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1-SIMGELER VE KISALTMALAR
BPH :Benign Prostat Hiperplazisi
NIH : National Instutes of Health
PSA :Prostat-spesifik antijen
TUR-P :Transurethral Resection of Prostate
ABP  :Akut Bakteriyal Prostatit v
KBP : Kronik Bakteriyal Prostatit
USI  :Uriner Sistem Infeksiyonu
CFU :Colony Forming Unit

Fr : French
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3-GIRIS VE AMAC

Prostatit iirolojik hastaliklardan c¢ok sik karsilasilan ve kroniklesme egilimi ve
antibiyotiklere diren¢ gelisimi yliksek oranda olan bir hastaliktir. Bu nedenle gerek hasta
gerekse hekim igin tedavisi zor olan problemlerden biridir. Urolojik basvurularin %8’inde
prostatit tanis1 konulmakta ve bu hastaligin genel popiilasyondaki prevalansinin %5- 8.8 dir

(Nickel JC- 1998).

Hastanin prostatizm sikayetleri BPH(Benign Prostat Hiperplazisine ) ve prostatitte
benzerlik gostermektedir. BPH nedeniyle opere edilen hastalarda patolojik spesimenlerde
prostatitle beraberliginin yiiksek olmasi dikkat ¢ekicidir. Kronik prostatitlerin, BPH ve
prostat kanseri gelisimi agisindan risk faktorii olabilecegini gostermektedir (Mungan ve
ark. 2004). Ozellikle erkek yash hastalarda prostat hiperplazisi yasla beraber artmaktadir.
Yasamin altinc1 dekatinda erkeklerin yaklasik % 50’sinde yedinci dekatta % 70, ve
sekizinci dekatta % 80’e ulasan histolojik olarak kanitlanmis BPH gdsterilmistir (Warren
WJ- 2001). Bunun dogal sonucu olarak kateterize edilen hasta sayisida artmaktadir. Hasta
yasinin artmastyla altta yatan bir {irolojik hastalik nedeniyle iiretral kateterizasyon riski
artmakta. Yaslar1 40- 79 arasinda degisen se¢ilmemis erkek populasyonunda 50 aylik takip
stiresince akut idrar retansiyonu gelismesinin kiimiilativ riski yilda 6,8/ 1000 dir (Jaeobsen
SJ- 1999). Kateterizasyon ayrica cerrahi girisimler dncesinde, idrar ¢ikisinin izlenmesinde,
{iriner inkontinans amaciylada kullanilmaktadir. Idrar sondas1 kullanimmmn artmasi ile
beraber infeksiyon riski artmaktadir. Kateterli hastalarda bakteriiiri gelisme riski giinde

%?3- 10 dur ve hastalarin ¢ogunda kateterin 30. giiniinde kaginilmaz olarak bakteriiiri gelisir

(Akalin, 2003).

Erkeklerde uzun stireli kateter kullanimu tiretrit, tiretral fistiil epididimit, skrotal abse
prostatit ve prostat absesesi gibi komplikasyonlara neden olabilir (Warren, 2001- Wong
ES,2002). Tiirkiye’de hastanede gelisen IYE nin % 65.3’{i kateter kullammu ile iliskili
bulunmustur (Leblebicioglu, Esen, 2003). Erkeklerde bakteriiiri  sikligt okul c¢agi



coguklarinda % 0,03 ten 70 yas iizeri erkeklerde % 20 oranina yiikselir (Kaitz ve ark.,1960-
Kunin ve ark., 1962). Ek olarak, yasli hastalar, diabetes mellutus, arterioskleroz, senil
kaseksi, dehidratasyon yada senil demans gibi eslik eden diger hastaliklar nedeniyle
enfeksiyona yatkinlik gosterir (Dontas ve ark, 1981). Ayrica prostat kanserini belirleme ve
takipte Prostat Spesifik Antijen (PSA) oldukca yaygin kullanilan bir belirtectir. PSA,
kansere spesifik olmayip birgok fizyolojik olayda ve benign durumlarda seviyesi
yiikselebilmektedir (Benson ve ark.,1992, Dalton- 1989). Yiikselmis PSA degerleri akut
enflamasyonlu ( Seamonds ve ark. 1986- Morote ve ark, 1988 ) akut retansiyonlu iskemi ve

enfaktiislii ( Armitage ve ark.,1988) BPH 11 hastalarda yaniltict olduguda bilinmektedir.

Calismamizda BPH nedeniyle TUR-P veya agik prostatektomi olan hastalarda
histopatolojik olarak saptanan prostatit ile yas, prostat voliimii, preoperatif kan
biyokimyasi, Total PSA ve Serbest PSA oranlarinin arasindaki bagintiyr arastirdik. Uzun
stireli sondal1 ve sondasiz hastalarin prostatit yapma riskini ve idrar kiiltlirii pozitif olan
hastalarin ve Idrar kiiltiiriinde en ¢ok iireyen bakteri olmasi nedeniyle &zellikle E.coli’nin
histopatolojik prostatit acisindan anlamliligin1 ve idrar kiiltiir antibiyogram sonuglariin
prostatitin antibiyotiklere diren¢ oranlarinin yorumlanmasi amaclanmistir (Lopez ve

Bostwick, 1990).



4. GENEL BIiLGILER

4.1. PROSTAT ANATOMISI

Erkek genital sisteminin en biiyiik aksesuar bezi olan prostat, mesane boynu ile
tirogenital diyafram arasinda, gercek pelviste yer alir ( Diskon , 1996- Snell, 1986) . Pubis
simfizisin alt siirinin arkasinda ve rektumun oOniinde bulunur (Raymond ve ark.,1986).
Prostat bezi, tabani proksimalde mesane boynu ve vezikiila seminalis giris noktalarinda,
apeksi distalde tirogenital diyaframd olan ters g¢evrilmis koniye benzeyen, prostatik
tiretray1 c¢evreleyen fibromiiskiiler glandiiler bir organdir (Estein ,2004). Yetiskinlerde
fibromiiskiiler bir stroma i¢inde 30-50 adet tiibiiloalveoler gland igeren 2.5%2.5%3.5 cm
boyutlarinda 18-20 gr. agirliginda sekretuar bir organdir. 16-32 adet kanal ile veru
montanumun iki yanindan prostatik {iretraya acilir.Apeksi inferiordadir ve iirogenital
diyaframin siiperior fasyasinin iistiinde uzanir. Prostat bezi, anterior, posterior ve iki
inferolateral olmak iizere dort yiize sahiptir. Posterior ylizeyi rektum ampullasindan kendi
kapsiilii ve Denonvilliers fasiast ile ayrilmistir.Apekste puboprostatik ligamanla pubik
kemige tutunur.Uretra, prostat cismini énden arkaya delerek gecer ve prostat apeksinin
antero siiperiorundan ¢ikar. Prostatin yaklasik % 30’u miiskiiler doku, kalan1 glandiiler
epitelyumden olusur. Glandiiler elementin duktuslar1 ve asinileri kolumnar epitelyum ile
doselidir. Prostatik duktuslar prostatik iiretranin posterioruna drene olurlar. Glandiiler
elementler primer olarak posterior ve lateral boliimlerdedir. Anterior segment ise
fibromiiskiiler yapidadir. McNeal glandiiler elemanlar santral zon, periferik zon ve
transisyonel zon olarak ii¢, non-glandiiler yapilari ise fibromiiskiiler stroma ve preprostatik
sfinkter olmak iizere iki bolgeye ayimrmistir ( Bayding., 1998). Anterior fibromiiskiiler
stroma Fibroz ve miiskiiler dokudan olusur, glandiiler yapilar icermez. Tiim Prostat
dokusunun % 30’unu olusturur. Detriisor kasindan koken alir ve prostatin 6n yiiziinii
tiimiiyle kaplar. Preprostatik sfinkter prostatik liretrayi tiimiiyle saran diiz kas sfinkteridir.

Glandiiler elemanlar icermez ve retrograd ejakulasyonu 6nlemekle gorevlidir.

Santral zon: Glandiiler yapilardan olusur, veru montanumun arkasinda iiretray1

saracak bi¢imde yerlesmistir.



Transisyonel zon:Tiim prostatin yaklasik % 5’ini olusturur distal ve proksimal
liretranin birlesim yerinde, iiret ranin cevresinde yer alan kiigiik bir grup glandiiler
elemandan olusmustur.Benign prostat hiperplazisinin koken aldigt zon olarak

tanimlanmustir.

Periferik zon: Prostatin glandiiler yapiy1 iceren en biiyiilk boliimiidiir. Prostat

karsinomunu siklikla periferik zondan gelismektedir.

Vaskiiler ve lenfatik yapi: Prostatin ana kan akimi hipogastrik arterin anterior
dalinin pargasi olan inferior vezikal arterden saglanir. Ayrica Arteria pudenta interna ile
arteria rectalis media da prostatin arteryel beslenmesine katkida bulunur. Vendz drenaji ise
derin dorsal venle birleserek internal iliak venlere olur.Prostatin primer lenfatik akimu,

obturator, internal ve eksternal iliak gruplara dogru olur ( Bayding ,1998).

4.1.2. PROSTAT INERVASYONU

Prostatik pleksusu prostatin ¢evresinde Inferior hipogastrik pleksustan gelen sinir
lifleri meydana getirir. Prostat otonomik sinir sisteminin her ikisinden de zengin sinir
dagilimina sahiptir. Sempatikler hipogastrik (presakral) sinirlerden (T10-L2) kdken alir ve
muhtemelen tlimiiyle sekretuardir, bazi lifleri preprostatik sfinkteri de inerve eder.
Parasempatikler spinal kordun sakral segmentlerinden (S2-S4) prostat  miiskiiler
stromasinda dagilirlar ve direkt olarak mesane kaslar1 ile devam ederler, bu sayede

preprostatik {iretra icin esas iiriner fonksiyonu saglarlar ( Bayding ,1998).

4.2. PROSTAT EMBRiYOLOJISi

Prostatik iiretra epiteli, tirogenital siniis endoderminden kdken alir. Embriyonel
gelisimin {icilincli ayinda prolifere olmaya baslayarak ¢evresindeki mezansimal doku igine
penetre olan bazi tomurcuklanmalar gosterir ( Basaklar,1993). Basit tiibililer olusumlar 11.
haftanin sonunda 5 ayr1 grup halinde gelisir ve 16. haftada gelisme tamamlanir. Bunlar

dallanir ve tirogenital siniislin etrafinda farklilasan mezenkimal hiicrelerle karigan karmasik



bir kanal sistemiyle sonuglanirlar. Bu mezenkimal hiicreler 16. haftada tiibiiller ¢cevresinde
gelismeye baglar ve periferde daha da yogunlasarak prostatik kapsiilii olusturur. 22. haftada
miiskiiler stromanin oldukca gelistigi goriiliir ve doguma kadar gelismesini siirdiiriir
( Basaklar,1993- Polat ,2002 ). Uretral orta noktada, verumontanum seviyesinde prostata
acillan ejakiilatuvar duktuslar ve etrafinda ki mezankim dokusu, wolffian duktus
(mezonefrik kanal) kokenlidir. Bu nedenle prostat ¢ift embriyonik gelisimlidir. Neonatal
donemde ¢ap1 1 cm’ den az olan prostat, puberteye kadar geliserek 2 cm’den kiiclik capa

ulagir. Puberteden sonra prostatin matiirasyonu hizlanir. 20 yasinda eriskin halini alir

( McNeal ,1997).

4.3. PROSTAT FiZYOLOJISI
Prostat glandiiler ve stromal elemanlardan olusur.
I — Glandiiler elemanlar: 3 tip hiicreden olusur.
1- Sekretuar hiicreler:

Bazal tabakadan gelisirler, proliferasyon Ozellikleri vardir, sonunda apopitozise
programlidirlar. PSA, asit fosfataz iiretirler ve bunlarin boyalar1 ile boyanma 6zellikleri

vardir. Androgen ablasyonu ile bu hiicreler % 90 azalir.

2- Bazal, stem cells:

Glandlarin bazal tabakasini olustururlar, daha kiiciik hiicrelerdir sekretuar 6zelikleri
yoktur, normal prostat ve BPH da bazal tabaka( basal cell specific anticytokeratin mo-
noclonal antiboies (34-beta E12))ile boyanir, kanserde ise bazal tabaka bozuldugu i¢in

boyanmaz.

3- Neuroendokrin hiicreler:

Sekretuar epitel hiicreleri arasind bulunurlar. (serotinin, kalsi- tonin, somatostatin,
TSH) gibi drlnleri salgilarlar, prostatik sekretuar aktiviteyi diizenledikleri

sanilmaktadir.



II- Stromal Elemanlar:

1-Diiz adele hiicreleri: Asiniler etrafinda dagilmiglardir, ndral kontrol altinda

kasilmalariyla sekresyonun ¢ikisina mekanik olarak yardim ederler.

2-Ekstraselliiler Matriks: Doku biitiinliigiinii saglayicit fonksiyonu vardir. Sekretuar
epitelden salgilanan laminin ve Tip IV kollagen ile hiicrelerin bazal membrana
baglanmasin1 saglar. Ekstraselliiler matrikste bulunan, fibroblastlardan salgilanan

fibronektin de doku biitiinliiglinii saglayan bir diger faktordiir. (Mawhinney ,1989)

Prostatin Sekretuar Uriinleri:

“Prostat salgis1 ejakiilat voliimiiniin yaridan fazlasini olusturur. PH 6-8 (ortalama 6.6)
dir.Sitrik asit, spermin, spermidin gibi hiicre proliferasyonunda rol alan maddeler
,Prostaglandinler, fosforilkolin gibi diiz adele fonksiyonunu etkileyen maddeler, Hiicre
reprodiiksiyonunda  rolii oldugu sanilan, antibakteriyel faktdr olarak bilinen ¢inko
prostatdan bol miktarda salinir (Xue ve ark., 2000 ). Prostatta bulunan 3 6nemli madde,

PSA, PAP, PSMA dir.

I-PSA : Prostat Spesifik Antijen

PSA ilk kez 1971 yilinda seminal plazmada tanimlanmig, 1980 yilinda serumda
Ol¢iilmiis ve 1994 yilinda prostat kanseri tanimlamasinda kullanim onayr almustir. PSA,
prostat asiner hiicre ve duktal epitelden salgilanir. Doku kalikrein ailesine ait serin Proteaz
olup yaklasik 34 kD agirliginda bir glikoproteindir. Proteolitik 6zelligi vardir. %7 si karbon
hidrat olmak tizere 240 amino asitten olusur. Semende periferik dolasimin 106 kat daha
fazla bulunur(0.05-50 mg /- ml) (Lilja, 1993).bulunur. Fizyolojik gorevi seminal
koagulum likeifikasyonudur. Free ve complex formlart vardir, free form enzimatik olarak
inaktifdir. Prostat kanser hiicresinde PSA {iretimi normal prostat epiteline gore daha

yavastir. PSA serum yarilanma &mrii 2.2-3.2 giindiir ( Lilja, 1991).Onemli bir tiimor



marker1 olan PSA organ spesifik olmasina karsin kanser spesifik degildir, prostat kanseri
disinda benin prostat hiperplazisi, PIN veya prostatit olan hastalarda da PSA
yiikselebilmektedir. Serum PSA diizeyi prostat histopatolojisinin bozuldugu durumlarda
yiikselebilir. Bu nedenle kanser spesifik olmayan PSA’nin prostat kanserindeki sensitivite
ve spesifitesini artirmak i¢in degisik PSA parametreleri tanimlanmigtir. Bunlar Free PSA,
Free/Total PSA, PSA Dansitesi (PSAD), PSA velositesi ve yas spesifik PSA’dir. Prostat
kanserini belirleme ve takipte PSA oldukca yaygin kullanilan bir belirtegtir. PSA, kansere
spesifik  olmayip birgok fizyolojik olayda ve benign durumlarda seviyesi

yiikselebilmektedir ( Benson ve ark., 1992- Dalton, 1989).

PSA y1 etkileyen kanser dis1 durumlar:

BPH: BPH’s1 olmayan bireylerde PSA’lardaki artis hiz1 her yil i¢in 0,04 ng/ml’dir. 60 -85
yaslar1 arasindaki BPH’l1 bireylerde ise bu artis her yil i¢in 0,07 ile 0,27 ng/ml arasindadir
( Carter, 1992).

inflamasyon Prostat inflamasyonu: (Akut veya kronik) degisik derecelerde PSA
yiikselmesine neden olur ( Nadler ve ark., 1995- Armitage ,1988).

