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ABSTRACT

Benign prostatic hyperlasia (BPH) is a common condition in elderly 
male. Although the etiopathogenesis of BPH has not been clarified, 
recent evidence suggests a critical role of prostatic inflammation. 
Large cross-sectional and population based studies suggest a link 
between having a diagnosis of clinical prostatitis at earlier ages and 
the development of BPH in the elderly. Also, histologic prostate in-
flammation predicts the symptom severity in men with lower uri-
nary tract symptoms (LUTS) associated with BPH. Those men with a 
chronic prostatic inflammation tend to have a higher International 
Prostate Symptom Score (IPSS) than who without. The severity of 
prostatic inflammation also show a significant association with the 
severity of LUTS.  Both the presence and severity of inflammation 
can predict BPH progression defined as worsening of LUTS, acute 
urinary retention, and the necessity of surgery.

Evidence based data show that use of nonsteroidal antiinflam-
matory drugs may prevent or delay symptom progresssion, de-
creased urinary flow, and increase in serum PSA.

Although not cleary defined, the mechanism by which prostatic 
inflammation lead to development of BPH is likely to be associated 
with an age-dependent weakening of the immune system and a 
modified hormonal secretion, leading to deterioration of a popu-
lation of suppressor cells that actively suppresses the recognition 
of prostatic antigens and an increase in proinflammatory cytokines 
such as IL-6, IL-8, and IL-15. Infiltration of the prostate by inflamma-
tory cells and subsequent cascade of events leads to BPH.

The relationship between prostatic inflammation and BPH should 
be one of the main topics for basic and clinical research in urology. 
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ÖZET

Benign Prostat Hiperplazisi (BPH), yaşlanan erkekte oldukça yay-
gın bir durumdur. BPH’nın etiyopatogenezi henüz tam olarak ay-
dınlatılmamış olmakla birlikte, son dönemde elde edilen veriler 
prostatik inflamasyonun önemli rolü olabileceğini düşündürmek-
tedir. Geniş kesitsel ve toplumsal ölçekte çalışmalar erken yaşlar-
da geçirilen prostatitin daha ileri yaşlarda BPH gelişmesi riskini 
arttırdığını göstermektedir. BPH ile ilişkili alt üriner sistem (AÜS) 
yakınmaları olan bireyler arasında, kronik prostat inflamasyonu 
olanların International Prostate Symptom Score (IPSS) skoru, olma-
yanlara göre daha yüksektir. Ayrıca, inflamasyon şiddeti arttıkça 
IPSS skoru da artmaktadır. Prostatik inflamasyonun hem varlığı 
hem de şiddeti BPH progresyonunu (semptom artışı, akut üriner 
retansiyon, cerrahi gerekliliği) belirleleyicidir.

Kanıta dayalı veriler nonsteroid antiinflamatuar ilaç kullanı-
mının prostat büyümesini, alt üriner sistem (AÜS) semptom-
ları progresyonunu, idrar akım hızında azalmayı ve PSA yük-
selmesini engelleyebileceğini veya geciktirebileceğini göster-
mektedir. 

İnflamasyonun hangi mekanizma ile BPH oluşumuna neden ol-
duğu tam olarak bilinmemekle birlikte, yaşlanmaya bağlı immü-
nite zayıflaması ile birlikte hormonal değişikliklerle ilişkili gibi gö-
rünmektedir. Prostat antijenlerini görmemeyi sağlayan baskılayı-
cı hücrelerin azalması ve proinflamatuar sitokinlerin etkisiyle yıkı-
cı inflamatuar hücrelerin infiltrasyonu sonucu gelişen zincirleme 
olaylarla BPH oluştuğu düşünülmektedir. 

Prostat inflamasyonu ve BPH ilişkisi, temel ve klinik ürolojik araş-
tırmaların ana konularından biri olmalıdır.
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B
enign Prostat Hiperplazisi (BPH), prostatik glandüler ve 
stromal hücrelerin progresif hiperplazisi olarak tanımlana-
bilir. Klinik BPH ise benign prostat büyümesi ile ilişkili me-
sane çıkımı obstrüksiyonundan kaynaklanan alt üriner sis-

tem (AÜS) yakınmalarını ifade eder. 

