ilişki tespit edilmiştir (p<0,05) (Tablo 6). ΔQmax ve 

ΔIPSS arttıkça, IL-8 değerleri artacaktır. 

 

 

Şekil 3. IL-6 Değerleri İle ΔIPSS Arasındaki İlişkinin Dağılımı 
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Şekil 4. IL-8 Değerleri İle ΔIPSS Arasındaki İlişkinin Dağılımı 

 

   

Şekil 5. IL-8 Değerleri İle ΔQmax Arasındaki İlişkinin Dağılımı 
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6. TARTIŞMA 

 

Yaptığımız çalışmada elde ettiğimiz bulgular BPH etyolojisinde 

inflamasyonun rolünü destekler nitelikte olup inflamasyonun biyokimyasal ve 

histopatolojik parametreleri hem birbirleri ile hem de hastaların bazı klinik 

parametreleri ile anlamlı olarak ilişkili bulunmuştur. 

Çalışmaya dahil edilen hastaların yaş ortalamasının 67,20 7,47 (yıl) 

olduğu saptanmıştır. Prostatta inflamasyonun AÜSS ile ilişkilerini inceleyen 

Inamura ve arkadaşlarının yaptığı çalışmada yaş ortalamasının 70,7   7,4 olduğu  

görülmüştür (213). Nickel ve arkadaşlarının prostatta inflamasyon ile AÜSS 

arasındaki ilişkiyi incelemek amacıyla 2008 yılında  yaptığı REDUCE 

çalışmasında yaş ortalaması 68,1   6,1 olarak hesaplanmıştır (214). Çalışma 

kohortları BPH’li hastalardan oluştuğundan beklendiği gibi yaş ortalamaları 

benzerdir. Bu bulgular, çalışmamızdaki yaş dağılımının literatürdeki benzer 

çalışmalarla uyumlu olduğunu ve sonuçların karşılaştırılabilirliğini desteklediğini 

göstermektedir. 

Opere edilen hastaların PSA medyan değer 2,9 (0,6 – 20,4) ng/ml olarak 

hesaplanmıştır. BPH nedeniyle opere edilen hastaların prostat dokularında 

inflamasyonu değerlendiren Meng ve arkadaşlarının yaptığı çalışmada PSA değeri 

5,86 (0,73 – 17,97) ng/ml olarak hesaplanmıştır (215). BPH’de proinflamatuar 

mediatörleri inceleyen Norström ve arkadaşlarının yaptığı çalışmadaki hastaların 

PSA değeri 5 (0,6 – 150) olarak saptandı (216). Çalışmamızda PSA medyan 
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değerinin diğer çalışmalara göre daha düşük saptanması, hasta grubunun seçimi 

ve cerrahi endikasyonlara bağlı olabilir. Norström çalışmasındaki geniş dağılım 

ise çalışma kohortlarındaki ileri yaş ve malignite mevcudiyetine  bağlı olarak 

yüksek varyasyon göstermiş olabilir. Bu durum, PSA düzeylerinin yorumunda 

hasta grubunun klinik özelliklerinin dikkate alınmasının önemini göstermektedir. 

Analizini yaptığımız hastaların prostat volüm medyan değeri 65,0 (23,0 – 

180,0) ml olarak saptandı. BPH’de inflamasyonu ve inflamasyonun klinik 

etkilerini değerlendiren Çakır ve arkadaşlarının yaptığı çalışmada ortalama prostat 

hacmi 59 (33- 90) ml olarak hesaplandı (217). Norström ve arkadaşlarının çalışma 

yaptığı hastaların ortalama prostat hacmi 61 (30 - 180) ml olarak hesaplandı. 

Çalışmamızdaki prostat volüm medyan değeri, literatürde bildirilen ortalama 

değerlerle uyumludur. Bu durum, hasta grubumuzun genel popülasyona benzer 

prostat büyüklüklerine sahip olduğunu ve elde edilen bulguların diğer çalışmalarla 

karşılaştırılabilir olduğunu göstermektedir. 

