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1. GIRIS

Prostatit iiroloji pratiginde sik karsilasilan bir hastaliktir. Kroniklesme egilimi ve
antibiyotiklere direng gelisimi yiiksek orandadir. Bu yilizden gerek hasta i¢in ve gerekse
hekim icin tedavisi zordur. Uroloji poliklinik bagvurularmda %8 oraninda prostatit tanis
konulmaktadir. Genel popiilasyondaki prostatit prevalansi %5- 8,8 dir M.

Hastalarin prostatizm sikayetleri Benign Prostat Hiperplazisi (BPH) ve prostatitte
benzerlik gostermektedir. BPH nedeniyle opere edilen hastalarin patolojik spesmenlerinde
prostatitle beraberliginin yliksek olmasi dikkat ¢ekicidir. Kronik prostatitlerin, BPH ve
prostat kanseri gelisimi agisindan risk faktorii olabilecegi gosterilmistir 2] Ozellikle erkek
yash hastalarda BPH yagla birlikte artmaktadir. Yasamim altinc1 dekatinda erkeklerin
yaklasik %50’ sinde yedinci dekatta %70 ve sekizinci dekatta %80’ ¢ ulasan histolojik
olarak kanitlanmig BPH gosterilmistir 3],

Kronik prostatitin fizyopatolojisi heniiz tam olarak aydinlatilamamistir. Bu nedenle
kronik prostatit tedavileri de tartismalidir. Tedaviye yonelik literatiir bilgileri genellikle
kiiciik olgu serileri ve olgu sunumlarma dayanmaktadir. Mevcut literatiiriin en ¢ok
odaklandig1 neden artmus tiretral basing nedeniyle iiretral i¢eriklerin prostat i¢ine retrograd
iiretroprostatik  refliisiidiir. Idrarm intraprostatik refliisii nonbakteriyel prostatitle
sonuglanan intraprostatik inflamatuar siireci baglatir. Alfa-adrenoreseptor blokaji ile
adrenerjik overaktivitenin bloke edilmesi bu siireci geri dondiirmenin mantikli bir
yaklasimi olarak diisiiniilebilir. Mevcut literatiir bilgisi de, alfa-adrenerjik reseptor blokaji
ile ¢ikim obstriiksiyonunun diizeltilebilecegi, idrar akimi ve intraprostatik duktal refliiniin
diizelebilecegi yoniindedir.

Bu ¢alismada BPH nedeniyle alfa-bloker tedavi alan, ancak bu tedaviye ragmen cerrahi
tedavi yapilmak zorunda kalinan hastalarin ameliyat sirasinda ¢ikartilan prostat patoloji
orneklerinde, histopatolojik kronik prostatit siklig1 ve alfa bloker ilaglarin buna etkisi

arastirildi.



2.GENEL BILGILER

2.1. PROSTAT ANATOMISI

Erkek genital sisteminin en biiyiik aksesuar bezi olan prostat bezi, mesane boynu ile
iirogenital diyafram arasinda, gercek pelviste yer alir ] Pubis simfizisin alt smirinmn
arkasinda ve rektumun oniinde bulunur P!, Prostat bezi, tabani proksimalde mesane boynu
ve vezikiila seminalis giris noktalarinda, apeksi distalde tirogenital diyaframda olan ters
cevrilmis koniye benzeyen, prostatik iretrayr ¢evreleyen fibromiiskiiler glandiiler bir
organdir 8] yetigkinlerde fibromiiskiiler bir stroma i¢inde 30-50 adet tiibiiloalveoler gland
iceren 2,5x2,5x3,5 cm boyutlarinda 18-20 gr. agirliginda sekretuar bir organdir. 16-32 adet
kanal ile verumontanumun iki yanindan prostatik tiretraya acilir. Apeksi inferiorda ve
iirogenital diyafragmanin siiperior fasyasmin iistiinde uzanir. Prostat bezi, anterior,
posterior ve iki inferolateral olmak tizere dort yilize sahiptir. Posterior yiizeyi rektum
ampullasindan kendi kapsiilii ve Denonvilliers fasiasi ile ayrilmistir. Apekste puboprostatik
ligamanla pubik kemige tutunur. Uretra, prostat cismini dnden arkaya delerek geger ve
prostat apeksinin anterosiiperiorundan ¢ikar. Prostatin yaklasik %30’ u miiskiiler doku,
kalan1 glandiiler epitelyumden olusur. Glandiiler elementin duktuslar1 ve asinileri kolumnar
epitelyum ile doselidir. Prostatik duktuslar prostatik iiretranin posterioruna drene olurlar.
Glandiiler elementler primer olarak posterior ve lateral boliimlerdedir. Anterior segment
ise fibromiiskiiler yapidadir. McNeal glandiiler elemanlar santral zon, periferik zon ve
transisyonel zon olarak ii¢, non-glandiiler yapilari ise fibromiiskiiler stroma ve preprostatik

sfinkter olmak tizere iki bolgeye ayirmistir g (Sekil 1)

Sekil 1. Prostat Bezi Zonal Anatomisi
1=Peripheral Zon, 2= Santral Zon, 3= Transizyonel Zon, 4= Anterior Fibromuskiiler Zon.
B= Mesane, U= Uretra, SV= Seminal Vezikiil (adapted from Algaba).



Anterior fibromiiskiiler stroma fibroz ve miiskiiler dokudan olusur, glandiiler yapilar
icermez. Tim Prostat dokusunun %30’ unu olusturur. Detriisor kasindan kdken alir ve
prostatin on yiiziini tiimiiyle kaplar. Preprostatik sfinkter prostatik iiretray tiimiiyle saran
diiz kas sfinkteridir. Glandiiler elemanlar icermez ve retrograd ejakulasyonu onlemekle
gorevlidir.

Santral zon: Glandiiler yapilardan olusur, verumontanumun arkasinda iiretray1 saracak
bicimde yerlesmistir.

Transisyonel zon: Tim prostatin yaklasik %5’ ini olusturur distal ve proksimal
dretranin birlesim yerinde, Uretranin g¢evresinde yer alan kiigiik bir grup glandiiler
elemandan olusmustur. BPH’ nin koken aldig1 zon olarak tanimlanmastir.

Periferik zon: Prostatin glandiiler yapiy1 igeren en biiyikk bolimiidiir. Prostat
karsinomunu siklikla periferik zondan gelismektedir.

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

obturator, internal ve eksternal iliak gruplara dogru olur i

2.2 PROSTAT iINNERVASYONU

Prostatik pleksusu prostatin ¢evresinde inferior hipogastrik pleksustan gelen sinir lifleri
meydana getirir. Prostat otonomik sinir sisteminin her ikisinden de zengin sinir dagilimina
sahiptir. Sempatikler hipogastrik (presakral) sinirlerden (T10-L2) koken alir ve
muhtemelen tliimiiyle sekretuardir, bazi lifleri preprostatik sfinkteri de inerve eder.
Parasempatikler spinal kordun sakral segmentlerinden (S2-S4) prostat miiskiiler
stromasinda dagilirlar ve direkt olarak mesane kaslari ile devam ederler, bu sayede
preprostatik {iretra i¢in esas iiriner fonksiyonu saglarlar i,

2.3 PROSTAT EMBRIYOLOJISI

Prostatik iiretra epiteli, iirogenital siniis endoderminden koken alir. Embriyonel
gelisimin ti¢lincli ayinda prolifere olmaya baslayarak ¢evresindeki mezansimal doku i¢ine
penetre olan bazi tomurcuklanmalar gosterir (], Basit tiibiiler olusumlar 11. haftamin
sonunda 5 ayr1 grup halinde gelisir ve 16. haftada gelisme tamamlanir. Bunlar dallanir ve
iirogenital siniisiin etrafinda farklilasan mezenkimal hiicrelerle karisan karmasik bir kanal
sistemiyle sonucglanirlar. Bu mezenkimal hiicreler 16. haftada tiibiiller cevresinde

gelismeye baglar ve periferde daha da yogunlasarak prostatik kapsiilii olusturur. Miiskiiler
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stromanin 22. Haftada oldukga gelistigi goriiliir ve doguma kadar gelismesini siirdiiriir [8.91

Uretral orta noktada, verumontanum seviyesinde prostata agilan ejakiilatuvar duktuslar ve
etrafindaki mezankim dokusu, wolffian duktus (mezonefrik kanal) kdkenlidir. Bu nedenle
prostat ¢ift embriyonik gelisimlidir. Neonatal donemde ¢ap1 1 cm’ den az olan prostat,
puberteye kadar geliserek 2 cm’ den kiiciik capa ulasir. Puberteden sonra prostatin

matiirasyonu hizlanir. 20 yasinda eriskin halini alir [10]

2.4. PROSTAT FiZYOLOJiSi

Prostat glandiiler ve stromal elemanlardan olusur.

2.4.a. Glandiiler Elemanlar: 3 tip hiicreden olusur.

1- Sekretuar Hiicreler: Bazal tabakadan gelisirler, proliferasyon ozellikleri vardir,
sonunda apopitozise programhdirlar. Prostat spesifik antijen (PSA), asit fosfataz tiretirler
ve bunlarin boyalar1 ile boyanma 6zellikleri vardir. Androjen ablasyonu ile bu hiicreler
%90 azalir.

2- Bazal Stem Cells: Glandlarin bazal tabakasini olustururlar, daha kii¢iik hiicrelerdir
sekretuar ozelikleri yoktur, normal prostat ve BPH da bazal tabaka basal cell specific
anticytokeratin monoclonal antibodies (34-beta E12) ile boyanir, kanserde ise bazal tabaka
bozuldugu i¢in boyanmaz.

3- Neuroendokrin Hiicreler: Sekretuar epitel hiicreleri arasinda bulunurlar. Serotinin,
Kalsitonin, Somatostatin, TSH gibi triinleri salgilarlar, prostatik sekretuar aktiviteyi

diizenledikleri sanilmaktadir.

2.4.b. Stromal Elemanlar:

1-Diiz Adele Hiicreleri: Asiniler etrafinda dagilmislardir, noral kontrol altinda
kasilmalariyla sekresyonun ¢ikisina mekanik olarak yardim ederler.

2-Ekstraselliller Matriks: Doku biitiinliigiinii saglayic1 fonksiyonu vardir. Sekretuar
epitelden salgilanan laminin ve Tip IV kollagen ile hiicrelerin bazal membrana
baglanmasmi saglar. Ekstraselliiler matrikste bulunan, fibroblastlardan salgilanan

fibronektin de doku biitiinliigiinii saglayan bir diger faktordiir M (Sekil 2)
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Sekil 2. Prostat bezi histolojisi

2.5. Prostatin Sekretuar Uriinleri

Prostat salgis1 ejakiilat voliimiiniin yaridan fazlasii olusturur. PH 6-8 (ortalama
6.6)’dir. Sitrik asit, spermin, spermidin gibi hiicre proliferasyonunda rol alan maddeler,
prostaglandinler, fosforilkolin gibi diiz adele fonksiyonunu etkileyen maddeler, hiicre
reprodiiksiyonunda rolii oldugu sanilan, antibakteriyel faktor olarak bilinen ¢inko
prostatdan bol miktarda salinir (21 prostatta bulunan 3 énemli madde, PSA, Prostatik Asit
Fosfataz(PAP), Prostat Spesifik Membran Antigen (PSMA)’ dir.

2.5.1. Prostat Spesifik Antijen

PSA ilk kez 1971 yilinda seminal plazmada tanimlanmis, 1980 yilinda serumda
Olciilmiis ve 1994 yilinda prostat kanseri tanimlamasinda kullanim onay1 almistir. PSA,
prostat asiner hiicre ve duktal epitelden salgilanir. Doku kalikrein ailesine ait serin Proteaz
olup yaklasik 34 kD agirhiginda bir glikoproteindir. Proteolitik 6zelligi vardir. %7’si
karbonhidrat olmak iizere 240 amino asitten olusur. Semende periferik dolagimin 10° kat
daha fazla bulunur (0.05-50 mg / ml) “%l Fizyolojik gorevi seminal koagulum
likeifikasyonudur. Free ve complex formlar1 vardir, free form enzimatik olarak inaktifdir.
Prostat kanser hiicresinde PSA iiretimi normal prostat epiteline gére daha yavastir. PSA
serum yarilanma omrii 2.2-3.2 giindiir ™. Onemli bir tiimér belirteci olan PSA organ
spesifik olmasma karsin kanser spesifik degildir, prostat kanseri disinda benin prostat
hiperplazisi, PIN veya prostatit olan hastalarda da PSA yiikselebilmektedir. Serum PSA
diizeyi prostat histopatolojisinin bozuldugu durumlarda yiikselebilir. Bu nedenle kanser
spesifik olmayan PSA’ nm prostat kanserindeki sensitivite ve spesifitesini artrmak igin

degisik PSA parametreleri tanimlanmigtir. Bunlar Free PSA, Free/Total PSA, PSA



Dansitesi (PSAD), PSA velositesi ve yas spesifik PSA’dir. Prostat kanserini belirleme ve
takipte PSA olduk¢a yaygin kullanilan bir belirtegtir. PSA, kansere spesifik olmayip bir¢ok

fizyolojik olayda ve benign durumlarda seviyesi yiikselebilmektedir [14,15]

PSA y1 etkileyen kanser dist durumlar:

BPH: BPH’ s1 olmayan bireylerde PSA’ lardaki artis hiz1 her yil i¢in 0,04 ng/ml’dir. 60
-85 yaglar1 arasindaki BPH’ 11 bireylerde ise bu artis her yil i¢in 0,07 ile 0,27 ng/ml
arasindadir ™.

Inflamasyon (Prostat inflamasyonu): Akut veya kronik inflamasyon degisik
derecelerde PSA yiikselmesine neden olur [17. 18]

Ejakulasyon: Bazi arastirmacilar 6zellikle prostat kanserinin erken tanisi i¢in PSA” nin
kullanildig1 yasli grupta ejakulasyonun PSA’ da yiikselmeye neden oldugunu rapor

etmiglerdir [1e],

Sistoskopi: Tartigmali olup 4-6 kat yiikseltebilecegine dair ¢alismalar mevcuttur 2.

Akut retansiyon: PSA’ y1 6-8 kat yiikseltebilmektedir .
Kateterizasyon: Travmatik degilse PSA fazla etkilenmez. Daimi sondali BPH

hastalarinda PSA’ nin daha yiiksek oldugu rapor edilmistir 2]

Rektal muayene: Prostat masaji PSA’ y1 1.5-2 Kat yiikseltir .

Transrektal Ultrasonografi (TRUS):TRUS sonrasi PSA Ol¢iimii  iki hafta
ertelenmelidir.

