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OZET VE ANAHTAR SOZCUKLER

Son donem boébrek yetmgzl{SDBY) tedavisinde amag, hastanirgg@ini uzatmak
ve ygam kalitesini artirmaktir. SDBY olan hastalarirsam kalitesini olumsuz etkileyen en
onemli faktorlerden biri de seksuel problemler@eksiel problemlerin prevalansi diyalize
baglamadan 6nce yakdk %9 iken, diyalize giren kadin ve erkek hastadayaklgik %60-
%70'e yukselir. Bgarili bobrek nakli, SDBY olan kadinlarda ve erke#te seksiel
disfonksiyonu dizeltmenin en etkili yoludur.

Cakmamizda, Samsun Ondokuz Mayis Universitesi Tip FeiiilUroloji Anabilim
Dali'nda SDBH nedeniyle bobrek nakli yapilan heamtale SDBY nedeniyle hemodiyaliz
tedavisi goren hastalarin demografik, Klinik ve dediuvar verileri incelenip, cinsel
fonksiyonlari dgerlendirilerek, cinsel fonksiyonlarindaki glggme etki eden faktorlerin

belirlenmesi amaclandi.

Bu cabmaya Ekim 2005-Aralik 2011 tarihleri arasinda bé&bmekli yapilan 74 (51
erkek, 23 kadin) hasta ile SDBY nedeniyle hemdtiyadavisi alan 48 (28 erkek, 23 kadin)
hasta alinngtir. Hastalar secilirken cinsel yonden aktif, nakanrasi stabil duruma gelni
diyabetik , genital anatomik deformitesi , geciignpelvik cerrahi 6ykisu vega psikiyatrik
rahatsizlgl olmayan hastalar dahil edildi. Hastalarin rutabdratuar dgerleri ve fizik
muayene bulgulari kaydedildi. Ayrica Beck Depresyolgesi (BDO), Kadin Cinselislev
Olcesi (FSH), Ereksiyonislev Uluslararasi Dgerlendirme {IEF) formlari, onamlari alinarak
dolduruldu.

Cakmamizda, nakil yapilan erkek hastalarin lIIEF artssi 25,58 +4,4 iken, SDBY
grubunda 21,01%4,1olarak bulundu(p=0,039). Nakipiken erkek hastalar inceleggde
20/51 (%39,2) hastada ED rastlandi. ED olan gryatartalamasi 45+8,3 iken, ED olmayan
grupta 35+6,9 olarak bulundu(p=0,001). Nakil yapilarkek hastalarin diyaliz suresine
bakildginda ED olan grupta 63,7£53 ay iken, ED olmayanpiu36+42,8 ay olarak
bulundu(p= 0,010). Nakil yapilan kadinlarda E®Ralamasi 26,3+6,7 iken, SDBY grubunda
17,7+4,2 olarak bulundu(p=0,001). Ayrica nakil grobaki kadinlarin FSFalt gruplari
(istek, uyariima, kayganlik, orgazm, tatmigiria SDBY grubu ile kanlastirildiginda anlamli
farkliliklar tespit edildi. Nakil yapilan kadinlaagd FSFE26 olanlarin yaortalamasi (p=0,001)
ve diyaliz sureleri (p=0,001), F$&26 olanlar ile kiyaslanginda anlamli farkliliklar oldgu
tespit edildi.
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Calsmamizda hastalarin ghr fizik muayene ve laboratuvar @gleri arasinda anlaml
farklihga rastlanmadi.

Bu calkmada, diyaliz hastalarinda sekstel disfonksiyorksgli oranda izlenirken,
bobrek nakli sonrasi cinsel fonksiyonlarda belirdiizelme oldgu godzlendi. Nakil éncesi
hemodiyaliz suresinin uzun olmasinin, nakil sontae iki cinste de seksuel disfonksiyon
sikliginda artga yol actgl izlenmsgtir. Her iki cinste de son donem bdbrek hagtaln erken
doneminde boébrek nakli yapiimasinin, nakil sond&nemde cinsel fonksiyon bozuklu
sikhgini azaltacg disunilmektedir. Ozellikle erektil fonksiyonlar olmdkere dier cinsel

fonksiyon bozukluklarindaki iyilgneyi de arttiraga distinulmektedir.

Anahtar Sozcukler: Bobrek Nakli, Son Donem Bobrek Yetmez]iSeksiuel Disfonksiyon
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ABSTRACT AND KEY WORDS

The purposes of the treatment of end stage resaease (ESRD) are to prolong the life
expectancy and to improve the quality of life o {hatients. Sexual problems are among the
most important factors that have a negative impacthe quality of life of those patients.
Prevalence of the sexual problems are about 9% poialialysis treatment, it gradually
increases to 60-70% after initiation of dialysesattment in both sexes. Kidney transplantation

(KT) is the most effective way of correcting sexdgsfunction in this population.

In this study we aimed to compare the demogragthidcal and laboratory data of the
patients who has undergone a kidney transplantatié@ndokuz Mayis University School of
Medicine Department of Urology with those who ha®ib currently on hemodialysis (HD)

treatment at our University Hospital.

Between October 2005 and December 2011, 74 (5&,Balfemale) patients who has
undergone a kidney transplantation and 48 (28 ni2z8efemale) patients who has been
receiving HD treatment were included in the studwiretrospective fashion. Patients with a
stable graft function for at least six months wherevnondiabetic and sexually active, without
any genital deformities or a history of pelvic semg and free of any kind of severe
psychiatric problems were included. Physical exatim findings and laboratory test results
were recorded. After obtaining informed consenttigoés were instructed to fill Beck
Depression Scale (BDS), Female Sexual FunctionxIf{@#&FI) and International Index of

Erectile Function forms.

Mean IIEF score was 25.58+4.4 and 21.01+4.1 inntie® who had a KT and HD
respectively (p=0.039). There were 20/51 (39.2%h mevealed ED in the KT group. The
mean age was 45+8.3 and 35+6.9 years in the EDnam&ED groups who had a KT
respectively (p=0.001). Also there was a signiftadifference between two groups regarding
duration of HD (63.7+53 vs. 36+42.8 months (p=0)0Mean FSFI score was 26.3+6.7 and
17.7+4.2 in the KT and HD groups respectively (88Q). When the subgroup analysis of the
FSFI scores taken into consideration between KT ldbd groups, there was significant
improvement in desire, arousal, lubrication, orgasatisfaction and pain also. While the
mean age of female patients who had a KT with al BB6te >26 was 36.7+5 years, patients
with a FSFI score <26 was 43.2+2.2 years (p=00D. ddiration was 36.7+5 months for
female patients with a FSFI score >26 and 66.6+h&hths for patients with a FSFI score
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<26 (p=0.001). No other statistical significancesvadoserved between physical examination

findings and laboratory tests between the groups.

In this study, sexual dysfunction was higher in Hiatients and a significant
improvement in sexual dysfunction after KT was obed. Longer duration of HD before KT
causes higher rates of sexual dysfunction in betidgrs. A successful KT performed in the
earlier phases of ESRD may help to decrease séysainction rates and improve all types

of sexual functions besides erectile function.

Key Words: Kidney Transplantation, End Stage Renal Diseas&BSSexual Dysfunction
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RS VE AMAC
Kronik bobrek hastali, nefron sayisinda ve fonksiyonlarinda ilerleyigeri
donigstiz azalma ile sonuclanan, hastayl siklikla sonembrbdbrek yetmezine
(SDBY) gétiiren pek cok etyolojik sebebi olan patgfilojik bir siirectit. SDBY’ne
ulasan hastalarda tedavi secenekleri; hemodiyaliz,tgerdiyalizi ve bobrek nakli
olmak lizere bgica iic ceit olup, bobrek nakli en karili ydntemdif.

SDBY tedavisinde amac¢ hastaninsayaini uzatmak ve yam Kalitesini
artirmaktir’ SDBY olan hastalarin yam kalitesini olumsuz etkileyen en &nemli
faktorlerden biri de sekstel problemlerdir. Seksfimblemlerin prevalansi diyalize
baslamadan 6nce yakd&k %9 iken, diyalize giren kadin ve erkek hastaday@aklgik
%60-%70’e yukselir. Erektil disfonksiyon, libido Wau ve orgazm yetersigh olarak
belirtilen sekstiel disfonksiyon, SDBY’li hastalarainda sikift

Bu calmada, tarafimizca bdbrek nakli yapilan hastalarSI2BY nedeniyle
hemodiyaliz tedavisi goren hastalarin demografikinilkk ve laboatuvar verileri
incelenip, cinsel fonksiyonlari gderlendirilerek, cinsel fonksiyonlarindaki glgime etki

eden faktorlerin belirlenmesi amaclandi.



2.GENEL BILGILER

2.1.Seksuel Disfonksiyon EpidemiyolojisiSeksuel disfonksiyon her iki cinste seksuel
cevap dongusinde ve seksuel istekte bozukluklark@eakterize, psikofizyolojik
degisikliklere bagli ortaya ¢ikan bir sorundurYasam kalitesi ve kar cinsle iliskileri
etkileyen sekstel disfonksiyon prevalansinin yuksékugu bildirilmektedir. Erkek
seksuel disfonksiyonlarinin gtailmasi yaygin iken, kadin sekstel disfonksiyomun
ilgi daha azdit®. Kadin ve erkek sekstiel disfonksiyon prevalansetiriemeye yonelik
gerceklgtirilen calsmalardan en 6nemlisi olan “Amerika Ulusal g8k ve Sosyal
Yasam Argtirmas!” [National Health and Social Life SurveyHNLS)], 1992 yilinda,
Laumann ve ark. tarafindan, Amerika BgileDevletleri (ABD)'nde yaayan, 18-59 ya
arasl, 1410 yefkin erkek ve 1749 yefkin kadin Uzerinde gercelglailmi stir. NHSLS,
Kinsey ve ark.’nin ¢cajmasindan sonra seksuel disfonksiyon prevalansamtamaya
yonelik gerceklgtirilen ilk ¢calisma olarak kabul edilmektedir

“Amerika Ulusal Saik ve Sosyal Ygam Argtirmasi’nda seksuel disfonksiyon
prevalansi, kadinlarda (%43) erkeklerden (%31) dahaek bulunmgtur. Erkeklerin
%21’'inde prematir ejakilasyon, %5’'inde seksuelkisteazalma, %5’inde erektil
disfonksiyon (ED), kadinlarin %22’sinde seksiekkst azalma, %14’Unde uyariima
problemleri, %7’sinde ise seksiiegra oldusu saptannstir’. Seksiiel Tutumlar ve
Davranglar Global Cakmasi [Global Study of Sexual Attitudes and Behasvior
(GSSAB)] 40-80 ya arasi kadin ve erkeklerin seksekin tutum, davran, inang,
sekstel ilski ve memnuniyetlerini belirlemek amaci ile gergstitiimi s uluslararasi bir
calismadir. Turkiye'yi de icine alan 29 ulkede gercaglitden bu calsmada, 27.500
olgu dezerlendirilmis ve erkekler arasinda sirasi ile en sik prematkiggsyon (%24)
ve erektil sorunlar (%17), kadinlar arasinda isesénsekse ilgisizlik (%32), orgazm
problemleri (%25) ve yetersiz lubrikasyon (%24)wsoarinin oldgu belirlenmitir”.

Erkek sekstel disfonksiyon epidemiysiojile ilgili tGlkemizde yapilan bir
calismada Turkiye'nin 5 cgrafik bolgesinde yer alan 1sehirde, 40 ya tzeri 1982
erkek Uzerinde gercekfirilmisti. Bu calsmada, ED prevalansi %64.7 olarak
bulunmutur. Erkeklerin %35.7'sinde hafif, %23’Unde ortazéiide, %6’sinda ise ileri
diizeyde ED oldgu saptannstir®.

Ulkemizde kadin sekstiel fonksiyon uddaklari prevalansini gosterecek cok

merkezli calgfma olmadgndan, kadin seksulel disfonksiyon epidemiyolojist v



prevalansina igkin veriler sinirlidir. Ulkemizde kadin cinsel fagilonlari prevalansini
gosteren ¢cadma, Cayan ve ark.lari tarafindan 179 kadin Uzergeteeklatirilmi stir.
Calsmaya katillan kadinlarin %60.3’Unde arzu probleml€43’'inde uyariima
problemleri, %38’inde lubrikasyon problemleri, %8%nde orgazm problemi,
%38'inde memnuniyetsizlik, %36.8'inde disparoniugd saptanntir®.
2.2. Kadin Cinsel Anatomisi
Kadin cinsel organlarinin anatomisi iki kisim olanacelenir:
1.Dis genital organlar
2.I¢ genital organlar
2.2.1. D Genital Organlar

Kadinin di genitalleri, vulva olarak bilinir. Vulva 6nde simis pubis, arkada
anal sfinkter ve yanlarda tuber iskiadikumlardamat. Ug temel yapi icerir:
a) Labial yapilar
b) interlabial bgluk
c) Erektil yapilar
2.2.1.a. Labial yapilar; Uretra ve vajen gisini koruyacaksekilde sekillenmis, bir cift
simetrik deri kivrintisindan ogur. Distaki kat, labia majosebase bezler iceren buyiik,
ustu kil deri ile kaph ciltaltt ya dokudan olgmustur. Labia mindr, labia majorun
medialinde ve onde klitorisi ¢cevreleyecgikilde yerlamis daha kuguk katlantilardir.
Sakral pleksusun dali olan pudendal sinirin posdlabve perineal dallari ile
innervasyonu sganir. Kanlanmaya balgimizda d¢ genital organlar internal pudendal
arterin dallari, internal iliak arterin dallari viemoral arterin dal olan eksternal
pudendal arter ile kanlanir. Ven sistemi ise cinisghti sirasinda ve daha buyik oranda
gebelik siresince dilate olan ventz pleksuslardagun Venler buyidk c¢gunlukla
arterlere gik eder. Klitoristen kani toplayan venler vajinale vezikal ventz
pleksuslarla birlgr.
2.2.1.b. Interlabial bosluk; Labia minora arasindaki doga denir. Onde Klitoris,
arkada frenilum vardir. Bu Bluga buyik vestibuler glandlar, Gretral ve vajinafisker
acthr. Vestibller glandlar sekstiel uyarida kayggmici sivi salgilar.
2.2.1.c. Erektil yapilar; Klitoris ve vestibiler bulbustan meydana gelir. itétis 6n

labial komissuriun arkasina yemeistir. Dis kisimda glans, orta kisimda korpus ve i¢



kisimda kruslar bulunur. Glans, klitorisin gorunék ds parcasidir. Krusla iskiyopubik
ramuslara tutunur ve bir ¢ift korpus kavernozumddwstururlar.

Klitorisin kanlanmasiAna arter iliohipogastrik pudental yataktan gelitternal
iliak - internal pudental - ana klitoral - dorsdltéral ve kavernozal klitorateklinde
dallanir.

Klitorisin innervasyonu; Klitoris bircok mr ucu icerir. Dokunma, basing ve
sicaklik duyularina oldukca duyarhdir. Sempatikldrl-L2, parasempatikler S2-4'den
gelir. Somatik duyusal siniri pudental sinir icindevam eder. Vestibuler bulbus,
vajinal orifisin her iki yaninda labia minora denim hemen altinda bulunan yakik
3’er cm.lik yapilardir. Her iki bulbus, perineal mbranin inferior ylzeyine yapktir
ve bulbokavernoz kasla ortulidir. Bu kaslar, eteldstibiler bulbusa vendz kaynak
olusturulmasinda yardimci olur. Seksuel arzu siraskatda dolar, vajinanin ggini
daraltir ve seksiel #ki sirasinda penisi sikar. Bulbus vestibuli perkisteorpus
spongiozumun kadigidir.
2.2.2.i¢c Genital Organlar

Ic genital organlar vajina, uterus, uterin tiipler seerlerden olgur. Fakat
seksuel anatomi icinde vagina ve uterus inceleneaakt
2.2.2.a.Vagina; vestibulden uterin servikse uzanan 7-9 cm’lik slilitk organdir.
Ekseni uterus ekseni ile 90 derece ac¢i yapar. Atkeari daha uzundur. Vaginal duvar
uc¢ bolume ayriliric tabaka aglandiler mukoz membran, orta tabaka igrstabaka
damarlardan zengin vesta adventisiyal destek dokular iceren tabaka. \&hjmukoza
hormona duyarli, siklik desikliklere ugrayan, nonkeratinize ¢ok katli yassi hucreli
epitelden olgur. Muskuler tabaka, kan damarlariningya sekilde infiltre ettgi ve
cinsel iliski sirasinda geemeye izin veren diz kaslardan whaktadir. Vajen cok
sayida ruga denen mukozal katlantilar icerir. Bupilga seksiel ilkide hem
genglemeye imkan sdarken hem de surtinmeyeghauyariimay: arttirirlar. En yiksek
erotik duyarlilga sahip olan anterior vajinal duvar, posterior davgbre daha ygun bir
innervasyona sahiptir ve distal bodlgede proksimgi@&e daha fazla sinir |lifi
bulunmaktadif.

Vajenin kanlanmasi, uzugluboyunca ygun anastomotik @icerir ve st kismi
uterin arterden, orta kismi hipogastrik arterdestatikismi orta hemoroidal ve klitoral

arterden kanlanir.



Vajenin innervasyonu: Otonomik sinirleri hipogastrik pleksustan (Semipafil1-L1,

n. hipogastrikus) ve pelvik pleksustan (paraserRp@f—4, n.pelvikus). Somatik siniri
n. pudendalis, hem bulbokavernoz ve iskiokavernazldt innerve eder hem de
perineal bélgeye duyusal lifler verir.

2.2.2.b.Uterus alt bolumu serviksin okiurdugu, armut biciminde, mesane ve rektum
arasina yerkanis muskiler bir organdir. Uterus gogu icgenseklindedir. Ustte fallop
tupleri ile periton bglugu, altta ise vajinal kanal yoluylagdortamla bglanthdir. Uterus
boyutlari dgiskenlik gosterir. Dgum yapmany kadinlarda ortalama 7-8 cm
uzunlyggunda ve 4 cm gegliginde iken multipar kadinlarda bu boyutlar sirasiyla
ortalama 9 ve 6 cm dir. Duvar kal@l1-2 cm arasinda @gir. Uterin kavitenin
uzunlysu ortalama 7 cm’dir. Uterus, govde, istmus ve $etein  olgmustur. Uterus
distan seroza tabakasini giuran periton ile kaphdir. Seroza tabakasinimddi diz
kaslardan olgan muskiler tabaka (myometriyum) yer almaktadir.oMgtriyumun
altinda ise stroma adi verilen, gelk b& dokusu ve hicrelerle cevrili tibdler salgi
bezlerinden olgan endometriyum tabakasi vardir. Endometriyum, lbazdonksiyonel
tabaka olmak Uzere iki katmandan wlu Fonksiyonel tabaka, over hormonlarinin
(6strojen ve progesteron) etkisiylegdgme usrar. Bu dgisim, puberteden menopoza
kadar siurer. Normalde vyakla ayda bir gortilen menstriasyon, endometriyal
degisikligin en belirgin 6zelkidir. Cinsel uyarilmada uterin ve servikal glandlar
sekresyonlari ile vaginal kaygagaaya katkida bulunur.

Uterusun kanlanmasi; internal iliak attar dallanan ve Ureteri caprazlayarak
uterusa ulgan uterin arter ile gdanir. Arterin ana dali uterusunsdkenarindan yukariya
dogru ilerlerken uterusa dallar verir. Uterin artestté ovariyan arterle anastomoz
olusturur. Altta ise vajinal arterle bigen bir dal verir. Uterusun ven sistemini arterlere
eslik eden uterin ve ovariyan venler gturur
2.2.3. Pelvik Taban Kaslar

Pelvik taban kaslari kemik pelvisin tatma oluturur. Bu yapilar seksuel gki
ve dguma misade ederken, pelvik ve abdominal organkesteld olur. Ayrica idrar ve
gaita kontinansina yardimci olur. Levator ani k@sggenital diyafragma ve perineal
membrandan okur ve pelvik destek icin énemlidir. Urogenital digem, pubik yay
boyunca uzanan fibromuskiler bir ortudar. Perineaémbran iskiyokavernoz,

bulbokaverndz ve yizeyel transvers perineal kaatarolyur. Vestibiller bulbus ve



klitoris ile yakindan ilgkilidir ve seksuel aktivitede rol oynar. Bu kaslatemli olarak
kasildginda kadin ve erkekte orgazmin belirtisidir. Levaaminin pubokoksigeal ve
iliokoksigeal olmak tzere iki kismi vardir. Kaslamgorevi rektumu, vajinayi ve Uretra
anteriorunu pubik keme daru cekerek limeni kapatmaktistemsiz kontraksiyonlari
vajinismus olarak adlandirihlYaslanma, menapoz ve ¢ok sayida vajinagutoa bl
olarak pelvik taban kaslarinin gemesi veya hipotoni olmasi durumunda vaginal
anestezi, anorgazmi ve cinsel hyrtee veya orgazm sirasinda inkontinanssgeéiiir.

2.2.4. Pelvik Organlarininnervasyonu

Pelvisin sinirleri: Pelvis ve pelvik taban otonom sinir sistensempatik ve
parasempatik) ve somatik (motor ve duyu) siniresist tarafindaninnerve edilir.
N.Splenikus, pelviste otonom sinir sisteminin parasempatik krsnolusturur. S2—-4
sakral sinirlerin icinde preganglioner lif olarakilbnurlar ve bu preganglioner lifler
pleksus hipogastrikus inferiorda yer alan ganghotéd sinaps yaparlar. Pleksus
hipogastrikus superior, L3-4 sempatik ganglionlardé&an dallar ile olgur. Sempatik,
sakral parasempatik ve somatik afferent lifleriricePleksus hipogastrikus superior
asaglda s& ve sol hipogastrik sinirleri ofturmak tzere ikiye ayrilir. Bu sinirler inferior
hipogastrik pleksusa katilirlar. Pleksus hipog&essj n.hipogastrikus (sempatik) ve
n.splenikus (parasempatik) tarafindansobustur. inferior hipogastrik pleksus; rektum,
mesane ve vaginanin her iki yaninda yer alir. Belvmajor ndronal entegrasyon
merkezi olarak kabul edilir.

