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B
enign prostat hiperplazisi (BPH), yaşla birlikte artış göste-
ren önemli ve yaygın bir durumdur. Elli yaşındaki bir er-
kekte %50, 90’lı yaşlarda ise yaklaşık %90 oranında histo-
lojik BPH mevcuttur (1). Bu erkeklerin de yaklaşık yarısında 

orta veya ağır derecede alt üriner sistem semptomları (lower urinary 
tract symptoms [LUTS]) gelişecektir. 2000 yılında, Amerika Birleşik 
Devletleri’nde 50-79 yaş aralığındaki 27 milyon beyaz erkekten yak-
laşık 6.5 milyonunun tedavi gerektiren BPH semptomlarından dolayı 
sıkıntıda olacağı hesaplanmıştır (2). BPH ile ilişkili LUTS’un hastaların 
hayat kalitesine dikkate değer olumsuz etkisi vardır. Amerikan Sağlık 
Profesyonelleri Çalışması’nda, LUTS’un genel hayat kalitesine olum-
suz etkisinin diyabet, hipertansiyon, anjina pektoris ve gut gibi kro-
nik hastalıklardan bile daha fazla olduğu belirlenmiştir (3).

Genel olarak, BPH için yalın bir tanımlama yapmak yerine, bazı 
göstergeler yardımıyla bir kavram olarak ifade etmek daha doğru bir 
yaklaşımdır. Bir erkekte, herhangi başka bir patolojiye ait işaret-bul-
gu yokluğunda klinik (IPSS >7), fizyolojik (tepe idrar akımı <15 ml/
sn veya basınç-akım çalışmasında mesane çıkım obstrüksiyonu) ve 

anatomik (prostat hacmi >20 ml) göstergelerin varlığı BPH ile ilişki-
lendirilebilir. Günlük klinik uygulamayı yönlendiren kılavuzlarda veya 
klinik ve epidemiyolojik araştırmalarda bu göstergeler tek başlarına 
değil, genellikle birlikte kullanılmaktadır (4-6).

Geleneksel BPH patofizyolojisi, büyüyen prostatın neden olduğu 
obstrüksiyona bağlı semptomların ortaya çıkmasına dayandırılmıştır. 
Ancak, son dönemde yapılan çalışmalarda bu geleneksel görüş ve 
kavramları tartışmalı hale getirecek bazı veriler elde edilmiştir. Örne-
ğin prostat hacmi, ürodinamik parametreler (idrar akım hızı/mesane 
çıkımı tıkanıklığı) ve LUTS derecesi arasında ancak zayıf veya orta de-
recede korelasyon gösterilebilmiştir (7-16). Sadece çok ağır LUTS (AUA 
semptom indeksi ≥28) ve ürodinamik olarak kanıtlanmış mesane çı-
kımı tıkanıklığı arasında güçlü korelasyon gösterilebilmiştir ki, bunun 
da klinik yararı tartışmalıdır (17). Yine de, epidemiyolojik çalışmalar 
BPH’nın yavaş progresyon gösteren bir durum olduğunu ve bazı pa-
rametrelerin, örneğin daha büyük prostat hacmi ve daha yüksek PSA 
düzeyinin, zaman içinde LUTS artışı, daha düşük hayat kalitesi ve akut 
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ÖZET

