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Benign Prostat Hiperplazisi Nedeni ile Transuretral prostatektomi
Operasyonu Sonras1 Uriner Sistem Enfeksiyonu Gelisimini Etkileyen
Faktorlerin Incelenmesi

Amac: Yeni teknolojik gelismelere ragmen, transiiretral prostat rezeksiyonu, benign prostat
hiperplazisi tedavisinde altin standarttir. Cerrahi girisimlerde asepsi ve antisepsi kurallarina
uyulmasina ragmen,perioperatif donemde tetiklenen enfeksiyonlar hastanede kalis siiresinde
uzama ,maliyet artig1, morbidite gelisimi,bazi olgularda ise sistemik yayilimla sepsis ve hatta
6ltm ile sonuclanabilmektedir . Biz ¢alismamizda TURP sonrasi nozokomiyal iiriner sistem
infeksiyonu (NUSI) olusmasinda risk faktorleri degerlendirilmesi ve iliskili faktorlerin
aydimlatilmasini amagladik.

Materyel ve Metod: Calismamiz tek merkezli,prospektif ,randomize olarak planlanmistir.
BPH nedeni ile ocak 2008-haziran 2009 tarihleri arasinda TUR-P operasyonu yapilan ,
yaslar1 49-87 (ortalama 67.5) arasinda degisen 175 hasta degerlendirildi.Caligmamizda risk
faktorleri (PSA , prostat biopsisi, TURP igleminin siiresi, doku agirligi, intraoperatif
komplikasyonlar, preoperatif bakteridiri, daimi kateterizasyon, histopatolojik sonug ) ile
nozokomiyal infeksiyonlar arasinda iliski incelendi.Hastalar1 postoperatif nozokomial USI
gelisenler, nozokomial USI gelismeyenler olarak ikiye ayirarak belirledigimiz risk faktorlerini
karsilastirdik.



Bulgular: Calismaya alinan toplam hasta sayis1 175 olup,nozokomiyal infeksiyon gorilen 34
hasta infeksiyon semptom veya bulgulari ile birlikte olmak tizere %19.4 oranindadr.
Preoparatif kateterizasyon (p=0.01) ve preoperatif bakteriliri (p=0.044) postoperatif NUSI
gelisimini etkilemektedir. Diger taraftan nozokomiyal USI gelisen grupta diger nozokomiyal
infeksiyonlar ve inflamatuar komplikasyonlar, postoperatif NUSI gelismeyen grupla
karsilastiginda, anlaml derecede yiiksek gortilmiistiir(p=0.001).

TURP islemi ile es zamanli uygulanan ek cerrahi girisimlerden sadece sistolitotripsi
istatiksel anlamlidir, TURP sirasinda mesane tasi nedeniyle girisim yapilmasi
nozokomiyal enfeksiyon riskini artirir.

Sonug: Cerrahi tedavi endikasyonu almis hastalara bu iglem zaman kaybetmeden
uygulanmahdir. 6zellikle preoperatif bakterilri ve daimi katateterin olusturdugu
enfeksiyon riski nedeniyle daimi kateterli hastalar cerrahi tedaviye olabildigince erken
yonlendirilmelidir. TURP operasyonu oncesi ve sonrasi her hasta igin ayr1 ayri risk
faktorleri goz 6ntunde bulunarak uygun antibiyotik tedavisi verilmelidir. Kesin yarg:
icin daha fazla hasta sayisina ve daha uzun izlem siiresine gereksinim vardir.

Anahtar Kelimeler: BPH, TURP, komplikasyonlar, nozokomiyal infeksiyon,

The Analysis of Factors That Cause Urinary System Infection After

Transurethral Prostatectomy Operation for Bening Prostate Hyperplasia
Objective: Though the technological development ,transurethral prostatic resection is still
gold standard for treatment of benign prostatic hyperplasia.However asepsis and antisepsis
rules are administered in the surgical treatment,the infections in the perioperative period lead
to increase in morbidity ,the cost and stay in hospital.In some cases with systemic progression
it could be mortal by developing sepsis

We aim to evaluate the risk factors of nosocomial urinary system infections after TURP
in this study.
Methods: Our study is planned as prospective, randomised, one centered study.The 175
patients who have underwent TURP for BPH.Between January 08- July 09 with the ages 49-
87( mean 67,5).our study is the relation between(PSA,prostatic biopsy,the duration of
operation,the weight of tissue,the complications of peroperative surgery,preoperative
bacteriuri,permanent catheterization before surgery,histopathological)nosocomial infections
are investigated as well.

Results:The sum of the ratio of nosokomial infection is %19,4 (34 patients). Preoperative
catheterization (P=0,01) and preoperative bacteriuri (P=0,044) effect the evolution of urinary
system infection

On the other hand the group of people who had urinary system infection;seemed to have other
nosocomial infections and inflamatuar complications rather than the group with had no
symptom of urinary system infection which is statistically meaningful

Conclusion: We have to treate people who are diagnosed as bph immediately.Especially the
ones with permanent catheterized and the people who have bacteriuri because of the risks of
developing infections.Before the turp operations suitable antibiotics have to be given.There
are more studies are needeed to prove and support our theory.

Key words: BPH, Transurethral prostatectomy,Complications,nosocomial infection



GIRIS

Benign Prostat Hiperplazisi (BPH), 6zellikle 50 yas iizeri erkek popiilasyonunda
cok sik karsimiza ¢ikan bir saglik problemidir. Uzun siire yasayan hemen her erkekte (90
yasina giren erkeklerin % 90’inda) mevcut olan histolojik bir tanidir.(1) Yapilan ¢alismalarda
toplumda goriilme siklig1 yaslara gore degismektedir. Alt {iriner sistem semptomlarinin
prevelansin Olgen bir ¢aligma, 40-79 yas aras1 hastaligin bagladig: ve ilerledigini ortaya
konmustur.(2) Buna gore 40-49 yas aras1 erkeklerin %13’tinde ve 70 yas tstii erkeklerin %
28’inde BPH’ a bagl orta-ciddi iseme zorluklarinin oldugu goriilmiistiir. Cin’de yapilan
otopsilerde yasa gore BPH oranlar1 41-50 yas i¢cin %13.2, 51-60 yas i¢in %20, 61-70 yas icin
% 50 , 71-80 yas i¢in % 57, 81-90 yas i¢in %83.3 olarak bulunmustur.(3)

Benign prostat hiperplazisi (BPH) histolojik olarak 80 yasimi asmamis erkeklerin
%80’inde saptanir. 80 yasina kadar ise erkeklerin %25°1 BPH nedeni ile medikal veya cerrahi
tedavi alirlar(4,5). BPH nin klinik seyri genellikle hastaligin tanisiin ilk kondugu
semptomlarla orantilidir.(6)

BPH icin uygulanan birgok cerrahi prosedir gecen on yillik sirede ABD'de ve
Avrupa'da gerilemis olmasina karsin (7), yash erkeklerde uygulanan majoér ameliyatlar
arasinda hala ikinci siray: almaktadir (8). Sonug olarak, 10 erkekten 3'lU bu hastalik i¢in
cerrahi girisim gecirebilir (9).

Son yillarda benign prostat hiperplazisinin (BPH) tedavisinde; mikrodalga(TUMT),
laser ablasyonu, hipertermi, Transrektal yliksek yogunluklu odaklanmis ultrason (HIFU),
intersitisyel koagulasyon gibi yeni tedavi yontemleri kullanilmaktadir. Bunlar transiiretral
prostat rezeksiyonunun (TURP) tedavideki degerini ortaya ¢ikarici sonuglar
vermistir.Glniimizde hala BPH tedavisinde altin standart TURP dir (10).

Son 10 yilda TURP sonras1 mortalite dnemli derecede azalmis, %0.5 altina
inmistir(11,12,13). Diger taraftan, bazi arastirmalarda erken morbidite oran1 %20’ ye
ulagsmaktadir(11,12).Basvuru aninda inkiibasyon doneminde olmayan, hastalar hastaneye
yattiktan sonra gelisen enfeksiyon nozokomiyal infeksiyon (NI) olarak tanimlanmaktadir. (14)
Negatif preoperatif idrar kilttrt olan hastalarda, TURP sonrasi nozokomiyal iiriner sistem
infeksiyonu insidansi %2 ile %25 arasinda degismektedir ve hatta %60 asabilecegi
bildirilmistir (12,15).

Cerrahi girisimlerde asepsi ve antisepsi kurallarina uyulmasina ragmen,perioperatif
donemde tetiklenen enfeksiyonlar hastanede kalis sliresinde uzama ,maliyet artigi, morbidite
gelisimi,baz1 olgularda ise sistemik yayilimla sepsis ve hatta 6liim ile sonuclanabilmektedir
(16).

TURP igin postoperatif komplikasyon oranini etkileyecek risk faktorleri (yas,
prostat boyutu, histoloji, prostatektomi stresi, preoperatif bakteriiri, kateterizasyon, es
zamanli uygulanan girigsimler, gegirilmis prostat cerrahisi) bildirilmistir (11, 17). Biz
calismamiz da belirtilen risk faktorlerinin; TURP sonrasi nozokomiyal iiriner sistem
infeksiyonu (NUSI) olusmasiyla ilgisini ve bu enfeksiyonlarm etkenlerini inceledik.



GENEL BiLGIiLER

PROSTAT EMBRIYOLOJI

Prostat glandi, embriyonik hayatin 12. haftasindan itibaren, endodermden koken alan
iirogenital siniisten gelisir. Verumontanumun her iki yaninda, iirogenital siniisiin
posteriorunda olusan kii¢lik epitelyal tomurcuklar, prostati olusturmak {izere mezenkime
penetre olur. Mezodermal kokenli olan ¢ift mezonefrik ve paramezonefrik kanallar, ortak
tirogenital katlantidan gelisirler ve genitoiiriner sistemin gelisiminde rol oynarlar. Her iKi
Miiller kanali, eslik eden wolf kanalinin lateralinde birlesir. Birlesen kaudal ug, Muller
tiiberkiilii denilen kiiciik bir sislik olarak {irogenital siniisiin posterioruna projekte olur. Miiller
tiiberkiiliinden prostatik utrikulus gelisir. Prostat gelisimi, total testislerden salgilanan
androjenik hormonlann etkisi altindadir. Prostatik epitel ve stroma endodermden gelisirken,
vas deferensin intraprostatik kismi ve ejakiilatuar kanal Wolf kanalindan geligir(18).
Dogumdan 6-7 hafta sonrasina dek glandda belirgin duktal hiperplazi ve duktal epitelde
skuam6z metaplazi olusur. Bu degisiklikler fotal dolasimda bulunan maternal éstrojenlere
baglanmaktadir. Bu siire sonunda puberteye dek prostat boyutlarinda yavas fakat devamli bir
artis gozlenir. Pubertede ise gland boyutlar1 alt1 ay gibi kisa bir zamanda iki misline
katlanmaktadir. Bu hizli boyut artisinin ana nedeni glandiiler dokudaki testesterona bagimli
hiperplazidir. Sonugta stromal elemanlarin prostattaki oran1 azalmakta ve prostat eriskin
formunu almaktadir. Boylece prostat yaklasik 18-20 gr. agirliga ve 3x2,5x2,5 cm (transvers x
antero-posterior x sagittal) boyutlara ulasir.

PROSTAT ANATOMI

Anatomi: Erkek genital sisteminin en biyuk aksesuar bezi olan prostat, kemik pelvis
boslugunda, tepesi asagida, tabani yukarida, prostatik Uretranin etrafini saran koni seklinde bir
organdir(Resim 1). Taban1 mesane boynuyla, tepesi ise membrandz Uretra ile devamlilik
gosterir. Prostatin anterior, posterior ve iki adet inferolateral olmak tizere dort yuzl vardir.
Posterior ylz, rektum ampullasindan, prostatik kapsil ve Denonvilliers fasyasi araciligiyla
ayrilirken, her iki vesikula seminalis ve duktus deferensin ampullasi ile komsuluk yapar.
Anterior yiiz dar ve konveks olup simfizis pubisten 2 cm kadar uzakta bulunurken, aradaki
bosluk zengin ven pleksusu (Santorini pleksusu) ve gevsek bag dokusuyla doludur. Anterior
yiz iki adet puboprostatik ligaman yardimiyla pubis kemigine tutunurken, inferolateral
yuzlerin levator ani kastyla komsulugu vardir. Arada prostatik kiliflarla sarili olan zengin ven
pleksusu (lateral pleksus) bulunur.
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Resim 1 : Prostat anatomisinin gematik goriiniimii

Pelvik pleksustan kaynaklanan kavernoz siniis periprostatik kilif i¢inde, prostat
kapsUli disinda, prostatin posterolateralinde, saat 5 ve 7 duizeylerinde lokalizedir. Membrantz
Uretrada ise saat 3 ve 9 hizasinda iirogenital diyafragmay1 perfore eder ve korpus
kavernozuma girer. Bu sinirler yollar1 boyunca prostata dallar verirler. Sinirlerin prostata giris
bolgeleri transkapsuler timor yayilimi agisindan diisiik direncli yerlerdir(19). Sinirle beraber
bulunan vaskiler yapilar damar sinir paketini olusturur. Kapsul ile damar-sinir paketi
arasindaki mesafe prostatik apekste en kisadir(20). Prostatin fibromuskiiler elemanlaryla,
mesane boynunun muskiiler elemanlari iliski halindedir. Fibromuskuler stroma periferde
prostatik kapsuli olusturur. Prostat aynca zengin ven pleksuslarmi da i¢ine alan ince bir kilifla
cevrilidir. Bu prostatik kilifin anteriorda puboprostatik ligaman ile, inferiorda transvers perine
kasinin derin fasyasiyla devamlilig1 vardir. Bu fasya posteriorda Denonvillier fasyasiyla
birlesir. Denonvillier fasyasi rektumu, prostat, vesikiilo seminalisler ve mesane tabanindan
ayiran giiclii bir fasyadir(21).

uretra bazisten gland icine girer ve koninin tepe(apeks) boliminden 6n ylze yakin
olarak prostat1 terk eder. Baziste gland Ust konturunda, duktus ejakulatoriuslarin prostata giris
yerlerine ait impresyonlar bulunmaktadir. Duktus ejakulatoriuslar, duktus deferens ve
vesikilo seminalislerin birlesmeleriyle olusur. Yaklasik 2 cm uzunlukta olan ejakulatuar
duktuslar orta hattin solunda ve saginda bazisten gland igine girerler.Daha soma
verumontanuma dogru uzanarak bu lokalizasyonda Uretraya iki orifisle agilirlar.
Prostatik iiretranin verumontanumun Uzerindeki par¢asina proksimal, altinda kalan parcasina
ise distal prostatik retra ad1 verilir. Proksimal prostatik Uretra, verumontanumunaltinda kalan
distal boltimii ile 35 derecelik bir a¢1 yaparak birlesir. Proksimal prostatik {iretra ¢evresinde
diiz kaslardan olusan preprostatik(internal) sfinkter yer alir. Distal prostatik tretra ¢evresinde
smirl sayida ¢izgili kaslar yer almaktadir. Bu ¢izgili kaslar postprostatik(eksternal) sfinkter
ile apeks seviyesinde birlesirler.