Somatik innervasyonu: Pelvisin somatik efferent ve afferent inervasyoramneglikle
sakral sinir kokleri (S2—-4) ve onun @antilarini alacakseklinde olgur. Sakral
pleksusun dali olan n.pudendalis, eksternal géaibalbir kismi da dahil olmak tzere
perine derisinin somatik duyu dallari ve perineuasl&rinin motor dallarini verir.
Genital organlarin innervasyonu Genital organlar pelvik sinir, hipogastrik sinir,
paravertebral sempatik zincirden gdn otonom sinir sisteminin parasempatik ve
sempatik dallari ile somatik sinirler (pelvik spkanik dallardan ve sakral pleksustan
koken alan pudendal sinir) tarafindan innerve edili Sinirler, ya beyin ve spinal
korddan, motor, sekretuvar ve vaskiler fonksiyartantrol etmek icin sinyal tayan
efferent sinirlerdir ya da genelikle Ozeleis sinir uclarindan duyuyu diizenleyen
afferent sinirlerdir. Cinsel fonksiyon ile gkili duyusal uyarilari pudental, pelvik ve

hipogastrik afferentler ile §anir. Pudental sinir, eksternal genital organlapeegenital



bdlgeden, pelvik ve hipogastrik sinir ise interpalvik organlardan duyusal stimuluslari
tasir. Pudental sinir; perine, klitoris ve Uretranuydsal innervasyonunu @ar. Pelvik
sinirin duyusal lifleri vajen, serviks, uterus kogu en yg@un olarak da posterior
forniksi innerve edet’
2.2.5. Kadin Cinsel Fonksiyon Fizyolojisi

Insan cinselfi ile ilgili ilk kapsamli argtirma Kinsey ve arkagtari tarafindan
yayinlanmgtir. Bu aratirma 1938 ile 1952 vyillar arasindaki, insaninseindavrary
bicimleri ile ilgili istatistiklerin derlenmesindealusmaktadir.Kinsey ve arkaddarinin
calismalarini takiben W.H.Masters ve V.E.Johnson tadaimytritilen ve 10 yiliskin
bir argtirmanin ardindan sonuglari ilk kez 1966 yilindiasanda Cinsel Davragiiadli
kitapta yayinlanan bir ¢ama ise bugin bile insan cinsel fizyolojisi ile ligi
bilgilerimizin temelini olyturmaktadit:* Masters ve Johnson, insan cinggtii ilk kez
laboratuvar ortaminda incelegniyizlerce gonulli kadin ve erkek denek Uzerinde
surdurdukleri cabmalarinda, deneklerin cinsel uyaranlara verdikyamitlari dgrudan
gozleyerek ve nesnel oOlcim yontemlerini kullanak@ksel tepki sdrecinin batin
evrelerini  kaydetngierdir. Kadin cinsel s@igindaki gelgmeler erkek cinsel
saligindaki gelsmeleri geriden takip etmektedir. Bunagm@en yapilan birgok
epidemiyolojik calgma kadin cinsel problem wgkayetlerinin erkeklerden daha fazla
oldugunu gostermektedir. Cinsel yanitin bu temel evigawgnlerinin nérobiyolojik ve
fizyolojik yonlerinin anlgilmasi icin ilk defa 1966’da Masters ve Johnsomfitadan
cinsel yanit siklusu tanimlangtr ve 4 fazi icerit* Bunlar,
1) Uyarilma evresi
2) Plato evresi
3) Orgazm evresi
4) Cozulme evresi'dir
Ancak kadinlarda durum farklidir. Kadindaki cinsgnit dongusu, tepkinin hem

yogunlugu hem de suresiyle gkili olup, sayisiz cgtlilikte olabilir.
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1- Uyariima Evresi: ilk evredir. Temel olarak erotik duygu vestiacelerin belirmesi,
erkekte ereksiyon ve kadinda lubrikasyonun ortaigengsi ve bedende yaygin olarak
vazokonjesyon ve miyotoni ile karakterizedir.

2- Plato Evresi: Etkili cinsel uyarinin surdidrtlmesi ve cinsel hegiem artmasiyla
birlikte kadin ya da erkek, ikinci evre olan plaeresine girer. Bu evrede haz duygusu
ve cinsel gerilim giderek yukselir veskiin orgazma gecebilegenoktaya kadar strer.

3- Orgazm Evresi: SUre acgisindan en kisa, haz acisindan ganydénemdir. Bu evre
erkekte ejakulasyon, kadinda ise perine ve vajtrafiadaki kaslar ile vazokonjesyon
sonucu buyldyen dokularin, refleks olarak ritmikikaalari ile karakterizedir.

4- Cozulme Evresi:Kadinda ve erkekte orgazmdan, ya da orgazmin gespe&disi
durumlarda plato evresinden sonra genital boélgelerd bedenin d@er boélgelerinde
onceki gamalarda olgmus olan fizyolojik desisikliklerin dakikalar icinde ayni sirayi
takip ederek kaybolmasi ile karakterizedir. Bu eumesiresi cinsiyete, orgazmin

yasanip yganmadgina ya da hangi yunlukta ygandgina ve cinsel uyarinin sarip



surmedgine gore dgisir. Bu dort evre buglinki bilgilerimiziginda da gecerli kabul
edilmektedir. Ancak, cinsellev bozukluklarinin siniflandiriimasi ile ayiri@ani ve
tedavi acisindan asil 6nemli olan evreler ise “Uiya” ve “orgazm” evreleridir. “Plato”
evresi, esas olarak fizyolojik acidan “uyariima’resinin bir bélimiu olarak kabul
edilmektedir'® Seks terapisinin kurucularindan biri olan Helenng®r Kaplan
1979'yilinda bu fazlari dgstirmistir ve ‘arzu’ kelimesini ekleyerek
a) Arzu
b) Uyariima
c) Orgazm olmak Uzere 3 faza ayigtmi Bu siniflama DSM-4 de yer alan cinsel
fonksiyon bozuklgu tanimina temel ofturmustur. Ancak 1998'de Amerikan Urolojik
Hastaliklar Kurulgu (AFUD) tarafindan
a) Cinsel istek
b) Uyariima
c) Orgazm
d) C6zulme olarak yeniden siniflandirismn.
2.2.5.1. Cinselstek

Cinsel aktivite i¢in cinsel fantazi ve sel arzunun olmasi durumudur.
Sorunlardan en sik rastlanan cinsel istek bozukitani libido kaybi olup, cinsel isig
tanimlamasi ve Olgulmesi gugtir. Cinsel ilgi,sdiice ve fantaziler medial preoptik,
hipotalamik ve limbik sistemlerle gkilidir. Serotonin ile inhibe, dopamin ile aktive
olur. Androjenlerin ise kadin cinsel fonksiyonlae libidosu tzerine olan etkileri tam
olarak anlaslamamstir. Bununla birlikte kadin cinsel fonksiyonunun ellikle
libidonun uyariimasi ve cinsel igi@ devamlilginda androjenler énemli yer tutar.
2.2.5.2. Cinsel uyariima

Cinsel uyarilma vaskuiler, norojenik, ekmio ve muskiler mekanizmalar
sonucunda okur. Sonugta vajinal kayganlik, vajinal duvar gémesi, klitoral
ereksiyon ile vajinal limende artma gorultr. Cinggarilma parasempatik sistem ile
aktive, sempatik sistem ile inhibe olur. Parasempatnir lifleri pelvik sinir ile
tasinirken sempatik lifler ise hipogastrik sinir ve rgaertebral sempatik zincir
aracilgiyla taginir. Cinsel durgunluk esnasinda vajenin 6n ve altkaarlari kollabedir
ve birbirine dokunmaktadir. Ancak birbirine ygpaz, aralarinda, birbirinden

kolaylikla ayrilmasini gdayan ince bir sivi tabakasi mevcuttur. Vajinaliswajinal



epitelin altindaki damarlardan transidasyonlgwiuCinsel uyarilma esnasinda, vajinal
epitelin kan miktari sakral anterior sinirler (S2)Sracilgiyla hizla artar. Artny kan
akimi, vajinal epitel hiicreleri ara@iyla vajinal ylizeyde berrak, kaygan, akici bir sivi
birikimine neden olur. Béylece penil penetrasyolamak sglanir.
2.2.5.3. Orgazm
Orgazm %ehvetli heyecan” anlamina gelen “orgazmus” s@aoidenttremstir.

Orgazm, evreler arasinda sure acisindan en kisak ainsel haz agisindan engyo
evredir. Bu evre erkekte ejakilasyon, kadinda ex@np ve vajina etrafindaki kaslar ile
vazokonjesyon sonucu buyuyen dokularin ritmik tefl&asiimalar ile karakterizedir.
Genel bir tanimla kadinda orgazm, sonucunda bidutult ve tatmin hissini vererek
cinsel olarak indiklenen vazokonjesyonu ¢ctzenjldgkluterus ve ants kontraksiyonlari
ve myotoni ile birlikte vajinayl saran pelvik cifigikaslarin istemsiz, ritmik
kontraksiyonlarinin gik ettigi, biling dizeyini dgistiren, gecici ve en yuksek sinirda
yogun bir zevk duyma halidirOrgazm ile birlikte, kan akimi, solunum sayisi,user
prolaktin, vazopresin, oksitosin, adrenalin se\éyiehrtmaktadir’
2.2.6. Seks Steroidleri ve Kadin Cinsel Fonksiyonu

Seks steroidleri kadinin cinsel fonksiyonugaren tim yapilarin anatomik ve
fonksiyonel bitunlgiunt surdirmede ¢ok 6nemli rol oynar. Steroidler:
1. Norotransmiterlerin sentez, sekresyon ve genial,
2. Vaskiler ve nonvaskiler duz kas kontraktilitgsin
3. Epitelyumun musifikasyon, keratinizasyon ve gganligini,
4. Otokrin ve parakrin buyime faktorleri, vazoakié trofik maddelerin Gretimini
regule ederler.
2.2.6.1.Androjenler, Ureme fonksiyonlarinin getnhesinde, direkt olarak ya da
Ostrojenlere dondinesi aracifii ile sekonder seks karakterlerinin gelesi ve
surdurdlmesinde  6nemli  rol oynarlar. Kadinlardaki ajon androjenler;
dehidroepiandrostenedion sulfat (DHEAS), dehidraeg@rostenedion, androstenedion
(A), testosteron(T) ve dehidrotestosteron(DHT) duEn etkili androjen olan
testosteronun %25’'i adrenal zona fasikilata, %26%er stromasi tarafindan
salgilanirken, geri kalan %50 deglandaki androstenedionun periferal déagninden
meydana gelir. Plazma testosteron seviyesi mengtikiésin fazlariyla igkili olarak

farkll dalgalanmalar go6sterir. Testosteron, seruradiks hormon lgayici globulin
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(SHBG) ya da albumin gibi ga/ici proteinlere bgi formda ya da serbest formda
bulunmaktadir. Aktif olan form serbest testosterondAndrojenlerin kadin cinsel
fonksiyonlari ve libidosu Uzerine olan etkileri tamtarak anlgilamamstir. Bununla
birlikte kadin sekstiel fonksiyonunda 6zellikle dbnun uyariimasi ve cinsel igte
devamlilginda androjenlerin énemli rolleri mevcutttirPlazma androjen seviyesinin
distk olmasi, seksuel cevapta, orgazmda, cinsel notorala azalma ve cinsellikten
kacinma seklinde belirti verebilmektedir. Menapozal donemidedadece Ostrojen
tedavisine yanit vermeyen bir pilot vaka serisindaplantlarla yapilan androjen
tedavisi libidoda, seksten zevk almada, orgazmamadayetenginde ve cinselfin
baslatiimasinda 6nemli bir gglineye neden olmtur.*®

2.2.6.2.0strojenler santral sinir sistemi, genital sistem ve genglikha ilgili organlari
iceren bircok dokunun fizyolojik fonksiyonunun surdlmesinde rol oyndr.
Ostrojenler:

1. Vazoprotektif ve vazodilatator etki ile vajinélitoral ve uretral arteriyel kan akimini
arttirir.

2. Nitrik oksit sentetaz salinimini regiile eder nigrik oksit sentezler. Ostrojen
dizeyinde azalma, vajinal nitrik oksit diuzeyindealara ile vajinal duvar fibrozisini
arttirir.

3. Ostrojen, vajinal epitel, stroma ve diiz kas &lgcmi etkileyerek vajinal katlantilarin
kalinhgini ve vajinal kaygangn diizenler. Ostrojen duizeyinin giiesi (50 pg/ml nin
altinda) ile duvar kalingn incelir, daha cabuk hasar gorur ve vajinal ortdama az
asidik hale gelir. Bunun sonucunda vajinal kuruldisparoni olgur ve kadin cinsel
fonksiyon bozuklgu meydana gelit®

2.2.7.Kadinlarda Cinsel Fonksiyon Bozuklgu: Kadin cinsel fonksiyon bozukju
yasa baimli, progressif ve kadinlarin %30-50'sini ilgilereh, yagam kalitesini
olumsuz etkileyen multifaktdriyel bir sorundur. Kadcinsel fonksiyon bozukfunun
temel calgmalari Kinsey'in 1950’li yillarda ve Masters ile @wson’in 1960°h yillarda
yaptiklari calgmalardir. Cinsel fonksiyon bozuldu ile ilgili oranlar Ulkeler arasi
farkhliklar gostermektedir. Dunyadaki en buyUk aggmiyolojik ¢calsmada kadin cinsel
fonksiyon bozuklgunun %43 oldgu tespit edilmg ve bu sorunun en sik 50-74sya
aralginda oldgu gorulmigtir. Dinya Sglik Orguti, cinsel disfonksiyonu, “farkl

nedenlere k#i olarak, kkinin istedigi halde cinsel ikkiye girememesi” olarak
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tanimlamstir'®. Kadinlarda cinsel fonksiyon bozulgu, biyolojik, psikolojik, tibbi,
kisisel ve sosyal yonleri olan cok yonlii bir durumralaele alinmaktadif.
Amerikan Urolojik Hastaliklar Vakfi (AFUD)Ya dye su baliklar altinda
incelenebilir:
1. Cinselistek Bozukluklari
a. Azalmg Cinselistek Bozuklgu
b. Cinsel Tiksinti Bozuklgu
2. Cinsel Uyarilma Bozukluklari
3. Orgazmik Bozukluklar
4. Cinsel Ari Bozukluklari
a. Disparoni
b. Vajinismus
c. Non-koital seksueka
2.2.7.1.a.Azalmy Cinselistek Bozuklugu:

Cinsel fantazilere, giincelere veya cinsel aktiviteye duyulan gateinatci veya
tekrarlayan eksikfii veya yoklgudur. Prevelans belirlenmesi zor ve %5- 13 arasinda
rakamlar bildirilmitir.*® Genelde menapoz ilegkilendirilmis. Calsmalar ise yain tek
basina menapozdan daha etkili offlunu gosternstir.
2.2.7.1.b. Cinsel Tiksinti Bozuklgu:

Cinsel gile her turli genital temastan kacinma halidivsidans ve prevelans
konusunda kesin rakamlar olmamakla beraber yayiggo soylenebilir. Seksiel fobi
gibi degerlendirilebilir. Fobiden farkigrenme ve nefret duygularinin olmasidir. Panik
atak benzeri semptomlari olabilir. Tedavi gewe egzersizleri ve cinselsi terapisi
seklinde olup ayrica SSRI lar da kullanilabilmekted
2.2.7.2.Cinsel Uyarilma Bozukluklari:

Inatci veya tekrarlayan bigekilde, cinsel uyariya kar yeterli bir 1slanma ve
kayganlgl olusturamama veya cinsel aktivite bitene kadar koruyaadhr. Cinsel
uyariya kagl genital yanitta bozulma veya yokluk s6zkonusudigdavisi seksuel
uyartlya odaklanma ile ilgili terapi ggimine dayanmaktadir. Ayrica, 0strojen
preperatlari, kaygargaricilar, alprostadil ve androjenler gibisgg maddeler de tedavi

amacl denenrgiir.
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2.2.7.3.0rgazmik Bozukluklar: Normal heyecan safhasini takiben inat¢i veya
tekrarlayansekilde orgazm yoklgu veyagecikmesi olarak tanimlangtir. insidansin
belirlenmesi zordur. ABOde yapilan bir cdmada 1749 kadinda % 24 gibi bir oran
bildirilmi stir'®. Orgazm, duygu tatmini ile ilgili ani, gecici bpik durumu ve refleks
olarak degerlendirilebilir. Nedenleri multifaktoriyeldir ve gkcok kadinda performans
anksiyetesi olabill®. Orgazm bozuklgu ile ilgili pekcok sosyal faktér, yailiskinin
durumu, dindarlik gibi nedenler s6z konusudiedavide bgari oranlari yuksektir. En
etkili tedavi bilissel davrarysal terapi olaralgosterilmitir. Kadinin kendi vicuduyla
barsmasi, negatif cinsel yallanlardan kacginarak anksiyeteyi azaltmasi ile
sglanabilir. Yoneltiimg masturbasyon, duyusal odaklanregzersizleri ve sistemik
desensitizasyon terapinin parcalafitir

2.2.7.4.Cinsel &ri Bozukluklarr:

2.2.7.4.a.Disparoni: ‘Disparoni’ vajinismus yoklgunda cinsel ikkiden once, iki
sirasinda ya da sonrasindasalu genital gri icin kullanilan genel bir terimdir. Strekli
ya da tekrarlayan bir durum olglunda bozukluk olarak siniflandirilir. Tekrar eden
cinsel &ri, kagcinmaya, uyarilma sorunlarina ve sonundaidsetisteksizige neden
olabilir. Agrih giris daha c¢ok vulvadinya, uygunsuz kaygania ve vaginismus igin
tipiktir. Etyolojide travma veya hmutsuz cinsel ikki sorgulanmali. Cinsel gkiden
kacinma, korku, fobi sorulmali. @ siklusunun strmesini glmyan negatif cinsel
yaklasimlar ve inanglar acga cikariimali. Libido ve ilgi bozukluklari sorgularalidir.
Agri hissi, genital uyarinin, cinsel biglae denemesinin ya da derin penetrasyon sonucu
olarak birlgme sirasinda ya da cinsel bjrieenin hemen ardindan ghbilir. Agri
cinsel birlemenin slresi uzadikga azalip kayboluyorsa uyarikkaikligine basli
oldugu ortaya cikmaktadir. ger ggri derin penetrasyonla artiyorsa etiyolojide dabla ¢
organik nedenler giintlmelidir.

2.2.7.4.b.Vaginismus:Vaginal penetrasyonla gkili olarak vagen kasinin 1/3 (i
kisminin gonulstz olarak inatci veya tekrarlayaazemdir. Dger bir tanimda kadinin
istegine rggmen penis parmak veya bir objenin vagensigidie kadinin tekarlayan veya
inatgl  bir sekilde guclukle kanlasmasi seklindedir. Prevelans %1-6 arasinda
bildirilmi stir. Vaginismusa rgmen kadin igkiden zevk alabilir veya orgazm olabilir.
Ayrica bazi kadinlarda vaginismus sadecgKiilile alakalidir ve muayenede tesbit

edilemeyebilir. Tedavi ise bgsel davrargsal psikoterapseklindedir.
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2.2.7.4.c.Non-koital seksuel @i: Israrci ve tekrarlayan tipte cinsel biheeden
bagimsiz olarak genitalgu ve aci durumudur. Anatomik ve inflamatuar durardh
ortaya cikabilir.

2.2.8.Kadin seksuel fonksiyon bozukluklarinda etyaljik faktorler

2.2.8.1.Norojenik faktorler: Sekstel disfonksiyonu etkileyen patolojiler; mpilti
skleroz, spinal kord travmasi, disk hernisi, lunddaal pleksus patolojileri ve periferik
noropatiler olarak sayilabilir. Spinal kord hasamninsel fonksiyonlar tizerindeki etkisi
travmanin seviyesine vegi@aigina gore dgismektedir. Yapilan caimalarda T6 ve
Uzeri travmali, vicut kontrolii olan hastalarin ama ulgabildikleri goralmigtar.
Sakral segmentlerin etkilerglikomplet spinal kord travmali hastalarda orgazmk c¢o
daha olumsuz etkilenir ve bu hastalardaki orgazaikgeesi normal kadinlara gére daha
uzundur. Sipski ve arkaglar bir baka calsmada alt motor lezyonu olan 12 kadini ve
ust motor lezyonu olan 50 kadini incelgl®i ve orgazma ukma kapasitesini
laboratuar ortaminda ve anamnez ilesanaslardi™. Olgularin %55'i anamnezlerinde
orgazma ulgtiklarini sdylerken bu oran laboratuarda %44 olaégiimistir. Bu
calismanin sonuclarinda spinal kord travmali kadinldaha az orgazma gkbildigi ve
sakral segmentleri iceren alt motor noron lezyofan wlgularda orgazma yi@anin
cok daha zor oldtu gosterilmgtir. Bir baska ¢calsmada orgazma wmak icin sglam
bir sakral refleks yolun olmasi gerektii savunmylar ve olgan orgazmin otonomik
sinir sisteminin refleks yaniti olgunu idda etmierdir’>. T6 ve Uzeri hasarlarda
orgazm olma, hasarin seviyesi yieldetinden bgimsizdir. S2-5 arasi segmentlerin
etkiledigi komplet alt motor ndron hasarlarinda ise anlarderecede orgazm
etkilenmektedir. Norolojik hastalarda orgazm bomnuldriyla ilgili yapilms sinirh
sayida cabma bulunmaktadir. Multipl skleroz (MS) hem beyinmide spinal kordun
demiyelizasyonu sonucu néral iletinin kesintiygramasina neden olan bir hastaliktir.
MS’li kadinlarda vajinal duyarlilik, lubrikasyon,insel istekte azalma ve 0zellikle
orgazm bozuklgu olmaktadir. MS’li hastalarda vajinanin duyusal bozuglu
belirgindir?.

2.2.8.2.Vaskuler faktorler Klitoral ve vajinal vaskiler yetmezlik sendromu,
iliohipogastrik, pudendal arter ygain aterosklerozuna P& genital kan akiminin
azalmasi ile ortaya cikan bir hastaliktir. Aortekl veya aterosklerotik hastgd
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sekonder pelvik kan akiminin azalmasi, vajinal due klitoral diz kas dokusunda
fibrozis olisumuna neden olét

2.2.8.3.Hormonal faktorler: Genel olarak kadin cinsel fonksiyon fizyolojisini
dizenleyen temel hormonlar olan ostrojen ve andlejim kan seviyelerinin azalgl
durumlarda cinsel fonksiyon bozukiu meydana gelir. Bunlarin gnda cinsel
fonksiyonu etkileyen endokrin hastaliklar mevcutBunlar:

2.2.8.3.a.Tiroid hastaliklart Hipertroidi ve hipotroidisi olan kadin hastalardimsel
fonksiyonu arstirilan literatir son yillara kadar yoktu. Son zawaada yapilan bir
calismada tiroid hastall olan 48 kadin incelensmi(30 hipotiroidik, 18 hipertiroidi) ve
bu olgularin seksiiel fonksiyonu FSFI (Kadin Seks@&anksiyon indeksi) ile
degerlendirilmistir. Sonuclara gore tiroid hastaliolan kadinlarda lubrikasyon agl)
orgazm bozuklgu, koitus dginda ve sirasinda genitagranin oldyu tespit edilirken
depresyon prevalansi da yiiksek bulustud®.

