
Benign prostat hiperplazisinin (BPH) etiyopatogenezi henüz tam 
olarak aydınlatılmamış olmakla birlikte, güncel literatür bilgileri 
prostatik enflamasyonun etiyolojide önemli olabileceğini ve tedavi 
hedefi olarak bir potansiyel olabileceğini işaret etmektedir. Sadece 
prostatik enflamasyonun varlığı değil, aynı zamanda bunun derecesi 
ve şiddeti, Uluslararası Prostat Semptom Skoru ile yakın ilişkili olup, 
BPH progresyonunu (semptom artışı, akut üriner retansiyon, cerrahi 
gerekliliği) belirleyici özelliğe sahiptir. Enflamasyonun hangi mekanizma 
ile BPH oluşumuna neden olduğu tam olarak aydınlatılmamıştır. 
Bununla birlikte, yaşlanmaya bağlı immünite zayıflaması ve ortaya çıkan 
hormonal değişikliklerin rolü olabilir. Oksidatif stres, androjen bağımlı 
genler ve tümör growth faktör-β1 kaskad genlerinin artışı, prostatik 
antijenleri görmemeyi sağlayan baskılayıcı hücrelerin azalması, IL-6, IL-
8, IL-15 gibi proenflamatuvar sitokinler ile siklooksigenaz-2 ekspresyonu 
etkisiyle yıkıcı enflamatuvar hücrelerin infiltrasyonu sonucu gelişen 
zincirleme olaylar da BPH oluşumuna katkı sağlayabilir. Kanıta dayalı 
veriler nonsteroid anti-enflamatuvar ilaç kullanımının enflamasyonu 
baskılayıcı mekanizma üzerinden prostat büyümesini, alt üriner sistem 
yakınmalarının progresyonunu, idrar akım hızında azalmayı ve prostat-
spesifik antijen yükselmesini engelleyebileceğini veya geciktirebileceğini 
göstermektedir. Bunun yanında, D vitamini agonistleri, serenoa repens 
ve fosfodiesteraz-5 inhibitörlerinin BPH tedavisindeki etkinliklerinin bir 
kısmından enflamasyonu baskılamaları sorumlu olabilir. Sonuç olarak 
prostatik enflamasyon BPH patogenezinde ve progresyonunda önemli 
bir role sahip gibi görünmektedir. Anti-enflamatuvar etkili ilaçların 
yakın gelecekte BPH’nın medikal tedavisinde daha fazla yer alması 
beklenmelidir.
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Despite the etiopathogenesis of benign prostatic hyperplasia (BPH) has 
not yet been elucidated exactly, current data indicate that the prostatic 
inflammation may be important in the etiology and it may be a potential 
for a treatment target. Not only the presence of prostatic inflammation, 
but also its grade and severity are related to International Prostate 
Symptom Score and have a capability to predict the progression of BPH 
(increase in symptom severity, acute urinary retention, and the need for 
surgery). Although the mechanism of inflammation on the development 
BPH has not been fully understood, it is probably associated with the 
weakening of the immune system and hormonal alterations with 
aging. Subsequent cascade of events including oxidative stress, 
upregulation of androgen-responsive genes and transforming growth 
factor β1 cascade genes, decrease of a population of suppressor cells 
that actively suppresses the recognition of prostatic antigens and an 
increase in proinflammatory cytokines such as IL-6, IL-8, IL-15 and 
cyclooxygenase-2 expression may induce the development of BPH. 
Evidence-based data revealed that non-steroidal anti-inflammatory 
drugs (NSAID) may prevent prostate enlargement, BPH associated lower 
urinary tract symptoms, decrease in urinary flow and prostate specific 
antigen elevation. Furthermore, their anti-inflammatory properties may 
be responsible for at least some of the beneficial effects of vitamin D 
agonists, serenoa repens and phosphodiesterase-5 inhibitors in BPH 
treatment. In conclusion, prostatic inflammation seems to play an 
important role in the pathogenesis and progression of BPH. In the 
near future NSAIDs should be expected to take a part in the medical 
treatment of BPH.
