A
\ /4

T.C.
GAZIANTEP UNIVERSITESI
TIP FAKULTESI

BENIGN PROSTAT HIiPERPLAZILIi HASTALARDA
UYGULANAN PROSTATIK ARTER EMBOLIZASYONUN
KLINIK SONUCLARININ GOZLENMESI

UZMANLIK TEZI

Dr. Kazzm DOGAN
UROLOJI ANABILIM DALI

TEZ DANISMANI
Prof. Dr. Ahmet ERBAGCI

MAYIS - 2016




T.C.
GAZIANTEP UNIVERSITESI
TIP FAKULTESI

BENIGN PROSTAT HIiPERPLAZILI HASTALARDA
UYGULANAN PROSTATIK ARTER EMBOLIZASYONUN
KLINIK SONUCLARININ GOZLENMESI

UZMANLIK TEZI

Dr. Kazzm DOGAN
UROLOJI ANABILIM DALI

TEZ DANISMANI
Prof. Dr. Ahmet ERBAGCI




TEZ ONAY SAYFASI

T.C.

GAZIANTEP UNIVERSITESI ’
_ TIP FAKULTESI

UROLOJi ANABILIM DALI

BENIGN PROSTAT HiPERPLAZILI HASTALARDA PROSTATIK ARTER EMBOLIZASYONU
UYGULAMASININ KLINIK SONUCLARI

DR.Kazim DOGAN
TARIH
16,05.2016
Tip Fakiiltesi Dekanhg Onay DLL )
Prof.Di. Le E&QBEYU
Tip Fakiiltesi Dekani

Bu tez ¢alismasinin “Tipta Uzmanlik™ derecesine uygun ve yeterli bir ¢alisma oldugunu onayliyorum.

Bu tez tarafimdan okunmus ve her yinii ile “Tipta Uzmanlik™ tezi olarak uygun ve yeterli bulunmustur.

f
{

Prof Dr.Ahmet ERBAGCI

' dZ\'{Jamsm?l
/ ﬁ'h"#
TEZ JORISE [ / ¥
I Prof.Dr.Ahmet ERBAGCI .......... @siy ___—" _
2. Prof.Dr.ilker SECKINER .............. (Asil)

Dog.Dr.Tayfun SAHINKANAT.....(Asil)

e

4, Prof.Dr.Faruk YAGCL...ooovcensnnnnns (Yedek)

5. Yrd.Do¢.Dr. Haluk SEN................... (Yedek)



1. ONSOZ

Asistanlik hayatim boyunca benimle her tiirlii bilgi ve tecriibelerini paylasan ve
bana yol gdsteren basta tez danismanim olan Prof. Dr. Ahmet ERBAGCI hocam ve
Prof. Dr. Faruk YAGCI, Prof. Dr. ilker SECKINER, Prof. Dr. Sakip ERTURHAN,
Dog. Dr. Omer BAYRAK, Yrd. Dog. Dr. Haluk SEN hocalarima,

Radyoloji A.B.D’dan Prof. Dr. Selim KERVANCIOGLU’na,

Asistanligim stiresince her konuda bana destek olan dostum Uz. Dr. Gokhan
CiL’e diger arkadaslarim Uz. Dr. Ibrahim DUZGUN, Uz. Dr. Muharrem BATURU,
Uz. Dr. Asaf DEMIRBAG, Uz. Dr. fbrahim SARI, Dr. Erkan SADIOGLU, Dr. Ali
Erdem YILMAZ, Dr. Hasan NIMETIGIL, Dr. Abdullah KOCAOGLAN ve Saglk
Memuru Caglar SAHIN e,

Klinigimizde ¢alisan basta sorumlu hemsiremiz Hatice UCUK ve tiim hemsire
arkadaslarima, klinik personelimiz Yilmaz KOK, Halil ATIK ve diger personel
arkadaslarima, klinik teknisyenlerimiz Ramazan YILDIRM ve Ibrahim CELIK’e,
ameliyathane hemsiremiz Yasemin KALAYLI ve diger tiim Hemsire ve personel
arkadaslarima, Poliklinigimizdeki basta Hiilya ANNAYEV ve diger tiim sekreter ve
personel arkadaglarima,

Hayatimin tiim anlarinda benimle birlikte olan ve beni karsiliksiz seven ve
destekleyen annem, babam ve kardeslerime,

Onu tanidigim giinden beri beni hi¢ yalniz birakmayip beni seven ve destek olan
sevgili esim Selda DOGAN’a, dogumundan itibaren beni hayata baglayan canim kizim

Ece’ye ve aramiza yeni katilan birtanecik oglum Kaan’a tesekkiir ederim.

Dr. Kazim DOGAN
Gaziantep, 2016



II. iCINDEKILER

II

Sayfa No:
ONSOZ .o I
ICINDEKILER ......ooiiiiiii e II
OZET ..o, v
ABSTRACT ... \Y
KISALTMALAR. . .o e VI
TABLO LISTESI ... VII
SEKIL LISTESI ..o VII
RESIM LISTESI ... IX
L. GIRIS VE AMAGC ...ooiniie e 1
2. GENEL BILGILER .......c.oiiiiiiiiiiiii e 3
2.1 EMDBriyoloji c.ooeneeei 3
2.2. Prostat HiStOlOJisT ...ouvventeiieie e, 3
2.2.1. Prostatik Sekretuar Hiicreler ..................ooooiinn. 3
2.2.2. Bazal HUcreler ... 3
2.2.3. Transizyonel Epitel ..o, 4
2.2.4. Endokrin-Parakrin Hiicreler ... 4
2.3 FizZyOlOJi « oo 4
2.4, ANALOIMN . o.ui i 4
2.4.1. Zonal Anatomi .........ooeviuiiiiiiiiiiii i 5
2.4.1.1. Anterior Fibromuskuler Stroma ..................... 5
2.4.1.2. Preprostatik Sfinkter .................oociiiiiiin.. 5
2.4.1.3.Santral Zon .....oooiiiiiiii 6
2.4.1.4. Transizyonel Zon ...........c.coeviiiiiiiiiiiiinnnnnnn. 6
2.4.1.5. Periferal Zon ... 6
2.4.2. Arteryel Kanlanma ... 6
2.4.3.Venlert «.o.ooeiiii 6
2.44. Lenfatik Drenaj ........ooooiiiiiiiiii 7
2.4.5. INNEIVASYON ...o0uivie i e 7
2.5. Benign Prostat Hiperplazisi ...........coovviiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiie e 7
2.5.1. Insidans ve Prevalans ..................ccccoooeiiiiai.. 7



2.5.2. BHYOLOJ1 covvee e 8
2.5.3. Patofizyoloji ..o 8
2.5.4. Mesanenin Obstriiksiyona Cevabt ....................ceeenees 9
2.5.5. Komplikasyonlar .............cooiiiiiiiiiiiiiiiiiii e, 10
2.5.6. TANL .ottt 11
2.5.6.1.OyKii ..ovviii 11
2.5.6.2. Fizik Muayene ............ccccovvvviiiinininnnnnnn.n. 13
2.5.6.3. Laboratuvar Calismalart ............................. 13
2.5.6.3.1. Idrar Tahlili ......................c.oeeene. 13
2.5.6.3.2. Kreatinin Ol¢imii ......................... 13
2.5.6.3.3. Prostat Spesifik Antijen (PSA) ............ 13
2.5.6.4. Idrar Yolunun Gériintiillenmesi ....................... 14
2.5.6.4.1. Intravendz Piyelografi (IVP)............ 14
2.5.6.4.2. Ultrasonografi .............cccevvvennnnn.. 15
2.5.6.4.3. Iseme Cizelgesi (Giinliigii) ............... 15
2.5.6.4.4. Uroflowmetri ..................coeeeeinn... 15
2.5.6.5. Urodinamik Calismalar .............................. 16
2.5.6.5.1. Endoskopi .......ccooviiiiiiiiiii 16
2.5.7. TedaVI .ot 17
25701 0zlem oo 17
2.5.7.2. Medikal Tedavi .........c.oooiiiiiiiiiiiiiin, 18
2.5.7.3. Cerrahi Tedavi ..........cooiiiiiiiiiiii, 25
2.5.7.4. Diger Tedavi Yontemleri................cooevennn.nn. 26
3.GEREC VE YONTEM .......cooiiiiiiiiiiiiii e, 28
3.1 Hasta SeCImMI ..o 28
3.2.DeBerlendirme ......c.oonuiiii i 29
3.3. Istatistiksel ANAlZ .............oovniiniiiiieiieie e 30
4. BULGULAR ... e, 33
S TARTISMA e 39
6. SONUCLAR VE ONERILER .........c.cooiiiiiiiiiiiiiiiieie e 43
7. KAYNAKLAR .o 44

III



v

1. OZET

BENIGN PROSTAT HIiPERPLAZILI HASTALARDA UYGULANAN
PROSTATIK ARTER EMBOLIZASYONUN KLINIK SONUCLARININ
GOZLENMESI

Dr. Kazim DOGAN
Uzmanhk Tezi, Uroloji Anabilim Dah
Tez Damismani: Prof. Dr. Ahmet ERBAGCI
Mayis 2016, 51 Sayfa

Amac: Benign prostat Hiperplazisi (BPH)'li hastalara minimal invaziv bir islem
olarak uygulanan prostatik arter embolizasyonun klinik sonuc¢larinin goézlenmesi
amaglandu.

Gere¢ ve Yontem: Calismamiza 2012-2016 yillar1 arasinda klinigimizde Benign
prostat Hiperplazisi (BPH) nedeniyle takip edilen ileri yas ve komorbiditesi bulunan
anestezi almalar1 yiiksek riskli olan ve prostatik arter embolizasyonu uygulanan toplam
30 hasta dahil edilmistir. Hastalarin islem 6ncesi ve islem sonrasi 1, 3, 6, 12.ay prostat
hacmi, PSA degisikligi, troflowmetrik degisimler (Qmax, Qor), IPSS degerindeki
degisiklikler incelendi.

Bulgular: Calismamiza toplam 30 hasta dahil edilmistir. Hastlarm islem sonrasi
12.ayda ortalama prostat hacmi 68 cm®’ten 45 cm?®’geriledigi saptandi (p=0,001).
Ortalama PSA degeri 4,9 ng/dlI’den 2,8 ng/dl’e diistiigli belirlendi (p=0,001). Ortalama
iroflowmetrik maksimum akim hizi (Qmax) degeri 0 ml/sn’den 12 ml/sn’e ylikseldigi
saptand1 (p=0,001). Uroflowmetrik ortalama akim hiz1 (Q.) degeri 0 ml/sn’den 8
ml/sn’e ylikseldigi saptandi (p=0.001). Ortalama uluslararasi prostatik semptom skoru
(IPSS) degeri 35°ten 16’ya geriledigi saptandi(p=0.001). Hastlari hi¢birinde 6nemli bir
komplikasyon saptanmadi.

Sonugc: ileri yas ve komorbiditesi nedeniyle anestezi alamayan BPH’1 bulunan
hastalara minimal invaziv bir islem olan Prostatik Arter Embolizasyonu giivenli ve
etkili bir yontem olarak uygulanbilir.

Anahtar Kelimeler: Benign Prostat Hiperplazisi, Prostatik Arter Embolizasyonu, IPPS,
PSA, Qmax-



IV. ABSTRACT

MONITORING CLINICAL OUTCOMES OF PROSTATIC ARTERY
EMBOLIZATION IN PATIENTS WITH BENIGN PROSTHETIC
HYPERPLASIA

Dr. Kazzim DOGAN
Expertise Thesis, Department of Urology
Thesis Supervisor: Prof. Dr. Ahmet ERBAGCI
May 2016, 51 Pages

Purpose: The present study aimed to monitor the clinical outcomes of prostatic
artery embolization as a minimally invasive procedure in Benign Prosthetic
Hyperplasia.

Material and Methods: A total number of 30 elderly patients with benign
prosthetic hyperplasia (BPH) who are at high risk for anesthesia due to old age and
comorbidities were followed up and underwent prostatic artery embolization at our
clinics between 2012 and 2016 were included in this study. The changes in prostate
volume, PSA, uroflowmetry results (Qmax, Qmean) and IPSS values recorded at post-
procedural months 1, 3, 6 and 12 were compared to the pre-procedural measurements.

Findings: Totally 30 patients were included in this study. At the post-procedural
12th month, mean prostate volume of patients was found to be decreased from 68 cm3
to 45 cm3 (p=0.001). Mean PSA level at the post-procedural 12th month was found to
be decreased from 4.9 ng/dl to 2.8 ng/dl (p=0.001). Mean uroflowmetric maximum flow
rate (Qmax) increased from 0 ml/sec to 12 ml/sec (p=0.001) and mean uroflowmetric
flow rate (Qmean) Increased from 0 ml/sec to 8 ml/sec (p=0.001) at the post-procedural
12th month. Mean value of international prostatic symptom score (IPSS) was found to
be decreased from 35 to 16 at the post-procedural 12th month (p=0.001). None of the
patients developed a significant complication.

Conclusion: In BPH patients who cannot be anesthetized due to age and
comorbidities, Prostatic Artery Embolization can be safely and effectively performed as
a minimally invasive procedure.

Keywords: Benign Prostate Hyperplasia, Prostatic Artery Embolization, IPPS, PSA,
Qmax-
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1. GIRIS VE AMAC

Benign Prostat Hiperplazisi (BPH), 6zellikle 50 yas tlizeri erkek populasyonunda
cok sik karsimiza ¢ikan bir saglik problemidir. Uzun siire yasayan hemen her erkekte
(90 yasna giren erkeklerin % 90’inda) mevcut olan histolojik bir tanidir (1). Yapilan
calismalarda toplumda goriilme siklig1 yaslara gore degismektedir. Alt uriner sistem
semptomlarinin prevelansini dlgcen bir caligmayla, 40-79 yas aras1 hastaligin basladigi
ve ilerledigi ortaya konmustur (2). Buna gore 40-49 yas arasi erkeklerin %13’linde ve
70 yas istii erkeklerin % 28’inde BPH’ a baglh orta-ciddi iseme zorluklar1 oldugu
goriilmiistiir. Cin’de yapilan otopsilerde yasa gore BPH oranlar1 41-50 yas i¢in %13.2,
51-60 yas i¢in %20, 61-70 yas i¢cin % 50, 71-80 yas i¢cin % 57, 81-90 yas icin %83.3
olarak bulunmustur (3). Benign Prostat Hiperplazisi, yasl erkekleri etkileyen en sik
hastaliklardan biri olmasia ragmen, etyolojisi ve patofizyolojisi hakkinda ¢ok az sey
bilinmektedir. Erkeklerde prostatik biiylimenin etyolojisini bulmak i¢in yapilan yogun
arastirma c¢abalarma ragmen, sebep ve etki iligkisi heniiz tam olarak anlasilamamustir.
Onceden; BPH klinik semptomlarinin, kitleye bagli rezistans artisina bagli oldugu
(statik obstruksuyon) diisiiniiliiyordu. Giinlimiizde ise semptomlarin belirgin kisminin
statik + dinamik obstruksiiyona ve yas ile indiiklenen detrusor disfonksiyonuna bagh
oldugu anlagilmistir. Buradaki dinamik komponent prostattaki ve iiretradaki diiz kas
tonusunun, ol-adrenoseptorlerin sempatik aktivasyonu sonucu artmasma karsilik gelir
(4). BPH ile baglantili hastay1 ileri derecede rahatsiz edebilen alt idrar yolu
semptomlarinin giderilmesini hedef alan tedaviler de bu nedenle, benign prostat
hiperplazisinin statik ve/veya dinamik komponentinin azaltilmasma yoneliktir. BPH’1n
medikal tedavisinde kullanian alfa blokerler ve diger ilaclar ortalama % 30 oranida bir
hasta grubunda etki gosterememektedir. Bu hasta grubunda TUR-P basta olmak iizere
cesitli cerrahi yontemler uygulanabilmektedir. Ancak yasli hasta populasyonundaki
diabetes mellitus, hipertansiyon, koroner arter hastaligi gibi problemlerden dolay1
anestezi almalar1 ve cerrahi operasyon gegirmeleri miimkiin olmayan hastalarda baska

alternatif yontemler aranmaktadir. Bu hastalarda uygulanan baslica yontemler arasinda



prostatik stent uygulamasi, prostatik aski uygulamasi, prostata alkol enjeksiyonu
uygulamasi, prostata lokal lazer uygulamasi, aralikli sonda de§isimi uygulamasi
sayilabilmektedir. Giiniimiizde bu hastalarda yeni bir yontem olarak prostatik arter
embolizasyonu islemi uygulanmaya baslanmistir.