BPH, yaşlanan erkekte oldukça yaygın bir durumdur. Histolojik BPH 
51-60 yaş arasında %42, 61-70 yaş aralığında %70 ve 80 yaş üze-
ri erkeklerin %90’ında mevcuttur (1, 2). Mesane çıkımı tıkanıklığı 

nedeniyle ciddi komplikasyonlara neden olma potansiyeli taşımak-
la birlikte, BPH, günümüzde nadiren hayatı tehdit edici hale gelir. 
Kronik ve sıklıkla progresif bir durum olması nedeniyle, daha sıklık-
la yaşam kalitesine olumsuz etkileri sözkonusudur.

Bugüne kadar birçok etken suçlanmış olmakla birlikte, BPH’nın eti-
yopatogenezi henüz tam olarak aydınlatılmamıştır. BPH gelişmesin-
de rolü kesinleşmiş iki risk faktörü “yaşlanma” ve “fonksiyonel bir tes-
tis” (androjenler) varlığıdır.
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müdür? Bu önemli sorunun kesin yanıtı bi-
linmemekle birlikte, geniş kesitsel çalışma-
lar (31) ve toplumsal ölçekte ileriye dönük iz-
lem çalışmaları (32) erken yaşlarda geçirilen 
prostatitin daha ileri yaşlarda BPH gelişme-
si riskini arttırdığını göstermektedir. Sutcliffe 
ve arkadaşları, 4608 hasta ve yaklaşık 18000 
kontrol birey ile yaptıkları çalışmada, pros-
tatit öyküsü pozitifliği olanlarda BPH [pros-
tat büyümesi nedeniyle cerrahi geçirme ve/
veya şiddetli AÜS yakınmaları (International 
Prostate Symptom Score, IPSS >15)] riskinin 
prostatit öyküsü olmayanlara göre 1.6 kat 
daha yüksek olduğunu bildirmişlerdir (31). 
Benzer şekilde, Olmsted County izlem prog-
ramında  (32), prostatit nedeniyle tedavi al-
mış olmak, ileri yaşlarda prostat büyümesi, 
BPH veya AÜS yakınmaları gelişme riskini 2.4 
kat arttırmaktadır. Prostatit tanısı olan erkek-
lerin olmayanlara göre izleyen yıllarda BPH 
tedavisi alma (%32’ye karşı %21, p<0.0001) 
ve akut üriner retansiyon (%12’ye karşı %8, 
p = 0.01) riski de daha yüksektir. Prostatit ta-
nısı ile BPH semptomlarının ortaya çıkma-
sı arasında ortalama 8.1 yıllık süre geçmek-
tedir. Ancak, yazarların tartışma bölümünde 
vurguladıkları gibi, hekim tarafından koyu-
lan prostatit tanısının gerçekte inflamasyo-
nu mu yoksa erken dönem BPH yakınmala-
rını mı temsil ettiği belirsizdir (32).

REDUCE çalışmasına alınan hasta özellikleri-
ne bakıldığında (ortalama 46 ml prostat hac-
mi, yüksek IPSS skoru ve benign rektal mu-
ayene ve benign prostat biyopsisi), çalışma 
populasyonunda BPH’nın oldukça yaygın ol-
duğu tahmin edilebilir (6, 26). Bu çalışmada, 
kronik prostatik inflamasyonlu bireylerde 
IPSS skoru, olmayanlara göre daha yüksek-
tir. Aradaki fark klinik olarak sınırlı olmakla 
birlikte istatistiksel olarak önemlidir. Ayrıca, 
kronik inflamasyonun derecesi arttıkça IPSS 
skoru da artmaktadır. Bu bulgular, prostatik 
inflamasyonun BPH’daki rolünü destekler ni-
teliktedir (6).    

