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Özet 

DOKSAZOSĠN VE TAMSULOSĠNĠN METABOLĠK PARAMETRELER 
ÜZERĠNE ETKĠLERĠ 

Amaç: Terazosin, doksazosin ve alfuzosin gibi glikoliz artırıcı α1-adrenerjik 

reseptör antagonist kullananlarda, glikolizi artırmayan ve yapısal olarak 

farklı bir α1-adrenerjik reseptör antagonisti olan tamsulosin kullananlara 

göre parkinson hastalığı gelişme riskinin daha düşük olduğu bildirilmiştir. 

Bu çalışmada tamsulosinin diğer α1-adrenerjik reseptör antagonistleri ile 

metabolik etkileri arasında farklılık olup olmadığının araştırılması 

amaçlanmıştır. Bu amaçla tamsulosinin metabolik parametreler üzerine 

etkisi doksazosin ile karşılaştırılmıştır.  

Metod: Prospektif, gözlemsel, klinik çalışmaya benign prostat hiperplazisi 

veya alt idrar yolu semptomları için ilk defa tamsulosin (0.4 mg/gün MR 

oral) veya doksazosin (4 veya 8 mg/gün oral) tedavisi başlanmış olan 40 yaş 

ve üzeri toplam 60 erkek hasta alındı. On iki hafta süreli çalışmada, 

tamsulosin grubu 30 hastadan (ortalama yaş: 59.20±8.97 yıl), doksazosin 

grubu 30 hastadan (ortalama yaş: 58.50±8.93 yıl) oluştu. Tedavi başlangıcı 

ve 12. hafta sonunda biyokimyasal parametreler ve Homeostatic Model 

Assessment Insulin Resistance (HOMA-IR) modeli ile insülin duyarlılığı 

belirlendi.  

Bulgular: Doksazosin grubunda total kolesterol tedavi öncesine göre 

anlamlı düştü (p=0.031), doksazosin ile total ve low density lipoprotein 

(LDL) kolesterol düzeylerindeki düşüş tamsulosine göre anlamlıydı (%-

3.63±9.56’ye karşılık %4.02±10.86, p=0.005 ve %-5.62±18.18’ye karşılık 

%5.24±15.42, p=0.015). Doksazosin grubunda HbA1c tedavi öncesine göre 

anlamlı düştü (p=0.017), tamsulosin grubu ile kıyaslandığında HbA1c 

düşüşünde anlamlı fark izlenmedi (p>0.05). Doksazosin grubunda sistolik 

ve diyastolik kan basıncı (DKB) tedavi öncesine göre anlamlı düştü (p<0.01), 

doksazosin ile sistolik kan basıncındaki (SKB) düşüş tamsulosine göre 

anlamlıydı (%-6.68±13.08’ye karşılık %0.53±11.02, p=0.025). HOMA-IR 

dahil diğer metabolik parametrelerde gruplar arası fark yoktu. 
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Sonuç: Bu çalışmada doksazosinin tamsulosine göre sistolik kan basıncını, 

total ve LDL kolesterol düzeylerini anlamlı düşürdüğü, glisemi ve insülin 

direnci gibi diğer metabolik parametrelerde ise anlamlı fark oluşturmadığı 

görülmüştür. 

 

Anahtar kelimeler: Benign prostat hiperplazisi, alt ıdrar yolu semptomları, 

tamsulosin, doksazosin, metabolik etki. 
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Abstract 

THE EFFECTS OF TAMSULOSIN AND DOXAZOSIN ON 
METABOLIC PARAMETERS 

Objective: It has been reported that the risk of developing Parkinson's 

disease is lower in those using glycolysis-enhancing α1-adrenergic receptor 

antagonists such as terazosin, doxazosin and alfuzosin, compared to those 

using tamsulosin, a structurally different α1-adrenergic receptor antagonist 

that does not increase glycolysis. In this study, it was aimed to investigate 

whether there is a difference between the metabolic effects of tamsulosin 

and other α1-adrenergic receptor antagonists. For this purpose, the effect of 

tamsulosin on metabolic parameters was compared with doxazosin.  

Methods: A total of 60 male patients aged 40 and over were included in the 

prospective, observational, clinical trial who were treated for benign 

prostatic hyperplasia or lower urinary tract symptoms for the first time with 

tamsulosin (0.4 mg/day MR oral) or doxozosin (4 or 8 mg/day oral). In the 

twelve-week study, the tamsulosin group consisted of 30 patients (mean 

age: 59.20±8.97 years), and the doxozosin group consisted of 30 patients 

(mean age: 58.50±8.93 years). Insulin sensitivity was determined by 

biochemical parameters and Homeostatic Model Assessment Insulin 

Resistance (HOMA-IR) model at the beginning of treatment and at the end of 

the 12th week. 

Results: Results: Total cholesterol in the doxozosin group decreased 

significantly compared to before treatment (p=0.031), decrease in total and 

low density lipoprotein (LDL) cholesterol levels with doxozosin was 

significant compared to tamsulosine (-3.63±9.56% vs. 4.02±10.86%, 

p=0.005 vs. -5.62±18.18 vs. 5.24±15.42%, p=0.015). In the doxozosin 

group, HbA1c decreased significantly compared to pre-treatment (p=0.017), 

and there was no significant difference in HbA1c decrease compared to 

tamsulosin group (p>0.05). In the doxozosin group, systolic and diastolic 

blood pressure (DKB) decreased significantly compared to before treatment 

(p<0.01), and the decrease in systocin and systolic blood pressure (SKB) 

was significant  



Abstract 

 

 viii 

compared to tamsulosine (-6.68±13.08% vs±11.02%, p=0.025). There was 

no difference between groups in other metabolic parameters, including 

HOMA-IR. 

Conclusion:  

In this study, it was observed that doxyzosinin significantly lowered systolic 

blood pressure, total and LDL cholesterol levels according to tamsulosine, 

and did not make a significant difference in other metabolic parameters 

such as glyceemia and insulin resistance. 

 

Keywords: Benign prostatic hyperplasia, lower urinary tract symptoms, 

tamsulosin, doxazosin, metabolic action. 
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BÖLÜM 1 

 

 

GĠRĠġ ve AMAÇ 
 

 

Hipertansiyon tedavisinde kullanılan ilaçların kan basıncı düşürücü 

etkilerinin yanı sıra metabolizma üzerine etkilerinin de tedavide göz önüne 

alınmasının önemi bilinmektedir. Genel olarak alfa reseptör antagonistleri, 

anjiyotensin dönüştürücü enzim inhibitörleri ve anjiyotensin reseptör 

blokerlerinin lipid profili ve insülin direnci üzerinde olumlu etkilerinin 

olduğu veya en azından olumsuz etkilerinin olmadığı, kalsiyum 

antagonistlerinin metabolik olarak inert oldukları, diüretik ve 

betablokerlerin ise insülin duyarlılığını azalttıkları ve dislipidemiyi 

kötüleştirdikleri gösterilmiştir  [1-4]. 

Alfa reseptör antagonistleri selektif ve non-selektif olarak 2 gruba 

ayrılmaktadır. Non-selektif alfa reseptör antagonistleri 

(örn.fenoksibenzamin, fentolamin) kan basınıcını düşürmede etkilidir ancak 

taşikardi ve hızlı tolerans gibi yan etkiler nedeniyle artık hipertansif 

tedavide kullanılmamaktadır. Selektif alfa reseptör antagonistlerinin ise; 

alfa 1 reseptörüne yüksek seçiciliği, alfa 2 reseptörüne olan düşük afinitesi 

ve az miktardaki yan etki profiliyle antihipertansif tedavide pratikte 

kullanımı mevcuttur. Günümüzde selektif alfa blokerleri antihipertansif 

tedaviden daha ziyade üroloji kliniklerinde benign prostat hiperplazisi ve 

üriner semptomların tedavisi amacıyla kullanılmaktadır.  

Son dönemde yapılan çalışmalarda selektif alfa blokerlerden; doksazosin, 

alfuzosin, terazosin, ve prazosinin glikolitik yoldaki adenozin trifosfat (ATP) 

üretimi yapan ilk enzime bağlanarak ATP üretimini artırdığı, grubun diğer 

üyesi tamsulosinin ise bu enzime bağlanmayarak diğer grup üyelerinden 

farklı etkilerinin olduğu, bu nedenle tamsulosinin diğer grup üyelerinden 

yüzde 30 daha fazla parkinson gelişimine sebep olduğu bildirilmiştir  [5]. 
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Selektif alfa blokerlerden doksazosin, prazosin ve terazosinin glukoz 

metabolizması ve lipid profili üzerine olumlu etkileri gösterilmiştir. 

Tamsulosinle ilgili literatürde aydınlatıcı sınırlı sayıda çalışma mevcut olup 

vaka serileri, hayvan çalışmaları ve randomize olmayan klinik çalışmalarda 

glukoz metabolizması üzerine olumsuz etkileri bildirilmiştir  [6-9]. 

Bu çalışmada alfa blokerlerin bilinen olumlu metabolik etkilerinin grup 

etkisi mi yoksa molekül etkisi mi olduğunun araştırılması amaçlanmıştır. 

Bu amaçla tamsulosinin metabolik parametreler üzerine olan etkisi bir 

başka alfa1-adrenerjik reseptör antagonisti olan doksazosin ile 

karşılaştırılmıştır. 
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BÖLÜM 2 

 

 

GENEL BĠLGĠLER 
 

 

2.1 ADRENERJĠK SĠSTEM 

Otonom sinir sistemi sempatik (adrenerjik) sistem ve parasempatik 

(kolinerjik) sistem olmak üzere ikiye ayrılmaktadır. Adrenerjik reseptörler 

alfa1, alfa2, beta1, beta2 reseptörlerden oluşmaktadır. 