Prostatin detayli anatomik arastirmasindan sonra McNeal prostatta morfolojik, patolojik ve
fonksiyonel bes ayr1 bolge tanimlamistir(22,23) (Resim 2)
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Resim 2 .Prostatin zonal anotomisi
A. Prostat orta kesimden alinan koronal kesit .B.Orta hattan alinan sagittal kesit. C.Prostat lateral
kesim ve seminal vazikullerin sagittal kesiti. D. Prostat tabanindan aksiyal planda alinan kesit.
Ejakilatuar kanallar periliretral glandiiler alanda ve tretranin posteriorunda goriluyor. E. Daha ¢ok
periferal zonu ve lretral ve peritretral glandiiler zonu iceren prostat apeksinin aksiyal kesiti.

I-)Anterior fibromuskuler stroma: Kalin bir konnektif doku olup prostatin 6n yiiziini
kaplar. Orijini detriisor kas1 olup mesane boynundan baglayarak prostatik iiretranin 6n yarisini
sarar. Apekste, bu diiz kaslar dis sfinktere lifler verir. Bu tabaka prostatik iiretranin 6n
yuzlnde bir sfinkter olusturur. Anterior fibromuskuler stroma prostat hacminin tgte birini
olusturur ve glandiiler yap1 icermez(22).

2-)Periferik zon(Pz): Prostatin apikal, lateral ve posterior kisimlarini saran en biyiik
pargasidir. Total glandiiler dokunun %751 burada bulunur. Karsinomlarm %75-80’1 bu
zondan ¢ikmaktadir. Prostat apeksinde prostat kapsult incedir ve prostat kanserlerinin
yayilimi agisindan zayif bir anatomik bolgedir(22).

3-)Santral zon(Cz): Glandiler fonksiyon yapan diger %25’lik boliimdur. Prostat
kanserlerinin %5-10"u bu zondan kaynaklanir. Vezikiilo seminalisler ve duktus deferensler,
prostat tabaninda santral zona girerek birlesirler ve ejakulator kanallarin olusturup santral zon
icine ilerleyerek verumontanumdan uretraya agilirlar(22).

4-)Periuretral glandtler zon(Pgz): Verumontanumun Ust kdsesinden sonraki Uretranin 6n
tarafini sarar. Hem glandiiler hem de nonglandiiler elemanlar tagir. Bu bélim retrograd
ejakilasyonu dnleyen bir sfinkterdir. Ana komponenti preprostatik retrayi saran diiz kas
sfinkteridir. Bununla Uretra arasinda ¢ok ince peritiretral glandlar vardir(22).

5-)Transizyonel zon(Tz): Proksimal ve distal iiretranin birlestigi bolgede kiiciik bir grup
glanddan olusur ve tlim prostatin %5’inden azin1 olugturur. BPH’in timi buradan
kaynaklanir. Prostat kanserinin % 10-20’si transizyonel zondan cikar. BPH gelistikten sonra
kapladig alan artar. Komsulugundaki santral ve periferik zonlardan cerrahi kapsul ad1 verilen
fibromuskuler doku ad1 verilen bir doku ile ayrilir.

Glandiiler prostatin her alanda duktuslari Orten epiteli, sekretuar goriinimde olup histolojik
olarak asinlslere benzer. Tim duktus ve asinuslarda hicrelerin soluk gézlenmesi
sitoplazmalarindaki kiigiik, berrak vakuollere baghdir. Tiim duktus ve asinus hicreleri
immunohistokimyasal yontemle prostat spesifik antijen (PSA), prostatik asit fosfataz (PAP)
ile ayni nitelikte boyanma 6zelligi gosterir(22,24).



Arteryel Kanlanma

Prostatin temel kan akimi inferior vezikal arterden saglanir. Bu arter, hipogastrik arterin
anterior pargasinin bir dalidir. Vezikal arter alt iiretere ve vesikiilo seminalislere dallar
verdikten sonra saat 8 ve 4 pozisyonunda prostata girer. Periferik ve santral olmak tizere iki
dala ayrilir. Santral dal tiretraya dogru ilerler ve Uretral duvari,periuretral bezleri besler.
Periferal dal ise prostatin geri kalan biiyiik b6limunun arteriyel gereksinimini saglar. Arteria
pudentalis interna ve arteria rektalis media da prostatin arteryel beslenmesine yardimci olan
diger arterlerdir.(25)

Venoz Drenaj

Parankim i¢indeki veniiller birleserek prostatik vendz pleksusa (dorsal ven kompleksi)
dokualurler. Bu pleksus yapisinda kapakgiklar yoktur ve puboprostatik ligamanlar arasinda
yerlesimlidir. Penisin dorsal veni simfiz pubis arka ve alt boliimiinde bu pleksusla birlesir.
Prostatik venoz pleksusun bir kismi vezikal venoz pleksusa ve bu yolla internal pudental vene

dokiiliir, biiyiik bir kismi ise inferior vesikal venlere ve bu yolla internal iliak venlere
dokultr(25).

Lenfatik Drenaj

Prostattan ayrilan lenf damarlar: obturator, eksternal iliak ve internal iliak lenf ganglionlarina
drene olur. Bu bélgelerin drenaji ise ana iliak lenf nodlar1 ve daha sonra preaortik lenf

nodlarma olur. Prostattan ¢ikan bazi az sayida lenfatikler ise sakral ve presiatik lenf nodlarina
dokalerler(25).

Inervasyon

Prostatin sinirleri inferior hipogastrik pleksustan gelmektedir. Prostat otonomik sinir
sisteminin her ikisinden de zengin sinir dagilimina sahiptir. Sempatikler timayle sekretuardir.
Fakat bazilar1 preprostatik sfinkteride innerve ederler. Parasempatikler ise prostatin miiskiiler
stromasina dagilirlar ve direk olarak mesane kaslar1 ile devam ederler,bu sayede preprostatik
Uretra igin esas iiriner sfinkterik fonksiyonu saglarlar. Prostatin somatik sinirleri S2,S3 ve S4
den kaynaklanarak pudental sinir vasitasiyla eksternal sfinkteri innerve ederler.(25)

Norovaskiler Demet

Kaverndz sinirlerin prostat ile iliskisi cerrahi olarak 6nem tasir. Prostatik pleksustan gegtikten
sonra kavernoz sinirler prostat damarlari ile birlikte ndrovaskuler demet iginde ilerlerler. Bu
demet prostatin posterolateralinde ve endopelvik fasyanin medialinde retroperitoneal bag
dokusu i¢inde yer alir(26).

PROSTAT HiSTOLOJISi

Prostat dokusu bag ve kas dokusundan olusan fiboromuskiiler stroma ve bu yapi ile igige
gecmis olan epitelyal glandiler elemanlardan olusur. Tubulo alveolar yapidaki bez dokusu
histolojik olarak bolgelesme gosterir. Bez epiteli esas olarak tek katli prizmatik isede yer yer
cok siral1 goriiniis kazanir. Prostat taglariin bulundugu durumlarda isoprismatik ve hatta
yass1 epitel karakterine geger. Bez iginde gogu yerde epitelden limene dogru villoz veya
papiller uzantilar bulunur. Glandiiler yapilarin belirgin bazal membranlar1 vardir ve
birbirlerinden fibromiiskiiler stroma ile ayrilmislardir. Bu epitelyal glandiiler yapilar yaklasik
25 adet ekskretuar kanalla verumontanum ve mesane boynu arasindaki bolgede prostatik
tiretra tabanina agilirlar(21).

Prostatin epitelyal glandiiler yapisinin i¢inde 4 temel hiicre grubu vardir.



1.Prostatik sekretuar hiicreler: Epitelyal hiicrelerin en 6nemli boliimiinii olusturur. Prostatik
Asit Fosfataz ve Prostat Spesifik Antijenin sentezlendigi hiicrelerdir. Yalnizca prostat
asinlslerinde degil prostatik kanallar ve prostatik Uretrada da bulunurlar. Bu hiicreler grantler
veya homojen stoplazmadan zengin , sinirlari belirsiz ,uzun kolumnar hicrelerdir. Keratin 8
ve 18 ¢ karsi pozitif antikor yanit1 verirler. Bu hiicreler androjen reseptorii igermektedir(21).

2.Bazal hiicreler: Bazal membranda bulunurlar. Stoplazmadan fakir,iyi siniri,kiiboidal veya
kisa koliimnar hiicrelerdir. Sekretuar hiicreler gibi PAF ve PSA i¢in boyanma gdstermezler.
Keratin 5 ve 15 igerirler. Bu hiicrelerin androjen reseptorii yoktur. Bazal hiucrelerin sekretuar
hicreler ve ayrica skuamdz,transisyonel ve miisindz epitelyuma transforme olma yetenekleri
vardir(21).

3.Transisyonel epitel: Ekstretuvar kanallarda ve tretrada bulunur(21).

4.Endokrin-parakrin hicreler: Normal prostatda az sayidadir. Serotonin ,kalsitonin ve
somatostatin gibi ¢ok sayida peptidin yapilmasindan sorumludur(21).

PROSTAT FiZYOLOJISI

Prostat gland: igeriginde sitrat, ¢inko, kalsiyum, kolesterol, spermin, asit fosfataz ve baska
baz1 proteazlar iceren ince, siitsii, alkalen bir s1vi salgilar. Emisyon sirasinda vaz deferensteki
kasilamalarla birlikte prostat kapsiiliinde de kasilmalar olur ve bu s1vi semen sivisina katilir.
Prostat salgisinin alkalen yapisi fertilizasyonda onemli gorev tasir. Prostat salgisinda ki
elemanlari yapisi net olarak bilinmemekle beraber islevleri konusunda cesitli fikirler
mevcuttur. Ornegin sitrat ozmotik dengenin saglanmasinda rol oynar. Cinkonun bakteriostatik
islevi oldugu diistinilmektedir. PAF’in semendeki gorevi net olarak bilinmemekle beraber
metastatik prostat kanseri hiicreleri bu enzimi kana salgiladiklari i¢in klinik 6nemi vardir.
PSA prostatik epitelyumdan salgilanan ve ejakulatin seminal plazmasinda bulunan bir
proteinaz olup molekil agirligi 29 kilodaltondur. PSA hem tripsin benzeri hem de kimotripsin
benzeri enzimatik etkiye sahiptir. PSA nin biolojik islevi ejakulat pihtisinin eritmek ise de bu
mekanizmanin fertilizasyondaki etkisi tam bilinmemektedir. Ancak glinimuzde prostat
kanseri tan1 ,tedavi ve takibinde kullanilan gok énemli bir markirdir.

Prostat bezi androjen metabolizmasinda da 6nemli rolii olan bir organdir. Plazmadaki serbest
testesteron prostatik hticrelere difflizyon yolu ile girdikten sonra prostatik enzimler aragiligi
ile diger steroidlere metabolize olur. Testesteronun 6nemli bir kismi 5 alfa rediiktaz enzimi
aracihigi ile en dGnemli prostatik androjen olan dihidrotestesterona (DHT) geri doniistimsiiz
olarak ¢evrilir. DHT prostatin embriyolojik gelisiminde 6nemli bir etkiye sahiptir ve erkek dis
genital organlarinin farklilagmasini saglar(26).

EPIDEMIYOLOJI(serdar)
Prevelans ve Insidans
Prostat buyitmesi ve histolojik hiperplazi

Prostat, fetal gelisim sirasinda, puberte sirasinda, ¢ogu erkekte geng-orta yaslarda da
belirgin olarak bilyiimeye devam eder. Puberte sonunda, prostat yaklasik 26 grama ulasir ve
BPH gelismedikce bu agirligini korur. 4. dekadin baglarinda erkeklerin sadece % 8’inde
histolojik BPH varken 51 ile 60 yas arasindaki erkeklerin % 50’ sinde ve 80 yas lizeri
erkeklerin % 90’1da benign prostat hiperplazisinin histolojik bulgular1 vardir. BPH
gelismeyecekse 45 yasindan sonra atrofi baslar ve prostat giderek kiigiiliir. Otopside histolojik
olarak konfirme edilen benign prostat hiperplazisinde prostat agirliginin 33+16 gr. oldugu
tespit edilmistir.[1] Johns Hopkins Universitesi Hastanesi’ nde eniikleasyon ile alinan BPH
lezyonlarinin lojistik biiyiime analizi, biiyiik ihtimalle benign prostat hiperplazisinin
30 yasindan 6nce basladigimi gostermistir.(1)



Erkeklerde prostat agirliginin hesaplanan ikiye katlanma zamani 31 ile 50 yas arasinda
45 yil, 51-70 yas aras1 erkeklerde 10 yil, 70 yas tizeri erkeklerde 100 yildir. Bu datalar yagh
erkeklerde prostatik biiyiimenin ¢ok yavas oldugunu ve bu dekattaki semptomlarin
progresyonunun detriisor disfonksiyonu gibi non-prostatik faktorlere bagli olabilecegini
gOstermektedir.(27)

Etiyolojik risk faktorleri

Yas ve normal androjen hormon statiisii BPH i¢in major etiyolojik risk faktorleridir;
hastalik 20 yasindaki erkeklerde veya puberteden 6nce kastrasyon olan erkeklerde gorilmez.
Otopsi ve poplilasyona dayali ¢caligmalar, prostat boyut ve prostatizm prevelansinda yasa bagl
artig1 acik olarak gostermektedir. Tahminen prostatik yaglanma, ya biiyiimeyi baglatan
etkilerin kazanilmas1 ya da biiylimeyi inhibe eden etkilerin kaybi ile beraberdir ki bunlarin her
ikisi de normal androjen seviyesini gerektirir.(27) Japon erkeklerindeki diisiik prevelans
haricinde, benign prostat hiperplazisinin histopatolojik prevelansinda, prostat boyutunda ve
klinik olarak tan1 konulan benign prostat hiperplazisinde agik irksal farkliliklar belirgin
degildir.(28) Histolojik benign prostat hiperplazisinin yasa spesifik otopsi prevelansi ¢ok az
jeolojik ve rrksal farklilik gosterir.(29) Ornegin Japon erkekleri, Minnesota veya Iskogya’
daki erkeklere nazaran daha diisiik prostat biiyiime prevelansina ve liriner sistem
semptomlarina sahip bulunmustur.(30)

Epidemiyolojik ¢alismalarda sigara ile BPH ve prostatizm arasindaki iliski acik
degildir. Eger sigaranin BPH (izerine negatif bir etkisi varsa bu nikotinin hormonal etkilerine
bagl degildir. Nikotinin insanlarda serum testosteron seviyelerini artirdigi(31) ve kopek
prostatinda dihidrotestosteronu artirdigi(32) bilinmektedir.