klinik bir durumu ifade eder. Bakteriyel pros-
tatitler (kategori I ve II) için bu tanımlar ge-
çerli olmakla birlikte, kategori III ve katego-
ri IV prostatit için durum daha karmaşıktır 
(23). Prostatit yakınmaları olan hastaların da-
hil edildiği geniş ölçekli National Institute of 
Health Chronic Prostatitis Cohort (NIH-CPC) 
çalışmasında, prostatik inflamasyonun pros-
tatit semptomlarının şiddetini belirleyici ol-
madığı bildirilmiştir (24). Aynı çalışmanın ve-
ritabanında yer alan 463 hastanın prostat sı-
vısı 121 normal kontrol birey ile karşılaştırıl-
mış, x400 büyütmede >5 lökosit sayılması 
kriterine göre hasta grubunda %50, kontrol 
grubunda ise %40 oranında prostatik infla-
masyon saptanmıştır. Prostat sıvısındaki lö-
kosit sayıları hasta grubunda daha yüksek 
olmakla birlikte, hiçbir yakınması olmayan 
bireylerde de beklenmedik şekilde yüksek-
tir (25).

Histolojik inflamasyon ve klinik prostatit ya-
kınmaları arasındaki ilişki konusunda en ge-
niş literatür bilgisi REduction by DUtasteride 
of Prostate Cancer Events (REDUCE) çalışma-
sı veritabanından gelmektedir (26). Serum 
prostat-spesifik antijen (PSA) düzeyi yüksek 
ve prostat biyopsisi benign olan 5597 katı-
lımcı bireyin büyük çoğunluğunda (%78) 
kronik prostatik inflamasyon belirlenmiştir 
(6). Bu, yaşlanan erkekte prostat inflamas-
yonunun yaygın bir durum olduğunun güç-
lü bir göstergesidir. Bu çalışmada, “kronik 
prostatit semptom indeksi” skoru ve histolo-
jik inflamasyon varlığı arasında güçlü bir iliş-
ki olmamakla birlikte, inflamasyon derece-
si ile semptom şiddeti arasında istatistiksel 
önemli bir pozitif korelasyon vardır. 

Klinik prostatit, prostatik 
inflamasyon ve BPH

Histolojik BPH ile AÜS yakınmaları insidansı 
paralellik gösterir. Elli yaş üzeri her iki erkek-
ten birinde, kalan yaşam süresi içinde pros-
tat büyümesi ile ilişkili AÜS yakınmaları orta-
ya çıkacağı hesaplanmaktadır (27). Yaşlanan 
erkekte hem BPH ile ilişkili AÜS yakınmaları 
hem de prostatit yakınmaları sıktır. Örneğin, 
50 yaş üstü erkeklerin %8’i son bir hafta için-
de prostatit yakınmaları öyküsü vermektedir 
(28). BPH ile ilişkili AÜS yakınmaları ve pros-
tatit yakınmalarını birbirinden ayırt etmek 
zordur (29). Amerika Birleşik Devletleri’nde 
sağlık çalışanları arasında yapılan bir araştır-
mada, prostatitli bireylerin %57’sinde eşlik 
eden BPH öyküsü de mevcuttur. Benzer şe-
kilde, BPH’lı bireylerin %39’u aynı zamanda 
prostatit öyküsü de vermektedir (30). Acaba 
erken yaşlarda geçirilen klinik prostatit daha 
sonraki BPH gelişimi için bir risk faktörü 

Prostatik inflamasyon, prostat sıvı ve doku 
örneklerinde sıkça rastlanan bir durumdur 
(3-8). İğne biyopsisi örneklerinde %70’lere 
varan oranlarda (3-6), benign prostat büyü-
mesi nedeniyle yapılan transüretral rezeksi-
yon (TURP) doku örneklerinde ise %100’lere 
varan oranlarda rapor edilmektedir (7). 
Prostatik inflamasyonun varlığı iyi tanımlan-
mış, ancak neden oluştuğu henüz aydınlatı-
lamamıştır. Büyük olasılıkla da multifaktöri-
yeldir. Suçlanan potansiyel etkenler arasında 
bakteriyel enfeksiyonlar, intraprostatik idrar 
reflüsü ile birlikte kimyasal inflamasyon, hor-
monlar, diyet, metabolik sendrom ve otoim-
münite sayılabilir (9-14). 

