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OZET

HIiPERBARIK OKSIJEN TEDAVISININ
BENIGN PROSTAT OBSTRUKSIYONUNA BAGLI
ALT URINER SiSTEM SEMPTOMLARINA
ETKIiSiININ DEGERLENDIRILMESI

Amag: Benign Prostat Obstriiksiyonu (BPO), mesane ¢ikim obstriiksiyonuna
neden olan yasla birlikte goriilme sikligi artan onemli bir saglik problemidir. Alt
iiriner sistem semptomlarma (AUSS) neden olarak kisinin hayat kalitesini olumsuz
etkiler. Tedavi yontemleri olarak konservatif, medikal ve cerrahi tedaviler
bulunmaktadir. Medikal tedavide altin standart alfa blokerlerdir. Hiperbarik oksijen
tedavisi (HBO), Nitrik oksit (NO) seviyelerinde yiikselmeye, lenfosit-makrofaj
hiicrelerinde artis ile antiinflamatuar etkiye, epitelizasyona ve fibroblast aktivitesinde
artisa neden olmaktadwr. Bu patofizyolojik olaylarin ¢ogu BPO hastaliginin
etiyolojisinde de su¢lanmaktadir. Ancak literatiirde bu konuyla ilgili c¢alisma
bulunmamaktadir. Bu ¢alismamizda, HBO tedavisinin BPO’ya bagli semptomlara
olan etkisini arastirmayi ve HBO etkisinin altin standart tedavi olan alfa bloker

tedavi ile karsilastirmay1 amagladik.

Gere¢ ve Yontemler: Calismamiz, tek merkezli prospektif gdzlemsel
kontrollii ¢alisma olarak planlandi. Etik kurul onay1 alindiktan sonra diyabetik ayak,
femur basi aseptik nekrozu, retinal arter okliizyonu, fournier gangreni gibi nedenlerle
Sualt1 hekimligi ve Hiperbarik Tip poliklinigine bagvuran ve BPO’ya bagh
semptomlar1 olan hastalar ile Uroloji poliklini§ine basvuran ve BPO’ya bagh
semptomlart olan hastalar degerlendirildi. Hiperbarik Tip polikliniginde HBO
tedavisi verilen hastalar Grup 1, Uroloji polikliniginde Tamsulosin 0,4 mg baslanan
hastalar Grup 2 ve Hiperbarik Tip polikliniginde tedavisiz takip edilen hastalar Grup
3 olarak degerlendirildi. Tiim hasta gruplarmna ilk basvurularinda demografik verileri
kaydedildi, IPSS ve ICIQ-MLUTS formlar1 dolduruldu, Uroflowmetri ile idrar akim
hizlar1, toplam idrar hacmi ve iseme siiresi 6l¢iildil, transabdominal ultrasonografi ile

prostat hacmi, intravezikal prostatik protrizyon (IPP), mesane duvar kalinligi ve



rezidl idrar miktar1 hesaplandi. Bu degerlendirme 1 ay sonrasinda tekrar edildi ve

elde edilen bulgular 3 grup arasinda karsilastirildi.

Bulgular: Calismaya dahil edilen toplam 95 hastanin 33t Grup 1°de, 31’1
Grup 2’de ve 31’1 Grup 3’te degerlendirilmistir. HBO tedavisi alan Grup 1’deki
hastalarm tedavi sonras1 IPSS ve ICIQ-MLUTS skorlar1 tedavi 6ncesine gore daha
diistik saptanmustir (swrasiyla p<0,001 ve p<0,001). Grup 1°de ortalama AICIQ-
MLUTS toplam skoru -4,1+3,2 iken Grup 2’de -3,7+3,2 bulunmus olup anlamli
farklilik saptanmamistir (p=0,875). Grup 1 ve Grup 2’nin AIPSS toplam skoru
karsilastirmasinda anlamli farklilik goriilmemistir (p=0,401). HBO tedavisi alan
Grup 1’de tedavi oncesi Qmax degerleri 14,3+4,4 ml/sn iken tedavi sonrasi 15,3+4,7
ml/sn bulunmus olup bu degisim istatistiksel olarak anlamli bulunmustur (p=0,042).
Grup 1’deki hastalar1 AQmax yonunden Grup 2 ile karsilastirdigimizda anlamli
farklilik goriilmemistir (p=0,233). Rezidl idrar miktarinin ortanca degerleri Grup
1'de tedavi Oncesi 10 ml, tedavi sonrasi 0 ml olarak bulundu ve anlamli farklilik
vard1 (p=0,023). Grup 1°deki hastalarda prostat voliimii ve mesane duvar kalinlig1
acisindan tedavi sonrasinda azalma yoniinde anlamli farlilik saptanmistir (sirasiyla
p=0,010 ve p=0,019). Intravezikal prostatik protriizyondaki degisim (AIPP) degeri
Grup 1 ve Grup 2 arasinda benzer bulunmustur (p=0,269).

Sonug: Calismamizda HBO tedavisinin, hastalarin semptomlarini azalttig,
yasam kalitesini iyilestirdigi, tiroflowmetrik ve ultrasonografik verilerde iyilesme
sagladigi  bulunmustur. HBO tedavisi medikal tedavinin yan etkilerinden
koruyabilecek olmasi nedeniyle dzellikle inflamasyon iliskili BPO hastalarinda alfa
bloker tedaviye alternatif bir tedavi olarak diisiiniilebilir. Ancak c¢alismamiz bu
konuda literatiirdeki ilk ¢alismadir ve bulgularimizi desteklemek igin prospektif

genis serili calismalara ihtiya¢ vardir.

Anahtar Kelimeler: Hiperbarik oksijen tedavisi, prostat, alt Griner sistem

semptomlari, tamsulosin
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ABSTRACT

EVALUATION OF THE EFFECT OF HYPERBARIC OXYGEN
THERAPY ON LOWER URINARY SYSTEM SYMPTOMS DUE
TO BENIGN PROSTATIC OBSTRUCTION

Aim: Benign Prostate Obstruction (BPO) causes bladder outlet obstruction
and is an important health problem that increases with age. It negatively affects the
quality of life of the person by causing lower urinary system symptoms (LUTS). As
treatment methods of LUTS, there are conservative, medical and surgical treatments.
Alpha receptor blockers are the gold standard treatment method in the medical
therapy. Hyperbaric oxygen therapy (HBO) causes to increase nitric oxide (NO)
levels, lymphocyte-macrophage cells for anti-inflammatory effect, epithelialization
and fibroblast activity. Most of these pathophysiological aspects are also accused in
the etiology of BPO disease. However, there is no study on this subject in the
literature. In this study, we aimed to investigate the effect of HBO treatment on
symptoms related to BPO and to compare the potency of HBO with alpha-blocker

treatment that is the gold standard treatment method.

Materials and Methods: Our study was planned as a single-center
prospective observational controlled study. After the ethical approval, patients who
applied to the Hyperbaric Medicine outpatient clinic with symptoms such as diabetic
foot, aseptic necrosis of the femoral head, retinal artery occlusion, Fournier's
gangrene and patients who applied urology outpatient clinic with LUTS related to
BPO were included in the study. Patients who received HBO treatment in the
Hyperbaric Medicine outpatient clinic were classified as Groupl, patients who
treated with Tamsulosin 0.4 mg in the Urology outpatient clinic were classified as
Group2 and patients who followed-up without treatment in the Hyperbaric Medicine
outpatient clinic were classified as Group3. At first admission of all patients,
demographic data were recorded and IPSS, ICIQ-MLUTS forms were questioned,
urine flow rates, total urine volume and voiding time were measured by
uroflowmetry, prostate volume, intravesical prostatic protrusion (IPP), bladder wall

thickness and residual urine amount were calculated by transabdominal ultrasound.

Vii



This evaluation was repeated after 1 month and the findings were compared between
the 3 groups.

Results: A total of the 95 patients included in the study, 33 were evaluated in
Groupl, 31 in Group2, and 31 in Group3. The IPSS and ICIQ-MLUTS scores of the
patients in Group 1 after the hyperbaric oxygen therapy were found to be lower than
before the treatment (p<0.001 and p<0.001, respectively). While the AICIQ-MLUTS
total score was -4.1+3.2 in Group 1, it was -3.7+3.2 in Group 2 and there was no
significant difference (p=0.875). There was no significant difference in the AIPSS
total score in the comparison of Group 1 and Group 2 (p=0.401). Mean Qmax values
were detected to be as 14.3+4.4 ml/sec before the treatment and 15.3+4.7 ml/sec after
the treatment in Group 1 that receiving HBO treatment and this change was
statistically significant (p=0.042). When we compared Group 1 to Group 2 in terms
of alteration of Qmax (AQmax), there was no significant difference (p=0.233). The
median values of residual urine amount were found to be as 10 ml before the
treatment and O ml after the treatment in Group 1, and there was a significant
difference (p=0.023). There was a significant difference in decrease of prostate
volume and bladder wall thickness in Group 1 after the HBO treatment (p=0.010 and
p=0.019, respectively). The alteration of intravesical prostatic protrusion (AIPP)

value was found to be similar between Groupl and Group 2 (p=0.269).

Conclusion: In our study, it was found that HBO treatment reduced the
symptoms of the patients, improved the quality of life, improved uroflowmetric and
ultrasonographic data. HBO treatment can be considered as an alternative treatment
to alpha-blocker treatment especially in patients with BPO that is related to
inflammation, as it may protect from the side effects of medical treatment. However,
our study is the first study on this subject in the literature and prospective large series

studies are needed to support our findings.

Key words: Hyperbaric oxygen therapy, prostate, lower urinary tract

symptoms, tamsulosin
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IGF-1: Insiilin benzeri biiyiime faktorii-1
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LH: Liteinizan hormon
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SPSS: Statistical Package for Social Sciences
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USG: Ultrasonografi
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1. GIRIS VE AMAC

Benign Prostat Obstriksiyonu (BPO), mesane ¢ikim obstriiksiyonuna neden
olan yasla birlikte goriilme sikiligi artan en 6nemli patolojilerdendir (1). BPO, 60-70
yas arast erkeklerin %70’ini, >70 yas iizerinin ise yaklasik %80’ini etkileyip alt
iiriner sistem semptomlarma (AUSS) neden olmaktadir (2). AUSS kisinin yasam
kalitesini kotii etkileyen bir takim semptomlar1 icermektedir (3). Bunlarin basinda sik
idrara ¢ikma, noktiiri, kesik ve zor idrar yapma, rezidii idrar hissi ve idrar kacirma
gelmektedir. Tedavi yontemleri olarak konservatif, medikal ve cerrahi tedaviler
bulunmaktadir. Medikal tedavilerden en sik alfa blokerler ve 5-alfa rediiktaz

inhibitorleri kullanilmaktadir.

Alfa blokerler prostat, mesane boynu, seminal vezikuller ve duktus deferensin
diiz kaslarinda gevseme saglayarak alt {iriner sistem semptomlarinin Ozellikle
bosaltma semptomlarinda iyilesme saglarlar (4). Yan etkileri bas donmesi, nazal
konjesyon, yorgunluk, ortostatik hipotansiyon, senkop ve retrograd ejakilasyondur.
Onceleri mesane boynu gevsemesine bagh retrograd ejakiilasyona neden olduklar1
saniliyordu fakat bunun nedeninin seminal sivisinin azalmasi oldugu yapilan
calismalarla gosterilmistir (5). Ozellikle tansiyon disregiilasyonu olan hastalarda

ortostatik hipotansiyona bagli senkop gelismektedir.

Hiperbarik Oksijen (HBO) tedavisi Fournier gangreni, intersitisyel sistit,
radyasyona bagli hemorajik sistit hastaliklarinda endikasyon dahilinde
kullanilmaktadir. Yiiksek basingli oksijen solutulmasi prensibine dayanan tedavi
sonrast neovaskiilarizasyonda artig, Nitrik oksit (NO) seviyelerinde yiikselme,
lenfosit-makrofaj hiicrelerinde artis ile antiinflamatuar etki, epitelizasyon ve
fibroblast aktivitesinde artis gibi etkileri bulunmaktadir. Bu patofizyolojik olaylarin
biiytiik bir kism1 BPO hastaliginin etiyolojisinde de bulunmaktadir.

Literatiire baktigimizda BPO hastaliginda HBO kullanimimi degerlendiren
herhangi bir calijma bulunmamaktadir. Patofizyolojik mekanizmalar g6z Oniine
alindigimmda HBO tedavisinin mesane ¢ikim obstriiksiyonu olan hastalarda fayda
saglayabilecegini diisiinmekteyiz. Bu amagla ¢aliyjmamizda herhangi bir nedenle

HBO tedavisi alan BPO’ya bagli alt {iriner sistem semptomu olan hastalarda bu



semptomlarda diizelme olup olmadigini prospektif olarak degerlendirmeyi amagladik.
Ayn1 zamanda giincel endikasyon dahilinde kullanilan alfa bloker tedavi ile
etkinligini karsilastirarak, yan etkilerden dolay1 medikal tedavi alamayan hastalarda
ilk basamak tedavide givenli bir alternatif olup olmadigini degerlendirmek
istemekteyiz.



2.GENEL BIiLGIiLER

2.1. PROSTAT EMBRIYOLOJiSi

Prostat dokusu, embriyolojik dénemin 10-12. haftasinda endodermden
farklilasan {irogenital siniisten meydana gelir. Urogenital siniis posteriorunda gelisen
epitelyal tomurcuk mezenkime penetre olarak prostati olusturur. Ortak iirogenital
katlantidan gelisen iki mezonefrik ve paramezonefrik kanallar genitodriner sistemi
olustururlar. Miiller kanallari, Wolf kanallarinin lateralinde birlesir. Buna Miiller
tiiberkiilii denir ve prostatik utrikulusu olusturur. Endodermden prostatin stromasi ve
epitel gelisirken, Wolf kanalindan ise vas deferensin prostatik bolimu ve ejakiilator
kanal olusur (6). Fetal donemde testislerden salinan androjenler sayesinde erkek
genital organlar1 gelisimi olur. Testosteron, 5-alfa rediktaz enzimi sayesinde
dihidrotestosterona (DHT) doniistiiriiliip androjen reseptorlerine (AR) baglanarak
reseptorleri aktive eder (7). Prostat gelisimi DHT bagimli iken, Wolf kanalindan

gelisen yapilar fetal androjenler sayesinde gelisirler.

Dogumdan puberteye kadar prostat boyutlarinda yavas fakat siirekli bir artig
mevcutken pubertede testosteronun etkisiyle glandiler hiperplazi sonrasi kisa siirede
boyutlar1 2 katma c¢ikar. Androjenler yasam boyu mezenkime etki ederek prostat

epitel blylmesine neden olurlar.
2.2. PROSTAT HISTOLOJIiSI

Prostat dokusu, fiboromuskuler stroma icerisinde 30-50 adet tlbulo alveoler
glandin oldugu bir organdir. Prostatin %701 glandiiler, %30’u stromal dokular
tarafindan olusturulmaktadir. Glandlar, ekskretuvar kanallarla prostatik Uretraya
verumontanumun yanindan dokilmektedir (8). Gland llimeninin gap1 ise 40 mikron-2

mm arasinda degismektedir.

Epitel hucreleri kiboidal ya da kolumnardir. Epitel hiicrelerinde salgi
graniilleri mevcuttur ve list boliimleri liimene uzanarak tabanlari bazal membrana

bagli olarak siralanarak dizilmislerdir (9).

Prostat bezi, epitelyal ve stromal hiicreler olarak iki hiicresel kisimdan olusur.

