
Histopatolojik olarak Benign Prostat Hiperplazisi
(BPH), 60 yaþ üzerindeki erkeklerin %80�inde sapta-
nabilmektedir. Bu hastalarýn ise %40�ýnda alt üriner sistem
semptomlarý (AÜSS) olduðu ve bunlarýn da sadece
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Özet
Bu derleme Benign Prostat Hiperplazisi (BPH)�ne baðlý alt üriner

sistem semptomlarýnýn (AUSS) medikal tedavisi ile ilgili güncel bilgi-
leri kapsamaktadýr. Altmýþ yaþ üzerindeki erkeklerin %80�inde histopa-
tolojik olarak BPH bulunmasýna raðmen, bunlarýn ancak %40�ýnda alt
üriner sistem semptomlarý görülmektedir. Medikal tedavi, cerrahi giri-
þim endikasyonu olmayan ve/veya cerrahi tedavinin uygulanamadýðý
hastalarda gündeme gelmektedir. BPH�da medikal tedavi alternatifleri
fitoterapi, alfa-reseptör blokerleri, 5-a-redüktaz inhibitörleri ve antian-
drojen tedavidir. Ancak, çalýþmalar fitoterapötik ajanlarýn etkisinin
plasebo etkisi ile sýnýrlý olduðunu göstermiþtir. Alfa reseptör blokerler
ise, BPH�nýn dinamik komponenti üzerine etki ederek üretral basýncý
düþürür. Nonselektif alfa reseptör blokeri olan fenoksibenzamin BPH�e
baðlý AUSS tedavisinde yüksek yan etki oranlarýndan dolayý artýk kul-
lanýlmamaktadýr. Selektif alfa blokerlerden prazosinin yan etkileri daha
az görülse de fenoksibenzamin ile karþýlaþtýrýldýðýnda irritatif yakýn-
malar üzerinde daha az etkili olduðu izlenmiþtir. Diðer bir kýsa dönem
etkili selektif alfa bloker olan alfuzosinin kullanýmýný ise günde üç kez
alýnmak zorunda kalýnmasý kýsýtlamaktadýr. Ýndoramin ise kan beyin
bariyerini aþtýðýndan dolayý merkezi sinir sistemine ait yan etkiler ortaya
çýkarmaktadýr. Uzun etkili selektif alfa blokerlerden terazosin ve dok-
sazosin düþük yan etki ve belirgin iyileþme oranlarý ile BPH�e baðlý
AUSS tedavisinde etkin bulunmuþtur. Ancak her iki tedavi seçeneðinin
etkili doza varabilmesi için 1 ya da 2 haftalýk doz yükseltimine ihtiyacý
vardýr. Uzun etkili spesifik a-1A reseptör blokeri, tamsulosin ise doz
yükseltimine ihtiyaç göstermemektedir. Yapýlan çalýþmalarda ise semp-
tomatik düzelmede diðer ajanlardan fark göstermemektedir. Finasterid,
5-a-redüktazý inhibe ederek, serum testosteron düzeyini deðiþtirmeden
dihidrotestosteron düzeylerini düþüren bir ajandýr. Finasterid tedavisinin
BPH�nýn doðal seyrini deðiþtirdiði, prostatta küçülmeye yol açtýðý ve bu
etkinin 5. yýlda da devam ettiði, hastanýn semptomlarýnýn düzeldiði ya
da stabilleþtiði tespit edilmiþtir. Antiandrojen tedavide, GnRH agonist-
leri, progesteron, androjen reseptör blokerleri ve aromataz inhibitörleri
kullanýlabilir. Ancak, yan etkilerinin fazla olmasý ve yüksek maliyet ne-
denleri ile medikal tedavide en son düþünülmesi gereken ajanlardýr.
Medikal tedavide amaç yan etkisi az, etkili, kullanýmý kolay olan bir
ilacýn uygulanmasýdýr. Ancak henüz bu kriterlere uyan bir ilaç mevcut
deðildir.
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Summary
This review contains update information about the medical

