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TURP VE HOLEP UYGULANAN BPH HASTALARINDA PREOPERATİF 

VE POSTOPERATİF DNA HASARI, OKSİDATİF STRES VE 

İNFLAMASYON MARKERLARININ KARŞILAŞTIRILMASI 

ÖZET 

AMAÇ: Benign prostat hiperplazisi (BPH) olup, cerrahi endikasyonu bulunan 

hastalarda uygulanacak olan iki cerrahi yöntemin [prostatın transüretral rezeksiyonu 

(TUR-P) ve holmium lazer ile prostat enükleasyonu (HoLEP)] hücresel düzeyde 

oluşturacağı sistemik stres yanıtı olan oksidatif stres, inflamasyon ve DNA hasarı 

üzerine etkileri araştırılarak iki yöntemin karşılaştırılması hedeflenmektedir. 

GEREÇ VE YÖNTEM: 2023 yılı eylül ayı ile 2024 yılı haziran ayı arasında BPH 

nedeniyle Bezmialem Vakıf Üniversitesi hastanesinde TUR-P ve HoLEP cerrahileri 

uygulanan hastalar prospektif olarak çalışmaya dâhil edilmiştir. Çalışmamıza katılan 

toplam 75 kişinin 29’u HoLEP cerrahisi geçirmiş olup HoLEP grubunu oluşturdu. 

TURP cerrahisi geçiren 25 hasta da TURP grubunu oluşturdu. 21 adet de sağlıklı 

kontrol grubu çalışmaya dâhil edildi. Cerrahi geçiren hastalardan ameliyat öncesinde, 

postoperatif 24.saatte ve postoperatif 21.günde olmak üzere 3 defa kan ve idrar 

örnekleri alındı. Kontrol grubundaki bireyler ise sadece bir defa idrar ve kan 

numuneleri verdi. Alınan tüm numuneler analiz için -80°C de depo edildi. Tüm 

numuneler toplandıktan sonra, idrardan oksidatif DNA hasarı için 8-Hidroksi-2’-

deoksiguanozin (8-OHdG) seviyeleri ELISA yöntemi ile analiz edildi. Alınan kan 

örneklerinden elde edilen serumdan total antioksidan seviyesi (TAS) ve total oksidan 

seviyesi (TOS) ve Total Thiol düzeyleri ticari kitler kullanılarak fotometrik yöntem ile 

analiz edildi ve oksidatif stres indeksi (OSI) hesaplandı. İnflamasyon biyobelirteci 

olarak serum IL(Interlökin)-6 seviyeleri de ticari kitler kullanılarak ELISA yöntemi 

ile analiz edildi.  

BULGULAR: HoLEP grubunun preoperatif PSA değerleri, PSA dansitesi, 

preoperatif prostat hacimleri, ameliyatta çıkartılan doku miktarı ve operasyon süreleri 

istatistiksel olarak anlamlı düzeyde daha fazlaydı. Oksidatif DNA hasarı göstergesi 

olan 8- OHdG, kontrol grubuna kıyasla TUR-P ve HoLEP gruplarında anlamlı 

derecede yüksek bulundu (p=0,037). TOS ve OSI de kontrol grubuna kıyasla TUR-P 

ve HoLEP gruplarında yüksek bulundu fakat bu istatistiksel olarak anlamlı değildi. IL-

6, her iki gruptada istatistiksel olarak anlamlı düzeyde postoperatif 24.saatte 



x 

preoperatif seviyelere kıyasen artış göstermiş olup (p<0,001) sonrasında da düşüşe 

geçmiştir. Postoperatif 21.gündeki seviyeler de preoperatif seviyelere kıyasla anlamlı 

derecede yüksek bulundu (TUR-P için p=0,015; HoLEP için p=0,018). Total Tiyol ve 

TAS seviyelerinde istatistiksel olarak anlamlı bir değişim izlenmedi. 8- OHdG, 

postoperatif erken dönemde her iki grupta da anlamlı derecede düştü (p<0,001). 

Postoperatif 21.günde ise sadece HoLEP grubunda preoperatif seviyelere göre anlamlı 

bir düşüş izlendi (p=0,005). TOS düzeyleri de benzer şekilde her iki grupta da 

postoperatif erken dönemde anlamlı derecede düşüş gösterdikten sonra (TUR-P için 

p=0,004; HoLEP için p<0,001) sonrasında bir miktar artmıştır. Uzun dönem 

sonuçlarda sadece HoLEP grubunda istatistiksel olarak anlamlı bir düşüş izlendi 

(p=0,021). Oksidatif stres indeksi ise her iki grupta da postoperatif 24.saatte 

preoperatif seviyelere göre anlamlı derecede düşmüş olup uzun dönem sonuçlarda ise 

sadece HoLEP grubundaki düşüş istatistiksel olarak anlamlıydı (p=0,039). 

Postoperatif 21.gün sonuçlarında istatistiksel olarak anlamlı olmasa da 

antioksidanların HoLEP grubunda daha yüksek çıktığı, TOS ve OSI gibi oksidatif 

göstergelerin ise TUR-P’ye kıyasla anlamlı düzeyde daha düşük çıktığı izlenmiştir.  

SONUÇ: Çalışmamız, HoLEP ve TUR-P'nin oksidatif stres, inflamasyon ve DNA 

hasarı açısından karşılaştırıldığı literatürdeki ilk çalışma olma özelliğini taşımaktadır. 

Postoperatif dönemde her iki cerrahi prosedür de benzer etkilere yol açmış ve oksidatif 

stres ile oksidatif DNA hasarında azalma sağlamıştır. Postoperatif 24. saatte 

değerlendirilen parametreler açısından iki teknik arasında istatistiksel olarak anlamlı 

bir fark saptanmamıştır. Bununla birlikte, uzun dönem sonuçlar değerlendirildiğinde, 

HoLEP'in oksidatif stres parametrelerini azaltmada TUR-P'ye kıyasla daha etkili 

olduğu gözlemlenmiştir. Çalışmamızın, konuyla ilgili ileride gerçekleştirilecek daha 

geniş kapsamlı araştırmalara değerli bir referans sağlayacağını düşünmekteyiz. 

 

 

Anahtar Kelimeler: Benign prostat hiperplazisi, Holmium laser ile prostat 

enükleasyonu, prostatın transüretral rezeksiyonu, oksidatif stres, DNA hasarı, 

inflamasyon 
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COMPARISON OF PREOPERATIVE AND POSTOPERATIVE DNA 

DAMAGE, OXIDATIVE STRESS AND INFLAMMATION MARKERS IN 

PATIENTS WITH BENIGN PROSTATIC HYPERPLASIA UNDERGOING 

TURP AND HOLEP 

SUMMARY 

OBJECTIVE: This study aims to compare the effects of two surgical techniques, 

transurethral resection of the prostate (TUR-P) and holmium laser enucleation of the 

prostate (HoLEP), in patients with benign prostatic hyperplasia (BPH) requiring 

surgery, focusing on their impact on cellular-level systemic stress responses including 

oxidative stress, inflammation, and DNA damage. 

MATERIALS AND METHODS: Between September 2023 and June 2024, patients 

undergoing TUR-P and HoLEP surgeries due to BPH at Bezmialem Vakif University 

Hospital were prospectively followed and examined. A total of 75 individuals were 

included in our study. 29 patients undergoing HoLEP surgery formed the HoLEP 

group, while 25 patients undergoing TURP surgery formed the TURP group. 

Additionally, 21 healthy individuals were included as a control group in the study. 

Blood and urine samples were taken three times from the patients scheduled for 

surgery: before surgery, 24 hours after surgery, and again at 21 days post-surgery. 

Individuals in the control group provided urine and blood samples only once. All 

samples were stored at -80°C for analysis. After all samples collected, urinary 

oxidative DNA damage was analyzed for 8-hydroxy-2’-deoxyguanosine (8-OHdG) 

levels using the ELISA method. Total antioxidant status (TAS), total oxidant status 

(TOS), and total thiol levels were analyzed from serum obtained from blood samples 

using commercial kits with photometric methods, and the oxidative stress index (OSI) 

was calculated. Serum IL-6 levels were also analyzed as an inflammatory biomarker 

using commercial kits via the ELISA method. 

RESULTS: Preoperative PSA levels, PSA density, preoperative prostate volumes, 

the amount of resected tissue during surgery, and operative times were significantly 

higher in the HoLEP group. The oxidative DNA damage marker 8-OHdG was found 

to be significantly higher in the TUR-P and HoLEP groups compared to the control 

group (p=0.037). TOS and OSI levels were also higher in the TUR-P and HoLEP 
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groups than in the control group; however, this difference was not statistically 

significant. IL-6 levels showed a statistically significant increase at the 24th 

postoperative hour compared to preoperative levels in both groups (p<0.001) and 

subsequently began to decline. At the 21st postoperative day, IL-6 levels remained 

significantly higher than preoperative levels (p=0.015 for TUR-P; p=0.018 for 

HoLEP). No statistically significant changes were observed in total thiol and TAS 

levels. In the early postoperative period, 8-OHdG levels significantly decreased in 

both groups (p<0.001). However, at the 21st postoperative day, a significant 

reduction compared to preoperative levels was observed only in the HoLEP group 

(p=0.005). Similarly, TOS levels showed a significant decrease in both groups in the 

early postoperative period (p=0.004 for TUR-P; p<0.001 for HoLEP), followed by a 

slight increase thereafter. In the long-term outcomes, a statistically significant 

reduction was observed only in the HoLEP group (p=0.021). The oxidative stress 

index (OSI) showed a significant reduction in both groups at the 24th postoperative 

hour compared to preoperative levels, but in the long-term follow-up, the reduction 

was statistically significant only in the HoLEP group (p=0.039). Although not 

statistically significant, at the 21st postoperative day, antioxidant levels were higher 

in the HoLEP group, while oxidative markers such as TOS and OSI were 

significantly lower compared to TUR-P. 

CONCLUSION: Our study is the first in the literature to compare HoLEP and TUR-

P in terms of oxidative stress, inflammation, and DNA damage. In the postoperative 

period, both surgical procedures exhibited similar effects, leading to a reduction in 

oxidative stress and oxidative DNA damage. No statistically significant superiority 

was observed between the two techniques in terms of the studied parameters at the 

24th postoperative hour. However, considering long-term outcomes, HoLEP appears 

to be more effective than TUR-P in reducing oxidative stress parameters. We believe 

that our study will serve as a valuable reference for future large-scale research on this 

topic. 

 

Keywords: Benign prostatic hyperplasia, Holmium laser enucleation of prostate, 

Transurethral resection of prostate, Oxidative stress, DNA damage, Inflammati
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1. GİRİŞ VE AMAÇ 

Benign prostat hiperplazisi, prostat bezinin iyi huylu büyümesine verilen isimdir. 

BPH, Amerika Birleşik Devletleri’nde erkekleri etkileyen en yaygın benign lezyondur 

ve 70 yaşına kadar erkeklerin %75’ini etkiler [1]. 50 yaşın üstündeki erkeklerin %50-

75’i ve 70 yaşın üstündeki erkeklerin %80’i BPH hastalığı ile karşılaşmaktadır. 

Ülkemizde yapılan prevelans çalışmalarında da 40 yaş ve üzeri erkeklerde BPH 

semptomlarının ortaya çıkma ihtimali %80-85 arasında saptanmıştır [2]. BPH, alt 

üriner sistem semptomlarına (AÜSS) neden olduğunda klinik olarak anlamlı hale gelir 

[3]. Hafif semptomları olan hastalarda bekle-gör yaklaşımı veya farmakolojik tedavi 

uygun bir seçenektir, ancak orta ve şiddetli semptomlarda farmakolojik tedavi yanında 

cerrahi tedavi de gündeme gelmektedir. BPH’tan dolayı sık enfeksiyon geçiren, taşma 

inkontinansı izlenen, kronik infravezikal obstrüksiyona bağlı mesanede taş veya 

divertikül; üst sistemde hidronefroz gözlenen, BPH’a bağlı persiste eden makroskopik 

hematürisi olan, postrenal akut böbrek yetmezliği gelişen, akut üriner retansiyona 

giren ve medikal tedaviden yeterli yanıt alamayan hastalarda cerrahi müdahele 

endikasyonu bulunmaktadır [4]. Tarihsel olarak, BPH için standart cerrahi tedavi, 

TUR-P cerrahisi çıkana dek açık prostatektomi operasyonuydu. Daha sonra yapılan 

çok sayıda çalışma ile TUR-P’nin, 30 mL ile 80 mL arasındaki prostatlar için açık 

cerrahiye etkili bir alternatif olduğu gösterildi [5]. Fakat açık prostatektomiden TUR-

P’ye geçilmesi neredeyse bir yüzyıl sürdü [6]. TUR-P’nin açık prostatektomiye kıyasla 

daha az invazif olması, daha az postoperatif transfüzyon gerektirmesi, daha kısa 

postoperatif transüretral kateterizasyon gerektirmesi ve daha kısa hastanede kalış 

süresi gibi avantajları bulunmaktadır [7]. Günümüzde altın standart olarak kabul edilen 

ve uzun yıllardır uygulanan TUR-P ameliyatı bipolar veya monopolar enerji ile 

hiperplazik prostatik adenom dokusunun rezeksiyonu neticesinde obstrüksiyonun 

giderilmesine yöneliktir [4]. TUR-P, her ne kadar açık prostatektomiye kıyasla daha 

az invazif görünse de çeşitli klinik dezavantajlarından söz etmek mümkündür. Bunlar; 

postoperatif gelişebilen ve morbiditesi yüksek olan TUR sendromu, özellikle 

antikoagülan kullanan hastalarda postoperatif kanama riski ve > 80 mL büyük 

prostatlar için uzun cerrahi süresi ve buna bağlı gelişen komplikasyonlardır [8]. Dünya 
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nüfusunun sürekli yaşlanması ve yaşla birlikte BPH ve AÜSS prevalansının 

artmasıyla, daha az invazif tedavilere olan arayış artarak devam etmektedir [9]. 

Özellikle 1990’ların başlarında bu arayışlar hız kazanmıştır. Bu arayışın arkasındaki 

temel amaç, maliyeti düşürmek, komplikasyon riskini azaltmak ve yüksek cerrahi 

riskli hastaların yönetimine izin vermektir [6]. Son yıllarda lazer teknolojisindeki 

ilerlemelerle birlikte; BPH tedavisinde kullanılmak üzere Holmium: YAG lazer, önce 

ablasyon için, ardından da komplet enükleasyon için gündeme gelmiş ve sonrasında 

da morselasyon cihazlarının da geliştirilmesiyle, HoLEP cerrahisi günümüzde üroloji 

pratiğinde sıkça kullanılmaya başlanmıştır [10]. HoLEP cerrahisi, obstrüktif prostat 

adenom dokusu ile prostat kapsülü arasındaki planın Holmium: YAG lazer ile 

kesilmesi ve künt diseksiyonla birbirinden ayrılması prensibine dayanmaktadır [11]. 

HoLEP’in üroloji pratiğine girmesiyle de HoLEP üzerine yapılan çalışmalar hız 

kazanmıştır. TURP ile HoLEP’in kıyaslandığı çalışmalarda iki cerrahi teknik 

arasındaki 6 aylık takiplerde postoperatif fonksiyonel sonuçlar benzer bulunmuş ancak 

hastanede kalış süresi HoLEP cerrahisi geçiren hastalarda daha kısa saptanmış. Son 

zamanlarda artan çalışmalarla birlikte HoLEP’in BPH cerrahisinde yakın gelecekte 

yeni “altın standart” olup olamayacağı tartışılmaya başlanmıştır [12].  

 BPH’nin patogenezine baktığımızda ise çok farklı teorilerin öne sürüldüğünü 

görmekteyiz. Fizyolojik bir prostat büyümesi ve gelişimi için androjenlerin önemli bir 

role sahip olması gerektiği gibi metabolik bozuklukların da prostat hiperplazisine yol 

açabileceğine dair kanıtlar vardır [13]. BPH, yaşlanmayla ilişkili bir hastalıktır. 

Yaşlanma ise genetik, moleküler, hücresel, organ ve sistem düzeylerinde bir 

organizmada ortaya çıkan karmaşık bir süreçtir. Temel mekanizmaları henüz tam 

olarak anlaşılamamış olmasına rağmen, giderek artan kanıtlar yaşlanmanın temel 

belirleyicilerinden biri olarak reaktif oksijen türlerini (ROS) işaret etmektedir [14]. 

