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1.GIRIS

Benign prostat hiperplazisi (BPH), yash erkeklerde en sik goriilen tirolojik
hastaliklardan biridir (1). Histolojik olarak, prostat biliylimesi ve alt liriner sistem
semptomlarma (AUSS) neden olan hem epitel hiicrelerinin hem de stromal

hiicrelerin asir1 proliferasyonu ile karakterizedir (2).

BPH prevalansi genellikle 40 yasindan sonra baglar ve 60-90 yaslarinda
kademeli olarak zirveye ulasir (3). AUSS farkli hastaliklardan kaynaklanabilir
ancak bunlar arasinda BPH baslica neden olarak goriilmektedir ve 50 yas istii
erkeklerin %50'sinden fazlasmin prostat bezi biiyiimesine ikincil olarak AUSS

yasadigina inanilmaktadir (1).

BPH/AUSS'nin saglik sistemi iizerinde hem maliyet hem sosyal olarak
ciddi bir yiik olusturmasina ragmen, bu durumun patogenezi hala biiyiik Slgiide
aydinlatilamamistir (4). Yaslanma, diyet, hormonal degisiklikler ve kronik
inflamasyon dahil olmak tizere BPH gelisimine katkida bulunan ¢ok sayida risk

faktorii gosterilmistir (5).

BPH ve prostatitin bir arada olabilecegi hem tirologlar hem de patologlar
tarafindan iyi bilinmektedir ;ancak BPH ile prostat iltihab1 arasindaki karsilikli
iliski ve birinin digerinin prezentasyonunu, tanisini, tedavisini ve tedavi yanitini
nasil etkileyebilecegi tam olarak aydinlatilamamistir (6). BPH'min kesin nedeni

tam olarak ortaya konulamasa da kronik inflamasyonun BPH gelisiminde 6nemli



bir rol oynadig1 distiniilmektedir (7). Literatiirde inflamasyon degerlendirmesi
standardize degildir. Bununla birlikte National Institute of Health (NIH)
siniflamasina gore kategori IV olarak kabul edilen (asemptomatik prostatit) BPH

nedeni ile prostatektomi yapilan hastalarin %43-98’inde goriilmektedir (8).

Inflamatuvar mediatérler, hem dogrudan, prostat bilyiime faktdrlerinin
iretimini uyaran sitokinler araciligiyla biiylimeyi indiikleyerek hem de prostat
hiicresi apoptozunun asagi diizenlenmesi yoluyla prostat hiicresi oliimiini
azaltarak prostat epitel ve stromal hiicre biiylimesine katkida bulunabilir (9). BPH
hiicreleri IFN-y ve IL-17 salgilanmasini indiikleyerek sitokin ve kemokin
tretimini tesvik ederek IL-8 ve IL-6 salgiladigi goriilmektedir (10). Yapilan
caligmalarda normal prostat dokularina gére BPH’li dokularda IL-6 seviyeleri
anlamli olarak yiiksek bulunmustur(11). BPH doku 6rneklerinde kronik prostatitli

erkeklerde IL-8 seviyelerinin anlamli olarak yiiksek oldugu gorilmiistiir (12).

Calismamizda BPH nedeni ile TUR-P (Transiiretral Prostatektomi) , Acik
Prostatektomi veya ThuFLEP (Thulium Fiber Lazer Prostat Eniikleasyonu)
operasyonu yapilan hastalarda yas PSA (ProstatSpesifik Antijen), prostat voliimii
(hacmi), IPSS (Uluslararast Prostat Semptom Skoru), Qmax (maksimum idrar
akim hizi) verileri ile bu hastalarin patoloji preparatlarinin ELISA (Enzyme
Linked Immuno Sorbent Assay) ile IL-6 ve IL-8 infiltrasyonlarinin gosterilerek
ayrica hematoksilen-eozin boyama ile inflamasyonun lokalizasyon, yayginlik,
derecesinin  gosterilip elde edilen parametrelerin  birbirleri  arasinda

karsilastirilarak BPH’de inflamasyonun etkisinin gdsterilmesi amaglanmaktadir.



2.GENEL BIiLGILER

2.1. Prostat Anatomisi

Prostat bezi sikistirilmis, ters koni seklinde bir anatomik yapidadir. Mindr
pelvis igerisinde symphysis pubis inferior yiizey posteriorunda, rectal ampulla
anteriorunda yer alir. Posteriorda iirogenital diafram siiperior fasyasi, sliperiorda
mesane boynu ile seyreder. Prostat apeksi tiretradan 35 derecelik bir ag1 ile devam
eder. Erkek yetiskinde uzunlugu 4-6 cm; genisligi 3-4 cm; derinligi 2-3 cm
ebatindadir. 18 gram agirligi normal kabul edilir. Anterior yiizeyi symphysis
pubisin 2 cm posteriorunda Santorini ven plexusu ve gevsek adipoz doku ile
kaplhdir. Posterior ylizeyi rectumdan prostat kapsiilii ve Denonvillier’s fasyasi ile
ayrilmaktadir. Inferolateral yiizeyleri levator ani kasi ile bitisik seyreder. Bu

kisimda ayrica erektil fonksiyon ile ilgili neurovasculer bundle yapisi yer alir (13).

Prostat bezinin %30’u fibromuskiiler stroma, %70’1 ise glandiiler
yapilardan meydana gelir. Fibromuskiiler stroma kollajen ve yogun diiz kastan
yapisinda olup kapsiil ile seyreder. Fibromuskiiler stroma, prostattaki glandiiler

yapilarin sekresyonlarini tiretraya gonderebilmesi icin kasilir (14).

Lowsley’in tarifledigi anatomik smiflandirmaya gore prostat; anterior,
posterior, median, sol ve sag lateral loblar olarak 5’e boliinmiistiir (15). Mc
Neal’in tarifine gore ise prostat glandiiler kisim periferik, transizyonel ve santral
zon olarak 3’e; non-glandiiler kisim anterior fibromuskiiler stroma ve preprostatik

sfinkter olarak 2’ye bolinmiistiir (16).



2.1.1. Zonal Anatomi
2.1.1.1. Periferik Zon

Glandiiler yapmin %70’ini olusturan periferik zon bezin lateral ve
posterior kisimlarini ¢gevreler. Prostatik {iretrayr kat eden kanallar1 prostatik siniise
bosalir. Prostat malignitelerinin %70’1 periferik zondan koken alir. Periferik zon

kronik prostatitten de en sik etkilenen bolgedir (14).

2.1.1.2. Transizyonel Zon

BPH’nin olustugu esas bdlge transizyonel zondur. Prostat malignitelerinin
de %15-20’s1 bu bdlgeden olugmaktadir. Prostat hacminin <%5’ini kaplamaktadir.
Biiytik kismi iiretranin 6niinde yer alan kiiglik periiiretral glandlarin ¢evresinde

bulunan kompleks yapida glandlardan olusmaktadir (17).

2.1.1.3. Santral Zon

Bilateral vas deferens ve seminal vezikiiller santral zonda birleserek
ejekulatuar duktuslart meydana getirir. Prostat hacminin %25’ini kaplayan santral
zondan ejekulatuar duktuslar verumontanuma drene olur. Patoloji orneklerinde
transizyonel-santral zon simirlar1 ¢ok yakin seyrettiginden ayri ayr1 tanumlamak
giictlir. Seminal vezikiil ve vas deferenslerin santral zon ile birlestigi alanda
prostat kapsiilii olmadigindan periferik zondaki malignite bu alandan kolay bir

sekilde santral zona yayilabilir (18).



2.1.1.4. Anterior Fibromuskiiler Stroma

Bu kisimda glandiiler doku yoktur. Muskiiler ve fibroz yapidan olusan
fibromuskiiler stroma mesane boynu detrusor kasindan koken alip prostatik
liretranin anterior kismini sarmalayarak burada sfinkter yapisi olusturur. Prostat

hacminin % 30’unu olusturur (13).

2.1.1.5. Preprostatik Sfinkter

Bu kisim verumontanumun superior kisminda {retral diiz kas
elemanlarinin birlesmesiyle olusarak sfinkter mekanizmasina destek olur. Bu

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

2.1.2. Dolasim ve innervasyon
2.1.2.1. Arteryel Dolasim

Inferior vezikal arter hipogastrik arterin anterior kismimdan g¢ikar ve
prostatin arteryel kanlanmasindaki en 6nemli olusumdur. Ureterin distal kismima
ve seminal vezikiillere dallar verip prostata saat 4 ve 8 hizasinda girer. Periferik ve
santral olarak iki kisma ayrildiktan sonra santral dal iiretraya ilerler; periferal
dallar da prostatin geriye kalan kismini besler. Arteria rektalis media ve arteria

pudendalis interna da prostatin arteryal kanlanmasina destek olur (20, 21).

2.1.2.2. Venoz Dolasim

Prostatik venler bezin lateral kesimleri ve tabani ¢evresinde bir vendz
pleksus olusturduktan sonra derin dorsal ven ile birleserek hipogastrik vene agilir

(22).



2.1.2.3. Lenfatik Dolasim

Prostatin lenfatik drenaji internal iliak ve obturator lenf nodlarma dogru
olur. Ayrica eksternal iliak, presakral ve paraaortik lenf nodlari ile de lenfatik

baglantilar vardir (23).

2.1.2.4. innervasyon

Prostat bezinin innervasyonu inferior hipogastrik pleksustan gelen
otonomik lifler vasitas: ile gergeklesir. Prostatin parasempatik sinir baglantilari
pelvik sinirler araciligiyla gelir. Prostat bezinin sempatik innervasyonu hipgastrik
sinir araciligiyla gergeklesir. Prostat bezinin duyusal sinir baglantilar1 hem

hipogastrik hem de pelvik pleksuslar ile saglanir (24).

2.2. Prostat Embriyolojisi

Prostat bezi gebeligin liglincili ayinda posterior lirogenital siniisteki epitel
invaginasyonlardan gelisir. Bu siirecin normal sekilde ilerlemesi igin
dihidrotestosteronun varlig1 gerekmektedir. Puberteye kadar insanda prostatin
yapist ¢ok fazla degismemekle birlikte puberte ile birlikte morfolojik degisiklikler

gecirerek 25-30 yasina kadar biiyiir ve ortalama 20 gr agirliga ulagir (25).

2.3. Benign Prostat Hiperplazisi
2.3.1. Tamim ve Epidemiyoloji

Benign Prostat Hiperplazisi (BPH) yaslanan erkeklerdeki en sik
rahatsizliklardan biridir. Erkeklerde 4. dekadda 9%30-40 oraninda goriilmekle

birlikte bu oran 80 yasin iizerindeki erkeklerde %70-80°1 bulur. BPH histolojik bir



tanim olmakla birlikte klinige bagvuru sebebi olan alt {riner sistem

semptomlarindan (AUSS) ayirt edilmelidir (26).

BPH Uluslararas1 Hastalik Siniflandirmasi (ICD) kodu ile tanimlansa da
hastada her zaman semptom olusturmaz. Bunun i¢cin BPH’li bir¢cok erkek bu
durumdan dolayr klinige bagvurup tedavi talebinde bulunmaz. Erkek hastalarda
BPH nedeniyle olusan semptomlar AUSS olarak klinige yansir. AUSS obstriiktif
ve depolama semptomlar1 olarak ikiye ayrilir. Obstriiktif semptomlar; idrar
yapmaya baslamada yasanan giigliik, zayif idrar akimi, idrar yaparken zorlanma,
idrar1 tam bosaltamama hissi, idrar1 uzun siirede bosaltma ve idrar retansiyonudur.
Depolama semptomlari ise sik idrara ¢ikma, gece idrara ¢ikma, agrili idrar ¢ikisi,
ani idrara sikisma hissi ve sikismaya bagl idrar kagirmadir. BPH tanisi olan
erkeklerde AUSS goriilmeyebilir ancak BPH tanis1 olmayan erkeklerde de
prostatit, prostat kanseri, iiretra darligi, mesane boynu darligl, mesane taslari,
mesane kanseri gibi nedenlerle AUSS gelisebilir. AUSS prevelans: yasla birlikte

artar (27).

BPH ilk olarak glandiiler ve stromal prostat dokusunda biiyiiyen ve

cogalan mikroskopik nodiiller olarak ortaya ¢ikar (28).

2.3.2. Etyoloji ve Patofizyoloji
2.3.2.1. Androjenler

Androjenler prostat bezindeki glandiiler ve stromal hiicrelerin ¢ogalmasina
neden olur. Bu etki BPH etyolojisinde yer alan prostat bezi hiicrelerinin ¢ogalmasi

ve apoptozisi arasindaki dengeyi bozar (29).



Adrenal bez ve testisler tarafindan iiretilen testosteron tip 2 5 alfa rediiktaz

enzim aktivitesi ile dihidrotestosterona doniistiiriiliir (30).

Dihidrotestosteron (DHT) testosteronun gii¢lii bir metabolitidir ve BPH
etyolojisinde Onemli bir rolii oldugu diistiniilmektedir. DHT seviyesinin BPH

prevelansi ve prostat voliimii ile anlamli iligkisinin oldugu gosterilmistir ().

Pejcic ve arkadaslarinin yaptig1 calismada BPH tanili 93 hastaya yapilan
biyopside prostat voliimii <30 cc olan gruptaki hastalara gore prostat voliimii 30
cc lizerinde olan gruptaki hastalarin T ve DHT diizeyleri anlamli dl¢iide daha

yiiksek olarak saptanmistir (31).

Erkeklerde testosteron seviyelerinin yagla birlikte azalmasina karsin

prostattaki DHT ve androjen reseptorleri sayisinda artig gézlenir (32).

DHT androjen reseptorlerine testosterona gore daha yiiksek etki gosterir

(33).

2.3.2.2. Ostrojenler

Erkeklerde kandaki Gstradioliin biiyiikk kismi kas ve yag dokudaki T’un
aromatizasyonundan tretilirken yaklasik %20°si testisteki leydig hiicrelerinden

salgilanir (34).

Ostrojenler hedef dokudaki etkilerini Ostrojen reseptdr alfa (ERa) ve

Ostrojen reseptor beta (Erf) araciligiyla gosterirler (35).

Era ve Erf’nin BPH patogenezindeki net etkisi ac¢iklanamamistir. Bu iki

reseptOr alt tipinin farkli etkilesimlere bagli farkli fonksiyonlar gdsterebilecegi



diistiniilmektedir. Yapilan caligmalarda Era’nin prostatta daha ¢ok hiperplazi ve

inflamasyon ile iligkili oldugu gosterilmistir (36).

Era prostatta stromal hiicrelerde lokalize olurken, Erf3 prostatta epitel
hiicrelerinde yerlesmistir. Erp genellikle prostatta hiperplaziyi inhibe eder. Erf
knock-out farelerde prostat hiperplazisi goriilebilirken bu durum Era knock-out

farelerde goriilmez (37).

Wang ve arkadaslar1 ile yapilan bir ¢aligmada artan stromal aromataz
seviyesi ile androjenden Ostrojene gegis oldugu gosterildi. Androjenik ydnde
mekanizmalar bloke oldugunda Ostrojenik yonde mekanizma isleyerek BPH

olusumunu indiikler (38).

Erkeklerin yaslandik¢a T seviyesi diistiiglinden prostatin biiylimesinin
mantiksiz oldugu diisliniilebilir. Ancak androjenler azaldiginda artan Ostrojen
seviyeleri BPH’ye zemin hazirlar. Ostrojenler bunu, androjenler azalsa bile

androjen reseptorlerinin seviyesini artirarak yaparlar (28).

2.3.2.3. Apoptozis

BPH’li dokularda epitel ve stromal hiicrelerdeki apoptozis/proliferasyon
orant normal dokulara gore daha diistik goriilii. BPH’li hiicrelerde apoptozis

faktorii Bax’da azalma, anti-apoptotik faktor Bel-2’de artma goriiliir (39, 40).