Hepatik siroz ve BPH arasindaki iliskiyi inceleyen otopsi ¢aligmalarinin ¢ogunda siroz

olan erkeklerde daha diisiik otopsi prevelans: bulunmustur. (28) Y uksek alkol tiketimi plazma
testosteron seviyelerini diisiirebilir ve dstrojen seviyelerini artirabilir, karaciger hastaligindan
bagimsiz olarak prostat blytmesini negatif olarak etkileyebilir.(33)

ETYOLOJI

BPH histopatolojik olarak, prostatin periiiretral bolgesinde stromal ve epitelyal
hiicrelerin sayica artmasi olarak ifade edilir. Etyolojisinde , androjenler, ostrojenler,
stromalepitelyal etkilesimler, biiyiime faktorleri ve ndrotransmitterler birlikte veya tek bagina
rol alabilir. Bununla beraber iki faktoriin BPH etyolojisinde kesin gerekliligi ortaya
konmustur: yas ve fonksiyonel testis. (27,34)

Hiperplazi

Bir organda hiicre sayis1 ve organin hacmi, hiicre proliferasyonu ile hiicre 6limii

arasindaki dengeye baglidir. (35) Bir organin biiyiimesi hiicre proliferasyonundaki artigla
olabilecegi gibi hiicre 6liimiindeki azalma ile de olabilir. Deneysel modellerde androjenler ve
blyime faktorleri hiicre proliferasyonunu uyarmasina ragmen, insan benign prostat
hiperplazisinde agik bir aktif proliferatif proses kanit1 olmadigindan hiicre proliferasyonunun
rolii tartigmalidir. Benign prostat hiperplazisinin erken fazlarinda hiicrelerin proliferasyonu
hizli olmasina ragmen, oturmus hastalik tablosunda hiicre proliferasyon hiz1 azalmis veya
normal prostat dokusu ile ayn1 gériinmektedir. Androjenler prostatta, sadece normal hiicre
proliferasyonu ve farklilasmasi i¢in degil, ayn1 zamanda aktif olarak hiicre 6limuni inhibe
etmek icin de gereklidir. Tahminen normal prostatta uyuyan kok hicreler nadiren bélindr,
fakat boliindiikleri zaman DNA sentez ve hiicre proliferasyonuna gitme yetenegi olan gegici
prolifere olan ikinci tip hiicreler olustururlar; boylece prostatta hiicre sayisini korurlar.
Prolifere olan hiicreler bir kez son farklilasma prosesi dogrultusunda olgunlastiklar1 zaman,
programlanmis hiicre 6liimiine gitmeden once sinirh bir dmre sahiptirler. Yaslanma prosesi bu



maturasyon prosesinde bir engeli tetikler, boylece son farklilagsan hiicrelerde progresyon
azalir, hiicre 6liim orani tiimiiyle diiser. Bu hipotezin indirek bulgusu, epitelyum hiicre
farklilagmas1 parametrelerinden olan sekresyonun, yas ile azaldigi gozleminden gelir ki bu da,

sekretuar yetenegi olan farklilagsmis hiicrelerin sayisini azaltabilir. (27)
Androjenlerin roli

Androjenler benign prostat hiperplazisine sebep olmamasina ragmen, BPH ve prostat
gelisimi, puberte ve yaslanma sirasinda testikiiler androjenlerin varligini gerektirir. (36)
Puberte 6ncesi kastrasyon yapilan hastalarda veya androjen tiretimini bozan genetik hastaligi
olanlarda BPH gelismez. Yaslanma ile testosteronun periferik seviyeleri azalmasina ragmen
dihidrotestosteronun (DHT) prostatik seviyeleri ve androjen reseptor sayisi yiiksek kalir.
Testosteron beyinde, iskelet kasinda ve seminifer epitelde, direk olarak androjen bagimli
prosesleri uyarir. Prostatta, niikleer membrana bagli bir enzim olan steroid 5 a-reduiktaz,
testosteronu bu dokuda temel androjen olan dihidrotestosterona gevirir. (27,34,36) total
prostatik androjenlerin % 90’1, esas olarak testikiiler androjenlerden tiireyen DHT seklindedir.
Spermatik vendeki testosteron diizeyi periferik vendz plazmadakinden 75 kat daha fazladir.
Sdrrenallerin androjen Uretimine katkis1 ise % 10 kadardir. Hiicre igerisinde hem testosteron
hem de DHT androjen reseptor proteinine baglanir. DHT, androjen reseptorii i¢in daha yiiksek
afiniteye sahip oldugundan testosterondan daha etkili bir androjendir. DHT-reseptor
kompleksi testosteron-reseptor kompleksinden daha stabildir. Hormon-reseptér kompleksi,
androjene bagli genlerde transkripsiyonu arttiran ve protein sentezini uyaran niikleustaki
spesifik DNA baglanma yerlerine baglanir. Tersine, androjen duyarl dokulardan androjen
geri ¢cekimi protein sentezinin ve doku invollisyonunun azalmasina sebep olur. Anahtar
androjen bagimli genlerin inaktivasyonunun yaninda, androjen geri ¢ekilmesi programlanmig

hiicre 6limiinde (apoptozis) yer alan spesifik genlerin aktivasyonuna yol acar.
Androjen reseptorleri

Prostat, diger androjen bagimli organlardan farkli olarak, yasam boyunca androjene
cevap verme yetenegini korur. Prostatta androjen reseptor seviyeleri yaslanma boyunca
yuksek kalir. (37-39) Hiperplastik dokuda niikleer androjen seviyelerinin normal
kontrollerdekine kiyasla daha yliksek oldugunu diistindiiren bulgular mevcuttur. (37) Prostatta
normal DHT seviyelerine ve periferik dolasimdaki azalmis androjen seviyelerine ragmen,
yasa bagli 6strojen artis1 ve diger faktorler yasl prostatta androjen reseptor ekspresyonunu

artirabilir, daha fazla blytmeye yol agabilir yada hiicre 6liimiinii azaltir. (27)
Dihidrotestosteron (DHT) ve 5 a-rediktaz

Benign prostat hiperplazisinde intraprostatik DHT konsantrasyonlar1 korunmustur,
fakat yiiksek degildir. Yasla plazma testosteron diizeyi diistiigii halde intraprostatik DHT ve
androjen reseptor diizeyleri diismez; boylece androjene bagimli hiicre biiyiime mekanizmasi
korunur. (27,40)

Her biri ayr1 genlerle kodlanan, iki ayr1 steroid 5 a-rediiktaz enzimi kesfedilmistir.
(41,42) Tip I 5 a-rediiktaz, deri ve karaciger gibi ekstraprostatik dokularda baskin enzimdir ve
finasteride ile zayif¢a inhibe edilir. Tip II 5 a-rediiktaz, ekstraprostatik dokularda da
bulunmasina ragmen prostatik dokuda baskin enzimdir. Finasteride ve epristeride tarafindan
inhibisyona oldukga duyarlidir. Yeni bir 5 a-rediiktaz inhibitort olan dutasteride hem Tip |
hem de Tip II enzimine kompetetif olarak baglanarak, iki enzimi de inhibe eder.(43,44) Tip Il
5 a-rediiktaz enzimi, normal prostat gelisiminde ve yas ilerledik¢e hiperplazik biiylimede
kritik neme sahiptir. Tip II 5 a-rediiktaza spesifik antikorlarla yapilan immunohistokimyasal
caligmalar, enzimin primer olarak stromal hiicre lokalizasyonunu gosterir . bu data gosteriyor

ki, stromal hiicreler androjen bagimli prostatik bliylimede merkezi rol oynamaktadir.
Ostrojenlerin rolii

Hayvan modellerinde BPH patogenezinde Gstrojenlerin de rol oynadiklari
gosterilmistir. Kopeklerde deneysel BPH olusturmak i¢in yapilan ¢caligmalarda; dstrojenlerin
androjenlerle birlikte sinerjistik olarak rol aldig1 ve androjen reseptorlerini artirdig1



goriilmiistiir. (45) Ostrojen , androjenin etkileri ile yasli kopek prostat stromasini
uyarabilmekte ve kollajenin total miktarinda artisa neden olmaktadir. (46)

Erkeklerde yas arttik¢ca serum Gstrojen seviyeleri, serum testosteron seviyelerine
oranla rolatif veya mutlak olarak artar. Benign prostat hiperplazisinde éstrojenin intraprostatik
seviyelerinin arttigin1 gésteren bulgular mevcuttur. Biiyiik hacimli benign prostat hiperplazili
hastalar, periferik dolasimda yiiksek Ostradiol seviyelerine sahip olma egilimindedirler. (47)
Dolayis1 ile yasa bagl olarak prostat biiyiikliigii artmakta ve boylece doku testosteron
yogunlugu azalmasina karsilik dstrojenlerin etkisi ile DHT olusumu ve niikleer androjen
reseptOr sayisi artmakta ve androjenin mitojenik etkisi olugsmaktadir. Dolayl1 olarak da hiicre
oliim hiz1 azalmaktadir.Yine BPH dokusunda androjenleri dstrojene dontistiiren aromataz
enzim aktivitesi normal prostat dokusuna gore fazla bulunmustur. (34)

Stromal-Epitelyal Etkilesim

Kopek prostat epitelinin biiyiimesi, bazal membran ve stromal hiicreler arasindaki
etkilesim ile diizenlenebilmektedir. (35) KOpek prostat epitel hiicre fonksiyonu belirleyici
olarak kullanilarak, plastik {izerinde biiyiiyen epitel hiicrelerin, ¢ok cabuk bu proteini
salgilama yetenegini kaybettigi gosterilmistir. Buna ek olarak, hiicreler hizla biiyliimeye baslar
ve sitoskeletal boyanma paternleri degisir. Aksine, eger hiicreler prostatik kollajen {izerinde
biydrlerse, normal sekretuar kapasitelerini, sitoskeletal boyanma paternlerini korurlar ve ¢ok
hizl1 biiylimezler. Bu, bir sinif stromal hiicre ekskretuar proteininin epitel hiicre
diferansiasyonunu kismen regiile ettiginin giiglii bir kanitidir. (27) Boylece BPH geligimi,
hiicre proliferasyonunda normal engelleme mekanizmasinin kaybiyla sonuglanan ve hiicre
proliferasyonunu normalde inhibe eden stromal komponentteki defekt ile ilgili olabilir. Bu
anormallik, otokrin seklinde de olabilir ve stromal hiicrelerin proliferasyonuna yol agabilir.

Hiperplastik prostatta yeni gland olusum prosesi, altta yatan prostatik stromanin
epitel hiicre gelisimini etkiledigi embriyonik prosesin yeniden uyanigini diisiindiiriir. (48,49)
Benign prostat hiperplazisinde normal gelisim sirasinda gdzlemlenen prostatik stromal-
epitelyal etkilesimlerin ¢ogu, solubl biiylime faktorleri veya biiyiime faktorii benzeri
Ozellikleri olan ekstraseliiler matriks tarafindan yiiriitiilir. Bu model, prostatik stromal

hiicrede 5 a-rediiktazin hiicresel lokalizasyonunu verir. (50)
Buyume faktorleri

Biiylime faktorleri, hiicre boliinme ve farklilasma proseslerini uyaran veya bazi
durumlarda inhibe eden kugctk peptid molekillerdir. Blyiume faktorlerine cevap veren
hiicrelerin yiizeylerinde biiyiime faktorlerine spesifik, degisik transmembran ve intraseliiler
ileti mekanizmalari ile baglantili reseptorler vardir. Biiylime faktorleri ve steroid hormonlari
arasindaki etkilesimler, BPH olusturan ve hiicre 6liimiine karsilik hiicre proliferasyonunu
uyaran dengeyi degistirebilir. Biiylime faktorlerinin bir kism1 normal, hiperplazik, neoplazik
prostatik dokularda karakterize edilmistir. Bunlar; B-FGF (basic fibroblast growth factor),
TGF-B (transforming growth factor), EGF (epidermal growth factor) ve diger heparin
baglayici biiylime faktorleri (a-FGF vs.) dir. TGF-p bir ¢ok dokuda normal epitel hiicre
proliferasyonunun potansiyel inhibitoridir. Prostatik kanser modellerinde, malign hiicrelerin
TGF-B’nin biiyiime-inhibe edici etkisinden kagtigini gosteren kanitlar mevcuttur. (51) Benzer
mekanizmalar benign prostat hiperplazisinde de etkili olabilir. Benign prostat hiperplazisinde
Johns Hopkins Universitesi’'nde yapilan ¢alismada; erken yasta fazla miktarda doku (>37 gr.)
rezeksiyonu yapilan hastalarin birinci derece akrabalarinda prostat ameliyat1 olma riski
kontrol histolojisi normal glandlara kiyasla B-FGF’nin 2-3 Kkat fazla elevasyonunu gdésteren
calismalar mevcuttur. (52) Bununla birlikte, hiicresel proliferasyonun ¢ok acik olmadigi
hastalik prosesinde biiyiime faktorlerinin rolii i¢in daha ileri arastirmalar gereklidir.(27)
Genetik ve ailesel faktorler
Johns Hopkins Universitesi’nde yapilan ¢alismada; erken yasta fazla miktarda doku
(>37 gr.) rezeksiyonu yapilan hastalarin birinci derece akrabalarinda prostat ameliyati olma



riski kontrol grubuna gore 4.2 kat yiiksek bulunmustur. Benign prostat hiperplazisi i¢in aile
oykusinun 6nemli bir risk faktorii oldugu ve muhtemelen otozomal dominant gegisin s6z
konusu oldugu diisiiniilmektedir. (27)

Sonug olarak; benign prostat hiperplazisinin, ilerleyen yasla birlikte olusan hormonal
degisikliklerle birlikte androjenlerin anahtar rol oynadig1 karsilikl bir etkilesim ag1
sonucunda peptid hormonlar ve proto-onkojenler araciligi ile stromadaki embriyonik biiylime
potansiyelinin reaktivasyonu neticesinde olustugu sdylenebilir. (27)

Patoloji

BPH’nin patolojisi heterojendir. Heterojen olarak, stromal, glandiiler ve mixt yapilar vardir.
Buyiyen adenomattz loplarin anatomik yapisinda farklilik vardir. Bununla birlikte prostat
kapsiiliiniin ¢esitli dinamik etkileri vardir. BPH’ nin baslangi¢ yeri ve gelisimi McNeal
tarafindan detayli olarak agiklanmigtir. Prostatta morfolojik, fonksiyonel ve patolojik dnemine
gore 5 farkli zon tanimlanmigtir(53).