ROS metabolitleri olarak bilinen bu moleküller lipit, protein ve DNA gibi hücre 

bileşenlerine zarar verir. Aerobik organizmalarda serbest radikal oluşumunu kontrol 

etmek ve bu moleküllerin zararlı etkilerine engel olmak üzere antioksidan savunma 

sistemleri gelişmiştir. Ancak bazı durumlarda mevcut antioksidan savunma sistemi 

serbest radikallerin zararlı etkilerini tamamen önleyemez ve oksidatif stres olarak 

adlandırılan durum ortaya çıkar. Bu durum “vücudun paslanması” olarak 

tanımlanabilir ve BPH patogenezi ile de ilişkilendirilebilir [15]. Oksidatif stres, 

oksidatif DNA hasar göstergesi olan 8-hidroksi-2’- deoksiguanozin ile belirlenebildiği 

gibi; Erel tarafından geliştirilen yöntem ile numunelerin plazma total antioksidan 
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seviyeleri ve total oksidan seviyeleri de ölçülerek de hesaplanabilmektedir [16-17]. 

Oksidatif stresin, prostat kanseri ve BPH gibi yaşla ilişkili hastalıklarda önemli bir rol 

oynadığını gösteren çalışmalar mevcuttur [18-22]. Ayrıca çeşitli BPH cerrahilerini 

DNA hasarı ve oksidatif stres yönünden kıyaslayan çalışmalar da mevcuttur [23-24]. 

Fakat HoLEP ile bir başka BPH cerrahisinin oksidatif stres, DNA hasarı ve 

inflamasyon üzerine etkilerinin karşılastırıldığı bir başka çalışmaya literatürde 

rastlanılamamıştır. Bu proje ile oksidatif stres, inflamasyon ve oksidatif DNA hasarı 

açısından daha önceden çalışılmamış olan HoLEP ile üroloji pratiğinde en sık 

uygulanan cerrahi teknik olan TURP’nin karşılaştırılmalı analizinin yapılması 

hedeflenmektedir.  
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2. GENEL BİLGİLER 

2.1 Benign Prostat Hiperplazisi 

2.1.1 Benign Prostat Hiperplazisi Etiyolojisi-Epidemiyolojisi 

Prostat bezi, yaş ilerledikçe yavaş yavaş büyüme meylindedir. Histopatolojik olarak 

BPH, prostatın periüretral bölgesindeki (transizyonel zon) stromal ve epitel 

hücrelerdeki artış ile tanımlanabilir. Bu patolojik süreç, hücre volümünde artma 

olmasından daha çok hücre sayısında artma olmasıyla karakterizedir. Bundan ötürü 

terminolojik açıdan doğru ifade “benign prostat hiperplazisi” olarak tanımlanmıştır. 

Yapılan otopsi serilerinde BPH'nin yaşla artan bir durum olduğu net bir şekilde ortaya 

konmuştur. BPH’nin histolojik prevalansı dördüncü dekattaki erkeklerde %10 

civarında, beşinci dekatta %20, yedinci dekattaki erkeklerde %50-%60 civarında olup, 

sekizinci dekat ve sonrasındaki erkeklerde ise %80-%90 bandına kadar 

çıkabilmektedir [25]. Görülme oranlarında ufak tefek farklılıklar olsa da yapılan başka 

otopsi serilerinde yine benzer sonuçlar bulunmuştur [26]. BPH’nin erkeklerde klinik 

olarak anlamlı olması (klinik BPH) alt üriner sistem semptomları var olduğunda ortaya 

çıkar. AÜSS; depolama, boşaltım ve işeme sonrası semptomlar olarak 

sınıflandırılabilir [27]. Tablo 2.1’de AÜSS sınıflandırılması belirtilmiştir. 

 

Tablo 2.1 AÜSS semptomlarının sınıflandırılması 

Depolama semptomları Boşaltma ve işeme sonrası semptomları 

➢ Sıkışma hissi  ➢ İşemeye başlamakta zorlanma  

➢ Dizüri  ➢ İdrar akışında zayıflama  

➢ Noktüri  ➢ İdrar akışında kesintiler olması  

➢ Sık idrara çıkma ➢ İşeme sonrası idrar damlaması  

 ➢ Mesanenin tam boşalmadığı hissi 
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AÜSS aynı zamanda yaşlanma ile de güçlü bir şekilde ilişki içerisindedir ve hastalarda 

rahatsızlığa neden olarak yaşam kalitesini bozabilir [28-31]. AÜSS’nin en sık birlikte 

görüldüğü durum, histolojik olarak BPH varlığında hastada mesane çıkım 

obstrüksiyonun var olduğu durumdur [27,30]. Ayrıca, literatürde AÜSS’nin prostatla 

ilişkisi olmaksızın da ortaya çıkabildiğini gösteren çalışmalar da mevcuttur [30, 32]. 

BPH’nin etiyolojisi çok net bir şekilde anlaşılmış bir konu değildir. Etiyolojide 

androjenler, östrojenler, stromal ve epitelyal hücreler arasındaki etkileşimler, normal 

bez yapısının sürdürülmesindeki programlı hücre ölümünün azalması, inflamasyon ve 

sitokinler, büyüme faktörleri ve genetik yapı gibi nedenler sorumlu tutulsa da BPH 

gelişimi için ilerlemiş yaş ve androjenlerin muhakkak gerektiği bilinmektedir [33]. 

 

Hormonların Rolü 

Androjenler, prostat bezinin embriyonik gelişimi için ve ergenlik sonrası büyüyüp 

fonksiyonlarını devam ettirmesi için gereklidir [34]. Prepubertal kastre edilen veya 

çeşitli genetik nedenlerden ötürü androjen aktivitesi yetersiz olan erkeklerde BPH 

görülmemektedir. Fakat BPH gelişiminin, androjenlerin serumda en yüksek 

seviyelerde olduğu dekatlarda değil de daha ileri dekatlarda ortaya çıkması, prostatın 

patolojik düzeyde büyümesinden sadece androjenlerin sorumlu tutulmaması 

gerektiğini göstermektedir [35]. Prostatın nükleer membrana bağlı olan 5α-redüktaz 

enzimi, Testosteronu esas androjen olan dihidrotestosterona (DHT) dönüştürmekle 

görevlendirilmiştir [36]. 5-α redüktazın iki tipi vardır. Tip-2 5α-redüktaz prostat 

bezinin gelişiminden ve ilerki yaşlardaki büyümesinden sorumludur. Tip-1 ise 

karaciğer ve deri gibi dokularda daha yoğun olarak bulunur. Tip-2 5α-redüktaz daha 

ziyade stromal hücrelerde bulunur. Bunun neticesinde, androjen bağımlı prostat 

büyümesinde stromal hücrelerin yer aldığı ve 5-α redüktazın da kilit bir role sahip 

olduğu görülmektedir [33]. Yaşlanan erkeklerde periferik testosteron düzeylerinin 

düşüş gösterdiği gösterilmiştir [37]. Serum testosteron seviyelerinin 40 yaşından 

itibaren istikrarlı bir şekilde azaldığını ve Total Testesteronda ortalama yıllık %0,8'lik 

bir azalma olduğunu gösteren çalışmalar mevcuttur [38]. Her ne kadar ileri yaşlı 

erkeklerde testosteron veya DHT’nin prostatın büyümesi için direkt olarak etki ettiği 

tam olarak gösterilemese de prostat bezindeki DHT ve androjen reseptör düzeylerinin 

yüksek seviyelerde kalması BPH gelişiminin ileri yaşlarda meydana gelmesini 
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açıklayan bir teori olarak göze çarpmaktadır. Testosteron aromataz enzimiyle periferik 

dokuda östradiole dönüştürülür. Östrojenler ise Seks Hormonu Bağlayıcı Globulin 

(SHBG) üretimini artırırlar. Testosteron, östrojene kıyasla SHBG’ye afinitesi daha 

fazla olduğu için artan SHBG’ye daha yüksek miktarda bağlanır. Bu durum, serbest 

östradiol/serbest testosteron oranında bir artışa yol açar. Bu oransal artışın 

östrojenlerin androjenlerle beraber prostat volumünün artması üzerinde bir etkisi 

olduğu teorisini akla getirmektedir. Yine de tüm bu teoriler hala kesinlik 

kazanmamıştır ve östrojenlerin BPH üzerindeki rolü, androjenlerin rolü kadar net bir 

şekilde ortaya konulamamıştır [36]. 

 

Apoptozis 

Programlanmış hücre ölümü (apoptozis), normal glandüler dengenin devamı için 

gerekli bir fizyolojik süreçtir. Apoptozisin BPH etiyopatogenezinde rol aldığını 

düşündüren mekanizma ise apoptozis ve hücre proliferasyonu arasındaki dengesizlik 

ve apoptozis aleyhine dengenin bozulmasıdır. BPH’de asiner ve duktal hücrelerdeki 

anti-apoptotik genlerden olan Bcl-2’nin aktivitesinin yoğunluğu artar iken apopitotik 

genlerden olan Bax geninin aktivitesi ise artan prostat hacmiyle beraber azalır [39]. Bu 

durumla beraber programlı hücre ölümleri azalır ve proliferasyon lehine denge 

bozularak prostat hiperplazisine bir zemin hazırlanmış olması teorilerden bir diğeridir. 

 

Genetik Faktörler 

Etiyolojide üzerinde durulan konulardan birisi de genetik faktörlerin rolüdür. Mevcut 

verilerin ışığında BPH hastalarında çeşitli kromozomlarda anomalilerin varlığından 

bahsetmek mümkündür [40]. Bunun yanı sıra BPH, Y kromozomunun kaybından tek 

nükleotid polimorfizmlerine kadar farklı genetik risk faktörleriyle ilişkili olabilir [41]. 

Birinci derece yakınlarda BPH varlığı daha büyük prostat volümüne sahip olmakla 

ilişkili bulunmuştur. BPH hastalarında ailesel özelliklerin etkin olması, hastalığın 

ortaya çıkmasında genetiğin önemli bir role sahip olduğunu düşündürmektedir [33]. 
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Büyüme Faktörleri 

Büyüme faktörleri hücre bölünmesini ve farklılaşmasını stimule eden veya duruma 

göre bazen de inhibe eden küçük peptid moleküllerdir. Fibroblast Grotwh Factor 

(FGF)-1, FGF-2, FGF-7 gibi büyüme faktörlerinin yanı sıra IL-2, keratinosit büyüme 

faktörü, Transforming Growth Factor (TGF)-β1 ve epidermal büyüme faktörünün de 

prostat büyümesinde rolü olduğu gösterilmiştir [42]. Özellikle de BPH’lı hastalarda 

FGF-2 seviyelerinde 2-3 kat artış olduğu gösterilmiş ve FGF-2’nin hem endotelyal 

hücrelerde hem de stromal hücrelerde proliferasyona neden olduğu belirtilmiştir [43]. 

 

İnflamasyon ve Sitokinler 

Son çalışmalar, BPH'nin bağışıklık sistemi kaynaklı inflamatuar bir hastalık 

olabileceği hakkında ipucu vermektedir. T hücre aktivitesi ve buna bağlı otoimmün 

reaksiyonun; epitel ve stromal hücre proliferasyonunu tetiklediği düşünülmektedir 

[44]. İnflamatuar sürecin başlangıç uyarısının tam olarak nereden geldiği henüz 

bilinmemektedir; ancak bakteriyel ve viral enfeksiyonlar, hormonal değişiklikler, 

prostat toplama kanallarına idrar reflüsü gibi çeşitli faktörlerin sürecin ilk tetikleyicisi 

olabileceği düşünülmektedir [41]. İlk baştaki uyarı, aktive olmuş T hücrelerinden 

sitokin ve interlökin salınmasına yol açar. Örneğin, stromal hücrelerde IL-15, bazal ve 

stromal hücrelerde interferon-γ ve epitel hücrelerinde IL-8 artışı gözlenir. IL-8'in, 

stromal ve epitel hücreler için önemli bir büyüme faktörü olan FGF-2’yi indüklediği 

düşünüldüğü için bu süreçte kilit bir rol oynadığı kabul edilir [45-47]. Lenfosit 

aktivasyonu, sitokin salınımı ve büyüme faktörü kaynaklı hiperplazi süreci, kronik 

inflamasyon ve prostat hacminde ilerleyici bir artışa yol açan kendini sürdüren bir 

döngü olarak işlev görür [41]. Bu duruma ek olarak, dokuda sıklıkla izlenen 

remodelling süreçleri lokalize bir hipoksik ortam oluşturur ve reaktif oksijen türlerinin 

salınımını teşvik eder. Bu da TGF-β1 ve FGF-2, FGF-7 gibi büyüme faktörlerinin 

salınımını ve neovaskülarizasyonu tetikleyebilir [48]. İnflamatuar sürecin IL-6 ve IL-

8 üretimini teşvik etmesiyle interlökinler, DHT’den bağımsız olarak androjen 

reseptörlerini aktive edebilir ve aynı zamanda TGF sentezini uyarabilir. Bu nedenle, 

5-α redüktaz inhibitörleri varlığında bile doku proliferasyonu devam edebilir. İlginç 

bir şekilde, proliferasyon ve hipoksi; ROS üretimini tetikleyerek "kısır döngü"ye yol 

açar [49]. Bu kısır döngü, Şekil 2.1’de gösterilmiştir. 
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Şekil 2.1: Kronik inflamasyon varlığında BPH lehine devam eden kısır döngü 

                                                                                                                                     

Sonuç itibariyle BPH’li hastalarda inflamasyonun rolünün daha iyi anlaşılmasının ve 

bu inflamasyonun klinik olarak tespit edilmesinin, BPH patogenezinin ve hastalığın 

histolojik ve klinik ilerleyişinin daha iyi anlaşılmasını sağlayıp yeni tedavi 

stratejilerinin geliştirilmesine katkı sağlayacağı düşünülmektedir [50]. 

 

2.2.2 BENİGN PROSTAT HİPERPLAZİSİNDE TANISAL YAKLAŞIM 

Erkeklerde AÜSS birçok farklı nedene bağlı olarak ortaya çıkabilmektedir. BPH’ya 

bağlı gelişen AÜSS varlığında ayırıcı tanıların değerlendirilmesi çok önemlidir. 

Bundan ötürü BPH ön tanısı ile kliniğe başvuran hastaların başlangıç olarak 

değerlendirmesinde detaylı bir anamnez ve fizik muayene olmalıdır. Digital rektal 

muayene (DRM) ile prostat kanseri açısından şüpheli bir bulgu saptanırsa ona yönelik 

tetkikler yapılmalıdır. Şüpheli DRM bulgusu olan hastaların yaklaşık üçte birinde 

histopatolojik olarak prostat kanseri tanısı konulduğu unutulmamalıdır [51]. DRM, 

prostatın hacmi hakkında da bir kanaat vererek tedavi kararında yardımcı olmaktadır. 

Basit bir DRM ile prostatın 50 mL’den büyük veya küçük olduğu hakkında çok kolay 
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kanaat sahibi olunabilir. DRM’nin yanı sıra başlangıçta tanısal yaklaşımda hastanın 

kullandığı ilaçlar, ek hastalıklar ve yaşam tarzı da muhakkak değerlendirilmelidir. 

Değerlendirme sürecinin bir unsuru olarak, semptomları nesnel bir şekilde tanımlamak 

ve ölçmek için semptom anketinin kullanılması önerilmektedir. Bu amaçla en çok 

kullanılan anketlerden birisi Uluslararası Prostat semptom skorudur (IPSS). IPSS, 

mevcut alt üriner sistem semptomlarının şiddetini, yaşam kalitesini ne ölçüde 

etkilediğini belirlemede, tedavi planlamasında ve tedavi sonrası takibin yapılmasında 

oldukça faydalıdır [52]. Semptom skorlarını değerlendirirken yaş ve sosyokültürel 

faktörlerin göz önünde bulundurulması önemlidir. Özellikle yaşlı erkeklerde bu 

skorların daha az geçerli olduğu unutulmamalıdır. Noktüri, poliüri veya pollakürisi 

olan hastalarda en az 3 günlük işeme günlüğü de tanı için çok değerli bilgiler 

sağlayabilir [53]. Laboratuvar tetkiki olarak da çeşitli tetkikler yapılmalıdır. Öncelikle; 

idrar yolu enfeksiyonu veya mikroskobik hematüri varlığını saptamak adına tam idrar 

analizi yapılmalıdır [54,55].  Mikroskobik hematüri AÜSS’ye sebep olan bir mesane 

tümörünün habercisi olabilmesi bakımından önemlidir ve bu nedenle kesinlikle 

atlanmamalıdır, risk faktörleri değerlendirilerek gerekli görüntülemeler yapılmalıdır. 