α1 reseptörler; düz kaslarda bulunmakta olup uyarıldıklarında, 

vazokonstruksiyonla kan basıncında artışa, midriyazise ve sfinkterlerde 

kontraksiyona neden olurlar. 

α2 reseptörler; uyarıldıklarında arteriollerde vazokonstrüksiyon yaparak 

kan basıncını artırırken insülin salgısını azaltmakta, merkezi sinir 

sisteminde inhibisyona neden olarak sedasyon, analjezi ve anestezi etkisi 

oluşturmaktadırlar. 

β1 reseptörler; kalpte bulunmakta olup uyarıldıklarında kronotropik, 

inotropik ve dromotropik etki göstermektedirler. 

β2 reseptörler; düz kaslarda bulunmakta olup uyarıldıklarında 

bronkodilatasyona, vazodilatasyona, bağırsaklarda ve uterusta gevşemeye 

neden olurlar. 

β3 reseptörler; lipolizi uyarırlar. 

α1 ve α2 reseptörler de kendi aralarında dört alt gruba ayrılır. Bunlar A-D 

arasında isimlendirilirler. 1a alt tipi en çok karaciğer, kalp, beyincik ve 

beyin korteksinde; 1b alt tipi, dalak, böbrek ve fetal beyinde; 1d alt tipi ise 

en çok beyin korteksinde ve aortada eksprese edilmektedir  [10]. 
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2.2 ALFA ADRENERJĠK RESEPTÖR BLOKERLER 

Alfa blokerlerin başlıca etkisi vasküler düz kaslardaki sempatik tonusu 

azaltarak kan basıncını düşürmek ve periferik vasküler direnci azaltmaktır. 

Kan basıncındaki düşüş refleks taşikardiye neden olabilmektedir. 

Antihipertansif etkilerinden dolayı alt üriner sistem semptomları ve 

hipertansiyonu (HT) olan hastalarda monoterapi olarak, refraktör HT olan 

hastalarda ek ajan olarak kullanılabilmektedir. Alfa blokerler başlangıç 

antihipertansif olarak önerilmemektedir. The Antihypertensive and Lipid-

Lowering Treatment to Prevent Heart Attack Trial (ALLHAT) çalışmasında 

kontrol grubu olan diüretik kullananlara göre konjestif kalp yetmezliği 

riskini artırdığı gösterilmiştir  [11, 12]. 

Alfa reseptör blokerleri reseptör seçiciliklerine göre non selektif alfa 

blokerler (fenoksibenzamin ve fentolamin) ve selektif alfa blokerler 

(doksazosin, pirazosin, tamsulosin ve terazosin) olarak ayrılmaktadır. 

2.2.1 Fenoksibenzamin 

Geri dönüşümsüz, uzun etkili (yaklaşık 24 saat) non selektif alfa reseptör 

blokeridir  [13]. Fenoksibenzamin başlıca feokromasitoma tedavisinde 

kullanılmaktadır. Preoperatif ve intraoperatif süreçte kan basıncı ve aritmi 

kontrolünde oldukça başarılıdır ancak uzun etkili olması nedeniyle post-

operatif dönemde adrenerjik etkisinin geri dönüşü uzun sürebilmektedir. 

Fenoksibenzamin ayrıca raynoud hastalığında da kullanılabilmektedir  [14]. 

Fenoksibenzaminin başlıca yan etkileri; postural hipotansiyon, refleks 

taşikardi, burun tıkanıklığı, retrograd ejekülasyon, bulantı, kusma ve 

belirgin yorgunluk olarak sayılabilir [15]. Selektif alfa blokerlere göre yan 

etkisi daha fazla olduğundan günümüzde kısıtlı olarak seçilmiş vakalarda 

kullanılmaktadır. 

2.2.2 Fentolamin 

Fenoksibenzamin gibi non-selektif alfa bloker olan fentolamin, 

fenoksibenzaminden farklı olarak alfa 1 ve alfa 2 reseptörlerini geri 

dönüşümlü olarak inhibe etmektedir. Etki süresi daha kısadır (4 saat)  [16].  
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Fenoksibenzaminle benzer endikasyonlarda tedavi ajanı olarak kullanılan 

fentolamin, erektil disfonksiyon tedavisinde intrakavernöz olarak 

uygulanabilmektedir  [17]. Fentolaminin de fenoksibenzamin gibi postural 

hipotansiyon yapabildiği bilinmektedir. Ayrıca kardiyak aritmilere ve 

miyokard infarktüsüne sebep olabileceğine dair yayınlar da mevcuttur  [18]. 

2.2.3 Doksazosin 

Doksazosin tıpkı terazosin ve prazosin gibi α1A- α1B- α1D adrenerjik 

reseptörlerini seçici geri dönüşümlü inhibe eden alfa blokerdir [19]. 1. 

kuşak selektif alfa blokerler (prazosin, alfuzosin) daha kısa etkiliyken 

sonrasında geliştirilen 2. kuşak alfa blokerler (doksazosin, terazosin, 

tamsulosin, silodosin) daha uzun etkili olup günde tek doz kullanıma 

uygundur. Selektif alfa blokerler kalp üzerinde anlamlı bir inotropik veya 

kronotropik etki oluşturmazlar. Kan basıncı üzerine olan etkileri vasküler 

sempatik tonusu engelleyerek sistemik periferik direnci azaltmaları 

nedeniyledir [20]. Selektif alfa blokerler genel olarak vücuttan idrarla 

atılmasına karşın, doksazosinin metabolitleri farklı olarak feçesle 

atılmaktadır [21]. Selektif alfa blokerler içinde en uzun etkili olan 

doksazosin en kısa etkili olan ise prazosindir. Terazosin ve doksazosinin 

hipotansiyon yapma riski diğer selektif alfa blokerlere göre (tamsulosin, 

silodosin, alfuzosin) daha fazla olduğundan bu iki ilacın akşam yatmadan 

önce alınması ve kademeli doz artırımı gerekmektedir [22-24]. Doksazosini 

diğer grup üyelerinden ayıran bir diğer özelliği de uzun kullanımda tolerans 

gelişmemesidir [25]. 

2.2.4 Tamsulosin 

Tamsulosin selektif geri dönüşümlü adrenerjik reseptörleri inhibe etmekle 

birlikte grubun diğer üyelerinden (terazosin, doksazosin, alfuzosin ve 

prazosin) farklı olarak, α1 reseptörün bazı alt tiplerine daha seçici (α1A ve 

daha düşük oranda α1D) davranmaktadır  [26, 27]. Daha önce yapılan bir 

çalışmada tamsulosinin farklı organlardaki aynı reseptörler üzerine 12 kat 

daha fazla selektivitesinin olduğu ortaya konmuştur [28].  
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2.3 BENĠNG PROSTAT HĠPERPLAZĠSĠ 

Benign prostat hiperplazisi (BPH), erkeklerde yaş arttıkça görülme sıklığı 

artan, yaşam kalitesini ve günlük yaşamsal aktiviteleri bozan bir hastalıktır 

[29]. BPH, prostatın transizyonel zon bölümündeki glandüler ve stromal 

epitel hücrelerinin sayıca artışı nedeniyle oluşmaktadır. Erkeklerin 

bazılarında BPH, benign prostat büyümesine neden olmaktadır. Bu büyüme 

öncelikle benign prostat obstruksiyonuna daha sonra ise mesane çıkımı 

tıkanıklıklarına neden olmaktadır. İzole BPH tedavi gerektirmezken, sıklıkla 

alt üriner semptomlarla birliktelik gösteren benign prostat obstrüksiyonu ve 

mesane çıkımı tıkanıklıkları tedavi gereksinimi oluşturmaktadır.  

2.3.1 Epidemiyoloji 

BPH’ın erkeklerde görülme sıklığı yaşla birlikte artmaktadır [30]. Amerika 

Birleşik Devletleri’nde (ABD) 2000 yılında yapılan bir çalışmada, 60-69 yaş 

aralığındaki erkeklerin %70’inde, 70 yaş ve üzeri erkeklerin %80’inde BPH 

saptanmış [29]. 10 ayrı çalışmanın meta-analizinin yapıldığı bir başka 

çalışmada, 1075 otopsi olgusunda doku tanısı olarak tespit edilen BPH 

sıklığı 31-40 yaş arası erkeklerde %8, 51-60 yaş arası %40-50, 80 yaş üstü 

erkeklerde %80 olarak tespit edilmiş(Şekil 1) [31].  

 

ġekil 2.1: Yaş-BPH Sıklığı  
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2.3.1.1 DeğiĢtirilemez Risk Faktörleri  

Irk: ABD’de 2840 hasta üzerinde yapılan bir çalışmada orta ve ileri alt 

üriner sistem semptomları, siyahi erkeklerde beyaz erkeklere göre daha sık 

rastlanmış [32]. 

Genetik yatkınlık: ABD’de 40-70 yaş arası 2119 erkekte yapılan bir 

çalışmada %21 oranında ailede BPH öyküsü olduğu görülmüş [33]. 

Hormon seviyeleri: Physician healthy study katılımcıları arasında yapılan bir 

çalışmada, 320 erkekten alınan hormon düzeyleriyle, 9 yıl sonraki BPH 

nedenli cerrahi gereksinim karşılaştırılmış ve BPH gelişen erkeklerde 

testosteron ve dihidrotestosteronun daha yüksek olmadığı görülmüştür 

[34]. Östrojenin rolü ise belirsizdir. 

Ailede kanser öyküsü: Ailede mesane kanseri öyküsünün olması BPH 

gelişme riskini artırırken, ailede prostat kanseri öyküsü BPH açısından 

etkisizdir [35]. 