Benign prostat hiperplazisi (BPH), erkeklerde yaşla birlikte artan 
yaygın ve sıklıkla alt üriner sistem yakınmaları (LUTS) ve hayat ka-
litesinde bozulma ile ilişkilendirilen bir durumdur. BPH’nın doğal 
seyrini aydınlatmak ve akut retansiyon/BPH cerrahisi gerekliliği 
olarak tanımlanan progresyon açısından önemli risk faktörlerini 
belirlemek amacıyla birçok epidemiyolojik ve klinik araştırma ya-
pılmıştır. Elde edilen bulgulara göre BPH kronik ve çoğu zaman 
progresif seyir gösteren bir durum olup yaş, prostat hacmi, pros-
tat-spesifik antijen (PSA) ve LUTS varlığı BPH progresyonu açısın-
dan önemli risk faktörleridir. İleri yaş, büyük prostat, yüksek PSA 
düzeyi ve ağır LUTS (yüksek semptom skoru) varlığı, yüksek BPH 
progresyonu riskini ifade eder. Bu faktörler risk sınıflandırmasında 
başarılı olmakla birlikte, herhangi bir hastada BPH progresyonu-
nu ve konservatif tedavinin kimde yetersiz kalacağını belirleme 
açısından yeterli öngörü gücüne sahip değildirler. Hasta bazında 
progresyon riskini doğru belirleyebilmek için potansiyel faktörle-
rin tümünü dikkate alan karar modelleri ve ölçüm araçlarına gerek 
vardır. Son zamanlarda literatürde dikkati çeken “BPH nomogra-
mı” oluşturma çabaları umut vericidir. Tüm BPH hastaları için ge-
çerli ve klinik yararı gösterilmiş bir risk ölçüm aracı henüz mevcut 
olmamakla birlikte, halen sürmekte olan çalışmalar yakın gelecek 
için umut vermektedir.

ABSTRACT

Benign prostatic hyperplasia (BPH) is a common condition in 
men, increasing with age and often associated with lower urinary 
tract symptoms (LUTS) and impairment of quality of life of pa-
tients. Many epidemiological and clinical studies were carried out 
to identify the natural history of BPH and risk factors for its pro-
gression defined as acute urinary retention and the need for sur-
gery. These studies not only showed that BPH is usually a chronic 
and progressive condition but also identified age, prostate vol-
ume, prostate-specific antigen (PSA) and LUTS as risk factors for 
its progression. Probability of BPH progression increases with 
more advanced age, higher prostate volume, higher PSA, and se-
vere LUTS (i.e. high symptom score). Although these risk factors 
are reasonably effective in risk categorization, they are unable to 
predict BPH progression or failure of conservative management 
in a man with BPH accurately. Effective tools in which all poten-
tial factors for progression are included are needed for more ac-
curate prediction of BPH progression. Recent evidence regarding 
the attempts for constructing a “BPH nomogram” is noteworthy. 
Although currently there is no validated nomograms for predic-
tion of BPH progression which is clinically useful for all men with 
BPH, ongoing studies are promising to provide a useful tool in the 
near future.
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üriner retansiyon gibi komplikasyonlar açısın-
dan daha yüksek risk taşıdığını göstermekte-
dir (18-22).

BPH doğal seyri ve progresyon

Bir hastalığın doğal seyri, aynı zamanda 
onun prognozunun da göstergesidir. Doğal 
seyrin iyi anlaşılması, uygulanacak tedavi-
lerin fayda ve riskleri ile tedavi edilmeyip 
kendi haline bırakılacak hastalığın yüklediği 
riskler tartılarak daha iyi tıbbi karar verilme-
sine olanak sağlar. 

BPH ile ilişkili üriner semptomların hasta-
ların bir kısmında zaman içinde önemli bir 
değişiklik göstermeden aynı kaldığı, hatta 
az bir kısmında semptomların hafiflediği 
gösterilmiş olmakla birlikte, prospektif geniş 
katılımlı popülasyon izlem çalışmalarında ve 
diğer epidemiyolojik ve klinik araştırmalar-
da tutarlı olarak gösterildiği gibi hastaların 
önemli bir yüzdesinde BPH semptomları za-
manla kötüleşmektedir (18, 23-29).

Bu nedenle, BPH genel olarak kronik, ya-
vaş seyirli ve progresif bir durum olarak ka-
bul edilir.

BPH doğal seyri ile ilgili bilgiler ileriye 
dönük popülasyon izlem çalışmaları, bek-
leyerek gözlem çalışmaları ve randomize 
prospektif tedavi çalışmalarının kontrol 
gruplarından elde edilmiştir. Bu çalışmaların 
doğaları gereği farklı tanımlama ve araştır-
maya alınma kriterleri nedeniyle heterojen 
popülasyon özellikleri ve değişken izlem 
süreleri söz konusu olduğundan, verilerin 
değerlendirilmesi kolay değildir (26). 