İnflamasyonun BPH etiyolojisinde yer ala-
bileceğine dair ilk tartışma aslında bundan 
yaklaşık 75 yıl önce başlamıştır (15). Ancak, 
izleyen yıllarda “embriyonal tekrar uyanış” 
teorisi daha popüler hale gelmiş (16) ve 
uzun bir süre inflamasyon ve BPH ilişkisi sor-
gulanmamıştır. Yirminci yüzyılın ikinci yarı-
sında prostatik inflamasyona ilişkin tartış-
ma kapısı tekrar aralanmıştır (17, 18). Son 10 
yılda literatüre eklenen kanıta dayalı veriler 
inflamasyonun BPH ile ilişkisinin daha derin-
den irdelenmesinin gereğini ortaya koymak-
tadır (6, 19-21). 

Bu yazıda, prostatik inflamasyonun BPH eti-
yopatogenezindeki rolü güncel literatür bil-
gileri eşliğinde tartışılacaktır. 

Prostatik inflamasyon ve klinik 
prostatit

Prostatik inflamasyon, National Institute of 
Health (NIH) sınıflaması ile dört temel kate-
goriye ayrılmıştır: Akut (kategori I) ve kronik 
(kategori II) bakteriyel prostatitler, non bak-
teriyel prostatit (kategori III; IIIA: inflama-
tuar, IIIB: non-inflamatuar) ve asemptoma-
tik (kategori IV) prostatik inflamasyon (22). 
Prostatit, geleneksel olarak mikrobiyolojik 
ve/veya inflamatuar bulguların eşlik ettiği 

“İğne biyopsisi örneklerinde 
%70’lere varan oranlarda (3-

6), benign prostat büyümesi 
nedeniyle yapılan transüretral 

rezeksiyon (TURP) doku 
örneklerinde ise %100’lere 

varan oranlarda rapor 
edilmektedir.”

“Prostatit tanısı olan 
erkeklerin olmayanlara göre 
izleyen yıllarda BPH tedavisi 
alma (%32’ye karşı %21, 
p<0.0001) ve akut üriner 
retansiyon (%12’ye karşı 
%8, p = 0.01) riski de daha 
yüksektir.”
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Eğer prostat inflamasyonu ve BPH semp-
tomları ilişkili ise, antiinflamatuar ajanların 
BPH semptomlarını gidermede yararlı olma-
sı beklenir. Bu bağlamda, ağrı kesici ve inf-
lamasyon giderme etkinliği iyi bilinen nons-
teroidal antiinflamatuar (NSAİ) ilaçlardan 
biri olan ibuprofen alfa-1 blokör doksazosin 
ile birlikte deneysel bir çalışmada sınanmış-
tır. Her iki ajan BPH hücre serilerinde apop-
tozisi indüklemiştir. Ayrıca ibuprofen, semp-
tomatik BPH’da prostattan eksprese edilen 
JM-27adlı bir proteini etkin bir şekilde bas-
kılamıştır (33).  Bu pozitif sonuçlara rağmen, 
antiinflamatuar ajanların BPH tedavisinde-
ki yeri konusunda klinik veri maalesef ye-
tersizdir. Az sayıdaki çalışmalardan birinde, 
Di Silverio ve arkadaşları BPH ile ilişkili AÜS 
semptomları olan 46 hastayı 24 hafta sürey-
le finasterid veya finasterid ve COX-2 inhibi-
törü rofekoksib almak üzere randomize et-
mişlerdir. Çalışma sonunda, semptomatik 
düzelme iki tedavi kolunda benzer olmakla 
birlikte, erken dönemde (4 hafta) kombinas-
yon tedavisi daha etkindir. Bu ilginç bulgu, 
finasteridin etkisi henüz ortaya çıkmadan ro-
fekoksibin faydalı etkisini çabuk göstermesi 
olarak yorumlanmıştır (34). İnflamasyonun 
giderilmesinin potansiyel bir tedavi hede-
fi olabileceğini destekleyen önemli bir lite-
ratür bilgisi de, St Sauver ve arkadaşlarının 
gerçekleştirdiği toplumsal ölçekte bir anket 
ve klinik değerlendirme çalışmasından gel-
miştir (35). Bu çalışmada, günlük NSAİ kul-
lanımı ile prostat büyümesi, orta-ağır AÜS 
semptomları gelişmesi, idrar akım hızında 
düşme ve PSA yükselmesi ile negatif bir ista-
tistiksel ilişki saptanmıştır.  