Prostat bezinde hiicre c¢ogalmasi ve apoptozis arasindaki dengenin
bozulmas1 BPH olusumuna neden olur. Androjenlerin de anti-apoptotik 6zellikleri
g6z Oniline alindiginda anti-androjenlerin apoptotik siirecleri uyararak BPH’nin

medikal tedavisini kolaylastirdig: diistiniilmektedir (41, 42).



2.3.2.4. inflamasyon

BPH etyolojisinde inflamasyonun one siiriilmesi ilk olarak 1937'de

gerceklesti (43).

Kronik inflamasyon hiicre DNA’ya zarar verip onardiktan sonra genetik
istikrarsizliga neden olabileceginden bir¢ok biliylime faktorii, kemokin ve sitokin

olusumunu indiikler (44).

Zlotta ve arkadaslarinin yaptigi calismada 320 Katkasyali ve 100 Asyali
erkegin otopsilerinin % 70’inden fazlasinda prostatta inflamasyon saptanmuistir.
Cok degiskenli istatiksel analizde kronik inflamasyonu olanlarda BPH nin, kronik
inflamasyon olmayanlara kiyasla yedi kat fazla oldugu goriildii (HR: 6,84; %95

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

MTOPS calismasinda BPH/AUSS’li kronik inflamasyonu olan hastalarmn
kronik inflamasyonu olmayanlara kiyasla akut {iriner retansiyon riski , AUSS’de

ve cerrahi endikasyonunda artig oldugu goriildii (46).

BPH’de proinflamatuar sitokinlerde artis oldugu gosterilmistir. 1L-6, 1L-8
ve IL-17 otokrin ve parakrin etkiyle COX-2 ekspresyonunu indiikleyerek prostat

stromal hiicrelerinde artisa neden olabilir (47-49).

BPH’ si olan erkeklerin prostat ornekleri incelendiginde bu orneklerde
kronik inflamasyon oldugu saptanmis olup kronik inflamasyonun varligi ve

derecesinin dogrudan prostat hacmiyle iligkili oldugu ortaya konmustur (50).
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Inflamatuar mediatdrler apoptozisi engelleyip prostat hiicre oSliimiinii
azaltarak ve sitokinler araciligiyla biiylime faktorlerini uyararak prostat epitel ve

stromal hiicrelerin ¢ogalmasina katkida bulunabilir (9).

Robert ve arkadaslariin yaptig1 calismada BPH nedeniyle operasyon olan
hastalarin prostatektomi ornekleri incelenmis ve %81 oraninda inflamasyona

rastlanmistir (51).

2.3.2.5. Stromal-Epitelyal Etkilesim

Stromal-epitelyal etkilesimlerin prostat biiylimesinde merkezi diizenleyici

roller oynadig1 gosterilmistir (52).

63 erkegi kapsayan otopsi ¢alismasinda prostat ornekleri incelendiginde
BPH nodiillerinin transizyonel zondan kaynaklandigi ve bunun prostat glandiiler

hiicrelerin stromal hiicreler ile olan etkilesimine bagli oldugu belirtilmistir (53).

Cunha ve arkadaglari androjen regiilasyonu ve parakrin etkilesimlerin
prostat bliylimesi ve gelisimi i¢in onemli oldugunu gostererek prostatta stromal-

epitel hiicre etkilesiminin roliinii gostermislerdir (54, 55).

Prostatta stromal ve epitel hiicreleri yakin iligki i¢erisindedir. Bu hiicreler
arasindaki etkilesimle prostatin homeostazi saglanabilir. Fibroblast Biiylime
Faktorii (FGF), Epidermal Biiylime Faktorii (EGF), Transforming Biiyiime
Faktorii alfa (TGF-a) ve Transforming Biiylime Faktorii beta (TGF-P) gibi bir¢ok

bliylime faktorii stromal-epitelyal etkilesimi indiikleyici rol {istlenir (56).
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2.3.2.6. Biiyiime Faktorleri

Insiilin benzeri biiyiime faktérleri (IGF), BPH gelisiminde énemli bir rol
istlenir. BPH’li stromal prostat hiicrelerinde IGF-I ve IGF-II reseptor seviyeleri
normal prostat dokularma kiyasla daha yiliksek olarak saptanmistir. Diger
calismalarda BPH’li hiicrelerde periiiretral dokudaki stromal hiicrelerde normal
stromal hiicrelere gore IGF-2 ve DHT aktivitesinin daha yiiksek oldugu

goriilmiustir (57).

Colao ve arkadaslarinin yaptig1 bir ¢alismada akromegali nedeniyle IGF-I
ve Growth Hormon (GH) seviyesi arttig1 i¢in prostat hacmi artan erkekler IGF-I
ve GH seviyesi normale dondiigiinde prostat hacimlerinin normale dondiigi

goriildii (58).

FGF 1,2 ve 7’nin prostat stromal-epitelyal etkilesimi indiikleyerek BPH
olusumuna zemin hazirladig1 gésterilmistir. interlokin 1 alfamin (IL-1 o) parakrin

etkiyle FGF-7’yi indiikledigi diisiiniilmiistiir (59).

FGF-10’un prostat tomurcugunun gelisiminde rol almadig1 ancak biiyliyen

prostat epiteli i¢in indiikleyici rol oynadigi gosterilmistir (60).

BPH’de TGF-B reseptor 2’nin fazla miktarda ekspresyonu gosterilmis ve

artmis prostat voliimii ile iliskili oldugu ortaya konmustur (61).

BPH’li hastalarda TGF- 1’in stromal hiicreler tarafindan agir1 salgilandigi
gosterilerek stromal ve epitel hiicrelerin biyolojik davraniglarini etkiledigi

saptanmugstir (62, 63).
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2.3.2.7. Genetik

Yapilan aile ve ikiz ¢alismalarinda genetik faktorlerin BPH i¢in 6nemli bir
etmen oldugu cikarimma ulasilmistir. Glynn ve arkadaslarinin yaptigi bir
calismada normal popiilasyona gére BPH nedeniyle cerrahi operasyon yapilan
vaka Ornekleminin birinci dereceden akrabalarinda BPH nedeniyle cerrahi

operasyon gecirme riski dort kat yliksek bulunmustur (64).

Bir diger ¢alismada BPE (iyi huylu semptomatik prostat biiyiimesi) dykiisii
olan erkeklerin birinci derece yakinlarinda orta ve siddetli AUSS icin 1.5 katlik

bir risk artis oran1 gosterilmistir (95% giiven aralig1 [GA], 1,1-1,7) (65).

Sanda ve arkadaslarimin yaptigi baska bir ¢alismada genetik gegisin
sporadik BPH’ye gore daha erken baslangi¢hh ve daha yiiksek prostat hacmiyle
iligkili oldugu gosterilmistir (66).

2.3.2.8. Yas

BPH yash erkeklerde kaginilmaz bir durumdur ve yasla birlikte siklig

artar. 65 yasina kadar erkeklerin yaklasik %60’1n1 etkiler (67).

Ozellikle 50 yas iistii erkeklerde AUSS 6zel olarak ele almmalidir. Bu
semptomlar1 dolum ve bosaltim semptomlar1 olarak analiz etmek medikal tedavi
seciminde belirleyici olacaktir (68).

2.3.2.9. D Vitamini

Diisiik D vitamini diizeylerinin prostat apoptozunu azaltarak BPH ile

iliskili oldugu diistintilmiistiir (69).
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Yeterli D vitamini alimimmin (6000 IU/giin), BPH’li hastalarda prostat

hacmini azaltabildigi gozlenmistir (70).

2.3.2.10. Metabolik Sendrom

Baltimore Yaslanma Uzunlamasina Calismasinda viicut kitle indeksindeki
(VKI) her 1 kg/m* artig prostat voliimiinde 0.4 ml’lik artisa tekabiil etmektedir.
Obez katilimcilarda prostat biiylimesi riski obez olmayanlara kiyasla 3.5 kat fazla

bulunmustur (71).

Park HK ve ark., Jeong JH ve ark., Ohgaki K. Ve ark., Yang TK ve ark.
1n yaptig1 arastirmalar sonucunda BPH'li erkeklerde metabolik sendrom goriilme

sikliginin %26,7 ile %55,4 arasinda goriildiigli gosterilmistir (72-75).

Yapilan bir ¢alismada metabolik sendromlu hastalarda metabolik
sendromlu olmayanlara kiyasla prostat voliimlerinin daha fazla oldugu ancak

Uluslararasi Prostat Semptom Skorlarinda (IPSS) fark olmadig1 saptanmaistir (76).

Yapilan ¢aligmalarda omega 3’ten zengin diisiik yagl diyetlerin BPH
gelisimini azalttig1 gosterilmistir. Omega 3yag asidi seviyesinin BPH’li hastalarda
onemli Ol¢iide azaldig1 saptanmastir (77).

2.3.3. Tam

2.3.3.1. Oykii

AUSS sikayeti ile gelen hastadan aliman anamnez mevcut semptomlarin
ilaglar (diiiretikler, antidepresanlar, antikolinerjikler vb.), yasam tarzi 6zellikleri

(asir1 sivi alimi, kafein ve alkol kullanimi vb.), tibbi durumlar (idrar yolu
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enfeksiyonlari, asir1 aktif mesane, kronik abakteriyel prostatit, kotii glisemik
kontrol, norolojik hastaliklar vs.) gibi durumlardan olusup olusmadiginm

saptayabilir (78).

2.3.3.2. Fizik Muayene

Dijital rektal muayene, prostat adenomunu olas1 bir prostat koti huylu
kitlesinden ayirt etme noktasinda Onem tasir. Bir kilavuza gore dijital rektal
muayenede prostat diiz hissedildiginde biiylik ihtimalle kiigiik, kiiresel olarak
hissedildiginde biiylik olma ihtimalinin yliksek oldugu kabul edilir. Bir bagka

teknik de bir parmak genisliginin 15-20 gr prostati temsil etmesidir (79).

50 yas tizeri ve en az 10 y1l yasam beklentisi olan erkeklere PSA testi ve
rektal muayenenin yapilmasi AUA ve Amerikan Kanser Dernegi tarafindan
onerilmektedir. Siyahi erkekler ve birinci derece akrabalarinda prostat kanseri
Oykiisli olanlar daha yiiksek risk tagidigindan bu gruba 45 yasindan itibaren PSA

testi ve rektal muayene Onerilmektedir (80).

Mesanede olas1 bir distansiyon suprapubik bdlgeye yapilan muayene ile
saptanabilir. AUSS’ye neden olabilecek meatal stenoz, fimozis gibi durumlar da
yapilacak penil muayene ile saptanabilir (81).

2.3.3.3. idrar Tahlili

Hastalar icin idrar tahlili yapilmalidir. Dipstick testi ile hematiiri,

16kositiiri, proteiniiri ve glikoziiri tespit edilebilir. AUSS ile gelen hastalarda idrar
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tetkiki alinmasini Avrupa Uroloji Dernegi (EAU) ve Uluslararas1 Saglik ve Bakim

Miikemmelligi Enstitiisii (NICE) 6nermektedir (26, 82).

Normal olarak yorumlanan idrar tetkiki sonuglar1t BPH’den idrar yolu
enfeksiyonlari, mesane kanseri, mesane tast gibi durumlarin dislanmasina

yardimci olur (83).

2.3.3.4. Kreatinin

Ozellikle obsriiktif iseme semptomlar1 olan BPH’li hastalarda idrar
retansiyonu, hidronefroz, bobrek yetmezligi goriilebilir. AUSS’si olan hastalarin

yaklasik %11°inde bobrek yetmezligi goriiliir (84).

Hastadan aliman anamnezde ve klinik incelemede bobrek fonksiyon
bozuklugu siiphesi olmasi veya hastaya cerrahi miidahale diisiiniilmesi halinde

bobrek fonksiyonu degerlendirilmesi yapilmalidir (85).

2.3.3.5. Prostat Spesifik Antijen (PSA)

PSA sadece prostat epitel hiicreleri tarafindan iiretilen bir serin proteazdir.

Serum total PSA degeri prostat hacminin her bir mililitre artisinda %4 artar (86).

PSA testi hastanin yasam beklentisi 10 yildan fazlaysa ve prostat kanseri

tanisi tedavi yaklasimini degistirecekse yapilmalidir (87).

PSA seviyeleri prostat hacmi ile iligkilidir. Dordiincili dekaddaki erkeklerde
1.6 ng/ml’den, besinci dekaddaki erkeklerde 2.0 ng/ml’den, altinct dekaddaki
erkelerde 2.3 ng/ml’den fazla PSA seviyeleri 40 ml’den biiylik prostat hacimleri

icin %70 duyarlilik ve %70 spesifiteye sahiptir (88).
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Serbest/total PSA oram1 BPH ve prostat kanseri ayirdini saglamak igin
kullanilmakta olup bu oranin diismesi prostat kanseri riskinin artis1 ile

iliskilendirilmistir (89).

2.3.3.6. Uroflowmetri testi

Idrar akim hiz1 pisuarimn igine yerlestirilen bir akim dlger ile hesaplanur.
Maksimum idrar akim hizi, maksimum idrar akimina kadar gegen siire, ortalama
idrar akim hizi, bosaltilan idrar voliimii analiz edilerek idrar akimi grafikte
gosterilir. Uygun bir test i¢in bosaltilan idrar hacmi en az 150 ml olmalidir.

Maksimum idrar akiminin <10 ml/s olmas1 anormal olarak yorumlanir (90).

Ortalama akis hiz1 14-45 yas erkeklerde 21 ml/s, 46-65 yas erkeklerde 12

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

2.3.3.7. Mesane Giinlugii

Hastalarin birkag giin boyunca mesane giinliigii tutmas1 mesane kapasitesi
hakkinda bilgi verir. Nokturi gibi depolama semptomlarmin saptanmasinda
yardimcidir. Poliiiri ve agir1 sivi aliminin tespitinde de yardimcei olabilir. Giinliikler
hastalarda yasam tarzi degisikligi ve alternatif tedavilerin Onerilmesinde de

yardimci olabilir (93).

Mesane giinliiklerinin en az 3 giinliik olmas1 dnerilmektedir (94).
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Tarih: Uyanma Zamani: Yatma Zamani:
Zaman Igecekler (tipive Idrar miktari (ml) Aniidrar yapma Idrar kagirma oldu
miktari) hissi oldu mu? mu?
Ornek Bir bardak su (200 | 250 ml Evet /(Hayir @ Hayir
ml)

06:00 Evet / Hayir Evet / Hayir
07:00 Evet /Hayir Evet /Hayir
08:00 Evet / Hayir Evet / Hayir
09:00 Evet/Hayir Evet /Hayir
10:00 Evet/Hayir Evet /Hayir
11:00 Evet / Hayir Evet / Hayir
12:00 Evet/Hayir Evet /Hayir
13:00 Evet / Hayir Evet / Hayir
14:00 Evet /Hayir Evet /Hayir
15:00 Evet /Hayir Evet / Hayir
16:00 Evet /Hayir Evet /Hayir
17:00 Evet /Hayir Evet /Hayir
18:00 Evet /Hayir Evet / Hayir
19:00 Evet /Hayir Evet /Hayir
20:00 Evet /Hayir Evet / Hayir
21:00 Evet /Hayir Evet /Hayir
22:00 Evet /Hayir Evet / Hayir
23:00 Evet /Hayir Evet / Hayir
00:00 Evet /Hayir Evet /Hayir
01:00 Evet /Hayir Evet / Hayir
02:00 Evet /Hayir Evet /Hayir
03:00 Evet /Hayir Evet / Hayir
04:00 Evet / Hayir Evet / Hayir
05:00 Evet /Hayir Evet / Hayir

https://www.eu-focus.europeanurology.com/article/S2405-4569(22)00002-5/fulltext___adresindeki

sekilden yararlanilarak tarafimizca ¢izilmistir.

Sekil 1. Mesane giinliigii form 6rnegi.

