
ÖZET
Giriş:  Bening prostat hiperplazisi (BPH), yaşlı erkeklerde en sık görülen hastalıktır. BPH’nin ateroskleroz ile 
ilişkisi bilinmesine karşın; subklinik ateroskleroz ile ilişkisi henüz değerlendirilmemiştir. Bizim çalışmamızın 
amacı, bu ilişkinin karotis intima media kalınlığı (KİMK) kullanılarak araştırılmasıydı.

Hastalar ve Yöntem: Çalışmaya, 50-65 yaş arasında 50 BPH hastası ve BPH’si olmayan 50 erkek hasta kont-
rol deneği dahil edildi. Alt ürüner sistem semptomları (AÜSS)’nın değerlendirilmesinde kullanılan, uluslara-
rası prostat semptom skoruna (IPSS) göre,  hastalar hafif-orta AÜSS (IPSS < 20, n= 33 hasta) ve ciddi AÜSS 
(IPSS ≥ 20, n= 17 hasta) gruplarına ayrıldı. KİMK ve diğer parametreler açısından gruplar karşılaştırıldı.

Bulgular: Kontrol grubuyla karşılaştırıldığında, BPH grubunda KİMK önemli düzeyde yüksekti (sırasıyla, 
0.73 ± 0.2 vs. 0.97 ± 0.3, p< 0.001). Ayrıca, yalnızca hastaları kapsayan alt grup analizinde, hafif-orta AÜSS 
grubuna göre ciddi AÜSS grubunda da CIMT önemli düzeyde yüksekti (sırasıyla, 0.84 ± 0.2 vs. 1.22 ± 0.3,     
p< 0.001). KİMK ve IPSS arasında önemli derecede pozitif korelasyon vardı. Multivariate regresyon ana-
lizinde KİMK ve HDL kolesterol BPH’nin bağımsız göstergeleri olarak bulundu. 

Sonuç: Subklinik ateroskleroz ve BPH aynı etiopatogenik faktörleri paylaşıyor olabilir. Bu nedenle benzer 
yaş grubundaki erkeklerde, BPH ve alt üriner sistem semptomları, aterosklerotik yükün göstergesi olabilir.
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Assessment of Relationship Between Subclinical Atherosclerosis and 
Benign Prostate Hyperplasia Using Epicardial Fat Thickness and 
Carotid Intima-Media Thickness 

ABSTRACT
Introduction: Benign prostatic hyperplasia (BPH) is the most common disorder in elderly men. Although the 
relationship between atherosclerosis and BPH is known, the association between subclinical atherosclerosis 
and BPH has not yet been investigated. The aim of our study was to assess this relationship using carotid 
intima-media thickness (CIMT).

Patients and Methods: Fifty patients with BPH and 50 control subjects without BPH of ages 50-65 years 
were enrolled. According to the international prostate symptom score (IPSS), which is used for the evaluation 
of LUTS, patients were divided into mild-moderate (IPSS< 20 point, n= 33 patients) and severe groups (IPSS 
≥ 20 point, n= 17 patients). CIMT was evaluated using ultrasonography. The relationship between CIMT and 
other parameters were analysed.

Results: CIMT was significantly higher in BPH group (p= 0.02). In addition, it was significantly higher in 
severe LUTS group in subgroup analyses, which included only patients (1.22 ± 0.3 vs. 0.84 ± 0.2, p< 0.001). 
There was a positive correlation between CIMT and IPSS (r= 0.745, p< 0.001). CIMT and HDL cholesterol 
were found to be independent predictors of BPH in multivariate analysis.

Conclusion: Subclinical atherosclerosis and BPH may share common aetiopathogenic factors. Therefore, BPH 
and lower urinary tract symptoms may be indicators of atherosclerotic burden in men of the same age group.
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GİRİŞ

Bening prostat hiperplazisi (BPH) ve alt üriner sistem 
semptomları (AÜSS) yaşlı erkeklerde en sık görülen patolo-
jilerdir. Günümüzde, ortalama yaşam süresinin artmasıyla, bu 
sağlık problemine maruz kalanlar daha da artmaktadır.