Ejakulasyon : Bazi aragtirmacilar 6zellikle prostat kanserinin erken tanisi icin PSA’nin
kullanildig1 yasli grupta ejakulasyonun PSA’da yiikselmeye neden oldugunu rapor etmisler
dir ( Herschman ve ark, 1997).

Sistoskopi : Tartigmalidir. 4-6 kat yiikselebilecegine dair ¢alismalar vardir ( Stamey ,1990).

AKkut retansiyon: PSA’y1 6-8 katina ¢ikarabilir ( Dalton , 1989).

Kateterizasyon: Travmatik degilse PSA fazla etkilenmez. Kalic1 sondali BPH hastalarinda
PSA’ nin daha yiiksek oldugu rapor edilmistir (Oesterling ve ark, 1993).
Rektal muayene Prostat masaji PSA’y1 1.5-2 kat yiikseltir (Stamey ve ark., 1987).

TRUS sonrasi1 PSA 6l¢limii iki hafta ertelenmelidir.
Finasterid 6-12 ay sonunda PSA’y1 %50 diistiriir ( Guess ve ark, 1993).

Biyopsi ve TURP Prostat biyopsisinden sonra PSA yiikselmeye neden olur. Normal
degerlerine en az 4 haftada beklenmesi gerekir (Yuan ve ark., 1992). Prostat biyopsisi
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yapilan hastalarin % 42’sinde inflamasyon varlig1 gosterebilir (Neal ve ark. , 1992) .

Serbest/total PSA Oram BPH’l1 hastalarin %25’inde PSA’nin yiiksek; organa
siirl prostat kanserli vakalar1 %38-48’inde PSA normal sinirlardadir. PSA’nin bagli olan
formunun serbest PSA’ya oraninin BPH’l1 hastalarda kanserli hastalara gore daha yiiksek
oldugu bildirilmistir. Christensoon, serbest PSA’nin total PSA’ya oraninin kanserlilerde
BPH’l1 olan gruba gore anlamli bicimde diisiik oldugunu ortaya koymustur. Yapilan diger
genis kapsamli toplum c¢alismasinda bu molekiiler formlarin yas ile degistigi ancak
oranlarin yasa bagli olmadigini ortaya koymustur. Bu molekiiler formlarin tek basina PSA
degerine ne kadar katkida bulundugu da ayrica incelenmis ve PSA 4- 20 ng/ml arasindaki
hasta grubunda serbest/total oraninin (SPSA/TPSA) %18 smir olarak alindiginda
ozgilligin %95°e duyarliliginda %71°e ¢ikabilecegi gosterilmistir. Catalona ve arkadagslari
serum PSA degeri 4-10 ng/ml arasinda olan olgularda serbest PSA oranini %25 aldiklarin
zaman kanserli olgularin %95’1 tanimlanirken, gereksiz biyopsilerin %20 kadar
azaltilabildigini gostermistir. Yakin zamanda yapilan c¢alismalarda 4 ng/ml siirt her
zaman malign-benign ayrimini yapamadigi gosterilmistir. BPH’li hastalarin %20-25 inde
PSA nin 4 ng/ml den biiyiik oldugu, klinik 6nemli kanserlilerin %20-50 sinde PSA degeri
<4 ng/ml oldugugdsterilmistir ( Catalona ve ark.,2000) tPSA 2.5-4 ng/ml arasinda 4-10

ng/ml araligindakine benzer oranda kanservarligi gosterilmistir (Babaian ve ark., 2001-

Catalona ve ark., 1997).
Yasa Ozgii PSA Referans Arahg:

Yasa 0zgli PSA referans araligina gore erkekler degerlendirildiginde ise geng
erkeklerin %31, yaslilarin ise sadece %9’u normal sinirlar iizerinde PSA degerine sahiptir.
Referans Arahgi (ng/ml)

Yas arali@i Beyaz Siyah San

40-49 0-2.5 0-2.0 0-2.0
50-59 0-3.5 0-4.0 0-3.0
60-69 0-45 045 0-4.0
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70 ve usti  0-6.5 0-5.5 0-5.0

PSA Hizx

Birbirinden ardigik yapilan PSA nin yillik artisina bakilir. Total PSA degerinin
yillik artist 0,75 ng/dl den fazla olan olgularda prostat kanseri riski yiikselmektedir. Ayrica
son calismalar TPSA degeri 4ng/ml’nin iizerinde olan olgularda ve 0,75ng/ml /y1l olan
olgularda ise daha diisiik PSA hizinin kestirim degeri olarak kullanilmasi gerekir Bu deger

0,1-0,5 ng/ml/y1l olmalidir.

PSA’nin Hacme Bagh Tiirevleri(PSA dansitesi(PSAD),Transizyonel zon PSA
dansitesi(TZPSAD)):

Total PSA degerini total prostat gland hacmine oranlamasinla elde edilen
degerdir.Glan hacmi Transrektal USG ile elde edilmektedir.PSAD icin 0,15 degeri
kestirim noktas1 olarak kabul gérmektedir.Bu deger 0,15 iizeri olursa Prostat kanseri lehine
yorumlanmig fakat 0,15 referans deger alindiginda kanserlerin %50  sinin
kagabilmektedir. TZPSAD Total PSA degerini transizyonel zon hacmine oranlamasinla
elde edilen degerdir. TZPSAD transizyonel zon hacminin Olgiilme- sindeki biiyiik

farkliliklar nedeniyle rutin kullanima girmesini engellemistir.

I1- ProstatikAsit fosfataz (PAP ):

PAP aktivitesi sadece prostata mahsus degildir, ancak prostatda viicudun diger
dokularin dan 200 kat yiiksek orandadir. Enzimatik rolii tam bilinmiyor, mol agirligi 102

KD, %7’si karbonhidrattir.

II-PSMA (Prostat Spesifik Membran Antigen):

Sekretuar bir {irlin degildir, epitel hiicresi memraninda bulunur, mol agirligt 100
KD. PSMA ya karst hazirlanmis monoklonal murin IgG1 antikoru (7E11-C5) BPH ve
normal prostat epitelyumu ile zayif reaksiyon verirken, malign prostatik epitelyum

kuvvetli reaksiyon vermektedir. Bu 6zellikten dolay1 bir nevi markerdir.

Prostatdan Salgilanan Diger Uriinler:
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-PS protein 94

-LDH

-B mikroseminoprotein
-Immunoglobulinler

-B inhibin

-C3 kompleman

-Zn- alfa 2 glikoprotein
-Transferrin

-Leucin aminopeptidas

4.4. BENIGN PROSTAT HIPERPLAZISI (BPH)

Benign prostat hiperplazisi (BPH) yash erkeklerin, alt iiriner sistem semptomlari
(AUSS) ile giinliik aktivite ve uyku diizenlerinde meydana gelen bozulmayla yasam
kalitesini ciddi olarak etkileyen ve en sik goriilen hastaligidir. Yaslanmayla birlikte
histopatolojik BPH goriilme siklig1 arttigi gibi semptomlarin prevalansida artmaktadir.
Histolojik olarak tani konulan erkeklerin yaklasik yarisinda orta-siddetli semptomlar
goriilmektedir. Ancak klinik hastaligin tanimi tizerinde heniiz tam bir fikir birligi yoktur.
Bu nedenle hastaligin siklifida yapilan c¢aligmalarda tanima bagl olarak degisiklik
gostermektedir. Ulkemizde yapilan epidemiyolojik calismalarda 40 yas iistii erkeklerde
semptomatik olma oran1 %80-85 arasinda bulunmustur. En sik gézlemlenen ilk ii¢ yakinma
nokturi, sik idrara ¢ikma ve idrar akiminda azalma, en az goézlemlenen yakinma ise
gecikmeli idrar baslatma olarak rapor edilmistir. BPH ile AUSS arasindaki iliski
komplekstir. Ciinkii histolojik olarak BPH tanist almis her hastada AUSS gelismemektedir.
AUSS olan tiim hastalarda prostat biiyiimemektedir ve prostatin bilyiidiigii olgularda da
AUSS olmasi kural degildir. BPH prostatin %2 lik kismini olusturan transizyonel zon ve
periiiretral zondan geligir.Benign prostat hyperplazisi. Mikroskopik ve makroskopik BPH
olmak {izere alt kavramlar1 mevcuttur. Histolojik olarak mikroskopik BPH prostattaki

stromal ve glandiiler yapilarin hperplazisi ‘dir (Ziada , 1999).

Makroskopik BPH mikroskopik biiyiimenin devam etmesi ile prostatta olusan
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rektal muayene ve diger tani yontemleri (radyoloji ve endoskopik) ile saptanabilen
biiylimedir.Elli yas Ustli erkeklerin yaklasik %50’sinde BPH’ya bagli tedavi gerektiren
sikayetler gelisir (Coffey ve Walsh, 1990). BPH’da statik ve dinamik nedenlerle mesane

¢ikis obstriiksiyonu ve alt iiriner sistem semptomlar1 gelisir.

Diiz kas kitlesinin artmis basist statik, al adrenoreseptor aracili artmis diiz kas
tonusu dinamik obstriikksiyona neden olur. Bu hastalik 6zelikle yasla birlikte artmakta.
Yagsamin 6. dekatinda erkeklerin yaklasik % 50’ sinde, 7. dekatta %70, 8. dekatta % 90 a
ulasan histolojik olarak kanitlanmis BPH gosterilmistir (Ziada , 1999).

Epidomiyoloji:

Calismalarla bir takim risk faktorleri belirlenmis, sonugta iki etmenin varliginin
BPH gelisimi i¢in mutlak gerekli oldugu kabul edilmistir. Yaslanma ve Androjenik

hormonlarin (Testis) varligidir.

Hormonlar

Androjen: Prostat dokusu i¢inde en gii¢lii mitojendir. Embriyolojik dénemde
prostat gelisinde Androjene gereksinim vardir. Otuz yas Oncesi kastarsyon veya
hipoptitiiterizm olugsmasi durumunda BPH gelismememktedir. Testosteron ve cok daha
potent olmak iizere prostat epitelyum hiicreleri igerisinde So-rediiktaz enzimi ile
testosterondan iiretilen dihidrotestosteron (DHT) niikleer resoptorlere baglanarak DNA
sentezinin artmasina ve hiicre biiylimesine yol agcmaktadirlar. BPH gelisiminin testosteron
serum diizeylerinin azaldig1 ileri yaslarda ortaya ¢ikmasi in vitro olarak prostat epitelyum
hiicre kiiltlirlerinde androjenin mitojenik etkilerinin goriilmemesi androjenlerin tek
baslarina etkin olmadiklarin1 gdstermektedir. Serumda testosteron diizeylerinde yasla
birilikte azalma olmasma ragmen prostatik DHT diizeylerinin ve androjen resoptor

sayilarinin yagsla birlikte arttig1 bilinmektedir.

Ostrojen: Yaslanma ile Serum testosteronu diiser ve Seks hormon baglayici protein

artar. Ostrojen seviyesi ayni kalir. Serbest Ostrojen serbest testosterona gére %40
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artar.Ostrojen prostatta stromal ve epitelyal hiperplazi yapar. Bu etkisini Androjen reseptor
sayisint ve DHT yapimini arttirarak gosterir. DHTve 17 alfa eastradiol da hiperplaziye
neden olur.

Prolaktin: Net etki mekanizmasi bilinmemekle birlikte androjenler iizerinden etkili

oldugu diisiiniilmektedir. BPH 11 hastalarda serum prolaktin seviyeleri yiiksek bulunmustur.

Androjen dis1 testikiiler faktorler: Hiicre kiiltiirlerinde spermatosel sivisinin
stromal ve epitelyal mitojen oldugu gosterilmis. Sertoli hiicrelerinden salinan steroid

hormon baglayici protein olas1 madde olarak diigiintilmektedir.

Stromal-epitelyal iliski: Hiperplazide 6nemlidir. Androjenlerin etkisi i¢in stromal
elemanlar sarttir. 5 alfa rediiktaz enzimi biiyiikk oranda stromada  bulunur. Doku
kiiltlirlerinde androjenlerin ancak stromal elemanlarin varliginda epitelyal hiicrelerde

biiylimeye yol agmas1 stromal-epitelyal iligkisini desteklemektedir.

Biiyiime faktorleri ve onkogenler: Stromal ve epitelyal hiicrelerde biiyiime faktor
reseptorleri tespit edilmis. Doku kiiltiirlerinde Kerotinosit growth faktor (KGF) ve
Epidermal growth faktdr (EGF) epitelyal hiicre proliferasyonuna yol actigi gosterilmis.
Bunlarin BPH’de ekspresyonlarininda arttig1 bilinmektedir.

Hiperplazi: Bir organda hiicre sayist ve organin hacmi, hiicre proliferasyonu ile
hiicre o6liimi arasindaki dengeye baghdir (Isaacs ,1984). Bir organin biiylimesi hiicre
proliferasyonundaki artisla olabilece8i gibi hiicre Oliimiindeki azalma ile de olabilir.
Deneysel modellerde androjenler ve biiyiime faktorleri hiicre proliferasyonunu uyarmasina
ragmen, insan benign prostat hiperplazisinde agik bir aktif proliferatif proses kaniti
olmadigindan hiicre proliferasyonunun rolii tartismalidir. BPH’nin erken fazlarinda
hiicrelerin proliferasyonu hizli olmasimma ragmen, oturmus hastalik tablosunda hiicre
proliferasyon hizi azalmig veya normal prostat dokusu ile ayni goriinmektedir.

Androjenler prostatta, sadece normal hiicre proliferasyonu ve farklilagmasi i¢in degil, ayn1
zamanda aktif olarak hiicre 6liimiinii inhibe etmek icin de gereklidir. Tahminen normal

prostatta uyuyan kok hiicreler nadiren boliiniir, fakat boliindiikleri zaman DNA sentez ve
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hiicre proliferasyonuna gitme yetenegi olan gecici prolifere olan ikinci tip hiicreler
olustururlar; boylece prostatta hiicre sayisim1 korurlar. Prolifere olan hiicreler bir kez son
farklilagsma prosesi dogrultusunda olgunlastiklar1 zaman, programlanmis hiicre oliimiine
gitmeden Once sinirli bir dmre sahiptirler. Yaslanma prosesi bu maturasyon prosesinde bir
engeli tetikler, boylece son farklilagsan hiicrelerde progresyon azalir, hiicre 6liim orani
timiiyle diiser. Bu hipotezin indirek bulgusu, epitelyum hiicre farklilagsmasi
parametrelerinden olan sekresyonun, yas ile azaldig1 gézleminden gelir ki bu da, sekretuar

yetenegi olan farklilasmis hiicrelerin sayisini azaltabilir (Walsh ,1998) .

4.4.1. BPH Patofizyolojisi:

Obstriiksiyonun iki komponenti var:
1-Dinamik obstriiksiyon; mesane boynu ve kapsiildeki alfa 1 adrenaljik diiz kas tonus
2-Mekanik (statik) obstriiksiyon; prostat dokusuna bagli

Uretral basincin %40 1 alfa adrenaljik diiz kas tonusuna baglidir.

Mesanenin parsiyel obstriiksiyona yaniti:

1-Konpansatuar (reversibl ) evre: Epitelyal hiperplazi, diiz kas hipertrofisi, tip 3 kollagen
sentezin de artis dolayisiyla kompliansta azalma ve mesane agirliginda artis meydana gelir.
2-Baslangi¢ evresi: Mesanede inflamatuar yanit olur.

3-Dekonpansatuar evre: Kas dokusunun yerini bag dokusu alir. Tedavi ile konpansatuar
evrede tam diizelme olabilir. Prostat biiyiikliigii ile semptomlarin siddeti ve obstriiksiyonun
derecesi arasinda korelasyon yoktur. Obstriiksiyonsuz erkeklerde ve kadinlarda da alt iiriner
sistem semptomlart goriilebilir. Bu durum yaslanmaya bagli olusan detrusor instabilitesine
baghdir.

Obstriiksiyona Sekonder Uriner Sistem Degisiklikleri

Uretra:

-Elongasyon
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-Deformasyon

-Deviasyon

Mesane: Temel sebep detrusor hiperrefleksi
-Trabekiilasyon

-Selliil

-Divertikiil

Ureter ve bobrekler:
-Hidrotireteronefroz ve bobrek yetmezligi
-Ureterovezikal darlik

-VUR

Hikaye: Ayirici tan1 nérojen hastalik, pelvik travma, tiretral katerizasyon, gecirilmis iiretrit,

makroskopik hematiiri, antikoinerjik, antidepresan kullanimi sorgulanmalidir.

4.4.2. KLINIK

1-Depolama semptomlar (irritatif semptomlar): Sik idrara gitme (frequency),
gece idrara ¢ikma (nokturi), idrar sikistirmasi (urgency), yetisememe tarzinda idrar kagirma

(urge inkontinans), az az idrar yapma.