Keywords: Prostatitis, benign prostatic hyperplasia enflammation, anti-
enflammatory treatment
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Giriş
Benign prostat hiperplazisi (BPH) yaşlanan erkekte en sık 
görülen ürolojik hastalıktır. Histolojik olarak prostatik glandüler 
ve stromal hücrelerin progresif hiperplazisi olarak tanımlanırken 
klinik olarak ise benign prostat büyümesi ile ilişkili mesane 
çıkımı obstrüksiyonundan kaynaklanan alt üriner sistem (AÜS) 
yakınmalarını ifade eder. Altmışlı yaşlarda histolojik olarak 
gösterilebilen BPH prevelansı %50’lerde iken 85 yaşında ise %90 
civarındadır (1,2). Kronik ve sıklıkla progresif bir durum olması 
nedeniyle, yaşam kalitesine olumsuz etkileri söz konusudur.
BPH’nın etiyopatogenezinde çok fazla bilinmezlik olmasına 
rağmen, son zamanlarda yapılan çalışmalar yaşlanma ve 
androjenler dışında, enflamasyonun da BPH patogezinde önemli 
rol oynadığını ortaya koymuştur (3,4). Prostat kökenli sıvı ve 
doku örneklerinde sıkça prostatik enflamasyona rastlanabilir 
(4,5,6,7). Enflamasyon, iğne biyopsisi örneklerinde %70 (4,5), 
transüretral rezeksiyon (TURP) doku örneklerinde ise %100’lere 
varan oranlarda rapor edilmektedir (6). Prostatik enflamasyonun 
varlığı iyi tanımlanmasına rağmen buna sebep olan faktörler 
henüz net olarak ortaya koyulamamıştır. Bakteriyel enfeksiyonlar, 
intraprostatik idrar reflüsü ile birlikte kimyasal enflamasyon, 
hormonlar, diyet, metabolik sendrom ve otoimmünite olası 
faktörler içerisinde düşünülmektedir (8,9). 
Enflamasyonda önemli rol oynayan farklı yolakların devreye girdiği 
bu süreçte, özellikle BPH’de ekspresyonu artan pro-enflamatuvar 
sitokinler IL-6, IL-8 ve IL-17 otokrin veya parakrin mekanizmaların 
(10,11) ve siklooksigenaz-2 (COX-2) yolağı ile antiapoptotik 
bcl-2 yolağının önemi çeşitli çalışmalarla ortaya koyulmuştur 
(12,13). Bu veriler ışığında bazı araştırmacılar tarafından 
enflamasyon, BPH’nın dinamik ve statik komponentinden sonra 
üçüncü komponenti olarak kabul edilmektedir (6). Elde edilen 
bu bilgilerden yola çıkarak yolaklar üzerinde oluşturulacak 
inhibisyon mekanizmasıyla enflamasyonun giderilmesi sonrası 
BPH gelişiminin engellenmesi veya BPH’ye bağlı gelişen AÜS 
yakınmalarının giderilmesi yönünde katkı sağlayacağı fikri ortaya 
çıkmış ve buna yönelik sınırlı da olsa çalışmalar yayınlanmaya 
başlamıştır (11,14,15). Son 10 yılda literatüre eklenen kanıta 
dayalı veriler enflamasyonun BPH ile ilişkisinin daha derinden 
irdelenmesinin gereğini ortaya koymaktadır.
Bu yazıda, prostatik enflamasyonun BPH etiyopatogenezindeki 
rolü ve enflamasyonu azaltan tedavilerin BPH ve buna bağlı 
gelişen AÜS yakınmalarının giderilmesindeki etkinliği güncel 
literatür bilgileri eşliğinde tartışılacaktır. 