2.3.1.2 DeğiĢtirilebilir Risk Faktörleri 

Metabolik faktörler: Yapılan bir çok çalışmada, metabolik sendrom ve 

komponentlerinin (obezite, diyabet (DM), hipertansiyon, hiperlipidemi) BPH 

gelişim riskini artırdığı görülmüştür [36-38]. Bunun patofizyolojisi tam 

olarak bilinmese de hiperinsülinemi veya yağ dokusundaki testosteron 

aromatizasyonu ile ilişkili olabileceğine dair yayınlar mevcuttur [37]. 

İçecek tüketimi: Yapılan çalışmalarda, kafein ve kahve tüketimiyle BPH 

gelişimi doğru orantılıyken, portakal, mandalina gibi narenciye meyvelerin 

içeceklerinin tüketimiyle BPH gelişiminin ters orantılı olduğu gösterilmiştir 

[39]. 

Fiziksel aktivite: Düşük fiziksel aktivitenin BPH gelişim sıklığını 2-3 kat 

artırdığı gösterilmiştir [40]. 

Alkol tüketimi: Alkolün prostat kanseri riskini artırmadığı, aşırı tüketiminin 

androjen düzeylerini baskılayarak BPH gelişim riskini azalttığı gösterilmiştir  

[41]. 



Genel Bilgiler 

 8 

Diyet: ABD’de 1466 hasta üzerine yapılan çalışmada, karotenoid ve A 

vitamini alımının alt üriner sistem semptomları gelişimini azalttığı, C 

vitamini alımının ise artırdığı gösterilmiştir [42]. 

2.3.2 Patofizyoloji 

BPH’nin patofizyolojisi tam olarak aydınlatılamasa da multifaktöryel olduğu 

bilinmektedir [43]. Ergenlik öncesi dönemde bening prostat hiperplazinin 

olmaması androjenlerin bu süreçteki önemini göstermektedir. Androjenlerin 

bu husustaki temel mekanizması; prostat hücrelerinin çoğalmasını ve 

apopitozislerinin de inhibisyonunu uyarmaktır [44]. Yapılan çalışmalarda, 

androjen yoksunluğunda prostat dokusunun hacim kaybına uğradığı 

gösterilmiştir [45]. Hem obezite ilişkili inflamasyon hem de kronik veya 

otoinflamatuar süreçlerdeki inflamasyonun BPH gelişiminde önemli rolü 

olduğu gösterilmiştir [46-48]. Yapılan bir çalışmada; serum c-reaktif protein 

(CRP) düzeyleriyle hem erkeklerin hem kadınların alt üriner sistem 

semptomlarının korele olduğu gösterilmiştir [49].  

2.3.3 Klinik Bulgular 

BPH asemptomatik olabilmektedir. Klinik muayenede veya radyolojik 

görüntülemede prostat büyüklüğünün saptanması her zaman semptom 

olacağı anlamına gelmemektedir. Semptomatik hastalarda kesik kesik, 

ıkınarak ve ağrılı işeme, işemeye başlarken bekleme, mesanede boşalmama 

hissi, sonunda damlama gibi çıkış yolu darlığına bağlı semptomlar ile 

beraber pollakiüri, noktüri ve inkontinans gibi depolama kusuruna bağlı 

semptomlar görülebilmektedir [50]. 

Depolama semptomları genelde işeme semptomlarından daha rahatsız 

edicidir. Semptomlar hafif, orta ve şiddetli olarak derecelendirilir. BPH’a 

bağlı alt üriner sistem semptomları yaşla birlikte tedrici olarak artarken çok 

az hastada semptomlar kendiliğinden geçebilmektedir [40, 51-54].  

2.3.4 Tanı 

BPH tanısı anamnez, muayene ve alt üriner sistem semptomların varlığı ile 

konulmaktadır. Fizik muayenede hastanın nörolojik muayenesi (nörojenik 

mesaneye neden olabilecek nörolojik hastalıkları tarama açısından), batın 
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muayenesi, rektal ve genitoüriner muayenesi yapılmalıdır. Prostat; ceviz 

büyüklüğünde, 7-16 gram ağırlığında (ortalama 11gr) ve yumuşaktır. BPH’si 

olan hastalarda rektumdan yapılan fizik muayenede dokunmakla hassas 

olmayan, büyümüş prostat ele gelmektedir. Prostat boyutuyla semptom 

derecesi arasında doğrudan bir ilişki bulunmamaktadır. 

Laboratuar bulguları, tanıya destek vermektedir. Alt üriner sistem 

semptomları olan hastalarda öncelikle tam idrar tetkiki istenmektedir. 

BPH’de serumda prostat spesifik antijen (PSA) testinde artış görülebilir 

ancak tanı koydurucu değildir. BPH düşünülen hastalarda, retansiyonu 

değerlendirmek için işeme sonrası rezidüel hacme bakılmaktadır. Birkaç 

farklı yolla ölçüm imkanı mevcut olup, pratikte genellikle ultrasonografi 

(USG) kullanılmaktadır [55, 56]. Seçilmiş hasta gruplarında transrektal 

USG, Bilgisayarlı Tomografi (BT), Manyetik Rezonans (MR), üretrosistoskopi 

ve üroflowmetri tanı ve takipte kullanılabilmektedir.  

Tanı için prostat biyopsisi ve patolojik inceleme gerekli değildir. Prostat 

biyopsisi malignite şüphesi olan vakalarda (rektal muayenede prostatın 

asimetrik ve/veya nodüler oluşu, yüksek veya yükselen PSA düzeyleri) 

yapılmaktadır. 

2.3.5 Komplikasyonlar  

Tedavi edilmeyen BPH olgularında akut dönemde idrar retansiyonu; kronik 

dönemde ise üriner sistem enfeksiyonları, mesane taş ve divertikülleri, 

böbrek parankim hasarı gelişmektedir. BPH ile prostat kanseri arasında bir 

ilişki veya yatkınlık olmadığı çalışmalarda gösterilmiştir [57]. BPH, prostatın 

santral veya transizyonel zonundan gelişirken, prostat kanseri prostat 

bezinin periferik kısmından gelişmektedir. 

2.4 BPH TEDAVĠSĠNDE ALFA ADRENERJĠK RESEPTÖR 

BLOKERLERĠN YERĠ 

BPH tedavisinde ilk basamak, hastayı yaşam tarzı değişiklikleri hususunda 

bilgilendirmek ve takibini yapmaktır. Başlıca yaşam tarzı değişiklikleri; 

uykudan önce veya seyahat öncesi kısıtlı sıvı alımı, kiloluysa zayıflama, 

kabız kalmama, yoğun baharatlı gıdalardan kaçınma, kafein ve alkol 
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alımının sınırlandırılması, sedanter yaşamdan kaçınma, idrar sıkışıklığında 

kegel egzersizleri olarak sayılabilir [58]. 

Yaşam tarzı değişikliklerinden etkin fayda görmeyen hastalarda medikal ve 

cerrahi tedavi seçenekleri uygulanabilir. Seçilmiş hasta grupları dışında 

öncelikle medikal tedavi uygulanmaktadır. 

Medikal tedavi hastanın tıbbi öyküsü (eşlik eden aşırı aktif mesanesinin 

olması, prostat boyutu, serum PSA düzeyleri, hastanın diğer kullanmış 

olduğu ilaçlarla olası etkileşimi vb.) göz önünde bulundurularak, tedavi 

seçeneklerinin olası yan etki ve faydaları hasta ile konuşularak 

belirlenmelidir. 

BPH sıklıkla ileri yaş grubunda görüldüğü için hastaların komorbidite ve 

çoklu ilaç kullanımları olabilir. Medikal tedaviye başlamadan önce hastalık 

ve ilaç öyküsü sorgulanmalı, alt üriner sistem semptomlarını artıran ilaçlar 

(diüretikler, antikolinerjikler vb) ve ilaç etkileşimleri açısından dikkatli 

olunmalıdır.  

Medikal tedaviye genellikle alfa adrenerjik reseptör blokerler ile 

başlanılmaktadır. BPH’de görülen stromal glandüler hiperplaziye, prostat 

düz kasında bulunan alfa 1 adrenerjik reseptörlerin sayıca artması sebep 

olmaktadır [59]. Alfa reseptör bloker günler içinde etki ederek hem mesane 

boynundaki hem de prostat üretrasındaki düz kasları gevşetmektedir. Non-

selektif alfa blokerler alt üriner sistem semptomlarının giderilmesinde 

etkilidir fakat yan etki profili selektif alfa blokerlere göre çok daha fazladır 

[60]. İlk geliştirilen selektif alfa blokerler (prazosin, alfuzosin) günde iki doz 

almayı gerektirirken ikinci nesil alfa blokerler uzun etki süresi sayesinde 

günde tek doz kullanılabilmektedir (terazosin, doksazosin, tamsulosin, 

silodosin, uzun salınımlı alfuzosin vb.). 

2.5 ALFA RESEPTÖR BLOKERLERĠN YAN ETKĠLERĠ 

En sık görülen yan etkiler baş dönmesi (%5-15) ve rinittir (%12) [61]. 

Selektif alfa blokerlerde non-selektiflere göre sistemik yan etki profili daha 

az olmakla birlikte retrograd ejekülasyon veya anejekülasyon sıklığı ise 

daha yüksektir. Hipotansiyon da olası önemli bir yan etkidir. Alfa reseptör 
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bloker ilaç grubu başlanan hastaların kan basınçları yakından takip 

edilmelidir. 

Selektif alfa blokerler grubundaki ilaçlardan terazosin ve doksazosin; 

tamsulosin, alfuzosin ve silodosine göre daha fazla hipotansiyona neden 

olmaktadır [22-24].  

