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EREKTIL DiSFONKSIYON HASTALARINDA KAROTIS-FEMORAL VE
KAROTIS-KAVERNOZAL NABIZ DALGA HIZLARI ILiSKiSi

(Tpta Uzmanlik Tezi)
Dr. Burak Besir BULUT
T.C KAHRAMANMARAS SUTCU iMAM UNIVERSITESI
TIP FAKULTESI

Nisan 2015

OZET

Amag: Erektil disfonksiyon, sik goriilen bir problemdir ve temel patolojinin
endotelyal disfonksiyon oldugu bilinmektedir. Kardiyovaskiiler olaylar i¢in de temel
patoloji aymidir ve risk faktorleri de ortaktir. Nabiz dalga hizi, arteriyel sertligi
belirlemede altin standart olarak kullanilmaktadir ve kardiyovaskiiler olaylari
ongormede bagimsiz bir degiskendir. Bu bilgiler dogrultusunda amacimiz, erektil
disfonksiyon hastalarinda karotis- femoral nabiz dalgasi hizi 6l¢iimii ve karotis-

kavernozal nabiz dalga hiz1 arasindaki iligskiyi belirlemekti.

Gere¢ ve Yontem: Ocak 2013 - Ocak 2015 tarihleri arasinda, Kahramanmaras
Siitgii Imam Universitesi Tip Fakiiltesi Arastirma ve Uygulama Hastanesi Uroloji
poliklinigine peniste sertlesme problemi ile bagvuran hastalar arasindan yapilan
muayene ve tetkikler sonucunda, organik kokenli vaskiilojenik ED oldugu diistintilen 93
hasta caligmaya dahil edildi. Hastalara intrakavernozal papaverin hidroklorid
enjeksiyonu +stimulasyon ardindan penil doppler ultrason (PDUS) yapild: ve 10., 20. ve
30. dakikalarda kavernoz arter akim formlar1 kaydedildi. PDUS yapilirken ultrason
cihazi ile es zamanl olarak EKG kayitlar1 alind1 ve karotis-femoral NDH (kfNDH) ve
karotis-kavernozal NDH (kkNDH) 6l¢iildii.

Bulgular: Arteriyel sertlik igin risk faktorii olmayan 48 hastanin (ortalama +
standart sapma): yas1 49.0 £ 13.5 yil, IIEF-5 skoru 8.8 £ 5.2, ED siiresi 49.0 = 58.0 ay,
kfNDH 9.8 £ 4.6 m/s, kkNDH 6.7 = 2.3 m/s, PSH 62.1 + 23.9 cm/s, EDH 7.2 £ 5.5 cm/s
ve RI 0.86 £ 0.09 olarak bulundu. Yas ile kfNDH ve kkNDH arasinda iyi derecede
korelasyon tespit edildi (r = 0.689, p < 0.001 ve r = 0.659, p < 0.001). KINDH ve
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kkNDH arasinda cok iyi derecede korelasyon oldugu goriildii (r = 0.720, p < 0.001).
Ayrica kkNDH ile PSH, EDH ve RI korele olarak bulundu (r = 0.335, p = 0.020; r =
0.597, p <0.001 ve r=0.590, p < 0.001 sirasi ile). Arteriyel sertlik i¢in risk faktorii olan
45 hasta ile karsilastirildiginda yas (p = 0.008), kfNDH (p = 0.002), kkNDH (p = 0.029)
ve PSH (p = 0.017) arasinda anlaml1 fark oldugu gorildii.

Sonug¢: KkNDH’1n, erektil disfonksiyon hastalarinda endotelyal disfonksiyonu

gostermede giivenilir bir sekilde kullanilabilecegine inanmaktayiz.

Anahtar kelimeler: Erektil disfonksiyon, nabiz dalga hizi, penil renkli doppler

ultrason.



ASSOCIATION AMONG CAROTID-FEMORAL AND CAROTID-
CAVERNOSAL PULSE WAVE VELOCITY IN PATIENTS WITH ERECTIL
DYSFUNCTION

(Specialisation Thesis)
Burak Besir BULUT MD.
KAHRAMANMARAS SUTCU IMAM UNIVERSITY
FACULTY OF MEDICINE

April 2015

ABSTRACT

Aim: Erectile dysfunction is a common problem and it’s well knowen that the
main pathology is endothelial dysfunction in these condition as same in the
cardiovascular events. Risk factors are identic for boths. Pulse wave velocity, the
measure of arterial stiffness, has emerged as an important independent predictor of
cardiovascular events. In this study, we investigate the association among carotid-
femoral and carotid-cavernosal pulse wave velocity in patients with erectile

dysfunction.

Material and Methods: A total of 93 patients that consult to andrology
department because of ED between january 2013 and january 2015 that have
vasculogenic erectile dysfunction included to study. Penile doppler ultrasonograhy
(PDUS) was performed 10, 20 and 30 minutes after injection of papaverin
hydrochloride to corpus cavernosum and flow rate of cavernosal artery recorded.
Carotid-femoral pulse wave velocity and carotid-cavernosal pulse wave veolcity
measured by doppler ultrasound with the simultaneously electrocardiogram.

Results: Findings for the 48 patients with negative risk factors for the arteriel
stifness are (mean + standart deviation): age 49.0 + 13.5 year, IIEF-5 score 8.8 + 5.2,
ED time 49.0 £+ 58.0 month, cfPWV 9.8 + 4.6 m/s, ccPWV 6.7 £ 2.3 m/s, PSV 62.1 +
23.9 cm/s, EDV 7.2 £ 5.5 cm/s and RI 0.86 + 0.09. There was good correlation between
age and cfPWV and ccPWV (r = 0.689, p < 0.001 and r = 0.659, p < 0.001). cfPWV and
ccPWV was strongly correlated (r = 0.720, p < 0.001). ccPWV was correlated with

X1



PSV, EDV and RI (r = 0.335, p = 0.020; r = 0.597, p < 0.001 and r = 0.590, p < 0.001
respectively). When compaired to 45 patients that have risk factors for arteriel stifness;
age (p = 0.008), cfPWV (p = 0.002), ccPWV (p = 0.029) and PSV (p = 0.017) was

statistically significant.

Conclusion: We believed that kkNDH can be used to reliably demonstrating the

endothelial dysfunction in patients with erectile dysfunction.

Key words: Erectile dysfunction, pulse wave velocity, penile colour doppler

ultrasound.
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Penis, onu kendi iradesi ile sertlestirmek veya kiiciiltmek isteyen efendisinin
emirlerine itaat etmez. Bunun yerine efendisi uykudayken kendi basina sertlesir.

Penisin kendi aklinin oldugu soylenmelidir.

Leonardo da Vinci
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1. GIRIS VE AMAC

Erektil Disfonsiyon (ED), cinsel iliski i¢in yeterli ereksiyonun saglanamamasi
ve/veya siirdiirilememesi durumunun = siireklilik kazanmasidir (1, 2). Erektil
disfonksiyon siklig1 yas ile birlikte artmakta ve tiim diinyada yaygin bir saglik sorunu
olarak karsimiza ¢ikmaktadir (3). ED etyolojisinde organik (damarsal, nérojenik,

hormonal, kavern6zal) ve psikolojik nedenler bulunmaktadir (1, 4, 5).

Organik nedenler, ED vakalarmin yaklasik olarak %80’inden sorumludur ve
penil arterlerin aterosklerotik hastaligi organik ED'ye yol agan nedenler arasinda ilk
sirada yer almaktadir (6). Son 20 yil igerisinde yapilan g¢alismalarda endotel
fonksiyonlarindaki ~ bozukluklarin  aterosklerozun  ve  aterosklerotik  plak
komplikasyonlarmin gelismesinde ana etken oldugu anlasilmistir (7, 8). Sigara
kullanimi1, hipertansiyon (HT), diyabetes mellitus (DM), hiperkolesterolemi, yas,
obezite, sedanter yasam tarzi; ED igin 6nemli risk faktorleridir ve bu risk faktorleri
ateroskleroz i¢in de ortaktir (9, 10). Bu nedenle, ED ile damar hastaliklarinin endotel
diizeyinde birbirleri ile iliskili olduklar ileri siiriilmektedir (11). Endotel disfonksiyonu
sonucunda endotelyal nitrik oksit (NO) salinimi azalmakta ve azalmis NO aktivitesi ED
patogenezinde 6nemli rol oynamaktadir (12). Sonug olarak, ED ve ateroskleroz, endotel

disfonksiyonunun bir sonucu olarak karsimiza ¢ikmaktadir (13).

1.1. Ereksiyon Fizyolojisi

Fonksiyonel agidan insanlarda refleks, psikojenik ve noktiirnal olmak iizere ¢
farkli tip ereksiyon bulunmaktadir. Bu {i¢ tip ereksiyonda rol alan sinirsel
mekanizmalarin farkli oldugu varsayilmistir. Penil kan akiminin artmasma yol agan
penil vaskiiler rezistans azalmasi, tiim penil ereksiyon tiplerinde primer hemodinamik
olay olarak kabul edilir. Genel bir ifade ile ereksiyonun olusumu, esas olarak iki olaymn
entegrasyonu ile saglanir: 1. Arteriyel ve kaverndzal diiz kas relaksasyonu ile
sintizoidlerdeki kan akimimin artisi, ve 2. Kanla dolan siniizoidlerle gerilmis tunica
albuginea arasinda oblik olarak yer alan emisser venlerin basiyla kapanip, siniizoidler

i¢indeki kanin gollenmesi (5, 14, 15).

Erektil fizyoloji ve ED patogenezi lizerine yapilan arastirmalar, ED’nin
oncelikle damarsal orijinli bir hastalik oldugunu kanitlamaktadir. ED insidansi; DM,
kalp-damar hastaliklar1 ve hiperkolesterolemi'de belirgin olarak artmaktadir (12, 16). Bu

hasta gruplarinda endotel fonksiyonel biitiinliigiiniin bozulmasi sonucu olusan



endotelyal disfonksiyon, ED olusumunda o6nemli rol oynamaktadir (17). Penil
ereksiyon, bir seri olaylar zinciri neticesinde olusmaktadir. Cinsel stimiilasyon sonrasi
parasempatik sistem aktive olarak, periferik vaskiiler rezistans diismektedir. Ayrica,
kavernozal arterler ve kavernozal sintisler genisler, kan akisi artar ve kavernozal
siniisler kan ile dolar ve sonug olarak, korpus kavernézum igindeki basing artarak penil
ereksiyon gerceklesmektedir (18). Tim bu olaylar, nikrik oksit (NO) - siklik guanozin
monofosfat (cCGMP) yolag: araciligiyla olmaktadir (19). Penil ereksiyonda rol alan
NO’in 2 ana kaynag1 bulunmaktadir; birincisi nonadrenerjiknonkolinerjik sinir sistemi,
ikincisi penil arterler ve kavernosal siniisleri doseyen endotel hiicreleridir (13, 20, 21).
NO, diiz kas hiicreleri igine diffiize olur ve guanilat siklaz enzimini aktive ederek
guanozin trifosfattan (GTP), cGMP olusumunu arttirmaktadir (21, 22). cGMP, arteriyel
ve kavernodzal diiz kas hiicrelerinde cGMP-spesifik protein kinazlar araciligiyla hiicre
icine kalsiyumun girisini azaltarak diiz kas hiicresinin gevsemesini saglamaktadir.
Boylece, kaverndzal siniisler kan ile dolar ve penil ereksiyon gergeklesmektedir.
Ortamdaki cGMP, fosfodiesteraz (PDE) enzimleri tarafindan yikilmaktadir. PDE
enzimlerinin viicutta 11 adet izoenzimi bulunmaktadir (23). Korpus kavernézum
icindeki olaylardan fosfodiesteraz tip 5 (PDE-5) izoenzimi sorumludur (16, 24). ED
tedavisinde kullanilmakta olan farmakolojik PDE-5 inhibitorleri ise ¢cGMP yikilimini
azaltarak penil ereksiyonu arttirmaktadir. NO- cGMP yolag:; sistemik, koroner ve
pulmoner arterlerin gevsemesinde de kritik Oneme sahiptir (24). NO’nun,
vazodilatasyon fonksiyonu disinda arteriyel endotel hiicre fonksiyonu tizerinde bir ¢ok
anti-aterojenik fonksiyonlar1 da bulunmaktadir. NO; vaskiiler 16kosit adezyonunu,
proinflamatuar sitokin, kemokin ve lokosit adezyon molekiillerinin ekspresyonunu
azaltmaktadir. NO, vaskiller diiz kas hiicre proliferasyonunu inhibe eder ve
intravaskiiler trombozu 6nler (25, 26). Endotel kaynakli NO’nun biyolojik aktivitesinin
kayb1 neticesinde vazokonstriksiyon, trombozis, inflamasyon ve damar duvarinda
hiicresel proliferasyon olusmaktadir. NO kayb1 ve endotel disfonksiyonu ateroskleroz
gelisiminde primer role sahiptir. Aterosklerozun en erken donemlerinde NO kaybi
izlenir. Bununla birlikte, NO kaybu, bilinen aterojenik risk faktorleri olan dislipidemi,
HT, DM, sigara kullanimi, yas ve aile hikayesi ile de yakindan iligkilidir (25, 26). NO
kaybi, en ¢ok hemodinamik degiskenligin fazla oldugu yerlerden baslamaktadir (6rn.

penil vaskiiler yatak ve kaverndzal siniisler).



NO kaybu, ateroskleroz ve aterosklerotik risk faktorleri ile yakindan iligkilidir.
Bircok c¢alismada, endotel disfoksiyonunun aterosklerozun klinik komplikasyonlarini
ongordigi  saptanmistir. Koroner ve periferik arterlerde NO aracili endotelyal
fonksiyonlarin degerlendirildigi calismalarda endotel foksiyonlarinin koétii oldugu
gruplarda, endotel fonksiyonlarinin korundugu gruplara gore kardiyovaskiiler olaylarin
sikligmin arttig izlenmistir (25, 26). Endotel, bilinen veya bilinmeyen ateroskleroz risk

faktorlerinin hedefidir ve risk faktorlerinin barometresi olarak gérev yapmaktadir (27).

Obezite, anormal yag orani nedeniyle viicut agirhi@inin artmasi olarak
tanimlanmaktadir. Obezitenin kalp damar hastaliklar1 ve ED ile iliskisi bir¢ok ¢alismada
kanitlanmistir. Ek olarak, bel cevresi ile ifade edilen abdominal obezitenin endotelyal

disfonksiyon ile iligkili oldugunu bildiren yaymlar da bulunmaktadir (28).

Erektil disfonksiyonun, bugiin i¢gin KAH (koroner arter hastaligi) Klinigi
olusmadan, kardiyovaskiiler risk faktorlerinin etkileriyle ortaya ¢ikan bir klinik belirteg
ya da ‘uyari isareti’ oldugu eldeki kanitlarla sdylenebilmektedir. Ornek olarak, koroner
baypas operasyonuna giden erkeklerin %57’sinde ve akut miyokard infarktiisii geciren
erkeklerin %64 tinde daha 6nceden bir siire ED bulundugu gosterilmistir (24, 29). NO
kayb1 neticesinde ilk ortaya ¢ikacak tablo erektil disfonksiyonun gelismesi olmaktadir,
clinkii ereksiyon esnasinda penil arterlerde ve kaverndzal siniislerde fazla miktarda
genisleme olmakta ve yaklasik %80 oraninda da olan bu genislemeden NO sorumludur.
Dolayisiyla, NO kaybi neticesinde bu genisleme azalmakta ve ED gelisebilmektedir.
Bu nedenle ED, endotel disfonksiyonunun neticesinde gelismektedir ve ateroskleroz ve
onun komplikasyonlarinin hassas bir habercisidir. Aterosklerozun koroner, periferik ve
karotis arterini etkileyen diffiiz bir siire¢ oldugu gerceginden yola ¢ikarak,
kardiyovaskiiler olaylar olusmadan, ateromatdz plak yiikiiniin varliginin periferik

arterlerden de belirlenebilecegi diistiniilmektedir (30).