Prostat bezinin epitelyal hiicre kismini; bazal hiicreleri, luminal epitelyal salg1 ve kok



hlcreleri, ara hicreleri ve ndroendokrin htcreleri icerir (10). Stromal bolum ise
yapisal destek gorevi goriir ve biiylik kismini diiz kas hiicreleri, bag dokusu ve
fibroblastlar olusturmaktadir. Prostatin kiiciik bir kismini olusturan bazal hiicreler
doku tabakasi olusturarak bazal membran ve sekretuvar hiicreleri ayirir. Salgi
hicreleri prostatin Uretral kisminda yerlesir ve seminal sivi {liretme islevi vardir.
Bunlar prostat spesifik antijen (PSA) ve prostat asit fosfataz {irettiginden bu
belirtecler ile pozitif boyanir. Epitelyal kok hiicreleri bazal kisimda bulunur ve
noroendonkrin hicreler dahil tim hiicre tiplerine doniisebilme potansiyeli vardir.
NOroendokrin hucreler, stimulasyon sonucunda hormon salgilamakla gorevli

hicrelerdir.
2.3. PROSTAT ANATOMISI

Prostat bezi, pelvis igerisinde iirogenital diyaframin siiperiorunda, mesanenin
inferiorunda, simfizis pubisin posteriorunda ve rektumun anteriorunda bulunan
2,5x3,5x4,5 cm ¢aplara sahip yaklasik agirligi 18-20 gr olan erkek salgi bezidir (11).
Glandiiler ve stromal elemanlardan olusan prostatin kadinlarda karsiligi skene
bezleridir. Ters koni seklinde apeksi inferiorda ¢izgili sfinkter ile devamlilik
gosterirken tabani mesaneye oturmus sekildedir ve orta kismindan iiretra gecer.
Prostatin %70’1 glandiiler elementlerden meydana gelir ve bu yapilarin epiteli
kolumnar hiicreler igerir. Prostatin posterior ve lateralinde bulunmasi nedeniyle
duktus ve asinlslerde prostatik {iretranin posterioruna agilir. Stromal yapilar ise
prostatin anterioruna yerlesmistir. Prostat kapsuli duz kas, kollajen ve elastin icerir.
Prostatin apeksinde c¢izgili sfinkterle birlestigi yerde ve mesane detrusor kasinin
prostat anteriorunda stromal yiizeyle birlestigi kisimda gercek bir prostat kapsiilii

bulunmaz (12). Anterolateralde endopelvik fasya ile devam eder.

Prostatin posterior, anterior ve iki inferolateral olmak Uzere toplam dort yizi
bulunmaktadir. Posterior yizu vezikila seminalisler ve duktus deferensin ampullasi
ile komgudur. Denonvilliers fasyasi ve prostatik kapsiil rektum ampullasindan ayirir.
Anterior yiiz daha dar ve konveks sekilde uzanarak simfizis pubis ile arasinda 2 cm
mesafe bulunur ve burada ven pleksusu (Santorini pleksusu) yerlesmistir. Anteriorda

bulunan puboprostatik ligamanlar prostatin pubik kemige tutunmasini saglarlar.



Inferolateral yiizler ise levator kas ile komsudur. Bu iki yap1 arasinda lateral ven
pleksusu bulunur.
2.3.1 Zonal Anatomi

Prostat, Mc Neal tarafindan ilk kez 1969’da anatomisine gore 5 farkli zona
ayrilmistir (Sekil 1). Bu ayrima gore glandller yapilar periferik zon, santral zon ve
transizyonel zon olmak (zere (cge, glandller olmayan yapilar ise anterior

fibromuskdiler stroma ve preprostatik sfinkter olarak iki bolime ayrilmistir (13).
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Sekil 1: Prostatin zonal anatomisi, Transizyonel zon (TZ), Periferik zon (PZ),
Santral zon (CZ), Anterior fiboromukuler stroma (AFS), Seminal vezikul (SV) (14)

1)Transizyonel zon

Proksimal ve distal liratranin kesistigi noktada bulunan prostatin glandiiler bir
boliimiidiir. Tiim prostat glandinin yaklasik %5 ‘ini olusturmasia ragmen Benign
Prostat Obstriiksiyonunda olusan adenom dokularinin tamami buradan gelisir. Ayrica
prostat adenokarsinomunun %15-20’si buradan gelisir (15). Periferik ve santral

zonlardan cerrahi kapsiil olarak isimlendirilen fibrotik bir yap1 ile ayrilir.



2) Periferik zon

Prostatin posterolateralinde yerlesimli ve glandiiler dokunun yaklasik %70’ini
olusturan kismidir. Rektal muayene ile palpe edilebilen prostat bélimadar. Prostat

karsinomlarmin %70’1 buradan kdken almaktadir (16).
3) Santral zon

Prostatin tabanina yakin mesane boynuna dogru genisleyen ve glandiiler
yapilar i¢eren boliimiidiir. Glandiiler dokularin yaklasik %20-25’ini igerir (13).
Glandiiler kanallar bu boliim igerisinde ilerleyerek verumontanuma agilirlar. Prostat
adenokarsinomlarinin  %1-5’1 santral zondan gelismektedir. Bu zonun diger

kisimlardan farkli olarak Wolf kanalindan gelistigi diisiiniilmektedir.
4) Anterior fibromuskuler stroma

Glandiiler yapilar icermeyen, fibréz ve muskuler liflerden olusur. Prostatin
yaklasik %30-35’ini olusturabilir. Mesane detrusor kasindan lifler alip prostatin 6n
yarismi tamamen kaplar. Prostatik iiretranin 6n yliziinde preprostatik sfinkter ile

birleserek devam eder (13).
5) Preprostatik sfinkter

Glandiiler yapilar igermeyip prostatik liretray: tiimiiyle ¢evreleyen diiz kastan

olusan sfinkterdir (13). Retrograd ejakulasyonu 6nlemekte gorevlidir.
2.3.2 Prostatin Arteriyel Beslenmesi

Prostatin temel arteri, hipogastrik arterin anterior boliimiiniin dali olan
inferior vezikal arterdir. Inferior vezikal arter prostata posterelateralden girerek
santral ve periferik kisimlarmna ayrilir. Santral kisimlar iiretra ¢cevresini ve periiiretral
glandlar1 beslerken, periferik kisimlar1 prostatin diger kesimlerini kanlandirir (17).
Norovaskuler demetlerin (NVD) olusumuna katilan inferior vezikal arterin bir kismi
pelvik tabanda prostatin posterolateralinde seyrederek ilerler. Diger beslenmeye

yardimci arterleri internal pudendal arter ve orta rektal arterdir.



2.3.3 Prostatin Veno6z Drenaji

Venoz sistem, prostat cevresinde olusan prostatik vendz pleksusla baslar (18).
Prostatik pleksus, penisin derin dorsal veni ile birleserek prevezikal vendz pleksusa
(Santorini ven pleksusu) dokulir. Sonrasinda internal iliak (hipogastrik) venle

anastomoz yaparlar.
2.3.4. Prostatin Lenfatik Drenaji

Prostatin lenfatik drenaji primer olarak obtrurator, internal iliak ve eksternal

iliak lenf nodlarmadir (19). Nadiren presakral lenf nodlarina da drene olabilir.
2.3.5. Prostatin Innervasyonu

Otonomik sinirlerin buyik kismi inferior hipogastrik pleksustan gelmektedir.
Sempatik lifler kapsiilii ve stromayr uyararak kasilmayi saglarken, parasempatik
lifler asinuslarda sonlanarak sekresyonu uyarir. Somatik sinirler ise S2, S3 ve S4’ten
kdken alan bu pudendal sinir araciligi ile eksternal sfinkteri innerve ederler (20).
Afferent uyarilar1 ise pelvik pleksuslar araciligi ile sakral ve torakolomber

merkezlere tasinir.

2.4. PROSTATIN FiZYOLOJISi

Prostat bezi sitrat, kolesterol, ¢inko, kalsiyum, spermin, asit fosfataz ve farkli
baz1 proteazlar bulunduran siitsii, alkali bir siv1 salgilar. Emisyon sirasinda prostat
kapsuliinde ve vas deferenste kasilmalar olur ve bu sivi ile semen sivist Karisir.
Prostat salgisinin alkali olmasi fertilizasyonda dnemlidir. Prostat salgisinin yapisi net
olarak bilinmemekle beraber gérevleri konusunda gesitli fikirler meveuttur. Ornegin;
sitrat ozmotik dengeyi olusturmakta gorev alirken, ¢inkonun bakteriostatik etKili

oldugu diistiniilmektedir.

Prostat bezi, 6nemli gorevlerinden biri de androjen metabolizmasidir.
Prostatik hiicrelere, serbest testosteron diffizyon ile girerek prostatik enzimler
aracilig1 ile diger steroidlere metabolize olur. Testosteronun biyik bolumi geri
doniigiimsiiz olarak 5-alfa rediiktaz araciligi ile dihidrotestosterona cevrilir. DHT,

iskelet kas1 ve testis digindaki tim dokulardaki androjenik etkilerden sorumludur.



DHT’nin prostat ilizerine gorevi ise prostat bezinde artmis stromal hiicre

proliferasyonu, prostatin gelisimi ve hiperplazisidir (17).
2.5. BENIGN PROSTAT OBSTRUKSIYONU

Normal prostat dokusu 18-20 gr agirliginda olup mesane tabani ile eksternal
cizgili sfinkter arasinda yerlesmis erkek genital salgi organidir. Yaslanan erkekte,
iriner obstriikksiyonla baglayan patolojik siire¢ hiicre boyutlarindaki artistan ziyade
hiicre sayis1 arttig1 i¢in literatiirde benign prostatik hiperplazi (BPH) olarak karsimiza
cikmaktadir. Ancak mevcut klintk durumu ifade etmede BPO terimi giincel
literatiirde yerini almistir. Erkekler yaslandikca BPO prevalansi ve alt iiriner sistem
semptomlarinin siddeti artar. Bu artis 50-60 yaslar1 arasinda %50 iken 8.
dekatta %85-90’a ulastig1 gosterilmistir (21). Ulkemizde ilk BPO epidemiyoloji
calismasi 40-79 yas araliginda 266 erkek ile yapilmistir. Hi¢ sikayeti olmayan erkek
oran1 %14,8 bulunmus ve yas arttik¢a sikayetlerin arttig1 bunun da yasam kalitesini
olumsuz etkiledigi gdsterilmistir (22). Orta ve ileri derecede AUSS’ye sahip 70 yas
iizerindeki hastalarda %3,5 oraminda akut {iriner retansiyon (AUR) gelistigi

gosterilmistir (23).

Sonug olarak, BPO’nun 50 yasindan sonra erkeklerde yaygin oldugu, orta ve
ileri semptomlarin yasam kalitesini olumsuz etkiledigi, ssmptomlarin sadece prostat
boyutuyla iliskili degil multifaktoriyel sebeplerden kaynaklandigi literatiirdeki

calismalarin ortak sonucudur.
2.5.1. Etiyoloji

BPO etiyolojisi net olmayip, hangi mekanizma ile normal prostat hiicrelerinin
hiperplaziye ugradigma dair pek ¢ok teori mevcuttur. Bunlar prostat dokusunun
hormon bagimli olusundan ve hiperplaziye ugrayan hiicrelerin epitel ve stroma
hicreleri agirlikli olusundan yola ¢ikilarak gelistirilmis teorilerdir. Hormonlar
(androjen, 0&strojen), biyume faktorleri, inflamatuar olaylarin prostat hiicreleri
iizerindeki biiylimeyi artiric1 etkileri, epitelyal ve stromal hiicrelerdeki karmagik
parakrin iliskiler, apoptozisin prostatik hicrelere etkisi ve embriyonik yeniden
uyanma hala giincelligini koruyan ve arastirilan etiyolojik faktorlerin basinda

gelmektedir.



2.5.1.1. Hormonlarin rolii

Prostat bezinin biiyliylip gelismesi ve fonksiyonlarini yerine getirmesi i¢in
androjenler gereklidir (24). BPO puberteden 6nce kastrasyon uygulanan erkeklerde
gelismemektedir. Fakat androjenlerin en yiiksek plazma konsantrasyonunda oldugu
yillarda degil de androjenlerin azalmaya basladigi ileri yaslarda BPO gelismesi
nedeniyle etiyolojiyi tek basmna androjenler ag¢iklamamaktadir. Kandaki
testosteronun %95°1 hipotalamus vasitasiyla hipofizden salinan liiteinizan hormon
(LH) sayesinde testislerdeki Leyding hiicrelerinden salinir. Testosteronun %2-51
kanda serbest olarak bulunur ve prostat dokusunda hicre igine girerek 5-alfa
redilktaz enzimi ile dihidrotestosterona doniistiriilir. Bu daha potent hormon
sayesinde doku biiylimesi, fonksiyon gostermesi ve diferansiyasyonu saglanir
(Sekil2). Ostrojenlerin plazma seviyeleri erkeklerde 50 yasindan sonra %350 artis
gosterir.  Serbest Ostradiol/testosteron oraninin artmasi ile prostat dokusunda
sinerjistik etki ile biiylimeyi artirdig1 6ne stiriilmektedir. Bir diger teori ise ileri yasta
androjen miktarindaki azalmaya ragmen prostat dokusundaki androjen

reseptorlerindeki artis sayesinde BPO siklhiginin arttigi savunulmaktadir.
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2.5.1.2. inflamasyon

Patolojik boyutlardaki prostat biylimesinden inflamatuar yolaklar da sorumlu
tutulmaktadir. Inflamatuar durumlarin neden olduklar1 doku hasar1 sonras1 anormal
doku iyilesmesi ve sonucunda da patolojik bir prostat biiylimesine neden olduklar1
hipotezi savunulmaktadir (26). Kramer ve ark calismasinda, BPO’ya neden olan
prostat dokusunda normalde gorilmeyen IL-2 ve IL-4 mRNA’sinin fazla
ekspresyonu nedeniyle T lenfositler vasitasiyla olusan kronik inflamasyonun stromal
hiicrelerde proliferasyonu artirdigr goriilmiistiir. Fibromuskuler prostat dokusunda

proliferasyonu kronik inflamasyonun tetikledigi diistiniilmiistiir (27).

Inflamasyon ve BPO arasindaki iliskiyi destekleyen diger bir durum ise
metabolik sendromdur. Bu sendromda kanda c¢esitli inflamatuar sitokinlerin artisiyla
seyreden inflamatuar durum s6z konusudur. Metabolik sendrom hem BPO
gelisiminde hem de progresyonunda 6nemli rol oynamaktadir (28). HDL hari¢ tim
metabolik sendrom tani kriterlerinin hem prostat boyut artistyla hem de AUSS ile
pozitif iligkisinin oldugu 4666 hastanin katildigi bir ¢alismada saptanmustir (29).
Metabolik sendromdaki insiilin direnci nedeniyle olusan sekonder hiperinsiilinizm de
BPO patofizyolojisinde 6nemlidir. Hiperinsiilinemi nedeniyle karacigerden insiilin
benzeri buyime faktérii-1 (IGF-1) salgilanarak viseral obeziteye neden olur ve bu
durum  aromataz  aktivitesini  artirarak  Ostradiol  seviyelerini  artirir.
Testosteron/dstradiol seviyelerinde azalmaya neden olarak prostat bezinde blylimeye
neden olur. Ayrica hiperinsiilinemi sempatik sinir sistemini aktive ederek

patofizyolojik siirece katkida bulunur (30).

2.5.1.3. Genetik

Genetik faktorlerin BPO {izerine etkisi smirli calismalarla gosterilmistir.
Translokasyonlar, delesyonlar, inversiyonlar ve mozaiklerin sorumlu oldugunu
gosteren calismalar (31) yaninda FoxO sinyal, fokal adezyon ve otofaji yolaklarinin
da BPO gelisiminde etkili oldugunu gosteren ¢aligmalar mevcuttur (32). BPO ailesel
ve sporadik olarak karsimiza ¢ikabilmektedir. Ailesel BPO hastasi diyebilmek i¢in en

az iki tane birinci derece yakinimda medikal veya cerrahi tedavi uygulanmasi
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gerekmektedir. Ailesel gruptaki hastalarin erken yasta tedavi gereksinimi ve daha

biiyiik prostat dokusuna sahip olduklari unutulmamalidir (33).
2.5.1.4. Apoptozis

BPO etiyolojisinde hiicre proliferasyonu ve apoptozis arasindaki dengenin de
proliferasyon lehine bozulmasinin rol oynadig1 diisiiniilmektedir. Apoptozis hasarl
hicrelerin ortamdan temizlenmesine dayanan bir surectir. Bu slregte Bcl-2, Bax
genleri ve apoptozis inhibitor proteinleri gorev almaktadr (34). BPO’da Bcl-2
ekspresyonu diisiik iken Bax genlerinin aktivitesi yUksektir (35). Testosteron ve DHT
hiicre Oliimiinii azaltirken, Osterojenler ER-o reseptorleri ile hiperplazi ve ER-

reseptorleri ile de apoptozise neden olur (36).
2.5.1.5. Embriyonik yeniden uyanma

Embriyonik yeniden uyanma teorisinin temelinde mezenkimal kok hucreler
bulunmaktadir. Normalde kemik iliginde bulunan bu hiicreler inflamasyon
durumlarinda prostata migrate olurlar. Bu teoriye gore transizyonel zon, anatomisi
nedeniyle siirekli olarak idrarla temas halinde oldugundan inflamatuar bir mikrogevre
olusmaktadir ve bu inflamasyon kemik iligindeki mezenkimal kdk hicrelerin bu
alana go¢ etmesi sonucu parakrin etkiyle benign nodullerin biyumesini
indiklemektedir (37).