Anterior fibromiiskiiler stroma

Periferik zon

Transizyonel zon

Santral zon

e Preprostatik zon

Transizyonel zon daha kuguk, daha komplex olup, BPH bu zondan gelismektedir (3).
BPH’nin gelisimi 3 bagimsiz prosesle ilgilidir. Bunlar ;

1. Nodul geligimi
2. Transizyonel zonun diffiiz genislemesi
3. Nodul geniglemesi

McNeal 50-70 yaslar1 arasindaki erkeklerde, transizyonel zon voliimiiniin iki katina
cikmasima ragmen, nodullerin; transizyonel zon kitlesinin sadece %14’(inl olusturdugunu
bildirmistir. Boylece 70 yasindan, daha gencg erkeklerde transizyonel zonun diffiiz
genislemesi, prostat hacminin artisinin ana nedenidir. Yedinci on yilin basinda ve sekizinci on
yilda nodulun kitlesinde dramatik bir artig olur. Bu incelemelere dayanarak, McNeal BPH nin
gelisiminde 2 faz oldugunu 6ne siirmiistir. Birinci fazda transizyonel zonda nodulun gelisimi,
ikinci fazda BPH gelisiminde endokrin olaylarin etkili olabilecegini ortaya koymustur .(39).

BPH’nin en erken degisiklikleri verumontanum ¢evresindeki peridretral glandlarda
olusmaktadir. Hiperplastik degisiklikler stromal (fibromuskiiler), asiner (epitelyal) veya miks
fibroadenomat6z nodiiler sekilde sonuclanmaktadir. Stromal nodiiller degisen miktarlarda
fibroz ve diiz kas hiicreleri icermekte ve lenfositler tarafindan infiltre edilmis olabilmektedir.
Fibroadenomatdz noddiller ise degisen miktarlarda fibroz doku ile karisik glanddler hiperplazi
icermektedir. Glandiiler hiperplazi cogunlukla asiner nodiiller veya stromal hiperplazi ile
karisik sekilde olusabilmektedir. Glandlar siklikla yiiksek kolumnar hiicrelerden olusan
asinilerin girintileri ile birlikte biylk olarak izlenirler. Glandlarin gekirdekleri maligniteye ait
hicbir degisiklik gostermezler. Asiner hiperplazide goriilen epitelyal degisiklikler, distal
obstriiksiyona sekonder kistik degisiklikleri, kiboidal huicrelerle désenmis kiiguk asinisleri ve
transizyonel epitelyal degisiklikleri icermektedir. Normal prostatin kesitinde lobiiler yap1
yoktur. Bununla birlikte, transizyonel zonun glandlar1 gelistik¢e ve genisledikge prostatin dig
zonunu sikistirir ve cerrahi bir kapsiil olusur. Mikroskopik muayenede hiperplazi karakteristik
olarak nodilerdir. BPH siireci kronik ve uzamis bir periodda gelismesi dolayisiyla, Uriner
sistemdeki degisiklikler de ayn1 6lgiide yavas ve sinsidir. BPH’nin patofizyolojik etkileri,
prostatik tiretranin rezistans1 (BPH’nin spastik ve mekanik etkisine bagli olarak) ile iseme



esnasinda olusan intravezikal basing, detriisoriin kompensatuar kabiliyeti ve fiziksel durumu,
norolojik sistemin fonksiyonel durumu ve hastanin genel fiziksel saghgi (diabet, alkolizm
v.s.) arasindaki kompleks etkilesim sonucunda olusmaktadir. Artmis direngi kompanse etmek
i¢in detriisor kas1 once hipertrofiye olur. Ardindan dekompanse olarak tonusii azalir ve
sonucta divertikuller olusur. ilerleyen donemde zayif intramuskiiler fonksiyon ve reziduel
idrara bagli artan volum hidroureteronefroz ve st lriner sistem disfonksiyonu ile
sonuglanir(36).

Semptomlar

BPH semptomlari obstriiktif ve irritatif olmak {izere ikiye ayrilmaktadir. Obstriktif
semptomlar biiyiik ve genis prostatlarda daha sik gézlenmektedir. irritatif semptomlarin
cogunlukta olmas1 BPH’dan ¢ok iseme disfonksiyonlarina isaret eder(54).

Obstriktif Semptomlar:

o Kaesik kesik idrar yapma

idrara baglarken bekleme(hesitancy)

idrar sonunda damlama

Kalibrasyon ve projeksiyon bozuklugu

Tam bosaltamama duygusu ya da hi¢ idrar yapamama

irritatif Semptomlar:

Sik sik idrar yapma
Gece sik idrara ¢ikma
Ani idrar sikigsmasi
Yangili idrar yapma

Obstriktif semptomlar arasinda iiretral basiya bagl olarak gelisen kalibrasyon ve
projeksiyon bozuklugu, BPH’nin erken ve sabit belirtilerinden biridir. idrara bagslarken
bekleme iiretral basinci yenmek i¢in detrusoriin kasilarak mesane i¢i basingini arttirabilmesi
icin belirli bir zamana ihtiya¢ duymasi nedeniyle gelismektedir. idrar sonunda damlama ve
tam bosaltamama duygusu da ayni1 sebeple olusmaktadir. Ayrica bu semptomlar, mesane
boynundaki obstruktif prostatik dokunun neden oldugu top valfi (ball-valve) etkisine de bagl
olabilmektedir. irritatif semptomlardan, gece ve giindiiz sik idrara ¢ikma bir¢cok sebebe baglh
olarak olusabilmektedir. Birincisi her iseme sirasinda mesaneyi tam bosaltamama ve bunun
sonucunda isemeler arasinin kisalmasi, ikincisi de biiylimiis bir prostatin varligi sonucu
mesanenin iseme cevabinin normal bireylere oranla daha sik tetiklenmesidir. Ozellikle prostat
mesane igerisine dogru biylmiis ve voliimiin bir kismini kapliyorsa sik idrara gikma
semptomu geceleri daha belirgindir. ¢linkii normal kortikal inhibisyonlar geceleri azalmakta
ve ayn1 zamanda normal iiretral ve sfinkterik toniis uyku esnasinda azalmaktadir.

Ani idrar sikigsmasi ve disiiri bir¢ok sebebe bagli olabilmektedir. Bu sebepler
arasinda artmis detrusor basigina ragmen bosaltmada yetersizlik, detrusor kasilmasimin
sfinkter gevsemesi ile kordine olmadig: detrusor instabilitesi ve son olarak da Uriner staz
sonucu tag ve enfeksiyon sayilabilir. Inkontinans BPH’da sik goriilen bir semptom
olmamasina ragmen, ilerlemis hastalikta biylk miktardaki rezidiiel idrarin, sfinkter
zayifligina bagli olarak bir miktarinin rahatca kagmasina olanak saglamakladir. Ureterde
uriner staz ile Ust Griner sistemin dilatasyonu genellikle detrusériin dekompansasyonu ile
olusmasia ragmen, nadiren daha erken de olusabilir. Ureter ve pelvisin dilatasyonu asendan
enfeksiyon ve pyelonefrit ile kendini gosteren fonksiyonel renal hasara neden olmaktadir(54).

BPH’da akut idrar retansiyonu glandin boyutunun biiyiimesine bagli olabilecegi gibi
glandin biiyiikligiinden bagimsiz olarak da gelisebilmektedir. Akut retansiyonu tetikleyen



etkiler arasinda diistik 1s1, alkol, antikolinerjik ajanlar, alfa adrenerjik ajanlar, psikotropik
ajanlar ve ilk idrar hissini dnemsememek bulunmaktadir. Onceleri prostatizm semptomlar, her
hekim tarafindan kigisel olarak degerlendirilmekte, bu nedenle de farkli sonuglar
alinmaktaydi. Bir ¢alismada ayni hasta grubunda hekimler arasinda obstriktif ve irritatif
semptomlann degerlendirilmesinde %24 ile % 41 arasinda degisen goriis ayriligi bulunmustur.
Bu farklilig1 ortadan kaldirmak ve bir standardizasyon getirmek amaciyla bazi arastiricilar
yeni semptom skorlama sistemleri gelistirmiglerdir (54).

TANI

Avrupa Uroloji Birligi tarafindan BPH tanis1 igin dnerilen kilavuz

Avrupa Uroloji Birligi tarafindan BPH tamsi icin 6nerilen kilavuz
Dijital rektal muayene: 6nerilir

idrar tahlili: 6nerilir

International prostate symptom score (IPSS): énerilir

Kreatinin 6lcimu (yada Renal USG): dnerilir

Uroflowmetri: 6nerilir

Post miksiyonel reziduel idrar volimu: 6nerilir

Prostat spesifik antijen 6lctimi: opsiyonel
Renal Usg :opsiyonel

Mesane USG: opsiyonel

Transrektal USG: opsiyonel

Iseme takip kart1: opsiyonel

Urodinami: opsiyonel

Endoskopi: opsiyonel

Eur Urol 2007:156-163

Hikaye

Detayli bir hikaye ile ayirici tanida géz dniinde bulundurulmasi gereken hastaliklar
hakkinda bilgi edinilmesi miimkiindiir. Norolojik bir hastalik hikayesi ndrojenik mesaneyi,
pelvik travma veya tiretral kateterizasyon hikayesi iiretra darligini diisiindiirmelidir. Mesane
fonksiyonlarim etkileyebilecek antikolinerjik, antidepresan gibi ilaglarin kullanimi da
sorgulanmalidir. Klasik olarak klinik benign prostat hiperplazisini olusturan, hastay1 doktora
getiren semptomlara alt iiriner sistem semptomlar1 (LUTS) ad1 verilir ve iki ana gruba ayrilir.
Bunlar; Depolama semptomlari (irritatif sesmptomlar) , iseme semptomlar1 (obstriktif
semptomlar) Ancak bu semptomlarin BPH i¢in spesifik olmadigi, basta yaslanma
olmak iizere bircok durumda da goriildiigii unutulmamalidir. Dolayisi ile belki de bu
yakinmalar1 “alt iiriner sistem semptomlar1” olarak adlandirmak daha dogrudur. (27)

Bu semptomlar1 objektif olarak degerlendirmek, derecelendirebilmek, zaman




icerisinde takip etmek ve tedavi sonras1 degisiklikleri saptayabilmek gerekmektedir. Bu
amagla anket formu seklinde ¢esitli semptom skorlama sistemleri gelistirilmistir. Bunlar
arasinda en ¢ok kullanilan1 IPSS’ dir. Ancak semptom skor derecesi de BPH igin
nonspesifiktir. Obstriiksiyonun siddeti ile de iliskisi s6z konusu degildir. Dolayisi ile
semptom skorlarinin klinik uygulamadaki yeri, sadece hasta takibinde ve tedavi sonrast
degerlendirmede kullanimidir. (27,34)

BPH’da uygulanan yayimlanmis ve rutinde uygulanan 5 semptom skor sistemi mevcuttur:

1-Boyarsky Skoru

2-Madsen-Iversen Skoru

3-Fowler Skoru

4-Danimarka Semptom Skoru

5- IPSS (IPSS=International Prostate Symptom Score) veya AUA(American Urological
Association) Semptom Skoru (55).

Fizik Muayene

BPH’11 hastalarin genel fizik muayenelerinde inspeksiyonda eger Ust driner sistem
etkilenmemisse patolojik bir bulguya rastlanmaz; ancak hasta obstruktif ve irritatif
semptomlara bagli huzursuz goriiniimdedir. Eger hastalik ileri bir evrede ve hastada bobrek
yetmezligi gelismis ise iiremi bulgularina rastlanabilir(21).

Bobrek yetmezligi bulgular: yiikselmis kan basinci, nabiz ve solunum hizinin artigi
(anemi ve metabolik asidoz bulgular1), Gremik fetor (pis koku), perikardit, tirnak yataklarida
solukluk, azalmis mental durum ve periferal néropatiyi icermektedir. Batin muayenesi,
hidronefroz ve pyelonefrit mevcudiyetinde ele gelen bobrek ve bogiir hassasiyeti ortaya
cikarir. Palpasyon ve perkiisyonla gerilmis bir mesane saptanabilir. Penis ve iiretranin
muayenesi striktir, karsinoma, meatal stenoz veya fimozis gibi diger ¢ikim obstriiksiyonlarini
ekarte etmek agisindan 6nemlidir(21).

Rektal digital muayene (RDM) ile biiylimiis bir prostat palpe edilebilir. BPH’ya bagli
prostat bliylimesi siklikla biiytik, ele gelen ve yumusak mukozal yizeylidir. BPH nodulleri,
transizyonel zonda lokalize olduklarindan ve diizgiin yuzeyli periferal zon ile baski altinda
oldugundan, siklikla palpe edilemezler. Sag ve sol lob ayrimi normal bireylerde yapilmasina
ragmen BPH’da siklikla kaybolmaktadir. Asimetrik biiyiime BPH da siktir. Prostatik
biiylimenin 6nemli kism1 intravezikal olabileceginden RDM ile biytklik derecesinin
hissedilmesi aldatic1 olabilir(26).

RDM ile anal sfinkter tonisiiniin degerlendirilmesi infravezikal obstriiksiyonu taklit
eden norolojik rahatsizliklann ayirdedilmesi agisindan da dnemlidir RDM ile bircok vakada
yeterli dogrulukta prostat boyut tahmini yapilabilmesine karsin, aktif tedavi gereksinimine
karar vermede sadece prostat boyutu g6z 6ntinde bulundurulmamalidir(26).Rektal muayenede
diizensizlik, sert nodiiller veya yaygin tas sertliginde prostat hissedilmesi kanseri
diistindurmektedir. Prostat kanseri iyi bir tesadiif olarak siklikla parmagin rahatlikla hissettigi
periferal zondan gelismektedir. Dolayisiyla palpe edilebilen noduler anormallikler ileri
arastirmalar yapilmasini gerektirmektedir(26).