BPH tedavisinde kullanılan farklı fitoterapö-
tik ajanların da en önemli etki mekanizma-
larından biri antiinflamatuar etkileridir (36).  

İnflamasyonun BPH 
patogenezindeki rolü

Prostat, barsaklar ve akciğer gibi aktif bir 
savunma düzeneğine sahip bir organdır. 
Stromada dağınık ve intraepitelyal yerleşimli 

T ve B lenfositler, makrofaj ve mast hücrele-
rinden oluşan az miktarda lökosit barındı-
rır (37). Yardımcı (helper) (CD4+) sitotoksik/
süpresör (CD8+) T hücreler ve B lenfositleri 
bir denge halindedir. CD4+ ve CD8+ T len-
fositlerinin prostattaki işlevleri tam olarak bi-
linmemektedir. CD4+ T lenfositleri inflamas-
yonu arttırıcı sitokin salınımı yanında öldü-
rücü hücrelere antijen sunucu işlevlerine 
sahiptir. CD8+ hücreleri ise immün bariyer 
oluşturarak sperm hücreleri ve diğer prostat 
ögelerini otoimmün yanıttan koruduğu sa-
nılmaktadır (38).  Prostatik inflamasyo-
nun patogenezi oldukça karmaşıktır ve he-
nüz tam aydınlatılamamıştır. Çok basitçe an-
latmak gerekirse, prostatik inflamasyonda, 
özellikle lenfoid agregatlarda CD8+/CD4+ 
oranı CD4+ lehine değişmiştir (39). Stromal 
hücreler ve lenfositlerden salınan proinfla-
matuar sitokinlerin artışı daha fazla infla-
matuar hücrenin burada birikmesine neden 
olabilir. 

Son 10-15 yıldır elde edilen kanıta dayalı bi-
limsel veriler inflamasyonun histolojik BPH 
ilerlemesinde önemli rolü olabileceğini tel-
kin etmektedir. Ana yapısını aktive olmuş 
T-lenfositleri ve makrofajlardan oluşan kro-
nik inflamatuar infiltrasyon sıkça BPH no-
dülleri ile yakın ilişkilidir (40,41). Bu hücreler, 
BPH’da fibromüsküler proliferasyonu indük-
leyebilen sitokinler IL-2 ve gama interferonu 
sentezleme potansiyeline sahiptir (42). IL-6, 
IL-8 ve IL-15 gibi sitokinler, T-lenfositlerin 
bu alana daha fazla çekilmesine neden olur. 
Ortamdaki diğer hücreler yok edilir. Ölen 
hücrelerin boşalttığı alan Th0/Th3 immün 
yanıt süreci içinde fibromüsküler nodüller 
tarafından doldurulur (43).

Lökositlerin BPH dokusunda neden birik-
tikleri bilinmemekle birlikte, yakın geç-
mişte elde edilen temel araştırma verile-
rine dayanarak birkaç hipotez öne sürül-
müştür. Bir kere, BPH’da ekspresyonu artan 
pro-inflamatuar sitokinler IL-6, IL-8 ve IL-17 
otokrin veya parakrin mekanizmalarla (43, 
44) ya da COX-2 ekspresyonunu arttırarak 
(45) kronik immün yanıtı ve fibromüsküler 
proliferasyonu uyarır. Diğer yandan, semp-
tomatik BPH dokusunda makrofaj inhibitör 
faktör-1 gibi inflamasyonu baskılayıcı sito-
kinler azalmış olabilir (46). Hayvan modelle-
riyle yapılan çalışmaların bulguları, nonbak-
teriyel prostatite dirençli sıçanlarda otoim-
münitenin baskılanmasının bazı T-lenfosit 
alt tiplerinin fonksiyonu olabileceğini dü-
şündürmektedir (47). Eldeki bilimsel verile-
re göre, yaşlanmaya bağlı immünite zayıfla-
ması ile birlikte hormonal değişiklikler, pros-
tatik antijenleri görmemeyi sağlayan baskı-
layıcı hücrelerin bozulmasına ve yavaş yavaş 

