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 BPH tanım ve histolojisi

 Hasta yönetimi ve görüntülemenin yeri

 Multiparametrik MRG bulguları

 MRG’de tanı ve ayrıcı

 GİRİŞ 

Benign prostat hiperplazisi (BPH) prostat be-
zinde benign dokuların hiperplazisi sonucunda 
ortaya çıkan klinik bulgularla karakterize bir 
durumdur. Tanısal görüntülemede ultrasonog-
rafi prostat hacmi ve morfolojisi için ilk ter-
cih edilen yöntemdir. Multiparametrik prostat 
manyetik rezonans görüntüleme (Mp-MRG) 
incelemesi prostat kanser taraması, evrele-
me ve takipte yaygın olarak kullanılmaktadır. 
MRG son dönemde benign prostat hiperplazi-
sinde tanı, ayrıcı tanı, lokalizasyonun değer-
lendirilmesinde kullanılmaktadır. Bu yazıda 
benign prostat hiperplazisinin semptomları his-
tolojik, klinik bulguları, Mp-MRG bulguları ile 
hasta yönetimindeki rolü sunulmuştur.

 Tanım 

Benign prostat hiperplazisi için tek bir tanım 
yoktur. BPH, histolojik bir tanım olarak malign 
olmayan prostatik doku hiperplazisidir. Klinik 
ve pratik açıdan bakıldığında prostat dokusun-
daki benign hiperplaziye sekonder alt üriner 
sistem disfonksiyonu olarak tanımlanmaktadır 
[1]. BPH klinik bir sendrom olup alt üriner sis-
tem semptomları, mesane çıkış obstrüksiyonu 

ve benign prostatik büyüme şeklinde 3 kompo-
nenti bulunmaktadır [2]. Progresif bir hastalık 
olarak kabul edilir ve prostattaki büyümenin 
potansiyel sonucu olarak progrese olduğu dü-
şünülür [3].

 Etiyoloji 

Etiyolojik nedenler arasında metabolik send-
rom, enflamasyon, büyüme faktörü, epitel-
yal-stromal etkileşim, androjen reseptörleri ve 
yaşam tarzı gibi pek çok teoriye rağmen etiyo-
loji halen net değildir [4]. 

 Histoloji 

Histolojik olarak kabaca glandüler ve fibro-
müsküler elemanların hiperplazisi ile karakteri-
ze bir durumdurdur ve olguların çoğunda fibro-
musküler komponent baskındır [5, 6]. Hiperplazi 
hem glandüler hem de stromal elemanlarda 
olmasına rağmen primer olarak fibromüsküler 
stromada artışla başladığına inanılmaktadır [7, 
8]. BPH gerçek anlamda hiperplastik bir süreç-
tir ve histolojik çalışmalar hücre sayısında artışı 
göstermektedir [9]. Histolojik olarak periüretral 
alanda epitelyal ve stromal hücrelerde artışla gö-
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rülür [10]. Bu hiperplastik sürecin nedeni belli 
değildir. Hücre sayısındaki bu artış proliferas-
yona ya da programlanmış hücre ölümü veya 
apopitoz da yetersizliğe bağlı gelişebilir ve hüc-
re akümülasyonuna neden olabilir [11]. Mc Ne-
all’ın çalışması erken periüretral nodüllerin ço-
ğunun stromal karakterde olduğu, transizyonel 
zon nodüllerinin ise glandüler dokuda prolife-
rasyonla karakterize olduğunu göstermektedir. 
BPH gelişiminin ilk 20 yıllık erken döneminde 
nodüllerde sayı artışı görülmektedir. Bu fazda 
büyüme yavaştır, daha sonraki fazda ise büyük 
nodüllerde artış görülmektedir. İlk fazda glan-
düler nodüller daha büyük olma eğilimindedir. 
İkinci fazda nodüller büyürken glandüler nodül-
lerin boyutları daha büyüktür. Glandüler ve stro-
mal elemanların oranında belirgin pleomorfizm 
vardır [12]. Stromal nodüller histolojik olarak 
iyi sınırlıdır ve immatür mezankimal, fibrolas-
tik, fibromusküler veya düz kas şeklindedir [13]. 
BPH’nın transizyonel zondan geliştiği de ilk kez 
Mc Neal tarafından gösterilmiştir [7]. Transiz-
yonel zon preprostatik sfinkterin hemen dışında 
iki ayrı gland şeklindedir. Transizyonel zonun 
ana duktusları verumontanuma yakın üretral 
açılanma düzeyinde lateralden köken alırlar. 
Transizyonel zon duktuslarının proksimali pe-
riüretral zon adını alır ve preprostatik sfinkter 
ve üretra aksına paralel olarak çevrelenmiştir. 
Transizyonel zon BPH nodül gelişiminden ba-
ğımsız olarak yaşla birlikte de büyüme gösterir 
[9]. İnsan prostatında bulunan ve prostatı çev-
releyen kapsül alt üriner sistem semptomları-
nın gelişiminde rol oynar. Prostatik dokudaki 
ekspansiyon üretraya olan basıncın artmasına 
ve sonuçta üretral dirençte artışa yol açar [14]. 
Prostatın boyutu semptom veya obstrüksiyonun 
şiddetiyle korele değildir. Diğer nedenler ara-
sında prostat kapsülü, dinamik üretral direnç, 
anatomik pleomorfizm klinik bulguların ortaya 
çıkmasında boyuttan daha önemlidir [11]. 

