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OZET

KRONIK PELViIK AGRI SENDROM’LU ERKEKLERDEKi SEMINAL
PLAZMA TUMOR NEKROZIiS FAKTOR ALFA VE iNTERLOKIN 1 BETA
DUZEYLERININ, TANI VE TEDAVi YANITIYLA iLiSKiSi

Amag: Kronik pelvik agri sendromu (KPAS) sik konulan bir tani olup
tam olarak anlasilamamis bir durumdur. Tani genellikle semptomlara
dayall olup, baslica tedavi ise hastaya given verme ve kanitlanmis bir
enfeksiyon olmamasina karsin antibiyotik ve antiinflamatuar ilaglardan
olusur. Biz bu calismada, KPAS’lI hastalarin seminal plazmalarindaki
timor nekrozis faktdr alfa (TNF-alfa) ve interlékin 1 beta (IL-1 beta)
dlzeylerinin, tani ve tedavideki 6nemini belirlemeyi amacladik.

Gerec ve yontem: KPAS'li 25 erkek ve goénilli 8 normal erkekden
semen o6rnekleri alindi. Seminal plazma TNF-alfa ve IL-1 beta dizeyleri
ELISA yontemi ile 6lcildi. Siprofloksasin tedavisinden sonra KPAS'li
hastalarda bu semen sitokin duzeyleri, tekrar 6lcildl. Hastalar tedavi
oncesi ve sonrasi kronik prostatit semptom indeksi (KPSI) ile
degerlendirildi. Hastalar, tedavi dncesi sitokin dizeylerine gére bes gruba
ayrildi. Bu gruplar, tedavi sonrasi KPSi ve sitokin diizeylerine gére
karsilastinldi.

Bulgular: KPAS’lI hastalarin TNF alfa ve IL-1 beta dizeyleri, kontrol
grubuyla karsilastirildiginda belirgin olarak ylksekti (p<0,05). KPAS'li
erkeklerin, KPSI ile semen TNF alfa ve IL-1 beta diizeyleri arasinda giiclii
bir korelasyon saptandi. Tedavi sonrasinda, tiim gruplarin KPSI ve sitokin
dizeylerinde azalma saptandi ancak bu azalma yalnizca tedavi 6ncesi
sitokin dizeyleri en yiksek olan iki grupta anlamliydi (p<0,05).

Sonug¢: Seminal plazma TNF alfa ve IL-1 beta dizeyi dlgiimleri, hangi
KPAS’lI hastalarin  antibiyotik tedavisinden fayda g&rebilecegdinin
belirlenmesinde yardimci  olabilir ve gereksiz antibiyotik kullanimini
dnleyebilir.



Anahtar kelimeler: Kronik pelvik agri sendromu, TNF alfa, IL-1 beta,
siprofloksasin



SUMMARY

THE RELATIONSHIP OF SEMINAL PLASMA TUMOR NECROSIS
FACTOR ALPHA AND INTERLEUKIN 1 BETA LEVELS IN MEN WITH
CHRONIC PELVIC PAIN SYNDROME WITH DIAGNOSIS AND
TREATMENT RESPONSE

Purpose: Chronic pelvic pain syndrome (CPPS) is a common diagnosis, but
the condition is poorly understood. Diagnosis usually depends on the
symptoms and treatment mainly consists of reassurance and
antiinflammatory medications and antibiotics in the abcence of a
documented infection. In this study, we aimed to asses the importance of
seminal plasma tumor necrosis factor alpha (TNF-alpha) and interleukin 1
beta (IL-1 beta) levels in the diagnosis and treatment of CPPS patients.
Materials and methods: Semen samples from 25 men with CPPS and 8
normal male volunteers were obtained. TNF-alpha and IL-1 beta levels were
measured in the seminal plasma by ELISA method. After treatment with
ciprofloxacin, the levels of these cytokines were measured again in the
semen of men with CPPS. The patients are evaluated with chronic prostatic
symptom index (CPSI) before and after treatment. The patients are divided
in five groups according to pretreatment cytokine levels. After the treatment
these groups were compared according to CPSI and cytokine levels.
Results: TNF-alpha and IL-1 beta levels were elevated significantly in the
men with CPPS compared with the control group (p<0,05). A strong
correlation between the CPSI and the seminal levels of TNF alpha and IL-1
beta of men with CPPS was determined. After the treatment, a decrease
was determined in CPSI and cytokine levels in all groups but it was
significant only in two groups which had highest pretreatment cytokine
levels (p<0,05).