Finasterid: 6-12 ay kullanim sonunda PSA’y1 %50 diisiiriir %2,

Biyopsi ve Transiirethral Rezeksiyon Prostat (TURP): Prostat biyopsisi PSA’da
yiikselmeye neden olur. Normal degerlerine gerilemesi i¢in en az 4 haftada beklenmesi
gerekir %!, Prostat biyopsisi yapilan hastalarm %42’sinde inflamasyon varligi gosterilebilir
[24]

Serbest/total PSA oran1 BPH’l1 hastalarin %25’inde yliksek; organa smirli prostat
kanserli vakalarin %38-48’inde normal sinirlardadir. PSA’ nin bagli olan formunun serbest
PSA’ya oranmin BPH’li hastalarda kanserli hastalara gore daha yiiksek oldugu
bildirilmistir. Christensoon, serbest PSA’ nin total PSA’ ya oraninin kanserlilerde BPH’I1
olan gruba gore anlaml bi¢cimde diisiik oldugunu ortaya koymustur. Yapilan diger genis
kapsamli toplum caligmasinda bu molekiiler formlarin yas ile degistigi ancak oranlarin
yasa bagli olmadigmi ortaya koyulmustur. Bu molekiiler formlarin tek basina PSA

degerine ne kadar katkida bulundugu da ayrica incelenmis ve PSA 4- 20 ng/ml arasindaki

hasta grubunda serbest/total oranmin (SPSA/TPSA) %18 smir olarak alindiginda
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Ozgiilligin  %95’e¢ duyarhiliginda %71’¢ ¢ikabilecegi gosterilmistir. Catalona ve
arkadaslar1 serum PSA degeri 4-10 ng/ml arasinda olan olgularda serbest PSA oranini %25
aldiklarin zaman kanserli olgularin %95°i tanimlanirken, gereksiz biyopsilerin %20 kadar
azaltilabildigini gdstermistir. Yakin zamanda yapilan ¢aligmalarda 4 ng/ml smirinin her
zaman malign-benign ayrimimi yapamadigi gosterilmistir. BPH’1i hastalarin %20-25’inde
PSA nin 4 ng/ml den biiyiik oldugu, klinik 6nemli kanserlilerin %20-50 sinde PSA degeri
<4 ng/ml oldugu gosterilmistir ?*). Total prostat spesifik antijen’in (tPSA) 2.5-4 ng/ml

arasinda degeri i¢in 4-10 ng/ml araligindakine benzer oranda kanser varligi gosterilmistir
[25, 26]

Yasa Ozgii PSA Referans Arahg:

Yasa 6zgii PSA referans araligina gore erkekler degerlendirildiginde ise geng erkeklerin
%31, yaslilarin ise sadece %9°u normal sinirlar iizerinde PSA degerine sahiptir.

Referans Arahgi (ng/ml)

Yas araligi  Beyaz  Siyah  San

40-49 0-2.5 0-20 0-2.0
50-59 0-3.5 0-40 0-3.0
60-69 0-4.5 0-45 0-4.0

70 ve iistii 0-6.5 0-55 0-5.0

2.5.2. Prostatik Asit Fosfataz (PAP):

PAP aktivitesi sadece prostata mahsus degildir, ancak prostatda viicudun diger
dokularindan 200 kat yiiksek orandadir. Enzimatik rolii tam bilinmemektedir, molekiil
agirlig1 102 KD ve %7’s1 karbonhidrattir.

2.5.3. PSMA (Prostat Spesifik Membran Antigen):

Sekretuar bir iirtin degildir, epitel hiicresi memraninda bulunur, mol agirhigi 100
KD’dur. PSMA ya kars1 hazirlanmig monoklonal murin IgG1 antikoru (7E11-C5), BPH ve
normal prostat epitelyumu ile zayif reaksiyon verirken, malign prostatik epitelyum ile
kuvvetli reaksiyon vermektedir. Bu 6zellikten dolay1 bir nevi belirtectir.

2.5.4. Prostatdan Salgilanan Diger Uriinler:

-PS protein 94

-LDH

-3 mikroseminoprotein

-Immunoglobulinler

-B inhibin



-C3 kompleman
-Zn- alfa 2 glikoprotein
-Transferrin

-Leucin aminopeptidas

3. BENIGN PROSTAT HIiPERPLAZIiSi (BPH)

3.1. EPIDEMIYOLOJI

BPH yash erkeklerin, alt iiriner sistem semptomlar1 (AUSS) ile giinliik aktivite ve uyku
diizenlerinde meydana gelen bozulmayla yasam kalitesini ciddi olarak etkileyen ve en sik
goriilen hastaligidir. Yaslanmayla birlikte histopatolojik BPH goriilme siklig1 arttig1 gibi
semptomlarm prevalansida artmaktadir. Histolojik olarak tani1 konulan erkeklerin yaklasik
yarisinda orta-giddetli semptomlar goriilmektedir. Ancak klinik hastaligin tanimi {izerinde
heniiz tam bir fikir birligi yoktur. Bu nedenle hastaligin sikligida yapilan ¢aligmalarda
tanima bagl olarak degisiklik gdstermektedir. Ulkemizde yapilan epidemiyolojik
calismalarda 40 yas Tstii erkeklerde semptomatik olma oram1 %80-85 arasinda
bulunmustur. En sik goézlemlenen ilk ii¢ yakinma nokturi, sik idrara ¢ikma ve idrar
akiminda azalma, en az gozlemlenen yakinma ise gecikmeli idrar baslatma olarak rapor
edilmistir. BPH ile AUSS arasindaki iliski komplekstir. Ciinkii histolojik olarak BPH tanisi
almis her hastada AUSS gelismemektedir. AUSS olan tiim hastalarda prostat
biiylimemektedir ve prostatin biiyiidiigii olgularda da AUSS olmasi kural degildir. BPH
prostatin %2’°lik kismini1 olusturan transizyonel zon ve periiiretral zondan gelisir. BPH’ nin
mikroskopik ve makroskopik BPH olmak {izere alt kavramlar1 mevcuttur. Histolojik olarak
mikroskopik BPH prostattaki stromal ve glandiiler yapilarin hiperplazisi’ dir ?7.
Makroskopik BPH mikroskopik biiyiimenin devam etmesi ile prostatta olusan rektal
muayene ve diger tan1 yontemleri (radyoloji ve endoskopik) ile saptanabilen biiyiimedir.
Elli yas tstii erkeklerin yaklasik %50’ sinde BPH’ ya bagli tedavi gerektiren sikayetler
gelisir 281 BPH’ da statik ve dinamik nedenlerle mesane ¢ikis obstriiksiyonu ve alt iiriner
sistem semptomlar1 gelisir.

Diiz kas kitlesinin artmus basisi statik, alfa 1 adrenoreseptoér aracili artmus diiz kas
tonusu dinamik obstriiksiyona neden olur. Bu hastalik 6zelikle yagla birlikte artmaktadir.
Yasamin 6. dekatinda erkeklerin yaklasik %50’ sinde, 7. dekatta %70, 8. dekatta %90’ a

ulasan histolojik olarak kanitlanmis BPH gosterilmistir 271,



3.2. ETYOLOJI
Calismalarla bir takim risk faktorleri belirlenmis, sonugta iki etmenin varliginin BPH
gelisimi i¢cin mutlak gerekli oldugu kabul edilmistir. Bunlar yaslanma ve androjenik

hormonlarin (Testis) varligidir.

3.2.1. Hormonlar:

Androjen: Prostat dokusu iginde en gii¢lii mitojendir. Embriyolojik donemde prostat
gelisiminde androjene gereksinim vardir. Otuz yas dncesi kastrasyon veya hipopitiiitarizm
olugsmas1 durumunda BPH gelismemektedir. Testosteron ve ¢ok daha potent olmak iizere
prostat epitelyum hiicreleri igerisinde 5 alfa-rediiktaz enzimi ile testosterondan iiretilen
dihidrotestosteron (DHT) niikleer resoptorlere baglanarak DNA sentezinin artmasma ve
hiicre biiylimesine yol a¢gmaktadirlar. BPH gelisiminin testosteron serum diizeylerinin
azaldig1 ileri yaglarda ortaya ¢ikmasi in vitro olarak prostat epitelyum hiicre kiiltiirlerinde
androjenin mitojenik etkilerinin gdriilmemesi androjenlerin tek baslarma etkin
olmadiklarmi gostermektedir. Serumda testosteron diizeylerinde yasla birlikte azalma
olmasina ragmen prostatik DHT diizeylerinin ve androjen resoptor sayilarinin yasla birlikte
arttig1 bilinmektedir.

Ostrojen: Yaslanma ile serum testosteronu diiser ve seks hormon baglayici protein
artar. Ostrojen seviyesi ayn1 kalir. Serbest dstrojen serbest testosterona gore %40 artar.
Ostrojen prostatta stromal ve epitelyal hiperplazi yapar. Bu etkisini androjen reseptdr
sayisint ve DHT yapimini arttirarak gosterir. DHT ve 17 alfa eastradiol da hiperplaziye
neden olur.

Prolaktin: Net etki mekanizmasi bilinmemekle birlikte androjenler tizerinden etkili
oldugu diistiniilmektedir. BPH’ 1 hastalarda serum prolaktin seviyeleri yiiksek
bulunmustur.

3.2.2. Androjen dis1 testikiiler faktorler: Hiicre kiiltlirlerinde spermatosel sivisinin
stromal ve epitelyal mitojen oldugu gosterilmis. Sertoli hiicrelerinden salmnan steroid
hormon baglayici protein olasi etken olarak diistiniilmektedir.

3.2.3. Stromal-epitelyal iliski: Hiperplazide Onemlidir. Androjenlerin etkisi igin
stromal elemanlar sarttir. 5 alfa rediiktaz enzimi biiyiik oranda stromada bulunur. Doku
kiiltiirlerinde androjenlerin ancak stromal elemanlarin varliginda epitelyal hiicrelerde

biiylimeye yol agmasi1 stromal-epitelyal iligkisini desteklemektedir.



3.2.4. Biiyiime faktorleri ve onkogenler: Stromal ve epitelyal hiicrelerde biiylime
faktor reseptorleri tespit edilmis. Doku kiiltiirlerinde Keratinosit growth faktor (KGF) ve
Epidermal growth faktér (EGF)’ {in epitelyal hiicre proliferasyonuna yol actig1 gosterilmis.
Bunlarin BPH’ de ekspresyonlarminda arttig1 bilinmektedir.

3.2.5. Hiperplazi: Bir organda hiicre sayist ve organmn hacmi, hiicre proliferasyonu ile

91" Bir orgamin biiyiimesi hiicre

hiicre oOliimii arasindaki dengeye baghdir
proliferasyonundaki artisla olabilecegi gibi hiicre oliimiindeki azalma ile de olabilir.
Deneysel modellerde androjenler ve biiyiime faktorleri hiicre proliferasyonunu uyarmasina
ragmen, insan benign prostat hiperplazisinde acik bir aktif proliferatif proses kaniti
olmadigindan hiicre proliferasyonunun rolii tartismalidir. BPH’ nin erken fazlarinda
hiicrelerin proliferasyonu hizli olmasina ragmen, oturmus hastalik tablosunda hiicre

proliferasyon hizi azalmis veya normal prostat dokusu ile ayni gériinmektedir. (Sekil 3)

Sekil 3. BPH patolojisi

Androjenler prostatta, sadece normal hiicre proliferasyonu ve farklilagmasi i¢in degil,
ayni zamanda aktif olarak hiicre Sliimiinii inhibe etmek i¢in de gereklidir. Tahminen
normal prostatta uyuyan kok hiicreler nadiren boliiniir, fakat boliindiikleri zaman DNA
sentez ve hiicre proliferasyonuna gitme yetenegi olan gegici prolifere olan ikinci tip
hiicreler olustururlar; bdylece prostatta hiicre sayisini korurlar. Prolifere olan hiicreler bir
kez son farklilasma prosesi dogrultusunda olgunlastiklar1 zaman, programlanmis hiicre
Oliimiine gitmeden once smirli bir dmre sahiptirler. Yaslanma prosesi bu maturasyon
prosesinde bir engeli tetikler, boylece son farklilasan hiicrelerde progresyon azalir, hiicre

Oliim orani tiimiiyle diiser. Bu hipotezin indirek bulgusu, epitelyum hiicre farklilagmasi
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parametrelerinden olan sekresyonun, yas ile azaldigi gozleminden gelir ki bu da, sekretuar
yetenegi olan farklilagmis hiicrelerin sayisini azaltabilir 0]

3.3. BPH PATOFiZYOLOJI

Obstriiksiyonun iki komponenti vardir;

Dinamik obstriiksiyon: Mesane boynu ve kapsiildeki alfa 1 adrenerjik diiz kas
tonusuna baglhdir.

Mekanik (statik) obstriiksiyon: Prostat dokusuna baglidir.

Uretral basmcin %40°1 alfa adrenerjik diiz kas tonusuna baglidir.

Mesanenin Parsiyel Obstriiksiyona Yaniti:

Kompansatuar (Reversibl) Evre: Epitelyal hiperplazi, diiz kas hipertrofisi, tip 3
kollagen sentezin de artig, dolayisiyla kompliansta azalma ve mesane agrrlhi§inda artig
meydana gelir.

Baslangic Evresi: Mesanede inflamatuar yanit olur.

Dekompansatuar Evre: Kas dokusunun vyerini bag dokusu alr. Tedavi ile
kompansatuar evrede tam diizelme olabilir. Prostat biiyiikliigii ile semptomlarin siddeti ve
obstriiksiyonun derecesi arasinda korelasyon yoktur. Obstriiksiyonsuz erkeklerde ve

kadinlarda da AUSS’ leri goriilebilir. Bu durum yaslanmaya bagli olusan detrusor

instabilitesine baghdir.

Obstriiksiyona Sekonder Uriner Sistem Degisiklikleri:
Uretra:
Elongasyon
Deformasyon

Deviasyon

Mesane:
Trabekiilasyon
Selliil
Divertikiil

Ureter ve bobrekler:
Hidroiireteronefroz ve bobrek yetmezligi
Ureterovezikal darhik

VUR
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3.4. KLINIK

Depolama Semptomlan (Irritatif Semptomlar): Sik idrara gitme (pollakiiri), gece
idrara ¢ikma (nokturi), idrar sikigtirmasi (urgency), yetisememe tarzinda idrar kagirma
(urge inkontinans), az az idrar yapma seklinde goriilebilir.

Iseme Semptomlarn (Obstriiktif Semptomlar): Idrar yapmaya baslamadan 6nce
bekleme (hesitancy), idrar yaparken zorlanma, idrar kalibrasyonunda azalma, son
damlalarin ayak ucuna diismesi, idrar zamaninda uzama, idrar retansiyonu ve tasma
tarzinda idrar kagirma olarak smiflandirilir. Ancak bu semptomlarin BPH i¢in spesifik
olmadigi, basta yaslanma olmak iizere bircok durumda da goriildigi unutulmamalidir.
Dolayis1 ile bu yakinmalar1 “alt {iriner sistem semptomlar1’” olarak adlandirmak daha
dogrudur B30 Obstriiktif semptomlarin, mesane fonksiyonlarindan 6zellikle de bosalma
fonksiyonunun bozulmasi sonucunda olustuguna inanilmaktadir. Irritatif semptomlarin
olusumunda ise detriisor instabilitesinin ve azalan mesane kompliyansinin rol oynadigi

diistiniilmektedir (1,

3.5. TANI

3.5.1. Hikaye: Ayiric1 tan1 norolojik hastalik, pelvik travma, tiretral Kkaterizasyon,
gecirilmis  Uretrit, makroskopik hematiiri, antikolinerjik, antidepresan kullanimi
sorgulanmalidir.

3.5.2. IPSS: Tani ve tedavi karar1 almada tek basina yeterli degil. Hasta takibi ve tedavi
sonrasi degerlendirmede dnemlidir.

0-7: hafif

8-19: orta

20-35: ciddi semptom skorudur.

3.5.3. Fizik muayene: Tam fizik muane yapilmalidir %,

Rektal tuse (PRM): En 6nemli muayene yontemidir. AUSS’si olan her hastaya
yapilmalidir. BPH, prostat kanseri, prostat apsesi ve en dnemlisi uygun cerrahi yontemin
belirlenmesi i¢in bakilmalidir. Stipheli hastalarda prostat kanser teshis etme orani %26-
34°tiir B2,

Normal prostat (20gr): Minimal fark edilir

1+(25gr): Rektal liimenin %’ den daha az1

2+(50gr): Rektal liimenin %2’ sinden daha az1

3+(75gr): Rektal liimenin %’ nii

4+(100gr): Rektal iimenin tamamini isgal eder [34]
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3.5.4. LABORATUAR BULGULAR

TIT: Mikroskopik hematiiri (mesane tm, IYE)

BUN-Kreatinin: Obstriiksiyona bagli bobrek yetmezligi olusabilir.

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

Ancak rektal tuse ile kombine edilince 6nemlidir [28]

3.5.5. RADYOLOJI:

USG: Ucuz ve noninvaziv yontemdir.

TRUSG: Prostat biiyiikliglinii gosteren en iyi yontemdir. Bu da uygun cerrahi
yontemin belirlenmesinde 6nemlidir. En yaygin kullanim alan1 prostat biyopsileridir.