Üzerinde en çok durulan mekanizmalar, genetik yatkınlık 
ve hormonlar olsa da; BPH patofizyolojisi henüz aydınlatıla-
mamıştır. Anormal kan akımı sonucu oluşan hipoksinin, stro-
mal ve glandular yapılarda hiperplaziye yol açabileceği ileri 
sürülmüştür(1). Obezite, diabetes mellitus (DM), metabolik 
sendrom, dislipidemi, yükselmiş açlık kan şekeri, BPH ve 
AÜSS riskini artırmaktadır(2,3). Ayrıca, koroner arter hastalı-
ğı (KAH) ve periferik arter hastalığı (PAH) gibi aterosklerotik 
hastalıkların, BPH ve AÜSS ile ilişkili olduğu bir çok çalışma-
da gösterilmiştir(4,5).

Karotis intima media kalınlığı (KİMK), aterosklerozun 
erken dönem bulgularını gösteren güvenli, ucuz ve doğru bir 
yöntemdir. Ayrıca KİMK, birçok çalışmada sistemik aterosk-
lerotik yükü ve kardiyovasküler hastalık riskini yansıtan bir 
parametre olarak kabul edilmiştir(6,7). 

Günümüzde, BPH’nin aterosklerotik hastalıklar ile ilişkisi-
ni gösteren birçok veri olsa da; aterosklerozun, klinik düzeyde 
olmayan erken dönemi ile ilişkisi, henüz tam olarak değerlen-
dirilmemiştir. Biz bu çalışmada, BPH ve AÜSS ile aterosklero-
zun erken dönemi arasındaki ilişkiyi KİMK kullanarak değer-
lendirmeyi amaçladık.

HASTALAR ve YÖNTEM

Mart 2011-Mayıs 2012 tarihleri arasında 50-65 yaş ara-
sı, toplam 133 hasta değerlendirildi. Bilinen aterosklerotik 
hastalığı (serebrovasküler hastalık, KAH, PAH), metabolik 
sendromu, kronik böbrek yetmezliği ve prostat cerrahisi ya 
da kanseri öyküsü olan hastalar ile 5α-redüktaz inhibitörü 
veya α-bloker kullanan hastalar çalışma dışı bırakıldı. Bu 
nedenle 33 hasta çalışmanın dışında bırakılarak; BPH/AÜSS 
olan 50 hasta ve 50 sağlıklı gönüllüden oluşan toplam 100 
hasta çalışmaya dahil edildi. Hipertansiyon (HT), değişik öl-
çümlerde sistolik >140 mmHg ve/veya diastolik > 90 mmHg 
tansiyon değerleri veya antihipertansif ilaç kullanımı olarak 
tanımlandı. Hiperlipidemi (HL) total kolesterol > 200 mg/
dL olması veya lipit düşürücü ilaç kullanımı olarak tanımlan-
dı. Vücut kitle indeksi (VKİ), kilogram cinsinden ağırlığın, 
metre cinsinden boyun karesine oranlanmasıyla hesaplandı. 
Sigara kullanımı medikal öykü ile belirlendi. AÜSS, ulusla-
rarası prostat semptom skoru (IPSS) kullanılarak belirlendi 
ve hastalar, IPSS değerine göre; hafif-orta AÜSS (< 20 puan) 
ve ciddi AÜSS (≥ 20 puan) grubu olmak üzere ikiye ayrıl-
dı. Lipid paneli, kan şekeri ve böbrek fonksiyon testleri için 
hastalardan, sabah açken kan alındı. Glomeruler filtrasyon 
hızı (GFH) Cockroft&Gault formula kullanılarak hesaplandı. 
Çalışma için Helsinki bildirgesine uygun şekilde, lokal etik 
kurul onayı ve gönüllü onamı alındı.

Ultrasonografik Ölçümler ve KİMK 
KİMK ölçümü, B mod tomografik ultrason sistemi (Esaote 

Biomedica SpA, Italy) ve linear 7.5 MHz transducer kullanı-
larak, klinik verilerden habersiz, iki tecrübeli radyolog tara-
fından yapılmıştır. B mod görüntüler, karotis arter hastalığı 
ultrasonografik değerlendirme klavuzuna uygun olarak elde 
edilmiştir(8). Ölçümler, sağ ve sol ana  karotis arterlerin ikiye 
ayrıldıkları noktanın 3 cm gerisinden, diyastolün sonunda ya-
pıldı. Analiz için sağ ve soldan elde edilen KİMK’den büyük 
olanı kullanıldı.

