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OZET

BENIGN PROSTAT HIiPERPLAZIiSi VE ATEROSKLEROZ
ARASINDAKI iLISKiNIN DEGERLENDIRILMESI

Dr. Serkan BERDIBEK, Radyoloji A.B.D. Sivas, 2020

Benign prostat hiperplazisi (BPH), ileri yas erkeklerde onemli saglik problemle-
rinden biridir. Etiyopatogenezi heniiz tam olarak aydinlatilamamis olmakla birlikte
multifaktoriyeldir. Ayrica BPH’nin aterosklerotik risk faktorleriyle de iliskili oldugu
gosterilmistir. Ancak aterosklerozun (AS) klinik diizeyde olmayan erken donemi ile
iligkisi yeterince degerlendirilmemistir. Calismamizin amaci alt {iriner sistem semp-
tomlar1 (AUSS)/BPH ile AS arasindaki iliskiyi; AUSS/BPH ile iliskili parametreleri
kullanarak ve aterosklerotik yiikiin ve kardiyo — vaskiiler hastalik riskinin goster-
geleri olan maksimum karotis intima media kalinligini (mKIMK) ve maksimum
femoral intima media kalinligin (mFIMK) élgerek degerlendirmektir.

Calismamizda BPH olan 48 hastanin ve BPH olmayan 34 olgudan olusan kontrol
grubunun; AUSS/BPH ile iliskili olan uluslararasi prostat semptom skoru (IPSS),
prostat voliim (PV), prostat spesifik antijen (PSA), tiroflovmetri parametreleri, siste-
mik aterosklerotik yiikiin ve kardiyo — vaskiiler hastalik riskinin gostergeleri olan
mKIMK ve mFIMK degerlendirildi. Ayrica yas, viicut kitle indeksi (VKI), komorbid
hastalik Gykiileri ve risk faktorleri de ¢alismaya dahil edildi.

Yas, VKI ve komorbid durumlar agisindan kontrol grubu, BPH (+) grup ve BPH (+)
grubun alt gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli bir farklilik tespit etmedik.
mKIMK, mFIMK, PV, PSA ve iiroflovmetri parametreleri acisindan ise kontrol
grubu, BPH (+) grup ve BPH (+) grubun alt gruplar1 arasinda istatistiksel olarak
anlaml bir farklilik saptadik.

mKIMK’ nin ve mFIMK’nin, BPH (+) hasta grubunda ve IPSS I, IPSS II, IPSS III
gruplarinda degisen diizeylerde yiiksek oldugunu gosterereck BPH ve AS arasinda
iliski olabilecegini tespit ettik. Bununla birlikte AUSS/BPH ve iliskili parametreler,
sistemik aterosklerotik yiikiin gostergesi olabilir. AUSS/BPH saptanan hastalarda
aterosklerotik hastaliklar agisindan dikkatli olunmalidir. Tersi bir sekilde aterosklero-
tik hastalik saptanan erkek bireylerde AUSS/BPH varlig1 arastirilmalidir.

Anahtar Kelimeler: Alt Uriner Sistem Semptomlari, Intima Media Kalinhgi,
Uluslararasi Prostat Semptom Skoru, Prostat Voliim, Uroflovmetri



ABSTRACT

EVALUATION OF THE RELATIONSHIP BETWEEN BENIGN
PROSTATIC HYPERPLASIA AND ATHEROSCLEROSIS

Dr. Serkan BERDIBEK, Department of Radiology, Sivas, 2020

Benign prostatic hyperplasia (BPH) is one of the major health problems in aging
male patients. Although it has not yet been fully elucidated, etiopathogenesis of BPH
is multifactorial. BPH has also been shown to be associated with atherosclerotic risk
factors. However, the relationship between BPH and non — clinical early stage of
atherosclerosis (AS) has not been evaluated sufficiently. The aim of our study is to
evaluate the relationship between lower urinary tract symptoms (LUTS)/BPH and
AS by using the parameters associated with LUTS/BPH and also by measuring the
maximum carotid intima media thickness (mMCIMT) and the maximum femoral
intima media thickness (mFIMT), which are indicators of atherosclerotic load and
risk for cardiovascular disease.

In our study, 48 patients and control group of 34 patients with BPH and without
BPH; International Prostate Symptom Score (IPSS) which is associated with
LUTS/BPH, prostate volume (PV), Prostate Specific Antigen (PSA), uroflowmetric
parameters, indicators of atherosclerotic load and risk for cardiovascular disease
mCIMT and mFIMT have been evaluated. Age, body mass index (BMI), history of
comorbid diseases and risk factors were also included in the study.

Between two groups and subgroups, there were no statistically significant differences
for age, BMI, and comorbid conditions. On the other hand, we found statistically sig-
nificant diferences between control group, the BPH (+) group, and the subgroups of
the BPH (+) group for the values of mCIMT, mFIMT, PV, PSA and parameters of
uroflowmetry.

We found that there might be a relationship between BPH and AS by showing
varying high levels of mCIMT and mFIMT at BPH (+) patient group and IPSS I,
IPSS 11, IPSS 11l groups. However, LUTS/BPH and associated parameters may be
indicative of systemic atherosclerotic load. Patients with LUTS/BPH should be
evaluated carefully for atherosclerotic diesases. Conversely, male patients with
atherosclerotic disease should be evaluated for possible LUTS/BPH.

Keywords: Lower Urinary Tract Symptoms, Intima Media Thickness, International
Prostate Symptom Score, Prostat Volume, Uroflowmetry.
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1. GIRIS VE AMAC

Benign prostat hiperplazisi (BPH), prostat kanseri, prostatit gibi prostat pato-

lojileri yasli erkek hastalarda 6nemli saglik problemleri olusturur (1).

BPH, prostatin transizyonel zonundaki diiz kas ve epitelyal hiicrelerin prolife-
rasyonu ile karakterize histolojik bir tani olup nodiiler ve difiiz biiylime gosterebilir.
Alt iiriner sistem semptomlarma (AUSS) neden olarak yasam kalitesini dnemli dere-

cede etkiler (2).

BPH’nin etiyopatogenezi heniiz net olarak ortaya konulamamis olup multi-
faktoriyeldir. Ayrica AUSS/BPH ve ateroskleroz (AS) arasindaki iliski mekanizmasi
yeterince aydinlatilamamustir. Bununla birlikte aterosklerotik hastalik risk faktor-
lerinin ve komorbid hastaliklarm AUSS/BPH ile iliskili oldugu farkli calismalarda
gosterilmistir. Glinlimiizde BPH’nin AS ile iliskisini gosteren bir¢ok veri olsa da;
AS’un, klinik diizeyde olmayan erken dénemi ile iliskisi, heniiz tam olarak degerlen-

dirilmemistir (3-7).

Karotis intima media kalmhigmm (KIMK), sistemik aterosklerotik yiik ve
kardiyo — vaskiiler hastalik riski ile iliskisi kanitlanmistir. Giivenli, ucuz ve kolay uy-
gulanabilir bir goriintiileme yontemi olan ultrasonografi (US) ile degerlendirilir. Ay-
rica AS ile femoral arter intima media kalmligi (FIMK) arasinda da giiglii bir iliski
oldugu ortaya konulmustur (8-12).

Arastirmamizda AUSS/BPH ile iliskili olan uluslararasi prostat semptom
skoru (IPSS), prostat voliim (PV), prostat spesifik antijen (PSA), iroflovmetri, siste-
mik aterosklerotik yiikiin ve kardiyo — vaskiiler hastalik riskinin gdstergeleri olan
maksimum KIMK (mKiMK) ve maksimum FIMK (mFIMK) kullanarak AUSS/BPH
ile AS arasindaki iliskiyi degerlendirmeyi amagladik.



2. GENEL BILGILER

2.1. Prostat Bezinin Anatomisi

Prostat, erkek lireme sistemine ait en biiyiik aksesuar bezdir. Erigskinlerde or-
talama 20-30 gram agirliginda, yaklasik 3 X 4 X 2 cm boyutlarinda, taban1 mesane
boynunda, tepesi ise iirogenital diyaframin distalinde bulunan ters g¢evrilmis koni
seklindedir. Prostat bezi sekretuar bir organ olup 16 — 32 adet kanal ile prostatik {iret-

raya verumontanumun iki yanindan agilir (13,14).

Prostat bezinin anterior, posterior ve iki adet inferolateral olarak 4 adet yiizeyi
mevcuttur. Posterior yiizey rektumun ampullasi 6niinde bulunur ve rektumdan kendi
fasyasi ve septum rektovezikale (Denonvillier fasyasi) ile ayrilir. Ayrica posterior
yiiz iist kisimda seminal vezikiiller ve vaz deferenslerin ampullasi ile komsuluk gos-
terir. Anterior yliz simfizis pubisin yaklasik 2 cm arkasinda bulunur. Bu iki yapi
arasinda potansiyel retzius boslugu bulunur ve igerisinde gevsek yag dokusu, Santo-
rini ven pleksusu ve yiizeyel dorsal ven mevcuttur. Anterior yiiz apekse yakin boliim-
de iki adet puboprostatik ligament ile pubik kemige baglanir. Inferolateral yiizler le-
vator ani kasinin 6n kisimlari ile iliski igindedir ve aralarinda zengin vendz pleksus

yapilart mevcuttur (14,15).

Prostat bezinin yaklasik % 30’u muskiiler doku, kalan1 glandiiler epitelyum-
dan meydana gelir. Glandiiler yapinin duktuslar1 ve asinileri kolumnar epitelyum ile
doselidir. Prostatik duktuslar, prostatik iiretranin posterior boliimiine drene olurlar.
Glandiiler yap1, primer olarak posterior ve lateral boliimlerdedir. Anterior segment
ise fibromuskiiler 6zelliktedir. Prostatik iiretra, prostat iginden geger ve yaklasik 2.5
cm uzunluktadir. Prostat i¢inde apeks ve bazis arasindaki mesafenin hemen hemen

orta kesiminde 6ne dogru 35 derecelik agilanma gosterir (14,15).

Prostat lizerine gegtigimiz yiizyilda gergeklestirilen histolojik ve anatomik ¢a-
lismalar sonucunda prostatin glandiiler elemanlar: transizyonel zon, santral zon ve
periferik zon olarak ii¢; glandiiler olmayan yapilar1 da preprostatik sfinkter ve anteri-

or fibromuskiiler stroma olarak iki bolgeye ayirmistir (Sekil 1) (16,17).
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Sekil 1. Prostat bezinin zonal anatomisi.
Periferal zon, glandiiler yapilar1 igeren prostatin en biiyiik boliimiidiir. Apeks-
te anteriora uzanim gosterip apeks hizasinda iiretray1 ¢evreler. Baziste ise prostatin

posterior boliimiinii olusturur (16).

Santral zon, prostat bezinin yaklasik % 25’ini olusturur ve prostat igerisinde

seyreden ejakiilator kanallari tamamen sarar (16).

Transizyonel zon, BPH nin kaynaklandig1 esas zondur. Ayrica prostat kanse-
rinin yaklasik % 15 — 20’si bu zondan kaynaklanmaktadir. Tiim prostatin % 5’inden
azini olusturur. Biiyiik boliimii {iretranin Oniinde, kii¢lik periiiretral bezlerin hemen

periferinde yer alan daha kompleks yapili glandlardan olusur (16).

Anterior fibromuskiiler stroma, glandiiler elemanlari bulunmayan kalin bir
bag dokusu kilifidir. Prostatin 6n yiizlinii tamamen kaplayarak prostat kapsiiliiniin 6n
boliimiinii olusturur. Preprostatik sfinkter, verumontanumun iist kesiminde iiretral
diiz kas yapilariin yogunlasmasiyla meydana gelir ve sfinkter mekanizmasina yar-

dimci olur. Ayrica bu boliim retrograd ejakiilasyonu 6nlemede de gorev alir (17)



2.2. Prostat Bezinin Embriyolojisi, Histolojisi ve Fizyolojisi

Prostat, mezonefrik kanal komsulugundaki iiretral epitelyum tomurcuklarin-
dan koken alir. Prostat dokusu fibromuskiiler stroma ve epitelyal glandiiler yapilar-
dan meydana gelmektedir. Epitelyal glandiiler yapilar icerisinde dort temel hiicre
grubu bulunur. Bunlar; seminal siviy1 salgilayan, prostatik asit fosfatazin ve PSA’in
sentezlendigi prostatik luminal sekretuar hiicreler, bazal membrani olusturan bazal
hiicreler, prostat duktuslarinin proksimalinde bulunan transizyonel epitel hiicreleri ve

noroendokrin hiicrelerdir (18,19).