Çalışmamıza dahil ettiğimiz hastaların prostat dokularının histopatolojik 

analizine göre hastaların prostat dokularının tamamında (%100) inflamasyonun 

varlığı gösterildi. Inamura ve arkadaşlarının 2018 yılında yaptığı çalışmaya 

baktığımızda BPH nedeniyle opere edilen 179 hastanın 177’sinde (%98,9) 

inflamasyon tespit edilmiştir. Meng ve arkadaşlarının 2020 yılında yaptığı 

çalışmada prostat dokuları değerlendirilen 76 hastanın tamamında inflamasyonun 

gösterildiği de dikkate alındığında mevcut çalışmalardaki veriler çalışmamızla 

uyumlu bulunmuştur. Bu bulgular inflamasyonun BPH hastalarında son derece 

yaygın bir bulgu olduğunu göstermektedir. BPH tanılı hastaların  dokularında 
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inflamasyonun bu kadar yaygın görülmesi kronik inflamasyonun BPH 

patogenezinde temel bir rolü olabileceğini düşündürmektedir. 

Hastaların prostat dokularının histopatolojik analizine göre 11’inde hafif 

derecede (%12,5), 49’unda orta derecede (%55,7) ve 28’inde de (%31,8) şiddetli 

derecede inflamasyon görünümü saptandı. Prostat dokularında inflamasyonu 

değerlendiren ve hasta semptomatolojisi üzerine etkilerini değerlendiren Robert 

ve arkadaşlarının yaptığı çalışmada inflame prostat dokularının inflamasyon 

gradelemesine baktığımızda %31,9’unda hafif, %42,6’sında orta, %25,5’inde 

şiddetli derecede inflamasyon olduğu tespit edilmiştir (218). Inamura ve 

arkadaşlarının yaptığı çalışmada da 179 hastanın 67’sinde (%37,4) hafif, 66’sında 

(%36,8) orta, 44’ünde (%24,5) şiddetli derecede inflamasyon gösterilmiştir.  

Çalışmamızda inflamasyonun genel olarak orta ve şiddetli derecede tespit 

edilmiştir. Diğer çalışmalarda şiddetli inflamasyon derecesi en düşük oranda 

görülmüş olup çalışmamız bu yönüyle önceki iki çalışmadan farklılık 

göstermektedir. Bu fark, hasta popülasyonu, doku örneklemesinin yapıldığı alan, 

değerlendirme kriterlerindeki farklılıklar veya inflamatuar süreci etkileyen 

sistemik faktörlerden kaynaklanabilir. Özellikle şiddetli inflamasyon oranının 

çalışmamızda daha yüksek gözlenmesi, bazı hasta gruplarında inflamasyonun 

daha yoğun seyredebileceğini düşündürmektedir.  

Patoloji örneklerindeki inflamasyon lokasyonuna göre değerlendirildiğinde 

hastaların 19’unda glandüler (%21,6), 55’inde (%62,5) periglanduler, 14’ünde de 

(%15,9) stromal odaklı olduğu saptanmıştır. Çakır ve arkadaşlarının yaptığı 

çalışmada incelenen inflame prostat dokularının %21,4’ünün glandüler, 
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%31,1’inin periglandüler, %47,4’ünün stromal odaklı olduğu saptanmıştır. Meng 

ve arkadaşlarının yaptığı çalışmada inflamasyon lokasyon sıralamasının çoktan 

aza periglandüler/stromal/glandüler olduğu görülmektedir.. Robert ve 

arkadaşlarının yaptığı analizde de inflamasyonun en sık görüldüğü bölgenin 

periglandüler bölge olduğu görüldüğünde inflamasyonun ağırlıklı olarak en sık 

gelişebileceği anatomik bölgenin prostatın periglandüler bölgesi olduğu 

düşünülebilir ve çalışmamız bu düşünce ile uyumludur. Periglandüler bölgenin 

inflamasyona en yatkın anatomik alan olarak öne çıkması, bu bölgede yoğun 

bulunan stromal ve immün hücre popülasyonlarının etkisiyle ilişkili olabilir. 

İnflamasyonun periglanduler bölgede daha sık görülmesi inflamasyonun yalnızca 

histopatolojik bir gözlemden ibaret olmadığını; inflamasyon lokasyonunun da  

BPH’nin patogenezine dair önemli ipuçları sunabileceğini göstermektedir.  

