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Giriş

Prostatit kelime anlamı olarak prostat bezinin inflamas-
yonu olsa da geleneksel olarak alt üriner sistem yakın-

maları, inflamasyon, prostat kökenli ağrı ve etyopatogenezi 
tam olarak anlaşılamayan klinik tabloyu ifade etmek için 
kullanılmaktadır (1). 19. yüzyılın başında bu durumun 
doğrudan ata binme ve cinsel ilişki ile ilişkili olduğu düşü-
nülmüştür (2). Son dönemlerde yapılan geniş çalışmalar 
sonrası hastalığın aslında sanılandan daha kapsamlı ve 
daha geniş semptom kümesine sahip olduğu anlaşılmak-
tadır. Buna göre kronik pelvik ağrı sendromunda (tip 3 
kronik prostatit) (KPAS) nedenler, uygulanan tedaviler ve 
etyopatogenez hala tartışmalı olup; geleneksel yöntemlerle 
olguların ancak %5-10’unda etken patojenin gösterilebil-
mesi, klinik olarak prostatit tanısı konulan hastaların bir 
kısmının histolojik incelemelerinde prostatit tanısının gös-
terilememesi ya da histolojik olarak prostatit tanısı konulan 
hastaların bir kısmında hiçbir klinik yakınmanın olmaması 
henüz tam olarak açıklanamamıştır (1). Tüm yaş grupların-
da %8-14 oranında saptanan prostatitler 50 yaş altında en 
sık, 50 yaş üzerinde ise benign prostat hiperplazisi (BPH) 
ve prostat kanseri ile birlikte üçüncü sıklıkta tanı konulan 
üriner sistem hastalığıdır. Yapılan popülasyon çalışmala-
rında erişkin erkeklerin %2-30'unda hayatlarının herhangi 
bir döneminde geçirilmiş prostatit ile uyumlu şikayetler 
bulunduğu saptanmıştır. Hastaların sosyal yaşamlarını 
ciddi olarak etkileyen prostatitlerin yaşam kalitelerine 
olan olumsuz etkileri stabil olmayan anjina pektoris, akut 
myokard infarktüsü, aktif Crohn hastalığı ve diyabetes 
mellitus ile benzer olarak saptanmıştır. Prostatit insidansı 
coğrafi bölgelere göre de (%2.2-12) farklılık göstermektedir. 

Otopsi serilerinde bile bilinen prostat hastalığı olmayanlar-
da %44 oranında prostatit saptandığı bildirilmektedir (1-3). 
Literatürde çeşitli dönemlerde farklı sınıflamalar olmakla 
beraber en son ulusal sağlık enstitüsünün yaptığı sınıflama 
esas alınmaktadır (4).
	 Bu sınıflamaya göre akut bakteriyel prostatitler %1-2, 
kronik bakteriyel prostatitler %4-5 oranlarında görülürken 
tüm prostatitlerin %90-95’ini oluşturan KPAS, tedavi ve eti-
yopatogenezindeki zorluklar ve belirsizlikler nedeniyle zor 
bir grubu oluşturmaktadır. Tüm prostatit türlerinde olduğu 
gibi KPAS gelişiminde de pek çok etyolojik ajan suçlanmış-
tır. Ancak, özetle söylemek gerekirse kabul edilen görüş 
KPAS gelişiminde tek bir faktörün değil, birden fazla etke-
nin rol oynadığıdır. Özellikle son 10 yılda KPAS konusunda 
gerek moleküler, gerek doku düzeyinde gerekse de klinik 
ve deneysel anlamda çok sayıda çalışmanın yapıldığı görül-
mektedir. Çeşitli ülkelerde yapılan çalışmalarda KPAS’taki 
prevalansın %2.7-16 arasında değişebildiği anlaşılmaktadır 
(5-13).
	 KPAS görülme sıklığının yaş ile birlikte arttığı 35-50 yaş 
aralığında görülme riskinin 35 yaş öncesine göre yaklaşık 
2-3 kat fazla olduğu bildirilmiştir (14). Hastalığın tanısının 
konulması için yakınmaların her ne kadar bazı yayınlarda 3 
ay kadar olması gerektiği belirtilse de 6 aylık yakınmaların 
olması ve yılda bir ya da birkaç kez ataklarla seyretmesi 
önemlidir. Tanıdan 87 ay öncesine kadar semptomlar söz-
konusu olabilmektedir (2). Bu patolojide var olan ağrı ya 
da hassasiyet yaşam kalitesini bozan en önemli yakınmadır. 
Ağrı sıklıkla perine, skrotum ve perineal bölgede yer almak-
tadır. Ağrının kaynağı ya da lokalizasyonunun hastalığın 
patogenezi ya da hastalığın şiddeti ile ilişkili olmadığını 
belirtmek gerekmektedir (14). Toplam 1563 olgunun ince-
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Tablo 1: Ulusal Sağlık Enstitüsü sınıflaması (4). 