2- iseme semptomlar1 (obstriiktif semptomlar):idrar yapmaya baslamadan 6nce
bekleme (hesitancy), idrar yaparken zorlanma, son damlalarin ayak ucuna diismesi, idrar
zamaninda uzama, idrar retansiyonu ve tagma tarzinda idrar kagirma olarak siniflandirilir.
Ancak bu semptomlarin BPH i¢in spesifik olmadigi, basta yaslanma olmak {izere bir¢ok
durumda da goriildiigii unutulmamalidir. Dolayist ile belki de bu yakinmalar1 ‘alt tiriner
sistem semptomlar’’ olarak adlandirmak daha dogrudur (Walsh ,1998). Obstriiktif
semptomlarin, mesane fonksiyonlarindan 6zellikle de bosalma fonksiyonunun bozulmasi
sonucunda olustuguna inanilmaktadir. Irritatifsemptomlarmn olusumunda ise detriisor

instabilitesinin ve azalan mesane kompliyansinin rol oynadig1 diisiiniilmektedir (" Akdasy ,

1998) .
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IPSS : Tan1 ve tedavi karar1 almada tek bagina yeterli degil. Hasta takibi ve tedavi sonrasi

degerlendirmede 6nemlidir.
0-7 : hafif
8-19 : orta

20-35 : ciddi semptom skorudur (Bary MJ ve ark. -1993).

Fizik muayene: Tam fizik muane yapilmalidir.

Rektal tuse(PRM) : En 6nemli muayene yontemidir. LUTS olan her hastaya yapilmalidir.
BPH, Prostat kanseri, Prostat apsesi ve en onemlisi uygun cerrahi yontemin belirlenmesi
icin bakilmalidir. Siipheli hastalarda prostat kanser teshis etme orani %26-34’tiir.(Resnik
ve ark. 2000).

Normal prostat (20gr): Minimal fark edilir
1+(25gr) : Rektal liimenin %4’den daha az1
2+(50gr) : Rektal liimenin '%’sinden daha az

3+(75gr) : Rektal liimenin %4’nii isgal eder
4+(100gr): Rektal limenin tamami (Roehrborn ve ark-1997) .

4.4.3. LABORATUAR BULGULAR
TIT: Mikroskopik hematiiri (mesane tm, IYE)
BUN-Creatinin : Obstriiksiyona bagli yetmezlik olusabir.

PSA : Lokalize prostat kanserlerinde PSA tek bagina diisiik spesifiteye ve sensitiviteye
sahiptir.

Ancak rektal tuse ile kombine edilince dnemlidir (Catalona WJ ve ark. 1994).

18



4.4.4 RADYOLOJI

USG : Ucuz ve noninvaziv yontemdir.

TRUSG: Prostat biiylikliigiinii gosteren en iyi yontemdir. Buda uygun cerrahi yontemin

belirlenmesinde dnemlidir. En yaygin kullanim alan1 prostat biyopsileridir.

IVP : Giiniimiizde tamda rutin olarak yer almaz, eslik eden patolojilerin tesbitinde
onemlidir. Mesane tabaninda dolum defekti ve iireter alt uclarin goriinimii i¢in kullanimi

uygundur.
4.4.5. URODINAMIK CALISMALAR

Uroflowmetri : En temel iirodinamik tetkikdir.non-invaziv ve basit bir testtir. Ancak
nonspesifiktir. Iseme esnasindaki akim hizim 6lger. Akim hizimi detrusor kasinin itme
giiciiyle mesane ¢ikimi ve iiretral diren¢ arasindaki iliski belirler. isenen voliim 150 ml
tizerinde olmalidir. Testin yapildig1 ortam ve hasta psikolojiside sonucu etkileyebilir.
Qmax>15 ml/sn olmalidir. Qmax<10 ml/sn olursa %88 obstriiksiyon. Ancak Qmax>15

ml/sn de %33 obstriiksiyon olabilir.Norojen mesane ve kompansatuar evrede yaniltabilir.

Postmiksiyonel rezidii idrar (PMRI) :12 ml altinda olmas1 lazim. 100 ml iizerindeki
rezidli 6nemli bir bosaltim problemini gosterir. Rezidiiel idrar = pollakiiri,noktiiri = tagma
inkontinansini gosterir. PMRI tekrarlayan IYE ' ne neden olmaktadir. Ileri derecede rezidii

idrar invaziv lirodinamik testler i¢in bir kriter olabilir.

Basin¢ akim calismasi: Mesane ¢ikim obstriiksiyonu tanisi koymada en iyi lirodinamik
tetkiktir. Cerrahi tedavi basarisin1 dnceden saptayan yontemdir. Akim hizi ve detrusor
basincina birlikte bakilir. En 6nemli parametre Pdet Qmax. Bu parametre ile diisiik Qmax
degerinin detrusor yetmezliginden ve normal Qmax degerindeki obstriikksiyon tesbit
edilebilir. Endikasyonlar1: Norolojik belirtileri olan hastalarda tiroflowmetri ve rezidii

idrarda obstriiksiyon tanisi netlik kazanmadiysa yapilmalidir.

4.4.6 ENDOSKOPI:
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Alt {riner sistemin anatomopatolojik degerlendirilmesinde en 1iyi yontem
sistoiiretroskopidir. Prostat loblarinin biiylikligli ve mesane i¢i degisiklik gdzlemlenir,
ancak dinamik komponent hakkinda bilgi vermez. Klinik kullanimi cerrahi tedavi hemen
oncesi uygun cerrahi yontemin belirlenmesiyle sinirlidir. Ayni esnada eslik edebilecek

tiretra darlig1, mesane tasi, mesane tiimori tespit edilebilir.

4.4.7 AYIRICI TANI: Prostat kanseri, detrusor yetmezligi, mesane boynu ve {iretra

darlig1, Mesane tiimdrleri, mesane taslarinda yapilmalidir.

4.4.8. BPH’ NIN KOMPLIKASYONLARI

1-Mortalite: 10/100000 den azdir.

2-Mesane tasi

3-Uriner sistem enfeksiyonu: Cerrahi icin bir endikasyon olup, %35.2-12 olarak
bildirilmistir (Mebust ve ark. 1989 ) .

4-Mesane dekompansasyonu

5-Uriner inkontinans

6-Ust iiriner sistem bozulmasi ve azotemi: BPH semtomlar1 olan 264 hastal1 bir calismada
%11 bobrek yetmezligi belirlenmistir (Gerber ve ark. , 1997).

7-BPH’ya bagli hematiiri:BPH lilarda microvessel density artmistir. Finasterid bu gibi
durumlarda etkin olmaktadir.

8-Akut idrar Retansiyonu(AIR): AIR BPH llarin %25-30 unda cerrahi gerekmektedir
(Holtgrewe , 1989) .

Avrupa Uroloji Birligi tarafindan BPH tanisi i¢in 6nerilen kilavuz

Dijital rektal muayene zorunlu
International prostate symptom score (IPSS) onerilir
Kreatinin 6l¢iimii (yada Renal USG) Onerilir
Uroflowmetri onerilir
Post miksiyonel rezidiiel idrar voliimii Onerilir
Prostat spesifik antijen 6l¢limii opsiyonel
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Renal USG opsiyonel

Mesane USG opsiyonel
Transrektal USG opsiyonel
Iseme takip kart1 opsiyonel
Urodinami opsiyonel
Endoskopi opsiyonel

Tablo Avrupa Uroloji Birligi tarafindan BPH tanis1 igin énerilen kilavuz (Eur Urol ,2001)

4.4.9. TEDAVI: BPH tedavisinin ana amaci; Prostat hacminin azaltilmas1 ve/veya
prostatik tliretral direncin azaltilmasidir.
Medikal Tedavi Secenekleri :Hayat kalitesini bozan semptomlar1 olan ve mutlak cerrahi
endikasyonu olmayan hastalarda kullanimi uygundur.
-Alfa-adrenerjik reseptor blokerleri
-Androjen baskiliyan ajanlar
-Aromataz inhibitdrleri

-Bitki ekstreleri

BPH tedavisinde alfa-reseptor blokorleri; Detriisor kontraksiyonunu bozmaksizin,

mesane boynu ve prostatik iiretra basinglarini etkin sekilde diistirmektedir.

BPH tedavisinde kullanilan alfa-blokérler

Non-selektif alfa-blokorler : Fenoksibenzamin,Fentolamin,Nisergolin, Timoksamin
Olasi alfa-blokaj etkili: Ketanserin

Selektif alfa-1 blokérler: Prazosin, Alfuzosin,indoramin

Selektif uzun etkili alfa-1 blokorler: Terazosin,Doksazosin,TamsulosinAlfa-blokor

tedavide semptom skorunda %50-60 iyilesme saglar. Etki ilk 48 saatte baglar.Semptomatik
diizelme ilk 2-3 haftada gozlenir
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Alfa-blokor kullamm endikasyonlari: Kesin ameliyat endikasyonu olmayan BPH’l1
hastalarin semptomatik olarak rahatlamasi, ameliyatin kontrendike oldugu hastalar
ameliyata istekli olmayan hastalar, ameliyat bekleyen hastalar, baska nedenle ameliyat

olacak hastalarda akut retansiyon proflaksisi i¢in kullanilir

Kesin Kontrendikasyonlar: BPH’ ne sekonder bobrek yetmezligi, BPH ne baglh kronik
iriner retansiyon, postural hipotansiyon, BPH nedeniyle tekrarlayan akut idrar retansiyonu,

BPH ile birlikte tekrarlayan iiriner infeksiyonda kesin kontrendikedir.

Relatif Kontrendikasyonlar: Gegirilmis serobrovaskiiler olay, kuvvetle pozitif senkop

Oykiisii, BPH ile mesane tas1 varliginda relatif kontraendikedir.

Alfa-blokorlerin yan etkileri: Halsizlik, bas donmesi, bas agrisi, nazal konjesyon,

retrograd ejekulasyon ve postural hipotansiyondur.

Cerrahi Tedavi Endikasyonlari:

a-Akut liriner retansiyon

b-Tekrarlayan Uriner Sistem Infeksiyonlari
¢c-Obstriiksiyona sekonder olusan mesane taslari
d-Bobrek fonksiyonlarinda bozulma olmasi
e-Makroskopik hematiiri

f-Birlikte mesane timori olan hastalarda endikedir

Acik prostatektomi

Retropubik,Transvezikal, Perineal olarak uygulanir. 100 gr’ dan biiylik adenom,Ek
patolojilerin varlig1 ( Divertikiil, Tas gibi ), TUR i¢in pozisyon verilemeyen hastalara
uygulanir. Insizyon izinin olmasi, yara iyilesmesi zaman gecikmesi, uretral kateter siiresi 5-

7 glin olmasi, hastanede kalis siiresi daha uzun olmasi ve morbiditenin yiiksek olmasi gibi
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dezavantajlar1 vardir. Tam eniikleasyon ve hasta tatmininin daha iyi olmasi ise

avantajlandir.

Komplikasyonlar

Erken :Kanama (% 4.6 ), Uriner Enfeksiyon ( % 15 ), Epididimit ( % 2.6 ), Genel
komplikasyon ( Derin ven trombozu, Emboli, Pnémoni, Yara, Osteitis Pubis)
Geg¢:Retrograd Ejakiilasyon ( % 80 ), Mesane Boynu Darlig1 ( % 1.8 ), Uretra Darlig1 (
%2.6 ), Stress Inkontinans ( % 1.9) , Total Inkontinans ( % 0.5 ) gériilmektedir.

Kontrendikasyonlar :Obezite, daha Once uygulanan radyoterapi, gecirilmis pelvik
operasyonlar, sistemik hastaliklar ( DM, Uremi gibi ), enfeksiyona ve yara iyilesmesi

geciken hastalar.

Transiiretral prostat rezeksiyonu ( TUR-P)

Prostat dokusunun endoskopik olarak {iiretral yoldan ¢ikarilmasidir. TUR-P giderek acik
prostatektominin yerini almistir. Tecriibeli ellerde 90-100 grama kadar olan prostatlara da
uygulanabilmektedir. Benign prostat hiperplazisine yonelik tiim tedavi alternatifleri
arasinda, klinik basar1 dikkate alindiginda, altin standarttir (Mebust, 1989). TUR-P’ nin
etkinligine karsin % 18’ lere varan oranda morbidite olusturmasi, alternatif cerrahi
girisimlerinin arastirilmasina yol agmaktadir (Walsh, 1998).

Diger tedavi metotlar:

- Transiiretral prostat elektrovaporizasyonu ( TUEV )

- Transiiretral prostat insizyonu ( TUIP )

- Transiiretral lazer prostatektomi ( TULAP )

- Transiiretral igne ablasyonu ( TUNA )

- Transiiretral prostat PlasmaKineticrm Vaporizasyonu ( PK'VP )

- Yiiksek siddetli odaklanmis ultrason ( HIFU )

- Hipertermi-Termoterapi

- Balon dilatasyonlar1

- Stent uygulamalari
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4.5. KATETER

Hastane icinde ve disinda kateterler ¢ok yaygin olarak kullanilmakta hastaneye yatan
hastalarin %15 -25 inde hastanede yattig1 siire icinde en az bir kez liretra kateter
uygulandigr tahmin edilmekte ve son 20 yildir iiretral kateter kullaniminin arttigi
bildirilmektedir. Idrar yollarinda en sik kulanilan retrograt manipiilasyondur.(Gastmeier

,2001)

Uriner Kateterizasyon Endikasyonlar

1-Infra vezikal obstruksiyon, mesane fonksiyon bozukluguna neden olan nédrolojik
hastaliklar

2-Ameliyat 6ncesi ve sonrasi idrar drenaji

3-Mesane i¢i ila¢ uygulamalar1

4-Miksiyon sonrasi artik idrar 6l¢timii

5-Mesane irrigasyonu

6-idrar ¢ikiminin 6lciilmesi

7-Idrar 6rnegi alinmasini gerektiren durumlardir.

4.5.1 KATETER TiPLERI

Kateter kalinliklar1 French(Fr) birimi ile ifade edilir. French milimetre cinsinden kateterin
cevresini ifade eder.1 Fr =033 mm dir 1 mm yaklasik 3 Fr e esittir. Ornegin 18‘Fr lik bir
kateterin ¢apt yaklasik 6 mm’ dir. Katerin ¢ap1 liimen capini degil tiim kateterin capini

ifade eder.

A-Diiz uclu kaucuk veya lateks kateter : Neleton veya Whistle- tip gibi diiz uclu
kateterler genellikle mesanenin bir sefere drenaji amaciyla kullanilir.Bu kateterlerin ¢ok
gozIlii olanlar1 mesanedeki kan pihtilarinin bosaltilmasi i¢in  irigasyon amaciylada
kullanilabilir. Siirekli kateterizasyon da penise silikon gibi iyi tolore edilen maddeden

yapilmadiklari i¢in enkiistrasyon riski yiiksektir.

24



B-Kivrik Uclu Kateterler: Tieman veya Coude gibi kivrik uglu kateterler diiz uglu
kateterlere uyum gostermeyen erkek tiretrasini gegmek i¢in yapilmistir. Bulber tiretranin S
kavsinden prostat bilylimesiyle daralan prostatik {iretradan ve yiikselmis mesane boynundan

kolayca gegebilir. Kalict amagla kullanilan balonlu tipleride mevcuttur.

C-Pezzer ve Malekot gibi kendinden kalabilir kateter: Acik cerrahiden sonra
yerlestirildikleri yerde delikli bir liimen birakacak sekilde sekillerini muhafaza ederler.
Uygulama sirasinda kateterin retansiyon mekanizmasini olugturan u¢ kismi, limenden

sokulan bir tel ile ve ya distan bir pens ile gerilerek diizlestirilir.

D-Foley tip Kateterler: Uzun donem iiretral katerizasyonda kulanilmaktadir. Distal
uclarinda balon mekanizmalar1 vardir. Sisirildikleri zaman mesane boynundan kateterin
kaymasin1 &nler. Degisik caplarda 2 yollu ve 3 yollu foley kateterleri mevcuttur. Iki
yolluda balonu sisirmek icin dar bir liimen ve drenaj i¢in genis baska bir liimen bulunur. Ug
yollu foley kateterde de ise iki yollu daki liimenlere ek irigasyon i¢inde {igiincii liimen
bulunur. Ug yolular 6zellikle mesanede piht1 riski olan hemorajilerde irigasyon ve drenaj

i¢in kullanilir.