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

3.5.6. URODINAMIK CALISMALAR:

Uroflowmetri: En temel iirodinamik tetkikdir. Non-invaziv ve basit bir testtir. Ancak
nonspesifiktir. Iseme esnasmdaki akim hizmni dlger. Akim hizmi detrusor kasmm itme
giiciiyle mesane ¢ikimi ve iiretral direnc arasindaki iliski belirler. Isenen voliim 150 ml
iizerinde olmalidir. Testin yapildig1 ortam ve hasta psikolojiside sonucu etkileyebilir.
Qmax>15 ml/sn olmalidir. Qmax<10 ml/sn olursa %88 obstriiksiyon lehine degerlendirilir.
Ancak Qmax>15 ml/sn de %33 obstriiksiyon olabilir. Norojen mesane ve kompansatuar
evrede yaniltabilir.

Postmiksiyonel Rezidii Idrar (PMRI): 12 ml altinda olmasi gerekir. 100 ml
iizerindeki rezidii énemli bir bosaltim problemini gdsterir. PMRI tekrarlayan IYE’ ye
neden olmaktadwr. ileri derecede rezidii idrar invaziv iirodinamik testler icin bir kriter
olabilir.

Basin¢ akim calismasi: Mesane ¢ikim obstriiksiyonu tanist koymada en iyi lirodinamik
tetkiktir. Cerrahi tedavi basarisin1 onceden saptayan yontemdir. Akim hizi ve detrusor
basincina birlikte bakilir. En 6nemli parametre Pdet Qmax’ tir. Bu parametrede diisiik
Qmax degeri detrusor yetmezligini ve normal Qmax degeri ise obstriiksiyonu gosterir.
Norolojik belirtileri olan hastalarda, tiroflowmetri ve rezidii idrarda obstriiksiyon tanisi

netlik kazanmadiysa yapilmalidir.
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3.5.7. ENDOSKOPI:

Alt iriner sistemin anatomopatolojik degerlendirilmesinde en 1iyi yOntem
sistoliretroskopidir. Prostat loblarinim biiyiikliigli ve mesane i¢i degisiklik gozlemlenir,
ancak dinamik komponent hakkinda bilgi vermez. Klinik kullanimi cerrahi tedavi hemen
oncesi uygun cerrahi yontemin belirlenmesiyle smirlidir. Ayni esnada eslik edebilecek
iiretra darligl, mesane tasi, mesane tiimorii tespit edilebilir.

3.6. AYIRICI TANI:

Prostat kanseri, detrusor yetmezligi, mesane boynu ve iiretra darligi, mesane tiimorleri,
mesane taglar1 ayirict tanida diistiniilmelidir.

3.7. BPH’ NIN KOMPLIKASYONLARI

Mortalite: 10/100000° den azdur.

Mesane tasi

Uriner sistem enfeksiyonu: Cerrahi icin bir endikasyon olup, %5.2-12 olarak
bildirilmistir B,

Mesane dekompansasyonu

Uriner inkontinans

Ust iiriner sistem bozulmasi ve azotemi: BPH semtomlar1 olan 264 hastali bir
calismada %11 bobrek yetmezligi belirlenmistir (6],

BPH’ ya bagh hematiiri: BPH’ lilarda mikrovaskiiler dansite artmistir. Finasterid bu
gibi durumlarda etkin olmaktadir.

Akut idrar retansiyonu (AIR): AIR gelisen BPH’ lilarm %25-30° unda cerrahi
gerekmektedir B,

Avrupa Uroloji Birligi tarafindan BPH tanis1 i¢in dnerilen kilavuz (Tablo 1);

Tablo 1. Avrupa Uroloji Birligi tarafindan BPH tanis1 i¢in dnerilen kilavuz
Avrupa Uroloji Birligi tarafindan BPH tamisi icin 6nerilen kilavuz

Dijital rektal muayene Zorunlu
International prostate symptom score (IPSS)  Onerilir
Kreatinin 6l¢iimii (ya da Renal USG) Onerilir
Uroflowmetri Onerilir
Post miksiyonel rezidiiel idrar voliimii Onerilir
Prostat spesifik antijen 6lglimii Opsiyonel
Renal USG Opsiyonel
Mesane USG Opsiyonel
Transrektal USG Opsiyonel
Iseme takip kartt Opsiyonel
Urodinami Opsiyonel
Endoskopi Opsiyonel
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3.8. TEDAVI

BPH tedavisinin ana amaci; prostat hacminin azaltilmasi ve/veya prostatik iiretral
direncin azaltilmasidir.

3.8.1. Medikal Tedavi Secenekleri: Hayat kalitesini bozan semptomlar1 olan ve mutlak
cerrahi endikasyonu olmayan hastalarda kullanimi uygundur.

Alfa-adrenerjik reseptor blokerleri

Androjen baskiliyan ajanlar

Aromataz inhibitorleri

Bitki ekstreleri

BPH tedavisinde alfa-reseptor blokorleri; detriisor kontraksiyonunu bozmaksizin,

mesane boynu ve prostatik {iretra basinglarii etkin sekilde diistirmektedir.

BPH Tedavisinde Kullanilan Alfa-Blokorler:

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

Selektif alfa-1 blokérler: Prazosin, Alfuzosin, Indoramin

Selektif uzun etkili alfa-1 blokorler: Terazosin, Doksazosin, Tamsulosin

Alfa-blokor tedavisi semptom skorunda %50-60 iyilesme saglar. Etki ilk 48 saatte
baslar. Semptomatik diizelme ilk 2-3 haftada gozlenir.

Alfa-Blokor Kullamm Endikasyonlari: Kesin ameliyat endikasyonu olmayan BPH’ 11
hastalarin semptomatik olarak rahatlamasi, ameliyatin kontrendike oldugu hastalar
ameliyata istekli olmayan hastalar, ameliyat bekleyen hastalar, baska nedenle ameliyat
olacak hastalarda akut retansiyon proflaksisi i¢in kullanilir.

Kesin Kontrendikasyonlar: BPH’ ya sekonder bobrek yetmezligi, BPH’ ya bagh
kronik {iiriner retansiyon, postural hipotansiyon, BPH nedeniyle tekrarlayan akut idrar
retansiyonu, BPH ile birlikte tekrarlayan {iriner infeksiyonda kesin kontrendikedir.

Relatif Kontrendikasyonlar: Gegirilmis serobrovaskiiler olay, kuvvetle pozitif senkop
Oykiisii, BPH ile mesane tag1 varliginda relatif kontrendikedir.

Alfa-Blokorlerin Yan Etkileri: Halsizlik, bas donmesi, bas agrisi, nazal konjesyon,

retrograd ejekulasyon ve postural hipotansiyondur.
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3.8.2. Cerrahi Tedavi Endikasyonlari:

Akut tiriner retansiyon

Tekrarlayan Uriner Sistem Infeksiyonlari

Obstriiksiyona sekonder olusan mesane taglari

Bobrek fonksiyonlarmda bozulma olmasi

Makroskopik hematiiri

Birlikte mesane tiimorii olan hastalarda endikedir.

Acik Prostatektomi:

Retropubik, transvezikal, perineal olarak uygulanir. 100 gr’ dan biiyiik adenom, ek
patolojilerin varligi (divertikiil, tas gibi), TUR i¢cin pozisyon verilemeyen hastalara
uygulanir. Insizyon izinin olmasi, yara iyilesmesi icin zaman gecikmesi, iiretral kateter
stiresi 5-7 glin olmasi, hastanede kalis siiresi daha uzun olmasi ve morbiditenin yiiksek
olmasi1 gibi dezavantajlar1 vardir. Tam eniikleasyon ve hasta tatmininin daha iyi olmasi ise
avantajlaridir.

Komplikasyonlar:

Erken: Kanama (%4.6), diriner enfeksiyon (%]15), epididimit (%2.6), genel
komplikasyon (derin ven trombozu, emboli, pndmoni, yara, osteitis pubis)

Gec: Retrograd ejakiilasyon (%80), mesane boynu darlig1 (%1.8), tiretra darligi (%2.6),

stress inkontinans (%1.9) , total inkontinans (%0.5) goriilmektedir.

3.8.3 Kontrendikasyonlar: Obezite, daha Once uygulanan radyoterapi, gegirilmis
pelvik operasyonlar, sistemik hastaliklar (DM, {iremi gibi), enfeksiyon Ve yara iyilesmesi

geciken hastalarda kontrendikedir.

Transiiretral Prostat Rezeksiyonu (TUR-P):

Prostat dokusunun endoskopik olarak iiretral yoldan ¢ikarilmasidir. TUR-P giderek acik
prostatektominin yerini almistir. Tecriibeli ellerde 90-100 grama kadar olan prostatlara da
uygulanabilmektedir. Benign prostat hiperplazisine yonelik tiim tedavi alternatifleri
arasinda, klinik basar1 dikkate alindiginda, altin standarttir 351 TUR-P’ nin etkinligine
karsin %18’lere varan oranda morbidite olusturmasi, alternatif cerrahi girigimlerinin

arastirilmasina yol agmaktadir [30],
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Diger tedavi metotlar:

Transiiretral prostat elektrovaporizasyonu (TUEV)
Transiiretral prostat insizyonu (TUIP)

Transiiretral lazer prostatektomi (TULAP)

Transiiretral igne ablasyonu (TUNA)

Transiiretral prostat PlasmaKineticTM Vaporizasyonu (PKVP)
Yiiksek siddetli odaklanmis ultrason (HIFU)
Hipertermi-Termoterapi

Balon dilatasyonlar1

Stent uygulamalar1

4. KRONIK PROSTATIT

4.1. EPIDEMIYOLOJI

Prostatit, yaygin ve yipratici bir hastaliktir. Prevalansi, diger prostat hastaliklar1 olan
BPH ve prostat kanserininkine yakindir. 50 yas altindaki geng erkeklerde en sik konulan
iirolojik tami prostatittir ve yash erkeklerde BPH ve prostat kanserinden sonra iigiincii
sikliktadir.?”]

Uroloji  polikliniklerine ~bagvuran hastalarin  yaklasik %8’ ini  prostatitler
olusturmaktadir.® Geng erkeklerin %5 inde prostatit oykiisii vardir.B®!

Kronik Prostatit Semptom Indeksi (KPSI) ile yapilan toplum taramasinda 20-74 yaslar1
arasindaki erkeklerde, %9.7 oraninda perinede veya ejakulasyonda veya her ikisinde agr1
veya rahatsizlik saptanmustir. Bunlarda toplam agri skorunun 4 veya fazla oldugu tespit
edilmistir (olas1 sinirlar 0-21).

Geleneksel diisiincede prostatit geng erkeklerin hastalig1 olarak bilinir. Epidemiyolojik
calismalar prostatitin BPH ve prostat kanserinin aksine tiim yas gruplarinda goriildiigtinii
gostermektedir.

Yasa 0Ozgli prevalans incelendiginde; en ¢ok 20-49 yaslarda goriiliir ve 70 yas ve
iizerinde yeniden artar. Prostatit tanis1 olasili31 85 yasinda %26’ dir.1®%

4.2. HISTOPATOLOJI

Patologlar i¢in prostatit, prostat parankiminde inflamatuar hiicre sayisindaki artistir.
Prostatik inflamasyon; prostatit, BPH veya prostat kanseri tanisi olanlarda goriilebilir.
Otopsi serilerinde herhangi bir prostat hastaligi tanimlanmamis olanlarin %44’ iinde,
prostat dokusu orneklerinde inflamasyon bulunmustur. En sik goriilen inflamasyon sekli,

stromada, prostat asinilerinin hemen yakinindaki lenfositik infiltrasyondur (39401 (Sekil 4).
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Sekil 4. Prostatit patolojisi

Inflamasyonun yogunlugu farkli olabilir. Stromal lenfositik infiltrasyon, siklikla
periglandiiler inflamasyonla birlikte goriilir. BPH ve prostatitli hastalarda siklikla
glandiiler epitel ile limen arasinda, sinirli inflamatuar hiicre infiltrasyonu goriiliirken,
asemptomatik hastalarda bu durum nadirdir.

Intraepitelyal inflamatuar hiicreler ndtrofil, lenfosit veya makrofajlardan veya hepsinden
olusabilir. Notrofil ve makrofajlar tipik olarak liimende bulunurlar. Prostat taslar1 santral
prostat kanalin1 tikayarak ve bdylece drenaji engelleyerek, bakterilerin yerlesmesi igin bir
¢ekirdek olustururlar ve savunma mekanizmalarindan ve antibiyotiklerden bakterileri
korumak suretiyle prostatik inflamasyona katkida bulunurlar. Cerrahi sonras1 veya BCG

tedavisinde veya nadiren sistemik tiiberkiilozlularda graniilomatdz prostatit saptanir. (3]

4.3. ETYOLOJI

Kronik prostatitten (KP) sorumlu etkenler cesitli gruplarda incelenebilirler.

4.3.1. Mikrobiyolojik etkenler:

Gram Negatif Uropatojenler: Kronik bakteriyel prostatit, prostat bezi icinde yerlesmis
fokal tiropatojenik bakteriler tarafindan olusturulur. Tekrarlayan alt {iriner sistem
enfeksiyonu olarak goriilir. En sik etken gastrointestinal floradan kaynaklanan,
enterobakteri ailesinden, gram negatif bakterilerdir. E.coli, %65-80 arasinda en sik goriilen
patojendir. Pseudomonas aeruginosa, Serratia tiirleri, Klebsiella tiirleri ve Enterobacter

aerogenes %10-15 oraninda saptanir. Akut bakteriyel prostatitte fimbriada goriilen faz
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degisikligi bakterinin dokuya yerlesmesine, savunma mekanizmasi ve antimikrobiyal

tedaviye direng kazanmasina yol agar, boylece tedaviye ragmen prostatit tekrarlar %,

Gram Pozitif Bakteriler: Enterokoklar, prostat infeksiyonunun %5-10" undan

sorumludur. Staphylococcus saprophyticus, hemolytic streptococcus, ve diger koagiilaz

negatif staphylococ’ lar suglanmistir 91

Anaerobik Bakteriler: Kiiciik miktarda hasta grubunda gosterilebilmisir®.

Corynebacterium Infeksiyonu: Corynebacterium tiirlerinin  prostatit etkeni

olmayacag: diisiiniilse de, potansiyel ajan olarak su¢lanmistir. Kiiltiirde {iretimi zordurPY .

Chlamydia Infeksiyonu: Etyolojideki rolii tartismalidir. Kontrol grubunda %3 bulunan
C.trahomatis antikoru kronik prostatitlilerde tigte bir oraninda bulunmustur 391,

Nonbakteriyel prostatitlilerin %20’ sinde prostatik sivida antiklamidyal antikor bulunur.
Subakut veya kronik prostatitlilerde sabah idrari, prostatik sivi veya semende %56

[41]

oraninda C.trachomatis infeksiyonu bulunur Prostatitli erkeklerin {iretrasinda

[39]

C.trachomatis %20 oraninda tespit edilir “'. Abakteriyel prostatitlilerin transrektal

[42]

biyopsilerinde de C.trachomatis izole edilebilmistir “*“. Bazi g¢aligsmalarda ise birgok

ornekte kontrol grubundan farkli oranda izole ve kiiltiire edilememistir[43].

Ureaplasma Infeksiyonu: Uretritlilerde ve asemptomatiklerde siklikla iiretradan izole
edilir. Abakteriyel prostatitli bircok hastada, prostat orneklerinde yiiksek oranda tespit
edilir B9, Prostatik sekresyonun %8-13’ iinde iireaplasma iirealyticum kiiltiiriinde iireme
saptanir % 44,

Diger Mikroorganizmalar: Candida, aspergillosis ve coccidioidomycosis gibi diger
mikotik infeksiyonlar su¢lanmustir. Viriisler su¢lanmis ancak kamit gosterilememistir.
Trichomonas, prostatit benzeri yakinmasi olanlarin prostatlarinda gosterilmistir (391,

Kiiltiirde Uretilemeyen Mikroorganizmalar: Bakteriyel prostatit saptanip EPS
kiiltirii negatif olana kadar tedavi edilen hastalarin biyopsi kiiltiirlerinde, benzer
organizmalar liremistir. Bu durum bakterilerin tikali prostat kanali duvarina yapigmalar ile
aciklanabilir [39].