2.3.3.8. IPSS (Uluslararasi Prostat Semptom Skoru) Formu

IPSS formlar1 depolama ve bosaltim semptomlarmin siddetini yasam
kalitesi sorulartyla degerlendirmek i¢in kullanilir. IPSS formlar1 ayrica
semptomlarin ilerlemesini ve siddetini kiyaslamak i¢in birden fazla kez
yapilabilir. Ancak IPSS formu tek basina tani1 koydurmaz, diger tani testleri ile

beraber degerlendirilir (95).
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Anket sonucunda 0-35 arasinda puan verilir (1-7 puan hafif siddette
semptomlar, 8-19 puan orta siddette semptomlar, 20-35 puan yiiksek siddette

semptomlar). Sonuglar subjektif verilere dayanir (96).

Son bir ay igerisinde; Hig¢ Beste Yandan Yan yariya Yaridan ¢ok | Hemen her Skor
birden az (s1k) zaman
az

Idrar yaptiktan sonra mesanenizin tam bogalmadig | 0 1 2 3 4 5

hissine ne siklikta kapildiniz?

Idrar yaptiktan sonra iki saat iginde tekrar idrar 0 1 2 3 4 5

yapma hissini ne siklikta duydunuz?

Idrar yaparken birkag kez idrar akimimin kesilip 0 1 2 3 4 5

tekrar baslama durumunu ne siklikta yasadinz?

Idrarinizi ne siklikta tutmakta zorlandiniz? 0 1 2 3 4 5

Idrar akiminda ne siklikta zayiflama yasadmiz? 0 1 2 3 4 5

Idrara baglarken ne siklikta skinma ya da zorlanma | 0 1 2 3 4 5

yagsadimz?

Son bir ay igerisinde; Hig Birkez | Ikikez Ug kez 4 kez Syada
daha fazla Skor
kez

Gece kag defa idrar hissi ile uyanip tuvalete 0 1 2 3 4 5

gitmeniz gerekti?

Total Skor:

Total skor;

0-7: Hafif Semptomlar

8-19: Orta Dlzeyde Semptomlar
20-35: Siddetli Semptomlar

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

symptom-score adresindeki verilerden yararlanilarak tarafimizca ¢izilmistir.

Sekil 2. IPSS formu 6rnegi.

2.3.3.9. Urodinami

AUSS’li yash erkeklerde yapilan iirodinamide saptanan en sik durum %60
oraninda detrusor asir1 aktivitesidir. Mesane ¢ikim obstriiksiyonu hastalarin %30-

40’mnda saptanir (97).
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Uluslararas1 Kontinans Birligi tarafindan basing-akim ¢alismasi mesane
c¢ikim tikanikliginin teshisinde altin standart olarak bildirilmistir. Basing-akim
caligmasinda mesane ¢ikim obstriiksiyon indeksi (BOOI) en yaygin olarak

kullanilan degerdir (98).

Basing-akim c¢aligmalar1 igseme sirasinda mesane igi basincini Olger.
Cerrahi tedaviye yaniti ongérmede zayif oldugu igin noérolojik disfonksiyon
siiphesi ve semptomlar ile klinik verilerin uyumsuz olmasi disinda rutin olarak

onerilmezler (99).

2.3.3.10. Goriintiileme

Prostat hacminin degerlendirilmesi i¢in transabdominal ultrason (TAUS)
ve transrektal ultrason (TRUS) kullanilir. Yapilan ultrason goriintiileme ile
prostatin yiiksekligi, genisligi ve uzunlugu 6lciilerek hacmi hesaplanir. TRUS ile
yapilan prostat hacmi hesaplamasi TAUS ile yapilana gore daha dogru sonug verir

(100).

TRUS yapilma endikasyonlari; rektal muayenede patoloji saptanmasi,
yiiksek PSA diizeyleri, prostat bezinin iltihabi, apsesi, cerrahi i¢in uygunluk gibi

durumlardir (101).

Ust iiriner sistem degerlendirilmesi igin &ncelikle iiriner US ve abdominal
bilgisayarli tomografi (BT) onerilir. Bobrek yetmezligi, hematiiri, iirolitiazis gibi

durumlarda st iiriner sistem goriintiilenmesine ihtiya¢ duyulur (102).

Mesane ultrasonu ; post voiding rezidii idrar hacmi (PVR) 6l¢iimii, mesane

taglarinin goriintiillenmesi, mesane duvar kalinlig1 6l¢iimii ve mesane llimeninde
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prostat lobunun goriintiilenmesinde faydalidir. PVR >35 gr olan hastalarda daha
diisiik PVR saptanan hastalara gore akut idrar retansiyon gelisiminin %13.4 fazla

oldugu saptanmistir (103).

PVR isemenin tamamlanmasindan sonra yapilan mesane ultrasonu ile

degerlendirilir ve >100 ml olmasi patolojik olarak kabul edilir (104).

2.3.3.11. Sistoiiretroskopi

AUSS‘li hastalarda iiretra darlig1 ve mesane kanseri siiphesi, hematiiri, alt
triner sistemde bilinen bir anomali varliginda veya bu anomali nedeniyle
gecirilmis bir cerrahi Oykii varsa sistoiiretroskopi endikedir. Sistoiiretroskopi

yapilacak cerrahi islem Oncesi rutin olarak diigtiniilmemelidir (105).
2.3.4. Tedavi

2.3.4.1. Yasam Tarz1 Degisiklikleri

Hafif semptomlar1 olan (IPSS <8), komplikasyon gelisme riski diisiik olan

hastalarda dikkatli bir takip yaklasimi onerilir (26).

Yasam tarzi degisiklikleri g¢ercevesinde hastalara alkol ve kafeinden
sakinmalari, gevseme egzersizleri ve dikkat dagitma tekniklerini uygulamalari,
stvi alimini diizenlenmesi, kullanilan ilaglarin diizenlenmesi ve semptomlarin

stirekli degerlendirilmesi onerilebilir (106).
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2.3.4.2. Medikal Tedaviler
2.3.4.2.1. Alfa Blokerler

Alfa 1a reseptorlerinin BPH’li hastalarda yaklagik 9 kat arttig1 goriilmiistiir

(107).

Alfa bloker ilaglar sempatik aktiviteyi bloke ederek mesane boynu ve

prostat diiz kaslarin1 gevsetme etkileriyle BPH tedavisinde kullanilirlar (108).

Alfa blokerler ilaglarin BPH’ye bagli semptomlari iyilestirmede etkileri
benzer olmakla birlikte maksimum etkinlik genellikle tedavinin ilk ay1 iginde
goriiliir. Tlac1 iyi tolere eden ve BPH’ye bagli semptomlar1 azalan erkeklerin

genellikle uzun yillar siiresince tolere edilerek terapdtik etkisi devam eder (109).

Giiniimiizde BPH tedavisinde kullanilan alfa blokerler; alfuzosin,
doksazosin, silodosin, tamsulosin ve terazosindir. Bu preparatlar arasinda tedavi
etkisi acgisindan ciddi farklar olmamakla birlikte IPSS’de ortalama 4-6 puanlik

diisiise neden olarak monoterapide énemli fayda saglarlar (110).

Amerikan Uroloji Dernegi; BPH’ye bagli orta ve siddetli AUSS olan
hastalarda alfa bloker tedaviyi dnermektedir. Yapilan caligmalarda yaygin olarak
kullanilan alfa 1 blokerlerin idrar akimmda ve AUSS’de plaseboya gére anlamli
derecede iyilestirme yaptig1 gosterilmistir. Maksimum idrar akim hizinda %15-30,

IPSS’de 9%30-45 iyilesme saptanmistir (111).
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Silodosin, tamsulosin, alfuzosin ve terazosin gibi iiroselektif ajanlarin
maksimum idrar akim hizinda ve IPSS’de anlamli etki yarattigi gosterilmistir

(112).

Doksazosin ve terazosin yapilarinda kinazolin iskeleti igerirler ve alfa 1

reseptorler ile non-spesifik etkilesim gosterirler (113).

Alfa bloker kullanimina bagl hastalarda hipotansiyon, yorgunluk, bas

dénmesi goriilebilir (108).

Ayrica alfa bloker tedavi ile retrograd ejekulasyon sikayeti goriilebilir

(114).

Bu nedenle alfa bloker tedavisi planlanirken hastanin yasi, kan basinci

profili ve ejakulatuar disfonksiyon gibi durumlar degerlendirilmelidir (111).

2.3.4.2.2. Antikolinerjikler

Mesane ¢ikis obstriiksiyonuna bagli AUSS goriilen BPH’li erkeklerin

yaklasik %50’sinde bosaltim semptomlar1 goriiliir (115, 116).

Deneysel caligmalarda muskarinik reseptorlerin  prostat hacminde
biliylimeye neden oldugu gosterilmis ve antimuskarinik ilag gruplarinin reseptor
etkisinin bloklanmasiyla prostat hacminde de azalmaya neden olabilecegi

distiniilmistir (117).

Glinlimiizde antikolinerjik etki mekanizmalari ile darifenasin, oksibutinin,
propiverin, solifenasin, tolterodin ve trospiyum preparatlar1 kullanilmaktadir (118,

119).
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Antimuskarinikler mesanede yiiksek rezidiiel voliimii olan infravezikal
obsrtiiksiyonlu BPH hastalarinda akut idrar retansiyonu gelisme riski nedeniyle

cok dikkatli bir sekilde kullanilmalidir (120).

2.3.4.2.3. 5 Alfa Rediiktaz inhibitorleri

5 alfa rediiktaz inhibitdrleri (5 ARI) T’dan DHT déniisiimiinii engelleyip

prostat hacmini azaltarak BPH tedavisinde kullanilirlar (121).

Dutasterid (0,5 mg/giin) ve finasteridin (5 mg/giin) karsilagtirildig:
calismada 24 haftalik tedaviden sonra DHT diizeyinin dutasterid grubunda %95,

finasterid grubunda %71 oraninda diistiigii gortilmiistiir (122).

40 ml’den biiyiik prostat hacmi olan, uzun siireli tedaviye uyumlu baskin
olarak bosaltim semptomlar: olan  hastalarda 5 ARI tedavisi (finasterid,

dutasterid) planlanabilir (123).

Finasterid temel olarak 5 alfa rediiktazin tip 2 izoenzimi iizerinden etki
gosterir. Bazi calismalarda BPH’li erkeklerde finasterid tedavisinin akut idrar
retansiyonu goriilme ve cerrahiye ihtiya¢ duyulmasi agisindan alfa 1 blokerlere

gore Ustiin oldugu gosterilmistir (124).

Dutasterid, finasteridden farkli olarak 5 alfa rediiktazin hem tip 1 hem de

tip 2 izoenzimlerini bloke eder (125).

Yapilan c¢aligmalarda dutasteridin finasteride gore 5 alfa rediiktazin tip 1
izoenzimi lizerinde 45 kat; tip 2 izoenzimi iizerinde 2.5 kat fazla inhibitor etkisi

oldugu gosterilmistir (126, 127).
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Testosterondan DHT doniisiimiinii  engelleyerek prostat hacminin

kiiciilmesine neden olan 5 ARI’leri dolayli yoldan PSA’y1 de diisiiriirler (128).

Yaptiklart PSA diisiisii nedeniyle prostat kanseri taramasinda 5 ARI

kullanan hastalarin PSA’lar iki ile ¢arpilarak degerlendirme yapilir (129).

Finasterid kullanimi ile iliskili yan etkiler; libido azalmasi, jinekomasti,

ejekulatuar disfonksiyon ve ortostatik hipotansiyondur (130).

Dort y1l boyunca dutasterid kullanan erkek hastalarda yapilan calismada
cinsel yan etki orani siire¢ i¢inde genel olarak azalirken jinekomastinin goriilme

sikliginin nispeten sabit kaldig1 gézlenmigtir (131).

2.3.4.2.4. Fosfodiesteraz 5 inhibitorleri

PDE5I’nin BPH tedavisinde; cGMP aracili protein kinaz inaktivasyonu,
prostatta nitrik oksit sentaz (NOS) ve nitrik oksit (NO) diizeyinin artmasi, mesane,
prostat ve penil otonomik hiperaktivitenin azalmast ve pelvik iskeminin

azalmasina neden olur (132).

Fosfodiesteraz insan iiretra, prostat ve mesanesinde de bulundugu igin

PDES5I’lerinin BPH tedavisinde de faydali olabilecegi diisiiniilmiistiir (133).

PDES5I ilag grubu erektil disfonksiyon tedavisinde birinci basamak tedavi

ajan1 olarak kullanilmaktadir (134).

PDE5’ni BPH tedavisinde kullanmanin avantaji BPH ve erektil

disfonksiyonu ayn1 anda tedavi etme olasiliginin artmasidir (135).
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Gacci ve arkadaslarmin yaptign calismada BPH’li hastalarda PDESI
kullaniminin AUSS ve erektil disfonksiyonu onemli &lciide azalttigi ortaya

koyulmustur (136).

2.3.4.2.5. Beta-3 Agonistleri

Mirabegron gibi beta-3 agonistleri, hem mesane hem prostat diiz
kaslarinda gevseme etkileri ile depolama semptomlarinda rahatlama saglayarak

BPH tedavisinde yerini almistir (137).

Ug ay boyunca mirabegron tedavisi verilen 45 yas iistii iki yiiz erkegi
kapsayan bir ¢calismada plaseboya kiyasla urgency ve pollakiiride 6nemli derecede

azalma oldugu gosterilmistir (138).

Antikolinerjik tedavide goriilen agiz kurulugu, bulanik gérme ve kabizlik

gibi yan etkiler mirabegron tedavisinde 6nemli oranda az olarak goriiliir (139).

2.3.4.2.6. Kombinasyon Tedavileri

Alfa blokerler ve SARI’larin tek baslarina BPH tedavisinde basarili
olduklar1 gosterilmisse de yapilan ¢aligmalarda bu iki ilag grubunun kombinasyon

tedavilerinin monoterapiye gore daha basarili olduklari gdsterilmistir (110).

Yapilan bir ¢alismada dutasterid ve tamsulosin kombinasyonunun akut
iriner retansiyon riski ve BPH nedeniyle cerrahi gereksinimi iizerinde
durulmustur. Calismaya alinan 4844 erkegin 3195’1 dort yil boyunca takip
edilerek kombinasyon tedavisinin akut lriner retansiyon ve BPH nedeniyle

cerrahi gereksinim riskini tek basia dutasterid tedavisine oranla %20, tek basina
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tamsulosin tedavisine oranla %66 azalttifi gosterilmistir. Ayni calismada
kombinasyon tedavisinin her iki ila¢ grubunun monoterapisi ile
karsilastirildiginda IPSS’da daha fazla azaltma yaptigr tespit edilmistir

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

Yapilan bir caligmada tamsulosin 0,4 mg ve tadalafil 20 mg tedavi
kombinasyonunun kan basincinda 6nemli bir diisiis yapmadigi gosterilmistir

(141).

Tamsulosin/sildenafil, tamsulosin/vardenafil ve  alfuzosin/tadalafil
kombinasyon tedavisi uygulanan hastalar alfa bloker monoterapisi alan hastalar
ile karsilastirildiginda idrar akim hizlarinda ve iseme semptom skorlarinda daha

1yi sonuglar alindig1 saptanmistir (142).

Alfa bloker ve antikolinerjik kombinasyon tedavisi uygulanan hastalarin
iseme sonrast mesanedeki idrar volimii > 150 ml olanlara gére iseme sonrasi
mesanedeki idrar voliimii <150 ml olan hastalarda akut idrar retansiyonu goriilme

riski dnemli miktarda diisiis gosterir (143).