1.2. Ateroskleroz Fizyopatolojisi

Sol ventrikiil miyokardinin kontraksiyonu ve kanin ¢ikan aortaya ejeksiyonu,
aortu dilate etmekte ve arteriyel agaca belli hizlarda yayilim gosteren bir nabiz dalgasi
olusturmaktadir. Bu dalganin yayilim hizi, arteriyel sertligin bir olgiitii olan nabiz dalga
hizidir (NDH). Hiz ne kadar yiiksek ise arteriyel sertlik te (stiffness) o kadar fazla ve
arteriyel genigleyebilme kabiliyeti de (distensibilite) o kadar zayiftir. Esneklik
(Distensibilite), belirli capta olusan basing degisikligine cevap olarak gelisen rolatif

cap/hacim; Uyum (kompliyans) ise mutlak ¢ap/hacim degisikligi olarak
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tamimlanmaktadir.  Esneklik, elastikiyet (elastisite), distensibilitenin kantitatif
Olciimidiir. Sertlik (stiffness) ise kompliyans ve distensibilite kavramlarina anlamca zit

nonspesifik bir kavramdir (30).

1.3. Ateroskleroz Degerlendirme Parametreleri
Karotis-femoral nabiz dalga hiz1 doppler ultrasonografi kullanilarak 6lgiilen bir
parametredir ve arteriyel sertligin bir gostergesi olarak yiiksek kardiyovaskiiler risk

altindaki hastalar1 tanimlamada 6nemli rol oynamaktadir.

Nabiz dalga hiz1 aorta boyunca belli bir aralikla ayrilmis bir ¢ift arter boyunca
(femoral ve sag ana karotid arterler) transkiitandz yerlestirilmis iki ultrason veya
basinca duyarli iletme sistemleri kullanilarak nabiz transit zamami ve uzaklik

olgtimlerinden hesaplanmaktadir: Nabiz dalga hizi (m/s)=uzaklik (m)/ transit zamani
(s).

Avrteriyel sertligin ve bunun gostergesi olan NDH’nin, ED hastalarinda anlamli
olarak farkli oldugunu gosteren birgok ¢aligma mevcuttur (29, 31, 32). Kavernozal arter

capinin, koroner arter ¢apindan kiigiik olmasi aterosklerotik stirecin peniste daha erken

semptom verecek seviyeye gelmesine neden olmaktadir.

Tim bu bilgiler 1s181nda, erektil disfonksiyonun, koroner vaskiiler hastaligin
erken bir formu oldugu ve bu hasta grubunda kardiyak komplikasyonlar agisindan

dikkatli olunmasi gerektigi goriisii yaygin sekilde kabul gérmektedir (25, 29).

Bu tez ¢alismasinda, ED hastalarinda karotis-femoral nabiz dalga hizi ile birlikte
karotis-kavernozal nabiz dalga hizi da oOlgiilmistir ve penil doppler ultrason ile
degerlendirilen hastalarda bu parametreler ile aralarindaki korelasyon incelenmistir. Bu
sayede, ED hastalarinda endotelyal disfonksiyonu belirlemede ve kardiyovaskiiler

olaylar1 daha erken 6ngérmede objektif degerler elde edilmesi amaglanmaistir.



2. GENEL BILGILER
2.1. Penis

2.1.1. Penisin Fonksiyonel Anatomisi

Penis, bir ¢ift kaverndz cisim ve bir adet spongioz cisimden olusan erektil bir
organdir. Spongioz cisim, distalde glansi ve proksimalde bulbusu olusturur. Kavernoz
cisimler, distalde birbirine birlesik, proksimalde birbirinden ayrilarak iki krus halinde
simfizis pubisin tuberositas iskisine yapisan bir ¢ift siingerimsi silindir boru seklindedir.
Ligamentum suspnsorium, penisin simfizis pubise tutunmasini ve iliski sirasinda
penisin dorsalinin sabitenmesini saglar. Kruslar, ventralde iskiokavernoz kaslarla
sarithidir. Her bir korpus, elastik liflerden fakir, kollajen liflerden zengin, icgte sirkiiler
dista longitudinal liflerden olusantunika albuginea ile ortiiliidiir (5, 28). Penisi olusturan

yapilarin fonksiyonu Tablo 1°de gosterilmistir.

Tablo 1. Penisi olusturan yapilarin fonksiyonu

Korpus kavernézumlar Korpus spongiozum ve glansi destekler

Tunica albuginea Erektil dokuyu sarar ve korur, kavernoz
cisimlerin  sertligini  saglar,  venookluziv

mekanizmaya katilir

Diiz kas Sintizoidlere kan girisini ve ¢ikisimi saglar

Iskiokaverndz kaslar Ereksiyonu hizlandirmak i¢in kani distale

pompalar. Rijit ereksiyon fazinda ek penil sertlik

saglar
Bulbokavernoz kaslar Semenin atilmasina yardimci olur
Korpus spongiozum Semenin tretradan atilmasina izin veren basingta,

dar bir bosluk saglar

Glans Penisin kadin organlarindaki etkisini azaltan bir

yastik gorevi goriir
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Sekil 1. Penisi olusturan anatomik yapilar (From Devine CJ Jr, Angermeier KW:
Anatomy of the penis and male perineum. AUA Update Series 1994;13:10-23.)

Penisin tabakalar1 (Sekil 1);
a) Penis derisi

b) Yiizeyel tabaka

c) Tela subfacialis

d) Buck fasyast

e) Tunica albuginea

2.1.1.1. Penis Derisi
Hareketli ve ereksiyona adapte olabilecek esneklige sahiptir. Derinin ince olmasi
ve cilt alt1 yag dokusunun bulunmamasi, penis derisinin viicuda gore renginin daha

koyu olmasina sebep olmaktadir (30, 31).

2.1.1.2. Yiizeyel Tabaka

Yiizeyel penil arter ve venleri i¢cinde bulunduran, kasik ve perinedeki ylizeyel
fasyanin membrandz tabakasinin devamidir. Gevsek ve areolar yapida olan Colles
fasyast ile birlikte glansin altindan baslaylp skrotumu da sararak {iirogenital

diyafragmaya kadar uzanir ve karin 6n duvarinda Scarpa fasyasi olarak devam eder (30,
31).



2.1.1.3. Tela Subfasialis

Kavernozal arter, ven ve sinirin ekstrakorporal kismimi ¢evreleyen Dartos ve

Colles fasyalarimin altinda penis bazalinde belirginlesen ince bir dokudur (30, 31).

2.1.1.4. Buck Fasyas1

Altindan derin dorsal arter, ven ve sinirleri gecer. Her iki kaverndz cismi ve
spongidz cismi saran, ereksiyonda sirkumfleks venler ve derin dorsal veni sikistirarak

rijiditeye katkida bulunan fibr6z bir kiliftir (30, 32).

2.1.1.5. Tunika Albuginea

Penise yiiksek derecede esneklik, sertlik ve doku destegi saglayan, kavernoz
cisim ve spongioz cisimleri ayri ayri c¢evreleyen, icte sirkiiler ve dista longitudinal
olmak {izere iki tabakadan olusan penisin en derin katmanidir. Tunica albuginea,
ereksiyonda ancak kollajen liflerin izin verdigi dl¢iide genisler ve kendisini delip gegen

emisser venleri sikistirarak venoz doniisii engeller (5, 30, 33).

2.1.2. Penisin Kan Akimi

2.1.2.1. Arteriyel Dolasim

Penisin arteriyel kan akimi, internal iliak arterden cikan internal pudental arter
ile saglanir (34, 35). Bununla birlikte eksternal iliak, obturator, vezikal ve femoral
arterlerden de aksesuar arterler gelebilmekedir (36). Internal pudental arter, iirogenital
diyafragmay1 gectikten sonra, Alcock kanalinda perineal dalin1 verir ve penil arter adini
alir. Penil arter, kisa bir seyir gosterdikten sonra bulboiiretral, kavernézal ve dorsal

olmak iizere ii¢ adet ug dala ayrilmaktadir (Sekil 2).



Internal pudental arter

Bulboiiretral arter

e ——

— Sirkumfleks arter

Dorsal arter

Sekil 2. Penisin arteriyel beslenmesi (Lue TF. Physiology of penile erection and
pathophysiology of erectile dysfunction. Campbell-Walsh Urology)

2.1.2.1.1. Dorsal Arter

Penise girdikten sonra Buck fasyasinin hemen altinda distale dogru ilerler ve
ereksiyon esnasinda glans penisin dolgunlagsmasina yol acar. Glansa dogru ilerlerken
spongidz yapiya ve lretraya sirkumfleks dallarini verir. Penil fasyalar ve cilt, kismen

dorsal arter kismen de eksternal pudental arter tarafindan beslenmektedir (30, 34, 36).

2.1.2.1.2. Kavernozal Arter

Ereksiyondan sorumlu ana arterdir. Tunica albugineay1 delerek, kaverndz ven ve
sinirlerle beraber, kruslarin ikiye ayrildig1 yerden korpus kavernézuma girer ve helisin
arterler olarak adlandirilan ¢ok sayida kivrintili, kas yapisi igeren, 150-300 mikron ¢apli
u¢ dallara ayrilir. Helisin arterler, dogrudan kaverndz alana acilir ve rezistans arterler

olarak gorev yaparlar (30, 34, 36).



2.1.2.1.3. Bulboiiretral Arter

Uretranin her iki yaninda korpus spongiosumu posterolateralden delerek girer ve
korpus spongiosum iginde longitidunal olarak uzanirlar. Trasesi boyunca korpus
spongiosum, iiretral doku, glans penis, cowper bezi ve proksimal iiretral bulbusu besler

(30, 34, 36).

2.1.2.2. Venoz Dolasim

Penis; derin, orta ve ylizeyel sistemlerden olusan zengin bir vendz drenaja
sahiptir (37). Korpus kavernozumun periferal siniizoidal bosluklari, tunika albuginea
altinda, vendz pleksuslar1 olusturmak iizere toplanan kii¢iik veniiller tarafindan drene
olur. Bu subtunikal pleksuslarin bir kismi birlesir ve tunika albuginea boyunca ilerleyen
kisa emisser venlere drene olur (38). Distalde emisser venler yoluyla drene olan kan;
lateralde sirkiimfleks venlere, dorsalde dorsal venlere ve ventralde ise tretral venlere
drene olur. Bu venlerin ¢ogu, derin dorsal veni olusturarak Santorini'nin vezikoprostatik

pleksusuna ve internal pudental vene agilir (Sekil 3).

retrokoranal pleksus

sikumfleks ven

dorsal sinir
‘dorsal arter

kaverndz ven
averndz arter
kavernoz sinir
bulbokaverndz arter
kurural ven
periprostatik pleksus
internal pudental ven

sirkumfleks arter derin dorsal ven

lateral ven tunika albuginea penil arter

Sekil 3.Penisin noéral inervasyonu ve vaskiiler yapisi (From Hinman F Jr: Atlas of
Urosurgical Anatomy)

2.1.3. Penisin innervasyonu

Penis, otonomik (sempatik ve parasempatik) ve somatik (duyusal ve motor)
sinirlerle inerve olmaktadir. Parasempatik pregangliyonik sinirler, 2. ve 4. sakral
vertebradan cikarak pelvik ve hipo gastrik pleksusa yayilir. Bu pleksus, pregangliyonik
ve postgangliyonik liflerin penisedogru iletilmesini saglamaktadir. Kavernéz sinirin
¢ikis noktasi ise pelvik pleksustur. Prostat kapsiiliine kadar pelvik fasya boyunca ilerler
ve prostatin postero-lateraline uzanir. Kavernéz sinir dallart membrandz {iretranin

distalinde siingersi cismin tunika albugineasini penetre eder ve pudental arter ve
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kaverndzal venler boyunca kaverndz cisimlerin kururasina girer. Ayrica iki adet dali

penisin distal kisimlarini uyarmak tizere dorsal sinire dogru yayilir (Sekil 3).

Sempatik pregangliyonik lifler, 9. torasik ve 4. lomber vertebralarin
pregangliyonik noéronlarindan koken almaktadir. Bu noronlar, spinal kord seviyesinde
sempatik zincir noronlar1 ile devam ederek siiperior hipogastrik pleksusa yayilir. Bu
pleksus, sag ve sol hipogastrik sinirlere ayrilir ve bu uzantilardan biri daha sonra pelvik
pleksus ile birlesir. Penis, glans ve diger perineal ve inguinal alanlardaki duyusal
reseptorlerden koken alan uyarilar dorsal penil sinirlerle tasinmaktadir. Bu sinir, diger
pelvisin sinirlerini de biinyesinde toplayarak internal pudental siniri olusturur ve 2., 3.
ve 4. sakral vertebranin dorsal kokiine ¢ikar. Sonug olarak, dorsal penil ve diger duyusal
sinirler sakral spinal korda pudental sinirle iletilmis olur. 2., 3. ve 4. sakral vertebradan
¢ikan penisin motor innervasyonu, bulbokaverndz ve iskiyokavernoz kaslara sakral ve
pudental sinirlerle iletilir. Iskiokaverndz kas kontraksiyonu ile rijit ereksiyon safhasinda
kavernoz cisim baskilanarak sikisirken bulbokavernoz kas ise ritmik kontraksiyon ile

ejakiilasyon esnasinda semenin atilmasini saglamaktadir (35, 36).

2.2. Ereksiyon
Insanlarda olusan ercksiyon fonksiyonel olarak ii¢ farkli tipe ayrilmaktadir:
refleks, psikojenik ve noktiirnal. Bu ii¢ tip ereksiyonda rol alan sinirsel mekanizmalarin

farkli oldugu Varsayilmustir (18, 37).

2.2.1. Refleks Ereksiyonlar

Penisin dokunma ile uyarilmasiyla ereksiyon olusturulabilir. Sakral spinal
segment, spinal sinir kokleri, pelvik sinirler, pudendal ve kavernéz sinir hasarinda
erektil yanit ortadan kalkmaktadir. Tiim bu bulgular, afferent lifleri; penisin dorsal siniri
ve pudendal sinir, efferent lifleri ise sakral parasempatikler i¢inde seyreden bir sakral

spinal refleksin varligini diisiindiirmektedir (18, 37).

2.2.2. Noktiirnal Ereksiyonlar

Normal erkeklerin tiimiinde noktiirnal ereksiyonlar olusur. Cogu hizli goz
hareketlerinin bulundugu REM uykusuyla iliskilidir ve potent bir erkegin gecede dort
ile altt ereksiyon gostermesi olagandir. Bu ereksiyonlarn indiiksiyonunda hangi
mekanizmalarin (sempatik veya parasempatik) rol aldigr veya bu mekanizmalarin ne
Olglide psikojenik ereksiyonlardakilere benzerlik gosterdigi belli degildir. Ancak
genellikle noktiirnal ereksiyonlarin varliginin psikojenik ED tanisina yol agtigi kabul

10



edilmesine karsin her iki ereksiyon tipini diizenleyen mekanizmalarin farklilik

gostermesi durumunda bunun dogru olmasi gerekmemektedir (18, 37).

2.2.3. Psikojenik Ereksiyonlar

Erotik uyarilar ereksiyonlara yol agabilmektedir. Bu uyarilar; gorsel, koku veya
diis giictine (hayal) iligskin olabilmektedir. Bu yolla olusan ereksiyon mekanizmalarinin
parasempatik ve sempatik noral yollar1 ilgilendirdigi diisiniilmektedir. Geng erkeklerde
psikojenik ereksiyonlar sik goriilmesine karsin yasla birlikte azalmaktadir. Erotik gorsel
veya diissel uyarilar dokunma ile olusturulan uyarilara verilen yanitlar1 (ve tersi)
lyilestirdigine gore, refleks ve psikojenik ereksiyonlar arasinda bir sinerjizm oldugu

acikga gorileblmektedir (37, 39).

2.2.4. Ereksiyon Fizyolojisi

Penil ereksiyon, arteriyel akimda artma, sintizoidal diiz kaslarda gevseme, vendz
dontiste azalma ile karakterize, néromediatorler, ¢izgili ve diiz kaslar ile tunica
albugineanin koordine ¢alismasi sonucu ortaya ¢ikan kompleks bir psikonérovaskiiler

olaydir (15, 18, 35).