Tam idrar analizinde glukozüri varlığı da Diyabetes Mellitus (DM) saptanması 

açısından önem arz etmektedir. Böbrek fonksiyonu, serum kreatinin seviyesi veya 

tahmini glomerüler filtrasyon oranı ile değerlendirilebilir [56]. Artmış kreatinin 

seviyeleri ve eşlik eden hidronefroz varlığının tespit edilmesi, böbrek yetmezliğinin 

postrenal kaynaklı olabileceği konusunda önemli bir gösterge oluşturur. 10 yıldan daha 

fazla yaşam beklentisi olan hasta grubunda serum PSA seviyeleri değerlendirilir. 

Serum PSA seviyesi, prostat bezinin boyutuyla ilişkilidir ve BPH’nin ilerlemesi 

hakkında da bilgi verebilir. Yüksek PSA düzeylerinde prostatit ve prostat CA 

açısından ek değerlendirmeler yapılmalıdır [57]. Üroflovmetri ve post-miksiyonel 

rezidüel idrar (PMRİ) tayini mesane çıkım obstrüksiyonu, üretral darlık ve hipoaktif 

detrusor gibi durumlar hakkında fikir verebilecek noninvazif tetkikler arasındadır. 

Üroflovmetride düşük akım hızı ve obstrüktif patterne eşlik eden artmış PMRİ mesane 

çıkım obstrüksiyonuna neden olan BPH varlığını destekler [58]. Artmış PMRİ aynı 

zamanda mesane taşı oluşumu ve idrar yolu enfeksiyonu için de predispozan faktördür. 

Genç hastalarda, cerrahiden fayda görüp görmeyeceği konusunda şüphe duyulan çok 

yaşlı hastalarda, bilinen ya da şüpheli bir nörolojik hastalığı olanlarda ürodinamik 

inceleme düşünülmelidir [59]. BPH tanı algoritmasında üst üriner sistem 

görüntülemesi rutin olarak önerilmemektedir. Fakat yüksek miktarda artmış rezidüel 
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idrar, hematüri, üriner sistem taş hastalığı öyküsü olanlar ve böbrek yetmezliği gelişen 

hastalar istisnadır. Bu hastalarda üriner sistem ultrasonografi incelemesi başvurulacak 

başlangıç görüntüleme yöntemidir [59]. Yapılacak en ileri ve en invazif tanısal 

değerlendirme ise sistoskopidir. Sistoskopi, özellikle persiste eden hematürisi 

olanlarda, mesane tümörü hikâyesi olanlarda, üretral darlık ve mesane boynu darlığı 

düşünülen hastalarda önemlidir. Sistoskopi, hem prostat lojunun görsel olarak 

değerlendirilmesine imkân sağlar, hem de mesane çıkım tıkanıklığı varlığı ve prostat 

hacmi hakkında fikir verir. Sistoskopide tespit edilen mesane trabekülasyonu ve 

büyümüş prostat da BPH ve buna bağlı mesane çıkım tıkanıklığının bir göstergesidir 

[60]. 

 

2.2.3 BENİGN PROSTAT HİPERPLAZİSİNDE TEDAVİ 

AÜSS bulunan hastalarda semptomların derecesi ve hastada oluşturduğu rahatsızlık 

nisbetinde tedavi olanakları gündeme gelmektedir. Tedavide AÜSS’nin şiddetinin 

azaltılması (yaşam kalitesinin arttırılması), mesane detrusör fonksiyonunu korunması, 

akut idrar retansiyonu ihtimalinin azaltılması veya tamamen önlenmesi, cerrahiye olan 

gereksinimim azaltılması ve bu esnada da cinsel işlevlerin korunması hedeflenerek 

tedaviye bağlı yan etki oranlarının da az olması amaçlanır. Tedavi öncesinde IPSS 

skorlaması yapılıp hastaların şikâyetleri hafif, orta ve şiddetli şeklinde 

gruplandırılmalıdır. Hafif semptomları olan hastalarda farmakolojik tedavi de 

başlanılabilir, bekle-gör yaklaşımıyla herhangi bir medikal tedaviye başlamadan takip 

de yapılabilir. Fakat orta riskli grupta bekle-gör yaklaşımı izlenirse ilerleyen 

süreçlerde cerrahi veya medikal tedavi gereksinimlerin ortaya çıkabileceğini 

unutmamak gerektir [61]. Orta ve şiddetli semptomları olan hastalarda uygun medikal 

veya cerrahi tedavi önerilmelidir. Kesin cerahi endikasyonu olan hastalarla cerrahi 

tedavi seçenekleri konuşulmalıdır. Şekil 2.2’de tedavi algoritması özetlenmiştir [62].  
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Şekil 2.2: BPH tedavi algoritması 

 

 

2.2.3.1 FARMAKOLOJİK TEDAVİ 

Alfa Blokerler 

Alfa blokörler, alfa-1 adrenerjik reseptörlerini inhibe ederek prostat, mesane boynu, 

seminal veziküller ve vaz deferensin düz kaslarında gevşemeye neden olarak etkisini 

gösterir ve esas olarak mesane çıkım obstrüksiyonunu azaltmaya yöneliktir [63]. Alfa 

blokerler temel olarak selektif ve non-selektif olarak iki ayrılır. Terazosin, doksazosin 

ve alfuzosin non-selektif alfa-1 reseptör blokörleri iken; tamsulosin ve silodosin 

prostata özgü alfa-1A reseptörlerine resektiftir. Fakat alfuzosin yarılanma ömrü 

nedeniyle diğer non-selektiflerden farklı olarak klinikte selektif gibi değerlendirilir. 

Silodosin de en selektif alfa bloker olarak göze çarpmaktadır. BPH dolayısıyla ortaya 

çıkan AÜSS’nin tedavisinde uzun süreçli etkinlik bakımından alfa blokerler birbirine 
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üstün değildir [64]. Genel manada alfa1-blokerlerin IPSS’yi %30-40 oranında 

azalttığından ve işeme esnasındaki en hızlı akımı (Qmax) %20-25 oranında 

artırdığından bahsetmek mümkündür [65]. Tablo 2.2’de ülkemizde bulunan alfa-

blokerler gösterilmiştir. 

 

Tablo 2.2: Ülkemizde bulunan alfa blokerler ve bazı özellikleri 

 Selektivite Hipertansiyonda 

kullanım 

Günlük Doz 

Silodosin  X 8 mg 

Tamsulosin  X 0,4 mg 

Alfuzosin X X 10 mg 

Terazosin  X  5 mg 

Doksazosin X  4 mg / 8 mg 

 

Alfa blokerlerin başlıca yan etkileri: baş dönmesi, asteni, nazal konjesyon, ortostatik 

hipotansiyon, senkop ve retrograd ejakülasyondur. Vazodilator etkiler en cok 

doksazosin ve terazosin ile ortaya çıkar [66]. Alfa-1 A selektif blokerler, alfa-1A 

reseptörüne daha fazla afiniteyle bağlandığı için blokajın bir yan etkisi olan retrograd 

ejakülasyon daha fazla izlenir [67]. Netice itibariyle EAU kılavuzlarına göre orta ve 

şiddetli AÜSS’si olan hastalarda alfa blokerler güçlü düzeyde önerilmektedir [4]. 

 

5-Alfa Redüktaz İnhibitörleri 

5-alfa redüktaz inhibitörleri (5-ARİ), testosteronu dihidrotestosterona çeviren 5-alfa 

redüktaz enzimini bloke ederek etki gösterirler [68]. Finasterid ve Dutasterid olmak 

üzere iki çeşit 5-ARİ vardır. Dutasterid ve Finasteridin birbirine üstünlüğü 

bulunmamaktadır [69].  5-ARİ’lerin yaklaşık 1 yıllık bir tedavi olarak kullanılması 

sonucunda prostat volümünde %28’lere varan bir azalma görülebilirken aynı zamanda 

PSA seviyelerinde de yaklaşık %50’lik bir düşüş gözlenebilmektedir [70]. Bu nedenle, 

1 yıldan fazla süredir 5-ARİ kullanan hastalarda tedavi sonrası PSA seviyelerini doğru 

değerlendirmek ve tedavi öncesi düzeylerle karşılaştırmak için PSA düzeyini iki 

katıyla çarpmak gerektir. İlacın etkinliği en az altı aylık tedaviden sonra ortaya 
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çıkmaktadır. Yaklaşık iki-dört yıllık tedaviden sonra IPSS’nin %15-30 oranında 

iyileştiği, Qmax’ın ise 1.5-2.0 mL/s arttığı çeşitli çalışmalar ile gösterilmiştir [71-74]. 

İlaçların başlıca yan etkileri; erektil disfonksiyon, azalmış libido, azalmış ejakülat 

volümü ve jinekomasti olarak sıralanabilir. Bu yan etkiler çoğunlukla %5 veya daha 

az oranda görülmektedirler [75]. Ayrıca prostat kaynaklı hematüriyi azalttığı için 

TUR-P ameliyatından önce başlandığında operasyon esnasındaki kanama miktarını 

azaltabilir [76]. Özetle; orta ve şiddetli AÜSS’si olan ve özellikle de 40 mL ve üzeri 

büyüklüğünde prostatı olan erkeklerde 5-ARİ’ler tedavide düşünülmelidir. Akut üriner 

retansiyon riskini azalttığı ve ameliyat ihtiyacını önleyebileceği unutulmamalıdır [77].  

 

Fosfodiesteraz 5 İnhibitörleri (PDE-5İ)  

PDE-5İ’lerin hücre içi siklik guanozin monofosfatı düzeylerini arttırıp detrusör, 

prostat ve üretra düz kaslarının relaksasyonunun azalmasına ve bölgedeki kan akımı 

ve oksijenasyonun artmasına etki ettiği düşünülmektedir. Ayrıca spinal korddaki 

refleks yolaklarını değiştirmesi de bir diğer muhtemel etki mekanizmasıdır [78,79]. 

Günümüzde erektil disfonksiyon (ED) olsun veya olmasın BPH tedavisinde kullanımı 

onaylanan tek etken molekül tadalafil 5mg/gün’dür. Wang ve arkadaşlarının [80] 

yaptığı bir meta-analizde PDE-5İ’lerin IPSS’si skorunu azalttığı ve yaşam kalitesini 

artırdığı gösterilmiştir. Fakat kombinasyon tedavilerinin bir parçası olarak 

kullanıldığında yalnızca alfa bloker kullanlara kıyasen IPSS ve Qmax’da anlamlı 

düzelmeler sağladığı gözlenmiştir [81]. Yan etki profiline bakıldığında ise flushing, 

gastroözofageal reflü, dispepsi, sırt ve baş ağrısı ve nazal konjesyon göze çarpmaktadır 

[82]. Sonuç olarak günlük 5 mg tadalafil orta-ileri AÜSS’si olan erkeklerde erektil 

disfonksiyon olsun veya olmasın önerilebilir [51]. Ancak maliyet analizi ve yan etki 

profili iyi gözden geçirilmelidir. Genç, düşük vücut kitle indeksi ve ileri AÜSS’si olan 

erkekler bu tedaviden en fayda görecek grubu oluştururlar. 

 

Beta-3 Agonistler 

Esas olarak aşırı aktif mesane tedavisinde kullanılan mirabegron mesane düz kas 

hücrelerinde baskın olarak bulunan beta-3 adrenoseptörleri uyararak, detrüsör 

relaksasyonu sağlamaktadır [83]. Sebastianelli ve arkadaşlarının [84] yapmış olduğu 
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meta-analizde, mirabegron tedavisinin hastaların işeme sıklığını ve urge şikâyetlerini 

azalttığı ayrıca işeme hacminde artışa ve noktüride istatistiksel olarak anlamlı bir 

iyileşmeye yol açtığı bulunmuştur. Mirabegron kullanan hastalarda gözlenen en 

yaygın yan etkiler hipertansiyon, baş ağrısı ve nazofarenjit olarak sıralanabilir [85,86]. 

Özellikle, kontrol edilemeyen hipertansiyonu olan hastalarda kontrendikedir. EAU 

kılavuzlarına göre orta ve şiddetli AÜSS’si olan ve baskın depolama semptomları olan 

hastalarda önerilmektedir [4]. 

 

Anti Kolinerjikler 

BPH’ye sekonder AÜSS olan hastalarda %40-70 oranında detrusor aşırı aktivitesi 

(DAA) görülmektedir. Detrusor aşırı aktivitesinin sebep olduğu depolama 

semptomları baskın hastalarda muskarinik reseptör antagonistlerinin kullanılması 

önerilmektedir [51]. DAA’yı baskılama amacıyla ruhsatlandırılmış olan 

antikolinerjikler: darifenasin, fesoterodin, oksibutinin, propiverin, solifenasin, 

tolterodin ve trospiyumdur. Antikolinerjik moleküllerin AÜSS tedavisinde birbirlerine 

üstünlüğü yoktur.  En sık görülen yan etkiler %16 ile ağız kuruluğudur, sonrasında %4 

ile kabızlık, baş dönmesi (%2-5) ve en ez sıklıkla da nazofarenjit (%1-3) 

görülebilmektedir. Özellikle tedavinin başında ölçülen PMRİ hacminin 150 ml ve üstü 

olduğu durumlarda artan akut üriner retansyion riski nedeniyle antikolinerjik 

monoterapi önerilmez [4].  

 

Alfa Bloker + 5-Alfa Redüktaz Kombine Tedavi 

Alfa bloker ve 5-ARİ kombinasyonu verilen hastalar ile yapılan iki önemli çalışmada 

kombinasyon tedavisinin akut üriner retansiyon gelişme riskini ve cerrahi girişim 

ihtiyacını azaltarak işeme semptomlarında ve Qmax’ta sağladığı düzelmenin 

monoterapiye kıyasla daha fazla olduğu gösterilmiştirr [87,88]. Kombinasyon 

tedavisinden daha çok PSA’sı 1.5μg/L’den fazla ve prostatı 40 gramdan büyük olan 

hastalar fayda görürler [59]. BPH progresyonu için risk faktörleri olan büyük hacimli 

prostat, yüksek PSA değeri, yaşlı hasta, düşük Qmax ve yüksek IPSS skoru olan 

hastalarda kombine tedavi iyi bir alternatiftir.  
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Alfa Bloker + Anti-Kolinerjik Kombine Tedavi 

Alfa blokör ve antikolinerjik kombinasyonuyla; yaşam kalitesinde, IPSS skorunda ve 

özellikle depolama semptomlarındaki düzelmede monoterapiye kıyasla daha iyi 

sonuçlar alındığı gözlenmiştir [89,90].  BPH’ye bağlı işeme semptomları olan 

erkeklerde eğer urge hissiyatı ve pollaküri gibi aşırı aktif mesane semptomları ağırlıklı 

ise alfa blokörler her zaman yeterli gelmeyebilirler, bu hastalarda tedaviye 

antikolinerjik eklenmesi fayda sağlayabilir [91]. 

 

2.2.3.2 CERRAHİ TEDAVİ 

AÜSS’si olan BPH hastalarından bazıları cerrahiye adaydır. Bunlar: medikal tedaviye 

yanıtsız hastalar, medikal tedaviyi istemeyen hastalar ve mutlak cerrahi endikasyon 

koyulan hastalardır. Sık enfeksiyon geçiren, tekrarlayan veya sürekli devam eden 

makroskobik hematürisi olan, kronik infravezikal obstrüksiyona bağlı mesanede taş 

oluşumu gözlenen, postrenal akut böbrek yetmezliği gelişen veya akut üriner 

retansiyona giren hastalarda cerrahi müdahele endikasyonu bulunmaktadır [4]. BPH 

cerrahi seçenekleri 5 başlık altında toplanılabilir.  

 Rezeksiyon  

 Enükleasyon  

 Ablasyon  

 Vaporizasyon  

 Diğer alternatif yöntemler. 