Biz bu ¢alismamizda ileri yas ve ek hastaligi nedeniyle anestezi almalar1 yiiksek
riskli olan BPH’1 bulunan hastalarda Prostatik arter embolizasyonunun klinik sonuglari,
PSA degeri, IPSS degeri ve tiroflowmetrik parametrelere olan etkilerinin gdzlenmesini

amagcladik.



2. GENEL BIiLGIiLER

2.1. Embriyoloji

Prostat, embriyonik hayatin 12. haftasindan itibaren, endodermden kdken alan
irogenital siniisten gelisir. Verumontanumun her iki yaninda, {irogenital siniisiin
posteriorunda olusan kiiciik epitelyal tomurcuklar, prostati olusturmak {izere mezenkime
goc ederler. Her iki Miiller kanali, eslik eden Wolf kanalinin lateralinde birlesir.
Birlesen kaudal ug, Miiller tiiberkiilii denilen kiiclik bir sislik olarak {irogenital siniislin
posterioruna projekte olur. Miiller tiiberkiiliinden prostatik utrikulus gelisir. Prostat
gelisimi, fotal testislerden salgilanan androjenik hormonlarin etkisi altindadir. Prostatik
epitel ve stroma endodermden gelisir, vas deferensin intraprostatik kismi ve ejakiilatiiar

kanal Wolf kanalindan gelisir (5).

2.2. Prostat Histolojisi

Eriskinde normal prostat, fibromuskuler bir stroma icinde 30-50 adet
tiibiiloalveoler glandin bulundugu bir organdir. Glandlar 16 ile 32 adet ekskretuvar
kanalla verumontanumun iki yanindan prostatik liretraya acilmaktadir (5).

Prostat1 olusturan epitelyal hiicreler 4 temel grupta incelenebilir:

2.2.1. Prostatik Sekretuar Hiicreler

Glandin luminal ylizeyinde yerlesip epitelyal hiicrelerin en 6nemli bdlimiinii
olustururlar. Kolumnar ya da kiiboidal sekilli, soluk ya da berrak sitoplazmali
hiicrelerdir. Prostatik asit fosfataz (PAF) ve prostat spesifik antijenin sentezleyen

hiicrelerdir. Ayrica bu hiicreler androjen reseptorii icermektedir (6).

2.2.2. Bazal Hiicreler

Bazal membranda bulunurlar. Sekretuar hiicreleri bazal membrandan aywran
devamli bir hiicre tabakasi olustururlar. Bazal hiicreler, dar sitoplazmali, iyi smnirls,
kiiboidal veya kisa kolumnar, hiperkromatik, oval niiveli hiicrelerdir. Bazal hiicrelerin,

sekretuar hiicrelerin stem-cell popiilasyonu oldugu diistiniilmektedir.



2.2.3. Transizyonel Epitel
Prostat duktuslarinin proksimal kisimlar1 transizyonel epitel ile doselidir.
Duktuslarin distal kisimlarinda ve bazi asinuslarda transizyonel epitel ile karisik

kiiboidal ve kolumnar epitel odaklar1 izlenir.

2.2.4. Endokrin-Parakrin Hiicreler
Prostat genitoiiriner sistemde en ¢ok endokrin—parakrin hiicre iceren organdir.
Bu hiicreler, hiicrenin bazalinde daha belirgin olarak goézlenen ince sitoplazmik

graniiller iceren eozinofilik sitoplazmalar1 ile taninirlar. Androjen reseptorii igermezler.

2.3. Fizyoloji

Prostat glandi iceriginde sitrat, ¢inko, kalsiyum, kolesterol, spermin, asit fosfataz
ve baska bazi proteazlar igeren ince, siitsii, alkalen bir siv1 salgilar. Emisyon sirasinda
vaz deferensteki kasilmalarla birlikte prostat kapsiiliinde de kasilmalar olur ve bu sivi
semen sivisina katilir. Prostat salgisinin alkalen yapisi fertilizasyonda onemli gorev
tagir. Plazmadaki serbest testosteron prostatik hiicrelere difflizyon yolu ile girdikten
sonra prostatik enzimler aracilig ile diger steroidlere metabolize olur. Testosteronun
onemli bir kismi1 5 alfa rediiktaz enzimi aracilig1 ile en 6nemli prostatik androjen olan
dihidrotestosterona (DHT) geri doniisiimsiiz olarak c¢evrilir. DHT, prostatin
embriyolojik gelisiminde onemli bir etkiye sahiptir ve erkek dis genital organlarinin

farklilasmasin1 saglar.

2.4. Anatomi

Prostat yetiskinlerde fibromuskuler bir stroma icinde 30-50 adet tubuloalveoler
gland iceren 2.5%2.5%3.5 cm. boyutlarinda 18-20 gr. agirhiginda sekretuar bir organdir.
16-32 adet kanal ile veru montanumun iki yanindan prostatik uretraya acilir. Prostat
bezi sikistirilmis, ters yuz edilmis konik bir yap1 olarak erkek uretrasini sarar ve mesane
boynu ile devam eder.

Apeksi inferiordadir ve urogenital diyaframin superior fasyasinin ustunde uzanir.
Prostat bezi anterior, posterior ve iki inferolateral olmak uzere dort yuze sahiptir.

Posterior yuzeyi rektum ampullasindan kendi kapsulu ve Denonvilliers fasiasi ile



ayrilmistir. Apekste puboprostatik ligamanla pubik kemige tutunur. Uretra, prostat

cismini onden arkaya delerek gecer ve prostat apeksinin anterosuperiorundan cikar (7).

2.4.1. Zonal Anatomi
Lowsley tarafindan yapilan anatomik smniflandirmada, prostat glandi, anterior

lob, posterior lob, median lob, sag lateral lob ve sol lateral lob olmak iizere 5 loba

ayrilmistir (8) (Sekil 1).

Sekil 1. Prostatin Zonal Anatomisi

2.4.1.1. Anterior Fibromuskuler Stroma
Fibroz ve miiskuler dokudan olusur, glandiiler yapilar igcermez. Tiim prostat
dokusunun % 30’unu olusturur. Detrusor kasindan kdken alir ve prostatin on yiiziinii

tiimiiyle kaplar.

2.4.1.2. Preprostatik Sfinkter
Prostatik iiretray1 tiimiiyle saran diiz kas sfinkteridir. Glanduler elemanlar

icermez ve retrograd ejakulasyonu onlemekle gorevlidir.



2.4.1.3. Santral Zon

Santral zon prostatin tabanma yakin kisminda yer alan piramidal sekilli bir
yapidir ve prostatik glandiiler yapmin %25’ini1 olusturur, glandiiler yapilardan olusur,
verumontanumun arkasinda iiretray1 saracak bigimde yerlesmistir. Birbirlerine bitisik
olduklar1 i¢in santral zon ile transizyonel zon arasindaki ayrimi yapmak zordur. Seminal
vezikiil ve vaz deferenslerin santral zona girdigi bolge, bu alanda belirgin bir prostat

kapsiilii bulunmamasi nedeni ile zay1f bir alandir (9).

2.4.1.4. Transizyonel Zon

Tum prostatin % 5’inden azini olusturmasma ragmen fonksiyonel 6nemi ¢ok
fazladir. Distal ve proksimal {iretranin birlesim yerinde, iiretranin hemen c¢evresinde yer
alan kiiciik bir grup glandiiler elemandan olugsmustur. Benign prostat hiperplazisinin

koken aldig1 zon olarak tanimlanmuistir.

2.4.1.5. Periferal Zon
Prostatin apikal, lateral ve posterior kisimlarini saran en biiyiik parcasidir. Total
glandiiler dokunun %75’1 burada bulunur. Karsinomlarin %75-80’1 bu zondan

cikmaktadir.

2.4.2. Arteryel Kanlanma

Prostatin temel arteryel kan akimi, hipogastrik arterin anterior parg¢asmin bir dal
olan inferior vezikal arterden saglanir. Vezikal arter alt iiretere ve seminal vezikiillere
dallar verdikten sonra saat 4 ve 8 pozisyonunda prostata girer, periferik ve santral olmak
iizere iki dala ayrilir. Santral dal tiretraya dogru ilerler ve iiretral duvarla peritiretral
bezleri besler (10). Periferal dal ise prostatin geri kalan biiyiik bSliimiiniin arteryel
gereksinimini saglar. Arteria pudentalis interna ve arteria rektalis media da prostatin

arteryel beslenmesine yardimci olan diger arterlerdir (7).

2.4.3. Venleri
Prostatin venleri Santorini pleksusuna drene olurlar. Derin dorsal ven, penisi

Buck fasyasinin altinda her iki korpus kavernosumun arasinda terk eder ve iirogenital



diafragmay1 perfore ederek ii¢ biiyiik dala ayrilir; superfisiyel dal, sag ve sol lateral

vendz pleksuslar (11).

2.4.4. Lenfatik Drenaj
Prostattan ayrilan lenf damarlar1 obturator, eksternal iliak ve internal iliak lenf

gangliyonlarina drene olur (12).

2.4.5. innervasyon

Prostatin sinirleri inferior hipogastrik pleksustan gelmektedir. Sempatikler
timiiyle sekretuardwr. Fakat bazilar1 preprostatik sfinkteri de inerve ederler.
Parasempatikler ise prostatin miiskiiler stromasma dagilirlar ve direkt olarak mesane
kaslar1 ile devam ederler; bu sayede preprostatik iiretra i¢in esas lriner sfinkterik
fonksiyonu saglarlar. Prostatin somatik sinirleri S2, S3 ve S4’den kaynaklanarak

pudental sinir vasitasiyla eksternal sfinkteri inerve ederler (7).

2.5. Benign Prostat Hiperplazisi

Benign prostat hiperplazisi (BPH), yaslanmayla ¢ok yakindan ilgisi bulunan bir
durumdur (13). Hayati bir tehdit olusturmamasina karsin, alt iiriner sistem semptomlar1
(AUSS) olarak kendini gosteren klinik disa vurumu, hastanm yasam kalitesini diisiiriir
(13). Yaslar1 65’ten buyuk olan erkeklerin %30 kadarmnda sikinti verici AUSS’lar1
meydana gelebilir (14).

2.5.1. insidans ve Prevalans

Histolojik olarak BPH 30 yas alt1 erkeklerde goriilmemistir. Ancak insidans
yasla birlikte artmakta ve 9. dekatta histolojik 6rneklerin %88’inde BPH tespit
edilmektedir (1). Palpabl prostat biiylimesi 60’11 yaslardaki erkeklerin %20’sinde, 80’11
yaslarda olanlarin ise yaklasik %43’linde saptanmistir. Baltimore yaslanan erkek
calismasinda, 60 yaslarindaki erkeklerin %60’inda degisik derecelerde klinikk BPH
oldugu bulunmustur (15). Aki1 ve arkadaslar1 tarafindan 40-79 yas aras1 266 gonilli
erkekte, IPSS ve iiroflowmetri kullanilarak yapilmis olan ¢alisma, BPH epidemiyolojisi
alaninda iilkemizdeki ilk caligmadwr. Hi¢ yakinmasi olmayan birey orami %14.8,

ortalama IPSS ise 4, 5, 6, 7. dekatlarda siras1 ile 2, 3, 5, 6 olarak bulunmustur.



Yakmma diizeyi yasla dogru orantili artarken, yasam kalitesi degeri ile de
anlamli baglant1 saptanmistir (16). Baska bir ¢alismada 40 yas {istii erkeklerde IPSS,
Post Voding Rezidii (PVR) ve prostat hacmi parametreleri kullanilmis ve 255 hastanin
%19.2’sinde hi¢ yakinma tespit edilmezken, hafif derecede semptomatik olanlar %77.6,
orta derecede semptomatik olanlar %18.8 ve ciddi derecede semptomatik olanlar %3.6
olarak tespit edilmistir.

Toplam ortalama IPSS puanmi 4, 5, 6 ve 7. dekatlarda siwras1 ile 2.2, 4.4, 6 ve 9.7
olarak rapor edilmistir. Noktiiri, idrar akiminda azalma ve sik idrara ¢ikma en sik

gozlenirken, en az gézlemlenen yakinma, gecikmeli idrara baglamadir (17).

2.5.2. Etiyoloji

BPH histopatolojik olarak, prostatin periiiretral bolgesinde stromal ve epitelyal
hiicrelerin sayica artmasi olarak ifade edilir. Etiyolojisinde, androjenler, Ostrojenler,
stromal-epitelyal etkilesimler, bliylime faktorleri ve ndrotransmitterler birlikte veya tek
basma rol alabilir. Bununla beraber yas ve fonksiyonel testis varligimin BPH

etiyolojisinde kesin gerekliligi ortaya konmustur (18).