Conclusions: Seminal plasma TNF alpha and IL-1 beta level
measurements may help to determine which CPPS patients would benefit

from the antibiotic therapy and may prevent unnecessary antibiotic use.



Key words: Chronic pelvic pain syndrome, TNF alpha, IL-1 beta,

ciprofloxacin



GIRIS

Kronik abakteriyel prostatit ilk defa 1978 yilinda Meares ve Stamey
tarafindan tanimlanmistir. Kronik abakteriyel prostatit; etyolojisinde
Uropatojenik bakteri saptanamayan, patolojik olarak prostat parankimi
icerisinde inflamatuar hlcre sayisinin artmasi ve klinik olarak pelvik ve
perineal agri, irritatif iseme semptomlari ve seksuel bozukluk ile karakterize
bir hastaliktir (1). Prostatitler 1999 yilinda National Institutes of Health
(NIH) tarafindan yeniden siniflandiriimis ve kronik abakteriyel prostatit
yerine kronik pelvik agn sendromu (KPAS) terimi kullaniimasi
kararlastiriimistir (2). Uroloji polikliniklerine basvuran 50 yas oncesi
erkeklerde, en sik gorilen Urolojik hastaliktir. Uroloji poliklinigine basvuran
50 yasin Uzerindeki erkeklerde ise, benign prostat hiperplazisi (BPH) ve
prostat kanserinden sonra G¢incl en sik konulan tani prostatittir (3). Klinik
prostatit hastalarinin % 90-95’i KPAS olarak siniflandiriimaktadir (4).
KPAS’1 olan hastalarin hayat kalitesindeki azalma ve gunlik islevleri
yapmadaki bozukluk dizeyinin; myokard enfarktisl, anjina veya aktif
Crohn hastaligina benzer dizeylerde oldugu saptanmistir (5).

National Institutes of Health (NIH) prostatit siniflamasi, 1999

KATEGORI
I Akut bakteriyel prostatit
Il Kronik bakteriyel prostatit
1l Kronik pelvik agri sendromu
A inflamatuar kronik pelvik agr sendromu
B Non-inflamatuar kronik pelvik agri sendromu

v Asemptomatik inflamatuar prostatit



Kategori | (Akut bakteriyel prostatit): Prostatin ender gérilen ancak
ciddi enfeksiy6z hastaligidir. Perineal, suprapubik ve pelvik agri ve ates
ylukselmesine irritatif ve obstriktif iseme semptomlari eslik eder. Akut
driner retansiyon veya septisemi gelisebilir. Etyolojide ¢ogunlukla
gastrointestinal kdkenli gram negatif organizmalar rol oynamaktadir.
Bakteriyel prostatit, genellikle assendan Uretral enfeksiyon veya enfekte
idrarin prostatik duktuslara reflisti sonucunda gelismektedir (6).

Kategori Il (Kronik bakteriyel prostatit): Bir veya birden fazla spesifik
bakteriyle olusan prostatin akut olmayan enfeksiyonudur. Tanisinda en
6nemli ipuglarindan biri rektrren Uriner sistem enfeksiyonu hikayesinin
bulunmasidir. Hastalar akut ataklar arasinda asemptomatiktir veya bazen
bu hastalarda uzun streli kronik pelvik agri sendromu hikayesi bulunabilir.
Akut bakteriyel prostatitteki intraprostatik reflli ve duktal anatomi kronik
prostatitte de dnem kazanmaktadir (6).