2.2.8.3.b.Hiperprolaktinemi: Hipotalamo-hipofizer aksin en sik rastlanan emghok
bozuklygudur ve kadinlarda sik gorulir. Seksuel fonksiymeumotivasyonu, Greme
fonksiyonunu etkiler. Yikselen prolaktin GnRH’'inlgatil salinimini inhibe etmektedir.
Calismalara bakgiimizda Hulter ve arkadkari hipotalamohipofizer hastgl olan 48
kadinda seksiel fonksiyonu gimamislar ve hastalarin %79’'unda libidoda azalma, %
64,6'sinda lubrikasyon bozuldu ve %68'inde orgazm patolojileri tespit eghardir*”.
Bir baska calgmada ise 109 hasta incelegmie %62,4’inde libido azalmasi tespit
edilmistir. Libido azalmasi hiperprolaktinemili olgulard&84,1 iken serum seviyesi
normal olan hastalarda %32,6 olarak bildirgtimi Prolaktin seviyesi yiksek olan
hemodializ hastalarinda ve antipsikotik ve noralepaclari kullananlarda libido azalir
ve anorgazmi okur. Depresyon tedavisinde kullanilan selektif smmat reuptake
inhibitérleri (SSRI) de prolaktin seviyesini yuksakktedir. Mastogiacomo ve
arkadalari, 99 hemodiyaliz hastasinda cinsedkilisikhginin ve orgazm bozukfiunun
ayni yataki kontrol grubuna gore anlamli derecedsudtiioldusunu ve bu bozuklgun
yiiksek prolaktin seviyesinden kaynaklandi belirtmistir®.

2.2.8.3.c.Diabetes Mellitus:Bu hastalarda noropati, vaskuler bozukluklar, azalmi
libido ve buna bgh psikolojik sorunlar, uyarilma bozukiu, vajinal lubrikasyonda
azalma, orgazm patolojileri vegmli cinsel iliski sikca rastlanan sorunlardir. En sik

gorulen cinsel sorun, azalgnicinsel uyari ve yetersiz vajinal lubrikasyondur.
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Patofizyolojisi hentiz tam bilinmemekle birlikte Tigh DM’li hastalarda cinsel
fonksiyon bozuklgu daha sik gorulmektedir. Enzlin ve arkglda Tip Il DM'da
sekstel disfonksiyona sikca rastlarildi halde Tip | DM'de ayni orani
bulamamglardi’®. Buna benzer bir ¢caimayi Schiel ve arkagtari tarafinda yapilngi
ve kadin hastalarda cinsel fonksiyon bozghklTip I'de % 18 iken, Tip Il hastalarda %
42 olarak tespit edilngiir?”.
2.2.8.4.Muskaulojenik faktorler: Pelvik taban kaslari, levator ani ve perineal rogn,
kadin seksiel fonksiyonuna ve seksuel cevalgaudan katilir. Levator ani kasi orgazm
ve vajinal penetrasyonda motor cevabi dizenlerkd&un hipertonisitesinde vajinismus
gelisebilir ve disparoni veya ger gr1 bozukluklari olgabilir.
2.2.8.5.Psikojenik faktorler: Kadinlarda depresyon insidansskite yaslarda dgisim
gostermektedir. Premenstriel donemde, hamileld#égum sonrasi ve perimenopozal
donemde de depresyon olgailytksektir. Kadin cinsekiev bozukluklarinin psikojenik
ve psikososyal nedenleri; hazirlayici (yatkinlikratect), balatici ve devam ettirici
olmak Uizere (ic ana {l& altinda incelenebilff.
2.2.8.5.1. Hazirlayici ( yatkinhk yaratici ) Etketer

* Yetistirilme tarzi (muhafazakar, kisitlayici ygiriime)

* Bozuk alle ilgkileri

* Yetersiz ya da yandicinsel bilgiler

e Travmatik cinsel deneyimler

» Psikoseksuel roldeki giivensizlik
2.2.8.5.2. Baglatici Etkenler

*  Yaslanma

e Hamilelik ve dgum

» Esler arasinda genel gki bozuklysu

* Basarisizlik korkusu

* Estarafindan aldatiima

* Gergek o1 beklentiler

* Travmatik cinsellik

» Esdeki cinsel §lev bozuklgu

* Organik hastaliklara reaksiyon

* Rastlantisal barisizlik
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2.2.8.5.3. Devam Ettirici Etkenler

* Performans anksiyetesi

* Genel ilskideki uyumsuzluk

» Esler arasinda cekicilik kaybi

* Yakinlk korkusu

e Sucluluk duygusu

« Bozuk kendilik algisi

* Yetersiz cinsel bilgi

» Depresyon ve anksiyete

* Kisith 6nsevgme

» Psikiyatrik rahatsizliklar

* Kendini yetersiz tanima
2.2.9.Pelvik cerrahi Mesane ve cinsel fonksiyon bozukluklari sinirarcu olmayan
pelvik cerrahilerde bozulmaktaditerlemis rektum kanserli hastalarda lenfadenektomi
ile birlikte abdominoperineal rezeksiyon yapiimakta Bu hastalarin %10-%60’'inda
seksuel fonksiyon acisindan olumsuzluklar ortaykmektadir. Operasyonlarda
sempatik hipogastrik sinir, sakral pleksus ve pepleksus icerisinde otonomik sinirler
yaralanif®. Radikal sistektomi sonrasi sekstiel disfonksiyoninesi siktir. Bu konuda
yapilan cagmalarabaktgimizda Marshall ve arkaglari anterior ekzantrasyon yapilan
kadinlara ilgkin bir bildiri sunmutur. Bjerre ve arkadgar radikal sistektomi ve ileal
konduit yapilan kadinlarda seksiel aktivitede azalidiunu ve bunun nedeninin
fiziksel sorunlar ve cekicigin kaybolmasi oldgunu gosterngierdir. Histerektomi
sonrasi seksuel fonksiyon kaybi %13-37 oranindarradilmitir. Overler testosteron
ve Ostrojen salgisi igin gerekli bir organdir vestbrektomide korunmalidir.
Histerektomi sonrasi kadinlarda testosteronun f@ikoseviyesinin azalmasi ile hayat
kalitesi, libido, cinsel zevk de azalmaktadir. Sadisterektomi olmasi bile over
fonksiyonunu etkilemekted. Seks hormonlarinin (6strojen, testosteron, progasye
seviyeleri dgismektedir ve budegisim psikolojik durumu, kardiyovaskiler sistemi,
kemik metabolizmasini, gdenme fonksiyonunu, sekstel yaniti ve cinsel cekigili
etkiler.
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2.2.10. Kadin cinsel fonksiyon bozuklguna neden olabilen ilaglar:

Alfa blokdorler (klonidin, reserpin, prazosin), bedbokorler (propranolol, metoprolol)
ditretikler (hidroklorotiazid), Ca kanal blokorlefdiltiazem, nifedipin), alkilleyici
ajanlar (busulfan, klorambusil, siklofosfamid), i&otinerjikler, antikonvulzanlar
(karbamazepin, fenobarbital, fenitoin), antidepnéma (MAO inhibitorleri, trisiklik
antidepresanlar, selektif seratonin geri emilim ibitbrleri), antipsikotikler
(fenotiyazinler, butirofenonlar), narkotikler, sgdler/anksiyolitikler (benzodiyazepin)
antiandrojenler (simetidin, spironolakton), anttogtnler (tamoksifen, raloksifen), oral

kontraseptifler ve immunsupresif ajanlari sayaitailir

2.3. Penisin Anatomisi:

Penis, bir c¢ift kavernoz cisim ve bir adet spongmgimden olgan erektil
organdir. Kavernoz cisimlerin proksimal uzantilerus olarak adlandirilir ve her bir
krus, iskion pubis kenginin altindaki tuberositas iskii'ye yapr. iki kavernoz cismin
arasinda 3/4’luk 6n bdlimde septum bulunur. Kruplaksimalde kér olarak, distalde
ise glansin 2/3 ucunda sonlanir. Kavernoz cisingeperi endotel ile kapali, birbiri ile
baglantili sinuslerden okur. Spongioz cisim, distalde glansi, proksimalde bhsilbusu
yapar. Her uc¢ cisimde, kendi tunika albugineasicéegrilidir. Spongioz cisim, her iki
kavernoz cismi birlikte ¢cevreleyen buck fasiasikéeernoz cisimlerden ayrilir. Korpus
spongiozum perineal membrandansly@arak tim anterior Uretrayi cevreler. Yapisi
genel olarak korpus kavernozuma benzerdir. Angaingioz cismin sinuzoidleri daha
genktir ve tunikasi daha incedir.
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Sekil 2: Penisin enine kesti

Tizeysel we Derin

Diorsal Wen
Dorsal Arter
Dorsal Sioir
: Subtunikeal Bogluk

Den
Eavernozal Arter
Erelctil Dol

Superfisial (Dartos) Fasiva LE i
Derin (Buck's) Fasiva—4c Tunika Albuginea

Eorpus Spongiozum

Uretra, bulber ve glanuler segmentte (fosmakularis) gensi capa sahip iken, gl
mea en dar noktasini gturur. icini déseyen mukozada, mukus salgilayan litre bezleri
bulunur. Prepisyum, distalde koronal sulkusa y@ipr ve glansi kaplar. Prepisyum i¢
yluzeyinde tyson glandlarn yer alir ve bu glandlabase materyal salgilar. Bu salgi
deskuame epitelyum hiicreleri ile bigeek smegmayi ofturur?
2.3.1.Penisin Tabakalari
2.3.1.a.Tunika albuginea: Cosunlugu kollajenden olgmus dayanikh bir kiliftir. Ug
korpusu ayri ayri sarar.
2.3.1.b.Buck fasyasi:Sglam bir kilif olup ygun fibroz dokudan okur. Proksimal
tarafta penisi viicuda Beayacaksekilde Grogenital diaframa ygm. Bu fasya kaverntz

ve spongioz cisimler arasinda bir septssinitarak onlari “8” biciminde sarar. Kavernoz
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cisimlerde olgan yirtilmalarin ¢gunda kan buck fasyasi ile sinirlanikdrar
ekstravazasyonu ve enfeksiyon icin bir sinigtlcur.
2.3.1.c.Colles fasyasiSkrotumun colles, karin 6n duvarinin scarpa vengernun
yuzeyel fasyasi ile devamili olan ve icinde yuzeyel kan damarlari bulunagsya
gewek konnektif dokudur.
2.3.1.d.Dartos fasyasiCilde sikica tutunmudiiz adele tabakasi olup skrotumun ayni
isimli fasyasinin uzantisidir.
2.3.1.e.Penis cildiBez ve kil yapisi icermez ve ¢ok elastik yapidg8adece koronanin
tabaninda smegma gturan bez yapilari bulunur. Glans penisin tabanikdtanti
yaparak prepisyumu ajturur.
2.3.2.Arter Sistemi

Penisin arterial kanlanmasi ereksiyon fipjisinde son derece 6énemlidir. Penisin
arterial beslenmesi birka¢ kucuk skrotal ve epigastrik &teharic timdiyle internal
pudental arterdemlur. internal pudental arter, arteria iliaka internaniip@gastrik
arter) bir dalidir. Urogenitatliafram seviyesinde internal pudental arter domnieal
dala ayrilr.
2.3.2.1.Bulber arter: ince bir dal olup bulb6z uretrayi, bulbdz uretralindlindeki
spongioz cismi ve kovper glandlarini kanlandirir.
2.3.2.2.Spongiozal arter (iretral arter): Uretranin iki yaninda Uretrayl ve spongioz
cismi besleyerek glansa gtol ilerler ve son ug dallari glans penisi kanlamdir
2.3.2.3.Arteria dorsalis penis: Tunika albugineanin Uzerinde, buck fasyasi altinda
distale d@ru uzanir.iki arterin arasinda yer alan penisin tek dorsai versinirleri ile
beraber norovaskiler hizmeyi girur. Ereksiyonda glans penisin kanlanmasi ve
genslemesinden sorumludur.
2.3.2.4.Kavernozal arter: Genellikle arteria dorsalis penisin veya bazen rivge
pudental arterin bir dal olarak ¢ikar ve ereksiyagyolojisinde en énemli arterdir. Bir
¢ift olup kavernoz cisimlerin icerisinde ve gernld#i medial pozisyonda bulunur.
Kavernoz cismi kanlandiran bu arter daha sonrasggkda spiral gorinimlu dallara
ayrilir. En son endarterlere dawiler. Daha sonra, ya @adan sinuzoid bguklara

gecerler ya da arterio-vengant yoluyla vendz sisteme gecerier.
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Sekil 3: Penisin arteriyel sistentt.

Sirkumfleks a.

Kavernozal a.

. .-I j‘v: | 2 W ( 7 " “H-.'
' _.é]w'?’d o PRI el : Dorsal a.
(TSR —or "I

Bulbar a.

Sirkumfleks kavernosal a.

2.3.3.Venoz Drenaj

Penisten ventz fmima dort ven yoluyla ve bunlarin ¢ok sayida amastdariyla
olur.
2.3.3.1.Yuzeyel dorsal venBuck fasyasinin Ustiinde bulunur, prepisyum ve eni
derisinin ventz doniiini sglayarak eksternal pudental ven aragilile safen vene
bosalir. Bu ven ile derin dorsal ven arasinda anasatanwardir.
2.3.3.2.Derin dorsal ven:Koronal sulkusta glans penisten gelen dallarlglalyarak

norovaskiler hizme igerisinde tek olarak proksintkigru ilerler. Kavernoz cisimden
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tunika albugineay! delerek cikan emisser venlere kavernozal venle gkilidir.
Kavernoz cisimlerin yizeyinde seyrederek korpusngmzumdan gelen sirkumfleks
venlerden derin dorsal vene acilirlar. Derin dongath, ya kavernoz venle bigkerek
internal pudental vene, ya dagdodan periprostatik pleksusa (santorinijdla.
2.3.3.3.Kavernoz ven:Kavernoz cisimlerin kanini kaltan asil ven budurinternal
pudental vene agcilir.

2.3.3.4.Bulber ven:Spongioz cismin proksimal kisminin drenaji bu \aacilgi ile
internal pudental vene olur. Sinuzoidal yapi i¢ lgtizendotelle déeli ve cevresi diuz
kas demetleri, kollajen ve elastik lifleri, sgg8 vaskuler yapilari ve sinirleri iceren
dokularin olgturdugu bgsluklardir. Duvarindaki diiz kaslarda gewmeye bgl vaskuler

direncin azalip arteriyel kan giiin artmasi sonucunda ereksiyonsid.

Sekil 4: Penisin dorsal arter, ven ve sinirféri

Y\ _ Kavernous v.

Kavernous a.

Kavernous n.

— Bulbouretral a.

—— Krural v.
—Periprostatik pleksus

Internal Pudental v.

Sitkumfleks a. \ Derin dorsal v.
Lateral wv. Tunika albuginea

2.3.4Innervasyon

Penisin otonom ve somatik innervasyorardw. Spinal kord ve periferik
ganglionlardan sempatik ve parasempatik sinirlelegdpp kavernoz siniri olgtururlar.
Bu sinir korpus kavernozum ve spongiozuma girerekBiyon ve detiimesans
olaylarinda etkinlik go6sterir. Somatik sinirler is@enil duyunun iletimi ve
bulbokavernoz-iskiokavernoz kas kontraksiyonundammludur
2.3.5.0tonomik Yollar

Sempatik lifler medulla spinalisin T11-Ldolgesinden ciktiktan sonra

retroperitoneal olarak seyreder. Bu lifler aortifulkasyonun altinda ygunlssarak,
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superior hipogastrik pleksusu (presakral sinirstitr. Bu siniri sol ve sahipogastrik
sinir seklinde terk eden sempatik lifler, distalegdo ilerleyerek birlgir ve rektumun
yan kenarlarinda inferior hipogastrik pleksusu ypelpleksus) olgtururlar. Pelvik
pleksus govdesi S2-S3 ve S4 sakral segmentlerd@ardsempatik lifler alir. Bu lifler
pelvik sinir olarak adlandirilir. Pelvik pleksustamkan sinir lifleri penis, mesane,
rektum, prostat ve sfinkterleri inerve eder. Kawaal sinir pelvik pleksustan cikar,
Uretra ve rektum arasinda seyreder. Uretral sfiitkie7 mm yakinindan gecengsee
sol kavernoz sinir, penisin dorsal siniri ilegtent1 yaptiktan sonra kavernoz doku igine
girer3?

2.3.6.Somatik Sistem

2.3.6.1.Sensorial: Penis derisi, glans, Uretra ve korpus kavernozidala
reseptorlerden Bhr, dorsal sinir ile pudental sinire, oradan S2ldrsaline gider.
2.3.6.2.Motor: Penil somatomotor innervasyon merkezi onuf nuldeus Sakral
sinirlerden pudendal sinirle, bulbokavernoz ve dskaivernoz kaslara ua. iskio-
kavernoz kasin kasilmasi, kavernoz korpuslaristsip i¢ basinci yukselterek rijid
ereksiyon fazini okturur. Bulbokavernoz kasin ritmik kasiimalar Geetiimenini

daraltarak semeningri atilmasini gdar.*
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Lomber

Splanknik Sinir
|

Sempatik Zincir

im‘eric:.-r I &
mezenterik
pleksus A O TI2
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hipogastrik
pleksus
O S2
Hipogastrik sinerler
O S3
O S4
Pelvik
pleksus
~._Kavernoz
Dig —= ; sinir

sfinkter t J

Pudendal sinir

Penisin dorsal siniri

I
Sekil 5: Penisin sinirler*
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2.3.7.Ereksiyon Fizyolojisi: Penil kan akiminin artmasina yol acan penil vaskile
rezistans azalmasi, penil ereksiyaosmasinda primer hemodinamik olay olarak kabul
edilir. Genel bir ifade ile ereksiyonulusumu esas olarak iki olayin buttgheesi ile
s&lanir.

I. Arteriyel ve kavernozal diz kas relaksasyonusiteizoidlere olan kan akiminin arti

[I. Kanla dolan sinuzoidlerle tunica albuginea amda yer alan emisser venlerin basiyla
kapanip sinuzoidler igindeki gbéllenmenin artmasu #&melden yola cikilarak penil
ereksiyon sirasinda meydana gelegigdklikler alti fazda ele alinabilir:

2.3.7.1istirahat fazi: Korpus kavernozumundan sempatik uyari ilegacicikan
noradrenalin, diz kas tonusunun modulasyonunda aghayan en 6nemli
norotransmitterdir. Detimesans ve penisin istirdfat blyluk oranda, sempatik sinir
terminallerinden salinan noradrenalinin, korpornat #aslardaki postsinaptik yegimli
alfa reseptorleri aktive etmesi sonucusaiu

2.3.7.2.Latent faz:Seksuel uyari ile kavernoz sinir uclarindan n@smiter salinimi
olur. Uyarilarin penisi besleyen arter ve kaverhodéz kaslardaki reseptorlere
ulasmasi, ereksiyon mekanizmasini tetikler. Arterleditatasyonu ile kavernoz arter
kan akimi artar. Peniste yaviair uzama ve dolma biar. Yogun kan akimi gegieyen
sinuzoidler tarafindan hapsedilir ve subtunikal yéeksuslarinin kompresyonu, venéz
kan akimini azaltiintrakavernozal basing yiikselir.

2.3.7.3.Tumesans fazi:Tam ereksiyon galinceye kadar intrakaverndzal basing
artmaya devam eder. Penis hizla glenive tam kapasiteye ykna kadar uzamaya
devam ederintrakaverndzal basing, diastolik basingikian sonra akim sadece sistolik
fazda goralur.

2.3.7.4.Tam ereksiyon faziintrakavernézal basing artarak sistolik basincaayakl
Pudental arterdeki kan akimi, timesans fazindakindeha az, fakat istirahat
fazindakinden daha fazladir.

2.3.7.5.Rijid ereksiyon fazi: Pudental sinirden kaynaklanan uyari ile iskiokader
kasta olgan istemli kasilma sonucunda kaverndz cisim iginde&sing sistolik
basin¢tan daha yilksek gdglere ulair. Bu faz sadece masturbasyon ve cinsegkiili

sirasinda goraldr.
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2.3.7.6. Detumesans fazi:

2.3.7.6.alnisiyal detiimesans: Ejakiilasyon veya stimulasyonun bitmesinden sonra
istirahat fazindaki gibi kaverndzal cisim icindekrer sempatik sinirlerden salinan
noradrenalinin hakimiyeti tekrar dar.

2.3.7.6.b.Yava detimesans: Arteriyel akim azalarak temel dizeylere stignda,
vendz kanallar yavasca yeniden acilir ve intrakayeal basingta da orta derecede bir
azalma gozlenir.

2.3.7.6.c.Hizll detimesans:intrakavernozal basing hizla sgii ve veno-okluziv
mekanizma inaktif hale gelir. Arteriyel akiminin dgari 6ncesi haline donmesiyle
penis flask hale tekrar doner.

