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1. GIRIS

Benign prostat hiperplazisi (BPH), alt iriner sistem semptomlari
(AUSS)’nin en 6nemli nedenlerinden biridir. 50 yas iistii erkeklerde en sik
goriilen dordiincii hastalik olan BPH (1), 40-49 yas arasinda %14, 50-59 yas
arasinda %24, 60-69 yas arasinda %43 ve 70-79 yas arasinda ise %90’a varan
oranlarda saptanmaktadir (2). Bu kadar sik goriilmesine ragmen, heniiz
etyopatogenezi tam olarak aydinlatilamamaistir.

Son yillarda yapilan bircok ¢alismada BPH ve AUSS ile; insiilin direnci,
hipertansiyon, dislipidemi ve abdominal obeziteyi iceren metabolik sendromun
(metS) iliskili olabilecegi vurgulanmaktadir. MetS komponentleri ile BPH/AUSS
arasindaki iligkiyi ortaya koymak i¢in bir¢ok hipotez iiretilmistir. Bunlardan en
Onemlileri ise nitrik oksit sentaz/nitrik oksit (NOS/NO) teorisi; hiperinsiilinemi -
otonomik hiperaktivasyon; rho-kinaz/endotelin yolu ve seks hormon
anomalileridir (3). Hipotezler ve aragtirmalar iki hastalik arasinda iliski oldugunu
diisiindiirmekte fakat bu iligki net olarak ortaya koyulamamaktadir (3).

Prostat hacmi (Vp) ile metS arasindaki iligkiyi arastiran ¢ok sayida
aragtirma vardir (4,5,6) ancak AUSS’nin sadece Vp ile baglantili olmadig:
bilinmektedir (7). Bu nedenle metS ile semptomlar arasindaki iligkinin
arastiritlmasi klinik agidan daha degerli olacaktir. Bu caligmanin amaci degisik
diizeylerde AUSS olan hasta gruplarinda metS sikligin1 ve Uluslararasi prostat

semptom skorlamasi(IPSS) ile arasindaki iligkiyi aragtirmaktir.



2. GENEL BILGILER

2.1. Benign Prostat Hiperplazisi

BPH, yash erkeklerde goriilen alt iiriner sistem semptomlarinin en 6nemli
nedenlerinden biridir (8). Oliimciil bir hastalik olmamakla birlikte; yasam
kalitesini bozan ve sosyal yasantiy1 etkileyen bir hastaliktir.

BPH klinikte obstriiktif (idrar akim anomalileri, rezidii idrar hissi) ve
iritatif (pollakiiri, noktiiri, disiiri) semptomlarla karsimiza gelebilmektedir (9).
BPH’da yasanan bu klinik semptomlar uzun bir siire prostatizm semptomlari
olarak adlandirilmig; ancak 2000 yilinda Uluslararas1 Kontinans Dernegi
tarafindan prostatizm semptomlarini da igine alan alt {iriner sistem semptomlari

(AUSS) tanimlamasi kullanilmaya baslanmustir (10).

2.1.1. Etyopatogenez

BPH, glandiiler ve stromal elemanlarin hiperplazisi sonucu olusan prostat
bezinin nodiiler biiytimesidir (11). Bunu tetikleyen iki kesin ve dnemli faktor ise
ilerlemis yas ve androjenlerin varlig1 olarak tanimlanmistir. Bu iki etken disinda
Ostrojen, biiylime faktorleri, inflamatuar sitokinler, genetik ve ailesel etkenler

BPH olusumundan sorumlu tutulmaktadir.

2.1.1.1. Yaslanma ve Androjenler
Androjenler BPH’ya direkt neden olmamakla birlikte; testosteron ve daha
potent formu olan dihidrotestosteron puberte ve yaslilikta prostat biiyiimesinden

sorumludurlar (12). Puberteden &nce kastre edilen ve hipopituitarizm nedeniyle



diisiik androjen seviyelerine sahip hastalarda BPH gelismemesi, bu durumun bir
gostergesidir (13-14).

Yasglanma nedeniyle testislerde leyding hiicrelerinde azalma ve seks
hormonu baglayan globulin (SHBG) diizeyindeki yiikselme nedeniyle plazma
serbest testosteron miktar1 azalmaktadir (15). Testosteron ve dihidrotestosteronun
(DHT) plazma konsantrasyonlarinda %40’lara varan bu azalmanin yaninda
reseptor diizeylerinin azalmadigi aksine yeterli diizeyde oldugu gosterilmistir
(15). Androjenlerin in-vitro ortamda mitojenik etkilerinin olmamasi, ilerleyen
yaslarda azalan testosterona ragmen BPH gelisimi androjenlerin tek baslarina
degil biiyiime faktorleri ve reseptorlerine olan etkileri ile agiklanmaktadir (16).
Testosteronun daha potent formu olan DHT’nin, TGF-B inhibisyonu yaparak;
EGF, IGF ve KGF gibi biiyiime faktorlerinin salimimini arttirarak prostat
biiylimesine yol a¢tig1 diisiiniilmektedir (17).

Buna karsin yapilan bazi yayinlarda androjenlerin prostat biiyiimesine yol
agmayabilecegi, testosteron replasman tedavisinin hastalarda BPH ve AUSS’ye
neden olmayabilecegi belirtilmektedir (18-19). Buna goére farkli non-androjenik

mekanizmalarin BPH gelisiminde etkili oldugu diistiniilmektedir.

2.1.1.2. Ostrojenler

Ostrojenin BPH nedeni olup olmadigi halen acikliga kavusmamustir.
Periferik dolasimda ostradiol veya Ostradiol/testosteron oraninin yliksek olmasi,
BPH/AUSS olusumu ile yakin iligkili bulunmustur (20). BPH’li hayvan

modellerinde kullanilan androjen ve Ostrojenlerin prostat boyutlarin1 daha erken



donemde arttirdig1 ve ciddi obstriiktif patolojiler olusturdugu bu iliskinin en net
gostergelerinden biridir (21).

BPH gelisiminde Ostrojen ve androjenlerin sinerjistik olarak etki
gosterdikleri diisiiniilmektedir. Ilerleyen yasla birlikte artan Ostrojen diizeyi,
androjen reseptor sayisini arttirarak prostatin biiyiimesine yol agmaktadir. Hayvan
modellerinde kullanilan aromataz inhibitorlerinin ise stromal hipertrofiyi azalttig

saptanmustir (22).

2.1.1.3. Biiylime Faktorleri

Biiyiime faktorleri hiicre boliinmesini ve/veya diferansiasyonunu stimiile
veya inhibe eden, kiigiik peptid molekiillerdir (23). Biiylime faktorlerinin stromal
hiicreleri tizerinde artis saglamasi da yine BPH ile sonuglanabilmektedir. FGF-7,
TGF-B, IGF, EGF, VEGF, KGF gibi biiyiime faktorleri BPH etyolojisinde rol
oynamaktadir. TGF-B apoptozisi inhibe ederek etki gosterirken; IGF, EGF, VEGF
ve KGF hiicre proliferasyonunu arttirarak etki gostermektedir (24).