treatment of lower urinary tract symptoms (LUTS) due to BPH.
Although, 80% of men over the age of 60 have histopathological
BPH, only 40% have lower urinary tract symptoms. Currently, med-
ical treatment is advised to patients who does not have any indica-
tion for surgery and/or can not be operated. The medical therapy al-
ternatives in BPH are phytotherapy, alpha receptor blockers, 5-a-re-
ductase inhibitors and antiandrogens. However, studies revealed that
efficacy of phytotherapy agents were limited in the efficacy of place-
bo. Alpha receptor blockers decrease the urethral pressure by influ-
encing the dynamic component of BPH. Phenoxybenzamin, nonse-
lective alpha receptor blocker, is no longer prescribed due to adverse
effects in the treatment of LUTS in BPH. Prazosin, selective alpha
blocker, has minor adverse effects but also lesser afficacy than of
phenoxybenzamine in irritative symptoms. Obligatory three times
use in a day limits alfuzosin, short term selective alpha blocker.
Besides, Indoramin has central nervous system side effects since it
passes blood brain barrier. Long term selective alpha blockers, tera-
zosin and doxazosin were found to be effective with less side effects
and remarkable improvement in treatment of LUTS due to BPH.
Nevertheless, both choices need dose tapering for 1-2 weeks. Long
term specific a-1A receptor blocker, tamsulosin does not need dose
tapering. Also the improvement rates in tamsulosin are not different
than in other selective agents. Finasteride decreases the level dihy-
drotestosterone by inhibiting 5-a-reductase while remains the level
of testosterone as the same. The finasteride therapy is found to
change the natural progress of BPH and to cause the shrinkage in
prostate. Besides, it improves and/or stabilizes the symptomatology
and improvement continues in the fifth year. GnRH agonists, prog-
esteron, androgen receptor blockers and aromatase inhibitors are
used in antiandrogen therapy. Nevertheless, antiandrogen agents
should be regarded as the last treatment option due to adverse effects
and high costs. The aim of the medical treatment is to use a drug that
has fewer side effects, effective and easy to use. However, there is
no drug available currently that meet these criteria.
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Finasteride, Phytotherapy
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%20�sinin tedavi için doktora baþvurduklarý bilinmektedir
(1). Diðer yandan 40 yaþ üzeri hastalarýn %25�inde klinik
olarak saptanmýþ obstrüksiyon bulgularý mevcuttur.

BPH tedavisinde Transüretral Prostat Rezeksiyonu
(TURP) bilinen en etkin tedavi þeklidir ve halen �Altýn
Standart� olma özelliðini korumaktadýr. TURP�nin düþük
mortalite ve morbidite oranlarýna raðmen daha az invazif,
hastanýn yaþamýnda daha az kesintiye yol açan ve buna
baðlý olarak daha az iþgücü kaybýna neden olan alternatif te-
davi yöntemleri araþtýrýlmakta ve hastalara sunulmaktadýr.
Medikal tedavi bu noktada en ilgi çeken konularýn baþýnda
gelmektedir. Orta derecede semptom skoru olan ve/veya
cerrahi giriþim endikasyonu bulunmayan hastalarda
medikal tedavi iyi bir seçenek olarak gözükmektedir.
BPH�da medikal tedavi alternatifleri 1) fitoterapi, 2) alfa-
reseptör blokerleri, 3) 5-a-redüktaz inhibitörleri 4) antian-
drojen tedavidir.

1. Fitoterapi

Antik çaðlardan beri fitoterapötik ajanlar BPH�ne
baðlý AÜSS tedavisinde kullanýlmaktadýr. Bu amaçla kul-
lanýlan bitkilerden bazýlarý þunlardýr: polen özleri, Hypoksis
rooperi, Serenoa repens (Bodur palmiye aðacý), Secale ce-
reale (çavdar), Cucurbita pepo tohumlarý (Helvacý kabaðý
tohumlarý), Populus tremula (Kavak aðacý-Toz aðacý),
Herba (ýsýrgan otu), Pygeum africanum (Afrika eriði
kabuðu) ve Echinacea purpura (mor renkli bir çiçek türü).
Bütün bu bitkisel kaynaklý ilaçlarla yapýlan çalýþmalarýn
sonucunda, fitoterapötik ajanlarýn etkisinin plasebo etkisi
ile sýnýrlý olduðu görülmüþtür (2-6).