Bu cerrahi yöntemlerden hangisinin uygulanacağı prostat hacmi, hastanın 

komorbiditeleri, hastanın anestezi alabilme durumu ve anti-koagülan kullanma 

durumuna bağlıdır. Olası yan etkilerin gözden geçirilmesi ve hastanın tercihinin de 

göz önüne alınarak değerlendirilme yapılması uygun olacaktır. Cerrahın hangi 

yöntemde tecrübeli olduğunun ve elindeki imkânların ne olduğu da önem arz 

etmektedir.  
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TRANSÜRETRAL PROSTAT REZEKSİYONU  

Günümüzde altın standart olarak kabul edilen ve uzun yıllardır uygulanan TUR-P 

ameliyatı bipolar veya monopolar elektrokoter ile hiperplazik prostatik adenom 

dokusunun transizyonel zondan başlanarak rezeksiyonu neticesinde obstrüksiyonun 

giderilmesine yöneliktir [4]. TUR-P’de, mesane boynu ile verumontanum arasında 

kalan dokular çıkarılır. Periüretral (medyan) lob varsa rezeke edilir. Transizyonel 

zonun rezeke edilmesi amaçlanır ve bunun neticesinde prostat loju açılarak 

obstrüksiyon ortadan kalkar. Rezeksiyon esnasında özellikle büyük medyan loblu 

prostatlarda, bilateral üreter orifislerine azami dikkat etmek gerektir. Bir başka dikkat 

edilmesi gereken yer de prostatın apeksidir. Bu bölge eksternal sfinktere yakın olduğu 

için sfinktere zarar vermeden yeterli rezeksiyon yapılarak işlem tamamlanmalıdır.  

Şekil 2.3’te TUR-P öncesi ve sonrası prostat loju gösterilmiştir [92]. 

Şekil 2.3: TUR-P öncesi ve sonrası prostat loju 

                                                                                                                       

5 yıla kadar takip edilen TUR-P yapılmış olan hastaların incelendiği bir meta-

analizde TUR-P cerrahisi geçirmiş olan BPH’lı erkeklerde ortalama Qmax’da %162 

artış, IPSS’de ortalama %70 azalma ve PMRİ’de yaklaşık %77 düşüş bildirilmiştir 

[93]. Monopolar TUR-P cerrahisinde elektrik akımı, loopdan doku boyunca 

topraklama plağındaki dönüş elektroduna taşınır. Bunun için akımın loopdan hasta 

vücudu boyunca seyrederek topraklama plağı elektroduna taşınması için mannitol, 

glisin, sorbitol vb. non-iyonik bir solüsyon kullanılması gerekir. Bu iyonik olmayan 

solüsyonlar hipoozmolardır ve açılmış olan prostat sinüsleri yoluyla sistemik dolaşıma 
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katılabilir ve bu da akut dilüsyonel hiponatremiye (TUR sendromu) yol açar. Bipolar 

TUR-P cerrahisinde ise özel olarak tasarlanmış elektrotlar kullanılarak, bipolar devre 

yerel olarak tamamlanır; enerji, rezektoskop ucunda veya kılıfta bulunan bir aktif bir 

de pasif iki yakın kutup arasında oluşur, dolayısıyla enerji tüm vücutta dolaşarak 

deriye ulaşmaz [94]. Bu tekniğin en önemli avantajı cerrahi esnasındaki hipoozmolar 

sıvı gereksinimini ortadan kaldırır ve izotonik irrigasyon sıvılarının kullanılmasına 

olanak sağlar. Bipolar TUR-P'de izo-ozmolar salin kullanımı, TUR sendromu 

insidansını azaltır [95]. Cornu ve arkadaşlarının [93] derlediği bir meta analizde TUR-

P cerrahisinin kısa-orta vadeli komplikasyonları: transfüzyon gerektiren kanama 

ortalama %2, TUR sendromu ortalama %0,8, akut üriner retansyion ortalama %4,5, 

hematom ortalama %4,9 ve idrar yolu enfeksiyonu (İYE) ortalama %4,1 olarak 

sıralanabilir. Uzun vadeli komplikasyonlar ise üriner inkontinans, üriner retansiyon, 

İYE, mesane boynu kontraktürü, üretral darlık, retrograd ejakülasyon ve ED olarak 

sıralanabilir [96]. Cerrahi teknik açısından monopolar ve bipolar TUR-P arasında 

herhangi bir fark yoktur. Etkinlikler açısından da teknikler aralarında anlamlı fark 

yoktur [97-99]. Fakat TUR sendromu göz önüne alındığında bipolar TUR-P daha 

güvenli bir cerrahi olarak göze çarpmaktadır. Şekil 2.4’te transüretral yerleştirilmiş 

olan rezektoskop ve anatomik yapılar sagital eksende gösterilmiştir [100]. 

Şekil 2.4: Sagital eksenden prostat ve komşu anatomik yapıların görünümü 
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Özetle, prostatın transüretral rezeksiyonu BPH nedenli orta ve şiddetli AÜSS’si olan 

erkekler için etkili ve güvenli bir tedavi metodudur. TUR-P için uygun prostat hacmi 

30-80 mL arasıdır. Prostat boyutu arttıkça muhtemel cerrahi süre uzayacak ve 

komplikasyon oranları da artacaktır, cerrahi 90 dakikadan daha az bir sürede 

tamamlanırsa daha güvenlidir [101,102]. Fakat prostat volümü için belirlenen bu üst 

sınır cerrahın deneyimine bağlı olarak değişebilmektedir.  

 

Prostatın Transüretral İnsizyonu [TUIP] 

 TUIP operasyonu doku rezeksiyonu yapılmadan şekil 2.5’te gösterildiği gibi [103] 

mesane boynunun medyan lob laterallerinden saat 5 ve 7 hizasından 

bipolar/monopolar enerji veya lazer enerjisiyle insize edilerek mesane çıkım 

tıkanıklığının çözülmesi prensibine dayanır [104]. Eğer medyan lob yoksa saat 6 

hizasından insizyon yapılır. Bu teknik, medyan lobu çok büyük olmayan, özellikle 30 

mL ve daha küçük prostatlarda önerilmektedir [105]. Orta ve şiddetli semptomları olan 

uygun hastalarda TUR-P ile kıyaslandığında benzer etkinlik ve güvenlik gösterir [4]. 

 

Şekil 2.5: TUIP cerrahisi  
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PROSTAT ENÜKLEASYONU 

Prostat enükleasyonu tanımı, prostatın rezeke edilmeden transüretral yoldan girilip 

daha sonrasında da dokunun mesane içerisinde morsele edilerek çıkarıldığı işlemleri 

[HoLEP, Thulium lazer ile prostat enükleasyonu (ThuLEP), Bipolar prostat 

enükleasyonu (BipoLEP)] veya laparaskobik basit prostatektomi ve açık prostatektomi 

gibi transüretral olmayan cerrahi prosedürleri kapsar.  

Açık Prostatektomi 

Açık prostatektomi, BPH cerrahi tedavi modaliteleri içerisinde en eski ve uzun 

zamandır uygulanmakta olan yöntemdir. Yaygın olarak transvezikal veya retropubik 

(Millin tekniği) yaklaşımla prostatın kapsül içerisinden el yordamıyla enüklee edilmesi 

prensibine dayanmaktadır (şekil 2.6) [103]. 

Şekil 2.6: Transvezikal prostatektomi cerrahisi  

  



20 

Açık prostatektomi ameliyatı, minimal invazif yaklaşımların artmasıyla zamanla daha 

da az uygulanır hale gelmiştir. Fakat 80 ml ve üzeri büyük prostatlarda HoLEP ve 

diğer enükleasyon yöntemlerine alternatif olarak hala kılavuzlarda önerilmektedir [4]. 

Yapılan randomize kontrollü çalışmalar ile BipoLEP ve HoLEP gibi diğer 

enükleasyon yöntemleri ile karşılaştırılmış olup posteperatif yapılan takiplerde PMRİ, 

PSA, IPSS ve Qmax açısından benzer etkinliğe sahip olduğu gösterilmiştir [106-109]. 

 

HOLMİUM LAZER İLE PROSTAT ENÜKLEASYONU 

Holmiyum: itriyum-alüminyum-garnet (Ho: YAG) lazer, su ve muhtevasında su olan 

dokularca absorbe edilebilen, 2140 nm'de ışık yayan darbeli katı hal lazeridir. Dokular 

da esas olarak sudan oluştuğu için holmiyum enerjisinin büyük bir kısmı yüzeysel 

olarak emilir ve bu da dokuda yalnızca yüzeysel bir kesme veya ablasyon etkisine 

sebep olur [110]. İlk olarak HoLEP ameliyatı, 1998'de Peter Gilling tarafından 

tanıtılmıştır [111]. Cerrahi teknik olarak trilober, en-blok, at nalı insizyon ile 

enükleasyon, erken apikal serbestleme vb. gibi farklı teknikler tanımlanmıştır. Genel 

anlamdaki amaç 550-µm fiber kullanılarak öncelikle mukozada insizyon yapılarak 

prostat adenom dokusu ile cerrahi kapsül arasına girilip lazerin kesme ve blast 

etkisinden yararlanarak klivaj oluşturmak ve prostat adenomunu tamamen enüklee 

edip mesane içerisine atmaktır. Sonrasında ise morselasyon cihazı ile mesane 

içerisindeki dokuların tamamı çıkartılmaktadır. Eğer morselasyon cihazına erişim 

mümkün değilse dokular suprapubik küçük bir insizyon yapılarak da transvezikal 

olarak çıkartılabilir.  HoLEP ile birlikte prostatın transüretral enükleasyonunun tüm 

prostat boyutlarına uygun minimal invaziv bir yaklaşım olarak kullanılması büyük bir 

heyecan başlatmıştır [112].  Şekil 2.7’deki resimde enükleasyon öncesi, prostat 

adenom dokusu ile cerrahi kapsül klivajı, mesane boynu saat 12 hizası, enükleasyon 

sonrası perioperatif ve operasyon sonrası 3. ayda prostat lojlarının HoLEP cerrahisi 

esnasındaki görselleri gösterilmiştir [113]. Bu cerrahinin en önemli dezavantajı, 

yaklaşık 20-30 vakalık bir öğrenme eğrisine sahip olmasıdır. 

 HoLEP, BPH cerrahisinde gittikçe popülerlik kazanmaktadır ve son 

yıllarda birçok çalışmada özellikle TUR-P ile karşılaştırılmıştır. Yapılan çalışmalarda 

TUR-P ile benzer etkinliğe sahip olduğu; hatta kısa vadede Qmax ve IPSS 

parametreleri açısından daha iyi sonuçlar elde edildiği gösterilmiştir [114,115]. Prostat 
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hacmi 80 mL’den yüksek hastalarda HoLEP ve TUR-P’nin karşılaştırıldığı başka bir 

çalışmada IPSS ve Qmax açısından belirgin bir fark olmadığı; ancak α-blokerlere 

tekrar ihtiyaç duyulma ve re-operasyon oranlarının HoLEP gurubunda daha az olduğu 

gösterilmiştir [116]. HoLEP’in antikoagülan kullanan hastalarda da başarıyla 

kullanılabileceğinden bahsetmek mümkündür [117]. TUR-P’ye kıyasen HoLEP; daha 

uzun operasyon süresine, daha kısa hospitalizasyona ve benzer komplikasyon 

oranlarına sahiptir [118]. Özetle HoLEP, orta/şiddetli AÜSS’si olan 80 ml ve üzeri 

prostatı hastalarda minimal invazif yaklaşımlar içerisinde açık prostatektomiye 

alternatif olarak ön planda önerilmektedir [4]. 

Şekil 2.7: HoLEP cerrahisinden görseller 
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Thulium Lazer ile Prostat Enükleasyonu  

ThuLEP, Thulium: itriyum-alüminyum-garnet lazer (Tm: YAG) lazer kullanılarak 

yapılan enükleasyon tekniğidir. Kısa, orta ve uzun vadede BipoLEP, HoLEP ve TUR-

P ile karşılaştırıldığında benzer etkinliğe sahiptir [4].  

 

Bipolar Transüretral Prostat Enükleasyonu 

BipoLEP, bipolar teknoloji prensipleri kullanılarak obstrüktif prostatik adenom 

dokusunun transüretral yaklaşımla enüklee edilmesi prensibine dayanır. Yapılan meta-

analizlerde 12 aylık takiplerde TUR-P ile kıyaslandığında benzer postoperatif etkinlik 

bildirilmiştir [119]. 

 

PROSTATIN ABLASYONU 

Transüretral İğne Ablasyonu (TUNA)  

TUNA ısıya dayalı tedavilerden biridir. Radyofrekans enerjisinin ortaya çıkardığı ısı 

ile prostat parankiminde koagülasyon nekrozuna yol açar. İşlem esnasında neredeyse 

sıcaklık 100°C’nin üzerine çıkar.  İşlem lokal anestezi, periprostatik blok ve bazen 

sedasyon altında da uygulanabilir. İşlem sonrası ek tedaviye olan ihtiyaç TUR-P’den 

daha fazladır [120]. 

 

Konvektif Su Buharı Enerjisi (Wave) Ablasyonu: Rezum Sistemi 

Rezumda su buharı şeklinde termal enerji ortaya çıkarmak için radyofrekans gücü 

kullanılır, biriken termal enerji doku aralıkları boyunca dağılır ve hücre nekrozuna 

sebep olur. Rezum lokal anestezi altında ofis şartlarında uygulanabilir. İşlem esnasında 

nekroze olmuş hücrelerin dökülmesi ve prostat lojunun açılması 3 ayı bulabilmektedir.  

 

Görüntü Kılavuzluğunda Robotik Su Jeti Ablasyonu: Aquabeam 

AquaBeam, robotik teknolojinin de kullanıldığı ısı ortaya çıkarmayan basınçlı bir su 

jeti kullanarak prostat dokusunu keser bu esnada kan damarları ve prostat kapsülü gibi 
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kollajen yapıları korur. 50-80 mL aralığında prostat hacmine sahip BPH’lı erkeklerde 

TUR-P’ye eşdeğer etkinlikte olduğu gösterilmiştir [121]. 

 

PROSTATIN VAPORİZASYONU 

Prostatın Bipolar Transüretral Vaporizasyonu  

Bipolar transüretral prostat vaporizasyonu bipolar elektrot ve yüksek frekanslı bir 

jeneratör kullanılarak prostat adenom dokusunu buharlaştırabilen yüksek bir plazma 

etkisi ile çalışır [122]. Böylece doğrudan dokuya temas edilerek sınırlı bir alanda 

yüzeyel prostat dokusu buharlaştırılır. Altta yatan dokular etkilenmez ve dokuda TUR-

P’deki rezeksiyon benzeri bir boşluk bırakır [123]. Güncel EAU rehberlerinde prostat 

hacmi 30-80 mL arası olan erkeklerde orta-şiddetli AÜSS’nin cerrahi olarak 

tedavisinde TUR-P’ye bir alternatif olarak zayıf derecede önerilir [4].  

 

DİĞER ALTERNATİF YÖNTEMLER 

Prostatik Stentler 

İlk olarak 1980’li yıllarda tanıtılmıştır. Kalıcı ve geçici prostat stentleri olmak üzere 

iki çeşittir. Kalıcı olanlar üretra içine gömülerek epitelize olur. Geçici stentler de 6 aya 

kadar üretrada kalabilmektedir. Günümüzde stentlerin kullanımı, minimal invazif 

tedavi yaklaşımlarındaki ilerlemeler nedeniyle oldukça kısıtlıdır. 

 

Prostatik Üretral Lift (PU Lift) 

PU Lift, lokal veya genel anestezi altında, sistoskopi kılavuzluğu (Urolift®) altında 

lateral lobların kalıcı sütür bazlı implantlar tarafından sıkıştırılması ve nihayetinde 

mesane boynundan verru montanuma kadar uzanan prostatik lojun açılması prensibine 

dayanır. Büyük medyan lobu olanlarda tedavide kullanımına ait sınırlı veri vardır 

[124]. Şekil 2.8’deki görselde [4] cerrahi tedaviler algoritması özetlenmiştir. 
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Şekil 2.8: Özetle cerrahi tedavilerin algoritması  

 

(1) İlk önerilen tedavi. 

 

2.2 OKSİDATİF STRES 

Oksidatif stres, reaktif oksijen türlerinin birikmesi nedeniyle prooksidan-antioksidan 

denge bozulduğu zaman ortaya çıkan durumun adıdır. Aerobik organizmalarda serbest 

radikal oluşumunu kontrol etmek ve bu moleküllerin zararlarına engel olmak üzere 

antioksidan savunma sistemleri gelişmiştir. Ancak bazı zamanlarda mevcut 

antioksidan savunma sistemi serbest radikallerin zararlı etkisini tamamen önleyemez 
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ve oksidatif stres olarak adlandırılan durum ortaya çıkar. Bu durum vücudun 

paslanması diye de tanımlanabilir [15].  