Tip I	 Prostatın akut enfeksiyonu
Tip II	 Prostatın kronik bakteriyel enfeksiyonu
Tip III	 Kronik pelvik ağrı sendromu (KPAS): Standart yöntemlerle prostat içinde üropatojen bir bakteri olmadan
	 kronik ürogenital ağrı olması
Tip IIIA (İnflamatuvar)	 Prostat masajı sonrası idrar sedimentinde, semende ya da prostat sekresyonunda belirgin lökosit (>10)
	 bulunmasıdır.
Tip IIIB (non-inflamatuvar)	 Prostat masajı sonrası prostat sekresyonu, sediment ya da semende önemsiz sayıda lökosit (<10)bulunmasıdır. 
Tip IV	 Herhangi bir yakınması olmayanlarda infertilite ya da prostat kanseri araştırması için yapılan incelemelerde
	 semende ya da prostatik histolojik örneklerde lökosit veya bakteri bulunmasıdır.
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lendiği bir çalışmada perineal ağrı %63, testiküler ağrı %58, 
pubik ağrı %42, penis ağrısı %32, ejakülasyon sırasında ağrı 
%45 ve işeme sırasında ağrı ise %43 olarak bildirilmiştir 
(15). KPAS’ta sık idrara çıkma, idrar yaparken zorlanma, 
kesik kesik idrar yapma, idrar yaptıktan sonra rahatlayama-
ma, damlama gibi depolama ve boşaltım şeklinde kendini 
gösteren alt üriner sistem yakınmaları, psikojenik sorunlar, 
erektil disfonksiyon ya da ejakülasyon bozuklukları ve rek-
tal yakınmalar sözkonusu olabilir. Bu yakınmalar içerisinde 
ağrılı ejakülasyon ya da ejakülasyon sonrası ağrı olması 
tipiktir. Kronik prostatitli olguların %21.5 ile %77’sinde cin-
sel işlev bozuklukları görüldüğü bildirilmiştir (1,16). Yaşları 
20 ile 59 yıl arasında değişen kronik prostatitli hastaların 
değerlendirildiği bir çalışmada cinsel işlev bozukluğu oranı 
%49 olarak bildirilirken 146 hastanın değerlendirildiği bir 
başka çalışmada bu oran %92 olarak bildirilmektedir (17,18). 
Kronik prostatitin neden olduğu hiperemi ve ödemin ereksi-
yon merkezini sürekli olarak uyardığı ve etkisini bozabildiği 
bildirilmektedir. Sonuçta ihtiyaç anında ereksiyonun zor 
olabileceği belirtilmektedir (19). Kronik prostatitli hastalarda 
ejakülasyon bozukluğunun açıklanmasında, inflamasyonun 
duyusal feedback mekanizmasını bozarak ejakulatuvar ref-
leksi artırması ve orgazm öncesi kontrolün kalkması ileri 
sürülmektedir. Kronik prostatitli hastalarda ejakulasyon 
bozukluğu oranı %20-77 arasında değişmektedir (20-23). 
Boşaltım semptomlarında, işeme ile ilişkisiz ya da işeme 
sonrası peniste künt ağrı olması ve rahatlayamama tipiktir. 
Hastalarda sık sık gayta yapma ihtiyacı ve yaptıktan sonra 
rahatlayamama sözkonusu olabilmektedir.
	 Amerika Birleşik Devletleri’nde her yıl yaklaşık 2 milyon 
kadar hastanın prostatit benzeri yakınmalarla hekimlere 
başvurduğu ve her yıl bu sayıya 267 000 hastanın eklendiği 
bilinmektedir (24). Bu hali ile hastalar ayrıntılı sorgulanmadı-
ğında ya da hasta tarafından ayrıntılı olarak anlatılmadığın-
da bir semptom kümesine yönelerek genel tablonun görül-
mesinden ziyade sadece BPH ya da üretral darlık, sadece 
üretrit, sadece rektal tümör, sadece cinsel işlev bozukluğu 
ya da nörolojik bir patoloji düşünülebilir. Yer yer bu olgu-
larda yan ağrısı ve gastrointestinal semptomlar da tabloya 
eşlik ettiğinden farklı patolojiler üzerine yoğunlaşılabilir. 
Bir başka ifadeyle; ürolojik açıdan sadece birkaç semptomun 
öne çıkması inkontinans ile uğraşan bir üroloji uzmanına 
nörojenik mesane ya da işeme disfonksiyonunu, tümör ile 
uğraşan bir uzmana rektal ya da üriner tümörü, genel üroloji 
uzmanına ya da endoüroloji ile uğraşan bir uzmana mesane 
boynu yüksekliği ya da BPH’yı ya da ağırlıklı olarak andro-
loji ile ilgilenen bir üroloji uzmanına cinsel işlev boukluğunu 
düşündürebilir. Aslında bütün bu yakınmalar tek bir hastalı-
ğın farklı yansımaları olarak da; ifade edilebilir. Bu anlamda 
araştırmacılar tarafından kar tanesi fenomeni (snowflake) 
bu durumu belirtmek için ortaya konulmuştur (25,26). Buna 
göre kar tanelerinin oldukça farklı çeşitte olsa da aslında aynı 
temel yapıdan oluşması gibi KPAS’ın da farklı yansımaları 
olsa da tek bir patolojinin yansıması olduğu düşünülmekte-
dir. Kar tanesi hipotezi temelinde ilk olarak Shoskes tarafın-
dan fenotipik özellikler kullanılarak UPOINTs sistem geliş-
tirilmiştir (Tablo 2). Bu sistemin geliştirilmesindeki amaç, 
hastalığı daha iyi değerlendirmek ve uygun tedavilerin 
ortaya konulmasıdır. Bu sistemin uygulanabilirliği ve yararı 
çalışmalarda gösterilmiştir (27-29). Bundan başka UPOINT 
sisteminin tedavi başarısını arttırmada önemli olduğu söyle-
nebilir.