Kategori 1l (KPAS); Prostatitlerin en sik gérilenidir. Standart
mikrobiyolojik ydntemlerle (Uropatojenik bakteri saptanamayan veya
malignensi gibi farkh bir neden bulunamayan, iseme semptomlari ile birlikte
olan veya olmayan genitouriner agr olarak tanimlanmistir. Bu sendrom
grubu IlIA ve llIB olarak siniflandinimigtir. Prostat sekretinde, prostat
masajl sonras! idrarinda veya semende normalden cok sayida I6kosit
bulunan hastalar IlIA inflamatuar KPAS olarak tanimlanir. [lIB inflamatuar
olmayan KPAS’da ise bu spesmenlerde I6kosit bulunmaz (2).

Kategori IV (Asemptomatik inflamatuar prostatit): Onemli derecede
I6kosit ve/veya bakterinin prostat salgl ve dokularinda bulunmasi ve tipik
prostatit semptomlarinin bulunmamasi ile karakterize bir durumdur. Klinik
dnemi hakkinda fikir birligi yoktur ve ¢ogunlukla gézardi edilmektedir (6).

Prostatit olgularinin ancak %5’inde kiltirde bakteri Uretilse de,
bircok drolog, bu hastalarin énemli bir kisminda prostatit sebebinin bakteri
olabilecegine inanir (7). Kronik prostatit sendromlarinin tedavisinde en ¢ok
uygulanan tedavi, kdltir durumuna bakilmaksizin antimikrobiyal tedavidir
(8). Ancak hastalarin biylk cogunlugunda abakteriyel etyoloji mevcuttur ve



antimikrobiyal tedavinin bu konudaki yetersizligi strmektedir (7). Yapilan
calismalarda, antimikrobiyal tedavi ile kronik prostatitli hastalarin ancak
%40’ Iinda bir miktar semptomatik iyilesme oldugu gdsterilmistir (9).

Akut bakteriyel prostatitli hastalar (Kategori I) kolayca tani alirlar.
Uygun antibiyotik tedavisi ve idrar drenajinin saglanmasiyla basarili sekilde
tedavi edilirler. Antibiyotiklere hizli cevap vermeyen olgular klinisyenlerce
prostat absesi icin bir klinik gdsterge olarak akilda tutulmalidir. Kronik
bakteriyel prostatitli (Kategori 1l) olgulara, genel klinik pratikte nadiren
rastlanmaktadir ve bu olgular, semptomlarda dizelme saglanmasi,
reklrren Uriner sistem enfeksiyonlarinin  énlenmesi igin 4-12 hafta

florokinolonlarla tedavi edilmektedirler (7).

KPAS (Kategori Ill) ile klinik uygulamada sik karsilasiimaktadir ve
tedavisi cok zordur. Uropatojen bakterilerin dislanmasi icin alt (riner
sistemin degerlendirilmesi, inflamatuar tipi inflamatuar olmayan KPAS’dan
ayirmak icin prostat masaji sonrasi verilen idrar sedimentinin mikroskobik
incelemesi ve kronik prostatit semptom indeksinin (KPSI) kullaniimasi
sayesinde, bireysel olarak her hastada en uygun tedavi ve takibin
yapilmasi saglanmaya calisiimaktadir. Cok merkezli calismalarin sonuclari
alinincaya kadar; K. trakomatis ve U. urealitikum gibi etken olabilecek
patojenlere ydnelik antibiyotikler, obstriktif iseme semptomlari olan
hastalarda alfa blokdrler, antiinflamatuar ajanlar, kas gevseticiler, BPH yas
grubunda finasterid, fitoterapi, pentosan polistlfat, prostat yada pelvik
taban masaji, miyofasial tetik noktalarinin tedavisi ve biofeedback tedavileri
kullanilabilmektedir. Bu kabul gérmis konservatif tedavi ydntemlerinin
timUne direngli olan hastalarda; mikrodalga hipertermi, termoterapi ya da
cerrahi tedavi yontemleri kullanilabilmektedir (7).