2.5.3. Patofizyoloji

McNeal BPH’nin ilk 6nce prostatin periuretral “transition zonu” ndan (gecis
bolgesi) kaynaklandigmi gostermistir (19). Gegis bdlgesi, preprostatik sfinkterin hemen
disindaki iki ayr1 bezden meydana gelir. Periuretral bolge ise preprostatik sfinkterin
hemen i¢inde kalmaktadir. Biitiin BPH nodiilleri ya ge¢is bolgesinden ya da periiiretral
bolgeden (ya da her ikisinden) kaynaklanir (18). Prostat kapsiilii de AUSS nin ortaya
cikmasinda onemli rol oynar (20). Dinamik {retral rezistans, prostatik kapsiil ve
anatomik pleomorfizm, klinik semptomlarin olusumunda, glandin boyutundan daha
onemlidir (21). Benign prostat hiperplazisi gercek bir hiperplastik siirectir. Histolojik
calismalar hiicre sayisindaki artis1 gostermistir. Baslangicta periiiretral nodiillerin biiyiik
cogunlugu tamamen stromal karakterdedir (21). Biiylkk BPH ameliyatlar1 sonrasi
(6zellikle eniikleasyon) elde edilen dokular ise hemen hemen tamamen epitelyal
nodiillerden olusur (22). Hiperplastik prostatta epitelyum-stromal hiicre orani ne olursa
olsun, prostatik diiz kaslar gland hacminde énemli bir yer tutar (23). Insan prostatinda

aktif diiz kas tonusu, adrenerjik sinir sistemi tarafindan kontrol edilir. Insan prostatinda



en fazla bulunan adrenoreseptor alt tipinin ala oldugu, reseptor baglanma ¢alismalari ile
acikca gosterilmistir. ala reseptorleri prostat diiz kaslarindaki aktif tansiyonda mediator
rol oynar. Bu uyarmin o reseptor blokerleri ile engellenmesi ise direnci ciddi olarak
diistiriir.

BPH ilerledik¢e hiperplastik doku prostatik iliretraya daha fazla basi yaparak

idrar akiminda tikanikliga ve detrusor kasinda hipertrofiye neden olur (24).

2.5.4. Mesanenin Obstriiksiyona Cevabi

Bulgular obstriiksiyona mesane cevabinin biiyiik oranda adaptatif tipte oldugunu
gostermektedir. Bununla birlikte, klinik alt iiriner sistem semptomlarinin ¢ogu, direkt
olarak ¢ikim obstriiksiyonundan ¢ok, mesane fonksiyonunda ortaya ¢ikan
obstriiksiyonun etkiledigi degisikliklere baghdir. Yaklasik olarak hastalarin 1/3’{inde,
obstriiksiyonun cerrahi olarak kaldirilmasindan sonra da miksiyon disfonksiyonu
belirgin derecede devam eder. Mesanede obstriiksiyona bagli ortaya ¢ikan degisiklikler
iki basit tiptedir. Ik olarak, detriisor instabilitesine veya azalmis kompliyansa yol agan
degisiklikler; klinikte pollakiiri ve urgency semptomlar ile beraberdir. Ikinci olarak da
bozulmus detriisor kontraktilitesi ile beraber olan degisiklikler; klinikte Uriner akim
giiciinde kotiilesme, kesik kesik ve aralikli miksiyon, artmis rezidiiel idrar ve ¢ok az
vakada detriisor yetmezligi ile beraberdir. Akut idrar retansiyonu (AIR), bu olaymn
kacmilmaz bir sonucu olarak goriilmemelidir. Hayvan deneyleri ile mesanenin parsiyel
obstriiksiyona cevabi arastirilmis ve lic evreden gectigi saptanmistir:

1. Baslangig,
2. Kompansatuar,
3. Dekompansatuar evre.

Ik olarak mesanede olusan distansiyonun baslattigi ve cesitli bilyiime
faktorlerinin rol aldigma inanilan inflamatuar cevap olugmakta, bunu takiben de tiim
mesane duvarmni igeren proliferasyon goriilmektedir. Uroepitelyal hiperplazi, diiz kas
hipertrofisi, tip III kollajen sentezi ve depolanmasi neticesinde mesane agirliginda
belirgin bir artma goriilmektedir. i1k bastaki mesane kontraktilitesindeki bozulma hizla
diizelmekte, mesane basingtaki artis1 karsilayabilmekte ve Ozellikle bosalma
fonksiyonunu yerine getirebilmektedir. Bu fazda adaptatif bir cevap olarak ortaya ¢ikan

kas kitlesindeki artig; detriisor instabilitesine yol acan diiz kas hiicresindeki belirgin
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intraseliiler ve ekstraseliiler degisiklikler ile beraberdir. Obstriiksiyon, ayni zamanda
hiicreden hiicreye iletisimde, enerji iiretiminde ve diiz kas hiicresi kontraktil protein
ekspresyonunda da degisikliklere neden olur (24).

Kompansatuar donemde kitle artig1 stabilize olmakta, mesane normale yakin
basingla ve bosalma fonksiyonu ile ¢alisabilmekte ise de diiz kas ve kollajen dagilimi
acisindan morfolojik degisiklikler devam etmektedir. Ancak, bir siire sonra mesane
normal fonksiyonlarini yerine getirememekte ve dekompansatuar doneme girmektedir.
Bu donemde de kas dokusunun yerini bag dokusunun almasiyla yeniden mesane
agirhiginda hizli bir artis izlenmektedir. Sonugta 6zelikle bosalma fonksiyonu progresif
olarak bozulmaktadir (25). Intravezikal direncinin artmasi, mukozadaki fibroproliferatif
gelisme ve kollajen depolanmasi nedeniyle kaybolan vizkoelaztisite sonucu azalan
kompliyans, basingta artmaya yol agmaktadir. Burada en onemli rolii kollajen iiretimi
oynamaktadir. Her ne kadar tip III kollajen elastik 6zellik tasimakta ise de, Once
fibroblastlarca daha sonra da bizzat kas hiicreleri tarafindan iiretilen kollajen, sonucta
mesanenin  viskoelastik  yapisini  tahrip etmektedir. Son zamanlarda yapilan
biyokimyasal caligmalarla, detriisor kollajen iceriginin kadmnlarda da yas ilerledikce
arttig1 ve kontraktilitede azalmaya sebep oldugu ileri siiriilmiistiir. Detriisorde kollajen
artisginin, belirli bir bulgu olmaksizin, ¢ikis obstriiksiiyonu ile degil, benign prostat
hiperplazisi olan erkeklerde mesane yaslanmasi (Aging Detrusor) ile ilgili oldugu iddia
edilmistir. Ayn1 zamanda, kolinerjik innervasyonun da yas artis1 ile birlikte belirgin

derecede azaldig1 diistiniilmiistiir (26).

2.5.5. Komplikasyonlar

Benign prostat hiperplazili hastalarda artmis rezidiiel idrar miktarinin, idrar yolu
enfeksiyonlarinin gelismesine zemin hazirladigi tam olarak ispat edilememesine
ragmen, artmis rezidiiel idrarmm enfeksiyona neden oldugu agirlikli olarak
disiiniilmektedir. Bu enfeksiyonlarin da renal fonksiyonlarin kdétiilesmesine zemin
hazirladig: bilinmektedir. Prostat cerrahisi gegiren erkeklerin %20-%50’inde AIR vardir
(27). BPH nedeniyle prostatektomi ameliyat1 olanlarin yaklagik %7’sinde yiiksek
kreatinin diizeyleri saptanmustir. AUSS ile gelen hastalarin %35’inde de iist iiriner
sistemde dilatasyon saptanmistir. Yash erkeklerde, bobrek fonksiyonlarinda bozulma

s0z konusu ise benign prostat hiperplazisine bagli olarak gelisen infravezikal
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obstriiksiyon ayirict tanida ilk sirada olmalidir (27). Benign prostat hiperplazisine baglh
mortalite bolgeden bdlgeye ve iilkeden lilkeye degisir. 50 iilkede, benign prostat
hiperplazisine bagli 6liim oranlarin1 saptamak icin yapilan bir calismada, iilkeler
arasinda belirgin farkliliklar saptanmistir. 45 yas iistii her 100.000 erkek i¢in bu oran;
Dogu Almanya’da 9%29.7, Singapur’da %0.5, Amerika’da %1.8 olarak bulunmustur
(28).

2.5.6. Tam

AUSS BPH igin spesifik degildir. Alt iiriner sisteme ait c¢esitli patolojik
degisimler meydana gelmektedir. Yaslanmakta olan erkeklerde ayni olmasa da benzer
semptomlar olusabilir. Bu nedenle ilk yapilacak is semptomlarm BPH’a bagli olusup

olmadigini belirlemeye caligmaktir.

2.5.6.1. OyKkii
Iseme disfonksiyonu yapabilecek diger sebepleri ve tedavide komplikasyona yol
acabilecek durumlar1 ortaya ¢ikarmak amaci ile ayrmtili bir anamnez alinmasi gerekir.
Norolojik bir hastalik hikayesi ndrojenik mesaneyi, pelvik travma veya Tretral
kateterizasyon hikayesi tretra darligini diisiindiirmelidir. Mesane fonksiyonlarini
etkileyebilecek antikolinerjik, antidepresan gibi ilaglarin kullanim1 da sorgulanmalidir.
Klasik olarak klinik BPH olusturan, hastayr doktora getiren semptomlara AUSS
verilir ve iki ana gruba ayrilir.
Obstriiktif Semptomlar:
o Kesik kesik idrar yapma
e Idrara baslarken bekleme
e Idrar sonunda damlama
e Kalibrasyon ve projeksiyon bozuklugu
e Tam bosaltamama duygusu ya da hi¢ idrar yapamama
Irritatif Semptomlar:
e Sik sik idrar yapma
e Gece sik idrara ¢ikma
e Ani idrar sikismasi

e Yangili idrar yapma
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Obstriiktif semptomlarin, mesane fonksiyonlarindan o6zellikle de bosalma
fonksiyonunun bozulmasi sonucunda olustuguna inanilmaktadir. Irritatif semptomlarn
olusumunda ise detriisor instabilitesinin ve azalan mesane kompliyansinin rol oynadigi
disiiniilmektedir (25).

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

Bunlar arasinda en ¢ok kullanilan1 IPSS’dir. Ancak semptom skor derecesi de
BPH i¢in nonspesifiktir. Obstriiksiyonun siddeti ile iliskisi s6z konusu degildir. Dolayis1
ile semptom skorlarinin klinik uygulamadaki yeri, sadece hasta takibinde ve tedavi

sonras1 degerlendirmede kullanimidir (25).

Digerleri:
1. Boyarsky Skoru
Madsen-Iversen Skoru
Fowler Skoru

Danimarka Semptom Skoru

A

AUA(American Urological Association) Semptom Skoru veya IPSS
(IPSS=International Prostate Symptom Score)

Uluslararasi Prostat Semptom Skoru (IPSS)

I-PSS, uluslararasi standart haline gelmistir. Bu 6lgu, Barry ve ark.’mn 1990’11
yillarin baslarinda tanimladiklart AUA 7 skoru temel alinarak gelistirilmistir (29). Bu
Olciiyli olusturan sorulara verilen (esit agirlikli) skorlar toplanarak, erkegin bir 6nceki ay
icinde yasadig1 genel semptomlarin dogru olarak yansittigi gosterilmis olan bir 6zet ya
da indeks skor elde edilir (30). Erkekler nokturiyi dogru olarak bildirmekte, ama giindiiz
idrara ¢ikma sikligini abartma egilimi gostermektedirler. Hasta tarafindan bildirilen skor
ile kesik kesik iseme ve idrar akiminin giicli arasindaki korelasyonun zayif oldugu

goriilmiistir (31).

IPSS Semptom Skoru Degerlendirmesi:
e 0-7: Hafif derecede semptomatik
e 8-19: Orta derecede semptomatik
e 20-35: Ciddi derecede semptomatik
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2.5.6.2. Fizik Muayene

Tam bir fizik muayene mutlaka yapilmali, ndrojen mesane olasiligi agisindan
norolojik muayene de ihmal edilmemelidir. Fizik muayenenin en oOnemli kismi
parmakla rektal muayenedir (PRM). En 6nemli husus prostat kanserini diistindiirecek
nodiil veya endurasyon saptanmasidir. Tek basina prostat kanseri agisindan diisiik
duyarhlik ve 6zgilliige sahip olsa da, PRM basit ve ucuz bir yontem olmasi bakimimdan

her hastaya mutlaka yapilmalidir (18).

2.5.6.3. Laboratuvar Calismalan

2.5.6.3.1. idrar Tahlili

Hematiiri, piyliri ve proteiniiri agilarindan degerlendirilmelidir. Bakteriiiri, tiriner
sistem enstriimentasyonu yapilmayan benign prostat hiperplazilerde % 9 oraninda

saptanmaktadir.

2.5.6.3.2. Kreatinin Ol¢iimii

Prostatizm semptomlar1 olan hastalarda serum kreatinin diizey O&lglimi
onerilmektedir. Bu hastalarin % 3-30’unda renal yetmezlik bulundugu saptanmistir (32).
BPH’den kaynaklanan mesane ¢ikim obstruksiyonunun hidronefroza ve bdbrek

yetmezligine neden olabildigi bugiin yaygin sekilde kabul edilmektedir (33).

2.5.6.3.3. Prostat Spesifik Antijen (PSA)

PSA temel olarak prostatin duktal ve asiner epitelinde ve periiiretral bezlerde
iretilen 33 kDa agirliginda bir glikoproteindir (60). PSA iist simir degerinin 4 oldugu
kabul edilmekte olsada bunun tam olarak gercegi yansitmadigi goriilmektedir. 4 ng/ml
sinir degerin her zaman malign-benign aymrimini yapamadigir gosterilmistir. BPH’li
olgularin %20-25’inde PSA’nmn 4 ng/ml’den biiyiikk oldugu, klinik énemli kanserlerin
%20-50’sinde PSA degerinin 4 ng/ml’den diisiik oldugu tespit edilmistir (34). Serum
PSA 6l¢timii iki hasta grubuna 6zellikle onerilir: En az 10 y1l yasam beklentisi olan ve
prostat kanseri teshisinin BPH tedavi seklini degistirecegi hastalar ve PSA degerinin
tedavi seklini degistirecegi hastalar. PSA’nm klinik uygulamadaki etkinligini arttirmak
amaciyla tiiretilen parametreler: PSA dansitesi, PSA hizi, yasa 6zgii PSA referans

aralig1 ve serbest PSA’nin total PSA’ya oranidir.
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Yasa gore PSA iist diizeyi degismektedir. Nitekim 50 yas altinda iist smir 2,5
ng/dl iken 60 yas altinda 3,5 ng/dl, 70 yas altinda 4,5 ng/dl ve 70 yas lstiinde de 6,5
ng/dl olarak belirlenmistir.

Yas yiikseldikce PSA’daki yiikselmenin, BPH’a bagli prostat glandindaki
biiytime, subklinik prostatit insidansinin yiikselmesi ve mikroskopik, klinik olarak belli

olmayan prostat kanseri prevalansinin artmasi sonucu oldugu diisiiniilmektedir (5).