BPH progresyonunun net bir tanımı olma-
makla birlikte, pragmatik bir yaklaşımla alt 
LUTS’ta kötüleşme (semptom skorunda ar-
tış), maksimum idrar akımında (Qmax) azal-
ma, rezidüel idrar miktarında artış ve prostat 
hacminde artış; bunun yanında akut üriner 
retansiyon (AUR) ve cerrahi tedavi gerekme-
si gibi klinik sonuçlar BPH progresyonunun 
göstergeleri olarak kabul edilmektedir. Tek-

rarlayıcı idrar yolu enfeksiyonları ve renal 
fonksiyon bozulması da güçlü klinik prog-
resyon kanıtlarıdır ancak eskiden bilinenin 
aksine daha nadir görülmektedir.

İleriye dönük popülasyon izlem çalışmala-
rının iyi örneklerinden biri sayılabilecek, 40-
79 yaşları arasındaki 2115 gönüllü erkeğin 
dahil edildiği Olmsted County Çalışması’nda 
American Urological Association (AUA) semp-
tom indeksi ve prostat hacminin zamanla ya-
vaş fakat istatistiksel olarak anlamlı bir artış 
gösterdiği rapor edilmiştir. 42 aylık izlemde 
orta-ağır semptom skorlu oranı %33’ten 
%49’a yükselmiştir (18). Medical Therapy of 
Prostatic Symptoms (MTOPS) çalışmasının 
plasebo kolunda ise, 4 yıl izlem sonunda 
semptom skorunda ≥4 artış, AUR, tekrarlayı-
cı üriner enfeksiyon ve renal yetmezlik ola-
rak tanımlanan progresyon oranı %17.4’dir. 
Progresyon, çoğunlukla (%78) semptomların 
kötüleşmesi şeklinde gerçekleşmiştir (30). 

Kabaca her 10 erkekten üçünde BPH cer-
rahisi gerekeceği bilinmekle birlikte, hangi 
hastada BPH progresyonu ortaya çıkacağını 
net olarak öngörmek bugün için mümkün 
değildir. Bununla birlikte, progresyon açısın-
dan bazı risk faktörleri tanımlanmıştır. Önem-
li parametrelerden biri hasta yaşıdır. Progres-
yon riski yaş ile birlikte artmaktadır. Olmsted 
County çalışmasında, yıllık akut retansiyon 
insidansı orta-ağır semptomlu olgular için 
40-49 yaş aralığında %0.3, 70 yaş ve üzerin-
de ise %3.5 rapor edilmiştir. Benzer şekilde, 
BPH ile ilişkili cerrahi girişim insidansı bu 
yaş kategorileri için sırasıyla %0.03 ve %1.1 
olarak saptanmıştır. Progresyon ile yakın 
ilişkili diğer bir faktör de LUTS’tur. Baltimore 
ileriye dönük prospektif izlem çalışmasında 
alt üriner sistem semptomları olmayan bir 
erkek için cerrahi tedavi olasılığı %3’tür (24). 
Veterans Affair Cooperative çalışmasında 
BPH cerrahisi riski, yüksek semptom skorlu 
olgularda düşük semptomlulara göre iki kat 
fazladır (31). Craigen ve arkadaşları, akut üri-
ner retansiyonla başvuran bir erkekte, bunu 
izleyen bir yıl içerisinde prostatektomi ge-
çirme riskini %60 olarak hesaplamıştır (23). 
Baltimore çalışmasında cerrahiyi öngörmeyi 
sağlayan semptomlar idrar akım gücünde 
azalma, idrarı tam boşaltamama hissi ve 
parmakla rektal muayenede prostat büyü-
mesidir. Kümülatif cerrahi insidansı bu fak-
törlerden sadece birinin olması durumunda 
%9, iki faktör için %16, üç faktör varlığında 
ise %37’ye yükselmektedir (24). Toplam 2280 
hastanın incelendiği Veterans Normative 
Aging Çalışması’nda da üriner semptomlar 
cerrahi riski açısından ana belirleyicidir. Cer-
rahi riski yaşa göre de değişmekte olup <65 
yaş grupta nokturi için 1.8 kat, hesitancy için 
de 4.3 kat fazla risk söz konusudur (28). 