Ereksiyonda penil erektil doku, 6zellikle kavernozal diiz kas ve arteriyoler-
arteriyel duvar diiz kaslar1 anahtar rol oynar. Flask halde beslenme amagh diisiikk oranda
arteriyel akima izin verecek sekilde, bu diiz kaslar siirekli kontraksiyondadir. Bu diiz
kaslarin gevsemesi ile siniizoidlere akimi artar. Kanla dolan siniizoidler emisser venlere
baski yaparak ventz doniisii engeller ve kanin siniizoidler igerisinde gollenmesi
saglanir. Bu iki olayin uyumlu sekilde ¢alismasi ereksiyonun temel hemodinamik
fonksiyonunu olusturmaktadir (5, 15, 18). Bu temelden yola ¢ikilarak penil ereksiyon

sirasinda meydana gelen degisiklikler alt1 fazda ele alinabilir:

2.2.5. Istirahat (Flaccid) faz

Insan korpus kavernézumunda sempatik uyari ile agiga ¢ikan noradrenalin, diiz
kas tonusunun ayarlanmasinda rol oynayan ana noérotransmiter'dir (33, 40, 41).
Detlimesans ve penisin istirahat hali, biiyiikk oranda sempatik sinir terminallerinden
salinan noradrenalinin, korporal diiz kaslardaki postsinaptik yerlesimli alfa reseptorleri
aktive etmesi sonucu olusmaktadir. Noradrenalin ile artan diiz kas tonusu, penis kan
akimimnin disiik diizeylerde kalmasina yol agmaktadir. Noradrenalinin etkisine baslica
postsinaptik yerlesimli alfa-1 reseptorleri aracilik etmekle birlikte, alfa-2 reseptorlerinin

de katkisi oldugu bilinmektedir (42). Sempatik desarj ile diiz kaslar tonik olarak
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kontrakte olarak yalnizca penil beslenme amagl arteriyel akima izin vermektedir. B
mod ve Doppler ultrasonografik incelemelerde, bu evrede kaverndzal arter capi
ortalama 0,05 cm ve kavern6z arter maksimum kan akim hizi 15 cm/sn veya daha az

diizeydedir.

2.2.5.1. Latent faz

Cinsel uyar ile kavernoz sinir uglarindan ndrotransmiter salinimi olmaktadir.
Cinsel uyarilarin penisi besleyen arter ve kavernozal diiz kaslardaki reseptorlere
ulasmasi, ereksiyon mekanizmasini tetiklemektedir. Hem diastolik hem de sistolik fazda
arter ve arteriyollerin dilatasyonu ile kaverndz arter kan akimi artmaya baslar. Peniste
yavas bir uzama ve dolma baslar. Yogun kan akimi, genisleyen siniizoidler tarafindan
hapsedilir. Tunica albuginea ile periferik sinilizoidler arasinda subtunikal ven
pleksuslarmin kompresyonu, vendz kan akimmi azaltmaktadir. intrakavernozal basing
yaklasik olarak100 mmHg‘ya kadar yiikselmektedir. Bununla birlikte, en yiiksek
kavernoz arteriyel kan akim hizi bu fazda goriilmektedir. Kavernoz arter gapi bu fazda
iki katina ¢ikar ve 0,1 cm’ye ulasir. Doppler ultrasonografik degerlendirmede bu fazda

kavernozal arterde maksimum sistolik akim hizi 30 cm/sn ve tizerinde olgiiliir (15, 33).

2.2.5.2. Tiimesans fazi

Tam ereksiyon gelisinceye kadar intrakavernozal basing artmaya devam
etmektedir (43). Penis, hizla genisler ve tam kapasiteye ulasana kadar uzamaya devam
eder. intrakaverndzal basing, diastolik basinci astiktan sonra sistolik fazda akim akim

devam eder ve diastolik ters akim izlenir.

2.2.5.3. Tam ereksiyon fazi

Bu fazda, intrakavernézal basing artarak sistolik basinca yaklasmaktadir.
Pudental arterdeki kan akimi, tiimesans fazdakinden daha az, fakat istirahat
fazindakinden daha fazladir. Papaverin ile elde edilen ereksiyonlarda yapilan doppler
ultrasonografik incelemede, latent ve tiimesans fazlariyla Karsilastirildiginda, kan
akiminin azaldig1 ve istirahat fazina gore biraz daha fazla olmakla birlikte, arter capinin
kiigiildiigii goriiliir. Vendz akimin arteriyel akima esit olmasi nedeniyle penil voliim ve

basing sabit kalmaktadir (15, 43).

2.2.5.4. Rijid ereksiyon fazi
Pudental sinirden kaynaklanan uyari ile iskiokavern6z kasta olusan istemli
kasilma sonucunda kaverndz cisim icindeki basing, sistolik basingtan daha yliksek
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degerlere ulasir. Bu faz sadece masturbasyon ve cinsel iliski sirasinda goriilmektedir.
Iskiokaverndzal kasmn kasilmasiyla penis simfizis pubise dogru sikistiriimaktadir ve
internal pudental arterde akim sifira yakindir. Bu esnada kavernéz arterde akim
Ol¢iilemez. Kaslarin yorulmalar1 nedeniyle bu fazin bir ka¢ dakikadan uzun siirmemesi

iskemiyi engellemektedir (15, 43).

2.2.5.5. Detiimesans fazi
Baslangi¢ detiimesansi, yavas detiimesans ve hizli detiimesans olmak iizere {i¢

asamada gelismektedir.

Baslangi¢c detiimesansi : Ejakiilasyon veya cinsel uyarinin bitmesinden sonra
istirahat fazindaki @ibi kavernézal cisim i¢inde tekrar sempatik sinirlerden salinan
noradrenalinin hakimiyeti baslar. Sempatik sistemde artan aktivite, helisin arter
tonusunun artmasina ve trabekiiler diiz kaslarda kasilmaya yol agar. Kapali bir venoz
sisteme ragmen diiz kas kontraksiyonu ile gegici bir intrakorporal basing artisi olur.

Arteriyel akim baslangi¢ diizeyine déner ancak veno-okluziv mekanizma hala aktiftir.

Yavas detiimesans : Arteriyel akim azalarak bazal diizeylere ulastiginda, vendz
kanallar yavasca yeniden acilir. Intrakaverndzal basingta da orta derecede bir azalma

vardir.

Hizh detiimesans : Intrakavernozal basing hizla diiser ve veno-okluziv
mekanizma inaktif hale gelir. Arteriyel akimin da uyari dncesi haline donmesiyle penis
yeniden flask hale doner (15, 18).

2.2.6. Ereksiyonun Norofizyolojisi

2.2.6.1. Santral

Cinsel kontrol merkezi, diensefalonda yer alan medial preoptik-anterior
hipotalamik bolge ve dorsal hipotalamik bolge'dir (44, 45). Bu bolgeler cinsel
motivasyon, davranig ve performansin ana projektil bolgeleridir (30). Bu bdlgelerden
kalkan uyari, medulla spinalisteki major periferal kontroliin yapildigi parasempatik
merkeze (S2-4 bolgesine), buradan da pudental sinir ve nevri erigentes araciligiyla

genital bolgeye ulasir (46).

2.2.6.2. Periferik
Asetilkolin, ganglionik ileti (nikotinik reseptorler araciligiyla) ve vaskiiler diiz

kas gevsemesi (muskarinik reseptorler aracilifiyla) icin gereklidir (47). Insan kavernoz
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diiz kasinda ve penil arter ¢evresinde kolinerjik reseptorlerin varligi gesitli calismalarla
gosterilmistir. Asetilkolin, ereksiyon sirasinda endotelyal hiicrelerden nitrik oksit (NO)
salimimin1 uyararak, dolayli yolla da diiz kaslarin gevsemesine yol acar (48). Nitrik
oksit, vaskiiler endotelyumda NO sentaz enzimi aracilifiyla L-argininden sentezlenir
(49).

Nonadrenerjik-nonkolinerjik sinirlerden ve endotelyal hiicrelerden salinan NO
ve vazoaktif intestinal polipeptid (VIP), guanilat siklaz enzimini aktive ederek guanozin
trifosfati (GTP), siklik guanozin monofosfata (¢cGMP) doniistiiriir (50, 51). Olusan
cGMP, protein kinaz G’yi aktive ederek hiicre i¢i kalsiyum girigini azaltir. Ayn1 uyar1
ile ortaya cikan prostaglandin E1 de, adenilat siklaz enzimini aktive ederek, adenozin
trifosfattan (ATP), siklik adenozin monofosfat (cCAMP) olusturur. Ortamdaki cCAMP,
protein kinaz A’ y1 aktive eder ve sonugta yine hiicre i¢i kalsiyum girisi azalir. Her iki
mekanizmanin sonucunda da hiicre i¢i kalsiyum diizeyi diser (18, 52). Hiicre ici
kalsiyum diizeyinin diismesi ile birlikte kavernozal diiz kaslar ve intrakavernozal
damarlar gevser. Buna bagl olarak kavernozal diiz kas tonusu azalir. Boylece artan kan
akimu ile birlikte kavernozal siniizoidlere kan dolmaya baslar ve ereksiyon olusur (Sekil
4).

14



Adrenarg'c
B y - Smooth-
) ,,"' - muscle cell
cmwnuqu » e ,43“2'
Endothalial — \' < '
cell Acetylcholine  ~

\ /\"‘ |

i ot o" Frostaglanain £,
nareas
PN N

inoeitol
triphosphate Receptors ——
! S Ferair I

Ca, i
L-Arginine l /"’nAMP
Oy = \ = PDE 2.3 4
ATP .
X
5' AMP Y
\
L]
-— %pn;ndnu
CAMP- e,
Endoplasmic spocific protoin s
AL f reticaum Kinase o
- .
nerve ’ e 3. ( Q
Ca % S
/ Decreased o Ce'
: T [ fﬁig\
. / /i :
Myaosin
\ Nitric o head detaches
. oxide w‘ﬁ”ﬁém from actin
o r

asa o
Nonasdranergic. 3 e
nonchalinergic \ S
) Smooth-
\ K muscle
Guanyiyl ) & relaxation

Sildenafil - Stimulation
Papaverine i
Zaprinast - — ~ ~ Inhibition

e -

Sekil 4. Penis diiz kas gevsemesinin molekiiler mekanizmasi. Diiz kasin gevsemesini
saglayan ikincil ulaklar olan cAMP ve ¢cGMP, kendi protein kinazlarini aktive ederek,
endoplazmik retikulumdan hiicre icine kalsiyum salinimi, kalsiyum kanallarimin
kapanmasi, potasyum kanallarinin agilmasini saglayan proteinlerin fosforillenmesine

neden olurlar. Hiicre i¢i kalsiyumun azalmas ile penil diiz kas gevser (Dean ve Lue
2005).

Buna Karsin detiimesans fazinda adrenerjik aktivite (alfa reseptorler) ve
endotelin-1, (ET-1) diiz kas tonusunu arttirir. Siniizoidal diiz kas kontraksiyonu ile

birlikte siniizoidler bosalir (Sekil 5).
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Sekil 5. Penis diiz kasi kasilmasinin molekiiler mekanizmasi. Sempatik sinirlerden
salman orepinefrin ve endotelden salinan endotelin ve PGF2a, diiz kas kasilmasi igin
gereken bir dizi yolun baslangic basamagi olan hiicre i¢i kalsiyumun artmasini
saglamak icin, reseptorleri aktive ederler (Dean ve Lue 2005).

NO/cGMP mekanizmasi, korpus kavernozum diiz kaslarmin gevsemesinde ve
penil ereksiyonda major rolii oynamaktadir. c¢GMP’nin yikilimini engelleyen
fosfodiesteraz tip 5 inhibitori sildenafilin de klinik uygulamalarda basartyla kullanimi
bu bulgular1 desteklemektedir. NO aktivitesinin azaldig1 durumlarda ED olugmaktadir.
Bozulmus NO formasyonu, endotel disfonksiyonu ve ED ig¢in anahtar patofizyolojik

mekanizmay1 olusturmaktadir (50).

2.3. Erektil Disfonksiyon

2.3.1. Erektil Disfonksiyonun Tanimi

Erektil disfonksiyon, cinsel aktivite igin yeterli ereksiyonunun saglanamamasi
ve/veya siirdiirilememesi durumunun siireklilik kazanmasidir (1, 2). ED, yapi olarak iyi
huylu bir rahatsizlik olmakla birlikte, fiziksel ve psikososyal saglik {izerinde derin

etkiler birakmakta ve hastalarin yagam kalitesini olumsuz yonde etkilemektedir (53, 54).
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ED; erkegin mutlulugunu, kendine saygisini, toplumsal iliskilerini zedeleyen ve ciddi

psikolojik sorunlar olusturabilen bir patolojidir.

2.3.2. Erektil Disfonksiyona Tarihsel Yaklasim

Antik ¢aglardan beri erkeklik, "giiclii adam” sembolii olarak diisiiniilen tam bir
ereksiyon kapasitesi ile tammlanmistir. Erkek cinsel disfonksiyonu, tarih boyunca
kiiltiirel, dinsel ve hukuksal sorunlarla i¢ ice olmustur. Tarihte, ilk ED tanimi1 MO 2000
yillarinda Misir papiriislerinde ge¢mektedir. Bu yazitlarda ED, dogal (cinsel aktivite
yetenegi olmayan erkek) ve dogaiistii (seytanin biiyli ve tilsimlar1 sonucu ortaya ¢ikan)
sebeplere bagli olmak iizere iki gruba ayrilmistir. Daha sonraki donemlerde Hipokrat,
zengin Iskit halkinda ata binme nedeni ile erektil disfonksiyon gelistigini, ata
binemeyen fakir halkta boyle bir yakinmanin goriilmedigini yazmustir. Aristo, penis
ereksiyonunun ruhunu ve enerjisini 3 sinirin sagladigini ve ereksiyonunu penisin igine
hava dolmasi ile gergeklestigini sGylemistir (38, 55). Leonardo da Vinci’nin 6liim cezasi
nedeniyle asilan erkeklerin erekte penisleri i¢cinde normalden fazla kan olmasmi
gozlemlemesi sonucunda erekte penisin hava ile dolu olma teorisi yikilmistir. Ancak bu
bilgi yirminci yiizyilin baslarina kadar gizli tutulmustur (38, 55). ilk kez 1718 yilinda
Dionis, penil ereksiyonun siirmesinin, i¢indeki kanin penisin proksimal ucundaki
kaslarin venler iizerine basi yaparak tutulmasi ile miimkiin oldugunu ifade etmistir (38,
55). Hammond tarafindan 1883 yilinda yazilan “Erkekte Cinsel Impotans™ adli Kitap ile
cinsellik ilk kez bilimsel platformda konusulmaya baslanmistir (55).

2.3.3. Prevalans

ED’nin prevalansini belirlemek giictiir. ED’nin yasamu tehdit eden bir durum
olmamast yaninda toplumun Kkiiltiirel yapisinin Ozellikleri, hastalarin ve saglik
gorevlilerinin cinsel konulart konusmadaki g¢ekingenlikleri, bireylerin ED nedeniyle
doktora bagvurmalar1 Oniinde 6nemli engeller olusturmaktadir. ED nedeniyle tedavi
goren erkekler, etkilenen populasyonun sadece kiigiik bir boliimiinii olusturmaktadir (4).
ED, tiim diinyada 100 milyondan fazla erkegi ve cinsel partnerlerini etkileyen ciddi bir
tibbi sorundur. Iyimser bir tahmine gore, tiim diinyada prevalans 10-20 milyon erkek
civarindadir (1, 4). Danimarka’da 51 yas tlizerindeki 431 erkek iizerinde yapilan bir
calismada, deneklerin %40’ min ¢esitli oranlarda cinsel problemleri oldugu halde, ancak

%S5 inin bu problemleri nedeniyle doktora bagvurdugu saptanmistir (56).
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Diinyanin degisik bolgelerinde yiiriitilen epidemiyolojik ¢alismalarda ED
prevalansina iligkin ¢esitli tahminler elde edilmistir (4, 57, 58). Ancak bir ¢alismanin
sonuglari baska bir calismanin sonuglar ile karsilastirmak kolay degildir. Ciinkii
tizerinde ¢alisilan popiilasyonlarin boyutlar1 ve 6zellikleri, kullanilan ED tanimlar1 ve
caligmanin yapildig1 yillar birbirinden farklidir. ED prevalansina iliskin en kapsamli ve
giivenilir verileri Feldman ve arkadaslari tarafindan 1987 ile 1989 yillar1 arasinda
yapilan Massachusetts Erkek Yaslanma Calismasi saglamistir. Calisma sonucunda,
Boston-Massachusetts bolgesinde rastgele segilen 11 sehir ve kasabada, yaslar1 40-70
arasinda degisen 1290 erkekte uygulanan bir anket sonucunda ED prevalanst %52
olarak bildirilmistir. Bu hastalarin %9,6’sinda ciddi ED; %25,2’sinde orta; %17,2’sinde
ise hafif siddette ED saptanmuistir (59).