Degismis Prostatik Konake¢1 Defansi:

Potansiyel patojenik bakterilerin prostata kolonizasyonu veya infeksiyona yol
acmasi icin risk faktorleri: Intraprostatik duktal reflii, fimozis, 6zel kan grubu,
korunmasiz anal rektal iligki, idrar yolu infeksiyonu, akut epididimit, kalic1 iiretral kateter
ve kondom kateter drenaji ve Ozellikle infekte idrar1 olanlarda yapilan transiiretral
cerrahidir. Prostatik sekresyonun icerigindeki degigsme ile prostatit gelisebilir. Bu

degisiklikler: Fruktoz, sitrik asit, asit fosfataz, c¢inko, magnezyum, kalsiyum ve ¢inko
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iceren prostatik antibakteriyel faktorde azalma; buna karsin pH’ da, LDH-5/LDH-1
oraninda, seruloplazmin ve kompleman C3 gibi iflamatuar proteinlerde artmadir 2.

4.3.2.Iseme Bozuklugu: Anatomik veya norofizyolojik obstruksiyon sonucu olusan
yilksek basmgli igeme sekli, prostatit sendromunun patogenezinde suclanmistir [
Urodinamik calismalarda, birgok hastada, ozellikle prostatodynialilarda, maksimal idrar
akim hizinin diisiik oldugu ve obstriiktif iseme varligi gosterilmistir [**!. Videoiirodinamik
calismada vezikotiretral dissinerjide oldugu gibi, mesane boynundaki hunilesmenin
yetersiz oldugu gosterilmistir 48] Bu dissinerjik iseme, perineal-pelvik ndral sistemde asin
uyarilma ile kronik néropatik agriya neden olabilir. Bu yiiksek basin¢li iseme bozuklugu
intraprostatik duktal reflii sebebi de olabilir #%.

4.3.3.Intraprostatik Duktal Reflii: Idrar ve olas1 bakterilerin intraprostatik refliisii en
onemli etyolojik mekanizma olarak kabul edilmistir. Anatomik olarak periferal zonun
direnaj1 diger bdlgelere gore reflii acisindan daha uygundur. Prostat taglari prostatik
sekresyondaki degil, idrardaki icerikten olusmaktadir. Bu bulgu prostat tasi olusumunda da
refliinlin roliinii gosterir. Prostat kanalina reflii ile gelen bakteri, prostat tasma tutunarak
cogalir ve tekrarlayan infeksiyona yol acar. Transrektal ultrasonografi ile kronik
prostatitlilerde, prostatodynialilara gore daha fazla oranda prostat tasi saptanmistir 139

4.3.4.immiinolojik Degisiklikler: Kronik bakteriyel prostatitte serum Ig artisi
saptanmazken prostatik sivida IgA ve IgG artmistir [39.47] 'Bagarili tedavi sonrast IgG hizla
normale inerken IgA 2 yila kadar yiiksek kalir *°. Mikroorganizmaya spesifik olmayan
IgA ve IgM diizeyleri artmistir ve fibrinojen ve kompleman C3 gibi benzer antikorlar
kronik prostatitlilerin biyopsilerinde gosterilmistir * *®!. Prostatit bir otoimmiin siiretir
71 Sitokin iiretimi gibi diger immiinolojik degisimler inflamasyonda rol oynamaktadir [49.
50]

4.3.5.Kimyasal Olarak Uyarilmis inflamasyon: Kronik prostatitlilerin prostat masaji
ile alinan sivi 6rneklerinde (expressed prostatic secretion=EPS), idrar ve idrarin iirat ve
kreatinin gibi metabolitleri gosterilmistir U idrardaki zararh icerigin prostatik kanala
refliisii sonucu olusan kimyasal reaksiyonlarin prostatite yol actig1 diistintilmiistiir.

4.3.6.Noral Diizenlenme Bozuklugu: Santral sinir sisteminde sonradan olusan bir
anormallik sonucu, alt iiriner sistemde ndral diizenleme bozuklugu olabilir. Santral sinir
sistemi ile periferdeki hedef nokta olan pelvik taban kaslar1 arasinda fonksiyonel
uyumsuzluk olusabilir [39],
4.3.7.Pelvik Taban Kas Anomalisi: Agrinin kaynagi pelvik kaslarin yapistig1 yerler

olan sakrum, koksiks, iskial ¢ikint1, pubik kol ve endopelvik fasyadir. Bu alanlar prostat ve

20



mesane ile baglantihidirlar. Bu bolgedeki myofasial tetik nokta su sekillerde olusmus
olabilir: Kalga ve alt ekstremitelerde mekanik anormallik, tuvalet egitimi sirasinda olusan
kronik tutma sekli, cinsel taciz, tekrarlayan minor travma ve kabizlik, kronik pelvik uyarim
yaratan sporlar, travma veya anormal cinsel aktivite, tekrarlayan infeksiyonlar ve cerrahi
[39]

4.3.8.Interstisyel Sistit Benzeri Sebepler: Interstisyel sistit, siklikla kadmnlarda goriilen
kronik pelvik agri sendromu olarak tanimlanan bir hastaliktir ve bazi arastirmacilar kronik
nonbakteriyel prostatitin benzer bir durum oldugu kanisindadirlar. Kronik prostatitli
hastalarin sistoskopik ve iirodinamik bulgulan birbirine benzemektedir (39

4.3.9.Psikolojik Sebepler: Kronik prostatit sendromunun gelisimi, ilerlemesi veya her
ikisi i¢in de 6nemli rol oynarlar. Bu hastaligin, psikosomatik olduguna dair goriisler vardir.
KP’li hastalarda depresyon ve psikolojik dengesizlik sik goriiliir. Psikolojik sebepler,
hastalig1 etkilemektedirler fakat bunlar1 norotik hastalar veya psikopatolojik durum olarak
tanimlamak i¢in deliller yeterli degildir [39],
4.3.10.Birbiriyle iliskili bir¢cok faktoriin ortaklasa etkisi: KP bircok baslatici

faktoriin ortaklasa ve birbirini arttiran etkisi sonucu olusan bir sendrom gibi

goziikkmektedir.

4.4 TANIM ve SINIFLAMA

Geleneksel siniflama 1978 de Drach ve arkadaslari tarafindan yapilmistir. Prostat
sekresyonu incelemesine gore hastalar dort gruba ayrilirlar. Mikroskopide Ilokosit,
inflamatuar hiicre kiimeleri, mukus debrisi, oval yag cisimcikleri ve makrofajlar
goriilebilir. Kiiltiir ile geleneksel iiropatojenler tanimlanabilir. Geleneksel smiflamanin
yetersizliginden dolayr Amerikan Ulusal Saglik Enstitiisii (National Institutes of
Health=NIH) tarafindan 1995°te yeni siniflama tanimlanmistir 391,

Abakteriyel prostatitin temel semptomu agridir, degisken oranlarda iseme ve seksiiel
fonksiyon bozuklugu olabilir. NIH siniflamasmin geleneksel siniflamadan iki 6nemli farki:

kategori III Kronik Pelvik Agri Sendromu (KPAS) ve kategori IV=Asemptomatik
Inflamatuvar Prostatit’tir (AIP) (Tablo 2).
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Tablo 2. Prostatit i¢in geleneksel ve NIH smiflamalari

Geleneksel NIH

Akut bakteriyel
Kronik bakteriyel

Kategori |
Kategori Il

Kronik abakteriyel prostatit Kategori lll
Kronik pelvik agr1 sendromu

[39]
Tanimlama

Prostat glandinin akut infeksiyon
Tekrarlayan tiriner enfeksiyon
Prostatta kronik infeksiyon

Pelvik bolgede en az 3 ay siiren, degisik
siddette miksiyon ve seksiiel semptomlarla

(KPAS) birlikte olan pelvik bolgenin rahatsizlig1 ya
da agris1
Gosterilebilir bir enfeksiyon yok
Nonbakteriyel Kategori I11A EPS, VB3 (prostatik masaj sonrasi idrar
(inflamatuar sedimenti) veya semende belirgin sayida
KPAS) 16kosit var
Prostatodynia Kategori 111B EPS, VB3 veya semende belirgin sayida
(noninflamatuar  16kosit yok
KPAS)

Asemptomatik
prostatit (AIP)

inflamatuar  Kategori 1V
VB3'de inflamasyon
Semptom yok

4.5 KLINiK TABLO

Kategori I: Akut Bakteriyel Prostatit

Akut baslayan agri, birlikte irritatif ve obstruktif iseme yakimmalari, sistemik atesli
hastalik belirtileri, sik idrara ¢ikma, aciliyet hissi, idrarda yanma, idrara baslarken bekleme,
zayif aralikli, agrili idrar, siklikla da akut iiriner retansiyon vardir. Belirgin sistemik
belirtiler; ates, dokiintii, halsizlik, bulanti-kusma, septisemi ile hipotansiyon gorilebilir.

Kategori I1: Kronik Bakteriyel Prostatit

Tekrarlayan iiriner infeksiyon en 6nemli belirtidir. Dort kadeh testi ile tan1 konulanlarin
%25-43’1linde tekrarlayan iiriner enfeksiyon vardir. Akut epizodlar arasinda asemptomatik

%5-15inde vardrr.

[39]

olabilir.  Prostatitlerin bakteriyel prostatit Kronik prostatit

semptomlularda %4.4 oraninda bakteritiri saptandig1 bildirilmistir

Kategori III: Kronik Pelvik Agr1 Sendromu

Inflamatuar kategori IIIA (kronik nonbakteriyel prostatit) semptomlar1 noninflamatuar
kategori I11B (prostatodynia)’ den klinik olarak ayrilamaz. Asil yakinma agridir, perinede,
suprapubik bolgede, peniste, bazen de testis, kasik ve belde olabilir. Bir¢ok hastada
ejakiilasyonda veya sonrasinda agri vardir. Acil iseme hissi, sik idrara ¢ikma, idrar

yapmaya baslamada bekleme, zayif-aralikli iseme gibi irritatif ve obstriiktif yakinmalar
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cogunda eslik eder. En az li¢ ay siireyle yakinmalar1 devam edenler i¢in kronik tanimi
kullanilir.

Kategori IV: Asemptomatik inflamatuvar Prostatit (AIP)

Semptom yoktur. BPH, artmis serum PSA degeri, prostat kanseri veya infertilite
nedeniyle yapilan arastrmada ortaya cikar. EPS, semen mikroskopisi, transiiretral
rezeksiyon (TUR) materyalinin, prostat kanseri Orneginin veya prostat biyopsisinin
histolojik incelemesinde tan1 konur.

Semptom Degerlendirmesi: Kronik prostatit tedavisinde alfa bloker tedavisi i¢in Neal
ve Moon'un gelistirdigi dort soru ile baglanmistir (521 Nickel ve Sorensen 1996’da 10 adet

[53]

siklik, 10 adet de semptom ciddiyeti sorusu tanimlamistir . Krieger ve arkadaslari

1996°’da 21 soru ile agr1, seksiiel disfonksiyon, iseme semptomlarini degerlendirmistir 41
Brahler 1997°de 18 soruluk semptom skoru degerlendirmesi yapmis, Chiang 1997°de
nonbakteriyel prostatit tedavisi i¢in transiirethral needle ablation (TUNA) ¢aligmasinda 10
soru ile semptom ciddiyeti skoru belirlemeye calismistir [55. 56]

Tim bu caligmalar sonunda, Amerikan Ulusal Saglik Enstitiisii klinik pratikte
kullanilabilecek, semptom ve yasam kalitesini Olgmek iizere, tekrarlanabilir ve dogru
Olciim yapabilen bir yontem gelistirmis ve 1999°da buna Ulusal Saglik Enstitiisii Kronik

[57]

Prostatit Semptom Indeksi (NIH-KPSI) adin1 vermistir Indeks ii¢ grup sorudan

olugmaktadir. Bunlar, agri, iseme ve yasam kalitesine etkiyi degerlendirmektedir.

4.6.ALT URINER SISTEM DEGERLENDIRMESI

Fizik Muayene: Prostatitlilerin degerlendirilmesinde 6nemlidir ancak siklikla kesin tani
icin yetersizdir. Parmakla rektal muayene (PRM), EPS 6ncesi idrar 6rnegi alindiktan sonra
yapilmalidir. Prostat normal biiyiikliik ve kivamda olabilecegi gibi, biiylimiis ve camursu
kivamda da olabilir. Prostatik palpasyon sirasinda degisik derecelerde agri1 duyulabilir
fakat prostatit sendromunun ayirdedilmesinde yardimci degildir. EPS ve masaj sonrasi
ornek alinmadan 6nce prostat, nodiil varlig1 agisindan dikkatle degerlendirilmelidir.

Alt Uriner Sistem Sitolojik Muayene Ve Kiiltiir Teknikleri: 1968 de Meares ve
Stamey, lretra, mesane ve prostat infeksiyonunu aymrdetmek ig¢in dort kadeh testini
tanimlamis olup bu test hala altin standarttir. Buna gore VB-1 (voided bladder-1) ilk 10 ml
idrar 6rnegini, VB-2; orta akim idrar 6rnegini, EPS; prostat masaji ile alinan s1vi 6rnegini,
VB-3; EPS sonrast ilk 10 ml idrar 6rnegini ifade eder. VBI1 firetral infeksiyonu, VB2

mesane infeksiyonunu, EPS ve VB3 prostat infeksiyonunu saptar.
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Ornekler 5 dakika santrifiij edilir ve yiiksek biiyiitmede Iokosit, 16kosit kiimeleri,
makrofajlar, oval yag cisimcikleri, eritrosit, bakteri ve mantar lifleri aranir. Her bir
ornekten kiiltiir yapilir (Tablo 3).

Tablo 3. Dort kadeh testi

Smiflama  Ornek VB-1 VB-2 EPS VB-3

KAT 11 16kosit - +/-* + I
kiiltiir - s + +

KAT IIIA  15kosit - - + +
kiilttr = - - -

KAT I1IB lokosit - = - -
kultir - - - i

*kiiltiir pozitifse kisa siireli antibiyotik uygulanir.
Weidner ve Ebner 1985’ te masaj dncesi ve sonrasi testten olusan iki kadeh testini 6nermis
ve bu yontem Nickel tarafindan 1995’ te popiilarize edilmistir. Bu yontem basit ve daha

ucuz bir tarama testi olarak kullamlabilir B! (Tablo 4).

Tablo 4. Iki kadeh testi (Masaj Oncesi, Masaj Sonras1 Testi).

Smiflama Ornek Masaj Oncesi Masaj Sonrasi

KAT Il Lokosit +/-* +
Kiiltiir +/-* +

KAT IIIA Lokosit - +
Kiiltiir - -

KAT I1IB Lokosit - -
Kiltiir - -

*kiiltiir pozitifse kisa siireli antibiyotik uygulanir.

Mikrobiyolojik Etmenler: Geleneksel ve NIH smiflamasi standart tiropatojenlerin
kiiltiirii ile yapilir. Enterobakteriler (E.coli, Serratia, Klebsiella, Proteus, Pseudomonas)
gram pozitif enterokoklardan sonra en sik goriilen iiropatojenlerdir. Ayrica tipik olarak
iretrada kolonize olan gram pozitif organizmalar (Staf. epidermidis, Staf. saprophyticus,
Corynebacteria ve Bacteroides) da prostatit etkeni olabilirler, ancak masaj sonrasi testinde

veya semende, masaj Oncesi testinden 10 kat fazla {inite iiremelidirler. Bunlarin kronik
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prostatik inflamasyon kompleksi ile iligkisi a¢ik degildir. Bu hastalar, kategori III; kronik
prostatik agr1 sendromu olarak tanimlanirlar.