SATURN calismasinda igseme ve depolama semptomlari olan erkek
hastalarda solifenasinin 3,6,9 mg’lik preparatlar ile tamsulosin 0,4 mg kombine
edilerek tamsulosin monoterapisi ve kombinasyon tedavi gruplar1 kendi aralarinda
karsilastirildi. Kombinasyon tedavi gruplarinda IPSS’de anlamli bir diisiis
olmamasina ragmen pollakiiri ve her isemede yapilan idrar voliimiinde anlamli
diizelmeler saptandi. Biitiin kombinasyon tedavi gruplarinda yan etki (akut idrar

retansiyonu, agiz kurulugu, kabizlik vs.) profilinin hasta giivenligini riske
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atmayacak sekilde diisiik oldugu goriildii. Calismada yer alan orta ve siddetli
AUSS olan hastalarin kombinasyon tedavisi tamsulosin/solifenasin 0,4/6 mg ve
0,4/9 mg dozda tedavi alan kolunda tamsulosin monoterapisine gore iseme ve

depolama semptomlarinda istatistik olarak anlamli iyilesmeler goriilmiistiir (144).

Yapilan bir analizde tamsulosin ile mirabegron kombinasyonunun BPH’li
obstriiksiyon ile beraber asir1 aktif mesane semptomlar1 bulunan hasta grubunda
tedavi sonuglarmin tamsulosin monoterapisine gore daha dstiin oldugu

gosterilmigtir (145).

Wada ve arkadaglarinin yapti§i calismada BPH’ye bagli AUSS olan
tadalafil tedavisi altindaki erkek hastalarda tedaviye dutasterid eklenmesinin iyi

bir tedavi alternatifi oldugu gosterilmistir (146).

2.3.4.2.7. Fitoterapi

Fitoterapi BPH’ye bagli AUSS tedavisi i¢in alternatif bir yontemdir. Bu
yontem antik ¢aga kadar uzanir ve milattan 6nce 15 yilina kadar kanitlar1 vardir

(147).

Yapilan bir incelemede serenoa repensin (saw palmetto) hafif orta siddetli
AUSS’de bir tedavi alternatifi oldugu ve kullaniminin giivenli oldugu

gosterilmistir (148).

Yapilan bagka bir g¢alismada pygeum africanumun (prunus africana)
BPH’lihastalarda IPSS ve {iiroflowmetri parametrelerinde giivenli bir sekilde

kullanim ile diizelme saglayarak yasam kalitesini artirdig1 gosterilmistir (149).
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Kabak cekirdeklerinde gdsterilen anti inflamatuar mekanizma ile BPH

tedavisinde yeni bir segenek ortaya sunulmustur (150).

Friederich ve arkadaslar tarafindan yapilan bir ¢calismada 2245 BPH tanili
hasta {i¢ ay boyunca kabak ¢ekirdegi ile tedavi altinda izlenmis ve bu hastalarin

IPSS’inde %41,4; yasam kalitesi skorunda %46,1 lik iyilesme saptanmugtir (151).

Keten tohumu (linum usitatissimum) ic¢in yapilan randomize kontrollii
calismada dort ay boyunca farkli keten tohumu dozlarinda tedavi edilen BPH
hastalarinda IPSS ve yasam Kkalitesi skorlarinda iyilesmeler oldugu goriilmiistiir

(152).

2.3.4.3. Cerrahi Tedaviler

Bobrek yetmezligi, makroskobik hematiiri, mesane tasi, tekrarlayan idrar
yolu enfeksiyonu veya medikal tedaviye direncli AUSS olan BPH hastalarinda

cerrahi tedavi Onerilir (153).

2.3.4.3.1. Prostat Rezeksiyonu
2.3.4.3.1.1 Transiiretral Prostat Rezeksiyonu (TUR-P)

Prostat hacmi 30-80 cc araliginda AUSS olan BPH’li erkeklerde TUR-P
temel cerrahi teknik olarak kabul edilir. Bu teknikte prostatin transizyonel zondan
prostat dokusu rezeke edilerek prostat hacmi ve PSA’da %?25-58’lik azalma

saglanir (154, 155).

TUR-P hala etkili ve giivenli kabul edilse de transfiizyon gerektiren

kanama ve TURP sendromuna yol acan yikama soliisyonu emilimi gibi olasi

29



sorunlardan dolay1r 100 gramdan biiyiik prostatlar i¢in uygun bir yontem degildir

(156, 157).

Monopolar TUR-P’de TUR sendromunun fazla goriilme riski 1990’I
yillarin sonunda bipolar TUR-P’nin ortaya ¢ikisi ile oldukca azalmistir. Bipolar
TUR-P ayrica monopolar TUR-P’nin aksine izotonik sivilarin kullanimini

miimkiin kilar (158).

Yapilan ¢alismalar sonucunda TUR-P sonrasinda IPSS’inde ortalama

diisiis %70.6 olarak saptanmistir (159).

TUR-P’de cerrahin istegine gére minimal (loj agilana kadar) ve maksimal
(prostat kapsiilii goriilene kadar) rezeksiyon yapilir. Yapilan ¢alismalarda minimal

ve maksimal TUR-P sonuglar1 arasinda anlamli fark bildirilmemistir (160).

TUR-P i¢in 6nemli yan etkiler; retrograd ejakiilasyon, erektil disfonksiyon
ve inkontinanstir. Mesane boynunun kasilmasi sonucu saglanan antegrad
ejakiilasyon mekanizmasmnin TUR-P cerrahisinde mesane boynunun rezeke
edilmesi sonucu hemen hemen hepsinde retrograd ejakiilasyon olarak degistigi
gorilmistiir. Erektil disfonkiyon TUR-P iligkili termal sinir hasar1 ve emosyonel

stres ile iliskilendirilmis ve %4-40 oraninda bildirilse de bu oranin bildirilen

rakamlarin daha altinda oldugu gosterilmistir (161, 162).

2.3.4.3.1.2. Prostatin Transiiretral insizyonu

Prostatin transiiretral insizyonu (TUIP) genellikle daha kii¢iik prostati olan

(30 cc) erkekler i¢in uygundur (163).
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TUIP ve TUR-P’yi karsilastiran baz1 ¢alismalarda post operatif
IPSS’lerinin benzer oldugu ancak TUR-P’de maksimum idrar akiminin daha iyi
oldugu gozlenmistir. TUIP’de retrograd ejakiilasyonun TUR-P ye goére Oonemli

Olclide az goruldiigi saptanmistir (164).

2.3.4.3.1.3. Holmium Lazer Prostat Rezeksiyonu (HoLRP)

HoLRP, BPH endoiirolojik cerrahisinde alternatif yontemlerden birisidir

(165).

Yapilan bir ¢alismada HoLRP’nin TUR-P’ye gore daha uzun ameliyat
stireleri olmasina karsin kanama, kateterizasyon stiresi hastanede kalis stirelerinde

daha avantajl1 oldugu goriilmiistiir (166).

2.3.4.3.1.4. Thulium Lazer Prostat Vaporezeksiyonu (ThuVARP)

ThuVARP tekniginde prostati buharlastirmak ve rezeke etmek ig¢in 2000

nm dalga boyunda thulium lazer kullanilir (167).

Zhang ve arkadaglarinin yaptig1 calismada ThuVARP etkinlik ve giivenlik

acisindan karsilagtirildiginda HoLEP ile benzer sonuglar gdstermistir (168).

ThuVARP ile TUR-P’nin karsilagtirildigi bir calismada post operatif idrar
akim hizinda ve IPSS’indeki iyilesmeler her iki hasta grubunda esdeger olarak

raporlanmistir (169).
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2.3.4.3.2. Prostat Eniikleasyonu
2.3.4.3.2.1. Acik Prostatektomi

Acik prostatektomi teknigi 100 gr ve iizerindeki prostatlarda BPH

cerrahisinin geleneksel tedavi secenegi olarak kabul edilmisti (170).

Cogunlukla transvezikal yapilmakla birlikte retropubik olarak da
yapilabilir. A¢ik prostatektominin erken komplikasyonlari arasinda kanama, sepsis
ve idrar retansiyonu bulunur. Ge¢ komplikasyonlar arasinda en sik mesane boynu

darlig goriiliir (%2-3) (171).

Laparoskopik ve robot yardimi ile yapilan basit prostatektomilerde
standart agik prostatektomi yontemine gére kanama oranlarinda dnemli miktarda

diisiis goriilmiistiir (172).

2.3.4.3.2.2. Prostatin Bipolar Transiiretral Eniikleasyonu

Prostatin bipolar transiiretral entikleasyonu (BipolEP) 2006 yilinda
HoLEP'in alternatifi olarak ortaya ¢ikti ve HOLEP ile benzer sonuglar gosterdi

(173).

Prostat bezinin cerrahi kapsiil siir1 boyunca rezektoskop ucu ile
eniikleasyonu yapilir ve halka elektrod ile eniikleasyon yapilmis doku diseke
edilir Bu yontem ile 250 gr’a kadar prostat dokularinin eniikleasyonu

gerceklestirilebilmektedir (174).

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

hacmi ve PSA agisindan TUR-P’ye iistiin oldugu gosterilmistir (175).
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2.3.4.3.2.3. Prostatin Holmium Lazer Eniikleasyonu

Prostatin holmium lazer eniikleasyonunun (HoLEP) o&zellikle 80 cc’den
biiylik prostat hacmine sahip hastalarda etkinlik agisindan agik prostatektomi ile
esdeger oldugu ancak kanama komplikasyonlarinin agik prostatektomiye gore

HoLEP'de daha az goriildiigii randomize ¢alismalarda gosterilmistir (176).

HoLEP BPH’li hastalarda TURP ve acik prostatektomiye ¢ok giiclii bir
alternatif tedavi haline gelmistir. Das ve arkadaglarinin yaptigi calismada
HoLEP’in diger cerrahi tedavilere gore etkinlik ve giivenlik olarak olumlu

sonuclar1 gosterilmistir (177).

HoLEP’te cerrahi deneyim arttik¢a eniikleasyon siiresi azalmakta ancak
morselasyon siiresi alet ve prostat hacmine bagli oldugundan genellikle sabit

kalmaktadir (178).

2.3.4.3.2.4. Prostatin Thulium Lazer Eniikleasyonu

Prostatin thulium lazer eniikleasyonu (ThuLEP) ilk olarak 2010 yilinda

tanitildi (179).

ThuLEP’de 2013 nm dalga boyunda tiretilen siirekli dalga ile kullanilan

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

Tang ve arkadaslarinin yaptigi calismada ThuLEP TURP ile yan etki
profili agisindan karsilastirilmis ve ThuLEP’de TUR-P’ye gore kan transfiizyonu
gerektirecek kanama, iiretra darligt ve TUR sendromunun daha az goriildiigii

gosterilmistir. Her iki cerrahi teknik arasinda cerrahi sonrasi kateterizasyon
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gereksinimi, gegici inkontinans ve retrograd ejakiilasyon durumlar1 benzer oranda

gorilmistir (181).

2.3.4.3.2.5. Prostatin Diyot Lazer Eniikleasyonu (DiLEP)

Prostatin diyot lazer eniikleasyonu (DiLEP) ilk olarak 2011yilinda
Lusuardi ve arkadaslar1 ve Buisan ve arkadaslari tarafindan yapilan g¢aligma

gruplart ile sunuldu (182, 183).

DiLEP ve TUR-P’yi karsilastiran 115 hastadan olusan bir ¢alismada idrar
akim hizi, IPSS ve PVR’de 6 aylik takipte sonuglar benzer olmasina ragmen 24
aylik takip sonunda TUR-P’nin DiLEP’na gore daha istiin oldugu gosterilmistir

(184).

Bagka bir ¢aligmada ortalama prostat hacmi 59,5 gr olan 60 hastada DiLEP
ve TUR-P’nin etkinligi ve giivenliligi karsilastirildi.6 aylik takipte DiLEP’in daha
az kanama, kateterizasyon ve hastanede kalis stiresi iligkili oldugu gosterilirken

iseme fonksiyonlarina etki agisindan anlamli bir fark goriilmemistir (182).

2.3.4.3.2.6. Prostatin Thulium Fiber Lazer Eniikleasyonu (ThuFLEP)

ThuFLEP teknigi dokuyu minimal sekilde penetre etmeye izin vererek

daha hassas kesiler yaparak doku hasarini azaltmaya imkan saglar (185).

Enikeev ve arkadaslarmin yaptigi ¢alismada ThuFLEP’in agik
prostatektomiye gore hastanede kalis siiresi, glinliik aktivitelere doniis siiresi ve

rehabilitasyon siiresinde 6nemli bir azalma sagladig gosterilmistir (186).
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2.3.4.3.3. Prostat Vaporizasyonu
2.3.4.3.3.1. Prostatin Greenlight Lazerle Vaporizasyonu

Bu teknikte 532 nanometre dalga boyunda greenlight lazer enerjisi ile
prostat dokusu vaporize edilir. Greenlight lazer enerjisi irrigasyon sivilarindan
tamamen geg¢ip prostat dokusu gibi oksihemoglobin igerigi yiiksek dokulardan

absorbe edildigi i¢in fotoselektif kabul edilir (187).

Bu teknikle 80 cc ‘nin lizerindeki prostat dokularinda istenen sonuglar elde

edilememistir (188, 189).

Prostatin greenlight lazer ile vaporizasyonu 6zellikle antikoagiilan tedavi

altindaki hastalarda TURP’ye onemli bir alternatif haline gelmistir (190).

2.3.4.3.3.2. Prostatin Bipolar Transiiretral Vaporizasyonu (B-TUVP)

EAU kilavuzlarina gére B-TUVP ve prostat lazer vaporizasyonunun 30-80
ml prostat hacmine sahip hastalarda TUR-P’ye alternatif bir yontem olarak

onerilmektedir (26).

Yapilan caligmalarda B-TUVP tekniginin kanama riski yiiksek olan
hastalarda daha az kanama oranlar1 ve elektrolit bozuklugu; daha kisa
kateterizasyon ve hastanede kalis siireleri ile bir alternatif yontem oldugu

gosterilmistir (191).
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2.3.4.3.4. Ablatif Teknikler
2.3.4.3.4.1. Aquablasyon

Aquablasyon prostat dokusunun kolajen yapilar1 (kapsiil, vaskiiler yapilar)
korunarak hidrodiseksiyonuna dayanir. Prostat dokusu transrektal ultrason
rehberliginde cerrahin belirledigi sinirlar belirlenerek c¢ikarilir. Bazi durumlarda

transiiretral hemostaz gerekebilir (192).

Bach ve arkadaslarinin yaptig1 analizde aquablasyonun kisa bir 6grenme
egrisinin olmasi, erektil disfonksiyonun nadir goriilmesi, genellikle bir saatten az
operasyon siiresi, tek gecelik yatistan sonra taburculuk yapilabilmesi gibi

avantajlar1 gosterilmistir (193).

2.3.4.3.4.2. Prostatik Arter Embolizasyonu

Prostatik arter embolizasyonu yontemi yardimiyla tek veya cift tarafh
femoral kateterizasyonla  prostatik arterin polivinil alkol mikrokiireleri ile

embolize edilerek prostat dokusunun iskemik nekrozu saglanir (194).

Bu teknikte radyolog ile ¢alismak gerekir ve hastalar iyonize radyasyona

maruz kalir (195).

Prostatik arter embolizasyonu endikasyonlar1 arasinda BPH’ye bagh
siddetli ve medikal tedaviye direncli AUSS, cerrahi igin hastanin kontrendike
olmasi, hastanin cerrahiyi reddetmesi, prostata bagli makroskobik hematiiri ve

idrar retansiyonuna bagl kalici liretral kateterizasyon bulunur (196, 197).
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2.3.4.3.4.3. Rezum

Rezum sistemiyle radyofrekans akim iizerinden su buhari enerjisi iiretilir
ve prostat dokusundaki hiicrelerin hiicre zarina zarar verilerek hiicre nekrozu

saglanir (153).

Yapilan c¢alismalarda rezum sistemi ile AUSS’de etkili bir iyilesme

saglandigi ve cinsel islevlerin de korundugu gosterilmistir (198, 199).