 Temel mekanizmaları henüz tam olarak anlaşılamamış olmasına rağmen, 

giderek artan kanıtlar yaşlanmanın temel belirleyicilerinden biri olarak reaktif oksijen 

türlerini işaret etmektedir [14]. ROS metabolitleri olarak bilinen bu moleküller lipit, 

protein ve DNA gibi hücre bileşenlerine zarar verir. Ayrıca ROS’un ciddi birikimi, 

hücrenin düzenli işlevlerini onarılamaz bir şekilde kesintiye uğratarak sistemin 

tamamını etkileyebilir [125]. Yaşlanma ile birlikte özellikle antioksidan enzim 

aktivitelerinin düşmesine bağlı antioksidan/oksidan dengesinin oksidanlar lehine 

bozulması, oksidatif strese bağlı çeşitli organ ve dokularda hasar meydana getirebilir 

ve bu da BPH patogenezi ile ilişkilendirilebilir [15]. Erel [17] tarafından geliştirilen 

yöntem ile numunelerin TAS ve TOS seviyeleri ölçülerek de oksidatif stres 

hesaplanabilmektedir. 

 

Total Tiyol 

 

İndirgeyici yeteneğe sahip sülfidril (-SH) grubu içeren tiyoller, hücrelerdeki 

antioksidan savunma sistemlerini koordine etmede önemli bir rol oynayan organik 

bileşiklerdir [126].  Tiyoller antioksidan özelliklerinin yanı sıra protein sentezi ve 

yapısı, sinyal iletimi, hücre büyümesi ve çoğalması, hücre ölümünün düzenlenmesi, 

bağışıklığın düzenlenmesi gibi işlevlere sahiptir [127]. Eksojen veya endojen kaynaklı 

olabilen oksidanları ve bunların vücutta oluşturacağı hasarı engellemek amacıyla 

tiyoller oksidanları bağlar ve bundan dolayı antioksidan kaskadın önemli üyeleridir 

[128]. Toplam tiyol seviyelerinin ölçümü hem fizyolojik hem de patolojik koşullarda 

ROS oluşup oluşmadığını değerlendirmek için kullanılabilmektedir [129].  

 

DNA Hasarı 

 

Hücrelerin normal yaşamlarında sıkça gördüğümüz DNA hasarı; yaşlanma, kanser, 

mutasyon ve hücre ölümü gibi durumlarla sıklıkla iç içedir. ROS ve ekzojen ajanların 

DNA yapısına zarar vermesi neticesinde dejenerasyon ve yaşlanma ortaya çıkmaktadır 

[130]. DNA onarım bozukluğu ve vücudun antioksidan sistemindeki bozukluklar 

arttıkça oksidatif mekanizmalar yüzünden DNA hasarında da gittikçe artış meydana 
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gelmektedir. Vücutta bulunan tüm hücrelerde, serbest radikallerden dolayı ortaya 

çıkan DNA hasarı ve bu ortaya çıkan DNA hasarının tamir edilmesi arasında bir denge 

ve istikrar bulunmaktadır. Radikallerin en sık hasara uğrattığı, oksidatif strese oldukça 

duyarlı ve oksidatif DNA hasarının en sık ölçülen belirteci 8- OHdG‘dir [131].  

 

Interlökin-6  

 

IL-6, farklı hücre tiplerinde bulunan çeşitli biyolojik faaliyetlerde yer alan çok işlevli 

bir sitokindir. IL-6, T hücreleri, B hücreleri, fibroblastlar, monositler ve diğer bazı 

hücreler tarafından üretilen tek zincire sahip bir proteindir. Temel görevi antikor üreten 

hücrelerin olgunlaşmasıdır ve bundan ötürü B hücresi farklılaşma faktörü olarak da 

tanımlanır. Ayrıca IL-6'nın T hücreleri, nörönlar ve vasküler yapılar olmak üzere geniş 

bir etki alanının olduğu ve diğer sitokinlerle de yakın bir ilişki içerisinde olduğu 

belirlenmiştir [132]. Yapılan bazı çalışmalarda yüksek IL-6 miktarı ile çeşitli malign 

hastalıklar ve bunların evreleri ile anlamlı ilişkiler saptanmıştır [133,134]. Bundan 

ötürü bazı hastalıklarda medikal tedavinin ayrılmaz bir parçası yüksek miktarda 

üretilen IL-6’nın blokasyonudur. IL-6'nın en önemli sistemik etkilerinden birisi de 

çeşitli yollarla immun yanıt oluştururarak akut faz cevabının indüklenmesidir. IL-6, 

lökosit aktivasyonu ile pro-inflamatuar etkiye, çeşitli yollarla da anti-inflamatuar 

etkiye katkı sağladığı gösterilmiştir. Pro-inflamatuar ve anti-inflamatuar etkiler 

arasındaki homeostaz kronik inflamasyon ve hastalıkların ortaya çıkmasında önemli 

bir yere sahiptir. Dolayısıyla akut inflamasyonun kronik inflamasyona dönüşümünde 

de IL-6 kritik bir işlev görmektedir [135]. Çok fazla biyolojik aktiviteye sahip IL-6’nın 

yüksek miktardaki konsantrasyonları travmada, sepsiste ve cerrahilerde de 

artmaktadır. Bazı çalışmalarda gösterildiği üzere sepsisin ciddiyeti ve cerrahi stresin 

büyüklüğü ile orantılı olarak IL-6 seviyeleri daha yüksek saptanmıştır [136-138].  
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3.GEREÇ VE YÖNTEM 

Bu çalışmaya, Bezmialem Vakıf Üniversitesi Tıp Fakültesi Hastanesi Üroloji 

Anabilim Dalı kliniğine 2023 yılı eylül ayı ile 2024 yılı haziran ayı arasında başvuran; 

klinik BPH tanısı nedeniyle cerrahi endikasyon konulan, bundan dolayı TUR-P (n=25) 

ve HoLEP (n=29) cerrahileri geçiren, 50-80 yaş aralığındaki gönüllü erkek hastalar 

(n=54) ve BPH tanısı olmayan aynı yaş aralığında ve aynı demografik verilerde 

gönüllü sağlıklı kontrol gurubu (n=21) prospektif olarak dâhil edilmiştir. 

Çalışmanın etik kurul onayı 24.07.2023 tarihinde Bezmialem Vakıf Üniversitesi 

Klinik Araştırmalar Etik Kurulu’nca E.116138 numaralı karar ile alınmıştır. 

Çalışmaya dâhil olan tüm kişiler bilgilendirildikten sonra “Bilgilendirilmiş Onam 

Formu” onayı alınmıştır. Hastaların adı-soyadı, yaşı, DM ve hipertansiyon (HT) tanısı 

olup olmadığı sorgulandı ve antikoagülan ilaç kullanıp kullanmadığı not edildi. Ayrıca 

hastaların Vücut kitle indeksleri (VKİ) hesaplandı. Preoperatif ml cinsinden prostat 

hacmi, perioperatif çıkartılan doku miktarı, ameliyat süreleri ve ameliyat öncesi ng/dl 

cinsinden PSA değerleri kaydedildi. 

Çalışmaya Dâhil Edilme Kriterleri 

 50 – 80 yaş aralığında; BPH nedeniyle TUR-P veya HoLEP cerrahisi geçiren 

ve patolojik kesin tanısı da BPH ile uyumlu gelen erkek hastalar 

Çalışmaya Dâhil Edilmeme Kriterleri 

 Aktif enfeksiyonu olan hastalar 

 Chron, psöriasis, romatoid artrit vb. bir enflamatuar hastalığı olanlar  

 Bilinen herhangi bir malignitesi olan hastalar 

 Cerrahi sonrası patoloji spesmeninde prostat kanseri çıkan hastalar 

 50 yaşından az ve 80 yaşından fazla olanlar 

Power Analiz 

Çalışmanın güç analizinde, daha önceki çalışmalar referans alınarak [15] % 95 güven 

düzeyinde, %80 güç (0.30 birimlik ortalama fark 0.29 birimlik standart sapma) ile 
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bakıldığında her grup(3) için minimum 20’şer hasta gerektiği hesaplanmıştır ve p<0,05 

istatistiksel olarak anlamlı kabul edilmiştir.  

İstatistiksel Analiz 

Veriler SPSS statistics 28.0. (IBM; Chicago, ABD) programı ile analiz edilmiştir. 

Değişkenlerde normal dağılım olup olmadığı Shapiro Wilk testi ile ölçüldü. Kategorik 

değişkenlerin gruplar arasındaki dağılımına ki-kare veya fisher’s exact testi ile bakıldı. 

Normal dağılım gösteren bağımsız sayısal değişkenlerin ikili karşılaştırmaları için 

Student t testi, normal dağılım göstermeyen değişkenlerin ikili karşılaştırmaları için 

Mann-Whitney U testi kullanıldı. Bağımsız değişkenlerden oluşan çoklu 

karşılaştırmalar için ise varyans analizi (ANOVA) veya Kruskal-Wallis testi 

kullanıldı. Birden fazla parametrik bağlı değişkenlerin karşılaştırılmaları Repeated 

ANOVA ile birden fazla non-parametrik bağlı değişkenlerin karşılaştırılmaları ise 

Friedman testi ile yapılmıştır. Birden fazla parametrik bağlı değişkenlerin ikili 

karşılaştırmalarında Bonferonni düzeltmesi yapılmıştır. Bağımsız sayısal 

değişkenlerin ikili korelasyonları için Spearman korelasyon testi yapılmıştır. 

Tanımlayıcı istatistik olarak ortalama, standart sapma, medyan değer ve kartiller (q1 

ve q3) verilecektir. Anlamlılık düzeyi olarak p<0,05 kabul edildi. 

 

Kanların ve İdrarların Toplanması  

Cerrahi geçirecek olan hastalardan preoperatif, postoperatif 24.saatte ve postoperatif 

21.günde olmak üzere 3 defa kan ve idrar örnekleri alındı. Kontrol grubundaki 

bireylerden ise sadece bir defa idrar ve kan numuneleri alındı. Alınan kan numuneleri 

1500 x g de 10 dakika santrifüj edildikten sonra serumları ayrıldı ve analize kadar -

80°C’de bekletildi. İdrar numuneleri de aynı şekilde saklandı. Tüm numuneler 

toplandıktan sonra, alınan idrar numunelerinden oksidatif 8-OHdG seviyeleri ve 

inflamasyon biyobelirteci olarak serum IL-6 seviyeleri şekil 3.1’de gösterildiği üzere 

ELISA yöntemi ile analiz edildi. Alınan kan örneklerinden elde edilen serumdan TAS 

ve TOS düzeyleri fotometrik yöntemlerle analiz edildi ve oksidatif stres indeksi 

hesaplandı. Total Tiyol düzeylerinin belirlenmesi için ticari bir metabolizma kiti 

kullanıldı ve ölçümler üretici talimatlarına uygun şekilde fotometrik olarak 

gerçekleştirildi. 
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Şekil 3.1: ELISA yöntemi  

 

 

3.1: ÖLÇÜLEN PARAMETRELER 

Total Antioksidan Seviye 

Numunelerin plazma total antioksidan kapasite düzeyleri, Erel tarafından geliştirilen 

yöntem ile çalışılmıştır [17]. Testin prensibi 2,2’-azinobis-3- ethylebenzothiazoline-6-

sulfonate (ABTS)+ radikalinin oluşturduğu mavi-yeşil rengin ortama ilave edilen 

örnekteki antioksidanlar ile azalması esasına dayanmaktadır. ABTS, ABTS+ radikalini 

oluşturmak üzere bir peroksidaz olan metmiyoglobin (HX-Fe+) ve H₂O₂ ile inkübe 

edilir. Oluşan ferrilmiyoglobin ABTS ile ABTS+ radikalini oluşturmak üzere 

reaksiyona girer. ABTS+ radikali kısmen stabil, mavi-yeşil renktedir. İlave edilen 

örnekteki antioksidanların oranına göre renk oluşumu inhibe olur (Şekil 3.2). Bu renk 

değişimi Varioskan Multimode Reader (Thermoscientific) ile 600 nm’lik dalga 

boyunda ölçülür. TAS hesaplanmasında Askorbik asit standart olarak kullanılmıştır. 
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Şekil 3.2: TAS ölçümü esnasındaki renk değişimi 

 

 

 

 

 

 

 

 

Total Oksidan Seviye 

TOS, Erel tarafından geliştirilen yenilikçi ve otomatik bir analiz yöntemi kullanılarak 

ölçülmüştür [17]. Bu yöntemde, oksidanlar o-dianizidin bileşiklerindeki ferroz 

iyonları [Fe²⁺] ferrik iyonlara [Fe³⁺] okside eder. Oksidasyon sonucu, asidik bir 

ortamda xylenol orange ile ölçülebilen renkli kompleksler oluşur; bu renk yoğunluğu 

oksidan düzeyi ile doğru orantılıdır (Şekil 3.3). Bu renk değişimi Varioskan 

Multimode Reader (Thermoscientific) ile 530 nm’lik dalga boyunda ölçülmüştür. Bu 

çalışmada, analiz sisteminin kalibrasyonu için hidrojen peroksit (H₂O₂) referans olarak 

kullanılmıştır. Bulgular H₂O₂ eşdeğeri mikromol/L cinsinden rapor edilmiştir. 

 

Şekil 3.3: TOS ölçümü esnasındaki renk değişimi 
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OSI (Oksidatif Stres İndeksi) 

OSI, oksidatif stres düzeyini gösteren bir oran olarak tanımlanır. Plazma TOS'un, 

TAS'a oranıyla elde edilir. Bu oran OSI = [TOS / TAS] formülü ile belirlenir.  

Total Tiyol  

Total tiyol ölçümü için ticari olarak kit temin edildi. Serum örneklerindeki total tiyol 

grupları, (Elabscience, Elabscience Biotechnology, ABD) tarafından sağlanan 

kolorimetrik bir yöntem kullanılarak ölçüldü. Analiz, 96 kuyucuklu bir plaka üzerinde 

numunelere veya standartlara kolorimetrik bir probun eklenmesiyle gerçekleştirildi. 

Bu prob, sülfhidril gruplarıyla kovalent olarak etkileşime girerek bir kromoforun 

salınmasına neden oldu. Numunelerin absorbansı daha sonra 450 nm’de ölçüldü. Kitin 

analiz aralığı 9.91-1000 µmol/L ve hassasiyet 9.91 µmol/L’dir.  

Deney prosedürü  

1.Standart kuyucuk: Her bir konsantrasyon için 40 μL standart çözeltisi ilgili 

kuyucuklara eklendi. Örnek kuyucuk: her örnekten 40 μL ilgili kuyucuklara eklendi. 

Kontrol kuyucuk: her örnekten 40 μL ilgili kuyucuklara eklendi. 

2.Her bir kuyucuğa 150 μL tampon çözeltisi eklendi, sonra standart ve örnek 

kuyucuklarına 10 μL kromojenik ajan eklendi. 

3.Kontrol kuyucuklarına 10 μL saf etil alkol eklendi. 

4.Tüm kuyucuklar iyice karıştırılıp ve oda sıcaklığında 10 dakika inkübe edildi. 

Ardından, her bir kuyucuğun OD değeri Varioskan Multimode Reader 

(Thermoscientific) okuyucu ile 450 nm’de ölçüldü. 

İnterlökin-6  

IL-6 düzeylerini belirlemek amacıyla ticari kit (Elabscience, 

Elabscience Biotechnology, ABD) temin edildi. Kitin analiz aralığı 1.56-100 pg/mL ve 

hassasiyet 0.94 pg/mL’dir.  

Deney prosedürü  

1. Kit protokol kitapçığı içerisinde yer alan talimatlara göre hazırlanan standartlardan 

(0-100 pg/mL) ve çalışılacak serum örneklerinden 100’er µL mikroplaka 

kuyucuklarına eklendi ve plaka inkübatör içerisinde 37 °C’de 90 dakika inkübe edildi.  
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2. İnkübasyon sonrası kuyucuklar aspire edildi ve tüm kuyucuklara 100 µL 

Biotinylated Antibody solüsyonu (ilgili solüsyon kit içerisinde hazır olarak 

bulunmaktadır) eklendi, 37 °C’de 60 dakika inkübe edildi. 