PSA Dansitesi:

Benson ve arkadaslar1 tarafindan serum PSA diizeyini prostat agirligia gore
diizeltmeyi amaglayan PSA dansitesi (PSAD) yontemi gelistirilmistir (35). PSAD
toplam PSA degerinin TRUS ile belirlenen prostat hacmine bdliinmesi ile hesaplanir.
Saptanan degerin 0,15’in {izerinde olmasinin prostat kanserini, 0,15’in altinda olmasinin
ise benign hastalig1 isaret ettigi yoniindedir (36). Kalish ve ark. daha detayli bir yontem
olan “transisyonel zon PSA dansitesi’ni tanimlamistir. Bu yontemde TRUS ile 6l¢iilen
transisyonel bolge hacmi esas alinmaktadir. PSA/TZ degeri 0,35’1n tizerindeki olgularda
prostat kanseri riski daha yiiksek bulunmustur (37).

PSA velositesi: PSA, prostat kanserli olgularda benign hiperplazili olgulara
gore daha hizli yiikselir. En az alt1 ay aralarla alinan ti¢ PSA 6rnegine ihtiya¢ oldugu
icin, PSA velositesi 18-24 aylik bir takip gerektirir (38).

Serbest PSA: Serumda PSA’nin yaklasik %5°1 serbest formda bulunur ve
serbest PSA’nin serum toplam PSA’s1 icindeki yiizdelik orani prostat kanserli olgularda
diistiktiir. Esik deger olarak %25 oram kabul edildiginde, toplam PSA seviyesi 4-10
ng/ml arasinda olan olgularda gereksiz biyopsi insidanst %20 oraninda azalmakta ve
%95 kanser saptama orani elde edilmektedir (39).

Kompleks PSA: PSA’nm 6nemli bir boliimii serumda alfa-1 antitripsin (ACT)
ile kompleks halde bulunmaktadir.

2.5.6.4. idrar Yolunun Gériintiilenmesi
2.5.6.4.1. Intravenoz Piyelografi (IVP)
IVP, hidronefroz, mesane tasi, rezidiiel idrar miktar1, mesane trabekiilasyonu ve

mesane divertikiilii hakkinda bilgiler verir. Eskiden BPH hastalarinda o6zellikle
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prostatektomi &ncesi rutin olarak IVU uygulanmaktaydi. Ancak, ultrasonografinin

yaygin olarak kullanilmaya baslanmasi ile eski 6nemini yitirmistir.

2.5.6.4.2. Ultrasonografi

Ultrasonografi ucuz, noninvaziv ve daha giivenilir bir tetkik olmasi dolayisiyla
biiyiik 6l¢iide ITVP’nin yerini almustir. Ozellikle transrektal ultrasonografi (TRUS),
prostat anatomisinin ve biiyiikliigliniin saptanmasi ve uygun cerrahi tedavi se¢imi
acisindan yapilabilmektedir. Prostat biiylikliigiinii en iyi belirleyen yontemdir. En sik

olarak prostat biyopsileri esnasinda kullanilmaktadir.

2.5.6.4.3. iseme Cizelgesi (Giinliigii)

Iseme cizelgelerinin (giinliiklerinin) doldurulmasi kolaydir ve yararli, objektif
bilgiler saglayabilir (40). Tedavi se¢ciminde objektif klinik bilgi verebilir. Standart bir
cizelge yoktur. 24 saatlik idrar ¢izelgesinin doldurulmas: fazla sivi alimmna bagh ve
idyopatik nokturiye bagli sik idrara ¢ikmayi ayirmaya yardim eder. Zorunlu olmayip,

istege bagl yapilacak tani araglar1 arasinda yer alir.

2.5.6.4.4. Uroflowmetri

Iseme sirasinda akim hizinin elektronik olarak kaydedilmesini saglayan basit ve
temel bir irodinamik bir testtir. Ancak akim hizinin, detriisor kasinin olusturdugu itme
giliciiyle, mesane c¢ikimi ve iiretranin direncinin etkilesimi sonucunda olustugu
unutulmamalidir. Dolayist ile diisiik akim hizi, prostata bagli mesane ¢ikim
obstriiksiyonu sonucunda olusabilecegi gibi detriisor disfonksiyonunda veya iiretra
darliklarinda da goriilebilmektedir ve cerrahi girisimden once yapalmasi zorunlu bir
testtir. Akim hiz1 cihazlari, isenen hacimle, maksimum akim hiziyla (Qmax), ortalama
akimla (Qave) ve Qmax’e ulasma zamaniyla ilgili bilgiler saglar ve yapay verileri
dislamak icin bu bilgilerin doktor tarafindan yorumlanmasi gerekir (41). Temsili bir
akim hiz1 elde etmek icin, 150 mL’yi asan iseme hacminin oldugu bir dizi (iki ya da
daha cok) akim testi onerilmektedir. Mesane ¢ikim obstriiksiyonu (MCO), yalnizca
basing akim calismast (pQs) ile teshis edilebilir. Bununla birlikte, Qma.’in 10
ml/saniye’den dusuk oldugu erkeklerde MCO bulunmas1 olasiligi daha ytiksektir ve bu

nedenle, bu kisilerin cerrahiyle diizelme gostermeleri olasiligi daha biiyiiktiir. Qmax



16

degerleri normal erkeklerdeki semptomlarin BPH’yle ilgili olmayan bir nedenden ileri
geliyor olma ihtimali daha olasidir.

Postmiksiyonel rezidii idrar (PMRI): Iseme sonrasi mesanede kalan 100
ml.’nin iizerindeki bir rezidiiel idrar miktar1 bosaltim bozuklugunun varligina isaret
eder. Ancak iseme sonrasi rezidiiel idrar da yine detriisor fonksiyonu ve iiretral
rezistansin etkilesimi sonucunda olusmaktadir. Dolayist ile 6zellikle norojenik mesane
disfonksiyonunda da goriilebilmektedir. Nonspesifik bir bulgu olmasina ragmen, 6nemli
miktarda rezidiiel idrar saptandiginda ileri invaziv tirodinamik testler i¢cin bir kriter

olusturmasi agisindan 6nemlidir (42).

2.5.6.5. Urodinamik Cahsmalar

Basin¢-akim calismas1 (BAC): BAC, invaziv tirodinamik caligmalardan biri
olup, iseme esnasinda iiroflowmetride kaydedilen akim hizinin yani sira detriisor
basincinin da Olgiilmesi ile yapilmaktadir. Giinlimiizde basing-akim c¢aligsmalari,
infravezikal obstriiksiyon tanisinda altin standart olarak kabul edilmektedir (43). BAC,
hastalarin daha dogru kategorizasyonunu saglar. Yapilan bir ¢alismada, prostatizmi olan
hastalarda sadece Qmax degeri kullanilarak obstriiksiyonun dogru bir sekilde
siniflandirilmasi ancak yarisinda miimkiin olurken, Qn.x ile beraber detriisor basincinin
da kullanilmasi ile bu oran yaklasik olarak 2/3’e yiikselmistir (44). Ayrica cerrahi

tedavinin basarisin1 6nceden saptayabilen yegane yontem de BAC dir (25).

2.5.6.5.1. Endoskopi

Alt idrar yolunun (iiretra, prostat, mesane boynu ve mesanenin) tani amaciyla
degerlendirmesi icin standart endoskopik prosediir, iiretrosistoskopidir. Bu inceleme,
cikim obstruksiyonunun nedenlerini dogrulayabilmesinin yami sira, intravezikal
anormallikleri de ekarte edebilir. Ayrica trabekiilasyon ve divertikiillerin varligi da BPH
icin spesifik degildir. Dolayis1 ile endoskopi ile obstriiksiyonun derecesi ve detriisor
kontraktilitesi hakkinda bilgi edinilmesi mimkiin degildir. Bu sebepten klinik
kullanimi, uygun cerrahi tedavinin planlanmasi1 amaciyla hemen cerrahi 6ncesinde

yapilmasiyla smirli olmalidir (25).
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2.5.7. Tedavi

BPH’nin tedavisinde son olarak, medikal tedavi ve daha az invaziv cerrahi
islemler yapilmaktadir. Bugiin i¢in hastalarin hangi evrede tedaviye alimmas: gerektigi
hakkindaki tartisma siirmektedir. BPH’nin etyolojisi ve dogal seyri tam
anlasilamadigindan semptomatik evredeki hastalarin konservatif olarak izlenmesi
konusunda goriis birligi yoktur. Bugiin i¢in hastalarin hangi evrede tedaviye alinmasi
gerektigi hakkindaki tartigma siirmektedir. Hafif semptomlarla basvuran hastalara yillik
takip Onerilir. Orta derecede semptomlar1 olanlarda ise tedavi se¢cimi genellikle hastaya

birakilir.

Tedavi Endikasyonlari;

1. Hidronefroz, azotemi, dolup tagsma inkontinansli dekompanse mesanesi olanlar.
Bu grup hastalarda iyi bir kateter drenajindan sonra st iiriner sistemde diizelme
meydana gelir.

2. Akut liriner retansiyon

3. Rezidiiel idrar artisi ile birlikte tekrarlayan {iriner sistem enfeksiyonu.

4. Mesane instabilitesi: Obstriiksiyonda, detriisor kasinda hiperplazi-hipertrofi
meydana gelir ve mesane instabilitesi gelisir. Hastalarin %50-80’inde mesane
instabilitesi tesbit edilmistir. Bu bozukluk tedaviden sonra hastalarin tiimiinde
olmasada ¢ogunda diizelmektedir.

5. Ciddi rekiirren hematiiri

6. Hastay1 rahatsiz eden semptomlarin varligi ki bu durum BPH tedavisinin en
onemli sebebidir.

Tedavide amagc, prostat hacminin azaltilmasi1 ve/veya prostatik iiretral rezistansin
diistiriilmesidir. Temel tedavi baslica konservatif izlem, medikal ve cerrahi olmak tizere
ii¢ sekilde uygulanmaktadir (45). Ancak son zamanlarda Palyatif tedavi yontemleri

anestezi almalar1 riskli hasta gruplarinda deneysel olarak kullanilmaya baslanmistir.

2.5.7.1. izlem
AUSS’li birgok erkekte yiiksek diizeyde rahatsizlik sikayeti yoktur, dolayistyla
medikal ve cerrahi tedavi olmaksizin uygulanan ve izlem olarak adlandirilan yaklasim

icin uygundurlar. Bir¢ok erkekte tedavi basamaklarmin birinci asamasi olarak
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goriildiiglinden, erkeklerin coguna belli bir noktada gozleyerek bekleme Onerilecektir.
Tedavi edilmedigi takdirde erkeklerin birkaginda akut iiriner retansiyona, renal
yetmezlige ve tas gibi komplikasyonlara ilerleme gosterdiginden, izlem bircok hasta
icin uygulanabilir bir secenektir (46). Birgok calisma ve arastirmalar sonucunda ciddi
semptomlar1 bulunan hastalarin cerrahi ile tedavi edilmesi gerekirken, 1limh

semptomlar1 bulunan hastalar1 konservativ olarak izlenmesi uygun goriilmektedir (45).

2.5.7.2. Medikal Tedavi

BPH sonucunda gelisen iiriner tikaniklik iki dnemli nedenden dolayr olusur.
Cogunlukla adrenerjik reseptorlerin aracilik ettigi prostatik iiretra ve prostat diiz
kaslarinin kasilmasini i¢eren bir dinamik etken, digeri ise iiretra liimenini baskilayan ve
sikistiran hiperplazik asiner veya stromal doku kitlesi ile baglantili bir mekanik
obstriiktif etkendir.

BPH tedavisinde alfa blokor kullanmanin amagi, prostat diiz kasinin kontraktil
ozelliklerinin alfa 1 adrenoreseptorlerle diizenlendigi temeline dayanmaktadir. Shapiro
ve arkadaglar1 normal prostatlarda stromal-epitelyal doku oranmin 2:1, buna karsin
BPH’l1 olgularda 5:1 oldugunu gdstermislerdir. Ayrica prostat, iiretra ve mesane boynu
BPH semptomlarmma neden olan 6nemli yogunlukta diiz kas igermektedir. Caine ve
arkadaslar1 1973 yilinda prostat diiz kaslarmin kontraktil 6zelliklerinin aslinda alfa
adrenerjik reseptorler tarafindan diizenlendigini bildirmistir. Bu nedenle alfa 1
aderenerjik blokerler, detrusor kontraktilitesini bozmaksizin mesane boynundaki direnci
selektif olarak azaltabildiklerinden, mesane boynu tikanikligmmin dinamik bileseninin
tedavisi i¢in yaygm olarak kullanilmaktadir. Hormonal tedavide temel amag prostat
hacminin kiigiiltiilmesidir. Prostat bliylime ve gelismesi i¢in belli diizeyde androjene
ihtiya¢ oldugu bilinmektedir. Prostatin gelisme ve biiylimesi i¢in fonksiyon goren
testislere ihtiyac¢ oldugu ilk kez 1786 yilinda John Hunter tarafindan gosterilmistir. 1895
yilinda White, 1896 yilinda ise Cabot orsiektomi sonrasi prostatmn kiiciildiigiinii ve
semptomlarin  geriledigini  saptamislardir.  Hipotalamus-hipofiz-testis aks1 ile
hipotalamustan pulsatil olarak salinan LHRH, adenohipofizden LH salinimina yol acar.
LH ise testis stromasinda bulunan leydig hiicrelerini stimiile ederek testosteron
iiretimine yol agmaktadir. Testosteron prostat epitelyum hiicreleri icinde 5 alfa rediiktaz

enzimi tarafindan daha potent olan DHT a doniistiiriilmektedir. Mitojenik etkiye sahip
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bu androjenler niikleer reseptdrlere baglanarak DNA sentezinin artmasina ve hiicre
cogalmasina yol agmaktadir. Androjenler disinda Ostrojenler, prolaktin ve biiyiime
faktorlerinin de (epidermal growth faktdr, insulin benzeri growth faktor vs) prostat
biliylimesinde rolii oldugu cok sayida caligmalarla kanitlanmistir. Hormonal tedavi
seceneklerindeki temel amag prostatin glandiiler dokusunu kiiciilterek obstriiksiyona yol

acan mekanik bilesenin etkinligini azaltmaktir.

Medikal Tedavi Endikasyonlar:
1. Kesin ameliyat endikasyonu olmayan BPH hastalarmin semptomatik olarak
rahatlatilmasi
Ameliyatin kontrendike oldugu hastalar
Ameliyata istekli olmayan hastalar

Ameliyat bekleyen hastalar

A

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

profilaksisi

Medikal Tedavi Kontrendikasyonlar:
Kesin
1. BPH’ne sekonder bobrek yetmezligi
BPH’ne bagli kronik iiriner retansiyon
Postural hipotansiyon

BPH nedeniyle tekrarlayan akut idrar retansiyonu

A

BPH ile birlikte tekrarlayan liriner enfeksiyon

Relatif
1. Gegirilmis serebrovaskiiler olay
Pozitif senkop Oykiisi
BPH ile mesane tas1 varligi
Tekrarlayan akut idrar retansiyonu

Rezidii idrar fazlaligi (200-300 cc)

A



Medikal Tedavi Secenekleri:

A. Alfa Adrenerjik reseptor blokerleri
1. Non selektif alfa blokerler
Fenoksibenzamin

Fentolamin

2. Selektif alfa 1 blokerler

Prazosin

Alfuzosin

Indoramin

3. Selektif uzun etkili alfa 1 blokerler
Terazosin

Doksazosin

Alfuzosin

Tamsulosin

Silodosin

B. Hormonal tedaviler

1. 5 alfa rediiktaz enzim inhibitorleri (5-ARI)

Finasterid

Dutasterid

2. Diger hormonal yontemler
Cerrahi kastrasyon, GnRH agonistleri
Antiandrojenler

Progestasyonel ajanlar

20

C. Fitoterapi: Sik kullanilan fitoterapotik maddeler ve ekstreler; Polen 6zleri,

Populus tremula, Echinacea purpura’dir.