2.5.1.6. Stromal-Epitelyal etkilesim

Prostat dokusu epitelyal ve stromal komponentlerden olusur. Bunlar
birbirleriyle parakrin yoldan etkilesime girerler. Bu iliski tam aydinlatilamamis
olmakla beraber stromal hiicrelerde olusan ekstraseliiler matriks sinyalin epitel
hiicrelerde diferansiyasyona neden oldugu diisiiniilmektedir. Epitelyal ve stromal
hucrelerin migrasyon, adezyon ve proliferasyonunu artran CYR61 proteini BPO

hastalarinda yiiksek saptanmistir (38).
2.5.2. Patofizyoloji

BPO’nun, McNeal tarafindan prostatin periiiretral transizyonel zonundan

kaynaklandig1 gosterilmistir (39). Prostat bezindeki biiylime iseme fizyolojisi tizerine
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degisikliklere sebep olmaktadir. Bu degisiklikler temel olarak depolama ve bosaltma
semptomlart  olarak  karsimiza  ¢ikmaktadir.  Ancak  iseme  fizyolojisi
degerlendirilirken mesane ile birlikte degerlendirilmesi daha dogru olacaktir. BPO
nedeniyle olusan bu patolojik siire¢ bazi hastalarda kompanse edilebilirken
bazilarinda ise medikal veya cerrahi tedavi gereksinimi olmaktadir. Hafif AUSS olan
hastalarm 1 yil sonunda %85’1 stabil iken, orta siddette semptomu olanlarn 5 yil

icerisinde %35’inin cerrahi miidahale gerekliligi olusmaktadir (40).

Infravezikal obstriiksiyon BPO patofizyolojisinde esas sorumlu patolojidir.
Bu obstriiksiyon hem prostattaki biiyiimeye bagl olarak statik hem de prostat diiz
kas aktivitesiyle dinamik komponentler icermektedir. Prostat her hastada farkli
sekillerde buylimektedir (Sekil3). Bazi hastalarda periiiretral glandlardan
kaynaklanan orta lob biiylimesi goriiliirken, bazi hastalarda transizyonel zonda
bliylime goriilmektedir. Bu nedenle alt {riner sistem semptomlart anatomik
blyiklikle korelasyon gostermez. Bir diger etken olan prostat kapsiiliiniin olmasi ise
doku ekspansiyon basincini liretraya ileterek iiretral dirence neden olur. BPO ile orta
lob biiylimesi arasindaki iliski suprapubik ultrasonografi (USG) ile bakilarak
intravezikal prostatik protriizyon (IPP) ile degerlendirilebilir. Mesaneye protriizyon
miktar1 0-4,9 mm ise derece 1, 5-10 mm ise derece 2 ve >10 mm ise derece 3 olarak
smiflandirilir (41).

Prostat diiz kaslar1 dinamik komponenti olusturan etkenler i¢erisinde énemli
bir kismi olusturur. Diiz kas kontraksiyonu alfa-1a reseptdrleri ile saglanir. Dinamik
komponent {izerine etkili diger faktorler, fosfodiesteraz 4 ve 5 izoenzimleri,

endotelin reseptorleri, kallikrein-Kinin sistemidir.
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Sekil 3: Prostatik hiperplazi; (A) izole Median lob, (B) Izole lateral Lob, (C) Lateral
ve median lob, (D) Arkadan birlesim gosteren blylme (42)

2.5.3. Mesanenin obstriiksiyona yaniti

Infravezikal obstriiksiyona mesanenin verdigi ilk yanit mesane diiz kas
hipertrofisidir. Bu yanit obstriikksiyonun siddeti arttikga artmaktadir. Fizyolojik
kompanzasyon sayesinde obstriiksiyon olsa dahi normal iseme hizi saglanabilir. Bu
nedenle iiroflovmetride Qmax >15 ml/sn olan hastalarda obstriiksiyon diglanamaz.
Detriisor hipertrofisinin, Detriisor instabilitesi ve azalmis kompliyans gibi iki sonucu
vardir. Sonucunda ani idrar sikisiklig1 ve sik idrar hissi gelisir. Obstriiksiyon devam
ettikce mesane duvarinda kollajen birikmeye ve mesane kontraksiyonu azalmaya
baslar sonucunda normal idrar akis1 saglanamaz. Yiiksek basing, mesane mukozasini
yuzeysel kas lifleri arasina iterek sellller olusturur. Seliiller daha sonra divertikiillere
dOniisiir, bunlar perivezikal yagl dokuya gomiilir ya da peritonla Ortiltr.
Divertikiillerde diiz kas bulunmadigindan obstruksiyon diizeldikten sonra bile
mesaneye iceriklerini bosaltamazlar. Ultrasonografik incelemede 150 cc dolu
mesanede duvar kalimligmin >5 mm olmas1 obstriiksiyonun degerli bir bulgusudur.
Ayrica Qmax <10 ml/sn olmasi obstriiksiyon i¢in %47 sensitivite ve %70 spesifitesi
vardir. Rezidu idrarda mesanenin bosaltilamamasi nedeniyle artis olur. Rezidu idrar
esik degerini 50 ml olarak alirsak %60 pozitif prediktif degeri vardir. Tekrarlayan

enfeksiyonlar ve mesane tasi yiiksek rezidii idrar sonucu olugmaktadir.
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2.5.4. Komplikasyonlar

Benign prostat obstruksiyonunda zaman igerisinde farkli komplikasyonlar
olusabilmektedir. Hastalarda komplikasyon gelisecegini semptom siddetine bakarak
tahmin etmek kolay degildir (43). Mesanenin yiiksek basinca uzun sire maruz
kalmas1 sonucunda seliiler ve divertikiiler olusumlar gelisebilmektedir. Sistoskopik

bakida bu yapilarin goriilmesi obstriiksiyon acisindan anlamlidir.

Benign prostat obstriiksiyonuna bagli iiretral direncin yiiksek olmasi zamanla
mesanenin kasilma yetenegini azaltacagindan rezidii idrar degerlerinde artisa neden
olarak akut veya kronik Uriner retansiyona, obstriktif Gropati gibi komplikasyonlara
neden olabilir. BPO nedeniyle cerrahi gereksinimi olan hastalarin %20-50’sinde
uriner retansiyon 0ykusi mevcuttur (44). Akut bobrek yetmezligi ile basvuran yash

erkek hastada ilk akla gelecek tani alt {iriner sistem obstriiksiyonu olmalidir (45).

Benign prostat obstrilksiyonu cerrahisi sirasinda mesane tasi goriilme sikligi
yaklasik %1-2’dir. Mesane ¢ikim obstriiksiyonu, yabanci cisim, iriner sistem

enfeksiyonlar1 ve beslenme faktorleri nedeniyle mesane taslari olusabilmektedir (44).
2.5.5. Tam

Alt triner sistem semptomlar1 sadece BPO hastalarinda goriilmemektedir.
AUSS’ye neden olabilecek diger patolojileri dislamak acismdan hastalarm dogru
degerlendirilmesi gerekmektedir. Anamnez, fizik muayene, semptom skor formlari,
laboratuar tetkikleri, goriintiileme ve diger tetkikler tanida kullandigimiz baslica

parametrelerdir.
2.5.5.1. Anamnez ve fizik muayene

Hastalarin detayli olarak sorgulanmasi dogru tani koymanm ilk basamagimni
olusturmaktadir. Iseme bozukluguna neden olan nérolojik hastahk hikayesi,
noktiiriye neden olabilecek kalp hastaliklari, diger sistemik hastaliklar agisindan
dikkatli bir sorgulama gerekmektedir (46). Ayrica gegirilmis pelvik cerrahi 6ykiisii,
dretrit hikayesi, liriner kateterizasyon veya girisim yapilip yapilmadigi, radyoterapi

hikayesinin olup olmadigi sorgulanmahdir. Ayni zamanda iseme fonksiyonlarina
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olumsuz etkisi olan antidepresan veya antikolinerjik gibi ilaglar sorgulanmalidir (42).

Aligkanliklar ve yasam tarzi da sorgulanmasi gereken diger 6nemli faktorlerdir.

Parmakla rektal muayene hem prostatin bliylikligli hakkinda fikir verirken
hem de mevcut durumun malignite veya akut inflamatuar hadiselerden ayirici
tanisinda yol gostericidir. Parmakla rektal muayene ile boyutlar1 biiyiik prostatlar
(>30ml) transrektal ultrasonografiye gore daha diisiikk voliimlii tahmin edilmektedir
(47). BPO hastalarinda prostatm asimetrik biiyiimesi olabilmektedir. Intravezikal
bliylimelerde rektal muayene bulgulari her zaman gilivenilir olmayabilir. Sonug
olarak rektal muayene en 6nemli muayene yontemlerinden olup tani ve tedavi sonrasi
takipte mutlaka kullanilmas1 gerekmektedir (42). Penis ve liretranin muayenesi mea

darligi, fimozis, karsinomlar ve striktiir agisindan 6nemlidir.

Semptomlar, eski yillarda obstriiktif ve irritatif olarak siniflandirilirken yeni

smiflamaya gore bosaltma ve depolama semptomlari olarak kategorize edilmektedir.

Bosaltma Semptomlar:
Idrar yaparken zorlanma
Kesik kesik idrar yapma
[drar akiminda zayiflama

Idrar yapma sonras1 damlama

AN NN

Mesanede rezidi idrar hissi

Depolama Semptomlari:
v Diziri
v" Ani sikisma hissi (urgency)
v" Sik idrara ¢ikma (pollakiiri)
v" Nokturi

Bosaltma semptomlar1 yiiksek iiretral direng nedeniyle gelisen obstriiksiyon
ve mesane fonksiyonlarmin bozulmasiyla ortaya ¢ikarken, depolama semptomlar ise

mesane kompliyansinda azalma ve detriisor instabilitesi sebebiyle olusmaktadir (48).
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Semptomlarin siddetinin ve karakterinin degerlendirilmesi ve tedavi sonrasi

izlemde yardimc1 olmasi i¢in gelistirilmis semptom skor formlar1 bulunmaktadir.
2.5.5.2. Semptom Skor Formlar

Anket formatinda olusturulmus bu formlar bosaltma, depolama ve diger
semptomlardan olugsmaktadir. Yash ve sosyokiiltiirel diizeyi diislik olanlarda daha az
kullanigh oldugu unutulmamalidir. En sik kullanilanlar Madsen-lversen, Boyarsky,
Fowler, Amerikan iiroloji dernegi (AUA), International Consultation on Incontinence
Questionnaire  Male Lower Urinary Tract Symptoms (ICIQ-MLUTS) ve

International Prostate Symptom Score (IPSS) formlaridir.
IPSS Formu

Benign prostat obstriikksiyonu nedeniyle olusan semptomlar1 degerlendirmede
en sik kullanilan formdur. Bu form 7 adet semptom skoru sorusu ve 1 adet hayat
kalite sorusundan olusmaktadir (Bkz. EK-1). Semptom skorlar1 toplam 0-35 puan
arasinda puanlandirilir. Semptom skoru 0-7 arasinda olanlar hafif, 8-19 arasindakiler
orta ve 20-35 arasindakiler siddetli semptomatik olarak siniflandirilir (49). Bu
formun kisithiligr idrar inkontinansini ve iseme sonrast semptomlar1 degerlendirmede

yetersiz kalmasidir.
ICIQ-MLUTS Formu

Bu form onceleri 22 sorudan olusurken gliniimiizde 14 soruluk daha kisa bir
forma dontstirtilmistir (Bkz. EK-2). Bu sorular arasinda, depolama igin 5 soru,
bosaltma i¢in 6 soru bulunmaktadir ve 2 soru da siklik ve noktiiriyi sorgulamaktadir.
Her soruda iki bolim bulunmakta, ilk bdlimde semptoma 0-4 arasi bir puan
verilmesi istenmekte, ikinci kisimda ise bu semptomun hayat Kalitesine olan etkisini
0-10 arast puan vererek degerlendirmesi istenmektedir. Bu formun 2016 yilinda
Tirkce validasyonu yapilmustir (50). inkontinans gesitleri ile alakali sorular icermesi

ve iseme sonrasi semptomlar1 degerlendirmesi avantajlaridir.

16



2.5.5.3. Laboratuar tahlilleri
Tam idrar tahlili

Tam idrar tetkiki, BPO’ ya spesifik bulgular vermemesine ragmen {iriner

sistem enfeksiyonu, maligniteler ve nefrolojik hastaliklarin tespitinde dnemlidir.
Serum kreatinin diizeyi

Serum kreatinin degeri, alt iliriner sistem obstriiksiyonuna bagli gelisen renal
yetmezlik tanist ve tedavi sonrasi takibinde onemlidir. Borek fonksiyon testleri

yiiksek olan hastalarda radyolojik goriintiileme yontemleri yapilmasi énemlidir.
Prostat Spesifik Antijen

Prostat spesifik antijen (PSA) human kallikrein grubundan bir serin proteazdir.
[k olarak 1979 yilinda gosterilen PSA, prostat kanserinde kanda yiiksek saptanmasi
nedeniyle kullanimi yaygmlasmustir (51). Prostatin duktal ve asiner epitelinde ve
periuretral glandlarda Uretilen PSA, 33 kilodalton (kDa) kutlesinde glikoproteindir.
Prostattaki patolojiden ziyade organ spesifik bir molekiildiir. Prostat kanseri tanisi
veya progresyon riski bulunan hastalarda tedavi yaklasimi degisecekse PSA
bakilmasi Onerilir. Yas, prostatit, prostat kanseri ve prostat boyutu serum PSA
dizeylerini yiikseltebilmektedir. Kan PSA duzeyleri hem prostat boyutu hem de BPO
progresyonu hakkinda fikir verir (52).

2.5.5.4 Gorluntuleme

Benign prostat obstriiksiyonu hastalarinda rutin olarak iist iiriner sistem
gorlntiilemesi Onerilmemektedir. Hematliri, liriner tas hastaligi hikayesi ve iseme
sonrast yiiksek rezidii idrar1 olan hastalarda goriintiileme endikasyonu vardir ve ilk
degerlendirme olarak USG kullanilmaktadir (53). Prostat boyutu, median lob varligi
ve IPP degeri, mesane duvar kalinlig1 gibi parametreler hakkinda bilgi verir. Prostat
boyutu dlctimleri medikal ilac tercihi veya cerrahi olarak tedavi modalitemizi
degistirecekse transabdominal veya transrektal USG ile yapilmasit Onerilmektedir
(53). Transrektal USG, gunlik pratikte en sik prostat biyopsileri sirasinda

kullanilmaktadir.
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Intravezikal prostatik protriizyon(IPP)

Mesane ¢ikim obstriiksiyonu olugmasinda prostatin boyutunun yani sira
median lob varligi ve mesaneye protrizyonu da degerlidir. Yapilan ¢aligmalarda
protriizyon derecesi arttikga semptomlarin ve bulgularm kotiilestigi gosterilmistir.
IPP degeri, prostat voliimii, mesane kompliyansi, tepe akimdaki detriisor basinci ve
rezidl idrar ile pozitif korelasyon gosterirken Qmax degeri ile negatif korelasyon
gOsterir (46).

Mesane duvar kalinhg

Mesane duvar kalinliginda artis olmasi, kronik obstriksiyon sonrasi detriisor
hipertrofisi nedeniyle beklenen bir durumdur. Obstriiksiyonun degerlendirilmesinde
kullanilabilecek bir bulgudur. Mesanede 150 ml idrar varken mesane duvar

kalmliginin >5 mm olmasi1 BPO tanisin1 destekleyen degerli bulgudur (46).
2.5.5.5. Uroflowmetri ve postmiksiyonel rezidii idrar

Iseme hizinin, isenen voliimiin ve iseme siiresinin verilerini eletronik olarak
kaydeden noninvaziv, hizli ve diisiik maliyetli bir testtir (Sekil 4). Iseme akim hiz1,
detriisor kontraksiyon Kkabiliyeti, mesane ¢ikim obstriikksiyonu ve ftretra direnci
tarafindan belirlenmektedir (54). Diisiik akim hizi ve rezidii idrarda artis olmasi
mesane ¢ikim obstriiksiyonunu destekler (55). Uroflowmetrinin anlamli sonug
vermesi i¢in hasta en az 150 ml idrar yapmalidir. En yiiksek akim hizini ifade eden

Qmax degerinin >15 ml/sn olmasit normal kabul edilebilir ancak obstriiksiyonu

dislamaz.
akim hizi (ml/sn)
maksimum akim hizi
ortalama
akim hiz:
bosalulan
idrar hacmi

J Max

A.