3. Kuyucuklar aspire edildi ve 3 defa yıkama cihazı ile yıkandı (Yıkama cihazına 

eklenen yıkama solüsyonu kit prospektüsüne uygun olarak hazırlanmıştır).  

4. Tüm kuyucuklara 100’er µL HRP-Streptavidin Conjugate solüsyonu (ilgili solüsyon 

kit prospektüsüne uygun olarak hazırlanmıştır) eklendi. Plaka 37 °C’de 30 dakika 

ışıktan korunarak inkübe edildi. 

5. Kuyucuklar aspire edildi ve her kuyucuk için 5 defa yıkama yapılacak şekilde 

yıkama cihazı ile yıkandı. Karanlık ortamda tüm kuyucuklara 90 µL substrat solüsyonu 

eklendi ve etüv içerisinde 37 °C’de 15 dakika inkübe edildi.  

6. İnkübasyon sonunda oluşan mavi renk yoğunluğu kontrol edildi ve tüm kuyucuklara 

50 µL Stop solüsyonu eklendi ve son olarak Varioskan Multimode Reader 

(Thermoscientific) ile 450 nm’de plaka kuyucuk absorbansları ölçülerek sonuçlar 

standart eğri grafiğine göre hesaplandı. 

 

8-Hidroksi-2'-Deoksiguanozin Ölçümü 

İdrar örneklerinden 8-OHdG ölçümünde ticari kit (Elabscience, 

Elabscience Biotechnology, ABD) temin edildi. Kitin analiz aralığı 1.56-100 ng/mL ve 

hassasiyet 0.94 ng/mL’dir.  

Deney prosedürü  

1. Kit protokol kitapçığı içerisinde yer alan talimatlara göre hazırlanan standartlardan 

(0-100 pg/mL) ve çalışılacak idrar örneklerinden 50’er µL mikroplaka kuyucuklarına 

eklendi.  

2. Üzerine 50 µL Biotinylated Antibody solüsyonu eklendi ve plaka inkübatör 

içerisinde 37 °C’de 45 dakika inkübe edildi.  

3. Kuyucuklar aspire edildi ve 3 defa yıkama cihazı ile yıkanarak tüm kuyucuklara 100 

µL HRP-Conjugate solüsyonu eklendi, 37 °C’de 60 dakika inkübe edilerek kuyucuklar 

aspire edildi ve 5 defa yıkama cihazı ile yıkandı. Ardından karanlık ortamda tüm 
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kuyucuklara 90 µL substrat solüsyonu eklendi ve etüv içerisinde 37 °C’de 15 dakika 

inkübe edildi.  

4. İnkübasyon sonunda oluşan mavi renk yoğunluğu kontrol edildi ve tüm kuyucuklara 

50 µL Stop solüsyonu eklendi. Ve son olarak Varioskan Multimode Reader 

(Thermoscientific) ile 450 nm’de plaka kuyucuk absorbansları ölçülerek sonuçlar 

standart eğri grafiğine göre hesaplandı. 

 

3.2 UYGULANAN CERRAHİ YÖNTEMLER 

Cerrahi öncesi steril idrar kültürü olan hastalar vakaya alındı. Cerrahiler aynı cerrahi 

ekip tarafından, genel anestezi altında litotomi pozisyonunda uygulandı. 

 

TUR-P 

TUR ameliyatı 26 French (Fr) Olympus rezektoskop (Olympus Europe, Hamburg, 

Almanya) kullanılarak bipolar enerjiyle uygulandı. Prostatın hiperplazik adenom 

dokusu rezeke edilerek prostatik loj açıldı. 120 Watt (W) rezeksiyon için, 100 W da 

koagülasyon için kullanıldı. Peroperatif mesaneye izotonik salin irrigasyonu devam 

etti. Tüm hastalara postoperatif 22 Fr 3 yollu sonda tatbik edildi. Hastaların 

postoperatif 18. saatte irrigasyon sıvısı stoplandı ve 24. saatte idrar ve kan numuneleri 

toplanarak taburcu edildi.  

HoLEP 

HoLEP cerrahisi için 150 W holmium: YAG laser (Cyber Ho; Quanta, Milano, İtalya) 

cihazı kullanıldı. Devamlı akış sağlayan 26 Fr rezektoskobun içerisinden gönderilen 

550-µm fiber (Boston Scientific Co, Massachusetts, ABD) ile prostatik adenom 

dokuları trilober teknikle enüklee edilerek mesaneye atıldı. Enükleasyon 75 W (50 Hz, 

1,5 Joule) enerji ile; koagülasyon 25 W enerji ile yapıldı. Ameliyat boyunca mesaneye 

izotonik salin irrigasyonu devam etti. Ardından mesaneye atılan enüklee edilmiş 

prostat dokuları 30 Fr nefroskop içerisinden gönderilen Hawk ® JAWS (Hawk, 

Minitech Co, Çin) morselatör ile morsele edildi. Tüm hastalara postoperatif 22 Fr 3 

yollu sonda tatbik edildi. Hastaların postoperatif 18. saatte irrigasyon sıvısı stoplandı 

ve 24. saatte idrar ve kan numuneleri toplanarak taburcu edildi.  
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4.BULGULAR 

Çalışmamızdaki 75 kişinin yaş ortalamaları 64,85 ± 7,58 idi. TUR-P opere olan 

hastaların yaş ortalaması 64,52 ± 8,02 iken; HoLEP gurubunda 65,21 ± 7,03 idi. 

Kontrol grubunun yaş ortalaması ise 64,76 ± 8,12 idi. Toplamda bu üç grup arasında 

yaş açısından anlamlı bir fark bulunmamaktaydı (p=0,946). Çalışmaya katılan kişilerin 

Vücut kitle indeks (VKİ) ortalaması 27,76 ± 3,65 idi. HoLEP grubundaki hastaların 

ortalaması VKİ 27,44 ± 3,85, TUR-P grubunun 27,93 ± 3,82 ve kontrol grubunun 

ortalaması 27,99 ± 3,30 kg/m2 idi. Gruplararası anlamlı bir fark yoktu (p=0,838). 

Cerrahi geçirmiş olan toplam 54 BPH hastasının preoperatif bakılan PSA değerleri ise 

ng/ml cinsinden TUR-P ve HoLEP grubunda sırasıyla 2,26 ± 1,61; 4,69 ± 3,29 idi. İki 

grup arası istatistiksel anlamlı fark mevcuttu (p=0,005). BPH hastalarının preoperatif 

abdominal USG ile ölçülen prostat hacimleri TUR-P ve HoLEP grubunda sırasıyla 

64,88 ± 38,13; 86,86 ± 31,61 ml idi. İki grup arası istatistiksel anlamlı bir fark vardı 

(p=0,004). Perioperatif patoloji spesmeni olarak çıkartılan doku miktarı HoLEP 

grubunda 61,27 ± 38,22 ml, TUR-P grubunda ise 38,68 ± 36,10 ml idi. Gruplar arası 

istatistiksel anlamda farklılık mevcuttu (p=0,010). Çıkartılan doku miktarı ile 

postoperatif erken ve geç dönemde çalışılan parametreler arasında anlamlı bir 

korelasyon izlenmedi. TUR-P grubunun PSA dansitesi 0,037 ± 0,024 idi. HoLEP 

grubunun ise PSA dansitesi 0,053 ± 0,031 idi. İki grup arası anlamlı bir fark 

saptanmadı (p=0,053). Opere olan hastaların ortalama ameliyat süreleri hesaplandı. 

TUR-P gurubunda bu süre 66,96 ± 30,73 dk iken; HoLEP gurubunda 109,17 ± 45,14 

dk idi. İki grup arası istatistiksel anlamlı bir fark bulundu (p<0,001). TUR-P opere 

olan gruptan 8 hastada; HoLEP opere olan gruptan 7 hastada ve kontrol grubundan ise 

6 hastada DM mevcut idi. Gruplar arası anlamlı bir fark yoktu (p=0,812). TUR-P opere 

olan gruptan 12 hastada; HoLEP opere olan gruptan 14 hastada ve kontrol grubundan 

ise 10 hastada HT mevcut idi. Gruplar arası anlamlı bir fark yoktu (p=0,562). TUR-P 

opere olan gruptan 8 hastada; HoLEP grubundan 9 hastada ve kontrol grubundan ise 

8 hastada antikoagülan ilaç kullanımı mevcut idi. Gruplar arasında anlamlı bir fark 

yoktu (p=0,859). Tablo 4.1’de hastaların temel özellikleri gösterilmiştir. 
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Tablo 4.1: Hastaların bazı temel özellikleri 

 Kontrol grubu 

[n=21] 

**X±SS 

TUR-P grubu 

[n=25] 

X±SS 

HoLEP grubu 

[n=29] 

X±SS 

p değeri 

Yaş 64,76 ± 8,12 64,52 ± 8,02 65,10 ± 6,94 p=0,946 

VKİ 27,99 ± 3,30 27,93 ± 3,82 27,44 ± 3,85 p=0,838 

PSA [ng/ml] * 2,26 ± 1,61 5,07 ± 3,69 p=0,005 

Preoperatif 

prostat hacmi 

(ml) 

* 64,88 ± 38,13 86,86 ± 31,61 p=0,004 

Ameliyatta 

çıkartılan doku 

(ml) 

* 38,68 ± 36,10 61,27 ± 38,22 p=0,010 

PSA dansitesi * 0,037 ± 0,024 0,053 ± 0,031 p=0,053 

Operasyon 

süresi [dk] 

* 66,96 ± 30,73 109,17 ± 45,14 p<0,001 

DM varlığı 6 8 7 p=0,812 

HT varlığı 10 12 14 p=0,562 

Antikoagülan 

kullanımı 

8 8 9 p=0,859 

*Veri yok        **X+SS (ortalama ± standart sapma) 

 

Preoperatif bakılan IL-6; TUR-P grubunda 1,13 ± 0,69 pg/ml, HoLEP grubunda 1,50 

± 1,52 pg/ml, kontrol grubunda ise 1,32 ± 1,74 pg/ml olarak hesaplandı. Gruplar arası 

anlamlı bir fark bulunmadı (p=0,854). Preoperatif bakılan Total tiyol; TUR-P 

grubunda 223,54 ± 97,41 μmol/L, HoLEP grubunda 211,50 ± 104,04 μmol/L, kontrol 

grubunda ise 221,81 ± 38,62 μmol/L olarak hesaplandı. Gruplar arası anlamlı bir fark 

bulunmadı (p=0,342). Preoperatif bakılan 8-OHdG; TUR-P grubunda 23,23 ± 13,69 

ng/ml, HoLEP grubunda 25,38 ± 12,97 ng/ml, kontrol grubunda ise 16,70 ± 6,04 ng/ml 

olarak hesaplandı. Gruplar arası istatistiksel olarak anlamlı bir fark bulundu (p=0,037). 

Preoperatif bakılan TAS; TUR-P grubunda 6,00 ± 0,70 Askorbik Asit Equiv. mmol/L, 

HoLEP grubunda 5,82 ± 0,75 Askorbik Asit Equiv. mmol/L, kontrol grubunda ise 5,72 
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± 0,74 Askorbik Asit Equiv. mmol/L olarak hesaplandı. Gruplar arası anlamlı bir fark 

bulunmadı (p=0,415). Preoperatif bakılan TOS; TUR-P grubunda 12,11 ± 6,76 μmol 

H2O2 Equiv/L, HoLEP grubunda 13,25 ± 7,74 μmol H2O2 Equiv/L, kontrol grubunda 

ise 9,54 ± 3,98 μmol H2O2 Equiv/L olarak hesaplandı. Gruplar arası anlamlı bir fark 

bulunmadı (p=0,268). Preoperatif hesaplanan OSI; TUR-P grubunda 2,06 ± 1,23, 

HoLEP grubunda 2,40 ± 1,58, kontrol grubunda ise 1,71 ± 0,78 idi. Gruplar arası 

anlamlı bir fark bulunmadı (p=0,485). Preoperatif bakılan 8- OHdG, IL-6, TAS, TOS, 

OSI, Total Tiyol seviyeleri Tablo 4.2’de özetlenmiştir. 

 

Tablo 4.2: Çalışma grupları ve kontrol grubunda preoperatif bakılan 

parametreler ve istatistiksel değerleri 

 Kontrol[n=21] 

**X+SS 

TUR-P[n=25] 

X+SS 

HoLEP[n=29] 

X+SS 

p değeri 

8- OHdG 

[ng/ml] 

16,70 ± 6,04 23,23 ± 13,69 25,38 ± 12,97 p=0,037 

IL-6 [pg/ml] 1,32 ± 1,74 1,13 ± 0,69 1,50 ± 1,52 p=0,854 

TAS [Askorbik 

Asit Equiv. 

mmol/L] 

5,72 ± 0,74 6,00 ± 0,70 5,82 ± 0,75 p=0,415 

TOS [μmol H2O2 

Equiv/L] 

9,54 ± 3,98 12,11 ± 6,76 13,25 ± 7,74 p=0,268 

OSI 1,71 ± 0,78 2,06 ± 1,23 2,40 ± 1,58 p=0,485 

Total Tiyol 

[μmol/L] 

221,81 ± 38,62 223,54 ± 97,41 211,50 ± 104,04 p=0,342 

**X+SS (ortalama ± standart sapma) 

 

Interlökin-6 

Preoperatif (preop), postoperatif 24.saat (postop1) ve postoperatif 21.gün (postop2) 

analiz edilen IL-6, TUR-P grubunda sırasıyla 1,13 ± 0,70; 8,44 ± 6,85 ve 3,90 ± 4,01 

[pg/ml] olarak hesaplandı. Preoperatif medyan değer 1,07[0,66-1,48], postoperatif 
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24.saatteki medyan değer 7,57[2,80-12,52], postoperatif 21.gündeki medyan değer ise 

2,32[0,72-6,98] idi. TUR-P grubunda da üç farklı zamanda ölçülen IL-6 seviyeleri 

istatistiksel olarak anlamlı bir farklılaşma gösterdi (p<0,001). Hem postop1 hem de 

postop2’de bakılan IL-6 seviyeleri preoperatif seviyeye göre istatistiksel olarak 

anlamlı bir artış gösterdi (sırasıyla p<0,001 ve p=0,015). Preop, postop1 ve postop2’de 

analiz edilen IL-6 HoLEP grubunda sırasıyla [pg/ml] cinsinden 1,50 ± 1,52; 8,83 ± 

11,84 ve 4,47 ± 5,46 olarak hesaplandı. Preop medyan değer 1,01[0,44-2,09], 

postop1’deki medyan değer 4,54[1,62-10,17], postop2’deki medyan değer ise 

2,30[1,07-5,40] idi. HoLEP grubunda bu üç vakitte ölçülen IL-6 seviyeleri istatistiksel 

olarak anlamlı bir farklılaşma gösterdi (p<0,001). Hem postoperatif 24.saatte hem de 

postoperatif 21.günde bakılan IL-6 seviyeleri preoperatif seviyeye göre istatistiksel 

olarak anlamlı bir artış gösterdi (sırasıyla p<0,001 ve p=0,018). Ayrıca iki grubun 

zamanlar arasındaki değişimleri de kıyaslandığında TUR-P ve HoLEP grupları 

arasında istatistiksel olarak anlamlı bir farklılık izlenmedi (sırasıyla preop&postop1, 

preop&postop2; p=0,298, p=0,952). Şekil 4.1’de ameliyat sonrası IL-6’nın değişimleri 

gösterilmiştir. 