2.3.8.Ereksiyonun Norofizyolojisi:

Diensefalonda yer alan medial preoptik-aotehipotalamik boélge ve dorsal
hipotalamik bdlge seksiel kontrol merkezidir. Bu bdolgeler seksisteklendirme,
davrang ve performansin ana yonetim bolgeleridir. Bu bolgeterdkalkan uyari
medulla spinalistekmajor periferal kontrolin yapilgh parasempatik merkeze (S2-4
bblgesine), buradan daudental sinir aracgiyla genital bolgeye ufar. Asetilkolin,
nitrik oksit (NO), vazoaktif intestinal polipeptid (VIP) sonugbari ile hicre igi
kalsiyum girgini azaltarak aktive eden ereksiyonda gorevli medyatdi. Ayni uyari
ile ortaya cikarmprostaglandin E1 de, adenilat siklaz enzimini aktederek, adenozin
trifosfattan (ATP),siklik adenozin monofosfat (CAMP) alturur. Ortamdaki CAMP,
protein kinaz A'yl aktiveeder ve sonucta yine hicre ici kalsiyum gjiazalir. Her iki
mekanizmanin sonucunda ddicre ici kalsiyum dizeyi g@ér. Hiucre ici kalsiyum
dizeyinin dgmesi ile birlikte kaverndzal diz kaslar ve intragavdzaldamarlar geser.
Buna bgli olarak kaverndzal diiz kas tonusu azalir. Boykedan kan akimile birlikte
kaverntzal sinuzoidlere kan dolmayaslaa ve ereksiyon okur. Buna kagin
detumesans fazinda adrenerjik aktivitd feseptorler) ve endotelin-1 (ET-1) duz kas
tonusunu arttirir. Sinuzoidal diiz kas kontraksiydatbirlikte sinuzoidler bgalir3
2.3.9.Ereksiyonun molekauler fizyolojisi
2.3.9.a.Penil diz kas kontraksiyonuPenil diiz kas tonusu, hicre i¢i serbest kalsiyum
konsantrasyonu ve hicredeki kalsiyumun kontrakkisene olan duyarlifii ile kontrol

edilir. Eksitator maddeler tarafindan penil duzsikaktive edildéinde, intraselller
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serbest kalsiyum konsantrasyonu artar. Bus apégcicidir ve kalsiyum duzeyi bazal
seviyelerine donse bile konstriktor aktivite devader. Bu gecici fazda, kalsiyumdaki
artis, kalsiyum-kalmodulin bamli miyozin hafif zincirli kinaz (myosin light cha
kinase=MLCK) aktivasyonuna yol acar. Aktif MLCK, miyozin kisangiri (myosin
light chain=MLC20) fosforize eder ve bdylece diizs kiontraksiyonu bdar*®
Intraseluler kalsiyum diizeyi bazal seviyesine d@idde, kalsiyum-sensitizasyon
yollarl ortaya cikar. Bu mekanizmalardan birisi @Geproteinlerin bglandigi eksitator
reseptorlerin varfiidir. Boylece, kalsiyumda dssiklik olmadan kalsiyum duyarlig
arttinllarak kontraksiyon gtanabilir. Bu yol, Rho-kinazi aktive eden kuguk namerik
bir G protein olan RhoA' yi1 icerir. Aktif Rho-kinaipsforile olur ve boylece diz kas
miyozin fosfatazinin regulatoér alt birimini (SMPPN) inhibe ederek, kalsiyum
miyofilamentlerinin sensitizasyonu@anir®®.

RhoA ve Rho-kinazin penil diiz kasindapegse oldgu gosterilmgtir®” 2 flging
olarak, RhoA kavernozal diz kasta vaskiler diz kasala 17 kat daha fazla eksprese
olmaktadi®, Rho-kinazin selektif inhibitoriiniin in vitro ol&rainsan korpus
kavernozumunda relaksasyon meydana ggtirde hayvan modellerinde ise, penil

ereksiyonu indukledi gosterilmistir®®

Dominant negatif RhoA verilrgi olan
anestezi altindaki ratlarda, kontrol grubu denekiler kiyaslandiklarinda erektil
fonksiyonda artma gortlngtiir*’. Butiin bunlarin sonucunda, penil diiz kaslarinkfazi
kontraksiyonunun, kalsiyumdaki artile regile edildii ve tonik kontraksiyonun ise,
kalsiyum sensitizan yollari tarafindan yonetiidsonucuna ukalmaktadif?.

2.3.9.b.Penil Duz Kas RelaksasyontEreksiyon olgumundaki ilk olay penil arterlerin
(kavernoz arter ve heliksin arterler) dilatasyonnudBunun sonucunda, lakuner alan
icine olan kan akimi artar ve kavernoz ici basmksglir. Arteriyel dilatasyonu takiben,
trabekuler duz kas geer ve boylece lakuner alan kompliansi artarak késurada
yogunlasmasi sglanir. Duz kas gesemesi, sarkoplazmada bulunan serbest kalsiyum
seviyesinin azalmasinin bir sonucudur. Kalmodubfiftzincir kinazdan ayrilarak onu
inaktive eder. Miyozinin, miyozin hafif zincir foafaz ile defosforilize olarak aktin
filamanindan ayrilmasi kas g@mesi ile sonuclanir. [126] CAMP ve cGMP duz kas
gewemesindeki ikincil habercilerdir. cAMP ve cGMP, lana ba&imli protein kinazlari
aktive eder.
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Bu olay sonucu:

1- Potasyum kanallar1 acilir ve hiperpolarizasytum;o

2- intraselluler kalsiyum endoplazmik retikulumakksstre edilir;

3- Voltaj baziml kalsiyum kanallarinin inhibisyonu ile kalsiyugirisi bloke olur. Tum
bunlarin sonucunda da sitozolik serbest kalsiyugeidue duz kas ggemesi olur.
2.3.10.Ereksiyonun Fizyopatolojisi:

Normal erektil fonksiyon birgcok dizenleysistemin varlgl ve koordinasyonunu,
ayrica fizyolojik, hormonal, nérolojik, vaskiler Ja@avernozal faktorlerin etkitgmini
gerektirir. Bu faktorlerin herhengi birinde gan deisiklik, erektil disfonksiyonun
olusmasi igin yeterli olmakla beraber; bircok vakada étkenlerin dgisiklikleri
kombinesekilde bulunmaktadir.
2.3.10.1.No6rojenik ED:

Norojenik nedenler, ED etiyolojisinde %10-Braninda yer tutar. Santral sinir
sisteminde, medulla spinalisde ve periferik sinir sistemindandi, travma, felg,
infeksiyon, temporal lokepilepsileri, Multipl Skleroz (MS), Alzheimer ve Eason
gibi hastaliklar norojenik EMedeni olabilirlerNorojenik ED’de sorun beyin, medulla
spinalis, pudental ve kavernozal sinirler, sirsonlanmalari ya da reseptorlerde
olabilir.®
2.3.10.2.Vaskuler ED:

Penise gelen kan akimindakigidilikler kavernozal arter yetersigine, geri
donen akimindaki dssiklikler de korporal veno-okluzif problemlere sebeyur.
Ateroskleroz, periferik damar hastaliklari, miyatkanfarktusu ve hipertansiyon (HT)
gibi  kronik hastaliklar, penil kan akiminda gigklikler olusturarak erektil
disfonksiyona neden olabilirler. Arteriyojenik EDamiginda, 50 ya uzerindeki
erkeklerde vicudun ger bolumlerinin de damar hastaliklari yoninden lemoeesi
gerektgi dusuntlmelidif®,
2.3.10.2.a.Arteriyel hastaliklar: Orta ygin tzerindeki erkeklerde, ED genellikle
vaskiler kaynakhdir ve tim etyolojik faktorleriraktasik yarisini olgturmaktadir.
Arteriyel ED, ¢c@u kez sistemik damar hasalile beraber ilerler. Sigara kullanimi,
HT, kalp hastafil, hiperlipidemi, aile hikayesi, hayat tarzi, oldezve diyabet gibi
damarsal risk faktorleri arttikca, ED gorulme digsida artmaktadir. Koroner hastalik

ve HT ile ED cok yiksek oranda birliktelik gosteri€an yalari, 6zellikle sinuzoidal
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kaslar Uzerinde kontraktil etkisi olan kolesterolintsi, sistemik arter hastaliklarinin en
onemli nedenlerindendir. ED orani giinde 1 pakearsigcenlerde 30. yilda, ginde 2
paket icenlerde ise 15. yilda %70 diizeyindé&tiAterosklerotik lezyonlar; intimal
proliferasyon, medial fibrozis ve kalsifikasyon son l[imenin daralmasi ve damarlarin
trombotik obliterasyonudur. Bu lezyonlaraghaolarak arteriyel kan akimi azalir. Bu
durumda; hastanin libidosu normal olmasingnran, ereksiyon gerceklememekte
veya Yyetersiz olmaktadir. Peniste rijid ereksiyamumlabilmesi icin, birim zamanda
penis icine dolan kanin istirahatte olan akimig katina ¢cikmasi gerekmektedir. Bu
akimi bozan nedenler; gidik, DM ve tek kavern0z veya ince kaverntz artgi
intrapenil nedenler veya aorta, iliak arter ve pudearterdeki aterosklerotik olaylar,
pelvik travmalara bgli damar yaralanmalari gibi ekstrapenil nedenlabibir® >
2.3.10.2.b.Veno6z hastaliklar

Kaverndz cisimlerden olan ventz dgid kontrolstiz olmasi ile kendini gosterir.
Bu nedenle, kavern6z cisimler icinde kan tutulamama ve ereksiyon
gerceklgememektedir. Bu grup hastaliklar tim erektil dig&igonlarin %20-25'ini
olusturur ve 6zellikle 40 y@altinda ortaya cikarlar. Normal bir ereksiyatevi icin
veno-okluzyon, iyi arteriyel akim, trabekuler duaskarin sglamligi ve gegeme
yetengi, sglikh tunika albuginea ve uygun medyatdr vgrigereklidir. Bu bolimlerin
birinde bile sorun olursa, subtunikal venullerirp&amasi igin gerekli kavernoz cisim
ici basin¢g olgamaz ve emisser venlerde akimin devam etmesi soetgksiyon
gerceklemez** Venojenik disfonksiyonlar; konjenitalantlar, konjenital olarak kalin
emisser venlerin vagl, priapizm tedavisi i¢in yapilan veya uretra dddrnnin
transuretral tedavisinde gln kaverno-spongiogantlar gibi patolojik vendz kanallarin
olusumu, yalanma, iskemi, hiperkolesterolemi, peyronie hagtave psikojenik
nedenlere hai olarak gelgebilir.** Venojenik disfonksiyonunun bilyiik bélimu veno-
okluziv disfonksiyon (VOD) nedeniyle offit

» Diabetes Mellitus (DM)

DM, yaa bali olmaksizin ¢ok yuksek oranda ED sebebi olan dnbmkronik
hastaliktir. Diyabetiklerde %50 oraninda ereksiysmrunu goérilmektedir. Diyabete
bagli ED’de risk faktorleri; hastagin suresi, diyabetin tipi, insulin tedavisi, korifiaz
metabolizma ve periferal vaskilopatinin vaudiir. Kan sekeri regile olsa bile,

norovaskiler komplikasyonlar ileri ddnemde cinseiksiyonlari etkileyebilf®.
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* Kronik Bobrek Yetmezli gi (KBY)

Bobrek yetmezine sekonder %35-85 oraninda ED gorulmektedir. Buuich
uremik noropatiye, erken ateroskleroza, leydig &lé&min disfonksiyonu sonucu
testosteron hormonu eksigine ve psikolojik faktorlere Qgudir.

+ llaclar

Ilaca bgl ED oldukca yaygindir ve yapilangi calismalarda insidans ortalama
%25 olarakbildirilmi stir. Beta blokorler, tiyazid grubu didretikler, mpin, hidralazin,
guanitidin, klonidin, asetazolamid, kaptopril, acflwin, karbonik anhidramhibitorleri,
alfa metildopa ve kalsiyum kanal blokerleantikolinerjik ajanlar, immunsupresif
ajanlar, kardiyak ajanlar (digoksin), kolesterol siliict ilaclar, simetidin ve
antihistaminik ajanlar ED’ye neden olabilirler. $ah sinir sistemini etkileyerek ED’ye
nedenolan ilaglar, trisiklik ve tetrasiklik anti-depredar, lityum iceren preperatlar ve
monoaminoksidaz (MAQO) inhibitorleri gibi ilaglardir. Benzeekilde, barbituratlar ve
sedatifler desantral sinir sistemini deprese ederek erektilogik$iyona yol acabilirler.
Ostrojenler veantiandrojenler ise hormonal dengeyi bozarak drakiifonksiyon
olusturabilirler.

» Alkol, Sigara ve Madde Bgimhliklar

Alkol, az miktarda alinginda vazodilatator etkisi ve anksiyeteyi
baskilamasindan dolayi, ereksiyonu wkssiel istg olumlu yonde etkiler, ancak
fazlaca alindiinda ise santral sedasyon, libido kaybi ve gegiekté disfonksiyona
neden olabilir. Afyon ve eroin serum testosteromiys@sini dilirerek ED’ye neden
olurlar. Nikotin kullanimi ise damarlara olan olwmsetkisiyle ED olgturur.

* Travma ve Gegirilmis Cerrahi
Penil ereksiyon, spinal refleks veygibeseviyesindeki sinirsel uyari ile gar.
Ereksiyon, sempatik ve parasempatik sinirler taden kontrol edilir. Ayrica,
ereksiyon icin pelvik damarlar araglile penise olan kan akiminin da yeterli olmasi
gerekmektedir. Bu yollardaki problemler nedeniyle &usabilir ve temelde iki grupta
incelenebilir:
1. Sinir sistemini etkileyen cerrahi veya travma

2. Penisin kan akimini engelleyen cerrahi veyantisa

30



Urolojik cerrahide, kavernoz sinir glammasina kg ereksiyon kaybi yiiksek
oranda gorulur. Radikal prostatektomi, radikal elsdmi ve kolorektal cerrahilerin
tuminde kavernozal ya da pudental sinir etkileirehie ED gelgebilir. Bu tor
ameliyatlar sirasinda sinir koruyucu tekniklerinhdayaygin olarak uygulanmasi ile
ameliyat sonrasi donemde izlenen ED oranlarindeigbelazalma gozlenmgiir. Sinir
koruyucu cerrahi yapilsa bile, radikal prostatektoyapilan hastalarda ED orani
%50'nin altina inmemektedif. Ayni zamanda transiretral prostatektomi ve
sfinkterotomi ile mesane boynu rezeksiyonu yapHastalarda da @een oranda ED
bildirilmistir.  Kolon veya rektumun benign hastaliklarinda wiggan
proktokolektomilerde %3 oraninda ED gorilur. Peslneerrahi gigimde pelvik
travmaya bgli olarak ylksek oranda ereksiyon problemi izlerfRektum kanseri
sonrasinda yapilan abdomino-perineal rezeksiyoalar&59 oraninda ED
bildirilmistir.>® Aorta-iliak ve aorta-femoral cerrahi, retroperiéah lenf nodu
diseksiyonu ve lumbal sempatektomide, ereksiyoleksfyollarinin zarar gérmesi ile
%10-20 oraninda ED geii. Kafa travmasi veya intrakranial patolojiler eed ile
yapilan ameliyatlarda, limbik sistemin etkilenmesihipotalamo-hipofizer aksin tahrip
olmasi ve hormonal kontroliin gismesi, ED’ye sebep olabilf Penis fraktiirii gibi,
penisin erektil yapisinda anatomik bozukluklara ggbn travmalar da ED’ye neden
olmaktadir.

* Peyronie Hastalgi
Peyroni hastglt penisi etkileyen patolojilerdendir. Peyronie [@iginda ED
insidansi, hastajin siddeti ile orantilidir®’
e Priapizm
Cinsel stimulasyon olmadan uzun surelrilave istenmeyen ereksiyon olmasi
priapizm olarak tanimlaniilag alimi, orak hiicreli anemi, travma, neoplazilésemi,
intrakaverntzal enjeksiyon, total parenteral besken priapizme neden olan
durumlardir. Priapizm gelen hastalarda %11 oraninda ED gorglabildirilmistir.
2.3.10.3.Endokrinolojik
Bircok argtirmaci yagla beraber biyolojik olarak wdabilen testosteronun
azaldgl disuncesine katilmaktadir. Sirkulasyondaki testosteBBG (Seks Hormonu
Baglayici Globuli) , aloumin ve d@er proteinlere bglidir. Testosteron SHBG’e yuksek

afinite (%55) ile baglanirken, dstrojen reseptorleri ve albuminesidkioranda (%42)
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baglanir. %2-3 Uk kismi serbest halde bulunur. SHRGb&!I olan kismi biyolojik
olarak inaktiftir. SHBG kapasitesi prepubertal ddke yiuksek iken pubertede azalir ve
yaslanma ile birlikte tekrar artar. Biyoyararlanimaaltestosteron fraksiyonu, SHBG’e
bagll olmayan kisimdir (Serbest ve albumine glbafraksiyonlarin toplamfy.
Testosteron, LH salinimina yanit olarak epizodérak sekrete edilir ve sabahin erken
saatlerinde doruk yapan diurnal paterne sahiptir.skk kabul goren secenek, total
testosteron(2,4-9,5ng/ml), serbest testosteror{0,88g/ml) ve serbest testosteron
yuzdesinin (%2-4,8) o6lctlmesidir. Ayni zamanda detdron dulzeylerinin obez
hastalarda daha giik oldugu ve bu durumun da erektil fonksiyonla skisi
gosterilmitir®,
2.3.10.4.Dger Kronik Hastaliklar

Bazi kronik infeksiyon hastaliklar, tib@élbz, timorler, 16semi ve bazi kronik
hastaliklar, libido kaybina ve ED’ye yol acarlarlkdlik siroz ve kronik obstruktif
akciger hastalfi da ED igin risk faktoridif

Tablo-1: Erektil Disfonksiyon Nedenleri **

¢ Vaskdulojenik

- Kardiyovaskuler hastalik

- Hipertansiyon

- Diabetes mellitus

- Hiperlipidemi

- Sigara icme

- Major cerrahi veya radyoterapi (pelvis veya rpanton)

¢ Norojenik

Santral nedenler

- Multiple skleroz

- Multiple atrofi

- Parkinson hasta

- Tumorler

- Inme

- Disk hastalg

- Spinal kord hastaliklari
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Periferal nedenler

- Diabetes mellitus

- Alkolizm

- Uremi

- Polindropati

- Cerrahi (pelvis veya retroperiton)

+ Anatomik / Yapisal

- Peyronie hastat

- Penil fraktir

- Penisin konjenital kurvaturu

- Mikropenis

- Hipospadias, epispadias

+ Hormonal

- Hipogonadizm

- Hiperprolaktinemi

- Hiper ve hipotiroidizm

- Cushing hastaii

¢ ilaca Bagli

- Antihipertansifler (tim siniflar, ditretik ve laeblokerlerle daha sik)

- Antidepresanlar

- Antipsikotikler

- Antiandrojenler

- Antihistaminikler

- Uyusturucu ilaclar

¢ Psikojenik

- Jeneralize tip (6rn: uyarilabilme eksgilve seksuel ikki bozukluklarr)

- Durumsal tip (6rn: partner gkili, performans ilgkili nedenler veya stres nedenli)
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2.3.11.Prematur Ejekulasyon

Prematir ejakilasyon ile ilgili @ik tanimlamalar yapiimaktadir. Bugine kadar PE
icin evrensel olarak kabul edilen bir tanim ve tdmiteri bulunmamaktadir. Bazi
yazarlar, erkgin vajinal penetrasyon kiangicindan sonraki ejakulasyona kadar gecen
sureyi goz 6nune almakta ve 1 ile 7 dakika icedsijakulasyon olmasini prematir
ejakulasyon olarak tanimlamaktadiffarBir baska tanimlama; cinsel bigeelerin en
az %50'sinde kadin partnerin tatmininden o©Once d&akon meydana gelmesi
seklindedir. Bazi uzmanlar ise PE kriteri olarakkéjasyondan once 8 ile 15 arasinda
desisen siirtinme sayisina dayanan bir tanim ortaya kggniu®. Giiniimiizde
kullanilan en yaygin tanimlamada ise prematir égegon, surekli ya da tekrarlayan
bicimde minimal cinsel stimulasyonla penetrasyorcedn sirasinda veya hemen
sonrasinda istenilen zamandan o©nce ejakilasyon anaydjelmesidir. Prematir
ejakulasyon insidansi yaki&k %35 civarindadir ve erkek cinsel fonksiyon
bozukluklarinin en sik gériilemklidi>®.

2.4. Kronik Boébrek Hastaligl

Kronik bobrek hastah (KBH), temelde yatan bobrek hasgahin etyolojisi ne
olursa olsun U¢ aydan uzun siuren objektif bobrekahave/veya GFHnin 60
ml/dk/1,73m? nin altina inmesi durumu olarak tafanmaktadi® 2 2002 yilinda
National Kidney Foundation (NKF) tarafindan KBH tam ve evrelemesine skin
K/DOQI (Kidney Disease Outcomes Qualitgitiative) kilavuzu yayinlanngtir. Bu
kilavuz 2004 yilinda Kidney Disease Improving Glokautcome (KDIGO) tartma
konferansinda yeniden diizenlegtin?®>. K/DOQI kilavuzlarina gére KBH’nin evreleri

ve bu evrelerdeki alinacak énlemler Tablo-2 delénetistir.
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Tablo 2: K/DOQI kilavuzuna gére KBH evrelemesi

KBH GFH .
. TANIM ONLEM
EVRESI (ml/dak)
Yuksek/normal GFH’l Taniy! d@rula,
1 ) >90 _ _
b6brek hasari ilerlemeyi durdur

Hafif diizeyde azalng , _
2 60-89 Ilerlemeyi durdur
GFH’li bobrek hasari

Orta diizeyde azalsi Komplikasyonlarin
3 Y " 30-59 p _ y
GFH tedavisi

_ _ Bobrek yerine koyma
Siddetli diizeyde

4 15-29 tedavisi hazirhk
azalmg GFH

. Son dénem bdbrek <15veya | Bobrek yerine koyma
yetmezlgi (SDBY) diyaliz tedavisi

NKF-DOQI tarafindan yayinlanan kilavuzlarda, KBHstedarina ve ailelerine,
evre IV KBH donemindeGFH< 30 mL/min/1.73 n)tedavi segeneklerinin anlatiimasi,
hastanin tercihine gore hazirliklarin yapiimasi rimektedir. Evre V (GFH < 15
mL/min/1.73 m?d KBH doneminde ise kar zarar hesabi yaparak reasplasman
tedavisine bgama zamaninin belirlenmesi dnerilmektédir

KBH ve buna bgli gelisen son donem bdbrek yetmgzl{SDBY) tlkemizde ve
dunyada giderek artmaktadif. Tirk Nefroloji Derngi (TND)Y'nin yaptizi CREDIT
calismasi, KBH'nin tdlkemiz acisindan énemli bir halkglsgy sorunu oldgunu ortaya
koymustur. Bu calsma, KBH prevalansinin gkin yas grubunda %15.7 olgunu, Evre
[lI-V arasinda olgu oraninin yaklik %/5.2 oldgunu, kadinlarda ve yhlarda

etkilenmenin daha fazla oldunu gésternsir >,
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TND’nin 2009 yili kayit raporuna gore, 59443 haSBBY nedeniyle renal
replasman tedavisi almaktadir. En sik uygulananalremplasman tedavisi tipi
hemodiyaliz (%78.5) olup, bunu renal transplantasy©c12.4) takip etmektedir.
Periton diyalizi (%9.1) ise Uclincu sirada gelmektddRenal replasman tedavisi alan

hastalarin sayisindaki agragilimi sekil 3'de gorilmektedir.
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Tablo 3: Turkiye'’de 2009 yili sonu itibariyle bobrek naklapilan hasta sayilarinin
yillar iginde deisimi
(Tark Nefroloji, Diyaliz ve Transplantasyon Dergait:20 no:1 sayfa: 2)

Ulkemizde KBH etyolojisinde birinci siraddiabetes mellitus (%35) yer
almaktadir. Bunu sirasiyla hipertansiyon (%27)ngollonefrit (%7), polikistik bobrek
hastalgl (%3), piyelonefrit (%3), amiloidoz (%2) ve gdir nedenler izlemektedir.
Hastalarin %15’inde primer hastalik belligddir. Son yillarda diyabet ve hipertansiyon
sikliklarinin artmasi dikkat cekmekteti{Sekil 1). Son olarak 2006 yili kayit raporunda
yer verilen urolojik nedenler diabetes mellituspdrtansiyon ve glomertlonefritin

ardindan dordinci sirada yer afnm®”’.