Asemptomatik inflamatuar prostatit (Kategori V), semptomatik
tedavinin gerekmedigi bir gruptur. Bununla birlikte; endoskopik islemler
uygulanan, prostat biyopsisinde prostat kanseri saptanmayip PSA
yUksekligi devam eden hastalarda veya inflamasyon ile infertilitenin birlikte
oldugu durumlarda antimikrobiyal tedavi uygulanmasi gerekebilmektedir

(7).



KPAS’In etyolojisi yillarca slren arastirmalara ragmen tam olarak
aciklanamamistir. Bazi arastirma gruplart Klamidya trakomatis veya
Ureaplazma urealitikum’un etyolojide rolii oldugunu bildirmelerine ragmen,
yapilan diger bircok c¢alisma bunu onaylamamistir (10). Etyolojide,
enfeksiydz, anatomik (obstruksiyon ve intraprostatik duktal refl(i), travmatik,
néromuskller  ve  immulnolojik  mekanizmalarin  rol  oynadig
dustnulmektedir. Kronik inflamasyonda, baslatici ajanin eradike edilmesi,
geriletilmesi ya da yok olmasi durumunda bile, inflamasyonun otoimmun bir
strece donuserek ilerledigi hipotezi Uzerine odaklaniimaktadir (11).
KPAS'In etyolojisinin, baslangi¢ faktérinin ardindan gelisen ardigik olaylar
ve etyolojik mekanizmanin gesitliligine bagl olarak, multifaktériyel oldugu
sonucu c¢ikariimistir (12,13). Klinik olarak KPAS tanisi alan hastalarin
yalnizca %33’lUinde prostatik inflamasyon saptanmistir (14). KPAS’In her
iki grubunda da, beyaz kan hicresi, bakteri sayisi ve inflamasyon derecesi
arasinda her zaman korelasyon olmadidi gésterilmistir (12).

KPAS'lI hastalarin prostat sekretinde, siklikla beyaz kan hicreleri
saptanmasi, inflamasyonun etyolojide rol oynadigini géstermektedir. Fakat
bu hastalarin inflamatuar infiltratlari incelendiginde, inflamasyonda asil rol
alan nétrofil, bazofil, eozinofil ve mast hicreleri yerine lenfosit gibi
mononUkleer hicrelerin oldugu gértlmastir. Patogenezde immuin sistemin
rolinU destekleyen tatmin edici kanitlar olmasina ragmen, prostatdaki bu
immunolojik degisikliklerin sebebi ve 6nemi tam olarak anlagilamamigtir
(10).

Son dénemlerde enfeksiyéz ve inflamatuar hastaliklarin patogenezi
Uzerine yaplilan arastirmalarda, olusan inflamatuar yanitin diizenlenmesini
saglayan hulcresel elementler Gzerinde odaklaniimigtir. Bu mediatérler
icinde en énemli grubu sitokinler olusturmaktadir (10). Sitokinler, immun ve
inflamatuar hdcreler tarafindan salgilanan, etkilerini lokal veya sistemik
olarak gosterebilen kiglk ¢éziinebilir proteinlerdir. Sitokinlerin gogu lokal
olarak Uretiimekte ve doku U(zerinde inflamasyon olusumuna aracilik
etmektedirler. Sitokinler infeksiyon ve/veya inflamasyonda aldiklari role
gbére pro-inflamatuar, anti-inflamatuar ve dulzenleyici olarak 3 gruba

ayrilmaktadir (10). Prostatitli erkeklerin prostat salgisinda da sitokinlerin



bulunabilecegi distincesi Uzerine yapilan calismalarda; KPAS’li hastalarin
semenlerinde timor nekrozis faktér alfa (TNF-alfa) ve interlékin 1 beta (IL-
1 beta) gibi pro-inflamatuar sitokinlerin, belirgin derecede ylksek oldugu
bulunmustur (15). Sitokinler araciligiyla olusan doku inflamasyonun
basamaklari sekil 1’de gésterilmektedir (10).