Seronea repens, Secalea cereale, Hypoxis rooperi, Pygeum africanum, Cucurbita pepo,
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D. Kombine Tedaviler

A. Alfa Adrenerjik reseptor blokerleri

Benign prostat hiperplazisinde idrar akiminin bozulmasmim birbiriyle iliskili iki
komponenti vardir, Bunlardan birincisi mesane bosalmasini obstriikte eden hiperplazik
prostat kitlesinin neden oldugu "statik -anatomik" komponent, ikincisi prostat
icerisindeki mevcut artmis iiretral diiz kas tonusunun neden oldugu" dinamik"
komponent olarak tanimlanabilir. Bu iki komponentten ayr1 olarak detrusorun
kontraktilite yetenegi de semptomlann ortaya cikmasinda 6nemli rol oynamaktadir.
BPH’nin geleneksel tedavisi olan prostatektominin amaci, esas olarak statik
komponentin ortadan kaldirlmas1 iken alfa-blokdrler obstriiksiyonun dinamik
komponenti lizerine etkilidir (47). BPH’de obsriiksiyona dinamik komponentin %40
oraninda katkisi oldugu gosterilmistir. Prostat, prostat diiz kasi, mesane boynu ve
iretrayr sempatik sinir sistemi inerve etmektedir ve prostat stromasmin diiz kas
liflerinde yer alan adrenerjik reseptorler esas olarak alfa-1 adrenoreseptorlerdir (48). Bu
bulgulardan yola c¢ikarak ilk kez Caine, 1976’da, BPH’li hastalarin semptomatik
tedavisinde alfa-blokorleri kullanmis ve bu ilaclann detriisér kontraksiyonlarini
bozmaksizin, mesane boynu ve prostatik iiretra basinglarmi etkin sekilde diistirdiigiinii
gostermistir (49). Ayrmntili ¢aligmalar sonucunda alfa-1 reseptorlerin a,b ve d
subgruplarinin oldugu, asil olarak prostat diiz kas tonusu ile ilgili reseptdr grubunun
alfa-1 oldugu bulunmustur (50). Bugiin icin tammlanmis 3 farkl alfa-1 adrenerjik
reseptor alt grubu disinda daha baska c-1 reseptorlerin de olabilecegini dusiindiiren
calismalar vardir (51). Bu olas1 alfa-1 adrenerjik reseptor alt tipleri heniiz ne tam olarak
tanimlanmis ne de liriner sistemdeki dagilimlar1 ve fonksiyonlar1 belirlenmistir.

Fenoksibenzamin: BPH i¢in ilk kez Caine tarafinndan kullanilan ilagtir (49).
Non-selektif alfa reseptdr blokordiir ve alfa-1, alfa-2 reseptor afinitesi esittir, Yan
etkilerinin fazla olmast ve deneysel olarak mutajenik olmasi nedeni ile
kullanilmamaktadir (52).

Fentolamin: Yalnizca deneysel olarak kullanilmis bir non-selektif alfa-
blokoriidiir. Hizli ve kisa etkilidir. Cerrahi sonrasi lriner retansiyonda veya
feokromasitoma cerrahisinde dikkatli monitorizasyonla kullanilabilir (53).

Prazosin: BPH tedavisinde yaygin olarak kullanilan ilk spesifik alfa-1

blokoriidiir. Yar1 démru 3 saattir. 11k klinik ¢alisma sonuglar1 Hedlund ve ark. tarafindan
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yayinlanmis, semptomlarda anlamli azalma, idrar akiminda artma ve reziduel idrar
hacminde anlamli azalma olarak bildirilmistir. Goreceli dezavantar1 ise ilk doz
fenomenidir ve ciddi ortostatik hipotansiyona neden olabilir bu nedenle 0.5-1 mg/giin
gibi diisiik dozlarda baslanmasi uygundur (54).

Alfuzosin: Selektif alfa-1 reseptdr blokoru bir kinazolin tlirevidir. Alfa-1
afinitesi, alfa-2’ye gore 40 kat daha fazladir. Yanlanma omrii 5 saattir. ilk kez 1985
yilmda Ramsay ve ark. tarafindan yaymlanan cift kor plasebo kontrollii ¢aliyma
sonuglarina gore irritatif semptomlarda istatistiksel olarak anlamli diizelme izlenmistir
(54).

indoramin: Kisa etkili alfa-1 blokorii olan indoramin, 5 hidroksi-triptamin
antagonistidir. Yapilan ¢alismalarda belirgin semptomatik diizelme bildirilmistir (55).

Terazosin: Kinazolin tiirevi olan ilacin alfa-1 reseptor afinitesi alfa-2’ye gore
400 kat daha fazladir. Yarilanma 6mrii 12 saattir. Genis serili plasebo kontrollii ¢ift kor
calismalarda terazosinin semptom skorlart ve maksimum akim hizlar1 agisindan
plaseboya belirgin iistiinliigii bildirilmistir. Yiiksek dozlarda daha 1yi sonu¢ alinmakla
birlikte yan etkileri de artmaktadir (56).

Doksazosin: Serum yarilanma 6mrii 22 saat olan, en uzun etkili selektif alfa c- 1
blokordiir ve alfa-1 reseptor afinitesi alfa -2’ye gore 100 kat daha fazladir. Bircok
calismada semptomlarda belirgin diizelmeye neden oldugu ve bu diizelmenin ilacin
plazma konsantrasyonu ile dogru orantili oldugu bildirimistir (57). En belirgin yan
etkisi hipotansiyondur. Hipertansif hastalarda hipotansiyon etkisi, normotansif hastalara
gore daha belirgindir. Uzun siireli calismalarda elkin ve giivenilir oldugu gosterilmistir
(58.).

Tamsulosin: Son yillarda kullanilan diger bir uzun etkili selektif alfa 1-a
blokordiir. Yarilanma 6mrii 10 saattir. Tamsulosin alfa -1 a reseptor selektif olan ilk alfa
blokordiir. Plasebo kontrollii ¢ift kor randomize ¢ok merkezli calismalarda obstriiktif ve
irritatif semptomlarda anlamli bir diizelme sagladig1 gosterilmistir (59). Diger alfa -1
reseptOr antagonistlerinde nadir goriilen ve doza bagimli en 6nemli yan etkisi anormal
ejakiilasyondur. Diger anti hipertansiflerle beraber giivenle kullanilabilir. Uzun donem
kullaniminda oldukg¢a giivenli ve etkin oldugu gosterilmistir.

Silodosin: Son yillarda kullanilmaya baslanan yeni bir molekiildiir. Silodosin

BPH/AUSS tedavisinde prostat dokusunda baskin olan alA adrenerjik reseptdr



23

subtipine tek selektif olan alfa blokerdir. Silodosin alA reseptorlere a1B reseptorlerden
162 kat alD reseptorlerden ise 50 kat daha selektiftir. Plasebo kontrollii caligmalarda
doksazosin, terazosin, alfuzosin, tamsulosin ve silodosinin benzer etkinlige sahip
olduklar1 ve idrar akiminin iyilesmesinde ve semptomlarin baskilanmasinda plaseboya
gore istatistiksel olarak anlamli derecede daha etkili olduklar1 gosterilmistir. Bas
donmesi, bas agrisi, halsizlik, rinit, postural hipotansiyon ve retrograd/anormal

ejakiilasyon gibi benzer yan etkiler bildirilmistir.

Alfa-blokérlerin yan etkileri
Halsizlik, Bas donmesi, Bas agrisi, Nazal konjesyon, Ejakulasyon bozuklugu,

Postural hipotansiyon, Floppy iris sendromu (IFIS) olarak sayilabilir.

B. Hormonal Tedaviler

1. 5-alfa rediiktaz enzim inhibitorleri (5-ARI)

Ik kez 1963 yilinda Farnsworth ve Brown tarafindan testosteronun prostat
icinde 5-alfa rediiktaz tarafindan dihidrotestosterona doniistiigi bulunmus ve daha
sonrasinda Bruchovsky ve Wilson 1968 yilinda dihidrotestosleronun prostatik
bliylimeye neden olan asil androjen oldugunu gostermislerdir (60). 1974 yilinda
Imperate-M. Ginley tarafindan konjenital 5 alfa-reduktaz eksikligi olan hastalarda
prostatin gelismedigi ya da non palpabl oldugu bildirilmistir (61). 5- alfa-rediiktaz
enziminin BPH gelisimindeki 6nemli roliiniin saptanmasindan sonra 5-ARI BPH’nin
medikal tedavisinde kullanilmaya baglanmistir. 5-alfa rediiktaz enziminin tip-1 ve tip-2
formlar1 mevcuttur ve intraprostatik major formun tip-2 oldugu bilinmektedir (62). Bu
grup ilaclardan en ¢ok bilinen finasterid, dutasterid’dir.

Plasebo kontrollii c¢alismalarlar sonucunda finasteridin dihidrotestosteron
diizeylerinde %60-70 diisme, prostat hacminde %25 azalma, semptom skorlanda %25
tyilesme ve maksimum akim hizinda %25 artma izlenmistir (63). Finasterid’in etkisi 40
gr tlizerindeki prostatlarda belirgindir, daha kiiciik prostatlarda etkisi plasebodan farkli
degildir. Caligmalarda akut idrar retansiyonu riskini anlamli sekilde azaltigi ortaya
konmustur (64). En sik goriilen yan etkileri libido kaybi, ejakulasyon bozukluklari,
erektil disfonksiyondur (65).
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2. Diger hormonal yontemler

LHRH agonistleri: Bu ajanlarla prostat hacminde ortalama % 15 azalma ve
tedavi kesilmesinden 6 ay sonra prostatlarin eski hacme ulastigi gozlenmistir. Uzun
siireli tedavi, tedavi masraflari, parenteral uygulama geregi ve erektil disfonksiyon gibi
yan etkiler bu tedaviyi kisitlayic faktorlerdir (66).

Progestasyonel ajanlar: Bu ajanlar hipofiz gonadotropin saliniminin
engellenmesi, androjen sentezi inhibisyonu, hedef organlarda androjen etkisinin
engellenmesi gibi c¢esitli mekanizmalarla etkili olur. Megestrol asetatla maksimum
akimda 6nemli degisiklik olmamis ve % 70 libido kayb1 gosterilmistir (66).

Antiandrojenler: Ik kullanilan, antiandrojen siproteron asetat’tir. Objektif
olarak maksimum akim artisi, plazma testosteron seviyesi azalmasina neden olur.
Flutamide uygulamasiyla prostat hacmi % 40 azalirken maksimum akim % 46 artmistir.

Sekstiel fonksiyon fazla etkilenmez (66).

C. Fitoterapotik Ajanlar

Gilinitimiizde kullanilan fitoterapotik maddeler ve ekstreler sunlardir:

Polen 6zleri
e Seronea repens/sabol serrulatum (bodur palmiye agact) meyvasi
e Secale cereale (¢avdar)
e Hypoxis rooperi (Gliney Afrika’da nergis zambagina benzer kiiclik bir bitki)
kokii
e Pygeum africanum (Afrika erigi) kabugu
e Cucurbita pepo (helvaci kabagi) tohumlar1
e Populus tremula (yapraklari cok titreyen bir ¢esit kavak agaci, toz agaci)
e Echinacea purpura (mor renkli bir ¢icek tiirii) kokleri
e Herba (1sirgan otu) ve/veya kokleri
Plasebo kontrollii ¢aligmalarin sonucunda fitoterapdtik ajanlarin etkisinin
plasebo etkisi ile sinirli oldugu goriilmektedir. Bu ajanlarin BPH tedavisinde rasyonel
bir tedavi segenegi olabilmeleri i¢in invitro ve Ozellikle de insanlar iizerinde invivo

calismalarla gercek etkilerinin gosterilmesi gergegi agiktir (67).
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2.5.7.3. Cerrahi Tedavi
Transtiretral prostat rezeksiyonu (TURP), transiiretral prostat insizyonu (TUIP)
ve agik prostatektomi konvansiyonel cerrahi seceneklerdir. BPH’ya bagli mesane ¢ikim

obstriiksiyonu bulunan hastalarin cerrahi tedavi endikasyonlari;

Mutlak endikasyonlar
e Refrakter idrar retansiyonu
e Dolup-tasma inkontinansi
e Bobrek fonksiyonlarinda bozulma
e 5-alfa rediiktaz inhibitorleri ile medikal tedaviye direncli tekrarlayan hematuri
e Ust iiriner sistem dilatasyonu
e Mesane taglar1

e Tekrarlayan iiriner enfeksiyonlar

Rolatif endikasyonlar

Alt Uriner sistem semptomlarindan hastanin bikmasi olarak bildirilmektedir (68).

BPH, 60 yas tstiindeki erkeklerin % 50’sinde iseme bozukluklarina yol agmakta,
bunlarin % 25’inde ise prostata yonelik cerrahi riski bulunmaktadir. 40 yasindaki bir
erkek, 80 yasina kadar yasarsa prostatektomi olma riski % 29°dur (69).

Acik Prostatektomi: Giiniimiizde TUR-P teknik ve teknolojisindeki gelismeler
neticesinde agik prostatektomi sadece biiylik prostatlara yapilmaktadir. En sik kullanilan
suprapubik transvezikal yaklasimdir. Giliniimiizde 50 gramin {izerindeki adenomlarin
cerrahi tedavisinde, mesane taslar1 ve divertikiil eksizyonu gibi ek patolojilerin
varliginda, suprapubik prostatektomi endikasyonu bulunmaktadir. Eger iiriner
enfeksiyon tespit edilmisse operasyon Oncesinde enfeksiyon tedavi edilmelidir.
Epididimit % 3-5, inkontinans % 0.5-1, {iretra darlig1 %1-2 ve retrograd ejakiilasyon %
50-95 siklikta goriilen komplikasyonlaridir. Mortalite ise % 1 in altindadir (70).
Suprapubik prostatektomi uygulanan hastalarda kateterizasyon ve hastanede kalis
siireleri daha uzun (3-7 giin) olmakla beraber retropubik prostatektomi uygulanan
hastalarda kateterizasyon ve hastanede kalis siireleri daha kisadir (ortalama 3 giin) (71).