2.3.4.3.5. Diger Teknikler
2.3.4.3.5.1. Prostatik Uretral Kaldirma (PUL)

Prostatik Ttretral kaldirma tekniginde sistoskopi esliginde nitinol kaplh
implantlar prostat loblarin1 komprese etmek icin yerlestirilip yeterli genislikte bir
prostatik iiretra kanali olusturulur. Iseme fonksiyonlar1 ile ilgili sonuglari
TURP’ye gore yetersiz olsa da erektil disfonksiyon ve retrograd ejakiilasyon
sorunlar1 agisindan ~ TURP’den avantajlidir. Bu nedenle bu yontem median lobu
olmayan, cinsel disfonksiyon kaygilari olan, 70 cc’den kiiciik prostati olan

hastalarda onerilir (200).

PUL; Amerika Birlesik Devletleri Gida ve Ilag Dairesi (FDA) tarafindan
2013 yilinda onaylandigindan beri gittikce yayginlasan bir teknik olmustur (201,

202).

PUL isleminden sonra 5 yil iginde yeniden cerrahi gereksinim orani

%13.6dir (203).
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2.3.4.3.5.2. Intraprostatik Botulinum Enjeksiyonu

Botulinum toxin A’nin kolinerjik ndronlardan noérotransmitter salinimin
inhibe etme mekanizmasiyla prostatta apoptozisi indiikleyerek prostat hacmini

azalttig1 gosterilmistir (204).

Botulinum toxin A transrektal ultrason rehberliginde veya direk sistoskopi
esnasinda prostata enjekte edilebilir. Birgok ¢alismada bu prosediiriin AUSS ve
prostat boyutunu azaltmada etkili oldugu ve etkisinin on iki aya kadar siirdiigii

gosterilmistir (205-209).

2.3.4.3.5.3. Gecici Implante Edilebilir Nitinol Cihaz iImplantasyonu
(TIND)

TIND prostatik iiretrada dilatasyon gorevi gorecek saat 5,7,12 hizasinda {i¢
adet nitinol yapida destek, saat 6 hizasinda sabitleme aparati ve islem sonrasi

cihaz1 geri almak i¢in polyester bir siitrden olusmaktadir (210).

Bertolo ve arkadaglar tarafindan 2018 yilinda yapilan calismada iTIND
(Ikinci Nesil Gegici Implante Edilebilir Nitinol Cihaz1) prosediirii uygulanan 32
hastanin 3 yillik takibi sonunda hig¢birinde yeniden cerrahi tedavi gereksiniminin

olmadig1 kaydedilmistir (211).

Porpiglia ve arkadaslarinin yaptigi1 calismada iTIND ile islem yapilan
hastalarin 6 aylik takiplerinde IPSS’inde >3 puanlik azalma gdsterilmistir. Agri,
diziiri, hematiiri, urgency gibi komplikasyonlar goriilse de bunlar hafif diizeyde ve

kendini sinirlayici nitelikte olarak raporlanmistir (212).
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3. MATERYAL VE METOD

Gazi Universitesi Tip Fakiiltesi Uroloji Béliimiine 25.08.2024 —
20.01.2025 tarihleri arasinda bagvuran ve BPH tanist konulup cerrahi operasyon
karar1 verilen 88 hastaya detayli bilgi verilerek aydinlatilmis onamlart alindiktan
sonra c¢alismaya dahil edildi.. Dahil edilme kriterlerimiz; 50 yas iistii, BPH’ye
bagli AUSS ile klinigimize bagvurup cerrahi operasyon karar1 verilen hastalari
igeriyordu. Diglama kriterlerimiz; idrar kiiltiirtinde {ireme olmasi, 5 alfa rediiktaz
ilag kullanim Oykiisii, prostat kanseri tanisi, prostatit Oykiisii, mevcut iiretra
darlig1i, mesane tas1 varligi, daha once prostat ve iiretral cerrahi Gykiisii olarak

belirlendi.

Hastalarin operasyon Oncesi yas, Uroflowmetri testi sonucu elde edilen
Qmax degeri (hasta globda degilse), doldurduklar1 Uluslararasi Prostat Semptom
Skoru (IPSS) Formu, total PSA degerleri ve transrektal USG ile bakilan prostat
voliimleri tespit edilerek verileri kayit altina alindi. Uroflowmetri testlerinde hasta
globda degilse bosaltilan idrar hacminin en az >150 ml olmas1 dikkate alindi.
AUSS siddetini belirlemek icin hastalar anket konusunda detayl bilgilendirilerek
bos ve sessiz bir odada IPSS Formu doldurtularak kayit altina alindi. PSA (total)
degerleri operasyondan bir ay 6nce ve birka¢ giin once tespit edilerek iki degerin
ortalamasi1 kayit edildi. Operasyondan birka¢ giin once transrektal ultrason ile
hastalarin prostat yiiksekligi, genisligi ve uzunlugu hesaplanarak prostat hacmi
Olciiliip kaydedildi. Bu islem oncesinde rektal muayene tekrarlandi ve hastalarda

prostat ya da rektumda herhangi bir siipheli palpasyon bulgusuna rastlanilmadi.
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TUR-P operasyonu sonrasi kontaminasyondan kaginilarak doku cipleri
rezektoskop saftindan disar1 alindi. ThuFLEP operasyonu sonrasi da morselasyon
asamasi sonrasinda kontaminasyondan kaginilacak sekilde doku parcalar1 aspire
edilerek disar1 alindi. TUR-P ve ThuFLEP operasyonlarindan ekstrakte edilen
doku c¢ipleri rastgele olarak secildi. A¢ik Prostatektomi operasyonu sonrasi prostat
dokusu insize edilerek doku Ornekleri rastgele olarak secildi. Secilen doku
ornekleri Biyokimya laboratuvarinda calisilmak i¢in secildi ve % 0,9’luk izotonik
sodyum kloriir ile yikandiktan sonra spang ile kurulanarak 7,5 x 7,5 cm spang
icerisine alinip idrar kabina alinarak Biyokimya laboratuvarina ulastirildi. Doku
agirliklart maximum 0,5 gramdi. Prostat dokularmin yer aldigi idrar kaplar
Biyokimya laboratuvarinda -80 derecede saklanmak {iizere kayit altina alinip
muhafaza edildi. Spesmenin biiyiik cogunlugunu temsil eden diger prostatektomi
ornekleri rutin olarak incelenmek iizere Patoloji laboratuvarina gonderilen
formalin fiksasyonu sonrast parafine bloklanarak gomiilen orneklerden

olusuyordu.

Calisma i¢in secilen 88 hastanin Patoloji laboratuvarindaki o6rnekleri
Hematoksilen & Eozin (H&E) ile boyandiktan sonra mikroskop altinda 40x
bliylitmede incelenerek inflamasyonun en yiiksek grade seviyesine sahip oldugu
lokalizasyon (yok, glandiiler, periglandiiler, stromal) olarak sirasiyla (0,1,2,3)
olarak siniflandirildi. Inflamasyon derecesi 0: inflamasyon yok; grade 1(hafif)
hiicre/mm?® <100 inflamatuar hiicre; grade 2 (orta) : hiicre/mm” 100-500
inflamatuar hiicre; grade 3(siddetli) : hiicre/mm? > 500 inflamatuar hiicre olarak

siniflandirildi.  Inflamasyon yayginligi ise 0:yok; 1: fokal (prostat doku alaninin
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<%]10’unda inflamasyon hiicrelerinin goriilmesi; 2: multifokal (prostat doku
alaninin  %10-50’sinde inflamasyon hiicrelerinin goriilmesi); 3: diffliz (prostat
doku alaninin >%350’sinde inflamatuar hiicrelerin goriilmesi seklinde kategorize

edilerek veriler bu siiflandirilmaya uygun kaydedildi.

IL-6 (BT LAB Cat. No. E0090Hu) ve IL-8 (BT LAB E0089Hu) kitleri
yurt disindan temin edildi. Biyokimya laboratuvar1 tarafindan -80 derecede
saklanan prostat doku oOrnekleri tek tek cozdiriiliip hassas terazi ile tartildi.
Onceden hazirlanmis +4 derecede muhafaza edilen Phosphate Buffered Saline
(PBS) homojenizasyon i¢in kullanilacak tiiplere tartilan dokularin g (doku) / ml
(PBS) oram1 1/9 olacak sekilde aktarildi. Tartilan dokular bistiiri yardimiyla daha
kiiciik pargalara ayrildiktan sonra PBS iceren tiiplere aktarildi ve 2-8 derecede
muhafaza edildi. Ardindan bu tiipler 19000 RPM devirde 1 dakika boyunca buz
kiivetin i¢inde homojenize edildi. Numuneler homojenizasyon isleminin hemen
ardindan 2-8 derece buzdolabina tekrar alindi. Ardindan homojenatlar 10 ml’lik
bos polistren tiiplere aktarildi. 4200 G 15 dk sogutmali santrifiijde ¢evrildi.
Santrifiij sonrasi {iist kisimda kalan silipernatan ependorf tiiplere ayrildi. Ardindan
IL-6 (BT LAB Cat. No. EO090Hu) ve IL-8 (BT LAB E0089Hu) analizi i¢in

calisma yapildi. Cikan sonuclar dokiimante edildi.

Calismaya alinan hastalara post operatif 1 ay sonra iiroflowmetri testi
yapilarak iseme performanslarina bakildi. Calismaya dahil edilen hi¢bir hastada
post operatif idrar bosaltim fonksiyonunda bozukluk veya akut idrar retansiyonu
goriilmedi. Uroflowmetri testinde bosaltilan idrar hacminin >150 ml olmasi esas

alindi. Calismadaki her hastanin pre ve post operatift Qmax degerleri farki
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hesaplanarak Qmax degisimi not edildi. Ayrica hastalara ayni giin IPSS formu
doldurtularak pre ve post operatif IPSS degisimi not edildi. IPSS formu
doldurtulmadan once hastalar daha 6nce oldugu gibi detayli olarak form hakkinda

bilgilendirilerek formu bos ve sessiz bir odada doldurmalar1 saglandi.

Tim veriler toplandiktan sonra aralarinda anlamli iliskiler olup

olmadiginin tespiti i¢in istatiksel analiz yapildu.

Bu calisma Gazi Universitesi Rektorliigii Etik Komisyonu tarafindan

11.06.2024 tarihli 11 sayil1 toplantisinda incelenmis ve onaylanmistir.
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4. ISTATISTIKSEL ANALIZ

Istatistiksel analizler SPSS (IBM SPSS Statistics 27) adli paket program
kullanilarak yapilmistir. Bulgularin yorumlanmasinda frekans tablolar1 ve

tanimlayici istatistikler kullanilmistir.

Normal dagilima uygun Olglim degerleri igin parametrik yontemler
kullanilmistir. Parametrik yontemlere uygun sekilde, tic veya daha fazla bagimsiz
grubun Ol¢lim degerleriyle karsilastirilmasinda “ANOVA” test (F-tablo degeri)

yontemi kullanilmastir.

Normal dagilima uygun olmayan 6l¢tiim degerleri i¢in parametrik olmayan
yontemler kullanilmistir. Parametrik olmayan yontemlere uygun sekilde, ii¢ veya
daha fazla bagimsiz grubun o6lgiim degerleriyle karsilastirilmasinda “Kruskal-

Wallis H” test (xz-tablo degeri) yontemi kullanilmistir.

Normal dagilima sahip olmayan iki nicel degiskenin iligkilerinin

incelenmesinde “Spearman” korelasyon katsayis1 kullanilmistir.

43



5. SONUCLAR

Tablo 1. Arastirmaya iliskin Genel Tanimlayici Bulgularin Dagilimi

Degisken (N=88) n %
Yas simifi [ X + S.5.—67,20+7,47 (yi1)]

<60 16 18,2
60-64 18 20,4
65-69 16 18,2
>70 38 43,2
Grade

1 (Hafif) 11 12,5
2 (Orta) 49 55,7
3 (Siddetli) 28 31,8
Yayginhk

Lokal 30 34,1
Multifokal 46 52,3
Diffiiz 12 13,6
Lokasyon

Glanduler 19 21,6
Periglanduler 55 62,5
Stromal 14 15,9

Arastirmaya konu olan kisilerin yas ortalamasinin 67,20+7,47 yil oldugu
ve 38’inin (%43,2) >70 yas grubunda oldugu belirlenmistir. Hastalarin 16’s1
(%18,2) 65 — 69 yas aralifindaydi. Hastalarin 18’1 (%20,4) 60-64 yas

araligindaydi. Hastalarin 16’s1 (%18,2) ise 60 yas altiydi (Tablo 1).

Histopatolojik incelemede grade analizi yapildiginda agirlikli olarak grade
2 yani orta siddetli inflamasyona rastlandi. Grade 2 inflamasyon hastalarin
49’unda (%55,7) goriildii. Grade 1 yani hafif siddette inflamasyona hastalarin
11’inde (%12,5) rastlandi. Siddetli inflamasyon olarak tanimladigimiz grade 3

inflamasyon ise hastalarin 28’inde (%31,8) goriildii (Tablo 1).

Histopatolojik incelemede yayilim paterni incelendiginde en sik goriilen

yayllim o6zelligi multifokal yayilimdi. Multifokal yayilim 46 hastada (%52,3)
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goriildli. Lokal yayilim paternine 30 hastada (%34,1) rastlandi. Diffiiz yayilima

ise 12 hastada (%13,6) rastland1 (Tablo 1).

Histopatolojik inceleme sonucunda inflamasyonun baskin oldugu lokasyon
degerlendirilmesi yapildiginda inflamasyonun agirlikli olarak goriildiigii bolgenin
prostatin periglandiiler bolgesi oldugu goriildii. 55 hastada (%62,5) inflamasyon
periglandiiler bolgede baskindi. 19 hastada (%21,6) inflamasyon agirlikli olarak
prostatin glandiiler bolgesinde goriildii. 14 hastada ise (%15,9) inflamasyonun

agirlikl olarak goriildiigli yerlesim prostatin stromal bolgesi idi (Tablo 1).

Tablo 2. Arastirmaya Iliskin Diger Nicel Bulgularn Tanimlayici Istatistiklerinin
Dagilimi

Degisken (N=88) Medyan Min. Max.
PSA (ng/ml) 2,9 0,6 20,4
Prostat voliim (ml) 65,0 23,0 180,0
AQmax (ml/sn) 27,1 15,5 39,6
AIPSS 23,0 13,0 31,0
IL-6 (ng/l) 184,5 73,6 2844
IL-8 (ng/l) 929,4 265,9 1260,8

Kisilerin PSA medyan deger 2,9 (0,6-20,4) ng/ml; prostat voliim medyan
degeri 65,0 (23,0 — 180,0) ml; pre operatif ve post operatif Qmax degisimi olan
AQmax medyan degerinin 27,1 (15,5 — 39,6) ml/sn; pre operatif ve post operatif
IPSS degisimini gosteren AIPSS degerinin medyan degerinin 23 (13.0 — 31,0); IL-
6 medyan degerinin 184,5 (73,6 — 284,4) ng/l ve IL-8 medyan degerinin 9294

(265,9 — 1260,8) ng/l oldugu belirlenmistir.
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Tablo 3. Grade Diizeylerine Gore Yas, PSA , Prostat Voliim, AQmax , AIPSS, IL-
6 ve IL-8 Degerlerinin Karsilastirilmasi

Grade 1 (n=48) Grade 2 (n=31) Grade 3 (n=20) Istatistiksel
Degisken X+S.S. Medyan X+S.S. Medyan X+S.S. Medyan analiz*
[IQR] [IQR] [IQR]  Olasihk
Yas (yil)  66,63%6,75 65,0 67,4548,23 67,0 67,00+4,68 66,0 F=0,067
[12,0] [14,5] [9,8] p=0,935
PSA 3,82+2,56 3,6 4,91+4,66 3,0 4,25+3.42 2,9 x2:0,116
(ng/ml) [4,5] [4,7] [3.4] p=0,944
Prostat 82,18+ 74,0 70,83+ 63,0 72,92+ 64,5 x°=1,400
voliim 38,49 [46,0] 35,54 [47,0] 33,45 [33,3] p=0,497
(ml)
AQmax 26,19+4,37 27,0 27,89+£5,03 26,5 32,07£5,06 33,4 x2:13,386
(ml/sn) [3,5] [4,7] [8,5] p=0,001
[1,2-3]
AIPSS 21,81+£3,48 22,0 23,10+£3,49 22,0 25,79+4,13 27,0 x2:12,176
[5,0] [4,5] [6,8] p=0,002
[1,2-3]
IL-6 155,82+ 156,0 167,87+ 174,2 197,17+ 197,1 F=4,212
(ng/l) 53,20 [1185] 54,28 [66,3] 3584 [415]  p=0,018
[1,2-3]
IL-8 842,74+ 884,2 854,82+ 840,1 1034,75+ 1086,5 x2=15,190
(ng/) 273,90 [460,9] 252,16 [228,6] 227,96 [206,2]  p<0,001
[1,2-3]

*Normal dagilima sahip olan verilerde li¢ veya daha fazla bagimsiz grubun

Olciim degerleriyle karsilastirilmasinda

“ANOVA” test

(F-tablo degeri)

istatistikleri kullanilmigtir. Normal dagilima sahip olmayan verilerde {i¢ veya daha

fazla bagimsiz grubun ol¢tim degerleriyle karsilastiriimasinda “Kruskal-Wallis H”

test (Xz-tablo degeri) istatistikleri kullanilmistir.