Histopatolojik örneklerdeki inflamasyonun yaygınlığı incelendiğinde 

inflamasyonun 30 hastada (%34,1) lokal, 46 hastada (%52,3) multifokal, 12 

hastada ise (%13,6) diffüz olarak yayılım gösterdiği saptanmıştır. Çakır ve 

arkadaşlarının yaptığı çalışmada incelenen prostat dokularının %49,3’ünde lokal, 

%27,9’unda multifokal, %22,7’sinde diffüz yayılım saptanmıştır. Inamura ve 

arkadaşlarının yaptığı çalışmada çalışılan prostat dokularının %53’ünde fokal, 

%33,5’inde multifokal, %12,2’sinde diffüz yayılım gösterilmiştir.  Bu sonuçlar ile 

analizlerimiz karşılaştırıldığında diğer iki çalışmaya nazaran multifokal odakların 

hasta grubumuzda daha sık saptandığını gördük. Multifokal inflamasyonun 

çalışmamızda daha sık görülmesi, prostat dokusundaki inflamasyonun daha 
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yaygın ve dağılmış bir şekilde seyredebileceğini göstermektedir. Bu durum, 

inflamasyonun kronik yapısı veya hastaların bağışıklık yanıtı ile ilişkili olabilir. 

Hastaların pre operatif ve post operatif Qmax değişimi olan ΔQmax 

medyan değerinin 27,1 (15,5 –39,6) ml/sn (ortalama SD; 29,01 5,37) olarak 

hesaplandı. Çakır ve arkadaşlarının yaptığı çalışmada ΔQmax değerinin  

inflamasyonlu grupta  8,8   2,5 olduğu görülmüştür. Çalışmamızda elde edilen 

ΔQmax medyan değeri, literatürde bildirilen değerlere kıyasla belirgin şekilde 

daha yüksek bulunmuştur. Bu fark, hasta grubumuzda cerrahi sonrası işeme 

fonksiyonlarındaki düzelmenin daha belirgin olduğunu göstermektedir. Bu 

duruma, hastaların preoperatif dönemdeki ciddi obstrüksiyon düzeyleri ya da 

inflamasyonun yaygınlığı ve şiddeti gibi faktörlerin katkı sağlamış olabileceği 

düşünülmektedir. 

Hastaların pre operatif ve post operatif IPSS değişimini gösteren ΔIPSS 

değerinin medyan değerinin 23 (13.0 – 31,0) (ortalama SD; 23,79 3,93)olarak 

saptandı. Yine Çakır ve arkadaşlarının yaptığı çalışmaya bakarsak inflamasyonlu 

grupta ΔIPSS değerinin 15,4 4,8 olduğunu görmekteyiz. Bu verileri de dikkate 

aldığımızda hasta grubumuzdaki IPSS değişimlerinin Çakır ve arkadaşlarının 

yaptığı çalışmadaki prostat dokularında inflamasyon  tespit edilen hasta 

grubundakilere nazaran daha fazla olduğunu gördük. Çalışmamızda preoperatif ve 

postoperatif IPSS skorlarındaki değişimi gösteren ΔIPSS değeri, literatürde 

bildirilen sonuçlara göre daha yüksek bulunmuştur. Bu durum, hastalarımızın 

cerrahi sonrası semptomatik rahatlamasının daha belirgin olduğunu 

göstermektedir. Söz konusu fark; inflamasyonun yaygınlığı, hastaların preoperatif 
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semptom şiddeti ya da cerrahi müdahalenin kapsamı gibi faktörlerden 

kaynaklanıyor olabilir. 

Çalışmamızı tasarlarken en çok merak ettiğimiz analizlerden biri 

inflamasyonun histopatalojik  bulguları ile biyokimyasal bulgularının uyumlu 

olup olmayacağı idi. Yaptığımız analizde histopatolojik olarak prostat 

dokularındaki inflamasyon grade seviyesi arttıkça IL-6 seviyesinin de anlamlı 

olarak yükseldiği saptanmıştır. BPH hastalarının dokularında ve kan örneğinde IL-

6 düzeylerini çalışıp histopatolojik ve klinik veriler ile değerlendiren   Qiang ve 

arkadaşlarının yaptığı çalışmada da benzer bulgular elde edildiği görülmüştür 

(219). Çalışmamızda inflamasyonun histopatolojik derecesi ile IL-6 düzeyleri 

arasında anlamlı bir ilişki saptanması, inflamatuar sürecin biyokimyasal 

yansımalarının da belirgin olduğunu göstermektedir. Bu bulgu, lokal doku 

hasarının immün yanıtı tetikleyerek sitokin düzeylerini artırabileceğini ve IL-

6’nın inflamasyonun şiddetiyle paralel seyredebileceğini desteklemektedir. Qiang 

ve arkadaşlarının benzer yöndeki bulguları da bu ilişkinin literatürdeki karşılığını 

doğrular niteliktedir. IL-6’nın artışı, stromal hücreler, makrofajlar ve epitel 

hücreleri gibi farklı hücresel kaynaklardan salınan proinflamatuar sinyallerin bir 

sonucu olarak değerlendirilebilir. 