Biiylime faktorlerinin, prostatta androjen bagiml etkileri ile stimulasyon
ve/veya inhibisyon yoluyla hiicre gelisimi ve dliimii arasindaki hassas dengenin
kurulmasinda ve stromal epitelyal etkilesimin saglanmasinda énemli rolleri vardir.
Hiicre proliferasyonu ve hiicre 6liimii arasindaki bu dengesizlik nedeniyle olusan

BPH’de, andojenlerin ve biiyiime faktorlerinin rolleri sekil 1’de gosterilmistir.



2.1.1.4. inflamatuar Siireg

Periferik kandaki T hiicreleri, salgiladiklar1 biiylime faktorleri vasitasiyla
stromal hiicre proliferasyonuna neden olmakla beraber inflamatuar siire¢ ve BPH
arasindaki iligki heniiz tam olarak ortaya koyulamamistir (25). Prostatik
inflamasyon; siddetli AUSS, artmis iiriner retansiyon riski ve cerrahi miidahale
ihtiyaci ile yakin iligkili bulunmustur (26). Biiylik prostatlarda artmig IL-2, IL-4,
IL-6, IL-7, IL-17, interferon-y salinim diizeyleri de inflamasyonun etyolojide

onemli bir faktor olabilecegini diisiindiirmektedir (27,28).

2.1.1.5. Aile Oykiisii ve Genetik

Aile 6ykiisii, BPH/AUSS hastalarinda mutlaka dikkate alinmasi gereken
bir faktordiir. Semptom siddetiyle dogrudan iligkisi oldugu belirtilmistir (29).
Familyal BPH’da, aile oykiisiinde 3 veya daha fazla BPH’l1 bireyin bulunmasi,
erken yasta baslangi¢ ve biiyiik prostat hacmi izlenmesi karakteristik bulgulardir
(30). Ayrica BPH‘li hastalarda niikleer matriks protein anomalileri, genetik
polimorfizm, WT1 gen anormal ekspresyonu gibi DNA mutasyonlarinin varlig

tespit edilmistir (8).
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Sekil 1. Androjenler ve biiylime faktorlerinin BPH olusumdaki etkileri

2.1.2. BPH/AUSS Patofizyolojisi

BPH’nin  patofizyolojisi heniiz tam olarak aydinlatilamamistir.
Obstriiksiyona yonelik transiiretral cerrahi miidahele yapilan hastalarin 1/3’iinde
AUSS’nin devam ettiginin gozlenmesi, prostat boyutlarindaki artisin AUSS’nin
tek nedeni olmadigini gostermistir (31).

Prostat boyutlarindaki artigin, sempatik tonusun alt iiriner sisteme olan
etkilerinin (Sekil 2), mesane ¢ikimindaki direncin ve yaslanmaya paralel gelisen
detriisér disfonksiyonunun; BPH/AUSS patogenezinde rolii oldugu kabul
edilmektedir. Uretral basincin %45’inin o-adrenerjik tonusa bagl oldugu

saptanmustir (32). Artan sempatik tonus nedeniyle tiretral direngte olusan artigla



birlikte erken donemde obstriiktif sikayetler meydana gelmekte ve kompanzasyon
mekanizmalar1 yetersiz hale gelince mesanenin bosaltma fonksiyonu bozulmaya

baslamaktadir.

SEMPATIK HIPERAKTIVITE

¥

a-ADRENERERJIK UYARI ARTISI

g

PROSTAT MESANE VE URETRADA
DUZ KAS KONTRAKSIYONU

N

URETRA GCAPINDA AZALMA MESANE BASINCINDA ARTIS

Sekil 2. Uriner obstriiksiyon olusum mekanizmasi

Biiyiiyen prostatin yarattigi obstriiksiyon sonucu devreye giren sempatik
hiperaktivite, liretral basinci arttirmakta ve sistoskopilerde trabekiilasyon artisi
olarak karsimiza ¢ikan mesane detrusor kasinda hipertrofiye ve kollajen
birikimine neden olmaktadir (33). Mesanenin parsiyel obstriiksiyona cevabi iki
evreden olusmaktadir:

2. Kompansatuvar evre

3. Dekompansatuvar evre

Kompansatuar evrede obstriiktif semptomlar disinda ciddi {irolojik

semptomlar goriilmez. Bu evrede detriisor kas hipertrofiye ugrayarak mesane i¢i



basinci yiikseltir. Mesane i¢i basing iiretral rezistansin lizerinde tutularak
miksiyon saglanir. Mesanede trabekiilasyon artisi, seliil ve divertiikiler yapilar bu
evrede en sik karsilagtigimiz sistoskopi bulgularidir(34). Ancak bu obstriiktif
progesin siirmesi ile gelisen dekompanse donemde; detrusor disfonsiyonuna bagh
olarak fonksiyonel mesane kapasitesi giderek azalmaktadir. Buna bagli olarak
rezidi idrar miktar1 artmakta; hatta akut idrar retansiyonu ile
karsilagilabilmektedir. Dekompanse donemde mesane i¢i basincin artmasina bagli
hidronefroz, veziko {ireteral reflii ve bobrek yetmezligi gibi komplikasyonlar da

karsimiza ¢ikabilmektedir.

2.1.3. AUSS ve Degerlendirilmesi

Ilerlerleyen yasla beraber artan AUSS’nin ayirici tanisinda infravezikal
obstriiksiyona neden olabilecek diger hastaliklar unutulmamali; prostat biiyiikligi
ve BPH, AUSS ile beraber degerlendirilmeli ve aralarindaki iligki

unutulmamalidir (Sekil 3).
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Sekil 3. BPH, AUSS, MCO, BPB arasindaki iliskileri gdsteren diagram

AUSS sadece BPH’ya ozgii olmayip, prostata ait veya prostat disi
patolojilerin klinik bulgusu olarak da ortaya ¢ikabilmektedir. Bu ayirimin
yapilabilmesi i¢in ilk agamada dikkatli alman bir hikaye ve fizik muayene
gereklidir. Hikaye ve fizik muayene yaninda parmakla rektal muayene, PSA, idrar
analizi, serum kreatini, tiroflowmetrik inceleme yapilmasi European Association
of Urology (EAU) tarafindan onerilmektedir (36).

AUSS, iseme (obstriiktif) ve depolama (irritatif) semptomlar1 olmak iizere
2 ana gruba ayrilmaktadir (Tablo 1). Bu semptomlarin objektif bir sekilde
degerlendirilmesi tedavi agisindan Onemlidir. Bu amagla c¢esitli semptom

skorlama anketleri (Madsen-lversen, Boyarsky, Fowler, American Urological
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Association (AUA), Uluslarasi Prostat Semptom Skoru (IPSS) olusturulmustur.
Glinlimiizde bu anketlerden en ¢ok kullanilan1 IPSS olup, EAU tarafindan

kullanilmasi tavsiye edilmektedir (36).