	 Yukarıda da belirtildiği üzere KPAS olarak bilinen tip III 
kronik prostatit, gerek hastalar; gerekse hekimler için tanı 
ve tedavisinde yaşanılan sorunlar ve zorluklar nedeniyle 
nispeten sıkıntılı bir hastalık grubu olarak kabul edilmek-
tedir. Buna göre, 1916 yılında yayınlanan bir makalede de 
araştırmacılar, makale sonunda “maalesef bu hastalıktan 
kurtulmanın ve tedavisinin çok zor olduğunu” belirterek 
umutsuz bir tablo çizmektedirler (30). Günümüzde de bu 
durumun büyük ölçüde benzer olduğunu söylemek yanlış 
olmaz. 
	 KPAS tanısının konulması için kılavuzlar lokal patoloji-
nin gösterilmemesini yani ekartasyonun önemli olduğunu 
belirtmektedirler. Buna göre uretra ya da mesane tümörü, 
prostat kanseri, uretral darlık, aktif üriner infeksiyon ve taş 
gibi patolojilerin yokluğunda ortaya çıkan klasik semptom 
kümesi KPAS olarak adlandırılmaktadır. Geleneksel olarak 
prostat sekresyonlarında üreme olmaması temel kriterlerden 
biridir. KPAS’ta her ne kadar prostat sekresyonlarında üreme 
olmaması temel koşul olsa da; yeni dönemde araştırmacılar 
bu yaklaşımın doğru olmadığını iddia etmektedirler. Buna 
göre, “geleneksel yöntemlerle bakılan klasik mikroorganiz-
maların ortaya konulamaması bu patolojide mikroorganizma 
olmadığı anlamına gelmemektedir” tezi ileri sürülmektedir. 
Bu tezi ileri süren araştırmacılar yaptıkları çalışmalarda nor-
mal florada da olmadığı belirtilen H. Pilori, C. Trachomatis 
ve T. Vaginalis başta olmak üzere pek çok mikroorganizma-
nın farklı yöntemlerle saptandığını belirtmektedirler (31-36). 
Bu araştırmacılar aynı zamanda son dönemde yaptıkları 
çalışmalarda KPAS’ta mikroorganzimalara ait 16S rRNA’nın 
%65-88 oranlarında saptandığını bildirmişlerdir (37-39). 
Bundan başka prostatitli olgularda geçmiş hikayelerinde üri-
ner sistem infeksiyonu öyküsü KPAS olmayanlara göre daha 
fazladır (36).
	 Bu çalışmalarda lokal defans sisteminin bozulmasının, 
radyolojik çalışmalarda ve belirli maddelerin işaretlenme-
siyle elde edilen sonuçlara göre üretradan prostat içine olan 
kanalların gösterilmesi sonucu mikroorganizmaların buraya 
reflüsü, fimozis, korunmasız cinsel ilişki, transüretral cerra-
hi, geçirilmiş üretral girişim ya da katater uygulamalarının 
mikroorganizma yerleşmesinde etkili olabileceği belirtilmiş-
tir. Bunun yanında, disfonksiyonel yüksek basınçlı işemenin 
etyopatogenezde önemli olabileceği görülmektedir. Yüksek 
basınçlı disfonksiyonel işemeye ikincil olarak intraprostatik 
duktal reflü oluşur ve sonuçta mikroorganizmalar, antijen-
ler, lökosit, spermatozoa, ürat metabolitleri ve kreatininin 
eşlik ettiği inflamatuvar reaksiyon oluşarak, ağrı reseptörleri 
ile patogenez başlatılmış olur. İntraprostatik reflünün bir 
diğer etkisi prostatın savunma mekanizmasında bozulmaya 
neden ol¬masıdır. Prostatın sekretuvar mekanizmasının 
bo¬zulması sonucu prostat sıvısının fruktoz, sitrik asit, asit 
fosfataz, çinko, magnezyum ve kalsiyum dü¬zeylerinde 
azalma ve prostatı enfeksiyonlara karşı koruyucu rol oyna-

Tablo 1: UPOINTs sistemi 

U	- Üriner semptomlar
P	-	Psikososyal yakınmalar
O	-	Organ-spesifik yakınmalar
I	 -	İnfeksiyon ilişkili yakınmalar
N	-	Nörolojik/sistemik yakınmalar
T	-	Kaslarda hassasiyuet ve pelvik taban yakınmaları
S	-	Cinsel işlev bozukluğu
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yan pH, laktatdehidrogenaz 5/laktatdehidrogenaz 1 oranı ve 
seruloplazmin gibi inflamatuvar proteinler ve C3 düzeyinde 
artış olmaktadır. Bununla birlikte, bu yapısal değişiklik¬lerin 
sonucunda mı inlamasyonun oluştuğu, yoksa inflamasyona 
bağlı olarak mı bu değişikliklerin geliş¬tiği henüz açık değil-
dir. Yine belli kan gruplarında mikroorganizmaların ya da 
spesifik bakteri suşlarının prostat afinitesinin olabileceği 