Doksazosin veya terazosin tedavisi başlanan hastalarda ortostatik 

hipotansiyon ve baş dönmesini azaltmak için ilacın gece yatmadan önce 

alınması ve düşük dozlarda başlanıp birkaç hafta içinde dozun tedrici 

artırılması önerilmektedir. Bu ilaçların hipotansif etkileri, fosfodiesteraz tip 

5 (PDE) inhibitörleri (sildenafil, vardenafil) kullanan hastalarda 

derinleşebilmektedir. Tamsulosinle yapılan bir çalışmada ise sildenafil ile 

birlikte kullanımında hipotansiyon etkilerinde kötüleşme olmadığı 

gösterilmiştir [62].  

Alfa reseptör blokerler özellikle de tamsulosin intraoperatif disket iris 

sendromuna (IFIS) neden olabilmektedir. IFIS, katarakt cerrahisi ile ilgili 

olup; intraoküler sıvı akımlarına tepki olarak dalgalanan sarkık bir iris, bu 

sarkık irisin ameliyat sırasında katarakt ekstraksiyonu alanına doğru 

sarkma eğilimi ve bunu önlemek için standart prosedürlere rağmen 

ilerleyici intraoperatif göz bebeği daralması ile karakterizedir [63]. 

IFIS, katarakt ameliyatı sırasında iris yaralanmasına ve arka kapsül 

yırtılmasına neden olabilmektedir  [64]. IFIS’e postsinaptik sinir uçlarına 

bağlanan alfa reseptör blokerlerinin iris dilatör kasını gevşetmesinin neden 

olduğu düşünülmektedir [65]. 

Katarakt cerrahisi planlanan erkek hastalarda, alfa bloker başlangıcını 

cerrahi sonrasına ertelemek gerekir. Ancak katarakt cerrahisi planlanan 

hasta alfa bloker kullanımı mevcutsa kesilmesine dair herhangi bir öneri 

yoktur. Son dönemde yapılan çalışmalarda selektif alfa blokerlerden 

doksazosin, alfuzosin, terazosin ve prazosinin glikolitik yoldaki ATP üretimi 

yapan ilk enzime bağlanarak ATP üretimini artırdığı, grubun diğer üyesi 

tamsulosinin ise bu enzime bağlanmadığı, bu farklılık nedeni ile 

tamsulosinin diğer grup üyelerinden yüzde 30 daha fazla parkinson 

gelişimine sebep olduğu bildirilmiştir [5]. 

https://stringfixer.com/tr/Aqueous_humor
https://stringfixer.com/tr/Iris_(anatomy)
https://stringfixer.com/tr/Iris_(anatomy)
https://stringfixer.com/tr/Pupil
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2.6 ETKĠNLĠK 

Alfuzosin, terazosin, doksazosin, tamsulosin ve silodosin ile yapılan 

çalışmalarda (birkaçı doğrudan karşılaştırma çalışmaları); bu ajanların 

tamamı semptomları ve akışı iyileştirmede plaseboya göre üstün ve kendi 

aralarında benzer etkinliğe sahip görünmektedir [66-70]. 

Silodosin gibi yeni alfa reseptör blokerlerin eski selektif alfa blokerlere göre, 

daha yüksek cinsel yan etki profiline (boşalma değişiklikleri) sahip 

olduğunu gösteren çalışmalar mevcut [67, 70]. 

2010 yılında yapılan bir meta analizde; BPH ve alt üriner sistem 

semptomlarının kısa ve uzun dönem tedavisinde alfa blokerlerin 5-alfa 

redüktaz inhibitörlerinden daha etkili oldukları gösterilmiştir [71]. 

2.7 ALFA BLOKERLERĠN METABOLĠK PARAMETRELER 

ÜZERĠNE ETKĠLERĠ 

Antihipertansif ajanların metabolik parametreler üzerine etkisiyle ilgili 

65.000 hastayı içeren 474 randomize ve non-randomize çalışmanın meta-

analizinde alfa blokerlerin total kolesterolü, LDL’yi, trigliseridi düşürdüğü, 

high density lipoproteini (HDL) yükselttiği ve HDL düzeyindeki artışın yaşlı 

kişilerde daha düşük olduğu gösterilmiştir.Yine aynı çalışmada bazal 

trigliserid ve kolesterol düzeyi daha yüksek olan kişilerde alfa blokerlerin 

olumlu etkilerinin daha fazla olduğu gösterilmiş [72]. 

Doksazosin başlanan 851 hipertansif hastada 16 hafta boyunca yapılan The 

Hypertension and Lipid Trial (HALT) çalışmasında doksazosin’in etkililiği ve 

güvenilirliği araştırılmış olup, doksazosinin total kolesterolü, LDL’yi ve 

trigliserid düzeylerini düşürdüğü, HDL düzeyini değiştirmediği, koroner risk 

faktörlerini gerilettiği ve koroner hastalığı azalttığı gösterilmiştir [73].  

Non-selektif alfa blokerler, alfa-2 reseptörüne yapacakları blokaj nedeniyle 

plazma serum epinefrin düzeylerinde küçük artışlara neden olmaktadır. Bu 

da hem glikojenolizin hem de glukoneogenezin uyarılmasına sebebiyet 

vererek hiperglisemiyi artırmaktadır [74]. Diğer taraftan selektif alfa 



Genel Bilgiler 

 13 

blokerlerin ise lipit ve glukoz metabolizması üzerine olumlu etkileri 

gösterilmiştir [75]. 

Yeni tanı konan 10 hipertansif hastaya 6 aylık doksazosin tedavisi 

uygulanan bir çalışmada, tedavi sonrası plazma insülin düzeylerinde, kan 

glukozunda, LDL ve total kolesterol düzeylerinde anlamlı düşüş olduğu, 

insülin duyarlılık indeksi olarak da bilinen glikoz insülin oranının ise arttığı 

gösterilmiştir [76]. Glukoz metabolizması üzerine olumlu etkilerini 

endotelyal vazomotor fonksiyonu düzeltmesi ve anormal arteriyolar yapıyı 

tersine çevirmesi ve periferik insülin duyarlılığını artırması ile ilişkili 

olabileceği bildirilmiştir [77].  

Alfa blokerlerin LDL reseptöründen bağımsız olarak kolesterol sentezi 

üzerine doğrudan inhibe edici etkisi olabilmektedir. Bu inhibisyon nedeniyle 

hücrelerde kompansasyon mekanizmasıyla LDL reseptörleri up-regüle 

olmakta, hücreye giren lipoprotein kolesterol miktarı artmakta ve 

serumdaki LDL düzeyi düşmektedir [78]. Tavşanlar üzerine yapılan bir 

deneysel çalışmada, serum kolesterol, glukoz, trigliserit, serbest yağ asidi ve 

keton düzeyi değişmediği halde doksazosinin aortta, aterosklerotik plak ve 

kolesterol birikimini engellediği görülmüştür [79]. 

Hipertansif ve tip 2 diyabeti olan 30 hasta ile yapılan bir çalışmada, 12 

hafta boyunca hastaların bir kısmına anjiyotensin converting enzim 

inhibitörü (ACE-İ), bir kısmına kalsiyum kanal blokeri, 10 hastaya da 

doksazosin verilerek glukoz ve lipit metabolizması üzerine olan etkileri 

araştırılmış. Çalışma sonucunda doksazosin alan grupta plazma insülin 

cevabında değişiklik olmadan, plazma glukoz, serbest yağ asidi ve trigliserid 

düzeyinde düşme görülürken insülin duyarlılığında ve HDL düzeyinde artış 

gösterilmiş [4]. 

Tamsulosinle ilgili literatürde aydınlatıcı sınırlı sayıda çalışma mevcut olup 

vaka serileri, hayvan çalışmaları ve randomize olmayan klinik çalışmalarda 

glukoz metabolizması üzerine olumsuz etkileri bildirilmiştir. 

Hollanda farmakovijilans merkezine tamsulosin nedenli bildirilen 3 vakada 

insülin kullanan diyabet hastalarında ilaç başlanması sonrası hiperglisemi 

geliştiği, ilacın kesilmesiyle kan şekerlerinin normal düzeylere gerilediği 

raporlanmış. Diyabet hastalarında glukoz uptake’inde alfa reseptörün 
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uyarılması insülinden bağımsız yolaklardan biri olduğu için blokajında 

plazmada kan şekerini artırdığı düşünülmüş [6]. 

40 wistar sıçanına 6 hafta boyunca tamsulosin verilen bir çalışmada; 6 

haftalık süreçte ve ilaç kesildikten sonraki 2 haftada (toplam 8 hafta) 

tamsulosinin oral glukoz tolerans testindeki etkilerine bakılmış, glukoz 

toleransını bozduğu ve hiperglisemiye neden olduğu gösterilmiş [7]. 

Öglisemik sıçanlarda tamsulosinin kan glukoz seviyeleri üzerindeki 

etkisinin araştırıldığı başka bir çalışmada; tamsulosinin kan şekeri 

seviyesini önemli ölçüde artırdığı, diyabetik sıçanlarda ise kan şekeri 

seviyesinde bir değişikliğe sebep olmadığı, hatta glibenklamid verilen 

farelerde ilacın kan şekerini düşürücü etkisinin tamsulosin tarafından 

geriletildiği gösterilmiş [8]. Nijerya’da 30 hasta üzerinde yapılan bir 

çalışmada hastalarda tamsulosin kullanımının hiperinsülinemiye yol açtığı 

gösterilmiştir [9]. 
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BÖLÜM 3 

 

 

GEREÇ ve YÖNTEM 
 

 

Prospektif, gözlemsel, klinik çalışmaya İstanbul Medeniyet Üniversitesi Prof. 