36



40

Yiizde

T 1

DM KGN HT PBH PN Diger  Bilinmeyen

1995 E2001 2008 W 2009

Tablo 4: Bobrek nakli yapilan hastalarda primer etyolajinyilllar icindeki degisimi.
DM: Diyabetes mellitus, KGN: Kronik glomertlonefriHT: Hipertansiyon, PBH:
Polikistik bobrek hastaii, PN: Piyelonefrit.

(Tark Nefroloji, Diyaliz ve Transplantasyon Dergait:20 no:1 sayfa: 2)

KBH de&isen sureler icerisinde ilerleyici nefron kaybl somu&SDBY’ne
ilerleyebilir®. SDBY'ne ulgan hastalarda tedavi secenekleri; hemodiyaliz, tqueri
diyalizi ve bobrek nakli olmak Uzere ghaa ¢ ceit olup, bobrek nakli en karih
yontemdir.

Diinyada bsgarili ilk bobrek nakli 1954 yilinda Boston'da yapitir*®.
Ulkemizde ise, 1975 yilinda Haberal ve arkgaia tarafindan yapilngur® .

2.5. Son Donem Bdbrek Yetmeziinde Tedavi

SDBY, renal replasman tedavilerinden bitisglanmazsa hastayr hizla dlime
goturen bir hastaliktir. Renal replasman tedawisi mevcut yontemler; hemodiyaliz
(HD), periton diyalizi (PD) ve renal transplantasduf*®2
2.5.1. Hemodiyaliz (HD)

TUum dunyada SDBY’nin tedavisi icin 6ndelen teknik, hemodiyalizdir. HD
uygulama siresi 2.5-5 saat arasindgisgieekte olup, haftada U¢ kez yada ev diyalizi
seklinde olup gunlik 8 saat olarak uygulanmaktatiemodiyaliz; hastadan alinan
kanin bir yarl gecirgen membran arggilve bir makine yardimi ile sivi ve solt
iceriginin yeniden dizenlenmesidir. Sivi ve solut hanekgnellikle hastanin kanindan
diyalizata dgrudur ve bu diyalizatin uzalfariimasi ile hastada mevcut olan sivi-solit

dengesizii normal degere yaklatirihr. Sivi ve solit dgisiminin diffizyon ve
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ultrafiltrasyon olmak Uzere iki temel prensibi vardKBH nedeniyle uygulanan
ekstrakorporal tedavilerde temel ilke hastanin discwn dginda sivi ve solitlerin
kandan uzakkdirilmasi veya eklenmesidir. Bgléem sirasinda hastanin kani, yapay kan
gecirmeyen membran iceren bir diyalizer veya heltneflen surekli olarak gegirilir.
HD isleminin gerceklgmesi icin yeterli kan akimi geanmali (200-600 ml/dk) ve bir
membran ile makine kullaniimalidir. Yeterli kan @kmnin sglanmasi icin kalic
(arteriyovend@z fistll, arteriyovendz greft) veyacige vaskuiler gig yolu (gecici diyaliz
katateri) sglanmalidir. Hemodiyalizde difiizyonun etkig@ihi artirmak icin zit akimlar
prensibi uygulanir, yani hastanin kan akimi ileatizat akimi ters yonlidiff

2.5.2. Periton Diyalizi (PD)

Periton diyaliz, diyalizatin bir katetee iperitoneal kaviteye verilgi, periyodik
olarak drene edild@i ve yerine taze solisyonun konufau bir diyaliz seklidir. PD
tekniginde amag, vicuttan ozmotik yolla uzaktesini istediimiz maddeleri
kandakinden daha dlik konsantrasyonlarda kapsayan, uzgkksini istemegdimiz
maddeleri ise bilgminde kanda bulunduklari oranda bulundurulan kteiri diyaliz
solisyonunun periton Blugu icine emniyetli bir teknikle doldurmak, ozmotik
esittenmenin sglanmasina yetecek kadar uzun bir sure peritagtuponda bekletmek,
daha sonra bu siviyr vicuttan uzakiarak bu glemi gerektgi strece tekrarlamaktir.
Bu iglemin yapilabilmesi icin steril, amaca uygun kilede PD sollsyonu, bu
solisyonu periton Btuguna iletecek bir tip sistemi (transfer seti), bouukarin
duvarina yerlgirilmis, bir ucu periton bguguna yerlgtirilmis bu sete uyan bir kateter
ve set ile kateterin birbirlerine pratik ve emnlyebir sekilde ba&lanmasini ve
gerektginde ayrilmasini ggayan bir adaptor gereklidir. PD, surekli ayakiaeriton
diyalizi (SAPD) ve aletli periton diyalizi (APD) olak Uzere ikiye ayrilir. SAPD,
ginde 4 kez 2-2,5 It daimin yapildgl en yaygin kronik diyaliz tipidir. Her gigsim,
5-6 saat Once periton gdaguna doldurulmg olan diyalizatin bgaltilmasi ile balar,
yeni torbanin verilmesi ve sistemin kapatilmasibiger. Bu glem 30 dk. kadar surer.
Takiben 5-6 saat icinde hasta gunluk aktivitesieeath ederken periton dagundaki
sivi plazmadaki Uremik toksinlerle ozmotigiteenmeye girer ve diyaliz §éanms olur.
APD ile gece otomatik bir makine kullanilarak 3 il kez dgisim yapilir. Otomatik
periton diyalizi, 5 litrelik diyaliz solisyonu toatarini 6zel otomatik periton diyaliz

araclarina takilmasi ve ev veya hastgarlarinda diyaliz soliisyonunun programlandi
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siklikta ve volimde, hastanin peritonshguna doldurulmasi ve bkaltilmasi ile
gerceklair®™. Periton diyalizi, hemodiyalizle katastirildiginda yiiksek molekiil
agirhikli toksinlerin klerensleri icin daha etkili byontemdif®.
2.5.3. Bobrek Nakli

Bobrek nakli, SDBY’nin en barili tedavi yontemi olarak kabul edilmektedir.
Bobrek nakli ile hastalarin hem ggan siresi, hem de gamm kalitesi artmaktadir.
Bobrek nakli ile bir yilhlk hasta g&alim oranlar %90-98, Reyillik hasta sgkalim
oranlari ise %80-90'dur. HD hastalarinda birincibesinci yil sonunda hasta gealim
oranlari %84 ve %55'tir. PD hastalarinda ise, loirive bainci yil sonunda g&kalim
oranlari %93 ve %81 olarak bulungur®’. Ayrica bobrek nakli, uzun vadede diyaliz
ile karsilastirildiginda daha diilk maliyet oranlarina sahipttr Ulkemizde yillar icinde
yapilan bébrek nakli sayilar giderek artmakta&aglik Bakanlgi’'nin 2009 verilerine
gore 2362 hastaya bobrek nakli yapgtm Yapilan nakillerin %78.9'u canli
vericilerden yapilmitir®. Bébrek naklinde giderek artansaaida en énemli etken yeni
gelistirilen immunsupresif ilaclardirimminsipresif ilaclar ginda baariyi etkileyen
faktorler arasinda alicinin gia vericinin ygi, donériin kadavra veya canli gly kan
grubu uyumu, HLA uyumu, $ok iskemi zamani, altta yatan hastalik sayilabilir.
2.6. Bobrek Nakli Sonrasimmiinsiipresyon

Organ nakli sonrasinda temel sorun naldedibrganin reddinin 6nlenmesidir.

Tedavi duzenlemesi, hemen nakil sonragiuyoolarak bglayan indiksiyon tedavisi,
nakilden sonra verilen idame tedavisi ve organ irgétistiginde rejeksiyonu dizeltme
tedavisi olarak U¢ gruba ayrilir. Rejeksiyonun imldfik mekanizmalarinin daha iyi
anlgllmasindan sonra lenfosit aktivitesine sensitif Brod immunsdpresifler
gelistirilmi stir. Immunstpresyon 6zellikle erken postransplant donemBegoriilen
akut rejeksiyonda o6nemlidir. Ge¢ postoperatif dodengreft adaptasyonu ggti ve
akut rejeksiyon oranlarn dér. Rejeksiyon zaman icinde, steroid dizenlemeleri
kalsindrin inhibitérlerinin dozunun dirilmesi ile azaltilngtir’® ™

Baarill imminsupresyonun altinda &alim dengesi’ yatmaktadir. Alicinin
yasami veya sgligl tehlikeye atilmadan, rejeksiyonu baskilamak igterli dozda ila¢
recete edilmelidir.immin rejeksiyon mekanizmalarinin aglaasi, 6zgil olarak
transplante edilen bohte kagi olusan duyarl lenfosit aktivitesinin baskilanmasini

hedefleyen daha gtvenli modern imminsupresiflerghistiyilmesine yol acntir.
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Transplantasyon sonrasi erken donemde rejeksiysidainsi ytksek oldiundan
immuinsupresyon 6zellikle bu dénemde daha uyguAdur

Renal transplant olgularinin ge¢ dénemdsilikatigi en 6nemli komplikasyon ise
kronik allograft nefropatisidir. Onceleri kronik jei&siyon olarak bilinen bu klinik
durum patogenezinde glintlen nonimmunolojik etkenler nedeniyle kronikoghaft
nefropati deyimi artik yaygin olarak kabul gorgtiir. Transplant sonrasi birinci yildan
sonra ortaya cikan graft yetmeliiyi anlasilmams Klinikopatolojik bir durumdur.
Kesin insidansi bilinmemekle birlikte bir yildan rsaki graft yetmezfiinin en sik
sebebidir. Kronik allograft nefropatisi; tubulerradt, intersitiyel fibrosis, arterlerde
intimal fibroz kalinlama, c¢aitli glomerular lezyonlardan ofan nonspesifik patolojik
bulgularla karakterizedir. Fonksiyonel yetmgetemsil eder ve bu durum proteiniri ve
hipertansiyonla birliktedir. Yine de bu klinik duru icin bir tani kriteri de
tanimlanamamngtir. En az transplanttin Gg¢lnct ayindan sonra artgkan, akut
rejeksiyondan bamsiz belirgin bir ilag toksisitesinin, de novo weeyekiren renal
hastalga ait biyopsi bulgusunun olmagidurumda ortaya cikan graft disfonksiyonu
icin bu deyim kullanilabilir. Kronik allograft nefipatisi nedenleri arasinda bazi spesifik
hastaliklar, kronik kalsindrin inhibitor kullanimidiyabet ve hipertansiyon gibi
nonspesifik faktorler ile transplant glomertlopagyilabilir. Spesifik hastaliklarin en
sik kasllasilan nedeni alicidaki hastgin ntksudur. IgA glomerulonefriti %30 oraninda
niks ederken, membranoproliferatif glomerilonedrite hemolitik Gremik sendromda
(HUS) bu oran %60’lara kadar cikabilir. Greft kaybcisindan rolatif risk IgA
nefropatisinde 1.2 iken, HUS'de 5.6'ya yiikselir.tBék transplantasyonunda devrim
yaratan siklosporin ile daha sonra kullanima gtakrolimus akut rejeksiyon sikgini
belirgin Olcide azaltrgive erken dénem bobrek galiminda belirgin bir dizelme
saglamistir. Ancak bu ilaclarin uzun sire kullaniimasi kdiyenler arasinda bir ikilemin
dogmasina neden olmgtur. Allogrefte kagl olusan reaksiyonu kontrol altina almak icin
kullanilan bu guclu ilaglar ayni zamanda nefrothksian etkileriyle bobrekte
interstisyel fibrozise ve tubuler atrofiye yol aglarkronik allograft nefropatisine neden
olmaktadif®. Klinik olarak kronik allograft nefropati gelimini gosterecek biyopsi
disinda elimizde objektif bir parametre yoktur. Anoglbmeriiler filtrasyon hizinin 30
ml/dk seviyesinin altina dtiig durumlarda serum kreatinin dizeyinde yukselmeler

baslar ve bundan sonra sureci geri dondiurmek oldukgdur. Nefrotoksik ilaclardan
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kacinma, hipertansiyon ve hiperlipidemi tedavisiorkk allograft nefropatisinden
korunumanin en énemli adimlarini giurmaktadif*.

Batin immunsdpresif ajanlarin  spesifitan etkileri doz bgaimhdir.
Immunsupresiflerin non spesifik yan etkileri, yiksekalignensi riski ve baa
opportunistik olmak Uzere enfeksiyonlardir. Gunudgizimmunsupresif rejimleri
sinerjistik etki olgturarak dozlari dftirmek ve vyan etkileri azaltmak Uzere
tasarlanmgtir’>. Standart immunsupresyona slamgicta iyi tolerabilite ve etkinlik
asagidaki rejimle sglanmaktadir.

» Kalsindrin inhibitorleri
* Antiproliferatif ajanlar
» Steroidler
+ Indiiksiyon tedavisi (gerekirse)
Bu tedaviler sirasindgagidaki ilaglar kullaniimaktadir
* Kalsin6rin inhibitérleri;  siklosporin, siklosporin mikroemdlsiyon formu,
takrolimus
» Antiproliferatif ajanlar; mikofenolat mofetil, mikofenolat sodyum, azatiopri
sirolimus, everolimus
» Kortikosteroidler; prednisolon, metilprednisolon
e Antikorlar; Anti Timosit Globulini (ATG), thymoglobulin, muroonab-CD3
(OKT3), daklizumab, basiliksimab, rituksimab (a@i>20), alemtuzumab (anti-
CD52), kimerik (anti-CD25)
2.6.1. Kalsinorin inhibitorleri (KN 1)

Siklik bir endekapeptid olan CsA, 1200 kbolekul a@&irligindadir ve ¢gu
hidrofobik olan 11 aminoasitten glur. CsA hicre icerisinde “siklofilin” denilen bir
proteine bglanarak aktif hale gecer. “CsA-siklofilin” komplelsalsinérine bglanarak
NFAT'I defosforile etmesini engeller. Defosforilelamayan NFATIn stoplazmik
kismi, nikleusa gecemez. Boylece IL-2 transkripsiyau balatamaz. Dolayisiyla T
hiicre aktif faz, G1’e gecemez. BOylece T hiicrevaklyonunu artiran kritik genlerin
aktivasyonu engellenmblur’®.

Makrolid lakton grubundan olan “takrolisfun (TRL,FK506) etki mekanizmasi

ise siklosporin ile aynidir. Farki, hicre icindeumofilin olarak FK binding proteine
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(FKBB) baslanmasidir. NFAT2'nin defosforizasyonunu engellekenikleusa gigini
ve bdylecdL-2 sentezini engelléf.

Hem siklosporin hem de takrolimusun grefthasta icin tehlikeli olabilen yan
etkileri vardir. Her iki ilacta nefrotoksiktir vezun dénem kullanimlari kronik allogreft

nefropatinin nedeni olabilit®.

Sekil 6. Immunsupresif ilaglarin etki mekanizmasi
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Figure 53-2. Mechanisms of action of cyclosporine, tacrolimus, and sirolimus.

2.6.1.1. Siklosporin A

Fungal kaynakli bir makroliddir. Kalsipa b&li IL-2 Gretimini engelleyen bir
siklik peptitdir. Sitoplazmaya gecen Siklosporin (BsA), reseptort olan siklofiline
baglanarak kalsindrin isimli enzimin aktivitesini vaubyolla nikleer faktor (NFATc)

aktivasyonunu engeller. Boylecesbm IL-2 olmak Uzere IL-4, interferon gama, timor
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nekrotizan faktor alfa’nin, gen transkripsiyonune W-2 reseptdr ekspresyonunu
engellemektedir. Bu sayede lenfosit proliferasy@nedgellenmektedit.

Siklosporin immunofilin ailesinden birtdre ici proteindir. Kalsindrinle,
siklofiline baslanarak kompleks okturur. Mikroemdlsiyon (CsA-ME, neoral) formu
daha iyi bir farmakokinetik yapiya sahiptir ve dkiceormul olan sandimumu kullanan
hastalarla kalastirildiginda daha kabul edilebilir olgu gérilmitir'? 8% En
onemlisi absorpsiyon geisi altinda kalan alani sandimmundan daha gjenve bu,
etkinligi azaltmadan dozun azaltilabilmesine olanakglasa CsA-ME tedavisi
posttransplant ilk yilda azalmrejeksiyon oranlari gamaktadi¥®. Ancak CsA-ME
kritik doz ayarlamasi gerektiren bir ilactir ve wj@ma sirasindaga toksisite veya

I81-82

etkisizlik gorulebili Siklosporin; hiperkolesterolemi, hipertansiyoneksiiel

disfonksiyon, dieti hipertrofisi, kabizlik, hiutizm ve akneye yol acabifff’> 8%
Terapotik arail dar old@gundan ve potansiyel ilag etkgieni nedeniyle Klinikte
devamli ilag monitorizasyonu gerekliditag verildikten sonraki 2. saatteki C2 duizeyi
ile takip edilir®®®
2.6.1.2. Takrolimus

Takrolimus, streptomyces tsukubaensis’den 1984dalielde edilngi makrolid
bir laktondur. Takrolimus, siklosporinden daha @ubir imminsupresiftir. Bga bir
immunofilin olan FK506 bglayici protein 12'ye bglanarak kalsinérini, siklosporine
gore daha guclu inhibe eder. Bununla birlikte, bstes mellitus, tremor ve pagrisi
gibi norolojik yan etkiler, sa¢ dokulmesi, diyateylanti, kusma gibi yan etkiler ile
hipomagnezemi goriilebilit’ %% Mikofenolat ile kombine edilginde polyoma
viris enfeksiyonuna Igh asiri immunsupresyon nedeniyle allograft kayiplameaen
olabilir®”. Tum takrolimus formdilleri etkili rejeksiyon prafksisi sglar ve siklosporine
benzer sonuclar vefft Terapotik indeksi dardir ve ilag etkim riski yiiksektiP**°
Renal fonksiyon, takrolimus kullanan hastalardaadigh gozikse de istatistiksel olarak
anlamh sonuclara wdamamstir. Bazi calgmalar rejeksiyon proflaksisinde
takrolimusun daha faydali olgunu iddia etse de hasta ve greft survine katkm ta
olarak gosterilemersiir®® °*°2 Spesifik yan etkilerin gérilmesi durumunda kaisin
inhibitérii degistiriimesi iyi bir secenekti®

Kalsin6rin inhibitorleri ¢gtli sitokinler (IL-2, IL-6, IL-19, interferon gama

TNF-alfa) ve birlikte uyarici molektil CD40 ligandanhskripsiyonunu iceren ayni
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lenfosit sinyalizasyon yofayla etkileserek hareket ederler. Guinde iki kez kullanilir.
Takrolimus serum cukur diizeyleri ile birlikte talegilir™”.

Kalsinérin inhibitérleri, renal hemodimi ve tubuler fonksiyon Uzerine olan
etkilerine ek olarak, litojenik 6zefli olan hipertrisemi, hiperkalsitri, hipositratiri,
hiperokzaliiri gibi iyon homeostaz bozukluklarinangalen olmaktadirlar
2.6.2. Antiproliferatif ajanlar
2.6.2.1. Mikofenolatlar

Mikofenolatlar (MMF ve EC-MPS), mikofefial asit orjinlidirler ve inosin
monofosfat dehidrogenaz inhibisyonu yoluyla etkistgdirler. Bu, denovo purin
yolundaki guanozin monofosfat sentezinde hiz @wiel basamaktir. Lenfosit
fonksiyon ve proliferasyonuna daha spesifik etkistgéebilirler. Mikofenolik asit
nefrotoksik dgildir ancak kemik ilgi stUpresyonu ve Bta diyare olmak Uzere
gastrointestinal sistem yan etkileri vardir. Her nkikofenolik asit formulasyonu sé
etkilidir ve benzer guvenlik profiline sahiptir. Ba prospektif cakmalar, MMF
kullanimina bgl gastrointestinalsikayetlerin EC-MPS kullanan hastalarda daha az
oldugunu belirtmektedir” %

Mikofenolatlarin, prednizolon ve kalsimbrinhibitorleri ile birlikte kullanimi
biyopsi ile kanitlanmy rejeksiyon sayilarinda ciddi azalmaya neden etortf”
Bununla beraber gincel retrospektif gadalar mikofenalik asit dozu dirildigiinde
basarinin azaldiini isaret etmektedirle®. Mikofenalik asitin dger bir yan etkisi de
asir immunsupresyondur. Ozellikle takrolimus ile likie kullanildiginda CMV
enfeksiyonu enfeksiyonu silni vesiddetini arttirmaktadif®’4 Kombine tedavi alan
hastalarda ayrica polyoma viriis agisindan diizakibitonerilmektedir®
2.6.2.2. m-TOR inhibitorleri

Bu gruptaki immunstpresanlar sirolimeasewerolimus’dur. Rapamisin hedefini
inhibe ederler ve lokosit proliferasyon ve diffesgrasyonunu engellerler. Kalsiyum
bagiml ve ba&imsiz yolaklari inhibe edip T hicre proliferasyoigin gerekli sitokin
sinyallerini bloke ederler. Benzer etkileri B hiiere endotelyal hiicreler, fibroblastlar
ve tumor hicreleri Gzerinde de gosterirler. m-TQRiibitorleri KNI ile kombine
edildiginde MPA kadar etkilidirle®” "> %1% m_-TOR inhibitérlerinin  kendisi
nefrotoksik olmamasina gmen kombinasyonda nefrotoksisite riski yuksektir Kigl

dozu mutlaka azaltiimahdir. Bu ilaclar dozdargipasiz olarak kemik ifii toksisitesi
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yaparlar. Dger potansiyel yan etkileri hiperlipidemi, 6dem, flesel olgumu, yara
lyilesmesi problemleri, pnédmoni, proteintri ve inferglitedir. KNI'e bgl siddetli yan
etkiler gorilen hastalarda m-TOR inhibitorleri geigeir alternatiftir %1%