ileri sürülmüştür (40). Klinik çalışmalarda KPAS’lı olguların 
ürodinamik incelemelerinde mesane çıkım obstrüksiyonu, 
detrusor aşırı aktivitesi, hiperestezi, detrusor sfinkter disi-
nerjisi gibi suprasakral patolojilerde de görülebilecek bulgu-
lara sahip oldukları bildirilmiştir (41,42). Bir çalışmada det-
rusor sfinkter dissinerjisinin %18.6 civarında görüldüğü bil-
dirilmiştir (43). Yine nanobakterilerin prostatta taş oluşumu-
na yol açacağı, bunun da; KPAS etiyopatogenezinde rol 
alabileceği vurgulanmaktadır (44). Evans ve ark’larının 
ortalama yaşları 38.7 yıl olan 131 olguyu inceledikleri çalış-
malarında transrektal ultrasonografi incelenmesinde %16.2 
oranında prostatik kalsifikasyon ve %9.4 oranında da pros-
tat taşları saptanmıştır (44). Sonuçta ne olursa olsun mikro-
organizma, idrar metabolitleri, yabancı protein ya da sperm 
gibi diğer etkenler mast hücreleri, endotoksinler, sitokin ve 
kemokinlerin aracılığı ile lökositleri de; inflamasyon alanına 
çekerek inflamatuar süreci başlatmaktadırlar. Oluşan infla-
masyona sekonder olarak, periprostatik ya da prostatik 
reseptörler aracılığı ile spinal kanal ve santral sinir sistemine 
uyarıların taşındığı bildirilmektedir. Lokal olarak prostatta 
meydana gelen patoloji doku düzeyinde hassasiyet ve 
basınç oluşturmaktadır. Burada bahsedilen sitokinler ve 
kemokinler hücre sinyal molekülleridir ve gerek proinfla-
matuar, gerek inflamatuar gerekse de onarım sürecinde yer 
alan çok sayıda alt başlıkta incelenmektedir (45-50). Bu 
hücre sinyalleri aracılığı ile lökositler artmakta ve ekstrap-
rostatik sekresyonda (EPS) saptanmaktadır. EPS’de lökosit 
varlığı ve derecesi ile semptomların korele olmadığı pek çok 
çalışmada ortaya konulmuştur (51). KPAS’ta sıklıkla perife-
ral zondan başlayarak periuretral alana ulaşan inflamasyon 
sonrası glanüler atrofi, stromal fibrozis sözkonusu olabil-
mektedir. Prostatta meydana gelen inflamasyona bağlı ola-
rak COX-2 ve bunun neticesinde PGE2 artışı, mast hücre ve 
mast hücre ilişkili TRKA ve sonrasında NGF artışı, TRPV1 
ve bununla ilişkili olarak SP, CGRP, PACAP artışları ağrı ile 
ilişkili mediatörlerdir (49-50). PGE2 dokuda hipoksi, ödem 
ve ATP fonksiyon bozukluğu yapmaktadır (49). Burada söz-
konusu olan mast hücreleri oldukça önemli olup bu hücreler 
vücutta yer alan dokularda kan damarları, sinirler ve dış 
çevre ile ilişkide olan yüzeylerde yer alan ve dış madde giri-
şine karşı savunma hattında ilk yer alan hücreler olarak 
bilinmektedir. Mast hücrelerinin olmaması ağrının olmadığı 
inflamasyon anlamına gelmektedir (36). Sitokinler içerisinde 
yer alan antiinflamatuar sitokin olan IL-10’un KPAS etiyolo-
jisinde ve ağrıda yer aldığı bilinmektedir (52). Mast hücrele-
rinden salınan nerve growth factor (NGF) oldukça önemli-
dir. Oluşan inflamasyon doku hasarı ve NGF artışı ile seyret-
mektedir. Bu durum yeni sinir liflerinin oluşması ya da 
aktive olması anlamına gelmektedir. Bu ajanın ağrı seviye-
siyle korele olduğu gösterilmiştir. NGF’nin ratlarda termal 
ve mekanik uyaranlar sonrası sensitiviteyi arttırdığı, hipe-
raljeziye neden olduğu ortaya konulmuştur. Aynı şekilde 
gönüllü insanlara enjekte edilmesinin de; ağrı ile ilişkili 
sensitiviteyi arttırdığı gösterilmiştir (52,53). Sitokinler hem 
bulundukları bölgeye lökosit infiltrasyonu sağlamakla bir-

likte salgıladıkları proteazlarla dokulardaki hümoral ve 
hücresel cevabı düzenlerler (54). Aβ lifleri inhibitör, Aδ-C 
lifleri stimülatör olarak bilinirken KPAS’ta hepsinin stimüla-
tör özellik kazandığı sessiz myelinsiz C fiberlerinin aktif 
hale gelerek SP, CGRP aracılığı ile ağrı ve hassasiyet oluştur-
duğu bildirilmektedir (55,56). KPAS olgularında hassasiyet 
sözkonusudur ve bu hassasiyet bioteziometri çalışmaları ile 