2. Alfa reseptör blokerleri

Caine BPH�de obstrüksiyonun dinamik ve statik ol-
mak üzere iki ana komponentinin bulunduðunu göstermiþtir
(7). BPH�lý hastalarda adenom dokusu, mesane boynu ve
prostatik kapsülde yoðun biçimde alfa adrenerjik reseptör-
lerin olduðu (8) ve toplam prostat volümünün %40�ýnýn düz
kas liflerinden oluþtuðu gösterilmiþtir (9). Buna baðlý
olarak da toplam üretral basýncýn %40�ýnýn alfa adrenerjik
tonüse baðlý olduðu bildirilmiþtir (10). Alfa reseptör blo-
kerleri, BPH�nýn dinamik komponenti üzerine etkilidirler.
Alfa reseptör blokerleri reseptör tipine, seçiciliðine ve
serum yarýlanma ömrüne göre sýnýflandýrýlabilir (Tablo 1).

Alfa reseptör blokerlerinin a-1A, a-1B ve a-1D olarak
3 alt tipi bulunur. Prostatta yoðun olarak a-1A alt tipi bu-
lunur. Tamsulosin a-1A�nýn spesifik antagonistidir (11).
Detrusor kasý içerisinde %66 oranýnda a-1D�nin ve daha az
oranda a-1A�nýn mRNA�larý bulunur. Alfa reseptör bloker-
leri temel olarak irritatif sempotmlarýn azalmasýna yol açar-
lar (12) ve hem hipertansiyonu hem de BPH�e baðlý AÜSS
olan hastalarda en iyi tedavi seçimidir (13).

Fenoksibenzamin: Caine ve arkadaþlarý 1976 yýlýnda
nonselektif alfa reseptör blokeri olan fenoksibenzaminin
BPH�e baðlý AÜSS tedavisinde etkili olduðunu

bildirmiþlerdir (14). Bu çalýþma sonucunda maksimum
akým hýzý (Qmax) deðerlerinin fenoksibenzamin ile plase-
boya göre anlamlý olarak arttýðý, semptomlarda belirgin
azalma olduðu gösterilmiþtir. Ancak bu çalýþmada hasta-
larýn %30�unda ilaca baðlý olarak baþ dönmesi, halsizlik,
çarpýntý, senkop, postural hipotansiyon gibi yan etkiler
oluþtuðu, hastalarýn %10�unun bu yan etkiler nedeni ile ilaç
kullanmayý býraktýðý saptanmýþtýr. Bu yüksek yan etki insi-
dansý ve deneysel çalýþmalarda fenoksibenzaminin muta-
jenik etkisinin gösterilmesi nedenleri ile bu ilaç artýk AÜSS
tedavisinde kullanýlmamaktadýr.

Prazosin: Fenoksibenzaminin vazodilatasyona baðlý
olarak oluþan yan etkilerinin fazla olmasý nedeni ile daha az
yan etki gösteren selektif alfa reseptör blokerleri klinik kul-
lanýma sunulmuþtur. Prazosin, selektif alfa reseptör blokeri
olarak BPH ve buna baðlý AÜSS�nýn medikal tedavisinde
1977 yýlýndan itibaren kullanýlmaya baþlanmýþtýr. Yapýlan
çalýþmalarda 2-12 haftalýk Prazosin kullanýmý ile Qmax�ýn
%28-96 arttýðý ve semptomlarda belirgin azalma olduðu
gösterilmiþtir (15-20). Ancak, fenoksibenzamin ile
karþýlaþtýrýldýðýnda irritatif semptomlarýn daha az düzeldiði
bildirilmiþtir (7).