Sitolojik Etmenler: Kategori III alt tiplerinin ayirimi, idrar veya EPS veya her ikisinin
sitolojik muayenesi ile yapilir. Idrar 6rnegi 5 dakika santrifiij edilir ve sediment tekrar
karigtirillir ve biiyiik biiylitme ile incelenir. Geleneksel olarak her biiylik biiyiitme
alanindaki 16kositler sayilir. inflamatuar ve noninflamatuar prostatiti ayirtedebilmek igin
kesin bir esik degeri yoktur. Bu esik i¢in birgok Oneri vardir ancak EPS’ de her biiyiik
biiylitme alaninda normalin iist sinir1 olarak 10 lokosit sayisinda uzlasilmistir B39 Ancak
EPS’ deki inflamatuar hiicre sayis1 zamanla ve ejakiilasyon siklig1 ile degisebilir [39. 581,

Semen Orneginin sitolojik incelemesinin muayeneye eklenmesinin, klinik olarak
smiflamaya katkis1 bilinmemektedir. Semen incelemesi, hastalarm inflamatuar kategori
IIIA KPAS olarak tanimlanmasi oranini artiracaktir %,

Urodinami: KP/KPAS’de esas problem agri olsa da iritatif ve obstriiktif iseme
yakinmalar1 da farkli derecelerde goriilmektedir. Videoiirodinami ile detrusor ile mesane
boynu veya eksternal sifinkter dissinerjisi, proksimal veya distal iiretral obstriiksiyon ve
mesane boynunda fibrozis veya hipertrofi gosterilebilir 1 ¢,

Endoskopi: KP/KPAS’de endike degildir. Hematiirisi olanlarda, alt iiriner sistem
incelemesi veya tirodinami gibi yardimci calismalar, KP/KPAS’ yi diger tam
olasiliklarindan ayirdetmek i¢in endikedir. Bu hastalarda bazen cerrahi olarak
diizeltilebilen, alt iiriner sistem tiimort, tas, tiretral darlik vb. saptanabilir.

Transrektal Ultrasonografi (TRUS): Prostat hastaliklarini degerlendirmek igin en
uygun yontemdir ancak prostatitte tani degeri tartismalidir. Prostatitle iliskili olarak
heterojen eko yapisi, prostat taslari, prostatik kalsifikasyon, periprostatik vendz pleksusta
genigleme, seminal vezikiilde uzama, i¢ septada kalinlagsma tanimlanmistir. Tas varlig1 her

[43]

zaman prostatiti gostermez . Renkli dopler ultrsonografi ile ve otomatik bilgisayar

analizi ile TRUS etkinligi artirilabilir fakat sonuglar heniiz rutin uygulama i¢in yeterince
kesin degildir ¥ &%,

TRUS, prostatit benzeri semptomlart olan hastalarda orta hat prostat kistlerinin
tanisinda, prostatik apse tan1 ve drenajinda ve tikali seminal vezikiiliin drenajinda degerli
olabilir P,

Prostat Biyopsisi: Pratikte kullanilmamaktadir. Prostatik inflamasyonu kanitlamak,

standart kiiltiirlerle iiremeyen bakterileri iiretebilmek igin yapilabilir. Onemi ve yorumu

tartigmalidir. Antibiyotik sonrasit EPS kiiltiirii negatif olan kronik bakteriyel prostatit
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(KBP) oykiisii olan hastalarda, potansiyel liropatojenik bakterilerin varligi gosterilmistir
[62]

Halen prostat biyopsisinin histolojik ve molekiiler biyolojik incelemesi ile kiiltiirii
KP/KPAS’li hastalarda yalnizca arastirma nedeniyle kullaniimaktadir.

Digerleri: KBP’lerde gram negatif bakteriyel antijenlere karsi antikor mevcutken,
kontrol olgularda ve abakteriyel prostatitte antikor gosterilememistir. Immiinolojik
arastrmanin kiiltlir ve mikroskopiye gore daha degerli oldugu one siiriilmiistiir [39],
Abakteriyel prostatitte kontrollere gore prostatik sivida daha fazla total IgA ve IgG
seviyesi bulunmustur ve ayrica bakteriyel olmayan prostatitte ve kontrollerde gram negatif
iiriner patojenlere karsi spesifik antikor bulunmamigtir B39 Antikor pozitif hastalar, 12
haftalik antibiyotik tedavisine, negatif olanlardan daha iyi yanit vermemislerdir [63]

Abakteriyel prostatitte, proinflamatuar sitokinler; interlokin-1 (IL-1) beta ve tiimor
nekroz faktorii (TNF), seminal sivida daha yiiksektir . IL-1 beta ve IL-8, IIIA
kategorisinde I1IB’ ye gore daha fazla bulunmustur fakat TNF alfa ve IL-1 alfa ve IL-6
arasinda fark saptanmamistir 54 EPS’deki lokosit sayist ile sitokin varligi arasinda iliski
saptanmamistir.

IL-1 beta seviyesi IHIA ve IIIB kategorisinde kontrollerden daha yiiksek saptanmistir
%5 Bir calismada EPS’deki 16kosit sayist ile IL-1 beta seviyesi arasinda direkt iligki
saptanmugtir °°! .

Bu spesifik immiin testlerin duyarlilik ve 6zgiilligi bilinmediginden klinik pratikte
kullanimi belirsizdir.

Marmar ve arkadaglari hastalarmm EPS’lerinde kontrollere gore daha diisiik ¢inko
seviyesi saptamislardir. Zaichick ve arkadaslar1 abakteryel prostatit, BPH ve kontroller
arasinda c¢inko diizeyini farkli bulmamustir. Halen prostat sivisi veya semende ¢inko
seviyesi Ol¢timii klinik tanida yardime1 degildir (391

Tanner ve arkadaglar1 KP’lilerin %65’inde, prostatik sivinin rRNA’ya dayali molekiiler
teknik ile incelenmesiyle pozitif sinyal saptamislardir [ AB tedavisi ile 11 hastanin
7’sinde sinyal diizelirken, sinyal saptanmayan 6 hastanin hicbirinde degismemistir. Bu
konuda daha fazla ¢caligmaya ihtiyag vardir.

4.7. TEDAVI

Antibiyotikler: Prostatitin, bakteriyel infeksiyona sekonder olduguna inanilir. Kiiltiirde
%S5 oraninda lireme olsa da bircok iirolog bu patolojiden yiiksek oranda bakterileri sorumlu
tutar. KP sendromu i¢in en sik Onerilen edilen tedavi, kiiltiir sonucundan bagimsiz olarak

antibiyotiklerdir [¢8 & 701
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Asit antibiyotikler, prostatik sekresyonda plazma seviyesinden diisiikk oranda, alkalen
antibiyotikler ise daha yiiksek oranda tespit edilirler. Ila¢ gecisi; yagda ¢oziiniirliige,
iyonizasyon derecesine, proteine baglanma derecesine, antimikrobiyal molekiiliin
biiyiikligiine ve sekline baglhdir.

Plazma pH’ s1 7.4 iken prostat sivisinda ise 6.4 olarak bulunmustur. Buna gore zayif
asitler plazmada, zayif bazlar prostatta konsantre olurlar. Ancak infeksiyon lokal prostatik
cevreyi degistirebileceginden, farmakokinetik parametreler degisirler.

Trimethoprim, prostat ve doku sivisinda yogunlasir, sulfometaksazol ve ampisilin ise
yogunlasmaz. Fluorokinolonlar zvitterionik (ne tam asit, ne de tam baz) oldugundan, ¢esitli
pH araliklarinda prostatta yogunlasabilirler. Yagda ¢oziiniirliik ve proteine baglanma
ozellikleri de etkilidir. Karbenisilin, FDA onayl tek prostatit ilacidir ancak prostatik
sekresyonda gosterilememistir. Aminoglikozidler ise prostatik sekresyonda yogunlagmaz
[39]

Insan prostat salgis1 hafif alkalendir (pH= 7.3), infeksiyon durumunda pH artar (pH=
8.3). Fluorokinolonlarin prostat/plazma konsantrasyonlar1 1’ den kiigiiktiir. Siprofloksasin
ve ofloksasinin seminal s1vi konsantrasyonu oldukg¢a yiiksektir [39],

Fluorokinolonlar 6zellikle E.coli ve diger enterobakterilerce olusturulan KP’ de basarili
sonuglar vermistir fakat P.aeruginosa veya enterokoklarda etkin degildirler. E.coli ile
olusmus KP i¢in 4 haftalik fluorokinolon tedavisi, 3 aylik ko-trimoksazol tedavisine
esdeger etkidedir. Bazi arastiricilar antibiyotiklerin prostata dogrudan injeksiyonunu

Oonermis ancak bu yontem popiiler olmamistir (7],

Calismalar AB tedavisi ile genellikle %40 semptomatik ilerleme gostermistir [39. 63, 67,

721 Antibiyotik tedavisi KPAS’ 1i hastalarda ii¢ farkli mekanizma ile fayda etmektedir:

Giglii plasebo etkisi, kiiltiirde iiretilemeyen organizmalarin siipresyon veya eradikasyonu

[63, 73]

veya bazi antibiyotiklerin bagimsiz antiinflamatuar etkileri . Avrupa Uzlasma

Grubu'nun arastirma sonucuna gore kategori IIIA i¢in antibiyotik ampirik tedavi olarak

kullanilmakta fakat en az 2-4 haftalik tedavi sonras1 faydasi ortaya ¢ikmaktadir r2]

Alfa Bloker Tedavi: KP, KPAS hastalari alt iiriner sistem yakinmalarina sahiptir. Bu

. . o e e e . [39, 45,
durum, iseme sirasmda mesane boynunun gevsememesine bagli gibi goriinmektedir L

74]

Iseme bozuklugu, idrarin prostatik kanala refliisiine yol agar; inflamasyon ve agri
gelisir. Mesane boynu ve prostat alfa reseptorlerden zengindir. Bu tedavinin mantig1 su
hipoteze dayanir: Alfa adrenerjik reseptdr blokaji ¢ikim obstruksiyonunu diizeltebilir ve

intraprostatik duktal reflii diizelebilir (3],
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Selektif alfa-1 bloker alfuzosin, Qmax’ ta belirgin artis, semptom skorunda hafif
diizelme, minimal yan etki yapar 741 Bir caliymada kategori IITA veya IIIB grubunda
bulunan 25 hasta terazosinle 1 ay tedavi edildiginde %76 semptomatik diizelme saglanmais,
2 ay sonra bunlarin %58’ i asemptomatik olarak kalmis, %42’ si ise tekrar semptom
gostermistir 78],

Kategori II’ ye ve IIIA-IIIB’ nin yarisina antibiyotik, kategori II’ nin yarist harig
hepsine alfuzosin veya terazosinden olusan alfa bloker tedavi vererek yapilan 8 aylik bir
calismada, antibiyotik ve alfa bloker kombinasyonunda klinik semptomatik tekrarlama
kategori II'de daha az bulunmustur. 1 ay tedavi sonunda kategori II” de %40, IIIA’ da %47,
IIIB’ de %58 diizelme saptanmistir [e]

Alfa blokerlerin gergek etkinligini gosterecek plaseboyla karsilagtirmali genis faz II1
calismalar1 yoktur.

Antiinflamatuar Ajanlar Ve Immiinmodiilatérler: Kategori I1l Kronik Pelvik Agri
Sendromu (KPAS)’nda prostatik inflamasyon vardir. Inflamatuar prostatit IIIA’da
semende ve EPS’de sitokin seviyeleri artmistir [39. 49, 50, 641 " Nonsteroidal antiinflamatuar
ajanlar, steroidler ve immiinsupresifler teorik olarak prostat igindeki inflamatuar
parametreleri diizeltir ve semptomlarda diizelme saglar.

Nimesulid, ketoprofen, siklooksijenaz-3 (Cox-3) inhibitorii rofecoxib, KPAS’de
faydalidir fakat ¢ok az hasta tam sifa bulur (1, Interstisyel sistitle benzer dzelliginden
dolay1 pentosan polisiilfat (antiinflamatuar, glikozaminoglikan) denenmis, 32 hastaya
verilmis, 6 ay sonra %40 diizelme goriilmiistiir (78],

Cesitli antiinflamatuar ajanlar, immiinmodiilatérler ve sitokin inhibitorleri KP

sendromunda kullanilabilecek potansiyel ilaglardir fakat klinik etkinlikleri prospektif klinik

calismalarla belirlenmek zorundadir.

Cizgili kas gevseticiler: KPAS, perinede ve pelvik tabanda diiz ve ¢izgili kasta
ndromuskuler diizensizlige bagli bir fenomendir. Alfa blokerler diiz kaslar1 gevsetirken
cizgili kas gevseticileri eklenirse, ilave medikal ve fizik tedavi saglayacagi savunulmustur
B399 Baklofen (cizgili kas gevsetici) ile kategori I1IB’ de %37 semptomatik rahatlama
gosterilmistir.  1985°te  kronik abakteriyel prostatitte diazepam ve antibiyotik
karsilastirilmis, aralarinda semptomatik rahatlama agisindan fark bulunmamistir (391,

Hormon tedavisi: Glandiiler epitelle iliskili prostatik inflamasyon kismen bazi
hormonlarin kontrolii altinda gibi goériinmektedir. Prostatta glandiiler ve duktal dokunun

gerilemesini saglayan 5-alfa rediiktaz inhibisyonu (finasterid gibi) ile iseme
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parametrelerinde, intraprostatik refliiniin azaltilmasinda ve belki de inflamasyonun
azaltilmasinda diizeltici potansiyele sahiptir .

1996’ da KP veya prostatodyniali 4 hastada finasteridin semptomlarda potansiyel
diizeltici etkisi gozlenmistir [ Kronik prostatitli 41 hastanin 1 yil plasebo (%25, 10 hasta)
ve finasteridle (%75, 31 hasta) tedavi edildigi ¢alismada finasterid grubunda, BPH ve
prostatit semptom skorunda diizelme saglanirken, agr1 skorunda fark bulunmamistir [80]

Fitoterapotik Ajanlar: In vitro arastirmalarda 5 alfa rediiktaz, alfa adrenerjik bloker
aktivitesi gosteren, mesane kontraktilitesini etkileyen ve antiinflamatuar 6zellikli birgok
bitki ekstresi gosterilmistir [39],

Klinik ¢alismalarda iki fitoterapdtik ajan denenmistir. Cernilton; ar1 polen ekstresi ve
Quercetin; dogal bir flavonoid. Bir aylik quercetin tedavisiyle %25 semptom skoru
diizelmesi saglanirken, plaseboda bu oran %20 olarak bulunmustur. Cernilton ile agr1 ve
irritatif iseme semptomlarinda %50°den fazla diizelme gorilmiistiir [61-83]

Allopiirinol: Persson ve Ronquist idrarm prostat kanallarma refliisiiniin piirin ve
primidin metabolitlerinin prostatik kanallarda yogunlagsmasmi arttirdigi ve inflamasyona
neden oldugu teorisini kurdular 84 Bundan yola ¢ikilarak, metabolitleri azaltan allopiirinol
ile yapilan klinik ¢aligma verileri ¢eligkili bulunmustur (5]

Fizik tedavi:

Prostatik Masaj: 20. yiizyilin basindan beri prostatit i¢in ana tedavi sekli olmustur.
Meares ve Stameyin 1968 deki bilimsel yaklagimi ile bu durum tersine donmiistiir. Ancak
standart medikal tedavilerin etkisiz kaldig1 direngli KP semptomlar1 olan hastalarda hala
popiilaritesini korumaktadir. Teorik olarak; tikali prostatik kanallarin drenaji, dolasimin ve
antibiyotik giriginin artmasindan faydalanilir 88] Bazi hastalar prostat masajindan fayda
goriirler. Sik ejakiilasyon prostat masajiyla ayni fonksiyonu gostererek faydal olabilir [58]

Perineal Veya Pelvik Taban Masaji1 ve Myofasial Tetik Nokta Gevsetme Teknigi:
Kronik prostatitli hastalarin ¢ogunda 6zellikle de noninflamatuar Kkategori veya
prostatodyniada 6zel bir anatomik bdlgede rahatsizlik hissi tanimlanmistir. Tedavide 1s1
terapisi, psikoterapi masaj, iskemik kompresyon, germe, anestezik injeksiyonu,
akupunktur, elektrondral diizenleme ve ilerleyici gevseme egzersizleri, yoga, hipnoz gibi
beyin-viicut etkilesimleri kullanilir. Yalnizca alternatif tedavilerdir ve plasebo etkileri
vardir B9,

Biofeedback: KPAS ile birlikte olan iseme ve agri yakimalan muhtemelen iseme

sirasindaki psododissinelji veya tekrarlayan perineal kas spazmi sonucudur. Biofeedback,

29



bu siireci iyilestirme potansiyeline sahiptir. Bu konuda kontrollii klinik ¢aligmalara ihtiyag
vardir.