özellikle perineal alanda ortaya konulmuştur (56). Bununla 
ilişkili olarak Korkmaz ve ark’larının KPAS tanısı olan 17 
olguyu 17 kontrol grubu ile kıyasladıkları çalışmada sinir 
ileti hızının anlamlı olarak arttığı bu sonuçların santral sen-
sitizasyonu desteklediğini belirtmişlerdir (56). KPAS olgula-
rında meydana gelen patolojinin reseptör düzeyinde algı-
lanması bir süre sonra santral ve periferik sinir sisteminde 
bazı değişiklikler meydana getirmektedir. Buna göre yeni 
akson bağlantıları olabileceği gibi, beyinde iletişim ağının 
kontrol grubuna göre oldukça geniş olduğu bildirilmiştir. 
Öte yandan bu olgularda normal bireylerin normal uyaran-
lara gösterdiği standart hücresel nöronal tepkilerin aksine 
hiperaljezi olarak adlandırılan abartılı ağrı yanıtı oluşmakta 
ya da herhangi bir ağrılı uyaran olmadan ağrısız uyaranlara 
karşı da; prastotodini denilen durum oluşmaktadır. Santral 
sensitizasyon spinal seviyede cFos tarafından arttırılmakta-
dır. Bundan başka, inhibitör nöronların kaybının sözkonusu 
olabileceği aberan eksitatör sinaptik bağlantıların olabileceği 
belirtilmektedir. Bazı reseptörlerdeki nörotransmitterlerdeki 
fosforilasyon, sensitizasyonu değiştirerek aktivasyon eşik 
değerini düşürebilmektedir. İnflamasyona bağlı olarak ya 
da farklı nedenlerle kan spinal bariyerin bozulmasının spi-
nal seviyedeki değişikliklerle ilgili olabileceği spinal seviye-
de mikroglia genişlemesinin bunun göstergesi olduğu kabul 
edilmektedir. CCL3, IL-1β, Iba1 ve ERK1/2 gibi maddelerin 
artmasının nöron aktivasyon eşiğini düşürdüğü, spinal sevi-
yede P2X4R, BDNF artışı ve PAR2, cFos, Ca artışı olmasının 
moleküler düzeyde KPAS ile ilişkiyi açıklayabilecek nörot-
ransmitterler olduğu kabul edilmektedir (57,58). Östradiol 
tarafından oluşturulan rat prostatit modelinde artan matriks 
metaloproteinazların (MMP-2 ve MMP-7’nin) lökosit infilt-
rasyonu, epitelyal atrofi ve doku hasarından sorumlu olabi-
leceği bildirilmiştir (59). Spinal korddan biraz daha üst 
merkezlerin KPAS ile olan ilişkisi incelendiğinde kortikal, 
bazal ganglion ve talamik bölgelerde, anterior singulat 
girusta fonksiyonel MR incelemelerinde kontrol grubuna 
göre farklılıklar olduğu saptanmıştır (59,60). Yine bu incele-
melerde mikroyapısal ilişki ve bağlantıların kontrol grubun-
dan farklı olduğu anlaşılmaktadır. Ayrıca, gri madde beyaz 
madde oranlarında değişiklik görüldüğü gabapentin veril-
mesine yanıt alınmamasının ki; bu ajan daha çok nörojenik 
ağrılarda kullanılmaktadır, nörolojik bir bozukluğu destek-
lediği belirtilmektedir. KPAS olgularının %88’ine yakınında 
pelvik taban hassasiyeti söz konusu olabilmektedir. Pratikte 
bu olguların fizik muayenelerinde pelvik bölgede myofasial 
tetik noktaları olarak bilinen yerlerin olduğu anlaşılmakta-
dır. Bu olguların fizik muayenelerinde bant şeklinde nokta-
ların olduğu fark edilmektedir (61,62). Ancak, pelvik taban 
hassasiyeti olanların ağırlıklı bir kısmında EPS normal ola-
rak tespit edilmektedir. Sözkonusu pelvik hassasiyetin EPS 
ile ilişkisiz olduğunu da belirtmemiz gerekmektedir. Bu 
olgularda pelvik taban kaslarında kontraksiyon ya da relak-
sasyon açısından sorun olduğu anlaşılmaktadır (63,64). Öte 
yandan, yapılan çalışmalarda mesane tabanının kontrol 
grubuna göre daha hareketli olduğu anlaşılmıştır (65). Bu 
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haliyle KPAS’ın aslında nöromusküler bir bozukluğun yan-
sıması olduğu belirtilmektedir. Buna kanıt olarak pelvik 
taban bozukluğu olan KPAS’lı hastalarda posterior insula 
değişiklikleri, bulbospongioz ve iskiokavernoz refleksin 
anormal oluşu ve anal sfinkter anomalisi olması ileri sürül-
mektedir. Bu bozukluktan hiperpolarizasyon ya da VAV 
proteinlerinin sorumlu olabileceği de belirtilmektedir (66).