Transiiretral prostat rezeksiyonu (TURP): TURP Benign prostat

hiperplazisinin cerrahi tedavisinde gittikge acik prostatektominin yerini alarak standart
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tedavi sekli haline gelmistir. Bugiin cogu merkezlerde 70 gram ve altindaki prostatlar
icin de TURP uygulanmaktadir. 1970’lerde benign prostat hiperplazili hastalarm % 40
ille % 70 arasindaki kisminda TUR-P yapilrken, 1986’da Amerika Birlesik
Devletleri’'nde yapilan 350.000°den fazla prostatektominin % 95’1 TURP seklinde
gergeklestirilmistir (72).

TUIP (Prostatin Transiiretral Insizyonu): Tahmini agirhig: 30 gramm altinda
adenomu bulunan ve TUR-P uygun olan hastalar TUIP i¢cin de uygun adaylardir.
Hastalarda %79 semptomatik iyilesme, %84 maksimum idrar akim hizlarinda artma
bildirilmistir. 30gramin altindaki prostatlarda klinik sonuglar TURP ile karsilastiralabilir
diizeydedir. TUIP’den sonra erektil disfonksiyon daha nadir olusmaktadir (73).

LAZER Prostatektomi: Lazerin teorik bazi 1917°de Einstein tarafindan
tanimlanmistir. Laser’de mantik, siiregelen irradiyasyonla ¢ok isinan doku dehidrate
olur, termal 1s1 iletimini azalir, sicaklig1 yiikselerek yanmaya ve 300°C’la karbonize
olmaya baslar. Boylece ortaya komiirlesmis bir ylizey cikar ve 15181 yiiksek derecede
absorbe etme 6zelligine sahiptir. Sonraki asama doku evaporasyonudur ve yeniden taze
dokular ortaya ¢ikmaya baslar. Sicaklik daha sonra derin dokulara penetre olarak
koagiilasyon yapar ve bir koagiilasyon zonu olusturur.. Kisa siirede uygulanabilmesi,
lokal anestezi ile de yapilabilmesi ve komplikasyonlarinin az olmasi siiphesiz en 6nemli
avantajlaridir. Bunun yaninda, antikoagiilan tedavi alanlarda, kardiyovaskiiler hastalig1
bulunanlarda, hematolojik hastaliklar1 ve kanama defektleri bulunanlarda
kullanilabilmesi teknigin en 6nemli avantajlaridir. En 6nemli dezavantajlar1 ise TUR-P
kadar efektif olmamasi, histopatoloji i¢cin doku 6rnegi alinamamasi, kavitenin diizensiz

olusu ve teknigin pahali olmasi olarak sayilabilir (74).

2.5.7.4. Diger Tedavi Yontemleri:
e Transiiretral prostat elektrovaporizasyonu (TUEV)
e Transiiretral laser prostatektomi (TULAP)
e Transiiretral igne ablasyonu (TUNA)
e Transiiretral prostat plasma kinetic vaporizasyonu (PKVP)
e Hipertermi-Termoterapi
e Yiiksek siddetli odaklanmig ultrasonografi (HIFU)

e Balon dilatasyonlar1
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e Stent uygulamalari

e Prostatik arter embolizasyonu

Prostatik arter embolizasyonu

Prostatik Arteriyel Embolizasyonu (PAE) BPH icin alternatif bir tedavi secenegi
olarak 2000’11 yillarn basinda karsimiza g¢ikmaktadir. Embolizasyon prosediiriiniin
uygulanabilmesi i¢in hastanin mutlak suretle Bilgisayarli Tomografi (BT) esliginde
yapilacak bir anjiografi ile pelvik ve prostatik arteriyel anatomisinin incelenmesi
gerekmektedir. Yapilan BT anjiyoda eger arteriyel anatomi uygun degilse (prostatik ya
da iliak arterlerden bir yada her ikisinin tortiyoz olmasi) veya ciddi aterosklerotik
degisiklikler mevcut ise islem yapilmamalidir. Ayrica atonik mesane, ndrojen mesane
ve multiple skleroz gibi mesane disfonksiyonu yapan hastaliklar1 bulunan hastalar,
iretra darligi olan hastalar, sfinkter disfonksiyonu olan hastalar, kronik bdbrek
yetmezligi olan hastalara da islem uygulanmamalidir. Islemden 6nce mutlak suretle
prostata yonelik medikal tedavilerin kesilmesi gerekmektedir. Islem lokal anestezi
esliginde yapilmaktadir. Femoral arterden girilerek Once arteria ilica interna’dan
gecilerek Selektif olarak prostatik arteriyel sistem kateterize edildikten sonra
anjiyografik isleme baslanir. Embolizasyon i¢in parcaciklar1 100 p’u gegmeyen non-
sferik polivinil alkol (PVA) kullanilir. Embolizasyon sonrast mutlaka anjiyografi ile
prostatik arteriyel sistem kontrol edilmelidir. Embolizasyon yapilan hastalar genellikle
islem sonras1 4-8 saat icerisinde eger ki kan basinglari normal seviyelerde ise taburcu
edilebilirler. Sonug olarak hastanin anatomisi hakkinda detayl1 bilgi sahibi olduktan ve
diizgiin bir teknikle islemi gerceklestirdikten sonra PAE mortalite ve morbiditeden uzak

giivenli bir sekilde uygulanabilmektedir.



3. GEREC VE YONTEM

Calismamiza 2012-2016 yillar1 arasmda Gaziantep Universitesi Tip Fakiiltesi
Uroloji kliniginde BPH tanisiyla takip edilen ileri yas ve komorbiditesi olan toplam 30
hasta dahil edilmistir. Hastalar retrospektif + prospektif olarak incelenmistir.
Calismamiz Gaziantep tiniversitesi etik kurul tarafindan 09/06/2014 tarihli ve 198
protokol numarasi ile onaylandi.

Calismaya katilanlarin tamami komorbiditesi nedeniyle anestezi almalar1 yiiksek
riskli olan BPH’1 bulunan hastalar olarak secildi. Degerlendirmeye alinan parametreler
olarak islem Oncesi ve igslem sonrasi 1, 3, 6, 12. ay prostat hacmi, hastalardaki psa
degisikligi, tiroflowmetrik degisimler (Qmax, Qort), IPSS skorundaki degisiklikler ve
kreatinin degisiklikleri kullanildi. Kreatinin degerleri 1,4 gr/dI’nin {izerinde olanlar,
Prostat kanseri bulunan hastalar, prostat hacmi 40 cm altinda olan hastalar, liretra darhig1
bulunan, ndérojen mesane hastaligi bulunan hastalar calisma dis1 birakildi. Calismaya
katilan hastalara Gaziantep Universitesi Uroloji ve Radyoloji A.B.D tarafinca Prostatik
arter embolizasyonu uygulandi. Hastalar igslem 6ncesi ve islem sonrasi 1.ay,3.ay, 6. ay,

1. y1l degerlendirmeye c¢agrildi.

3.1. Hasta Secimi

Calismamiza BPH’ 1 olan ileri yash ve komorbiditesi olan hastalar dahil edildi.
Klinigimize bagvuran prostatizm semptomlar1 (idrar yaparken zorlanma, kesik kesik
iseme, noktiiri, pollakiiri, terminal damlama) bulunan hastalara dncelikle Uroflowmetri
yapilarak Qmax, Qort degerleri degerlendirilerek calismaya dahil edildi. Yasa gore PSA
degeri normal olan hastalar dahil edildi, PSA degeri yiiksek olan hastalara klinigimizce
12 kadran TRUS esliginde biopsi yapildi. Patoloji sonucu benign saptanan hastalar
calismaya dahil edildi. Tiim hastalara dncelikle Abdominal USG ile islem oncesinde de
Pelvik MRG ile prostat hacmi hesaplanarak Prostat Hacmi 40 cm?®’ten biiyilik olanlar
calismaya dahil edildi. Ornek bir hastanin prostat boyutunu gdsteren islem dncesi ve

islem sonrasi 3.ay, 6.ay MRG gorintiileri resimlerle gosterilmistir (Resim 1-3).
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Calisma dis1 birakilma kriterleri:
1- Anamnezinde tiretra darhigi ile ilgili 6ykiisii bulunan hastalar
2- Prostat biopsi sonucu malign saptanan hastalar
3- Kreatin degeri 1,4 ng/dI’den yiiksek olan hastalar
4- Prostat Hacmi 40 cm?*’ten kii¢iik olan hastalar
5- Norojen mesane hastalig1 bulunan hastalar
6- Mesane disfonksiyonu yapan hastaligi bulunanlar
7- Atonik mesane hastalig1 bulunanlar

8- Ciddi aterosklerozu bulunan hastalar

Tim hastalara poliklinigimize ilk bagvuru aninda IPSS formu doldurtuldu ve
degerler kaydedildi. Hastalara islem Oncesi bilgi verilerek islemin komplikasyonlari
anlatildi ve onam formu imzalatildi. Olusabilecek komplikasyonlar olarak damar
perforasyonu, kanama, nekroz ve prostat absesi hakkinda bilgiler verildi. Uygun
bulunan hastalara Gaziantep Universitesi Uroloji ve Radyoloji A.B.D. tarafinca lokal
anestezi altinda femoral arterden girilerek selektif olarak prostatic artere, damar ¢apina
gore 100-300 um veya 300-500 pm’lik trisakril jelatin yapisinda mikropartikiil enjekte
edilerek embolizasyon islemi uygulandi. Ornek bir hastanm islem oncesi ve islem

sonras1 anjiografik goriintiileri resimlerde gosterilmektedir (Resim 4.,5).

3.2. Degerlendirme

Hastalara BPH tanis1 konulduktan sonra Pelvik MR ile prostat hacmi hesaplandi,
uygun bulunan hastalar islem 6ncesi bir giin 6nce hospitalize edildi ve tam kan sayima,
rutin biokimyasal tetkikler ve PT INR, APTT testleri yapildi. Ayn1 zamanda hastalara
2000 cc izotonoik sodyum kloriir ve 1 gr. Ceftriakson 1.v. olarak verildi. Tiim hastalara
islem &ncesi iiretral sonda takilarak prostatik arter embolizasyonu yapild1. islem sonras:
1 hafta oral antibiyoterapi (levofloksasin) verildi ve islem sonrasi 1. haftada tiretral
sondalar1 ¢ekildi. Sonrasinda 1.ay, 3. ay, 6. ay ve 12. ayda hastalar kontrole ¢agrilarak
iroflowmetrik parametreler (Qmax, Qort), IPSS, kreatinin, PSA, Pelvik MRG ile prostat

hacmi 6lgiilerek sonuglar karsilastirildi.
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3.3. Istatistiksel Analiz

Sayisal verilerin normal dagilima uygunlugu Shaphiro wilk testi ile test
edilmistir. Normal dagilmayan degiskenlerin farkli zamanlarda karsilastirilmasinda
Friedman iki yonli varyans analizi kullanilmistir. Analizlerde SPSS 22.0 paket

programi kullanilmistir. P<0,05 anlamli kabul edilmistir.

Resim 2. Islem sonras1 3. ay MR goriintiisii
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Resim 3. Islem sonrasi1 6. ay MR gériintiisii

Islem &ncesi Angiografik goriintiisii

Resim 4



Resim 5. Islem sonras1 Angiografik goriintiisii

32



4. BULGULAR

Calismamiza toplam 30 hasta dahil edilmistir. 28 hasta islem Oncesinde idrar
yapamadig1 i¢in sondali takip ediliyordu. Islem sonras1 1. hafta sonunda iiretral sondasi
cekilen hastalarin 24 (%80) tanesi rahat idrar yaparken, 6 (%20) hasta idrar yapamadi.
Bu 6 hastadan 1 tanesine prostatik stent implantasyonu yapildi, 1 hastaya da TURP
yapildi, kalan 4 hasta daimi sondali olarak izlendi.

Hastalarin pelvik MRG ile 6lgiilen ortalama prostat hacmi 68 cm?® (45-99,75
cm?®) olarak saptandi. Hastalarin iglem 6ncesi ortalama PSA diizeyleri 4,9 ng/dl (3,7-6,3)
olarak olciildii. Islem 6ncesi hastalara yapilan tiroflowmetri sonucunda dlgiilen ortalama
maksimum akim hiz1 (Qmax) 0 ml/sn olarak saptandi. Iki hastanin Qu.x degeri 10 ml/sn
saptanirken geri kalan 28 hastanin higbiri idrar yapamiyor ve daimi iiretral sonda ile
takip ediliyordu. Ayni sekilde Qo degeri 0 ml/sn saptandi. Hastalara poliklinikte
yapilan IPSS degerlendirmesinde ortlama IPSS 35 (32-35) olarak saptandi (Tablo 1).

Tablo 1. Hastalarin tanimlayici 6zellikleri

islem 6ncesi (n=30) l.ay (n=30) 3.ay (n=30) 6.ay (n=30) 12.ay (n=30) P
Prostat 68,00 (45,00-99,75) | 61 (36,0-92,5) 48,2 (31,5-86,5) | 45,5(29,5-73,5) 45(29,5-73,5) P=0,001
Hacmi(cm3) s s s ’ » > » » » 91D 9019 s
PSA(ng/dl) 4,9 (3,7-6,3) 3,8 (2,62-5,57) 3,5(1,95-4,87) 2,85 (1,82-4,52) 2,8 (1,6-4,2) P=0,008
Qumax(ml/sn) 0 12 (10-12) 14(11,5-14) 14 (9-14) 12 (7,5-14) P=0.001
Qort(ml/sn) | 0 6 (5,5-8) 8 (4,75-10) 8(0-10) 8(3-10) P=0,001
IPSS 35(32-35) 22,5 (21-25) 18(16-20,5) 16 (14-22,5) 16 (14-22,5) P=0.001

Hastalarin ortalama yaslar1 79,84 olarak saptandi. Yas dagilimina bakildiginda

en distik 65, en yiiksek 89 yasinda oldugu goriildi (Tablo 2).

Tablo 2. Yas dagilim1

Minimum

Maximum

ortalama

Yas

65

&9

79,84




34

Islem oncesi ortalama PSA degeri 4.9 olarak saptandi. Islem sonrasi 1. ay
ortalama PSA degeri 3.85, islem sonrast 3. ay 3.05, islem sonrasi 6. ay 2.85, islem
sonrast 12. ay 2.8 olarak saptandi. bu bes grup kendi aralarinda karsilastirildiginda
istatiksel olarak anlamli fark saptanmistir (p=0.008) (Tablo 3).