Dr. Süleyman Yalçın Göztepe Şehir Hastanesi Üroloji polikliniklerine 

15.03.2021-01.09.2021 tarihleri arasında başvuran, üroloji doktoru 

tarafından BPH veya alt idrar yolu semptomları için tamsulosin veya 

doksazosin tedavileri başlanmış olan, 40 yaş ve üzeri erkek hastalar dahil 

edildi. Çalışma öncesi Hastane Yerel Etik Kurulu onayı (Tarih; 10.03.2021, 

No:2021/0199) ve katılımcıların yazılı onamı alındı. Çalışma süresince 

Helsinki Deklerasyonu prensiplerine uyuldu. 

Araştırmaya dahil edilme kriterleri; 

 40 yaş üstü olması  

 Araştırmaya katılmayı kabul ettiğine dair yazılı onayı bulunması 

 İlk kez tamsulosin veya doksazosin tedavisi başlanmış olması 

Araştırmaya dahil edilmeme kriterleri; 

 Son 3 ay içinde antihipertansif, antidiyabetik veya lipid düşürücü tedavi 

veya metabolik parametreler üzerine etkili tedavi alanlar (beta bloker, 

diüretik vb.) 

 Metabolizma üzerinde etkisi olduğu bilinen durumlar (hipo-hipertiroidi, 

son 3 ay içinde yaşam tarzı değişikliği, immünosupressif tedavi, ileri 

evre böbrek yetmezliği, karaciğer disfonksiyonu (Alanin transaminaz 

(ALT) > normal üst sınır X 3), konjestif kalp yetersizliği, kanser, assit 

veya karında kitle varlığı, son 3 ayda akut olay geçirilmiş olması 

(kardiyovasküler, nörojenik ve inflamatuar)  
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ÇalıĢma tasarımı: Üroloji uzmanı tarafından tamsulosin (0.4 mg/gün 

peroral (p.o)) veya doksazosin (4 veya 8 mg/gün p.o.) reçetelenmiş olan 

hastalardan; çalışmaya alınma kriterlerine uyan ve çalışmaya katılmaya 

onay verenlerin, tedavi öncesi demografik verileri, sigara ve alkol 

alışkanlıkları, komorbiditeleri kayıt edildi, ayrıntılı fizik muayeneleri yapıldı. 

Tedavi öncesi ve 12 hafta sonrası kan basıncı, boy, kilo ve bel çevreleri 

ölçüldü, dosyasında mevcut olan biyokimyasal verileri (açlık kan şekeri 

(AKŞ), kreatinin, ürik asit, sodyum, potasyum, total kolesterol, LDL 

kolesterol, HDL kolesterol, trigliserit, insülin, HbA1c, HOMA-IR) kayıt edildi. 

Tamsulosin ve doksazosin grupları çalışma öncesi ve 12. hafta sonundaki 

antropometrik ve biyokimyasal özelliklerindeki değişimlerine göre 

karşılaştırıldı. 

Antropometrik ölçümler: Vücut ağırlığı, bel çevresi ve boy standart ölçüm 

aletleri ile aynı kişi tarafından ölçüldü. Kan basıncı en az 10 dakika 

istirahat sonrası ve oturur pozisyonda, iki koldan uygun civalı tansiyon aleti 

ile Korotkoff Faz I ve Faz V sesleri baz alınarak ölçüldü. Kan basıncı yüksek 

olan koldan ikinci ölçüm yapıldı. İki ölçüm arasında en az 3 dakika olacak 

şekilde sistolik ve diyastolik kan basıncı ortalamaları alındı. Bel çevresi 

hasta ayakta iken, spina iliaca anterior superior ve alt kosta arasından 

geçen düzlemde belin en dar yerinden ve hafif ekspiryum yaptırılarak 

ölçüldü. Beden kütle indeksi (BKİ) hastanın kilogram cinsinden ağırlığının 

metre cinsinden boyunun karesine bölünmesiyle (kg/m²) hesaplandı. 

Metabolik sendrom (MetS) tanısında Uluslararası Diyabet Federasyonu 

tarafından önerilen kriterler kullanıldı [bel çevresi > 94 cm (erkek) veya > 80 

cm (kadın) ve aşağıdakilerden en az ikisinin varlığı: kan basıncı ≥ 130/85 

mmHg (veya antihipertansif ilaç kullanımı); açlık plazma glukozu ≥ 100 

mg/dl (veya antidiyabetik ilaç kullanımı); açlık trigliserit ≥ 150 mg/dl veya 

hipertrigliseridemi için ilaç kullanımı; HDL kolesterol < 40 mg/dl (erkek) 

veya < 50 mg/dl (kadın) veya düşük HDL düzeyi nedenli ilaç kullanımı] [80]. 

Biyokimyasal ölçümler: Açlık glukozu heksokinaz metodu, kreatinin 

kinetik Jaffe metodu, Aspartat transaminaz (AST) ve ALT enzimatik (P-5'-P 

olmadan, Nikotinamid Adenin Dinükleotit (NADH) ) metod, üre üreaz 

metodu ile Abbott Architect C8000 cihazı ile ölçüldü. Sodyum ve potasyum 

seyreltilmiş iyon seçici elektrot (İndirekt) metod ile Abbott Architect C8000 
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cihazı ile ölçüldü. Ürik asit, ürikaz metodu ile Roche cobas system (6000) 

enzimatik kolorimetrik test ile ölçüldü. İnsülin, elektrokemilüminesans 

(ECLİA) metodu ile Roche Cobas e 801 system cihazı ile ölçüldü. Total 

kolesterol enzimatik (kolesterol esteraz, kolesterol oksidaz) metot, HDL 

kolesterol hızlandırıcı seçici deterjan ve enzimatik (kolesterol esteraz) metot, 

LDL kolesterol seçici deterjan ve enzimatik metot, trigliserid gliserol fosfat 

oksidaz metodu ile Abbott Architect c16000 (Abbott Laboratuvarları, Abbott 

Park, IL, ABD) otoanalizöründe CVleri % 5'in altında olacak şekilde ölçüldü. 

HbA1c iyon değiştirici High Performance Liquid Chromatography (HPLC) 

yöntemiyle Tosoh HLC-723 G8 Glikohemoglobin Analizöründe (Tosoh 

Corporation, Tokyo, Japan) %0.3'lük CV ile çalışıldı. İnsülin duyarlılığı 

HOMA-IR (Homeostasis Model Assesment Insülin Resistance) modeli 

kullanılarak belirlendi [81].  

Ġstatistiksel analizler: NCSS (Number Cruncher Statistical System) 

programı kullanıldı. Çalışma verileri değerlendirilirken tanımlayıcı 

istatistiksel metodlar (ortalama, standart sapma, medyan, frekans, yüzde, 

minimum, maksimum) kullanıldı. Nicel verilerin normal dağılıma 

uygunlukları Shapiro-Wilk testi ve grafiksel incelemeler ile sınandı. Normal 

dağılım gösteren nicel değişkenlerin iki grup arası karşılaştırmalarında 

Student-t testi, normal dağılım göstermeyen nicel değişkenlerin iki grup 

arası karşılaştırmalarında Mann-Whitney U test kullanıldı. Normal dağılım 

gösteren nicel değişkenlerin grup içi karşılaştırmalarında Bağımlı gruplar t 

testi kullanıldı. Normal dağılım göstermeyen nicel değişkenlerin grup içi 

karşılaştırmalarında Wilcoxon signed-ranks test kullanıldı. Nitel verilerin 

karşılaştırılmasında Pearson ki-kare test, Fisher’s exact test ve Fisher-

Freeman-Halton test kullanıldı. İstatistiksel anlamlılık p<0,05 olarak kabul 

edildi. 
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BÖLÜM 4 

 

 

BULGULAR 

 

 

Çalışmaya toplam 60 erkek hasta (ortalama yaş: 58.85±8.88 yıl) alındı, 

tamsulosin ve doksazosin grupları 30’ar hastadan oluştu. Grupların başlangıç 

demografik, alışkanlık ve komorbidite özellikleri tablo 1’de verilmiştir. Gruplar 

arası yaş, sigara ve alkol alışkanlıkları ve komorbidite özellikleri anlamlı 

farklılık göstermedi (tümü için p>0.05). 

Tablo 4.1: Tedavi Şekline Göre Olguların Demografik Özelliklerinin Değerlendirilmesi 

 Tedavi 
Toplam P 

Tamsulosin Doksazosin 

YaĢ Ort±Ss 59.20±8.97 58.50±8.93 58.85±8.88 a0.763 

Medyan (Min-Maks) 60 (40-84) 59 (41-81) 59.5 (40-84)  

Sigara Kullanıyor 7 (23.3) 5 (16.7) 12 (2.,0) b0.639 

Kullanmıyor 16 (53.3) 15 (50.0) 31 (51.7)  

BırakmıĢ 7 (23.3) 10 (33.3) 17 (28.3)  

Alkol Kullanıyor 1 (3.3) 4 (13.3) 5 (8.3) c0.206 

Kullanmıyor 27 (90.0) 26 (86.7) 53 (88.3)  

BırakmıĢ 2 (6.7) 0 (0.0) 2 (3.3)  

HT Var 7 (23.3) 6 (20.0) 13 (21.7) b0.754 

Yok 23 (76.7) 24 (80.0) 47 (78.3)  

DM Var 3 (10.0) 6 (20.0) 9 (15.0) d0.472 

Yok 27 (90.0) 24 (80.0) 51 (85.0)  

Dislipidemi Var 1 (3.3) 0 (0.0) 1 (1.7) d1.000 

Yok 29 (96.7) 30 (100.0) 59 (98.3)  

Metabolik 
sendrom 

Var 15 (50.0) 14 (46.7) 29 (48.3) b0.796 

Yok 15 (50.0) 16 (53.3) 31 (51.7)  
a
Student-t Test 

b
Pearson Chi-Square Test  

c
Fisher Freeman Halton Test 

d
Fisher’s Exact Test 
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Grupların tedavi öncesi ve sonrası antropometrik parametreler üzerine 

etkilerinin karşılaştırılması tablo 2 ve şekil 1’de verilmiştir. Doksazosin 

grubunda sistolik ve diyastolik kan basıncı ortalamaları tedavi öncesine göre 

anlamlı düştü (sırasıyla 145.27±17.93 mmHg’den 134.1±14.07 mmHg’ye, 

p=0.002 ve 92.77±12.53 mmHg’den 84.23±11.38 mmHg’ye, p=0.001). Gruplar 

arası karşılaştırmada doksazosinin sistolik kan basıncını tamsulosine göre 

anlamlı düşürdüğü görüldü (%-6.68±13.08’ye karşılık %0.53±11.02, p=0.025). 