Tablo 1. BPH’da AUSS siniflamasi

IRRITATIF OBSTRUKTIF
SEMPTOMLAR SEMPTOMLAR

e Sikisma hissi (urgency)
e Pollakiiri
e Noktiiri

® Diziiri

Ulkemizde de Tiirk Prostat Saglik Konseyi tarafindan uyarlanan IPSS
anketi, semptom derecelendirilmesinde kullanilmaktadir (Tablo 2) (36).
Hastalardan, AUSS ile iligkili 7 soruya, semptomun siddetine gore 0 ile 5 arasinda
puan vermeleri istenir. Bu 7 soru rezidii hissi, idrara baglamada giicliik, idrar akim
giiciinde azalma, kesik kesik idrar yapma, noktiiri, pollakiiri, inkontinans gibi
obstriiktif ve irritatif semptomlar1 icermektedir. Sorulara verilen puanlara gore 0
ile 35 puan arasinda semptom derecelendirmesi yapilir.

IPSS 0 - 7: Hafif derecede semptomatik veya tedavi gerektirmeyen
rahatsizlik

IPSS 8 - 19: Orta derecede semptomatik

IPSS 20 -35: Siddetli derecede semptomatik

10
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Tablo 2. Uluslararasi prostat semptom skoru (IPSS)

(Son 30 giin i¢inde yapilan tiim idrarlarin)

Higbirinde | 5°te | Yarisindan Hemen Yarisindan | Hepsinde |  Sizin
Gegen ay boyunca, 1’inden az hemen yarisi fazla skorunuz
az

1. Idrar yaptiktan sonra,
mesanenizin bosalmadigi 0 1 2 3 4 5
hissine kapilma
sikhiginiz nedir?

2. Idrar yaptiktan sonra,
iki saatten daha az bir 0 1 2 3 4 5
siirede tekrar idrar
yapma ihtiyacinizin
sikligi nedir?

3. Idrar yaparken birkag
kez durup tekrar baglama
sikhiginiz nedir? 0 1 2 3 4 5

4. [drariniz1 tutmakta ne

siklikta giigliik ¢ektiniz? 0 1 2 3 4 5
5. Ne siklikta idrarimizin
akis giictinde azalma 0 1 2 3 4 5
hissettiniz?
6. Idrar yapmaya
baslamak igin ne sikhikta
zorlandiniz ya da 0 1 2 3 4 5
ikindiniz?

Syada
Gegen ay boyunca genel Hig 1 kere 2 kere 3 kere 4 kere daha
olarak fazla

7. Yatmaya gittikten
sabah kalkana kadar bir
gecede kag kere idrar
yapmak iizere kalktiniz? 0 1 2 3 4 S

Toplam (IPSS) skorunuz

2.2. Metabolik Sendrom

MetS, insiilin direnciyle baslayan abdominal obezite, glukoz intoleransi
veya diabetes mellitus, dislipidemi, hipertansiyon ve koroner arter hastaligi
(KAH) gibi sistemik bozukluklarin birbirine eklendigi bir endokrinopatidir (37).

BPH dahil bir ¢ok hastalifin sorumlusu olarak gdésterilen bu sendrom iilkemizde
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kentsel yerlesimlerde %33 oraninda gozlenirken ilerleyen yasla birlikte bu oran

%60’lara ulagsmaktadir (38).

2.2.1. Tanim

Diinya niifiisunun yaklasik %25 ’ini etkileyen insiilin direnci sendromu
veya metS icin ¢esitli organizasyonlarin degisik tanimlamalar1 bulunmaktadir. Bu
tanimlamalardan WHO, NCEP ATP III ve IDF tanimlamalar1 en ¢ok kullanilan
tanimlamalardir.

Her {i¢ tanimlama da abdominal obezitenin yaninda, yiiksek trigliserid,
diisik HDL-Kolesterol, yiiksek kan basinct ve yiliksek aghik glukozunu
icermektedir. NCEP ATP III bunlardan herhangi iciinlin birlikte bulunmasini
metS olarak tanimlarken, IDF abdominal obezite yaninda herhangi ikisinin
birlikteligini metS olarak tanimlamaktadir. Abdominal obezite, bel ¢evresi 6l¢limii
ile degerlenderilmekle birlikte; IDF, metS risk faktorleri ve abdominal obezite
arasindaki korelasyonda etnik farkliliklara dikkat cekmis olup abdominal

obeziteyi farkli tanimlamistir (Tablo 3).

Tablo 3. ATP-IIl ve IDF metS tani kriterleri

Tam kriteri ATP-111 IDF

Erkek>102 Erkek>94
Bel ¢evresi (cm)

Kadin>88 kadm>80
Kan basinc1 (mm/Hg) >130/85 >130/85

Erkek<40 Erkek<40
HDL kolesterol (mg/dl)

Kadin<50 Kadin<50
Triglserid (mg/dl) >150 >150
Aclik kan sekeri (mg/dl) >110 >100
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2.2.2. Etyopatogenez

Risk faktorleri arasinda ileri yas, 1k, sigara, karbonhidratdan zengin diyet,
fiziksel inaktivite, sosyoekonomik diizey, genetik faktorler olan metS’nin
etyolojisi halen net olarak aydinlatilamamustir (39).

Patogenezde suglanan ana faktorler sunlardir:

1- Insiilin direnci

2- Proinflamatuar siirec

3- Hipertansiyon

4- Dislipidemi

5- Prokoagiilasyon

2.2.2.1. Insiilin Direnci

Insiilin hormonuna verilen biyolojik yanitin yeterli olmamasi ile
karakterize klinik bir durumdur (40). Baslica karaciger, iskelet kasi ve yag
dokusunda gelisen insiilin direnci pre-reseptdr, resOptér ve post-reseptor
diizeylerinde olusmaktadir (Tablo 4). Insiilin gen mutasyonlari, reseptor
mutasyonlari, trozin kinaz aktivitesinin azalmasi, glikoz transportunda

bozukluklar, glikojen sentez bozuklulari nedeniyle gelistikleri saptanmustir (41).
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Tablo 4. Insiilin direnci olusum mekanizmalari

Prereseptor Nedenler
e Anormal insilin (mutasyonlar)
e Anti insilin antikorlari

Reseptore Ait Nedenler

e Reseptor fonksiyonundaki azalmalar (tirozin
kinaz aktivitesinde azalma, sayisal disus)

e insilin baglanmasinda zayiflama

e insiilin reseptér mutasyonlari

e insilin reseptor bloklayici antikorlar

Postreseptor Nedenler
e Sinyal aktarim bozukluklari
e GLUT 4 mutasyonlari

Insiilin direncinde; insiilinin karaciger, kas ve yag dokusundaki etkilerine
kars1 direng gelismekte ve hepatik glukoz sekresyonu bozulmaktadir. Kas ve yag
dokusunda insiilin aracilig1 ile olan glukoz uptake’i azaldigindan, insiilin salgist
arttirllarak metabolik durum dengelenmektedir (42). Bu siireg, pankreas beta
hiicreleri tarafindan diizenlenemez hale geldiginde hiperglisemi ve diabetes

mellitusa sebep olmaktadir.

2.2.2.2. Proinflamatuar Siireg

Proinflamatuar sitokinlerin (IL-6, TNF-alfa, resistin, CRP) visseral yag
dokusundan salimimlart metS’de artmaktadir (43). Adipositlerce salinan
sitokinlerin, inflamasyon diizenleyicisi ve sinyal molekiilleri olan adipokinlerin;

insiilin direnci ve metS’li olan iliskisi bir¢ok c¢alismada vurgulanmaktadir

(44,45,46).
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2.2.2.3. Hipertansiyon

MetS’da hipertansiyon, insiilin direnci ve hiperinsiilinemi ile iliskili
bulunmustur. Insiilin direnci ve hiperinsiilineminin sempatik sinir sistemi
aktivasyonu yapmasi, metS’lu hastalarda proksimal tiibiilden asir1 sodyum ve su
tutulumu, NO gibi mediatorler vasitasi ile olusan vaskiiler etkiler; metS’de

hipertansiyona neden olmaktadir (47).