Alfuzosin: Alfuzosin ile yapýlan çalýþmalarda
Qmax�ýn %11.5-26.3 arttýðý, semptom skorunda ise %32-51
azalma olduðu saptanmýþtýr (21-23). Alfuzosin ile elde
edilen etkinin 30. ayda da devam ettiði gösterilmiþtir (24).
Alfuzosin�e baðlý olarak görülen yan etkiler Prazosine göre
daha az oranda saptanmaktadýr (21,23). Ancak, Alfuzosin
kullanýmýný kýsýtlayan en önemli iki nedenden birisi te-
davinin ilk 4 haftasýnda vazodilatasyona baðlý olarak oluþan
bulgularýn plaseboya göre daha fazla olmasý, diðeri ise
ilacýn günde iki ya da üç kez alýnmasý gerekliliðidir. Bu ne-
denle son zamanlarda kullaným kolaylýðý saðlamak amacý
ile Alfuzosin�in 10 mg�lýk uzun etkili tek doz formu kul-
lanýma girmiþtir. Alfuzosin 2.5 mg (3x1) ile 10 mg�lýk
formlarýnýn karþýlaþtýrýldýðý plasebo kontrollü bir çalýþmada,
vazodilatasyona baðlý olarak oluþan bulgularýn 10 mg�lýk
uzun etkili formda 2.5 mg�a göre daha az görüldüðü sap-
tanmýþtýr (25). Ayrýca Qmax�ýn 10 mg ve 3x2.5 mg kul-
lananlarda plaseboya göre anlamlý derecede arttýðý, semp-
tom skorunda ise anlamlý olarak azalma ortaya çýktýðý belir-
tilmiþtir (25). Yapýlan bir diðer çalýþmada ise akut üriner re-

Tablo 1. Alfa-reseptör blokerleri

1. Non-selektif alfa blokerler
*Fenoksibenzamin

2. Selektif alfa-1 blokerleri
*Prazosin
*Alfuzosin
*Ýndoramin

3. Selektif uzun etkili alfa-1 blokerleri
*Terazosin
*Doksazosin
*Tamsulosin
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tansiyon geliþmiþ hastalarda alfuzosin kullanýmý ile kateter-
den kurtulma olasýlýðýnýn plaseboya göre belirgin derecede
arttýðý saptanmýþtýr (26).

Ýndoramin: Stott ve Abrams�ýn yaptýðý çift kör, plase-
bo kontrollü çalýþmada, Ýndoramin kullanan hastalarda nok-
türi sayýsýnýn ve üretral rezistansýn azaldýðý tespit edilmiþtir.
Ayrýca, rezidüel idrar miktarýnýn plasebo grubunda
deðiþmediði, Ýndoramin kullananlarda ise 54.4 ml azaldýðý,
maksimum idrar akýmýnýn Ýndoramin ve plasebo gruplarýn-
da sýrasýyla 1.84 ve 0.2 ml/s arttýðý gösterilmiþtir (27). Ýn-
doramin tedavisi ile en sýk görülen yan etki halsizliktir.
Ayrýca, diðer ilaçlara göre daha fazla kan beyin bariyerini
geçtiði için santral sinir sistemine ait yan etkiler ortaya çý-
kabilmektedir. Bu nedenle klinik kullanýmý kýsýtlýdýr.

Terazosin: Lepor ve ark., uzun etkili selektif alfa re-
septör blokeri olan Terazosin ile yapýlan 4 çalýþmanýn
sonuçlarýný yayýnlamýþtýr (28). Bu çalýþmalarda toplam 163
hasta, 6 ay süre ile Terazosin kullanmýþ ve sonuçta Qmax�ýn
%50 oranýnda arttýðý, semptom skorunda %54 azalma
olduðu gösterilmiþtir. Bu çalýþmalarda baþ aðrýsý, asteni,
sersemlik gibi yan etkiler nedeni ile %10 hasta Terazosin
kullanmayý býrakmýþtýr. Ayrýca, kan basýncý hipertansif
hastalarda normotensif hastalara göre daha fazla azalmýþtýr.
Terazosinin, hastalarýn tansiyonundan baðýmsýz olarak
güvenle kullanýlabileceði ve hipertansiyon nedeni ile her-
hangi bir medikal tedavi alan hastalarda da medikal tedavi
dozunda deðiþiklik yapýlmasýnýn gerekmeyeceði belir-
tilmiþtir (29). Terazosin�in deðiþik dozlarda kullanýlmasý ile
yapýlan bir çalýþmada, doz arttýkça yan etkinin arttýðý,
Qmax�ta daha fazla düzelme olduðu ve semptomlarda daha
fazla azalma olduðu gösterilmiþtir (30). Ancak, diðer bazý
çalýþmalarda doz arttýrýlmasý ile Terazosinin etkisinin art-
madýðý, hatta etkisiz olduðu da öne sürülmektedir (31,32).
Günümüzde Terazosin dozunun hastaya göre ayarlanmasý
önerilmektedir. Örneðin, 10 mg Terazosin kullanýmýnda yan
etki görüldüðü takdirde yan etkinin görülmediði dozda te-
daviye devam edilmelidir. Bu mantýk ile yapýlan plasebo
kontrollü çalýþmalarda, 6. ayda ve 12. ayda Qmax�ýn
sýrasýyla %30 ve %21 arttýðý, semptom skorunun ise %42
ve %38 azaldýðý saptanmýþtýr (33,34). Maksimum idrar
akým hýzý en az 15 ml/s olan, yaþlarý 55 üzerinde 2084 erkek
hastanýn dahil edildiði bir çalýþmada ise semptom skorunda
ortalama %38 azalma bildirilirken, tedavide baþarýsýzlýk
%11 olarak saptanmýþtýr (35). Ancak çalýþmadan Terazosine
baðlý yan etkiler ile ayrýlma %19.7 olarak gösterilmiþtir.
Buna karþýn, ITT (International Terazosin Trial) çalýþmasýn-
da benzeri baþarý sonuçlarý ile birlikte çok daha az yan etki
rapor edilmiþtir (36).