=
ulasma sGresi
)

| 5

A

Sekil 4: Uroflowmetri egrisi ve parametreler
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Rezidii idrarm 100 ml iizerinde olmasi bosaltim defektinin belirtisidir. Rezidii
idrarin giderek artmasi ile noktiiri ve pollakiiri sikayetleri de artacak ve sonucunda
tagma tip Uriner inkontinansa neden olabilecegi unutulmamalidir. Ayni zamanda
rezidii idrarin artmasi ile mesane tasi ve triner enfeksiyon riski de artmaktadir (42).
Yuksek volumlerdeki rezidu idrar izlem veya medikal tedavi igin kontrendike
degildir ancak tedaviye yanitin kotii olacaginin bir gostergesi olabilir. Spesifik bir
bulgu olamamasina ragmen yiiksek voliimlii rezidii olmas1 iirodinamik basing-akim

calismalart igin bir Kriterdir (53).
2.5.5.6. Urodinami

Basing—akim  ¢alismalar1  alt diriner sistemin  fizyolojik  olarak
degerlendirilmesini saglar (56). Invaziv bir ydontemdir. Uroflowmetrik degerlendirme
ile beraber detriisor basincini da 6lgmemize yarar. Diisiik akim nedeninin mesane
¢ikim obstriiksiyonu mu detriisér yetmezligi mi oldugunu anlamamiza yarar. BPO
diigiiniilen her hastaya yapilmasi 6nerilmemektedir. Endikasyonlarini invaziv tedavi
oncesi degerlendirmede tedaviye direngli hastalar, >300 ml rezidii idrar1 olan veya
<150 ml igseme voliimii olan, 50 yasindan kii¢iik veya 80 yasindan biiyiik hastalar

olusturmaktadir (57).
2.5.6. Tedavi

Prostat bezinde blylme depolama ve bosaltma semptomlarina neden
olabilecegi bilinmektedir. Ancak bu semptomlara sadece BPO neden olmamaktadir.
Idrar yolu enfeksiyonu, noktiirnal poliiiri, ndrojenik mesane, iiretra darhiklari, mesane
timort ve asir1 aktif mesane de bu semptomlara neden olabilir (58). BPO mortaliye
neden olmasa da, olusturdugu semptomlar hayat Kkalitesini ciddi anlamda

bozabilmektedir.

Prostat boyutu ve obstriikksiyonun derecesi semptomlarin siddeti ile
korelasyon gdstermeyebilir (59). BPO degerlendirmesinde semptom skor formlari,

gorintuleme ve Groflowmetri birlikte degerlendirilmelidir.

Benign prostat obstriikksiyonu sebebiyle semptomlart olan hastalarda

sikayetleri arttirabileceginden ve akut iiriner retansiyon gelisebileceginden bazi
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ilaclar dikkatli kullanilmalidir. Psddoefedrin bir alfa agonist olup bu ilaglarin basinda
gelmektedir. Uroloji pratiginde sik¢a kullanilan ajanlardan olan antikolinerjikler de
basta depolama semptomlarini iyilestiriyor gibi goriinse de rezidii idrar volimii

yiiksek hastalarda retansiyon gelisebileceginden dikkatli kullanilmalidir.

Hastalarin gece sivi alimlarini kisitlamalarmin yani sira kafein, alkol ve asitli
yiyeceklerin alimmni da azaltmalar1 semptomlar1 hafifletebilmektedir (60). Idrar
yaptiktan sonra penisteki idrar1 sivazlayarak bosaltma, ikili idrar yapma ve perineye

masaj da Onerilebilecek diger yontemlerdir (61).
2.5.6.1. Konservatif tedavi

Hafif diizeyde semptomlar1 olan hastalarm onami alinarak ve bilgi verilerek
tercihen uygulanabilecek bir yontemdir. Hastaya egitim verilerek yasam tarzi
degisikliklerine uymasi ve semptomlarini takip etmesi 6nerilir. Yillik takiplerle hasta
degerlendirilip Oykii, semptom skor formlari, fizik muayene ve rektal muayene
yapilmalidir. Takipsiz kaldiklarinda sikayetlerinde artma, bobrek yetmezligi ve akut
uriner retansiyon gelisebilecegi soylenmelidir (57). Bazi hastalarda bu yontemle

sikayetlerde azalma olabilmektedir.
2.5.6.2. Medikal tedavi
2.5.6.2.1. Fitoterapi

Bu molekiillerin etki mekanizmasi halen aydmnlatilamamistir. Saw Palmetto
(Serenoa repens) fitoterapotiklerin en yaygin kullanilanidir. Semptomlar1 azaltip

ismeye fayda saglasa da plaseboya tstiinliigli gosterilememistir (46).
2.5.6.2.2. Alfa blokerler

BPO nedeniyle olusan obstriiksiyonun dinamik komponentine etkilidirler.
alfa-1 reseptorlerini bloke ederek diiz kas gevsemesi ile etkilerini gosterirler.
Subtipleri alfa-1a, alfa-1b ve alfa-1d’dir. Prostatik dokuda alfa-la reseptorleri
bulunur. Alfa-1a reseptor blokaji sonucunda prostat, mesane boynu, seminal vezikil
ve duktus deferenste diiz kas gevsemesi olur (4). Alfa-1b viicutta vaskiiler yapilarda

bulunur, blokaji hipotansiyona neden olur. Alfa-1d reseptorleri ise mesane, nazal
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kanal ve spinal kordda bulunur. Detriisorde %70 oraninda alfa-1d ve diisiik oranda

alfa-1a bulunur. Bu nedenle alfa blokerler depolama semptomlarina da etki eder (62).
Nonselektif alfa blokerler: Terazosin, doksazosin, alfuzosin
Selektif alfa blokerler: Tamsulosin, silodosin

Etkinlik bakimindan alfa blokerlerin hepsi benzer oldugu bulunmustur (63).
Selektif alfa blokerlerle maksimum akim hizma 8 saatte ulasilirken, nonselektiflerde

2-4 haftay1 bulabilmektedir. Alfa blokerler akut iiriner retansiyondan korumazlar.

Yan etkileri; nazal konjesyon, bas donmesi, halsizlik, hipotansiyon ve
retrograd ejakiilasyondur. Retrograd ejakiilasyon en sik silodosin ve tamsulosinde
goraldr (4). Intraoperatif floppy iris sendromu katarakt cerrahisi sirasinda alfa bloker
alan hastalarda gorillen gérme kaybina neden olan sendromdur (64). Bu sebeple

katarakt cerrahi plani olan hastalara alfa bloker baglanmamalidir.

2.5.6.2.3. 5-alfa rediiktaz inhibitorleri

5-alfa rediiktaz inhibitorleri (5-ARI) testosteronun DHT transformasyonunu
saglayan 5-alfa rediiktaz enzimini inhibe ederek etki gosterirler. Bu enzimin tipl ve
tip2 olmak tizere iki izoformu bulunmaktadir. Tip2 daha ¢ok prostat dokusunda
bulunur. Dutasterid her ikisini de bloke ederken, Finasterid sadece tip2’ye spesifiktir.
Her ikisinin de yan etkileri erektil disfonsiyon, libido azalmasi ve ejakilator

disfonksiyondur.
BPO hastalarinda etkinlikleri;
- Semptom skorlarinda %20-30 iyilesme
- Akut Uriner retansiyonda %50 azalma
- Prostat vollimiinde %25-30 azalma
- Cerrahi ihtiyacini %50 diigiirme

- Qmaxta yaklasik %10-15 artis olarak siralanabilir.
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PSA degerlerinde 6-12 ay icerisinde yaklasik %50 azalma gorulur (65).
PLESS calismasinda en biiyiik fayday:1 prostati >40 ml ve PSA >1,4 ug/L. olan
hastalarm gordiigii saptanmistir (66). Cerrahi girisim sirasinda kan kaybmi

azalttiklar1 gosterilmistir (67).
2.5.6.2.4. Fosfodiesteraz 5 inhibitorleri

Fosfodiesteraz 5 inhibitorlerinin (PDE-5I), hiicre ici ¢cGMP diizeylerini
yukselterek NO artis1 sayesinde detriisor, Uretra ve prostat diiz kas tonusunu azaltip,
kan akimi ve oksijenizasyonu artirarak, kronik inflamasyonu azalttiklar1 ve boylece
semptomlarda iyilesme sagladiklar1 diisiiniilmektedir (68). Tadalafil 5mg/gun

kullanimi onaylanan tek ajandir.
2.5.6.3. Cerrahi tedavi

Hastalarim bir kisminda konservatif veya medikal tedaviye ragmen cerrahi

miidahale ihtiyaci olmaktadir. BPO’nun mutlak cerrahi endikasyonlart;

- Tekrarlayan driner retansiyon éykuleri,
- Tekrarlayan makroskobik hematdiri,

- Tekrarlayan idrar yolu enfeksiyonlari,
- Mesane tasi olmasi,

- Bobrek fonksiyon testlerinde infravezikal obstriiksiyona bagli bozulmadir.

Prostat hacmi, komorbiditeler, hasta tercihi, yan etkiler ve mevcut imkanlar

g6z 6ninde bulundurularak uygun cerrahi midahale yontemine karar verilmelidir.
Minimal invaziv Tedaviler

- Prostatik Stentler

- Transiiretral [gne Ablasyonu

- Transuretral Mikrodalga Tedavisi

- Lazerler (Nd:YAG Lazer, Holmium:Yag Lazer, Fotoselektif Lazer
Vaporizasyonu, Thulium:Yttrium-Aluminium Garnet Lazer)

- Transuretral Prostat Rezeksiyonu (TUR-P)

- Transuretral Prostat VVaporizasyonu
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- Prostatik Uretral Lift
- Intraprostatik Etanol ve Botoks Enjeksiyonu
- Prostatik Arter Embolizasyonu

Transuretral Prostat Rezeksiyonu

Benign prostat obstriksiyonu cerrahi tedavisinde halen altin standart
yontemdir. Avrupa Uroloji Dernegi klavuzlarinda 30-80 ml boyutlarindaki prostatlar
icin cerrahi ilk segenek olarak TUR-P oOnerilmektedir. Basar1 oranlar1 hem kisa hem
uzun sureli takiplerde yiksek bulunmustur (69). Calismalarda TUR-P yapilan
hastalarin operasyon sonrasi donemde Qmax degerlerinde %160 yiikselme, IPSS

skorlarinda %70 azalma ve rezidii idrarda %75 azalma oldugu bulunmustur (70).
Acik prostatektomi

Transvezikal veya retropubik yontemlerle prostat dokusunun entkleasyonu
prensibine dayanir. Morbidite oranlar1 daha yiiksektir. Mesane divertikiilii olup
mudahale edilecekse, prostat boyutu >80 ml olan ve litotomi pozisyonu verilemeyen

hastalarda tercih edilir. Uretral kataterizasyon ve hastane yatis siiresi uzundur (71).
2.6. HIPERBARIK OKSIJEN TEDAVISI

Hiperbarik oksijen tedavisi hastalara %100 oksijenin kapali basin¢ odasinda
verilerek dokularm parsiyel oksijen basincini artirma prensibine dayanan bir tedavi
yontemidir. Doku parsiyel oksijen basinci artmasiyla neovaskiilarizasyon, NO dizeyi,
epitelizasyon, fibroblast aktivitesi ve lenfosit-makrofaj aktivitesi artmaktadir (72).
Lenfosit ve makrofaj aktivitesindeki artigla antiinflamatuar etki gostermektedir.
Serbest oksijen radikallerini azalttigi, Trombosit kaynakli biyiime faktorii (PDGF)

olusumunu arttirmasi nedeniyle inflamasyonu azaltarak fibrozisi de dnlemektedir.

Nitrik oksit sentezini arttirmasi en énemli etkilerindendir. NO sentezindeki
diistis ile alt liriner sistem semptomlarinda artig oldugu gosterilmistir. Nitrik oksit
sentaz (NOS), prostatin endotel hiicrelerinde endotelyal NOS ve prostat stromasinin
noron uglar1 ile bazal hiicrelerinde bulunan noronal NOS olarak iki formu alt iiriner
sistemde bulunur (73). BPO hastalarinda prostatin transizyonel zonunda NO ve NOS

dizeyinde azalma gosterilmistir (73). Ayn1 zamanda NO duz kaslar (zerine

23



dilatasyon etkisi bulunmakta olup yasla birlikte NOS azalmasina bagli olarak miktar1
azalir. Yeterli dilatasyon saglanamaymca mesane, prostat ve iiretrada dinamik

obstriiksiyon gelisir ve sonucunda AUSS olusur.

Yapilan calismalarda kronik iskeminin diiz kas atrofisine, vaskiiler fibrozise
ve mesane kompliyansinda diisiise neden oldugu bulunmustur (73). Ayni ¢alismada
prostat dokusunda glandlarda atrofi, stromal dokuda fibrozis ve kas tonusunda artig
oldugu gosterilmistir (73). HBO tedavisi doku oksijenizasyonunu artirarak kronik

iskemiye bagli bu patolojileri dnleyebilir.

Gilinlimiizde {iroloji pratiginde Fournier gangreni, intersitisyel sistit,
radyasyona bagli hemorajik sistit hastaliklarinda endikasyon dahilinde
kullanilmaktadir. Yukarda bahsedilen BPO patofizyolojisinde rol oynayan
mekanizmalar HBO tedavisinin etkinliginin kanitlandigr parametrelerdir. Tez
calismamdaki amacim, BPO olan hastalarda HBO tedavisinin yeri olup olmadigini,

altin standart medikal tedavi olan alfa blokerler ile kiyaslayarak arastirmaktir.
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3.GEREC VE YONTEMLER

Bu calisma 22/12/2021 tarihli Saghk Bilimleri Univeritesi Izmir Bozyaka
Egitim ve Arastirma Hastanesi Etik Kurulu’nun 2021/205 numarali onay1 sonrasinda
15/01/2022 tarihinde prospektif olarak baslatilmistir. Etik kurul onay yazis1 Ek-4’te

sunulmustur.

Hiperbarik Oksijen tedavisi, “BPO nedeniyle gelisen alt iiriner sistem
semptomlarinda (depolama ve bosaltma) diizelme saglayabilir mi?”, “eger etki
ediyorsa hangi hasta grubuna ve hangi semptomlara en etkilidir?”, “semptomlarda
iyilesme sagliyorsa bu diizelmenin altin standart medikal tedavi ve kontrol grubuyla
karsilagtirarak HBO’nun etkinligi ne kadardir?” sorular1 {izerine tasarladigimiz

calismamiz tek merkezli prospektif gdzlemsel kontrollii caligmadir.

Calismamiz 3 gruptan olusmaktadir. Bu gruplar; Herhangi bir endikasyonla
(Diyabetik ayak, femur basi aseptik nekrozu, retinal arter okliizyonu, fournier
gangreni gibi) HBO tedavisi alan hastalar Grup 1, Uroloji poliklinimize alt Griner
sistem semptomlari ile bagvurup BPO tanis1 alarak endikasyon dahilinde alfa bloker
tedavisi (Tamsulosin 0,4 mg) baslanan hastalar Grup 2, herhangi bir nedenle Sualt1
Hekimligi ve Hiperbarik Oksijen Tedavisi Poliklinigi’nde takip edilen ancak HBO

Tedavisi verilmeyen hastalar Grup 3 olarak gruplandirilmustir.

Tiim hastalar ilk bagvurularinda anamnezleri alinarak IPSS ve ICIQ-MLUTS
semptom skor formlari ile AUSS olan hastalar belirlenmistir. Bu hastalardan AUSS’
ye neden olabilecek diger durumlara (asir1 aktif mesane, radyasyon sistiti, akut ve
kronik prostatit, maligniteler, nérojen mesane ve Uretral patolojiler gibi) sahip
hastalar ¢calismaya alinmamistir. Hastalarin hepsinden calismaya dahil edilmeleri i¢in

goniillii onam formu alinmustir.