Grade 1 inflamasyonu olan hastalarin yaslarinin medyan degeri 65,0 (IQR

12,0) y1l; grade 2 inflamasyonu olan hastalarin yaslarinin medyan degeri 67,0

(IQR 14,5) yil; grade 3 inflamasyonu olan hastalarin yaslarinin medyan degeri

66,0 (IQR 9,8) y1l oldugu saptanmistir (Tablo 3).

Grade 1 inflamasyonu olan hastalarin PSA degerlerinin medyan degeri 3,6

(IQR 4,5) ng/ml; grade 2 inflamasyonu olan hastalarin PSA degerlerinin medyan
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degeri 3,0 (IQR 4,7) ng/ml; grade 3 inflamasyonu olan hastalarin medyan degeri

2,9 (IQR 3,4) ng/ml oldugu saptanmistir (Tablo 3).

Grade 1 inflamasyonu olan hastalarin prostat voliimlerinin medyan degeri
74,0 (IQR 46,0) ml; grade 2 inflamasyonu olan hastalarin prostat voliimlerinin
medyan degeri 63,0 (IQR 47,0); grade 3 inflamasyonu olan hastalarin prostat

voliimlerinin medyan degeri 64,5 (IQR 33,3) ml oldugu saptanmistir (Tablo 3).

Grade 1 inflamasyonu olan hastalarin AQmax degerlerinin medyan
degerinin 27,0 (IQR 3,5) (ml/sn); grade 2 inflamasyonu olan hastalarin AQmax
degerlerinin medyan degerinin 26,5 (IQR 4,7) ml/sn; grade 3 inflamasyonu olan
hastalarin AQmax degerlerinin medyan degerinin 33,4 (IQR 8.,5) oldugu

saptanmistir (Tablo3).

Grade 1 inflamasyonu olan hastalarin AIPSS degerlerinin medyan
degerinin 22,0 (IQR 5,0); grade 2 inflamasyonu olan hastalarin AIPSS
degerlerinin medyan degerinin 22,0 (IQR 4,5); grade 3 inflamasyonu olan
hastalarin AIPSS degerlerinin medyan degerinin 27,0 (IQR 6,8) oldugu

saptanmistir (Tablo 3).

Grade 1 inflamasyonu olan hastalarin prostat dokularindaki IL-6
diizeylerinin medyan degerinin 156,0 (IQR 118,5) ng/l; grade 2 inflamasyonu olan
hastalarin prostat dokularindaki IL-6 diizeylerinin medyan degerinin 174,2 (IQR
66,3) ng/l; grade 3 inflamasyonu olan hastalarin prostat dokularindaki IL-6
diizeylerinin medyan degerinin 197,1 (IQR 41,5) ng/l oldugu saptanmistir (Tablo

3).
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Grade 1 inflamasyonu olan hastalarin prostat dokularindaki IL-8
diizeylerinin medyan degerinin 884,2 (IQR 460,9) ng/l; grade 2 inflamasyonu olan
hastalarin prostat dokularindaki IL-8 diizeylerinin medyan degerinin 840,1(IQR
228,6) ng/l; grade 3 inflamasyonu olan hastalarin prostat dokularindaki IL-8
diizeylerinin medyan degerinin 1086,5 (IQR 206,2) ng/l oldugu saptanmistir

(Tablo 3)

Grade diizeylerine gore yas, PSA ve prostat voliim degerleri agisindan

istatistiksel olarak anlamli farklilik yoktur (p>0,05) (Tablo 3).

Grade diizeylerine gore AQmax degerleri agisindan istatistiksel olarak
anlamh farkhilik tespit edilmistir (x*=13,386; p=0,001). Anlamli farkin hangi
gruptan kaynaklandigini tespit etmek i¢in yapilan Bonferroni diizeltmeli ikili
karsilastirmalar sonucunda; Grade 1 ve 2 olan hastalar ile Grade 3 olanlar arasinda
anlaml farklilik tespit edilmistir. Histopatolojik olarak siddetli inflamasyon tespit
edilen hastalarin AQmax degerlerinin hafif ve orta derecede inflamasyonu olan

hastalara gore anlaml1 diizeyde daha yiiksek oldugu belirlenmistir.

Grade diizeylerine gore AIPSS degerleri agisindan istatistiksel olarak

anlamli farklilik tespit edilmistir (x2=12,176; p=0,002) (Tablo 3).

Anlamh farkin hangi gruptan kaynaklandiginmi tespit etmek i¢in yapilan
Bonferroni diizeltmeli ikili karsilagtirmalar sonucunda; Grade 1 ve 2 olanlar ile
Grade 3 olanlar arasinda anlamli farklilik tespit edilmistir. Siddetli inflamasyonu
olan hastalarin AIPSS degerlerinin hafif ve orta derecede inflamasyonu olan

hastalara gore anlamli diizeyde daha yiiksek oldugu belirlenmistir.
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Grade diizeylerine gore IL-6 degerleri acgisindan istatistiksel olarak anlaml

farklilik tespit edilmistir (F=4,212; p=0,018) (Tablo 3).

Anlamli farkin hangi gruptan kaynaklandigini tespit etmek ig¢in
varyanslarin homojenligi dikkate alinarak yapilan Tukey ikili karsilastirmalar
sonucunda; Grade 1 ve 2 olanlar ile Grade 3 olanlar arasinda anlamli farklilik
tespit edilmistir. Siddetli inflamasyonu olan hastalarin IL-6 degerlerinin hafif ve
orta derecede inflamasyonu olan hastalara gore anlamli diizeyde daha yiiksek

oldugu belirlenmistir.

Grade diizeylerine gore IL-8 degerleri agisindan istatistiksel olarak anlamli

farklilik tespit edilmistir (x*=15,190; p<0,001) (Tablo 3).

Anlaml farkin hangi gruptan kaynaklandigmi tespit etmek icin yapilan
Bonferroni diizeltmeli ikili karsilastirmalar sonucunda; Grade 1 ve 2 olanlar ile
Grade 3 olanlar arasinda anlamli farklilik tespit edilmistir. Siddetli inflamasyonu
olan hastalarin IL-8 degerlerinin hafif ve orta derecede inflamasyonu olan

hastalara gore anlamli diizeyde daha yiiksek oldugu belirlenmistir.
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Tablo 4. Yayginlik Diizeyine Gore Yas, PSA, Prostat Voliim, AQmax, AIPSS, IL-6
ve IL-8 Degerlerinin Karsilagtirilmasi

Lokal (n=30) Multifokal (n=46) Diffiiz (n=12) Istatistiksel

Degisken  X+S.S. Medyan X+S.S. Medyan X+S.S. Medyan analiz*

[IQR] [IQR] [IQR]  Olasihk
Yas (yil)  67,50+7,05 68,5 67,06+7,76 66,0 67,00+7,93 66,0 ¥’=0,345
[10,3] [13,0] [14,3] p=0,842
PSA 4174420 2,5 4404391 2,9 6,18+427 55 x’=4,891
(ng/ml) [4.1] [4.1] [5,0] p=0,087
Prostat 68,80+ 60,5 71,34+ 65,0 89,25+ 76,0 ¥*=2,480
voliim 33,22 [50,8] 33,84 [37,3] 42,07 [52,3] p=0,289
(ml)
AQmax  26,67+4.44 26,5 30,03+548 29,1 30,91+5,46 31,9 x’=6,938
(ml/sn) [3,5] [9,6] [10,8] p=0,031
[1-2,3]
AIPSS 22,90+3,50 22,5 24,00+4,28 23,0 25,25+3,16 255 ¥’=3,292
[4.3] [7,0] [6,0] p=0,193
IL-6 156,93+ 162,7 187,73+ 189,0 176,40+ 184,5 ¥’=5,483
(ng/l) 59,24 [112,8] 4118 [50,8] 51,59 [50,6] p=0,064
IL-8 925,06+ 896,1 905,95+ 952,5 892,01+ 10783  %*=0,612
(ng/l) 180,61 [2955] 281,44 [399,7] 346,19 [604,7] p=0,736

*Normal dagilima sahip olmayan verilerde ii¢ veya daha fazla bagimsiz
grubun Sl¢iim degerleriyle karsilastirilmasinda “Kruskal-Wallis H” test (y*-tablo

degeri) istatistikleri kullanilmistir.
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Lokal yayilimi olan hastalarin yaslarinin medyan degerinin 68,5 (IQR 10)
yil; multifokal yayilimi olan hastalarin yaslarinin medyan degerinin 66,0 (IQR
13,0) yil; diffiiz yayilimi olan hastalarin yaslarinin medyan degerinin 66,0 (IQR

14,3) yil oldugu saptanmistir (Tablo 4).

Lokal yayilimi olan hastalarin PSA degerinin medyan degerinin 2,5 (IQR
4,1) ng/ml; multifokal yayillimi olan hastalarin PSA medyan degerinin 2,9
(IQR4,1) ng/ml; diffiiz yayilim1 olan hastalarin PSA degerlerinin medyan

degerinin 5,5 (IQR 5) ng/ml oldugu saptanmistir (Tablo 4).

Lokal yayilim1 olan hastalarin prostat voliimlerinin medyan degerinin 60,5
(IQR 50,8) ml; multifokal yayilimi olan hastalarin prostat voliimlerinin medyan
degerlerinin 65,0 (IQR 37,3) ml; diffiiz yayillmi olan hastalarin prostat

voliimlerinin medyan degerinin 76,0 (IQR 52,3) ml oldugu saptanmistir (Tablo 4).

Lokal yayilimi olan hastalarin AQmax degerlerinin medyan degerinin 26,5
(IQR 3,5) ml/sn; multifokal yayilimi olan hastalarin AQmax degerlerinin medyan
degerinin 29,1 (IQR 9,6) ml/sn; diffiiz yayilimi olan hastalarin AQmax
degerlerinin medyan degerinin 31,9 (IQR 10,8) ml/sn oldugu saptanmistir (Tablo

4).

Lokal yayilimi olan hastalarin AIPSS degerlerinin medyan degerinin 22,5
(IQR 4,3); multifokal yayilimim olan hastalarin AIPSS degerlerinin medyan
degerinin 23,0 (IQR 7,0); diffiiz yayilimi olan hastalarin AIPSS degerlerinin

medyan degerinin 25,5 (IQR 6,0) oldugu saptanmistir (Tablo 4).
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Lokal yayilimi olan hastalarin prostat dokularindaki IL-6 diizeylerinin
medyan degerinin 162,7 (IQR 1112,8) ng/l; multifokal yayilimi olan hastalarin
prostat dokularindaki IL-6 diizeylerinin medyan degerinin 189,0 (IQR 50,8) ng/l;
diffiiz yayilimi olan hastalarin prostat dokularindaki IL-6 diizeylerinin medyan

degerinin 184,5 (IQR 50,6) ng/l oldugu saptanmistir (Tablo 4).

Lokal yayilimi olan hastalarin prostat dokularindaki IL-8 diizeylerinin
medyan degerinin 896,1 (IQR 295,5) ng/l; multifokal yayilimi olan hastalarin
prostat dokularindaki IL-8 diizeylerinin medyan degerinin 952,5 (IQR 399,7) ng/l;
diffiiz yayilimi olan hastalarin prostat dokularindaki IL-8 diizeylerinin medyan

degerinin 1078,3 (IQR 604,7) ng/l oldugu saptanmistir (Tablo 4).

Yayginlik durumuna gore yas, PSA, prostat voliim, AIPSS, IL-6 ve IL-8
degerleri agisindan istatistiksel olarak anlamli farklilik yoktur (p>0,05).
Inflamasyon yaygmlik paternleri belirtilen hasta gruplarinin bu parametreler

acisindan benzer olduklar1 belirlenmistir (Tablo 4).

Yayginlik durumuna gére AQmax degerleri agisindan istatistiksel olarak

anlamli farklilik tespit edilmistir (X2=6,938; p=0,031) (Tablo 4).

Anlamh farkin hangi gruptan kaynaklandigini tespit etmek icin yapilan
Bonferroni diizeltmeli ikili karsilastirmalar sonucunda; fokal lokalizasyon tespit
edilen grup ile multifokal ve diffiiz inflamasyon yayilimi tespit edilen gruplar
arasinda anlamli farklilik tespit edilmistir. Multifokal ve diffiiz inflamasyon
yayilimi olan hastalarin AQmax degerlerinin lokal inflamasyon olan hastalara

gore anlaml diizeyde daha yiiksek oldugu belirlenmistir.

52



Tablo 5. Lokasyon durumuna gore Yas, PSA, Prostat Voliim, AQmax, AIPSS, IL-
6 ve IL-8 Degerlerinin Karsilastirilmasi

Glanduler (n=19) Periglanduler (n=55) Stromal (n=14) Istatistiksel
Degisken X+S.S. Medyan X+S.S. Medyan X+S.S. Medyan  analiz*
[IQR] [IQR] [IQR] Olasihik
Yas (yil) 66,89+7,0 68,0 67,45+7,58 67,0 66,64+8,09 65,0 F=0,085
1 [10,0] [11,0] [15,5] p=0,919
PSA 3,61£2,67 2,1 4,75+4,39 2,9 5,16+4,34 3,5 x2:1,560
(ng/ml) [3,7] [4,2] [4,0] p=0,458
Prostat 59,94+ 56,0 75,47+ 66,0 80,50+ 70,0 ¥*=3,610
voliim (ml) 26,06 [40,0] 35,64 [50,0] 40,78 [36,0] p=0,164
AQmax 29,02+5,7 26,9 28,85+5,38 27,2 29,62+5,14 27,6 x2=0,154
(ml/sn) 6 [11,1] [8,4] [9,0] p=0,926
AIPSS 23,00+4,3 22,0 23,80+3,99 23,0 24,8542 .91 24,5 x2:1,893
9 [10,0] [7,0] [6,0] p=0,388
IL-6 (ng/l) 170,30+ 182,5 176,66+ 186,1 179,18+ 186,1 v?=0,349
47,43 [71,9] 52,28 [59,2] 52,47 [77.6] p=0,840
IL-8 (ng/l) 89521+ 884,2 913,02+ 9233 921,75+ 1045,9 ¥*=0,801
234,70 [288,2] 266,47 [377,6] 278,41 [303,2] p=0,670

*Normal dagilima sahip olan verilerde ili¢ veya daha fazla bagimsiz grubun
Olciim degerleriyle karsilastirllmasinda “ANOVA” test (F-tablo degeri)
istatistikleri kullanilmistir. Normal dagilima sahip olmayan verilerde ii¢ veya daha
fazla bagimsiz grubun 6l¢iim degerleriyle karsilastirilmasinda “Kruskal-Wallis H”

test (y>-tablo degeri) istatistikleri kullanilmuistur.