 Klinik bulgular ve hastaların 
 değerlendirilmesi 

BPH yaşlı hasta grubunu etkiler ve başlangıç 
5. dekatta olup, 7. dekatta %80 oranında BPH 
ile ilişkili alt üriner sistem semptomları görülür 

[15]. Orta ve yaşlı erkek grubunda yaşam kali-
tesini etkileyen bir durumdur [16]. Hastaların 
değerlendirilmesinde bazı basit ve invaziv ol-
mayan testler tüm hastalar için önerilmektedir. 
İdrar analizi, serum kreatinin düzeyi, PSA dü-
zeyi, postvoiding, rezidü idrar miktarı, üriner 
akım testleri bu amaçla kullanılır. Görüntüleme 
yöntemleri içerisinde prostat ultrasonografisi 
boyut ve şekil değerlendirmede altın standart 
değerlendirme yöntemidir. Prostatın şekil ve 
boyutu değerlendirmesi yanında medikal teda-
vi veya diğer tedavilerin seçimine de yardımcı 
olur [17]. Transabdominal ultrasonografi trans-
rektal ultrasonografiye göre invaziv olmayan 
alternatif bir görüntüleme yöntemdir. Özellikle 
intravezikal protrüzyon tanımlanabilir. Böyle-
likle obstrüksiyonun değerlendirilmesi, tıbbı 
ve cerrahi tedaviye yanıtın tahmininde yardım-
cı olur [18, 19]. İlave görüntüleme yöntemleri 
olarak renal ultrasonografi, intravenöz ürogra-
fi, bilgisayarlı tomografi ve MRG rutinde baş-
ka bir endikasyon olmadığı sürece alt üriner 
sistem semptomlarının değerlendirlmesinde 
önerilmez. Nedeni ek katkının olmaması, ma-
liyet ve görülecek insidental lezyonların getire-
ceği ek maliyetidir [20]. 

 Tedavi 

Olguların yarısında alt üriner sistem bulgula-
rı orta ya da şiddetlidir [21]. Orta ya da şiddetli 
semptomları olan ve anormal üroflow bulgu-
ları olan yaşam kalitesi etkilenmiş hastalarda 
hastanın isteği de göz önüne alınarak tedavide 
minimal invaziv ve medikal tedaviler öneril-
mektedir. Medikal tedavide α adrenerjik blo-
kürler, 5α- redüktaz inhibitörleri veya birlikte 
kullanımı söz konusudur [22, 23]. Alternatif 
tedaviler arasında termal tedaviler, anjioembo-
lizasyon, transürethral radyofrekans ablasyon, 
laser, “high intensity focused ultrasound” gibi 
yöntemleri kullanarak lateral lobda küçülme 
sağlanmaya çalışılır [22, 24]. Açık cerrahi, 
transüretral rezeksiyon ve diğer cerrahi tek-
nikler ise orta ve şiddetli semptomlara ilaveten 
obstrüksiyon bulguları olan olgular için kul-
lanırlır. Cerrahi tedaviler yine medikal tedavi 
yetersizliğinde kullanılırlar [22, 24].
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 Komplikasyonlar 

Üriner retansiyon, hematuri, tekrarlayan üri-
ner enfeksiyon, mesanede taş ve mesanede de-
kompansasyon gelişimidir [25].