Tiim hasta gruplarina ilk bagvurularinda demografik verileri kaydedilmis,
IPSS ve ICIQ-MLUTS formlar1 doldurulmus, tiroflowmetri ile idrar akim hizlari,
toplam idrar hacmi ve iseme siiresi 6l¢lilmiis, transabdominal USG ile prostat hacmi,
IPP degeri, mesane duvar kalinlig1 ve rezidii idrar miktar1 hesaplanmigtir. Bu iglemler
1 ay sonrasinda hastalar kontrole c¢agrilarak tekrar edilmis ve bulgular 3 grup

arasinda karsilastirilmistir.
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TUM HASTALAR (n=95)

HIPERBARIK TIP UROLOJI
KLINIGINE POLIKLINIGINE
BASVURAN VE BASVURAN VE BPO
BPO OLAN OLAN HASTALAR
HASTALAR GRUP 2
(n=64) (n=31)

HBO TEDAVISI
ALANLAR
GRUP 1
(n=33)

HBO TEDAVISI
ALMAYANLAR
GRUP 3
(n=31)

Tiim gruplara demografik dzellikler, Semptom skor formlari(IPS5 ve ICIQ-
MLUTS), tiroflowmetri, rezidii idrar, transabdominal USG ile bazal
dederlendirme vapildi

TAMSULOSIN
0.4 mg

1AY SONRA

Semptom skor formlar(IPSS ve ICIQ-MLUTS), iiroflowmetri, rezidii idrar,
transabdominal USG ile tekrar degerlendirme vapildi
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HBO tedavisi 12 kisilik basing odasinda hafta i¢i her giin, giinde 1 kez 2 saat
stire ile 2,4 ATA basingta 90 dk oksijen soluyacak sekilde uygulanmistir. Oksijen
seansi (30 dk) arasinda 5 dk mola olmaktadir. Oksijen basing odasi igerisinde maske
yardimiyla solunmaktadir. Grup 1’de bulunan hastalar bu protokolle 30 giin HBO

tedavisi almustir.

Asagidaki durumlardan herhangi birini bulunduran hastalar ¢alismaya dahil

edilmemistir.
Goniilliilerin cahymaya dahil edilmeme kriterleri:
- 18 yasindan kiiciik hastalar

- Alt {iriner sistem semptomu yapabilecek diger patoojilere sahip olanlar
(norojen mesane, lretra patolojileri, Radyoterapi oykiisii olanlar, asir1 aktif mesane,

interstisyel sistit, trolojik maligniteler, prostatitler gibi)
- Tedavi edilmemis pnomotoraksi olanlar
- Epilepsi tanil1 hastalar
- Ust solunum yolu enfeksiyonu olanlar
- Ileri diizeyde KOAH ve Amfizem hastalar
- Konjenital sferositozu olanlar
- Aktif malignite ve yaygin metastazli olanlar

- Baz1 ilaglar ve kemoterap6tik kullanan hastalar (Doksorubisin, Sisplatin,
Disulfiram, Mafenid Asetat)

- Otoskleroz operasyonu olanlar
- Tamsulosin allerjisi olanlar
- Optik norit hastalari

- Pulmoner operasyon dykisu olanlar

27



IPSS Tirkge formu kullanilmistir. IPSS skoru 0-7 puan arasi hafif, 8-19 puan
arast orta, 20-35 puan arasi siddetli semptom skoru olarak degerlendirilmistir.
Formun sonunda 0-5 puan aras1 yasam kalitesi 6l¢egi bulunmaktadir. Sorularin 1, 3,
5 ve 6. s1 bosaltma; 2, 4 ve 7. sorular ise depolama septomlarini igerir. Tiirk¢e’ye
valide sekli kullanilan ICIQ-MLUTS formu ise 3 asamadan olusmaktadir. Ik soru
dogum tarihi ile baslar. Sonraki 2-6. sorular bosaltma, 7-12. sorular depolama
semptomlarm1 ve 13-14. sorular giinliik idrar siklig1 ve noktiiriyi sorgular. Ayni
zamanda sorularin sonlarinda yasam kalitesi 6lgegi de bulunmaktadir. Sonug
degiskeni olarak hem toplam skorlara gore hem de depolama ve bosaltma skorlaria

gore hastalar ayr1 ayr1 degerlendirilmistir.
3.1. ISTATISTIKSEL ANALIZ

Istatistiksel incelemede paket istatistik programi olan SPSS (Statistical
Package for Social Sciences version 22) kullamildi. Tanimlayici degerlerden
parametrik olanlar ortalama ve standart sapma olarak, non-parametrik degerler
medyan ve min-max deger olarak verildi. Verilerin normal dagilima uygunlugu tek
ornek Kolmogorov-Smirnov testi ile degerlendirildi. Normal dagilima uyan
niceliksel verilerin karsilastiriimasi tek-yon ANOVA ile yapildi. Farkliliga sebep
olan grubun tespiti i¢in Tukey HSD testi kullanildi. Normal dagilim gostermeyen
niceliksel parametrelerin karsilastirilmasinda Kruskal Wallis-H testi kullanildi.
Farkliligi sebebi olan grubun tespiti igin Mann Whitney U testi uygulandi. Bagimli
analizlerde normal dagilan verilerde paired T test, normal dagilmayan verilerde
Wilcoxon testi kullanildi. Niteliksel verilerin karsilastirilmasinda ise Ki-kare ve
Fisher’s Exact testi kullanildi. Analizler igin %95 giiven aralifinda anlamlilik

seviyesi p< 0,05 olarak tayin edilmistir.
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4 BULGULAR

Ocak 2022 ve Aralik 2022 tarihleri arasinda diyabetik ayak, ani isitme kaybi,
femur bas1 aseptik nekrozu gibi herhangi bir nedenle Sualt1 hekimligi ve Hiperbarik
tip poliklinigi ve Uroloji poliklinigine bagvuran, BPO’ya bagh alt iiriner sistem
semptomu olan toplam 95 hasta ¢alismaya dahil edildi. Bu hastalardan, Hiperbarik
tip polikliniginde endikasyon dahilinde 30 giin boyunca HBO tedavisi verilen 33
hasta Grup 1, Uroloji polikliniginde BPO tanis1 konulup Tamsulosin 0,4 mg baslanan
31 hasta Grup 2, herhangi bir tedavi baslanmadan takip edilen 31 hasta ise Grup 3
olarak gruplandirildi.

Calismaya dahil edilen 95 hastanin yaslar1 48 ile 79 arasinda de§ismekte olup
ortalama yas 62,1+6,3 olarak bulundu. Yas dagilimlar1 gruplar icerisinde homojen
saptand1. Yas ortalamasitstandart sapma degerleri Grup 1°de 61,2+6,1, Grup 2’de
63,845,9 ve Grup 3’te 61,5+£6,9 olarak bulundu. Yas dagilimlar1 agisindan gruplar
arasinda istatistiksel anlamli fark goriilmedi (p=0,204).

Hastalarin mevcut 6nceden tetkik edilmis PSA degerlerine bakildiginda, tiim
hastalarda PSA degerinin 0,2-16 pg/L arasinda oldugunu ve ortalama degerini
1,942,1 ng/L olarak saptadik. Mevcut kreatinin degerlerinin de 0,3-3 mg/dl arasinda
oldugunu ve ortalama degerin 1,1+0,5 mg/dl oldugu bulundu. PSA ve kreatinin
degerleri acisindan gruplar arasinda anlamh farklilik saptanmadi (sirasiyla, p=0,498

ve 0,374).

Tiim hastalarin komorbiditeleri degerlendirildiginde, 13 (%13,7) hastanin
herhangi bir komorbiditesinin olmadigi, 55 (%57,9)’inde Diabetes Mellitus (DM), 46
(%48,4)’smda Hipertansiyon, 30 (%31,6)’unda kardiyak hastaliklar, 15 (%15,8)’inde
solunumsal patolojiler, 6 (%6,3)’sinda nérolojik hastaliklar oldugu goriildii (Tablo 1).
Calismaya alman tiim hastalarin ilk degerlendirmede yapilan ICIQ-MLUTS, IPSS,

uroflowmetri ve transabdominal ultrasonografi bazal verileri Tablo 1’de verilmistir.
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Tablo 1: Tum hastalarin demografik ozellikleri ve Bazal degerlendirme verileri

Data n=95

Yas(yil), mean£SD 62,1+6,3 (48-79)

Komorbidite, n(%) Yok 13 (13,7)
DM 55 (57,9)
HT 46 (48,4)
Kardiyak Hastaliklar 30 (31,6)
Solunumsal Hastaliklar 15 (15,8)
Norolojik Hastaliklar 6 (6,3)

PSA (ng/ml), mean£SD

1,942,1 (0,2-16)

Kreatinin (mg/dl), mean+SD

1,120,5(0,3-3)

Tedavi Gruplari, n(%) | Grup 1(HBO Tedavisi) 33 (34,7)
Grup 2 (Alfa Bloker) 31 (32,6)
Grup 3 (Kontrol Grubu) 31 (32,6)

Bazal ICIQ-MLUTS, Toplam Skor 13,8+3,9 (7-29)

mean+SD Toplam Qol Skor 27,2+10 (12-66)
Bosaltma Skoru 7,2+2,7 (3-17)
Bosaltma Qol 14,1+6,8 (5-43)
Depolama Skoru 3,72 (0-11)
Depolama QoL 7,3+4,6 (0-21)
13-14.Sorular 2,8+1,1 (1-6)

13-14.Sorular QoL

5,8+2,8 (1-15)

Bazal IPSS,
mean+SD

Toplam Skor

10,93,3 (6-25)

IPSS Bosaltma Skor 6+2,2 (3-16)
IPSS Depolama Skor 4,9+1,6 (2-10)
IPSS QoL Skor 3,3+0,9 (1-5)

Bazal Uroflowmetri,
mean+SD

Qmax (ml/sn)

12,9+4.4 (3,1-24)

Iseme Voliimii (ml)

291+155 (110-870)

Rezidu idrar (ml)

3343 (0-150)

Iseme Siiresi (sn)

45+21 (15-110)

Bazal Ultrasonografi,

Prostat Boyutu (cc)

4111 (25-85)

mean+SD 5,3+1,9 (2,5-10)

3,614,6 (0-21)

Mesane Duvar Kalinligi (mm)
IPP (mm)

Gruplar kendi igerisinde karsilastirildiginda Grup 1°deki 30 (%91) hastanin,
Grup 2’deki 23 (%74,2) hastanin ve Grup 3’teki 29 (%93,5) hastanin en az bir
komorbiditesinin oldugu goriildii (Tablo 2). Gruplar arasinda anlamli farklilik
saptanmadi  (p=0,055). Ancak gruplar arasinda komorbiditeler ayr1 ayri
incelendiginde DM tanisi olanlar Grup 1’de 23 (%69,7), Grup 2°de 11 (%35,5) ve
Grup 3’te 21 (%67,7) seklinde dagilmist1 ve gruplar arasinda anlamli farklilik izlendi
(p=0,009). Bu farkliligin Hiperbarik tip poliklinigine bagvuran hastalarin (Grup 1 ve
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3) biiyiik kisminda DM komplikasyonlarinin goriilmesi, Grup 2’deki hastalarda

DM tanisinin daha az gérilmesinden kaynaklandigini diisiindiik.

Tablo 2: Hasta ozelliklerinin gruplara gore karsilastirilmasi

ise

Data Grup1 Grup 2 Grup 3
(n=33) (n=31) (n=31) P
Yas (y1l), meantSD 61,2+6,1 63,8+5,9 61,5+6,9 | 0,204
PSA (ng/ml), ] ) ] +
median(min-max) 1,1 (0,2-16) | 1,2 (0,3-6,9) | 1,6 (0,2-3) | 0,498
Kreatinin (mg/dl), i i ) ;
median(min-max) 0,9 (0,3-2,8) | 0,9 (0,6-1,6) | 1(0,5-3) | 0,374
Komorbidite varligi, n(%) 30 (91) 23 (74,2) 29 (93,5) | 0,055
Komorbidite, | DM 23(69,7) | 11(355) | 21(67,7) | 0,009
n(%) HT 18 (54,5) 16 (51,6) 12 (38,7) | 0,408'f
Kardiyak .
Hastalklar | 1030.3) | 7(226) | 13(419 |0,256
Solunumsal o
Hastaliklar 6(18.2) 3(9.7) 6(19,4) | 0,520
Norolojik H
Hastaliklar 2(6.1) 0(0) 4(129) {0,113

* One-way Anova testi kullanilmustir.
T Kruskal Wallis testi kullanilmustir.

¥ Ki-kare Testi veya Fisher’s Exact Testi kullanilmistir.

Gruplar arasi karsilastirmada ICIQ-MLUTS median bazal toplam skoru Grup
1’de 13 (8-29), Grup 2’de 14 (7-20) ve Grup 3’te 12 (7-21) olarak saptanmis olup
istatistiksel olarak anlamli farkliik yoktur (p=0,289) (Tablo 3). Tedavi ve takip
sonrast degerlendirmede median toplam skor Grup 1°de 10 (5-26), Grup 2’de 10 (6-
19) ve Grup 3’te 12 (7-19) olarak bulunmus olup gruplar arasinda anlamli farklilik
bulunmustur (p=0,012). ICIQ-MLUTS formunun yasam kalitesi skoruna (Qol)
bakildiginda ise median bazal degerler Grup 1’de 26 (12-66), Grup 2°de 27 (13-41)
ve Grup 3’ te 24 (12-42) olarak bulunustur ve anlamli farklilik saptanmamustir
(p=0,349). Tedavi ve takip sonrasi ICIQ-MLUTS Qol median skoru Grup 1°de 16 (7-
52), Grup 2’de 17 (7-40) ve Grup 3’te 21 (10-39) saptanmus ve anlamli farklilik
bulunmustur (p=0,006). Gruplar aras1 ICIQ-MLUTS bosaltma, depolama ve 13-14.
sorularin skorlarmin ve Qol degerlerinin bazal ve tedavi-takip sonrasi degerleri Tablo

3’te verilmistir.

31



Tablo 3: ICIQ-MLUTS gruplara gore bazal ve 1.ay karsilastirmasi

ICIQ-MLUTS data Grup 1 Grup 2 Grup 3 pf
median (min-max) (n=33) (n=31) (n=31)

Bazal Toplam Skor 13(8-29) | 14 (7-20) | 12 (7-21) | 0,289
1. ay Toplam Skor 10 (5-26) | 10(6-19) | 12(7-19) | 0,012
Bazal Toplam Qol Skor 26 (12-66) | 27 (13-41) | 24 (12-42) | 0,349
1. ay Toplam Qol Skor 16 (7-52) | 17 (7-40) | 21 (10-39) | 0,006
Bazal Bosaltma Skor 8 (4-17) 7 (4-14) 6 (3-12) | 0,038
1. ay Bosaltma Skor 5(3-12) 5 (2-10) 6 (3-11) | 0,400
Bazal Bosaltma Qol Skor 14 (6-43) | 13(8-29) | 12 (5-24) | 0,088
1. ay Bosaltma Qol Skor 8 (4-26) 8 (3-23) 10 (5-21) | 0,149
Bazal Depolama Skor 4 (1-11) 3 (0-7) 3 (0-9) 0,458
1. ay Depolama Skor 3(1-11) 2 (1-5) 4 (0-9) 0,020
Bazal Depolama Qol Skor 7 (1-21) 6 (0-15) 7 (0-19) | 0,564
1. ay Depolama Qol Skor 5 (1-24) 4 (1-12) 6 (0-16) | 0,067
Bazal 13-14.Sorular 3 (1-6) 2 (1-6) 3 (1-5) 0,726
1.ay 13-14.Sorular 2 (1-5) 2 (1-4) 3 (1-5) 0,001
Bazal 13-14.Sorular Qol Skor 6 (1-13) 5 (1-15) 5(2-12) | 0,373
1.ay 13-14.Sorular Qol Skor 3 (0-10) 3 (0-8) 6 (1-11) | <0,001

T Kruskal Wallis testi kullanilmustir.