	 Daha moleküler düzeye bakılacak olursak çinko ve sitra-
tın enzimatik kataliz, sinyal redüksiyonu, lokal immün yanıt, 
hücre proliferasyonu, farklılaşması ve apoptozis, nöron akti-
vasyonu ve çalışması, hücre proliferasyonu ve sağkalımında 
önemli olan survivin ekspresyonunu hipoksi indükleyen fak-
tör-1 aracılığıyla indirekt etkilediği, antimikrobiyal ve anti-
inflamatuar süreçte yer aldığı bilinmektedir (67-69). Çinko 
yetersizliği ya da dengesizliğinin de lokal çevresel ortamı 
değiştirerek KPAS’a yol açabileceğine ait çalışmalar bulun-
maktadır (68-70). Buradan hareketle çinko tedavisinin KPAS 
olgularında alternatif tedavi olabileceği belirtilmektedir. 
	 Obezitenin tüm dünya için ciddi bir tehdit oluşturduğu 
hipertansiyon, kardiyovasküler sistem hastalıkları ve dia-
betes mellitusla bağlantılı olduğu hipertansiyon ve diabetes 
mellitusta ise sempatik sinir siteminin uyarıldığı porostat 
kapsülü ve mesane boynunda yer alan alfa adrenerjik akti-
vitenin artmasının KPAS’ta semptomların artmasına neden 
olabileceği ileri sürülmektedir (71,72). Yine obezitenin ken-
disi inflamatuar bir süreç olup aynı inflamasyonun prostatta 
da kendini gösterdiği belirtilmektedir. Testosteronun nörop-
rotektif olduğu östrojenin ise inflamatuar süreçlerle ilişkili 
olduğu bilinmektedir. Kastrasyon yapılan ratların ağrılı 
uyaranlara karşı kastre edilmeyenlere göre daha fazla ağrı 
kesiciye ihtiyaç duydukları, dişi ratlara androjen verilmesiy-
le ise ağrı kesiciye olan ihtiyaçlarının azaldığı gösterilmiştir 
(73,74). 
	 Hem depresyon ve kaygının KPAS etiyolojisinde yer aldı-
ğı; hem de KPAS’ın kişilerin ruh sağlığını etkileyerek depres-
yon ve kaygıya yol açtığı oldukça iyi bilinmektedir (75-77). 
Bundan başka KPAS ve depresyonu olan olgularda depres-
yon tedavisinin KPAS’ı olmayanlara göre daha zor olduğu 
ortaya konulmuştur (75-77). Buna göre psikojenik alt yapının 
ağrıyı başlattığı, devam ettirdiği, ağrı algısını arttırdığı, ağrı 
inhibisyonunu bozduğu, KPAS ve depresyonu olan olgu-
larda IL-10, sitokinler, oksidatif stres seviyelerinin arttığı, 
kortizolün yüksek olduğu ve bu durumun hücresel-hümoral 
immüniteyi negatif olarak etkilediği belirtilmektedir (75-78). 
Bu olgularda anksiyetenin karıncalanma ve hissizlik şeklin-
de yakınmalara neden olması sempatik sistemde anomali 
olduğunu göstermektedir. Psikojenik nedenler incelenirken 
katastrofik kişilik ya da düşünce yapısının önemli olduğunu 
vurgulamamız gerekmektedir. Buna göre saplantılı olarak 
adlandırılan ve “bu hastalık geçmeyecek”, “tedavisi yok” 
gibi karamsar ve kötümser düşüncelere sahip kişilerde 
tedavinin son derece zor olduğu anlaşılmaktadır. Katastrofi 
ağrının supresyonunu engelleyerek etki edebilmektedir. Bu 
olgularda UPOINT ile ağrı skorları daha fazla olabilmektedir 
(79). Son dönemlerde pek çok hastalıkta olduğu gibi KPAS 
etiyolojisinde de genetik sebepler incelenmiştir (80-82). IL-10 
AA genotipi ve fosfogliserat kinaz genotip gibi anomaliler 
saptanmıştır (83). 
	 Üzerinde en çok çalışılan konulardan bir tanesi de KPAS 
ve soğuk ya da KPAS ve iklim arasındaki ilişkidir (84,85). 