Diğer biyokimyasal belirtecimiz IL-8 ile inflamasyon grade 

parametrelerini karşılaştırdığımızda IL-8 seviyesinin artan inflamasyon grade 

düzeyi ile anlamlı bir uyum gösterdiği görülmüştür. Çalışmamızda, prostat 

dokusundaki IL-8 düzeylerinin inflamasyon grade artışı ile paralel olarak anlamlı 

şekilde artış göstermesi, IL-8’in lokal inflamatuar yanıtın önemli bir biyokimyasal 
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yansıması olduğunu ortaya koymaktadır. Bildiğimiz kadarıyla bulgularımız 

inflame prostat dokularındaki IL-8 seviyelerinin inflamasyonun histopatolojik 

gradelemesinin karşılaştırıldığı ilk çalışma olabilir. 

Diğer yandan prostat dokusundaki IL-6 ve IL-8 seviyeleri ile 

inflamasyonun lokasyon ve yaygınlık parametreleri arasında anlamlı bir ilişki 

saptanmamıştır. IL-6 ve IL-8 düzeylerinin inflamasyonun lokalizasyonu ve 

yaygınlığıyla ilişki göstermemesi, bu sitokinlerin inflamasyonun anatomik 

dağılımından ziyade şiddetiyle ilişkili olabileceğini düşündürmektedir. Bu bulgu, 

inflamasyonun sadece morfolojik değil, moleküler düzeyde değerlendirilmesinin 

önemini ortaya koymaktadır. Bildiğimiz kadarıyla  çalışmamız inflame prostat 

dokusunda inflamasyonun yaygınlık ve lokasyonunun IL-6 ve IL-8 ile 

karşılaştırıldığı ilk çalışma olabileceğinden bu konuda  daha fazla çalışmaya 

gereksinim olduğu düşüncesindeyiz. 

BPH’nde inflamasyon parametreleri araştırılırken en çok merak edilen 

konulardan biri de inflamasyon parametrelerinin hastaların  klinik özellikleri  

üzerine olan etkisi olmuştur.  

Çalışmamızda prostat dokularında tespit edilen IL-6 düzeyi ile pre operatif 

ve post operatif IPSS değişim düzeyleri arasında anlamlı ilişki saptanırken; 

hastaların yaş, PSA, prostat volümü ile pre operatif ve post operatif Qmax 

değişimi ile anlamlı ilişki saptanmamıştır. Qiang ve arkadaşlarının yaptığı 

çalışmada da prostat dokusundaki IL-6 seviyesi ile IPSS değerleri arasında 

anlamlı bir ilişki saptanmıştır. Diğer yandan çalışmamızdan farklı olarak Qiang ve 
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arkadaşları prostat dokularındaki IL-6 seviyeleri ile Qmax düzeyleri, PSA ve 

prostat volümleri arasında anlamlı bir ilişki gösterilmiştir. Çalışmamızda literatüre 

benzer şekilde IL-6 düzeyi ile IPSS arasındaki anlamlı ilişki bulunmuştur. Bu 

bulgular bu sitokinin semptom şiddetiyle bağlantılı olabileceğini göstermektedir.  

Diğer yandan, Qmax değişimi, PSA ve prostat volümüyle anlamlı ilişki 

saptanmamış olması, bu parametrelerin inflamasyonla doğrudan bağlantılı 

olmayabileceğini ya da daha çok farklı etkenlerden etkilendiğini 

düşündürmektedir. Qiang ve arkadaşlarının farklı sonuçlar elde etmesi, 

metodolojik ya da hasta grubu farklılıklarıyla açıklanabilir. 