 Multiparametrik prostat manyetik 
 rezonans görüntüleme 

Ultrasonografi değerlendirmede yaygın ola-
rak kullanılmasına ragmen, Mp-MRG tetkiki 
BPH olgularının değerlendirilmesinde kullanı-
labilir ve kullanımında son zamanlarda prostat 
embolizasyon öncesi değerlendirme nedeniyle 
artış göstermektedir. Mp-MRG’nin bu hasta 
grubunda BPH-kanser ayrımında, zonal ve tüm 
prostat volüm değerlendirmesinde, büyüyen 
segmentin saptanmasında, stromal ve glandü-
ler dokunun oranına göre tedavi kararının veril-
mesinde potansiyel kullanımı alanı vardır [26]. 
Prostat kanseri ve BPH popülasyonda yaşam 
süresinin uzaması ve yaşlı nüfusun artışıyla bir-
likte ciddi bir sağlık problemi haline gelmiştir 
[27-29]. BPH’nın görülme sıklığı 50’lili yaşlar-
da 1/4 iken, 60’lı yaşlarda 1/3 oranındadır [30, 
31]. Prostat dokusunda yerleşim yeri açısından 
bakıldığında BPH transizyonel zon ve santral 
zondan gelişirken, prostat kanserleri ağırlıklı 
olarak periferik zondan gelişir. Olguların %20
’sinde her ikisi birden aynı zondadır [32]. Her 

iki patolojide yavaş büyüme gösterir, BPH 
basit bir mikronodüler hiperplaziyle başlar, 
makroskopik büyümeye doğru gelişir. Mp-M-
RG’de transizyonel zonda nodül sıkça karşıla-
şılan bir durumdur. Bu nodüller BPH nodüleri 
olabilir, ancak nodüller prostat kanserini taklit 
edebilir [33, 34]. BPH nodülleri üç ayrı kate-
goride sınıflanmaktadır. Bunlar stromal, glan-
düler ve mikst tip nodüllerdir. Glandüler form 
glandüler dokunun hiperplazidir. Mp-MRG de 
iyi sınırlı, yuvarlak şekilli, T2 ağırlıklı (T2A) 
serilerde düşük sinyalli bir rimle çevrili, T2A 
da yüksek sinyalli (Resim 1), kistik değişikle-
ri sık olan, yüksek b değerinde düşük sinyalli, 
difüzyon ağırlıklı serilerden oluşturulan ADC 
(apparent diffusion coefficient) haritalarda ise 
yüksek sinyalli olarak görülürler. Dinamik 
kontrastlı incelemelerde benign-progresif, tip 
1 kontrastlanma gösterirler [33, 34]. Stromal 
nodüller artmış düz kas hücreleri, lenfositler, 
duktuslar ve azalmış elastik doku ile karakteri-
zedir [33]. Mp-MRG de stromal nodüller T2A 
serilerde tipik olarak düşük sinyallidir ve bu 
nedenle transizyonel zon kanserlerine benzer 
görünümdedirler. ADC haritalarda da düşük 
sinyallidir. Bunun nedeni hem T2A serilerde 
düşük sinyal özelliği, hem de artmış selülarite 
nedeniyle difüzyonda kısıtlamanının olmasıdır. 
Düşük ADC değeri transizyonel zon kanserle-
rinde görüldüğü için örtüşmeler mevcuttur [33, 
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Resim 1. A, B. (A) T2 ağırlıklı MRG görüntülerde BPH tanılı olguda hipointens stromal nodül (ok baş-
ları), (B) Hiperintens, iyi sınırlı glandüler nodül (oklar) görülüyor.