İstatistiksel Analiz
Bütün veriler SPSS 17.0 (SPSS Inc., Chicago, IL, ABD) 

programı kullanılarak değerlendirildi. Parametrik veriler or-
talama ve standart sapma, parametrik olmayan veriler ise or-
tanca ve değişim olarak verildi. Kategorik değişkenler % ola-
rak gösterildi. BPH’nin bağımsız belirleyicisini bulmak için 
lojistik regresyon analizi yapıldı. KİMK ile IPSS arasındaki 
korelasyonun belirlenmesi için Pearson’s korelasyon analizi 
kullanıldı. Ciddi AÜSS ve BPH’yi tahmin etmekte kullanı-
labilecek KİMK değeri Receiver-operating characteristic 
(ROC) curve analizi ile belirlendi. İstatistiksel anlamlılık p≤ 
0.05 olarak belirlendi.

BULGULAR

Tüm çalışma popülasyonunun, klinik, laboratuvar ve ultra-
sonografik verileri Tablo 1’de belirtilmiştir. BPH ve kontrol gru-
bu karşılaştırıldığında, KİMK ve HDL kolesterol BPH grubunda 
istatistiksel olarak anlamlı düzeyde yüksek iken (sırasıyla; 0.97 
± 0.3 vs. 0.73 ± 0.2, p< 0.001 ve 48.2 ± 12.7 vs. 40.7 ± 9.0, p= 
0.001); GFH’nin, istatistiksel olarak anlamlı düzeyde düşük ol-
duğu gözlendi (82.1 ± 23.4 vs. 93.4 ± 22.1, p= 0.03). Diğer para-
metreler açısından iki grup arasında fark yoktu (Tablo 1, Şekil 1A). 

Tablo 1. Çalışma popülasyonunun klinik, laboratuvar ve 
ultrasonografik özellikleri 

 
BPH grubu 

(n= 50)
Kontrol 

grubu (n= 50)
p

Yaş, yıl 59 ± 6 57 ± 7 0.19

VKİ, kg/m2 28.7 ± 4.4 28.6 ± 3.7 0.84

HT, n, (%) 19 (38%) 20 (40%) 1

Sigara kullanımı, n, (%) 16 (32%) 18 (36%) 0.83

HL, n, (%) 4 (8%) 5 (10%) 1

AKŞ, mg/dL 96.2 ± 16.7 102.2 ± 23.4 0.17

GFH, mL/min/1.73 m2 82.1 ± 23.4 93.4 ± 22.1 0.03

Total kolesterol, mg/dL 198.9 ± 40.2 188.6 ± 38.1 0.19

Trigliserid, mg/dL 136.8 ± 68.1 134.6 ± 80.1 0.88

HDL kolesterol, mg/dL 48.2 ± 12.7 40.7 ± 9.0 0.001

LDL kolesterol, mg/dL 123.2 ± 41.2 124.7 ± 34.9 0.85

KİMK, mm 0.97 ± 0.3 0.73± 0.2 < 0.001

AKŞ: Açlık kan şekeri, VKİ: Vücut kitle indeksi, GFH: Glomeruler filtrasyon hızı, 
HL: Hiperlipidemi, HT: Hipertansiyon, HDL: Yüksek dansiteli lipoprotein, 
KİMK; Karotis intima media kalınlığı, LDL: Düşük dansiteli lipoprotein.
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Multivariate lojistik regresyon analizinde, KİMK ve HDL ko-
lesterolün BPH’nin  bağımsız belirleyicileri olduğu tespit edildi 
(sırasıyla; olasılık oranı: 64.7, %95 güven aralığı, 7.38-568.11, 
p< 0.001 ve olasılık oranı: 1.07, %95  güven aralığı, 1.02-1.13, 
p= 0.006) (Tablo 2). BPH hastaları, IPSS değerine göre; hafif-orta 
AÜSS (< 20 puan) ve ciddi AÜSS (≥ 20 puan) grubu olmak üze-
re ikiye ayrıldı. Ciddi AÜSS grubunda KİMK istatistiksel olarak 
anlamlı düzeyde yüksek bulundu (0.84 ± 0.2 vs. 1.22 ± 0.3, p< 
0.001). Diğer parametreler açısından iki grup arasında fark yoktu 
(Tablo 2, Şekil 1B). Pearson’s korelasyon analizinde, KİMK ile 
IPSS arasında istatistiksel olarak anlamlı düzeyde pozitif korelas-
yon izlendi (r= 0.745, p< 0.001) (Şekil 2). ROC curve analizinde, 
0.95 mm KİMK, %88 duyarlılık ve %73 özgüllük ile ciddi AÜSS 
hastalarını tahmin edebileceği (AUC: 0.853, %95 güven aralığı, 
CI 0.742-0.964, p< 0.001) ve 0.85 mm KİMK, %60 duyarlılık ve 
%82 özgüllük ile BPH’yi tahmin edebileceği (AUC: 0.76, %95 
güven aralığı, CI 0.663-0.851, p< 0.001) belirlendi (Şekil 3A,B).