lenfositlerin prostatı infiltre etmesi sonucu 
gelişen zincirleme olaylarla BPH oluştuğu 
tahmin edilmektedir (19).

İnflamasyon BPH progresyonu 
açısından bir risk faktörü müdür?

BPH tedavisinde finasterid, doksazosin, 
veya bu iki ilacın kombinasyonunun sı-
nandığı Medical Treatment of Prostatic 
Symptoms (MTOPS) çalışmasında, 1197 bire-
yin %43’ünde tedavi öncesi prostat biyop-
silerinde kronik prostatit saptanmıştır (48). 
Yapılan analizlerin sonuçları, histolojik infla-
masyonun BPH progresyonu açısından risk 
faktörü olduğu hipotezini destekler nitelik-
teydi. İnflamasyon olan bireylerde olmayan-
lara göre klinik progresyon (semptom artı-
şı, akut üriner retansiyon, cerrahi gerekliliği) 
olasılığı daha yüksektir. Kronik inflamasyon-
lu hastalar için genel klinik progresyon ve 
cerrahi gerekliliği sırasıyla %21 ve %5.6’dır. 
Bu oranlar inflamasyon olmayan bireylerde 
sırasıyla %13.1 ve %3.9’dur. Prostat inflamas-
yonu olmayan bireylerde çalışma boyunca 
hiç akut idrar retansiyonu olmazken infla-
masyonlu hastalardaki akut retansiyon ora-
nı %7.3’tür (p = 0.003) (48). 

REDUCE çalışmasında elde edilen veriler de 
MTOPS gözlemlerini doğrular niteliktedir 
(6, 49). Protokole dahil edilen bireylerin ço-
ğunda semptomatik benign prostat büyü-
mesi söz konusudur. Histolojik inflamasyon 
ile IPSS dahil olmak üzere klinik değişkenler 
arasında çalışma başlangıcında ve sonunda 
istatistiksel ilişki olup olmadığının araştırıl-
ması çalışma protokolünde yer almaktadır. 
Başlangıç değerlendirmesinde, kronik infla-
masyon ve IPSS değişkenleri arasında güç-
lü bir istatistiksel ilişki vardır. İnflamasyon 
şiddetindeki artışa paralel olarak AÜS ya-
kınmaları da ağırlaşmaktadır (daha yüksek 
IPSS skoru) (49). Bu çalışma sonuçlandığında 
prostatik inflamasyonun BPH progresyonu-
na etkisi daha iyi anlaşılabilecektir.           

Eğer inflamasyon ve BPH arasında ger-
çekten bir neden-sonuç ilişkisi varsa, BPH 

“...günlük NSAİ kullanımı 
ile prostat büyümesi, orta-

ağır AÜS semptomları 
gelişmesi, idrar akım hızında 
düşme ve PSA yükselmesi ile 
negatif bir istatistiksel ilişki 

saptanmıştır.”  

“İnfl amasyon olan bireylerde 
olmayanlara göre klinik 
progresyon (semptom artışı, 
akut üriner retansiyon, 
cerrahi gerekliliği) olasılığı 
daha yüksektir.”
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progresyonu ile birlikte inflamasyon daha 
yüksek oranda saptanmalıdır. BPH cerrahi-
si geçiren hastalarda yaptıkları bir çalışmada 
Mishra ve arkadaşları ağır semptomlu (üri-
ner retansiyon) hastalarla daha hafif semp-
tomlu (retansiyonda olmayıp AÜS yakınma-
ları nedeniyle cerrahi yapılan) bireyleri kar-
şılaştırmışlar ve ağır semptomlu olgularda 
daha yüksek oranda histolojik inflamasyon 
saptamışlardır (%70’e karşı %45) (50). 