Uzun süreli 5-alfa redüktaz inhibitörü 
(5ARI) tedavisinin prostat hacminde %25-
30 oranında küçülmeye neden olarak BPH 
doğal seyrini etkilediği, akut retansiyon ve 
cerrahi riskinde azalmaya neden olduğunu 
gösteren prospektif plasebo kontrollü ça-
lışmalar, BPH progresyonunda prostat volü-
münün önemini ortaya koymuştur. MTOPS 
çalışmasında, başlangıçta ölçülen prostat 
hacmi >30 ml, Qmax <10.6 ml/sn, işeme 
sonrası rezidüel idrar miktarı >39 ml ve yaş 
≥62 yıl olan bireylerde BPH progresyon ris-
kinin daha yüksek olduğu belirlenmiştir (25). 
Anderson ve arkadaşları da, prostat hacmi 
≥30 ml olanlarda, daha küçük prostatlı olgu-
lara göre orta-ağır semptom skoru riskinin 
3.5 kat, azalmış idrar akım hızının 2.5 kat ve 
akut üriner retansiyon riskinin 3-4 kat daha 
fazla olduğunu rapor etmişlerdir (32).

Büyük prostat hacmi, izleyen zaman için-
de BPH ile ilişkili cerrahi gereğini öngörme-
ye yaramaktadır (18, 27). Bunun yanında, 
PLESS çalışmasının plasebo kolundan elde 
edilen veriler, PSA düzeyinin şimdiki büyük 
prostatı ve gelecekte prostat hacminde 
önemli artış olma olasılığının yüksek oldu-
ğunu, LUTS gelişme riskini, düşük Qmax, 
AUR ve cerrahi riskini kestirmede güçlü bir 
belirleyici olduğunu göstermektedir (27). 
PLESS çalışması verilerinin analizinden, 30 
ml veya daha büyük prostat hacmini ön-
görmeyi sağlayan PSA eşik değeri 50-59 yaş 
aralığında 1.3 ng/ml, 60-69 yaşlarında 1.5 
ng/ml ve 70-79 yaşları için 1.7 ng/ml olarak 
belirlenmiştir (29). PSA ve prostat hacmi 
arasındaki bu ilişki 1859 hastanın bilgileri-
nin incelendiği bir çalışmada Mochtar ve ar-
kadaşları tarafından da desteklenmiştir (33). 
Asyalı erkeklerde yapılan çalışmalar da PSA 
ve prostat hacmi ilişkisini doğrulamaktadır 
(34, 35). MTOPS çalışmasında, başlangıçta 
PSA 1.6 ng/ml ve üzeri hastaların daha dü-
şük PSA’lı olgulara göre daha yüksek prog-
resyon riski taşımaktadır. Ancak, bu güçlü 
istatistiksel ilişkiye rağmen, bireysel değiş-
kenlikler nedeniyle günlük pratikte PSA de-
ğerinin BPH progresyonunu öngörme aracı 
olarak kullanılabileceğine dair yeterli veri 
henüz mevcut değildir (33, 36). 

“...prospektif geniş 
katılımlı popülasyon izlem 

çalışmalarında ve diğer 
epidemiyolojik ve klinik 

araştırmalarda tutarlı olarak 
gösterildiği gibi hastaların 

önemli bir yüzdesinde 
BPH semptomları zamanla 

kötüleşmektedir (18, 23-29).” 