A B
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34]. Dinamik kontrastlı serilerde durum ben-
zerdir ve transizyonel zon kanserleriyle örtüş-
meler görülmektedir (Resim 2, 3) [33, 35, 36]. 
Stromal BPH nodülleri için tanımlayıcı bulgu-
lar açısından hala T2A serilerdeki bulgular ge-
çerli olup iyi sınırlı keskin kenar, çevresindeki 
hipointens rim ve yuvarlak şekil önemli bul-
gulardır [35, 37]. Hem MRG incelemelerinde 
hem de histolojik incelemelerde BPH nodülle-

rinde stromal ve glandüler nodüllerin birlikte 
görülmesi daha sıktır. Tipik olarak stromal ya 
da glandüler nodüllerden biri daha dominanttır, 
bazende aynı nodül içinde birlikte olabilirler ve 
durumda tanısal olarak daha fazla zorluğa ne-
den olur [37]. Mikst tip BPH nodüllerinde rad-
yolojik görünümde histopatolojiye paraleldir 
ve stromal ve glandüler BPH görünümlerinin 
kombinasyonu şeklindedir [37]. T2A serilerde 

E
Ğ

İT
İC

İ 
N

O
K

TA

Resim 2. A, B. Multiparametrik prostat MRG de (A) T2A serilerde iyi sınırlı, hipointens stromal nodül 
(ok başı) ve glandüler nodül (*). (B) Stromal nodül difüzyon ağırlıklı serilerde ADC değeri düşüktür. 
C.Dinamik kontrastlı serilerde homojen kontrastlanmaktadır

A B

Resim 3. A, B. Multiparametrik prostat MRG de (A) Sol apekste T2A seride hafif düşük sinyalli, iyi sı-
nırlı, çevresinde hipointens rim bulunan, difüzyonda belirgin yüksek sinyalli periferik zona protrüde 
olup periferik zon kanserini taklid eden stromal nodül. Olgu biyopsi ile doğrulandı. (B) 1 yıl sonraki 
kontrolde farklılık yoktur. 

A B
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yüksek sinyal ve kistik değişiklikler glandüler 
BPH nodüllerinde görülür ve transizyonel zon 
kanserlerinde nadirdir (Resim 4). Stromal no-
düller ile transizyonel zon kanserlerinin görün-
tüleme bulguların örtüşme olduğu için Mp-M-
RG de bulgular net değilse biyopsi ya da takip 
görüntüme önerilmektedir (Resim 5) [38]. 
Yapılan postmortem bir çalışmada Randal ve 

arkadaşları, BPH nodüllerini prostataki yerle-
şim yerine göre 1'den 8’e kadar sınıflamışlardır 
[39]. Daha sonra yapılan çalışmalarda bu sınıf-
lama kullanılarak US ve MRG incelemelerinde 
de BPH’nın sınıflaması yapılmıştır. MRG’de 
yapılan bu sınıflama tablo 1'de özetlenmiştir. 
Bunlar içerisinde en sık bilateral transizyonel 
ve retroüretral büyüme (%46), sonrada bila-
teral transziyonel zon büyümesi (%35) görül-
mektedir (Resim 6, 7) [40, 41].

Halen Mp-MRG’nin prostat kanseri ve BPH 
olgularında kullanımı tam olarak belirlenme-
mesine rağmen günlük pratikte artan kullanımı 
söz konusudur. Özellikle BPH’sı olan hasta-
larda prostat arter embolizasyonu yapılmadan 
önce tümörün dışlanması ve tedavi yanıtının 
objektif değerlendirilebilmesi açısından kulla-
nılmaya başlanmıştır, bu konu ile ilgili ayrıntılı 
bu sayıdaki başka bir konuda geniş olarak ele 
alınmıştır. Prostatta en sık görülen bu iki kli-
nik durumun ayrıcı tanısının yapılması, BPH 
olgularında prostattaki anatomik bulguların 
tanımlanması radyologlardan beklentilerdir. 
Yalnızca tanı aşamasında değil tedavi süreci 
ve sonunda oluşan değişiklerin tanımlanması 
da önemlidir. Bugün için prostat anatomik ve 
fonksiyonel bilgileri en iyi ortaya koyan yön-
tem Mp-MRG dir. Bu konuda yapılan yoğun 
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Resim 4. T2 ağırlıklı MRG serilerinde sağ perife-
rik zonda, periferik zon lezyonunu taklid eden 
glandüler nodül (ok başı). Nodül iyi sınırlıdır, 
içerisinde fokal hiperintens odaklar ayrıcı tanı-
da yardımcıdır.