2.2.2.4. Dislipidemi

MetS’de azalan lipoprotein lipaz aktivitesi visseral yag dokularindan yag
asit salinimi1 arttirmakla beraber plazmada artmis serbest yag asitleri, karacigerde
trigliserid ve trigliseridden zengin cok diisiik dansiteli lipoprotein (VLDL)
yapimini arttirmaktadir. Diigiikk Dansiteli Lipoprotein (LDL) kolesterol igindeki
kolesterol esterleri Cok Diistik Dansiteli Lipoprotein (VLDL) kolesterole, VLDL-
K icindeki trigliseridler ise LDL kolesterole taginir. Trigliseridden zengin LDL
molekiilii ise lipoliz sonucu kiiclik yogun LDL partikullerini olusturur. Olusan
kiicik yogun LDL partikiilleri metS’de endotel hasarinin en Onemli

sorumlularindandir (48).

2.2.2.5. Prokoagiilasyon

Insiilin direnci, dislipidemi, HT gibi durumlarda endotel fonksiyonlarmin
bozulmasi ile Faktor VII, IX, X, protrombin ve plazminojen aktivatdr-inhibitor
1 (PAI-1) diizeylerinde artis gozlenir (49). Bu artig fibrinolizde azalmaya ve

aterosklerotik plak olusumuna neden olmaktadir.
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2.3. BPH/AUSS ve Metabolik Sendromun Olasi iliskisi

Ilerleyen yasla beraber siklig1 giderek artan bu iki hastaligin iliskisi halen
arastirma konusudur. MetS’de artan sitokinler, hormonal ve otonomik degisikler,
rhokinaz sistemi aktivasyonu, nitrik oksit ve nitrik oksit sentaz aktivitesindeki

bozukluklarin BPH/AUSS ‘ye yol a¢tig1 diisiiniilmektedir (Sekil 4).

Metabolik sendrom

Sempatik NOJ, inflamasyon A

l l

M RHO-Kinaz

l

BPH/AUSS

Sekil 4. BPH/AUSS gelisim mekanizmalari

2.3.1. Hiperinsiilinemi ve Otonomik Degisiklikler

Hiperinsiilineminin sempatik aktivite artisiyla yakin iligkili oldugu
saptanmustir. Mesane, prostat ve iiretrada o-adrenerjik uyariyr arttirak AUSS’ye
neden oldugu diisiiniilmektedir (50). Insiilin, IGF-1 iiretimini arttirmas: ve IGF-
1’e yapisal benzerligi ile hatta bagimsiz olarak kendisi prostat biiylimesini
hizlandirmaktadir (51). Otonomik aktivitenin prostat boyutlarini arttirdig: yapilan
hayvan deneylerinde ispatlanmus; insanlarda da otonomik fonksiyon ve AUSS

arasinda anlamli bir iligki oldugu bulunmustur (52).
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2.3.2. Inflamasyon ve Artan Sitokinler

Hem metS’de hem de BPH/AUSS’de artmis sitokin cevabi izlenmektedir.
T hiicrelerinden ve makrofajlardan salinan IL-6, IL-8 gibi sitokinler metS’da artis
gostermekte ve bunlarin prostatik diiz kas hipertrofisine ve AUSS’ ye yol agtiklari

diistiniilmektedir (53).

2.3.3. Rho Kinaz Sistemi

Bu sistem prostat diiz kasinda kalsiyum aracili kasilmalardan sorumludur.
Diiz kas tizerine NO ile ters etkileri bulunmaktadir. MetS’de izlenen bozulmus
NO aktivitesi, IL-8 artis1 ve a-adrenerjek sistem uyarilmasi rho kinaz sistemini

aktive ederek AUSS semptomlarina neden olabilmektedir (54).

2.3.4. Nitrik Oksit ve Nitrik Oksit Sentaz Aktivitesi

MetS’de hiperglisemi, hiperlipidemi ve serbest radikaller nitrik oksit
sentaz (NOS) aktivitesini azaltarak dokularda nitrik oksit oraninm diisiiriirler. NO
prostat diiz kas dokusunda da diger dokularda oldugu gibi gevsemeye neden olur.

Eksikliginde de AUSS “‘yi siddetlendirdigi tahmin edilmektedir.

2.3.5. Hormonal Faktorler
Baz1 yaymlarda tersi diisiiniilse de metS’de artmis Ostrojen ve azalmis
androjen diizeylerinin, BPH/AUSS ile yakin iliskisi oldugu diisiiniilmektedir.

Hafif derecede AUSS’si olan hastalarda testosteron replasman tedavisinin IPSS’ i
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distirdliigi (55); yliksek oOstradiol seviyelerinde ise BPH’ ye bagli cerrahi

miidahale gerekliliginde artis saptanmistir (56).

2.3.6. Yasam Tarz1 ve Fiziksel Aktivite

MetS’nin sedanter yasam ve fiziksel aktivite ile olan iliskisi bilinmektedir.
Platz ve ark. tarafindan yapilan Health Professionals Follow-up Study(HPFS)’ de
30634 olguda; fiziksel aktivite ile semptomatik BPH riskinin azaldigin1 ortaya
konulmustur (57). 35675 hasta ile yapilan bir meta analizde ise fiziksel aktivitenin
BPH riskini %25 azalttig1 gozlenmistir (58).

Bu bilgiler 1s13inda metS ve BPH/AUSS’ nin birbirleri ile iliskili oldugu
baz1 arastirmacilar tarafindan disliniilmekte ve hekimlerin hastalarina

yaklagimlarinda bu iliskiyi g6z 6niinde bulundurmalar1 tavsiye edilmektedir.
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3. MATERYAL VE METOD

Bu c¢alismaya Haziran 2010 ve Kasim 2013 tarihleri arasinda Gazi
Universitesi T1ip Fakiiltesi Uroloji Anabilim Dali Klinigi’ ne basvurmus 50 yas
tizeri 117 erkek hasta dahil edilmistir.

Hastalarin  AUSS  degerlendirilmesi icin IPSS anket sonuglari
kullanilmustir (Sekil 4). Hastalar IPSS degerlerine gore hafif derecede semptomlu
(0-7), orta derecede semptomlu (8-19) ve agir derecede semptomlu (20-35) olmak
tizere 3 grup halinde degerlendirilmistir.

Hastalar, klinigimize basvuran ve c¢aligmaya katilmayr kabul eden
olgulardan olugsmaktadir. Hafif ve orta derecede yakinmasi olan olgular poliklinik
hastalarindan, agir derecede yakinmasi olanlar ise klinigimize prostatektomi igin
yatirilan olgulardan olusmaktadir. 50 yas alti, iirolojik cerrahi Oykiisii olan,
AUSS’ na sebep olabilecek diiiretik, sempatomimetik ila¢ kullanim &ykiisii olan
veya diger hastaliklara (liretrit, prostatit, sistit, prostat kanseri, mesane tiimorlerti,
mesane tasi, norolojik hastaliklar, vb.) sahip olan hastalar caligmaya dahil
edilmemistir.