Doksazosin: Doksazosin 9 hafta süre ile 4 mg dozda
kullanýldýðýnda, Qmax�ýn ortalama 1.5 ml/s arttýðý, obstrük-
tif semptomlarýn ise %63 oranýnda azaldýðý gösterilmiþtir
(37). Ayný dozda 29. haftada Qmax�ýn yine arttýðý, obstrük-
tif ve irritatif semptomlarda ise 9. haftaya göre daha fazla
düzelme olduðu saptanmýþtýr (38). Marmara Üniversitesi
Týp Fakültesi Üroloji AD�da yapýlan bir çalýþmada
Doksazosin 4 mg dozda ve yaklaþýk 2 yýl kullanýldýðýnda,

ortalama yaþý 65.5 olan 25 hastada semptom skorunun
%17.1 oranýnda azaldýðý, maksimum idrar hýzýnýn %10.7
arttýðý, rezidüel idrar miktarýnýn ise %20.7 azaldýðý saptan-
mýþtýr. Bu çalýþmada ilaca baðlý olarak görülen yan etkiler
minimaldir ve yan etki nedeni ile tedaviyi sonlandýran has-
ta olmamýþtýr. Doksazosinin geç dönemdeki etkisinin
araþtýrýldýðý diðer bir çalýþmada, 4. yýl sonunda semptom
skorunun %13.5 azaldýðý ve maksimum akým hýzýnýn 2.64
ml/s arttýðý saptanmýþtýr. Buna göre Doksazosin ile te-
davinin ilk aylarýnda elde edilen etkinin 4. yýl sonunda da
devam ettiði bildirilmiþtir (39). Roehrberg ve Siegel üç ayrý
plasebo kontrollü çalýþmayý birarada deðerlendirdikleri
çalýþmalarýnda, semptom skorunun plasebo grubunda %9.8,
Doksazosin grubunda ise %16.4 azaldýðý, maksimum akým
hýzýnýn plasebo grubunda 0.9 ml/s, Doksazosin grubunda
ise 2.2 ml/s arttýðýný saptamýþlardýr (40). Diðer çalýþmalar-
da da BPH�nýn tedavisinde Doksazosin etkili bulunmuþ an-
cak plaseboya göre daha fazla yan etki oluþtuðu göste-
rilmiþtir. Ayrýca, Doksazosinin kan basýncýný hipertansif
hastalarda daha fazla azalttýðý da saptanmýþtýr (11,38-43).
Doksazosin tedavisi yapýlan olgularda yan etkiye baðlý ilacý
býrakma oraný %12 olarak bulunurken, plasebo kullanan ol-
gularda bu oran %4�dür (44). Ancak yapýlan çalýþmalarda,
antihipertansif ilaç tedavisi uygulanan hastalarda,
Doksazosin kullanýmýnýn eski tedavinin deðiþimini gerek-
tirmediði bildirilmektedir (45). Doksazosin�in alfuzosin ile
karþýlaþtýrýldýðý bir çalýþmada, hastalara deðiþik dozlarda
ilaç verilerek elde edilen sonuçlara göre ortalama günlük
6.1 mg doksazosin kullanýmýnýn günlük ortalama alfuzosin
8.8 mg�a göre semptom skorunu anlamlý derecede düþür-
düðü bildirilmiþtir (46).