Tablo 4.2: Grupların Tedavi Öncesi ve Sonrası Antropometrik Parametreler Üzerine 
Etkilerinin Karşılaştırılması  

 Tedavi 
Toplam p 

Tamsulosin Doksazosin 

SKB başlangıç Ort±Ss 139.37±17.54 145.27±17.93 142.32±17.84 
a
0.203 

Medyan (Min-Maks) 139 (119-190) 148 (109-181) 141 (109-190)  

SKB kontrol Ort±Ss 139.2±16.51 134.1±14.07 136.65±15.42 
a
0.203 

Medyan (Min-Maks) 136.5 (108-177) 138 (110-165) 138 (108-177)  

 Değişim (%) 0.53±11.02 -6.68±13.08  
a
0.025* 

 p 
e
0.954 

e
0.002**   

DKB başlangıç Ort±Ss 89.03±13.29 92.77±12.53 90.9±12.94 
a
0.268 

Medyan (Min-Maks) 90 (69-120) 94.5 (65-115) 91 (65-120)  

DKB kontrol Ort±Ss 85.6±8.62 84.23±11.38 84.92±10.03 
a
0.602 

Medyan (Min-Maks) 86.5 (61-100) 84.5 (57-109) 85.5 (57-109)  

 Değişim (%) -2.12±15.63 -8.22±13.26  
a
0.108 

 p 
e
0.188 

e
0.001**   

Bel çevresi 

başlangıç 

Ort±Ss 97.93±12.13 97.83±8.67 97.88±10.45 
a
0.971 

Medyan (Min-Maks) 96 (68-125) 97.5 (75-119) 97 (68-125)  

Bel Çevresi kontrol Ort±Ss 97.27±12.27 97.6±8.56 97.43±10.49 
a
0.903 

Medyan (Min-Maks) 96 (68-123) 97 (75-117) 96.5 (68-123)  

 Değişim (%) -0.71±1.62 -0.22±1.68  
f
0.815 

 p 
e
0.019* 

e
0.434   

Kilo başlangıç Ort±Ss 81.8±14.91 82.23±11.69 82.02±13.29 
a
0.901 

Medyan (Min-Maks) 81.5 (51-109) 82.5 (54-116) 82 (51-116)  

Kilo kontrol Ort±Ss 80.53±14.82 82.13±11.76 81.33±13.29 
a
0.645 

Medyan (Min-Maks) 81 (46-107) 83.5 (56-116) 83 (46-116)  

 Değişim (%) -1.6±3.21 -0.1±3.17  
a
0.073 

 p 
e
0.007** 

e
0.830   

BMI başlangıç Ort±Ss 27.57±4.24 28.16±3.52 27.87±3.88 
a
0.562 

Medyan (Min-Maks) 27.4 (20.4-36.9) 28.2 (18.6-35.4) 27.7 (18.6-36.9)  

BMI kontrol Ort±Ss 27.19±4.27 28.1±3.38 27.64±3.85 
a
0.362 

Medyan (Min-Maks) 26.8 (18.4-36.6) 28 (19.3-35.4) 27.6 (18.4-36.6)  

 Değişim (%) -1.43±3.33 -0.1±3.18  
f
0.308 

 p 
e
0.020* 

e
0.698   

a
Student-t Test 

e
Paired Sample Test 

f
Mann Whitney U Test  *p<0,05  **p<0,01 
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ġekil 4.1: Kullanılan İlaca Göre Sistolik Kan Basıncı Ölçümlerinin Dağılımı 

Grupların tedavi öncesi ve sonrası biyokimyasal parametreler üzerine 

etkilerinin karşılaştırılması tablo 3 ve 4 ile şekil 2 ve 3’de verilmiştir. 

Doksazosin grubunda total ve LDL kolesterol düzeyleri tedavi öncesine göre 

anlamlı düştü (sırasıyla 190.7±32.16 mg/dL’den 183.4±32.7 mg/dL’ye, 

p=0.031 ve 115.5±26.92 mg/dL’den 109±31.51 mg/dL’ye, p=0.075). Gruplar 

arası karşılaştırmada doksazosinin total ve LDL kolesterol düzeylerini 

tamsulosine göre anlamlı düşürdüğü görüldü (% -3.63±9.56’ye karşılık 

%4.02±10.86, p=0.005 ve %-5.62±18.18’ye karşılık %5.24±15.42, p=0.015). 
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Tablo 4.3: Tedavi Şekline Göre Olguların Biyokimya Sonuçlarının Değerlendirilmesi 

 Tedavi 
Toplam P 

Tamsulosin Doksazosin 

AKġ baĢlangıç Ort±Ss 97.47±11.86 98.63±13.65 98.05±12.7 a0.725 

Medyan (Min-Maks) 96 (76-138) 96 (77-124) 96 (76-138)  

AKġ kontrol Ort±Ss 96.6±10.63 96.33±17.1 96.47±14.12 a0.942 
Medyan (Min-Maks) 96 (80-123) 93 (59-150) 94.5 (59-150)  

 DeğiĢim (%) -0.17±11.33 -2.17±11.52  a0.500 
 p e0.661 e0.295   

Ürik asit 
baĢlangıç 

Ort±Ss 5.43±1.35 5.22±0.91 5.32±1.14 a0.488 
Medyan (Min-Maks) 5.5 (2.8-8.7) 5.2 (3.5-7.2) 5.4 (2.8-8.7)  

Ürik Asit kontrol Ort±Ss 5.3±1.3 5.41±0.94 5.35±1.13 a0.700 
Medyan (Min-Maks) 5.3 (3-9.1) 5.7 (3.7-7.2) 5.4 (3-9.1)  

 DeğiĢim (%) -1.26±13.49 4.45±13.88  a0.111 
 p e0.268 e0.134   

Üre Ġlk GeliĢ Ort±Ss 30.77±7.46 30.03±6.05 30.4±6.75 a0.677 
Medyan (Min-Maks) 29.5 (18-45) 30 (21-48) 30 (18-48)  

Üre Kontrol Ort±Ss 31.7±8.02 30.3±5.47 31±6.84 a0.433 
Medyan (Min-Maks) 29.5 (18-53) 30.5 (19-41) 30 (18-53)  

 DeğiĢim (%) 4.73±19.57 2.95±20.07  f0.756 
 p e0.374 e0.800   

Kreatinin Ġlk 
GeliĢ 

Ort±Ss 0.92±0.16 0.9±0.15 0.91±0.15 a0.564 
Medyan (Min-Maks) 0.9 (0.7-1.3) 0.9 (0.7-1.3) 0.9 (0.7-1.3)  

Kreatinin 
Kontrol 

Ort±Ss 0.92±0.13 0.91±0.13 0.91±0.13 a0.762 
Medyan (Min-Maks) 0.9 (0.7-1.3) 0.9 (0.7-1.1) 0.9 (0.7-1.3)  

 DeğiĢim (%) 0.27±10.11 1.48±10.24  a0.646 
 p e0.730 e0.686   

Na Ġlk GeliĢ Ort±Ss 139.77±2.37 139.83±2.64 139.8±2.49 a0.918 
Medyan (Min-Maks) 140 (133-143) 140 (133-145) 140 (133-145)  

Na Kontrol Ort±Ss 139.97±2.63 139.63±2.27 139.8±2.44 a0.601 
Medyan (Min-Maks) 140 (134-145) 140 (135-144) 140 (134-145)  

 DeğiĢim (%) 0.17±2.55 -0.12±2.11  a0.635 
 p e0.759 e0.713   

K Ġlk GeliĢ Ort±Ss 4.49±0.29 4.54±0.32 4.51±0.3 a0.556 
Medyan (Min-Maks) 4.5 (4-5.3) 4.4 (4.1-5.2) 4.5 (4-5.3)  

K Kontrol Ort±Ss 4.52±0.26 4.55±0.37 4.54±0.32 a0.689 
Medyan (Min-Maks) 4.5 (4.1-5.1) 4.5 (3.9-5.7) 4.5 (3.9-5.7)  

 DeğiĢim (%) 0.94±7.04 0.59±7.92  a0.859 

 p e0.601 e0.802   

AST Ġlk GeliĢ Ort±Ss 21.2±13.68 20.17±8.18 20.68±11.19 f0.911 
Medyan (Min-Maks) 17.5 (11-81) 17 (11-42) 17 (11-81)  

AST Kontrol Ort±Ss 19.8±6.11 20±4.62 19.9±5.37 f0.563 
Medyan (Min-Maks) 18.5 (10-43) 20 (12-32) 19 (10-43)  

 DeğiĢim (%) 4.43±29.54 6.4±25.6  f0.652 
p g0.873 g0.437   

ALT Ġlk GeliĢ Ort±Ss 20.97±13.93 21.23±16.19 21.1±14.97 f0.965 
Medyan (Min-Maks) 18 (8-85) 19 (7-97) 19 (7-97)  