Hastalarin boy, viicut agirligi, bel ¢evresi 6l¢iimleri yapilmis ve viicut kitle
indeksleri (VKI), viicut agirligi/boy? (kg/m?) formiilii kullanilarak hesaplanmustir.
Hastalarin total/serbest PSA, aglik kan sekeri (AKS), HDL-kolesterol, LDL-
kolesterol, trigliserid degerlerine bakilmis; diabetes melitus, hipertansiyon gibi
hastaliklarin  varligt sorgulanmistir. Hipertansiyon i¢in antihipertansif ilag
kullanim1 ve/veya 130/85 sistolik ve diastolik kan basinci degerlerinin tlizeri esik

deger olarak alinmistir.
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MetS degerlendirmesi, IDF tan1 kriterleri gz oniline alinarak yapilmistir.
VKi=>30 kg/m2 veya bel ¢evresi >94 olan hastalardan asagidaki kriterlerden en az
ikisine sahip olanlar metS’lu olarak kabul edilmistir.

1- Trigliserid > 150 mg/dL

2- HDL — K <40 mg/dL

3- Kan Basinci > 130/85 mmHg

4- AKS > 100 mg/dl veya Tip 2 Diabet

3.1. Istatiksel Degerlendirme

Istatistiksel analizler Statistical Package for Social Sciences version 15.0
(SPSS  ver 15.0) kullanilarak  yapilmistir.  Sayisal ~ parametrelerin
degerlendirmesinde ortalama, standart sapma, ortanca, minimum ve maksimum
degerler; kategorik degiskenlerde ise sayr ve ylizde degerleri kullanilmistir.
Degiskenlerin normal dagilima uygunlugu, gorsel (histogram ve olasilik
grafikleri) ve analitik yontemler (Kolmogorov-Smirnov/Shapiro-Wilk testleri)
kullanilarak incelenmistir. Normal dagilima uygun oldugu tespit edilmis
degiskenlerde, gruplarin karsilastirmasinda parametrik testler (one way ANOVA)
(59); normal dagilima uygun olmayanlarda ise nonparametrik testler (ki-kare,
kruskal wallis, mann whitney U) kullanilmistir (60). Tiim istatistiksel analizlerde

p<0.05 anlamlilik degeri géz Oniine alinarak incelemeler yapilmustir.
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3.2. Etik kurul onay1
Bu calisma, Gazi Universitesi Tip Fakiiltesi Etik Kurulu’nun onay:

alindiktan sonra yuriitiilmstiir.

21



4. BULGULAR

IPSS derecelerine gore 3 grup halinde incelenen hastalarin yas1 50-86

arasinda degismektedir ve ortalama yas 65+7.5 yil olarak bulunmustur. IPSS 0-7

olan grubun yas ortalamasi 64.3+6.3, IPSS 8-19 olan grubun yas ortalamasi

65.8+£8.1, IPSS 20-35 olan grubun yas ortalamasi 65.8+8.1 saptanmigtir. IPSS’¢e

gore gruplar arasinda yas acgisindan istatistiksel anlamli fark saptanmamistir

(p>0.05).

Tiim gruplarin ortalama VKI 27.7+3.7, bel cevresi ortalamasi 97.0+10.6

bulunmustur. Gruplarin viicut agirliklari, boy, VKI, bel cevreleri, arasinda

istatistiksel anlamli fark saptanmamuistir (p>0.05). Olgularin IPSS derecesine gore

demografik 6zellikleri Tablo 5’de verilmistir.

Tablo 5. Hasta gruplarinin demografik 6zellikleri

Yas (Yil) Kilo(Kg)  VKi(kg/m®  Bel Cevresi
(cm)
IPSS 0-7 N:39 64.3+6.3 80.97+10.6 27.62+3.2 97.4+10.4
IPSS 8-19 N:39 65.8+8.1 81.66+11.3 27.7243.5 98.1+10.6
IPSS 20-35 N:39 65.8+8.1 80.07+14.0 27.84+4.2 98.5+10.8
p degeri p>0.05 p>0.05 p>0.05 p>0.05
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Gruplar arasinda AKS icin istatistiksel anlamli fark saptanirken, farkin
IPSS 8-19 olan gruptan kaynaklandigi goriilmiistiir (p<0.05).

Semptom siddeti arttikca HT saptanan hasta sayisinda sayisal olarak artis
izlensede istatiksel olarak bu artig anlamli bulunmamaistir (p>0.05).

IPSS’e gore gruplar arasinda HDL-kolesterol, LDL-kolesterol, trigliserid
diizeyleri arasinda anlamli fark saptanmamustir (p>0.05). IPSS degerlendirmesine
gore hafif, orta ve agir semptomlu hasta gruplarinda metabolik degerler tablo 6’da

gosterilmistir.

Tablo 6. IPSS degerlendirmesine gore hafif, orta ve agir semptomlu hasta

gruplarinda metabolik parametreler

IPSS (0-7)  IPSS (8-19)  IPSS (20-35)

N:39 N:39 N:39 P DEGERI
AKS (mg/dL) 113+36.2 95.6+12.1 103.4+19.4 0.042
HDL-kolesterol(mg/dL) 42.5+12.2 43.8+£10.5 41.2+8.9 0.607
LDL-kolesterol (mg/dL) 115.3+£37.8 120.3+36,1 124.4+38 .4 0.567
Trigliserid (mg/dL) 161.1£93.1 145.74£52.5 145.6+49.8 0.945
Kolesterol (mg/dL) 189.7+41.3 186.1+40.9 199.9+46.0 0.339
HT olan hasta sayis1 11 13 16 0.486

IPSS verileri incelenerek metS saptanan hastalarin 12’°sinin hafif derece
semptomlu, 16’smin orta derece semptomlu, 18’inin agir derece Semptomlu
oldugu goriilmiistiir. Toplam metS’lu hasta sayis1 46 olarak bulunmustur. IPSS 0-
7 olan hastalarin %31’inde, IPSS 8-19 olan hastalarin %41’inde, IPSS 20-35 olan

hastalarin %46’sinda artan oranlarda metS saptanmistir (Grafik 1).
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Grafik 1. IPSS gruplarina gore yiizdelerle metS dagilimi

IPSS’e gore hafif, orta ve agir semptomlu hasta gruplar1 arasinda metS

siklig1 agisindan istatistiksel anlamli fark saptanmamistir (p=0.367) (Tablo 7).

Tablo 7. IPSS degerlendirmesine gore hafif, orta ve agir semptomlu hasta

gruplarinda IDF tani kriterlerine gore metS goriilme sikligi

METABOLIK METABOLIK SENDROM
SENDROM SAPTANAN SAPTANMAYAN
HASTA % HASTA %
SAYISI SAYISI
IPSS 0-7* N:39 12 30.8 27 69.2
IPSS 8-19** N:39 16 41 23 59
IPSS 20-35*** N:39 18 46.2 21 53.8

Ki kare = 2,006 p= 0,367 (p>0,05)
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5. TARTISMA

MetS ve BPH/AUSS, 50 yas iizeri toplumda sik goriilen iki hastaliktir.
60’11 yaslarda %40’ lara varan oranlarda gozlenebilen BPH nin metS ile olan
iliskisi halen arastirma konusudur.