2.3.4. Erektil Disfonksiyonun siniflamasi

En yalin bi¢imiyle ED, 3 grupta siniflanmaktadir (1, 4).

2.3.4.1. Organik ED

Damarsal, sinirsel, hormonal veya kavernozal anormallikler ya da lezyonlara
baglidir. ED bulunan erkeklerin ortalama %78’inde psikojenik faktorlerle birlikte veya
tek basina organik faktérler mevcuttur (18, 38). Organik ED, travma Oykiisii yoksa,
genellikle ilerleyen yasa ve degisik hastaliklara bagli olarak damar yataginin

fonksiyonlarinin bozulmasina baglidir (1, 4).

2.3.4.2. Psikojenik ED

Fiziksel bir hasar olmadan erektil mekanizmalarin merkezi inhibisyonuna
baglidir. Ge¢miste ED sikayetleri ile basvuran hastalarin biiyilk ¢ogunlugunda,
psikojenik faktorlerin ED nedeni oldugu diistiniilmekteydi. Ancak, tanisal yontemlerin
gelismesi ile birlikte hastalarin yalnizca %10-30’unda nedenin psikojenik oldugu
saptanmistir (1, 18, 38). Psikojenik ED, daha c¢ok gen¢ hastalarda izlenmektedir.
Etkilenen hastalarin ancak %10’u 50 yasin iizerindedir. Psikojenik ED nedenleri
arasinda sunlar siralanabilmektedir: Performans anksiyetesi, basarisizligi bekleme, esler
arasinda ¢ekiciligin kaybi, esler arasinda iletisim bozuklugu, yetersiz cinsel bilgi (18,
38).

18



2.3.4.3. Karma (organik/psikojenik) ED
Bazi hastalarda organik ve psikojenik ED birarada bulunmaktadir. Burada etken,
kronik hastaliklarin hem organik ED’ye neden olurken hem de hastaligin kendisinin ve

eslik eden ED’nin hastaya getirdigi anksiyete ve ruhsal ¢okiintiidiir (18, 38).

2.3.5. Erektil Disfonksiyon i¢in Risk Faktorleri

Tiim hastaliklarda oldugu gibi ED i¢in de bazi hazirlayici veya ED olusmasini
kolaylastiric1 faktorler s6z konusudur. Erkeklerin ¢ogunda ED igin ¢ok sayida risk
faktorli vardir ama bunlardan biri veya birkagi baskin olabilmektedir (2). Organik
ED’nin prevalansin etkileyen faktorlerin ¢ogu kronik hastaliklar, cerrahi, travma, ilag
tedavileri, sigara ve alkol kullanimu ile ilgilidir. Diyabet, hipertansiyon, hiperlipidemi,
ateroskleroz ve bobrek yetmezliginde, ED riski artmaktadir. Tiim bu hastaliklar ve

kosullar endotel disfonksiyonu ile iliskilidir (4).

2.3.5.1. Yaslanma

Gelismis toplumlarda yasam siiresinin belirgin uzamasi dogal olarak ED’nin
goriilme sikligint da yiikseltmektedir. ED prevalansi yasla birlikte artmaktadir ancak
yaslanmanin mutlak bir sonucu degildir (60). Sinir sisteminin dogal seyri nedeniyle
yaslanmasi bu kisilerde kimyasal ve fonksiyonel degismelere sebep olmaktadir (61).
Ayrica yaslanma ile birlikte ortaya ¢ikan fiziksel problemler de kisinin cinsel aktivitesi

tizerine olumsuz etki yapmaktadir.

Massachusetts erkek yaslanma calismasinda 40 yas grubundaki Kisilerde
komplet ED oran1 %5,1 iken 70 yasindaki kisilerde bu oran %15 olarak bildirilmistir
(59)

2.3.5.2. Kronik Hastahklar

Hemen hemen tiim kronik hastaliklar, dogrudan sinir, damarsal veya hormonal
sistemleri etkilemekte ya da siniisoidal diiz kaslarda mikroskobik diizeyde degisikliklere
yol agmaktadir. Dolayli olarak ise, hastanin psikososyal yapisini etkileyip anksiyete,

stres ve depresyonunu arttirarak ED’ye neden olmaktadir (4).

2.3.5.3. Hipertansiyon
Gerek hipertansiyonda olusan patofizyolojik degisikliklerin, gerekse tedavi
amaciyla alinan antihipertansiflerin ¢esitli mekanizmalarla hastanin erektil fonksiyonlari

tizerine olumsuz etkileri oldugu gosterilmistir. Bu ilaglarin, libido azalmasi, prolaktin
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yiikkselmesi veya santral sinir sistemi depresyonu yaparak ED’ye yol actiklar
diistiniilmektedir (38). Baz1 arastiricilar, ED’li olgularda arteriyel fonksiyon ve intima
media kalinliklar1 6l¢iimii ile endojen eNOS inhibitorii olan asimetrik dimetil argininin
yiikksek diizeyde bulunmasinin endotelyal disfonksiyonun potansiyel markeri
olabilecegini One slirmiistiir (62). Anti hipertansif ajanlardan tiyazid diiiretikler, non-
selektif B-adrenerjik blokerler ve spironolakton’un erektil fonksiyon iizerine negatif
etkileri belirgindir (10, 61). Penil dokudaki adrenerijik resptorlerin ancak %10 kadar1 -
adrenerjik’tir ve bu resptorler relaksasyona katki saglar (42). Bu etkinin non-selektif 3
blokerler ile B-2 reseptorler iizerinden zayifladigi invitro olarak gosterilmistir.
Spironolakton, progesteron ve androjen reseptorlerine orta derecede afinite gosteren bir
minerolokortikoid reseptdr blokeridir ve androjen reseptdr blokaji sonucu erektil

fonksiyonu bozmaktadir (10, 61).

2.3.5.4. Diyabetes Mellitus

Cesitli calismalarda diyabetik hastalarda ED oran1  9%35-75 arasinda
bildirilmektedir (58, 63, 64). Etiyolojisi multi-faktoriyeldir (58, 63, 65, 66). Damarsal,
norolojik ve farmakolojik faktorler ED olusmasina neden olabilmektedir (67). ED'li
hastalarda, ED’sizlere gore periferal ndropati, mikroanjiopati ve arteriyel yetmezlik
insidans1 daha yiiksektir (63, 64). Ayrica, diyabetik hastalarda hipertansiyon, bobrek
yetmezligi, kronik karaciger hastaligi gibi ED’ ye sebep olabilecek birgok eslik eden
hastalik da daha sik goriilmektedir (66).

Diyabetik erkek hastalarda ED‘nin patofizyolojisinde penil otonomik
noropatinin rolii oldugu bir¢ok indirekt klinik gozlem ve laboratuvar ¢alismasinda
gosterilmistir. Diyabetik erkeklerde periferal noropati varsa siklikla ED de
gozlenmektedir (63). DM + periferal noropatisi olan erkeklerde, periferal noéropatisi
olmayan diyabetli erkeklere gore ED insidansi onemli Olglide yiiksektir (66, 68).
Bununla beraber, ED, otonomik ndéropatinin en sik karsilasilan belirtilerinden biridir.
Yapilan prospektif ¢calismalar, ED’nin gelisiminde ndropatinin 6nemli bir rolii oldugunu

gostermektedir (63).

DM, kan sekerinin regiilasyonuna ve siiresine bagli olarak artmig mikro ve
makroanjiopati ile birliktedir. DM ve sigara i¢imi, hiperlipidemi, hipertansiyon gibi
major aterojenik risk faktorlerinin  birlikteligi  bulunabilmekte ve endotel
fonksiyonlarinda degisikliklere neden olabilmektedir (6, 69, 70). Diyabetik hastalarda

endotel disfonksiyonu, non-diyabetik bireylere gére daha sik ve de daha erken donemde
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goriilmektedir. Komplike olmamis diyabeti olan hastalarda, bozulmus aclik glikozu ve
bozulmus glikoz toleransi olan hastalarda bile endotel bagimli damar genislemesinin

tam olarak gergeklesmedigi gosterilmistir (71, 72).

2.3.5.5. Kronik Renal Yetmezlik

Bu gruptaki hastalarda ED oran1 % 40-60 olarak bildirilmistir (72). ED, diyaliz
oncesi veyadiyaliz basladiktan sonraki donemde ortaya ¢ikabilmektedir. Nedeni tam
olarak bilinmemekle birlikte, hiperprolaktinemi, hipogonadizm, anemi ve ¢inko

yetmezligi bu hastalarda etken olarak diistinilmektedir (72).

2.3.5.6. Norolojik Hastahklar
Serebrovaskiiler olaylar, beyin ve spinal kord tiimdrleri, epilepsi, multipl
skleroz, parkinson gibi hastaliklarda siklikla ED de goriilmektedir. Serebrovaskiiler

olaylar sonrasi %86, multiple sklerozlu hastalarda %71 oraninda ED gorildigi

bildirilmistir (35).

2.3.5.7. Hormonal Nedenler

Tim organik ED olgular1 igerisinde endokrinolojik nedenler %3-6’lik kismi
olusturmaktadir (73). Hipertiroidizm, artmis prolaktin seviyesi ve hizlanan ateroskleroz
da sekonder hipogonadizme neden olabilmektedir. Hipogonadizm, yaklasik %10
erkekte ED’ye sebep olmaktadir (73).

2.3.5.8. Diger Kronik Hastaliklar
Kronik karaciger yetmezligi olan hastalarda ED orant %50 olarak
bildirilmektedir (74).

Kronik obstriiktif akciger hastaliginda bildirilen oran ise %30’dur (75). Ayrica
beslenme bozukluguna yol agan hastaliklar, 16semi, anemi ve diger kronik hastalik
stireglerinde de ED goriilebilmektedir (38).

2.3.5.9. Travma
Siddetli pelvik travma gegiren erkeklerde, ED gelisme riski yiiksektir. (76).
Prostatik {iretra riiptliir onarimlarinmi takiben %354 oraninda ED goriilmeye devam

etmektedir. ED sebebinin cerrahiden ziyade travmanin kendisi oldugu diisiiniilmektedir
(76).
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2.3.5.10. Cerrahi Girisimler

Sinir sisteminde yaralanmaya yol agan ya da penisin kan akimini engelleyen
cerrahi yaklasimlar iatrojenik ED’ye sebep olmaktadir. Suprasakral spinal kord
yaralanmalarinda %5-8 oraninda, sakral veya infrasakral lezyonlarda ise %60-80
oraninda ED gortilmektedir (77). Aorto-femoral by-pass sonrasi %30’lara varan
oranlarda ED oldugunu bildiren yayimnlar mevcuttur (77). Sinir koruyucu radikal
prostatektomilerden sonra %15-57 ve ¢ift tarafli sinir korunmayanlarda %90-100
oraninda ED bildirilmistir (78, 79, 80). Transiiretral prostat rezeksiyonu sonrasi % 4-12
ve internal liretrotomi sonrasi %2 hastada ED gelistigini bildiren yaymlar mevcuttur
(38, 81).

2.3.5.11. ilaclar
Ilaglara bagl ED insidans1 %25 civarindadir. ED’ye neden oldugu bilinen ilaglar
arasinda antihipertansifler, diiiretikler, antidepresanlar, anksiyolitikler, hormonal ilaglar,

H, reseptor antagonistleri bulunmaktadir (4, 38).

2.3.5.12. Sigara
Sigara kullanimi ED i¢in bir risk olusturmaktadir. Sigara i¢gme, endotelde
olusturdugu hasar nedeniyle diiz kas relaksasyonunu inhibe etmektedir. ED, sigara

igenlerde 2 kat daha fazlagoriilmektedir (82).

2.3.5.13. Alkol

Kullanim siiresi ve miktari ile degismekle beraber uzun siireli kullaniminin
intrapenil sinir iletim mekanizmasina zarar verdigi distiniilmektedir (83). Ayrica, alkol
tiiketimi sonucunda karaciger yetmezligine ikincil olarak artan Gstrojen diizeyi de ED

riskini arttirmaktadir (73, 74).

2.3.6. Erektil Disfonksiyon ve Kardiyovaskiiler Risk Faktorleri Arasindaki iliski
Erektil fizyoloji ve ED patogenezi {izerine yapilan arastirmalar, ED’nin
oncelikle damarsal orijinli bir hastalik oldugunu kanitlamaktadir. ED insidansi DM,
kalp-damar hastaliklar1 ve hiperkolesterolemide belirgin olarak artmaktadir (12, 16). Bu
hasta gruplarinda endotelin fonksiyonel biitiinliigiiniin bozulmasi1 sonucu olusan
endotelyal disfonksiyon, ED olusumunda 6nemli rol oynamaktadir (17). Damarlarin
duvarii doseyen endotel, nonadrenerjiknonkolinerjik vazodilatatdr ndérotransmiter olan

NO’nun primer kaynagi olup damar duvarinin fonksiyonunu diizenler. Endotel
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disfonksiyonu, damar diiz kasinda kasilma ve gevseme yapan faktorler arasindaki
dengenin bozulmasidir. Bu denge lizerine ¢ok sayida faktor etki ediyor olmakla birlikte,
endotel fonksiyon ve disfonksiyonunda anahtar rolii olan en 6énemli mediatér endotelyal
NO’dur (84). Hiicresel diizeyde endotelyal disfonksiyon, azalmis NO biyoaktivitesi ile
sonuglanir (85). NO sadece vazomotor tonusun kontroliine katilmakla kalmayip,
vaskiiler hemostaz, néronal ve immunolojik fonksiyonlarin diizenlenmesinde de gorev
alir. Endotel disfonksiyonu ve erektil disfonksiyonda anahtar patofizyoloji bozulmus
NO formasyonudur (9, 86). Azalmis vazodilatasyonla kendini gdsteren endotelyal

disfonksiyon ateroskleroz gelisimine dnciiliik eder.

Damar endoteli, arteriyel ve vendz sistem arasinda yalnizca pasif bir bariyer
olarak kalmayip, ayn1 zamanda damar tonusunu ayarlamada ve humoral, noral ve
mekanik uyarilara cevap olarak meydana gelen kan akimi degisimlerini belirlemede
onemli rol oynamaktadir. Bu gorevleri, endotel altinda bulunan kasilma ve gevseme
yetenegine sahip damarsal diiz kaslar yolu ile yapmaktadir. Endotel; kimyasal,
hormonal ve hemodinamik degisiklikler ile olusan kan akimi artis1 ve bunun sonucu
damar ceperlerinde olusan gerilmeye (shear stres) damar diiz kaslarinin tonusunu
ayarlayan mediatorler salgilayarak yanit verir. Endotelin lokal hemodinamik
degisikliklere verdigi bu cevabin bozulmasi endotelyal disfonksiyon olarak tanimlanir
(17). Aslinda endotelyal disfonksiyon bozulmus antikoagiilasyon ve antiinflamatuar
aktivite, azalmis damar biiylime modiilasyonu ve damarsal yeniden yapilanmanin
bozulmasi gibi pek cok patolojik durumu da icermektedir. Buna ragmen literatiirde
endotelyal disfonksiyon terimi, NO bioaktivitesinin azalmas1 sonucunda, endotele bagl
damar diiz kast gevseme yeteneginin azalmasi antitesini tamimlamak icin

kullanilmaktadir.