Alexander ve arkadaslari yapmis olduklari calismada, KPAS'li
hastalarin semenlerinde, normal erkeklere kiyasla, proinflamatuar sitokin
(TNF-alfa ve IL-1 beta) seviyelerinin anlamli derecede ylUksek oldugunu
g6stermiglerdir.  Ayrica semen TNF-alfa ve IL-1 beta seviyelerinde,
semptom skoru yUksekligi ile orantili olarak artis mevcuttur. Ancak
semptom indeksi ve sitokin dizeyleri arasindaki bu korelasyon , semen
I6kosit dizeyi ile kurulamamistir (16). Nadler ve arkadaslari yaptiklari
benzer bir calismada; TNF-alfa ve IL-1 beta seviyelerinin, devam eden
inflamatuar yanit ile korele oldugunu bildirmiglerdir (17). KPAS’li hastalarda
yapilan bir baska calismada, antibiyoterapi sonrasi, olgularin %75’inde

sitokin seviyelerinin azaldigdi bildirilmistir (18).

Biz bu calismada, KPAS’li hastalarin antibiyotik tedavisi éncesi ve
sonrasl sitokin seviye farklarini, klinik parametrelerle birlikte karsilastirdik.
KPAS'’li hastalarin tedaviden fayda gérebilecedinin belirlenmesinde, tedavi
6ncesi seminal plazma sitokin dizeyi 6l¢ciimesinin dnemini arastirmayi

amagcladik.
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GEREC VE YONTEM

Mart 2005 ve Eyliil 2005 tarihleri arasinda Uludag Universitesi Tip
Fakdltesi Uroloji poliklinigine, irritatif iseme semptomlar ve/veya kronik
pelvik agri sikayetleri ile basvuran ve NIH tani kriterlerine gére kronik pelvik
agr sendromu tanisi alan 25 hasta ve kontrol grubu olarak 8 saglikli erkek
calismaya alindi. Calismaya dahil edilen olgularin hepsine bilgilendirme
formu verildi. Son 3 ayda herhangi bir genitolriner hastalik tanisi almamis,
perirektal inflamatuar hastallk veya inflamatuar barsak hastalgi
tanimlamayan, ayrica 6zgecmisinde intravezikal veya sistemik kemoterapi

hikayesi olan hastalar ¢calismaya dahil edilmedi.

Batiin hastalar ayrintil bir anamnez, fizik muayene ve NIH KPS ile
deg@erlendirildi. Laboratuvar incelemesi olarak; tam idrar tetkiki, standart
idrar bakteri kiltlrl, prostat sekretinin mikroskobik incelemesinin yanisira
prostat sekretinde Klamidya trakomatis ve Ureaplazma urealitikum antijeni
bakildi ve semen mikroskobik  olarak incelendi. Prostat masaji veya
ejakulasyon sonrasi alinan ilk 10 ml idrar érneginin, mikroskobik incelemesi
ve bakteri kdltiri yapildi. Yapilan bu tetkiklerde, masaj sonrasi idrar
kaltirinde E. koli Gremesi olan 1 hasta bakteriyel prostatit tanisi alarak
calisma digi birakildi. Bakteri kidlttrlerinde Uremesi olmayan 25 hasta;
prostat sekreti, seminal plazma ve alinan idrar 6érnekleri mikroskobik
olarak I6kosit varligi acisindan degerlendirildi. Sekiz saghkli erkek kontrol
grubu olarak ¢alismaya alindi. Calismaya dahil edilen toplam 33 erkegin
seminal plazma TNF alfa ve IL-1 beta dizeyleri 6lgtldi. Ardindan KPAS'li
hastalara siprofloksasin 500 mg tablet giinde 2 kez, 4 hafta sireyle tedavi
olarak verildi. Tedavi sonrasinda, hastalarin semen érneklerindeki 16kosit
sayisl ve sitokin dizeyleri belirlenerek, KPSi ile tekrar degerlendirildi.
Hastalarin tedavi 6ncesi ve sonrasi ldkosit sayisi ile KPSI degerleri
karsilastirildi.  Ardindan bu hastalar tedavi éncesi TNF alfa ve IL-1 beta
dizeylerine gbére (yUksekten aza dogru) beser kisiden olusan bes gruba
ayrildi. Her bir grubun tedavi yaniti, antibiyotik sonrasi sitokin dizeyi ve
KPSI ile degerlendirildi. Galismaya dahil edilen erkeklerden, mastirbasyon