Ulkemizde, 2004 yilinda yapilmis olan METSAR (Tiirkiye Metabolik
Sendrom Aragtirmasi) sonuglarma gore; IDF tami kriterleri kullanildiginda
erkeklerde metS gorilme siklign % 33.0, NCEP ATP III tam Kkiterleri
kullanildiginda ise % 28 olarak saptanmistir (61). Tiirk Erigkinlerinde Kalp
Hastalig1 ve Risk Faktorleri (TEKHARF) calismasinda, lilkemizdeki 50 yas ve
tizeri erkeklerde metS goriilme sikligi % 36 olarak saptanmistir (62). Bu
calismada, kullandigimiz IDF tani kriterlerine gére metS sikligi % 39.3 olarak
saptanmig olup iilkemizin verileri ile benzerlik gostermektedir.

Calismamizin sonuglarma gore AUSS siddeti ile metS arasinda anlamli bir
iliski goriilmemektedir ancak farkli iilkelerde yapilan ¢alismalarda farkli sonuglar
elde edilmesi konuyu daha da ilgi ¢ekici hale getirmektedir.

MetS’nin - komponentleri olan hipertansiyon, abdominal obezite,
dislipidemi bircok ¢alismada BPH/AUSS ile iliskilendirilmeye ¢alisilmistir.
AUSS’ nin degerlendirilmesinde siklikla IPSS, metS’ nin degerlendirilmesinde ise
siklikla NCEP ATP III, IDF ve bolgesel tani kriterleri kullanilmigtir. MetS’ nin
prostat hacmi {izerine olan etkileri saptanmus olsa da; AUSS ile iliskisi heniiz tam
olarak netlesmemistir.

Ulkemizde Ozden ve arkadaslari tarafindan BPH/AUSS olan 78 hasta

tizerinde yapilan ¢alismada; metS olan hastalarda prostat biiylime oraninin, metS
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olmayan hastalardan anlamli derecede farkli oldugu saptanmistir. MetS olan
hastalarda biiylime orani 1.0 mL/y1l iken bu oran metS olmayan hastalarda 0.64
mL/y1l olarak saptanmistir (50). Bu c¢alismada semptomatik degerlendirme
yapilmamustir.

Bimal Bhindi ve arkadaslar1 tarafindan yapilan bir ¢alismada obezite ile
Vp ve AUSS arasindaki iliski IPSS kullanilarak arastirilmistir. 1613 erkek hasta
VKi’ne gore 3 grup halinde incelenmis, Vp'nin VKI arttikca istatistiksel olarak
anlamli derecede arttif1 gozlenmistir. Gruplarin, IPSS degisimleri arasinda
anlamli fark saptanmanmustir (63). Bu calismada, yiiksek VKI ile artmis Vp
arasinda iliski oldugu saptanmakla beraber (p < 0.001) VKi’ndeki artisin
AUSS’yi siddetlendirmedigi tespit edilmistir (p = 0.71). Bizim ¢alismamizda da
buna benzer sonuglar elde edilmis olup; IPSS’ye gore hafif (IPSS 0-7), orta (IPSS
9-18) veya siddetli (IPSS 19-35) semptomlu olarak siniflandirilmis hasta
gruplarinin VKI’leri arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark saptanmamuistir.

Hanna ve arkadaglarinin yas ortalamasi 54 ve IPSS degerleri 7 ve lizerinde
olan 771 hasta ile yaptiklari galismada; metS ve BPH/AUSS gelisim riski
arasindaki iliski arastirilmistir. MetS’ye uyan tami kriteri sayisina gore hasta
gruplart olusturulmustur. BPH/AUSS; prostat hacmi, iiroflowmetrik sonuglar,
PSA ve rezidiiel idrar miktar1 degerlendirilerek yapilmistir. MetS’ye uyan tani
kriteri sayis1 arttikca BPH/AUSS riskinde anlamli artislar gézlenmekle birlikte;
hipertansiyon ve bel ¢evresindeki artislarin da artmus BPH/AUSS riski ile iliskili

olabilecegi belirtilmistir (64).
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Yeon Won Park tarafindan 1224 polis memuru lizerinde yapilan ¢alismada
hastalarin  serum PSA seviyeleri, IPSS, transrektal ultrasonografi ve
tiroflowmetrik sonuclari degerlendirilmistir. MetS olan ve olmayan iki grup
arasinda BPH siklig1 agisindan fark saptanmazken (p = 0.178); sadece prostat
hacimleri arasinda anlamli bir fark saptanmistir (p < 0.001). Yas ortalamas1 54
olan IPSS 7-19 ile IPSS 20-35 arasinda olan gruplar karsilastirildiginda, metS
siklilarinda istatistiksel olarak anlamli bir fark saptanmamustir (p = 0.754) (65).

Dislipidemi ve obezite gelisiminden sorumlu tutulan insiilin rezistansinin,
BPH ve metS etyolosisinde rolii oldugu Hammarsten ve arkadaslar1 tarafindan
vurgulanmigtir. Calismada BPH degerlendirmesi ultrasonagrorafik olarak Vp
Olciilerek yapilmis olup semptomatik degerlendirme yapilmamistir. 250 hasta
lizerinde yapilan calismada diisik HDL’ye, artmis plazma insiilinine, atmis
VKIi’ye sahip hastalarda prostat biiyiimesinde istatistiksel olarak anlamli artislar
gbzlenmistir (66). Yine Hammarsten ve arkadaslar tarafindan yapilmis baska bir
caligmada, tip II diabet hastalarinda hiperinsiilineminin bir sonucu olarak prostat
biiyiikliigiiniin daha fazla oldugu saptanmustir (67). AUSS’nin altinda yatan
nedenlerden birisi olan Vp’deki artislarin, metS’de karsimiza ¢ikan
hiperinsiilineminin etkisiyle olustugu diisiiniilmektedir.

Hiperinsiilinemiye bagli sempatik hiperaktivite artisi olabilecegi ve
biiyiime faktdrleri araciligi ile AUSS ‘nin siddetlenebilecegi diisiiniilmektedir
(68,69,70). Rohrmann ve arkadaglar tarafindan 2005 yilinda 60 yas istii 2732
erkek arasinda yapilan NHANES III arastirmasindan yukaridaki ¢aligmalarin

neredeyse tam tersi sonuglar elde edilmistir. AUSS olan ve olmayan iki grup
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arasinda; VKI, bel ¢evreleri, egitim durumu, alkol kullanimi, diiiretik kullanima,
etnik koken, diabet, hipertansiyon, metS, insiilin diizeyleri ve direnci, glikolize
hemoglobin ve lipid profilleri gibi birgok parametre incelenmistir. Farkli olarak
hipertansiyon, glikolize hemoglobin ve HDL-kolesterol diizeylerinde istatistiksel
olarak anlamli farklilik saptanmus olup; AUSS ile hiperinsiilinemi yada metS
arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iliski saptanmamustir (71).