Inflamasyonun glandiiler bdlgede daha yogun oldugu hastalarin yaslarmin
medyan degerinin 68,0 (IQR 10,0) yil; periglandiiler bolgede daha yogun oldugu
hastalarin yaglarinin medyan degerinin 67,0 (IQR 11,0) yil; stromal bdlgede daha
yogun oldugu hastalarin yaslarinin medyan degerinin 65,0 (15,5) yil oldugu

saptanmistir (Tablo 5).

Inflamasyonun glandiiler bolgede daha yogun oldugu hastalarin PSA
degerlerinin medyan degerinin 2,1 (IQR 3,7) ng/ml; periglandiiler bolgede daha

yogun oldugu hastalarin PSA degerlerinin medyan degerinin 2,9 (IQR 4,2) ng/ml;
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stromal bolgede daha yogun oldugu hastalarin PSA degerlerinin medyan degerinin

3,5 (IQR 4,0) ng/ml oldugu saptanmistir (Tablo 5).

Inflamasyonun glandiiler bdlgede daha yogun oldugu hastalarin prostat
voliimlerinin medyan degerinin 56,0 (IQR 40,0) ml; periglandiiler bolgede daha
yogun oldugu hastalarin prostat voliimlerinin medyan degerinin 66,0 (IQR 50,0)
ml; stromal bolgede daha yogun oldugu hastalarin prostat voliimlerinin medyan

degerinin 70,0 (IQR 36,0) oldugu saptanmistir (Tablo 5).

Inflamasyonun glandiiler bdlgede daha yogun oldugu hastalarin AQmax
degerlerinin medyan degerinin 26,9 (IQR 11,1) ml/sn; periglandiiler bolgede daha
yogun oldugu hastalarin AQmax degerlerinin medyan degerinin 27,2 (IQR 8,4)
ml/sn; stromal bolgede daha yogun oldugu hastalarin AQmax degerlerinin medyan

degerinin 27,6 (IQR 9,0) oldugu saptanmistir (Tablo 5).

Inflamasyonun glandiiler bolgede daha yogun oldugu hastalarm AIPSS
degerlerinin medyan degerinin 22,0 (IQR 10,0); periglandiiler bolgede daha
yogun oldugu hastalarda AIPSS degerlerinin medyan degerinin 23,0 (IQR 7,0);
stromal bolgede daha yogun oldugu hastalarin AIPSS degerlerinin medyan

degerinin 24,5 (IQR 6,0) oldugu saptanmistir (Tablo 5).

Inflamasyonun glandiiler bolgede daha yogun olugu hastalarin prostat
dokularindaki IL-6 diizeylerinin medyan degerinin 182,5 (IQR 71,9) ng/l;
periglandiiler bolgede daha yogun oldugu hastalarin prostat dokularindaki IL-6

diizeylerinin medyan degerinin 186,1 (IQR 59,2) ng/l; stromal bolgede daha
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yogun oldugu hastalarin prostat dokularindaki IL-6 diizeylerinin medyan

degerinin 186,1 (IQR 77,6) ng/l oldugu saptanmistir (Tablo 5).

Inflamasyonun glandiiler bdlgede daha yogun oldugu hastalarin prostat
dokularindaki IL-8 diizeylerinin medyan degerinin 884,2 (IQR 288,2) ng/l;
periglanduler bolgede daha yogun oldugu hastalarin prostat dokularindaki I1L.-8
diizeylerinin medyan degerinin 923,3 (IQR 377,6) ng/l; stromal bolgede daha
yogun oldugu hastalarin prostat dokularindaki IL-8 diizeylerinin medyan

degerinin 1045,9 (IQR 303,2) ng/l oldugu saptanmistir (Tablo 5).

Lokasyon durumuna gore yas, PSA, prostat voliim, AQmax, AIPSS, IL-6
ve IL-8 degerleri agisindan istatistiksel olarak anlamli farklilik yoktur (p>0,05).
Inflamasyon lokasyon paternleri belirtilen hasta gruplarinin bu parametreler

acisindan benzer olduklar1 belirlenmistir (Tablo 5).

Tablo 6. IL-6 ve IL-8 Degerleri ile Yas, PSA, Prostat Voliim, AQmax ve AIPSS
Degerleri Arasindaki Iliskilerin incelenmesi

Korelasyon* (N=88) IL-6 IL-8
Yas (y1l) r -0,178 0,053
p 0,097 0,623
PSA (ng/ml) r -0,027 -0,068
p 0,801 0,529
Prostat voliim (ml) r -0,086 -0,051
p 0,426 0,634
AQmax (ml/sn) r 0,181 0,490
p 0,091 <0,001
AIPSS r 0,278 0,462
p 0,009 <0,001
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*Normal dagilima sahip olmayan iki nicel degiskenin iliskilerinin

incelenmesinde “Spearman” korelasyon katsayisi kullanilmistir.

IL-6 degerleri ile yas, PSA, prostat voliim ve AQmax arasinda istatistiksel

olarak anlamli iligki yoktur (p>0,05) (Tablo 6).

IL-6 degerleri ile AIPSS arasinda pozitif yonde, zayif derecede ve
istatistiksel olarak anlamli iliski tespit edilmistir (r=0,278; p=0,009) (Tablo 6).

AIPSS arttik¢a, IL-6 degerleri artacaktir.

IL-8 degerleri ile yas (yil), PSA ve prostat voliim arasinda istatistiksel

olarak anlamli iliski yoktur (p>0,05) (Tablo 6).

IL-8 degerleri ile AQmax ve AIPSS arasinda pozitif yonde, zayif derecede
ve istatistiksel olarak anlamli iliski tespit edilmistir (p<0,05) (Tablo 6). AQmax ve

AIPSS arttikca, IL-8 degerleri artacaktir.
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6. TARTISMA

Yaptigimiz c¢alismada elde ettigimiz bulgular BPH etyolojisinde
inflamasyonun roliinii destekler nitelikte olup inflamasyonun biyokimyasal ve
histopatolojik parametreleri hem birbirleri ile hem de hastalarin bazi klinik

parametreleri ile anlamli olarak iligkili bulunmustur.

(Calismaya dahil edilen hastalarin yas ortalamasinin 67,20+£7,47 (yil)
oldugu saptanmistir. Prostatta inflamasyonun AUSS ile iliskilerini inceleyen
Inamura ve arkadaglarinin yaptig1 ¢calismada yas ortalamasinin 70,7 + 7,4 oldugu
goriilmiistiir (213). Nickel ve arkadaslarmin prostatta inflamasyon ile AUSS
arasindaki iligkiyi incelemek amaciyla 2008 yilinda  yaptigi REDUCE
caligmasinda yas ortalamasi 68,1 £ 6,1 olarak hesaplanmistir (214). Calisma
kohortlart BPH’li hastalardan olustugundan beklendigi gibi yas ortalamalari
benzerdir. Bu bulgular, ¢alismamizdaki yas dagilimmnin literatiirdeki benzer
calismalarla uyumlu oldugunu ve sonuglarin karsilastirilabilirligini destekledigini

gostermektedir.

Opere edilen hastalarin PSA medyan deger 2,9 (0,6 — 20,4) ng/ml olarak
hesaplanmistir. BPH nedeniyle opere edilen hastalarin prostat dokularinda
inflamasyonu degerlendiren Meng ve arkadaslarinin yaptig1 ¢aligmada PSA degeri
5,86 (0,73 — 17,97) ng/ml olarak hesaplanmistir (215). BPH’de proinflamatuar
mediatdrleri inceleyen Norstrom ve arkadaslarinin yaptigi ¢alismadaki hastalarin

PSA degeri 5 (0,6 — 150) olarak saptandi (216). Calismamizda PSA medyan
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degerinin diger c¢alismalara gore daha diisiik saptanmasi, hasta grubunun se¢imi
ve cerrahi endikasyonlara bagli olabilir. Norstrom calismasindaki genis dagilim
ise caligma kohortlarindaki ileri yas ve malignite mevcudiyetine bagl olarak
yiiksek varyasyon goOstermis olabilir. Bu durum, PSA diizeylerinin yorumunda

hasta grubunun klinik 6zelliklerinin dikkate alinmasinin 6nemini gostermektedir.

Analizini yaptigimiz hastalarin prostat voliim medyan degeri 65,0 (23,0 —
180,0) ml olarak saptandi. BPH’de inflamasyonu ve inflamasyonun klinik
etkilerini degerlendiren Cakir ve arkadaslarinin yaptigi ¢calismada ortalama prostat
hacmi 59 (33- 90) ml olarak hesapland1 (217). Norstrom ve arkadaglarinin ¢alisma
yaptig1 hastalarin ortalama prostat hacmi 61 (30 - 180) ml olarak hesaplandi.
Calismamizdaki prostat voliim medyan degeri, literatiirde bildirilen ortalama
degerlerle uyumludur. Bu durum, hasta grubumuzun genel popiilasyona benzer
prostat biiytlikliiklerine sahip oldugunu ve elde edilen bulgularin diger calismalarla

karsilastirilabilir oldugunu gostermektedir.

Calismamiza dahil ettigimiz hastalarin prostat dokularmin histopatolojik
analizine gore hastalarin prostat dokularimin tamaminda (%100) inflamasyonun
varhig1 gosterildi. Inamura ve arkadaslarinin 2018 yilinda yaptigi ¢alismaya
baktigimizda BPH nedeniyle opere edilen 179 hastanin 177’sinde (%98,9)
inflamasyon tespit edilmistir. Meng ve arkadaslarinin 2020 yilinda yaptigi
calismada prostat dokular1 degerlendirilen 76 hastanin tamaminda inflamasyonun
gosterildigi de dikkate alindiginda mevcut calismalardaki veriler calismamizla
uyumlu bulunmustur. Bu bulgular inflamasyonun BPH hastalarinda son derece

yaygin bir bulgu oldugunu gostermektedir. BPH tanili hastalarin  dokularinda
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inflamasyonun bu kadar yaygin goriilmesi kronik inflamasyonun BPH

patogenezinde temel bir rolii olabilecegini diistindliirmektedir.

Hastalarin prostat dokularinin histopatolojik analizine gore 11’inde hafif
derecede (%12,5), 49’unda orta derecede (%55,7) ve 28’inde de (%31,8) siddetli
derecede inflamasyon goriinimii saptandi. Prostat dokularinda inflamasyonu
degerlendiren ve hasta semptomatolojisi iizerine etkilerini degerlendiren Robert
ve arkadaglarimin yaptigr calismada inflame prostat dokularinin inflamasyon
gradelemesine baktigimizda %31,9’unda hafif, %42,6’sinda orta, %?25,5’inde
siddetli derecede inflamasyon oldugu tespit edilmistir (218). Inamura ve
arkadaslarinin yaptig1 ¢alismada da 179 hastanin 67’sinde (%37,4) hafif, 66’sinda
(%36,8) orta, 44’iinde (%?24,5) siddetli derecede inflamasyon gdsterilmistir.
Calismamizda inflamasyonun genel olarak orta ve siddetli derecede tespit
edilmistir. Diger calismalarda siddetli inflamasyon derecesi en diisiik oranda
gorilmiis olup c¢alismamiz bu yoniiyle Onceki iki c¢alismadan farklilik
gostermektedir. Bu fark, hasta popiilasyonu, doku 6rneklemesinin yapildig: alan,
degerlendirme kriterlerindeki farkliliklar veya inflamatuar siireci etkileyen
sistemik faktorlerden kaynaklanabilir. Ozellikle siddetli inflamasyon oraninin
calismamizda daha yiiksek gozlenmesi, bazi hasta gruplarinda inflamasyonun

daha yogun seyredebilecegini diisiindiirmektedir.

Patoloji 6rneklerindeki inflamasyon lokasyonuna gore degerlendirildiginde
hastalarin 19°unda glandiiler (%21,6), 55’inde (%62,5) periglanduler, 14’tinde de
(%15,9) stromal odakli oldugu saptanmistir. Cakir ve arkadaglarinin yaptigi

calismada incelenen inflame prostat dokularmin %21,4’linlin glandiiler,
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%31,1’inin periglandiiler, %47,4 {iniin stromal odakli oldugu saptanmistir. Meng
ve arkadaglarinin yaptig1 calismada inflamasyon lokasyon siralamasinin ¢oktan
aza periglandiiler/stromal/glandiiler =~ oldugu  goriilmektedir.. Robert ve
arkadaslarinin yaptig1 analizde de inflamasyonun en sik goriildiigii bdlgenin
periglandiiler bolge oldugu goriildiigiinde inflamasyonun agirlikli olarak en sik
gelisebilecegi anatomik bdolgenin prostatin  periglandiiler bolgesi oldugu
diisiiniilebilir ve calismamiz bu diislince ile uyumludur. Periglandiiler bdlgenin
inflamasyona en yatkin anatomik alan olarak 6ne ¢ikmasi, bu bdlgede yogun
bulunan stromal ve immiin hiicre popiilasyonlarinin etkisiyle iliskili olabilir.
Inflamasyonun periglanduler bdlgede daha sik goriilmesi inflamasyonun yalnizca
histopatolojik bir gdzlemden ibaret olmadigini; inflamasyon lokasyonunun da

BPH’nin patogenezine dair dnemli ipuglari sunabilecegini gostermektedir.

Histopatolojik orneklerdeki inflamasyonun yaygmligi incelendiginde
inflamasyonun 30 hastada (%34,1) lokal, 46 hastada (%52,3) multifokal, 12
hastada ise (%13,6) diffiiz olarak yayilim gosterdigi saptanmistir. Cakir ve
arkadaslarinin yaptig1 calismada incelenen prostat dokularinin %49,3’tinde lokal,
%27,9’unda multifokal, %22,7’sinde diffliz yayilim saptanmistir. Inamura ve
arkadaslarinin yaptig1r calismada calisilan prostat dokularinin %53’iinde fokal,
%33,5’inde multifokal, %12,2’sinde diffiiz yayilim gosterilmistir. Bu sonuglar ile
analizlerimiz karsilastirildiginda diger iki ¢alismaya nazaran multifokal odaklarin
hasta grubumuzda daha sik saptandigimi gordiikk. Multifokal inflamasyonun

calismamizda daha sik goriilmesi, prostat dokusundaki inflamasyonun daha
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yaygin ve dagilmis bir sekilde seyredebilecegini gdstermektedir. Bu durum,

inflamasyonun kronik yapis1 veya hastalarin bagisiklik yanit1 ile iligkili olabilir.

Hastalarin pre operatif ve post operatif Qmax degisimi olan AQmax
medyan degerinin 27,1 (15,5 —39,6) ml/sn (ortalama+SD; 29,01+5,37) olarak
hesaplandi. Cakir ve arkadaslarinin yaptigi c¢alismada AQmax degerinin
inflamasyonlu grupta 8,8 £ 2,5 oldugu goriilmiistiir. Calismamizda elde edilen
AQmax medyan degeri, literatiirde bildirilen degerlere kiyasla belirgin sekilde
daha yiiksek bulunmustur. Bu fark, hasta grubumuzda cerrahi sonrasi iseme
fonksiyonlarindaki diizelmenin daha belirgin oldugunu gostermektedir. Bu
duruma, hastalarin preoperatif donemdeki ciddi obstriiksiyon diizeyleri ya da
inflamasyonun yayginlig1 ve siddeti gibi faktorlerin katki saglamis olabilecegi

distiniilmektedir.