Prostat bezi, igeriginde sitrat, ¢inko, kalsiyum, kolesterol, spermin, asit fosfa-
taz ve PSA gibi bagka bazi proteazlar bulunduran ince, siitsii ve alkali bir siv1 salgi-
lar. Ejakiilasyon sirasinda bu sivi vaz deferensler aracilifiyla semen sivisina katilir.
Prostat salgisinin alkalen yapisi fertilizasyonda 6nemli gorev tasir. PSA, prostatik e-
pitelyumdan salgilanan ve ejakulatin seminal plazmasinda bulunan bir proteinaz olup
molekiil agirligr 29 kilodalton’dur. Giiniimiizde prostat kanseri tani, tedavi ve taki-

binde kullanilan ¢ok 6nemli bir belirtectir (14).
2.3. BPH
2.3.1. Tanim ve Epidemiyoloji

BPH, prostat kanseri, prostatit gibi prostat patolojileri yasl erkek hastalarda
onemli saglik problemleri olustururken, saglik harcamalarinda da biiylik miktarlarda

giderlere neden olmaktadirlar(1)

Fibromuskiiler ve glandiiler dokudan olusan prostat periferal zon, santral zon
ve transizyonel zon olarak 3 zona ayrilir. BPH, transizyonel zon iginde diiz kas ve e-
pitelyal hiicrelerin proliferasyonu ile karakterize histolojik bir tani olup nodiiler ve
difiiz bliylime gosterebilir. BPH’ nde prostatik hiicrelerin proliferasyonu prostat biiyii-
mesine, iiretral obstriiksiyona ve AUSS’ nin artisina neden olarak yasam kalitesini 6-
nemli derecece etkiler. Insidansi yas artistyla korelasyon gosterir. 50 yas iizerindeki
erkeklerin yaklasik % 50’sine BPH tanisi konulurken 80 yasinda bu oran % 90’a ula-

sir. BPH ve semptomlari 40 yasindan 6nce nadirdir (2).



BPH, genelde bagka bir neden yoklugunda IPSS’nun >7, maksimum idrar a-
kim hizinin (Qmax) <15 ml/sn ve PV’ niin >20 ml olmas1 olarak tanimlanmaktadir.
Hastaligin dogal seyrinde; AUSS siddetlenmesi, iseme sonrasi kalan idrar miktari
(PVR), detriisor kararsizligi, akut {iriner retansiyon, tekrarlayan idrar yolu enfeksiyo-
nu, iirosepsis, kronik bdobrek yetmezligi (KBY), mesane taslari, idrar kagirma ve he-
matiiri ortaya ¢ikmaktadir. PSA, PV ve IPSS gibi parametreler progresyonu dngor-
mek amaciyla kullanilmaktadir (20).

2.3.2. Etiyoloji ve Patofizyoloji

BPH’nin gelisiminde yer alan etmenler ve patofizyoloji heniiz net olarak ay-
dinlatilamamistir. BPH nin gelismesinde ve ilerlemesinde degistirilebilen ve degisti-
rilemeyen birgok risk faktorii rol almaktadir. Giincel goriis genetik yatkinlik, hormo-
nal disregiilasyon, sitokinlerin rol aldig1 inflamatuvar reaksiyon, hipertansiyon (HT),
dislipidemi, diyabetes mellitus (DM), insiilin direnci, obezite etiyolojide rol
oynamaktadir. Cevresel faktorler ve cevresel faktorlerdeki dinamik degisikler de

BPH’nin gelisimine katkida bulunabilir (2).

BPH’nin patogenezinde ana risk faktorii olarak genetik goriinmektedir. Genel
olarak androjen ile iliskili genler, doku hiperplazisi ile iliskili bir¢ok genetik faktor
ve metabolizma genleri BPH gelisimi ile yakindan iligkilidir (2).

Puberteden once kastre edilen erkeklerde BPH gelismedigi bilinmektedir. Bu
da BPH gelisimi i¢in androjenlerin gerekliliginin gostergesidir. Prostat dokusundaki
temel androjen olan dihidrotestosteron (DHT) toplam prostatik androjenin % 90’1
olusturur. Intraprostatik DHT seviyeleri yasla beraber yiiksek kalmaya devam etmek-
tedir. Prostatin stroma ve epitelyumu DHT ve DHT’a bagimli biiyiime faktorlerinin
aracilik ettigi hiicresel sinyalizasyon mekanizmalar ile etkilesmektedir. Cesitli hay-
van ve insan caligmalari, hiicre proliferasyonu ve hiicre dliimii arasindaki dengenin

DHT etkisi ile proliferasyon lehine bozulduguna isaret etmektedir (2)

BPH’nde alfa 1 — adrenerjik reseptdrlerinin de rolii oldugu bilinmekte ve bu-
nu sadece prostatik diiz kasin tonusunu artirmakla yapmaz ayni zamanda prostatik
biiyiimeyi degistirirler ve mesane ile omuriligi etkileyerek AUSS na katkida bulu-

nurlar (2)



BPH olan erkeklerin prostat doku orneklerinde inflamasyon siklikla izlen-
mektedir. Inflamasyonun varlig1 ve derecesi, PV ve prostat bezi agirligi ile korelas-
yon gostermektedir. inflamasyon, prostat bezinde lokal biiyiime faktorlerinin ve yeni
damar olusumunu baglatan sitokinlerin iiretimine neden olur. Ayrica bu inflamatuvar
mikro ¢evre, stromal doku hiperplazisine ve doku hasarina yol agan bir oksidatif stres
olusturur. Kronik inflamasyonu destekleyen proliferasyon hiicrelerinin artan oksijen

talepleri yeniden doku modellenmesine yol agar (2).

Son zamanlarda, BPH patogenezinde spesifik inflamatuvar mediatdrlerin po-
tansiyel etkileri arastirilmistir. Aragtirmalar sonucunda, interlokin (IL) 2, 1L4, IL7,
IL17, interferon (IFN) gama ve ilgili reseptorlerin seviyelerinin arttigi ortaya konul-
mustur. IL7 ve IFN gama in — vitro ortamda prostatik stromal doku hiperplazisine
yol agmaktadir. Kronik inflamasyonun, prostat bezi hiperplazisine yol agan proinfla-
matuvar prostaglandinlerin tiretimi, glandiiler epitelyumda siklooksijenaz 2’nin fokal

up — regiilasyonu ile de iligkisi mevcuttur (2,21).

Metabolik sendrom (MS); HT, dislipidemi, glukoz intoleransi, trunkal
obezite ve hiperinsiilinemi ile olan insiilin direncini igerir. Yeni bulgular MS’un BPH

gelisimine katkida bulundugunu gostermektedir (2).
2.3.3. Tan1 ve Degerlendirme

Ileri yas erkeklerde AUSS na yol agabilecek farkli patolojiler bulunmaktadir.
AUSS’na neden olabilecek BPH ve BPH disindaki patolojileri ortaya koymak, takip
etmek, progresyon riskini degerlendirmek, tedavileri planlamak ve tedavi sonrasi
prognozu tahmin edebilmek i¢in ayritili bir anamnez, fizik muayene ve tanisal test-

ler yapmak gerekir (22).

Standart degerlendirmede yapilmasi gerekenler; tibbi 6ykii, IPSS, rektal mu-
ayene, idrar incelemesi, serum PSA degeri, idrar akim hizi 6l¢iimii, PVR ve PV 6l¢ii-
miidiir (23).

Ayrintili tibbi 6ykii, BPH tanisinda ilk ve en 6nemli basamak olmakla birlikte

hastanin kullandigi ilaglari, norolojik hastaliklar1 ve gecirilmis cerrahi operasyonlari

icermelidir (22).



IPSS hastaligin siddetini, tedaviye cevabi ve tedavisiz olanlarda progresyonu
degerlendirmek amaciyla gelistirilmis bir semptom skorlamasidir. 7 adet semptom
sorusundan olusur. Hastanin sorulara 0 — 5 arasinda semptomun siddetine gore uygun
puani vermesi istenir. 4 kategoride degerlendirilir. 0 puan asemptomatik, 1 — 7 ara-
sindaki puan hafif, 8 — 19 arasindaki puan orta ve 20 — 35 arasindaki puan siddetli
AUSS’n1 gosterir (22).

Fizik muayenede suprapubik bolge, perineal bolge, dis genitaller, alt ekstre-
miteler incelenir ve parmakla rektal muayene yapilir. Uretral akint1, meatal stenoz,
fimozis ve penis kanseri ekarte edilmelidir. Olasi nérojen mesane agisindan nérolojik

muayene de ihmal edilmemelidir (23).

Parmakla rektal muayene ile prostat bezinin boyutu, kivami, nodiil igerip iger-

medigi ve anal sfinkter tonusu degerlendirilir (23).

Yiiksek PVR, obstriiksiyonun ve mesane kasi islev bozuklugunun gostergesi
olabilir. Ayrica medikal tedaviye cevabin kotii olabilecegine isaret eder. PVR trans-
abdominal US (TAUS), iseme sistoiiretrografisi veya kateterizasyon ile kolaylikla 61-
giiliir. Kilavuzlara gére AUSS olan hastalarm baslangic degerlendirmelerinde PVR

Ol¢timii Onerilir (23)

Idrar analizi, metabolik bozukluklar, bobrek disfonksiyonu, iiriner sistem en-
feksiyonlari, iiriner sistem tas hastaliklar1 ve mikroskobik hematiiriyi gosterebilmesi

acisindan degerli bir tetkiktir (24).

Uroflovmetri, iseme sirasinda idrar akim parametrelerinin elektronik olarak
kaydedilmesidir. Temel parametreleri, Qmax, ortalama idrar akim hizi (Qave), akim
paterni ve isenen idrar vollimii olan basit ve noninvaziv temel iirodinamik bir islem-
dir. Kilavuzlara gore medikal ve invaziv tedavi Oncesi yapilmasi onerilir. Bulgular
spesifik olmamakla birlikte BPH degerlendirilmesinde ve tedavi sonrasi takipte
degerlidir. Genel olarak 150 ml iizerinde isenen idrar hacminde Qmax geng erigkin-
lerde 25 ml/sn iizerinde, 60 yas lizerindekilerde 15 ml/sn iizerinde olmasi normal ola-

rak kabul edilmektedir (22,23).

PSA, prostat liimen epitel hiicrelerinden salgilanan glikoprotein yapisinda

kallikrein ailesinden bir serin proteazdir. En 6nemli kullanim amaci prostat kanseri



tanis1 olmakla birlikte BPH’nin tani, tedavi ve takibinde de kullanilir. PSA diizeyleri
yasa, PV’ne, prostatik patolojilere, transiiretral — transrektal girisimlere ve cinsel ilis-
ki durumuna gore degisebilmektedir. Kilavuzlara gore PSA 6l¢iimii, tedavi ve karar

verme basamaklarina yardimci olabilecegi diisiiniilen hastalarda onerilir (23).

Bobrek fonksiyonlar1 temelde kan iire azotu (BUN), serum kreatinin diizeyi
ve tahmini glomertiler filtrasyon hizi ile degerlendirilir. BPH’si olan hastalarda stan-
dart olarak bobrek fonksiyon testlerinin yapilmasi 6nerilmez. Ancak bobrek yetmez-
ligi siiphesi olusturacak 6ykii, muayene bulgulari, hidronefroz veya BPH nedeni ile
cerrahi girisim planlanan hastalarda bobrek fonksiyon testlerinin degerlendirilmesi

uygundur (23).
2.3.4. Goriintiileme

Prostat bezinin goriintiilemesi, US, bilgisayarli tomografi (BT) ve manyetik
rezonans gorintileme (MRG) ile yapilabilir. US kullanarak PV transabdominal,
transperineal ve transrektal olarak farkli tekniklerle dlgiilebilir. Bunlar arasinda, de-
gerlendirme i¢in klinik uygulamada en sik kullanilan iki yontem TAUS ve transrektal
US (TRUS) dir. PV 6l¢iimii agisindan gergeklestirilen farkli ¢caligmalarda TAUS ve
TRUS arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik bulunmamistir. Ayrica TAUS,
TRUS’ye bir alternatif olarak diisiik maliyetli, daha az invaziv, hizli ve iyi tolere

edilebilen bir yontemdir (23,25,26).

AUSS olan hastalarda rutin olarak iist iiriner sistem goriintiilemesi 6nerilmez.
Enfeksiyon, tas Oykiisii, hematiiri, bobrek yetmezligi ve artmug PVR varliginda ek

olarak renal US degerlendirmesi uygun olur (23).
2.3.5. Tedavi

BPH olan hastalarin birgogunda AUSS belirgindir. Anormal iiroflovmetri pa-
rametreleri ve belirgin AUSS olan, yasam konforu bozulmus hastalarda hastanin iste-
gi de goz Oniine alinarak tedavide minimal invaziv iglemler ve medikal tedaviler 6ne-
rilmektedir. Medikal tedavide 5 alfa rediiktaz inhibitorleri ve alfa adrenerjik blokerler

ayr1 ayr1 veya beraber kullanilir (27-29).



Lateral lobda kii¢iilme saglamak icin anjioembolizasyon, lazer, termal teda-
viler, transiiretral radyofrekans ablasyon ve yiiksek yogunluklu odakli US gibi alter-
natif tedavi yontemleri kullanilabilir (28,30).

Belirgin AUSS olan hastalarda ek olarak obstriiksiyon bulgular1 da mevcut

ise transiiretral rezeksiyon, agik cerrahi ve diger cerrahi yontemler kullanilir (28,30).
2.4. AS

AS, gelismis lilkelerde en 6nemli 6liim nedenlerinden biridir. AS’a bagl is-
kemik kalp hastaliklar1 ve iskemik inmeler, diinya genelinde 6liim nedenleri arasinda

Diinya Saglik Orgiitii’niin 2016 y1l1 raporuna gére ilk iki siray1 olusturmaktadar.