Minimal invazif tedaviler:

Balon Dilatasyon: Bu tedavinin etkisi asla kanitlanamamistir ve balon dilatasyon Klinik
pratige girmemistir. Bir ¢aligmada, 5 hastada prostatik hipertermi ve balon dilatasyonu
kombine edilerek, bir hastada belirgin, ii¢ hastada ise kismi diizelme saglandigi
bildirilmistir ®”). Baska bir ¢alismada ise sicak balon (radyofrekans enerjisi ile 1sitma)
teknigi ile bu fayda gosterilememistir [68]

Minimal Invazif Cerrahi: Kronik nonbakteriyel prostatitli hastalara Trans Urethral
Needle Ablation (TUNA) ve Neodymium: Yttrium-Aluminium-Garnet (N-YAG) laser ile
belirgin fayda saglandigini bildiren ¢aligmalar vardir 89 Ancak kontrollii caligmalar
yoktur.

Mikrodalga Hipertermi ve Termoterapi: Mikrodalga islemi yoluyla prostatin
isitilmasmin inflamatuar siirecin dogal ¢6ziilme siiresini kisalttigi, beraberinde kronik
inflamasyon alaninda fibrozis veya skar olusumunu hizlandirdigina inanilmaktadir. Ilave
olarak 1s1 tedavisi, transiiretral mikrodalga termoterapi ile yiiksek derecelerde uygulanarak,
inflamasyon gdsteren prostat glandindan gelen agri duyusunu tasiyan afferent sinir
fibrillerini degistirebilir (intraprostatik sempatektomi) %) Prostat glandindaki kiiltiirde

0 Transrektal

(1] 3

iremeyen veya kriptik bakterileri mikrodalga enerjisi 6ldirebilir
mikrodalga hipertermi tedavisi ile %75 semptom diizelmesi saglandig1 bildirilmistir
aylik tedavi sonucunda %350’ den fazla diizelme gosterilmistir. Is1 tedavisi umut verici bir
tedavi yaklagimidir fakat genis ¢apli ¢alismalar yapilincaya kadar, yalnizca direngli veya
asir1 yakinmasi olanlarda kullanilmalidir [39],

Cerrahi: Hastalarin incelenmesi sirasinda 6zel bir endikasyon bulunmadik¢a kronik
prostatitli hastalarin tedavisinde cerrahi 6nemli bir rol oynamaz. Bu endikasyonlar
sistoskopi veya TRUS ile konur. Uretral darlik olan hastalar cerrahiden fayda goriirler.
Urodinamide mesane boynu darligi saptanarak endoskopik insizyon yapilanlarm fayda
gbrdiigiinii bildirilmistir (3941 Direngli ve tekrarlayan kategori II igin radikal transiiretral
prostat rezeksiyonu (TUR-P) Onerilmistir. Prostat tasi, prostatit i¢in patognomonik olmasa
da, taslarin bakteri kolonizasyonu ve tedaviye direngte rol oynadig: bilinmektedir. Radikal
TUR-P kategori III i¢in 6nerilmez fakat radikal retropubik prostatektomi yapanlar olmustur
B399, Halen yeterli sayida klinik seriler ve uzun siireli takip sonuglan yoktur. Bu tip cerrahi

giincel bilgilerle dnerilemez (Tablo 5).
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Tablo 5. KP/ KPAS Tedavisinde Medikal Tedavi Onerileri &%

Tedavi sinifi

Antibiyotikler

Alfa blokerler

Fitoterapi

Antiinflamatuarlar

Hormonal

Diger

Spesifik tedavi
TMP/SMX

Norfloksasin
Siprofloksasin
Ofloksasin
Lomefloksasin
Tamsulosin
Alfuzosin
Terazosin
Doksazosin
Polen o6ziitti
Quercetin

Nimesulid

Diger NSAH’ lar

Indometazin
Diklofenak
Ibuprofen

Rofecoxib

Pentosan polisulfat

Finasterid

Allopurinol

Doz

800/160 mg bid
400 mg bid
500 mg bid
300 mg bid
400 mg qd
0,4 mg qd
10 mg qd
5mg qd
4mg qd

1 tab. Tid
500 mg bid
100 mg bid

Cesitli

25-50 mg qd
100 mg tid
5mg qd

300-600 mg qd

qd: giinde bir kez bid: giinde iki kez tid: gilinde ii¢ kez

Tedavi siiresi (hafta)
12

4-12

4-12

4-12

4-12

12

4-52
4-12
24

2-4
2-4

24
24

24-30
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5. MATERYAL VE METODLAR

2006 Mart - 2009 Aralik tarihleri aras1 Selcuk Universitesi Meram Tip Fakiiltesi Uroloji
Klinigi’nde infravezikal obstruksiyon nedeniyle BPH on tanist konularak alfa-bloker
tedavi baslanan ve tedaviden fayda gormeyerek opere edilen 285 olgunun kayitlari
retrospektif olarak tarandi. Hastalar alfa-bloker kullanimina ragmen prostatizm
semptomlart devam eden, akut iiriner retansiyon gelisen, veya tekrarlayan hematiiri
nedeniyle opere edilen hastalardi. Hastalardan PSA degerleri normal smirlarda olan IPSS
ve NIH-KPSI formlar1 doldurulan ve kronik prostatit semptomu ve bulgusu olmayan tam
idrar tetkikleri ve idrar kiiltiirleri steril olan 145 olgu ¢alismaya dahil edildi.100 hasta
kullandiklar1 alfa-bloker tedaviye gore 4 gruba ayrildi ve tedavi almayan 45 hasta ise
kontrol grubu olarak degerlendirildi.

6 aydan daha kisa siire alfa-bloker kullanim1 olan, klinigimize basvuru sirasinda mevcut
iiriner enfeksiyon semptomu ve bulgusu olan son bir yilda liriner enfeksiyon atag1 geciren,
iriner sistem tas hastaligi olan, tiretra darlig1 olan, invazif prostat girisimi gec¢irmis olan
(TUR-P, TUIP, TUNA, Prostat biyopsisi), patolojik degerlendirmede prostat kanseri
saptanan hastalar ¢alisma dis1 birakilda.

Grup 1’de 25 olgu doksazosin 4 mg, 2. grup 25 olgu tamsulosin 0,4 mg, 3. grup 25 olgu
terazosin 5 mg, 4. grup 25 olgu alfuzosin 10 mg kullanmist1. Kontrol grubu 45 olgu ise hig
alfa bloker kullanmamis olgulard:.

Operasayon Oncesi hastalar, anamnez, fizik muayene, parmakla rektal muayene, Ulusal
Saglik Enstitiisii Kronik Prostatit Semptom Indexi, Uluslararasi Prostat Semptom Skoru
Indexi ile degerlendirilmislerdi. Hastalara preoperatif PSA diizeyi l¢iimii ve tam idrar
tetkiki yapilmisti. Hastalarin prostat hacimleri transabdominal ultrasonografi ile
Olclilmiistii.

Olgulardan 100 hastaya regional anestezi ve 45 hastaya ise genel anestezi altinda
prostatektomi uygulanmisti. 27 olguya (volim 70 cc {iistiine) agik prostatektomi ve 118
(voliim 70cc ye kadar) olguya TUR-P tedavi olarak uygulanmist.

Operasyon sonrasi patolojik spesimenler %10’ luk formaldehitli patoloji kaplarina
konup Selguk Universitesi Meram Tip Fakiiltesi Patoloji Laboratuarma gonderilmisti.
Patolojik preparatlarin parafin bloklarindan hazirlanan 2-3 mikrometrelik parafin kesitler,
onceden Histogrip’le (Zymed) muamele edilmis lamlara alinarak bir gece etiivde 37°C’de
bekletildi. Kesitler ksilende berraklastirilip, alkol icerisinde rehidrate edildi. Alkolden
arindirmak i¢in PBS’de (fosfat tamponlu salin) ii¢ kez ¢alkalandi. Hemotoksilen- Eosin ile

boyanip 151k mikroskopunda incelendi. Patoloji spesimenlerin incelenmesinde prostatit
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tanis1; mikroskopik olarak duktus ve asinuslari tutan, liimenler sis ve notrofillerin belirgin,
miks inflamatuar hiicreler ve sekresyon ile dolu olarak izlenen ve diger yandan stromal
komponent baglica mononiikleer hiicreler ve lenfosit plazma hiicresi ve histiosit
karigimindan olusan goriintii veren bulgular ile kondu.

Calismaya alman hastalarin guplara gore patoloji spesmenlerinin histopatolojik
degerlendirilmeleri sonucu kronik prostatit olan ve olmayanlar arasindaki korelasyon
istatistiksel olarak incelendi.

Calismada elde edilen bulgularin istatistiksel analizi i¢in SPSS (Statistical Package
forSocial Sciences) for Windows 10.0 programi kullanildi. Calisma verileri
degerlendirilirken tanimlayici istatistiksel yontemlerin (Ortalama, Standart sapma) yanisira
rakamsal verilerin karsilastirilmasinda ve normal dagilim gosteren parametrelerin gruplar
aras1 karsilagtirmalarinda One-way ANOVA normal dagilim gostermeyen paremetrelerde
Kruskal-Wallis testi ile ki-kare testi kullanild.

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

Calismaya alinan 145 olgunun yas ortalamasi 67.81+£9,83 (aralik 40-90) idi. Grup 1
doksazosin 4 mg kullanan olgularin yas ortalamasi 68.88+8,85 (aralik 54-86), grup 2
tamsulosin 0,4 mg kullanan olgularin yas ortalamasi 66.84+9,68 (aralik 46-84), grup 3
terazosin 5 mg olgularin yas ortalamasi 71.4+7,67 (aralik55-90), grup 4 alfuzosin 10 mg
kullanan olgularin yas ortalamasi 64.52+9,11 (aralik 47-83), grup 5 ilag kullanmayan
olgularin yas ortalamasi ise 67.6+11,42 (aralik 40-89) idi. Gruplar arasinda yas ortalamasi
acisindan anlamli farklilik saptanmadi (Tablo 6) (p>0,05).

Tablo 6. Yas
Gruplar Olgu Minimum  Maximum Ortalama+Standart sapma P
Sayis1
(N=145)

Grup 1 25 54 86 68,88+8,85

Grup 2 25 46 84 66,84+9,68

Grup 3 25 55 90 71,40+7,67 p>0,05
Grup 4 25 47 83 64,52+9,11

Grup5 45 40 89 67,6+11,42

Toplam 145 35 90 67,81+9,83

Grup 1 doksazosin 4 mg kullanan hastalarda ila¢ kullanim siiresi ortalama 28.56+15,42
ay (aralik 6-60 ay), grup 2 tamsulosin 0,4 mg kullanan hastalarda ilag kullanim siiresi
ortalama 24.60+17,05 ay (6-60 ay), grup 3 terazosin 5 mg kullanan hastalarda ilag
kullanim stiresi ortalama 31.04+22,27 ay (aralik 6-96 ay), grup 4 alfuzosin 10 mg kullanan
hastalarda ila¢ kullanim siiresi ortalama 21.12+17,73 ay (aralik 6-72 ay) idi. ilag¢ kullanim

stireleri a¢isindan gruplar arasinda anlamli farklik saptanmadi (Tablo 7) (p>0,05).

Tablo 7. Ila¢ Kullanim Siiresi

Gruplar N Minimum Maximum Ortalama P

+Standart sapma

Grup1 25 6 60 28,56:+15,42
Grup 2 25 6 60 24,60+17,05
Grup 3 25 6 9% 31,04422,27 P>005
Grup 4 25 6 72 21,12+17,73
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Grup 1 doksazosin 4 mg kullanan hastalarda PSA degeri ortalama 2.61 mg/dl, 2. grup
tamsulosin 0.4 mg kullanan olgularda PSA degeri ortalama 3.24, 3. grup terazosin 5 mg
kullanan olgularda PSA degeri ortalama 2.49 mg/dl, 4. grup alfuzosin 10 mg kullanan
olgularda PSA degeri ortalama 2.13, 5. grup hi¢ tedavi almayan olgularda PSA degeri
ortalama 2.85 mg/dl idi. Gruplar arasinda PSA degerleri agisindan anlamli farklilik
saptanmadi (Tablo 8) (p>0,05).

Tablo 8. PSA Degerleri

Gruplar Minimum Maksimum Ortalama P
N (mg/dl) (mg/dl) (mg/dl)

Grup 1 25 0.40 5.16 2.61092

Grup 2 25 0.387 7.28 3.24464

Grup 3 25 0.307 5.42 2.49004 P>0,05

Grup 4 25 0.518 4.92 2.13228

Grup5 45 0.30 6.20 2.8506

1.grup doksazosin 4 mg kullanan hastalarda IPSS skoru ortalama 23.04 +5, 19 puan, 2.
grup tamsulosin 0,4 mg kullanan olgularda IPSS skoru ortalama 24.15+3,41 puan, 3. grup
terazosin 5 mg kullanan olgularda IPSS skoru ortalama 21+3,35 puan, 4. grup alfuzosin
10 mg kullanan olgularda IPSS skoru ortalama 24+4,86 puan, ve 5. grup hi¢ tedavi
almayan olgularda IPSS skoru ortalama 22.40+3,54 puan idi. Gruplar arasinda IPSS
skorlamasi agisindan anlamli farklilik saptanmadi (Tablo 9) (p>0,05).

Tablo 9. IPSS puanlamasi

Gruplar N Minimum Maksimum Ortalama P
+Standart Sapma

Grup 1 25 14 31 23.04+5,19

Grup 2 25 16 30 24.15+3,41

Grup 3 25 16 31 21.00+3,35 P >0,05

Grup 4 25 15 27 24.00+4,86

Grup 5 45 14 31 22.40+3,54
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NIH-KPSI degerlendirmesine gore 1. grupta agri skorlamasi ortalama 10.44+3.36,
iseme 6.604+2.08, yasam Kkalitesi ise 8.76+1.56, 2.grupta agri skorlamasi ortalama
10.12+3.89, iseme 7.52+1.98, yasam kalitesi ise 8.76+1.83, 3. grupta agr1 skorlamasi
ortalama 10.76+3.91, iseme 6.04+1,74, yasam Xkalitesi ise 8.24+1,56, 4. grupta agri
skorlamasi ortalama 10.64+3,52, iseme 6.56+1,41, yasam kalitesi ise 8.00+1,55” idi. 5.
grupta ise agri1 skorlamasi ortalama 10.53+2,66, iseme 7.24+1,44, yasam Kkalitesi ise
7.57+0,91” idi. Gruplar arasinda NIH-KPSI’ne gore yapilan degerlendirmede agri, iseme,
yasam kalitesi skorlamalar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli fark bulunamadi (Tablo 10)

(p>0,05).