Prostatik Enflamasyon, Klinik Prostatit ve 
Benign Prostat Hiperplazisi İlişkisi
Yaşlanan erkekte hem BPH ile ilişkili AÜS semtomları hem de 
prostatit yakınmaları sık olmasının yanında klinikte bu durumları 
birbirinden ayırt etmek zordur. Sağlık çalışanları arasında 
yapılan bir araştırmada, prostatitli bireylerin %57’sinde eşlik 
eden BPH öyküsü de mevcuttur. Benzer şekilde, BPH’lı bireylerin 
%39’u aynı zamanda prostatit öyküsü de vermektedir (16). 
Erken yaşlarda geçirilen prostatitin daha ileri yaşlarda BPH 
gelişmesi riskini arttırdığını gösteren geniş kesitsel çalışmalar 
(17) ve toplumsal ölçekte ileriye dönük izlem çalışmaları (18) 
yayınlanmıştır. Sutcliffe ve ark., (17) prostatit öyküsü pozitifliği 
olanlarda BPH riskinin prostatit öyküsü olmayanlara göre 1,6 
kat daha yüksek olduğunu bildirmişlerdir. Benzer şekilde, 

Olmsted County izlem programında (18), prostatit nedeniyle 
tedavi almış olmak, ileri yaşlarda prostat büyümesi, BPH veya 
AÜS semptomları gelişme riskini 2,4 kat arttırmaktadır. Prostatit 
tanısı olan erkeklerin olmayanlara göre izleyen yıllarda BPH 
tedavisi alma (%32’ye karşı %21, p<0,0001) ve akut üriner 
retansiyona girme riski (%12’ye karşı %8, p=0,01) daha 
yüksektir. Bu çalışmanın zayıf tarafı, prostatit tanısının gerçekte 
enflamasyonu mu yoksa erken dönem BPH semptomlarını mı 
temsil ettiğinin belirsizliğidir (18).
REduction by DUtasteride of Prostate Cancer Events (REDUCE) 
çalışmasında serum prostat-spesifik antijen (PSA) düzeyi yüksek 
ve prostat biyopsisi benign olan katılımcı bireylerin büyük 
çoğunluğunda (%78) kronik prostatik enflamasyon belirlenmiştir 
(4). Bu çalışmada, kronik prostatik enflamasyonlu bireylerde 
Uluslararası Prostat Semptom Skoru ‘International Prostate 
Symptom Score’ (IPSS) skoru, olmayanlara göre daha yüksek 
bulunmuştur. REDUCE çalışmasında elde edilen veriler başlangıç 
değerlendirmesinde, kronik enflamasyon ve IPSS değişkenleri 
arasında güçlü bir istatistiksel ilişki varlığını göstermektedir. 
Enflamasyon şiddetindeki artışa paralel olarak AÜS semptomları 
da ağırlaşmaktadır. Mishra ve ark.’nın (19) BPH cerrahisi geçirmiş 
hastalarda yaptıkları bir çalışmada ağır semptomlu (üriner 
retansiyon) hastalarla daha hafif semptomlu (retansiyonda 
olmayıp AÜS yakınmaları nedeniyle cerrahi yapılan) hastaları 
karşılaştırmışlar ve ağır semptomlu olgularda daha yüksek 
oranda histolojik enflamasyon saptamışlardır (%70’e karşı %45). 
Medical Treatment of Prostatic Symptoms (MTOPS) çalışmasında 
1197 hastanın yapılan prostat biyopsilerinde %43’ünde kronik 
prostatit saptanmıştır (20). Bu çalışmada enflamasyon olan 
bireylerde olmayanlara göre klinik progresyon (semptom 
artışı, akut üriner retansiyon, cerrahi gerekliliği) olasılığı daha 
yüksek bulunmuştur. Yapılan analizlerin sonuçları, histolojik 
enflamasyonun BPH progresyonu açısından risk faktörü olduğu 
hipotezini destekler niteliktedir.