4.5.2 KATERIZASYONUN SINIFLANDIRILMASI

A-Kisa siireli kateterizasyon: Yedi gline kadar uygulanan iiretral kateterizasyon

i¢in kullanilan bir terimdir( Korten , 1993- Bakir ,2002- Falkiner ,1993).

B-Orta siireli katerizasyon : Yedi-yirmisekiz giin arasinda kullanilan kateterler
icin kullanilir. Genel olarak yashi ve ortopedik hastalarda ameliyat sonrasi

kullanilir. (Falkine , 1993)

C-Uzun siireli katerizasyon: Yirmi sekiz giinden daha uzun siireli kateterizasyon
icin kullanilmaktadir. Bu hastalarin ¢ogunda kateterler aylarca ,hatta bazen yillarca

kalmaktadir.Bu hastalarda inkontinas veya mesane boynu obtriiksiyonu gibi Onemli
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sorunlar vardir. Infra vezikal obstriiksiyonlar nedeniyle kronik iiriner retansiyonlar
dekompasyon mesane ve st iiriner toplayicit sistemin dilatasyonu olusmaktadir. Bu
hastalara mesanenin toparlanmasini saglamak amaciyla siirekli kateterizasyon (1 haftadan)
fazla geremektedir. Siirekli katerizasyon da balonlu foley katetelerin kullanilmasi tercih
edilmekte. Kauguk olanlar engok 15 giinde bir silikonlu kateterler ise 4 haftada bir
degistirilmelidir. Bu hastalarin hepsinde bakteriiiri gelisir (Falkiner ,1993-Ozen ,1993-
Tenney ,1987) .

Kateterizasyon Teknigi:

Diger tiim islemlerde oldugu gibi, dncelikle hasta ne amagh kateterize edildigi ve
kendisini ne gibi sikintilarin bekledigi konusunda bilgilendirilmelidir. Erkek hasta sirt {istii
yatar pozisyonda bacaklar diiz uzatilmis olarak, kadinda ise bacaklar kurbaga pozisyonunda
olmak iizere iiretra ve ¢evre dokular cerrahi bir prosediire uygun olarak steril edilmeli ve
ortiilmelidir. Erkekte %2’lik lidokain HCI jeli gibi suda c¢oziilebilen lubrikan anestezik 10-
15 cc iiretradan retrograt enjekte edilir ve 5-10 dakika anestezik maddenin mukozal ylizey
ile temasina olanak saglamak icin penil klemp yerlestirilir veya tutulur. Kadinda ise
lubrikanin sadece katater lizerine sikilmasi yeterli olur. Erkek hastada penis, iiretrayi
sitkmadan gergin bir sekilde viicuda dik bi¢imde tutularak, katater nazik bir bigimde iiretral
meanin icine yerlestirilir ve yavas yavas ilerletilir. Bulbomembrandz {iretraya
yaklasildiginda (eksternal sfinkter seviyesinde) bazen direncle karsilasilir. Hastaya derin bir
nefes almasi sOylenir. Boylece hasta gevser ve katater daha kolay geger. Kateterizasyonda
amaca uygun en kii¢iik boyut tiretral kateter kullanilmasi tercih edilmelidir. Uygulanacak
kateterin Ozellikleri, katetere bagli enfeksiyon gelisme riskini etkilemektedir. Kateter
kendisi yabanci cisim oldugu i¢in {iretra ve mea’da inflamasyona neden olabilir. Hastaya
veuygulamaya 0zel olarak en uygun capl kateter sec¢ilmelidir. Gereginden daha dar veya
daha genis kateterler komplikasyon riskini arttirirlar. Kadinlar i¢in 12-14 ch, erkekler i¢in
ise 14-16 ch uygundur. Konsantre bir idrar varsa 18 ch, kan pihtis1 varsa 22 ch’lik bir
kateter uygundur. Kateter sabitlenecekse balonu steril ve partikiilsiz su ile

doldurulmalidir(Centers for Disease Control and aprevention-2002).
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Kateter Komplikasyonlar:

1. Akut komplikasyonlar:Bakteriiiri, travma, nonbakteriyel iiretrit

2. Kronik komplikasyonlar: Tas, obstriikksiyon, epididimit, skrotal apse, prostatit ve
prostatik apse, tiretral darlik, iiretral fistiil, piyelonefrittir (Korten ,1993,-Falkiner, 1993 -
Ozen ,1993 ).

Nozokomiyal Uriner Sistem Infeksiyonlarda Risk Faktérleri: (Warren, 1998 )
-Kateterizasyon stiresi

-Drenaj torbalarinda mikrobiyal kolonizasyon

-Diabetes mellutus

-Kadin hasta

-Cerrahi veya idrar ¢ikis1 izlemi digindaki kateter endikasyonlari

-Yiiksek serum kreatinini

-Kateter takilmasinda yapilan hatalar.

-Antibiyotik kulaniminin olmamasi

-Malniitriisyon

Antimikrobiyal tedavi:

Siirekli kateterin neden oldugu IYE * larmi tamamen engelleyecek bir ydntem
yoktur. Asemtomatik mesane bakterilirisi, funguri, yada piyiiri kateter bulundugu siire
icinde ve hasta asemptomatik oldugu siirece tedavi edilmemelidir. Ancak iireyi pargalayan
bir bakteri tespit edilmisse, 3-5 gilinliik bir antimikrobiyal tedavi ile eradike edilmelidir.
Ayrica katerler 3 haftadan fazla kalmasi gerektirdigi durumlarda kateter en fazla 3 haftada

bir degistirilmelidir (Schaeffer ,2002).

4.5.3 KATETERLE ILISKIiLIi URINER SISTEM INFEKSiYONLARINDA
TANI

Tan1 i¢in semptomlar, klinik bulgular, idrarin mikrobiyolojik incelenmesi, kan

kiiltiirti, biyokimyasal ve sonografik incelemeler gerekirse endoskopik ve radyolojik
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arastirmalar yapilmalidir. Infeksiyonun tanimlanmas i¢in klinik, histolojik ve immiinolojik
kanitlar gereklidir. Uriner sistem infeksiyonuna ait klinik bulgular, doku invazyon bulgular
(piyiiri) ve idrarda mikroorganizmanin {iretilmesi gereklidir. Kateterle iligkili bakteriiiri
tanimi i¢in bazi arastiricilar 100.000 “colony forming unit (cfu)” mL ‘lik tiremeyi kabul
ederken bir bagka goriise gore daha diisiik sayidaki tiremelerde anlamlidir. Genelikle diistik
sevideki tiremelerin ilerleyen giinlerde arttig1 tespit edildigi i¢in >100 cfu /mL iiremeler

anlamli bakteriiiri lehine yorumlanmaktadir (Maki ve Tambyah ,2001).

Bakteriiirinin Onlenmesi

Uretral kateter takildiktan sonra bakteriiirinin 6nlenmesi agisindan iki kural standart olarak
Onerilmektedir.

1-Kapali kateter —drenaj tiipii sistemi

2-Kateterin miimkiin oldugunca erken ¢ikarilmasi infeksiyon kontroliinde kapali sistemin
biitiinliigli biiyiik 6nem tasir. Kapali sistemi bozmamak i¢in idrar 6rneklerini kateter drenaj
tiipii birlesim yerini agmadan almak gerekir. Sistem idrar torbasinin drenaj tiipiiniin ucunu
kontamine edilmemesine dikkat edilmeli. Idrar torbas1 mesane diizeyinin altinda tutulmali
ve yere degmemelidir ( Bakir,2002-Wong ve Hooton ,2001). Kateter ile iliskili bakteritiriyi
engellemek i¢cin uygulanan diger yontemler ise; Meatustan bakterinin mesaneye girisinin

engellenmesi ve mesaneye girenlerin ¢gogalmalarinin dnlenmesini igerir.

1- Meatustan girisi engellemek i¢in:
a-Aseptik kateter takilmasi
b-Giinliik mea temizligi

c- Giinliik olarak antimikrobiyal krem ve soliisyonlarin meaya uygulanmasi.

Yapilan 2 kontrollii klinik c¢alismada giinde 2 kez polividon-iyot soliisyonu
uygulamasini takiben povidon-iyot krem kullanilmasi veya su ve sabun ile giinliik temizlik
gibi standart bakimlarin kapali iiriner sistem drenaji uygulanan hastalarda bakteriiirinin

azaltilmasinda etkili olmadig1 gosterilmistir ( Wong ve Hooton ,2001).
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Asemtomatik bakteriiiri Tedavi indikasyonlari:

a-Groniilositopenik hastalar

b-Solid organ transplantasyonu yapilan hastalar

c-Gebe kadinlar

d-Urolojik cerrahi girisimler

e-Bakteriyemi insidansi yiiksek olan Serratia marcesens gibi bakterilerle gelisen

bakteriuriler.

4.6. PROSTATIT

Tanimlanmas: 1800° li yillarda yapilan giinmiizdede ciddi bir saglik problemi
olusturmakta ve yaridan fazlasinda erkeklerin yasaminin herhangi bir doneminde prostatit
olusmakta ( Stamey, 1980).Prostatit, prostat bezinin inflamasyonu anlamina gelmekle
birlikte eriskin erkeklerin alt iiriner alt iirogenital sistem ve perine ilgili inflamatuvar ¢ok
cesitli sikayetleri prostatik klinik ¢alismasi icinde ele alinmaktadir. Bu hastalik yasamini
uzun siireli etkileyenlerin orant %10-14 diizeyindedir ( Mehik ve ark ,2000). ABD de
istatistiklerinde muayene olmak igin bagvuran 1000 erkekten 20 sinin sikayetlerinin
prostatitle uyumlu oldugu goriilmiis. Prostatit nedeniyle muayene edilen hastalarin
sayisinin BPH veya prostat kanseri nedeniyle goriilenlerden daha fazla oldugu
bildirilmistir. Prostatit gen¢ yas hastaligi olarak beraber ¢alismalar her yas grubunun
etkilenebilecegini ve yas gruplar1 dikkate alindiginda prevelansin 20-49 yaslar1 arasinda ve
70 yas iistiinde yliksek oldugu goriilmektedir (Schaeffer, 2003-Nickel, 2002). Prostatite
neden olan faktorleri heniiz tam olarak anlasilalamamis ve ayn1 olguda birden ¢ok etyolojik
faktor saptanabilmektedir. Semptomatik olgularin ancak %35'inde prostat bezine 6zgiil

olarak pozitif kiiltiir sonuclar elde edilebilmektedir ( McNaughton ve ark ,2000).
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4.6.1. HISTOPATOLOJI:

Patologlar i¢in prostatit, prostat parankiminde inflamatuar hiicre sayisindaki artistir.
Prostatik inflamasyon; prostatit, BPH veya prostat kanseri tanisi olanlarda goriilebilir.
Otopsi serilerinde herhangi bir prostat hastaligi tanimlanmamis olanlarin %44’{inde,
prostat dokusu Orneklerinde inflamasyon bulunmustur. En sik goriilen inflamasyon sekli,
stromada, prostat asinilerin hemen yakinindaki lenfositik infiltrasyondur (" Nickel, 2002).
Inflamasyonun yogunlugu farkli olabilir. Stromal lenfositik infiltrasyon, siklikla
periglandiiler inflamasyonla birlikte goriiliir. BPH ve prostatitli hastalarda siklikla
glandiiler epitel ile liimen arasinda, sinirli inflamatuar hiicre infiltrasyonu
goriiliirken,asemptomatik hastalarda bu durum nadirdir. Intraepitelyal inflamatuar hiicreler
notrofil, lenfosit veya makrofajlardan veya hepsinden olusabilir. Notrofil ve makrofajlar
tipik olarak limende bulunurlar. Prostat taslar1 santral prostat kanalini tikayarak ve boylece
drenaji engelleyerek, bakterilerin yerlesmesi icin bir ¢ekirdek olustururlar ve savunma
mekanizmalarindan ve antibiyotiklerden bakterileri korumak suretiyle prostatik
inflamasyona katkida bulunurlar. Cerrahi sonrasi veya BCG tedavisinde veya nadiren
sistemik tuberkiilozlularda granulomatoz prostatit saptanir ( Nickel ,2002) . Organi boydan
boya tutan matiir lenfositlerin monoton infitrasyonunun varliginda kronik lenfositik 16semi

ayirici tanida disiiniilmelidir (Lauren, 1996).

4.6.2. ETIiYOLOJi

Prostatitlerde bakterilerin rolii kesindir. Bakterilerin assenden yoldan infekte idrarin
prostatin duktuslarrina refliisti, rektumdan dogrudan veya lenfatik yolla yayilim ve
hematojen yolla prostat bezine ulastiklar1 diisiiniilmektedir ( Sobel ve Kaye ,2000 -
Domingue ve Hellstrom 1998).

Uretral enstriimantasyon ve prostat cerrahisi sonrasinda da prostatit gelisebilir.
Hastalarin ¢ogunda enstriimantasyon ve cerrahi girisim hikayesi yoktur (" Sobel ve Kaye
,2000). Uriner sistem infeksiyon (USI)’'u Akut Bakteriyal Prostatit (ABP) ve Kronik
Bakteriyal Prostatit (KBP)’lerin baslica kaynagi olarak kabul edilmektedir. KBP ‘de ayrica

prostatik asini ve duktuslarda bakterilerce olusturulan biyofilm tabaka i¢inde kalan
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mikrokolonilerin neden oldugu bakteriyal persistansin rolii vardir (Naber ve Weidner
1999). Genelde ABP ve KBP‘lerde olagan liriner patojenler etyolojide rol oynar. Bunlardan
Esherichia coli kiiltiir pozitif prostatitlerin en sik etkenlerindendir. Klebsiella spp., pruteus
spp., ve serratia spp. gibi diger Enterobakteriaceae ailesi tiyeleri de ABP ve KBP’lerden
izole edilmektedir. Bunlarin disinda Pseudomonas spp. Ve Enterococus feacalis prostatite
neden olmaktadir. Kronik Agr1 sendromunun etyolojisinde, her iki tipininde (IlI-a ve I1I-b)
otoimmiin reaksiyon, idrarin prostat bezine refliisii, Tomm-Horsfall proteini ve iiratin
kimyasal iritasyonu, disfonksiyonel yiiksek basingli idrar yapimi gibi nedenler yer
almaktadir ( Nickel ,2000). Bunun yanmi sira KPAS’nin(IllI-a) etyolojisinde Chlamidya
trachomatis, iiroplasma iirealyticum, Corynebacterium, difteroidler, aneroplar ve genital

viriislerin rolii oldugu kabul edilmektedir ( Nickel ,2000).
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Akut bakteriyal prostatit

Prostat glandinin akut enfeksiyonu

Kategori [
Tekrarlayan iiriner enfeksiyon
Kategori I1 Kronik bakteriyal prostatit Prostatin kronik enfeksiyonu
Kronik abakteriyal .PeIV1k b().lge‘de enaz3 ay stiren, degisik
: siddette miksiyon ve seksiiel semptomlarla
prostatit s e . <
. o birlikte olan pelvik bolgenin rahatsizligi
. Kronik pelvik agri -
Kategori II1 sendromu yada agrisi
Gosterilebilir bir enfeksiyon yok
. Inflamatuvar kronik pelvik | Semende veya prostat sekresyonunda veya
Kategori  TlIA agr1 sendromu VB3'de 16kosit
Noninflamatuvar kronik | Semende, prostat sekresyonunda ve VB3'de
Kategori I1IB pelvik agr1 sendromu l16kosit yok
Biyopsi, semen, prostat sekresyonu ve
. Asemptomatik VB3'de inflamasyon
Kategori IV inflamatuvar prostatit Semptom yok

Tablo 1.NIH'e gore prostatit siniflandirmasi ve tanimlari

Akut prostatit

Akut bakteriyal prostatit tiim prostat glandinin bilinen bir iiropatojene bagli olarak

generalize akut enfeksiyonudur. Ayni bakteriler asemptomatik sistoiiretritler ve siklikla

bakteriyemi, hatta septisemide de bulunabilir. Eger tedavi edilmezler ise hayat: tehdit eden

bir septisemi ya da prostat absesinin gelisimine yol agabilir.
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Kronik prostatit

Degisik kronik prostatit sendromlarinin patogenezinde, prostat sekresyonunda
(EPS), prostat masaj1 sonrasi idrarinda (Post-M veya VB3) ya da semende klinik olarak
bakteri ve 16kositozun gosterildigi enfeksiyon ve prostatik inflamasyon bulunabilmektedir.
Ancak kronik prostatitlerde bakteriyal bir enfeksiyonun veya prostatik inflamasyonun
varligi gosterilmeyebilir de. Kronik prostatitin etyoloji ve patogenezinde degisik

mekanizmalar sorumlu tutulmustur.
Etyoloji ve patogenezindeki mekanizmalar:

a-Disfonksiyonel yiiksek basin¢hh miksiyon

Mesane boynu problemi olabilecegi gibi, detrusor sfinkter dissinerjisinden veya
uretra darhigindan ya da disfonksiyonel miksiyon 6rnegi gibi daha siipheli bir durumdan

da kaynaklantyor olabilir (Nickel JC-2002).

b-intraprostatik kanallara reflii

Ozellikle inflamatuvar kategoride olanlar basta olmak iizere, prostatitli erkeklerde
prostat i¢i kanallara idrar refliisii s6z konusudur. Reflii olmasi i¢in yiiksek basingh tiirbiilan
idrar akimi ile birlikte anatomik degisikliklerin birlikte bulunmasi gerekmektedir. Ancak
bu heniiz kesin ispatlanmis degildir (Nickel ,2002).

c-Otoimmiin nedenler

Mikroorganizma bulunamayan nonbakteriyal prostatit olgularinda immiinolojik
olaylarin da gelismis olabilecegi bildirilmistir. Otoimmiin nedenlere bagl olarak ya da bazi
bilinmeyen antijenlerin yol actig1 immiinolojik mekanizma ile inflamasyon ortaya ¢ikabilir.

d-Kimyasal iritasyon

Idrarin veya icindeki metabolitlerin (iirat gibi) prostat kanallar1 icine ya da

asinilerine reflii olarak inflamasyonu uyarmalar1 da miimkiindiir (Nickel ,2002).
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e-Noromuskuler faktor

Prostatit i¢in inflamatuvar veya noninflamatuvar olsun néromuskuler bir etyolojinin
de sorumlu olabilecegi ileri siiriilmektedir. Bu sendromlar ile birlikte goriilen kronik agri
siiphesiz ki noropatik karekterdedir. Bir goriise gére noninflamatuvar prostatit sendromlari
bir ¢esit sempatik refleks distrofidir. Ciinkii, noninflamatuvar prostatitli hastalarin
semptomlari, alt ekstremitelerinde refleks sempatik distrofi bulunan hastalarin

semptomlariyla ¢cok yakin benzerlik gostermektedir (Nickel ,2002).

