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Giriş

Metabolik sendrom dünya çapında oldukça yaygın ola-
rak görülen, etyolojik faktörleri tam olarak ortaya 

konulamamış, epidemik bir durumdur. İnsülin direnci ile 
başlayan ve abdominal obezite, glukoz intoleransı veya 
diabetes mellitus (DM), dislipidemi, hipertansiyon (HT) ve 
koroner arter hastalığı (KAH) gibi sistemik bozuklukların 
birbirine eklendiği hayatı tehdit eden endokrinolojik bir 
bozukluktur. Nedeni ve ortaya çıkma şekilleri tam olarak 
açıklanamamakla birlikte, günümüzde sadece endokrino-
lojiyi ilgilendiren bir klinik durum olmaktan çıkmıştır(1). 
İnsülin direnci sendromu, Reaven sendromu, CHAOS send-
romu, sendrom X, polimetabolik sendrom, metabolik send-
rom için bugüne kadar kullanılan diğer isimlerdir. Prevalansı 
erişkinlerde %22 olarak bildirilmektedir. Görülme sıklığı yaş 
ile birlikte artmakta, 20-29 yaş aralığında %6.7 iken 60-69 
yaş aralığında %43.5’e yükselmektedir. Ülkemizde yapılan 
çalışmada, 30 yaş üzerinde 9.2 milyon kişide metabolik send-
rom bulunduğu hesaplanmıştır. KAH tanısı alan hastaların 
%53’ünde metabolik sendrom tanısı konulabileceği görül-
müştür. Ülkemizde metabolik sendromun cinsiyete göre 
dağılımına bakıldığında; erkeklerin %28’inde, kadınların 
%40’ında tanı kriterleri mevcuttur (2).
	 Metabolik sendromun, ürolojik hastalıklar ile ilişkisini 
araştıran yazılar son yıllarda giderek artan miktarda basıl-
maya başlanmıştır. Prostat kanseri, üriner sistem taş hasta-
lığı, hipogonadizm, infertilite, kadın cinsel sağlığı ve erektil 
disfonksiyon, metabolik sendrom ile ilişkisi çalışılan ürolojik 
konulardır. Benzer yaş grubunu ilgilendiren hastalıklar ola-
rak ürolojik patolojilerin ve metabolik sendromun sıklıkla 
birlikteliği şaşırtıcı değildir. Son yıllarda yapılan preklinik 
ve klinik araştırmalar, metabolik düzensizliklerin, benign 
prostat hiperplazisi (BPH) gelişiminde, prostat büyümesinde 
ve alt üriner sistem semptomlarının (AÜSS) kötüleşmesinde 
ciddi rolü olduğunu göstermiştir (3). Aslında konu ile ilgili 
ilk çalışmalar 1960’lı yıllarda yapılmış, DM ve HT ile prostat 
büyümesinin patogenezi arasında ilişki olduğu sunucuna 
varılmıştır (4).
	 Metabolik sendrom, insülin direnci ile başlar, abdomi-
nal obezite ile devam eder ve tabloya glukoz intoleransının 
eklenmesi ile DM gelişir. Zamanla dislipidemi ve HT da 
klinik tabloda yerini alır ve metabolik sendrom koroner arter 
hastalığı ile istenmeyen sona doğru seyrini devam ettirir. 
	 Etyolojisine bakıldığında tek bir nedenden bahsetmek 
mümkün değildir. Genetik, enfeksiyöz veya çevresel faktör-

ler suçlanmakla birlikte, tablo tek başna hiçbirisinin üzerine 
yüklenememektedir. Poligenik bir yatkınlıktan bahsetmek 
belkide en doğru yol olacaktır. Modern yaşam tarzının getir-
diği sedanter yaşam ve buna eklenen yüksek kalorili beslen-
me tablonun ortaya çıkmasındaki en önemli nedendir. 
Metabolik sendrom tanısı koyabilmek için; 

•	 Diabetes Mellitus
•	 Bozulmuş glukoz intoleransı
•	 İnsülin direnci
	 Durumlarından en az bir tanesinin,

•	 HT (diastolik > 85 mmHg, sistolik >130 mmHg, veya anti-
hipertansif kullanımı)

•	 Dislipidemi (Trigliserid >150 mg/dL, HDL erkek <40 mg/
dL, kadın <50 mg/dL)

•	 Abdominal obezite (vücut kitle indeksi >30 kg/m2 veya 
bel çevresi: erkek >94 cm, kadın >80 cm)

	 En az iki tanesinin olması gerekir.