Prostatik inflamasyona özgü bir 
belirteç olabilir mi?

Küçük ölçekli ve tek merkezli bir çalışmada 
BPH ile ilişkili prostatik inflamasyonun bi-
yobelirteci olarak inflamasyon ve oksida-
tif stres indeksi olan serum malondialdehit 
araştırılmış ve yararlı bir belirteç olabileceği 
bildirilmiştir (51). Serum malondialdehit dü-
zeyi BPH hastalarında daha yüksek ve serum 
PSA düzeyi ile yüksek uyum göstermektedir. 
Bu bulgular umut verici olmakla birlikte, baş-
ka araştırmalarla da doğrulanması gereklidir.

Sitokinler ve inflamasyon mediyatörle-
ri prostatik inflamasyonun patogenezinde 

önemli rol oynarlar. Örneğin, stroma ve epi-
tel hücrelerinde proliferasyonu uyarabilen 
IL-8’in BPH hücre kültürlerindeki artmış eks-
presyonu, bu sitokinin BPH dokusunun bü-
yümesine katkısı olabileceği hipotezini güç-
lendirmektedir (52). İnflamatuar (tipIIIA) ve 
noninflamatuar (tipIIIB) nonbakteriyel pros-
tatitli, BPH’lı ve sağlıklı kontrol bireylerde se-
minal plazma düzeyleri araştırılan çok sayı-
da sitokinden sadece IL-8 prostat inflamas-
yonu ve BPH ilişkili bulunmuştur (53). Penna 
ve arkadaşlarının gerçekleştirdiği bu çalış-
mada, TURP ile doku materyali elde edilen 
13 BPH’lı hastanın tamamında prostatik inf-
lamasyon vardır; bu hastaların 11’inde (%85) 
immünohistokimyasal boyama ile IL-8 artışı 
saptanmıştır (53).   

Bir inflamasyon belirteci olan C-reaktif 
protein de BPH ile ilişkili AÜS yakınmala-
rı ile birlikte artış eğilimi göstermekte an-
cak istatistiksel önemlilik sınırına ulaşma-
maktadır (54). Çelişkili gibi görünen bu so-
nuçlar aslında şaşırtıcı değildir. Çünkü bi-
yobelirteç olarak test edilen bu molekülle-
rin çoğu aynı zamanda genel inflamasyon 
göstergeleri olup prostata özgü değildir. 

Ancak, BPH progresyonu açısından risk al-
tındaki bireylerin belirlenmesi, optimal te-
davi seçimi ve tedaviye yanıtın değerlen-
dirilmesinde yararlı olabilecek belirteçle-
rin elde edilmesini sağlayacak daha son-
raki çalışmalara öncülük etmeleri bakımın-
dan önemlidir. 

Sonuç olarak, mevcut literatür verileri, 
semptomatik olsun veya olmasın, prostatik 
inflamasyonunun hem histolojik BPH oluş-
masında, hem de BPH ile ilişkili AÜS yakın-
malarının ortaya çıkması ve progresyonun-
da önemli rolü olduğunu düşündürmekte-
dir. Geniş ölçekli çalışmalar ve antiinflama-
tuar ilaçlarla deneysel veya küçük ölçekli kli-
nik çalışmalar bu konuyu aydınlatmaya bü-
yük katkı sağlamışlardır. 

İnflamasyonun hangi mekanizma ile BPH 
oluşturduğu tam olarak bilinmemekle bir-
likte, yaşlanmaya bağlı immünite zayıflama-
sı ile birlikte hormonal değişikliklerle ilişki-
li gibi görünmektedir. Önümüzdeki zaman 
içinde, prostat inflamasyonu ve BPH ilişki-
si, temel ve klinik ürolojik araştırmaların ana 
konularından biri olmalıdır.
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