Resim 5. A-C. Multiparametrik prostat MRG incelemesi, tipik transizyonel zon kanseri. (A) T2 ağırlıklı 
seride sağ orta anteriorda oval, homojen, hipointens, çevresinde rim bulunmayan lezyon (ok başı). 
(B) Difüzyon ağırlıklı serilerde difüzyon kısıtlaması (C) Kontrastlı serilerde lezyonda kontrastlanma 
izleniyor. Tanı biyopsi ve cerrahi ile doğrulanmıştır.
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çalışmalar sonucunda MRG’nin yeri ve kulla-
nımı daha detaylı tanımlanabilecektir. 
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Sayfa 482

BPH, histolojik bir tanım olarak malign olmayan prostatik doku hiperplazisidir.

Sayfa 485

T2A serilerde yüksek sinyal ve kistik değişiklikler glandüler BPH nodüllerinde görülür ve transiz-
yonel zon kanserlerinde nadirdir. Stromal nodüller ile transizyonel zon kanserlerinin görüntüleme 
bulguların örtüşme olduğu için Mp-MRG de bulgular net değilse biyopsi ya da takip görüntüme 
önerilmektedir.

Sayfa 484

Prostat dokusunda yerleşim yeri açısından bakıldığında BPH transizyonel zon ve santral zondan 
gelişirken, prostat kanserleri ağırlıklı olarak periferik zondan gelişir.

Sayfa 485

Stromal BPH nodülleri için tanımlayıcı bulgular açısından hala T2A serilerdeki bulgular geçerli 
olup iyi sınırlı keskin kenar, çevresindeki hipointens rim ve yuvarlak şekil önemli bulgulardır.
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1. Benign prostat hiperplazisi için aşağıdaki ifadelerden hangisi yanlıştır?
a. Yaşla birlikte görülme sıklığı artar.
b. En sık alt üriner sistem semptomlarına neden olur.
c. Glandüler, stromal ya da her iki dokunun hipertrofisidir.
d. En sık tranzisyonel zondan gelişir.
e. Malign olmayan bir süreçtir.

2. Benign prostat hiperplazisinin kanserden ayrımda en güvenilir manyetik rezonans görüntüleme 
bulgusu hangisidir?
a. T2 ağırlıklı serilerde hiperintens oluşu
b. T2 ağırlıklı seride heterojen oluşu
c. Difüzyon kısıtlaması
d. Kontrastlanması
e. Çevresinde hipointens rim bulunması

3. Aşağıdakilerden hangisi multiparametrik prostat MRG’nin benign prostat hiperplazisindeki kul-
lanım yeri değildir?
a. Kanserden ayrımında 
b. Prostat volüm değerlendirilmesi
c. Büyüyen segmentin saptanması
d. Stromal-glandüler nodül oranına göre tedavi kararında
e. Cerrahi ya da medikal tedavi kararında

4. Multi parametrik prostat MRG de stromal nodül-prostat kanseri ayrımı için aşağıdaki ifadelerden 
hangisi yanlıştır?
a. Her ikiside T2 de hipointensdir.
b. Her ikiside T1 de ayırd edilemez.
c. Kanser ADC haritalarda hipointens iken stromal nodül hiperintensdir.
d. Her ikiside kontrastlanır.
e. Her ikisi birden aynı zonda bulunabilir.

5. Multiparametrik prostat MRG değerlendirmesinde bulgulara bakarak aşağıdakilerden hangisi hak-
kında bilgi elde edilemez?
a. BPH nodüllerinin yerleşimi
b. Ekzofitik nodüllerin saptanması
c. Alt üriner sistem semptomlarının şiddeti
d. Biyopsi kararı verilmesi
e. Tedavi seçeneklere karar verilmesi

Cevaplar: 1c  2e, 3e, 4c, 5c 
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