yoluyla alinan semen &rnekleri, steril kaplarda toplandi. Oda isisinda
semen likefaksiyonu olustuktan sonra &rnekler 3000 devirde 10 dakika
santrifiij edildi. Ardindan -20 °C’de  sakland.

Sitokinler ELISA (Enzyme Linked Immuno Sorbent Assay) yéntemi
ile calisildi. Sitokin ¢alismasinda, “Biosource International” insan
interldkin-1 beta ve insan TNF-alfa Elisa kiti kullanildi.

Tdm gruplarin seminal plazmalarindaki, TNF-alfa, IL-1 beta, |6kosit
seviyeleri ve NIH KPSi degerleri, Mann Whitney-U testi kullanilarak
karsilastinldi. Gruplardaki hastalarin, tedavi éncesi ve sonrasi dederleri,
Wilcoxon Signed Ranks testi ile kiyaslandi. p<0.05 degeri istatistiksel
anlamli kabul edildi.



BULGULAR

Tum hastalar, NIH KPAS tani kriterlerine uygundu. KPAS‘li hastalarin
yas ortalamasi 36,1+£7,61 yil, kontrol grubunun yas ortalamasi 33,2+6,24
idi. KPAS’li erkeklerin ve kontrol grubundaki erkeklerin ortalama TNF alfa
ve IL-1 beta degerleri tablo 1’de verilmektedir. TNF alfa ve IL-1 beta
duzeyleri, kontrol grubuyla karsilastirildiginda, KPAS’li hastalarda anlamli
olarak yuksek bulundu (p<0,05).

Tablo-1. KPAS ve kontrol grubunun sitokin diizeyleri

TNF alfa (pg/ml) IL-1 beta (pg/ml)
KPAS 33,28+19,75 153,47+72,09
Kontrol grubu 14,46+7,39 52,63+27,56
p<0,05 P<0,05

KPAS'li hastalarin tedavi éncesi ve sonrasi, lokosit sayisi ve KPSI
degerleri tablo 2'de karsilastirildi. Antibiyoterapi sonrasi KPSi'de istatiksel
olarak anlaml bir azalma gérulirken (p<0,05), I6kosit sayisinda anlamli bir
degisiklik saptanmadi (p>0,05).

Tablo-2. KPSI ve Idkosit sayisi karsilastiriimasi
Tedavi dncesi Tedavi sonrasi
Lékosit sayisi 23,10£18,09 21,06£12,54 p>0.05

KPSI 24,40+5,09 12,63+4,78 p<0.05



Tedavi O6ncesi TNF alfa dizeylerine gbre gruplara ayrilan hastalarin,
TNF alfa ve KPSi degerleri tablo 3'de
karsilastirildi. Grup 1 ve 2'deki hastalarin tedavi sonrasi TNF alfa ve KPS

tedavi Oncesi ve sonrasi

dlzeylerindeki azalma istatiksel olarak anlamli bulundu. Grup 3,4 ve 5'deki
hastalarin tedavi sonrasi TNF alfa ve KPSI diizeylerindeki azalma ise
istatiksel olarak anlamli degildi.