 

Şekil 4.1: IL-6’nın zamanlara göre her iki gruptaki değişim grafiği* 

*ortalama(mean) değerler referans alınmıştır 

 

0

1

2

3

4

5

6

7

8

9

10

preop postop1 postop2

IL-6 (pg/ml) 

TUR-P HoLEP



38 

8-OHdG 

 

Preop, postop1 ve postop2’de bakılan 8-OHdG seviyeleri TUR-P grubunda sırasıyla 

23,23 ± 13,69; 7,21 ± 6,04 ve 16,44 ± 10,57 [ng/ml] olarak hesaplandı. Preop medyan 

değer 21,24[15,45-31,19], postop1’deki medyan değer 5,56[2,59-9,46] ve 

postop2’deki medyan değer ise 14,12[8,79-25,27] idi. TUR-P grubunda da bu üç farklı 

vakitte ölçülen 8-OHdG seviyeleri istatistiksel olarak anlamlı bir farklılaşma gösterdi 

(p<0,001). HoLEP grubunda ise preop & postop1 ve postop2’de ölçülen 8-OHdG 

seviyeleri sırasıyla 25,38 ± 12,97; 6,45 ± 7,84 ve 13,24 ± 11,24 ng/ml idi. Medyan 

değerler de sırasıyla 23,04[16,95-31,75]; 2,52[0,61-11,12] ve 10,68[3,22-23,91] ng/ml 

olarak hesaplandı. HoLEP grubunda da bu üç farklı vakitte ölçülen 8-OHdG seviyeleri 

istatistiksel olarak anlamlı bir farklılaşma gösterdi (p<0,001). Her iki grupta da 

operasyondan sonraki 24.saatte bakılan 8-OHdG seviyeleri ameliyat öncesine göre 

istatistiksel olarak anlamlı bir düşüş gösterdi (her iki grupta da p<0,001). TUR-P 

grubunda postop2 değerlerinde preop değerlere göre istatistiksel olarak anlamlı 

olmayan bir düşüş izlendi (p=0,104). HoLEP grubunda ise postop2 değerlerde preop 

değerlere göre istatistiksel olarak anlamlı bir düşüş izlendi (p=0,005). Postoperatif 

21.gündeki 8-OHdG değerleri kendi içinde kıyaslandığında HoLEP grubunun daha 

düşük olduğu tesbit edilmiş olsa da; bu istatistiksel olarak anlamlı değildi (p=0,215). 

Şekil 4.2’de 8-OHdG’nin zamanlara göre her iki gruptaki değişim grafiği 

gösterilmiştir. 

 

Şekil 4.2: 8-OHdG’nin zamanlara göre her iki gruptaki değişim grafiği* 

*ortalama(mean) değerler referans alınmıştır 
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Total Tiyol 

 

Preoperatif, postoperatif 24.saat ve postoperatif 21.gün bakılan Total Tiyol TUR-P 

grubunda sırasıyla [μmol/L] cinsinden 223,54 ± 97,41; 250,34 ± 125,84 ve 231,41 ± 

116,19 idi. Preop medyan değer 218,74 [146,97-275,01], postop1’deki medyan değer 

231,50 [152,54-335,59] ve son olarak da postop2’deki medyan değer ise 218,48 

[146,50-282,52] idi. TUR-P grubunda kendi içerisinde istatistiksel olarak anlamlı bir 

değişim izlenmedi (p=0,468). Preop, postop1’de ve postop2’de bakılan Total Tiyol 

HoLEP grubunda sırasıyla 211,50 ± 104,09; 227,87 ± 119,11 ve 238,91± 130,53 idi. 

Preop medyan değer 188,47[126,70-258,30], postop1’deki medyan değer 

189,29[154,58-262,91] ve son olarak da postop2’deki medyan değer ise 

195,17[159,42-258,06] idi. HoLEP grubunda da grup içerisinde istatistiksel olarak 

anlamlı bir fark izlenmedi (p=0,114). Postoperatif 21. gündeki sonuçlar kendi arasında 

kıyaslandığında HoLEP gurubunda Tiyol seviyeleri daha yüksek izlendi fakat bu 

yükseklik istatistiksel olarak anlamlı değildi (p=0,801). Şekil 4.3’te total tiyolun 

zamanlara göre her iki gruptaki değişim grafiği gösterilmiştir. 

 

Şekil 4.3: Total tiyolun zamanlara göre her iki gruptaki değişim grafiği * 

*ortalama(mean) değerler referans alınmıştır 
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Total Oksidan Seviye  

 

Preop, postop1 ve postop2’de bakılan TOS, TUR-P grubunda sırasıyla [μmol H2O2 

Equiv/L] cinsinden 12,11 ± 6,76; 7,04 ± 3,84 ve 9,79 ± 2,82 olarak hesaplandı ve üç 

vakitte ölçülen TOS seviyeleri anlamlı bir farklılaşma gösterdi (p<0,001). TUR-P 

grubunda medyan değerler de sırasıyla 12,64[6,09-15,23], 5,99[5,36-6,87] ve 

9,07[7,13-12,57] μmol H2O2 Equiv/L olarak hesaplandı. Postop1’de bakılan TOS 

seviyeleri preop’a göre anlamlı düşüş gösterirken (p=0,004); postop2’de bakılan TOS 

seviyelerinde preop seviyelere göre azalma olmasına rağmen istatistiksel olarak 

anlamlı değildi (p=0,603). HoLEP grubunda da preop, postop1 ve postop2’de bakılan 

TOS, sırasıyla [μmol H2O2 Equiv/L] cinsinden 13,25 ± 7,74; 5,92 ± 2,43 ve 7,48 ± 

3,25 olarak hesaplandı ve üç vakitte ölçülen TOS seviyeleri istatistiksel olarak anlamlı 

bir fark gösterdi (p=0,006). HoLEP grubunda medyan değerler sırasıyla 12,72[5,91-

18,91]; 5,92[4,79-7,37] ve 6,88[5,46-8,09] μmol H2O2 Equiv/L olarak hesaplandı. 

Postop1’de bakılan TOS seviyeleri preoperatife göre anlamlı düşüş gösterirken 

(p<0,001); postop2’de bakılan TOS seviyelerinde preoperatife göre istatistiksel olarak 

anlamlı bir azalma gözlendi (p=0,021). Postoperatif 21. gündeki değerler kendi içinde 

kıyaslandığında HoLEP grubunun TOS seviyeleri TUR-P grubuna kıyasen anlamlı 

olarak daha düşük izlendi p=0,004). Şekil 4.4’te TOS’un zamanlara göre her iki 

gruptaki değişim grafiği gösterilmiştir. 

 

Şekil 4.4: TOS’un zamanlara göre her iki gruptaki değişim grafiği*  

*ortalama(mean) değerler referans alınmıştır 
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Total Antioksidan Seviye 

 

Preop, postop1 ve postop2’de bakılan TAS, TUR-P grubunda sırasıyla [Askorbik Asit 

Equiv. mmol/L]cinsinden 6,00 ± 0,70; 5,90 ± 0,78 ve 5,63 ± 0,57 olarak hesaplandı ve 

üç vakitte ölçülen TAS seviyeleri istatistiksel olarak kendi içinde anlamlı bir 

farklılaşma göstermedi (p<0,064). TUR-P grubunda medyan değerler de sırasıyla 

6,01[5,63-6,59], 5,90[5,48-6,43] ve 5,68[5,27-6,08] Askorbik Asit Equiv. mmol/L 

olarak hesaplandı. HoLEP grubunda da preop, postop1 ve postop2’de bakılan TAS, 

sırasıyla [Askorbik Asit Equiv. mmol/L]cinsinden 5,82 ± 0,75, 5,79 ± 0,71 ve 5,81 ± 

0,65 olarak hesaplandı ve üç vakitte ölçülen TAS seviyeleri istatistiksel olarak kendi 

içinde anlamlı bir fark göstermedi (p=0,971). HoLEP grubunda medyan değerler de 

sırasıyla 6,07[5,33-6,29], 5,81[5,26-6,25] ve 5,69[5,30-6,17] Askorbik Asit Equiv. 

mmol/L olarak hesaplandı.  Ayrıca postoperatif 21.gündeki değerler kendi içerisinde 

kıyaslandığında iki grup arası anlamlı fark izlenmedi (p=0,293). Şekil 4.5’te TAS’un 

zamanlara göre her iki gruptaki değişim grafiği gösterilmiştir. 

 

Şekil 4.5: TAS’ın zamanlara göre her iki gruptaki değişim grafiği* 

*ortalama(mean) değerler referans alınmıştır 
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Oksidatif Stres İndeks 

 

Preop, postop1 ve postop2’de bakılan OSI, TUR-P grubunda sırasıyla 2,06 ± 1,23, 

1,22 ± 0,67 ve 1,75 ± 0,50 olarak hesaplandı ve istatistiksel olarak kendi içinde anlamlı 

bir farklılaşma gösterdi (p=0,003). TUR-P grubunda medyan değerler de sırasıyla 

2,01[1,01-2,50], 0,99[0,90-1,32] ve 1,61[1,33-2,25] olarak hesaplandı. Postop1 ve 

preop OSI değerleri kıyaslandığında TUR-P grubunda anlamlı bir düşüş izlendi 

(p=0,012). HoLEP grubunda da preop, postop1 ve postop2’de hesaplanan OSI 

değerleri sırasıyla 2,40 ± 1,58; 1,04 ± 0,48 ve 1,32 ± 0,66 idi ve istatistiksel olarak 

kendi içinde anlamlı bir fark gösterdi (p=0,015). HoLEP grubunda medyan değerler 

de sırasıyla 2,13[0,97-3,80]; 0,95[0,80-1,40] ve 1,16[0,99-1,51] olarak hesaplandı. 

Postop 24.saat ve preop OSI değerleri kıyaslandığında HoLEP grubunda da 

istatistiksel olarak anlamlı bir düşüş izlendi (p=0,001). Postop2’deki değerler preop 

değerlere kıyas edildiğinde HoLEP grubunda istatistiksel olarak anlamlı düşüş 

izlenirken (p=0,039); TUR-P grubunda istatistiksel olarak anlamlı bir fark izlenmedi 

(p=0,459). Ayrıca iki grubun zamanlar arasındaki değişimleri kıyaslandığında 

istatistiksel olarak anlamlı bir farklılık izlenmedi (sırasıyla preop&postop1, 

preop&postop2; p=0,362, p=0,075). Fakat postop2’deki değerler kıyaslandığında 

HoLEP gurubundaki OSI değerleri TUR-P gurubuna kıyasla anlamlı derecede düşük 

izlenmiştir (p=0,003). Şekil 4.6’da OSI’nin zamanlara göre her iki gruptaki değişim 

grafiği gösterilmiştir. 

 

Şekil 4.6: OSI’nin zamanlara göre her iki gruptaki değişim grafiği*

 

*ortalama(mean) değerler referans alınmıştır 
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Tablo 4.3’te her iki grupta da preoperatif, postoperatif 24.saat ve postoperatif 21.günde 

bakılan parametreler ve istatistiksel değerleri gösterilmiştir. 

 

 

Tablo 4.3: Her iki grupta da preoperatif, postoperatif 24.saat ve postoperatif 

21.günde bakılan parametreler ve istatistiksel değerleri 

 

*preoperatif seviyeye kıyasla istatistiksel anlamlı olarak değişim  

 

 

 

 

 

 

Parametre Grup Preop 

Medyan [Q1 –Q3] 

Postop1 

Medyan [Q1 –Q3] 

Postop2 

Medyan [Q1 –Q3] 

p değeri 

 

 

IL-6 

 

HoLEP 

 

1,01[0,44-2,09] 

 

4,54[1,62-10,17]* 

 

2,30[1,07-5,40]* 

 

p<0,001 

 TUR-P 1,07[0,66-1,48] 7,57[2,80-12,52]* 2,32[0,72-6,98]* 

 

p<0,001 

 

 

T.Tiyol 

 

HoLEP 

 

188,47[126,70-258,30] 

 

189,27[154,58-262,91] 

 

195,17[159,42-258,06] 

 

p=0,114 

 TUR-P 

 

218,74[146,97-275,01] 231,50[152,54-335,59] 218,48[146,50-282,52] p=0,468 

 

 

8-OHdG 

 

HoLEP 

 

23,04 [16,95-31,75] 

 

 

2,52[0,61-11,12]* 

 

10,68[3,22-23,91]* 

 

p<0,001 

 TUR-P 21,24[15,45-31,19] 

 

5,56[2,59-9,46]* 14,12[8,79-25,27] p<0,001 

 

 

TOS 

 

HoLEP 

 

12,72 [5,91-18,91] 

 

 

5,92[4,79-7,37]* 

 

6,88[5,46-8,09]* 

 

p=0,006 

 TUR-P 12,64[6,09-15,23] 

 

5,99[5,36-6,87]* 9,07[7,13-12,57] p<0,001 

 

 

TAS 

 

HoLEP 

 

6,07[5,33-6,29] 

 

 

5,81[5,26-6,25] 

 

5,69[5,30-6,17] 

 

p=0,971 

 TUR-P 6,01[5,63-6,59]    

       

5,90[5,48-6,43] 5,68[5,27-6,08] p=0,064 

 

 

OSI 

 

HoLEP 

 

2,13[0,97-3,80] 

 

 

0,95[0,80-1,40]* 

 

1,16[0,99-1,51]* 

 

p=0,015 

 TUR-P 2,01[1,01-2,50] 

 

0,99[0,90-1,32]* 1,61[1,33-2,25] p=0,003 
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5.TARTIŞMA 

 

BPH, üroloji kliniğinde sıklıkla karşılaşılan, ülkemizde 40 yaş ve üzeri erkeklerde 

%80-85 prevalansa sahip bir hastalıktır [2]. BPH, orta ve şiddetli AÜSS’ye sebep 

olduğunda cerrahi tedavi seçenekler arasında gündeme gelmektedir. Bizim 

çalışmamıza 50-80 yaş aralığındaki 54 BPH hastası ve aynı yaş aralığından 21 sağlıklı 

birey kontrol grubu olarak dahil edilmişti. Hastaların 25’i TUR-P, 29’u HoLEP 

ameliyatı oldu. HoLEP olan hastaların preop prostat hacimleri TUR-P grubuna göre 

anlamlı derecede yüksekti, bunun sebebi daha büyük prostatı olan hastalara HoLEP’i 

önermemizden kaynaklanmaktadır. TUR-P’nin cerrahi süresinin 90 dakikadan daha az 

bir sürede tamamlanmasının, cerrahi sürenin uzamasına bağlı olarak komplikasyon 

oranlarını arttırabileceğinden ötürü daha güvenli olacağını düşündük [101,102]. EAU 

rehberlerinin önerdiği gibi 80 ml ve üzeri hacme sahip prostatı olan hastalarda 

çoğunlukla HoLEP tercih edildi. Daha yüksek volümlü prostatı olan hastalar tercih 

edildiği için preoperatif PSA değerlerinin de HoLEP grubunda anlamlı derecede daha 

yüksek çıkması literatüre paralelel olarak beklenen bir bulgudur [139,140]. PSA 

dansitesini hesaba aldığımızda bu anlamlı farkların ortadan kalktığını görmekteyiz. 

Yine literatüre paralel olarak büyük hacimli prostatların seçilmesinden kaynaklı 

HoLEP ameliyatının daha uzun sürdüğünü gördük [118]. BPH’nin patogenezine 

baktığımızda çok farklı teorilerin öne sürüldüğünü ve BPH’nin yaşlanmayla ilişkili bir 

hastalık olduğunu görmekteyiz. Giderek artan kanıtlar yaşlanmanın temel 

belirleyicilerinden biri olarak reaktif oksijen türlerini işaret etmektedir [14]. Bununla 

birlikte, ROS düşük seviyelerde fizyolojik sinyal yollarında önemli rol oynar. Örneğin, 

hücre çoğalması, immün yanıt ve apoptoz gibi süreçlerde ROS’un düzenleyici bir 

etkisi vardır. Bu düşük seviyeler, vücudun doğal oksidatif metabolizmasının bir 

sonucudur ve normal şartlarda zararlı değildir [141]. Antioksidan mekanizmalar, 

genellikle ROS’un zararlı seviyelere ulaşması durumunda aktive olur. Yaşlanma ile 

birlikte özellikle antioksidan enzim aktivitelerinin düşmesine bağlı 

antioksidan/oksidan dengesinin oksidanlar lehine bozulması, oksidatif strese bağlı 

çeşitli organ ve dokularda hasar meydana getirebilir ve bu da BPH patogenezi ile 

ilişkilendirilebilir [15,21-22]. Aryal ve arkadaşları [19] BPH hastalarında hücre 
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membranındaki lipidlerin oksidatif hasarını gösteren Malondialdehit (MDA)’nın 

sağlıklı bireylerden anlamlı derecede yüksek olduğunu göstermiştir. Ahmad ve 

arkadaşları [20] da yaptığı çalışmada MDA ve lenfosit DNA hasarının BPH’li 

hastalarda kontrol grubuna göre daha yüksek derecede bulunduğunu; prostatektomi 

sonrası 7. günde hem lenfosit DNA hasarının hem de MDA’nın anlamlı derecede 

düştüğünü göstermiştir. Geçit ve arkadaşları [15] ise hem TOS’un hem de lenfosit 

DNA hasarının BPH hastalarında kontrol gruplarına kıyasla anlamlı derecede yüksek 

olduğunu bulmuştur. Farelerle yapılan başka bir deneysel çalışmada da parsiyel 

mesane çıkım tıkanıklığı oluşturulmuş deneklerde idrarda 8-OHdG’nin arttığı 

gözlenmiştir [142]. Bizim çalışmamızda da oksidatif DNA hasarı göstergesi olan 8-

OHdG; çalışma gruplarında kontrol grubuna göre literatüre paralel olarak anlamlı 

derecede daha yüksek bulunmuştur. Diğer oksidatif stres parametrelerinden TOS ve 

OSI de kontrol grubunda BPH’lı olan hasta grubuna nisbetle daha düşük seviyelerde 

bulunmuştur fakat bu istatistiksel olarak anlamlı düzeyde çıkmamıştır. Diğer 

parametrelerden IL-6, Total Tiyol ve TAS’ta kontrol grubunda ve çalışma 

gruplarındaki preoperatif ölçülen değerlerde anlamlı bir farklılık izlenmemiştir. 