“...günlük pratikte PSA 
değerinin BPH progresyonunu 
öngörme aracı olarak 
kullanılabileceğine dair yeterli 
veri henüz mevcut değildir 
(33, 36).” 
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Medikal tedavi ve BPH 
progresyonu

BPH ile ilişkili LUTS’a yaklaşım konusunda 
tam bir fikir birliği yoktur. Geleneksel BPH 
cerrahi tedavi endikasyonları kronik renal 
yetmezlik, tekrarlayan hematüri, tekrarlayıcı 
üriner sistem enfeksiyonu veya refrakter idrar 
retansiyonu gibi hastayı daha geç ortaya çı-
kan yaşamsal komplikasyonlardan korumayı 
amaçlarken modern BPH yaklaşımı daha er-
ken tedavi ve hayat kalitesini artırmaya yö-
neliktir. Genellikle uzun bir süreyi içine alan 
izlem ve semptomların düzeltilmesine yöne-
lik medikal tedaviler, BPH’nın yaygın olması 
da göz önünde bulundurulduğunda önem-
li bir maliyet ve çoğunlukla ağır olmasa da 
morbidite nedenidir.

Hafif semptomları olan veya idrar yakın-
maları nedeniyle hayat kalitesi olumsuz et-
kilenmemiş ve komplikasyon gelişmemiş 
bireyler için yakın izlem (watchful waiting) 
kabul edilebilir bir yaklaşımdır (6). Prostat 
hacmi ve serum PSA düzeyi, BPH progresyo-
nu açısından risk tahmininde yararlı olmakla 
birlikte, bireysel olarak aktif tedavi gerekliliği 
açısından tek başlarına belirleyici değildirler. 

Orta-ağır şiddetli BPH semptomları olan-
larda ise medikal veya cerrahi şeklinde aktif 
bir tedavi formu çoğu klinisyen tarafından 
tercih edilen yöntemlerdir. Günümüzde ezici 
çoğunluktaki hasta popülasyonunda zorun-
lu cerrahi endikasyonları olmadığı göz önü-
ne alınırsa, ilk sıra tedavi tercihi olarak cer-
rahi daha seyrektir. Başlangıç tedavisi olarak 
medikal tedavi daha sık tercih edilmektedir. 
Medikal tedavi uygulama sıklığı son 10-15 
yılda yakın izlem ve cerrahi tedavi aleyhine 
büyük bir artış göstermiştir (37). Çok sayıda 
farmakolojik ajan BPH semptomları tedavisi 
amacıyla kullanılmakla birlikte, yaygın, yer-
leşmiş ve en fazla veriye sahip olan tedavi 
seçenekleri alfa-1 adrenerjik reseptör blo-

körleri (AB) ve 5-ARI’dir. Farklı etki mekaniz-
malarına sahip bu ilaçlar tek başlarına veya 
birlikte kullanılabilir. 

Bu tedaviler, belirli bir başarı beklentisiyle 
uygulanmakla birlikte, örneğin alfa blokör 
tedavisi kabaca hastaların 1/3’ünde daha 
başlangıçta başarısız olacaktır (6). Bunun 
yanında, hastaların bir kısmı yan etkiler ne-
deniyle tedaviyi bırakacaktır, bir kısmında da 
tedaviye rağmen klinik progresyon ortaya çı-
kacaktır. Alfa blokör tedavisi uzun süreli kul-
lanılsa dahi cerrahi gereğini ortadan kaldır-
mayıp sadece geciktirebilmektedir (30, 38). 
MTOPS çalışmasında tek başına doksazosin 
tedavisi 4 yılın sonunda plaseboya göre 
kümülatif cerrahi insidansında istatistiksel 
olarak önemli bir azalma sağlayamamıştır. 
Ayrıca, doksazosin kolunda 4 yılda ortalama 
prostat hacmi plasebo grubu ile benzer ola-
rak %24 artış göstermiştir (30). Alfa blokör-
lerin prostat hacminde küçülme sağlayama-
ması, BPH doğal seyri üzerine etkisizliğinin 
en olası nedeni olarak görülmektedir (29). 