Tablo-3. TNF alfa diizeyine gbre olusturulan gruplar

Tedavi 6ncesi Tedavi sonrasi

Ortalama TNF alfa 47,64+12,58 25,3218,27 p<0,05

Grup 1
Ortalama KPSi 25,6716,07 10,31+5,78 p<0,05
Ortalama TNF alfa 38,98+9,67 22,71+6,52 p<0,05

Grup 2
Ortalama KPSi 23,5615,78 10,4916,08 p<0,05
Ortalama TNF alfa 32,87+3,61 24,37+4,81 p>0,05

Grup 3
Ortalama KPSi 22,2015,90 15,58+4,75 p>0,05
Ortalama TNF alfa 28,351£2,22 26,61+3,86 p>0,05

Grup 4
Ortalama KPSi 16,5416,24 14,01+4,36 p>0,05
Ortalama TNF alfa 23,9113,42 22,7313,21 p>0,05

Grup 5
Ortalama KPSi 17,87+4,21 15,42+4,57 p>0,05



Tedavi 6ncesi IL-1 beta dizeylerine gbre gruplara ayrilan hastalarin, tedavi

oncesi ve sonrasi

IL-1 beta ve KPSi degerleri tablo 4'de karsilastiridi.

Grup 1 ve 2'deki hastalarin tedavi sonrasi IL-1 beta ve KPSi diizeylerindeki

azalma istatiksel olarak anlamli bulundu. Grup 3,4 ve 5deki hastalarin

tedavi sonrasi TNF alfa ve KPSI diizeylerindeki azalma ise istatiksel olarak

anlamh degildi.

Tablo-4. IL-1 beta dlizeyine gbre olusturulan gruplar

Grup 1

Grup 2

Grup 3

Grup 4

Grup 5

Ortalama IL-1 beta

Ortalama KPSI

Ortalama IL-1 beta

Ortalama KPSI

Ortalama IL-1 beta

Ortalama KPSI

Ortalama IL-1 beta

Ortalama KPSI

Ortalama IL-1 beta

Ortalama KPSI

Tedavi 6ncesi

205,56+28,24

24,56%5,21

184,87+19,25

23,91+4,37

151,73+24,61

21,8945,31

120,51+17,52

14,6816,23

90,84+20,68

15,27+4,82

Tedavi sonrasi

94,54+33,24

9,8915,62

91,81+26,92

9,6715,26

98,64+21,73

14,25+4,95

105,24+18,29

13,25+4,83

92,76+19,38

12,56+3,64

p<0,05
p<0,05
p<0,05
p<0,05
p>0,05
p>0,05
p>0,05
p>0,05
p>0,05

p>0,05



TARTISMA

Kategori | ve Il prostatitler, bakterilere bagl olusur. Fakat prostatit
olgularinin ¢odunu olugsturan kategori III'lGn etyolojisi ve patogenezi
bilinmemektedir. Bugline kadar yapilan calismalarda K. trakomatis, U.
urealitkum, M. hominis veya T. vaginalis gibi sekslel gecisli
organizmalarin etken olabilecedi arastirilmis fakat saptanamamigtir (19).
Krieger ve arkadaslari, inflamatuar prostatitli 135 hastanin prostat
biyopsilerinde, PZR (polimeraz zincir reaksiyonu) yardimiyla K. trakomatis
ve U. urealitkum DNA’larinin varligini arastirdiklari calismada; yalnizca 4
hastada K. trakomatis saptadiklarini ve hicbir hastada U. urealitikum
saptamadiklarini bildirmiglerdir. Standart olarak kdltiri yapilamayan bu
mikroorganizmalarin énemi net degildir, cinkl benzer bulgular prostatit
semptomu olmayan saglikli erkeklerde de saptanmistir (20).

KPAS'In  patogenezinde, arastirmanin  baslangic  noktasi
enflamasyondur. Geleneksel olarak prostat sivisinda l6kositlerin bulunmasi
Uzerine odaklanilmistir ki bunlar inflamatuar slrecin gdstergesi olarak
distnulmistar. Enflamasyonun bir belirleyicisi olarak I6kositlerin kullanimi,
bircok sebepten dolay sinirlidir. KPAS ile bagvuran erkeklerdekine benzer
oranda, asemptomatik saglikli erkeklerin de seminal plazma veya prostatik
sivilarinda I6kosit saptanmistir. Semptomatik erkeklerin prostat sivisi veya
seminal plazmadaki l6kosit sayisi ile KPSi arasinda da  korelasyon
bulunmamigtir. Bir diger tartisma konusu, kategori IlIB'de semptom
olmasina ragmen enflamasyon olmamasi ve kategori IV'de ise
enflamasyon olmasina ragmen semptom olmamasidir(21). Bizim
calismamizda da, dkosit sayisi ve KPSi arasinda korelasyon olmadigi

saptanmistir.