AS, en sik arkus aorta, karotis arterler, torakal — abdominal aorta, subklavyan
arter ve femoral arter gibi kok arterleri etkilemektedir. Aterom adi1 verilen, arterlerin
nekrotik hiicreler, lipid ve kolesterol kristallerinden meydana gelen ve liimen igeri-
sine dogru biiyliyen plaklarla karakterize dejeneratif bir hastaliktir. Giinlimiizde AS
patogenezinde, hem edinsel hem de dogal immiin sistemin rol oynadigi, AS’un infla-
matuar bir hastalik oldugu kabul edilmektedir. Yasam boyunca devam eden bu siire-
cin ¢esitli basamaklar1 mevcuttur. Ik basamak AS’un klasik risk faktorleriyle birlikte
okside olmus plazma lipitlerinin neden oldugu endotelyal disfonksiyon ve aktivas-
yondur. Endotel hiicrelerinin aktivasyonu sonucunda hiicre yiizeylerinde bulunan ba-
z1 adezyon molekiillerinin ekspresyonunda artis ve ¢esitli kemokinlerin salinimi ger-
ceklesir. Bu durum monosit adezyonu ve migrasyonuna neden olur. Intima taba-
kasina gecen monositler burada makrofajlara dontisiir ve ylizeylerine daha fazla kalip
tanima reseptorleri eksprese ederler. Bu reseptorlerin yardimiyla modifiye diisiik
dansiteli lipoproteinler (LDL) makrofajlarin i¢ine alinarak lipit yiiklii kopiiksii hiic-
reler meydana gelir. Kopiiksii hiicrelerin apopitoz ve/veya nekrozu sonucunda lipit
yiiklii igerik arterlerin duvarlarina ¢okelerek yagl bir tabaka olusturur. Inflamatuar
stirece cevap olarak media tabakasinda bulunan diiz kas hiicreleri intimaya gog¢ eder
ve ¢ogalir. Ardindan diiz kas hiicreleri ekstraseliiler matriks proteinleri salgilarlar ve
damar duvarina ¢okelmis olan lipit tabaka etrafinda fibroz kapsiil meydana getirirler.
Sonug olarak damar duvarinda stabil bir plak olusmus olur. Stabil plak, inflamasyo-

nun devam etmesine bagl olarak artig gosteren ekstraseliiler matriks proteinazlarinin
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etkisiyle destabilize ve riiptiire olur. Riiptiire plaklar, platelet agregasyonu, koagtilas-
yon ve trombiis formasyonu olusturur. Damar liimeni igerisinde farkli oranlarda dar-
liklara neden olan trombiisler, AS ile iliskili klinik komplikasyonlardan sorumludur

(42-44).
2.4.1. KIMK/FIiMK ve AS

Karotis intima media histolojisi ve US’de tanimlanmis ¢ift ¢izgi paterni ara-
sindaki iliskiyi inceleyen ilk makale 1986’da yaymlamistir. 1986°’dan beri karotis
arter US’si, AS’un erken belirtileri olan damar duvar kalinlik artigin1 ve plak formas-
yonunu tespit etmek amaciyla sik kullanilan bir yontem haline gelmistir. Karotis ar-
ter US’si giivenli, kolay uygulanabilir, ucuz ve kardiyo — vaskiiler hastalik riski ile

iliskisi kanitlanmis bir yontemdir (32,33).

Kalinlagmis bir karotis intima media hemen kardiyo — vaskiiler olaylara yol
acmaz, ancak sistemik aterosklerotik yiikiin derecesini yansitir. KIMK’nin AS igin
bir parametre olarak tanimlanmasindan bu yana, KIMK ile ilgili ¢ok farkli metodolo-

jik anlay1s ve yaklagimlarla 3000'den fazla makale yaymlanmustir (33).

Ayrica yapilan farkli calismalarda AS diizeyi ile FIMK arasinda da giiglii bir
iligki oldugu ortaya konulmustur. Ancak Nezami ve ark. (34) aterosklerotik hastaligi
ongdrme agisindan KIMK 6l¢iimiiniin FIMK 6l¢iimiine gére daha degerli oldugunu
bildirmiglerdir. Bununla beraber sistemik AS’un degerlendirilmesinde maksimum
intima media kalinlig1 (sagdan ve soldan yapilan dlgiimlerden biiyiik degerde olani)

kullanilmis olup AS ile korele oldugu bildirilmistir (9-12,35,36).
2.4.2. AUSS/BPH ve AS

BPH’nin patofizyolojisi heniiz net olarak aydinlatilamamistir. Anormal kan a-
kim1 sonucu olusan hipoksinin, stromal ve glandular yapilarda hiperplaziye yol aca-
bilecegi ileri siiriilmiistiir. Obezite, DM, HT, dislipidemi BPH ve AUSS riskini artir-
maktadir. Ayrica, koroner arter hastaligi (KAH) ve periferik arter hastaligi (PAH)
gibi aterosklerotik hastaliklarm, AUSS/BPH ile iliskili oldugu farkli bir kag ¢alis-
mada gosterilmistir. AUSS/BPH ve AS ortak etyopatogenetik faktdrlere de sahiptir-
ler. Ancak giiniimiizde, AUSS’nin ve BPH’nin AS ile iliskisini gdsteren bircok veri
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olsa da; aterosklerozun, klinik diizeyde olmayan erken donemi ile iligkisi, heniiz tam

olarak degerlendirilmemistir (3,5,6,37—39).
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3. GEREC VE YONTEM

Aragtirmamiz prospektif tipta uzmanlik projesi olup arastirma konusu Sivas
Cumhuriyet Universitesi Saghik Hizmetleri Arastirma ve Uygulama Hastanesi Rad-
yoloji Anabilim Dal1 akademik kurulu tarafindan onaylanmistir. Arastirma, Sivas
Cumbhuriyet Universitesi Klinik Arastirmalar Etik Kurulu tarafindan 19.03.2019 tarih
ve 2019-03/07 karar numarast ile onaylanmistir. T850 numarali tipta uzmanlik
projesi tiiriindeki arastirmanin finansmani, Sivas Cumhuriyet Universitesi Bilimsel

Aragtirma Projeleri (CUBAP) tarafindan saglanmistir.
3.1. Calisma Plani ve Hasta Se¢imi

Arastirmamiza Sivas Cumbhuriyet Universitesi Saglik Hizmetleri Uygulama
ve Arastirma Hastanesi Radyoloji Anabilim Dali’nda 18 Haziran 2019 — 18 Haziran
2020 tarihleri arasinda 50 - 65 yas arasinda, bilgilendirilmis olur formu imzalatilan,
BPH hastas1 48 ve BPH olmayan 34 kontrol denegi erkek calismaya dahil edildi.
Tiim galigma grubu hastanemize basvurmus ve hastanemiz radyoloji anabilim dalina
tiriner sistem US istemi ile gonderilmis rutin olgular arasindan segildi. Toplumumuz-
da obezite yaygindir. Abdominal obezite TAUS nin etkinligini azaltmaktadir. Bu
nedenle arastirmaya viicut kitle indeksi (VKI) 30 kg/m2’nin iizerinde olan olgular
dahil edilmedi. Ayrica prostat cerrahisi dykiisii bulunan olgular da kapsam dis1 bira-
kildi. Hasta grup AUSS’ nin siddetinin degerlendirilmesinde kullanilan IPSS na gére
hafif (IPSS 1), orta (IPSS II) ve ciddi (IPSS III) olmak iizere 3 gruba ayrildi.

Arastirmaya dahil edilen gonitilli BPH hastalarinin ve BPH hastasi olmayan
kontrol grubunun yas, VKI, komorbid hastalik 6ykiisii, sigara kullanim &ykiisii, lipid
profili (Total kolesterol, Trigliserid (TG), yiiksek dansiteli lipoprotein (HDL), LDL,
aclik kan sekeri (AKS), BUN, plazma kreatinin degeri, mKiIMK, mFIMK ve PV’ii
degerlendirilmistir. Ayrica BPH hastalarinin PSA diizeyleri ve tiroflovmetri paramet-

releri de degerlendirmeye dahil edilmistir.
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3.2. Laboratuvar Analizi

Total kolesterol, TG, HDL, LDL, AKS, BUN, PSA ve plazma Kreatinin
degerleri Sivas Cumhuriyet Universitesi Saglik Hizmetleri Uygulama Ve Arastirma
Hastanesi Biyokimya Anabilim Dali’'nda “HITACHI ROCHE C702 MODULAR
SYSTEM?” kullanilarak ¢alisilmistir.

3.3. US Degerlendirme

Tiim ¢alisma grubunda intima media kalinlik 6l¢iimii Sivas Cumhuriyet Uni-
versitesi Saglik Hizmetleri Uygulama Ve Arastirma Hastanesi Radyoloji Anabilim
Dalr’nda bulunan GE HEALTHCARE LOGIQ S7 EXPERT USG CIHAZI ile lineer
10 MHz transdiiser kullanilarak mKiIMK/mFIMK degerlendirilmistir. Prostat bezi ise
3,5 MHz kurvilineer transdiiser ile transabdominal yoldan incelenmistir. Bu incele-
mede prostat bezi ve PV degerlendirilmistir. Tiim olgular US muayene masasinda

supin pozisyonda yatirilmistir.
3.3.1. mKiMK/mFIiMK Olciimii

Bilateral ortak karotis arterlerin, karotis bifurkasyondan proksimale dogru
longitudinal planda en az 10 milimetrelik segmenti goriintiilenmistir. Takiben goriin-
tilenen en az 10 milimetrelik segmentteki ana arterin posterior duvarinda liimen —
intima ara yiizeyi ile media — adventisya ara ylizeyleri arasinda izlenen iki ekojenik
cizgi arasi uzaklik soldan ve sagdan ayr1 ayr1 6l¢iilmiistiir (sekil 2). Ol¢iimlerin anali-
zi icin sagdan ve soldan elde edilen intima media kalinliklarindan biiyiik degerde
olan1 (maksimum intima media kalinligr) kullamlmigtir. Olgiimler kardiyak siklusun
gec diyastolik fazinda gergeklestirilmistir. Ayrica intima media kalinlik degerinin
%350’sinden fazla veya arter liimenini en az 0.5 mm liimen igerisine dogru daraltan
fokal olusum veya 1.5 mm’den daha kalin intima media degeri arter plag:i olarak
kabul edilmistir. Ortak femoral arter intima media kalinlik 6l¢limii i¢in de ayn1 teknik

kriterler kullanilmigtir (Sekil 3) (40,41).



--d 1.93 cm
L 0.00 cm

Sekil 3. mFIMK 6lciimii.

14



15

3.3.2. PV Ol¢iimii

PV o6l¢iimii igin TAUS yontemi ile aksiyel ve orta-sagittal goriintiiler elde
edilmistir. Mevcut goriintiilerde prostat bezinin tespit edilen ylikseklik, genislik ve
uzunlugu “n/6 X yiikseklik X genislik X uzunluk” seklinde formiile edilerek hacim
hesaplanmistir (Sekil 4 — 5) (42).

1d1 4.59cm
--d 7.62cm
d2 0.00 cm

Sekil 4. TAUS yontemi ile elde edilen prostat bezinin aksiyel goriintiisii.
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8.33 cm|
0.00 cm|

Sekil 4. TAUS yontemi ile elde edilen prostat bezinin orta — sagittal goriintiisii.

3.4. Uroflovmetri

Tiim ¢alisma grubunun iiroflovmetri parametreleri, Sivas Cumhuriyet Uni-
versitesi Saglik Hizmetleri Uygulama Ve Arastirma Hastanesi Uroloji Anabilim
Dali’'nda bulunan MMS MEDICAL MEASUREMENT SYSTEMS FLOWMASTER
CIHAZI kullanilarak iiroloji klinigi ile birlikte degerlendirilmistir.

3.5. istatistiksel Analiz

Arastirmamizdan elde edilen veriler SPSS (ver:22.00) istatistik programina
girilerek degiskenlere normal dagilim uygunluk testlerinden Saphiro — Wilks testi
kullanilmistir. Normal dagilim gosteren degiskenlere iki ortalama arasindaki farkin
onemlilik testi ve varyans analizi kullanilmistir. Normal dagilim géstermeyen degis-
kenlere Mann Whitney U testi ve Kruskal Wallis testi uygulanmistir. Kategorik olan
verilerin degerlendirilmesinde Khi - Kare testi kullanilmistir. p<0.05 anlamli kabul

edilmistir.
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4. BULGULAR

Calismaya toplam 82 olgu dahil edilmistir. Calismaya dahil edilen 82 olgu-
nun 34’ BPH’si bulunmayan kontrol denegi, 48’1 IPSS’ye gore IPSS I, IPSS II ve
IPSS III olmak iizere 16 kisilik 3 gruba ayrilan BPH hastasidir.

Kontrol grubu, IPSS I, IPSS II ve IPSS III yas ve VKI agisindan karsilastiril-
diginda istatistiksel olarak gruplar arasinda anlamli farklilik saptanmamuistir (p>0.05)

(Tablo 1).