Enflamasyonun Benign Prostat Hiperplazisi 
Patogenezindeki Rolü
Prostatik stromada dağınık ve intraepitelyal yerleşimli yardımcı 
(CD4+) sitotoksik/süpresör (CD8+) T ve B lenfositleri, az miktarda 
makrofaj ve mast hücreleri dengeli biçimde yer almaktadır (21). 
CD4+ T lenfositleri enflamasyonu arttırıcı sitokin salınımı yanında 
öldürücü hücrelere antijen sunucu işlevlerine sahipken CD8+ 
hücreleri ise immün bariyer oluşturarak sperm hücreleri ve diğer 
prostat ögelerini otoimmün yanıttan koruduğu sanılmaktadır (22). 
Prostatik enflamasyonda stromal hücreler ve lenfositlerden 
salınan pro-enflamatuvar sitokinlerin artışı daha fazla 
enflamatuvar hücrenin burada birikmesine neden olabilir. 
BPH’da ekspresyonu artan pro-enflamatuvar sitokinler IL-6, 
IL-8 ve IL-17 otokrin veya parakrin mekanizmalarla (9,10) 
ya da COX-2 ekspresyonunu arttırarak (23) kronik immün 
yanıtı ve fibromüsküler proliferasyonu uyarır. COX enflamasyon 
sırasında araşidonik asidi prostaglandinlere çeviren önemli bir 
proenflamatuvar enzimdir. İki tipi mevcut olup bunlardan COX-2 
prostat düz kaslarında yoğun biçimde bulunur (24). COX-2 
bazal epitelyal hücrelerde eksprese olup sitokin ve büyüme 
faktörlerinin salınımına sebep olur (19). Ayrıca Bcl-2 proteinini 
ortama sunarak prostat dokusunda apopitozisin azalmasına 
sebep olur (13). Temel yapısı aktive olmuş T-lenfositleri ve 
makrofajlardan oluşan kronik enflamatuvar infiltrasyon sonrası 
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ölen hücrelerin boşalttığı alan fibromüsküler nodüller tarafından 
doldurulur (9). Yaşlanmaya bağlı immünite zayıflaması ile birlikte 
hormonal değişiklikler, prostatik antijenleri görmemeyi sağlayan 
baskılayıcı hücrelerin bozulmasına ve yavaş yavaş lenfositlerin 
prostatı infiltre etmesi sonucu gelişen enflamasyonu takip eden 
zincirleme olaylarla BPH oluştuğu tahmin edilmektedir (25).
Oksidatif stres, doku hasarına da sebep olan reaktif oksijen 
radikallerinin oluşum ve antioksidan defans mekanizmaları 
ile yıkımlarındaki dengesizlik sonucu oluşur (26). Prostatik 
enflamasyon sonrası oksidatif stresle oluşan reaktif oksijen türleri 
(ROS), reaktif nitrik türleri ve indüklenebilir nitrik oksit (iNOS) 
gibi serbest radikaller doku, damar ve DNA hasarına sebep olurlar 
(27). BPH’lı hastalarda hızlı bir hücre döngüsünün olması prostat 
dokusunun oksidatif DNA hasarına daha yatkın olmasına sebep 
olmaktadır. Özellikle DNA ve genomik hasar apoptozis dengesini 
bozup kontrolsüz hiperplastik proliferasyona sepep olur (27). BPH 
dokusunda normal prostat dokusuna göre iNOS, plasma nitrat 
miktarı ve ‘reactive oxygen species’ reaktif oksijen türleri değerleri 
yüksek, süperoksit dismutaz (SOD) ve ‘catalase’ katalaz enzimden 
(CAT) oluşan doğal koruyucu mekanizmaya sahip antioksidan 
aktivite düşük saptanmıştır. Bu veri oksidatif stres sonucu oluşan 
serbest radikallerin enflamasyon üzerinden BPH patogenezinde 
rol oynayabileceğini düşündürmektedir (27,28,29).