Özellikle Kanada ve Finlandiya gibi ülkelerde yapılan çalış-
malarda bu konu açıklığa kavuşturulmaya çalışılmıştır. 2008-

2012 yılları arasında 77 olgunun incelendiği bir çalışmada 
olguların %65’inin semptomlarının soğukla ilişkili olduğu 
gösterilmiştir (86). Yapılan çalışmalarda kış dönemlerinde ya 
da rüzgarlı ıslak havalarda yakınmaların 3 kata varan oran-
larda arttığı, güneş ışığı ile birlikte yakınmaların azaldığı bu 
olgularda aynı zamanda TNF-α, IL-8 ve IL-10 seviyelerinin 
kontrol grubuna göre artmış olduğu saptanmıştır (87-89). 
Soğuk havanın alt üriner sistem semptomlarını arttırabile-
ceği bildirilmiştir (90). Burada soğuğun vazokonstrüksiyon 
ve iskemiye yol açarak sinir iletim hızı ile kas kontraktil 
özelliklerini değiştirdiği bildirilmiştir. Lan ve ark.’larının 
2009-2010 yılları arasında deniz seviyesine göre 400 metrede 
yaşayan 20-29 yaş grubunda 721, 30-39 yaş grubunda 900 ve 
40-49 yaş grubunda ise 842 olmak üzere toplam 2463 olguyu 
benzer yaş gruplarında ve 3000 metrede yaşayan 2831 olgu 
ile karşılaştırdıkları çalışmalarında yüksek yerleşim yerlerin-
de yaşayanlarda KPAS semptomlarının daha fazla olduğu 
saptanmıştır (91). Bu çalışmada da; semptomlarla sitokin 
seviyeleri ve oksidatif stres arasında korelasyon olduğu 
belirtilmektedir. Kas kontraktilitesindeki değişikliğe bağlı 
olarak ejakülasyon ve işeme ile ilgili yakınmaların oluştuğu 
ileri sürülmüştür. Mesanede hücrelerdeki K+ geçirgenliğinin 
değişmesinin ağrı ile ilişkili olduğu, KPAS hastalarında da 
K+ geçirgenliği olabileceği belirtilmektedir. Bu olgularda 
%78-83 oranında saptanan pozitif K+ sitrat testinin kadınlar-
da interstisyel sistittekine benzer oranlarda olduğu belirtil-
miştir (92-94). Hastalıkta semptomların yiyeceklerle ilişkili 
olabileceği %47.4 oranında alkol, acılı yemekler, çay ve kahve 
tüketimi ile ilişkili olduğu belirtilmektedir (95). Öte yandan, 
düşük eğitim seviyesi ve düşük gelir grubu ile genç yaşın 
semptom şiddeti ile korele olabileceği de bildirilmiştir (96). 
	 Yukarıda sayılan faktörler içerisinde yer alan pelvik 
taban kaslarının fonksiyonları son derece önemlidir. Normal 
bir ejakülasyon, orgazm ve işeme için pelvik taban kaslarının 
normal ve koordineli çalışmasının son derece önemli olduğu 
bilinmektedir (97). Khorasani ve ark.’larının transabdominal 
USG ile yaptıkları çalışmada olduğu gibi KPAS’lı olgularda 
pelvik taban kasları mobilitesinin KPAS tanısı almayanlara 
göre daha az mobil olduğu bildirilmiştir (98). Benzer şekilde 
Davis ve ark.’ları da KPAS’lı olgulardaki ultrason ile yapılan 
incelemede saptanan anomalilerin ağrı, anksiyete ve cinsel 
işlev bozukluğu ile ilişkili olabileceğini belirtmiştir (64). 
Bununla ilişkili olarak, pelvik taban kasları terapisinin tedavi 
yaklaşımlarından biri olduğu görülmektedir (99). Bu olgu-
ların yakından incelenmesi sonrası Zermann ve ark.’larının 
belirttiği üzere, çoğunda patolojik hassasiyet ya da pelvik 
taban kaslarının fonksiyonlarında anomali saptanabilmekte-
dir (100). Fiziksel aktiviteninde özellikle kanda inflamatuar 
belirteçler olan CRP seviyelerini düşürüp, antiinflamatuar 
etki ile KPAS olasılığını azaltabileceği yine fiziksel aktivi-
tenin endojen endorfin, dopamin ve serotoninerjik sistem 
üzerine olan olumlu etkileri ile KPAS olasılığını azaltacağı 
bildirilmiştir (101). Anderson ve ark.’larının çalışmalarında 
ise KPAS olan olgularda adrenokortikotropik hormonlar 
(ACTH) %30 daha düşük ve adrenal sensitivitenin daha fazla 
olduğu görülmüştür (102). Bir diğer çalışmada kortizol sevi-
yesinin kontrol grubuna göre yüksek olduğu düşük ACTH 
seviyesi ya da strese düşük ACTH seviyesi ile yanıt verildiği 
saptanmıştır (103). Bir başka araştırmada ise; progesteronu 
kortikosteron ve 17 hidroksiprogeteronu 11-deoksikortizole 
dönüştüren CYP21A2 enzimin aktivitesinin düşük olduğu 
gösterilmiştir (104). 