Tablo 1. Kontrol grubu ve IPSS I, IPSS II, IPSS III gruplarmin yas ve VKI agisindan

karsilastirilmasi.
Gruplar  Birey Aritmetik Maksimum  Median  Sonug
Sayisi Ortalama (max) —
(X)£Standart Minimum
Sapma(S.S)
Kontrol | 34 56.64+4.02 65— 50 56 | X?=1.659
IPSS | 16 57.00+4.28 64 — 50 57
Yas IPSS II 16 57.81+£5.16 65— 51 56,5 p>0.05
IPSS 111 16 58.43+4 .51 64 —51 59 anlamsiz
Kontrol 34 26.67+2.07 | 29.75-22.72 | 27.44 | X?=1.380
IPSS | 16 26.36+2.48 29.75-22.5 26.8
VKI | IPSS I 16 27.09+2.18 | 29.93-21.72 | 27.29 p>0.05
IPSS 111 16 25.93£2.77 29.76 -20.83 | 25.6 anlamsiz

Kontrol grubu ve BPH (+) grup komorbid hastalik dykiileri agisindan karsi-

lastirildiginda istatistiksel olarak gruplar arasinda anlamli farklilik saptanmamigtir

(p>0.05) (Tablo 2).
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Tablo 2. Kontrol grubu ve BPH (+) grubun komorbid hastalik 6ykiisii agisindan

karsilastirilmast.
Komorbid Hastalik

Gruplar n .~ Yok  Var

Kontrol Say1 13 21 34
% %38.2 %61.8 %100

BPH (+) Say1 21 27 48
% %43.8 %56.3 %100

Toplam Say1 34 48 82
% %41.5 %58.5 %100

X?=0.249 p=0.618 p>0.05 anlamsiz

Kontrol grubunun ortalama sigara kullanim 0ykiisii, total kolesterol, LDL, TG
ve HDL degerleri sirasiyla 17.10 paket/yil, 187.79, 133.02, 165.44, 38.76 mg/dL,
standart sapmasi sirasiyla 13.18 paket/y1l, 44.06, 40.14, 77.69, 9.89 mg/dL, BPH (+)
grubun ortalama sigara kullanim ykiisii, total kolesterol, LDL, TG ve HDL degerleri
sirasiyla 24.79 paket/yil, 179.35, 119.43, 186.35, 40.83 mg/dL, standart sapmasi
sirasiyla 16.88 paket/yil, 36.58, 39.15, 93.58, 9.97 mg/dL olarak bulunmustur.
Gruplar sigara kullanim 6ykiisii, total kolesterol, LDL, TG ve HDL acisindan karsi-
lagtirlldiginda istatistiksel olarak gruplar arasinda anlamli farklilik saptanmamigtir

(p>0.05) (Tablo 3).
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Tablo 3. Kontrol grubu ve BPH (+) grubun sigara kullanim 6ykiisii, total kolesterol,
LDL, TG ve HDL agisindan karsilastirilmasi.

Gruplar n x£S.S max - min median  Sonug

Sigara Kontrol 34 17.10+13.18 45-0 20 U=748
Kullanim p>0.05
Oykiisii | BPH (+) 48 24.79+16.88 90-0 20 anlamsiz
Total Kontrol 34 187.79+44.06 | 296 — 106 183 t=0,945
Kolesterol | BPH (+) 48 179.35£36.58 | 238-92 | 1795 | p>0.05
anlamsiz

Kontrol 34 133.02+40.14 | 233 -65 128 t=1,387

LDL BPH (+) 48 119.43+£39.15 | 180-42 | 1215 | p>0.05
anlamsiz

Kontrol 34 165.44+77.69 | 418-61 | 1495 | U=706

TG BPH (+) 48 186.35+£93.58 | 426-48 | 1745 | p>0.05
anlamsiz
Kontrol 34 38.76+9.89 68 — 21 40.5 | U=694,5

HDL BPH (+) 48 40.834£9.97 74 -21 40.5 p>0.05
anlamsiz

Kontrol grubunun ortalama AKS, BUN ve plazma kreatinin degerleri sira-
siyla 124.38, 15.47, 0.91 mg/dL, standart sapmasi sirasiyla 60.54, 7.92, 0.35 mg/dL,
BPH (+) grubun ortalama AKS, BUN ve plazma kreatinin degerleri sirastyla 114.75,
15.45, 0.90 mg/dL, standart sapmasi sirasiyla 36.72, 4.99, 0.02 mg/dL olarak bulun-
mustur. Gruplar AKS, BUN ve plazma kreatinin agisindan karsilastirildiginda istatis-
tiksel olarak gruplar arasinda anlaml farklilik saptanmamuistir (p>0.05) (Tablo 4).



20

Tablo 4. Kontrol grubu ve BPH (+) grubun AKS, BUN ve plazma kreatinin agisin-

dan karsilagtirilmasi.

max - min  median = Sonug

Kontrol 34 124.38+60.54 321-78 98 U=712.5

AKS p>0.05
BPH (+) 48 114.75+36.72 278 — 60 104.5 | anlamsiz

Kontrol 34 15.47+7.92 56.6 — 7.8 14.1 U=752

BUN BPH (+) 48 15.45+4.99 30.8-7.3 14.5 p>0.05
anlamsiz
Plazma | Kontrol 34 0.91+0.06 2.75-0.63 | 0.84 | U=760.5

Kreatinin | BPH (+) 48 0.90+0.02 1.79-0.65| 0.84 p>0.05
anlamsiz

Kontrol grubunun ortalama mKIMK degeri 0.62 mm, standart sapmas1 0.13
mm, BPH (+) grubun ortalama mKIMK degeri 0.91 mm, standart sapmas1 0.19 mm
bulunmustur. Kontrol grubunun ortalama mFIMK degeri 0.59 mm, standart sapmasi
0.13 mm, BPH (+) grubun ortalama mFIMK degeri 0.83 mm, standart sapmas1 0.16
mm bulunmustur. Gruplar mKIMK ve mFIMK agisindan karsilastirildiginda istatis-
tiksel olarak gruplar arasinda anlamli farklilik saptanmistir (p<0.05) (Tablo 5).

Tablo 5. Kontrol grubu ve BPH (+) grubun mKiMK agisindan karsilastirilmasi.

Gruplar ‘ ‘ %+S.S max-min  median  Sonug

Kontrol 34 0.62+0.13 | 0.8-0.4 0.6 U=179

mKIMK | BPH (+) 48 0.91+0.19 | 1.4-0.6 0.9 *p<0.05
anlamh
Kontrol 34 0.59+0.13 | 0.8-0.4 0.6 U=223.5

mFIMK | BPH (+) 48 0.83+0.16 | 1.2-0.6 0.8 *p<0.05
anlamh
U=179 *p=0.0001 *p<0.05 anlamhi

Kontrol grubunun ortalama PV degeri 23.8 cm?®, standart sapmas1 5.51 cm?,
BPH (+) grubun ortalama PV degeri 59.01 cm?, standart sapmas1 21.04 cm? bulun-
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mustur. Gruplar PV agisindan karsilastirildiginda istatistiksel olarak gruplar arasinda

anlamli farklilik saptanmistir (p<0.05) (Tablo 6).

Tablo 6. Kontrol grubu ve BPH (+) grubun PV agisindan karsilastirilmas.

Gruplar max - min median
PV Kontrol 34 23.8+5.51 35-13.5 24
BPH (+) 48 59.01£21.04 | 133-26.7 52.6
U=13 *p=0.001 *p<0.05 anlaml

IPSS’ye gore hafif grupta yer alan olgularin ortalama sigara kullanim 6ykiisii,
total kolesterol, LDL, TG ve HDL degerleri sirasiyla 24.31 paket/yil, 185.50, 121.31,
210.18, 44,06 mg/dL, standart sapmasi sirasiyla 6.32 paket/yil, 8.17, 10.47, 27.92,
2.92 mg/dL, orta grupta yer alan olgularin ortalama sigara kullanim Oykiisii, total
kolesterol, LDL, TG ve HDL degerleri sirasiyla 17.68 paket/yil, 177.81, 123.12, 178,
38.93 mg/dL, standart sapmasi sirasiyla 5.93, 10.47, 8.55, 22.53, 1.56 mg/dL ve ciddi
grupta yer alan olgularin ortalama sigara kullanim 6ykiisii, total kolesterol, LDL, TG
ve HDL degerleri sirasiyla 32.37 paket/yil, 174.75, 119.5, 170.87, 39.5 mg/dL,
standart sapmasi sirasiyla 7.68 paket/yil, 9.02, 8.28, 19.02, 2.73 mg/dL olarak
bulunmustur. Gruplar sigara kullanim 6ykiisti, total kolesterol, LDL, TG ve HDL
acisindan karsilastirildiginda istatistiksel olarak gruplar arasinda anlamli farklilik

saptanmamistir (p>0.05) (Tablo 7).
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Tablo 7. IPSS |, IPSS 11 ve IPSS Il gruplarinin sigara kullanim &ykdsii, total

kolesterol, LDL, TG ve HDL agisindan karsilastirilmasi.

Gruplar n x£S.S max - min  median  Sonug

IPSS | 16 24.31+6.32 | 80.00—0 | 21.50
Kullanim | IPSS 1 16 17.68+5.93 | 90.00-0 10 p>0.05
Oykiisii | IPSS 1l 16 32.37£7.68 | 90.00-0 | 22.50 | anlamsiz
Total IPSS | 16 | 185.50+8.17 | 226125 | 1885 | F=0.357
Kolesterol | IPSS Il 16 | 177.81+10.47 | 231-98 | 1775 | p>0.05
IPSSII | 16 | 174.75+9.02 | 238-92 | 1715 | anlamsiz
IPSS | 16 | 121.31+1047 | 174—42 | 133 | F=0.039
LDL IPSS 1 16 | 123.124855 | 173-62 | 1245 | p>0.05
IPSS Il | 16 119.5+8.28 | 180—50 | 118 | anlamsiz
IPSS | 16 |210.18+27.92 | 426-89 | 2005 | F=0.794
TG IPSS 1 16 178+22.53 | 382-75 | 1495 | p>0.05
IPSS1I | 16 [170.87+19.02| 319-48 | 1765 | anlamsiz
IPSS | 16 44.06+2.92 | 74-28 43 | F=1.286
HDL IPSS 1 16 38.93+1.56 | 51-28 | 395 | p>0.05
IPSS1II | 16 39.5+2.73 60—21 | 385 | anlamsiz

IPSS’ye gore hafif grupta yer alan olgularin ortalama AKS, BUN ve plazma
kreatinin degerleri sirasiyla 109.43, 14.01, 0.88 mg/dL, standart sapmas1 sirasiyla
7.11, 491, 0.27 mg/dL, orta grupta yer alan olgularin ortalama AKS, BUN ve
plazma kreatinin degerleri sirasiyla 114.25, 15.67, 0.92 mg/dL, standart sapmasi sira-
styla 5.40, 4.93, 0.15 mg/dL ve ciddi grupta yer alan olgularin ortalama AKS, BUN
ve plazma kreatinin degerleri sirasiyla 120.56, 16.66, 0.88 mg/dL, standart sapmasi
sirastyla 13.41, 5.08, 0.19 mg/dL olarak bulunmustur. Gruplar AKS, BUN ve plazma
kreatinin acisindan karsilagtirildiginda istatistiksel olarak gruplar arasinda anlamli

farklilik saptanmamustir (p>0.05) (Tablo 8).
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Tablo 8. IPSS I, IPSS II ve IPSS III gruplarinin AKS, BUN ve plazma kreatinin

acisindan karsilagtirilmasi.

Gruplar x£S.S max - min  median  Sonug

IPSS | | 109.43+7.11 | 213-90 | 1015
AKS IPSS1I | 16 | 114.25+540 | 167-89 | 1095 | p>0.05
IPSS 111 16 120.56+13.41 278 — 60 102 anlamsiz
IPSS1 | 16 | 14.01+491 | 30.8-9 | 13.15 | X?=3.743
BUN IPSS1I | 16 | 15.67+4.93 | 22.87-7.3 | 15.65 | p>0.05
IPSS1I | 16 | 16.66+5.08 | 30.1-10.2 | 165 | anlamsiz
Plazma | IPSSI | 16 0.88+0.27 | 1.79-0.65 | 0.82 | X*=1.914
Kreatinin | IPSSII | 16 0.92+0.15 | 1.26-0.71 | 0.89 | p>0.05
IPSS I | 16 0.88+0.19 | 1.33-0.66 | 0.8 | anlamsiz

IPSS’ye gore hafif grupta yer alan olgularin ortalama mKIMK degeri 0.73
mm, standart sapmas1 0.08 mm, orta grupta yer alan olgularin ortalama mKIMK
degeri 0.89 mm, standart sapmasi 0.11 mm ve ciddi grupta yer alan olgularin
ortalama mKIMK degeri 1.11 mm, standart sapmas1 0.12 mm olarak bulunmustur.
Gruplar mKIMK agisindan karsilastirildiginda istatistiksel olarak gruplar arasinda
anlamli farklilik saptanmistir (p<<0.05). Bu farklilig1 yaratan gruplar I-11, I-111 ve II-
III “diir. (Tablo 9).

Tablo 9. IPSS I, IPSS II ve IPSS III gruplarinin mKiMK acisindan karsilastiriimast.

Gruplar X+£S. max - min median
IPSS I* 16 0.73+0,08 0.9-0.6 0.7
mKIMK IPSS I1* 16 0.89+0,11 1.2-07 0.9
IPSS II* 16 1.11+0,12 14-1 11
X?=34.251 *p=0.0001 *p<0.05 anlaml

IPSS’ye gore hafif grupta yer alan olgularin ortalama mFIMK degeri 0.73
mm, standart sapmas: 0.14 mm, orta grupta yer alan olgularin ortalama mFIMK
degeri 0.81 mm, standart sapmast 0.13 mm ve ciddi grupta yer alan olgularin

ortalama mFIMK degeri 0.96 mm, standart sapmas1 0.11 mm olarak bulunmustur.
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Gruplar mFIMK agisindan karsilastirildiginda istatistiksel olarak gruplar arasinda
anlaml farklilik saptanmistir (p<0.05). Bu farklilig1 yaratan gruplar I-111 ve 1I-III’tiir.
(Tablo 10).

Tablo 10. Calismaya dahil edilen IPSS I, IPSS II ve IPSS III gruplarin mFIMK

acisindan karsilagtirilmasi.