TARTIŞMA

Çalışmamız, KİMK’nin BPH hastalarında önemli düzeyde 
yüksek olduğunu ve BPH’nin bağımsız belirleyicisi olduğunu; ay-
rıca ciddi AÜSS ve yüksek IPSS ile ilişkili olduğunu göstermiştir.

BPH, yaşlı erkeklerde en sık görülen malign olmayan pro-
liferatif hastalıktır. Bu hastalık prostat dokusunun büyümesi 
sonucu ortaya çıkan alt üriner sistem semptomlarına yol açar. 

Yüksek prevalansına karşın, hastalığın patofizyolojisi belirsiz-
dir; ancak multi faktörial olduğu düşünülmektedir. Daha önce 
yapılan çalışmalarda, BPH’nin metabolik sendromun bir parçası 
olduğunu düşündürecek şekilde; DM, HT, HL ve ateroskleroz 

Şekil 1.  (A) Benign prostat hiperplazisi (BPH) grubu ve kontrol grubu arasında karotis intima media kalınlığının (KİMK) karşılaştırılması, (B) Alt üriner 
sistem semptomları hafif-orta [uluslararası prostat semptom skoru (IPSS < 2.0)] ve ciddi (IPSS ≥ 20) olan gruplar arasında KİMK karşılaştırılması.

Tablo 2. Lojistik regresyon analizinde BPH’nin bağımsız belirleyicileri

Parametre Multivariate p değeri Multivariate OR %95 CI

HL p= 0.59 1.59  0.30-8.50 

HDL p= 0.006 1.07 1.02-1.13

KİMK p< 0.001 64.74  7.38-568.11 

HDL: Yüksek dansiteli lipoprotein, HL: Hiperlipidemi, KİMK: Karotis intima media kalınlığı, BPH: Benign prostat hiperplazisi.

Şekil 2. Karotis intima media kalınlığı (KİMK) ile uluslararası prostat 
semptom skoru (IPSS) arasındaki ilişki.
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ile yakın ilişkisi gösterilmiştir(2,3). Hammarsten ve arkadaşları, 
AÜSS olan BPH hastalarında yaptıkları bir çalışmada diyabetik 
hastalarda olmayanlara göre daha hızlı yıllık prostat büyüme 
hızı olduğunu göstermişlerdir(9). Koroner ve periferik arter has-
talığının BPH ve AÜSS ile ilişkili olduğu birçok çalışmada gös-
terilmiştir(4,5). Robert ve arkadaşları, transüretral rezeksion veya 
açık prostatektomiden elde edilen prostat dokularında yaptıkları 
bir çalışmada, BPH hastalarında prostat dokusunda artmış mak-
rofaj ve T-lenfosit infiltrasyonu olduğunu göstermişlerdir(10). 
Çok sayıda, farklı proinflamatuvar sitokin BPH’de upregüle 

olur. Prostat stroma hücrelerinden salınarak, prostat dokusun-
da proliferasyona neden olan IL-6 ve IL-8 BPH’de inflamas-
yona katkıda bulunabilir(11). Penna ve arkadaşları, seminal IL-8 
düzeylerinin AÜSS ve IPSS ile pozitif olarak korele olduğunu 
göstermişlerdir(12).

Karotis intima media kalınlığı, invaziv işlem gerekmeksizin 
ultrasonografi ile kolayca ölçülebilen, endoteldeki bozulmayı, 
aterosklerozun erken aşamalarını dahi yansıtabilen ve kardiyo-
vasküler hastalık riski ile ilişkisi kanıtlanmış basit bir tanı yön-

Tablo 3. Alt üriner sistem semptomlarına göre gruplanan hastaların karşılaştırılması