Penis, damarsal yapidan zengin bir organ olup, penil ereksiyon biiylik oranda
damarsal bir olaydir. Kaverndz cisimler, iizeri damar endoteli ile doseli birbiriyle
baglantili diiz kas agindan olusur. Ayn1 zamanda endotel ve altindaki diiz kas yapis1
penil tiimesans sirasinda kaverndz cisimleri besleyen helisin arterlerde de bulunur.
Penisin damarsal anatomisindeki patolojik degisimler ED’ye neden olmaktadir.
Ereksiyonda cinsel uyar ile birlikte NO yolu aktive olur ve hem penisin damarsal
endotelinden hem de otonomik sinir uglarindan NO salinimi gergeklesir. NO guanil

siklaz1 aktive eder ve cGMP konsantrasyonunu arttirir.
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Artan ¢cGMP penisin arteriyel diiz kaslarinda gevsemeye neden olarak penil kan
akiminin armasmi saglar. Ek olarak, cGMP trabekiiler diiz kaslar1 da gevseterek
sinlizoidlerin genislemesine, penisin uzayip genlesmesine ve subtunikal veniillerin
basiya ugramasina neden olur. Net sonug¢ penil vendz drenajin tam tikanmasi ve kanin

kavernoz cisimler i¢inde hapsolmasidir (9, 86).

Diiz kas gevsemesinde bir aract olan NO, endotel fonksiyonu ve
disfonksiyonunda en Onemli mediatordiir. Penil ereksiyon fizyolojisi ve
patofizyolojisinde NO’ya bagli diiz kas gevsemesinin de Onemli rolii kesinlik
kazanmustir. Bu nedenle azalmis NO olusumunun hem endotelyal disfonksiyonu hem de

erektil disfonksiyonda anahtar mekanizma oldugu diistiniilmektedir (9, 86).

2.3.7. Erektil Disfonksiyonda Tam Yontemleri

Son yillarda teknolojideki ilerlemelerle birlikte ED tani yontemlerinde de bir
artis olmustur. ED degerlendirmesinde ilk ve en 6nemli basamaklar detayli bir 6ykii ve
fizik muayenedir. Dogru alinmis oykii ve detayli bir fizik muayene, birgok gereksiz

tetkikin yapilmasini ve zaman kaybini dnleyebileceginden olduk¢a dnemlidir.

2.3.7.1. Temel Degerlendirme

2.3.7.1.1. Oykii

Erektil disfonksiyonlu bir hastaya, konunun hassasiyeti de dikkate alinarak daha
fazla zaman ayrilmasi gereklidir. Sabah sertliginin varligi, sertlesmenin siiresi ve
kalitesi, ejakulasyon durumu, cinsel istek durumu sorgulanmalidir. Kisinin
ozgegmisinde ED’a neden olabilecek cerrahi girisimler ( prostat, mesane, rektum timor
cerrahileri, pelvik ve iretral cerrahiler), sigara i¢imi, kardiyo-vaskiiler hastaliklar,
diyabet, depresyon, ateroskleroz, hiperlipidemi, hipertansiyon, kronik bdbrek
yetmezligi, norojenik hastalik, ED’na yol agabilen ilaglarmn kullanimi gibi durumlarin
varlig1 sorgulanmalidir. Hastalarin yakinmalarini daha somut verilere dayandirmak igin,
bir semptom skorlama formu olan IIEF ( uluslarasi erektil fonksiyon formu)

kullanilabilir.

IIEF; ED’nin tan1 ve tedavi sonuglarimin klinik degerlendirilmesinde kisa,
giivenilir, ¢ok boyutlu, hastanin kendi kendine uygulayabildigi bir 6l¢ii modelidir (32).
On bes sorudan olusan IIEF, cinsel islevin bes alanin1 degerlendirmektedir. Bunlar
erektil fonksiyon (5 soru), orgazmik fonksiyon (2 soru), cinsel istek (2 soru), cinsel
iligki tatmini (3 soru), ve genel tatmindir (2 soru). Pratikte ED degerlendirilmesi igin bu
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formun ED ile ilgili olan 5 sorusu yaygin olarak kullanilmakta ve IIEF-5 olarak
isimlendirilmektedir (Tablo 2).

Tablo 2. Erektil fonksiyonun degerlendirilmesinde kullanilan, Ereksiyon islevi
Uluslararas1 Degerlendirme Formunun igerigi. (International index of erectile function
(IIEF-5))

Son 4 hafta i¢inde sertlesmeyi saglama ve devam ettirme konusunda kendinize giiveninizi

nasil degerlendiriyorsunuz?

5 Tam

4 Tama yakin

3 Orta derecede
2 Az

1 Cok az

Son 4 hafta i¢indeki cinsel uyarilmayla olusan sertlesmelerin ne kadarlik bir kismi cinsel

iligkiyi saglayacak diizeydeydi?

5 Hemen hemen hepsinde (her zaman)

4 Cogunlukla (yarisindan ¢ok daha fazlasinda)
3 Bazen (yaklasik yarisinda)

2 Nadiren (yarisindan ¢ok daha azinda)

1 Hig¢ ya da hemen hemen hig

Son 4 hafta i¢indeki cinsel iliskiler sirasindaki sertligi ne siklikla devam ettirebildiniz?

5 Hemen hemen hepsinde (her zaman)

4 Cogunlukla (yarisindan ¢ok daha fazlasinda)
3 Bazen (yaklasik yarisinda)

2 Nadiren (yarisindan ¢ok daha azinda)

1 Hig¢ ya da hemen hemen hi¢

Son 4 hafta i¢indeki cinsel iliskileri tamamlamak i¢in sertlesmeyi stirdiirmekte ne kadar

zorlandiniz?

5 Asir1 zorlandim
4 Cok zorlandim
3 Zorlandim

2 Biraz zorlandim

1 Hi¢ zorlanmadim
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Son 4 hafta i¢indeki cinsel iliskilerin ne kadarlik bir kismui sizin i¢in tatmin edecek diizeydeydi?
5 Hemen hemen hepsi (her zaman)

4 Cogunlugu (yarisindan ¢ok daha fazlasi)

3 Bazen (yaklasik yarisi)

2 Nadiren (yarisindan ¢ok daha az1)

1 Hi¢ ya da hemen hemen hi¢

-Cinsel iliski: Esin haznesine girig (duhul)
-Cinsel faaliyet: Cinsel iliski, sevisme ve kendi kendini tatmin dahil olmak iizere tiim
cinsel faaliyetler

-Cinsel uyarilma: Sevisme, agik sagik resimlere ve filmlere bakma ve benzeri durumlar

Skorlama sonucunda toplam skoru 22’in altinda olan hastalar ED kabul edilir. 22
- 25 aras1 puanlar normal erektil fonksiyon olarak kabul edilir. IIEF-5 skoruna gére ED

derecelendirilmesi yapilir (Tablo 3).

Tablo 3. IIEF-5 skoruna gore erektil disfonksiyonun derecelendirilmesi

Erektil Disfonksiyonun Derecesi IHEF Skoru
ED yok 22-25
Hafif 17-21
Hafif — Orta 12-16
Orta 8-11
Agir 5-7

2.3.7.1.2. Fizik Muayene

ED yakinmasi olan bir hastada spesifik iirogenital muayene oncesi genel sistem
muayenesinin yapilmasi 6nemlidir. ED yakinmasi, ciddi kardiyo-vaskiiler patolojilerin
ilk bulgusu olabileceginden tansiyon Ol¢iilmesi, kalp seslerinin dinlenmesi, periferik
nabazanlarintespiti ED muayenesinin pargasi olmalidir. Sekonder seks karakterleri,
hormonal durum hakkinda bilgi vermektedir. Penis muayenesinde; konjenital
anomaliler, erektil deformite, penis yapisi, Peyronie plagi ve olasi timdral olusumlara
dikkat edilmelidir. Penis cildi ve glans penis duyusunda hassasiyet bozuklugu periferik
noropati bulgusu olabilir. Testis muayenesi ile androjenik aktivite hakkinda fikir
edinilebilir. Rektal tuse ile prostat muayenesi yapilmalidir. BPH bulgularinin ED riskini

arttirdi@ bildirilmistir (87).
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2.3.7.1.3. Laboratuvar Tetkikleri

Hematolojik ve biyokimyasal tetkikler ile kan sayimi, gerekiyorsa DM, bobrek
ve karaciger fonks iyonlar1 hakkinda bilgi edinilmelidir. Plazma testosteron ve prolaktin
diizeyi, oykiistiindelibido eksiklgi olan ve muayenesinde hipogonadizm bulgular1 olan

hastalarda istenmelidir.

2.3.7.2. Ozel Tamisal Testler

2.3.7.2.1. Noktiirnal Penil Tiimesans (NPT) Testi

1960’1 yillarda noktiirnal ereksiyon ve erektil fonksiyon arasindaki iliskinin
gosterilmesini takiben NPT testi 6nem kazanmustir (88). Organik ve psikojenik ED
ayriminda, NPT testinin kullanilabilecegi bildirilmistir (89). Pul testi, Snap-Gauge testi

ve Rigiscan monitdrii gibi yontemler kullanilmigtir.

Giinlimiizde hem penis ¢evresini hem de ereksiyonun rijiditesini yiizde cinsinden
Olcen ve penisin kok ve u¢ kismindan ayri ayri kayit yapan Rigiscan aleti ile kayit
yapilmaktadir. Veriler bilgisayar tarafindan islenmekte ve gece ereksiyonlarinin siiresi,
rijiditesi ve penis c¢ap degisikligi ayr1 ayr1 grafik ve sayisal olarak elde edilmektedir.
Rigiscan ile normal ereksiyon tanimi, penis g¢evresinin kok kisminda >3 cm, ug
kisminda >2 cm olmasi, rijiditenin > %70 olmas1 ve ereksiyon siiresinin > 10 dk
stirmesi olarak tanimlanmaktadir. (Sekil 6) Ancak bu degerler standart olarak kabul
edilmis degildir. Daha diisiik degerleri normal olarak kabul eden merkezlerde mevcuttur
(90). NPT degerleri, vaskiiler nedenli organik ED’li Kisilerde genellikle diisiik olarak
bulunmaktadir, ancak arteriyel ve veno-okliiziv disfonksiyon ayirimini yapmada yeterli
olamamaktadir. Psikojenik ED hastalarinda noktiirnal ereksiyonlarin normal degerlerde
olmasi beklenmektedir. Bu grup hastalarin degerlendirilmesinde NPT nin, penil doppler
US ile karsilastirildiginda daha dogru sonuglar verdigi gosterilmistir (91). Bir diger
organik ED nedeni olan Norojenik ED’li hastalarin NPT ile degerlendirilmesi her
zaman dogru sonu¢ vermemektedir. Bir ¢alismada, multipl sklerozlu 26 hastanin
%42’sinde normal NPT degerleri tespit edilmistir (92). Negatif NPT vakalarinda kisinin
REM uykusuna girmemis olmasi ve bu nedenle rijidite/timesans saptanmama olasiligi
dikkate alinarak testi tekrarlamak gerekmektedir. Giiniimiizde hicbir tani yontemi
organik-psikojenik ED ayrimini kesin olarak yapamamaktadir. NPT de bu konuda

yardimet bir test olarak degerlendirilmelidir.
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Sekil 6. Rigiscan cihazinin kullanilmas1 ve bu cihaz ile elde eilen NPT testi trasesi

2.3.7.2.2. CIS (intrakavernoézal Enjeksiyon + Stimiilasyon Testi)

CIS testi, vaskiiler durum hakkinda sinirli bilgi vermektedir. Vazodilator ajanlar

(papaverin v.s) penisin dorsolateralinden 90 derece a¢1 ile enjekte edilirler (Sekil 7).

Intrakaverndz enjeksiyon sonrasi 10 dakika icerisinde gériilen ve 30 dakika siiren rijit

bir erektil cevap pozitif bir test olarak tanimlanmaktadir.
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Sekil 7. CIS testi enjeksiyon teknigi

2.3.7.2.3. Penil Doppler Ultrasonografi

ED tanisinda sik¢a uygulanan minimal invaziv tetkiklerden birisidir. Penis
vaskiiler yapis1 hakkinda bilgi edinmek i¢in bagvurulmaktadir. 1985 yilinda Tom F. Lue
tarafindan dupleks doppler US kullaniminin 6nerilmesinden sonra kullanimi cok
yayginlagmig minimal invaziv bir inceleme yontemidir. US ile penis kavernéz doku ve
tunika albuginea yapist hakkinda bilgi edinilmekte, penil damar kan akim hizlar ise
doppler 6lciimii ile yapilmaktadir. Inceleme, hastanin konsantrasyonunu saglamasini
kolaylastirmak igin izole, sessiz ve yari karanlik odalarda yapilmalidir. Kan akiminin
dogru degerlendirilebilmesi igin kaverndz diiz kasin ereksiyonda oldugu gibi
gevsemesini saglamak amaciyla, papaverin ve PGE-1 gibi ilaglar intrakavernozal olarak
uygulanmaktadir. ilk o6lgiimler, intrakaverndzal ila¢ kullanimindan 6nce yapilarak
kaydedilir. Daha sonra ilacin verilmesini takiben 5. , 10. ve 20. dakikalarda kavernoz
arterden spektral akim orneklemeleri yapilir. Elde edilen spektral akim dalga formlar
tizerinden pik sistolik hiz (PSH), end diastolik hiz (EDH) ve rezistif indeks (RI=PSH-
EDH/PSH) degerleri olgiiliir. Normal degerler ¢ok kesin olmamakla birlikte, genel
olarak kavernoz diiz kas gevsemesi saglandiktan sonra 5 dakikadan uzun siireyle PSV
nin >35 cm/sn ve EDV nin <5 cm/sn olmasi beklenmektedir (93). Arteriyel yetmezlik
tanisi i¢in, PSH < 35 cm/s, kavernéz venookluziv yetmezlik i¢in PSH >35 cm/s, EDH >
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5 cm/s ve RI < 0.9; kombine yetmezlik i¢in PSH < 35 cm/s, EDH > 5 cm/s ve Rl < 0.9
olarak belirlenmistir (94).

2.3.7.2.4. Arteriografi ve Dinamik Infiizyon Kavernézometri veya Kavernozografi
Sadece vaskiiler rekonstriiktif cerrahi i¢in potansiyel aday olarak diisiiniilen
hastalar i¢in arteriografi ve dinamik inflizyon kaverndzometri veya kavernozografi

(DIKK) uygulanmalidir (95).

2.3.7.2.5. Psikiyatrik Degerlendirme

Psikiyatrik bozuklugu olan hastalar, 6zellikle ED konusuyla spesifik olarak
ilgilenen bir psikiyatriste gonderilmelidir. Uzun siiredir devam eden primer ED’li geng
hastalar (< 40 yas) i¢in herhangi bir organik degerlendirmeye ge¢gmeden once yapilacak
psikiyatrik degerlendirme yardimci olabilmektedir (38).

2.3.7.2.6. Penil Anormallikler
Hipospadias, konjenital kurvatur ile birlikte peyronie hastaligi gibi penil
anormallikler nedeniyle ED sorunu olan hastalara, yiiksek basari oranlart olan cerrahi

diizeltmeler gerekebilir.

2.3.8. Erektil Disfonksiyonun Tedavisi

Erektil disfonksiyonda en az invaziv olandan baslanip daha invaziv olan
seceneklere dogru ilerlenilerek, basamakli bir tedavi yontemi uygulanmasi tercih
edilmektedir.. ED tedavisi 4 kategoride ele alinmaktadir: psiko-seksiiel yaklasim ve
egitim, farmakolojik tedaviler, mekanik tedaviler ve cerrahi tedavilerdir. ilk basamak
ED tedavi yontemleri; oral farmakoterapi, vakum uygulamasi ve psikoterapidir. Ikinci
basamak tedavi, intrakavernézal enjeksiyonlar ve intraiiretral ilag uygulamalarini
igermektedir. Ugiincii basamak ED tedavisi ise, penil revaskiilarizasyon, vendz ligasyon
ve protez uygulamalar1 gibi daha invaziv yontemlerden olusmaktadir. ED’nin geriye
dondiiriilebilir nedenlerinin modifikasyonu da Onemlidir. ED bulunan hastalarin
cogunda gozlenen sigara igiminin birakilmasi 6nerilmelidir. Beraberinde sik¢a gozlenen
diyabet ve hipertansiyon gibi durumlarda, hastaliin tedavi ile kontrol altinda tutulmasi
gerekmektedir. ED’ye neden olabilecek ila¢ kullanimi mevcutsa tedavinin tekrar
degerlendirilmesi uygun bir yaklasim olabilir. Hiperkolesterolemi gibi lipid
metabolizmast bozukluklar: tedavi edilmeli, obez hastalara kilo kayb1 ve fizik egzersiz

Onerilmelidir.
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2.3.8.1. Psiko-seksiiel Danismanhk

Organik kaynakli ED, psikojenik ED’ye oranla daha sik goriilmesine ragmen,
tiim hastalarda psikolojik bir komponent bulunmaktadir. Bu nedenle psiko-seksiiel
danismanlik, 6zellikle problemi daha karmasik hale getiren iligski zorluklarinin oldugu
pek cok olguda yararli olabilmektedir. Psiko-seksiiel danigmanlikta genellikle sadece

hastadan degil, eger miimkiinse esinden de detayli 6ykii alinmaktadir.