Enflamasyona bağlı oluşan BPH patogenezinde artmış sitokinlerin 
yanında büyüme faktörlerinin de rol oynadığı ve bunlar içerisinde 
‘tumor growth factor β1’ tümör growth faktör-β1’in (TGF 
β1) prostatik fibroblastları myofibroblastalara dönüştürerek 
ekstrasellüler matrix ve düz kas regülasyonunu sağlar (30). BPH 
spesimenlerinde androjen reseptörleri (AR) ve androjen bağımlı 
genlerin arttığı bilinmektedir (30). Funahashi ve ark.’nın (31) 
yaptığı çalışmada rat prostatında formol ve E.coli enjeksiyonu 
yaparak prostatta enflamasyon oluşturulmuş ve enflamasyonun 
prostat epitelinde AR ve androjen bağımlı genlerin, stromada 
ise TGF β1 kaskad genlerinin upregulasyonuna ve dolayısıyla 
hücre proliferasyonuna sebep olabileceği düşünülmüştür. Bir 
COX-2 inhibitörü olan celecoxib kullanıldığında androjen bağımlı 
genlerin ve TGF β1 kaskad genlerinin baskılandığı saptanmıştır 
(31).

Prostatik Enflamasyona Özgü Biyomarkerler

Penna ve ark.’nın (32) gerçekleştirdiği bir çalışmada araştırılan 
çok sayıda sitokinden sadece stroma ve epitel hücrelerinde 
proliferasyonu uyarabilen IL-8 prostat enflamasyonu ve BPH 
ilişkili bulunmuştur. Bu çalışmada, prostatit tanısı bilinen 
hastaların %85’inde immünohistokimyasal boyama ile IL-8 
artışı saptanmıştır (32). Tanik ve ark. (33) ise nötrofil/lenfosit 
oranının IPSS ile doğru orantılı ve Qmax ile ters orantılı 
ilişkiye sahip olduğunu göstermişlerdir. Monosit kemotaktik 
faktör (MCP-1) ve ‘Inducible T-cell COStimulator’ indüklenebilir 
T-hücre ko-stimulator (ICOS) proteinlerinin çalışıldığı iki farklı 
çalışmada prostat enflamasyonu olan hastalarda bu proteinlerin 
seviyelerinin yükseldiği rapor edilmiştir (34). Bahsedilen bütün 
bu çalışmalar küçük ölçekli olup bazı sonuçlar istatistiksel 
anlamlılığa ulaşamamıştır. Ayrıca, biyomarker olarak test 
edilen bu moleküllerin çoğu aynı zamanda genel enflamasyon 
göstergeleri olup prostata özgü değildir. Bununla birlikte, BPH-
enflamasyon ilişkisinin aydınlatılmasına katkıda bulunabilecek 
daha ileri çalışmalara öncülük etmeleri önemlidir. 

Anti-enflamatuvar Tedavi ve Benign Prostat 
Hiperplazisi
Prostatik enflamasyona yönelik tedavinin BPH’nın önlenmesi 
veya buna bağlı AÜS yakınmalarının giderilmesi açısından 
önemli olabileceği düşünülerek farklı türde anti-enflamatuvar 
ajanlar in vitro ve in vivo ortamda kullanılarak farklı klinik 
çalışmalar yayınlanmıştır (14,15,35). Genellikle COX-2 ve 
antiapoptotik bcl-2 yolağının prostatik enflamasyonda rolü 
olabileceğini gösteren çalışmalardan sonra, bu mekanizmalar 
üzerinden etki edebilecek tedavilerin denendiği sınırlı sayıda 
çalışma yayınlanmıştır (14,15). Ozdemir ve ark., (15) BPH’ya 
bağlı AÜS yakınmaları olan erkeklerde doksazosin ve doksazosin 
+ tenoksikam (COX-2 inhibitörü) tedavisini karşılaştırdıkları 
çalışmalarında kombinasyon tedavisini IPSS skorunda azalma 
bakımından daha üstün bulmuşlardır (sırasıyla 5,8±5,8 ve 
9,4±5,5). Maksimum idrar akım hızındaki artış istatistiksel olarak 
anlamlı olmasa da kombinasyon tedavisi grubunda daha yüksek 
bulunmuştur (3,4±3,6 ve 2,3±3,5 ml/sn).