ALT Kontrol Ort±Ss 19.1±11.65 21.57±9.55 20.33±10.63 f0.141 
Medyan (Min-Maks) 16.5 (8-71) 20.5 (8-50) 18 (8-71)  

 DeğiĢim (%) -2.21±35.85 14.92±35.27  f0.697 
P g0.194 g0.069   

a
Student-t Test 

e
Paired Sample Test 

f
Mann Whitney U Test 

g
Wilcoxon Signed Ranks Test 

*p<0,05   

 

Tablo 4.4: Tedavi Şekline Göre Olguların Biyokimya Sonuçlarının Değerlendirilmesi 

 Tedavi Toplam p 
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Tamsulosin Doksazosin 

T. Kolesterol 
Ġlk GeliĢ 

Ort±Ss 183.6±34.64 190.7±32.16 187.15±33.33 a0.414 
Medyan (Min-Maks) 187 (111-257) 189.5 (143-270) 188.5 (111-270)  

T. Kolesterol 
Kontrol 

Ort±Ss 190.1±38 183.4±32.7 186.75±35.31 a0.467 
Medyan (Min-Maks) 190.5 (108-297) 189 (120-261) 189 (108-297)  

 DeğiĢim (%) 4.02±10.86 -3.63±9.56  a0.005** 
 P e0.068 e0.031*   

HDL Ġlk GeliĢ Ort±Ss 46.4±11.93 45.03±11.33 45.72±11.56 f0.641 
Medyan (Min-Maks) 46.5 (29-79) 43 (27-74) 44.5 (27-79)  

HDL Kontrol Ort±Ss 46.3±10.8 45.8±12.9 46.05±11.8 f0.733 
Medyan (Min-Maks) 46 (31-74) 42.5 (29-97) 45.5 (29-97)  

 DeğiĢim (%) 0.94±12.37 2.14±11.43  f0.636 

 P g0.657 g0.828   

LDL Ġlk GeliĢ Ort±Ss 112.13±28.29 115.5±26.92 113.82±27.44 a0.639 
Medyan (Min-Maks) 115 (62-164) 108.5 (80-194) 111 (62-194)  

LDL Kontrol Ort±Ss 116.9±31.73 109±31.51 112.95±31.6 a0.337 
Medyan (Min-Maks) 116 (67-195) 104.5 (53-193) 111.5 (53-195)  

 DeğiĢim (%) 5.24±15.42 -5.62±18.18  a0.015* 
 P e0.138 e0.075   

Trigliserit Ġlk 
GeliĢ 

Ort±Ss 132.1±81.85 150.47±79.74 141.28±80.65 f0.214 
Medyan (Min-Maks) 108.5 (50-425) 120 (62-384) 115 (50-425)  

Trigilserit 
Kontrol 

Ort±Ss 134.43±62.96 143.9±76.99 139.17±69.89 f0.734 
Medyan (Min-Maks) 129 (36-344) 132.5 (69-453) 131.5 (36-453)  

 DeğiĢim (%) 11.01±35.17 4.02±45.33  f0.147 
 P g0.249 g0.530   

hs-CRP Ġlk 

GeliĢ 

Ort±Ss 4.48±9.57 2.38±2.81 3.43±7.07 f0.158 

Medyan (Min-Maks) 2.1 (0.3-51.7) 1.2 (0.3-11.4) 1.6 (0.3-51.7)  

hs-CRP 
Kontrol 

Ort±Ss 2.48±3.27 3.90±5.97 3.19±4.82 f0.695 
Medyan (Min-Maks) 1.2 (0.4-16.6) 1.3 (0.4-27.2) 1.3 (0.4-27.2)  

 DeğiĢim (%) 22.25±174.29 167.06±596.55  f0.249 
 P g0.077 g0.984   

Ġnsülin Ġlk 
GeliĢ 

Ort±Ss 10.33±6.25 11.16±8.25 10.75±7.27 f0.813 
Medyan (Min-Maks) 7.8 (2.5-24.4) 8.4 (2-41) 8.2 (2-41)  

Ġnsülin 
Kontrol 

Ort±Ss 9.67±6.83 9.65±6.62 9.66±6.67 f0.830 
Medyan (Min-Maks) 8.3 (3.2-39.5) 7.5 (2.7-34.1) 8 (2.7-39.5)  

 DeğiĢim (%) 8.51±64.16 24.5±141.44  f0.383 

 P g0.202 g0.280   

HbA1c Ġlk 
GeliĢ 

Ort±Ss 5.87±0.51 5.97±0.66 5.92±0.59 a0.527 
Medyan (Min-Maks) 5.9 (4.9-7.3) 5.9 (4.5-7.3) 5.9 (4.5-7.3)  

HbA1c 
Kontrol 

Ort±Ss 5.78±0.57 5.76±0.63 5.77±0.6 a0.898 
Medyan (Min-Maks) 5.8 (4.7-7.7) 5.7 (4.4-7.7) 5.7 (4.4-7.7)  

 DeğiĢim (%) -1.28±8.49 -3.18±7.22  a0.353 
P e0.319 e0.017*   

HOMA-IR Ġlk 
GeliĢ 

Ort±Ss 2.55±1.66 2.83±2.49 2.69±2.1 f0.853 
Medyan (Min-Maks) 2 (0.6-6.3) 2 (0.1-12.2) 2 (0.1-12.2)  

HOMA-IR 
Kontrol 

Ort±Ss 2.34±1.72 2.51±2.13 2.42±1.92 f0.762 
Medyan (Min-Maks) 2 (0.8-10) 1.7 (0.6-10.7) 1.9 (0.6-10.7)  

 DeğiĢim (%) 12.65±70.02 50.19±193.31  f0.701 
P g0.350 g0.558   

a
Student-t Test 

e
Paired Sample Test 

f
Mann Whitney U Test 

g
Wilcoxon Signed Ranks Test 

*p<0,05  **p<0,01 
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ġekil 4.2: Kullanılan İlaca Göre Total Kolesterol Dağılımı 

     

ġekil 4.3: Kullanılan İlaca Göre LDL Dağılımı 

Tedavi özellikleri: Bütün olgular ön görülen sürede tedaviyi tamamladı. 

Kullanılan ortalama günlük tedavi dozları tamsulosin grubunda 0.4 mg, 

doksazosin grubunda 6 mg idi. Doksazosin grubunda etkinlik açısından 3 

hastada tedavi dozları ikiye katlandı. Çalışma süresince tedaviyi etkileyecek 

ciddi yan etki gözlenmedi. 
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BÖLÜM 5 

 

 

TARTIġMA ve SONUÇ 

 

 

5.1 TARTIġMA 

Bu çalışmada BPH veya üriner semptomları nedeniyle alfa bloker tedavisi 

başlanan hastalarda, doksazosinin tamsulosine göre sistolik kan basıncını, 

total ve LDL kolesterol düzeylerini anlamlı derecede düşürdüğü 

gözlenmiştir. Açlık glukoz, HbA1c, insülin düzeyleri ve HOMA-IR ile 

belirlenen insülin direnci üzerinde ise her iki tedavi arasında anlamlı fark 

bulunmamıştır. Bildiğimiz kadarıyla bu çalışma BPH veya alt üriner sistem 

şikayetleri nedeniyle alfa bloker başlanan hastalarda farklı alfa blokerlerin 

metabolik etkilerini kafa kafaya karşılaştıran ilk çalışmadır. 

Terazosin, doksazosin ve alfuzosin gibi glikoliz arttırıcı a1-adrenerjik 

reseptör antagonistlerinin glikolizde ATP üreten ilk enzim olan 

fosfogliseratkinaz1 (PGK1) aktivitesini arttırarak glikoliz ve hücresel ATP 

seviyelerini yükselttikleri ve benzer endikasyonlar için reçete edilen ancak 

glikolizi artırmayan başka bir a1-adrenerjik reseptör antagonisti olan 

tamsulosine göre Parkinson hastalığı gelişimi açısından daha düşük risk ile 

ilişkili oldukları rapor edilmiştir [5]. 

Terazosin, doksazosin ve alfuzosin tedavilerinin Parkinson hastalığı 

riskindeki azalmayı glikolizi güçlendirerek ve ATP seviyelerini artırarak; 

yaşlanmayla ilişkili ATP ve enerji metabolizmasındaki azalma, 

mitokondriyal fonksiyondaki genetik defektler ve mitokondriyal fonksiyonun 

toksin inhibisyonu gibi enerji metabolizmasındaki eksikliklerin giderilmesi 

veya α-synuclein gibi agregatlar ile indüklenmiş nörodejenerasyonun 

önlenmesi yoluyla sağladıkları düşünülmektedir [82-85]. 



Tartışma & Sonuç 

 25 

Tamsulosinin glikoliz arttırıcı a1-adrenerjik reseptör antagonistlerine 

kıyasla Parkinson hastalığı riskini azaltmada yetersiz kalmasının yapısal 

olarak diğer alfa blokerlere benzememesinden, enerji metabolizmasını 

artırmamasından ve Parkinson hastalığı modelinde etkisinin olmamasından 

kaynaklanabileceği ileri sürülmektedir [86]. 

Tamsulosin ile diğer glikoliz arttırıcı a1-adrenerjik reseptör antagonistleri 

arasında yukarıda belirtilen etki farklılıklarının yanı sıra metabolik etkileri 

arasında bir fark bulunup bulunmadığının araştırılmasının da bu ilaçların 

nedensel etkisi ile ilgili soruları çözmek bakımından yararlı olabileceği 

belirtilmektedir. Bu amaçla bizim çalışmamızda tamsulosinin Parkinson 

hastalığı riskini azaltmada diğer glikoliz arttırıcı a1-adrenerjik reseptör 

antagonistlerine göre yetersiz kalmasının altında farklı veya olumsuz 

metabolik etkilerinin de rolünün olabileceği hipotezi test edilmiştir.  