Psiko-seksiiel danismanlik, teknige bagli problemlerde, eslerden biri veya her
ikisinde gercekei olmayan beklentilerin bulundugu durumlarda daha etkili olmaktadir.
En sik kullanilan yaklagim, Masters ve Johnson tarafindan 1970’de tanimlanan
programdir. Bu yaklagsimda; problemi anlamak, cinsel davranigin tekrar grenilmesini
saglamak, anksiyeteyi ortadan kaldirmak ve iletisim becerilerini = 6gretmek

amaclanmaktadir (96).

Psiko-seksiiecl ~ danismanlik,  yararli  olabilmekle  beraber  sonuglari
degerlendirebilecek ¢ok az randomize ¢alisma bulunmaktadir. Bu nedenle bu tedaviyi
destekleyecek kanmitlar ¢ok azdir. Yine de, medikal tedavi ile birlikte
kullanilabilmektedir.

2.3.8.2. Medikal tedaviler

2.3.8.2.1. Oral ajanlar
Giintimiizde, ED ile bagvuran hastalarda ilk tedavi secenegi olarak genelde oral
gjanlar kullanilmaktadir. Hastalar da, cogunlukla oral tedavileri, psiko-seksiiel

danismanlik ve daha invaziv tedavi segeneklerine tercih etmektedir.

a-adrenoseptor antagonistleri: Yohimbin, periferik ve santral etkili bir o-
adrenoseptor antagonistidir. a2-presinaptik reseptorlerin, kavernozal arterleri innerve
eden, nonadrenerjik nonkolinerjik (NANK) nitrerjik sinirlerde lokalize olabilecegi 6ne
striilmektedir. Bu reseptorlerin  blokaji, korporal vazodilatasyonu arttirarak
ereksiyonlar1 gelistirebilmektedir. Ancak, eldeki veriler organik ED’de yohimbinin
plaseboya gore daha yararli oldugunu gostermemektedir. Buna karsin, bazi kiigiik
calismalarda psikojenik veya erken arteriyojenik ED’lu hastalarda bir miktar
etkinliginin oldugu bildirilmistir (97).

Fentolamin, bir al- adrenoseptor blokeridir. al- adrenoseptdr antagonistleri

giiclii vazodilatatorlerdir ve erektil yaniti arttirmalar1 beklenebilir. Klinik tecriibeler ED
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icin etkili bir tedavi oldugunu disiindiirmektedir. Etki siiresi daha kisa olan bukkal bir
preparat %30-40 basar1 ile kullanilmistir. Ancak ilacin giivenligi ile ilgili endiseler,

yOnetim organlari tarafindan onaylanmasini 6nlemektedir (98).

Dopamin agonistleri: Apomorfin, bir D2 dopamin reseptor agonistidir. Erektil
yanit1 ortaya ¢ikarmakta dnemli oldugu bilinen paraventrikiiler niikleusta dopaminerjik
yollarin  bulunmasi, dopamin agonistlerinin ED’da kullanimint mantikli hale
getirmektedir. Psikojenik ED’li erkeklerde subkutan enjeksiyon sonrast % 60 oraninda
yanit orani1 gézlenmistir. Transbukkal apomorfinin de etkili oldugu gosterilmistir. % 70
basar1 oraninin yaninda, bu hastalarda cinsel istekte de artis gézlenmistir. Apomorfin ile
ilgili ¢ekince, esneme, bulanti-kusma ve ortostatik hipotansiyon gibi yan etkilerinin
olmasidir (99).

Serotonin agonistleri: Trazodon, hem santral etkili serotonin agonisti hem de
periferik sempatolitik bir ajandir. Yapilan ¢alismalar, ED’de bir miktar etkisinin
oldugunu gostermektedir. Literatiirde etkinligi konusunda karsit goriisler mevcuttur.

Yan etkileri arasinda sersemlik, hipotansiyon ve bulanti-kusma bulunmaktadir (98).

Fosfodiesteraz tip 5 (PDE 5) inhibitorleri: Erektil disfonksiyon (ED)
tedavisinde son 20 yil igerisinde Onemli gelismeler olmustur. 80°li yillarda
intrakavernozal tedaviler yaygin olarak kullanilirken, 90’1 yillarin ilk yarisinda intra-
tiretral uygulamalar (MUSE) gelistirilmistir. Ancak gerek uygulamalardan kaynaklanan
komplikasyonlarin fazlaligi, gerekse tedaviden beklenilen faydanin istenilen diizeye
ulasmamasi yeni tedavi arayislarinin devam etmesine neden olmustur. Bu gelismelerin
sonucu olarak, 90’11 yillarin sonuna dogru ED tedavisinde yeni bir alternatif olarak oral
fosfodiesteraz tip 5 inhibitorlerinin kullanimi giindeme gelmistir (100, 101). Oral yolla
kullanilabilen PDES inhibitorleri, sagladiklar1 yiiksek klinik bagar1 ve hasta
memnuniyetleri ile ED’li erkeklerin tedavisinde devrim yapmustir. Fosfodiesterazlar
(PDE), siklik adenozin monofosfat (CAMP) veya siklik guanozin monofosfatin (cCGMP)
fosfodiesteraz baglarimi1 hidrolize ederek hiicrelerde ikincil mesajc1 aktivitesinin
sonlanmasini katalizleyen 11 farkl aileyi kapsamaktadirlar. PDE inhibitorleri ise hiicre
icinde cAMP, cGMP veya her ikisinin diizeylerinde artisa neden olmaktadir. PDE’lerin
doku dagilimlari ve cAMP-cGMP’ye etkileri farklilik gostermektedir. PDE5 penis
korpus kavernozum diiz kasinda yogun olarak bulunan ve diisik cGMP
konsantrasyonlarinda hidrolizasyon yapan bir enzimdir. Kavernézal dokuda NO
araciligl ile cGMP yapimini saglayan guanilat siklaz enzimi aktive edilir. Bu sayede
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artan cGMP etkisi ile penil damarlarda diiz kas gevsemesi olur (vazodilatasyon ) ve
penisin trabekiiler kan bosluklarina kan akimi atarak ereksiyon gerceklesir. cGMP’nin
inaktif GMP’ye doniisimii PDE5 araciligi ile saglanmaktadir. PDES inhibitorleri,
cGMP'nin yikimin1 engelleyerek hiicre i¢i cGMP yogunlugunu arttirir ve ereksiyonun
devamimi saglamaktadir (102). Giiniimiizde klinik kullanimda 5 farkli PDES5 inhibitorii
bulunmaktadur. ilk olarak 1998 yilinda sildenafil ( Viagra®, Pfizer) kullanima girmistir.
Ardindan 2003 Agustos ayinda vardenafil ( Levitra®, Bayer/Glaxo Smith Klein ),
Kasim 2003’de tadalafil ( Cialis®, Lilly/ICOS ), Mayis 2011°de udenafil (Dong-A
Pharma) ve son olarakta Nisan 2012’de avanafil (Spedra®, Menarini Group) klinik
kullanima girmistir. ilk 3 ila¢ ve avanafil FDA onay1 almistir (103). Udenafil ise FDA
onayl alma asamasindadir. Biitiin PDES inhibitorleri karacigerde metabolize olmakta,
daha cok feges yoluyla olmak iizere feges ve idrarla atilmaktadir. Farmakokinetik
etkileri bakimindan Kkarsilagtirildiklarinda en onemli fark T1/2’nin sildenafil ve
avanafilde 3-5 saat, vardenafilde 4-5 saat, udenafilde 7.3-12.1 saat ve tadalafilde 17.5
saat olmasi ve etki siirelerinin avanafilde 6 saat, sildenafil ve vardenafilde 12 saat,
udenafilde 24 saat ve tadalafilde 36 saate kadar uzamasidir. Etki baglangic siiresi,
avanafilde 15 dakika ile vardenafil (15-60 dk), sildenafil (30-60 dk), udenafil (30dk) ve
tadalafile (15-120 dk ) gore biraz daha kisadir (104, 105, 106).

Sildenafilin klinik kullanima giren ilk ilag olmasi nedeni ile sildenafil ile
yapilmis olduk¢a fazla sayida ¢alisma ve Klinik veri mevcuttur. Etiyoloji dikkate
alinmaksizin yapilan ¢alismalarda sildenafilin  klinik basarist1 %50-85 arasinda
degismektedir. Ulkemizde yapilan bir calismada, IIEF domain skorunda ortalama 10.6
puanlik artis ve basarili cinsel iliski oraninda %12’den %69’a yiikselme ortaya
konulmustur (107). Vardenafil ve tadalafil {izerine yapilan plasebo kontrollii
calismalarda Sildenafil’e benzer oranlarda klinik basar1 bildirilmistir (108). DM’li
hastalarda oral Sildenafil ile %53-65 oranlarinda basarili sonuglar bildirilmistir (109,
110). Daha 6nce 100 mg Sildenafil tedavisine cevap alinamayan DM’lu hastalarda 20
mg Vardenafil kullanimi ile %54 oraninda cinsel iliski igin yeterli ereksiyon elde
edilmistir (111). Tadalafil’in diyabetik ED hastalarindaki etkinligini arastiran
calismalarda benzer basari oranlari bildirilmistir (112).

PDE 5 inhibitorleri kullaniminda ates basmasi, basagrisi, nasal konjesyon, sirt
agrist, renkli gormede gecici bozukluk ve dispeptik yakinmalar gibi yan etkiler

goriilebilir. Bu ilaclarin herhangi bir formdaki organik nitratla, herhangi bir zamanda
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beraber kullanimlar1 kontrendikedir. Nitratlarla beraber kullanim belirgin hipotansiyon

ve kardiyak arest riskine yol agmaktadir.

Sonugta, ilgili literatiir gézden gegirildiginde her dort ilacinda esdeger etkinlik,
giivenilirlik ve toleransa sahip oldugu goriilmektedir. Yan etki profilleri arasinda
farklilik yoktur. Farmakokinetik olarak farklilik etkinin baslama ve devam etme

sureleridir.

2.3.8.2.2. Intraiiretral tedaviler

Korpus spongiosum ile korpus kavernézum arasinda baglanti oldugu ortaya
konulmustur (113). Daha sonra, bu vaskiiler baglantilar ile ilacin iiretradan kavernozal
bosluklara gegebilecegi gosterilmistir. MUSE ( Medicated urethral system for erection -
Ereksiyon i¢in ilaglt {iretral tasima sistemi ), uzunlugu 3.5 cm ve ¢ap1 3.2 mm olan ici
bos bir gévdeden olusan bir poliprolen aplikatdrden olugsmaktadir. Ug kismi 1000 mg
kadar olan dozlarda (125, 250, 500 ve 1000 mg.lik) Prostoglandin E1 (PGE1-
Alprostadil) den olusan kati bir pellet igermektedir. Uygulama 6ncesinde, hasta idrarini
yapar. Clinkii pellet idrarla temas ettiginde eriyecek sekilde gelistirilmistir. Penis
vertikal olarak tutularak, aplikator iiretraya sokulur ve aplikatordaki diigmeye basilarak
ilacin dagilmasi saglanir. Penise yapilacak birka¢ dakikalik masajla ilacin dagilmasi ve
emilmesi saglanir (Sekil 8). 5-10 dk i¢inde ereksiyon gergeklesmekte ve yaklasik olarak
30-60 dk siirmektedir. Toplam 1511 erkegin katildig1 randomize kontrollii bir ¢alismada
%64.9 oraninda basari tespit edilmistir. Ancak, diger ¢alismalarda daha diisiik basari

elde edilmis ve hastalar daha ¢ok oral ajanlar1 kullanmayi tercih etmislerdir (114).
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Sekil 8. MUSE ile intraiiretral alprostadil uygulamasi

Intraiiretral yolla ED tedavisinde kullanilmak iizere, PGE1 ile Prazosin
kombinasyonu, PGE1 analogu olan Misoprostol ve yeni NO vericileri (diazenyumdiolat
sinif ilaglar) lizerinde ¢alismalar siirmektedir. Yan etkiler ¢cok azdir, iiretral agr ve
nadiren kanama olabilmektedir. Cok az olguda priapizme yol agan uzamis yanit

g6zlenmistir.

2.3.8.2.3. intrakavernézal enjeksiyon tedavileri

Intrakaverndzal farmakoterapi, 80’li yillarda papaverin ve fenoksibenzamin gibi
ajanlarin intrakavernozal enjeksiyonu ile popularite kazanmig (115, 116) ve ED igin
cerrahi olmayan etkili ve genis oranda kullanilan ilk tedavinin olusturulmasina yol
acmustir. Papaverin (selektif olmayan PDE inhibitorii) ve Fentolamin (a-1 adrenoseptor
blokeri) baslangicta tek basina yada kombine edilerek kullanilmistir. Ancak, priapizme
ve intrakaverndz diiz kaslarda iskemik hasara neden olan uzamig yanit goriilmesi nadir
degildir. PGE-1’in (Alprostadil), FDA tarafindan intrakavernézal kullanim igin

onaylanmasi, papaverine alternatif olarak genis oranda kullanilmasini saglamistir. PGE-
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1’in etkinligi papaverine benzer ancak uzamis yanit ¢ok daha azdir. Ayrica, PGE-1 ile

intrakaverndzal fibrozise egilim daha az gézlenmektedir.

Ancak, PGE-1’in dezavantaji, hastalarin ¢ogunun enjeksiyon sonrasi
prostaglandinlerle indiiklenen intrakorporal agri reseptorleri nedeni ile olusan agridan
yakimalaridir. ilag korpus kavernézumlardan birinin i¢ine self-enjeksiyon ile yapilir.
Aseptik sartlar altinda penisin proksimal yarisina, dorsolateral bolgeden yapilan

enjeksiyon en uygun yontemdir.

Korpus kavernézumlar arasindaki septum inkomplet oldugundan ilag diger
tarafa da geger. Intrakaverndzal yolla diger vazodilatdr ajanlarda kullanilmaktadir. VIP,
NO ve PGE-1, fenoksibenzamin, papaverin kombinasyonlar1 da kullanilmaktadir.
Ortalama basar1 oranlar1 % 65 dir. Intrakavernézal farmakoterapinin baslica
komplikasyonlar1; priapizm, agrili ereksiyon, ereksiyon deformitelerine neden olabilen
hematom olusumu ve erektil dokuda fibrozis'tir. Hastalara tedaviye baslamadan 6nce
sakincalar1 anlatilmali ve ereksiyonun 4 saatten fazla siirmesi durumunda yapilmasi

gerekenler hakkinda yazili bilgi formlari verilmelidir (117).

2.3.8.3. Vakum cihazlan

Vakum sistemleri; saydam bir silindir, negatif basing olusturmaya yarayan bir
pompa ve konstriktor halkadan olusmaktadir. ED i¢in vakum cihazlarinin kullaniminin
altinda yatan temel kural, vakumun emici etkisi ile (negatif basing ile) arteriyel dolum
ve korpuslarda depolanmay1 saglamaktir. Rijiditenin devam ettirilmesi bir sikici halka
ile saglanir. Uygulama sirasinda penis silindirin i¢ine yerlestirilir, ardindan elle veya
elektriksel sistemle silindirin igerisinde negatif basing olusturulur. Ereksiyon
saglandiktan sonra sikici halka penis radiksine yerlestirilir. Yontem invaziv olmayip,
cihaz ucuzdur ve diger medikal tedavi yontemleri ile beraber kullanilabilmektedir (Sekil
9).