Hastalarin pre operatif ve post operatif IPSS degisimini gdsteren AIPSS
degerinin medyan degerinin 23 (13.0 — 31,0) (ortalama+SD; 23,79+3,93)olarak
saptandi. Yine Cakir ve arkadaslarinin yaptig1 calismaya bakarsak inflamasyonlu
grupta AIPSS degerinin 15,4+4,8 oldugunu gormekteyiz. Bu verileri de dikkate
aldigimizda hasta grubumuzdaki IPSS degisimlerinin Cakir ve arkadaglarinin
yaptigi c¢alismadaki prostat dokularinda inflamasyon  tespit edilen hasta
grubundakilere nazaran daha fazla oldugunu gordiik. Calismamizda preoperatif ve
postoperatif IPSS skorlarindaki degisimi gosteren AIPSS degeri, literatiirde
bildirilen sonuglara gore daha yiiksek bulunmustur. Bu durum, hastalarimizin
cerrahi  sonrast semptomatik rahatlamasmmin  daha belirgin  oldugunu

gostermektedir. S0z konusu fark; inflamasyonun yayginligi, hastalarin preoperatif
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semptom siddeti ya da cerrahi miidahalenin kapsami gibi faktorlerden

kaynaklaniyor olabilir.

Calismamizi tasarlarken en ¢ok merak ettigimiz analizlerden biri
inflamasyonun histopatalojik bulgular1 ile biyokimyasal bulgularinin uyumlu
olup olmayacagi idi. Yaptigimiz analizde histopatolojik olarak prostat
dokularindaki inflamasyon grade seviyesi arttikga IL-6 seviyesinin de anlamli
olarak yiikseldigi saptanmistir. BPH hastalarinin dokularinda ve kan 6rneginde IL-
6 diizeylerini calisip histopatolojik ve klinik veriler ile degerlendiren Qiang ve
arkadaslarinin yaptig1 calismada da benzer bulgular elde edildigi goriilmiistiir
(219). Calismamizda inflamasyonun histopatolojik derecesi ile IL-6 diizeyleri
arasinda anlamli bir iliski saptanmasi, inflamatuar silirecin biyokimyasal
yansimalariin da belirgin oldugunu gostermektedir. Bu bulgu, lokal doku
hasarinin immiin yanit1 tetikleyerek sitokin diizeylerini artirabilecegini ve IL-
6’nin inflamasyonun siddetiyle paralel seyredebilecegini desteklemektedir. Qiang
ve arkadaslarinin benzer yondeki bulgular1 da bu iliskinin literatiirdeki karsiligini
dogrular niteliktedir. IL-6’nin artis1, stromal hiicreler, makrofajlar ve epitel
hiicreleri gibi farkli hiicresel kaynaklardan salinan proinflamatuar sinyallerin bir

sonucu olarak degerlendirilebilir.

Diger biyokimyasal belirtecimiz IL-8 ile inflamasyon grade
parametrelerini karsilagtirdigimizda IL-8 seviyesinin artan inflamasyon grade
diizeyi ile anlamli bir uyum gosterdigi goriilmiistiir. Calismamizda, prostat
dokusundaki IL-8 diizeylerinin inflamasyon grade artisi ile paralel olarak anlamli

sekilde artis gostermesi, IL-8’in lokal inflamatuar yanitin 6nemli bir biyokimyasal
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yansimasi oldugunu ortaya koymaktadir. Bildigimiz kadariyla bulgularimiz
inflame prostat dokularindaki IL-8 seviyelerinin inflamasyonun histopatolojik

gradelemesinin karsilagtirildigr ilk ¢alisma olabilir.

Diger yandan prostat dokusundaki IL-6 ve IL-8 seviyeleri ile
inflamasyonun lokasyon ve yayginlik parametreleri arasinda anlamli bir iliski
saptanmamustir. IL-6 ve IL-8 diizeylerinin inflamasyonun lokalizasyonu ve
yayginligiyla iligki goOstermemesi, bu sitokinlerin inflamasyonun anatomik
dagilimindan ziyade siddetiyle iliskili olabilecegini diisiindiirmektedir. Bu bulgu,
inflamasyonun sadece morfolojik degil, molekiiler diizeyde degerlendirilmesinin
Oonemini ortaya koymaktadir. Bildigimiz kadariyla ¢alismamiz inflame prostat
dokusunda inflamasyonun yaygmnlik ve lokasyonunun IL-6 ve IL-8 ile
karsilastirlldigi ilk calisma olabileceginden bu konuda daha fazla ¢alismaya

gereksinim oldugu diislincesindeyiz.

BPH’nde inflamasyon parametreleri arastirilirken en c¢ok merak edilen
konulardan biri de inflamasyon parametrelerinin hastalarin  klinik 6zellikleri

lizerine olan etkisi olmustur.

Calismamizda prostat dokularinda tespit edilen IL-6 diizeyi ile pre operatif
ve post operatif IPSS degisim diizeyleri arasinda anlamli iligski saptanirken;
hastalarin yas, PSA, prostat volimii ile pre operatif ve post operatif Qmax
degisimi ile anlamli iligki saptanmamistir. Qiang ve arkadaslarinin yaptig
calismada da prostat dokusundaki IL-6 seviyesi ile IPSS degerleri arasinda

anlamli bir iligki saptanmistir. Diger yandan ¢alismamizdan farkli olarak Qiang ve
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arkadaslar1 prostat dokularindaki IL-6 seviyeleri ile Qmax diizeyleri, PSA ve
prostat voliimleri arasinda anlamli bir iligski gosterilmistir. Calismamizda literatiire
benzer sekilde IL-6 diizeyi ile IPSS arasindaki anlamli iliski bulunmustur. Bu
bulgular bu sitokinin semptom siddetiyle baglantili olabilecegini gostermektedir.
Diger yandan, Qmax degisimi, PSA ve prostat voliimiiyle anlaml iliski
saptanmamis olmasi, bu parametrelerin inflamasyonla dogrudan baglantili
olmayabilecegini ya da daha c¢ok farkli etkenlerden etkilendigini
diisiindiirmektedir. Qiang ve arkadaslarimin farkli sonuclar elde etmesi,

metodolojik ya da hasta grubu farkliliklariyla agiklanabilir.

Prostat dokularindaki IL-8 diizeyleri hastalarin klinik parametreleri ile
incelendiginde pre operatif ve post operatif Qmax ve IPSS diizeyi degisimleri ile
anlaml bir korelasyon i¢inde olduklar1 goriilmiistiir. Diger yandan IL-8 diizeyleri
ile hastalarin yas, PSA ve prostat voliimleri arasinda anlamli bir iligki tespit
edilmedi. Calismamizda IL-8 diizeylerinin IPSS ve Qmax degisimleriyle anlamli
iliski gostermesi, bu sitokinin semptom siddeti ve iseme fonksiyonu iizerinde
etkili olabilecegini diistindliirmektedir. Buna karsilik yas, PSA ve prostat hacmiyle
iliski saptanmamis olmasi, IL-8’in daha c¢ok fonksiyonel inflamatuar yanitla

iliskili olabilecegini gostermektedir.

Histopatolojik diizeyde inflamasyon grade seviyesinin artis1 ile hastalarin
pre operatif ve post operatif Qmax ve IPSS degisimi degerlerinin de arttigim
analiz ettik. Inflamasyon grade seviyesi hastalarin yas, PSA ve prostat voliimii ile
anlaml bir korelasyon gostermedi. Pre operatif ve post operatif IPSS ve Qmax

degerlerini prostat inflamasyonu olan grup ile prostat inflamasyonu olmayan grup
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ile karsilastiran Cakir ve arkadaslar1i iki grup arasinda IPSS ve Qmax
degisimlerinin inflamasyonlu grupta anlamli olarak daha fazla oldugunu analiz
ettiler. Meng ve arkadaslarinin c¢alismasimma baktigimizda inflamasyon grade
seviyesi ile hastalarin yas, PSA ve prostat voliim diizeylerinin anlamli olarak artis
gosterdigi saptanmistir. Inamura ve arkadaslarinin yaptigi ¢calismaya baktigimizda
da inflamasyon grade diizeyi ile hastalarin yas, PSA, prostat voliimii, pre operatif
Qmax ve pre operatif IPSS diizeyleri anlamli bir iliski saptanmamisti. REDUCE
calismasinda inflamasyon derecesinin artisi ile pre operatif Qmax degerlerinin de
anlamli sekilde arttifi gdsterilmistir. (Calismamizda inflamasyon grade
degisiminin IPSS ve Qmax degisimiyle anlamh iliski gdstermesi, inflamasyonun
klinik semptomatoloji lizerinde etkili olabilecegini diislindiirmektedir. Yas, PSA
ve prostat hacmiyle iligki saptanmamis olmasi ise inflamasyonun klinik etkisinin

hacimden ¢ok fonksiyonel diizeyde ortaya ¢iktigin1 gdstermektedir.

Ayrica caligma verilerimiz incelendiginde histopatolojik  olarak
inflamasyonun yayginligiin klinik olarak pre operatif ve post operatif Qmax
degisim seviyeleri ile anlamli iligkide oldugu gosterilmistir. Obezite ve BPH
iliskisinde inflamasyonun roliinii arastiran Fowke ve arkadaslarinin yaptigi
analizde prostat dokusunda inflamasyon yayginhg ile AUSS &zellikleri arasinda
anlaml iliski saptanmamistir (220). Inamura ve arkadaslarinin yaptig1 ¢alismada
da hastalarin prostat dokularindaki inflamasyon dagilimi ile hastalarin pre operatif
Qmax, IPSS, yas, PSA, prostat voliimleri arasinda anlamli iligski saptanmamustir.
Calismamizda inflamasyonun yayginlik paterninin Qmax degisimiyle anlamli

iliskili bulunmasi, inflamasyonun yaygmliginin iseme fonksiyonlar1 {izerinde
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etkili olabilecegini gostermektedir. Fowke ve Inamura’nin ¢alismalariyla celisen
bu bulgu, inflamasyonun klinik etkilerinin yalnizca lokasyonu ya da siddetiyle
degil, yayginligiyla da baglantili olabilecegini diisiindiirmektedir. Bu farkliliklar
hasta secimi, degerlendirme Olglitleri ya da cerrahi endikasyonlar gibi faktorlerden
kaynaklanabilir. Sonug olarak, inflamasyonun yayilim 6zelliklerinin de BPH nin

semptomatik tablosunu etkileyebilecegi gbz oniinde bulundurulmalidir.

Inflamasyonun biyokimyasal ve histopatolojik parametrelerinin BPH tanili
hastalarin IPSS ve Qmax degisimi gibi BPH’ nin klinik yansimalari ile anlamli
iligkilerinin olmasi hastalardaki inflamasyon ne derecede siddetli ise cerrahi
tedaviden sonra alinan klinik yanitin da o derece yiiksek olabilecegini

gostermektedir.

Bu ¢alisma, BPH nedeniyle opere edilen hastalarda prostat dokularindaki
inflamasyonun histopatolojik 6zellikleri ile IL-6 ve IL-8 diizeylerinin klinik
verilerle iligkisini degerlendirmistir. Tiim hastalarda inflamasyon saptanmis olup,
en sik periglandiiler yerlesimli ve multifokal dagilim gosterdigi belirlenmistir.
Inflamasyonun siddeti arttik¢a IL-6 ve IL-8 diizeylerinde anlaml artis gdzlenmis,
bu da BPH’de sitokinlerin inflamasyonun biyokimyasal gostergeleri olabilecegini

distindiirmiistiir.

IL-6 diizeyi ile IPSS degisimi, IL-8 diizeyleri ile ise hem IPSS hem de
Qmax degisimi arasinda anlamli iligki saptanmigtir. Buna karsin yas, PSA ve
prostat voliimiiyle anlaml iliski gdzlenmemistir. Inflamasyonun yerlesim yeri ve

yayginligi, sitokin diizeyleriyle iliskili bulunmamis olsa da, inflamasyonun siddeti
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ile klinik diizelme arasindaki iligki dikkat ¢ekicidir. Ayrica inflamasyonun
yayllimimin Qmax degisimiyle baglantili olmasi, inflamasyonun yayginlik

paterninin iseme fonksiyonlarini etkileyebilecegini diisiindiirmektedir.

Sonug olarak, inflamasyonun histopatolojik ve biyokimyasal 6zellikleri,
BPH’de semptomlarin siddeti ve cerrahi sonrasi klinik yanit {izerinde belirleyici
olabilir. Bu bulgular, IL-6 ve IL-8 gibi mediatorlerin ileride prognostik ya da

tedaviye yon verici biyobelirtecler olarak degerlendirilebilecegini gostermektedir.

Bu calismanin en 6nemli kisitliliklari; tek merkezli, sinirli sayida hasta ile
yiiriitiilmiis olmas1 ve kontrol grubunun olmamasidir. Ayrica hastalarin yalnizca
cerrahi tedaviye yonlendirilmis BPH vakalarindan olusmasi, inflamasyonun daha
hafif formlarim1 igeren olgularin disarda kalmasina neden olabilir. Sitokin
diizeylerinin sadece prostat dokusu iizerinden degerlendirilmis olmasi, sistemik

inflamasyon diizeyleriyle karsilagtirma yapilmasina olanak tanimamaistir.
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8. OZET

BENIGN PROSTAT HIiPERPLAZIiSi NEDENIYLE OPERE EDILEN
HASTALARIN KLIiNIK OZELLIKLERININ PATOLOJI
PREPARATLARINDAKI INFLAMASYON PATERNLERI iLE

KARSILASTIRILMASI

Amacg

Benign Prostat Hiperplazisi (BPH) 6zellikle 50 yas ve iistii erkeklerde sik
goriilen bir iirolojik rahatsizliktir. Bu hastalia neden olan bircok faktor
tanimlanmistir. Biz de ¢alismamizda bu faktorlerden biri olan inflamasyonu hem
histopatolojik hem de biyokimyasal olarak degerlendirip hastalarin hem
histopatolojik ve biyokimyasal parametreleri birbirleri ile hem de bu parametreleri
hastalarin  klinik 6zellikleri ile karsilastirip inflamasyonun BPH patogenezi

tizerindeki etkisini gostermeyi amagladik.
Yontemler

Klinigimizde BPH tanis1 konulup operasyon karar1 verilen 88 hasta
calismaya dahil edildi. Operasyon sonrasi elde edilen prostat dokular1 hastanemiz
patoloji laboratuvarinda hematoksilen & eozin boyama ile incelenerek
inflamasyonun derecelendirilmesi, lokasyonu ve yaygmligr degerlendirildi.
Hastanemiz biyokimya laboratuvarinda da prostat dokularindaki interlokin-6 (IL-
6) ve interlokin-8 (IL-8) seviyeleri tespit edildi. Elde edilen histopatolojik ve

biyokimyasal parametreler hem kendi aralarinda hem de hastalarin yas, PSA,
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prostat voliimii, pre operatif ve post operatif Qmax degisimi ile pre operatif ve
post operatif IPSS degisimleri ile karsilastirilarak aralarinda anlamli iliskilerin

olup olmadig1 arastirildi.
Sonuglar

Yaptigimiz analizler sonucunda inflamasyon derecesi ile prostat
dokusunda tespit edilen IL-6 ve IL-8 seviyeleri arasinda anlaml iliski saptandi.
Ayrica histopatolojik olarak saptanan inflamasyon derecesi hastalarin Qmax
degisimi ve IPSS degisimi gibi klinik 6zellikleri ile anlamli iligki gosterdi. Prostat
dokularindaki IL-8 seviyeleri ile hastalarin Qmax ve IPSS degisimleri arasinda
anlamli iligki saptandi. Prostat dokularindaki IL-6 seviyeleri ve IPSS degisimleri
arasinda anlaml iliski tespit edildi. Inflamasyonun yaygmlik ozellikleri ile

hastalarin Qmax degisimleri arasinda anlamli iligki saptandi.
Tartisma

Bulgularimiz inflamasyonun BPH iizerinde olan etkisini gdstermekte ve
histopatolojik ve biyokimyasal belirteclerinin inflamasyonun tespitinde ve

tedavisinde yol gdsterici olabileceklerini gostermektedir.

Anahtar Kelimeler: BPH, Inﬂamasyon, 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
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