Alfa blokör tedaviye yanıt alınamaması-
nın prognostik önemi olabileceğine ilişkin 
ilginç bulgular günlük klinik pratiğe dayalı 
gerçekleştirilen Alf- One çalışmasından gel-
miştir. Alfuzosin 10 mg/gün tedavisine klinik 
cevap alınamayan (IPSS’in aynı kalması veya 
artması, BPH ile ilişkili hayat kalitesi skoru 
≥3) erkeklerde sonraki dönemde akut retan-
siyon ve BPH ile ilişkili cerrahi riskinin daha 
yüksek olduğu bulunmuştur (39). Bu bulgu, 
alfa-blokör tedavinin BPH progresyonunu 
öngörmede bir araç olarak kullanılabileceği-
ni bilir mi sorusunu akla getirmektedir.

5-alfa redüktaz inhibitörleri (finasterid ve 
dutasterid) ile uzun süreli tedavinin prostat 
hacminde %25-30 civarında ilaç kullanıldığı 
sürece devam eden bir küçülme sağlayarak, 
akut idrar retansiyonu ve BPH ile ilişkili cerra-
hi gereği olarak tanımlanan BPH progresyo-
nunu %50 civarında azalttığı belirlenmiştir 
(29, 30, 40, 41). Bununla birlikte, progresyon 
olaylarının tedavi almayanlarda bile çok dü-
şük oranda (örneğin %7) gerçekleşmesi ne-
deniyle, hormonal yan etkileri de bilinen bu 
ilaçların uzun süre sadece önleyici amaçla 
kullanımı zor bir karardır. 

AB 5-ARI’nin birlikte kullanımı, bu ilaçların 
tek başına uygulanmasına göre daha etkin 
olduğu prospektif kontrollü çalışmalarda 
gösterilmiştir (30, 40, 41). Ancak, burada da 
haklı bir morbidite ve artan maliyet kaygısı 
söz konusudur. 

Hangi seçenek olursa olsun tedavi etkinli-
ğini ve progresyon için riskli bireylerin doğ-
ru belirlenmesi, optimal yaklaşım ve tedavi 
planlaması açısından çok önemlidir. Tedavi 
için daha iyi hasta seçimine olanak sağla-
yacak araçların eksikliği morbidite, gereksiz 
zaman kaybı ve yüksek tedavi giderlerine 

neden olmaktadır. Halen, özellikle tek başı-
na alfa blokörler için geçerli olmak üzere te-
davinin kimde başarılı olacağını öngörmek 
henüz mümkün değildir. Hekimler uygula-
yacakları medikal tedavinin sonucunu baş-
tan öngöremedikleri için, neredeyse dene-
me-yanılma şeklinde karar vermek zorunda 
kalmaktadır.

BPH nomogramı mümkün mü?

BPH gibi karmaşık bir konuda, etkin bir çö-
zümleme için olası etkili tüm faktörlerin göz 
önüne alındığı bir modelden yararlanma 
gereği açıktır. Bu, yapay sinir ağları (artifici-
al neural networks), risk tabloları, karar ağacı 
algoritmaları ve nomogramlar gibi veri işle-
me araçları ile gerçekleştirilebilir. Bunlardan 
kullanımı en kolay ve etkin olanı nomogram-
lardır (42).

Ürolojide hemen her konuda nomogram 
geliştirme çabası ve bunun sonucunda hayli 
başarılı örnekler varken en yaygın ürolojik 
sorunlardan biri olan BPH konusunda henüz 
geçerli bir model geliştirilememiş olması 
ciddi bir çelişkidir. Ancak, bu durum aynı 
zamanda BPH’nın tam olarak anlaşılamamış 
karmaşık doğasını da yansıtmaktadır. 

BPH’da nadir sayılabilecek örneklerden bi-
rinde Slawin ve arkadaşları, 2 yıllık prospektif 
çift kör faz 3 plasebo kontrollü 0.5 mg dutas-
terid çalışmalarına katılan toplam 4325 hasta-
nın verilerini kullanarak akut idrar retansiyonu 
veya cerrahi girişim riskini öngörmeyi sağlayan 
bir nomogram geliştirmişlerdir (43) (Şekil 1).