Prostat dokularındaki IL-8 düzeyleri hastaların klinik parametreleri ile 

incelendiğinde pre operatif ve post operatif Qmax ve IPSS düzeyi değişimleri ile 

anlamlı bir korelasyon içinde oldukları görülmüştür. Diğer yandan IL-8 düzeyleri 

ile hastaların yaş, PSA ve prostat volümleri arasında anlamlı bir ilişki tespit 

edilmedi. Çalışmamızda IL-8 düzeylerinin IPSS ve Qmax değişimleriyle anlamlı 

ilişki göstermesi, bu sitokinin semptom şiddeti ve işeme fonksiyonu üzerinde 

etkili olabileceğini düşündürmektedir. Buna karşılık yaş, PSA ve prostat hacmiyle 

ilişki saptanmamış olması, IL-8’in daha çok fonksiyonel inflamatuar yanıtla 

ilişkili olabileceğini göstermektedir. 

Histopatolojik düzeyde inflamasyon grade seviyesinin artışı ile hastaların 

pre operatif ve post operatif Qmax ve IPSS değişimi değerlerinin de arttığını 

analiz ettik. İnflamasyon grade seviyesi hastaların yaş, PSA ve prostat volümü ile 

anlamlı bir korelasyon göstermedi. Pre operatif ve post operatif IPSS ve Qmax 

değerlerini prostat inflamasyonu olan grup ile prostat inflamasyonu olmayan grup 
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ile karşılaştıran Çakır ve arkadaşları iki grup arasında IPSS ve Qmax 

değişimlerinin inflamasyonlu grupta anlamlı olarak  daha fazla olduğunu analiz 

ettiler. Meng ve arkadaşlarının çalışmasına baktığımızda inflamasyon grade 

seviyesi ile hastaların yaş, PSA ve prostat volüm düzeylerinin anlamlı olarak artış 

gösterdiği saptanmıştır. Inamura ve arkadaşlarının yaptığı çalışmaya baktığımızda 

da inflamasyon grade düzeyi ile hastaların yaş, PSA, prostat volümü, pre operatif 

Qmax ve pre operatif IPSS düzeyleri anlamlı bir ilişki saptanmamıştır. REDUCE 

çalışmasında inflamasyon derecesinin artışı ile pre operatif Qmax değerlerinin de 

anlamlı şekilde arttığı gösterilmiştir.  Çalışmamızda inflamasyon grade 

değişiminin IPSS ve Qmax değişimiyle anlamlı ilişki göstermesi, inflamasyonun 

klinik semptomatoloji üzerinde etkili olabileceğini düşündürmektedir. Yaş, PSA 

ve prostat hacmiyle ilişki saptanmamış olması ise inflamasyonun klinik etkisinin 

hacimden çok fonksiyonel düzeyde ortaya çıktığını göstermektedir. 

Ayrıca çalışma verilerimiz incelendiğinde histopatolojik olarak 

inflamasyonun yaygınlığının klinik olarak pre operatif ve post operatif  Qmax 

değişim seviyeleri ile anlamlı ilişkide olduğu gösterilmiştir. Obezite ve BPH 

ilişkisinde inflamasyonun rolünü araştıran  Fowke ve arkadaşlarının yaptığı 

analizde prostat dokusunda inflamasyon yaygınlığı ile AÜSS özellikleri arasında 

anlamlı ilişki saptanmamıştır (220). Inamura ve arkadaşlarının yaptığı çalışmada 

da hastaların prostat dokularındaki inflamasyon dağılımı ile hastaların pre operatif 

Qmax, IPSS, yaş, PSA, prostat volümleri arasında anlamlı ilişki saptanmamıştır. 

Çalışmamızda inflamasyonun yaygınlık paterninin Qmax değişimiyle anlamlı 

ilişkili bulunması, inflamasyonun yaygınlığının işeme fonksiyonları üzerinde 
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etkili olabileceğini göstermektedir. Fowke ve Inamura’nın çalışmalarıyla çelişen 

bu bulgu, inflamasyonun klinik etkilerinin yalnızca lokasyonu ya da şiddetiyle 

değil, yaygınlığıyla da bağlantılı olabileceğini düşündürmektedir. Bu farklılıklar 

hasta seçimi, değerlendirme ölçütleri ya da cerrahi endikasyonlar gibi faktörlerden 

kaynaklanabilir. Sonuç olarak, inflamasyonun yayılım özelliklerinin de BPH’nin 

semptomatik tablosunu etkileyebileceği göz önünde bulundurulmalıdır. 