Sirolimus dozu 24 saatlik, everolimus wld2 saatlik araliklarla izlenerek dozlari
ayarlanir. Duzeyleri, yuksek performans likid krdaogafisi ile belirlenir. Her iki ilag
sitokrom P-450 3A4 enzimiyle metabolize ofdmdan, bu enzimleri aktive eden veya
baskilayan ajanlar serum diizeylerindgigili ge yol acar. Sirolimusun yari Gmri uzun
oldugundan, doz yiiksek gelirse ara verilmesi gerekeblu ilaclarin sik gorilen yan
etkileri hiperlipidemi, trombositopeni, gecikgnyara iyilsmesi ve |[0kopenidir. Daha az
gorulen yan etkileri oral Ulserler, enfeksiyoz olraa interstisyel pnémoni, periferal
0demdir. Kalsindrin inhibitérlerinden, sirolimusaegerken yeterli serum dtzeyleri
olusamazsa % 20’ye varan akut rejeksiyon oranlari filitdistir. Sirolimus akut tubuler
nekrozun iyilgmesini geciktirmektedit®°
2.6.3. Kortikosteroidler

Steroidler; B ve T lenfositler, endotdlyaicreler ve makrofajlar Gzerindeki
etkileriyle inflamasyon ve [asikligi glcli baskilarlar. Hiicre zarini serbestce gesgtikt
sonra sitoplazmadaki reseptorleringlbaarak, hiicre cekirgene gecip, steroide cevap
veren ¢egitli genlerin transkripsiyonunu dtzenlerler. Orgaaklinde en 6nemli etkileri;
nikleer faktor aracgyla olan IL-1,2,3,6 ve IFN-alfa ve girlerinin transkripsiyonunu
engellemeleridir. Yiksek doz steroidler ise, T veeBfositlerinde programlanghiicre
olumund aktive ederler. @anlukla nakil gind veya 6ncesindeslaamarak birkac gin
yuksek dozda verildikten sonra, doz zaman icinddtdarak idame tedavisine devam
edilir. YUksek doz steroidler hala sinirda, hatfya orta derecede hicresel organ reddi
tedavisinin temelini olgtururlar. Osteoporoz, hipertansiyon, hiperlipidenyara
iyilesmesinin bozulmasi, insilin direnci ve diyabet gsli, katarakt, cocuklarda
blylume gerilgine neden olurlar. Son zamanlarda steroidlerinreteya ge¢c donemde
kesildigi Gesitli protokoller kullaniimaktadif® 7% 76 197198 gtaroid tedavisi perioperatif
ve erken posttransplant donemde standarttir. Kaisininhibitérleri ve mikofenalik
asitlerle birlikte kullanilan steroidlerin 3- 12 a&pnra kesilmesinin guvenli olguna

dair artan sayida kanit vardir.
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2.6.4.Antikorlar

Bu ilaglar Anti Timosit Globulini (ATG), g$moglobulin, muromonab-CD3
(OKT3), daklizumab, basiliksimab, rituksimab (a@i>20), alemtuzumab (anti-CD52),
kimerik (anti-CD25) den okur. Greft rejeksiyon oranlari indiksiyon tedavisiyl
oldukca diguktur®®* Ancak bu indiiksiyon tedavileriyle birlikte posperatif
opportunistik enfeksiyon ve kanser, Ozellikle tgalastasyon sonrasi lenfoproliferatif
hastalik riski artmaktadi® **#!3 Hastalar tedavi 6ncesinde bu riskler hakkinda
bilgilendirilmelidir. Dusuk riskli, ilk kez transplant olmu hastalarda rutin
kullaniimamalidirlar. Bu grupta yiksek affinitelikii ilag olan daklizumab ve
basiliksimab kullanili™® 41 Nakil sonrasi dénemde kisa siireli kullanilirlarakut
hiicresel rejeksiyonu %40’a yakin azalttiklarinar dalsmalar vardir. Etkileri gt
miktardadir ve katlastirma calsmalari yapilmangtir. Daha yuksek rejeksiyon oranlari
belirtiise de erken steroid kesilmesine olanaklaabilirler. Daha 6nemlisi CNI
dozunda azalmaya imkan taniyarak eksiksiz yararianve renal fonksiyonu

sgslayabilirler 707 77 80
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Sekil 7 : Iimmunsupresif ilaglarin etki mekanizmalar

MNon spesifik monoklonal ve
polikional antikorlar

Dinlenme halindeki T hicresi

Antijen sunan hicre

Draklizumalb
Basiliksirnab

T hidcresinin erken ;Mrﬁgr;fﬂ;ul? =
aktivasyonu

Azativopirin

Mikofenolik asit

Proliferasyon
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Tablo 5 : immiinsupresif ilaglarin etki mekanizmalari ve yéileti ***

flag

Etki mekanizmasi

Yan etkiler

Glukokortikoitler

Sitokin gen
transkripsiyonunu
immun sistem

hiicrelerinde bloke etme

Glukoz intoleransi, hipertansiyon,
hiperlipidemi, osteoporoz, osteonekra
miyopati, kozmetik defektler,

cocuklarda buylime gergii

Siklosporin S Nefrotoksisite (akut ve kronik),
Kalsinorin inhibisyonu o o .
_ _ hiperlipidemi, hipertansiyon, glukoz
ile lenfositlerde 1L—-2 _ o o
) intoleransi, higutizim, dis eti
yapiminin blokaji _ o o _
hipertrofisi, erektil disfonksiyon
Takrolimus Kalsinérin inhibisyonu | Genel olarak siklosporin ile ayni fakalt
ile lenfositlerde IL-2 diyabet daha sik iken gir yan etkiler
yapiminin blokaji daha nadir
Azatiyoprin Lokosit Kemik iligi baskilanmasi, nadiren
proliferasyonunun hepatit ve pankreatit
inhibisyonu
Mikofenolat mofetil Lokosit Kemik iligi baskilanmasi, bulanti,

proliferasyonunun
Inhibisyonu
azotiyoprin'e goére
lenfositlere daha selekti

f

kusma, karin grisi, diyare, CMV
enfeksiyon riski azotiyoprin’e gore

daha fazladir

Sirolimus

Lokosit
proliferasyonunun

inhibisyonu

Kemik iligi baskilanmasi, diyare,
hiperlipidemi, yara iyilgmesinde

gecikme
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2.7. Uremik Erkeklerde Erektil Disfonksiyon

Birlgik Devletlerde 10-30 milyon arasi erkek erektil fdiksiyondan (ED)
sikayet etmektedir. ED dremik hastalarda sik gorkee birlikte, tam orani
bilinmemektedir'® Hemodiyaliz 6ncesi %9 olan erektil disfonksiyon amlar
hemodiyalize giren erkeklerde %41-93 e kadar yike&tedir. Hemodiyaliz
hastalarinda ED oraninin bu kadargigken olmasinin nedeni ED tanimi ile ilgili
farkhhktan kaynaklanmaktadir. Uremik hastalardadridgen ED nin sebebi
multifaktoryeldir. Uremik hastalarda ED nin yanindihido kaybi ve cinsel ifiki
sikliginda azalma da fazla oranlarda bildiriimektedir. BID ygam kalitesi Uzerine
olumsuz katkisi en fazla olan seksuel yakinma ogipolojisi cok nedenli ve esas
olarak organik kokenlidit®*'® Penisin damarsal hastaliklari, prolaktinoma, oton
noropati, psikolojik nedenler, diyet kisittamalaa ateroskleroz, kalp hastal diyabet
ve hipertansiyon gibi hastaliklar, ditretikler, iagertansifler, antidepresanlar, H2
reseptor antagonisleri gibi bazi ilaglar; hemodgdiastalarinda ED nin en 6nemli
sebebidir. Bircok cagma ileri ygin da dnemli oldgunu goésterdi. Bunun ginda kronik
hastaliklarin varfi, siddeti, suresi de Uremik hastalarda gorilen ED setebleri
arasindadir. Diyabetik nefropatili hastalarin %98dar ED yakinmasi vardff.
Hemodiyaliz hastalarinda psikojenik bozukluklardak ¢sik gorilmektedir. Bunun
sebebleri arasinda hastanin kendisini makinayg assetmesi, nakil icin bobrek
bulamamasi, evlenememe ve ¢guwoun olmayaca korkusu ve kendine olan glvenin
azalmasi sayabiliriz° Uremik erkeklerde hipotalamus-hipofiz gonad akakidienge
bozulmytur. Sinirh beslenme, stres ve kronik hastalik emdgde gonadotropik
hormonlarin salinimi belirgin olarak azalir. Hiprafen artmy luteinizan hormon (LH)
salinimi gercekligr. Bu artg leydig hiicrelerinden testosteronun azalsekresyonu ve
yetersiz feedback inhibisyonunaghdir. Disik plazma testosteron seviyeleri; azglmi
gonadotropin uyarisi, azalgnieydig hicre Uretimi ve testosteronun eliminasyamu
artmasi ile ilgkilendirilmektedir. Renal klirensin azalmasi da aiilik klirensini
azaltarak LH seviyelerinin yikselmesine katkglaa Folikil uyarici hormon (FSH)
seviyeleri, sertoli hiicre atrofisi ve yetersiz ioihi baskilamasina Bha olarak yukselir.
Olgularin %25-57'sinde hiperprolaktinemi vail bildirilmektedir. Bu durum seks
steroidlerinin salinimini azaltarak ED’ye, hipogdizane ve libido kaybina yol

acmaktadi’. ED, tremik erkekler tarafindan doktora en coktilde sekstel

49



bozukluktur. Bu olgularin derlendiriimesinde ve tedavisinde, hipotalamus-hgpof
gonad aksindaki bozukluklarin yaninda, sempatik sistemi anormallikleri, penisin
arteryel ve vendz yetersizlikleri de dikkate alitihia. SDBY, aterosklerozda hizlanma
ile sonuclanir ve vaskuler erektil disfonksiyond goar. Bu grup hastalarda, %78 gibi
belirgin oranlarda kavernozal arterde daralma sepidair'?2. Aterosklerozun sistemik
etkisinin sonucu olan hipertansiyon, bu hasta gndbu yaygin bir problemdir.
Antihipertansif tedavide kullanilan ajanlar, 6zdi santral etkililer ve beta-blokérler
ED ile ilgili olarak en fazla suclanan ajanlarddDBY’de azalmy eritropoetin sentezi
anemiye, bu durum da korpus kavernosuma iletilesij@k diizeyinde azalmaya neden
olur. Dokuda azalmioksijen nitrik oksit sentezini olumsuz etkiler. Blumsuz etki,
fosfodiesteraz inhibitorlerinin etkisinde azalmaya endotel kaynakl kontrakte edici
faktorlerin artmasina yol acarak ED’ye neden Bfur
2.8.Uremik Kadinlarda Sekstiel Disfonksiyon

Seksuel disfonksiyon gam kalitesi Uzerinde buyik bir etkiye sahiptir vesy
gruplarina gére dgsen dlculerde olmak lzere kadinlarin %22-93'tnilleyen yiksek
prevalansli bir sglik problemidir. Sekstel fonksiyonda bozulma, kdahm kendine
guveni, butinlik duygusu, sosyakKileri ve medeni hali Gzerinde zarar verici etkder
sahiptir’?* Bobrek yetmezfii ve diyaliz, seksiiel fonksiyon ve gam kalitesi tizerinde
depresyon, anksiyete, sker arasi stres, aile i¢ci gecimsizlik ile sonug@annegatif
etkilere sahiptir. Sekslel disfonksiyon, SDBY’licka hastalar arasinda yaygindir ve
diyalize baglamadan 6nce %9 olan insidansin kronik diyalizeergikadin hastalarda
%60-70'lere cikig tahmin edilmektedft Kronik diyalize giren kadinlarin %50'den
fazlasi libidoda azalma ile orgazmagnea yetenginde azalma ve bunun sonucu olarak
da cinsel ilgki sikhginda belirgin bir azalmadasikayetcidir. Uzun dénem diyalize
giren premenopozal kadinlaringumda orgazm yetersigii ve libido kaybinin yani sira
ozellkle de amenore olmak (izere anormal mentrudklusar gozlenif.
Hiperprolaktinemi ve hipotalamo-hipofizer aks anatikleri ile ili skili distuk 6strojen
seviyeleri; vajinal kuruluk, silinme, frajilite ast, vulvovajinal epitelyumda incelme,
koitus esnasindaga ve sonrasinda yanma nedenidir. Agnprolaktin dizeyinin
galaktoreye sebep oldu bilinir. Bunun yaninda libido azalmasi da hipetpktinemili
hastalarda bhca semptomlardan biri olarak rapor edilir. Bu geomlar seksuel

aktivitede azalmaya ve depresyona 6nemli dlctide katlamaktadit®.
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2.9.Bobrek Nakli ve Erektil Disfonksiyon

Bobrek nakli uygulanan erkeklerde skasilan diger bir sorun ise nakil sonrasi
gorulebilen vaskuler erektil disfonksiyondur. Arasbza bgli kavernozal kan
akiminin azalmasi, rejeksiyon ataklari, immun Hagkal tedavinin temelini okiuran
kalsindrin inhibitorlerinin yan etkileri bu sonugal acabilmektedirinternal iliyak arter
yerine eksternal iliyak arterin anastomoz icin iteredilmesi, graft fonksiyonlarinin
stabilizasyonu ve kalsindrin inhibitorleri icindeDEcin en ¢ok suclanan siklosporin A
yerine daha givenli bir ajanin kullaniimasi, nakdinrasi ED gejmesinden hastayi
koruyabilir®®. Bazi yazarlar bébrek nakli sonrasi endokrin, metkbve psikojenik
sebepler duzeldi icin hastalarin EDsikayetinin ortadan kalkgini 6ne surmglerdir.
Diger bir grup ise nakil sonrasi hastalarda belirgin diizelme olmadini bunun
sebeplerini ilaclarin yan etkilerine, penisin dasahryapisinin bozulmasina, 6zellikle
renal greftin vicut tarafindan kabul edilip edilmeggi ile ilgili anksiyeteye ve altta
yatan hastagia ba&li oldugunu belirtmglerdir. El-Bahnasawy ve arkagdari nakil
sonras! hastalarin %12’sin de erektil fonksiyonuozutdusunu, %43’Unde ayni
kaldginl ve %44’tnde ise iyilgigini gostermglerdir?’. Nakil éncesi IIEF skoru,
hastanin y@ ve anastomozun yapifl arter de ameliyat Barisini etkileyen
faktorlerdendir. Cerrahlarin ga anastomoz icin internal iliak arteri segmekt&dir
Internal iliak artere yapilan uc uca anastomoz sorvaskilojenik ED gorilme orani
%210’dur. Diger internal iliak arter normal ise tek tarafli @krinternal iliak arteri
baglamanin erektil fonksiyona bir zarari yoktur. Butaubirlikte diger internal artere 2.
bir anastomoz yapilacaksa vaskiilojenik ED orani B®25eviyesine cikmaktadit’
Nghiem ve arkadgari her internal iliak arteri @amanin pelvik devaskularizasyon
anlamina gelmedini ¢ctinkd birkac ay icinde kollaterallerin ggligini géstermglerdir.
Yine de ikinci bir anastomoz yapilacaksa bunun rivak arter dyinda bir artere
yapilmasinda fayda vardir. Arter anastomozlarinagatblarinin kagilastirildigr bir
calismada eksternal ve internal arterler arasinda fanladisi ancak common iliak arter

anastomozlarinin daha fazla ED'ye sebep gldgtsterilmgtir**°.
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3. BOBREK NAKLI YAPILAN ERKEK HASTALARDA SEKSUEL
DISFONKSIYON TEDAV iSi

Nakil hastalarinda seksuel disfonksiyedatvisinin amaci, nakil edilen organa
zarar verme riski okturmaksizin yeterli cinselslevin salanmasidir. Bobrek nakli
geciren hastalarda ilag kullanmadan 6nce imminsiffgde etkilgiminin olmamasi ve
grefte zarar vermemesi konusunda iyice incelennmelid

Tedavi yakkaminda ED olgturabilecek olasi etkenlerin belirlenmesi ve etkene
yonelik 6zel tedavi planlanmasi daha uygundster ilac etkilgimi olsun, ister dier
organik nedenlere g4 olsun, psikolojik sisteminde etkilengni unutmamak gerekir.
Kullanilan ilaglar arasinda antihipertansiflerinetikle santral etki ile ED olgturdusu
unutulmamalhdir. Simetidin ve siklosporin kullaniprolaktin seviyesini arttirmaktadir.
Ayrica sirolimus ile tedavi edilen hastalardasiiki testosteron, yiksek FSH ve LH
deserleri bildirilmistir'*.

Nakil yapilan hastalarda tedavi ED tedavismklasimi genellikle nakil
yapilamayan @ger hastalar benzerlik gostermektedir. Cinggli vermenin yani sira,
sigara ve alkol kullanmamalari konusunda hastalexckendiriimelidir. Antihipertansif
kullanacaksa kalsiyum antagonistleri, ACE inhidedr alfa blokérlerin tercih edilmesi,
ED riskini azaltmak acisindan santral etkili ajaalasze beta blokdrlere gore daha
avantajlidir. Prolaktin seviyesini artiggindan simetidin yerine ranitidin, famotidin veya
nizatidin gibi ajanlar secilmelidir. Hormon sevigehde digiklik oldygunda replasman
yapilmasi gerekebilir. Testosteron replasmani,idif@nksiyonlarinin diizenlenmesi,
bromokriptin tedavisi gibi ilaglar altta yatan halgtin tedavisi igin gerekebilir.

Nakil hastalarinda tip 5 fosfodiesterazhiltdrlerinin  kullaniimasi ilk
basvurulacak tedavi yontemlerinden biridir. Yapilanigaalarda ED’nin tedavisinde
kullanilan sildenafilin, koroner arter hasgliolanlar hari¢ bobrek nakli hastalarinda
kullanilmasi konusunda 6zel bir kontrendikasyontydR®. Bagka bir calsmada renal
transplant alicilarinda ED tedavisinde sildenatras kullaniminin etkinki incelenms.
Hastalar sildenafilin yan etkileri, imminsupresttavi ile olan etkilgmleri ve greft
islevine etkileri acisindan dikkatle gozlerytim. Sonucta 50 hasta cghaya alinmgtir.
Sildenafil hastanin ereksiyonugsamasi ve ereksiyonu surdirebilme sikhi anlamli
olarak artirmgtir. Hastalarin bildirdii sonuclara gore cinsel y@mlarindaki ve partner

ili skilerindeki dizelme tedaviden memnuniyet oraninitksgk oldgunu gosternstir.
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Sildenafil ile immunsupresif ilaglar arasinda bikikesim gorulmemgtir ve sildenafilin
greft islevine olumsuz etkisi saptanmatm. Yazarlar sildenafilin bobrek nakli
alicilarinda etkin ve guivenli olgunu savunmaktadirfa.

Vardenafil'in bobrek nakli yapilan hagarda etkinkinin ve yan etkilerinin
arggtinldigr bir calsmada; 4 hafta sireyle hastalar vardenafil vesinHastalarin
[IEF’lerinde anlamli iyilgmeler gozlenirken, ilag dizeylerinde ve kreatinin
seviyelerinde anlamli bir farklga rastlanmangt®.

Alprostadilin transiretral uygulanmasi Geglandin E1'in sentetik formudur)
veya intrakavern6z enjeksiyon, cinselskli icin yeterli ereksiyonu bariyla
sglamaktadir. En etkin intrakaverntz tedavi papavefsntolamin ve alprostadil
karisimindan olgan ¢ ila¢c kagimiyla bgarilabilir. Bu soliisyona yanit orani %90’lar
kadar yuksekti?® Vazoaktif ilaglarin intrakavernozal enjeksiyonu rekil
disfonksiyonu bgariyla tedavi etmektedir. Ancak bu uygulamalarifeksiyon riskini
arttiracgl konusunda hasta bilgilendirilmelidir 3¢

Penil protez implantasyonu ise bobrek linglapilan hastalarda bkariyla
kullaniimaktadir. Bobrek nakli yapilan ve vyapilmaygenil protezli hastalarin
karsilastirildigl bir calsmada enfeksiyon riski agisindan anlamli fargalrastlanmangi
Fakat nakil grubunda rezervuar komplikasyonlaramamli olarak daha fazla olguw
tespit edilm§'®’.

Eger penil protez takilacaksa; en az 6 aylik donenegeksiyon atgn olmaksizin
greft fonksiyonunun stabil olmasi, immunsupres#ndgrin digik doz verilmesi, cihaz
calismama olasifiinin dguk olmasi, intraabdominal pargasinin bulunmamagiinnal
doku diseksiyonu yapilmasi, cilt ve Uriner enfeksiyn bulunmamasi, proflaktik
antibiyotik tedavisi ve postoperatif donemde 2 &aftal antibiyotik tedavisi verilmesi
gerekmektedir®
Sorgulama formlarinin tanimlanmasi ve dgerlendirme:

1. Kadin sekstiel fonksiyon indeksi (FSFI) (EK-1)

Kadin seksuel fonksiyon indeksi (HBF Kaplan ve arkadéar tarafindan
gelistirilen, Turk Androloji Derngi tarafindan onaylanip, Ulkemizde ve yurtsidi
platformlarda kabul gormylicssitli arastirmalarda da kullanilingtir. FSFI 19 sorulu
kendi kendine uygulanan bir ankettir. Alti alandeortama yapilir; istek, uyari,

lubrikasyon, orgazm, tatmin olma vera Bu 6 alandaki skorlamada 0-6 arasinda
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skorlar verilerek en yiksek 36 olacgdkilde puanlama yapilir. Her sorunun analizi ve

puanlamasi birbirinden farkhdir.

Tablo 6: FSH alt gruplari

Sorular Katsay! Skor
Istek 1,2 0,6
Uyari 3,4,5,6 0,3
Lubrikasyon 7,8,9,10 0,3
Orgazm 11,12,13 0,4
Tatmin 14,15,16 0,4
Agri 17,18,19 0,4
Toplam FSFI skoru;
>30 ....... lyi
23-29....... Orta
<23 ..... Kotl olarak kabul edilir. 2005 yilinda begerler R.Rosen ve arkagdari

tarafindan tekrar derlendiriimis ve Cutoff dgeri 26 alinmgtir. Altindaki deserler

sekstiel fonksiyon bozukju olarak yorumlannstir.

2.Beck depresyon 6lgé (BDO) (EK-2)

Yirmi bir maddelik Likert tipi kendi dgerlendirmeli bir 6lgektir. Toplam puan 0 ile
63 arasinda dgsir. Depresyon tanisinda gie 6lceklendiriimesinde kullanilir. 1961
yilinda gelstiriimis, 1978'de gbzden gecirilgtir. Depresyon cajmalarinda en c¢ok
kullanilan oOlcek olma Ozefline sahiptir. Sistematik olarak 21 semptom altinda
birlestirilen klinik gézlemlerden olgmus ve tutumlar ygunluguna gére 0-3 arasinda
derecelendirilmitir. Olgek icin verilen kesim puanlari atamalar arasi farklilik
gostermekle birlikte 17 kesim puaninin klinik degrenu belirlemede yeterli
olabilecesi belirtiimektedir. Depresyon puan giami soyledir;
Hafif dizeyde depresyon (11-17),
Orta duzeyde depresyon (18-29),
Siddetli depresyon (30-63).