Tablo 3. islem Oncesi ortalama PSA degeri ile islem sonrasi 1.ay,3. ay, 6. ay, 12. ay

ortalama PSA degerlerinin karsilastirilmasi (ng/dl)

Islem | Islem sonrasi 1. | Islem sonras1 3. | Islem sonras1 6. | Islem sonrasi >
oncesi ay ay ay 12. ay
PSA 49 3.85 3.05 2.85 2.8 0.008

Islem oncesi ortalama PSA degeri ile islem sonras1 1. ay, 3. ay, 6. ay, 12. ay
ortalama PSA degerleri kendi aralarinda karsilastirildiginda hepsinde istatiksel olarak
anlaml1 fark saptanmustir (sirastyla p=0.008, p=0.001, p=0.001, p=0.001). Islem sonras1
1. ay ile islem sonrasi 3. ay, 6. ay, 12. ay ortalama PSA degerleri kendi aralarinda
karsilastirildiginda istatistiksel olarak anlamli fark saptanmustir (sirasiyla p=0.006,
p=0.001, p=0.001). Islem sonras1 3. ay ortalama PSA degeri ile islem sonras1 6. ay ve
12. ay ortalama PSA degerleri kendi aralarinda karsilastirildiginda istatistiksel olarak
anlaml1 fark saptanmustir (sirastyla p=0.03, p=0.002). Islem sonrasi 6. ay ortalama PSA
degeri ile islem sonras1 12. ay ortalama PSA degeri kendi aralarinda karsilastirildiginda

istatistiksel olarak anlamli fark saptanmamustir (p=0.3) (Tablo 4).

Tablo 4. islem Oncesi ve islem sonras1 l.ay, 3. ay, 6. ay, 12. ay ortalama PSA

degerlerinin kendi aralarindaki karsilagtirilmasi

PSA p

Islem Oncesi ile Islem sonrasi 1. ay 0.008
Islem 6ncesi ile islem sonrasi 3.ay 0.001
Islem 6ncesi ile islem sonrasi 6.ay 0.001
Islem 6ncesi ile islem sonras1 12.ay 0.001
Islem sonrasi 1.ay ile islem sonrasi 3.ay 0.006
Islem sonrasi 1.ay ile islem sonrasi 6.ay 0.001
Islem sonrasi 1.ay ile islem sonras1 12.ay 0.001
Islem sonrasi 3.ay ile islem sonrasi 6.ay 0.034
Islem sonrasi 3.ay ile islem sonras1 12.ay 0.002
Islem sonras1 6.ay ile islem sonras1 12.ay 0.30
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Islem oncesi ortalama Prostat Hacmi 68 cm? olarak saptandi. Islem sonrasi 1. ay
ortalama prostat hacmi 61 cm?, 3. ay 48.2 cm?, 6. ay 45.5 cm?, 12. ay 45 cm?® olarak
saptandi. Bu bes grup kendi aralarinda karsilastirildiginda istatiksel olarak anlamli fark
saptanmistir (p=0.008) (Tablo 5).

Tablo 5. islem dncesi ortalama prostat hacmi ile islem sonrasi 1. ay, 3. ay, 6. ay, 12. ay

ortalama prostat hacimlerinin karsilagtirilmasi

Islem Islem Islem Islem sonras1 | Islem sonrasi
i . p
oncesi sonrasi 1. ay | sonrasi 3. ay 6. ay 12. ay

Prostat hacmi( cm?) 68 61 48.2 45.5 45 0.001

Islem &ncesi ortalama Prostat Hacmi ile islem sonrasi 1. ay, 3. ay, 6. ay, 12. ay
ortalama prostat hacimleri kendi aralarinda karsilastirildiginda hepsinde istatiksel olarak
anlaml1 fark saptanmustir (sirastyla p=0.018, p=0.001, p=0.001, p=0.001). Islem sonras1
1. ay ile islem sonras1 3. ay, 6. ay, 12. ay ortalama prostat hacimleri kendi aralarinda
karsilastirildiginda istatistiksel olarak anlamli fark saptanmustir (sirasiyla p=0.004,
p=0.001, p=0.001). Islem sonras1 3. ay ortalama prostat hacmi ile islem sonras1 6. ay ve
12. ay ortalama prostat hacimleri kendi aralarinda karsilastirildiginda istatistiksel olarak
anlamli fark saptanmustir (srrasiyla p=0.02, p=0.001). Islem sonras1 6. ay ortalama
prostat hacmi ile islem sonrasi 12. ay ortalama prostat hacmi kendi aralarinda

karsilastirildiginda istatistiksel olarak anlamli fark saptanmamastir (p=0.14) (Tablo 6).

Tablo 6. islem Oncesi ve igslem sonrasi l.ay, 3. ay, 6. ay, 12. ay ortalama prostat

hacimlerinin kendi aralarindaki karsilastirilmasi

PROSTAT HACMI p
Islem Oncesi ile Islem sonrasi 1. ay 0.018
Islem 6ncesi ile islem sonrasi 3.ay 0.001
Islem Oncesi ile islem sonrasi 6.ay 0.001
Islem 6ncesi ile islem sonras1 12.ay 0.001
Islem sonrasi 1.ay ile islem sonrasi 3.ay 0.004
Islem sonras1 1.ay ile islem sonrasi 6.ay 0.001
Islem sonrasi 1.ay ile islem sonras1 12.ay 0.001
Islem sonrasi 3.ay ile islem sonrasi 6.ay 0.02
Islem sonrasi 3.ay ile islem sonras1 12.ay 0.001
Islem sonras1 6.ay ile islem sonras1 12.ay 0.14
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Islem 6ncesi ortalama Quax degeri 0 ml/sn olarak saptandi. islem sonrasi 1. ay
ortalama Qmax degeri 12 ml/sn, 3. ay 14 ml/sn, 6. ay 14 ml/sn, 12. ay 12 ml/sn olarak
saptandi. Bu bes grup kendi aralarinda karsilastirildiginda istatiksel olarak anlamh fark

saptanmistir (p=0.001) (Tablo 7).

Tablo 7. islem &ncesi ortalama Qpay ile islem sonrasi 1. ay, 3. ay, 6. ay, 12. ay ortalama

Qmax degerlerinin karsilastirilmasi

Islem | Islem sonras1 | Islem sonrasi Islem sonras1 Islem sonras1
. . P
oncesi 1. ay 3. ay 6. ay 12. ay

Q max (ml/sn) 0 12 14 14 12 0.001

Islem oncesi ortalama Quax degeri ile islem sonrasi 1. ay, 3. ay, 6. ay, 12. ay
ortalama Qmax degerileri kendi aralarinda karsilastirildiginda hepsinde istatiksel olarak
anlaml1 fark saptanmustir (sirastyla p=0.003, p=0.001, p=0.001, p=0.001). Islem sonras1
1. ay ile islem sonrast 3. ay, 6. ay ortalama Qm.x degeri kendi aralarinda
karsilastirildiginda istatistiksel olarak anlamli fark saptanmustir (sirasiyla p=0.009,
p=0.002). Islem sonrasi 1. ay ile islem sonras1 12. ay ortalama Qu.x degeri
karsilastirildiginda istatistiksel olarak anlamli fark saptanmadi (p=0.17). Islem sonrasi
3. ay ile islem sonrasi 6. ay ve 12. ay ortalama Qu.x degeri karsilastirildiginda
istatistiksel olarak anlaml fark saptanmadi (p=0.59, p=0.2). islem sonras1 6. ay ile islem
sonrasi 12. ay ortalama Qn,x degeri karsilastirildiginda istatistiksel olarak anlamli fark

saptanmadi (p=0.07) (Tablo 8).

Tablo 8. islem Oncesi ve islem sonrast l.ay, 3. ay, 6. ay, 12. ay ortalama Qpax

degerlerinin kendi aralarindaki karsilagtirilmasi

Qmax P
Islem 6ncesi ile Islem sonrasi 1. ay 0.003
Islem 6ncesi ile islem sonrasi 3.ay 0.001
Islem 6ncesi ile islem sonrasi 6.ay 0.001
Islem 6ncesi ile islem sonras1 12.ay 0.001
Islem sonrasi 1.ay ile islem sonrasi 3.ay 0.009
Islem sonrasi 1.ay ile islem sonrasi 6.ay 0.002
Islem sonrasi 1.ay ile islem sonras1 12.ay 0.17
Islem sonrasi 3.ay ile islem sonrasi 6.ay 0.59
Islem sonrasi 3.ay ile islem sonras1 12.ay 0.2
Islem sonras1 6.ay ile islem sonras1 12.ay 0.07
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Islem &ncesi ortalama Qo degeri 0 ml/sn olarak saptandi. Islem sonrasi 1. ay
ortalama Q. degeri 6 ml/sn, 3. ay 8 ml/sn, 6. ay 8 ml/sn, 12. ay 8 ml/sn olarak saptand:.
Bu bes grup kendi aralarinda karsilastirildiginda istatiksel olarak anlamli fark
saptanmistir (p=0.001) (Tablo 9).

Tablo 9. Islem oncesi ortalama Q. ile islem sonrasi 1. ay, 3. ay, 6. ay, 12. ay ortalama

Qort degerlerinin karsilastirilmast

Islem | Islem sonras1 | Islem sonrasi Islem sonras1 Islem sonras1
i . p
oncesi 1. ay 3. ay 6. ay 12. ay

Q ort (ml/sn) 0 6 8 8 8 0.001

Islem oncesi ortalama Q. degeri ile islem sonrasi 1. ay, 3. ay, 6. ay, 12. ay
ortalama Q.+ degerileri kendi aralarinda karsilastirildiginda hepsinde istatiksel olarak
anlaml1 fark saptanmustir (sirastyla p=0.002, p=0.001, p=0.001, p=0.001). Islem sonras1
1. ay ile islem sonras1 3. ay, 6. ay ortalama Q. degeri kendi aralarinda
karsilastirildiginda istatistiksel olarak anlamli fark saptanmistir (swrasiyla p=0.01,
p=0.01). Islem sonras1 1. ay ile islem sonrast 12. ay ortalama Q. degeleri
karsilastirildiginda istatistiksel olarak anlamli fark saptanmadi (p=0.14). islem sonrasi
3. ay ile islem sonrasi 6. ay ve 12. ay ortalama Q. degeri karsilastirildiginda
istatistiksel olarak anlamli fark saptanmadi (p=0.9, p=0.27). Islem sonrast 6. ay ile islem
sonras1 12. ay ortalama Q. degeri karsilastirildiginda istatistiksel olarak anlamhi fark

saptanmadi (p=0.28) (Tablo 10).

Tablo 10. islem Oncesi ve islem sonrasi 1.ay, 3.ay, 6.ay, 12.ay ortalama Q. degerlerinin

kendi aralarindaki karsilastirilmasi

Qur | p
Islem 6ncesi ile [slem sonrasi 1. ay 0.002
Islem 6ncesi ile islem sonrasi 3.ay 0.001
Islem 6ncesi ile islem sonrasi 6.ay 0.001
Islem 6ncesi ile islem sonras1 12.ay 0.001
Islem sonrasi 1.ay ile islem sonrasi 3.ay 0.01
Islem sonrasi 1.ay ile islem sonrasi 6.ay 0.01
Islem sonrasi 1.ay ile islem sonras1 12.ay 0.14
Islem sonrasi 3.ay ile islem sonrasi 6.ay 0.9

Islem sonrasi 3.ay ile islem sonras1 12.ay 0.27
Islem sonras1 6.ay ile islem sonras1 12.ay 0.28
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Islem oncesi ortalama IPSS degeri 35 olarak saptandi islem sonrasi 1. ay
ortalama IPSS degeri 22, 3. ay 18, 6. ay 16, 12. ay 16 olarak saptandi. Bu bes grup
kendi aralarinda karsilastirildiginda istatiksel olarak anlamli fark saptanmistir (p=0.001)

(Tablo 11).

Tablo 11. Islem ncesi ortalama IPPS degeri ile islem sonrasi 1. ay, 3. ay, 6. ay, 12. ay

ortalama IPSS degerlerinin karsilastirilmasi

Islem Islem sonras1 Islem sonras1 Islem sonras1 Islem sonras1
i . p
oncesi 1. ay 3. ay 6. ay 12. ay

IPSS 35 22 18 16 16 0.001

Islem oncesi ortalama IPSS degeri ile islem sonrasi 1. ay, 3. ay, 6. ay, 12. ay
ortalama IPSS degerileri kendi aralarinda karsilastirildiginda hepsinde istatiksel olarak
anlaml fark saptanmustir (sirastyla p=0.04, p=0.001, p=0.001, p=0.001). islem sonras1
1. ay ile islem sonrasi 3. ay, 6. ay, 12. ay ortalama IPSS degeri kendi aralarinda
karsilastirildiginda istatistiksel olarak anlamli fark saptanmustir (sirasiyla p=0.008,
p=0.001, p=0.001). islem sonras1 3. ay ile islem sonras1 6. ay ve 12. ay ortalama IPSS
degeri karsilastirildiginda istatistiksel olarak anlamh fark saptanmadi (p=0.16, p=0.14).
Islem sonras1 6. ay ile islem sonras1 12. ay ortalama IPSS degeri karsilastirildiginda

istatistiksel olarak anlamli fark saptanmadi (p=0.93) (Tablo 12).

Tablo 12. islem Oncesi ve islem sonrast 1.ay, 3. ay, 6.ay, 12.ay ortalama IPSS
degerlerinin kendi aralarindaki karsilagtirilmasi
IPSS p

Islem Oncesi ile Islem sonrasi 1. ay 0.04
Islem 6ncesi ile islem sonrasi 3.ay 0.001
Islem Oncesi ile islem sonrasi 6.ay 0.001
Islem 6ncesi ile islem sonras1 12.ay 0.001
Islem sonrasi 1.ay ile islem sonrasi 3.ay 0.008
Islem sonrasi 1.ay ile islem sonrasi 6.ay 0.001
Islem sonrasi 1.ay ile islem sonras1 12.ay 0.001
Islem sonrasi 3.ay ile islem sonrasi 6.ay 0.16
Islem sonrasi 3.ay ile islem sonras1 12.ay 0.14
Islem sonras1 6.ay ile islem sonras1 12.ay 0.93




5. TARTISMA

BPH’nin progresif bir hastalik oldugu konusunda literatiirde 6nemli delillerin
varligima dayanan genel bir kabul bulunmaktadir. BPH progresyonu; semptomlarin
ilerlemesi, hayat kalitesinin bozulmasi, idrar akim hizinda azalma, akut idrar
retansiyonu gelismesi ve BPH iliskili cerrahi islemlere ihtiya¢ duyulmasi gibi klinik
durumlarin kotiilesmesi seklinde tanimlanabilir. BPH’1n medikal tedavisinde kullanian
alfa blokerler ve diger ilaglar ortalama %30 oranida bir hasta grubunda etki
gosterememektedir. Bu hasta grubunda TUR-P basta olmak {izere cesitli cerrahi
yontemler uygulanabilmektedir. Ancak yasli hasta populasyonundaki diabetes mellitus,
hipertansiyon, koroner arter hastalig1 gibi problemlerden dolayr anestezi almalar1 ve
cerrahi operasyon gecirmeleri miimkiin olmayan hastalarda baska alternatif yontemler
aranmaktadir. Glinlimiizde bu hastalarda yeni bir yOntem olarak prostatik arter
embolizasyonu islemi uygulanmaya baslanmustir.