	 Kabaca detaylandırmak gerekirse prostat, androje-
ne bağımlı, üretranın etrafını saran, tübüloalveoler yapıda 
ekzokrin bir bezdir. Toplam ejekulatın %30’unu salgılayan 
prostat, asidik içerikli bir salgıya sahiptir. Prostat büyümesi 
3 fazda tamamlanır, doğuma kadar 1.5 gr boyuta ulaşan 
organ erken pubertede 10 gr, 20 yaşında ise 20 gr boyuta 
ulaşır. Prostatın büyüklüğü puberte sonrası uzun süre sabit 
kalır. Daha sonra prostat dokusunun büyümesi genel olarak 
periüretral bölgenin hacimlenmesi ile olur. Prostatın toplam 
büyüklüğünün %95’ini oluşturan periferik ve santral bölge-
ler bu büyümeden büyük ölçüde etkilenmez. Prostat epitel-
yal ve fibromusküler stroma hücreleri olmak üzere iki hücre 
tipinden oluşur. Fibromusküler stroma, fibroblast ve düz kas 
hücrelerini içerir (7).
	 BPH, erkeklerde en sık görülen benign hastalıktır. Yaşla 
birlikte insidansı artan hastalığın, görülme oranları; 4. dekat-
ta %8 iken, 9. dekata gelindiğinde %80 olmaktadır (8). Yıllara 
göre BPH görülme insidansının arttığı gösterilmiştir. 1998 
yılında tüm hospitalizasyonların %4.8’i BPH’ya bağlı iken 
2008 yılında bu oranın %8’e yükseldiği hesaplanmıştır. 
BPH’nın görülme oranlarının ileri yaş erkeklerde arttığı, 
ancak dolaşımdaki testesteronun aynı yaş aralığında azaldığı 
düşünüldüğünde, androjen bağımlı bir organ olan prostatın 
büyümesinde etkili hormonlar dışında faktörlerin de olduğu 
açıktır. Dolaşımdaki testesteron ile BPH gelişim hızı arasında 
bir ilişki gösterilememiştir (9). 
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	 BPH ile metabolik sendrom arasındaki ilişkiyi gösteren 
ilk prospektif çalışma 1998 yılında Hammarsten ve ark.’ları 
tarafından 158 erkek üzerinde yapılmıştır. Prostat büyüklü-
ğü ile metabolik sendrom komponentleri arasındaki ilişkinin 
araştırıldığı çalışmada; DM, arteriyel HT, obezite, yüksek 
insülin seviyesi ve düşük HDL kolesterolün BPH için birer 
risk faktörü olduğu sonucuna varılmıştır. Bununla birlikte 
metabolik sendromun prostat hacmi ve serum prostat spesi-
fik antijen (PSA) düzeyinin artması ve akut üriner retansiyon 
riski de dahil olmak üzere, BPH’nın progresyonu, AÜSS 
skorunun artması, idrar akış hızının düşmesi, rezidüel idrar 
miktarının artması ve cerrahi gereksinim için belirleyici ola-
rak gösterilmiştir (5).
	 Prostat volümü ve metabolik sendrom arasındaki iliş-
kinin gösterilmesinin ardından, değiştirilebilir ve tedavi 
edilebilir durumlar olan; abdominal obezite, dislipidemi, 
hiperglisemi gibi faktörler ilgi çekmiştir. Bunların tedavi 
edilmesinin, gelişen BPH’nın tedavisinde ve BPH gelişimin-
den korunmada önemli olacağı vurgulanmıştır (6).
	 Birçok çalışma BPH ve obezite arasında yakın ilişkiyi 
göstermektedir. BPH patogenezine obezitenin katkısı erken 
erişkinlik döneminde başlar. Vücut kitle indeksi (VKİ) ile 
yüksek prostat hacmi ve prostat içerisinde inflamasyon 
arasında kesin ilişki gösterilmiştir (10). Artan VKİ seminal 
sıvıda artan IL-8 seviyesi ile, bu da prostatik inflamasyon 
ile ilişkili bulunmuştur. Aynı çalışma artan bel çevresinin 
prostat hacmi ile ilişkili olduğunu göstermiştir. Bel çevresi 
109 cm’in üzerinde olan erkeklerde BPH nedeni ile cerrahi 
tedavi ihtimali, bel çevresi 109 cm’den küçük olanlara göre 
%38 daha fazladır (11). BPH ile metabolik sendrom arasında-
ki ilişki açısından yapılan araştırmalarda, metabolik sendrom 
bileşenlerinin sayısı arttıkça prostat hacminin arttığı rapor 
edilmiştir. Bunlar içerisinde dislipidemi, 60 mL’nin üzerin-
deki prostat hacimleri ile en çok ilişkili bileşen olarak göze 
çarpar. BPH’nın CD 45 ile yapılan histopatolojik incelemele-