Calgmaya alinan kilere bu anketin uygulamasinin sebebi diyalizin bbrek

naklinin dGnemli bir ygam stresi olmasindandir.
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3. Ereksiyonislev Uluslararasi Deserlendirme formu (IiEF) (EK 3)

Erektil disfonksiyonu olan bir efkeele alirken ayrintii ve net sonuclara
goturecek tanisal gerlendirme son donemlere kadar mevcuilde Anamnez ve fizik
muayenenin erektil disfonksiyon tanisinda %95 duygr bildirilse de 6zgunlgi
%50'dir. ED fizyopatolojisi ankaldikca tanisal deerlendirmede ilerlemeler
kaydedilmeye bgdanmstir. Amerika Birlsik Devletleri National Institute of
Health(NIH) Konsensus toplantisina gore erekdibvi bozuklgu yakinmasi olan bir
erkezin degerlendiriime protokoll; cinsel oyku, fizik muayen@poratuar testleri ve
psikososyal dgerlendirmeyi icermelidir. NIH toplantisinda bu kortartsiimis ve
objektif bir deerlendirme yonteminin galiriimesinin  gereklilgi uzerinde
durulmwtur. Bunun sonucunda 1997 yilinda Raymond Rosearka&dalari tarafindan
International Index of Erectile FunctiodiEF) olusturularak yayinlanngtir. Geni
Olcekli, uluslararasi, ¢cok merkezli klinik cginalarda kullanim icin gecerli olgu

139 Bu form, Turk Androloji Derngi tarafindan Ereksiyonislevi

gosterilmitir
Uluslararasi Dgerlendirme Formu (EIUD) adiyla Turkcetemis ve gecerlilik
calismalari yapilmgtir. On bg sorusu olaniiEF, erkek cinselslevinin be alanini
degerlendirmektedir. Bunlar, erektil fonksiyon(6 sarwrgazmik fonksiyon(2 soru),

cinsel istek(2 soru), cinselgki tatmini(3 soru) ve genel tatmindir(2 soru).

Tablo 7: IIEF Sorularinin Cevap Alanlari ve Toplam Skorlari

Alan Sorular Toplam Skor
Erektil Fonksiyon 1,2,3,4,5,15 1-30
Orgazmik Fonksiyon 9,10 6-10
Cinselistek 11,12 2-10
fliski Tatmini 6,7,8 6-15
Genel Tatmin 13,14 2-10

Yapilan calgmalarda kontrol ve hasta gruplari arasindaki baghkorlarin
karsilastirilmasina dayanarak, IIEF'nin ED'si olan/olmayarkekleri ayirmada ve
verilen tedaviye yanitin @erlendiriimesinde kullaniimaya elvglidir. IIEF'de 6

sorudan olgan erektil fonksiyon alaninin (maksimum skor 30)'fD azirligini hafif,
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hafif-orta, orta veya @r dereceli olarak siniflamada guvenilir bir 6lgotdugu
gosterilmitir. Bu sorulara verilen yanitlar (hic yada hememien hig: | puan, nadiren:2

puan, bazen: 3 puan ,@mlukla: 4 puan ve her zaman: 5 puagagadaki tabloya gore

degerlendirilir.
Tablo 8: IIEF skorlarina gére ED siniflamasi
Erektil Fonksiyon Alan Skoru Erektil Disfonksiyon Siniflamasi

6-10 AgIr
11-16 Orta
17-21 Hafif-Orta
22-25 Hafif
26-30 Erektil Disfonksiyon Yok
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4. GEREVE YONTEM

Ondokuz Mayis Universitesi Tip Fakuilt@sbbi Arastirma Etik Komisyonu
tarafindan (24.11.2011 tarih, 2011/444 numaraljepronaylanan bu ¢ama, Ondokuz
Mayis Universitesi Tip Fakiltesi Uroloji Anabilim d)’nda, Ondokuz Mayis
Universitesi Tip Fakiltesi Nefroloji Anabilim Dahin katkilaryla yapilntir.
Arastirmamizin butcesi tarafimizca kaanmstir.

Calmamiza 2 gruptan agdan toplam 122 hasta dabhil edildi. Nakil grubu; Ekim
2005-Aralik 2011 tarihleri arasinda bobrek nakipyan ve merkezimizde takip edilen,
verileri tam olan, secilmi74 hastadan ojmaktadir. Kontrol grubu; SDBY nedeniyle
hemodiyalize giren ve verileri tam olan, secmMB hastadan ofmaktadir. Hastalarin
demografik, klinik ve laboratuvar derleri hasta dosyalari incelenerek retrospektif
olarak kaydedildi.

Nakil grubundaki hastalarinsyainsiyet, boy ve kilo, bel ¢evresi, vicut kitle
indeksi (VKI), diyaliz suresi, diyalizekli, donoriin canli veya kadavra gl bobrek
yetmezIginin nedeni, ameliyatin ne zaman yapildi nakil 6ncesi ve sonrasi
hemoglobin ve kreatinin gerleri, lipit paneli, glukoz gibi rutin laboratualegerleri
kaydedildi. Ayrica Beck Depresyon OfggBDO), Kadin Cinselislev Olgesi (FSH),
Ereksiyon islev Uluslararasi Dgerlendirme [IEF) formlari, onamlari alinarak
doldurulup sonuclari incelenerek kaydedildi.

SDBY grubundaki hastalara da,y@nsiyet, boy ve kilo, bel ¢cevresi, viicut kitle
indeksi (VKI), diyaliz suresi, bobrek yetmegiinin nedeni, hemoglobin ve kreatinin
degerleri, lipit paneli, glukoz gibi laboratuvar gerleri kaydedildi. Ayrica Beck
Depresyon Olga (BDO), Kadin Cinselislev Olcesi (FSH), Ereksiyonislev Uluslar
aras! Dgerlendirme [IEF) formlari onamlari alinarak doldurulup sonuglaoelenerek
kaydedildi. Bu hastalara csina hakkinda ayrintih bilgi verildi ve yazili aydatimis
onam formlari alindi.

Verilerin De gerlendiriimesi ve istatistiksel Analizler

Istatistiksel dgerlendirme icin Statistical Package of Social Scé=n15 (SPSS
15,0) programi kullanildi. Gruplar arasi kiyaslamablann-Whitney U,oranlarin
kiyaslanmasinda Ki-Kare testi kullanignr. Tum veriler ortalama + standart sapma
(ort + ss) olarak sunulngtur. istatistiksel olarak p < 0,05 geri anlamli kabul edildi.
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5. BULGULAR
Calmaya Ekim 2005-Aralik 2011 tarihleri arasinda Sam&ndokuz Mayis

Universitesi Tip Fakultesi Uroloji Anabilim Dal’'da bobrek nakli yapilan 51 erkek ve
23 bayan olmak Uzere toplam 74 hasta ile SDBY nigtehemodiyalize giren 25 erkek
ve 23 bayan olmak Uzere toplam 48 hasta dahilietilstalar secilirken cinsel yonden
aktif, nakil sonrasi stabil duruma geknidiyabetik olmayan, genital anatomik
deformitesi olmayan, gecirilmipelvik cerrahi 6ykisi olmayan vesia psikiyatrik
rahatsizlgr olmayan hastalar dahil edildi. Nakil hastalarimleg dizeyleri arasinda
anlamh fark yoktu. Hastalarin tanilarina gorgitlent Tablo 6 da verilnstir.

Tablo 9: Boébrek nakli yapilan ve hemodiyalize giren hastalganilarina goére gaimi.

TANI BOBREK NAKLI SDBY
N (%) N (%)

1.HT 23 (311) 15 (31,2)
2.Bilinmeyen 18 (24,3) 17 (354
3.Glomerulonefrit 11 (14,9) 5 (10,4
4.Amiloid 7 (9,5) 3 (6,2
5.Polikistik bobrek 6 (81) 1 (2,R
6.Tas 5 (6,8) 4 (8,3
7.VUR 3 (4,1) 1 23,
8.Nefrotik Sendrom 1 (1,4) 2 (4,1
Toplam 74 (100) 48 (D00
(P=0,581)
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Calmaya dahil edilen nakil grubundaki erkek hastalganortalamasi 39.84 +
8,6 iken, kontrol grubunda 40,16+£3,3 yil olarak teapi (P=0,513). Bobrek nakli
yapilan grupta ortalama IIEF skoru 25,58 +4,4 idemtrol grubunda 21,01+4,1 tespit
edildi ve bu anlamli kabul edildi(P=0,039). der rutin laboratuar derleri ve fizik

muayene bulgularina bakiffinda istatiksel olarak anlamli fark saptanmgmi

Tablo 10: Erkek hastalarin demografik, klinik ve laboratuvarileri

NAKiL SDBY P

Yas 39.84 + 8,6 40.16%3,3 0,513
IiEF 25,58 +4,4 21,01+4,1 0,039
Diyaliz suresi(ay) | 42,9+47,6 60,8+31,4 0,049
Boy (cm) 170+6,4 167+5,9 0,086

Kilo (kg) 76,6+12,4 74,9498 0,561
Bel Cevresi (cm) | 99,1+9,4 97,149,7 0,363
VK1 (kg/m2) 26,7+4,8 26,9+4,6 0,642
Glukoz (mg/dl) | 98,0+16,4 91,1+6,4 0,211
HDL(mg/dl) 43,3+11,2 41,3+6,6 0,566
LDL(mg/dl) 105,0£35,4 104,7+21,5 0,513
T.Kol.(mg/dl) 143,1+26,3 166,9+39,4 0,112
Trigliserit(mg/dl) | 158,3+88 170,1+27,4 0,262
Sistolik P 12145,2 125+3,3 0,410

Diastolik P 7516,9 79+7,5 0,680

Independent Samples Test, Mann-Whitney U
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ED oranlarina bakiglnda, bobrek nakli grubundaki hastalarimizin %38r2ie
ED’ye rastlanirken, SDBY grubundaki hastalarin %sifzle ED’ye rastlandi(P=0,043).

Bu oran istatiksel olarak anlamli bulundu.

Tablo 11: B6brek nakli ve SDBY olan hastalarin ED oranlari

Bobrek Nakli SDBY
N % | N % P
ED yok | 31 (60,8) 7 (28)
0,043
ED var | 20 (39,2) 18 (72)
51 (100) 25 (100)

Ki-Kare Test
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[IEF skoruna gore bobrek nakil grubunda, ED’si olaroimayanlarin demografik
verileri kagilastinldiginda, ortalama hemodiyaliz suresi, ED olmayan grigt,0+42,8
ay iken, ED olan grupta 63,753 ay olarak hesaplé§Rd0,010). Ya ortalamasi, ED
olmayan grupta 35%6,9 iken, ED olan grupta 45+8spit edildi (P=0,00). Bu iki ger
istatiksel olarak anlamliydi. GFH lerine bakgohda ED olmayan grupta 76+22,5 iken,
ED olan grupta 65+31,1 tespit edildi fakat bugele istatistiksel olarak anlamli
bulunmadi (0,165). Fizik muayene bulgularn vegedi laboratuvar parametreleri

acisindan iki grup arasinda anlaml fargblrastlanmadi(Tablo 9).

Tablo 12: Bobrek nakli yapilan hastalarin ED oranlari ilenidive laboratuvar verileri

ED YOK ED VAR P
Hasta sayis| 31/51 (%60,8) |20/51 (%39,2)
Yas 3546,9 45+8,3 0,001
Ort. takip suresi (ay) | 38+18,3 33+22,3 0,912
Diyaliz siresi (ay) 36+42,8 63,7+53 0,010
Preop Hb (g/dl) 11,4+1,8 11,3+2 0,899
Postop Hb (g/dl) 14,8+1,4 13,9+1,9 0,299
Preop. Kre. (mg/dl) | 8,1+2,3 8,4+2,1 0,240
Postop. Kre. (mg/dl) | 1,1+0,3 1,4+0,7 0,558
GFH (ml/dk) 76+22,5 65+31,1 0,165
Boy (cm) 1724145 170+5,8 0,644
Kilo (kg) 76+13,9 7549,8 0,513
Bel Cevresi (cm) 99+10 98+8,6 0,614
VK1 (kg/m2) 26+5,8 26+5,3 0,175
Glukoz (mg/dl) 89+12,9 90+£18,9 0,210
HDL(mg/dl) 44+10,9 41+11,9 0,833
LDL(mg/dl) 91+35 118+33 0,169
T.Kol.(mg/dl) 171+39,6 187+44,1 0,302
Trigliserit(mg/dl) 136+86 140+78,5 0,385
Sistolik P 120+6 121+5,9 0,603
Diastolik P 7648,2 7545,5 0,659

Independent Samples Test, Mann-Whitney U
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Canli vericiden nakil yapilanlarda EDIgik%35 (13/37) olarak bulunurken, bu
oran kadavradan nakil yapilanlarda %50 (7/14) &ldmalundu ve bu deer istatiksel
olarak anlamli kabul edilmedi (p=0,525).

Tablo 13: Verici tipine gore bobrek nakli yapilan erkek héesta ED oranlari

CANLI KADAVRA
N % N % P
ED YOK 24 (65) 7 (50
0,525
ED VAR 13 (35) 7 (50
37 (100) 14 (100)

Ki-Kare Test
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Verici tipine gore vericisi canli olan 33adta ile vericisi kadavra olan 14 hastanin
demografik verilerileri incelendinde, verici tipi canli olan grupta diyaliz suresi,4 +

29,2 ay iken, kadavra olan grupta 99,8+39,2 aya@ldrulundu ve bu fark istatiksel

olarak anlamliydi (Tablo10).

Tablo 14: Verici tipine gore erkek hastalarin demografik tikkri

CANLI KADAVRA P
Hasta sayisi 37/51 14/51 0,525
Yas 38,7+8,8 42,7+7,8 0,847
Ort.takipsuresi(ay) | 36,1+19,9 43,3+19,1 0,906
Diyaliz suresi (ay) | 21,4+29,2 99,8+£39,6 0,001
Preop Hb (g/dl) 11+1,8 12,3+1,2 0,889
Postop Hb (g/dl) | 14,2+1,5 13,9+1,9 0,880
Preop. Kre. (mg/dl) | 7,8+1,7 10,1+2,7 0,249
Postop.Kre. (mg/dl) | 1,2+0,5 1,4+0,6 0,530
GFH (ml/dk) 74,5245 64,6+31 0,230
Boy (cm) 172,446 166,9+5,9 0,924
Kilo (kg) 78,3+13,7 72,4169 0,720
Bel Cevresi (cm) 100+10,2 96,5+6,6 0,567
VK1 (kg/m2) 27,1455 25,9+1,9 0,132
Glukoz (mg/dl) 97,4+16,1 99+17,7 0,702
HDL(mg/dl) 42,2+10,8 46,2+12,1 0,536
LDL(mg/dl) 106,3+36,7 101,4+28,4 0,279
T.Kol.(mg/dl) 183,4+44.,8 174,2+36,1 0,354
Trigliserit(mg/dl) | 161,3+85,8 150,5+96,4 0,936
Sistolik P 121+6,1 120+9,6 0,490
Diastolik P 77,3+5,6 76,416,3 0,705

Independent Samples Test, Mann-Whitney U
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Bobrek nakli grubunda prematir ejekilasyoantarina bakildyinda 26/51 (%51)
hastada prematur ejekulasyon rastlanirken, SDBYowgrda 13/28 (%47) hastada

prematur ejekilasyona rastlandi. Fakat bgeder anlamli bulunmadi.(Tablo 11)

Tablo 15: Prematur Ejekulasyon (PE) oranlari

BOBREK NAKL i SDBY
N % N % P
25 (49) 15 (63,2)
PE Yok
0,573
26 (51) 10 (36,8
PE Var
51 (100) 25 (100)
Ki-Kare Test

64



Erkek hastalarin depresyon oranlagedendirildiginde; nakil grubunda 5/51
(%10) hastada hafif depresyona rastlanirken, SDBYounda 18/28 (%64) hastada
hafif depresyona rastlandi. Bugde istatiksel olarak anlamli bulundu.(P=0,002)

Tablo 16: Erkek hastalarin BDO skorlari

BOBREK NAKL i SDBY

SKOR N % N % P
46 (90) 14 (57)
Normal (< 10)
0,002
Hafif Depresyon 5 (10) 11 (43)
g11)
51 (100) 25 (100
Ki-Kare Test
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Hastalara nakil 6ncesi durumlari giediki durumlarini cinsel istek ve durt
yoniinden kaglastirmalari istendi. 13/51 hasta cinsel istekleridegismediini, 33/51
hasta artgiini, 5/51 hasta da azagdielirtti. (Tablo 13)

Tablo 17: Bobrek nakli yapilan erkek hastalarda cinsel igtgktl) oranlari

Bb6brek Nakli
ISTEK N %
Artti 33 (64,7)
Degismedi 13 (255)
Azald 5 (9,8)

51 (100)

Ki-Kare Test
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Cabmadaki kadin hastalar gerlendirilecek olursa, nakil grubundaki kadin
hastalarin ygaortalamasi 39.3+5,2 iken, kontrol grubunda 37,044l olarak saptandi
ve bu dger istatiksel olarak anlamli gidi.(p=0.130) Ortalama F3F skorlari
iken, kontrol grubmrii7,7+4,2 tespit
edildi ve bu dger istatiksel olarak anlamli bulundu(p=0.001). Kimuayene bulgulari

karsilastirildiginda nakil grubunda 26,3+6,7

ve diger laboratuvar parametreleri acisindan iki grugiaa farkllik yoktu (Tablo 14).

Tablo 18: Kadin hastalarin demografik, klinik ve laboratuvarileri

BOBREK NAKL I | SDBY P
Yas 39,3+5,2 37,04+4,7 0,130
Diyaliz suresi (ay) | 45,08+8,6 70,8+7,2 0,030
Boy (cm) 157,7+6,1 157,6+4,2 0,934
Kilo (kg) 63,3+8,3 59,6+5,3 0,791
Bel Cevresi (cm) | 91,2+12,1 87,3+11,6 0,840
VKT (kg/m2) 25,3+3,6 24425 0,146
Glukoz (mg/dl) 95+14,3 88,6+11,4 0,116
HDL(mg/dl) 53,3+11,5 46,4+4,9 0.462
LDL(mg/dl) 103,1+25,7 95,2+14,2 0,502
T.Kol.(mg/dl) 176,2+33,9 158,8+29,9 0,640
Trigliserit(mg/dl) | 158+64,7 149,3+49,6 0,767
Sistolik P 123,4+7,1 125,6+7,2 0,294
Diastolik P 78,216,6 79,1+7,3 0,704

Independent Samples Test, Mann-Whitney U
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Kadin hastalarin FSFI skorlariskastirildiginda nakil grubunda 13/23 (%56,5)
hastada FSF26 iken, 10/23 (%43,5) hastada HSF6 bulundu. SDBY grubunda ise
7/23 (%30,4) hastada FBR6 iken, 16/23 (%69,6) hastada HSE6 bulundu. Fakat bu
oran istatiksel olarak anlamli bulunmadi.(Tablo 15)

Tablo 19: Kadin hastalarin FSEkorlari

BOBREK NAKL I SDBY P
N % N %
, 13 (565)| 7 (30,4)
FSH >26
10 (435)| 16 (69,6 D,068
FSH <26
23 (100) | 23 (100)

Ki-Kare Test, Fisher's Exact Test
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Kadin hastalar arasinda FSFI'in tdgelopuanlamasi yapiliginda nakil grubu
ile SDBY grubu kagilastirildiginda, nakil grubundaki kadinlarin tim parametrederd

Ustin oldgu gozlendi. Bu dgerler istatiksel olarak anlamliydi.

Tablo 20: Kadin hastalarin F3fam olcek puanlamasi

BOBREK NAKL I | SDBY P
FSH 26,3+6,7 17,7+4,2 0,001
Istek 3,6%1,1 2,7+0,7 0,005
Uyariima 4,9+1,3 3,1+1 0,010
Kayganlik 4,9+1,2 3,01 0,005
Orgazm 3,8+1,1 2,3+0,6 0,003
Tatmin 4,4+1,3 2,6+0,9 0,001
Agrn 5,4+1 3,6+1,1 0,002

Independent Samples Test
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Bobrek nakli yapilan kadin hastalarFESkorlarina gore kendi aralarinda
deserlendirildiginde; 14/23 kadin FIF26, 9/23 kadin kétil olarak tespit edildi.
FSH>26 olan grupta ya ortalamasi 36,7+5 iken, F&R26 olan grupta 43,2+2,2
bulundu. Bu dger istatiksel olarak anlamliydi (P=0,001). Yine ESI6 olan grupta
diyaliz sUresi ortalamasi 31,2+46,8 ay iken, <zénajjrupta 66,6+18,1 ay bulundu. Bu
da istatiksel olarak anlamliydi(P=0,001). Bu hastal demografik verileri (Tablo 16 )
verilmistir.