‘ Gruplar n X+S.S max - min  median

IPSS | 16 0.73+0.14 1.1-0.6 0.7
mFIMK IPSS 11 16 0.81+0.13 1.1-0.7 0.8
IPSS I1I* 16 0.96+0.11 1.2-0.8 1
X?=17.79 *p=0.0001 *p<0.05 anlamh

IPSS’ye gore hafif grupta yer alan olgularin ortalama PV degeri 41.38 cm?,
standart sapmasi1 5.14 cm?, orta grupta yer alan olgularin ortalama PV degeri 59.65
cm?® standart sapmas1 13.80 cm® ve ciddi grupta yer alan olgularin ortalama PV
degeri 76 cm®, standart sapmasi 23.03 cm® olarak bulunmustur. Gruplar PV agisindan
karsilastirildiginda istatistiksel olarak gruplar arasinda anlamli farklilik saptanmistir

(p<0.05). Bu farklilig1 yaratan gruplar I-11, I-111 ve 1I-11l (Tablo 11).

Tablo 11. IPSS 1, IPSS II ve IPSS III gruplarin PV agisindan degerlendirilmesi.

max - min median

IPSS I* 16 41.38+5.14 47.5-26.7 42
PV IPSS 11* 16 59.65+13.80 83.4-42 56.1
IPSS 11I* 16 76.00+23.03 133 -48 69.3
X?=29.919 *p=0.001 *p<0.05 anlamh

IPSS’ye gore hafif grupta yer alan olgularin ortalama PSA degeri 1.51 ng/ml,
standart sapmasi1 2.01 ng/ml, orta grupta yer alan olgularin ortalama PSA degeri 4.93
ng/ml, standart sapmasi 10.6 ng/ml ve ciddi grupta yer alan olgularin ortalama PSA
degeri 4.53 ng/ml, standart sapmasi 7.38 ng/ml olarak bulunmustur. Gruplar PSA
acisindan karsilastirildiginda istatistiksel olarak gruplar arasinda anlamli farklilik

saptanmustir (p<0.05). Bu farklilig1 yaratan gruplar I-11 ve I-III’tiir (Tablo 12).
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Tablo 12. Calismaya dahil edilen IPSS I, IPSS II ve IPSS III gruplarinin PSA

acisindan karsilagtirilmasi.

max - min median

IPSS I* 16 1.51£2.01 8.5-0.19 1.1
PSA IPSS II 16 4.93+10.6 445 -0.47 2.06
IPSS 111 16 4.53+7.38 30.88 - 0.38 2.14

X?=8.74 p=0.013* *p<0.05 anlamli

IPSS’ye gore hafif grupta yer alan olgularin tiroflowmetri parametrelerinden
ortalama Qmax degeri 20.91 ml/sn, standart sapmas1 7.57 ml/sn, orta grupta yer alan
olgularin ortalama Qmax degeri 16.30 ml/sn, standart sapmas1 8.84 ml/sn ve ciddi
grupta yer alan olgularin ortalama Qmax degeri 12.78 ml/sn, standart sapmasi 5.17
ml/sn olarak bulunmustur. Gruplar Qmax agisindan karsilastirildiginda istatistiksel
olarak gruplar arasinda anlamli farklilik saptanmistir (p<0.05). Bu farklilig1 yaratan
gruplar I-111 ve 11-11I’tiir (Tablo 13).

Tablo 13. IPSS 1, IPSS II ve IPSS III gruplarinin Qmax agisindan karsilagtirilmast.

Gruplar max -min median
IPSS | 16 20.91+£7.57 36.2—-9 21.7
Qmax IPSS I 16 16.30+8.84 33.2-6.2 13.2
IPSS II* 16 12.78+5.17 24 -5.6 121
X?=9.01 p=0.011* *p<0.05 anlaml

IPSS’ye gore hafif grupta yer alan olgularin tiroflowmetri parametrelerinden
Qave ortalamast 9.12 ml/sn, standart sapmasi 4.29 ml/sn, orta grupta yer alan
olgularin ortalama Qave degeri 8.60 ml/sn, standart sapmasi 9.17 ml/sn ve ciddi
grupta yer alan olgularin ortalama Qave degeri 4.91 ml/sn, standart sapmas1 2.55
ml/sn olarak bulunmustur. Gruplar Qave agisindan karsilastirildiginda istatistiksel
olarak gruplar arasinda anlamli farklilik saptanmistir (p<0.05). Bu farklilig1 yaratan

gruplar I-111 ve II-1IT’tiir.(Tablo 14).
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Tablo 14. IPSS I, IPSS 1I ve IPSS III gruplariin Qave agisindan karsilastiriimasi.

max - min median

16 21.7-4.9 8.55
Qave IPSS II 16 8.60+9,17 41-23 7
IPSS 111* 16 4.91£2,55 11-2 4.35
X?=11.25 p=0.004* *p<0.05 anlaml

IPSS’ye gore hafif grupta yer alan 16 olgularin {iroflowmetri parametre-
lerinden ortalama iseme zamani 45.05 sn, standart sapmas1 24.11 sn, orta grupta yer
alan olgularin ortalama iseme zamani 82.31 sn, standart sapmasi 34.31 sn ve ciddi
grupta yer alan olgularin ortalama iseme zamani 97.48 sn, standart sapmasi 8.72 sn
olarak bulunmustur. Gruplar iseme zamani acisindan karsilastirildiginda istatistiksel
olarak grup-lar arasinda anlaml farklilik saptanmistir (p<0.05). Bu farklilig1 yaratan
gruplar I-11 ve I-I1I’tir (Tablo 15).

Tablo 15. IPSS I, IPSS Il ve IPSS Il gruplarimin iseme zamani agisindan

karsilastirilmasi.
Gruplar max - min median
Iseme IPSS I* 16 45.05+24.11 | 100.8-19.4 38.65
Zamani IPSS 11 16 82.31+34.31 154.7 - 25 75.75
IPSS 111 16 97.48+78.72 354 - 35 78.2
X?=13.18 p=0.001* *p<0.05 anlaml
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6. TARTISMA

BPH, prostatin transizyonel zonunda yer alan diiz kas ve epitel hiicrelerinin
proliferasyonu ile ortaya c¢ikan histolojik bir tanidir. ileri yas erkeklerde en sik
goriilen hastaliklardan biridir ve prevalansi yas ile artis gosterir. BPH yiiksek
morbidite ve diisiik mortalite orani ile karakterize bir halk sagligi sorunu olarak
kabul edilir. Ayrica saglik harcamalarinda da biiyiik miktarlarda giderlere neden ol-
maktadir. Prostatik dokudaki artig, prostatin transizyonel zonunda biiyiik nodiiller
olusmasia yol acarken iseme, depolama, postmiksiyon semptomlari iceren AUSS
ortaya ¢ikar. Yasam Kkalitesini dnemli derecede etkileyen AUSS nin temel nedeni

BPH‘ne bagl gelisen mesane ¢ikim obstriiksiyonudur (1,2,43-48).

Prostat bezi US, BT ve MRG yontemleri kullanilarak goriintiilenebilir. PV
Ol¢iimiinde TAUS ve TRUS kolaylikla kullanilan goriintiileme yontemleridir. TAUS,
TRUS’ye bir alternatif olarak diisiik maliyetli, daha az invaziv, hizli ve iyi tolere edi-
lebilen bir yontemdir. Biz de ¢alismamizda 82 olgunun PV 6l¢limlerinde TAUS go-
riintiileme yontemini kullandik (23,25,26).

BPH’nin etiyolojisi henliz tam olarak aydinlatilamamis olmakla birlikte mul-
tifaktoriyel oldugu bilinmektedir. Kanitlar DM, MS, sigara igme dykiisii ve HT gibi
kardiyo — vaskiiler hastalik risk faktdrlerinin de BPH ve AUSS gelisimine katkida
bulundugunu gdstermistir. Karatas ve ark. (49) ileri yaslarda BPH ve AUSS olan
hastalarin genel popiilasyona gore énemli olglide daha yiiksek kardiyo — vaskiiler
hastalik prevalansina sahip olduklarmi bildirmislerdir. Ancak AUSS/BPH ve AS ara-

sindaki iliski mekanizmasi yeterince aydinlatilamamustir (2,4).

Prostat bezinin utrikiilii embriyolojik olarak kadinlarda uterus ve vajinanin
proksimal boliimiiniin homologudur. BPH ile benzer sekilde uterus leiomyomlarinin
da AS ve kardiyo — vaskiiler hastalik risk faktorleriyle ortaklik gosterdigi farkl ¢alis-
malarda bildirilmistir (38,50-54).

BPH insidansi yas artisiyla korelasyon gosterir. 50 yas iizerindeki erkeklerin
yaklasik % 50’sine BPH tanist konulurken 80 yasinda bu oran % 90’a ulasir. BPH ve
semptomlar1 40 yasindan once nadirdir. Cho ve ark. (55) 40 — 79 yas aras1 1356
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erkek bireyde gerceklestirdikleri ¢aligmalarinda bireyleri 40 — 49, 50 — 59, 60 — 69 ve
70 — 79 seklinde yas gruplarinda aywrmislardir. Bireylerin yaklasik % 16’sinda
IPSS’na gore orta/siddetli AUSS saptanmistir. Yas gruplarma gore orta/siddetli
AUSS sikhign sirasiyla % 10, % 16, % 29 ve % 45 bulunmus olup yas gruplart
arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik tespit edilmistir. Bir¢ok farkli ¢aligmada
AUSS/BPH sikligiin yas artistyla pozitif korelasyon gosterdigi belirtilmistir. Litera-
tirde genel kanmi yas ilerledikge BPH ve AUSS sikligmim artacagi yoniindedir.
(2,4,56,57)

Turan ve ark. (3) ¢alismalarinda olgularin yaslarini 50 — 65 arasinda sinirlan-
dirmis olup AUSS/BPH sikligimi ve siddetini degerlendirmislerdir. Calismalarinda
yas agisindan gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik saptamamislardir.
Ayrica Khandelwal ve ark. (58) da BPH ile yas arasinda anlamli bir iliski tespit

etmemislerdir.

Calismamizda olgularin yaslar1 50 — 65 arasinda sinirlandirilmis olup kontrol
grubu, IPSS I, IPSS II ve IPSS III yas agisindan karsilagtirildiginda istatistiksel
olarak gruplar arasinda anlaml farklilik bulunmamastir (p>0.05) (Tablo 1). Calisma-
mizin yas acisindan elde edilen bulgular1 Turan ve ark. (3)’nin ile Khandelwal ve
ark. (58)’nin bulgulari ile uyumluluk gostermektedir. Ancak literatiirdeki genel
kaninmn yas ilerledikce AUSS/BPH sikliginin artacagi yoniinde oldugu gdz oniine
alindiginda c¢alismamiz literatiir ile uyumsuzluk gostermektedir. Calismamizin
literatiir ile gostermis oldugu uyumluluklarin ve uyumsuzluklarin nedeni Turan ve
ark. (3)’nin ¢alismasinda oldugu gibi toplam ¢alisma popiilasyonun sayisinin az

olmas1 ve yasin 50 — 65 arasinda sinirlandirilmasi olarak diistiniilmiistir.

Obezitenin artis1 ile PV arasinda pozitif iliski oldugu gézlemlenmistir: Obe-
zite miktar1 arttikca PV artar. Viicut agirhigi, VKI ve bel gevresi birden fazla farkli
calisma popiilasyonunda PV ile pozitif olarak iliskilendirilmistir. Baltimore boyuna
yaslanma ¢alismasinda, VKI'deki her 1 kg / m2'lik artis PV°nde 0.41 ml'lik bir artisa
karsilik gelmistir. Ayrica asir1 obez (VKI > 35 kg/m2) katilimcilarin prostat
biiyiimesi riski obez olmayan (VKI < 25 kg/m2) katilimcilara gére 3.5 kat artis gos-
termistir (38,59,60).
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Ayrica literatirde AUSS/BPH ile VKI arasinda istatistiksel olarak anlamli

iliskinin bulunamadig tersi goriislerde mevcuttur (3,4,56,61).

Calismamizda gruplar VKI acisindan karsilastirildiginda istatistiksel olarak
gruplar arasinda anlamli farklilik bulunmamistir (p>0.05) (Tablo 1). Literatiirde
farkli goriisler olmak birlikte genel kam obezite arttikca AUSS/BPH sikligmin
artacag yoniindedir. Calismamizda VKI agisindan elde edilen bulgular ile uyumlu
arastirmalar olmakla birlikte genel literatiir bulgular ile uyumsuzluk géstermektedir.
Calismamizin genel literatiir bulgular1 ile uyumsuzluk gostermesinin nedeni toplam
calisma popiilasyonun sayisinin az olmas1 ve VKI’nin 30 kg/m2’nin altinda sinir-

landirilmasi olarak diisiiniilmiistiir.

BPH’nin gelisiminde yer alan faktorler ve patofizyoloji yeterince aydinlatila-
mamis olmakla birlikte degistirilebilen ve degistirilemeyen bir¢ok risk faktorii bulun-
maktadir. Bu risk faktorleri igerisinde genetik yatkinlik, hormonal disregiilasyon,
sitokinlerin rol aldig1 inflamatuar reaksiyonlar, trunkal obezite gibi faktérler yaninda
BPH’ne eslik edebilen HT, dislipidemi, DM, insiilin direnci, KAH, KBY, depresyon
ve kronik obstriiktif akciger hastaligi gibi multiple komorbid hastaliklar da mevcuttur

(2,62-65).