Yan etkileri olan petesiyel kanamalar ve ekimoz nadiren gorilmektedir.
Dezavantaji, hastalarin yontemi dogal bulmamalari, penis distalinde sogukluk ve
ejakulasyon sirasinda sikici halkanin neden oldugu rahatsizliktir. Tatminkar ereksiyon

saglama oranlar1 % 60-94 arasinda bildirilmistir (118, 119).
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Sekil 9. Vakum ereksiyon cihazi (Encore standart manual vacuum erection device)

2.3.8.4. Cerrahi Tedaviler
ED i¢in uygulanan cerrahi tedaviler arasinda vendz kagagin diizeltilmesi,
arteriyel revaskiilarizasyon ve penil protez yerlestirilmesi bulunmaktadir. Bunlardan

sadece penil protezlerde, tatmin edici sonucun elde edilebildigi sdylenebilir.

2.3.8.4.1. Venoz Kacagin Diizeltilmesi
ED nedenlerinden olan vendz kagagin, derin dorsal venin ve kollateralleri ile
krural venlerin de ligasyonu ile tedavi edilmesidir. Ancak fonksiyonlarda diizelme

genelde sadece gecicidir (120).

2.3.8.4.2. Arteriyel Revaskiilarizasyon
Arteriyel revaskiilarizasyonun amaci, penise gelen kan akimini arttirmaktir.

Major pelvik travma nedeni ile internal arterlerin lokalize bloke oldugu geng hastalarda
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bir segenek olabilmektedir. Verici damar genellikle inferior epigastrik arter'dir.
Mobilize edilip dorsal arter veya dorsal arter ile derin dorsal venin kombinasyonuna

anastomoz edilmektedir. Uzun donemde siklikla basarisizlik gozlenmektedir (120).

2.3.8.4.3. Penil Protez Yerlestirilmesi

Penil protez uygulamasi, birinci ve ikinci basamak tedavilerin basarisiz oldugu
durumlarda hastalara son secenek olarak sunulmaktadir. Protezler, 3 temel formda
bulunmaktadir: semirijid(malleabl, biikiilebilir), tek pargali, sinirli gevseklik ve
rijiditeye sahip cihazlar, iki pargali sisirilebilir cihazlar ve ii¢ pargali normale en yakin
olan sisirilebilir cihazlar. Cerrahi olarak her iki korpusun insizyonunu ve dilatasyonunu
takiben silikon protezler yerlestirilir. Ug pargal1 protezlerde pompa skrotuma, rezervuar
mesane antero-lateraline ekstraperitoneal olarak yerlestirilir. Postoperatif dénemde
enfeksiyon, mekanik sorunlar ( inflatable protezlerde ) ve erozyon gibi komplikasyonlar
goriilebilmektedir. Penil protez implantasyonu uygulanan hastalarin yaklasik %90’1 tam
memnuniyet bildirmistir. Ayrica, partner memnuniyeti de %80 dolaylarinda
bildirilmistir (121).

2.4. Nabiz Dalgas1

2.4.1.Nabiz Dalgasi ve Fizyolojisi

Nabiz dalgasit (ND), kan dolasiminda gozlemlenen kompleks fizyolojik bir
olaydir. Kalp sistolii sirasinda belli miktarda kan aortaya dogru pompalanmaktadir.
Pompalanan kan, potansiyel enerjinin kinetik enerjiye doniismesiyle damarlarda
ilerlemektedir. Nabiz dalgasinin ilerlemesinden etkilenen arter segmentinde birbirleriyle
uyumlu ii¢ adet fenomen gézlenmektedir. Bunlar; kan akimi, kan basincinda yiikselme
ve hacimde artistir. Kan dolasimi biyofizigi mekanik bir sistem iistiinden
aciklanabilmektedir. Bu sistem, piston ve i¢i sivi dolu elastik bir hortumdan meydana
gelmektedir. Piston (kalp modeli) belli miktarda siviyr (kan) hortuma (arter modeli)
pompalar. Eger hortumun yapisi sert ise, sivinin tamami hareket edecektir. Ama
hortumun elastik yapist varsa ancak belli bir miktar sivi hareket edecektir. Basing
artisiyla birlikte hortumda lokal genisleme olacak ve lokal olarak sivi birikimi olacaktir.
Elastik duvarin genisleyen kismindaki tansiyon (gerginlik), basinca neden olarak, siviy1
hortumun diger kismia itecektir. Ayni sekilde, hortum genisleyecek ve basing
artacaktir. Bu siire¢ hortum boyunun sonuna kadar devam eder. Tanimlanan siirec,

hortum boyunca ilerleyen nabiz dalgasi seklindedir (122).
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Ilerleyen dalga perifere dogru ilerler ve burada kaybolmaz, fakat santral vaskiiler
sisteme dogru geri yansir. Retrograd ilerleme sonucunda tekrar kan basincinda
yiikselme olur ve sabit dalga olusur. ileri (forward) dalga ile yansiyan dalga arasindaki
etkilesim sonucunda aortik nabiz dalgasi ortaya c¢ikar. Bu olusan son dalga vaskiiler
sistemde ilerler ve periferde nabiz olarak algilanir. Bu iki komponent farkli faktorlerden
etkilenmektedir. ileri dogru olan (forward) dalga ventrikiil fonksiyonu ve aortanin
elastik ozelliginden etkilenirken, yansiyan (retrograd) dalga ise biitiin vaskiiler agacin

elastik 6zelliginden etkilenmektedir (122).

2.4.2.Nabiz Gecis Zamani

Nabiz dalgasinin, arterin bir bolgesinden diger bolgesine ulagmasi i¢in gecen
siireye nabiz gecis zamani (NGZ) denir (123). Baska bir ifadeyle NGZ, sol ventrikiilden
cikan arteriyel nabiz dalgasinin perifere ulagmasi igin gegen siire seklinde de
tanimlanabilir. NGZ’yi hesaplamak i¢in en sik kullanilan 6l¢lim yontemi ayaktan ayaga
(foot-to-foot) olan metottur. Olgiim noktas1 olan ayak, dalganin ¢ikan kolunun keskin
olarak yiikseldigi ilk noktadir (124). Fotopletismografi (PPG) cihazindan yararlanilarak
NGZ hesaplanabilmektedir (125). PPG; nabiza bagli olan cilt kan akimidaki hacim
degisikliklerini Olgmeye yarayan optik bir aractir. PPG, kan oksijen saturasyonu
Olclimlerinde, kalp monitorizasyonunda ve periferik vaskiiler agaci degerlendirmede
yaygin bir sekilde kullanilmaktadir. NGZ ve nabiz dalga hizin1 (NDH) 6l¢mek i¢in PPG
cihaz1 yaygin bir sekilde kullanilmaktadirlar (126). Bu yontemde NGZ, genellikle es
zamanli olarak yapilan EKG kaydindaki R dalgasi ile periferde kaydedilen nabiz dalgas:
arasinda gecen silirenin hesaplanmasiyla yapilir. EKG’deki R dalgasi tepe noktasi ile
nabiz dalgasinin ayak kismi (foot) arasinda gegen siire olgiilereck NGZ elde edilir (126).
Kan basincinda yiikselme damar duvarinda sertlesmeye neden olarak NGZ’yi
kisaltacaktir. Buna karsit kan basinci diistiiglinde damar duvari gevseyeceginden NGZ
uzayacaktir. Ayrica, yaslanma, arterioskleroz ve diabetes mellitus gibi faktorler damar

duvarinda sertlesmeye neden olarak NGZ’yi kisaltirlar (127).

2.4.3.Nabiz Dalga Hiz1

Kardiyovaskiiler fizyolojide arteriyel sertlik, anahtar faktordiir. Arteriyel
sistemin sertligini degerlendirmek i¢in kullanilan nabiz dalga hizi 6l¢iimii (NDH),
invazif olmayan basit bir yontemdir (128). NDH, arteriyel nabiz dalgasinin kalbin kan
aortaya pompalamasiyla olusan ve arteriyel sisteme dogru ilerleyen dalganin hizi olarak

tanimlanmaktadir. Birbirlerine belli uzakliktaki iki arter (karotis-femoral, brakiyal-
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radiyal arterler gibi) bolgesi lizerindeki cilt iizerine yerlestirilmis iki ultrason ya da
basinca duyarli algilayicilar arasindaki Olgiilen mesafe (metre), iki nabiz dalgasi
arasinda ayaktan-ayaga Olcililen nabiz geg¢is zamanina (saniye) boliinmesiyle NDH
hesaplanir (129, 130). PPG yonteminde ise, NGZ 6l¢gme noktasi ile supra-sternal ¢entik
arasindaki mesafenin, saptanan NGZ’ye boliinmesi ile NDH hesaplanabilmektedir. Bu
yontemde (PPG), EKG’deki R dalgasi piki ile nabiz dalga ayagi arasindaki hesaplanan
stire nabiz gegis zamani olarak kabul edilir. NDH su formiille hesaplanmaktadir (131):
mesafe(m)

Nabiz Dalga Hiz =

-
EeCis zTamanmisn)

Damar ile iliskili elastikiyet katsayisi, duvar kalinligi, damar ¢ap1 ve kan
yogunlugu gibi parametrelerle Moens ve Korteveg formiilii kullanilarak NDH
hesaplanabilmektedir. Ancak, bu parametreleri canli bir dokuda degerlendirmek zordur.
Moens ve Korteveg formiiliine gore NDH; arter duvar kalinligi ve elastik modiil
katsayisinin karekokii ile dogru, arteriyel limen yarigapt ve kan yogunlugunun
karekokti ile ters orantilidir. Bu esitlige gore diger faktorler sabit kalmasimna ragmen

damar capi azalirsa (sempatik-vazokonstriktor etki) NDH artar (132).

Nabiz Dalga Hizi = I'E
N2

E: arteriyel duvarin elastik Young modiilii katsayisi, h: duvar kalinligi, r:

arteriyel liimen yarigap1, p: kan yogunlugu.
Nabiz Dalga Hiz1 6l¢iimii gesitli yontemlerle yapilabilmektedir.

Mekanotransduser problar vasitasiyla arteriyel nabiz basing dalgalarinin es
zamanli kaydi ile NDH hesaplanmaktadir. Bu sistemde baslica; aort gévdesi (karotid-
femoral), iist (karotid-brakiyal) ve alt(femoral-dorsalis pedis) ekstremite olmak tizere ii¢
arteriyel bolge degerlendirilebilmektedir. Epidemiyolojik c¢alismalarin ¢ogunda, bu
Olclim sisteminin kardiyovaskiiler hastaliklar1 gostermede prediktif degeri oldugu

gosterilmistir (133).

Nabiz basing¢ dalgalar farkli bolgelerden sirayla kaydedilebilir ve es zamanh
olarak alman EKG kaydi ile nabiz ge¢is zamani hesaplanmaktadir. Bu yonteme,

SphygmoCor sistemi 6l¢iimii 6rnek olarak gosterilebilmektedir. Bu sistemde, yiiksek-
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uyumlu aplanasyon tonometresi ile proksimal (6rn. karotid arter) ve distal nabiz dalgasi
(6rn. radiyal veya femoral) sirayla elde edilir. Distal bolgeden 6lgiillen EKG’deki R
dalgas1 ile nabiz dalgasi arasi hesaplanan siireden, proksimal bolgeden Olgiilen
EKG’deki R dalgasi ile nabiz dalgasi arasindaki siire cikartilarak NGZ elde edilir.
Olgiim tekniginden dolay1, sol ventrikiil izovoliimetrik periyottaki degisiklik veya kalp
nabiz hiz1 degiskenliginin NGZ iizerinde etkisi yoktur veya ¢ok azdir (124).

Arter capr dalga formundan yararlanilarak Doppler problariyla da NDH
hesaplanabilmektedir. Problardan biri mediyale, aortik arka bakacak sekilde sol supra-
klavikular fossaya konulur, digeri ise aorto-iliak bifiirkasyonun hemen proksimalinde
olacak sekilde umblikusa konulur. Her iki Doppler probundan gelen sinyaller analiz
edilir. Ayaktan-ayaga (foot-to foot) yontemi ile NGZ elde edilir. Mesafe olarak supra-
sternal ¢entik ile umbilikus arasindaki mesafe Olgiiliirek aortanin  NDHsi

hesaplanabilmektedir (134).

Parmak ucuna takilan PPG cihaz ile edilen nabiz dalgasi ve es zamanl elde
edilen EKG kayitlariyla NDH hesaplanabilmektedir. EKG’deki R dalgasi piki ile nabiz
dalgasinin ¢ikan kolunun ayak noktasi arasindaki siire hesaplanarak NGZ elde edilir.
NDH hesaplamas1 supra-sternal ¢entikten parmak ucuna (PPG cihazinin 6lglim

noktasina) kadar 6l¢iilen mesafenin NGZ’ye boliinmesiyle elde edilir (131, 135).

Doppler Ultrason cihaz ile karotis ve periferik arterlerin goriintiilenmesi ve
kayd: yapilirken es zamanli olarak yapilan EKG kayitlar1 ile NDH hesaplanabilir.
EKG’deki R dalgast piki ile doppler ile elde edilen akim dalgasinin ayak noktasi
arasindaki siire karotis ve femoral arter icin ayr1 ayri Olciiliip birbirinden cikartilarak
NGZ elde edilir. NDH hesaplamas1 6l¢im yapilan noktalar arasindaki (karotis ve

femoral arterler arasindaki) 6lglilen mesafenin NGZ’ye boliinmesi ile elde edilir (136).
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3. GERECLER VE YONTEM

Ocak 2013 - Ocak 2015 tarihleri arasinda, Kahramanmaras Siitcii imam
Universitesi Tip Fakiiltesi Arastirma ve Uygulama Hastanesi Uroloji poliklinigine
peniste sertlesmeme problemi ile basvuran hastalar arasindan yapilan muayene ve
tetkikler sonucunda, organik kokenli vaskiilojenik ED oldugu diisiiniilen hastalar
kesitsel bir arastirma olan bu ¢alismaya dahil edildi. ED varligin1 saptamada ereksiyon
islevi uluslararas1 degerlendirme indeksinin kisa formu (International Index of Erectile
Function (IIEF-5)) kullanildi. Hastalara rutin fizik muayene yapildi. Detayli bir
anamnez alindi. Ayrica hastalarin demografik bilgileri kaydedildi. Ozellikle sigara,

alkol ve ilag kullanim, sistemik hastaliklar ve operasyon dykiileri sorgulandi.

Hastalarin anamnezinde diyabetes mellitus (DM), koroner arter hastaligi (KAH),
hipertansiyon (HT), serebrovaskiiler hastalik (SVH), kanitlanmis ateroskleroz varligi
gibi arteriyel sertlik igin risk faktorii olan hastaliklar detayli sekilde sorgulanarak not
edildi. Hipogonadizm bulunan, pelvik cerrahi veya travma geciren, ED i¢in medikal
tedavi alan, karaciger ve/veya bobrek yetmezligi olanlar ve psikojenik ED oldugu tespit

edilen hastalar ¢aligmaya dahil edilmedi.

Calismaya alman tiim hastalara intrakavernéz papaverin hidroklorid
enjeksiyonu+stimulasyon (CIS) ardindan PDUS yapildi ve 10., 20. Ve 30. dakikalarda
kaverndz arter akim formlar1 kaydedildi. Incelemeler arasinda konsantrasyonlarinin
bozulmamas1 amaciyla hastalar yalniz birakildi. Hastalardan gorsel ve elle uyar1 yardimi
ile ejekiile olmadan miimkiin olan en iyi ereksiyonu saglamalari istendi. Incelemeler,
penis batina hafif gergin bicimde yatirilarak ve hasta supin pozisyonda iken yapildi.
Prob penis kokiinlin ventral yiiziine longitudinal planda yerlestirildikten sonra korpus
kavernozum ve kavernoz arter ger¢cek zamanli olarak goriintiilendi. Penoskrotal bileske
diizeyinde renkli doppler kodlama ile kaverndz arter bulundu ve ana dallarin1 vermeden
onceki proksimal kesiminden spektral akim dalga formlar1 elde edildi. Incelemeler
stiresince Doppler acist 30-60°°de tutuldu. Elde edilen spektral akim dalga formlar
tizerinden pik sistolik hiz (PSH), end diastolik hiz (EDH) ve rezistif indeks (RI=PSH-
EDH/PSH) degerleri 6l¢iildii.