İnflamasyonun biyokimyasal ve histopatolojik parametrelerinin BPH tanılı 

hastaların IPSS ve Qmax değişimi gibi BPH’nin klinik yansımaları ile anlamlı 

ilişkilerinin olması hastalardaki inflamasyon ne derecede şiddetli ise cerrahi 

tedaviden sonra alınan klinik yanıtın da o derece yüksek olabileceğini 

göstermektedir. 

Bu çalışma, BPH nedeniyle opere edilen hastalarda prostat dokularındaki 

inflamasyonun histopatolojik özellikleri ile IL-6 ve IL-8 düzeylerinin klinik 

verilerle ilişkisini değerlendirmiştir. Tüm hastalarda inflamasyon saptanmış olup, 

en sık periglandüler yerleşimli ve multifokal dağılım gösterdiği belirlenmiştir. 

İnflamasyonun şiddeti arttıkça IL-6 ve IL-8 düzeylerinde anlamlı artış gözlenmiş, 

bu da BPH’de sitokinlerin inflamasyonun biyokimyasal göstergeleri olabileceğini 

düşündürmüştür. 

IL-6 düzeyi ile IPSS değişimi, IL-8 düzeyleri ile ise hem IPSS hem de 

Qmax değişimi arasında anlamlı ilişki saptanmıştır. Buna karşın yaş, PSA ve 

prostat volümüyle anlamlı ilişki gözlenmemiştir. İnflamasyonun yerleşim yeri ve 

yaygınlığı, sitokin düzeyleriyle ilişkili bulunmamış olsa da, inflamasyonun şiddeti 
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ile klinik düzelme arasındaki ilişki dikkat çekicidir. Ayrıca inflamasyonun 

yayılımının Qmax değişimiyle bağlantılı olması, inflamasyonun yaygınlık 

paterninin işeme fonksiyonlarını etkileyebileceğini düşündürmektedir. 

Sonuç olarak, inflamasyonun histopatolojik ve biyokimyasal özellikleri, 

BPH’de semptomların şiddeti ve cerrahi sonrası klinik yanıt üzerinde belirleyici 

olabilir. Bu bulgular, IL-6 ve IL-8 gibi mediatörlerin ileride prognostik ya da 

tedaviye yön verici biyobelirteçler olarak değerlendirilebileceğini göstermektedir. 

Bu çalışmanın en önemli kısıtlılıkları;  tek merkezli, sınırlı sayıda hasta ile 

yürütülmüş olması ve kontrol grubunun olmamasıdır.  Ayrıca hastaların yalnızca 

cerrahi tedaviye yönlendirilmiş BPH vakalarından oluşması, inflamasyonun daha 

hafif formlarını içeren olguların dışarda kalmasına neden olabilir. Sitokin 

düzeylerinin sadece prostat dokusu üzerinden değerlendirilmiş olması, sistemik 

inflamasyon düzeyleriyle karşılaştırma yapılmasına olanak tanımamıştır. 
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8. ÖZET 

BENİGN PROSTAT HİPERPLAZİSİ NEDENİYLE OPERE EDİLEN 

HASTALARIN KLİNİK ÖZELLİKLERİNİN PATOLOJİ 

PREPARATLARINDAKİ İNFLAMASYON   PATERNLERİ İLE 

KARŞILAŞTIRILMASI 

 

Amaç 

Benign Prostat Hiperplazisi (BPH) özellikle 50 yaş ve üstü erkeklerde sık 

görülen bir ürolojik rahatsızlıktır. Bu hastalığa neden olan birçok faktör 

tanımlanmıştır. Biz de çalışmamızda bu faktörlerden biri olan inflamasyonu hem 

histopatolojik hem de biyokimyasal olarak değerlendirip hastaların hem 

histopatolojik ve biyokimyasal parametreleri birbirleri ile hem de bu parametreleri 

hastaların klinik özellikleri ile karşılaştırıp inflamasyonun BPH patogenezi 

üzerindeki etkisini göstermeyi amaçladık. 