Bazal degerden tedavi-takip sonrasi deger ¢ikarilarak elde edilen delta (A)
degeri gruplar arasinda ICIQ-MLUTS verileri {izerinden karsilastirildiginda, AICIQ-
MLUTS ortalama toplam skor Grup 1’de -4,1+3,2, Grup 2°de -3,7£3,2 ve Grup 3’te -
0,6+1,8 olarak saptanmis olup istatistiksel olarak anlamlidir (p=<0,001). AICIQ-
MLUTS Qol ortalama toplam skoru Grup 1’de -11,4+8,9, Grup 2’de -8,8+8,7 ve
Grup 3’te -1,346 olarak bulunmus olup anlamlidir (p<0,001). Diger tiim delta verileri
gruplar arasinda anlamli olarak fakli bulunurken (Tablo 4), ADepolama Skor ve
ADepolama Qol Skorda istatistiksel olarak anlamli fark saptanmamistir (sirasiyla,
p=0,082 ve p=0,367). kendi ikili  sekilde
karsilastirildiginda Grup 1 ve Grup 2 arasinda ICIQ-MLUTS’1n tiim A parametreleri
farklilik

Tablo 4’te gruplar aralarinda

arasinda istatistiksel anlamli saptanmamistr. Grup 1 ve Grup 3
karsilastirildiginda ADepolama Skor ve ADepolama Qol Skor arasinda anlamli fark
yokken (sirasiyla p=0,081 ve p=0,116), diger tiim A parametreleri arasinda anlaml
fark saptanmustir. Grup 2 ve Grup 3 karsilastirildiginda ise ADepolama Qol Skorda

fark yokken (p=0,447) diger tiim A degerleri arasinda anlamli farklilik saptanmistir.
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Tablo 4: ICIQ-MLUTS A degerlerinin gruplar arasi karsilasgtirilmasi

ICIQ-MLUTS Grup 1 Grup2 | Grup3 p pvsd | pivs3) | plavss)
data (n=33) (n=31) (n=31)

AToplam Skor, 41432 | -37432 | -06:1,8 | <0001° | 0,875 | <0,001° | <0,001°
mean=SD

AToplam Qol, 11,448.9 88487 1,346 <0,001" | 0,422° | <0,001° | 0,001°
mean=SD

ABosaltma Skor, -2 -2 -1 ¥ ¥ ¥ ¥
median(min-max) | (9+2) | (7-+3) | (-43) | <0001 | 02277 1 <0,0017 ) <0,001
ABosaltma Qol, -6 -4 -1 F y ¥ ¥
median(min-max) | (-19-+1) | (-22-+45) | (-9-+7) | ~0.001" | 01157 |<0,001" | 0,001
ADepolama Skor, -1 -1 0 + ¥ ¥ ¥
et e | (4s2) | asz) | (owz) | 0082 | 0867 | 0,081 | 0038
ADepolama Qol, -1 0 -1 + ¥ ¥ ¥
median(min-max) | (-10-+5) | (-11-+9) | (-5-+7) | 2307 | 08247 | 0.116" | 0,447
A13-14.Sorular, -1 -1 0 ¥ " ¥ ¥
median(min-max) | (-3-+1) | (-3-+1) | (1-+1) | 00017 | 0,960" | 0,001" | <0,001
G 14-Sovgy 29825 | 2121 | -01#21 | <0,001° | 0317 | <0,001° | 0,002°

Qol, mean+SD

* One-way Anova testi kullanilmustir.
T Kruskal Wallis testi kullanilmustir.

¥ Mann Whitney U testi kullanilmistir.

° T-test kullanilmustr.

@vs2) analizinde Grup 1 ve 2, @ analizinde Grup 1 ve 3, @3 analizinde Grup 2 ve 3 karsilastirilmistir.

Diger sorgulama formu olan IPSS’in gruplar

arasmdaki

verilerine

baktigimizda (Tablo 5); bazal IPSS median toplam skor (min-max) degerleri Grup
1’de 11 (6-25), Grup 2’de 11 (7-16) ve Grup 3’te 9 (7-18) olarak bulunmus ve
anlamli farklilik saptanmamustir (p=0,221). Tedavi-takip sonrasi IPSS skorlar1 ise
Grup 1°de 7 (4-16), Grup 2’de 7 (4-12) ve Grup 3’te 9 (6-16) olarak saptanmis olup
anlamli olarak farkhidir (p=0,013). Bazal IPSS Qol median skor Grup 1’de 3 (1-5),
Grup 2’de 3 (2-5) ve Grup 3’te 3 (2-5) saptanmis ve istatistiksel olarak anlamli
farklilik yoktur (p=0,147). Tedavi-takip sonras1 IPSS Qol median skor ise Grup 1’de
2 (1-4), Grup 2’de 2 (1-4) ve Grup 3’te 3 (2-5) tespit edilmistir bu durum istatistiksel
olarak anlamhdir (p<0,001). IPSS bazal-1.ay depolama ve bosaltma skorlar1 Tablo

5’te gosterilmistir.
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Tablo 5: IPSS parametrelerinin gruplara gore bazal ve 1.ay karsilastirmasi

IPSS data Grup 1 Grup 2 Grup 3 pf
median(min-max) (n=33) (n=31) (n=31)

Bazal IPSS Toplam Skor 11 (6-25) 11 (7-16) 9(7-18) | 0,221
1. ay IPSS Toplam Skor 7 (4-16) 7 (4-12) 9 (6-16) | 0,013
Bazal IPSS Qol Skor 3 (1-5) 3 (2-5) 3 (2-5) 0,147
1. ay IPSS Qol Skor 2 (1-4) 2 (1-4) 3 (2-5) | <0,001
Bazal IPSS Bosaltma Skor 6 (4-16) 6 (4-11) 5(3-11) | 0,189
1. ay IPSS Bosaltma Skor 4 (2-10) 4 (2-7) 5(3-10) | 0,310
Bazal IPSS Depolama Skor 5 (2-10) 5 (3-7) 4 (2-7) 0,715
1. ay IPSS Depolama Skor 4 (1-11) 3 (1-5) 5 (2-8) 0,001

T Kruskal Wallis testi kullanilmistir.

AIPSS Toplam median skor Grup 1°de -4 (-10 - +1), Grup 2’de -3 (-9 - +2)
ve Grup 3’te 0 (-3 - +4) olarak bulunmus istatistiksel olarak anlamli saptanmistir
(p<0,001). Gruplar arasinda AIPSS Toplam Qol median skor, AIPSS Bosaltma Skor
ve AIPSS Depolama Skor Tablo 6’da gosterilmis olup bunlar istatistiksel olarak
anlamli bulunmustur (swrasiyla, p<0,001, p=0,001 ve p<0,001). Gruplar kendi
aralarinda ikili sekilde A parametreleri ile karsilastirildiginda Grup 1 ve Grup 2
arasinda tim A parametrelerde anlamli istatistiksel farklhilik saptanmamistir. Grup 1
ve Grup 3 arasinda, Grup 2 ve Grup 3 arasinda tiim A parametreler istatistiksel olarak

anlaml1 bulunmustur.

Tablo 6: IPSS A degerlerinin gruplar arasi karsilastirilmasi

IPSS data Grupl | Grup2 | Grup3 pt | P¥AVD | prws) [ pHavs)
median(min-max) | (n=33) | (n=31) | (n=31)

Sor T | a01) | (o4 | (away | <0001 | 0401 | <0001 | <0001
éizrss Toptam Qol (-;0) (-;o) (_111) <0,001 | 0,560 | <0,001 | <0,001
éﬁﬂf S Bosaltma (_9__%,1) (_5'_12) (_312) 0,001 | 0,253 | 0,001 | 0,012
éiI(erS Depolama (-511) (_5'_12) (_1?+2) <0,001 | 0,984 | <0,001 | <0,001

T Kruskal Wallis testi kullanilmustir.

¥ Mann Whitney U testi kullanilmustir.

(1vs2) analizinde Grup 1 ve 2, @3 analizinde Grup 1 ve 3, @ analizinde Grup 2 ve 3 karsilastirilmustir.

Uroflowmetrik ve ultrasonografik 6lgiimlere bazal ve 1.ay gruplar arasi

karsilagtirmalar Tablo 7°de verilmistir.
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Tablo 7: Uroflowmetri ve USG verilerinin gruplara gore karsilastirmasi

Uroflowmetri ve USG Grup 1 Grup 2 Grup 3 P
data (n=33) (n=31) (n=31)
Bazal Uroflowmetri Qmax, | 444,44 | 105434 | 13,6443 | 0,001"
mean+SD
L. ay Uroflowmetri Qmax | 453,47 | 106441 | 131435 | 0,022"
(ml/sn), mean+SD
Baz"al Proﬂowmetrl iseme 250 259 217 )
volimi (mb), (153-870) | (110-502) | (130-780) | 38T
median(min-max)
ibﬁg&rc()rfrl]cl))wmetn iseme 285 280 254 0.705"
. e (136-700) | (141-656) | (120-560) ’

median(min-max)
Bazal Uroflowmetri iseme
suiresi (sn), (221-%5) (1961?10) (15?-590) 0,045"
median(min-max)

1. ay Uroflowmetri iseme

. 45 42 40 .
suresi (sn), i d i 0,445
median(min-max) (20-91) (20-95) (20-65)
Bazal Rezidi idrar (ml), 10 20 0 0391"
median(min-max) (0-140) (0-150) (0-130) ’
1. ay Rezidu idrar (ml), 0 10 0 0.193
median(min-max) (0-200) (0-100) (0-150) ’
Bazal Prostat Volimi (cc), 36 43 36 0.005
median(min-max) (25-84) (28-85) (30-58) '
1.ay Prostat Volimu (cc), 36 44 36 0.003
median(min-max) (24-83) (31-82) (30-58) ’
Bazal Mesane duvar 45 5 5
kalinligi (mm), y ) ) 0,232f
median(min-max) (2,5-9) (3-10) (3-10)
1.ay Mesane duvar 4 5 6
kalmligi (mm), ) ) ) <0,0017
median(min-max) (2,5-10) (3-11) (4-9)
Bazal IPP (mm), 3 4 0 0.069"
median(min-max) (0-15) (0-21) (0-14) ’
1.ay IPP (mm), 2 4 0 0127
median(min-max) (0-15) (0-20) (0-15) ’

* One-way Anova testi kullanilmustir.

T Kruskal Wallis testi kullanilmustir.

Uroflowmetri AQmax ortalama degeri Grup 1°de 1+2,7 ml/sn, Grup 2’de
2,1+2,8 ml/sn ve Grup 3’te -0,5+2,4 ml/sn olarak saptanmis olup istatistiksel olarak
anlamli farklilik mevcuttur (p=0,001) (Tablo 8). Bu deger Grup 1-Grup 2 ve Grup 1-
Grup 3 arasinda istatistiksel olarak farkli degilken, Grup 2-Grup 3 arasinda anlamli
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farklilik bulunmustur (p=0,001). Gruplar arasinda ve kendi aralarinda karsilastirmada
Aigeme siiresi, Aiseme voliimii ve Arezidii idrar miktarinda anlamli fark
saptanmamustir. AProstat volumu Grup 1°de -1(-4-+2) cc, Grup 2’de -1(-4-+3) cc ve
Grup 3’te 1(-3-+3) cc bulunmus olup anlamli farklilik mevcuttur (p=0,004). Grup 1-
Grup 2 arasinda fark saptanmazken (p=0,843), Grup 1-Grup 3 ve Grup 2-Grup 3
arasinda anlamhi farklilik bulunmustur (sirastyla p=0,002 ve p=0,007). AMesane
duvar kalinlig1 Grup 1’deki hastalarda daha fazla azalmis olup sadece Grup 1-Grup 3
arasinda anlamli farklilik saptanmistir (p=0,016). AIPP degeri agisindan Grup 1-Grup
2 arasinda fark bulunmazken (p=0,269), Grup 1-Grup 3 ve Grup 2-Grup 3 arasinda
anlaml fark saptanmistir (sirasiyla p=0,012 ve p=0,001).

Tablo 8: Uroflowmetri ve USG A degerlerinin gruplar aras1 karsilastirilmasi

Data Grup 1 Grup 2 Grup 3 D pvs2) | pavs3) | plavss)
(n=33) (n=31) (n=31)

AUroflowmetri
Qmax (ml/sn), 1+2,7 2,1+2,8 -0,5+#2,4 0,001 | 0,233°| 0,056° | 0,001°
mean+SD
AUroflowmetri
iseme voliimii 20 7 2 + y y v
(ml), median (-288-+390) | (-129-+388) | (-397-+205) | ©-890"| 0.835% | 0.825% | 0,607
(min-max)
AUroflowmetri
iseme siiresi (sn), -2 -4 10 + ¥ v ¥
median (-14-+30) (-35-+20) (-55-+30) 0,1057] 0,54171 0,095 | 0,056
(min-max)
ARezidii idrar 0 0 0

; + y Y ¥
Em:?{_ng;an (-75-+60) (-00-+80) (-50-+50) 0,268 | 0,805* | 0,169% | 0,147
AProstat Voliimii 1 1 1

; - - + y M ¥
Eﬁz:l)nl\/rlﬁgl(;m (-4-+2) (-4-+3) (-3-+3) 0,0047 | 0,843* | 0,002¥ | 0,007
AMesane
duvar kalinligi -0,5 0 0,3 + y ¥ y
(mm), median (-3-+1) (-3-43) (-2-+2) 0,067 | 0,450 | 0,016¥ | 0,187
(min-max)
AIPP (mm), 0 0 0

; + Y M M

?rﬁal?r:ax) (-3-+1) (-3-+1) (-2-+2) 0,0027| 0,269* | 0,012¥ | 0,001

* One-way Anova testi kullanilmustir.
T Kruskal Wallis testi kullanilmustir.
¥ Mann Whitney U testi kullanilmustir.

° T-test kullanilmustir.

(vs2) analizinde Grup 1 ve 2, @3 analizinde Grup 1 ve 3, @ analizinde Grup 2 ve 3 karsilastirilmustir.

36



Grup 1’deki Hiperbarik oksijen tedavisi oncesi ve sonrasi hastalarin verileri

degerlendirildiginde iseme voliimii, iseme siiresi ve IPP degeri hari¢ diger tiim

parametrelerde iyilesme yoniinde anlamli farklilik saptandi (Tablo 9).

Tablo 9: Grup 1 tUm parametrelerin bazal ve 1.ay degisimleri

Median(min-max) Bazal 1. ay p¥¥
ICIQ MLUTS Toplam Skor 13 (8-29) 10 (5-26) <0,001
ICIQ MLUTS Toplam Qol Skor 26 (12-66) 16 (7-52) <0,001
ICIQ MLUTS Bosaltma Skor 8 (4-17) 5 (3-12) <0,001
ICIQ MLUTS Bosaltma Qol Skor 14 (6-43) 8 (4-26) <0,001
ICIQ MLUTS Depolama Skor 4 (1-11) 3(1-11) 0,016
ICIQ MLUTS Depolama Qol Skor 7 (1-21) 5 (1-24) 0,007
ICIQ MLUTS 13-14.Sorular 3 (1-6) 2 (1-5) <0,001
ICIQ MLUTS 13-14.Sorular Qol Skor 6 (1-13) 3 (0-10) <0,001
IPSS Toplam Skor 11 (6-25) 7 (4-16) <0,001
IPSS Qol Skor 3 (1-5) 2 (1-4) <0,001
IPSS Bosaltma Skor 6 (4-16) 4 (2-10) <0,001
IPSS Depolama Skor 5 (2-10) 4 (1-11) <0,001
Uroflowmetri Qmax, mean+SD 14,344 15,3+4,7 0,042°°
Uroflowmetri iseme volimii (ml) 250 (153-870) | 285 (136-700) | 0,879
Uroflowmetri iseme siiresi (sn) 45 (24-95) 45 (20-91) 0,694
Rezidi idrar (ml) 10 (0-140) 0 (0-200) 0,023
Prostat VVolimu (cc) 36 (25-84) 36 (24-83) 0,010
Mesane duvar kalinligi (mm) 4,5 (2,5-9) 4 (2,5-10) 0,019
IPP (mm) 3 (0-15) 2 (0-15) 0,196
°° Paired T-test kullanilmistir.

¥ Wilcoxon testi kullanilmustr.