Tablo 10. NIH-KPSI Degerlendirmesi

Agn iseme Yasam Kalitesi p
N Min. Maks Ort.-Std Min Maks  Ort.-Std Min Maks  Ort.-Std
Sapma Sapma Sapma.
Grup 1 25 5) 16 10.44+3,36 3 10 6.60+2,08 6 11 8.76+1,56
Grup 2 25 5) 16 10.12+3,89 4 10 7.52+1,98 7 11 8.76+1,83
P>0,05
Grup 3 25 5) 16 10.76+3,91 3 9 6.04+1,74 5 10 8.24+1,56
Grup 4 25 6 16 10.64+3,52 4 9 6.56+1,41 5 10 8.00+1,55
Grup 5 45 6 14 10.53+2,66 4 10 7.24+1,44 7 10 7.57+0,91

Toplam 145 olgunun 75’inde (% 51,7) KP ve BPH, 70’ inde (48,3) ise sadece BPH
saptandi. Grup 1°de 7 hastada (% 28) KP ve BPH, 18 hastada (% 72) ise BPH, grup 2’de
15 hastada (% 60) KP ve BPH, 10 hastada (% 40) ise BPH, grup 3’de 11 hastada (% 44)
KP ve BPH, 14 hastada (% 56) ise BPH, grup 4’de 9 hastada (% 36) KP ve BPH, 16
hastada (% 64) ise BPH saptandi. Grup 5°de ise 33 (%73,3) hastada KP ve BPH, 12 (%
26,7) hastada ise BPH saptandi.

Alfa-bloker kullanan 100 hastadan , 58 (%58) hastada BPH 42 (%42) hastada ise BPH
ve beraberinde KP tespit edildi. Alfa-bloker tedavi alan hasta gruplar1 arasinda BPH ve
BPH ile beraberinde KP goriilme siklig1 arasinda anlamli fark saptanmamustir (Tablo 11)
(p>0,005).
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Tablo 11. ilag - Patoloji

Gruplar

Doksazosin
Tamsulosin
Terazosin
Alfuzosin

Toplam

Patoloji
BPH BPH-+Kronik Prostatit
18 (%72) 7 (%28)
10 (%40) 15 (%60)
14 (%56) 11 (%44)
16 (%664) 9 (%36)
58(%58) 42(%42)

Toplam

25 (%100)
25 (%100)
25 (%100)
25 (%100)
100 (%3100)

p>0,05

Ila¢ kullanmayan 45 hastanin 12 ( %26,7)’ sinde BPH, 33 (%73,3)’ iinde ise BPH ve

beraberinde KP saptanmustir. Alfa-bloker tedavi kullanan ve hig¢ tedavi kullanmayan hasta

gruplarma bakildiginda alfa-bloker kullanan hastalarin patoloji spesmenlerindeki KP

siklig1 alfa-bloker kullanmayan hastalara gore istatistiksel agidan anlamli olarak diisiik

bulunmustur (Tablo 12) (p<0,05).

Tablo 12. Ilag - Patoloji

Gruplar

ila¢c Kullanim
Var

ila¢c Kullanim
Yok

Toplam

BPH
58 (%58)

12 (%26,7)

70 (%48,3)

PATOLOJI

BPH+KRONIK PROSTATIT
42 (%42)

33 (%73,3)

75 (%51,7)

Toplam

100(%100)

45 (%100)

145 (%100)

P<0,05
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7. TARTISMA VE SONUC

Prostatit sik goriillen bir saglik sorunudur. Kisiyi gligsiiz birakan, rahatsiz eden bir
hastalikk olup yasam kalitesini olumsuz yonde etkilemektedir. Bu hastaligin genel
popiilasyondaki prevalansinin %5-8.8 oldugu  bildirilmektedir . Erigkin erkeklerin %50’
sinde yasamlarmm herhangi bir doéneminde prostatit semptomlar gelismektedir .
Prostatit prevalanst BPH ve prostat kanserininkine yakindir. 50 yas altindaki geng
erkeklerde en sik konulan iirolojik tan1 prostatit olurken yash erkeklerde BPH ve prostat
kanserinden sonra ti¢lincii sikliktadir 371 Epidemiyolojik ¢alismalar prostatitin BPH ve
prostat kanserinin aksine tiim yas gruplarinda goriildiiglinii gostermektedir. Yasa 6zgl
prevalans incelendiginde en ¢ok 20-49 yaslarda goriiliir ve 70 yas ve lizerinde yeniden
artar. Prostatit tanis1 olasilig1 85 yasinda %26 dir B39 Amerika Birlesik Devletleri’ nde her
yil yaklasik 2 milyon kadar hastanin prostatit benzeri yakinmalarla kliniklere basvurdugu
ve her yil bu sayiya yaklasik 267 000 hastanin eklendigi bilinmektedir (34951 By sayilar
prostatit yakinmasinin neredeyse kalp hastaliklar1 ve diabetes mellitus gibi kronik
hastaliklarla benzer prevalans oranlarma sahip oldugunu gostermektedir. Erkeklerde iiriner
sistemde tas hastaliklar1 ve prostat hastaliklar1 ile birlikte en sik goriilen hastalik grubu
olan enfeksiyonlar i¢inde en sik goriilen kronik prostatitlerin ilk tanimlandigr 1815
yilindan giliniimiize kadar yaklasik 200 yil ge¢mesine ragmen nedenleri, uygulanan
tedaviler ve etiyopatogenezinin hala tartismali olarak kaldig1 goriilmektedir (6],

Prostatit konusunda en 6nemli gelismelerden biri, 1960’ larda Meares ve Stamey’ in
dort kap alt iiriner traktus lokalizasyon testini tanimlamasi olmustur ®7). Bunu takiben,
Drach tarafindan bir siniflandirma yapilmis ve yaklasik otuz yil siireyle yaygin olarak

8] Kronik bakteriyel ve nonbakteriyel prostatitin etyolojisi tam olarak

kullanilmastir
anlasilamamistir. Cesitli mekanizmalarin hastaligin gelisiminde etkili oldugu Oone
striilmiistiir Ancak pratikte goriilen; nonbakteriyel prostatitin ya da prostatodininin
etyolojisini aydinlatmaktaki yetersizlik, tedavide ilerleme saglanamamasi gibi sikintilar
nedeniyle Ulusal Saglik Enstitiisii tarafindan (NIH) 1998 yilindan itibaren akut bakteriyel
prostatit, kronik bakteriyel prostatit, kronik pelvik agri sendromu (tip 3 kronik prostatit) ve
asemptomatik enflamatuvar prostatit olmak {izere dort gruba ayrilarak yeni bir
siniflandirma  sistemi  Onerilmistir. Bu smiflandirma genis olglide kabul gorerek
yaygmlasmistir [59], Ayrica bir semptom skoru gelistirilmistir. NIH-KPSI adi verilen
semptom skoru birgok dile ¢evrilmistir. Klinik ve arastirmalarda kullanilabilecek boyle bir

smiflama ve semptom skorunun gelistirilmesi bu konuda ¢aligmalar yapilmasmi stimiile

etmistir. Yeni smiflamaya gore en sik prostatit formu tip III kronik prostatit veya kronik
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pelvik agr1 sendromudur. Bu sendrom kendi i¢inde inflamatuar ve noninflamatuar olmak
iizere iki gruba ayrilir. Bu tanimlayict ayirim prostat masaji ile elde edilen sekresyonda
(EPS ) 16kosit seviyelerinin dl¢lilmesi ile yapilir [100]

Prostatitlerle ilgili bircok caligma mikroorganizmalarin sebep oldugu infeksiyoz bir
etyolojiye bagli olabilecegini diisiindiirmektedir. ilk olarak Nickel 1990 yilinda hayvan
modelinde bakteriyel prostatitin akut ve kronik sathalarmi histolojik olarak ortaya

koymustur [1o1]

Sonrasinda primatlarda yapilan bir ¢alismada da E.Coli verilerek
maymunda insana benzer prostatit gelismi ortaya konmustur (1021 Bu ve benzeri caligmalar
prostatit etiyolojisinde infeksiy6z faktorlerin etkinligini ortaya koymaktadir. Bilinen sik
rastlanan prostat patojenleri: Gram negatif iiropatojenler (enterik bakteriler; e.coli,

) [97, 103]

klebsiella, pseudomonas suslari , gr + enterokoklardir.(stafilokokkus aureus) Yeni

caligmalarda ise koagulaz negatif stafilokoklar, chlamidia, tireoplazma, anaeroplar, mantar
(candida), trichomonas gibi patojenlerinde etkili oldugunu gostermektedir %% 1041,

Her iiriner enfeksiyonda prostatit gelismedigi gibi her prostatit olgusunda da enfeksiyoz
odak bulmak miimkiin degildir. Prostatitli hastalarin sadece %5-10’luk kisminda bakteriyel
bir etyoloji saptanabilir. Yaklasik %90 olguda etyoloji bilinmemektedir *%1. Kronik
prostatitli hastalardan diisiik oranlarda bakteri izole edilmesi ve antimikrobiyal tedaviye
kars1 yanit oranlarinin ¢ok degisken olmasi, bu tablonun goriildiigii hastalarin en azindan
onemli bir bolimiinde bakterilerin disinda da etkenlerin olabilecegini diisiindiirmektedir
[106]

Immiinolojik mekanizmalarin etkiligi olabilecegi ydniinde birtakim bulgularda
mevcuttur. Ozellikle proinflamatuvar IL-8, TNF ve interferonun artmasi ile doku onarmmi
ve rejenerasyonunu saglayan antienflamatuar sitokinler olan IL-10 ve IL-Ira’nin
azalmasimin tani ve patogenezden sorumlu olabilecegi bildirilmistir % *%1. Tip 3 kronik
prostatitte agr1 nedenleri doku basmcinin yiiksek olmasi, semende iirat kristalleri olmasi ve
Nerve Growth Faktor [NGF] olarak siralanabilir [109. 1101 'NGF, IL-6, 10, mast hiicreleri
degraniilasyonu, TNF- a, IL1-B, TGF- a ve TGF-B 1 tarafindan artirilir. Sonugta bu artis
norojenik enflamasyon yapar, C fiberlerini duyarl hale getirir ve duyusal noronlarda
substans P ile CGRP [Calcitonin gene related peptide] seviyelerini artirir. Prostat
inflamasyonuna ikincil olusan oksidatif stres nedeniyle artan PGE2’nin de endorfin
seviyelerini azaltarak agriya neden oldugu bildirilmektedir [108-111]

Etiyolojide etkili olan bir diger faktor ise disfonksiyonel iseme, intraprostatik duktal
refliidiir. Patogenezde obstriiksiyona bagli posterior {iiretrada gelisen basing artisi

intraprostatik  intraduktal refliylii  arttirmakta, semptomlar1 ve enflamasyonu
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tetiklemektedir. Disfonksiyonel yiiksek basingli iseme (%5-33) ve buna bagl olarak
intraprostatik duktal refliiniin olugtugu ve sonugta mikroorganizmalar, antijenler, 16kosit,
spermatozoa, lirat metabolitleri ve kreatinin araciliginim eslik ettigi enflamatuvar reaksiyon
olusarak agri reseptorleri ile patogenezin baslatilmis oldugu bildirilmektedir. Intraprostatik
duktal kanallara refliiniin varligini ilk kez Kirby gosterdi. Kirby ve ark., nonbakteriyel
prostatit tanist alan erkeklerin mesanesine karbon partikiili soliisyonu instile etmisler.
Nonbakteriyel prostatitli erkeklerde cerrahi sonrasinda karbon partikiillerini EPS,
makrofajlar, prostatik asini ve duktal sistemde saptamislar™™!. Persson ve Ronquist, EPS’
da yiiksek iirat ve kreatinin olmasini prostatik kanallara idrar refliisii olmasina baglamiglar
(2] Infeksiyon olmaksizin idrar ve iirat gibi metabolitlerin prostat kanallarina gegisinin
inflamatuar yaniti uyarabilecegini diisinmiislerdir. Asidik idrarin refliisii sonucu irritasyon,
inflamasyon ve agri1 olustugu iddia edilmektedir. Prostat taslarinda yalnizca idrarda
bulunan bazi molekiillerin bulunmasi bu teoriyi desteklemektedir 31,

Calismamizda da prostat hipertrofisine bagli gelisen mesane ¢ikim obstriiksiyonunun
giderilmesi ile birlikte prostatik inflamasyonun azaldig1 goriilmektedir. Bu da intraduktal
refliinlin patogenezde etkili oldugunu destekleyen bir bulgudur.

Yukarida goriildiigii gibi etiyolojisi bu kadar kompleks olan kronik prostatitin
tedaviside oldukc¢a karisik ve komplekstir. Giiniimiize kadar literatiirde kronik prostatitin
medikal tedavisi ile ilgili olarak antibiyotik, alfa-bloker, antiandrojenler, not-steroid
antienflamatuvar ilagclar [NSAID], interstisyel sistit tedavisinde de kullanilan
mukopolisakkarit yapida olan ve bu 06zelligi nedeniyle iiriner epiteli koruyan pentosan
stilfat, immiin modiilatér ve sitokin inhibitorleri, fitoterapdtik ajanlar, allopurinol gibi
ilaglar kullanilmistir. Bunlara ek olarak fizik tedavi, perineal ya da pelvik taban masaji ve
myofasial tetik noktalarin tedavisi, biyofeedback, néromodiilasyon, akapunktur, ¢inko,
gabapentin gibi yaklasimlarla birlikte, haftada {i¢ kez ejekiilasyon gibi tedavi modelleri
denenmistir. Medikal yaklasimlarin yani sira cerrahi tedavilerden; transiiretral ve subtotal
prostat rezeksiyonu, prostatin transiiretral insizyonu, balon dilatasyonu, hipertermi,
transiiretral igne ablasyonu ve radikal prostatektomi gibi yaklasimlarin degisik basari

(L4, 181 By tedaviler iginde Avrupa Uroloji Dernegi [EAU]

oranlar1 bildirilmistir
kilavuzlarinda sadece alfa-blokerler, antibiyotikler ve antienflamatuvarlarin kullaniminin
one ¢iktig1 bilinmektedir [L16] Antibiyotik tedavisinin 6zellikle tip 1 ve tip 2 prostatitte ilk
tedavi yaklasimi oldugu iyi bilinirken, tip 3 kronik prostatitte de kullanimi halen
sorgulanmasina ragmen bu grup hastalarda yerinin oldugunu bildiren ¢aligmalar