Laboratuvar Calismalar:

Tam idrar tetkiki
Tam idrar tetkiki benign prostat hiperplazisine spesifik sonuglar vermemesine ragmen



mesane kanseri ve iiriner sistem enfeksiyonu gibi durumlarin saptanmasi i¢in 6nemlidir.
Ancak, mikroskobik hematiiri varliginda ileri radyolojik tetkiklerin ve endoskopinin
yapilmas1 gereklidir. En azindan mikroskobik hematiiri saptanmis olsa dahi cerrahi tedavi
planlanan hastalarda, operasyon esnasinda sistoskopi yapilmasinin hastaya ek bir zarar
getirmeyecegi aciktir. (27,34)

Serum BUN-Kreatinin diizeyleri

Benign prostat hiperplazisinde her ne kadar bobrek yetmezliginin ne oranda goriildigi
net bilinmese de, bunun postoperatif komplikasyonlar: arttirdig1 saptanmistir. Dolayisi ile
bobrek fonksiyonlarina bakilmasi ve yiiksek bulunanlarda ileri radyolojik tetkiklere
basvurulmasi uygun olacaktir. (27,34)

Prostat spesifik antijen ( PSA)

Serum PSA diizeyinin histolojik tan1 konulmus BPH hastalarinda da % 28 oraninda
yuksek bulunmasi (>4ng/ml) nedeni ile alt {iriner sistem yakinmalari ile bagvuran hastalarda
rutin kullanimi netlik kazanmamuigstir. Ancak, rektal muayene ile birlikte kullanimi prostat
kanseri agisindan kabul edilebilir bir spesifisite ve sensitivite degerlerine sahiptir. Bunun
yaninda BPH tanisi ile tedavi planlanan bir hastada mutlaka prostat kanseri arastirilmalidir

Goértintiileme Calismalari
BPH nin radyolojik goriintiileme yontemleri ile degerlendirilmesinin amaglari ;

e BPH volimunin hesaplanmasi.

e Mesane disfonksiyonunun derecesi ve rezidiiel idrar miktarinin tespiti.

e BPH ile iligkili veya iligkisiz diger patolojilerin varliginin arastirilmasi ile sinirhdir(56).
Abdominal ultrasonogram ile iist iiriner sistem obstriiksiyon agisindan

degerlendirilebilmekte, tiimorler ve taslar yakalanabilmekte, reziddel idrar miktar1 ve prostat

agirhg 6lcllebilmektedir. Ozellikle renal yetmezlik durumunda ultrasonogram kaginilmazdir.

TRUS (Transrektal ultrasonogram), prostat agirliginin hesaplanmasi, prostatin endokrin
tedaviye yanitinin takibi ve prostat kanserinin ayrici tanisinda onerilmektedir (57).Prostat
bliylikliigiinii en iyi belirleyen metoddur. En biiyiik kullanimi prostat biyopsileri sirasinda
olmaktadir.

Intravendz Pyelografi ile iist ve alt iiriner sistem degerlendirilir ve prostat hacmi
hakkinda fikir edilinebilir . Gliniimiizde ise bu ¢alisma, neredeyse yalnizca, diger bulgulara
eslik eden bir hematiri varliginda 6nerilmektedir.

Uretrografi; prostatektomi sonrasinda hala semptomatik olan hastalar igin
kullanilmalidir (58).

Bilgisayarli tomografi (BT) ile buyuklik, kontur ve hacim 6l¢ciimi yapilabilir, ancak
prostatin i¢ yapisi kolayca tanimlanamaz. BT, prostatik hacim dl¢ciimi disinda ¢ok az klinik
bilgi saglamaktadir .

Manyetik rezonans goriintileme (MRG); prostatin zonal anatomisini ortaya
koyabilmekte, glandiiler ve stromal komponentini ayirabilmektedir(59).

Urodinamik Calismalar
Urodinamik élgtimler; tiroflowmetri, sistometri ve basing akim ¢alismalarini igerir.



Postmiksiyonel rezidii idrar (PMRI)

Iseme sonras1 mesanede kalan 100 ml.’nin {izerindeki bir rezidiiel idrar miktari
bosaltim bozuklugunun varligina isaret eder. Ancak iseme sonrasi rezidiiel idrar da yine
detriisor fonksiyonu ve liretral rezistansin etkilesimi sonucunda olusmaktadir. Dolayisi ile
ozellikle norojenik mesane disfonksiyonunda da gorilebilmektedir. Nonspesifik bir bulgu
olmasina ragmen, 6nemli miktarda rezidiiel idrar saptandiginda ileri invaziv tirodinamik
testler igin bir kriter olugturmasi agisindan énemlidir. (1)

Uroflowmetri
Iseme sirasinda akim hizinin elektronik olarak kaydedilmesini saglayan basit ve temel
bir iirodinamik bir testtir. Ancak akim hizinin, detriisor kasinin olusturdugu itme giiciiyle,
mesane ¢ikimi ve iiretranin direncinin etkilesimi sonucunda olustugu unutulmamalidir.
Dolayisi ile diisiik akim hizi, prostata bagli mesane ¢ikim obstriiksiyonu sonucunda
olusabilecegi gibi detriisor disfonksiyonunda veya iiretra darliklarinda da goriilebilmektedir.
Agency for Heath Care Policy and Research ( AHCPR ), Guideline Panel
troflowmetri ile ilgili su sonuglara varmistir: (60)

e Miksiyon volimi 125-150 ml’den daha az ise akim hizi dl¢timleri dogru
degildir.

e Infravezikal obstriiksiyonu tespit etmek icin en iyi noninvaziv trodinamik test,
akim hiz1 kaydidir.

e Pik akim hiz1 (Qmaks), ortalama akim hizina (Qave) nazaran benign prostat
hiperplazisi olan hastalar1 daha spesifik tanimlar.

e Kesin olmamakla birlikte, Qmaks’1 15 ml/sn den biiyilik olan hastalar, Qmaks’1
15 ml/sn den kiigiik olan hastalara nazaran prostatektomi sonras1 daha kotii
tedavi sonuglar1 verir.

e (Qmaks’in 15 ml/sn altinda olmasi, obstriiksiyon ve mesane disfonksiyonunu
birbirinden ayirt edememektedir.

Bu kisitlamalara ragmen BPH teshisinde akim hiz1 kayd1 bir miktar sensitivite

gostermekte; en azindan, semptomlara nazaran daha objektif bir kriter olusturmaktadir. (27)

Basin¢-akim calismasi

Basing-akim c¢aligmasi, invaziv lirodinamik ¢aligmalardan biri olup, iseme esnasinda
troflowmetride kaydedilen akim hizinin yani sira detriisor basincinin da dlgiilmesi ile
yapilmaktadir. Giiniimiizde basing-akim ¢alismalari, infravezikal obstriiksiyon tanisinda altin
standart olarak kabul edilmektedir. (61)

En 6nemli parametre maksimum akim hizi ile o andaki detriisor basincinin
karsilastirildig: grafikler (Schifer vb.) yardimi ile obstriiksiyon tanisinin konmasi ve
siddetinin saptanmas1 miimkiindiir. (62) Ancak bu sayede diisiik Qmax degerinin
detriisor yetmezligine bagli olmadig1 anlasilabilir. Ayni sekilde normal Qmax degeri saptanan
hastalarda da yiiksek detriisor basinglarinin varlig1 gosterilerek obstriiksiyon tanisi
konulabilir.

Ayrica cerrahi tedavinin bagarisini1 6nceden saptayabilen yegane yontem de basing-
akim c¢alismasidir. (34) Eger ilk degerlendirmelerde, mesane ¢ikis obstriiksiyonunun
saptanmasinda yetersiz kalintyorsa basing-akim ¢aligmalar1 yapilmalidir. (27)

Basing-akim caligmalari, hastalarin daha dogru kategorizasyonunu saglar. Yapilan bir
caligmada, prostatizmi olan hastalarda sadece Qmax degeri kullanilarak obstriiksiyonun dogru
bir sekilde siniflandirilmas1 ancak yarisinda miimkiin olurken, Qmax ile beraber detriisor
basincinin da kullanilmasi ile bu oran yaklasik olarak 2/3” e yiikselmistir. (63)

Pasif ve dinamik iiretral rezistans 6l¢iimleri tanimlamak i¢in basing-akim datalarinin
analizinin yapildig1 calismalarda, transiiretral prostat rezeksiyonu (TUR-P) yapilan hastalarin
yaklasik % 25’inde bu hastalarin diisiik Qmax’ a sahip olabilmelerine ragmen,
arastirmacilarin kriterlerine gore obstriiksiyon olmadig1 dokiimante edilmistir.



Objektif dlciimlere (Qmax, PMRI) dayanan iyilesme orani, ciddi derecede obstriiksiyonu olan
hastalarda % 100 fakat hafif derecede obstriikte ve nonobstriikte hastalarda daha diisiik olarak
bulunmustur. (64,65)

Basing-akim caligmalari, detriisor fonksiyonu ve miksiyon disfonksiyonunun
etyolojisinde, akim hiz1 6l¢iimlerine nazaran daha spesifik goriis saglarlar. Bununla birlikte,
sonuca dayali arastirmalarin ancak sinirl bir kismi, basing-akim ¢alismalarinin, semptom ve
akim hiz1 degerlendirmesine iistiin oldugunu gostermistir. Qmax degeri 15 ml/sn’den fazla ve
belirgin semptomlari olan veya ilk degerlendirmede benign prostat hiperplazisinden ziyade
semptomlarinin sebebinin mesane disfonksiyonu oldugu diisiiniilen hastalarda, basing-akim
caligmalarinin yarari ¢ok agiktir. (27)

Enstrumental inceleme

Bu tetkikin tedavi ihtiyacinin tesbiti i¢in gerekli olmadigini savunanlar olsada BPH
tanis1 kesin degilse veya semptomatik hastalarda, cerrahi 6ncesi, ameliyatin tiiriinii tayin
etmek igin, degerli bilgiler vermesi agisindan sistotiretroskopi faydalidir (28-66). Mesanede
tas, tumor, interstisyel sistit gibi duyusal bozukluga neden olan patolojilerde ve kontrakte
mesane gibi komplians azalmasina neden olan durumlarda endoskopi ile tani konabilir (67).

Ayirici tanida, BPH y1 taklit eden durumlar ekarte edilmelidir. Prostat kanseri,
mesane boynu kontraktird, tiretra darliklan, prostatin iltihab1 ve inflamatuar hastaliklan,
mesane taslari, mesane timorleri, nérolojik bozukluklar, obstriktif ve irritatif semptomlar
vererek BPH ile karisabilirler (1).

TEDAVI

50 yasin tizerindeki bircok erkekte BPH’ya ait bazi semptomlar ortaya ¢ikagaktir. BPH nin
dogal seyri ise iyi bir sekilde bilinmemektedir. BPH nin tedavisinde son olarak, medikal
tedavi ve daha az invaziv cerrahi islemler yapilmaktadir. Bugiin i¢in hastalarin hangi evrede
tedaviye alinmasi gerektigi hakkindaki tartigma stirmektedir (1). BPH’nin etyolojisi ve dogal
seyri tam anlasilamadigindan semptomatik evredeki hastalarin konservatif olarak izlenmesi
konusunda goriis birligi yoktur. Benign prostat hiperplazili hastalarin uzun sireli izleminde
akut idrar retansiyonu, driner infeksiyon ve obstriktif Gropati gibi komplikasyonlara
rastlanabilir. Hafif semptomlarla bagvuran hastalara yillik takip onerilir. Orta derecede
semptomlar: olanlarda ise tedavi se¢imi genellikle hastaya birakilir (68-69).

Tedavi endikasyonlarr;

1. Hidronefroz, azotemi, overflow inkontinansli dekompanze mesanesi olanlar. Bu grup

hastalarda iyi bir kateter drenajindan sonra tist Uriner sistemde diizelme meydana gelir.

Akut Uriner retansiyon

Rezidiiel idrar artis1 ile birlikte rekirren Uriner sistem enfeksiyonu.

4. Mesane instabilitesi: Obstriiksiyonda, detriisor kasinda hiperplazi hipertrofi meydana gelir

ve mesane instabilitesi gelisir. Hastalarin %50-80’inde mesane instabilitesi tesbit

edilmigtir. Bu bozukluk tedaviden sonra hastalarmn tiimiinde olmasada ¢ogunda

diizelmektedir.

Ciddi rektrren hematri

6. Hastay1 rahatsiz eden semptomlann varligi ki bu durum BPH tedavisinin en dnemli
sebebidir .
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Bu yiiksek prevalanslh hastaligin tedavisinde minimal invaziv ve fizyolojik olan
yaklagimlar her gecen giin daha fazla 6nem kazanmaktadir. Tedavide amag, prostat
hacminin azaltilmasi ve/veya prostatik iiretral rezistansin dustrtlmesidir. Tedavi baslica
konservatif izlem, medikal ve cerrahi olmak tizere ii¢ sekilde uygulanmaktadir(68).

Konservatif izlem

BPH yavas ilerleyen, baz1 bireylerde alevlenme gosterirken bazilarinda remisyona
ugrayan kronik bir hastaliktir. BPH nin patofizyolojisinde histolojik laboratuvar ve klinik
evreler mevcuttur. Hasta perspektifi agisindan semptomlarin agiga ¢iktigi klinik BPH en
onemlisidir. BPH’ nin etyolojisi ve dogal seyri tam olarak anlasilamadigi igin semptomatik
evredeki hastalarin konservatif olarak izlenmesi konusunda goris birligi yoktur. Ball ve ark.
hafif derecede prostatizm semptomu bulunan, 107 hastay1 igeren serilerinde yalnizca 10
hastanin cerrahi olarak tedavi edildigini, 97 hastanin semptomlarinda artis gorilmedigini
vurgulamiglar. Benzer sekilde Craigen ve arkadaslar, orta derecede prostatizm semptomlu
hastalarin %48 ‘inde 4 ile 7 yil sonunda semptomlarin geriledigini saptamiglardir. Birgok
caligma ve arastirmalar sonucunda ciddi semptomlan bulunan hastalarin cerrahi ile tedavi
edilmesi gerekirken 1limli semptomlar1 bulunan hastalarin konservativ olarak izlenmesi uygun
gorilmektedir (68).

BPH’da Medikal Tedavi

BPH’nin medikal tedavisinde hormonal ajanlar ve alfa-blokerlerin disinda kalan baslica dort
gruptur. Bunlar kolesterol diisiiriicti ajanlar, amino asit kompleksleri, organ ekstreleri ve
fitoterapdtik ajanlardir(70).

Fitoterapotik Ajanlar
Gunumuizde kullanilan fitoterapotik maddeler ve ekstreler sunlardir :

Polen Ozleri

Seronea repens/sabol serralatum (bodur palmiye agaci) meyvasi

Secale cereale (¢cavdar)

Hypoxis rooperi (Giiney Afrika’da nergis zambagima benzer kiicuk bir bitki) koki
Pygeum africanum (Afrika erigi) kabugu

Cucurbita pepo (helvaci kabagi) tohumlari

Populus tremula (yapraklar1 ¢ok titreyen bir ¢esit kavak agaci, toz agaci)

Echinacea purpura (mor renkli bir gigek tirt) kokleri

Herba (Isirgan otu) ve/veya kokleri

Plasebo kontrollii ¢aligmalarin sonucunda fitoterapétik ajanlarin etkisinin plasebo etkisi ile
smirlt oldugu goriilmektedir. Bu ajanlann BPH tedavisinde rasyonel bir tedavi segenegi
olabilmeleri igin invitro ve 6zellikle de insanlar iizerinde invivo ¢alismalarla ger¢ek
etkilerinin gosterilmesi gergegi agiktir (69).