4.6.3. KLINiIK BULGULAR

Akut bakteriyal prostatitte semptomlar tipiktir. Siddetli alt abdomen, pelvik ve
perineal agridan sikayet ederler. Buna obstriiktif ve agrili miksiyon yakinmalar1 da eslik
eder. Bacakli ates,bulanti, kusma ve hipotansiyon gibi erken sepsis bulgulari bulunur.
Prostat sis ve bilylimiis olup, asir1 hassastir. Bu sekilde akut prostatit tanis1 sadece klinik
muayene ile de konulabilir. Idrar kiiltiirii icin idrar rnegi, kan saymm ve kan kiiltiirleri igin
de kan almir. Takiben derhal genis spektrumlu bir antibiyotik baslanilir. Kronik
prostatitlerin klinik belirtileri ise prostatta bakteri ya da prostat sekresyonu veya idrarda
inflamasyon bulunsun veya bulunmasin, genel olarak birbirine benzer. Semptomlar
dalgalanma gosterse bile siklikla uzun siirelidir (en az 3 ay). Urogenital agr1 ile iritatif ve
obstriiktif miksiyon belirtileri vardir. Kronik prostatitte agr1 genellikle perineal ve derin
pelvik bolgede lokalizedir. Penis, testis, inguinal bdlge, suprapubik, sirt ve ejakulasyon
sirasinda da agr hissedilebilir. Miksiyon yakinmalar1 genellikle BPH'da oldugu gibi acil
miksiyon hissi, pollakiiri, noktiiri, idrar akiminda azalma ve yetersiz mesane bosalmasi
seklinde ortaya ¢ikar. Ancak kronik prostatitte distirinin goriilme sikligit BPH'dan daha
fazladir. Kronik prostatit tanis1 sadece klinik muayene bulgularina dayandirilarak
konulmamalidir. Baz1 hastalarda siddetli anal sfinkter spazmi bulunabilir. Rekatal tuge
bulgularida orta dereceden siddetliye kadar degisebilen hassasiyet gosterebilir. Bazen
sadece pelvik bolgede hassasiyet vardir. Rektal tuse ile prostat muayenesinin amaci analiz

i¢in prostat sekresyonu almaya yonelik olmalidir.

Alt iiriner sistemin degerlendirilmesi
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Alt tiriner sistemde enfeksiyonun lokalizasyonuicin bilinen en yagin test Meares-
Stamey dort bardak testidir. Ancak bu teknik zahmetli, kismen maliyetli ve semptomatik
tedavi sonrasi alinacak yaniti 6nceden tahmin ettirmede yetersiz olmasi gibi nedenlerin yani
sira yanlis pozitif ve negatif oranlarmin da yiiksekligi nedeniyle, gercek anlamda pratik
sayllmamaktadir. Yinede aksi ispatlanincaya kadar diger testler i¢in bir gold-standart olarak
kalmaya devam etmektedir. Eares-Stamey testinde once ilk kisim idrar (uretral idrar VB1)
almir. Arkasindan orta idrar (mesane idrar1 VB2) alinir. Bunu takiben prostat masaji
yapilarak akint1 alinmaya calisilir (EPS). En son olarak, masaj sonrasi yapilan idrar (VB3)
toplanir. Her bir 6rnek mikroskopik degerlendirme ve mikrobiyolojik kiiltiir-antibiyogram

calismasina alinir.

Nickel, yukarida tanimlanan yontemi daha kolaylagtirmak i¢in yeni bir metod
onermistir. Ozellikle kategori 1I'deki kronik bakteriyal prostatitli hastalar1 daha iyi ayird
etmeye yonelik bu teknik, dnceki yontem ile ayni bilimsel degerde olup daha zahmetsiz ve
daha ucuz maliyettedir. Burada, sadece prostat masaji 6ncesi (Pre-M) ve sonrasi (Post-M)
idrar drnekleri alinarak mikroskopik ve mikrobiyolojik degerlendirime tabi tutulur. Post-M
ornekte Pre-M'e gore daha fazla 16kosit ve bakteri ¢ikmasi kategori II prostatite isaret
eder. Yalniz l6kosit goriilmesi kategori IIIA olarak degerlendirilir. Ne 16kosit ne de bakteri
bulunmamasi ise kategori I1IB'dir. Burada bazi arastiricilar 6nce uretral idrar Orneginin
alimmasiin uretrit tanisina yardimci olacagini belirtmislerse de, uretrit ve prostatit'in
birlikte goriildiigii olgularda pozitif VB1 gelmesi, bakteriyal prostatitin yetersiz tedavi
edilmesine neden olabilir (Nickel , 1999)

4.6.4. TEDAVI

a-Antibiyotikler:

Asit antibiyotikler, prostatik sekresyonda plazma seviyesinden diigiik oranda,
alkalen antibiyotikler ise daha yiiksek oranda tespit edilirler. Ila¢ gecisi; yagda
¢cOziinilirliige, iyonizasyon derecesine, proteine baglanma derecesine, antimikrobiyal
molekiiliin biiyiikliigiine ve sekline baglidir. Plazma pH = 7.4 iken prostat sivisinda ise 6.4

olarak bulunmustur. Buna gore zayif asitler plazmada, zayif bazlar prostatta konsantre
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olurlar. Ancak infeksiyon lokal prostatik c¢evreyi degistirdiginden, farmakokinetik

parametreler de degisebilir.

Trimethoprim, prostat ve doku sivisinda yogunlasir, sulfometaksazol ve ampisilin ise
yogunlagmaz. Fluorokinolonlar zvitterionik (ne tam asit, ne de tam baz) oldugundan, ¢esitli
pH araliklarinda prostatta yogunlasabilirler. Yagda c¢oziinilirlik ve proteine baglanma
ozellikleri de prostat icinde yogunlagmalari i¢in uygundur. Aminoglikozidler ise prostatik
sekrosyonda yogunlasmaz. Insan prostat salgis1 hafif alkalendir (pH = 7.3), infeksiyon

durumunda pH artar.

Fluorokinolonlarin ~ prostat/plazma  konsantrasyonlar1  1’den  kiigtiktiir.
Siprofloksasin ve ofloksasinin seminal sivi konsantrasyonu oldukca yiiksektir.
Fluorokinolonlar 6zellikle E.coli ve diger enterobakterilerce olusturulan Kronik prostatit’de
basarili sonuglar vermistir fakat P.aeruginosa veya enterokoklarda etkin degildirler. E.coli
ile olusmus KP icin 4 haftalik fluorokinolon tedavisi, 3 aylik ko-trimoksazol tedavisine
esdeger etkidedir. Bazi arastiricilar antibiyotiklerin prostata dogrudan infeksiyonunu
Onermis ancak bu yontem popiiler olmamistir. Calismalar Ab tedavisi ile genellikle %40

semptomatik ilerleme gostermistir ( Galley ve ark., 1997).

Antibiyotik tedavisi Kronik Pelvik Agri Sendromu(KPAS)’li hastalarda ii¢ farkli
mekanizma ile fayda baglayabilirler. Giiglii plasebo etkisi, kiiltiirde {iretilemeyen
organizmalarin slipresyon veya radikosyonu veya bazi antibiyotiklerin bagimsiz

antiinflamatuar etkileri.

b-Alfa bloker tedavi:

KP, KPAS hastalar1 alt {iriner sistem yakinmalarina sahiptir. Bu durum,iseme
sirasinda mesane boynunun gevsememesine bagli gibi goriinmektedir. Iseme bozuklugu,
idrarin prostatik kanala refliisiine yol agar; inflamasyon ve agr1 gelisir. Mesane boynu ve
prostat alfa reseptorlerden zengindir. Bu tedavinin mantigi su hipoteze dayanir. Alfa

adrenerjik resoptor blokaji ¢ikim obstruksiyonunu diizeltebilir, akim ve intraprostatik
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dukktal refli diizelebilir.

c-Antiinflamatuar ajanlar ve immiinmodiilatorler:

Kategori III KPAS’de prostatik inflamasyon vardir. inflamatuar prostatit 1I1A’da
semende ve EPS’de sitokin seviyeleri artmistir (Neal, 1992, -Walsh,1998 ).Nonsteroidal
antiinflamatuar ajanlar, steroidler ve immiinsupresifler teorik olarak prostat igindeki
inflamatuar parametreleri diizeltir ve semptomlarda diizelme saglar. Nimesulid, ketoprofen,

siklooksijenaz inhibitdrii rofecoxib, KPAS’de faydalidir fakat ¢ok az hasta tam sifa bulur.

d-Cizgili kas gevseticiler:
KPAS perinede ve pelvik tabanda diiz ve ¢izgili kasta ndromuskuler diizensizlige
bagli bir fenomendir. Alfa blokerler diiz kaslari gevsetirken c¢izgili kas gevseticileri

eklenirse, ilave medikal ve fizik tedavi saglayacagi savunulmustur (Nickel, 2002).

e-Hormon tedavisi:

Ozellikle yasli ve BPH veya prostatiti olanlarda iseme parametrelerinde diizelme ve
intraprostatik duktal refliide azalma saglar. Glandiiler epitel ile birlikteligi olan proatat
inflamasyonu kismen hormonal kontrol altindadir. Bu nedenle, duktal ve glanduler
dokularin regresyonunu saglayan 5-alfa-rediiktaz inhibisyonu (finasterid gibi) idrar akim
parametrelerini diizeltmekte ve belki de inflamasyonu da etkilemektedir. Kate gori II1A
kronik pelvik agri sendromu bulunan kronik prostatit olgularinda yapilan bazi sinirh
caligmalarda finasteridin inflamasyonu, miksiyonu ve agriy1 etkiledigi ortaya konmustur

( Nickel ,1999).

f-Fitoterapotik ajanlar:

In vitro arastirmalarda 5 alfa rediiktaz, alfa adrenerjik bloker aktivitesi gosteren,
mesane kontraktilitesini etkiliyen ve antiinflamatuar Ozellikli bir ¢ok bitki ekstresi
gosterilmistir. Klinik ¢aligmalarda iki fitoterapotik ajan denenmistir: Cernilton: ar1 polen

ekstresi ve Quercetin: dogal bir flavonoid. Bir aylik quercetin tedavisiyle %25 semptom
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skoru diizelmesi saglanirken, plaseboda bu oran % 20 olarak bulunmustur. Cernilton ile

agr1 ve irritatif iseme semptomlarda %50’den fazla diizelme goriilmiistiir.

g-Is1 tedavisi :

Transrektal hipertermi ve transuretral termoterapi yolu ile prostata 1s1 uygulanmasi
bazi hastalarda uzun donem takiplerde basarili sonuglar vermistir. Ancak problem bu
invazgv yontemden fayda gorecek hasta grubunun secimidir. Ist  tedavisi kronik
inflamasyonun (fibrozis gibi) dogal iyilesme siirecini hizlandiriyor veya prostatik sinirleri
etkileyerek yada haraplayarak adeta bir intraprostatik sempatektomi yaratiyor olabilir

( Nickel ,1999).

h-Tekrarlayan prostat masajlari :

Uzun  yillardir  prostat masaji prostatit tedavisinde kullanilmistir. Ancak
mikrobiyolojide kaydedilen ilerlemeler neticesi 1960'lardan sonra bu yontem hemen
hemen terk dilmistir. Ancak son yillarda, kronik prostatitli hastalarin standart medikal
tedavilerden fayda gérmemeleri nedeniyle bu yontem tekrar giindeme gelmeye baglamistir.
Tedavi edici etkisinin tikanmig prostat kanallarinin drenajini saglamasi, sirkiilasyonunu ve

antibiyotik penetrasyonunu diizeltmesi oldugu diisiiniilmektedir (Nickel, 1999).

1-Cerrahi uygulamalar:

Spesifik bir endikasyonu yoksa, kronik prostatit sendromunun tedavisinde
cerrahinin 6nemli bir etkisi yoktur. Urodinamik olarak mesane boynu obstriiksiyonu
bulundugu ortaya konan olgularda mesane boynunun transuretral insizyonu faydali bir
uygulamadir. Prostat glandinin transuretral balonla dilatasyonu da denenmistir. Transuretral
prostat rezeksiyonu ve hatta radikal prostatektomi (6zellikle enfekte tas bulunanlarda) bile
onerilmis olmakla birlikte boyle invaziv tedavilerin faydalar1 konusunda yeteri kadar kanit

bulunmamaktadir ( Nickel ,1999).

i-Destek tedavisi :
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Biofeedbeck, relaksasyon ekzersizleri, yasam tarzinda degisiklikler ( diyet, spor
aligkanliklar1 vb.), akapunktur, masaj, meditasyon ve simit minderlere oturmak gibi
onlemlerin semptomlarin azaltilmasinda, en azindan hastanin hastaligi ile birlikte yasamaya

alismasinda 6nemli rolii vardir.

4.7. ESCHERICHIA COLI HAKKINDA GENEL BILGILER

E.coli Esherichia ailesi i¢inde en onemli tiir ve insan i¢in Onemli bir firsat¢i
patojendir. E.coli bagirsak florasinin biiyiik boliimiinii olusturan gram negatif bakterilerdir.
Spor olusturmaz. Uropatojenik E. Coli suslart UTI (Uriner tract enfeksiyonu) en sik

nedenidir.
Biyokimyasal Ozellikleri:

E.coli yaklagik 2-4 pym boyunda ve 1.0-1.5 pm eninde, diiz, uclar1 yuvarlak
comakeik seklinde bakterilerdir.Genellikle peritrik kirpikli, yavas hareketli bakterilerdir. (
Bilgehan ,2002). Fakiiltatif anaerop olup optimal iireme 1si1s1 370C’dir. Ortalama pH
7.2°de 1iyi trerler. Besiyerinde S tipi koloniler yaparlar. Baz1 kokenlerin kolonileri M ve
R kolonileri de olusabilir. Ozellikle idrar yolu infeksiyonlarindan izole edilenler, kanli
jelozda hemoliz yapabilirler (Bilgehan,2002). E.coli dis kosullara oldukca direngli bir
bakteridir. 600C 1s1da 30dakika, 550 C’de 60 dakika, oda 1sisinda uzun siire canli kalabilir.
Ureaz negatiftirler. Triptofandan indol yaparlar, H2S olusturmazlar. E.coli suslar1 bir¢ok
sekeri, asit ve gaz meydana getirerek pargalarlar. Laktoza olan etkileri bu sekere etki
etmeyen diger bagirsak bakterilerinden 6zellikle Salmonella ve Shigella tiirlerinden ayirici
bir ozelliktir E.coli suslarinin tamamu triptofandan indol yaparlar, metil kirmizis1 deneyi
pozitiftir. Voges-Proskauer testi olumsuzdur. Simons’un sitratl besiyerinde iiremezler. Bu
testler, IMVIC testleri adin1 alir. E.coli igin IMVIC testleri (+ +- -)’dir. Sogugakarsi
direnglidir ve dezenfaktanlara karsi duyarlidir. E.coli benzilpenisilinlere karsi dogal
direnclidir. Bakterilerde direng¢ gecisi kromozomal ya da plazmid aracili olabilir.
Kromozomal direngte ya ilacin hedefinde ya da ilacin yakalamasin1 denetleyen membran

tagima sistemini kodlayan gende mutasyon vardir. Direng plazmidleri vardir. (R faktorleri)
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Bakteriden bakteriye gecebilen bulasici  diren¢ plazmidlerini  kazanmasi ile
amoksisilin,tetrasiklin, aminoglikozid, florokinolon ve trimetoprimsulfametoksazole

direncli hale gelirler ( Bilgehan,2002-Erayman ve ark.,2001).