Tamsulosin: Uzun etkili, spesifik a-1A reseptör bloke-
ridir. Diðer a-1 reseptör blokerlerinden farklý olarak düþük
dozda baþlayýp kademeli olarak doz arttýrýmý gerektirmez
(47). Oniki hafta süre ve 0.4 mg Tamsulosin dozu ile
yapýlan bir çalýþmada, Qmax�ýn %16 arttýðý, semptom sko-
runun ise %35 azaldýðý saptanmýþtýr (48). Tamsulosinin tan-
siyon üzerine etkisi minimaldir ve 0.4 mg dozda ciddi yan
etki oluþmadýðý saptanmýþtýr. Ayrýca, Tamsulosin dozu 0.8
mg�a çýkarýldýðýnda, 0.4 mg dozuna göre semptomlarda da-
ha fazla düzelme olmasýna raðmen, daha fazla yan etki
oluþtuðu gözlenmiþtir (49). Tamsulosin�in geç etkilerinin
araþtýrýldýðý bir çalýþmada, 53 hafta sonunda maksimum
idrar akýmýnýn 0.4 mg ve 0.8 mg kullanan hastalarda
sýrasýyla %40 ve %39 arttýðý, semptom skorunun ise %81
ve %78 azaldýðý tespit edilmiþtir. Diðer çalýþmanýn tersine,
yan etki açýsýndan her iki grup arasýnda farklýlýk saptan-
mamýþtýr (50). Multisentrik randomize ve plasebo kontrollü
diðer bir çalýþmada ise semptom skorunda plasebo grubun-
da %51 oranýnda, 0.8 mg Tamsulosin grubunda ise %74
oranýnda düþüþ olduðu bildirilmiþtir. Olgularýn hiçbirinde
ciddi postüral hipotansiyon ya da ilk doz etkisi
bildirilmemiþtir (51). Deneysel çalýþmalarda alfa reseptör
blokerleri içerisinde en etkili olan ilacýn Tamsulosin olduðu
öne sürülmüþtür (52). Ancak yapýlan klinik çalýþmalarda
diðer a reseptör blokerlere göre üstünlüðü gösterile-
memiþtir. Tamsulosin ile yapýlan çalýþmalar olumlu
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sonuçlar vermesine raðmen, diðer a reseptör blokerlerine
herhangi bir üstünlüðünün olup olmadýðýnýn göste-
rilebilmesi için uzun süreli klinik çalýþmalara ihtiyaç vardýr
(53).

3. Finasterid

Finasterid, 5-a-redüktazý inhibe ederek, serum testos-
teron düzeyini deðiþtirmeden dihidrotestosteron düzeylerini
düþüren bir ajandýr. Finasterid ile yapýlan klinik çalýþmalar-
da, prostat hacminin 6 aylýk tedavi ile %28 azaldýðý, maksi-
mum akým hýzý (Qmax)�ýn 2 ml/s arttýðý gösterilmiþtir (54).
Finasteridin geç dönemdeki etkilerinin araþtýrýldýðý, Kuzey
Amerika ve Uluslararasý Grup�un randomize çalýþmalarýn-
da, Kuzey Amerika Grubunda 12. ayda ve 3. yýlda di-
hidrotestosteronun sýrasýyla %70 ve %75 azaldýðý, prostat
volümünün %19.2 ve %26.6 azaldýðý, idrar akým hýzýnýn 1.6
ml/s ve 2.4 ml/s arttýðý, semptom skorunun ise 2.6 ve 3.6
puan azaldýðý saptanmýþtýr. Uluslararasý Grupta ise prostat
hacminin %26 ve %27.1 azaldýðý, maksimum idrar akým
hýzýnýn 1.3 ml/s ve 2.3 ml/s arttýðý, semptom skorunun ise
3.9 ve 3.6 puan azaldýðý tespit edilmiþtir (55,56). Moore ve
arkadaþlarýnýn yaptýðý çalýþmada, Finasteridin 5 yýl boyun-
ca kullanýmý ile prostat hacminin baþlangýca göre %30
azaldýðý, maksimum idrar akým hýzýnýn 1.5 ml/s arttýðý gös-
terilmiþtir (57). Sonuçta, Finasteridin erken ve geç dönem
sonuçlarý karþýlaþtýrýldýðýnda prostat hacmi, maksimum
idrar akým hýzý ve semptom skoru açýsýndan belirgin fark ol-
madýðý saptanmýþtýr. Bu çalýþmada, Finasteride baðlý olarak
%5.7 oranýnda ejekülasyon bozukluðu, %4.3 oranýnda im-
potans ve %4.3 hastada libidoda azalma olduðu belir-
tilmiþtir. Finasterid kullanýmýnýn 5. yýl sonunda deðer-
lendirildiði bir baþka çalýþmada, prostat hacminin baþlangý-
ca göre %24 azaldýðý, maksimum idrar akým hýzýnýn 2.1
ml/s arttýðý görülmüþtür (58). Bu çalýþmada da finasteride
baðlý %5�den daha az oranda cinsel fonksiyon bozukluðu
oluþtuðu gösterilmiþtir.