Literatürde farklı BPH cerrahilerinin oksidatif stres üzerine etkilerinin 

kıyaslandığı çalışamalara fazla rastlanılmamıştır. Ruzic ve arkadaşları [24]; TUIP, 

TUR-P ve transvezikal açık prostatektomiyi inflamasyon ve sistemik stres yanıtı 

açısından ameliyat öncesi ve sonrası kıyaslamıştır. Postoperatif akut inflamasyon 

belirteci CRP ve akut inflamasyona sekonder anti-inflamatuar sistemik stres belirteci 

olan kortizolun ameliyat sonrası en fazla açık prostatektomide; sonra TUR-P’de, sonra 

da TUIP’te arttığını bulmuştur. Bizim çalışmamızda da postoperatif 24. saatte bakılan 

IL-6 seviyelerinde her iki grupta da anlamlı derecede artış izlenmiştir. Bunun cerrahi 

travma sonrası akut inflamasyona bağlı olduğu düşünülmüştür. Bizim çalışmamızda 

postop1’de artan IL-6’nın 21 gün sonraki seviyelerinde düşüşe geçmesi, akut 

inflamasyonun kronikleşmediğini göstermektedir. Bu da dokularda iyileşmenin 

başladığı, inflamasyonun kontrol altında olduğu ve vücudun iyileşme sürecine adapte 

olduğu anlamında yorumlanmıştır. Çünkü bilindiği üzere akut inflamasyonun kronik 

inflamasyona dönüşümünde de IL-6 kritik bir işlev görmektedir [135].  Postop2’de 

bakılan IL-6 seviyelerinin preoperatif değerlere nazaran istatistiksel olarak her iki 

grupta da anlamlı artış göstermesi de henüz iyileşme sürecinin tamamen bitmediği 

olarak yorumlanmıştır. Çalışmamıza benzer bir çalışmada prostat CA nedenli radikal 

prostatektomi yapılan hastalarda postoperatif 3.gün bakılan IL-6 seviyeleri 
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preoperatife göre anlamlı derecede artmış olup bizim çalışmamızdaki bulguları 

desteklemektedir [143]. Yine başka çalışmalarda açık ve laparaskopik cerrahiler 

kıyaslanmış olup, postop dönemlerde IL-6 artışının açık cerrahide istatistiksel olarak 

laparaskopik cerrahiden daha fazla olduğu gösterilmiştir [137,144]. Kashiwabara ve 

arkadaşlarının [136] çalışmasında ise majör, minör ve orta dereceli ameliyatlar olmak 

üzere üç grup cerrahi vaka kıyaslanmış olup vaka büyüklüğü arttıkça ameliyat sonrası 

IL-6 artışının o nisbette daha fazla olduğu ifade edilmiştir. IL-6’nın postop artışları 

yine çalışmamızla paralellik göstermektedir. Bizim çalışmamızda ise TUR-P ve 

HoLEP grubu benzer davranışlar gösterip iki grup arasında inflamasyon açısından 

istatistiksel olarak anlamlı bir fark görülmemiştir.  

8-OHdG seviyelerine bakıldığında postoperatif 24. saatte analiz edilen 

seviyelerin her iki grupta da anlamlı derecede düştüğü göze çarpmış olup postoperatif 

21. günde bir miktar tekrar arttığı görülmüştür. Preoperatif değer ile postoperatif 

21.gün kıyaslandığında iki grupta da benzer şekilde totalde düşüş izlenmiştir; fakat 

HoLEP grubundaki azalma istatistiksel olarak anlamlı iken TUR-P grubunda 

istatistiksel olarak anlamlı değildi. Bu hususta HoLEP’in 8-OHdG’yi düşürmede 

TUR-P’den daha üstün olduğundan bahsetmek mümkündür. Ayrıca iki grubun 

postop2’deki seviyeleri kıyaslandığında HoLEP grubunun 8-OHdG seviyelerinin daha 

düşük olduğu fakat bunun istatistiksel olarak anlamlı bir fark oluşturmadığını da 

eklemek gerekir. Literatürdeki başka bir çalışmada BPH’li hastalarda serum 8-

OHdG’nin sağlıklı kontrol grubundan anlamlı derecede yüksek çıktığı ve BPH 

cerrahisinden sonra 8-OHdG’nin anlamlı derecede düştüğü çalışmamıza paralel olarak 

gösterilmiştir [23]. Prostat dışında başka ürolojik cerrahilerde de postoperatif 8-

OHdG’nin düşebileceği gösterilmiştir [145]. 

İndirgeyici yeteneğe sahip sülfidril (-SH) grubu içeren tiyoller, hücrelerdeki 

antioksidan savunma sistemlerini koordine etmede önemli bir rol oynayan organik 

bileşiklerdir [126].  Eksojen veya endojen kaynaklı olabilen oksidanları bağlar ve 

bundan dolayı antioksidan kaskadın önemli üyeleridir [128]. Bizim çalışmamıza 

benzer bir çalışmada prostatektomi öncesi ve sonrası Total Tiyol düzeyleri 

karşılaştırılmış ve ameliyat sonrası düzeylerin arttığı gözlenmiş, bu artış istatistiksel 

olarak anlamlı izlenmemiş [146]. Yine başka bir çalışmada Beyaztaş ve arkadaşları 

[147] radikal prostatektomi öncesi ve sonrası Total Tiyol seviyelerini karşılaştırmış, 

istatistiksel olarak anlamlı düzeyde Tiyol seviyelerinin postop arttığını göstermişler. 
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Bizim çalışmamızda her iki grupta da üç farklı zamanda ölçülen Total Tiyol 

sonuçlarında anlamlı bir fark saptanmamıştır. TUR-P grubunda postop erken dönemde 

hafif artış olup sonrasında preoperatif seviyeye gelmiştir. HoLEP grubunda ise 

postop1 ve postop2’de tedrici bir artış söz konusu olmuştur fakat bu artış da 

istatistiksel olarak anlamdı düzeyde değildi.  

TOS seviyelerine baktığımızda postop1’de her iki grupta da preop seviyelere 

oranla anlamlı düşüş izlendi. Postop2’de bakılan değerlerde ise postop erken döneme 

oranla bir miktar artış olmakla birlikte preoperatif değerlere kıyasen daha düşük 

izlendi; fakat bu düşüş sadece HoLEP grubunda da anlamlı düzeydeydi. 8-OHdG gibi 

TOS’un da her iki grupta ameliyat sonrası 24.saatteki analizlerdeki düşüşünün iki 

sebebi olabilir: Birincisi, oksidatif stresin kaynaklarından biri olan BPH’nin -vücuttan 

dokuların uzaklaştırılarak- tedavi edilmesine bağlı vücudun oksidatif yükten 

kurtulması; ikincisi ve üzerinde daha çok düşünülmesi gereken sebep ise akut 

inflamasyonun başlamasıyla ortaya çıkan serbest radikaller ve buna bağlı ortaya çıkan 

oksidatif stresin endojen bir mekanizma olan Nükleer Faktör Eritroid 2 ile İlişkili 

Faktör 2 (NRF-2) yolağıyla dengeye getirilmesidir [148]. NRF-2 hücresel antioksidan 

yanıtın düzenlenmesinde kilit rol oynayan bir transkripsiyon faktörüdür ve bu yolak 

oksidatif stresi dengeleyen en önemli endojen koruma mekanizması olarak 

tanımlanmaktadır [141,149]. NRF-2, inflamasyon veya travma sonrası akut oksidatif 

strese karşı antioksidan gen indiksiyonu yaparak protein ekspresyonunu düzenler ve 

böylece artan antioksidanlar serbest radikalleri bağlayarak oksidatif stresi azaltır 

[150]. Akut inflamatuar sürecin hızlı bir şekilde başlayıp sonradan azalması NRF-2 

mekanizması üzerinden antioksidan sistem üzerindeki indüklenmeyi kaldırdığı için 

travma sonrası dönemde TOS ve 8-OHdG gibi oksidatif stres belirteçleri bir miktar 

tekrardan artabilir. Literatürde peroperatif veya ameliyat biter bitmez hemen serum 

örneği alınanlarda analiz edilen TOS düzeylerinde artış olduğu gösterilmiştir 

[151,152]. Bir çalışmada da cerrahi öncesinde, postoperatif 1., 6. ve 24.saatlerde TOS 

bakılmış, preop döneme göre 1. saatte anlamlı bir artış olduktan sonra 6. saatte TOS’ta 

düşüş başlamış ve postoperatif 24.saatte preoperatif seviyelerin de altına inmiştir 

[153]. Cerrahi sonrası 24.saatte veya 1.ayda analiz edilen TOS seviyelerinde ise 

anlamlı düşüşler gözlenmiş olup bizim çalışmamızla paralellik arz etmektedir 

[147,154,155]. Laparaskopik ve açık cerrahinin kıyaslandığı Aktimur ve 

arkadaşlarının [154] çalışmasında da postoperatif 24. saatte bakılan TOS’un 
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laparaskopik cerrahide daha dramatik olmak üzere her iki grupta da düştüğü tesbit 

edilmiş olup bu ortaya çıkan farkın; açık cerrahinin, cerrahi travmaya bağlı serbest 

oksijen radikallerini daha fazla arttırmasına dayandırılmıştır. Çalışmamızda 

kıyasladığımız iki cerrahi de benzer davranış patterni göstererek preop sonuçlara 

kıyasen hem postoperatif 24.saatte hem de postoperatif 21.günde TOS’u düşürmüştür. 

Fakat postoperatif 21.günde analiz edilen TOS seviyelerinde iki grup arası istatistiksel 

olarak anlamlı bir fark bulunmuş olup TOS, HoLEP grubunda daha düşük 

saptanmıştır.  

TAS değerlendirildiğinde ise her iki grupta istatistiksel anlamlı bir değişiklik 

gözlenmemiştir. Literatürde, yapılan cerrahilere bağlı postop farklı zamanlarda 

ölçülen TAS sonuçlarında farklı sonuçlara rastlamak mümkündür. Ruzic ve 

arkadaşları [24] prostatektomi sonrası TAS’ın anlamlı derecede arttığını bulmuşlardır. 

Başka bir çalışmada ise prostatektomi öncesi ve sonrası TAS seviyelerini karşılaştırılıp 

istatistiksel olarak anlamlı düzeyde TAS seviyelerinin postop arttığı gösterilmiştir 

[147]. Başka çalışmalarda ise cerrahi sonrası 24. saatte ve cerrahi biter bitmez analiz 

edilen TAS sonuçlarında preoperatif sonuçlara göre düşüş belirtilmiştir [152-154]. 

Literatürde bulunan çelişkili sonuçlar nedeniyle TAS hakkında çalışmamızla ilgili çok 

net bir yorum yapılamamıştır. Fakat uzun dönem sonuçlara bakıldığında antioksidan 

seviyenin HoLEP grubunda değişmediği, TUR-P grubunda ise hafif düştüğü 

görülmüştür. Bu sonuçlar da TUR-P’nin aleyhine olarak yorumlanmıştır. OSI 

hesaplamasında da TOS ile benzer sonuçlar bulunmuş olup postoperatif 21.gündeki 

OSI, HoLEP grubunda istatistiksel olarak anlamlı derecede daha düşük çıkmıştır. 

BPH cerrahisi sırasında perioperatif veya postoperatif dönemde preventif 

antioksidan tedavinin herhangi bir faydası olup olmadığı tartışma konusudur. Küçük 

ve arkadaşları [156] radikal prostatektomi öncesi antioksidan takviyesi kullanmış ve 

olumlu sonuçlar elde etmişlerdir. İtalya’dan yapılan bir çalışmada ise BPH 

hastalarında antioksidan takviyenin klinik anlamda faydalı olabileceğinden 

bahsedilmiştir [157]. Fakat endojen NRF-2 kaskadının dışardan verilen 

antioksidanlarla bloke olduğu düşünülürse [148], postoperatif erken dönemde 

antioksidan takviyenin çok da gerekli olmadığını düşünmekteyiz.  

Netice itibariyle HoLEP’in 8-OHdG’yi, TOS’u ve OSI’yi post operatif 

21.günde istatistiksel olarak anlamlı bir biçimde düşürmesinden TUR-P’ye kıyasla 

uzun dönem sonuçlarında daha başarılı olduğundan bahsetmek mümkündür. Yine 
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uzun dönem sonuçlarına baktığımızda HoLEP grubunda antioksidan seviyelerin TUR-

P grubundan yüksek çıkması da HoLEP lehine yorumlanmıştır. Bu farkın; çıkartılan 

doku miktarı ile postoperatif erken ve geç dönemde çalışılan parametreler arasında 

anlamlı bir korelasyon olmadığı için farklı enerji mekanizmaları kullanılmasından 

kaynaklanabileceği düşünülmüştür. Bipolar TUR-P’de elektrotlarla yerel bir devre 

oluşturulur ve enerji, rezektoskop ucunda veya kılıfta bulunan bir aktif bir de pasif iki 

yakın kutup arasında oluşarak dokuda rezeksiyon yapılır [94]. HoLEP’te ise su ve 

muhtevasında su olan dokularca absorbe edilebilen Ho: YAG lazer sayesinde yüzeysel 

bir kesme veya ablasyon etkisi ortaya çıkar. Dokular esas olarak da sudan oluştuğu 

için enerjinin büyük bir kısmı yüzeysel olarak emilir [110]. Ayrıca HoLEP’te lazeri 

dokuya tam temas ettirmeden lazerin blast etkisinden yararlanarak prostat adenom 

dokusu ile cerrahi kapsül arasına girilerek klivaj oluşturma söz konusudur. Kullanılan 

enerji ve teknik farkların oksidatif stres parametrelerini etkilemiş olabileceğini 

düşünmekteyiz. 

Çalışmamızın limitasyonlarına gelince, oksidatif stresi etkileyebilecek DM, 

HT ve koroner arter hastalıkları [158] gibi toplumda çok sık görülen hastalıkları 

dışlayamadık. Fakat hem kontrol grubunda hem de hasta gruplarında bahsi geçen 

hastalıkların benzer sıklıklarla görüldüğünü tesbit ettiğimiz için sonuçlarımızı 

etkilemediği kanaatindeyiz. Ayrıca çalışma örneklemimizin de sayı itibariyle daha 

fazla olması durumunda daha net sonuçlara ulaşabileceğimizi düşünmekteyiz, bunu da 

çalışmamızın bir diğer limitasyonu olarak değerlendirmek mümkündür. 
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6.SONUÇ 

 

Çalışmamız, HoLEP ve TUR-P'nin oksidatif stres, inflamasyon ve DNA hasarı 

açısından karşılaştırıldığı literatürdeki ilk çalışma olma özelliğini taşımaktadır. 

Postoperatif dönemde her iki cerrahi prosedür de benzer etkilere yol açmış ve oksidatif 

stres ile oksidatif DNA hasarında azalma sağlamıştır. Postoperatif 24. saatte 

değerlendirilen parametreler açısından iki teknik arasında istatistiksel olarak anlamlı 

bir fark saptanmamıştır. Bununla birlikte, uzun dönem sonuçlar değerlendirildiğinde, 

HoLEP'in oksidatif stres parametrelerini azaltmada TUR-P'ye kıyasla daha etkili 

olduğu gözlemlenmiştir. Çalışmamızın, konuyla ilgili ileride gerçekleştirilecek daha 

geniş kapsamlı araştırmalara değerli bir referans sağlayacağını düşünmekteyiz. 
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