Selektif alfa 1-adrenoseptör antagonistlerinin (prazosin, terazosin ve 

doksazosin gibi) glukoz ve lipid profili üzerine olumlu etkilerinin olduğu 

gösterilmiştir [1, 75, 76]. 

Glukoz metabolizması üzerine olumlu etkilerini endotelyal vazomotor 

fonksiyonu düzeltmesi ve anormal arteriyolar yapıyı tersine çevirmesi ve 

periferik insülin duyarlılığını artırması ile ilişkili olabileceği bildirilmiştir 

[77, 87]. Lipid üzerine olumlu etkilerinin ise LDL reseptörden bağımsız 

kolesterol sentezi üzerine direk inhibitör etkilerinin ve buna bağlı LDL 

reseptör up-regulasyonundan kaynaklanabileceği öne sürülmüştür [88]. 

Vaka serileri, hayvan çalışmaları ve randomize olmayan klinik çalışmalarda 

tamsulosin kullanımının glukoz metabolizması üzerine olumsuz etkilerinin 

olduğu bildirilmektedir. Bir vaka serisinde tümü diyabetik olan 3 vakada 

tamsulosin kullanımının hiperglisemi ile ilişkili olduğu gözlenmiş, glukoz 

uptake’i için insülinden bağımsız yolaklardan birisi olan α1-reseptör 

inhibisyonunun plazma glukoz konsantrasyonunu artırmış olabileceği 

düşünülmüştür [6]. Normal Wistar ratlarda tamsulosin verilmesinin glukoz 

toleransını bozarak hiperglisemiye neden olduğu bildirilmiştir [7]. 

Tamsulosinin öglisemik ratlarda kan glukoz seviyesini anlamlı artırdığı ve 

diyabetik ratlarda hipoglisemik aktivitesini azaltmak için glibenklamid ile 
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etkileşime girdiği belirtilmiştir [8]. BPH’li hastalarda tamsulosin 

kullanımının insülin düzeylerini anlamlı düzeyde artırdığı gözlenmiştir [9]. 

Bizim çalışmamızda glisemi yönünden değerlendirildiğinde; açlık glukoz 

düzeyleri başlangıca göre hem grup içi hem de gruplar arası karşılaştırmada 

anlamlı farklılık göstermemiştir. Doksazosin grubunda tedavi sonrası 

HbA1c düzeyinde anlamlı düşüş gözlenmiş olmakla beraber iki grup 

arasında tedavi sonrası HbA1C düzeylerindeki değişim anlamlı farklılık 

göstermemiştir. Bu bulgular glukoz metabolizması üzerine doksazosinin 

olumlu etkisini teyit ederken tamsulosinin en azından olumsuz bir etkisinin 

olmadığını ortaya koymuştur [89]. 

Lipid profili üzerine etkileri değerlendirildiğinde; doksazosin grubunda 

tedavi sonrası başlangıca göre total kolesterol ve LDL kolesterol düzeylerinin 

anlamlı düştüğü, tamsulosinin grubunda anlamlı değişim olmadığı, tedavi 

sonrası gruplar arası yüzde değişimlerin karşılaştırılmasında ise 

doksazosinin tamsulosine göre total kolesterol ve LDL kolesterol düzeylerini 

anlamlı düşürdüğü saptanmıştır. HDL kolesterol ve trigliserit üzerine her iki 

tedavinin de anlamlı etkisinin olmadığı görülmüştür. Bu bulgular 

doksazosinin lipidler üzerine zaten bilinmekte olan olumlu etkisini 

desteklemektedir  [90, 91]. 

Öte yandan her ne kadar istatistiksel anlama ulaşamasa da tamsulosin 

grubunda total kolesterol ve LDL kolesterol düzeylerinde tedavi sonrasında 

artış gözlenmesi de klinik pratikte tamsulosin kullanılan hastalarda lipid 

takibinin uygun olacağı şeklinde yorumlanabilir. 

Bizim çalışmamızda tamsulosin ve doksazosin tedavilerinin insülin direnci 

üzerindeki etkileri değerlendirildiğinde; açlık insülin ve insülin direncini 

belirlemede kullanılmış olan HOMA-IR düzeyleri başlangıca göre tedavi 

sonrasında hem grup içi hem de gruplar arası karşılaştırmalarda anlamlı 

farklılık göstermemiştir. Bu bulgular doksazosinin insülin duyarlılığı 

üzerine olumlu etkisini gösteren literatür bilgileri ile uyumlu bulunmamıştır 

[87, 92]. Tamsulosin açısından ise literatür bilgilerinin aksine insülin 

duyarlılığı üzerine en azından olumsuz bir etkisinin olmadığını 

düşündürmüştür. 
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Çalışmamızda doksazosin ve tamsulosin tedavilerinin kan basıncı üzerine 

etkileri değerlendirildiğinde; doksazosin kolunda tedavi sonrası sistolik ve 

diyastolik kan basıncının anlamlı düşüş gösterdiği, tamsulosin grubunda 

anlamlı değişiklik olmadığı, tedavi sonrası gruplar arası yüzde değişimlerin 

karşılaştırılmasında ise doksazosinin tamsulosine göre sistolik kan 

basıncını anlamlı düşürdüğü gözlenmiştir. Bu bulgu esasen beklenen bir 

bulgudur ve tamsulosinin hipotansif etkisinin daha az olduğu bilgisini 

desteklemiştir. Çünkü tamsulosin selektif bir alfa-1a adrenerjik 

antagonistidir, mesane boynu ve prostattaki düz kasta bulunan alfa 

adrenerjik reseptörleri (alfa-1a adrenerjik reseptörleri) inhibe eder, spesifik 

olmayan alfa-1 adrenerjik blokerlerin antihipertansif etkilerinden sorumlu 

olan arteriollerde bulunan alfa-1b adrenerjik reseptörler üzerinde minimal 

etkileri vardır. Bu yüzden doksazosin gibi alfa-1b adrenerjik reseptör 

antagonistlerine göre kan basıncı düşürücü etkisi daha azdır [93]. 

Metabolik sendrom, fizyopatolojisinde abdominal obezite ve insülin 

direncinin rol oynadığı düşünülen, abdominal obezite, hipertansiyon, 

aterojenik dislipidemi, hiperglisemi ve protrombotik ve proinflamatuar 

durumlardan oluşan kardiyovasküler risk faktörlerinin bir kümelenmesidir; 

ayrıca bu sendrom, tip 2 diyabet ve aterosklerotik kardiyovasküler 

hastalıkların gelişimi için majör bir risk faktörüdür [94]. Giderek artan 

veriler BPH ve alt üriner sistem semptomları ile MetS arasında bir ilişki 

olduğunu ortaya koymaktadır ve bunun patofizyolojisinde insülin 

direncinin, hormonal değişikliklerin, pelvik aterosklerozun, otonom-

sempatik hiperaktivitenin ve inflamasyonun rolü olabileceği öne 

sürülmektedir [95-97]. Her ne kadar bizim çalışmamızın esas amacı olmasa 

da çalışmaya dahil edilmiş olan olgularımızın yaklaşık yarısında MetS 

saptanmış olması BPH veya alt üriner sistem semptomları olan olgularda 

MetS sıklığının yüksek olduğunu ortaya koyan literatür bilgisiyle uyumlu 

bulunmuştur. 

Çalışmamızda her 2 tedavi kolunun da renal fonksiyonlar, elektrolit 

düzeyleri gibi diğer metabolik parametreler üzerinde hem grup içi hem de 

gruplar arası anlamlı farklılık göstermediği gözlendi.  
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5.2 ÇALIġMANIN KISITLILIKLARI 

Bu çalışmanın zayıf yönü hasta sayısının ve izlem süresinin sınırlı kalmış 

olmasıdır. Öte yandan plasebo grubunun olmaması da bir kısıtlılık olarak 

değerlendirilebilir. Daha geniş bir hasta grubunda ve daha uzun süreli 

takibin daha isabetli yorum yapmamızı sağlayacağı aşikardır. Ayrıca 

çalışmaya her ne kadar antihipertansif, antidiyabetik, antilipit tedavi alan 

hastalar alınmasa da çalışma süresince diyabet, hipertansiyon, 

hiperlipidemi saptanan hastaların olması bir karıştırıcı faktör olarak 

düşünülebilir. Bununla birlikte sonradan diyabet, hipertansiyon, 

hiperlipidemi saptanan hastaların her 2 grup arasında benzer sıklıkta 

olması ve istatistiksel açıdan anlamlı fark bulunmaması bu hastaların 

sonuçlar üzerinde anlamlı bir farklılık oluşturmayacaktır. 

5.3 SONUÇ 

Alfa blokerlerin bilinen olumlu metabolik etkilerinin grup etkisi mi yoksa 

molekül etkisi mi olduğunun ve parkinson etyopatogenezinde de rol 

oynayan glikolitik yolaktaki diğer alfa blokerlere göre etki farkı olan 

tamsulosinin metabolik parametrelere etkisinde de farklı durum oluşturup 

oluşturmadığının açıklığa kavuşturmasının amaçlandığı bu çalışmada 

doksazosinin tamsulosine göre sistolik kan basıncını, total ve LDL 

kolesterol düzeylerini anlamlı düşürdüğü, buna karşılık açlık glukoz, 

HbA1c, insülin düzeyleri ve HOMA-IR ile belirlenen insülin direnci üzerinde 

ise her iki tedavi arasında anlamlı fark bulunmadığı görülmüştür. Bu 

sonuçlar tamsulosinle ilgili glukoz metabolizması üzerine olumsuz 

etkilerinin olduğu literatür bilgilerini desteklememiştir.  
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