Prostatik arter embolizasyonun BPH’l1 hastalarda IPSS’1 disiirdiigli, Qmax’1
artirdig1, PSA diizeyini diisiirdiigli ve prostat hacmini diistirdiigiinii gésteren ¢ok sayida
yaym bulunmaktadir. IPSS degeri acisindan bakildiginda Kurbatov ve ark.’nin (75)
yaptig1 PAE uygulanan hastalarin 1 yillik izlemini i¢eren ¢alismada 1.y1l sonunda IPSS
degerinin 23.98’den 10.4’e gerilegi, Li ve ark.’nm (76) yaptigt PAE uygulanan
hastalarin 6 aylik izlemlerinin yapildigi ¢caligmalarinda 6.ayda IPSS degerinin 27°den 8'e
geriledigi saptanmis istatistiksel anlamli bulunmus (p<0.05). Ayn1 zamanda 6. ay degeri
(11,3) ile 12. ay degeri (10,4) degeri karsilastirildiginda anlamli fark saptanmamis
(p>0.05). Dominik ve ark.'nin (77) yaptig1 PAE uygulanan hastalarin klinik sonuglarinin
TURP ile karsilastirildigi calismalarinda 3. ay sonuglarinda IPSS degerlerindeki
degisim anlamli saptanmis (p=0.001), ayn1 zamanda bulunan sonug¢lar TURP yapilan
hastalar ile karsilastirildiginda anlaml bir fark saptanmamais (p<0.05). Russo ve ark.'nin
(78) yaptig1 PAE uygulanan hastalarin 1. Y1l sonuglar ile agik prostatektomi uygulanan
hastalarin sonuglarini karsilastiran ¢aligmalarinda 23.9’dan 10.4’e geriledigi saptanmis
ve anlamli bulunmus (p<0.005). Ayn1 zamanda bulunan bu sonugclar agik prostatektomi

ile karsilastirildiginda anlamli  fark  saptanmamis (p>0.05). Calismamizda
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IPSS degeri 1. yilsonunda 35°ten 16’a geriledigi ve istatistiksel olarak anlamli oldugu
saptanmistir. Ayrica ¢alismamizda IPSS degerinin islem sonrasi 1.ay (22.5), 3.ay (18),
6.ay (16), 12.ay (16) sonuglarin kendi aralarinda karsilastirildiginda 3.ay ile 6.ay, 3.
ay ile 12.ay ve 6. ay ile 12. ay sonuglar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli fark
saptanmamistir (p=0.16, p=0.14, p=0.93). Hem bizim sonu¢larimiz hem Kurbatov ve
ark.’nin sonuglar1 bize IPSS degerindeki anlamli diismenin ilk 3 ay icerisinde oldugunu
daha sonrasinda devam etmedigini, hastalarin IPSS agisindan klinik olarak
diizelmelerinin ilk 3 ay icerisinde tamamlandigini ve sonrasinda da ayni diizeyde devam
ettigini gostermektedir. Bu sonuglardan hareketle 3. aydan sonra IPSS degerini
hesaplamanin gereksiz oldugunu diistinmekteyiz.

Qmax degeri agisindan bakildiginda Kurbatov ve ark.min (75) yaptigi PAE
uygulanan hastalarin 1 yillik izlemini igeren c¢alismalarinda 1.y1l sonunda Qmax
degerinin 7.2 ml/sn'den 16.8 ml/sn'e ¢iktig1 saptanmis ve istatistiksel anlamli bulunmus,
ayni zamanda 6.ay (16.2) ile 12. ay (16.8) degerler kendi aralarinda karsilastirildiginda
istatistiksel anlamlhi fark saptanmamis (p>0.05). Li ve ark.'min (76) yaptig1i PAE
uygulanan hastalarin 6 aylik izlemlerinin yapildigi calismalarinda 6.ayda Qun.x degerinin
6 ml/sn'den 11 ml/sn'ye ¢iktig1 saptanmis ve istatistiksel olarak anlamli bulunmusg
(p=0.001). Russo ve ark.'nin yaptig1 PAE uygulanan hastalarin 1. yil sonuglar1 ile agik
prostatektomi uygulanan hastalarin sonuglarin1 karsilastiran calismalarinda Qpuax
degerinin 7.2 ml/sn’den 16.8 ml/sn’ye c¢ikti§1 saptanmis ve istatistiksel anlamli
bulunmus, ayni zamanda bulunan bu degerler acgik prostatektomi yapilan hastalarin
sonuglariyla karsilastirildiginda istatistiksel anlamli fark saptanmamis (p>0.05).
Calismamizda Q. degeri 6.ay sonunda 0’dan 14 ml/sn’ye, 12 ay sonunda 0’dan 12
ml/sn arttig1 saptanmis ve istatistiksel olarak anlamli bulunmustur (p=0.001, p=0.001).
Ayrica g¢alismamizda islem sonrasi l.ay (12), 3.ay (14), 6.ay (14) ve 12.ay (12)
sonuglar1 kendi aralarinda karsilastirildiginda istatistiksel anlamli fark saptanmamaistir.
Elde ettigimiz veriler hastalarm islem sonrasi 3. ay sonuna kadar Qma.x degerinin
arttigin1 sonrasinda 1. yilsonuna kadar anlamli bir degisim olmadan devam ettigini
gostermektedir. Ayni sekilde ¢alismamizda 1.yilsonunda Q. degerinin 0 ml/sn'den 8
ml/sn' ye yiikseldigi ve istatistiksel olarak anlamli oldugu saptandi (p=0.001). Ayrica
islem sonras1 1. ay, 3. ay, 6. ay ve 12. ay sonuglar1 kendi aralarinda karsilastirildiginda

istatistiksel anlamli fark saptanmamuistir. Sonucta ayni Qmax degerinde oldugu gibi islem
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sonrasi 3. ay sonuna kadar Qo degerinin arttigini sonrasinda 1. yilsonuna kadar anlamli
bir degisim olmadan devam ettigini gostermektedir. Bu nedenle idrar yapmayla ilgili
sikayeti olmayan hastalarda islem sonrasi 3.ay sonundan 12.ay’a kadar arada
iroflowmetri yapilmasinin gereksiz oldugunu diistinmekteyiz.

Prostat Hacmi acisindan bakildiginda Kurbatov ve ark.nin(75) yaptigi PAE
uygulanan hastalarin 1 yillik izlemini igeren calismalarinda 1.y1l sonunda Prostat
Hacminin 129.1 cm?*’ten 71.2 cm?®’e diistiigii saptanmis ve istatistiksel anlamli bulunmus
(p<0.05), aym1 zamanda 6.ay (69.4 cm’®) ile 12.ay (71.3 cm?) degerleri
karsilastirildiginda anlamli fark bulunmamis. Li ve ark.'nin (76) yaptig1 PAE uygulanan
hastalarin 6 aylik izlemlerinin yapildig:1 ¢calismalarinda 6.ay sonunda Prostat Hacminin
110 cm*ten 67 cm?®e diistiigii saptanmis ve istatistiksel olarak anlamli bulunmusg
(p=0.001). Calisgmamizda prostat hacmi islem sonras1 6. ayda 45.5 cm?, 12. ay sonunda
45 cm?® saptanmistir, her iki degerde islem Oncesi ile karsilastirildiginda istatistiksel
olarak anlamli bulunmustur (p=0.001, p=0.001). Ayrica islem sonras1 1. ay (61 cm?),
3.ay (48 cm?®), 6.ay (45.5 cm?®) ve 12.ay (45 cm®) sonuglar1 kendi aralarinda
karsilastirildiginda 6.ay ve 12.ay karsilastirilmasi disindakiler anlamli bulunmustur.
Hem bizim ¢aligmamizda hem de Kurbatov ve ark.’nin caligmalarinda 6.ay ile 12.ay
arasindaki prostat hacimleri arasinda istatistiksel olarak anlamli sonucun bulunmamasi
bize prostattaki atrofi ve apopitozisin 6.ayda tamamlandigmi sonrasinda devam
etmedigini dislindiirmektedir. Bu nedenle ilk 6 ay icersinde prostat hacmini 6lgmenin
gereksiz oldugunu sadece 6.ayda 6lciilmesinin yeterli oldugunu diistinmekteyiz.

PSA diizeyi acisindan bakildiginda Kurbatov ve ark.'nmmn (75) yaptigt PAE
uygulanan hastalarin 1 yillik izlemini igeren ¢alismalarinda 1.y1l sonunda PSA diizeyi
3.6 ng/dl'den 2.1 ng/dl'ye diistiigii saptanmis ve istatistiksel olarak anlamli bulunmus,
ayni zamanda 3. ay (2.5 ng/dl), 6. ay (2.4 ng/dl) ve 12. ay (2.1 ng/dl) sonuglar1
karsilastirildiginda istatistiksel anlamli fark saptanmamis. Li ve ark.'min (76) yaptig1
PAE uygulanan hastalarin 6 aylik izlemlerinin yapildigi calismalarinda 6.ay sonunda
3.8 ng/dI’den 3.1 ng/dl'e geriledigi saptanmis fakat istatistiksel olarak anlamli
bulunmamais (p>0.05). Russo ve ark.'nin (78) yaptig1 PAE uygulanan hastalarin 1. Y1l
sonuglar1 ile acik prostatektomi uygulanan hastalarin sonuglarini karsilastiran
calismalarinda 1 yil sonunda PSA degeri 3.6 ng/dI’den 2.1 ng/dl’ye diistii§li saptanmis

ve istatistiksel anlamli bulunmus (p<0.001), aynt zamanda bu sonuglar acik
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prostatektomi ile karsilastirildiginda istatistiksel anlamli fark bulunmus (p<0.01).
Calismamizda PSA degeri islem sonras1 6. ayda 2.85 ng/dl, 12. ay da 2.8 ng/dl saptandi
ve her iki deger islem oOncesi ile karsilastirildiginda istatistiksel olarak anlamhi
bulunmustur (p=0.001, p=0.001). Calismamizda ayrica islem sonrasi 1l.ay (3.8), 3.ay
(3.5), 6.ay (2.85) ve 12.ay (2.8) sonuglar1 kendi aralarinda karsilastirildiginda 1. ay ile 3.
ay ve 6. ay ile 12. ay karsilastirilmalar1 disindakiler anlamli bulunmustur. Bu iki sonug
bize PSA degerinde ilk 1 ay igerisinde diistii§linii sonrasinda diisiis hizinin azalarak
6.ay’a kadar devam ettigini sonrasinda ise azalmanin olmadigini gostermektedir. Bunun
nedeninin ise ayni prostat hacmindeki de§isimde oldugu gibi prostat atrofisi ve
apopitozisin ilk 6 ay icerisinde tamamlandigmi diisiindiirmektedir, bu sebeple islem
sonrasi 1.ay ve 6.ay PSA degeri bakilmasinin yeterli olacagini diistinmekteyiz.

jones ve ark.’nin (79) yaptig1 calismada biiyiik prostati bulunan ve alt {iriner
semptomlar1 bulunan hastalara yapilan prostatik arter embolizasyonun diinya
literatlirtindeki klinik uygulamalarinin sonuglarmin incelenmis. Toplamda 7 ayri
calisma incelenmis ve 1000’in {izerinde hastanin verilerine ulagilmis. Bu 7 ¢calismanin
hepsinin sonucunda ortalama prostat voliimiinde, ortalama PSA diizeyinde ve ortalama
iseme sonrasi reziidii idrar miktar1 diizeylerinde islem sonrasi 1. ay 3. ay, 6. ay, ve 12.
ay sonuclar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli bir diisme saptanmis. Bu sonuclardan
yola c¢ikarak prostatik arter embolizasyonun komorbiditesi bulunan medikal tedaviye
minmal cevap veren yada cevap vermeyen hastalarda uygulanabilecek minimal invaziv
bir ve etkili bir yontem oldugu vurgulanmaktadir. Fakat klinik etkilerinin daha net
goriilebilmesi i¢in daha uzun siireli ve daha fazla sayida randomize kontrolli
calismalarin olmasit gerektigi vurgulanmaktadir. Calismamizda da prostat hacmi, PSA
diizeyi agisindan benzer sekilde istatistiksel anlamli diisme saptanmis olup bu
calismayla paralel benzerlik gostermektedir.

Tiim bu sonuglar neticesinde PAEmun her ne kadar kisitli endikasyonlarda BPH
tedavisinde bir alternatif olarak kabul edilse de literatiir verileri ve calismamiz
sonuglarina gore yakin gelecekte beklenen yasam Omriiniin artmasi ve teknolojinin

yayginlagmasiyla temel tedavi secenekleri arasina katilacagina inanmaktayiz.



6. SONUC VE ONERILER

Bu ¢alismamizda Prostatik Arter Embolizasyonun islem sonrasi 1. ay, 3. ay,6.ay
ve 12. ay sonuglarina baktigimizda ortalama IPSS degerini diisiirdiigli, ortalama PSA
degerini disiirdiigli, ortalama Quax degerini yiikselttigi, ortalama prostat voliimiinii
diistirdiigii ortalama Q. degerini yiikselttigi saptandi. IPSS degeri acisindan bakilinca
hastalarin klinik diizelmelerinin ilk 3 ay icerisinde giderek arttigini fakat sonrasinda
belirgin bir fark olmadigini diisiindiirmektedir. Qmax ve Qo agisindan bakilinca
hastalarin ilk 3 ay igerisinde idrar yapma hizlarinin giderek iyilestigini, sonrasinda
belirgin bir degisikligin olmadigmi diisiindiirmektedir. Ortalama prostat hacmi ve
ortalama PSA diizeyi agisindan bakildiginda islem sonrasinda prostattaki atrofinin
6.ayda tamamlandigini ve daha sonrasinda kiigiilmenin devam etmedigini
diistindiirmektedir. Bu ylizden prostat hacminde ve PSA diizeyinde 6. aydan sonra
diisme olmadigini diistinmekteyiz.

Tim bu bilgiler neticesinde ileri yas ve ek hastaliklarmindan dolay1 anestezi
almalar1 ytliksek riskli olan Benign Prostat Hiperplazili hastalarda minimal invaziv ve
lokal anestezi ile yapilan prostatik arter embolizasyonunun klinik sonuglarmin oldukga
basarili oldugu ve hastalar tarafindan kolay tolere edilebildigi ve Onemli bir
komplikasyonun olmadig1 saptanmigtr. Bu hasta grubunda prostatik arter
embolizasyonun giivenli ve etkili bir yontem olarak uygulanabilecegini 6ngérmekteyiz.
Ayrica giinlimiizde her ne kadar kisitli endikasyonlarda BPH tedavisinde bir alternatif
olarak kabul edilse de literatiir verileri ve calismamiz sonuclarina gore yakin gelecekte
temel tedavi secenekleri arasmna katilacagina inanmaktayiz. Fakat uzun donem

etkilerinin goriilebilmesi agisindan daha fazla siireye ihtiya¢ bulunmaktadir.
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