Tedavi öncesi AUA semptom indeksi sko-
ru, BPH Impact Index skoru, prostat hacmi, 
PSA düzeyi, Qmax, daha önce AB kullanım 
öyküsü bilgileri nomogramın ögelerini oluş-
turmuştur (Şekil). Bu nomogram, 2 yıl izlem-
de AUR veya BPH ile ilişkili cerrahi girişim 
riskini %71 doğrulukla belirlemiştir. İlginç 
olarak, AUR ve cerrahi riskini öngörme açı-
sından Qmax ve prostat hacmi, PSA’ya göre 
daha ağırlıklı etkiye sahip bulunmuştur. Bu-
nun yanında, BPH progresyonu kestiriminde 
hayat kalitesi ölçüm aracının (BPH impact 
index) semptom skorundan (AUA semptom 
indeksi) daha değerli bulunmuştur. Bu da, 
klinisyenlerin tedavi kararı verirken hayat 
kalitesi ölçümü araçlarından daha fazla ya-
rarlanması gereğini ortaya koyması bakı-
mından önemli bir bulgudur. 

Bu nomogram, literatürde BPH progres-
yonu riskini öngörmek amacıyla geliştiril-
miş ilk örnektir. Gelecekte benzer çabalar 
için de öncü niteliğindedir. Bununla birlik-
te, tüm BPH hastaları için geçerli olabilecek 
bir model değildir. Çünkü araştırılan popü-
lasyon günlük pratikten, diğer bir deyişle 
gerçek hayattan elde edilmiş değil, bir araş-
tırma için belirli kriterlere göre seçilerek 

“Halen, özellikle tek başına 
alfa blokörler için geçerli 

olmak üzere tedavinin kimde 
başarılı olacağını öngörmek 

henüz mümkün değildir. 
Hekimler uygulayacakları 

medikal tedavinin sonucunu 
baştan öngöremedikleri için, 

neredeyse deneme-yanılma 
şeklinde karar vermek 

zorunda kalmaktadır.” 
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tarafından yakın geçmişte yayınlanmıştır 
(45) Bu araştırmada, BPH ile ilişkili LUTS için 
başlangıç tedavisi olarak alfa blokör teda-
vi alan hastalarda cerrahi tedaviye dönme 
riskini öngörmek açısından yaş, PSA, IPSS, 
tepe idrar akım hızı, prostat hacmi, idrar 
semptomlarına özgü hayat kalitesi skoru, 
Schäfer grade (0-6) ve rezidüel idrar mik-
tarı parametreleri backward proportional 
hazards regression analizi ile incelenmiştir. 
İstatistiksel önemliliklerine göre risk kat-
sayıları ve sonuçta bir “toplam risk skoru” 
oluşturulmuştur. Ancak, model istatistiksel 
olarak çalışmasına rağmen hasta bazın-
da bakıldığında, en yüksek risk skoru alan 
hastalarda bile cerrahiye gitme riski sadece 
%20 olduğu anlaşılmıştır. Diğer bir deyişle, 
gelecekte progresyon gelişecek bir hastayı 
doğru belirlemeye karşılık 4 hasta fazladan 
riskli olarak sınıflanacaktır (45). 

Sonuç olarak, son 10-15 yıl içinde BPH do-
ğal seyrinin aydınlanmasını sağlayan önemli 
gelişmeler sağlanmıştır. Buradan, BPH prog-
resyonunu ve konservatif tedavinin yetersiz 
kalacağı hastaların daha iyi belirlenmesinde 
önemli risk faktörleri tanımlanmıştır. Yaş, 
PSA, prostat hacmi, LUTS derecesi BPH prog-
resyonu açısından önemli risk faktörleridir. 
Bu risk parametrelerinin tek başlarına kulla-
nımının yararı kısıtlıdır. Optimal fayda sağla-
mak için BPH progresyonu riskinin bireysel 
hasta bazında kabul edilebilir bir doğruluk 
oranıyla belirlenmesini sağlayacak ölçüm 
araçlarına gerek vardır. Tüm BPH hastaları 
için geçerli ve klinik yararı gösterilmiş bir 
risk ölçüm aracı henüz mevcut olmamakla 
birlikte, yakın geçmişte başlayan çabalar ve 
devam eden çalışmalar yakın gelecek için 
umut vermektedir. 
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