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	 Prostatitler, 1968 yılında Meares ve Stamey’in 4 tüp testi-
ni tanımlamalarından sonra sınıflandırılmışlardır (105). Dört 
tüp testinde 1. tüpe ilk 10 ml’lik idrar alınırken, 200 cc idrar 
yapımı sonrası alınan 10 cc’lik idrar 2. tüpü, yaklaşık 1 daki-
ka süren prostat masajı sonrası alınan prostat sekresyonu 3. 
tüpü ve en son alınan 10 cc’lik idrarda 4. tüpü oluşturmak-
tadır. Bu değerlendirmede 1. tüp üretra, 2. tüp mesane ve 3. 
ile 4. tüpte prostata karşılık gelmektedir Ürologlar tarafından 
rutin olarak 4 tüp testinin yapılmadığı bildirilmektedir. Bir 
çalışmada Nickel ve ark.’ları hekimlerin %70’inin 4 tüp testi-
nin yararına inanmadıklarını ortaya koymuşlardır (106). Bu 
nedenlerden dolayı 1985 yılında Weidner ve Ebner tarafın-
dan 2 tüp testi ortaya atılmış ve bu test 1997 yılında Nickel 
tarafından popülarize edilmiştir (107).
	 Yukarıda da bahsedildiği üzere tanıda KPAS ile karı-
şabilecek ek patolojilerin ayırt edilmesi gerekmektedir. 
Tanıda bu olgular ağrılı mesane sendromu ile karışabilirler. 
İşeme sonrası ağrının geçmesi ağrılı mesane sendromu için 
tipiktir. Bununla ilişkili şikayetlerin süresi, idrarda kana-
ma olup olmadığı, taş düşürme öyküsü, yan ağrısı, yakın 
zamanda geçirilmiş aktif üriner enfeksiyon, geçirilmiş pel-
vik ve üriner sistem cerrahileri sorgulanmalıdır. Buna ilave 
olarak multipl skleroz, diabetes mellitus gibi sistemik ve 
metabolik hastalıklar ya da; kronik ilaç kullanımı öyküsü 
araştırılmalıdır. Parmakla rektal muayenede prostat büyük-
lüğü ve rektal bölge patolojileri ortaya konulacaktır. Fizik 
muayenede testosteron yetmezliğini düşündürecek bulgu-
lar, testis atrofisi, lokal üriner patolojiler ve elbetteki bu 
hastalıkta sözkonusu olan myofasial ağrılı noktalar tespit 
edilmelidir. Klinik deneyim olarak bu olgularda inguinal 
kanal, femoral bölge ya da pubik alanlarda palpasyonla 
ağrılı alanların tespit edildiğini söyleyebiliriz. Laboratuar 
incelemesi olarak tam idrar tekiki ve idrar kültürü, aktif 
üriner infeksiyonu ortaya koymak için gerekmektedir. 
Özetle öykü, parmakla rektal muayene, fizik muayene, tam 
idrar tetkiki ve idrar kültürü her hastaya kesinlikle yapıl-
malıdır. Tanı değerini arttırmak ve tedaviyi takip etmek 
ve ilave patolojileri ayırtetmek için dört tüp testi, toplam 9 
sorudan oluşan KPAS semptom skoru, idrar akım hızı ve 
postmiksiyonel rezidü, sitoloji yapılması ise önerilmektedir. 
Semptom skoru hastalığın şiddeti ile tedaviye yanıtın nispe-
ten objektif bir göstergesi olarak faydalı olmaktadır. İdrar 
akım hızı olası bir darlık ya da BPH’ı öngörmede önemlidir. 
Yukarıda da bahsedildiği üzere, etkin bir tedavi planı için 
UPOINTs sistemi kullanılarak semptomlar sınıflandırılma-
lıdır. Bunların haricinde nörolojik şüphe durumunda ya da 
başlangıç tedavilerine yanıt yoksa ürodinami, TRUS, üriner 
sistem ultrasonografisi, bilgisayarlı tomografi, manyetik 
rezonans inceleme, serum PSA düzeyi, sistoskopi ve semen 
analizi gibi tetkikler isteğe bağlı olarak yapılabilir. Tanıda 
moleküler olarak tip 3A ve 3B ayırımı yapmak için prostatik 
sıvıda nitrik oksit (NO) bakılacağı bunun 3A’da daha yük-
sek olduğu bildirilmiştir (91). Nirik oksit’in düşük konsant-
rasyonlarının aksine yüksek konsantrasyonlarda sitotoksik 
olduğu ve inflamasyonm göstergesi olduğu bilinmektedir. 
Tanıda her ne kadar seminal plazmada IL-8 bakılmasının 
önemli olduğu belirtilse de klinik pratikte rutin olarak 
yapılan incelemeler değildir (108). Benzer şekilde IL-6, 
CCL3, CCL4, CCL17, CCL22, 16s rRNA, Semende IL- β1b, 
Zn ve TNF-α gibi yapıların da bu olgularda seminal plaz-
mada arttığı gösterilse de rutin pratikte bakılmamaktadırlar 
(109,110).
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