Bu bağlamda, ağrı kesici ve enflamasyon giderme etkinliği iyi 
bilinen nonsteroidal anti-enflamatuvar ilaçlardan (NSAİİ) biri 
olan ibuprofen alfa-1 blokör doksazosin ile birlikte deneysel 
bir çalışmada sınanmıştır. Her iki ajan BPH hücre serilerinde 
apoptozisi indüklemiştir. Ayrıca ibuprofen, semptomatik BPH’da 
prostattan eksprese edilen JM-27 adlı bir proteini etkin bir 
şekilde baskılamıştır (36). Az sayıdaki çalışmalardan birinde, 
Di Silverio ve ark. (12) BPH ile ilişkili AÜS semptomları olan 
46 hastayı 24 hafta süreyle sadece finasterid ve finasterid + 
COX-2 inhibitörü rofekoksib almak üzere randomize etmişlerdir. 
Çalışma sonunda, semptomatik düzelme iki tedavi kolunda 
benzer olmakla birlikte, erken dönemde (4 hafta) kombinasyon 
tedavisi daha etkin bulunmuştur. Dört hafta sonunda IPSS’de 
>4 puan düzelme ve Qmax >3 ml/sn artış görülme oranı 
kombinasyon tedavisi uygulananlarda sırasıyla %34 ve %8,7 
iken sadece finasterid alan grupta %0 ve %0’dır. Ancak, 24 hafta 
sonunda iki grup arasında tedavi sonuçları açısından herhangi 
bir fark yoktur. Bu ilginç sonuçlar, henüz finasterid etkisi ortaya 
çıkmadan rofekoksibin etkisini hızlı etki göstermesi olarak 
yorumlanmıştır. Bu pozitif sonuçlara rağmen, anti-enflamatuvar 
ajanların BPH tedavisindeki yeri konusunda klinik veri maalesef 
henüz yetersizdir. Enflamasyonun giderilmesinin potansiyel bir 
tedavi hedefi olabileceğini destekleyen önemli bir literatür bilgisi 
de, St Sauver ve ark.’nın (14) gerçekleştirdiği toplumsal ölçekte 
bir anket ve klinik değerlendirme çalışmasından gelmiştir (14). 
Bu çalışmada, günlük NSAİİ kullanımı ile prostat büyümesi, 
orta-ağır AÜS semptomları, idrar akım hızında düşüş ve PSA 
yükselmesi arasında negatif bir istatistiksel ilişki saptanmıştır. 
Dolayısıyla günlük aspirin veya NSAİİ kullanımının BPH açısından 
olumlu etkileri vurgulanmıştır. Ancak, literatürde bununla 
çelişkili gibi görünen sonuçlar da mevcuttur. Örneğin, PLCO 
(Prostate, Lung, Colorectal and Ovarian Cancer Screening 
Trial) çalışmasında, NSAİİ kullanımının BPH ve AÜS gelişimi 
insidansını azaltıcı etkisi gösterilememiştir (17). Ancak, yaş 
ortalaması başta olmak üzere bazı hasta özelliklerinin farklı 
olması bu iki çalışmada çelişkili sonuçların ortaya çıkmasında 
rolü olabilir. Prospektif, randomize, çift-kör ve plasebo kontrollü 
bir çalışmada, celecoxib (COX-2 inhibitörü) tedavisi noktüriyi 
etkili bir şekilde azaltmıştır (5,2±2,1’den 2,5±1,9’a gerileme) 
(37). Ancak, bu etkinin anti-enflamatuvar mekanizmaya mı 
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yoksa prostoglandinlerin böbrek kan akımını değiştirmesine mi 
bağlı olduğu belirsizdir.