Hutchison ve ark. (7) 6 avrupa iilkesinden 4979 AUSS/BPH hastas: iizerinde
gerceklestirdikleri ¢alismalarinda hastalarin % 62’sinde komorbid hastalik tespit et-
mislerdir. Ayrica HT komorbid hastaliklar icerisinde % 37 ile en yliksek orana sahip

olarak bulunmustur.

Khandelwal ve ark. (58) 150 erkek birey tizerinde gergeklestirdikleri ¢alisma-
larinda bireyleri BPH olan 75 birey, BPH olmayan 75 birey olarak gruplandir-
muglardir. Gruplar1 obezite, DM, HT, sigara igme oykiisii ve dislipidemi gibi koroner
KAH hastalig1 risk faktorleri agisindan karsilagtirmislardir. BPH olan grupta risk
faktorlerine sahip olanlarin oran1 % 46.66, BPH olmayan grupta risk faktorlerine
sahip olanlarin orant % 28 olarak bulunmustur. Gruplar arasindaki fark istatistiksel

olarak anlamli tespit edilmistir.

Kim ve ark. (66) 50 — 87 yaslar1 arasinda 280 erkek iizerinde gercekles-

tirdikleri ¢alismalarinda AUSS ve vaskiiler risk faktorleri arasindaki iliskiyi arastir-
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miglardir. Calismalarinda ortalama IPSS ve standart sapma degerleri vaskiiler hasta-
lik risk faktorli olmayan erkeklerde 11.649.7, 1 — 2 vaskiiler hastalik risk faktorii o-
lan erkeklerde 11.5£8.5 ve 3 — 4 vaskiiler hastalik risk faktorii olan erkeklerde
15.1£9.3 olarak bulunmustur. 3 — 4 vaskiiler hastalik risk faktorii olan erkeklerdeki
ortalama IPSS degeri, 1 — 2 risk faktorii olan ve risk faktorii olmayan erkeklerdeki
IPSS degerlerine gore istatistiksel olarak anlamli derece yliksek bulunmustur. Kim ve
ark. (66)’nin ¢alismalarindaki bulgular vaskiiler hastalik i¢in risk faktorleri olan
erkeklerde orta/siddetli AUSS goriilme olasiligi vaskiiler hastalik risk faktorii
olmayan erkeklerden daha yiiksektir ve bu bulgular vaskiiler risk faktdrlerinin AUSS

gelisiminde rol oynadigini diisiindiirmektedir.

Michel ve ark. (67) AUSS'min siddeti ile hipertansiyon arasinda yastan
bagimsiz olarak anlamli bir iliski bulmuslardir. Joseph ve ark. (68) 40 yas ve iize-
rindeki 708 erkekte popiilasyon temelli bir ¢alisma gergeklestirmistir. Bu ¢aligmada
HT’un, sigara icme Oykiisiiniin, alkolizmin, DM’un ve kalp hastaligi Gykiisiiniin
AUSS igin bir risk faktdrii oldugunu bildirmislerdir. Ancak bu ¢alismalarin aksine
HT’un AUSS ile iliskili olmadig1 yoniinde bazi raporlar da vardir (69,70).

Johnson ve ark. (62) ile Joseph ve ark. (59) g¢alismalarinda depresyon ile
AUSS/BPH arasindaki iliskiyi degerlendirmislerdir. Her iki ¢alismada da depresyon
ve AUSS/BPH arasinda istatistiksel olarak anlaml1 bir iliski tespit etmislerdir.

Peng ve ark. (65) calismalarinda KOAH ile BPH riski arasindaki iligkiyi
degerlendirmislerdir. Calismalarinda BPH'nin toplam insidans oranmi KOAH gru-
bunda, KOAH olmayan gruba gore 1.53 kat daha yiiksek oldugunu tespit etmislerdir.
KOAH olan hastalarda artmis BPH riskinin, 40 yas ve istii erkeklerde KOAH
olmayanlara gore istatistiksel olarak anlamli oldugunu ortaya konulmus olup
klinisyenlerin KOAH olan erkek hastalarda artmis BPH riski konusunda dikkatli

olmalarin1 6nermislerdir.

Yaptigimiz c¢alismada ise kontrol grubunun % 61.8’inde komorbid hastalik
tespit edilmis olup % 38.2°sinde komorbid hastalik yoktur. BPH (+) grubun %
56.3’iinde komorbid hastalik tespit edilmis olup, % 43.8’inde kronik komorbid hasta-
lik yoktur. Gruplar komorbid hastalik dykiileri agisindan karsilastirildiginda istatis-
tiksel olarak gruplar arasinda anlamli farklilik bulunmamistir (p>0.05) (Tablo 2).
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Calismamizda komorbid hastaliklar agisindan elde edilen bulgular genel literatiir
bulgulart ile uyumsuzluk gostermektedir. Calismamizin genel literatiir bulgular ile
uyumsuzluk gostermesinin nedeni temelde toplam g¢alisma popiilasyonun, ¢alisma
popiilasyonu igerisindeki komorbid hastalifa sahip olgularin az sayida olmasina ve
komorbid hastaliklarin ayr1 ayr1 ve/veya kombine sekilde degerlendirilmemesine

baglanmustir.

Xu ve ark. (71) vaskiiler hastalik risk faktorlerinden biri olan sigara kullanma
Oykiisii ile BPH riski arasindaki iligskiyi meta — analiz ¢caligmasiyla degerlendirmisler-
dir. Calisma sonucunda elde edilen kanitlar sigara kullanim 6ykiisii ile BPH riski ara-

sinda anlamli bir iliski olmadigin1 géstermektedir.

Erbay ve ark. (4) BPH olan 153 hasta iizerinde gergeklestirdikleri ¢alisma-
larinda hastalar1 IPSS’na gore IPSS I, IPSS II ve IPSS III olarak gruplandirmislardir.
Her grupta sirasiyla 21, 73 ve 59 hasta mevcuttur. Sigara kullanim 6ykiisii oran1 IPSS
I’de % 43, IPSS II’de % 46 ve IPSS III’te % 44 olarak bulunmustur. Gruplar sigara
kullanim 6ykiisii agisindan karsilastirildiginda istatistiksel olarak gruplar arasinda an-

lamli farklilik bulunmamuistir (p>0.05).

Turan ve ark. (3) BPH olan 50 hasta ve BPH olmayan 50 kontrol denegi iize-
rinde gerceklestirdikleri caligmalarinda sigara kullanim 6ykiisii oranin1 hasta grupta
% 32, kontrol grubunda % 36 olarak bulmuslardir. Gruplar arasinda istatistiksel
olarak anlaml farklilik saptamamuglardir (p>0.05). Ayrica ayn1 ¢alismada ortalama
AKS ve standart sapma degerleri hasta grupta 96.2+16.7 mg/dL, kontrol grubunda
102.2+23.4 mg/dL tespit edilmis olup gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli
farklilik saptanmamustir (p>0.05).

Yee ve ark. (61) AUSS olan 1176 hasta iizerinde gergeklestirdikleri ¢alisma-
larinda hastalar1 IPSS’na gore IPSS I, IPSS II ve IPSS III olarak gruplandirmislardir.
Her grupta sirastyla 213, 512 ve 241 hasta mevcuttur. Ortalama sigara kullanim
oykisii IPSS I'de % 15.5, IPSS II’de % 14.4 ve IPSS III’te % 11.6 olarak bulun-
mustur. Gruplar sigara kullanim Oykiileri agisindan karsilastirildiginda istatistiksel
olarak gruplar arasinda anlaml farklilik saptanmamistir (p>0.05). Ayrica ayni ¢alis-
mada ortalama AKS degerleri IPSS I’de 105, IPSS 1I’de 102 ve IPSS III’te 101 ola-
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rak tespit edilmis olup gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik bulunma-

mistir (p>0.05).

Calismamizda vaskiiler hastalik risk faktérlerinden biri olan ortalama sigara
kullanim oykiisii ve standart sapma degerleri kontrol grubunda 17.10+13.18
paket/y1l, BPH (+) grupta 24.79+16.88 paket/yil olarak bulunmustur. Gruplar sigara
kullanim 6ykiileri agisindan karsilastirildiginda gruplar arasinda istatistiksel olarak
farklilik anlamli degildir. (p>0.05) (Tablo 3). Ayrica BPH (+) grup her grupta 16
hasta olacak sekilde IPSS I, IPSS II ve IPSS III olarak gruplandirilmis olup sigara
kullanim Oykiileri agisindan karsilastirilmistir. Ortalama sigara kullanim 6ykiileri ve
standart sapma degerleri sirasiyla 24.31+6.32, 17.68+5.93 ve 32.37+7.68 paket/yil
olarak bulunmustur. Gruplar sigara kullanim Oykiisii acisindan karsilastirildiginda
istatistiksel olarak gruplar arasinda anlamli farklilik satanmamistir (p>0.05) (Tablo
7). Calismamizda komorbid hastalik-lardan biri olan DM’un gostergelerinden
AKS’ni de degerlendirdik. Ortalama AKS ve standart sapma degerleri kontrol
grubunda 124.38+60.54 mg/dL, BPH (+) grupta 114.75+£36.72 mg/dL olarak
bulunmustur. Gruplar AKS acisindan karsilastirildiginda istatistiksel olarak gruplar
arasinda anlamli farklilik bulunmamistir (p>0.05) (Tablo 4). Ayrica BPH (+) grup
her grupta 16 hasta olacak sekilde IPSS I, IPSS II ve IPSS III olarak gruplandirilmis
olup AKS acisindan karsilagtirllmistir. Ortalama AKS ve standart sapma degerleri
sirastyla 109.43+7.11, 114.25+5.40 ve 120.56+13.41 mg/dL olarak bulunmustur.
Gruplar AKS agisindan karsilastirildiginda istatistiksel olarak gruplar arasinda an-
lamli farklilik bulunmamustir (p>0.05) (Tablo 8). Calismamizin bulgulari sigara

kullanim 6ykiisii ve AKS agisindan literatiir ile uyumluluk gostermektedir.

Yee ve ark. (61) AUSS olan 1176 hasta iizerinde gergeklestirdikleri ¢alisma-
larinda hastalar total kolesterol, TG, HDL ve LDL agisindan degerlendirilmislerdir.
Bu c¢alismada gruplar total kolesterol, TG, HDL ve LDL agisindan karsilas-

tirlldiginda istatistiksel olarak gruplar arasinda anlamli farklilik bulunmamastir.

Turan ve ark. (3) BPH olan 50 hasta ve BPH olmayan 50 kontrol denegi
tizerinde gerceklestirdikleri ¢alismalarinda ortalama total kolesterol, TG, HDL, LDL

ve standart sapma degerleri sirasiyla hasta grupta 198.9+40.2, 136.84+68.1,
48.2+12.7, 123.2+41.2 mg/dL, kontrol grubunda 188.6+38.1, 134.6+80.1, 40.7+9,
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124.7+34.9 mg/dL olarak bulunmustur. Gruplar arasinda total kolesterol, TG ve LDL
acisindan istatistiksel olarak anlamli farklilik bulunmamistir (p>0.05). Bununla
birlikte gruplar arasinda HDL agisindan istatistiksel olarak anlamli farklilik dikkati
¢ekmistir (p<0.05).

Nunzio ve ark. (72) AUSS/BPH bulunan 492 hasta iizerinde gergeklestir-
dikleri ¢alismalarinda hastalar1 ikiden az noktiirisi bulunanlar ve iki ile ikiden fazla
noktiiriye sahip olanlar seklinde gruplandirmistir. ikiden az noktiirisi olan grupta 280
hasta, iki ile ikiden fazla noktiirisi olan grupta 212 hasta mevcuttur. Gruplarin
ortalama TG, HDL degerleri ve standart sapmalar: sirastyla ikiden az noktiirisi olan
grupta 147.8491.9, 49.8+12.5 mg/dL, iki ile ikiden fazla noktiirisi olan grupta
133.4+56.9, 49.3+£12.9 mg/dL olarak bulunmustur. Gruplar arasinda TG ve HDL ag1-
sindan karsilastirildiginda istatistiksel olarak gruplar arasinda anlamli farklilik bu-

lunmamustir (p>0.05).