KPAS'In inflamatuar ve inflamatuar olmayan alt gruplari arasinda
tedavinin farkh olduguna dair bir kanit yoktur (22). Randomize ve kontrolll
14 calismay! inceleyen Collins; gliinimizde KPAS'lI hastalarda kanitlarla
desteklenebilen bir tedavi yaklasimi olmadigini bildirmigtir (8). Bununla



birlikte, KPAS'In tedavisinde genellikle antibiyotikler kullaniimaktadir.
Yanitin iyi olmamasina ragmen, Amerika ve ingiltere’deki drologlar
tarafindan, KPAS’In tedavisinde antibiyotikler birinci tercih olarak
kullaniimaktadir (22).

Lokosit sayisi ve semptom skoru arasinda korelasyon olmamasi
nedeniyle diger inflamatuar belirleyiciler Gzerine arastirmalar yapilmigtir.
Sitokinler; I6kositler, endoteliyal hicreler, epitelyal hiicreler ve diger birgok
hicre tipi tarafindan Uretilirler. Hicresel aralikta, immin ve inflamatuar
yanitta, baslatici ve dizenleyici rol oynarlar. Yapilan birgok ¢alismada,
KPAS'lI hastalarin  seminal plazma sitokin dizeylerinin yiksek ve
semptom skoruyla korele oldugu bildirilmistir (19). Bizim ¢calismamizda da,
seminal plazma TNF alfa ve IL-1 beta sitokin dizeyleri KPAS’li hastalarda
istatiksel olarak anlamli bir sekilde ylksekti. Seminal plazma sitokin dlzeyi,
KPAS’lI hastalari, normal erkeklerden ayirt etmek icin olctlebilir bir
parametre olarak kullanilabilir. Fakat literatirde sitokin diizeyinin, tedaviye
yanitla iligkisini arastiran bir ¢alisma yoktur. Biz bu g¢alismada, tedavi
éncesi ve sonrasi, sitokin dizeylerini ve KPSI'yi degerlendirerek; sitokin
dizeyinin tedaviye yanittaki rolinU arastirdik.

TNF alfa ve IL-1 beta dizeylerine gére gruplara ayirarak yaptigimiz
calisma sonucunda; tedaviye en iyi yanitin, sitokin dizeyleri en ylUksek
olan 2 grupta oldugu saptandi. Sitokin diizeyinde azalma ile KPSi arasinda
da anlamh bir korelasyon mevcuttu. Sitokin diizeyi daha disik olan diger 3
grupta, tedavi sonrasi sitokin dizeyinde anlamli bir azalma olmamasina
ragmen sitokin diizeyi ve KPSI arasinda korelasyon mevcuttu. Tedavi
6ncesi seminal plazma sitokin duzeyi belirli bir dizeyin Gzerinde olan
hastalarin, antibiyotik tedavisine daha iyi yanit verebilecegini gésterdik.
Hangi degerin U(zerindeki hastalarda antbiyotik tedavisinin faydal
olabilecegi konusunda bir esik deder olusturabilmek icin daha genis ve

kapsamli ¢calismalara ihtiyag vardir.

Sonug olarak, KPAS’In tani yéntemleri ve tedavi rejimleri yetersizdir
ve yeni stratejilere ihtiyac duyulmaktadir. KPAS’lI hastalarin antibiyotik
tedavisinden fayda gérebileceginin belirlenmesinde, seminal plazma sitokin



dizeyi 6lctlmesinin yardimci olabilecegini gbsterdik. KPAS’lI hastalarda,
seminal plazma sitokin dizeyi 6l¢ilmesi gereksiz antibiyotik kullanimindan

kacinilmasini saglayabilir.
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