Biyolojik onemi olan E.coli suslar1 bashca ii¢ grupta siniflandirilabilir:

1)Normal flora suslar1 (Kommensal suslar)
2)Bagirsak patojeni suslar (enterik veya ishal etkeni suslar)

3)Ekstraintestinal patojenik suslar (bagirsak dis1 infeksiyon etkeni suslar; EXEC

Bagirsak patojeni suslar nadiren normal florada bulunurlar Oral yolla alindiklarinda
gastroenterite ve kolite neden olurlar. Enterik hastalik yapan bu suslar genellikle

intestinal sistem diginda hastalik olusturmazlar.

Ekstraintestinal infeksiyonlar, hemen her yasta ve her organda sik goriliirler.
Bagirsak disindaki dokulara ulasirsa patojen olup hastalik yapma yetenegine katkida
bulunan adezinler (pili), konagin savunma mekanizmalarindan kacis (kapsiil), demir
saglama mekanizmalar1 (aerobaktin), toksin iiretimi(hemolizin) gibi virulans faktorleri
sayesinde ¢esitli infeksiyonlara neden olurlar. Coklu virulans faktorleri i¢in genler biiyiik
kromozomal bloklar halinde bulunurlar ve bunlara patojenite iligkili adalar ( Pathogenicity
associated islands: PAIs ) denir. Olusturduklar1 infeksiyonlar siklikla iiriner sistem, safra
kesesi ve yollari, periton, akcigerler, kemikler, meninksler, prostat, yumusak doku ve
kandolasimi gibi bagka doku ve organlarda ortaya ¢ikabilir. Bu suslar enterik hastaliga yol
acmadan konagin bagirsaklarinda kolonize olurlar. Bu gruptaki suslara UPEC (iiropatojen
E.coli) yerine EXEC (ekstraintestinal E. coli) tanimin1 kullanmak daha uygundur (Erayman
ve ark.,2001). E.coli, iiriner sistem infeksiyonlarinin %350-90’1inindan sorumlu olup en
stk rastlanilan mikroorganizmadir ( Stamm ve Stapleton,1998- Kunin,1997). E.coli
karmasik bir antijen yapisina sahiptir. Buna gore, hiicre duvarinda bulunan
lipopolisakkaritlerdeki O-spesifik polisakkarit zincirine gore serolojik olarak serogruplara
ayrilirlar. H ve K antijenine gore de serotiplere ayrilirlar. O-antijeni somatik antijendir.
Istya ve alkole direngli, formole duyarhidir. E.coli antijenleri ile Salmonella, Shigella,

Citrobacter, Yersinia ve Providencia cinsi bakterilerin O-antijenleri arasinda birgok
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kanisikliklara yol acgabilen sayisiz capraz reaksiyonlar vardir.Cogu infeksiyon sinirli
sayidaki O-grubu ile olur. Bilinen tiim E.coli serotiplerinin sadece %8-10"u tiim E.coli
nedenli iiriner sistem infeksiyonlarinin {icte ikisini olusturur. En sik rastlanan {iriner
sistem infeksiyon etkeni serotipler 1, 2, 4,6, 7, 8, 9, 11, 18a, 18b, 22, 25, 50 ve75’tir (
Erayman ve ark.,2001-Norrby,2003- Einstein ve Zalesnik,2000).

H antijeni kirpik antijenidir. 1000 C’de 1sitilmaya, alkole, proteolitik enzimlere
duyarl, formole direngli ve protein yapisindadir. Diger bakterilerin H-antijenleri ile
capraz reaksiyon vermezler (Bilgehan,2002). K antjeni kapsiil antijenidir.K-antijenleri L,
A, B harfleri ile gosterilen bir antijen grubudur. Baz1 B-antijenleri ile fimbriyalarin bir¢ok
ozellikleri bakimindan birbirine benzedigi belirlenmistir. Cogunlukla L-antijenleri
hemolitik 6zelliktedir .K 1, 2, 3, 5, 12 ve 13 antijenleri igeren E.coli suslar1 % 70 oraninda

piyelonefrit etkenidir (Baron ve ark.,1994).

Escherichia coli’nin Virulans Faktorleri :

Virulans, mikroorganizmanin hastalik olusturma yetenegi olup, mikroorganizmanin
patojenlik derecesini gosterir. Konaga giris ve konagin primer savunma mekanizmalarindan
kagis, konak hiicrelerine tutunma (adezyon), mikroorganizmalarin ¢ogalmasi ve yayilmasi,
konak hiicreye toksinlerle ya da inflamatuar cevapla zarar verme, konagin sekonder
savunma mekanizmalarindan kagis; bakteriyel patogenezin basamaklarini olusturur.
Mikroorganizmanin patojenliginin basarisi bu basamaklar1 kismen ya da tamamen
tamamlamasina dayanmaktadir ( Strohl ve ark.,2001). Uropatojen E.coli suslarinin bilinen
virulans faktorleri arasinda kapsiil olusturma, iiroepitelyal hiicrelere yapigsma yetenegi
(adezyon), idrarda iireme hizi, serum direnci, P fimbriya varlig1, siderofor tiretimi,sitotoksik
nekrotizan faktor-1 ve hemolizin varligi, belirli O ve K serogrubuna ait olma, kolisin V
iiretimi, antimikrobiyallere direng gibi biyolojik 6zellikler sayilabilir (' Einstein ve Zalesnik

,2000).

Hemolizinler

Hemolizin; filtre edilebilen, 1siya dayaniksiz, c¢ok az bir fosfolipid veya
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lipopolisakkarid komponenti olan protein makromolekiilidir (Johnson, 1991) Bakteri
hemolizinleri, ekstraseliiler sitotoksik polipeptidlerdir. Eritrosit yaninda polimorf niiveli
16kosit, monosit ve fibroblast gibi hiicrelere de in vitro toksik etki gosterirler ( Beutin ve
ark., 1989). E.coli gesitli tipte hemolizin iiretir. Bunlar; alfa hemolizin, beta hemolizin,
gama hemolizin ve enterohemolizindir. Hemolitik E.coli suslarinin, hemoliz yapmayan
suglara gore insan serumunun Oldiiriicii etkisine daha direngli olduklar1 ve polimorf niiveli
16kositler tarafindan fagosite edildiklerinde de yiiksek oranda canli kaldiklar1 saptanmistir (
Stedman ve Yople, 1998). Alfa hemolizin ekstraseliiler, hiicreye bagli olmayan, kiiltiir
stvilarinda bulunan, tripsine duyarli, suda eriyebilen bir proteindir ( Beutin ve ark., 1989).
Bakteriyemili ve piyelonefritli hastalardan izole edilen suslarin alfa hemolizin iiretimi,
diskida ve asemptomatik bakteriiiri tablosundaki hastalardan izole edilen suslardan daha
fazladir (Kunin, 1997). Beta hemolizin hiicreye baglh protein yapisindadir. Bir¢ok hayvan
eritrositlerini eritme ozelligi vardir. Beta hemolizinin, bakterinin metabolik aktivitesi i¢in
gerekli oldugu belirlenmistir (Beutin ve ark., 1989). Gama hemolizin nalidiksik aside
direngli mutant E.coli suslan tarafindan tretilen bir hemolizindir (Stedman ve Yopley,

1998).
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5. MATERYAL VE METODLAR

2005 Mart-2006 Aralik tarihleri arast YYU Y1l Universitesi Tip Fakiiltesi Uroloji
servisinde BPH o6n tanis1 konan hastalar retrospektif olarak calismaya
alimmistir.Opersayon oncesi PSA diizeyleri 6l¢iimii “Active PSA IRMA DSL™ (Webster
Texas 77598-4217- USA) ” yontemi ile gergeklestirildi .PSA diizeyi ( yasa gore ) yiiksek
olanlar dan Trans rektal ultrasonografi (TRUSG) ve sekiz kadran biyopsi yapilip Prostat
karsinomu eradike edilen BPH ‘li olgular ve PSA diizeyi yasa gére normal BPH’li olgular
calismaya dahil edilmistir.

Toplam 56 olgu calismamiza alinmis olup bu olgularin 27 ‘si Trans iiretral
kateterli ve 29’u katersiz idi. Kateterli olanlara 18 fr ” Rusch” marka sonda takilmis olup
sondalar1 her 3 haftada bir prostatektomi yapilana kadar usulune uygun olarak yenileri ile
degistirildi. Kateterli hastalarin kateter siiresi 30 giin ve {istlindeki olgular ¢alismamiz

i¢inde idi.

Yirmi alt1 olgunun prostat voliimii 7,5 mHz'lik biplane transrektal prop kullanilarak
0lciildii.Otuz Olgunun prostat voliimii ise suprapubik pozisyonda 3.5mHz'lik konveks prob
kullanilarak o6l¢iildii (Toshiba SSA 270 A). Prostat voliimleri 0,5x(LxWxH) formiilii
kullanilarak olctildii (L: yukaridan asagiya olan uzunluk W: yatay uzunluk H: 6n arka

uzunluk).

Operasyon dncesi Idrar kiiltiirleri kateterli ve katetersiz biitiin hastalardan alinmistir.
Katersiz olanlarin penis glans1 Batikonla silinip laboratuar tiipiine VB2 idrar (Mesane
idrar1) olarak alimmustir. Kateterli olgulardan sondadan steril aspirasyon yontemi ile
kateterin iiretraya yakin bir noktasiin alkol ile temizlenmesinden sonra enjektor yardimi

ile alinip 15 dakika i¢inde Mikrobiyoloji laboratuarina gonderildi

Yiiziincii Y1l Arastirma Hastanesi Mikrobiyoloji Laboratuvarinda idrar

kiiltiirlerinden izole edilen mikroorganizmalar ve antibiyotik direng¢ profilleri
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incelendi.Idrar kiiltiirleri degerlendirildi ve gelen drnekler kanli agar, Eosin Methylene Blue
(EMB) agar plaklarina ekilmis; 37°C’de 18-24 saat aerop kosullarda inkiibe edilmistir.
Inkiibasyon sonunda 100 000 CFU/ml ve iizeri iireme saptanan érnekler isleme alinmistir.
Kontaminasyon olarak degerlendirilen plaklar uygun sekilde gonderilmek iizere c¢alisma
dis1 birakilmigtir. Ureyen mikroorganizmalar konvansiyonel yontemlerle tammlanmus,
tanimlanamayan mikroorganizmalar “BBL Crystal Gram-positive D” ve “BBL Crystal
enteric-nonfermenter D” bakteri idantifikasyon sistemi ile tanimlanmistir. Antibiyotik
duyarliliklan Clinical and Laboratory Standards Institute (CLSI) kriterleri dogrultusunda

Kirby-Bauer disk diflizyon yontemi ile saptanmustir.

Bu olgular operasyona hazirlanip 35’ine regional anestezi ve 21’ine genel anestezi
altinda prostatektomi uygulandi. 35 olguya (voliim 70cc {istline) agik prostatektomi ve 21

(voliim 70cc ye kadar)olguya TUR-P tedavi olarak uygulandi .

Operasyon sonrast Patolojik spesimenler %10’luk formaldehitli patoloji kaplarina
konup Yiiziincii Yil Arastirma Hastanesi Patoloji Laboratuarina gonderildi.Patolojik
preparatlarin parafin bloklarindan hazirlanan 2-3 mikrometrelik parafin kesitler, dnceden
Histogrip’le (Zymed) muamele edilmis lamlara alinarak bir gece etiivde 37°C’de bekletildi.
Kesitler ksilende berraklastirilip, alkol igerisinde rehidrate edildi. Alkolden arindirmak i¢in
PBS’de (fosfat tamponlu salin) ii¢ kez calkalandi. Hemotoksilen- Eosin ile boyanip Isik
mikroskopunda incelendi. Patolojik spesimenlerin incelenmesinde prostatit tanisi;
mikroskopik olarak duktus ve asinuslar1 tutan, liimenler sis ve notrofillerin belirgin , miks
inflamatuar hiicreler ve sekresyon ile dolu olarak izlenen ve diger yandan stromal
komponent baslica mononiikleer hiicreler ve lenfosit plazma hiicresi ve histiosit

karisimindan olusan goriintii veren bulgular ile kondu (Lauren, 1996).
Calismaya alinan hastalarin patolojik bakilar1 sonucu kronik prostatit olan hastalarin

olmayanlara gore yas, voliim, total PSA, serbest PSA, PSA kan iire ve kreatinin bulgular

arasidaki korelasyon istatistiksel olarak incelendi.
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Calismada elde edilen bulgularin istatistiksel analizi igin SPSS (Statistical Package
forSocial Sciences) for Windows 10.0 programi kullanildi. Calisma verileri
degerlendirilirken tanimlayici istatistiksel yontemlerin (Ortalama, Standart sapma) yanisira
rakamsal verilerin karsilagtirilmasinda normal dagilim goésteren parametrelerin gruplar arasi
karsilagtirmalarinda student t ve paired sample t testleri ile ki-kare testi kullanild1

Sonuglar %95 giiven araliginda, anlamlilik p<0.05 diizeyinde degerlendirildi.
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6. BULGULAR

Calismaya alinan 56 olgunun yas ortalamasi 67,9+7,02 (aralik 55-83) idi.
Olgulardan 21(%37.5)’ine TUR-P ve 35(%62.5)’ine Acik prostatektomi uygulandi.

Histopatolojik olarak prostatit pozitif olan olgularda yas ortalamasi 67,44+6,58
idi.Prostatit negatif olan olgularda yas ortalamas1 68.6+6,91 (p>0,05).

Prostat voliimleri degerlendirildiginde histopatolojik olarak prostatit(+) olan
olgularda ortalama voliim 67,6+26.9 cc (32-127 cc) olarak bulundu . Histopatolojik olarak
prostatit(-) olan olgularda ortalama volim 77,7+-29,6 cc ( 30-150 cc) olarak bulundu
(p>0,05).

Olgularin Total Prostat Spesifik Antijeni ( T-PSA) ortalamas: (aralik 0.5-13,5
ng/ml) idi. Histopatolojik olarak prostatit(+) olan olgularda T-PSA ortalamas1 5,17+3,75,
ng/ml (1 -13,5 ng/ml) olarak bulundu. Serbest Prostat Spesifik Antijeni ( S-PSA) ortalamasi
1,385+,1,27 ng/ml (0,11- 4,91 ng/ml) ve SPSA/TPSA orani ise 0,290+0,164 olarak

bulundu.

Histopatolojik olarak prostatit(-) olan olgularda T-PSA ortalamasi 3,93+3,4 ng/ml
( 0,03 - 8,4 ng/ml) olarak bulundu. Serbest Prostat Spesifik Antijeni ( S-PSA) ortalamasi
1,344,1,96 ng/ml (0,11- 4,91 ng/ml) olarak bulundu , SPSA/TPSA orani ise 0,266 +0,127

olarak bulundu.

Prostatit(+) ve prostatit(-) olgu grubu arasinda iliski  istatiksel  olarak
degerlendiginde TPSA p=0,924, SPSA p=0,927, SPSA/TPSA, p=0,577 degerinde bulunup
prostatit(+) ve prostatit(-) olgu grubu arasinda TPSA, SPSA ve SPSA/TPSA oranlarinda
anlamli fark saptanmadi (p>0,05).