bulunmaktadir. Tip 3 kronik prostatitte alfa-blokerlerin etkinligi ise %33-57 arasinda olup
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en az 12-14 haftalik tedavi verilmesi onerilmektedir ™" 8 Bizim calismamizda da
olgular yalnizca alfa-bloker tedavi almiglardi ve bu tedavi ortalama 26,33 ay idi. Prostatik
epitelin ve mesane boynunun alfa adrenerjik reseptorlerden zengin oldugu bilinmektedir.
Alfa-blokerlerin verilmesi ile ¢ikim obstriiksiyonunun diizelebilecegi, idrar akiminin
kolaylasacagi ve dolayis1 ile reflii olugsmayacagi disiiniilebilir. Yine prostatit
patofizyolojisinde sempatik aktivitenin artiginin oldugu goz Oniine alindiginda alfa-
blokerlerin etkili olacag: diistiniilmelidir. Ayrica bu tedavinin agr1 patolojisine indirekt ya
da spinal korddaki o-1A ve o-1D adrenerjik reseptorleri antagonize ederek agridan
sorumlu Substans P’ yi inhibe edip direk etki edecegi bildirilmektedir (19 Yine benzer
sekilde, Yang ve arkadaslar1 tarafindan yapilan 734 hastanin degerlendirildigi 9 ¢alismay1
iceren bir meta analizde alfa- adrenerjik blokerlerin tip 3 kronik prostatit ve kronik
bakteriyel prostatitte kullaninminin NIH-CPSI ya da IPSS skorunda énemli oranda diizelme
sagladigi, iiriner semptomlarin azalmasinda faydali oldugu bildirilmistir (1201 Cheah ve
arkadaslarinin yaptig1 bir ¢alismada kronik prostatit/kronik pelvik agr1 sendromunda
terazosinin etkisi randomize, plasebo kontrollii bir ¢alismayla arastirilmistir. 20-50 yas
arasindaki 43 hastaya terazosin 5 mg verilmis, 43 hastaya ise plasebo uygulanmistir. 14.
hafta sonunda terazosin grubundaki hastalarin %56’ sinda NIH-CPSI’ daki yasam kalitesi
alaninda anlamli diizelme saptanmis ve bu diizelme plaseboya {istiin bulunmustur.
Terazosin grubundaki hastalarm %60’ inda NIH-CPSI agr1 skoru %350’ nin iizerinde
diigmiistiir. Bu oran plasebo grubunda %37 olup istatiksel agidan anlamli bulunmustur.
Toplam NIH-CPSI skorunda terazosin grubunda %57 oraninda azalma saptanirken,
plasebo grubunda bu oran %37 olmustur. Agri, {iriner semptomlar ve yasam kalitesi
skorlar1 da plaseboya gore anlamli diizeyde diigmiistiir (121 Aragtrmacilar sonug¢ olarak
alfa blokerlerin intraiiretral basinci azaltarak prostata idrar refliisiinii 6nledigi ve kronik
prostatitte kombinasyon tedavisinin etkin oldugu sonucuna varmislardir. Lopatkin ve
arkadaglarimm yaptigi diger bir ¢caligmada 28 kronik nonbakteriyel prostatitli hastaya 2-3
hafta terazosin verilmis, hastalarin %96’ sinda semptomatik diizelme elde edilmistir.
Hastalarin %82’ sinde disuri ve %93’ {inde agr1 azalmistir. 1 ay sonra hastalarin %33’ iinde
disiiri tekrarlamig, %58’ inde ise agr1 niikks etmistir. Ancak tekrarlayan semptomlarin
siddetinin daha hafif oldugunu bildirilmistir (1221 Giil ve arkadaglarmm yaptig1 diger bir
caligmada kronik pelvik agr1 sendromu tanis1 konan 91 hasta 2 gruba ayrilmis, 1.gruba
2mg/giin terazosin verilmis (47 hasta), 2. gruba ise (42 hasta) plasebo verilmistir. 3 ay
sonra hastalara IPSS formu doldurulmus ve sonuglar karsilastirmistir. 1.grupta IPSS 9.61 £
1.61° den 6.25 £1.60° e diismiistiir. Plasebo grubunda IPSS 9.27 1+.88 iken, tedavi sonras1
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8.81 2+.66° ya diismiistiir. iki grup arasinda anlamli fark saptanmistir. Sonug olarak
aragtirmacilar terazosinin etkili bir tedavi oldugunu, ancak 3 aylik tedavinin yetersiz
oldugu sonucuna varmislardir (231 Bizim calismamizda da hastalar alfa bloker tedaviyi 6
ay ve daha uzun siire kullanmiglardir. Barbalias ve arkadaslarinin yaptigi bir ¢calismada
kronik abakteriyel prostatit tanisi konan 134 hasta (1.grup), prostatodini tanist konan 72
hasta (2. grup), bakteriyel prostatit tanis1 konan 64 hasta (3. grup) ¢alismaya almmustir.
1.ve 2. gruptaki hastalarin hepsinde yiiksek iiretral kapanma basinci mevcutmus Ve masaj
sonrasi prostat sivisinda enflamatuar bulgular mevcutmus. Bu hastalarin tiimiine alfa-
bloker verilmistir. 3.gruptaki hastalarin %50’sine alfa-bloker verilmistir. 3.gruptaki tiim
hastalara ve abakteriyel prostatitli ve pozitif EPS kiiltiirlii hastalarin yarisina antibiyoterapi
uygulanmistir. Hastalar ortalama 22 ay boyunca izlenmistir. Alfa-bloker verilen bakteriyel
prostatitli hastalarda rekiirrens oranmin anlamli sekilde diistiigi ve semptomlarin birkag
ayda diizeldigi goriilmiistiir. Abakteriyel prostatitte sadece alfa-bloker verilen grupta
kombinasyon grubuna gére daha diisiik semptom rekiirrensi goriilmiistiir. Barbalias ve
arkadasglar1 sonug olarak alfa blokerlerin kronik bakteriyel prostatitte ve kronik abakteriyel
prostatitte kullanilabilecegini ve EPS pozitif hastalarda rekiirrens oranlarini da
diisiirdiigiinii ortaya koymuslardir [78] Mehik ve arkadaslarmin alfuzosin ile yaptig1 bir
caligmada 6 ay boyunca bir gruba alfuzosin 10 mg verilmis (17 hasta), bir gruba plasebo
verilmis (20 hasta), diger gruba da antiinflamatuar verilmistir (29 hasta). 6. ay sonunda
alfuzosin grubunda, plasebo ve kontrol gruplarinda toplam NIH —CPSI skorunda sirasiyla
9.9, 3.8 ve 4.3 puanlik azalma olmus ve bu azalmanm alfuzosin grubu i¢in anlamli oldugu
bulunmustur. Ozelikle agr1 skorundaki azalmanin diger 2 gruba gdre anlamli oldugu
bulunmustur. Fakat {iriner semptomlar ve yasam kalitesi alanlarinda 3 grup arasinda

(1241 Nickel ve arkadaslarmm tamsulosin ile yaptigi

anlamli bir fark bulunmamistir
calismada, kronik prostatit/kronik pelvik agri sendromlu 58 hastanin 30’ una tamsulosin
0,4mcg giinde tek doz verilmis, diger hastalara da plasebo verilmistir. Hastalarin tedavi
oncesi, 15. ve 45. giinlerde NIH-CPSI skorlarma bakilmistir. Toplam NIH-CPSI skoru
45.glinde tamsulosin grubu lehinde anlamli olarak diismiistiir (ortalama -3,6, p<0,01). Agr1
skoru(-2,3), triner semptomlar skoru(-2,3) ve yasam Xkalitesi skoru(-2,1) da plasebo
grubuna gore anlamli olarak diismiistiir. Ancak 15. giinde iki grup arasinda anlaml bir fark
olmamustir [119]

BPH ve prostatit birlikteligi patoloji spesimenlerinde %54 olarak bildirilmistir B9,

Otopsi serilerinde herhangi bir prostat hastaligi tanimlanmamis olgularin %44’ {inde,
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prostat dokusu orneklerinde inflamasyon bulunmustur. En sik goriilen inflamasyon sekli,
stromada, prostat asinilerin hemen yakiindaki lenfositik infiltrasyondur (9],

Bizim ¢alismamizda da alfa bloker kullanan 100 hastadan, 58 (%58) hastada BPH 42
(%42) hastada ise BPH ve beraberinde KP tespit edilmistir. Alfa bloker kullanan hasta
gruplar1 arasinda BPH ve BPH ile beraberinde KP goriilme siklig1 arasinda anlamli fark
saptanmamustir. Ila¢ kullanmayan 45 hastanm 12 ( %26,7)’ sinde BPH, 33 (%73,3)’ iinde
ise BPH ve beraberinde KP saptanmistir. Olgularin tiimii degerlendirildiginde 145 olgudan
histopatolojik olarak prostatit saptanan olgular 75 (%51,7), saptanmayan olgular 70
(%48,3) olararak tespit edilmistir. Alfa bloker kullanan hastalarin patolojik spesmenlerinde
histopatolojik olarak kronik prostatit siklig1 alfa bloker kullanmayan hastalara gore anlamli
olarak diisiik bulunmustur (p<0,05). Bu bulgumuz literatiir ile uyumludur.

Son yillarda tek basma antibiyotik, tek basma alfa bloker ya da tek basmna
antienflamatuvar tedavi yaklasimi yerine etyopatogenezdeki kompleks yapidan hareketle
kombine tedavi verilmesinin daha etkili olabilecegi diisiiniilerek cok sayida arastirma
yapilip sonuglar1 bildirilmistir. Bu c¢alismalarin bir kisminda verilen kombine tedavinin
monoterapiye gore etkin olmadigi belirtilmektedir. Yine iilkemizden Istanbulluoglu ve
arkadaslar1 tarafindan yapilan bir ¢alismada hastalar; plasebo grubu, antibiyotik +
antienflamatuvar alan grup ve antibiyotik + alfa-bloker alan gruplar olmak tizere ii¢ gruba
ayrilmislardir. Antibiyotik ile kombine edilen alfa-bloker ve antienflamatuvar tedavilerinin
etkili oldugunu ancak alfa-bloker ve antibiyotik birlikteliginin diger tedavilere gore daha
da etkili oldugu sonucuna varildigmni bildirmislerdir ™% Dong Soo Park, Jeong Yun Shim’
de yapmis olduklar1 ¢calismada 17 BPH’li hastayr operasyon oncesi hi¢ medikal oykiisii
olmayanlar, operasyon Oncesi en az 6 ay siireyle doksazosin 4 veya 8 mg ile birlikte
finasterid 5 mg kullananlar ve sadece doksazosin 4 veya 8 mg kullananlar olmak tizere 3
gruba aymrmiglar ve patoloji spesmenlerini degerlendirmislerdir. TUR-P sonras1 patoloji
spesmenleri histopatolojik olarak degerlendirildiginde doksazosin 4 veya 8 mg kullanan
hasta grubunda prostat enflamasyonunun istatistiksel ac¢idan anlamli olarak diisiik
bulundugunu ve finasteridin ise anjiogenezi inhibe ettigi i¢in prostatta ki antienflamatuar
reaksiyonu engelledigini ifade etmislerdir. Ancak arastirmacilar caligmalarinda olgu
sayisinin yetersiz oldugunu belirtmislerdir (127,

Bizim g¢alismamizda da alfa bloker kullanan hastalarda histopatolojik olarak kronik

prostat insidansi tedavi almayan gruba gore istatistiksel agidan anlamli olarak diisiik

bulunmustur (p<0,05).
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Sonug olarak; alfa-bloker grubu ilaglarin mesane ¢ikim obstriikksiyonunu azaltmak
suretiyle yiiksek basingli isemeyi ve retrograd prostatik intraduktal refliiyii onleyerek
prostat bezinde enflamasyonu 6nledigini diistinmekteyiz. Tiim prostatitlerin %90-95 ini
olusturan ve etyopatogenezi olduk¢a kompleks olup hem hekim hem de hasta i¢in zor bir
grubu olusturan kronik prostatitte alternatif tedavi arayiglari hala siirmektedir. Biz kronik
prostatitli hastalarm bir kisminda alfa-bloker tedavisinin yeri oldugunu diistinmekteyiz.
Ancak alfa-blokerlerin gergek etkinligini gosterecek genis olgu sayisina sahip plaseboyla
karsilagtirmali kanit diizeyi yliksek randomize kontrollii ¢aligmalar ve metaanalizlere

ithtiya¢ bulundugu soylenebilir.
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8. OZET

BPH nedeniyle alfa-bloker kullanmasina ragmen cerrahi tedavi yapilmak zorunda
kalinan olgularin patoloji spesmenlerindeki kronik prostatit insidansi.
Amag: Bu calismada BPH nedeniyle alfa-bloker tedavi alan ve opere edilmek zorunda
kalinan hastalarin, patoloji spesmenlerinde karsilagilan kronik prostatit sikligini arastirarak
alfa-reseptor blokerlerinin kronik prostatit gelisimini onlemedeki etkisini arastirmay1
amagcladik.
Materyal Ve Metod: 2006 Mart - 2009 Aralik tarihleri aras1 Selguk Universitesi Meram
Tip Fakiiltesi Uroloji Anabilim Dalinda BPH 6n tanisi konan, alfa-bloker tedavi baslanan
ve tedaviden fayda gérmeyerek opere edilen 285 hasta retrospektif olarak tarandi. PSA
degerleri normal sinirlarda olan, IPSS ve NIH-KPSI formlar1 doldurulan, kronik prostatit
semptomu ve bulgusu olmayan tam idrar tetkikleri ve idrar kiiltiirleri steril olan toplam 145
hastadan 100 hasta kullandiklar1 alfa-bloker tedaviye gore 4 gruba ayrildi. Tedavi almayan
45 hasta ise kontrol grubu olarak degerlendirildi. Olgularin patoloji spesmenleri
histopatolojik olarak degerlendirildi.
Bulgular: Alfa-bloker kullanan 100 hastadan, 58 (%58) hastada BPH 42 (%42) hastada ise
BPH ve beraberinde KP tespit edilmistir. Alfa-bloker kullanan hasta gruplari arasinda BPH
ve BPH ile beraberinde KP goriilme sikligi arasinda anlamli fark saptanmamustir (p>0,05).
Ilag kullanmayan 45 hastanin 12’sinde (%26,7) BPH, 33’iinde (%73.,3) ise BPH ve
beraberinde KP saptanmistir. Alfa-bloker tedavi kullanan ve hi¢ tedavi kullanmayan hasta
gruplarina bakildiginda alfa-bloker kullanan hastalarin patoloji spesmenlerindeki KP
siklig1 alfa-bloker kullanmayan hastalara gore istatistiksel a¢idan anlamli olarak diisiik
bulunmustur (p<0,05).
Sonug¢: Prostatitlerin %90-95” ini olusturan ve etyopatogenezi olduk¢a kompleks olan
kronik prostatitte tedavi arayislar1 hala siirmektedir. Biz kronik prostatitli hastalarin bir
kisminda alfa-bloker tedavisinin yeri oldugunu diisiinmekteyiz. Ancak alfa-blokerlerin
gercek etkinligini gosterecek genis olgu sayisina sahip plaseboyla karsilastirmali kanit
diizeyi yiiksek randomize kontrollii c¢alismalara ve metaanalizlere ihtiya¢ bulundugu
sOylenebilir.

Anahtar Kelimeler: Beningn prostat hiperplazisi, kronik prostatit, alfa bloker

45



9. SUMMARY

Affection of alpha-receptor blockers to prevent development of chronic prostatitis through
researching chronic prostatitis pathology frequency at coincided after operation specimens
who have alpha-blocker treatment due to BPH, and have to be operated.

Objective: To research affection of alpha-receptor blockers to prevent development of
chronic prostatitis through researching chronic prostatitis pathology frequency at coincided
after operation specimens who have alpha-blocker treatment due to BPH, and have to be
operated and in this study.

Material and Method: Between 2006 March-2009 December in Selcuk University Meram
Medical Faculty, Department of Urology, 285 patients were pre diagnosed as BPH,and
who treated with alpha-blocker then those who get no benefits from treatment were
operated were screened retrospectively. 100 patients from total 145 patients whose PSA
values are in normal limits, whose IPSS and NIH-KPSI forms are filled, who have no
chronic prostatitis symptom and finding, whose full urine analysis and urine culture are
sterile were divided into 4 groups in accordance with their using alpha-blocker treatment.
45 patients who don’t get treatment were considered as control group. Pathology
specimens of patients were evaluated as histopathology according to groups.

Findings: BPH was determined at 58 (58%) patients and BPH and chronic prostatitis was
determined at 42 (42%) patients from totally 100 (100%) patients who take Alpha-blocker.
No any meaningful difference was determined among patient groups who use alpha-
blocker and frequency of only BPH, BPH and chronic prostatitis (p>0,05). BPH was
determined at 12 (26,7%) patients and BPH and chronic prostatitis was determined at 33
(73,3%) patients from totally 45 (100%) patients who don’t take medicine. When the
patients groups who take Alfa-blocker treatment and who don’t get any treatment are
considered, it has been found meaningfully that the chronic prostatitis frequency at
pathology specimens of patients who take alpha-blocker is statically lower than the patients
who don’t use alpha-blocker (p<0,05).

Conclusion:Alternative treatment searches still continue for 90-95% of all prostatitis who
constitute chronic prostatitis and whose etiopathogenesis were extremely complex. We
think that alpha-blocker treatment may be used at some of patients with chronic prostatitis.
But, it can be said that meta analyses and high level evidence randomize controlled studies
that will show real efficiency of alpha-blockers and have large case number and
comparable with placebo are needed.

Key words: Beningn prostate hyperplasia, chronic prostatitis, alpha blocker
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