Calismamizda komorbid durumlardan biri olan dislipidemi gostergelerinden
total kolesterolu, LDL’i, TG’i ve HDL’1 degerlendirdik. Ortalama total kolesterol,
LDL, TG, HDL ve standart sapma degerleri sirasiyla kontrol grubunda
187.79+44.06, 133.02+40.14, 165.44+77,69, 38.76+9.89 mg/dL, BPH (+) grupta
179.35+36.58, 119.43+39.15, 186.35+93.58, 40.83+9.97 mg/dL olarak bulunmustur.
Gruplar total kolesterol, LDL, TG ve HDL agisindan karsilastirildiginda istatistiksel
olarak gruplar arasinda anlamli farklilik bulunmamistir (p>0.05) (Tablo 3). Ayrica
BPH (+) grup her grupta 16 hasta olacak sekilde IPSS I, IPSS II ve IPSS III olarak
gruplandirilmis olup total kolesterol, TG, HDL ve LDL acisindan karsilagtirilmistir.
Ortalama total kolesterol, TG, HDL, LDL ve standart sapma degerleri sirastyla IPSS
I’de 185.50+8.17, 210.18+£27.92, 44.06+2.92, 121.31+10.47 mg/dL, IPSS II’de
177.81+10.47, 178+22.53, 38.93+1.56, 123.12+8.55 mg/dL, IPSS III’te 174.75+9.02,
170.87£19.02, 39.5+£2.73, 119.5£8.28 mg/dL olarak bulunmustur. Gruplar total
kolesterol, TG, HDL, LDL agisindan karsilastirildiginda istatistiksel olarak gruplar
arasinda anlaml farklilik bulunmamistir (p>0.05) (Tablo 7). Calismamizin bulgular
total kolesterol, TG, HDL, LDL agisindan genel literatiir bulgulart ile uyumluluk

gostermektedir.
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AUSS/BPH olan hastalara eslik edebilen komorbid durumlardan birisi de
kronik bobrek hastaligidir. Emeje ve ark. (73) 51 — 70 yaslar1 arasindaki 110 erkek
olgu yonelik gergeklestirdikleri caligmalarinda ¢alisma grubunu BPH ve bobrek yet-
mezligi olan 35 hasta, BPH olan bdbrek yetmezligi olmayan 35 hasta, BPH ve
bobrek yetmezligi olmayan 40 erkek bireyden olusan kontrol grubu seklinde iic
gruba ayirmiglardir. Gruplarin ortalama BUN, plazma kreatinin ve standart sapma
degerleri incelenmistir. Gruplarin ortalama BUN, plazma kreatinin ve standart sapma
degerleri sirastyla BPH ve bobrek yetmezligi olan 35 hasta grubunda 16.19 + 0.99
mmol/l, 583.29 £+ 0.61 umol/l, BPH olan bdbrek yetmezligi olmayan 35 hasta
grubunda 7.68 = 0.97 mmol/l, 192.46 + 0.50 umol/l, BPH ve bdbrek yetmezligi
olmayan 40 erkek olgudan olusan kontrol grubunda 4.80 + 0.20 mmol/I, 83.57 + 0.42
umol/l olarak bulunmustur. Gruplar BUN ve plazma kreatinin agisindan karsi-
lastirlldiginda istatistiksel olarak gruplar arasinda anlamli farklilik saptanmistir
(p<0.05). Emeje ve ark. (73) BPH ve bobrek hastaliklar1 arasinda BUN ve plazma
kreatinin agisindan anlamli korelasyon gosteren bir iligki saptamislardir. Bu nedenle
BPH olan kisilerin bobrek hastaliklar: i¢in taranmasini ve tersi bir sekilde bobrek
hastaliklar1 olan kisilerin BPH agisindan taranmasini énermislerdir. Gerber ve ark.
(74), Emeje ve ark. (73)’nm yapmis olduklar1 ¢alismanin aksine AUSS nin siddetini
belirleyen IPSS ile bobrek fonksiyon bozukluklar1 arasinda anlamli bir iliski bulama-

misglardir.

Calismamizda biz de BPH’ne eslik edebilen komorbid durumlardan birisi
olan kronik bobrek hastaliginin gostergelerinden BUN’1 ve plazma kreatinini deger-
lendirdik. Ortalama BUN, plazma kreatinin ve standart sapma degerleri sirasiyla
kontrol grubunda 15.47+7.92, 0.91+0.06 mg/dL, BPH (+) grupta 15.45+4.99,
0.90+£0.02 mg/dL olarak bulunmustur. Gruplar BUN ve plazma kreatinin agisindan
karsilastirildiginda istatistiksel olarak gruplar arasinda anlamli farklilik bulun-
mamistir (p>0.05) (Tablo 4). Ayrica BPH (+) grup her grupta 16 hasta olacak
sekilde IPSS I, IPSS II ve IPSS III olarak gruplandirilmis olup BUN ve plazma
kreatinin agisindan karsilastirilmistir. Ortalama BUN, plazma kreatinin ve standart
sapma degerleri sirasiyla IPSS I’de 14.01+4.91, 0.88+0.27 mg/dL, IPSS II’de
15.67+4.93, 0.92+0.15 mg/dL, IPSS III’te 16.66+5.08, 0.88+0.19 mg/dL olarak

bulunmustur. Gruplar BUN ve plazma kreatinin agisindan karsilastirildiginda istatis-
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tiksel olarak gruplar arasinda anlamli farklilik bulunmamistir (p>0.05) (Tablo 8).
AUSS/BPH ile bobrek fonksiyon bozukluklar1 arasindaki iliskinin degerlendirildigi
calismalarda literatiir verilerinde tutarsizliklar mevcuttur. Calismamizin BUN ve
plazma kreatinin agisindan elde edilen bulgular literatiir ile karsilastirildiginda ¢alis-

mamizin bulgular ile uyumluluk ve uyumsuzluk gosteren arastirmalar mevcuttur.

Literatiir verileri gdz oniine alindiginda AUSS/BPH olan hastalara eslik ede-
bilecek HT, dislipidemi, DM, insiilin direnci, KAH, KBY, depresyon, sigara
kullanim 6ykiisii ve kronik obstriiktif akciger hastaligi gibi multiple komorbid du-
rumlar mevcuttur. Bahsedilen multiple komorbid durumlarin AUSS/BPH ile olan
iliskileri incelendiginde literatiirde bir¢ok veri olmakla birlikte veriler arasinda tutar-
sizliklar mevcuttur. Gibbons ve ark. (75) radikal prostatektomi uygulanan 237 prostat
kanseri hastasini retrospektif olarak analiz etmis ve komorbid durumlardan olan vas-
kiiler hastalik risk faktorlerinin sayisi ile IPSS arasindaki korelasyonu degerlen-
dirmistir. Vaskiiler hastalik risk faktorlerinin sayisi arttikca IPSS'nin 6nemli 6l¢iide
arttigini bildirmislerdir. Benzer sekilde Kim ve ark. (66) komorbid durumlardan olan
vaskiiler hastalik risk faktorlerini degerlendirmislerdir. Degerlendirdikleri dort
vaskiiler risk faktoriiniin hicbirinin AUSS ile bagimsiz olarak iliskili olmadigim
gdstermiglerdir. Ayrica tek bir vaskiiler hastalik risk faktorii ve AUSS arasindaki
iligki lizerine yapilan caligmalara gore tutarli sonuclar bildirilmedigini ve bu sonug-
lara dayanarak, tek bir vaskiiler hastalik risk faktoriiniin AUSS'm1 etkilemek igin bir
sekilde yetersiz olabilece8i varsaymislardir. Bizim ¢alismamizda da degerlendirilen
multiple komorbid durumlar gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik
gostermemistir. Literatiir verileri 1518inda bahsedilen multiple komorbid durumlarin
AUSS’m1 ve BPH’ni o&zellikle birden fazla olan kombinasyonlari durumunda
etkiledigi diisiiniilmiistiir. Sonug olarak AUSS/BPH olan hastalarda eslik edebilecek
birden fazla komorbid durumun veya tersi bir sekilde birden fazla komorbid duruma
sahip hastalarda AUSS/BPH arastirilmasi isabetli olacaktir.

AS’da saptanan ilk yapisal degisiklik olan artmis intima — media kalinligi, AS
icin 6nemli bir belirtectir. Periferik biiyiik arterlerde degerlendirilen intima media
kalinliginin, kiigiik arterlerde AS varlig1 ve ilerlemesi ile 6nemli 6l¢giide korele oldu-

gu bilinmektedir (76).
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Karotis intima media histolojisi ve US’de tanimlanmuis ¢ift ¢izgi paterni ara-
sindaki iligkiyi inceleyen ilk makale Pignoli ve ark. (32) tarafindan 1986’da yayin-
lamistir. 1986°dan itibaren karotis arter US’si, AS un erken belirtileri olan intima
media kalinlik artis1 ve plak formasyonunu tespit etmek amaciyla sik kullanilan bir
yontem haline gelmistir. Karotis arter US’si giivenli, kolay uygulanabilir, ucuz ve
kardiyo — vaskiiler hastalik riski ile iliskisi kanitlanmis bir yontemdir. Kalinlagmis
bir karotis intima media hemen kardiyo — vaskiiler olaylara yol agmaz, ancak siste-
mik aterosklerotik yiikiin derecesini yansitir. Benzer sekilde FIMK da KIMK gibi
sistemik aterosklerotik yiikiin ve kardiyo — vaskiiler hastalik riskinin énemli bir gos-

tergesidir (9-12,33)

Soneye ve ark. (77) 61 hipertansif hasta ve 61 kontrol grubundan olusan
toplam 122 hasta iizerinde gerceklestirdiklerinde ¢alismalarmda FIMK’nin KIMK 'na
gore AS’un daha iyi bir gosterge oldugunu bildirmislerdir. Ancak Nezami ve ark.
(34) aterosklerotik hastalig1 éngdrme acisindan KIMK 6l¢iimiiniin FIMK 8l¢iimiine
gore daha degerli oldugunu bildirmislerdir. Bununla beraber sistemik AS’un de-
gerlendirilmesinde maksimum intima — media kalinlig1 da kullanilmis olup AS ile
korele oldugu bildirilmistir (35,36).

Calismamizda AUSS/BPH ile AS arasindaki iliskiyi belirlemek amaciyla
mKIMK ve mFIMK parametrelerini de kullandik.

BPH ve intima — media kalinlig1 arasindaki iligkinin mekanizmasi tam olarak
aydinlatilamis olmakla birlikte KAH ve PAH gibi aterosklerotik hastaliklarin, BPH
ve AUSS ile iliskili oldugu farkli ¢alismalarda gosterilmistir. Berger ve ark. (6)
siddetli vaskiiler hastalig1 olan hastalarin prostat dokusunun gegis bolgesinde saglikli
deneklere gore anlaml1 derecede daha diisiik perfiizyona sahip oldugunu gostermistir.
Vaskiiler hasarin kronik iskemiye neden olarak BPH gelisimine katkida bulunan bir
faktor olabilecegini bildirmislerdir. Hipoksi, neovaskiilarizasyon, oksidatif stres ve
prostatik dokuya kan akisinda azalmaya yol agan vaskiiler hasar, AS ve BPH arasin-

daki iligkiyi agiklayan bir mekanizma olarak varsayilmistir (5,6,78,79).

Turan ve ark. (3) BPH olan 50 hasta ve BPH olmayan 50 kontrol denegi iize-
rinde gerceklestirdikleri ¢alismalarinda ortalama KIMK ve standart sapma deger-

lerini hasta grupta 0.97+0.3 mm, kontrol grubunda 0.73+0.2 mm olarak bul-
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muslardir. Gruplar KIMK agisindan karsilastirildiginda gruplar arasinda istatistiksel
olarak anlamli farklilik saptamislardir (p<0.05). Ayrica Turan ve ark. (3) calisma-
larinda hastalar1 IPSS’na gore hafif — orta AUSS ve ciddi AUSS olarak alt gruplara
ayirmislardir. Ortalama KIMK ve standart sapma degerlerini hafif — orta AUSS gru-
bunda 0.84+0.3 mm, ciddi AUSS grubunda 1.22+0.3 mm olarak bulmuslardir.
Gruplar KIMK agisindan karsilastirildiginda gruplar arasinda istatistiksel olarak
anlaml farklilik saptamislardir (p<0.05). Turan ve ark. (3) ¢alismalarinda KIMK ’nin
BPH olan hastalarda énemli 6lgiide yliksek oldugu ve BPH nin bagimsiz belirleyicisi
oldugunu gostermislerdir. Ayrica KIMK’nin ciddi AUSS ve yiiksek IPSS ile pozitif

korelasyon gosterdigini bildirmislerdir.

Erbay ve ark. (4) BPH olan 153 hasta iizerinde gerceklestirdikleri c¢alis-
malarinda hastalar1 IPSS’na gore IPSS I, IPSS II ve IPSS III olarak gruplandirmis-
lardir. Her grupta sirasiyla 21, 73 ve 59 hasta mevcuttur. Ortalama KIMK ve standart
sapma degerleri IPSS I’de 0.78+0.1 mm, IPSS II’de 0.91+0.1 mm ve IPSS III'te
1.06+0.1 mm olarak bulunmustur. Gruplar KIMK agisindan karsilastirildiginda ista-
tistiksel olarak gruplar arasinda anlamli farklilik bulunmustur (p<0.05). Erbay ve ark.
(4) BPH olan hastalarda prostat dokusunun KIMK ile anlamli bir iliski gdsterdigini

ve prostat dokusunun AS’nun gostergesinin olabilecegini bildirmislerdir.