PDUS yapilirken ultrason cihazi ile es zamanh olarak EKG kayitlar1 alind1 ve
cihaz ekranina yansitildi. Karotis, femoral ve kavernozal arter Ol¢lim noktalari
belirlenerek aralarindaki uzaklik Olciilerek not edildi. EKG’deki R dalgast piki ile

doppler ile elde edilen akim dalgasinin ayak noktasi arasindaki siire karotis, femoral ve
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kavernozal arter icin ayr1 ayri Olgiiliip birbirinden ¢ikartilarak NGZ elde edildi (Sekil
10). NDH hesaplamasi 6l¢lim yapilan noktalar arasindaki (karotis - femoral ve karotis —
kavernozal arterler arasindaki) 6lclilen mesafenin NGZ’ye boliinmesi ile elde edildi ve
karotis-femoral NDH (kfNDH) ve karotis-kavernozal NDH (kkNDH) olarak kayit altina

alindi.

B F 6.6 MHZ G 40% CFM F 3.3 MHZ2 G 28% PW F 3.3 MHZ G 40%

P 7 . ClR' XN C PRF 2.1kHz PRF 6.7kHz
PRC 5-2-A PRS S PRC 2-B-A PRS § PRC 3-2

PST 2 FP PST 1

SV 2~ 24mm © +45° FP 100 Hz

LA332
(' 114 ms
117 ms

Sekil 10. Doppler ultrason 6l¢iimii ile es zamanli EKG kaydinin kullanilarak NGZ’nin
elde edilmesi (Calabia J, Torguet P, Garcia M, Garcia I, Martin N, Guasch B, Faur D,
Vallés M. Doppler ultrasound in the measurement of pulse wave velocity: agreement
with the Complior Method. Cardiovascular Ultrasound 2011;1: 9-13.).

Arteriyel sertlik i¢in risk faktorii ve sistemik hastaligi olmayan 48 hastanin
bulgular1 dokiimante edildi. Istatistiksel analizler igin SPSS 17.0 programi kullamildi.
Yas, IIEF-5 skoru, kfNDH, kkNDH, PSH, EDH ve RI degerlerinin dagilimlarina
bakildi. Dagilimlarin non-parametrik yonteme uyan normal dis1 dagilimlar olmasindan
dolayr bu degiskenler arasindaki iliski nonparametrik Spearman’s rank korelasyon
analizi kullanilarak degerlendirildi. Ayrica ED’ye eslik eden risk faktdrii bulunan 45
hastanin sonuglar1 ile ayr1 bir grup olusturuldu. Risk faktorii olan ve olmayan grubun
sonuclart Mann-Whitney test kullanilarak karsilastirildi.
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r degeri 0.05-0.30 ise Onemsiz korelasyon, 0.30-0.40 ise diisiik derecede
korelasyon, 0.40-0.60 ise orta derecede korelasyon, 0.60-0.70 ise iyi derecede
korelasyon, 0.70-0.75 ¢ok iyi derecede korelasyon, 0.75-1.00 ise miikemmel korelasyon
olarak kabul edildi. p degeri < 0,05 anlamli olarak kabul edildi.

Calisma &ncesinde Kahramanmaras Siitcii imam Universitesi Tip Fakiiltesi Etik
Kurulu’'ndan onay alindi. Tiim hastalar ¢alisma hakkinda bilgilendirildi ve yazili

aydinlatilmig onam formlar1 alindi.
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4. BULGULAR

Arteriyel sertlik igin risk faktorii olmayan 48 hastanin ortalama degerleri su
sekilde bulundu (ortalama + standart sapma): yas 49.0 + 13.5 yil, IIEF-5 skoru 8.8 +
5.2, ED siiresi 49.0 + 58.0 ay, KINDH 9.8 + 4.6 m/s, KkNDH 6.7 = 2.3 m/s, PSH 62.1 +
23.9 cm/s, EDH 7.2 £ 5.5 cm/s ve RI 0.86 £ 0.09 (tablo 4).

Tablo 4. Arteriyel sertlik i¢in risk faktorii tasimayan hastalarin bulgulari

Ortalama Standart sapma
Yas 49.0 135
I1EF-5 skoru 8.8 52
ED siiresi 49.0 58.0
kfNDH 9.8 4.6
kkNDH 6.7 2.3
PSH 62.1 23.9
EDH 7.2 55
RI 0.86 0.09

Yas ile kfINDH ve kkNDH arasinda iyi derecede korelasyon tespit edildi (r =
0.689, p < 0.001 ve r = 0.659, p < 0.001). ED siiresi ile IIEF-5 skoru ve EDH arasinda
korelasyon vardi (r = 0.312, p = 0.031 ve r = 0.354, p = 0.014). kfINDH ve kkNDH
arasinda ¢ok iyi derecede korelasyon oldugu goriildii (r = 0.720, p < 0.001). Ayrica
kkNDH ile PSH, EDH ve RI korele olarak bulundu (r = 0.335, p = 0.020; r = 0.597, p <
0.001 ve r =0.590, p <0.001 sirasi ile).

Arteriyel sertlik i¢in risk faktorii olan 45 hastanin ortalama degerleri ise su
sekildeydi (ortalama =+ standart sapma): yas 55.2 + 9.1 yil, IIEF-5 skoru 8.2 + 4.3, ED
stiresi 40.1 + 32.7 ay, kfNDH 11.9 + 3.3 m/s, kkNDH 7.8 + 2.2 m/s, PSH 51.9 = 27.5
cm/s, EDH 6.7 + 5.9 cm/s ve RI 0.89 + 0.09. Iki grubun bulgular karsilastirildiginda
yas (p = 0.008), kfNDH (p = 0.002), kkNDH (p = 0.029) ve PSH (p = 0.017) arasinda
anlaml fark oldugu goriildii (tablo 5).
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Tablo 5. ASRF* (-) olan grup ile ASRF (+) olan grubun bulgularinin karsilastirilmasi

ASRF (-)n=48 ASRF (+) n=45 p
Ortalama + standart sapma Ortalama + standart sapma

Yas 49.0x 13.5yl 552+£9.1yl 0.008
I1EF-5 skoru 8.8+5.2 82+43 0.679
ED siiresi 49.0 + 58.0 ay 40.1+32.7 ay 0.510
kfNDH 9.8 4.6 m/s 11.9+ 3.3 m/s 0.002
kkNDH 6.7+2.3m/s 7.8+2.2m/s 0.029
PSH 62.1+23.9 cm/s 51.94+27.5 cm/s 0.017
EDH 7.2+5.5cm/s 6.7+5.9 ci/s 0.339
RI 0.86 £ 0.09 0.89+0.09 0.413

*ASREF: arteriyel sertlik risk faktorii, p < 0,05 anlamli
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5. TARTISMA

Erektil disfonksiyon (ED), cinsel aktivite igin yeterli ereksiyonunun
saglanamamas1 ve/veya slrdiiriilememesi durumunun siireklilik kazanmasidir (1, 2).
ED, sik goriilen bir saglik problemidir ve tiim diinyada prevalansinin 10 — 20 milyon
erkek oldugu tahmin edilmektedir (1, 4). 1987 ile 1989 yillar1 arasinda yapilan
Massachusetts Erkek Yaslanma c¢alismasi sonuglarina gore, yaslari 40-70 arasinda
degisen 1290 kiside ED prevalansi %52 olarak bildirilmistir (59). ED tespit edilen
erkeklerin ortalama %78’inde tek basina veya psikojenik sebeplere eslik eden bir
organik neden bulunmaktadir (38). Organik ED’nin prevalansini arttiran diyabet,
hipertansiyon, hiperlipidemi, ateroskleroz, bobrek yetmezligi gibi kronik hastaliklar,
cerrahi, travma, ila¢ tedavileri, sigara ve alkol kullanimi gibi durumlar, endotel

disfonksiyonu ile iliskilidir (4).

Endotel nonadrenerjik nonkolinerjik vazodilatatdr ndrotransmiter olan nitrik
oksitin (NO) primer kaynagidir ve damar duvarinin fonksiyonunu diizenler. NO, endotel
disfonksiyonunda anahtar rolii olan en 6nemli mediatordiir (84). Endotel disfonksiyonu
ve erektil disfonksiyonda anahtar patofizyoloji bozulmus NO formasyonudur. Bozulmus
endotel fonksiyonu ve buna bagli gelisen damar diiz kasi gevseme kapasitesinin

azalmasi, hem ateroskleroz hem de ED igin oncii olarak kabul edilmektedir (9, 86).

Arteriyel sertlik, damar duvarinin basing artigina karsi elastik 6zellik gostererek
genisleyebilme kabiliyetidir. Arteriyel sertlik artisi miyokardin oksijen ihtiyacin ve
ardylki arttirarak, diyastolde koroner arterlerin dolumunu azaltmaktadir (137, 138).
Arteriyel sertligin artist sonucunda sistolik kan basincinda artma, diyastolik kan
basicinda diisme goriilmektedir (139). Arteriyel sertligin, kardiyovaskiiler mortalite ve

morbiditenin bagimsiz belirteci oldugu gosterilmistir (137, 140).

Birgok c¢alismada arteriyel sertligin; hipertansiyon, inme, ateroskleroz,
kardiyovaskiiler olaylar ve mortalitenin bagimsiz bir prediktorii oldugu gosterilmistir
(134, 137, 141). Her hasta grubu i¢in ¢ok az farkli degerler bulunsa da, birbirine paralel
17 ¢aligmanin (15.877 hasta igermekte) yapilan metaanalizinde, aortik nabiz dalga
hizinda her 1 m/sn ‘lik artisin, toplam kardiyovaskiiler olaylari, kardiyovaskiiler
mortaliteyl ve tiim nedenlere bagli oliimleri sirasiyla; 2.26, 2.02 ve 1.90 kat arttirdig1
saptanmistir. Ayrica bu metaanaliz sonucunda, aortik nabiz dalga hizinin klasik
kardiyovaskiiler risk faktorlerinden bagimsiz bir prediktif degere sahip oldugu birkez

daha goriilmiistiir (62).
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Anderson ve arkadaslarinin sadece hipertansiyon tanisi olan 174 hastada
yaptiklar1 baska bir ¢alismada, kardiyovaskiiler mortaliteyi belirlemede aortik nabiz

dalga hizinin kesim noktasini 10,6 m/sn olarak hesaplamislardir (142).

Arteriyel sertlik icin risk faktorii bulunmayan erektil disfonksiyonlu hastalarda
KfNDH 9.8 + 4.6 olarak bulunmustur. Bu grupta yas ile kINDH arasinda iyi derecede
korelasyon mevcuttur (r = 0.689, p < 0.001). Vlachopoulos ve arkadaslarinin bilinen
kardiyovaskiiler hastaligi olmayan 344 erektil disfonksiyon hastasinda yapmis oldugu
calismada ortalama 4.7 yillik takip siliresinde %7 oraninda MKVO (major
kardiyovaskiiler olay) gelistigi goriilmiistiir. En yiiksek NDH grubundaki (>8.8 m/s)
hastalarda en diisiik NDH grubundakilere (<7.6 m/s) gore MKVO goriilme riski 4 kat
daha fazla bulunmustur (HR = 3.97, p = 0.035). 7.81 m/s NDH nin MKVO gelismesini
ve arkadaslar1 ortalama IIEF skoru 18.15 + 2.54 olan 21 hasta ile 23.45 £ 0.99 olan
benzer 6zelliklere sahip 24 hastay1 karsilastirmislar. Vaka — kontrol seklinde tasarlanan
bu calismada, NDH agisindan iki grup arasinda anlamli fark bulunmamistir. ED olan
grupta ortalama yas 48.2 + 4.4 olarak bulunmustur (144). Bu calismada, hasta yasi
bizim c¢aligmamizla benzerdir (49.0 + 13.5) ancak IIEF skoruna gore bu calismadaki
hastalar hafif ED grubunda iken bizim ¢alismamizda orta ED grubundadir (I1IEF-5 skoru
8.8 = 5.2). Bu calismada ED grubu, dahiliye klinigine bagli onkoloji ve aile sagligi
boliimiine baska nedenler ile basvuran hastalar arasindan yapilan sorgulama ile
olusturulmustur. Bu hastalarin ED sikayeti ile daha Once doktora bagvuru yapip
yapmadiklar1 bilinmemektedir. Toplumun ve hastanin sosyokiiltiirel yapisi, cinsel
problemleri konusmada yasanilan ¢ekingenlik doktora bagvuru yapmaya ciddi bir engel
teskil etmektedir. Danimarka’da yapilan bir ¢alismada, 431 erkek denegin %40’ mnin
cesitli oranlarda cinsel problemleri olmasina ragmen, ancak %35 kadar1 bu problemleri
nedeni doktora bagvurmaktadir (56). Calismamizdan elde edilen ortalama ITEF-5 skoru
(8.8 £ 5.2) ve ED siiresi (49.0 = 58.0 ay) bu durumu desteklemektedir. Hastalarin

sikayetleri siddetlenene kadar doktora basvurmayi tercih etmedikleri gozlenmektedir.

Arteriyel sertlik i¢in risk faktorii olan ve olmayan grup karsilastirildiginda yas (p
=0.008), kKEINDH (p = 0.002), kkNDH (p = 0.029) ve PSH (p = 0.017) arasinda anlaml1
fark oldugu gozlenmistir. Hipertansiyon, DM gibi sistemik hastaliklar veya sadece

yaslanma sonucu vaskiiler sisteme olan etkilerin gii¢lendigi ve sonugta arteriyel sertlik
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meydana geldigi daha 6nce birgok calismada gosterilmistir (138, 140, 141, 145). Bizim

calismamizda elde ettigimiz bulgular da bu bilgiler ile uyumludur.

Literatiirde karotis — kavernozal NDH ile ilgili ¢alisma bulunmamaktadir. Bizim
calismamiz bu alanda bir ilk teskil etmektedir. Bizim ¢alismamizda, KINDH ve kkNDH
arasinda cok iyi derecede korelasyon vard: (r = 0.720, p < 0.001). kkNDH ile de yas
arasinda iyi derecede korelasyon oldugu tespit edildi (r = 0.659, p < 0.001). kfNDH ile
PDUS bulgular1 olan PSH ve EDH arasinda korelasyon yokken kkNDH ile PSH, EDH
ve RI arasinda korelasyon oldugu goriildi (r = 0.335, p = 0.020; r = 0.597, p < 0.001 ve
r=0.590, p <0.001 siras1 ile). NDH’nin arteriyel sertligi belirledigi ve bu durumun ana
nedeninin endotelyal disfonksiyon oldugu bilinmektedir (9) Vaskiilojenik ED tespitinde
kullanilan bu parametreler ile olan korelasyon kkNDH nin kavernozal yatakta meydana
gelen endotelyal disfoksiyonu gostermede daha hassas oldugunu kanitlamaktadir.
Arteriyel sertlik icin risk faktorii olmayan erektil disfonksiyonlu kisilerde ortalama
kkNDH degeri 6.7 £+ 2.3 m/s olarak bulunmustur. Bu deger risk faktorii olan grupta 7.8

+ 2.2 m/s’dir ve aralarinda anlamli fark mevcuttur (p = 0.029).
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6. SONUC
Sonug¢ olarak kfNDH ve kkNDH arasinda ¢ok iyi derecede korelasyon

mevcuttur. Bu sonuca dayanarak kkNDH’nin endotel disfonksiyonunu gostermek i¢in
erektil disfonksiyon hastalarinda kullanilabilecegine inaniyoruz. PDUS yapilan
hastalarda ayni1 anda EKG kullanilarak rahat¢a Slgiilebilen bu yontemin daha ¢ok
arastirmaci tarafindan bilinmesi ve yayginlasmasi gerekmektedir. Gerek ol¢iim teknigi
gerekse 6l¢iim igin ihtiyag duyulan zaman agisindan kolaylikla uygulanabilir bir yontem
olarak goriinmektedir. kkNDH icin daha kesin prediktif deger elde etmek adina genis

hasta sayisina sahip ¢alismalara ihtiyag¢ vardir.
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