LHRH agonistleri



Bu ajanlarla prostat hacminde ortalama % 15 azalma ve tedavi kesilmesinden 6 ay sonra
prostatlarin eski hacime ulastigi gézlenmistir. Uzun sureli tedavi, tedavi masraflari,

parenteral uygulama geregi ve impotans gibi yan etkiler bu tedaviyi kisitlayici
faktorlerdir(70).

Progestasyonel ajanlar

Bu ajanlar hipofiz gonadotropin saliniminin engellenmesi, androjen sentezi inhibisyonu, hedef
organlarda androjen etkisinin engellenmesi gibi ¢esitli mekanizmalarla etkili olur. Megestrol
asetatla maksimum akimda 6nemli degisiklik olmamis ve % 70 libido kayb1
gosterilmistir(70).

Antiandrojenler

ilk kullanilan, antiandrojen siproteron asetat’tir. Objektif olarak maksimum akim artist,
plazma testosteron seviyesi azalmasina neden olur. Flutamide uygulamasiyla prostat hacmi %
40 azalirken maksimum akim % 46 artmistir. Seksiiel fonksiyon fazla etkilenmez(70).

5-alfa rediiktaz inhibitorleri

Bu grup ilaglardan en ¢ok bilinen finasterid azasteroid grubundandir. Diger bir ilac da selektif
“tip 2” 5 alfa-rediiktaz inhibitori olan epristerid’dir.Finasteridin klinik etkinligi tizerine genis
serili iki uluslararasi, ¢ok merkezli faz I1I galisma gergeklestirilmistir. Bu her iki ¢alismanin
da ilk 12 aylik dénemi kontrolli ve randomizedir; giinlik 5 mg dozda finasterid
kullanilmistir. 12 aydan sonra tedaviye bir grup hastada agik uclu olarak 36 aya kadar devam
edilmistir. Kuzey Amerika grubunun ¢alismasinda 12 aylik tedavi sirasinda serum DHT
diizeyinde % 70 diisiis, prostatik voliimde % 19 azalma, maksimum idrar akim hizinda 1.6
ml/sn artis ve toplam semptom skorlarinda 2.6 puan azalma saglanmistir. Uluslararasi
calismada ise ayni parametrelerdeki 12 aylik degisimler sirasiyla % 59, % 26, 1.3 ml/sn ve 3.9
puandir . Finasterid kullanim1 serum PSA diizeylerini 12 ayda ortalama % 50, 36 ayda % 55
oraninda azaltmaktadir(71,72).

Finasterid kullanimu ile ilgili arastirmalar tolerabilitesinin yiiksek oldugunu gostermistir.
ilacin yan etkileri dolayisiyla tedaviyi kesmek zorunda kalan hasta oran1 Moore ve
arkadaglarinin 5 y1llik tedavi grubunda % 2.6 olarak belirlenirken Andersen ve arkadaslarinin
iskandinav ¢alismasinda % 14.7 olarak bildirilmistir (73,74). Moore ve arkadaslarinin
calismasina gore tedaviye bagh olarak % 5.7 oraninda ejakulasyon bozuklugu, % 4.3 oraninda
impotans ve % 4.3 oraninda libido azalmasi1 goriilmektedir(75). iskandinav deneyiminde ise
tedavi baslangi¢inda hastalariin % 45’inde sekstel disfonksiyon bozuklugu hikayesi oldugu,
seksiiel disfonksiyon nedeniyle tedaviyi kesen hasta oraninin % 11, yetersiz tedavi etkinligi
diistincesiyle ilaci kesen hasta oraninin % 3.7 oldugu bildirilmistir(76).

Alfa adrenerjik resept6r blokerleri

BPH’ya bagli obstriiksiyon, dinamik ve statik faktorlere baglidir. Dinamik komponent prostat
diiz kas ile, statik komponent adenomun biiyiimesi sonucu gelisen anatomik obstriiksiyonla
iligkilidir. Alfa blokorler obstriiksiyonun dinamik komponenti Gzerinde etkilidir(77). Alfa
bloker ajanlann siniflandirilmasi ve dnerilen dozlar tablo 1’ de verilmistir(78).

Tablo 1:Alfa bloker ajanlarin siniflandirilmasi ve onerilen dozlar
Alfa Bloker Ajan Simifi Doz




Non-Selektif 10mg glinde 2 kez
Fenoksibenzamin

Alfa-1 2mg ginde 2 kez 2.5 mg giinde 3
Prazosin Alfuzosin Indoramin kez 20 mg gunde 2 kez

Uzun etkili Alfa-1 Terazosin 5 veya 10 mg giinde tek doz
Subtip(alfa-la)selektif Tamsulosin 0.4 veya 0.8 mg glinde tek doz

Bu ilaglarla subjektif semptomlarda %75 gerileme, maksimum akimda ortalama 5 mL/sn artis
saglanir. Alfa-adrenerjik reseptor bloker tedavisi icin endikasyonlar ve kontraendikasyonlar
asagida 6zetlenmistir(70).

Endikasyonlar

1-Kesin ameliyat endikasyonu olmayan BPH hastalarinin semptomatik olarak rahatlatilmasi
2-Ameliyatin kontrendike oldugu hastalar

3-Ameliyata istekli olmayan hastalar

4-Ameliyat bekleyen hastalar

5-Baska nedenle (inguinal herni gibi) ameliyat olacak hastalarda akut retansiyon profilaksisi

Kontrendikasyonlar

Kesin

1-BPH’ne sekonder bébrek yetmezligi

2-BPH’ne bagli kronik Uriner retansiyon

3-Postural hipotansiyon

4-BPH nedeniyle tekrarlayan akut idrar retansiyonu
5-BPH ile birlikte tekrarlayan Griner enfeksiyon

Relatif

1-Gegirilmis serebrovaskiler olay

2-Kuvvetle pozitif senkop 6ykusu

3-BPH ile mesane tas1 varligi

Alfa blokerlerin yan etkileri antihipertansif etkilerine baglh olup kiigiik bir hasta ylizdesinde
sayiklama ve bag donmesine neden olabilmektedir. Tasikardi, halsizlik, gui¢sizlik ve nasal
konjesyon da rapor edilmistir. Fenoksibenzamin gibi nonselektif alfa blokerlerle yan etkiler
daha fazla goriilmektedir. Terazosin gibi baz1 alfa blokerlerin serum kolesterol ve
trigliseritlerini diistirticii faydali yan etkileri bulunmaktadir(70).

BPH’da Cerrahi Tedavi

BPH’ya bagl mesane ¢ikim obstriiksiyonu bulunan hastalarin cerrahi tedavi endikasyonlari
asagida 6zetlenmistir.

Mutlak endikasyonlar
1. Refrakter riner retansiyonu
2. Tekrarlayan driner retansiyonu



Bobrek fonksiyonlarinda bozulma
Tekrar eden prostatik hematuri
Ust driner sistem dilatasyonu
Mesane taslar1

Tekrar eden Uriner enfeksiyonlar

Nookow

Cerrahi tedavinin en sik endikasyonu, medikal tedaviye diren¢ gosteren rahatsiz edici
LUTS'dir. BPH, 60 yas tstundeki erkeklerin % 50’sinde iseme bozukluklarina yol agmakta,
bunlarin % 25’inde ise prostata yonelik cerrahi riski bulunmaktadir. 40 yasindaki bir erkek, 80
yasina kadar yasarsa prostatektomi gecirme riski % 29°dur (79).

Acik Prostatektomi

BPH’n temel tedavi yontemidir. A¢ik cerrahi yaklasim; retropubik, perineal veya
suprapubik yaklagimlardan birisi ile yapilir. En sik kullanilan suprapubik transvezikal
yaklasimdir. Giiniimiizde 50 gramin iizerindeki adenomlarm cerrahi tedavisinde, mesane
taslar1 ve divertikiil eksizyonu gibi ek patolojilerin varliginda, suprapubik prostatektomi
endikasyonu bulunmaktadir. Eger Uriner enfeksiyon tespit edilmisse operasyon dncesinde
enfeksiyon tedavi edilmelidir. %15 hastada kan transflizyonuna ihtiya¢ duyuldugundan
operasyon esnasinda iki veya ii¢ linite kan hazir bulundurulmalhdir. TUm prostatektomi
uygulamalarinda spinal, epidural ya da yeterli relaksasyonla genel anestezi tercih
edilmektedir. Epididimit % 3-5, inkontinans % 0.5-1, Uretra darligi %I-2 ve retrograd
ejakulasyon % 50-95 siklikta goriilen komplikasyonlandir. Mortalite ise % 1 in altindadir(80).

TUIP (Prostata Transiiretral insizyonu)

Tahmini agirlig1 30 gramin altinda adenomu bulunan ve Transtiretral
rezeksiyona(TURP) uygun olan hastalar TUIP i¢in de uygun adaylardir. Hastalarda %79
semptomatik iyilesme, %84 maksimum idrar akim hizlarinda artma bildirilmistir. 30 gramin
altindaki prostatlarda klinik sonuglar TUR-P ile mukayese edilebilecek duizeydedir. TUIP’den
sonra impotans daha nadir olusmaktadir (81).

Laser Prostatektomi

Laser, “Light Amplification by Stimulated Emission of Radiation” tanimlamasinin
akronimidir. Laserin teorik bazi 1917’de Einstein tarafindan tanimlanmistir. Laser’de mantik
,SUregelen irradiyasyonla ¢ok 1san doku dehidrate olur, sicakligi yukselerek yanmaya ve
300° C’la karbonize olmaya baslar. Boylece ortaya komdirlesmis bir yizey ¢ikar ve 151m1
yuksek derecede absorbe etme 6zelligine sahiptir. Sonraki asama doku evaporasyonudur ve
yeniden taze dokular ortaya ¢ikmaya baslar. Sicaklik daha sonra derin dokulara penetre olarak
koagtilasyon yapar ve bir koagtlasyon zonu olusturur. Bu zonun kalinlig1 gii¢ yogunlugu
(W/cm2) ile ters orantilidir. Enerji glicli yogunlugu arttik¢a evaporasyon hizi artar ve
sicakligin derin dokulara difiize olma siiresini azaltir. Kisa siirede uygulanabilmesi, lokal
anestezi ile de yapilabilmesi ve komplikasyonlarin az olmasi siiphesiz en 6nemli
avantajlaridir. Bunun yaninda, antikoagiilan tedavi alanlarda, kardiyovaskuler hastalig
bulunanlarda, hematolojik hastaliklar1 ve kanama defektleri bulunanlarda kullanilabilmesi
teknigin en 6nemli avantajlaridir. En 6nemli dezavantajlari ise TUR-P kadar efektif olmamasi,



histopatoloji i¢in doku 6rnegi alinamamasi, kavitenin diizensiz olusu ve teknigin pahali
olmasi olarak sayilabilir(82).

Prostatin holmiyum lazer ile rezeksiyonu (HoLRP)

Holmiyum lazer (2140 nm), iirolojide yumusak dokulardaki birgok endotrolojik uygulama ve
uriner taslarin disintegrasyonu icin kullanilmis darbeli bir kati hal lazerdir (83). Bu enerji
kaynagini kullanan prostektomi nispeten yeni bir tekniktir ve ilk olgu bildirimleri 1995'de
baglamistir (83,84). Ho:Y AG dalga boyu su tarafindan kuvvetle absorbe edilir ve dokudaki
koagulasyon nekroz alan1 uygun hemostaz saglamaya yetecek kadar, 3-4 mm ile sinirlidir
(84). Elde edilen maksimum gui¢, prostat dokusunda yogun doku vaporizasyonu ile hassas ve
etkili kesme imkani olusturur.

Bu teknik i¢in gerekli araglar 550 um ugtan ateslemeli kuartz fiber ve 80 W Ho:YAG
lazerdir. Calisma eleman: olan bir devamli akim rezektoskobu gerekir ve irrigasyon sivisi
olarak normal salin kullanilir. Bu teknigin temel prensibi, prostatin retrograd enikleasyonu ve
enukle edilen dokunun rezektoskobun i¢inden disariya alinabilecek sekilde pargalanmasidir
(84,85).

Prostata Transiiretral igne Ablasyonu(TUNA)

Ozel probu ile endoskopik olarak mesane boynu goriliip lateral loblara igneler
batirilir. Bir termal tedavi olan TUNA ile 100°C’ye kadar ¢ikan sicaklik prostatin segilen
bolgelerinde major nekrotik lezyonlar olusturmaktadir. Baglangi¢ ¢alismalari maksimum idrar
akim hizlarinda artma, semptom skorunda azalma ve blyuk bir komplikasyon olmadigini
gostermektedir(86,87). TUNA; BPH tedavisinde uygulamaya sokulan yeni bir yontemdir ve
bu teknige ait klinik ¢calismalarm tiimii heniiz yaymlanmamistir. Suana kadar ki yayinlarda
opere edilen hastalarin, higbirisinde inkontinans, retrograd ejakulasyon, empotans veya
infeksiyon gozlenmemistir(88,89).

Yiiksek siddetli Odaklanmis Ultrason(HIFU)

Rektal prob icindeki hem diagnostik, hem terapétik prob, komputer kontrollinde (¢
yonde hareket ederek prostatin isaretlenen sahasinda sicaklik nekrozu meydana getirmektedir.
Yiiksek yogunlukdaki ultrason dalgalar1 dokuda 80-100°C arasinda bir sicaklik olusturarak
nekroza neden olmaktadir. Odak ve lezyon keskin sinirhidir komsu dokular timayle intakt
kalir. Bu yeni tedavi yonteminin en Onemli avantaji, iiretral bir girigim yapmadan prostatta
ablasyon meydana getirebilmesidir. ilk sonuglar umut verici olmakla birlikte HIFU heniiz
klinik arastirma safhasindadir (90,91).

Transuretral Mikrodalga Termoterapi (TUMT)

Bu teknik mikrodalga Ureten bir makine ile prostatin transiiretral olarak takilan su sogutmali
bir kilif i¢inde (obstriiksiyon yapan derin parankim isitilirken prostatik mukozanin korunmasi
amaciyla) mikrodalga anten ile uygulanmaktadir (Prostatron-Technomed, Danvers, MA.). Bu
teknikte hedeflenen dokuda Is1 artarken mukozanin korunmasi sayesinde iyi bir hasta konforu
saglanmaktadir. Doku 45°C’1n iizerinde 1sitildig1 zaman nekroz olusur ve BPH’da istenen bu
etki sonucunda hiperplastik dokularda ablasyon veya rezorpsiyon olusur



TUMT ’nin standart tedavi sekli olarak kabul edilmeden 6nce TUMT *nin diger cerrahi
tedavilerle karsilastirildigi ¢alismalara ek olarak daha randomize plasebo kontrol ¢alismalara
ihtiya¢ duyulmaktadir (92).