(Calismaya alinan hastalarin histopatolojik olarak prostatit(+) olan hastalarda fire

44+20,4 mg/dl (aralik 24-103 mg/dl) kreatinin 1,2+0,6 mg/dl ( 0,65-3,31 mg/dl) olarak
bulundu. Prostatit (-) olan hastalarda Ure 44,9+16 mg/dl (aralik 26-89 mg/dl ) ve kreatinin
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1,15£0,5 mg/dl (aralik 0,7-2,63 mg/dl) olarak bulundu. Prostatitli grup ile prostatit
olmayan grup  arasinda anlamli fark saptanmadi.( Sirast ile p=0,98 ve p=0,7

(p>0,05)).(Tablo-2’de 6zetlendi.)

Tablo-2 Histopatolojik olarak prostatit olan ve olmayan olgularin bazi ozellikleri:

Prostatit(+) Prostatit(-) -p-
Yas 67,4+6,58 68.6+6,91 0.0975
Prostat voliimii(ml) 67,6+£26,9 77,7+£29,36 0,2
Total PSA(ng/dl) 5.17+3.75 3.93+£3.41 0.924
Serbest PSA(ng/dl) 1.385 1,27 1.34+1,96 0.927
PSA orani 0.29 £0,164 0.266 +0,127 0.577
Ure(mg/dl) 44+20.4 44.9+16 0.98
Kreatinin(mg/dl) 1.2+0.6 1.15+0.5 0.7

BPH tanis1 ile prostatektomi yapilan 56 olgunun histopatolojik tanisi prostatit
yoniinden degerlendirildiginde Prostatit(+) 32 (%57,1) ve Prostatit(-) 24 (%42.,9)
olgu tespit edildi.

Prostatit(+) olan 32 (%100) olgudan, 20 olgu (%62,5) sondali ve 12 (%37,5)
olgu ise sondasiz idi. Prostatit(-) olan 24 olgunun 6 (%25)’s1 sondali, 18(%75)’1 sondasiz
idi. Sonda varlhigina gore prostatit siklig1 karsilastirildiginda (x2=7.75 ve p<0.001 )
istatistiki olarak anlamli fark bulundu (Tablo-3’de 6zetlendi).
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Tablo -3 Histopatolojik olarak prostatit ve sonda iliskisi

Sonda var Sonda yok
n % n %
Prostatit olanlar 20 62,5 12 37,5 p=<0.01
Prostatit olmayanlar 6 25 18 75

Calisgmaya alinan opere prostatektomili 56 olgunun 29’unun (%51,7) idrar
kiiltiiriinde tireme oldu. Histopatalojik olarak prostatit (+) olan 32 olgunun idrar kiiltiirleri
incelendiginde 21 (%65,6) olgunun idrar kiiltiiriinde tireme oldu ve 11(%34.4) olgunun

idrar kultirinde ureme olmada.

Histopatalojik prostatit (-) 24 olgunun idrar kiiltiirleri incelendiginde ise 8 (%33,3)
olguda idrar kiiltiiriinde {ireme oldu. Idrar kiiltiir (+) ve Prostatit(+) olanlar ve idrar kiiltiir
(-) Prostatit(-) olan olgular arasinda yapilan istatiksel ¢alisma karsilastirildiginda anlaml

fark bulundu ( x2=5,73 ve p=0.025). (Tablo 4’te-6zetlendi)

Tablo 4: Histopatolojik olarak Prostatit varhg ve Idrar Kiiltiiriinde Ureme iliskisi

Ureme var | Ureme yok
n % n %

Prostatit(+) 21 65,6 |11 34.4 P=0,025

Prostatit-) |8 333 |16 66,6

Idrar kiiltiiriinde {ireme olan 29 olgudan 22(%75,8)'sinde E.Coli iiredi. 7 (%24.,2)
olgunun idrar kiiltliriinde ise E. Coli disinda bakteriler iiredi .(Olgularin 3(%10.5 )’linde
pseudomonas, 3(%10.5)linde Klepsiella ve 1(%3)’inde ise Citrobakter iiredi).
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Bu olgulardan prostatit(+) olan 21’inin 18 (%85,7) inde E.Coli iiredi ve 3(%14,3)
olguda ise E. Coli disinda bakteriler iiredi. Prostatit(-) olan 8 olgunun idrar kiiltiiriiniin

4(%50)tinde E.Coli 4(%50)’iinde ise E. Coli disinda bakteriler iiredi.

Histopatolojik olarak prostatit(+) ‘ligine gore E.coli ve E.Coli dis1 olanlar
karsilastirildiginda arasinda anlamhi fark bulundu (x2=4,04, p P<0.005 ). (Tablo -5’te

Ozetlendi.)

Tablo-5: Histopatolojik olarak prostatit ve E.Coli iliskisi

E.Coli (+) |E.Coli(-)

n % |n %
P<0.005
Prostatit(+) 18 85,73 14,3
Prostatit(-) 4 50 (4 50

Histopatolojik olarak prostatit (+) olan ve idrar kiiltiirlerinde iireme tespit edilen 21
olgunun antibiyotik duyarlilik oranlari su sekilde bulundu. Amoksisilin-klavulanat
(AMC)’a direncin  %66,6, Trimetoprim-sulfometaksozol (SXT) direncin %47.3,
sefuroksim (CXM) direncin %71,4 oraninda oldugu goriildii. Seftriakson (CRO)
duyarlilig1 %31.3 ve imipenem (IMP) duyarlilif1 %94.5 ve siprofloksasin( CIP) duyarlilig:
%16,7, amikasin (AK ) duyarlilig1 %94.1 ve gentamisin (GNT) duyarliligin %55,6 oldugu
goriildii.(Tablo 6’da 6zetlendi).
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Tablo- -6 Prostatitli Hastalarda Antibiyotik Duyarlihk Oranlar

Antibiyotik Duyarh % Direncli | %
n n
AMC 7 33,3 14 66,6
SXT 10 52,7 9 47,3
CXM 4 28,6 10 71,4
CRO 5 31,2 11 68,8
iMp 17 94,5 1 5,5
CIP 3 16,6 15 83,4
AK 16 041 |1 5,9
GNT 10 55,6 8 44,4
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7. TARTISMA

Prostatit sik goriilen bir saglik sorunudur. Kisiyi giicsiiz birakan, rahatsiz eden bir
hastalik olup yasam kalitesini olumsuz yonde etkilemektedir ( Nickel JC, 2000). Bu
hastaligin genel popiilasyondaki prevalansinin %5-8.8 oldugu bildirilmektedir (Nickel JC -
2000). Eriskin erkeklerin %50 sinde yasamlarimin herhangi bir déneminde prostatit
semptomlar1 geligmektedir. Prostatit sikayetleri nedeniyle ABD’de hekimlere yilda 2
milyondan fazla bagvuru oldugu bildirilmistir. Bu say1 iirologlara olan toplam bagvurunun
%~8’1ni, birinci basamak hekimlere bas vurularin %1 ini olusturmaktadir (Nickel JC-2000-
Kriger JN-2000). Cogunlukla iiclincii ve besinci dekatlarda olmak iizere tiim yas grubundan
erkekleri etkileyebilmektedir (" Roberts ve ark.,1997). Prostatit prevalanst BPH ve prostat
kanserininkine yakindir. 50 yas altindaki gen¢ erkeklerde en sik konulan {irolojik tani
prostatit olurken yash erkeklerde BPH ve prostat kanserinden sonra ii¢lincii sikliktadir
( McNaughton ve ark.,2001) Epidemiyolojik calismalar prostatitin BPH ve prostat
kanserinin aksine tiim yas gruplarinda goriildiigiini gostermektedir. Yasa 6zgii prevalans
incelendiginde en ¢ok 20-49 yaglarda goriiliir ve 70 yas ve lizerinde yeniden artar. Prostatit

tanis1 olasilig1 85 yasinda %26 dir (Nickel,2002).

Prostatit tanis1 klinik bir tanidir. Bunun nedeni ¢ogu vakada etyolojinin tam olarak
bilinememesi, tan1 kriterlerinin yetersiz olmasi ve %5-10 vakada gercek anlamda bakteriyel
enfeksiyonun prostatite yol agmasidir ( Weidner,1991 — Weidner,2003). %90 vakada ise
Kategori III -Kronik pelvik agri sendromlart mevcuttur. Bu grup olgular ise standart
mikrobiyolojik metodlarla liropatojenik ajanin saptanmadig1 grup olarak tanimlanmaktadir.
Alt iiriner sistemdeki enfeksiyonun lokalizasyonu icin yapilacak “Meares” Stamey testinin
pozitifligi klinik 6ykii ve semptomlarla destekleniyorsa anlamlidir. Tek basia bu testin
pozitif olmasi kronik prostatit ve kronik pelvik agr1 sendromu i¢in tanimlayici degildir.
Ciinkii  asemptomatiklerinde prostatik sekresyonlarinda {iropatojenlere rastlamak
mimkiindiir (Schaeffer AJ ve ark-2003). Prostatektomi spesimenleriyle histopatolojik

olarak bu antiteyi degerlendirdigimizden dolay1 ¢alismamiz daha spesifik olmustur.
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Patologlar i¢in prostatit, prostat parankiminde inflamatuar hiicre sayisindaki artisi
ifade eder. Prostatik inflamasyon , prostatit, BPH veya prostat kanseri tanisi olanlarda
goriilebilir. BPH ve prostat birlikteligi patolojik spesimenlerde %54 olarak bildirilmistir.
( Nickel, 2002 -Miiezinoglu ve ark., 2004) .Otopsi serilerinde herhangi bir prostat hastaligi
tanimlanmamis olgularin %44’{inde, prostat dokusu drneklerinde inflamasyon bulunmustur.
En sik goriilen inflamasyon sekli, stromada, prostat asinilerin hemen yakinindaki lenfositik
infiltrasyondur (Nickel ,2002). Bizim yaptigimiz ¢aligmada opere prostatektomi yapilan 56
(%100) olgunun histopatolojik spesimenleri prostatit yoniinden degerlendirilmistir.
Prostatit(+) olanlar 32 (%57,1), Prostatit(-) olanlar 24(%42,9) olararak tespit edilmistir.
Literatiirden hafif yiiksek sonug¢ c¢ikmistir. Knopf ve Funke’nin caligmasinda TUR-P
yapilan 78 hastanin 42’sinde (%53.8) bakteriyel prostatit saptanmustir ( Knopf ve ark.,
2000). Miiezinoglu ve arkadaslarinin yaptig1 calismada ise patolojik inceleme sonucunda %
54 hastada BPH ile birlikte kronik prostatit saptanirken kalan %46 hastada histopatolojik
tan1 sadece BPH idi (Miiezinoglu ve ark.,2004). Bizim TUR-P uyguladigimiz 21 olgunun
15(%71)’inde histopatolojik olarak prostatit saptandi. Bu bulgu literatiire gore oldukca
yiiksek orandaydi (%54’e karsilik%71) . TUR-P olgularin 10 unun uzun siireli sondali
olmasi bu orami arttirmaktadir. Bu da c¢alismamizdaki genel histopatolojik prostatit

oranlariin biraz daha yiiksek olmasiin sebeplerinden biri olarak diisiiniildii.

Miiezzinoglu ve arkadaslarimin 123 olguluk calismasinda hastalarin  yas
ortalamasi Prostatit(+) olanlarda 68,1+7,4, Prostatit (-) olanlarda 68,3+8,3 olarak
hesaplanmis ve her iki grub arasinda ki fark istatistiksel olarak anlamli bulunmamistir (
p>0,05) (Miiezinoglu ve ark.,2004). Toktas ve arkadaglari da yas ortalamsini, prostatitli
grupta 64,48+6,34, BPH ‘li grupta 66,77 +6,4 olarak bulmuslar ve her iki grup arasinda
istatistiksel olarak anlamli bir fark bulamadiklarii belirtmislerdir ( Toktas ve ark.,2001).
Bizim calismamizda hastalarin yas ortalamasi Histopatolojik prostatit(+) olan olgularda
67,4+6,58, prostatit (-) olan olgularda 68.6+6,91 olarak bulundu ve prostatit(+) hasta grubu

ile prostatit(-) hasta grubu arasinda anlamli fark saptanmadi .(p>0,05).

Toktas ve arkadaslarmin yaptigi  c¢alismada prostat voliimii prostatitli olgularda
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40,94+20,14 cc, BPH 11 grubta 41,43421,52 cc olarak o6lgiilmiis ve BPH ve Prostatitli
hastalar karsilastirildiginda prostat voliimii agisindan iki grup arasinda istatistiksel olarak
anlamli farklilik bulunmamistir ( Toktas ve ark.,2001). Yiiksel’in yaptig1 tez ¢alismasinda
prostat voliimii prostatitli grupta 61,75+41 cc ve BPH’l1 grupta 57,04 +£24,5 cc olarak
bulunmus ve istatistiksel olarak farklihik bulunmamistir (Yiiksel, 2005). Bizim
calismamizda Prostat voliimleri Histopatolojik olarak prostatit (+) olan olgularda 67,6+£26.9
cc, BPH olan olgularda 77,7+29,6 cc olarak bulundu. prostatit(+) hasta grubu ile prostatit (-
) hasta grubu arasinda anlamli fark saptanmadi (p>0,05). Toktasin ¢alismasindaki olgularda
prostat voliimiimlerin diisiik olmasi ve Yiiksel’in c¢alismasindaki olgularla bizim
calismamizdaki olgularin prostat voliimleri biribirine yakin olmasi da voliimle prostatit

iligkisinin anlamli olmadig1 sonucunu daha da gii¢lendirmektedir.

Kronik bobrek yetmezligi olan hastalarda immiin sistem bozulmakta ve hastalarin
infeksiyona yatkinligi artmaktadir. Literatiirde prostatitle bobrek yetmezligi arasindaki
bagintiy1 igeren ¢alismaya rastlamadik. Bizim yaptigimiz ¢alismada histopatolojik olarak
prostatit (+) olan hastalarda iire 44+20,4, kreatinin 1,2+0,6, prostatit(-) olan hastalarda ise
iire 44,9+16 kreatinin 1,15+0,5 olarak bulundu. iki grup arasinda anlamli fark saptanmadi

(p>0,05, p>0,05).

Klinik bulgu veren prostatitin PSA yiiksekligine neden oldugu bilinmekle birlikte,
asemptomatik (histolojik) prostatitin PSA diizeyine etkisi tartismalidir. Morote ve
arkadaslar1 284 olgu lizerinde yaptig1 arastirmada PSA diizeyleri (Total ve Serbest PSA)
ile prostatit ve BPH arasinda anlamli iliski bulamadiklarini bildirmislerdir (Morote ve
ark,2000 ). Nadler ve arkadaslarinin yaptig1 ¢alismada hem akut hem de kronik prostat
inflamasyonun PSA yiikselmesine neden oldugu kaydedilmistir. Akut inflamasyon,
PSA’nin yiiksek oldugu %63 hastada, normal PSA olanlarin ise %Z27’sinde rapor
etmislerdir. Kronik inflamasyon icin bu degerler sirasiyla %99 ve %77°dir (p = 0,05).
Kohnen ve Drach da asemptomatik kronik inflamasyonun PSA ylikselmesine neden oldugu
rapor etmislerdir ( Kohnen ve ark. ,1979). Neal maymunlarda yaptig1 ¢alismada akut

inflamasyon indiiksiyonu sonras1 PSA yiikselmesi saptamig, bunun tedavisi ile de PSA’nin
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normal degerine indigini kaydetmistir (Neal ve ark.,1992).Yiiksel’in yaptig1 52 hastalik tez
calismasinda kronik prostatitte T-PSA 5,824+1,91 ng/ml ,BPH da T-PSA 6,16+1,84 ng/ml
ve kronik prostatitte S-PSA 1,24+0,74 (ng/ml), BPH ‘ta S-PSA 1,23+0,60 (ng/ml)ve S-
PSA/T-PSA oranlarin1 kronik prostatitte 0,21+0,079, BPH ‘ta 0,20+0,07 olarak rapor
etmisler ve total PSA, serbest PSA ve serbest PSA/total PSA oranlar1 arasinda Kronik

prostatit ve BPH arasinda istatistiksel olarak anlam bulamamistir (Yiiksel,2005).