BPH tedavisinde kullanılan farklı fitoterapötik ajanların iddia edilen 
etki mekanizmalarından biri de anti-enflamatuvar etkileridir 
(38). Serenoa repens sitokin regülasyonu yoluyla enflamasyonu 
azaltarak BPH tedavisinde rol oynar. Vela ve ark.’nın (35) 
yapmış olduğu plasebo kontrollü bir çalışmada, prostatektomi 
öncesi 3 haftalık serenoa repens tedavisinin IL-1β ve TNFα gibi 
enflamasyonda önemli rol oynayan proenflamatuvar faktörleri 
ve B lenfosit miktarını azalttığı saptanmıştır. D vitamini reseptör 
agonistlerinin anti-enflamatuvar özellikleri bilinmektedir (39). 
Vitamin D analoğu elocalcitol, BPH hücrelerinde İL-8 üretimini 
ve COX-2 ekspresyonunu azaltarak hücre proliferasyonunu 
engelleyebilir (39).
Fosfodiesteraz-5 (PDE-5) izoenzimleri mesane, prostat ve bu 
yapıları besleyen vasküler yapılarda yoğun olarak bulunmaktadır. 
PDE-5 inhibitörlerinin NO/cGMP yolağı üzerinden düz kas 
gevşemesi, pelvik bölgede vasküler perfüzyon artışı ve afferent 
sinir aktivitesi artışı sağlayarak BPH’ya bağlı AÜS yakınmaları 
giderdiği kabul edilmekle birlikte, prostatik enflamasyonu 
baskılama mekanizmasının da önemli olabileceğini gösteren 
kanıtlar ortaya çıkmaya başlamıştır. Örneğin, prostatik 
myofibroblast hücre kültürü ortamı kullanılarak yapılan bir 
çalışmada PDE-5 inhibitörleri tadalafil ve vardenafilin IL-8 
ve interferon gama-induced protein 10 (IP-10) gibi güçlü 
proenflamatuvar medyatörlerin sekresyonunu güçlü bir şekilde 
baskıladıkları gösterilmiştir (40).
Sonuç olarak; prostatik enflamasyon yolakları tam olarak 
anlaşılmamış olsa da, şimdiye kadar yayınlanmış çalışmalar kronik 
enflamasyonun BPH ve buna bağlı AÜSS gelişiminde önemli rol 
oynayabileceğini ortaya koymaktadır. Enflamasyonun tetikleyici 
faktörlerle başlamasından sonra özellikle T-hücrelerinin aktif rol 
oynadığı bu süreçte farklı sitokinlerin ve prostaglandinlerin ortama 
salınması sonrası stromal ve epitelial hücrelerin proliferasyonu 
tetiklenerek BPH ve buna bağlı AÜS semptomlarının ortaya 
çıkmasına ve artışına neden olabilir. Enflamasyonu azaltmaya 
yönelik anti-enflamatuvar ilaçlarla yapılan çalışmalar kısıtlı olup 
mevcut veriler henüz yeterli kanıt düzeyine sahip değildir. 
Enflamasyonu oluşturan farklı yolaklar üzerinden etki edebilecek 
anti-enflamatuvar ajanların kullanılması ile yapılacak daha 
kapsamlı çalışmalara ihtiyaç vardır.

Aşağıdaki olaylardan hangisi enflamasyonun benign 
prostat hiperplazisi patogenezinde olası etkisidir?
a) IL-6, IL-8 ve IL-15 gibi pro-enflamatuvar sitokinlerin 
salınması
b) COX-2 ekspresyonu
c) Oksidatif stres
d) Androjen bağımlı genlerin artışı
e) Hepsi
Cevap: e)
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