Balon Dilatasyonu

Bu uygulamanin avantaji, giivenilir olmasi, kolay uygulanmasi hastanede kalis stiresinin
kisalig1, retrograd ejekiilasyon, empotans ve mortaliteye sebep olmamasidir. Biiyiik
prostatlarda, dekompanze mesanesi olanlarda, aktif triner enfeksiyonu olanlarda ve orta lop
blylimelerinde kullanilmamaktadir. Her olguda basarili olmadigindan yuksek riskli ve yash
hastalarda kisitli endikasyonu olabilir(93).

Prostatik Stentler

Cerrahi girisim igin yuksek risk tasiyan benign prostat hiperplazili olgularda, prostatik
uretraya Uretral kateterizasyon gereksinimini ortadan kaldiracak metalik bir 6rgtiniin
yerlestirilmesi temeline dayanir(93).

Transuretral Prostat Rezeksiyonu(TURP)

Benign prostat hiperplazisinin cerrahi tedavisinde transuretral prostat rezeksiyonu (TURP)
gittikce acgik prostatektominin yerini alarak ve standart tedavi sekli haline gelmistir. Buglin
¢ogu merkezlerde 70 gram ve altindaki prostatlar icin TURP uygulanmaktadir. 1970’ lerde
benign prostat hiperplazili hastalann % 40 ile % 70 arasindaki kismmda TURP yapilirken,
1986°da Amerika Birlesik Devletleri’nde yapilan 350.000°den fazla prostatektominin % 95’i
TURP seklinde gergeklestirilmistir (94,95).

TURRP ic¢in anestezi triiniin segimi anestezist, cerrah ve hasta arasinda yapilmalidir.
cogunlukla, spinal veya epidural anestezi tercih edilen yontem olmakta, hastalarin % 70°den
fazlasina bu sekilde rejyonel anestezi uygulanmaktadir. Genel anestezi ile spinal ve epidural
anestezi arasinda kanama, komplikasyonlar ve operatif mortalite a¢isindan anlamli fark
bulunmamistir(96,97).

Prostatin rezeksiyonu i¢in birgok teknik tanimlanmistir. Onemli olan, tiim rezeksiyon boyunca
referans noktalarinin, diger bir ifade ile cerrahin oryantasyonu agisindan yararli anatomik
bolgelerin g6z 6niinde bulundurulmasidir. Ureteral orifisler, mesane boynu, verumontanum ve
eksternal iiretral sfinkter, operasyon sirasinda dikkat edilecek anatomik noktalardir (98,99).
Benign prostat hiperplazisinde, cerrahi kapsiil ile sinirli olarak, verumontanum ve mesane
boynu arasindaki tlim dokunun transuretral rezeksiyonunu 6nerenlerin yaninda median

ve lateral loblarin mesaneye verumontanumdan serbest goriis saglanana kadar rezeke
edilmesinin yeterli olacagini savunanlar da vardir. Obstriiktif semptomlar yoniinden total
TURP (T-TURP) yapilanlarin, minimal TURP (M-TURP) yapilanlara gore daha belirgin
diizelme gostermesine karsin, 10 yil sonunda T-TURP ve M-TURP islemlerinin esdeger
etkinlikte oldugu sonucuna varmislardir (100).En sik gortilen intraoperatif komplikasyon
transfuizyon gerektiren kanamadir. Mebust ve arkadaslarmin serisinde kanama nedeniyle
transfuzyon oran1 % 2.5’tir ve bu hastalardan % 85’i 2 veya daha az Unite kan almistir. Bir
baska 6nemli intraoperatif komplikasyon TUR sendromudur. Prostatik kapsuliin perforasyonu
ve irrigasyon sivisinin periprostatik alana ekstravazasyonu TURP yapilan hastalarin % 0,9 ile
% 2 arasindaki kisminda goriilmektedir. Hastalarda ayrica miyokardial aritmi ve miyokard



infarktiisu de gorilebilmektedir. Mebust ve arkadaslari, 3885 hastanin degerlendirmesinde
intraoperatif 6llim bildirmemislerdir(101).

Prostata Transuretral Elektrovaporizasyonu(TVP)

Elektrocerrahi akiminin canli hiicreler tizerindeki etkileri, hem dokuya ait faktorler hem de
elektro cerrahi akimu ile ilgili faktorler tarafindan yonlendirilir. Dokuya ait faktorler; dokunun
impedans1 (bilesimi ile ilgilidir), vaskiilaritesi, mekanik basing, buharin igerde kalmas1 ve
yuzey sogutmasi ile ilgilidir. Alterne akim termal enerjiye doniistiigiinde, canli dokular Isiya-
0zgul cesitli degisikliklere ugrar. Fulgurasyon terimi; Isty1 hizla 200°C civarina ¢ikartan
yiksek voltajli, tekrarlanan elektro cerrahi arklar kullanilarak olusturulan yizeysel
koaglilasyon ve karbonizasyon i¢in kullanilir (102-103).

TEDAVi ICIN ONERILER

1. Yasam kalitesinin asgari 6lglde etkileyen ya da hi¢ etkilemeyen hafif semptomlarin
bulundugu hastalar icin konservatif izlem yaklasim1 6nerilmelidir.

2. Rahatsizhik verici ATY'S bulunan ve prostati biiyiimiis olan (> 40 mL) hastalar icin 5-
ARI'ler kabul edilebilir bir tedavi secenegidir ve cerrahi tedavi icin mutlak endikasyon
olmadigi zaman kullanilabilir.

3. Alfa-bloker tedavisi, rahatsizlik verici ALY'S bulunan ve cerrahi tedavi icin mutlak bir
endikasyona sahip olmayan hastalar igin bir tedavi secenegidir.

4. Cerrahi tedavi (TURP, TUIP, acik prostatektomi), BPH'den dolay: komplikasyonlarin
gelistigi, AIYS (tedavi icin mutlak endikasyon) bulunan hastalar igin birinci basamak tedavi
olarak onerilir.

5. Onemli post-operatif morbidite, umut kirict uzun dénem veriler ve daha yiiksek maliyetler,
lazerlerin klinik kullaniminda olduk¢a énemli bir azalmayla sonuglanmistir. Bu modalite,
AIYS'li hastalar igin birinci basamak tedavi olarak 6nerilmez, ama yiiksek risk tasiyan hasta
alt gruplarinin tedavisinde bir yeri olabilir.

6. HOLRP, TURP'la ayn1 duzeylerde sonuglar saglayan yeni bir umut verici tekniktir.

7. Transrektal HIFU tedavisi, AIYS bulunan yash erkeklerde bugiin igin bir terap6tik secenek
olarak 6nerilmemekte ve arastirma amagclh bir tedavi olarak goriilmektedir.

8. TUNA, kabul edilebilir sonuglar saglayan bir alternatif olarak cesaret verici bir teknolojidir.
9. TUMT, TURP'un kabul edilebilir bir alternatifidir ve cerrahiden kaginmay tercih edenler
ya da artik tibbi tedaviye yanit vermeyenler icindir.

AMAC

Transiiretral prostat rezeksiyonu, benign prostat hiperplazisi tedavisinde altin
standarttir. Son 10 yi1lda TURP sonras1 mortalite 6nemli derecede azalmis, 0.5% altina
diigsmiistiir. Diger taraftan, erken morbidite oran1 %20’ ye ulagsmaktadir.Dolayis1 ile bu oran
diisiirmenin yollar1 aranmaktadir.

Cerrahi girisimlerde asepsi ve antisepsi kurallarina uyulmasina ragmen,perioperatif
donemde tetiklenen enfeksiyonlar hastanede kalis siiresinde uzama ,maliyet artis1, morbidite
gelisimi,bazi olgularda ise sistemik yayilimla sepsis ve hatta 6liim ile sonuglanabilmektedir.

Transuretral prostatektomi (TUR-P) operasyonu sonrasi gelisen nozokomiyal Griner
sistem infeksiyonlar1 6zellikle tedavi maliyetinin artisina ve en dnemlisi hastanin yasam
kalitesinin bozulmasina yol agmaktadir.Calismamizda transiretral prostatektomi sonrasi
nozokomiyal iiriner sistem enfeksiyonu (NUSI) gelisimini kolaylastiran risk faktorlerinin
tanimlanmasi, TUR-P sonras1 gelisen NUSI ile miicadelede dogru yaklasimlar gelistirilmesine
katkida bulunmak amaglanmistir.



MATERYEL VE METOD

Bu prospektif caligmada Ocak 2008-Haziran 2009 yillar1 arasinda Izmir Bozyaka
Egitim ve Arastima hastanesi tiroloji klinigine yatan yaslari 49 ile 87 arasinda degisen
(ortalama 67,5), obstuktif ve/veya irritatif BPH nedeniyle operasyon gerektiren 175 hasta
degerlendirmeye alindu.

Hastalara rutin uygulamalar diginda bir uygulama yapilmadigindan,goniilll
bilgilendirme metni kullanilmadi.Operasyon oncesi idrar kultiiri, tam kan sayimu,
biyokimya(kreatinin, elektrolit v.b.), koagulasyon testleri ,elektrokardiografi,akciger
grafisi,anestezi konsultasyonu ve gerekli diger konsultasyonlari ile operasyon hazirlig
yapildi.

Enfeksiyon semptom ve bulgular i¢in hasta degerlendirmeden gecirildi. Calismaya
baslamadan dnce TURP operasyonu dncesi hastalarin izleminde kullanilacak izlem formu
hazirland1.izlem formu iiriner sistem infeksiyonu gelisiminde risk olusurabilecek preoperatif
yas, prostat boyutu, prostat biopsisi(histoloji), preoperatif bakterilri, kateterizasyon,
PSA, Operasyon siresi, es zamanli uygulanan girisimler;postoperatif hastane yatis
suresi,idrar kiltird,patoloji sonucu boliimlerinden olusturuldu.

Tiim enfeksiyonlar “Center for disease control and prevention” CDC kriterine gore
tanimlandi(13). Giinliik viicut 1s1s1, suprapubik ve transiiretral kataterlerin kalis siiresi, giinlitk
fizik muayene sonuglari, yan etkiler, postoperatif komplikasyonlar kaydedildi. Ates 38 °C ve
tizeri degerler olarak tanimlandi. Atesli ve infeksiyon semptom ve bulgular1 olan hastalardan
ek idrar ve kan kiiltiirleri alind1.

Antibiyotik profilaksi TURP den bir gece 6nce, intramiiskiiler baslandi.
TURP isleminden 30 dk. dnce IV devam edildi. Suprapubik veya ureteral katater
alinmasina takiben ortalama 5 giin antibiyotik tedavisine devam edildi.Idrar
kilturu(orta akim yada katater) ameliyattan 2 glin 6nce ve post operatif antibiyotik
tedavisinin bitiminden 5-6 giin sonra alind1. En fazla iki tiir mikroorganizmanin 10° “coloni
forming unit (cfu)”’/mi ve tizerinde Gremesi kaydedildi.

Genellikle ilk basamakta 1. kusak sefalosporin veya aminoglikozit (Cefazolin -
Gentamycin) kombinasyonu uygulandi. Suprapubik veya iiretral kateterin alinmasina dek
gecen zamanda ise kinolon grubu antibiyotik verildi. Bu tedaviye direncli bakteri vakalarinda
diger antibiyotikler kiiltiir sonuguna gore kullamld. Istatistiksel degerlendirmeler t testi ve ki-
kare testleriyle yapildi. P <0.05 istatistiksel olarak anlamli kabul edildi.

Calismaya dahil olma kriterleri ; BPH tanis1 konularak TURP operasyonu
planlanarak servisimize interne edilen erkek hasta olmak, triner ultrasonografiye gore prostat
voliimi 100 cc altinda olmak, cerrahi tedavi kontrendikasyonu olmamakti.

Caligmaya dahil edilmeme kriterleri ; teshis edilmis prostat kanseri olmak,
transiretral cerrahi 6ykusi olan, akut USI, TURP &ncesi 7 giin i¢ersinde antibiyotik alimi.

BULGULAR

Calismaya alinan toplam hasta sayis1 175 idi. Toplam nozokomiyal enfeksiyon
orant; 75 enfeksiyon semptom ve bulgulariyla birlikte olmak tizere, %19.4 (175 hastanin
34's1) oraninda idi (tablo 2). Hastalarin biliyiik ¢ogunlugunu {iriner sistem
infeksiyonu olusturmaktadir. (175 hastanin 34'inde, %19).



N %

Uriner sistem

infeksiyonu 34 19.4
Ates >38°C 27 15.4
Epididimit 7 4.1
Bakteriyel persistans 4 2.3
Sepsis 3 1.7

Tablo 2. TURP sonrasi nozokomial infeksiyonlar ve inflamatuar komplikasyonlar.

(n=32, multipl bulgu vardir)

Tanimlanan risk faktorleri ile nozokomiyal triner sistem infeksiyonu
arasindaki iliskiyi gésteren ¢alismamiz sonuglar1 6zetlenmistir. Analiz edilen
risk faktOrlerine genel olarak baktigimizda preoperatif bakteritiri ve daimi Uretral
kateter kullaniminin postoperatif nozokomiyal enfeksiyon gelisimi yoniinden anlaml

oldugunu gordik. (Tablo 3)

Total USi+ USI-

Risk Faktorleri (n=175) (n=34) (n=141) P
67.5 68.9 67.1
Yas, ortalama (49-87) (53-86) (49-87) =0.06 a
PSA 4.8 5.6 4.1 =0.24 a
Prostat biopsi,% 23.4 20.5 (n=7) 24.1 =0.25b
TURP siresi, dakika 55(10-115) 64 (25-115) 48(10- 0.32 a
Rezeke edilmis 29.5 29.1 30.1
agirlik, gram (5-92) (5-86) (7-92) =0.47 a
intraoperatif
komplikasyonlar,% 11.4(n=20) 14.7 (n=5) 10.6(n=15) =0.60a
Preoperatif 17.7
bakteriuri,% 20.5 (n=36) 32.3 (n=11) (n=25) “0.18 b
Daimi sondal1 hasta, 24.9 (n=43) 44.4 (n=16) 17.9 “0.01 b
Patolojide "prostatit™ 68.5 68.7
olmas1,% (n=120) 67.6 (n=23) (n=97) =0.57 a
a T testi b Ki-Kare testi

Tablo 3. Risk faktorleri ve nozokomial infeksiyonlar.