Yöntemler  

Kliniğimizde BPH tanısı konulup operasyon kararı verilen 88 hasta 

çalışmaya dahil edildi. Operasyon sonrası elde edilen prostat dokuları hastanemiz 

patoloji laboratuvarında hematoksilen & eozin boyama ile incelenerek 

inflamasyonun derecelendirilmesi, lokasyonu ve yaygınlığı değerlendirildi. 

Hastanemiz biyokimya laboratuvarında da prostat dokularındaki interlökin-6 (IL-

6) ve interlökin-8 (IL-8) seviyeleri tespit edildi. Elde edilen histopatolojik ve 

biyokimyasal parametreler hem kendi aralarında hem de hastaların yaş, PSA, 



 

93 

prostat volümü, pre operatif ve post operatif Qmax değişimi ile pre operatif ve 

post operatif IPSS değişimleri ile karşılaştırılarak aralarında anlamlı ilişkilerin 

olup olmadığı araştırıldı. 

Sonuçlar  

Yaptığımız analizler sonucunda inflamasyon derecesi ile prostat 

dokusunda tespit edilen IL-6 ve IL-8 seviyeleri arasında anlamlı ilişki saptandı. 

Ayrıca histopatolojik olarak saptanan inflamasyon derecesi hastaların Qmax 

değişimi ve IPSS değişimi gibi klinik özellikleri ile anlamlı ilişki gösterdi. Prostat 

dokularındaki IL-8 seviyeleri ile hastaların Qmax ve IPSS değişimleri arasında 

anlamlı ilişki saptandı. Prostat dokularındaki IL-6 seviyeleri ve IPSS değişimleri 

arasında anlamlı ilişki tespit edildi. İnflamasyonun yaygınlık özellikleri ile 

hastaların Qmax değişimleri arasında anlamlı ilişki saptandı. 

Tartışma  

Bulgularımız inflamasyonun BPH üzerinde olan etkisini göstermekte ve 

histopatolojik ve biyokimyasal belirteçlerinin inflamasyonun tespitinde ve 

tedavisinde yol gösterici olabileceklerini göstermektedir. 

Anahtar Kelimeler: BPH, İnflamasyon, IL-6, IL-8 
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9. SUMMARY 

COMPARISON OF CLINICAL FEATURES OF PATIENTS OPERATED 

FOR BENIGN PROSTATE HYPERPLASIA WITH INFLAMMATION 

PATTERNS IN PATHOLOGY PREPARATIONS 

 

Aim 

Benign Prostatic Hyperplasia (BPH) is a common urological disorder, 

especially in men aged 50 and over. Many factors have been identified that cause 

this disease. In our study, we aimed to evaluate inflammation, one of these factors, 

both histopathologically and biochemically, and to compare the histopathological 

and biochemical parameters of the patients with each other and these parameters 

with the clinical characteristics of the patients, and to show the effect of 

inflammation on the pathogenesis of BPH. 

Methods 

88 patients who were diagnosed with BPH in our clinic and decided to 

undergo surgery were included in the study. Prostate tissues obtained after the 

operation were examined with hematoxylin & eosin staining in our hospital 

pathology laboratory to evaluate the degree, location and prevalence of 

inflammation. Interleukin-6 (IL-6) and interleukin-8 (IL-8) levels in prostate 

tissues were also determined in our hospital biochemistry laboratory. The obtained 

histopathological and biochemical parameters were compared both among 
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themselves and with the patients' age, PSA, prostate volume, preoperative and 

postoperative Qmax changes and preoperative and postoperative IPSS changes to 

investigate whether there were significant relationships between them. 

Results 

As a result of our analysis, a significant relationship was found between 

the degree of inflammation and the levels of IL-6 and IL-8 detected in the prostate 

tissue. In addition, the degree of inflammation detected histopathologically 

showed a significant relationship with the clinical characteristics of the patients, 

such as Qmax change and IPSS change. A significant relationship was found 

between the levels of IL-8 in the prostate tissues and the changes in Qmax and 

IPSS of the patients. A significant relationship was found between the levels of 

IL-6 in the prostate tissues and the changes in IPSS. A significant relationship was 

found between the prevalence characteristics of inflammation and the changes in 

Qmax of the patients. 

Conclusion  

Our findings demonstrate the effect of inflammation on BPH and show 

that histopathological and biochemical markers may guide the detection and 

treatment of inflammation. 

Key Words: BPH, inflammation, IL-6, IL-8 