Grup 2’deki Tamsulosin 0,4 mg tedavi Oncesi ve sonrasi hastalar

degerlendirildiginde iseme voliimii, iseme siiresi, rezidii idrar, prostat voliimii ve

mesane duvar kalmhginda

anlamli

fark

parametrelerdeki degisim anlamlidir (Tablo 10).
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Tablo 10: Grup 2 tiim parametrelerin bazal ve 1.ay degisimleri

Median (min-max) Bazal 1. ay p¥¥
ICIQ MLUTS Toplam Skor 14 (7-20) 10 (6-19) <0,001
ICIQ MLUTS Toplam Qol Skor 27 (13-41) 17 (7-40) <0,001
ICIQ MLUTS Bosaltma Skor 7 (4-14) 5 (2-10) <0,001
ICIQ MLUTS Bosaltma Qol Skor 13 (8-29) 8 (3-23) <0,001
ICIQ MLUTS Depolama Skor 3(0-7) 2 (1-5) 0,011
ICIQ MLUTS Depolama Qol Skor 6 (0-15) 4 (1-12) 0,028
ICIQ MLUTS 13-14.Sorular 2 (1-6) 2 (1-4) <0,001
ICIQ MLUTS 13-14.Sorular Qol Skor 5 (1-15) 3 (0-8) <0,001
IPSS Toplam Skor 11 (7-16) 7 (4-12) <0,001
IPSS Qol Skor 3 (2-5) 2 (1-4) <0,001
IPSS Bosaltma Skor 6 (4-11) 4 (2-7) <0,001
IPSS Depolama Skor 5 (3-7) 3 (1-5) <0,001
Uroflowmetri Qmax, mean+-SD 10,5+3,4 12,6+4,1 | <0,001°
Uroflowmetri iseme voliimii (ml) 259 (110-502) | 280 (141-656) | 0,332
Uroflowmetri iseme siiresi (sn) 45 (19-110) 42 (20-95) 0,387
Rezidd idrar (ml) 20 (0-150) | 10(0-100) | 0,058
Prostat VVolumu (cc) 43 (28-85) 44 (31-82) 0,060
Mesane duvar kalinligi (mm) 5 (3-10) 5 (3-11) 0,605
IPP (mm) 4 (0-21) 4 (0-20) 0,010

°° Paired T-test kullanilmustir.

¥ Wilcoxon testi kullanilmustr.

Son olarak sadece takip edilen Grup 3’teki hastalarda prostat voliimii ve IPP
degerlerinde anlamli fark saptanmustir (swrasiyla p=0,045 ve p=0,035). Bu fark
prostat voliimii ve IPP degerlerindeki artistan kaynaklanmistir (Tablo 11).
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Tablo 11: Grup 3 tiim parametrelerin bazal ve 1.ay degisimleri

Median(min-max) Bazal 1. ay p¥¥

ICIQ MLUTS Toplam Skor 12 (7-21) 12 (7-19) 0,096
ICIQ MLUTS Toplam Qol Skor 24 (12-42) 21 (10-39) 0,107
ICIQ MLUTS Bosaltma Skor 6 (3-12) 6 (3-11) 0,115
ICIQ MLUTS Bosaltma Qol Skor 12 (5-24) 10 (5-21) 0,149
ICIQ MLUTS Depolama Skor 3(0-9) 4 (0-9) 0,729
ICIQ MLUTS Depolama Qol Skor 7 (0-19) 6 (0-16) 0,198
ICIQ MLUTS 13-14.Sorular 3 (1-5) 3 (1-5) 0,197
ICIQ MLUTS 13-14.Sorular Qol Skor 5(2-12) 6 (1-11) 0,840
IPSS Toplam Skor 9 (7-18) 9 (6-16) 0,175
IPSS Qol Skor 3 (2-5) 3 (2-5) 0,763
IPSS Bosaltma Skor 5(3-11) 5 (3-10) 0,074
IPSS Depolama Skor 4 (2-7) 5 (2-8) 0,311
Uroflowmetri Qmax, mean+SD 13,6+4,3 13,1+35 | 0,227
Uroflowmetri iseme voliimii (ml) 217 (130-780) | 254 (120-560) | 0,875
Uroflowmetri iseme siiresi (sn) 35 (15-90) 40 (20-65) | 0,103
Rezidd idrar (ml) 0 (0-130) 0(0-150) | 0,723
Prostat VVolumu (cc) 36 (30-58) 36 (30-58) 0,045
Mesane duvar kalinligi (mm) 5 (3-10) 6 (4-9) 0,261
IPP (mm) 0 (0-14) 0 (0-15) 0,035

°° Paired T-test kullanilmustir.

¥ Wilcoxon testi kullanilmustr.
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5.TARTISMA

Hiperbarik oksijen tedavisi tip alaninda ilk kez 1937 yilinda kullanima girmis
ve birgok alanda kendisine yer bulmustur (74). Kapali bir odada basincin artirilarak
hastalara %100 oksijen verilerek dokularm parsiyel oksijen basincini artirma
prensibine dayanir. Bu sayede fibroblast stimiilasyonu, kollajen iiretimi,
neovaskiilasrizasyon, antiinflamatuar etki ve epitelizasyonu uyarir (75). HBO
tedavisi ayrica serbest oksijen radikallerini ve inflamasyonu azaltarak fibrozisi de
engeller (76). Ayn1 zamanda diiz kas vazodilatasyonunda etkili olan mediyator olan
NO molekiiliinii de arttirdig1 bilinmektedir (76). Bu etkileri ile radyasyona bagl
hemorajik sistit, interstisyel sistit ve Fournier gangreninde {iroloji alaninda

gliniimiizde endikasyonu bulunmaktadir (77).

Benign Prostat Obstriiksiyonun patofizyolojisinde bircok teori mevcuttur.
Hormonlar (androjen, 6strojen), biyume faktorleri, inflamasyonun prostat hiicreleri
iizerinde olusturdugu biiylimeyi artirici etkisi, NO etkisi, epitelyal-stromal iliskiler,
apoptozisin etkisi ve embriyonik yeniden uyanma halen arastirilan etiyolojik
faktorlerdir. Obstriiksiyonun olusmasindan dinamik ve statik komponentler
sorumludur. Dinamik komponentten esas olarak diz kaslar sorumludur. Diz kas

kontraksiyonun alfa-1a reseptorleri ile saglandigi bilinmektedir.

Alfa bloker tedavisi yillardir BPO’nun medikal tedavisinde altin standart
tedavi olarak kullanilmaktadir. Yapilan meta analizlerde alfa bloker kullanimi ile
IPSS skorunda yaklasik %30-40’lik azalma saptanmistir (78). Chapple ve arkadaslari
tarafindan yapilan ¢ok merkezli bir calismada 955 erkek (> 50 yasinda, IPSS > 13 ve
Qmaks >4 mL/sn ve < 15 mL/sn) silodosin 8 mg(n=381), tamsulosin 0,4 mg(n=384)
ve kontrol grubu(n=190) olarak randomize edilmistir. 12 haftalik bir siire sonunda
IPSS ve Qol'deki iyilesme, hem tamsulosin hem de silodosin gruplarinda plaseboya
gore daha yiiksek bulunmustur (79). Bizim ¢alismamizda bazal ve 1.ay IPSS toplam
skorda HBO ve alfa bloker grubunda anlamli iyilesme saptamisken (sirasiyla
p<0,001 ve p<0,001), kontrol grubunda anlaml farklilik gériilmemistir (p=0,175).
AIPSS degeri agisindan HBO ve alfa bloker grubu arasinda anlamli farklilik
bulunmamistir (p=0,401). IPSS Qol skorundaki degisime baktigimizda HBO ve alfa
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bloker grubu kontrol grubuna gére anlamli farkli bulunmustur (sirasiyla p<0,001 ve

p<0,001) ancak iki grup arasinda anlamli fark gériilmemistir (p=0,560).

Hastalarin semptomlarmi ve hayat kalitelerini 6lgen ICIQ-MLUTS formu
validasyonu yapilmis ve hasta tarafindan doldurulan bir formdur (80). Literatiirde
tmsulosin tedavisinin ICIQ-MLUTS skorlar1 lizerine etkisini arastiran bir ¢calismada
semptom skorlarinda iyilesme oldugu gosterilmistir (81). Calismamizda AICIQ-
MLUTS toplam ortalama skor HBO grubunda -4,1 ve alfa bloker grubunda -3,7
azalmis iken kontrol grubunda -0,6 azaldigi bulunmustur. Buna gére, HBO ve alfa
bloker tedavi grubu kontrol grubuna gore iistiin bulunmustur (sirasiyla p<0,001 ve
p<0,001). HBO ve alfa bloker tedaviyi karsilastirdigimizda anlamli fark
bulunmamistir (p=0,875). Aym1 zamanda AICIQ-MLUTS Qol skorlar1 da HBO ve
alfa bloker tedavi arasinda benzer bulunmustur (p=0,422). Bu veriler dogrultusunda
HBO tedavisinin, IPSS ve ICIQ-MLUTS skoru ve hayat kalitesi {lizerine iyilestirici

etkisinin alfa bloker kadar etkin oldugunu soyleyebiliriz.

Alfa Dblokerler prostat diz kas dokusundan norepinefrin ve epinefrin
salmimini inhibe ederek prostat tonusu ve mesane ¢ikim obstriiksiyonununda azalma
saglamaktatir (4). Bu sayede Qmax degerlerinde yaklasik %20-251ik artis saglarlar
(80). Calismamizda Qmax degeri HBO tedavisi sonras1 1 ml/sn artmisken alfa bloker
tedavi sonrasi 2,1 ml/sn artmustir. Kontrol grubunda ise ortalama -0,5 ml/sn
azalmistir. HBO grubu ve kontrol grubu karsilastirildiginda anlamli farklilik
saptanmamustir ancak p degeri istatistiksel anlamliliga yaki bulunmustur (p=0,056).
HBO grubu ile alfa bloker grubu ise benzer bulunmustur (p=0,233). HBO
grubundaki tedavi 6ncesi ve sonrasi iyilesmeye baktigimizda ise Qmax degerindeki
iyilesme anlamli bulunmustur (p=0,042). Bu iyilesmenin alfa bloker tedaviye benzer

oldugunu soyleyebiliriz.

Nitrik oksit sentezindeki diisiisiin alt tiriner sistem semptomlarina neden olan
BPO mekanizmalari ile iligkili oldugu saptanmistir. Buna gore, prostatin transizyonel
zonunda endotelyal NOS ekspresyonunda ve dolayisiyla NO uretiminde azalma
oldugu rapor edilmistir (73). HBO tedavisinin ise NO seviyelerinde artisa neden
oldugunu gosteren ¢aligmalar mevcuttur. Bunlardan birine baktigimizda, kronik

yaraya sahip 6 hasta iizerinde yapilmis olan ¢aligmada bu hastalara 2 ATA basingta
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90 dk boyunca ve 20 giin stireyle HBO tedavisi uygulanmis, plazma ve yara sivisinda
NO tdrevleri hem bazal, hem tedavinin 10. ve 20. glnlerinde hem de tedavi bitimi
sonrast 1. ve 4. haftada incelenmistir. Sonug¢ olarak, bu molekiillerin artma
egiliminde oldugu ve en yiiksek pik seviyeye tedavi bittikten sonraki 1-4. haftalarda
ulastig1 gdzlenmistir (76). NO’in AUSS iizerine olan etkisini inceleyen bir ¢aligmada
ise Klotz ve arkadaglar1 tarafindan kardiyak bir sebepten nitrat baglanan 32 hasta
incelenmistir (82). Bu hastalarin 15’inde AUSS mevcut olup nitrat tedavisi sonrasi
Qmax degerlerinde (+3,1 ml/sn; p<0,05) artis, IPSS skorunda iyilesme ve rezidii
idrarda azalma (-22 ml; p<0,05) bulunmustur. AUSS olmayan grupta ise ayni
parametrelerde Onemli degisiklik gorilmemistir. Prostat boyutlarinin ise her iki
grupta degismedigi gézlenmistir.

Nitrik oksit diizeylerine etki eden bir diger tedavi yontemi ise Fosfodiesteraz
5 inhibitorleridir. Etkisini hiicre i¢i siklik guanozin monofosfati artirip NO artisina
neden olarak detriisor, prostat ve iiretranin diiz kas tonusunu azaltarak gosterir. Bu
ilaglarin semptomlar iizerine etkisini inceledigimizde, Tadalafil 5 mg ile yapilan 4
tane faz III ¢calismay1 degerlendiren toplam 1477 hastadan olusan bir meta analizde
IPSS skorunda %25°lik iyilesme, tadalafil 5 mg grubunda %60 iken plasebo
grubunda %44 saptanmistir (83). Roehrborn ve arkadaglari tarafindan yapilan
calismada ise toplam 1371 hastanin tadalafil 5mg ve plasebo gruplarina randomize
edilerek 12 hafta sonundaki verileri incelenmistir (84). Tadalafil 5 mg Qmax’1
plaseboya gore Onemli Olglide artrrmistir (median 1,1ml/sn’ye karst 0,4 ml/sn,
p=0,003). Benzer bir mekanizma ile semptomlar Gzerine etkisi oldugunu
diisiindiiglimiiz HBO tedavisinin ¢aligmamizdaki sonugclarint inceledigimizde,
median IPSS toplam skorda -4’liik azalmanin alfa bloker alan grupla ile benzer,
kontrol grubuna gore ise tistlin oldugunu gozlemledik (sirasiyla p=0,401 ve p<0,001).
Ayni zamanda HBO tedavisi alan hastalarda tedavi baslangicinda rezidii idrar
median degeri 10 ml iken tedavi sonras1 0 ml’ye gerilemistir (p=0,023). Bulgular
bize bu parametrelerdeki iyilesmelerin, sorumlu mekanizmalardan bir tanesi olan NO

yolagindan kaynaklanabilecegini diisiindiirmektedir.

Inflamasyonun doku hasarma neden olarak kronik bir doku iyilesmesi
stirecine yol actig1 ve boylece prostat boyutlarinda biliylimeye neden oldugu hipotezi

savunulmaktadir (26). Prostat biyopsilerinde %70 seviyelerinde inflamasyon
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saptanirken (85), TURP sonrasi patolojik incelemelerde %100’¢ varan oranlarda
belirtilmektedir (86). Hiperbarik oksijen tedavisi doku dizeyinde lenfosit ve
makrofaj aktivitesindeki artigla antiinflamatuar etki gdstermektedir. Ayni zamanda
serbest oksijen radikallerini azaltarak inflamasyonu azaltip fibrozisi de 6nlemektedir.
Kronik inflamasyonu olan BPO’lu hastalarda HBO tedavisinin etkinligini
degerlendiren literatiirdeki tek caligma 33 BPO hastasini inflamasyon varligina gore
gruplandirmistir. Grup 1°deki hastalarda inflamasyon yokken Grup 2 kronik
prostatiti olan hastalar1 icermektedir. Tiim gruplara HBO tedavisi ve yiiksek frekans
tedavisi uygulanmistir. Grup 2’deki hastalarda giinliik idrara ¢ikma sikligir 14,8-
8,5’den 6,3’e diismiis, ortalama idrar hacmi 83,6 ml’den 199 ml’ye yiikselmis, IPSS
Grup 1’de 2 puan diiserken Grup 2’de 6,4 puan diismiis ve Qol skoru Grup 1’de 1,2
puan ve Grup 2’de 1,6 puan azalmistir (87).

Robert ve arkadaslar1 tarafindan yapilan BPO’ya bagli ameliyat edilen 282
hastanin  prostat dokular1 incelendiginde %81'inde T-lenfosit belirtecleri
(CD3), %52'sinde B-lenfosit belirtecleri (CD20) ve %82'sinde makrofaj belirtecleri
(CD163) oldugu goriilmiistiir. Inflamasyonu olan hasta grubunda IPSS (21'e kars1 12;
p=0,02) ve prostat hacmi (77 ml’ye kars1 62 ml; p=0,002) daha yiliksek bulunmustur
(88). Faz III randomize kontrollii REDUCE ¢alismasinin 4 yillik sonuglarinda 8224
BPO hastasinin prostat biyopsi sonuglari inflamasyon yoniinden degerlendirilmis ve
hastalarin yaklasik %77,6’sinda kronik inflamasyon saptanmustir (89). Prostat hacmi
ise inflamasyon saptanan grupta inflamasyon olmayan gruba goére daha biyuk
bulunmustur (sirastyla 46,5 cc ve 43,4 cc p<0,001). ileri yas ve yiiksek derece kronik
inflamasyon olan grupta diger gruba gore IPSS skorlarindaki yiikseklik anlamli
bulunmustur (8,8 ve 8,2 p<0,001).