rinde, yüksek inflamatuar yanıtın eşlik ettiği görülmektedir. 
Metabolik sendromun, BPH ile birlikte olduğu durumlarda 
bu inflamatuar yanıt belirgin olarak artmaktadır. Özellikle 
HDL kolesterolün azalmasının bu inflamatuar yanıt ile 
ilişkisi kuvvetlidir. Yağlar, prostat inflamasyonu, BPH ve 
AÜSS gelişiminde ve ilerlemesinde rol sahibidir. Bu nedenle 
prostat hücreleri üzerine zararlı etkiye sahip olabilirler (12). 
Tavşan modellerinde yapılan çalışmada, metabolik sendro-
mun, prostat ve mesane üzerine olan etkilerini azaltmak için 
verilen testesteron, hipoksi, fibrozis ve inflamasyonu azalta-
rak pozitif yönde etkilemektedir. Tavşan prostatlarında and-
rojen reseptörlerinin sayısının metabolik sendrom varlığında 
arttığı görülmüştür (13).
	 BPH ve metabolik sendromun ortak patogenetik meka-
nizmasından bahsetmek gerekirse, öncelikle üriner siste-
mi etkileyen bazı metabolik olayları hatırlatmak gerekir: 
NO-cGMP seviyesinin azalması, RhoA kinaz aktivitesinin 
artması, otonomik hiperaktivite ve pelvik ateroskleroz; üri-
ner sistemde korpus kavernozumları, prostatı, üretrayı, 
mesaneyi, etkiler ve fonksiyonel değişikliklere neden olur. 
Aynı bölgeleri kronik enflamasyon ve steroid hormon den-
gesini bozarak metabolik sendrom da etkiler ve aynı klinik 
durumların ortaya çıkmasına neden olur (Tablo) (14).
	 Park ve ark.’larının 1224 hasta üzerinde yaptıkları çalış-
mada, 50-59 yaş aralığındaki metabolik sendromu olan 
erkeklerde postmiksiyonel rezidüel idrar ve prostat volümü 
anlamlı olarak daha fazla bulunmuş ve bu bulgular metabo-
lik sendromlu erkeklerde, BPH sıklığının daha fazla olduğu-
na kanıt olarak gösterilmiştir (15).
	 Yapılan çalışmalar, hormonal, inflamatuar ve metabolik 
değişikliklerin BPH oluşumunda ve ilerlemesinde etkin role 
sahip olduğunu göstermiştir. Metabolik sendrom ve özellik-
le dislipidemi ve hiperinsülinemi başta olmak üzere, artan 
bel çevresi ile birlikte, prostat içerisinde inflamasyonu art-
tırabilir. Androjen eksikliği veya relatif hiperöstrojenizmin 

Tablo: BPH/AÜSS ve Metabolik Sendrom ortak patogenetik mekanizması



77

HALİLOĞLU VE TANGAL

etkilerini belirginleştirebilir. Subklinik veya klinik, bakteriyel 
veya viral bir enfeksiyonun prostatta başlattığı inflamasyon 
BPH/ AÜSS gelişiminin ilk adımı olabilir. Dislipidemi DM, 
obezite gibi metabolik sendrom bileşenleri bu inflamasyo-
nun ikinci adımını oluşturabilir. Ardından veya beraberinde 
gelişen hipogonadizm ve/veya hiperöstrojenizm ile son adım 
tamamlanarak, BPH/AÜSS gelişebilir. 
	 Tüm bu verilerin ışığında, metabolik sendroma karşı alı-
nacak önlemler ve gerekli tedaviler, BPH/AÜSS gelişmeden 
veya ilerlemeden etkin bir tedavi imkanı sunacaktır. Belkide 
sadece yaşam tarzı değişiklikleri, erkekleri ilerleyen yaşlar-
daki AÜSS’dan koruyabilir.
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