Bizim ¢alismamizda ortalama mKIMK ve standart sapma degerleri kontrol
grubunda 0.62+0.13 mm, BPH (+) grupta 0.91+£0.19 mm olarak bulunmustur. Grup-
lar mKIMK agisindan karsilastirildiginda gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli
farklilik bulunmustur (p<0.05) (Tablo 5). Ayrica BPH (+) grup her grupta 16 hasta
olacak sekilde IPSS 1, IPSS II ve IPSS III olarak gruplandirilmis olup mKiMK agi-
sindan karsilastirilmistir. Ortalama mKIMK ve standart sapma degerleri sirasiyla
0.73£0.08 mm, 0.89+0.11 mm ve 1.11+0.12 mm olarak bulunmustur. Gruplar
mKIMK agisindan karsilastirildiginda istatistiksel olarak gruplar arasinda anlamli
farklilik bulunmustur (p<0.05) (Tablo 9). Ayrica calismamizda mFIMK n1 da aras-
tirdik. Ortalama mFIMK ve standart sapma degerleri kontrol grubunda 0.59+0.13
mm, BPH (+) grup-ta 0.83+0.16 mm olarak bulunmustur. Gruplar mFIMK agisindan
karsilagtirildiginda gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik bulunmustur
(p<0.05) (Tablo 5). Ayrica BPH (+) grup her grupta 16 hasta olacak sekilde IPSS 1,
IPSS II ve IPSS III olarak gruplandirilmis olup mFIMK agisindan karsilastirilmstir.
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Ortalama mFIMK ve standart sapma degerleri sirasiyla 0.73+0.14 mm, 0.81+0.13
mm ve 0.96+0.11 mm olarak bulunmustur. Gruplar mFIMK agcisindan karsilastiril-
diginda istatistiksel olarak gruplar arasinda anlamli farklilik bulunmustur (p<0.05)
(Tablo 10). Bu farklilig1 yaratan gruplar IPSS I-11l ve IPSS II-III’tiir. Calismamizda
literatiirdeki veriler ile uyumlu sekilde mKIMK’nin BPH olan hastalarda &nemli
diizeyde yiiksek oldugunu, AUSS ve IPSS ile pozitif korelasyona sahip oldugu tespit
ettik. Ayrica benzer sekilde mFIMK’nin da BPH olan hastalarda énemli diizeyde
yiiksek oldugunu, ciddi AUSS ve yiiksek IPSS ile pozitif korelasyona sahip oldugu
saptadik. Literatiirde AUSS/BPH ile mFIMK arasindaki iliskinin degerlendigi bir

calisma bulunamamis olup ¢alismamiz bu konuda literatiire katkida bulunmaktadir.

AUSS/BPH olan hastalarin tani, tedavi ve takiplerinde PV, PSA ve iiro-
flovmetri parametreleri kullanilmaktadir. BPH nde ortaya ¢ikan prostatik dokudaki
artis iseme, depolama, postmiksiyon semptomlar1 iceren AUSS’na yol agarken
yasam Kkalitesini de 6nemli Olgiide etkiler. PSA diizeyleri yasa, PV’ne, prostatik
patolojilere, tansiiretral — transrektal girisimlere ve cinsel iliski durumuna gore degi-
sebilmektedir. Kilavuzlar gére PSA 06l¢iimii, tedavi ve karar verme basamak-larina
yardimet olabilecegi diisiiniilen hastalarda &nerilir. Cok sayida calismada AUSS ile

PV, Qmax ve PSA arasinda bir korelasyon oldugu gosterilmistir (23,24,80,81).

Tiirk ve ark. (56) BPH olan 283 hasta {izerinde gergeklestirdikleri ¢aligma-
larinda hastalar1 IPSS’na gore IPSS I, IPSS II ve IPSS III olarak gruplandirmislardir.
Her grupta sirastyla 35, 142 ve 106 hasta mevcuttur. Ortalama PV ve PSA degerleri
sirastyla IPSS I'de 33 cm?, 1.2 ng/ml, IPSS II’de 40.1 cm®, 1.9 ng/ml ve IPSS III’te
42.3 cm®, 2.6 ng/ml olarak bulunmustur. Ayrica tiim hastalarin ortalama PV ve PSA
degerleri sirastyla 38.2 cm®, 1.6 ng/ml olarak bulunmustur. Gruplar PV ve PSA
acisindan karsilastirildiginda istatistiksel olarak gruplar arasinda anlamli farklilik
bulunmustur (p<0.05). Tiirk ve ark. (56) IPSS arttikca PV ve PSA degerlerinin artti-

gin1 géstermislerdir.

Nunzio ve ark. (72) AUSS/BPH bulunan 492 hasta iizerinde gergeklestir-
dikleri ¢alismalarinda hastalar1 ikiden az noktiirisi bulunanlar ve iki ile ikiden fazla
noktiiriye sahip olanlar seklinde gruplandirmistir. Ikiden az noktiirisi olan grupta 280

hasta, iki ile ikiden fazla noktiirisi olan grupta 212 hasta mevcuttur. Gruplarin orta-
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lama PV ve PSA degerleri ve standart sapmalart sirastyla ikiden az noktiirisi olan
grupta 53.9+26.4 cm®, 7.844.5 ng/ml, iki ile ikiden fazla noktiirisi olan grupta
63.2+32.6 cm®, 7.9+5 ng/ml olarak bulunmustur. Gruplar PSA agisindan karsilastiril-
diginda gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamlhi farklilik saptanmamistir.
(p>0.05). Ayrica gruplar PV agisindan karsilagtirildiginda gruplar arasinda istatis-
tiksel olarak anlamli farklilik bulunmustur (p<0.05).

Bizim c¢aligmamizda ise ortalama PV ve standart sapma degerleri kontrol gru-
bunda 23.8+5.51 cm® BPH (+) grupta 59.01+21.04 cm? olarak bulunmustur. Gruplar
PV agisindan karsilastirildiginda gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik
bulunmustur (p<0.05) (Tablo 6). Ayrica BPH (+) grup her grupta 16 hasta olacak se-
kilde IPSS I, IPSS II ve IPSS III olarak gruplandirilmis olup PV ve PSA agisindan
karsilastirilmistir. Ortalama PV, PSA ve standart sapma degerleri sirasiyla IPSS I’de
41.38+5.14 cm®, 1.51£2.01 ng/ml, IPSS II’de 59.65+13.80 cm?®, 4.93+10.6 ng/ml,
IPSS III’te 76+23.03 cm?, 4.53+7.38 ng/ml olarak bulunmustur. Gruplar PV agisin-
dan karsilastirildiginda istatistiksel olarak gruplar arasinda anlamli farklilik saptan-
mistir (p<0.05) (Tablo 11). Gruplar PSA agisindan karsilastirildiginda istatistiksel
olarak gruplar arasinda anlamli farklilik bulunmustur (p<0.05) (Tablo 12). Bu
farklilig1 yaratan gruplar I-1l ve I-IIl’tiir. Caligmamizda literatiir ile uyumlu olarak
PV’iin BPH olan hastalarda énemli diizeyde yiiksek oldugunu, AUSS ve IPSS ile
pozitif korelasyona sahip oldugu tespit ettik. Ayrica benzer sekilde PSA’nin de hafif
AUSS’na ve hafif IPSS’na gére orta — ciddi AUSS’da ve orta — yiiksek IPSS’da
onemli diizeyde yliksek oldugu saptadik. Calismamizdan elde edilen veriler netice-
sinde PV ve PSA degerlerinin AUSS/IPSS siddetini tahmin etmekde kullanilabile-

cegini gosterdik.

Uroflovmetri, giiniimiizde AUSS/BPH olan hastalarm tan1 ve takibinde en sik
kullanilan klinik araclardandir. Temel parametreleri, Qmax, Qave, akim paterni ve
isenen idrar voliimii olan basit ve noninvaziv temel lirodinamik bir iglemdir. Kilavuz-
lara gore medikal ve invaziv tedavi 6ncesi yapilmast Onerilir. Genel olarak 150 ml
izerinde isenen idrar hacminde Qmax geng eriskinlerde 25 ml/sn iizerinde, altmis
yas tlizerindekilerde 15 ml/sn iizerinde olmasi normal olarak kabul edilmektedir
(22,23,56).
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Tirk ve ark. (56) BPH olan hastalar {izerinde gerceklestirdikleri ¢aligma-
larinda ortalama Qmax degerleri IPSS I’de 15.7 ml/sn, IPSS II’de 10.3 ml/sn ve IPSS
III’te 8.7 ml/sn olarak bulunmustur. Ayrica tiim hastalarin ortalama Qmax degerleri
11.1 ml/sn olarak bulunmustur. Gruplar Qmax agisindan karsilastirildiginda istatis-
tiksel olarak gruplar arasinda anlamli farklilik bulunmustur (p<0.05). Tirk ve ark.
(56) IPSS arttikga Qmax degerlerinin azaldigimi gostermislerdir. Calismalar1 sonu-
cunda, iiroflovmetrinin AUSS sikayetlerinin izlenmesinde yararli bir ara¢ oldugunu

bildirmislerdir.

Oranusi ve ark. (82) AUSS/BPH olan 51 hasta iizerinde gergeklestirdikleri
calismalarinda IPSS ile Qmax istatistiksel olarak anlamli negatif bir korelasyon sap-
tamiglardir. Ayrica IPSS ile liroflovmetrinin diger parametreleri arasinda istatistiksel

olarak anlamli bir iliski tespit etmemislerdir.

Calismamizda BPH (+) grupta tiroflovmetri parametrelerinden olan Qmax,
Qave ve iseme zamani degerlerini arastirdik. Ortalama Qmax, Qave, iseme zamani
ve standart sapma degerleri sirasiyla IPSS I’de 20.91+7.57 ml/sn, 9.12+4.29 ml/sn,
45.05£24.11 sn, IPSS II’de 16.30+8.84 ml/sn, 8.60+9.17 ml/sn, 82.31+£34.31 sn,
IPSS III’te 12.78+5.17 ml/sn, 4.91+£2.55 ml/sn, 97.48+78.72 sn olarak bulunmustur.
Gruplar Qmax ve Qave agisindan karsilastirildiginda istatistiksel olarak gruplar ara-
sindaki fark anlamli degildir (p<0.05) (Tablo 13, Tablo 14). Bu farklilig1 yaratan
gruplar I-111 ve II-III’tiir. Gruplar ayrica iseme zamani agisindan da karsilastirilmis
olup istatistiksel olarak gruplar arasinda anlamli farklilik bulunmustur (p<0.05)
(Tablo 15). Bu farkliligi yaratan gruplar I-1I ve I-IIT’tiir. Caligmamizda BPH olan
hastalarda Qmax’m ve Qave’nin ciddi AUSS ve yiiksek IPSS ile negatif korelasyon
gosterdigini saptadik. Ayrica iseme zamanin da hafif AUSS’ na ve hafif IPSS’na gore
orta — ciddi AUSS’da ve orta — yiiksek IPSS’da 6nemli diizeyde yiiksek oldugu
saptadik. Calismamizdan elde edilen veriler neticesinde Qmax, Qave ve iseme zama-

n1 degerlerinin AUSS/IPSS siddetini tahmin etmekte kullanilabilecegini gdsterdik.

Calismamizda AUSS/BPH ile sistemik AS arasindaki iliskiyi yas, VKI, ko-
morbid durumlar, mKiMK, mFIMK, PV, PSA ve iiroflovmetri parametrelerini
kullanarak degerlendirdik. Yas, VKI ve komorbid durumlar agisindan agisindan

kontrol grubu, BPH(+) grup ve BPH (+) grubun alt gruplar1 arasinda istatistiksel
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olarak anlaml1 bir farklilik saptamadik. mKiMK, mFIMK, PV, PSA ve iiroflowmetri
parametreleri agisindan ise kontrol grubu, BPH(+) grup ve BPH (+) grubun alt
gruplar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli bir farklilik saptadik. Diger ¢alismalar-
dan farkl1 olarak AUSS/BPH ile mFIMK arasindaki iliskiyi de inceleyerek literatiire
katkida bulunduk.



42

7. SONUC VE ONERILER

1. mKIMK’nin BPH olan hastalarda 6nemli diizeyde yiiksek oldugunu,
AUSS ve IPSS ile pozitif korelasyona sahip oldugu tespit ettik.

2. mFIMK’nin BPH olan hastalarda énemli diizeyde yiiksek oldugunu, ciddi
AUSS ve yiiksek IPSS ile pozitif korelasyona sahip oldugu saptadik. Literatiirde
AUSS/BPH ile mFIMK arasindaki iliskinin degerlendigi bir ¢alisma bulunamamus

olup ¢alismamiz bu konuda literatiire katkida bulunmaktadir.

3.Sistemik AS ve Kkardiyo-vaskiiler hastalik riskinin gostergeleri olan
mKIMK’ nin ve mFIMK’nin, BPH (+) hasta grubunda ve IPSS 1, IPSS II, IPSS III
gruplarinda degisen diizeylere yiiksek oldugunu gostererek BPH ve AS arasinda ilis-
ki oldugunu tespit ettik.

4. AUSS/BPH ile iliskili parametreler olan PV, PSA, Qmax, Qave ve iseme
zamani degerlerinin AUSS/IPSS siddetini tahmin etmekte kullanilabilecegini goster-

dik.

5. AUSS/BPH ile komorbid hastaliklar ve durumlar arasinda istatistiksel
olarak anlamli bir iligki tespit edilmemistir. Literatiir verileri 1s18inda multiple ko-
morbid durumlarin AUSS’ nm1 ve BPH’ni dzellikle birden fazla olan kombinasyonlar
durumunda etkiledigi diisiiniilmiistiir. AUSS/BPH ile komorbid hastaliklar ve durum-
lar arasinda anlamli bir iligki tespit edilememis olmasi toplam ¢alisma popiilasyonun,
caligma popiilasyonu igerisindeki komorbid durumlara sahip olgularin az sayida ol-

masina ve kombine sekilde degerlendirilmemesine baglanmastir.

6. Sonug olarak AUSS/BPH olan hastalar iliski mekanizmas yeterli diizeyde
aydinlatilamis olmakla birlikte AS ile benzer etyopatogenetik faktorlere sahip olabi-
lirler. AUSS/BPH ve iliskili parametreler, sistemik aterosklerotik yiikiin gostergesi
olabilir. AUSS/BPH saptanan hastalarda aterosklerotik hastaliklar agisindan dikkatli
olunmalidir. Tersi bir sekilde aterosklerotik hastalik saptanan erkek bireylerde

AUSS/BPH varlig1 arastiriimalidir.
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