MetS ve AUSS nin karsilastirildigi bazi ¢alismalarda, metS’un tami kriteri
sayisina gore iliski kurulmaya calisilmistir. NHANES III ¢alismasinda da 4 tam
kriterinin hepsi metS kabul edildigi takdirde AUSS ile iligkisi daha kuvvetli
bulunmustur (OR=1.80; 95% CI 1.11-2.94).

Nandeesha ve arkadaslar1 tarafindan yapilan bir calismada; 50
semptomatik BPH hastasi, 38 kisiden olusan kontrol grubuyla karsilastirilmistir.
Semptomatik BPH hastalarinin %901 akut retansiyonla basvurmus, PSA
diizeyleri yiiksek ve prostat hacimleri artmis hastalardan secilmistir. Metabolik
degerlendirmede PSA, HDL-kolesterol, LDL-kolesterol, trigliserid, serum glukoz,
total kolesterol ve serum insiilin diizeylerine bakilmistir. PSA, HDL-Kolesterol,
LDL-kolesterol, serum insiilin diizeylerinde gruplar arasinda anlamli farkliliklar
izlenmis olup (p<0,05); trigliserid ve serum glukoz degerleri arasinda istatistiksel
olarak anlamli bir fark olmadigi belirtilmistir (72). Bizim ¢alismamizda ise,
siddetli semptomlu grup i¢inde %40 oraninda akut retansiyon ile bagvuran
hastalar olmasina ragmen; hafif, orta ve siddetli semptomu olan hasta gruplarinin
HDL-kolesterol, LDL-kolesterol diizeyleri arasinda sayisal artiglar goriilse de;

istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunmamustir.
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IPSS anketleri 1993 yilindan bu zamana kadar kullanilmakta ve yaygin
olarak kabul gormektedir (73). Bir ¢ok c¢alismada AUSS siddetinin
degerlendirilmesi i¢in IPSS kullanilmaktadir. Ancak metS degerlendirmesinde bir
¢ok tanimlama mevcut olup bunlardan en ¢ok kullanilanlari, NCEP ATP III ve
IDF tanimlamalardir. Kenji Ohgaki ve arkadaslari bizim calismamizda oldugu
gibi metS ve AUSS arasindaki iliskiyi IPSS ve IDF tan1 kriterlerini kullanarak
yapmuslardir. Bunun disinda NCEP ATP III ve 2005 Japan Society for the Study
of Obesity (JASSO) tani kriterlerini de kendi iglerinde karsilastirmiglardir. 900
hasta iizerinde yapilan bu ¢alismada AUSS semptomlari iseme, depolama ve post-
miksiyonel olmak iizere 3 kategoride incelenmistir. Ohgaki ve arkadaglarinin
yaptif1 ¢alismada AUSS sikhigmin yasla beraber arttigi, ii¢ tanimlama igin de
metS siklig1 ile iliskili olmadig1 belirtilmistir (74). AUSS’ nin obezite ve yasam
tarziyla iliskisinin olmayabilecegi vurgulanmistir.

Michael A. Joseph ve arkadaslarinin, 943 Afrika kokenli Amerika’lr erkek
lizerinde 1996-1998 yillar1 arasinda yaptig1 calismada AUSS sikligi ve nedenleri
arastirilmistir. VKI ile semptom siddeti arasinda anlamli fark tespit edilmemekle
birlikte hipertansiyon ve diabet hastalarinda obstriiktif ve irritatif semptomlarin
daha siddetli oldugu vurgulanmustir (75). AUSS nin metS ile iliskisi her ne kadar
bu calismada vurgulanmamis olsa da; metS komponentleri olan hipertansiyon ve
AKS yiiksekliginin semptomlar1 arttirmasi diisiindiiriiciidlir. Bununla birlikte
Tomita ve arkadaslarinin 40 yas {istii 1278 isci lizerinde yaptiklar1 calismada VKI
ile AUSS arasinda herhangi bir iliski saptanmasa da; diabetes mellitus ve

hipertansiyon tedavisi alan hastalarda AUSS sikliginin arttigi saptanmustir (76).

29



Medikal tedavilerin yaratabilecegi yanlis sonuglarin elde edilmemesi i¢in ditiretik
tedavi alan hipertansif hastalar bizim caligmamiza dahil edilmemistir. Sonug
olarak hipertansiyonun ve VKi’nin, semptom siddeti ile istatistiksel olarak
iliskili olmadig1 saptanmustir.

MetS ve BPH/AUSS iliskisini arastiran baska bir ¢alismada; Gupta ve
arkadaslar1 1206 hava kuvvetleri personelinin ortalama 15.6 yillik takip
sonuclarini incelemislerdir. Calismada ortalama BPH tan1 yas1 58.6 olup; BPH
riskinin ileri yas, artan boy ve kan sekeri ile iliskili oldugu saptanmustir (77).
MetS, viicut agirligi, VKI* nin dislipidemi ile iliskisinin olmadigi belirtilmistir.
Buna karsin Kupelian ve arkadaslar1 tarafindan 30-79 yas arasinda 1899 hastanin
dahil edildigi Boston Area Community Health (BACH) calismasinda, 6zellikle 60
yas alti erkeklerde iseme semptomlarinin metabolik sendromla yakin iligkili
oldugu saptanmistir (OR 1.73, 95% CI 1.06-2.80). MetS ve AUSS’nin
birbirleriyle iligkili hastaliklar oldugundan; ancak 60 yas iizeri hastalarda daha
zayif bir iliskinin varligindan s6z edilmektedir (78). Bizim g¢aligmamiza dahil
edilen hastalarin ortalama yast 65 + 7.5 olup semptom siddetine gore
degerlendirme yapildiginda metS sikliginda istatistiksel olarak anlamli bir fark
saptanmamistir.

Ulkemizde 2009 yilinda Demir ve arkadaslari tarafindan yapilan
calismada, AUSS olan (IPSS > 7) 190 hastada metS prevelans: arastirilmistir.
Siddetli semptomu olan hastalarda metS prevelansinin arttig1 saptanmistir (26 %
vs. 46 %, p = 0.009). Bel gevresinin, artmis kan sekerinin, ve hipertansiyon

sikliginin IPSS’e gore siddetli semptomlu hastalarda istatistiksel olarak anlamli
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farkliliklar gosterdigi saptanmustir  (5). Bizim c¢alismamizda Demir  ve
arkadaslarindan farkli olarak metS prevelansinda sayisal olarak farkliliklar
gozlense de istatistiksel olarak anlamli fark olmadigi goriilmistir (p = 0.367).
Demir ve arkadaslarindan farkli olarak hafif semptomlu hastalar calismamiza
dahil edilmis olup genel hasta yas ortalamasmin yiiksek olmasi farkli sonuglar
elde edilmesinin nedeni olabilir.

Temml ve arkadaslar1 tarafindan yapilan calismada, IPSS ve metS
arasindaki iligki arastirilmistir. Ortalama yas1 46.1 olan 2371 erkek ve ortalama
yast 53.9 olan 731 kadin caligmaya dahil edilmistir. Hem kadin hem de erkek
cinsiyette MetS’nin; IPSS, iseme ve depolama semptomlar1 dahil olmak {izere
AUSS ile iliskili olmadig1 saptanmistir (79). Buna benzer sonuglar, Meigs ve
arkadaslar1 ve Hong ve arkadaslar1 tarafindan da elde edilmistir.