Calismamizda histopatolojik olarak prostatit(+) olan olgularda TPSA, 5,17+3,75,
SPSA 1,385+,1,27, SPSA/TPSA  0,290+0,164 oranlart bulundu. BPH’s1 olan olgularda
TPSA, 3,93+3,41 ,SPSA 1,34+,1,96, SPSA/TPSA 0,266 +0,127 oranlar1  bulundu.
Prostatit(+) hasta grubu ile prostatit(-) olgular arasinda anlamli fark saptanmamistir
(p>0,05). Fakat Yiikselin yaptig1 calismada BPH ‘de T-PSA prostatitlere gore daha yiiksek
cikmisti (Neal ve ark.,1992). Ayrica sub grub olarak yaptigimiz incelemede sondali
olgularin T-PSA ortalamasi 5,4ng/ml ve sondasiz olgularda 4,06ng/ml olarak bulunmus ve
prostatit(+) hasta grubu ile prostatit(-) olgu grubu arasinda T-PSA da p=0,924(p>0.05), S-
PSA da p=0,927 (p>0.05), S-PSA/T-PSA oran1 p=0,577(p>0.05) istatiksel olarak anlaml1
bulunmamistir. Sondali olgularin sondasiz olgulara gére PSA orani 1,33 kat daha yiiksek
olmasi istatistiksel olarak anlamli olmasada dikkat ¢ekici olarak bulunmustur. Batilsam ve
arkadaslarinin yaptig1 calismada ortalama T-PSA degerleri sondali olgularda 9,126 ng/ml
ve sondasiz olgularda 3,478 ng/ml olarak bulunmus, sondali olgularin sondasiz olgulara
gore ortalama PSA oraninin 2,6 kati yiiksek c¢ikmasi istatistiksel olarak anlamli

bulunmustur (Batilsam ve ark., 1997).

BPH ile prostatit birlikteliginin oraninin yiiksekliginin en 6énemli nedenlerinden biri
BPH’ ne bagh gelisen akut ve kronik {iriner retansiyon geligsme riskinin yiiksek olmasi ve
buna bagli komplikasyonlardan kaynaklanmaktadir. Holtgrewe ve arkadaslarmin yaptigi
calismada TUR-P yapilan hastalarin %25-30 akut iiriner retansiyon gelistigi ve buna baglh
opere edildigini bildirmektedir ( Holtgrewe ve ark.,1989). Retansiyon gelisen olgulara belli
bir siire idrar sondasi takilmaktadir. Sondanin kalma siiresi arttikga USI gelisme riski

artmaktadir. Kateter uygulamasi sonucu bakteriler kateterin i¢ ve dis yiizeyi boyunca yukari

54



taginarak bakteriliri olustururlar. Kateter iligkili bakteritiri gelisiminde en O6nemli risk
faktorii kateterizasyon siiresi olarak bildirilmistir (Platt ve ark.,1986- Arslan ve
Giirdogan,1999). Kateter iligkili iiriner sistem infeksiyonlarinda diger 6nemli bir neden de
kateter lizerine bakterilerin adhere olmasi ve biyofilm tabaka olusumudur. Biyofilm tabaka
bakteriyi antibiyotiklerden ve viicudun savunma sistemlerinden korumaktadir (Stamm,
1991). Yedi giinden daha kisa siireli kateterlerde iki haftadan uzun siireli kateterlereden
daha az oranda biyofilm tabakasi tespit edilmistir ( Daifuku ve Stamm,1986). Soto ve
arkadaslarinin yaptig1 ¢alismada Hemolizin ve Tipl fimbrianin E.Coli suslarinda biofilm
tiretimi ile belirgin iligkisinin oldugu ve prostatit yapan E.Coli suslar1 diger iiriner sistem
enfeksiyonlarinin neden oldugundan daha fazla invitro biofilm formasyonu iirettigini ve
hemolizin siklig1 daha fazla bulundugunu bildirmistir.Hemolizin’in prostatite neden olan ve
E.Coli tarafindan salgilanan ana faktor oldugunu ve Hemolizin ve biofilm formasyonu
arasinda iligkinin prostatta E.Coli suslarinin kalici olma kabiliyetini arttirdiginm
bildirmektedir (Soto ve ark, 2007) . Batilsam ve arkadaslarinin yaptigi ¢alismada BPH’ne
bagli opere ettikleri olgularin patolojik spesimenlerinde %74,7’sinde kronik prostatit
bulmuslar, prostatit oranini sondali olgularda %70,7, sondasiz olgularda %78,5 olarak
tespit ettiklerini bildirmislerdir (Batilsam, 1997). Talpur ve arkadaslarinin TUR-P
uyguladiklar1 sondali ve sondasiz 25’er olgulu 2 grup iizerinde yaptiklar1 arastirmada
sondal1 olgularin %64’tinde sondasiz olgularin ise %56’simin patolojik spesimenlerinde
miks inflamatuar hiicre bulmuslar ve sondali grupla sondasiz grup arasinda anlamli fark
bulamamislardir. Calismamizda Prostatit(+) olan 32 olgunun 20’si sondali ve 12 olgu ise
sondasiz olarak tespit edilmistir. Prostatit(-) olan 24 olgunun 6’s1 sondali ve 18 olgu ise
sondasiz olarak bulunmustur. Prostatit(+) olanlar ve Prostatit(-) olanlar arasinda uzun siire
sondanin prostatit olusturma riskini arttirdigini bulduk (p<0.001). Yaptigimiz ¢alismada
farkli sonu¢ ¢ikmasinin sebebi sondali olgularin sonda siiresinin uzun olmasi(30 giin ve

tizeri) ve buna bagl olarak iiriner infeksiyon ve prostatit riskini arttirdigini diistiniiyoruz.

Kaya ve arkadaslarinin yaptig1 calismada {iriner retansiyon nedeniyle sonda takilan

ve BPH nedeniyle opere edilen olgularin yas ortalamasi 66,9+7,5 idi. Yas ortalamasi ve
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hastalik grubu olarak calismamizdaki olgulara ¢ok yakin olan bu olgularin, idrar
kiltlirlerine bakildiginda, en sik saptanan bakteri E.Coli (31,3) iken, diger bakteriler
Klebsiella sp ., Enterococcus faecalis, S.epidermidis olmustur (Kaya ve ark.,2003). Arslan
ve arkadaslarinin calismasinda ise 51 olgunun 17’sinde (%33) E.coli tespit
edilmistir(4rslan ve Giirdogan, 1999). Bir ¢aligmada Talpur ve arkadaslart BPH nedeniyle
operasyon planlanan iiretral kateterli ve katetersiz olgularin pre-op idrar kiiltiirlerinde en sik
E. Coli’yi izole etmisler. Kateterli olgularda %40, katetersiz olgularda %16,6 olarak
bulmuslardir. TUR-P esnasinda alinan patolojik spesimenlerde de E. Coli iiretilmis, bu
oran kateterli olgularda %35, katetersiz olgularda %28,6 olarak saptanmistir (Talpur ve
ark. ,2004). Idrar yolu infeksiyonlarinda iireyen bakterilerin sikhig1 ile ilgili yapilan bir
calismada, Giil ve arkadaglar1 siklik sirasina gore E.Coli %64, Klebsiella spp .%9.4,
Proteus spp %5.6, P.Aeruginosa %5, Acinotobacter spp %?2.9 ve Citrobacter spp. %1.4,
izole ettiklerini bildirmislerdir (Giil ve ark., 2006). Cesur ve arkadaslarinin yaptigi
calismasinda ise idrar yolu infeksiyonlarinda en sik izole edilen etken % 73 ile E. Coli
oldugu bildirilmistir (Cesur ve ark.,2002). Akut ve kronik bakteriyel prostatitte en sik
goriilen enfeksiyon ajan E.Coli dir. E.Coli olgularin %65-80’ninde rol oynamaktadir.
Olgularin %10-15 inde Pseudomonas Aeruginosa ,Serratia ,Klebsiella ,Proteus ve %5-
10’unda ise enterokok saptanmaktadir(Nickel, 2002- Lopez ve Bostwick, 1990 —Meares,
1987).

Calismamizda prostatit(+) olan 32 olgunun 18 (%85,7)’inde E.Coli iiredi,
3(%14,3)’linde 1se E. Coli disinda bakteriler iiredi. 11 olguda ise herhangi bir bakteri izole
edilmedi. Prostatit (-) olan 4 olgunun idrar kiiltiiriinde E.Coli, 4(%50)’linde ise E. Coli
disinda bakteriler tiiredi. Kalan 16 olguda ise herhangi bir bakteri saptanmadi.
Calismamizda diger calismalara gore idrar kiiltiirinde daha yiiksek oranda FE.coli’nin
tredigi dikkat c¢ekmektedir. E.coli’nin istatistiksel olarak histopatolojik prostatitle
iligkisinin anlamli olmas1 en fazla prostatite neden olan bakteri olmasindandir, bu bulgu
antibiyoterapi secimlerinde de g6z Oniinde bulundurulmalidir. BPH’ne bagli operasyon
sonrast morbiditelerin azalmasit i¢in de Onemli bir kriter oldugu gbéz Oniinde

bulundurulmalidir.

56



Kaya ve ark. AMC’e direncin (%61.1) en yiiksek oldugunu, bunu CXM (%47.2) ve
SXT (%44.4) direnglerinin izledigini bildirmislerdir (Kaya ve ark.,2003). Aydin ve ark.’nin
calismasinda ise CXM direncinin (%95.4) en yiiksek oldugu, bunu SXT direnci (%54.2) ve
AMC direncinin (%52.4) izledigi bildirilmistir ( Aydin ve ark.,2002). Baska bir ¢aligmada
ise CXM direnci %30, SXT direncinin ise %32 oldugu tespit edilmistir. (Ergiiven ve ark.
,2000). Calismamizda prostatitli olgularda idrar kiiltiirlinde iireme olan hastalarin
antibiogramlar1 incelendi. AMC’e direncin (%66,6), CXM’e direncin %71,4 ve SXT’ye

direncin %47.3 oldugu saptanmistir.

Duyarlilik ile ilgili yapilan ¢aligmalarda, Kaya ve ark. AK duyarliligin1 %83.2, CRO
duyarliligini % 61.1 ve CIP duyarliligin1 % 58.3 olarak bulduklarini bildirmiglerdir (Kaya ,
2003). Ergliven ve arkadaslarinin ¢alismasinda AK duyarliligi % 94, fosfomisin duyarlilig
%92, CRO duyarlilig1 %90 olarak bulunmustur (Ergiiven ve ark. ,2000). Altoparlak ve ark.’
ise AK duyarliligint %89.7, CRO duyarliligin1 %65.7 olarak bulduklarini bildirmislerdir.
Bu caligmada ayrica CIP duyarliligimin diistik oldugu (%37.3) rapor edilmistir (Altoparlak
ve ark.,2001). Altindis ve Tanir imipenem direncini %1,3 olarak bulmuslardir. Otag ve ark.
imipeneme duyarlilik oranint %97 olarak bildirmislerdir (Altindis ve Tanir,2001).
Calismamizdaki AK ve Imipenem duyarhiliklari, diger ¢alismadaki verilerle
kiyaslandiginda yakin bulunmustur. Imipenem direnci %5.5 ve Amikasin direnci ise %
5.9, olarak saptanmugtir. Bu iki antibiyotik i¢in tespit edilen diisiik direng oranlar1 komplike
tiriner sistem infeksiyonlarinda bu antibiyotiklerin kullanilabilir oldugunu gostermektedir.
Calisgmamizda CRO duyarliligi % 31 ve CIP duyarliligi % 16,6 olarak diger caligmalara
gore oldukca diisiik ¢cikmistir. Daha diisikk duyarlilik oranlar1 bizim olgularimizin daha
fazla kateterli bulunmasi ve kateter kalis siiresinin nispeten daha uzun olmasina ve artmis
prostatit sikligina baglanabilir. Bakteriyel prostatitte fimbriada goriilen faz degisikligi
bakterinin dokuya yerlesmesine, savunma mekanizmasi ve antimikrobiyal tedaviye direng
kazanmasina yol agar (Nickel ,2002). Bu da bize son yillarda E. coli suslarinda 3. kusak
sefalosporinlere hizli bir direng gelistigini gostermektedir. Ayrica siprofloksasinin

(kinolon) grubu antibiyotiklerin diren¢ oran1 oldukca belirgin olarak artmasi da dikkat
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cekicidir. Trimetoprim-sulfometaksozol “iin iiroloji polikliniklerinde USI ve prostatitlerde
cok fazla recete edilmesine ragmen diren¢ oramininda diger c¢alismalara gore farkl
cikmamast ve %52 gibi duyarliligin olmas1 dikkat ¢ekicidir. Fakat olgu sayimizin azlig

bizi bu konuda iddali olmamiz konusunda da dikkatli olmaya itmektedir.

SONUC

1-Yaptigimiz ¢aligmada Prostat spesimenlerinde histopatolojik olarak prostatit varliginin
prostat voliimii,yas ,iire kreatinin,TPSA,SPSA,SPSA/TPSA oranlar ile iliskinin olmadig1

saptanmigtir.

2-BPH’a bagl gelisen retansiyon nedeniyle uzun siire transtiretral sonda takilan olgular ile
histopatolojik olarak kanitlanan prostatit siklig1 arasinda istatistiksel olarak da anlamli

bulunmustur.

3-Prostatitli hastalarada en sik lireyen mikroorganizma E.Coli olmustur.

4-Prostatitli olgularin kiiltlir antibiyogramlarinda Kinolon ve Seftriakson’a kars1 direncin
yiiksek olmasi dikkati gekmistir. Amikasin ve Imipenem’e ise duyarlhiliklar yiiksek olarak

bulunmustur. Trimetoprim-sulfometaksozol’iin prostatitlilerde direng¢ oraninda diger

caligmalara gore degisiklik olmamasi dikkatimizi ¢ekti.
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8. OZET

Bu ¢alismada 2005 Mart- 2006 ArahikYYU Arastirma Hastanesi Uroloji servisinde
BPH 6n tanisi ile yatan hastalardan uzun siire (30 giin ve {istii) Transuretral kateterli ve
katetersiz 56 olgu retropektif olarak incelendi. 27 ‘si Transuretral kateterli ve 29 ‘u
katetersiz idi. Farkli yas ve prostat hacmi (PH), total prostat spesifik antijen (tPSA),
serbest PSA, serbest/total PSA (s/t PSA) ve Kan iire ve kreatinin ve Idrar kiiltiir sonuglarina
prostatektomi Oncesi bakildi. Calismaya alinan hastalarin patolojik bakilar1 sonucu
Histopatolojij prostatit olan hastalarin verileri olmayanlara gore yas, voliim, Total PSA,
Serbest PSA, PSA Kan iire ve kreatinin bulgulari ve Idrar kiiltiir sonuglari arasidaki

korelasyon istatistiksel olarak incelendi.

Transuretral kateterli histopatolojik Prostatitli olan 32 olgudan, 20 olgu (%62,5)
kateterli 12 (%37,5) olgu ise katetersiz olarak tespit edilmistir. Transuretral kateter
varli§ina gore histopatolojik prostatit siklig1 karsilastirildiginda ( p<0.001 ) anlamli fark

bulundu.

Histopatolojik olarak prostatitli olan 21 olgunun 18 inde E.Coli iiredi. Prostatit (+)
ve idrar kiiltiiriinde E.Coli ireyen n=18(85,7) ve E. Coli iiremeyen n=3 (%14,3) olarak
bulundu. Histopatolojik olarak prostatit varligina gore E.coli ve E.Coli dis1 olanlar

karsilastirildiginda arasinda anlamli fark bulunmustur ( p<0.005 )

Histopatolojik prostatitin yas, voliim, Total PSA, Serbest PSA, PSA Kan iire ve

kreatinin arasinda bagint1 bulunamadi .(p>0.005)
Ayrica prostatitili hastalarin idrar kiiltiirleri antibiyogram agisindan incelenmis ve

prostatitte rutinde kullanilan Seftriakson ve o6zellikle Siprofloksasine direncin arttigini

tespit edilmistir.
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9. SUMMARY

In this study 56 cases were detected ,and diagnosed with Benign prostatic hyperplasia
(BPH) and attending Y.Y.U. resarch hospital urology service and among all long term
catheterized and non catheterized patients ,27 of these patients were catheterized and 29 of

them non-catheterized before prostatectomy.

We searcched the age difference ,prostatic volume ,total prostate specific antigen (T-
PSA), free prostate specific antigen (F-PSA ), F-PSA/T-PSA ,urea ,creatinine from blood

samples ,urea culture .

With all of these factors we compared all levels and determinend the relationship

between these factors and prostatitis.

Histopathologyic 32 people were prostatitis and 20 of them were catheterized ,and
12 of them were non-cathetrized ,when we compared these values we saw statistically
significant differences.
21 cases were diagnosed as Histopathologyic prostatitis and in 18 of them E.Coli
was detected ,and with this we saw significant differences between prostatitis. Patients

whether they had E.Coli or not.

We found no relationship between histopathologyic prostatitis and factors like age

prostate voliime —total PSA-free PSA and creatinin and urea levels in the blood samples

In additioon we researched patients according to their culture ,we detected increase

resistance ciprofloksasin and ceftiriaxon in prostatitis.
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