 
Hafif-orta AÜSS 
(IPSS< 20), n= 33

Ciddi  AÜSS
 (IPSS ≥ 20), n= 17 p

Yaş, yıl 59 ± 6 60 ± 5 0.85

VKİ, kg/m2 28.0 ± 3.9 30.0 ± 5.1 0.17

HT, n, (%) 11 (33%) 8 (47%) 0.37

Sigara kullanımı, n, (%) 10 (30%) 6 (35%) 0.76

HL, n, (%) 1 (3%) 3 (18%) 0.11

AKŞ, mg/dL 95.4 ± 18.6 97.6± 12.8 0.64

GFH, mL/min/1.73 m2 81.1 ± 23.0 83.9 ± 24.8 0.7

Total kolesterol, mg/dL 193.4 ± 35.4 209.6 ± 47.4 0.22

Trigliserid, mg/dL 133.7 ± 70.1 142.8 ± 65.9 0.65

HDL kolesterol, mg/dL 48.6 ± 14.1 47.3 ± 9.8 0.72

LDL kolesterol, mg/dL 117.4 ± 39.0 134.6 ± 44.1 0.18

KİMK, mm 0.84 ± 0.2 1.22 ± 0.3 < 0.001

AKŞ: Açlık kan şekeri, AÜSS: Alt üriner sistem semptomları, VKİ: Vücut kitle indeksi, GFH: Glomeruler filtrasyon hızı, HL: Hiperlipidemi, HT: Hipertansiyon, HDL: Yüksek 
dansiteli lipoprotein, IPSS: Uluslararası prostat semptom skoru, KİMK: Karotis intima media kalınlığı, LDL: Düşük dansiteli lipoprotein.

Şekil 3. Sensitivite-Spesifisite grafiği.  (A) Ciddi alt üriner sistem semptomları ve (B) bening prostat hiperplazisi varlığını öngörmede karotis intima media 
kalınlığı (KİMK).



183●   Koşuyolu Heart Journal 2016;19(3):179-183Turan T, Aykan AÇ, Gökdeniz T, Aydın HR, Akyüz AR, Turgut H ve ark.

temidir(13). Endotel disfonksiyonu (ED), erken aşamalar dahil 
olmak üzere aterosklerozun önemli bir belirteci olarak kabul 
edilmiştir. Sağlam endotel dokusu anti-aterojenik özellikte olup; 
ED aterosklerotik süreci başlatan primer patoloji olabilir(14). Ay-
rıca ED vasküler hastalıkların patogenezinde önemli rol oynar. 
Nitrik oksit salınışında azalma veya reaktif oksijen radikallerin-
de artmaya neden olan bir dengesizlik endotel disfonksiyonunu 
tetikleyebilir(15). Bostan ve arkadaşları stabil KAH olan hasta-
larda yaptıkları bir çalışmada, trimetazidin tedavisinin, kardiyak 
metabolizma değişikliği sonucu, serbest oksijen radikal oluşu-
munu ve inflamasyonu azaltarak egzersiz parametrelerinde iyi-
leşmeye neden olduğunu rapor ettiler(16). Creager ve arkadaşları, 
reaktif oksijen radikallerinin protein kinaz C’yi aktive ederek, 
nitrik oksit sentaz (NOS) aktivitesini azalttığını göstermişler-
dir(17). Prostat dokusunda azalmış NO/NOS aktivitesinin, artmış 
düz kas proliferasyonuna ve sonuçta AÜSS’ye neden olabileceği 
daha önce gösterilmiştir(18). Takeda ve arkadaşları prostat doku-
sunda yaptıkları çalışmada NO’nun prostat glandında düz kas 
relaksayonunda önemli rolü olduğunu ve bozulmuş NO aktivite-
sinin işeme disfonksiyonuna katkıda bulunarak AÜSS’ye neden 
olabileceğini rapor etmişlerdir(19). 

Çalışmamızda önemli kısıtlılıklar mevcuttur. Öncelikle ça-
lışma popülasyonu sınırlı olup; çalışmamız daha geniş hasta gru-
buyla yapılan çalışmalarla desteklenmelidir. Ayrıca, BPH has-
talığının şiddetinin değerlendirilmesinde kullanılabilecek, rektal 
ultrasonografi ve üroflowmetre (işeme testi) çalışılmamıştır. Son 
olarak aterosklerozla direkt ilişkili olabilecek prostat Doppler 
teknik donanım yetersizliği nedeniyle çalışmada kullanılama-
mıştır.

SONUÇ

Subklinik ateroskleroz ve BPH aynı etiyopatogenik faktör-
leri paylaşıyor olabilir. Bu nedenle benzer yaş grubundaki er-
keklerde BPH ve AÜSS, aterosklerotik yükün göstergesi ola-
bilir.
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