TURP islemi sirasinda uygulanan ek cerrahi girisimler ile nozokomiyal enfeksiyon
arasindaki iligkiyi inceledik. Biz bu girisimlerden postoperatif infeksiyon oraninin
etkileyen tek girisim olarak sistolitotripsiyi bulduk (Ki-Kare testi, P=0.046)

.(tablo4)
Prosediirler USI+ (n=34)  USI - (n=141)
Mea
dilatasyonu. 10 23
Uretrotomi 2 11

Litotripsi 7 5



Mesane

Biopsisi 2 4

TUR

Mesane tm. 4 9
Total 25 52

Tablo 4. Ayni zamanda uygulanan prosedirler ve nozokomial enfeksiyonlar

TURP uyguladigimiz 175 hastamizda, intraoperatif 20 (% 11) komplikasyon
gelisti.(tablo 5) Nozokomiyal enfeksiyon olan ve olmayan 2 grup arasinda istatistiksi
bir farklilik bulunmadi(P=0.6).

Komplikasyonlar Total (n=175) USI + (n=34) USI - (n=141)
Kanama,% 5.7 (n=10) 8.8 (n=3) 4.9(n=7)
Prostat kapsul 5.8 (n=2) 4.3(n=6)
perforasyonu,% 4.5 (n=8)

Kardiolojik problemler,% 1.1  (n=2) 0 (n=0) 1.1(n=2)

Total 11.4 (n=20)  14.7 (n=5) 10.6(n=15)

Tablo 5. intraoperatif komplikasyonlar ve nozokomial enfeksiyonlar.

TURP sonras1 histopatolojik sonuglarin nozokomiyal USI gelisimi yoniinden
iliski incelidik (Tablo 6). Calismamizda postoperatif USI olusumu ile histopatolojik

inflamasyon arasinda iligki gosterilememistir (p=0.056)

Total

Histoloji (n=175) USI + (n=34) USI - (n=141)
BPH ve kronik prostatit,% 89 14 75
BPH,% 32 8 24
BPH ve granblamat6z

prostatit.% 5 1 4
BPH, PIN, % 23 3 20
BPH, PIN, Prostatit,% 26 8 18

Tablo 6. Histopatolojik sonuclar ve nozokomiyal USI

Preoperatif kateterizasyon ve nozokomiyal USI arasindaki iliskiyi
inceledik.Calismamizda NUSI gelisiminde muhtemel risk faktorlerinden daimi
kateterizasyonu istatiksiyel anlaml1 bulduk.



Total USi+(n=34) USI -(n=141)

Preoperatif

kateterizasyon% 43 10 33
Transiretral% 30 7 23
Suprapubik% 13 3 10

Tablo 7. Preoperatif kateterizasyon ve nozokomiyal USI

Nozokomiyal USI gelisen hasta grubu inflamatuar komplikasyon ve
diger nozokomiyal enfeksiyonlarin gelismesi i¢inde risk altindadir. Caliymamizda
NUSI gelisen hastalar diger nozokomiyal enfeksiyonlar yoniinden incelendi.

( Tablo8)

Total(n=175) USI +(n=34) USI - (n=141)

Nozokomiyal enfeksiyon

Epididimit,% 6.4 (n=11) 17.0 (n=7) 3.0 (n=4)
Sepsis,% 1.7 (n=3) 7.3 (n=3) 0.0 (n=0)
Prostatit + vezikulit,% 1.1 (n=2) 4.9 (n=2) 0.0 (n=0)
Subtotal,% 9.2 (n=16) 29.2 (n=12) 3.0 (n=4)
Inflamatuar
komplikasyonlar
Ates >38.0°C, 21.4 (n=37) 51.2 (n=21) 12.1 (n=16)
Bakteriyel persistens, % 2.9 (n=5) 0.0 (n=0) 2.9 (n=5)
Subtotal,% 24.3 (n=42) 51.2 (n=21) 15.0 (n=21)
infeksiyon ve
komplikasyonlarin 25.4(n=44) 56.1 (n=23) 15.0 (n=21)

Tablo 8. TURP sonrasinda nosokomiyal infeksiyonlar (USI haricindeki) ve
diger inflamatuar komplikasyonlarin nozokomiyal USI ile iliskisi.

TURP sonras1 nozokomiyal triner sistem infeksiyon etkeni mikroorganizmalar
degerlendirildi,E. Coli (% 30) ile en sik etken olarak saptandi.(Tablo 9)

N n %
Escherichia coli 13 302 Klebsiella spp. 7 16.2
ENterococcus s 4 9.3 Pseudomonas 4 9.3
PP Aeruginosa
Staphilococcus aureus 2 4.6 Proteus spp. 3 6.9
5 4.6 Sta}ghllo_cdo_ccus 5 46
Candida spp. Epidermidis
Koagulaz-negatif 9 46

Enterobacter spp. 2 4.6 stafilokok



Beta hemolitik
D grubu streptekok 1 2.3 streptekok 1 2.3

Tablo 9. Nozokomiyal driner sistem infeksiyon etkeni mikroorganizmalarin dagilima.

TARTISMA

Transiiretral prostatektomi; sadece cerrahi segcenekler i¢inde degil medikal tedavi
de dahil olmak iizere tam tedavi alternatifleri arasinda, klinik basar1 dikkate alindiginda, altin
standarttir (10, 11).

TURP operasyonu sonras1t NUSI gelisimi risk faktorleri komplekstir ve
multifaktdryeldir. Literatiirde nozokomiyal USI prevelans ¢alismalarini baktigimizda iiretral
sonda uygulanmasi, sistoskopi, sistostomi, perkiitan nefrostomi, prostat biyopsisi en sik
goriilen hazirlayici faktorler olarak bildirilmektedir (17). Diger taraftan preoperatif donemde
steril idrar kiiltiirii olan hastalarda da postoperatif bakteremi gelisebilecegini bildiren calisma
vardir (104). Operasyon dncesi daimi sonda kullanan 43 hasta (% 24.5) vardi (tablo 6).USI
pozitif olan gruptan 3 (% 7.3) USI negatif olan gruptan 10 (% 7.6) hasta sistostomili idi.
Kullanilan daimi sonda yontemine bagli olmadan, preoperatif kateterizasyon ve postoperatif
USI arasinda istatistiksel dnemli bir iliski bulunmustur (p=0.016, Ki-Kare testi).

Risk faktorleri ve postopratif USI iliskisini inceleyen pek ¢ok ¢alismada TURP
uygulanacak yiiksek ve diisiik riskli (ileri yas, daimi sonda kullanimi, son zamanlarda USI
gegirme, operasyon zamaninda bakteriiiri varligi, es zamanli uygulanan girigimler,
intraoperatif komplikasyonlar, patoloji sonucu, DM, kanser veya alkolizm gibi kronik
hastaliklar) tiim hastalar antibiyotik profilaksisi almasi gerektigi vurgulanmaktadir
(105,106,107). Bagka bir deyisle hastalar1 diisiik veya yiiksek riskli grup ayrimi yapmanin az
bir dnemi oldugu, risk faktérlerinin nozokomiyal USI gelisimini etki etmedigi vurgulanmustir.

Biz ¢alismamizda operasyon Oncesi preoperatif bakteritiri ve daimi sonda
kullanimmin postoperatif USI gelisimini etkiledigini bulduk (Tablo 3). Ayrica es zamanl
uygulanan girisimler arasinda sadece mesane tasi kirimi islemi ile postoperatif nozokomiyal
USI gelisimine neden olmaktadir (p=0.046). Literatiire gore bu farkliligimizi ise hastalarimiza
tan1 anindan daha ge¢c TURP uygulamamiza baglamaktayiz. Sistolitotripsi ve TURP sonrasi1
USI gelisen 7 hastanin 4'ii daimi sondali iken, USI gelismeyen 11 hastadan 3'{i daimi sondali
idi (Tablo 4).

TURP sonras1 izlenen USI tedavisinde gii¢liik yasanmamaktadir. Fakat USI
gelisen hastalarda ates yiiksekligi, bakteriyel persistens gibi komplikasyonlar ve diger
nozokomiyal enfeksiyonlar sik izlenmektedir. Bu komplikasyonlar sonucu antibiyotik
tedavisinin siiresi ve hastanede kalis uzamaktadir. Bu sartlar altinda diisiik risk grubunda olsa
da profilaktik antibiyotik verilmelidir. Daimi sondali hastalarda drenaj torbasina hidrojen
peroksit uygulamak, operasyondan birkag giin 6nce kateterin ¢ikartilmasi, sonrasinda idrar
kiiltiirti alinmasi, bu donemde gerektiginde aralikli kateterizasyon yapilmasi gibi yontemlerin
uygulanmasi gereklidir (16).



Nozokomiyal enfeksiyonlu hastalarimiz igerisinde (n=34), ileri teshis ve tedavi
gerektiren komplikasyon 31 hastada izlenmistir(Tablo 8). Nozokomiyal USI'lu hastalarimizda
diger nozokomiyal infeksiyon orani ve diger inflamatuar komplikasyonlarin orani,
postoperatif USI olmayan grupla karsilastirildiginda, énemli derecede yiiksekti (P<0.001).
Postoperatif infeksiyon ve komplikasyon orani; nozokomiyal USI'lu hastalarm %56.1,
nozokomiyal USI olmayan grupta ise bu oran %15.0 idi. Bu 3.74/1 oranindayd: (tablo8). USI
ve inflamatuar komplikasyon veya diger nozokomiyal enfeksiyon olmayan ilk grupta
ortalama antibiyotik siiresi 5.7+2.5 giin; inflamatuar komplikasyon ile birlikte NUSI olan
veya diger nozokomiyal enfeksiyon olan ikinci grupta ise 8.1+2.7 giin idi. Ayrica bu uzun
siireli antibiyotik tedavisi verdigimiz ikinci grupta ortalama hastanede kalig siiresi 12.1£3.8
giin, USI ve inflamatuar komplikasyon veya diger nozokomiyal enfeksiyon olmayan ilk
grupta ise 5.542.9 giin ile karsilastirildiginda istatistiksel anlamli farklilik bulunmustur(t testi
P:50.001)

Patolojik incelemede % 100 BPH tiim olgularda rapor edilmistir. Ayrica %68.5
hastamizda farkli derecede inflamatuar reaksiyon rapor edilmistir (Tablo 6).Postoperatif USI
olusumu ile histopatolojik inflamasyon arasinda iliski gosterilememistir (p=0.053). Ayrica
TURP 6ncesi malignite siiphesi nedeniyle TRUS esliginde biyopsi uygulanan hastalar
degerlendirildiginde, biyopsi islemi ve postoperatif nozokomiyal USI arasinda baglant:
kurulamamustir. (p=0.250, Ki-karetesti).

Nozokomiyal Uriner sistem infeksiyon etkeni mikroorganizmalar literattirde
cesitlilik gostermektedir.Calismamizda gram-pozitif ve gram-negatif bakterilerin oranlari
birbirine yakin olmasima ragmen, 34 USI 43 etken mikroorganizma izole edildi (tablo9). E.
Coli en sik izole edilen bakteri idi. USI ataklarinm 3'iinde etken mikroorganizma ayni
zamanda kan kiiltiirlerinden de soyutlanarak USI' ye sekonder bakteremi olarak
degerlendirildi.Bu etken mikroorganizmalar E. coli, Klebsiella spp. ve Proteus vulgaris olarak
tespit edildi. Hastalarin 1'1 takip sirasinda kaybedildi. Operasyon sirasinda komplikasyon
gelisen 25 hastamizda iiretral kateter ortalama 4.7 giin kalmis ve 9 hastamizda NUSI gelismis
ve E.Coli(4), Klebsiella (2), Enterokok(1), P. Miriabilis (1), Staph. epidermis (1)'in sorumlu
oldugu bulunmustur. Ayrica %7.3 oraninda Candida tiirlerinin izole edildigi goriildii.

Halen TURP sonrasi nozokomiyal iiriner sistem enfeksiyonlarinda gram pozitif
ve gram-negatif bakteriler 6n planda kabul edilmekte ve genis spektrumlu antibiyotik
kullanimi1 6nerilmektedir. Fakat bu tedaviler nedeniyle mantar infeksiyonlarinin arttigi ve
Candida tiirlerinin idrar kiiltiirlerinde soyutlanan en sik mantar oldugu bildirilmektedir(108,
109). Calismamizda NUSI etkenleri arasinda candida tiirleri %7.3 oraninda izole edilmistir.Ve
bu hastalar da operasyon 6ncesi daimi sonda kullanimi olan hastalardir. Ve literatiirde
Candida tiirlerine baghh NUSI’ lerde siklikla belirlenen risk faktorleri, triner kateter
uygulanmasi, Diabetes Mellitus, genis spektrumlu antibiyotik uygulamalari, ileri yas,
radyoterapi, immiin sistemi baskilayici tedavi, idrar akiminda tikanma olarak
bildirilmektedir(110). NUSI' lerin monitdrizasyonu hastane igersinde degisen direncin
bilinmesinde zorunluluktur. Boylelikle etkili antibiyotik se¢cimi, maliyetin diismesi, direng
gelisimini azaltma bunlarin sonucunda saglanabilir.

SONUCLAR

Sehirden sehre, hastaneden hastaneye, hatta klinikten klinige degisen farkli TURP sonras1
nozokomiyal USI oranlar1 ve farkli risk faktdrlerinin nozokomiyal USI gelisimi
uzerine etkisi bildirilmektedir.Calismamizdan aldigimiz sonuglar



e Cerrahi tedavi endikasyonu almis hastalara bu islem zaman kaybetmeden
uygulanmalidir. 6zellikle daimi katateterin olusturdugu enfeksiyon
riski nedeniyle daimi kateterli hastalar cerrahi tedaviye olabildigince erken
yonlendirilmelidir.

e Nozokomiyal USI gelisen hasta grubu inflamatuar komplikasyon ve diger
nozokomiyal enfeksiyonlarin (epididimit, sepsis gibi) gelismesi iginde risk
altindadir.

e Daimi katater ve preoperatif bakteriiiri istatiksel anlaml1 olarak NUSI
riskini artirmaktadir.

e TURP islemi esnasinda yapilan ek girisimlerden postoperatif infeksiyon
oraninin etkileyen tek girigim olarak sistolitotripsiyi bulduk.

e TURP operasyonu dncesi ve sonrast her hasta i¢in ayr1 ayri1 risk faktorleri
g6z 6ninde bulunarak uygun antibiyotik tedavisi verilmelidir.

e Yas, prostat biopsisi, TURP siiresi,PSA, rezeke edilmis agirlik, istatiksel
olarak anlamli bulunmamistir. Kesin yargi i¢in daha fazla hasta sayisina ve daha
uzun izlem siiresine gereksinim vardir.
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