Medikal ve cerrahi tedavi se¢ciminde prostat boyutlar1 bu hasta grubunda
onemli yer tutmaktadir. Ayrica prostat boyutu hastalik progresyonu ve komplikasyon
riskini de dngdrmektedir (90). Ancak caligmalarda alfa bloker tedavinin prostat
boyutunu azaltict etkisi saptanmamigtir. BPO’lu hastalarda kombine medikal
tedavinin etkinligini degerlendiren CombAT ¢alismasmin 4 yillik sonuglarma
baktigimizda; BPO tanili, >50 yas, IPSS >12, prostat boyutu >30 cm® ve Qmax >5 -

<15 ml/sn olan 4844 hasta degerlendirilmistir (91). Hastalar tamsulosin 0,4 mg,
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dutasterid 0,5 mg ve kombinasyon gruplarinda degerlendirildiginde, 48 aylik takip
sonrast prostat boyutlarindaki degisim tamsulosin grubunda %4,6 iken dutasterid
grubunda -%28 ve kombinasyon grubunda -%27,3 saptanmustir. Sadece alfa bloker
kullanan hastalarda prostat boyutunda artis gdsterilmistir. Roehrbon ve arkadaslari
tarafindan yapilan ¢alismada toplamda 536 hasta 3 ay boyunca alfuzosin ve plasebo
gruplarma randomize edilmis tedavi sonrasi plasebo grubunda prostat boyutlar1 0,4
ml artig gosterirken alfuzosin grubunda -0,25 ml azalmistir ancak istatistiksel olarak
anlamli bulunmamistir (92). Bizim ¢aliymamiza bakacak olursak Aprostat volimii
HBO ve alfa bloker gruplarinda kontrol grubuna goére anlamli olarak azalmistir
(srastyla p=0,002 ve p=0,007). HBO tedavisindeki prostat boyutundaki kii¢iilme alfa
bloker grubu ile benzer bulunmustur (p=0,843). Alfa bloker tedavi ile literatiirde
uzun siire takipte prostat boyutunda artis oldugu bulunmus ancak bu artisin BPO’nun
dogal seyrindeki prostat boyutu artis1  olabilecegini  diislindliirmektedir.
Calismamizdaki HBO tedavisi ile kisa siiredeki prostat boyutundaki kiiciilme alfa

bloker tedavi ile saglanan kadar etkin bulunmustur.

Mesane duvar kalinlik artist BPO’lu hastalarda karsilagabildigimiz
ultrasonografik  bulgulardan biridir.  Ozellikle infravezikal obstriiksiyonun
kompanzasyon donemindeki detriisor hipertrofisine bagh karsimiza g¢ikmaktadir.
Literaturde alfa bloker tedavinin mesane duvar kalmligma etkisini arastiran Eghbali
ve arkadaslar1 tarafindan yapilan calismada tamsulosin 0,4 mg/giin verilerek
hastalarm IPSS ve mesane duvar kalliklar1 incelenmistir (93). Tedavi 6ncesi IPSS
ortalamas1 14,6 ve mesane duvar kalinligi1 5,36 mm iken, tedavi sonras1 IPSS 8,2 ve
mesane duvar kalinligi 4,69 mm'ye diismiistiir (p<0,0001). Bizim calismamizda alfa
bloker alan grupta median mesane duvar kalinlig1 tedavi oncesi ve sonrasi benzer
bulunmustur (p=0,605). Literatiirle olan bu farklilik ¢alismamizin sadece 1 ay
sonraki verileri icermesiyle iliskili olabilir. Ancak HBO grubunda tedavi Oncesi
median mesane duvar kalmligr 4,5 mm iken HBO tedavisi sonrast 4 mm’ye
azalmistir. HBO tedavisi grubunun AMesane duvar kalinligi alfa bloker grubuyla
benzer iken (p=0,450), kontrol grubuna gore anlamli azalmistr (p=0,016). Bu
sonuglarla HBO tedavisinin antiinflamatuar ve hiperoksi yoluyla doku iyilesmesini
hizlandirici mekanizmalar1 sayesinde alfa bloker tedaviye gore daha kisa siirede

mesane duvar kalinligmi azalttigin1 syleyebiliriz.
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Intravezikal prostatik protriizyonun BPO tamili hastalarda medikal tedaviyi
kotii etkiledigi literatiirdeki pek ¢ok calismada gosterilmistir. Topazio ve arkadaslari
tarafindan yapilan bir ¢alismada 130 BPO tanili hasta IPP degerlerine gére <5mm,
<5mm->10mm ve >10mm olacak sekilde 3 gruba ayrilmistir (94). Bu hastalara 12
hafta boyunca tamsulosin 0,4 mg verilmis olup IPSS degerinde >3 puanlik bir
azalma basar1 olarak kabul edilmistir. Tedavi sonunda sirasiyla basari
oranlar1 %82, %38,5 ve %7,1 olarak bildirilmistir. Grup 1 - Grup 2 ve Grup 1 - Grup
3 karsilastrmalarinda anlamli fark saptanmistir (swrasiyla p=0,016 ve p=0,005).
Bizim calismamizda HBO ve alfa bloker alan hastalar kontrol grubuyla
karsilastirildiginda AIPP degerinde azalma yoniinde anlamli degisim bulunmustur
(srrastyla p=0,012 ve p=0,001). HBO ve alfa blokeri karsilastirdigimizda IPP

degerinde azalma benzer bulunmustur (p=0,269).

Literatiirde BPO tanili hastalarda HBO tedavisinin etkinligini degerlendiren
bir calisma bulunmamaktadir. Bu nedenle literatiir ile karsilastiramadigimiz
sonuglarimiza kendi igerisinde baktigimizda HBO tedavisi alan grupta tedavi oncesi
ve sonrasi ICIQ-MLUTS ve IPSS tiim parametreleri ve Qol Skorlari, Qmax degeri,
rezidii idrar miktari, prostat voliimii ve mesane duvar kalmhiginda istatistiksel
anlamli degisim goriilmiistiir. Bu iyilesme altin standart medikal tedavi olan alfa
bloker tedavi ile neredeyse benzer diizeyde, hatta bazi parametrelerde alfa blokere

gore daha i1yi saptanmustir.

Hem lkemizi hem de diinyay1 etkisi altina alan pandemi nedeniyle hasta
sayimizin az olmasi, hastalarimizin tedavi sonrasi sadece 1. ayda kontrollerinin
yapilabilmis olmasi ¢aligmamizin kisithliklar: olarak sdylenebilir. Ancak literatiirde
daha once yapilmis bir caligma olmamasi nedeniyle bulgularimizin BPO tedavisinde
yeni ufuklar acacagini diisiinmekteyiz. Daha genis hasta serili ve uzun takip stireli

prospektif caligmalara ihtiyag vardir.
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6. SONUC

Benign Prostat Obstriiksiyonu tiim diinyada yasla birlikte artmakta ve AUSS
kisinin hayat kalitesini ileri derecede bozabilmektedir. Medikal tedavide altin
standart olarak alfa bloker tedavisi kullanilmaktadir. HBO tedavisinin etkin oldugu
bazi mekanizmalar BPO patofizyolojisinde yer almaktadir ancak daha Once
literatlrde bununla alakali ¢alisma yapilmamistir. Calismamizda HBO tedavisinin
hastalarin semptomlarin1 azaltti§i, yasam kalitesini 1iyilestirdigi, iiroflowmetrik
verilerinin  bir kismini1 iyilestirdigi, prostat ve mesanenin ultrasonografik
degerlendirmesinde iyilesmeler sagladigi bulunmustur. Bu sonuglar alfa bloker
tedaviye yakin hatta bir kismu alfa blokere goére kisa donemde daha etkili
bulunmustur. HBO tedavisi noninvaziv bir tedavi olmasi ve hastalar1 medikal
tedavinin yan etkilerinden koruyabilecek olmasi nedeniyle Ozellikle inflamasyon
iliskili BPO hastalarinda alfa bloker tedaviye alternatif bir tedavi olarak diisiiniilebilir.
Ancak calismamiz bu konuda literatiirdeki ilk c¢alismadir ve bulgularimizi

desteklemek i¢in prospektif genis serili caligmalara ihtiyac vardir.
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EKLER

EK-1: IPSS FORMU

Son Bir Ay Icinde Yapilan Tiim Igemelerin
5 Defada | Yansindan Hemen Yansindan Hemen Sizin
Higbirinde 1'den az az Hemen Fazla Hepsinde | skorunuz
yarsi
1. Son aylarda idrar
yvaptiktan sonra idrar 0 1 2 3 4 5
torbanizin  bosalmadidi
hissine kag kez
kapildiniz
2. Son aylarda idrar
yaptiktan sonra 2 0 1 2 3 4 5
saatten az bir sirede
katc kere igeme intiyaci
duydunuz
3. Son aylarda kag kere
iseme sirasinda birkag 0 1 2 3 4 ]
kez durup  yeniden
bagladiniz
4. Son aylarda idranmiz
tutmakia kag kere giclik 0 1 2 3 4 5
gektiniz
5 Son aylarda idrar
akiginda kag kere 0 1 2 3 4 ]
zaylflama hissettiniz
6.  Son aylarda idrar
yapmaya baglamak igin 0 1 2 3 4 ]
ka¢ kere zorladiniz yada
Ikindiniz
Hig 1kez 2 kez I kez 4 kez 5kez
7. Son aylarda bir gecede
kac kez idrar yapmak 0 1 2 3 4 5
(zere kalkryorsunuz
TOPLAM (UPSS) SKORUNUZ
UPSS SEMPTOM DEGERLENDIRMESI 0-7 Hafif 8-19 Orta | 20-35 Siddetli
URINER SEMPTOMLARA GORE YASAM KALITESI
Mutiu Memnun | Codunlukla | Kararsi | Codunlukla Mutsuz ok kiti
olurum olurum iyi z Kotii olurum
Hayatimzin bundan
sonraki ddneminde idrar 0 1 2 3 4 5
sikayetleriniz aynen
devam ederse kendinizi
nasil hissedersiniz
YASAM KALITESI DEGERLENDIRME SKORU
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EK-2: ICIQ-MLUTS FORMU

ICIQ-MLUTS TURKGE
iseme sikayetleri
Pek ¢ok insan, bazen igeme sikayetleri deneyimler. Biz ne kadar insanin bu sikayeti
deneyimledigini ve bu sikayetlerden ne kadar rahatsiz oldugunu bulmaya ¢aligiyoruz.
Son 4 hafta igindeki ortalama durumunuzu distinerek, takip eden sorulari
cevaplandirmaniz bizi memnun edecektir.

Latfen dogum tarihinizi yaziniz / /

2a. Idrar yapmay baglatmadan énce gecikme var mi?

Hi¢ oo
Nadiren o1
Arasira o2
Cogunlukla o3
Her zaman o4

2b Bu sizi ne kadar rahatsiz eder?
Latfen O (higbir sekilde ) ile 10 (bir hayli ) arasinda bir sayiyi daire igine aliniz.
0 1 2 3 4 5 6 7 8 9 10
higbir sekilde bir hayli

3a idrar yapmayi devam ettirirken ikinir misiniz?

Hig oo
Nadiren o1
Ara sira 02
Cogunlukla o3
Her zaman 04

3b Bu sizi ne kadar rahatsiz eder?
Latfen O (higbir sekilde ) ile 10 (bir hayli ) arasinda bir sayiyi daire igine aliniz.
0 1 2 3 4 5 6 7 8 9 10
higbir sekilde bir hayli

4a. Idrar akig giictnuz igin sbyleyebileceginiz;
0. normal
1.nadiren azalmig
2. Ara sira azalmig
3. Cogu zaman azalmig
4. her zaman azalmis

4b Bu sizi ne kadar rahatsiz eder?
Latfen 0 (hicbir sekilde ) ile 10 (bir hayli ) arasinda bir sayiyi daire icine aliniz.

0 1 2 3 4 5 6 7 8 9 10
highir sekilde bir hayli

5a.idrar yaparken bir kereden fazla durup baslar misiniz?

Hig oo
Nadiren o1
Arasira o2
Gogunlukla o3
Her zaman 04

5b Bu sizi ne kadar rahatsiz eder?
Lutfen 0 (hicbir sekilde ) ile 10 (bir hayli ) arasinda bir sayiyi daire igine aliniz.

0 1 2 3 4 5 [ 7 8 9 10
hicbir sekilde bir hayli

6a. Idrar yaptiktan sonra idrar kesenizin tamamen bosalmadigini ne siklikla
dustndrsiniz?

Hig oo
Nadiren o1
Arasira oz
Gogunlukla a3
Her zaman 04

6b Bu sizi ne kadar rahatsiz eder?
Latfen 0 (hicbir sekilde ) ile 10 (bir hayli ) arasinda bir sayiyi daire icine aliniz.
0 1 2 3 4 5 [} 7 8 9 10
higbir sekilde bir hayli

iseme Sikayetleri Toplam Skor (2-6) ......
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7a idrar yapmak icin, acilen tuvalete yetisme gereksinimi duyar misiniz?

Hig oo
Nadiren o1
Ara sira a2
Cogunlukla o3
Her zaman 04

7b Bu sizi ne kadar rahatsiz eder?
Latfen O (higbir sekilde ) ile 10 (bir hayli ) arasinda bir sayiyi daire igine aliniz.
0 1 2 3 4 5 6 7 8 9 10
hicbir sekilde bir hayli

8a. Siz tuvalete yetisemeden idrar kacar mi?

Hig oo
Nadiren 01
Ara sira 02
Cogunlukla aos
Her zaman 04

8b Bu sizi ne kadar rahatsiz eder?
Latfen O (higbir sekilde ) ile 10 (bir hayli ) arasinda bir saylyi daire icine aliniz.

0 1 2 3 4 5 6 7 8 9 10
higbir sekilde bir hayli

9a. Oksrdugtinuzde veya hapsirdiginizda idrar kagirir misiniz?

Hig oo
Nadiren o1
Ara sira 02
Gogunlukla 03
Her zaman 04

9b Bu sizi ne kadar rahatsiz eder?
Latfen 0 (higbir sekilde ) ile 10 (bir hayli ) arasinda bir sayiy: daire igine aliniz.
0 1 2 3 4 5 6 7 8 9 10
higbir sekilde bir hayli

10a. Belirgin bir neden olmadan ve tuvalete gitme ihtiyaci hissetmeden idrar kagirir
misimiz?

Hig Oo
Nadiren o1
Ara sira o2
Cogunlukla o3
Her zaman 04

10b. Bu sizi ne kadar rahatsiz eder?
Latfen O (hicbir sekilde ) ile 10 (bir hayli ) arasinda bir sayiyi daire igine aliniz.

0 1 2 3 4 5 6 7 § 8 9 10

higbir sekilde bir hayli
11.a Uyurken idrar kagirir misiniz?
Hig oo
Nadiren 01
Ara sira 02
Cogunlukla a3
Her zaman o4

11b. Bu sizi ne kadar rahatsiz eder?
Latfen O (higbir sekilde ) ile 10 (bir hayli ) arasinda bir sayiyi daire igine aliniz.
0 1 2 3 4 5 6 7 8 9 10
higbir sekilde bir hayli

12a. idrar yapmay! bitirdikten ve giyindikten birkag dakika sonra pantolonunuzda hafif
bir islaklik ne siklikla olur?

Hig oo
Nadiren o1
Ara sira o2
Cogunlukla o3
Her zaman 04

12b. Bu sizi ne kadar rahatsiz eder?
Latfen O (hicbir sekilde ) ile 10 (bir hayli ) arasinda bir saylyi daire igine aliniz.
0 1 2 3 4 5 6 7 8 9 10
higbir sekilde bir hayli

Depolama Sikayetleri Toplam Skor (7-12): ....... .......
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13a Gun boyunca ne siklikla idrara ¢ikarsiniz?

1-6kez oo
7-8kez o1
9-10 kez 02
11 -12kez o3
13 veya dahafazlakez 04

13b. Bu sizi ne kadar rahatsiz eder?

Latfen O (hicbir sekilde ) ile 10 (bir hayli ) arasinda bir sayiyi daire icine aliniz.

0 1 2 3 4 5 6 7 8 9 10
higbir sekilde bir hayli

14.a Gece boyunca, idrara ¢ikmak icin ortalama kag kez kalkarsiniz?
Hig oo
Bir o1
iki o2
Uc o3
Dort veya daha fazla o4

14b. Bu sizi ne kadar rahatsiz eder?
Latfen 0 (hicbir sekilde ) ile 10 (bir hayli ) arasinda bir sayiyi daire icine aliniz.

0 1 2 3 4 5 6 7 8 9 10
higbir sekilde bir hayli

Bu sorulari cevapladiginiz igin cok tesekkr ederiz.
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