Meigs ve arkadaglart Massachusetts Male Aging Study’ ye katilan 1019
erkek katilimcinin verilerini incelemisler; obezite ve hipertansiyonun klinik olarak
BPH/AUSS iliskili olmadigmi belirtmislerdir (80). Hong ve arkadaslar1 da benzer
sekilde metS ile IPSS arasinda anlamli iliski olmadigint ortaya koymustur (81).
538 erkek iizerinde yapilan ¢alismada sadece HDL-kolesterol diizeylerinin IPSS
ile iligkili olabilecegi, metS ile IPSS’in iliskili olmadigi belirtilmistir (p = 0.389).

Zamuner ve arkadaglar tarafindan Brezilya’da yapilan ¢alisma da yontem
ve sonuglar itibari ile bu ¢aligmaya benzer 6zellikler gostermektedir. 490 kisinin
dahil edildigi calismada hastalar IPSS’e gore hafif derecede semptomatik (n:350),
orta derecede semptomatik (n:116) ve siddetli derecede semptomatik (n:24)

olmak iizere 3 grup halinde degerlendirilmistir. Gruplar arasi yas ve HDL-
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kolesterol seviyeleri arasinda istatistiksel olarak anlamli farkliliklar saptanmistir.
Gruplar aras1 yas ayarlamasi sonrast metS ve komponentleri ile BPH/AUSS
arasinda anlaml1 bir fark olmadig1 goriilmiistiir. iki hastaliginda rastlantisal olarak
saptandig@1 ve artan yasla birlikte goriilme sikliginin arttigi diistinilmistiir (4).
Calismamiza dahil edilen hasta gruplarmin yas ve antropometrik Ozellikleri
benzerlik gostermekle birlikte; zamuner ve arkadaslarinin multivaryant analiz
sonugclar1 ve bulgulari, calismamizin sonuglarini destekler niteliktedir.
Arastirmacilar  metS ve BPH/AUSS arasinda iliski olup olmadig:
konusunda heniiz fikir birligi saglayamamislardir. Elde kesin veriler olmasa da
hekimlerin AUSS’yi azaltmak adma diyet ve egzersiz Onerilerinde bulunmasi

tavsiye edilmektedir (3).
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6. SONUC

Calismamizda BPH/AUSS’nin metS ile iligkili olmadigi saptanmistir.
Semptom skoru arttikga metS orani artmakta ancak istatistiksel olarak anlamli bir
fark ortaya ¢ikmamaktadir.

BPH/AUSS ile metS arasindaki iliski, yapilan bircok calismaya ragmen
netlestirilememistir.  Yas, etnik ve cografi farkliliklar, beslenme aligkanliklari,
gibi bir ¢ok faktoriin hem BPH/AUSS hem de metS gelisiminden sorumlu

tutuldugu g6z oniinde bulundurularak, ¢eligkili sonuglar izah edilebilir.
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8. OZET

BPH, yash erkeklerde goriilen AUSS nin en énemli nedenlerinden biridir.
Son yillarda yapilan birgok calismada BPH ve AUSS ile; insiilin direnci,
hipertansiyon, dislipidemi ve abdominal obeziteyi igeren metS iliskili olabilecegi
vurgulanmaktadir. Bu amagla iiretilmis hipotezler ve arastirmalar iki hastalik
arasinda iligki oldugunu disiindiirmekte; fakat bu iliski net olarak ortaya
koyulamamaktadir. Calismamizda da AUSS siddeti ile metS arasindaki iliskinin
IPSS degerleri kullanilarak ortaya konulmasi amaglanmistir.

Calismamiza yas ortalamasi 65+7.5 olan 117 erkek hasta dahil edilmistir.
Semptom siddetlerine gore hafif derecede semptomlu (IPSS 0-7), orta derecede
semptomlu (IPSS 8-19), siddetli semptomlu (20-35) 39’ar kisilik 3 grup halinde
incelenmistir. Boy, viicut agirliklari, bel ¢evreleri, lipid profilleri, AKS dl¢iimleri
yapilarak IDF tanit kriterleri yardimiyla metS sikligi gruplar arasinda
karsilastirilmistir.

Tiim gruplarin ortalama VKI 27.7+3.7, bel ¢evresi ortalamas: 97.0£10.6
bulunmustur. Gruplarm viicut agirliklari, boy, VKI, bel cevreleri arasinda
istatistiksel olarak anlamli fark saptanmamistir (p>0.05). HDL-kolesterol, LDL-
kolesterol, trigliserid diizeyleri arasinda anlamli fark saptanmamistir. HT siklig1
semptom siddeti arttikca atmasina ragmen istatistiksel olarak anlamli
bulunmamuistir. Toplam metS’lu hasta sayisi 46 olarak bulunmustur. IPSS 0-7 olan
hastalarin %31’inde, IPSS 8-19 olan hastalarin %41’inde, IPSS 20-35 olan

hastalarin %46’sinda artan oranlarda metS saptanmistir.
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Sonug olarak IPSS’e gore hafif, orta ve agir semptomlu hasta gruplari
arasinda metS siklig1 agisindan istatistiksel olarak anlamli fark saptanmamistir (p=

0.367).

Anahtar kelimeler: Benign prostat hiperplazisi, alt iiriner sistem semptomlart,

metabolik sendrom.
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9. SUMMARY

BPH is one of the most important causes of LUTS seen in olderly men. In
recent years, many studies emphasized that there may be an association between
BPH/LUTS and metS. Insulin resistance, hypertension, dyslipidemia and
abdominal obesity are components of metS. According to some hypotheses and
researches, there may be a relationship between these BPH/LUTS and metS; but
this relationship can not be clearly set. In our study, we aimed to find out whether
there is a relationship between the severity of LUTS and metS, by using the IPSS
values.

In our study, 117 male patients with a mean age of 65 = 7.5 were included.
According to symptom severity, 3 groups that include 39 patients with mild
symptoms (IPSS 0-7), moderate symptoms (IPSS 8-19) or severe symptoms (20-
35) were analyzed. MetS frequency between the two groups were compared
according to the height, body weight, waist circumference, lipid profile, fasting
blood glucose measurements which were made by using IDF diagnosis criteria.

The mean BMI and waist circumference of groups was found 27.7 + 3.7
and 97.0 £ 10.6, respectively. There was no stastically significant difference (p >
0.05) between body weight, height, BMI or waist circumference in the groups.
There was no significant difference between HDL-cholesterol, LDL-cholesterol
and triglyceride levels. Although the frequency of HT increases due to symptom
severity; there was no statistically significant. In total, it was found that the

number of patients with metabolic syndrome was 46. It was seen that there was
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increased rates of metS in % 31 of the patients with 0-7 IPSS, % 41 of the patients
with 8-19 IPSS, % 46 of the patients with 20-35 IPSS.

As a result; according to IPSS, there was no statistically significant
difference between patient groups with mild, moderate or severe symptoms in

terms of metS (p = 0.367).

Keywords: Benign prostate hyperplasia, lower urinary tract symptoms, metabolic

syndrome.
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