Bu sonuçlarla finasterid tedavisinin BPH�nýn doðal
seyrini deðiþtirdiði, prostatta küçülmeye yol açtýðý ve bu
etkinin 5. yýlda da devam ettiði, hastanýn semptomlarýnýn
düzeldiði ya da stabilleþtiði tespit edilmiþtir (58). Ayrýca, fi-
nasteridin PSA�yý %50 oranýnda düþürdüðü ve 5. yýlda da
bu düþük seviyede kaldýðý gösterilmiþtir (57). Yapýlan diðer
bir çalýþmada ise finasteridin büyük prostatlarda daha iyi
sonuç verdiði ileri sürülmüþtür (59). Dört yýllýk bir ran-
domize plasebo-kontrollü bir çalýþmada ise yüksek hacimli
prostatlarda semptom skoru ve maksimum idrar akým hýzýn-
da eski çalýþmalar ile uyumlu deðiþimler olduðu göste-
rilmiþtir (60). Bu çalýþmaya dahil edilen ve herhangi bir ne-
denle bu çalýþma dýþýnda kalan hastalarýn 4 yýldan fazla taki-
binde finasterid kullanan hastalarýn %2.8�inde akut üriner
retansiyon geliþirken plasebo grubunda bu oran %6.6
olarak tespit edilmiþtir. Ayrýca akut üriner retansiyon
geliþen hastalarýn plasebo grubunda %75�i, finasterid kul-
lananlarýn ise %40�ý opere edilmiþtir. Bu sonuçlarla finas-
terid�in akut üriner retansiyon geliþimini ve operasyon
riskini azalttýðý vurgulanmýþtýr (61).

Kombine tedavi çalýþmalarý, halen birçok merkezde
sürdürülmektedir. Finasterid ile Terazosin kombine edilerek
yapýlan bir çalýþmanýn ilk sonuçlarýna göre, kombine tedavi,
sadece Terazosin kullanýmýndan üstün bulunmamýþtýr (62).
Doksazosin ile finasterid�in kombine edilerek yapýlan çift
kör plasebo kontrollü çalýþmada da yine ayný þekilde kom-
bine tedavi sadece Doksazosin kullanýmýndan üstün bulun-
mamýþtýr (63).

4. Antiandrojen Tedavi

BPH�nýn statik komponenti üzerinde etki ile fayda
saðlamasý planlanan tedavi yöntemleridir. Antiandrojen te-
davide, GnRH agonistleri, progesteron, androjen reseptör
blokerleri ile aromataz inhibitörleri kullanýlabilir. Bu
ilaçlarla yapýlan çalýþmalarda, 3-12 ay süre ile kullanýlan
antiandrojen tedavi ile prostat hacminin %14-58 oranýnda
küçüldüðü, hastalarýn semptomlarýnda ve Qmax deðer-
lerinde düzelme olduðu gösterilmiþtir (64). Ancak, yan et-
kilerinin fazla olmasý ve yüksek maliyet nedenleri ile
medikal tedavide en son düþünülmesi gereken ajanlardýr.

Sonuç

BPH�e baðlý AÜSS�nýn medikal tedavisi, orta ya da
düþük semptom skoru olan ya da cerrahiye uygun
görülmeyen hastalarda doktor kontrolünde kullanýlabilecek
alternatif bir tedavi yöntemidir.
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