Tablo 21:Bobrek nakli yapilan kadinlarin demografik, klini& laboratuvar verileri

FSFi>26 FSH<26 P

Hasta sayisi 14/23 (%61) 9/23 (%39)

FSH ort. 30,9+2,2 19,1+1,1 0,029
Yas 36,715 43,2+2,2 0,001
Ort.takipsuresi(ay) | 33,4+17,6 41,4+19,3 0,708
Diyaliz suresi (ay) | 31,2+46,8 66,6+18,1 0,001
Preop Hb(g/dl) 11,4+1,2 11,3+0,9 0,781
Postop Hb(g/dl) 13,0+1,6 13,1+1,5 0,975
Preop Kre(mg/dl) | 8,3%+1,2 8,4+1,4 0,643
PostopKre(mg/dl) | 0.86x0,2 0,80+0,1 0,557
GFH (ml/dk) 101,6+19,9 105+21,6 0,643
Boy (cm) 160,5+4,6 153,4+5,8 0,005
Kilo (kg) 62,9+6,6 64,1+10,9 0,734
Bel Cevresi (cm) 86+12,8 92,2+14,8 0,201
VK1 (kg/m2) 24,2429 27+4 0,109
Glukoz (mg/dl) 94,7+12,7 95,6+17,5 0,926
HDL(mg/dl) 53,346,3 55,7+17,2 0,477
LDL(mg/dl) 95+16 115+32 0,124
T.Kol.(mg/dl) 175,7+25,1 178,3+46,2 0,945
Trigliserit(mg/dl) 147,7+54,1 174,1+79,1 0,516
Sistolik P 122,1+6,9 125, +7,2 0,305
Diastolik P 78,9+5,6 77,2+5,3 0,477

Mann-Whitney U, Ki-Kare Test, Fisher's Exact Test
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Bobrek nakli kadinlar verici tipine goérenke aralarinda deerlendirildiginde;
vericisi canli olan grupta 10/12 (%83,3) hastan®HE26 iken, 2/12 (%16,7) hastanin
FSH<26 bulundu. Vericisi kadavra olan grupta 4/11 (9%83tastanin FSF26 iken,

7/11 (%63,7) hastanin F&R6 tespit edildi. Bu deerler istatiksel olarak anlamli
bulundu. (Tablo 17)

Tablo 22:Verici tipine gore kadinlarin F$BKorlar

CANLI KADAVRA
N % | N % P
FSH >26 10 (83,3)| 4 (36,3)
. 0,029
FSH <26 2 (16,7)| 7 (63,7)
12 (100) | 11 (100)
Ki-Kare Test
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Tablo 23: Verici tipine goére nakil grubundaki kadinlarin degnafik, klinik ve

laboratuvar verileri

CANLI KADAVRA P

Hasta sayis| 12/23 (%52)| 11/23 (%48)

Yas 39,3+4,6 39,2+5,9 0,462
Ort. takip suresi | 34,9+14,6 42,4+17,3 0,124
Diyaliz suresi 25,5+22,3 66,3+47,9 0,017
Preop Hb(g/dl) 12+1,2 11,1+0,7 0,847
Postop Hb(g/dl) | 13,3+1,5 12,9+1,7 0,914
Preop Kre(mg/dl) | 8,1+1,3 8,8%+1,5 0,910
PostopKre(mg/dl) | 0.87+0,3 0,91+0,1 0,616
GFH (ml/dk) 106+21,9 101,4+19,2 0,359
Boy (cm) 159,3+5,6 | 156%6,6 0,957
Kilo (kg) 62,517,4 64,3+9,5 0,943
Bel Cevresi (cm) | 86,4+12,4 90,615,1 0,094
VK1 (kg/m2) 24,3+29 26,6+4 0,446
Glukoz (mg/dl) 89+11 91+14 0,123
HDL (mg/dl) 54+8,2 53+7,9 0,484
LDL(mg/dl) 104,5+23,9 101,5+28,7 0,627
T.Kol.(mg/dl) 185,5+36 203+33 0,368
Trigliserit(mg/dl) | 151+50 166+44 0,138
Sistolik P 12145,2 12548,2 0,364
Diastolik P 76,6+5,3 80+7,7 0,316

Mann-Whitney U
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Kadinlara nakil ©oncesi cinsel arzu vsteklerinin nakil sonrasiyla
karsilastirmalar istendi. 14 kadin agtni, 6 kadin azal@ini, 3 kadinda d@smedigini
belirtti.(Tablo 19)

Tablo 24: Bobrek nakli yapilan kadinlarda istek agisindamgge yonelik sorgulama

Bobrek nakli
ISTEK N %
Artti 14 (61)
Azaldi 6 (26)
Degismedi 3 (13)
23 (100)

Ki-Kare Test
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Kadinlardaki BDO oranlarina bakgahda nakil grubunda 18/23 (%78) normal
iken, 5/23 (%22) kadinda hafif depresyon tespitldedSDBY grubunda 5/23 (%22)
kadin normal iken, 18/23 (%78) kadin hafif deprdmifundu. Bu dgerler istatiksel
olarak anlamliydi.

Tablo 25: Bayanlarda BDO oranlari

BOBREK NAKL i SDBY
SKOR N % N % P
Normal (< 10) 18 (78) 5 (22)
Hafif Depresyon 0,022
£11) 5 (22) 18  (78)
23 (100) 23 (100)
Ki-Kare Test
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Calsmamizda antihipertansif ila¢ kullanan hastalar,rekmakli grubunda 22 (13
erkek, 9 kadin) hasta iken, bu oran SDBY gruburdlél0 erkek,7 kadin) hasta idi.

Tablo 26: Antihipertansif ila¢ kullanan erkek hastalar

Antihipertansif ila¢ Kullanan Kullanmayan P
N % N %
Bobrek ED var 11 (85,6)| 9 (23,7
Nakli ED yok 2 (14,4)| 29 (76,3) 0,001
Toplam 13/51 (100)| 38/51 (100)
ED var 8 (80) 10 (66,7)
SDBY ED yok 2 (20) | 5 (33,3)0,086
Toplam 10/25 (100)| 15/25 (100)
Fisher's Exact Test, Ki-Kare Test
Tablo 27: Antihipertansif ila¢ kullanan kadin hastalar
Antihipertansif ilag Kullanan Kullanmayan P
N % N %
Bobrek FSFi<26 7 (77,8)| 3 (21,4
Nakli FSFi>26 2 (22,2)| 11 (78,6) 0,012
Toplam 9/23 (100)| 14/23 (100)
FSFi<26 6 (85,7)] 10 (62,5)
SDBY FSFi>26 1 (14,3)| 6 (37,5)0,275
Toplam 7/23 (100)| 16/23 (100)

Fisher's Exact Test, Ki-Kare Test
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6. TARTISMA

Son dénem bobrek yetmeézliedavisinde asil amag¢ hastalarinsgra siresini
uzatmak ve ygam Kkalitesini artirmaktir. SDBY’li hastalarda se&kiproblemler
yaygindir. Sekstel problemlerin diuzeltimesisg@ kalitesini etkileyen en 6nemli
konudur.

Baarili bir seksiel ygam; vaskuler, ndral ve hormonal sistemlerin, seksie
yapilar ile dengeli bir bicimde etkienini gerektirir. Bu sistemlerden herhangi birinde
meydana gelen diuzensizlik, cinsel fonksiyonlarimhbrgi bir bilgeninde bozukluk
olarak kagimiza ¢ikar. SDBY bu sistemlerin hemen timunu eydbilen durumlardan
biridir. Seksiel fonksiyonda bozulma, kadinlarimdi@e guveni, batinlik duygusu,
sosyal ilskileri ve medeni hali Gzerinde zarar verici etkdesahiptir. Bébrek yetmezili
ve diyaliz, seksuel fonksiyon ve gmmn Kkalitesi Gzerinde depresyon, anksiyete,
kisilerarasi stres, aile i¢i gec¢imsizlik ile sonuclanaegatif etkilere sahiptir. Seksuel
disfonksiyon, SDBY’li kadin hastalar arasinda yaytyr ve diyalize bgamadan dnce
%9 olan insidansin hemodiyalize giren kadin hastal2660-70’lere cik# tahmin
edilmektedir. Hemodiyalize giren kadinlarin %50’'désazlas! libidoda azalma ile
orgazma ulgma yetenginde azalma ve bunun sonucu olarak da cinsgd kliginda
belirgin bir azalmadansikayetcidir. SDBY’li kadinlarda ygam kalitesi Uzerinde
odaklaniimasina gmen, kadin sekslel disfonksiyonu ile ilgili liteiatsinirhdir ve
populasyondaki risk faktorleri iyi dokiimante edilemistir.

Son donem bobrek hagtaida, erkeklerde siklikla cinsel istekte azalmaEze
gorilmektedir. Erektil disfonksiyona neden olan egiler arasinda hormonal
dizensizlik, damarsal patolojiler, anemi, coklucil&ullanimi, anatomik, somatik
noropati ve psikolojik stres gibi etkenler yer aktzadir.

Bobrek nakli, SDBY olan hastalarda envigien etkin tedavi secegidir. Bobrek
nakli ile hastalarin hem ghagi, hem de seksuel problemleri dizeltiimektedir. (Bt
bobrek nakilli olgular olduk¢a uzun zamanlarini aligde gecirirler ve siklikla
hipertansiyon ve diyabet gibi komorbid durumlarinadedir. Bu nedenle arili bobrek
nakli erektil slevi dizeltse ve libidoyu normale dondurse de, ldgularda dgisik
derecelerde cinsejlev bozuklgu devam edebilir.
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Malavaud ve ark. nin yaptiklar galada, 271 bobrek alicisinda IIEF kullanarak
erkek cinsel glevi argtiriimis ve cinsel yonden aktif 212 hastanin %55.7’si ED'de
yakiniyor bulunmgtur*®®. Bizim calsmamizdallEF sonucuna gére bobrek nakli
grubundaki hastalarimizda ED orani %39,2 bulwtoru Salvatierra ve ark. karih
bobrek nakli geciren hastalari incelglar ve %75'inde ED nin dizelgini
bildirmislerdir**’. El-Bahnasawy ve ark. 400 bobrek nakli hastasitif ile saptanan
ED oranini %43.5 bulmardir. Ayni calsmada, nakil sonrasinda hastalarin %43.5’inde
ereksiyon kalitesi d#smezken, %44’inde serflmede diizelme bildirilngtir'®”.
Diyabet, hipertansiyon, Gremi, ateroskleroz ve gagsirik arter okllizyonunun hepsi de
risk faktort olarak tanimlang ancak yalnizca 40 ym altinda olmak bile ED vyi
azaltmaktadi®> Bizim calsmamizda da nakil hastalarl arasinda, ED olmayaptar
yas ortalamasi 35+6,9 iken, ED olan grupta 45+8,3 adbulundu (P=0,01). Bobrek
nakli sonrasi sertyene kalitesinde iyilgme ve cinsel durti agtinda ygin 6nemli
oldugu gorulmektedir. Hastanin y@in geng¢ olmasi, bobrek naklinden beklenen cinsel
fonksiyonlarda dizelme oranini artirmaktadir.

Yapilan bgka bir calsmada bobrek nakli yapilan 78 hastadan 4bnyaltinda ve
45 yagIn Uzerinde olmak tzere 2 grup slwrulmus. Nakil sonrasi ereksiyon durumlari
[IEF ile deerlendirilmis olup, 45 ya alti olan grupta erektil fonksiyon, cinsel istef v
genel tatminde dier gruba gére daha anlamli farkliliklar bildiriktii**3

Bir bgka argtirmada SDBY’li erkek hastalarda bdbrek naklinimsal klevi
dizeltip duzeltemedi incelenmgtir. Yazarlar geriye donuk olarak bébrek nakli dsice
sekstel disfonksiyonu olan ve takiben bdbrek ngkltiren 121 hastay! incelegiar.
Hastalarin 6zellikleri, laboratuvar verileri ve ehdnolojik profil incelenmg olup
cinsel glevi etkileyen faktorler asduriimistir. Hormonal bozuklgu olan hastalarda
bobrek nakli sonrasi sonuclar normsthéstir. Ancak bobrek nakli sonrasi yalnizca 43
hastada (%35.5) erektil fonksiyonda dizelme @ln84 olguda (%28.1) kotuye gidi
bildirilmi stir. Bobrek nakli sonrasi cinsel gki sikligi desismemgken, nakil 6ncesi
iliski bildirmeyen 20 hastanin 15’i, nakil sonrasindasel iliski kurabilmeye
baslamistir. Bu 15 hastanin hepsi de 40syalan gen¢ bobrek nakli alicilari ofglu
tespit edilmg. Bu calgmanin sonunda yazarlarin yorumu, bobrek nakli ti@stdlarda
cinsel slevi diuzeltemezse de, hormonal profil genelliklermale doner ve bdbrek
naklinin genc yglarda yapilmasi daha cok tavsiye edilehiéiklinde olmutur**
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Baka bir argtirmada bobrek nakli 6ncesi ve nakilden 6 ay sani#&F ile
degerlendirilen 64 hasta, hemodiyaliz hastalarindaostotulan kontrol grubu ile
karsilastirilmis. Elli yasindan kicuk hastalarda ED prevalansinda anlamilesigie
saptanmytir. Fakat hemodiyaliz siiresi arasinda herhandlkr izlenmemjtir*?°.

Bobrek nakli sonrasinda segttee kalitesinin iyilgtigi ve cinsel durtinin arg,
¢esitli yazarlar tarafindan bildirilngtir. Akbari ve ark. bébrek nakli dncesi hemodiyaliz
tedavisi alan toplam 30 hasta arasindan, ED olamastanin 8’inin bébrek naklinden 6
ay sonra diizeldini bildirmislerdir®®.

Aulakh ve ark. ise, bdbrek nakli yapilane2ek hastadan nakil 6éncesi ED olan 11
hastanin 7’sinde nakil sonrasi diizelme githu bildirmilerdir*®,

Calgmamizda, nakil 6éncesi uzagnihemodiyaliz stresinin ED ile $kili oldugu
bulundu. Nakil hastalar arasinda ED olmayan grummodiyaliz stresi 36£42,8 ay
iken, ED olan grupta 63,7+53 ay olarak tespit edje0,010). Sonuclarimizla uyumlu
olarak, Rebollo ve ark. nakil dncesi ortalama dg&tdavi suresini, nakil sonrasi ED
olan hastalarda 28.5 ay, ED olmayanlarda 20.3 &yuslar ve hemodiyaliz suresini
anlamli bir risk faktori olarak tanimlagrardir’.

Hemodiyaliz tedavisi goren hastalarin %8’ psikolojik depresyonda olgu,
buna kagilik bu oranin organ nakli hastalarinda %2.7 gldbilinmektedit*®. Bizim
calismamizda hemodiyaliz hastalarinda bu oran % 43 ikéhrek nakli yapilan grupta

% 10 olarak bulundu (p=0,002).

kadavradan nakil yapilan hastalara gére daha dyigol bildirilmistir'4°

. Calsmamizda,
onceki calgmalara benzegekilde, canl vericiden nakil yapilan grupta EDIgik% 35
iken, kadavradan nakil yapilan grupta %50 olardkifdu (p=0,525). Bu oran istatiksel
olarak anlamli olmasa da kadavradan nakil yapilamptg nakil éncesi hemodiyaliz
suresinin daha uzun olmasiyla agiklanabilir.

Yine diyaliz hastalarinda serum testastediizeyleri dgerken, folikll uyarici
hormon (FSH), luteinize edici hormon (LH) ve prdiakdizeyleri ylukselmektedir.
Akbari ve ark. tarafindan yapilan gahada, hemodiyaliz tedavisi sirasinda goézlenen bu
hormonal anormaldin bobrek nakli sonrasi 6. ayda duzgidcinsel durtinin argg ve
sertlame fonksiyonlarinin iyilgtigi ortaya konmstur**> Bizim calsmamizda da

bobrek nakli sonrasinda erkek hastalarin % 64 déaeinsel durtinin argn bulundu.
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Son donem bobrek hagtaida ateroskleroz ve hipoksiyeghaolarak, kontraktil
(diuz kas) ve yapisal (kollajen/elastin) erektil digkda damarsal bozukluklar meydana
gelmektedir. Damarda elastikiyetin kaybolmasi vediamf patolojinin esas nedeni
olabilmektedir. Kaufman ve ark. yaptiklari gatiada hastalarin %78’inde kavernozal
oklizif hastalik saptamglardir. Bu hastalarin hepsinde arteriyografide adigtenil
arterlerde yaygin aterosklerotik hastalik gorigtiiti Erken organ naklinin peniste
meydana gelen vaskiilapatiyi engelleyebigtddirilmi stir4® 122

Bobrek nakli kadin hastalar ile SDBY gnabn FSFI skorlari kaastirildiginda,
bobrek nakli grubunda FSD orani % 43,5 gelirkenB¥Dgrubunda %69,6 bulundu.
Yapilan baka bir calsmada ise SDBY grubunda bu oran %75 iken, nakildt@ashda
%50 olarak bulunmg®®.

SDBY hastalarinda yaygin olan seksuel odissiyon, temelde organik
kaynaklidir. Dger risk faktorleri arasinda en c¢ok suclanan faktdién biri de
dremidir.

Toorians ve arkaglari kadinlarda, azalmiseksuel istek bozukgu prevalansini
SDBY’'de %100 ve transplant hastalarinda %31 olarak sekslel uyariima
bozuklusunu SDBY’de %71, transplant hastalarinda %26 olgtmtermtir”.

Ghahramani ve arkagii, bobrek nakli yapilan kadinlarinda %85 oraaind
normal libido oldgunu gosternsierdir*>*,

Burgos ve arkaglari, post-transplant cinsel isteklerini iyi olarednimlayanlarin
%70 oldgunu bildirmitir*>% Bizim calsmamizda bu oran % 61 olarak bulundu.

Dioment ve arkaglari, kadinlarda seksuiel fonksiyon bozigduinsidansini
%44.4 olarak bulmglardir>3,

Yapilan bgka bir calsmada bobrek nakli yapilan 300 hasta ile SDBY nedeni
diyalize giren 400 hasta kalastirlmis. SDBY grubundaki erkek hastalarin
%62,9'unda, kadinlarin da %75’'inde seksuel disfosa rastlanngt Bobrek nakli
grubundaki erkeklerin %48,3'Unde seksiel disfontsgy rastlanirken, kadinlarin
%44,4'Unde rastlanmu Nakil hastalarinda sekstiel problemler SDBY gruibe
karsilatinldiginda istatiksel olarak anlamlgekilde nakil grubunda daha gdik
bulunmy. Erkek hastalar arasinda seksuel disfonksiyonydg arasinda anlamli

sonuclara rastlanirken, kadinlarda rastlanng&th
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Baka bir calgmada SDBY nedeniyle bobrek nakli yapilan cinself&t kadin
hasta dgerlendiriimis. Yas ortalamasi 35,04+9,6 olup, nakil dncesi ortalan®&FIF
skoru 17,57+6,7 iken, nakil sonrasi 23,3+3,2 tesilmis ve bu sonuc anlamli
bulunmg(p<0.001).Nakil 6ncesi donem ile katastirlldiginda, cinsel istek (p=0.001),
uyariima (p=0.001), kayganlik (p=0.003), orgazmQ®1), memnuniyet (p=0.001) ve
agri gibi seksuel fonksiyonlarda (p = 0.02) bébreklnaonrasina gore kiyaslarganda
belirgin duzelme gozlenmi Bizim calsmamizda hastalarimizin nakil 6éncesi FSFI
skorlari olmadiindan SDBY grubu ile kadastirildi. SDBY’li grupta FSFI skoru
17,7+4,2 iken, nakil grubunda 26,3+6,7 bulundu (©6Q). Nakil grubundaki FSFI alt
tipleri SDBY" li grup ile kasilastirildiginda; istek (p=0,005), uyariima (p=0,001),
kayganlhk (p=0,005), orgazm (p=0,003), tatmin (®€Q), a&r (0,002) gibi butin
skorlarda, anlamli farkliliklar tespit editdf.

SDBY hastalarinin biyik bir @mlugu, hipertansiyon, anemi, ateroskleroz gibi
bir veya birden fazla kronik hastgh sahiptir. Ateroskleroz, SDBY’li hastalarda
hizlanmstir, ayrica bu durumlarin her biri $@m kalitesini etkiler. Cayjmamizda, kan
basinci ve kolesterol seviyeleri gibi aterosklerodegerlendirmek icin kullanilan
parametreler, FSD ile gkili risk faktorleri olarak bulunmangtir.

Yapilan bgka bir calgmada, 58 hastadan 19'u gahaylr tamamlayamami
Geriye kalan 39 kadin hastanin nakil 6ncesi velrsdarasi dgerleri kasilastiriimis.
Yas ortalamasi 36+5,9 olan hastalarin ortalama diygilizsi 18 ay iken, ortalama takip
sureleri 16,9 ay bulunmgu Nakil 6ncesi 16/39 (%41) hastanin aktif cinsayditi var
iken, nakil sonrasi bu oran 34/39 (%88)’e ciknNakil 6ncesi hastalarin %62’sinde
FSD ye rastlanirken, nakil sonrasi bugele %32 olarak tespit edilmi Calsmada
hastalar diyalize girerken total FSFI skoru 18,R8nj nakil sonrasi bu der 27,64
bulunmy. Hastalarin BDO’ne bakilginda nakil 6ncesi ortalama 11 iken, nakil sonrasi
7 bulunmy. Fakat hastalarin BDO'leri ile FSFI skorlari aras anlamli farklilik
rastlanmany*>>. Bu bulgulari bizim cajmamizla kiyaslagagmizda ya ortalamamiz
39,315,2 olup, ortalama diyaliz suresi 45,08+8,6 laylundu. Nakil grubundaki
hastalarda FSD orani 10/23 (%43,5) iken, SDBY gndlau 16/23 (%69,6) olarak
bulundu(p=0,068). Hastalarimizin ortalama FSFI skaakil grubunda 26,3+6,7 iken,
SDBY grubunda 17,7+4,2 olarak tespit edildi (p=@a,00
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Nohi S. ve ark. yapmioldugu bir calsmada, bobrek nakli yapilan 72 kadin ile
SDBY nedeniyle HD tedavisi alan 40 kadin skastiriimis. Nakil grubunda ya
ortalamasi 49,5 iken, SDBY grubunda 52 olarak tesgilmis (P=0,7). Hastalarin
sekstel fonksiyon skorlari, cinsel istek vekii tamininde, cakmamizla da uygun

olarak, nakil grubundaki hastalarda belirgin ustikrdldusu gozlenmg*>®.

Yapilan bgka bir calgmada 21 prediyaliz, 21 peritoneal diyaliz, 24 heiyaldz,
20 bobrek nakli yapilan, toplam 106 kadin hast2ilesglikli kadin, gonalli olarak bu
aragtirmada kontrol grubu olarak kullanilgniKontrol grubunda FSD oranlar %50,
PreD grubunda %81, PD grubunda %66.7, HD grubund@ad %e nakil hastalarinda
%50 olarak bulunmu Ayrica PD ve HD gruplarinin FSFI skorlar arasinstatistiksel
olarak anlaml fark rastlanmagniNakil grubunun FSFI skoru (22,6+11,01) ile, HD
grubunun FSFI skoru (16,319,72) arasinda anlamikhfgga rastlanny. Bizim
calismamizda da nakil grubunun FSFI skoru 26,3+6,7 il&DBY grubunda 17,7+4,2
olarak bulundu(p=0,001). Laboratuar sonuclari adgen glukoz ve kreatin gerlerinin
ikisi de FSD hastalarinda normal seksiel fonksiyotan hastalardan anlamli dl¢iide
daha yiksek olarak bulunguyas'in bagimsiz olarak ve anlamh 6lctide FSD ilekiii
tek desisken oldgu gosterilm§'™°.

Wu ve arkaddari, 1 yilin sonunda HD hastalarinin, PD hastattan anlamli
olciide daha iyi fonksiyonlara sahip ofgnu gésterd?f’. Bununla birlikte, Guan ve
arkadalari, HD hastalarinin seksuel disfonksiyon prevalam ve derecesinin PD’li
hastalarla benzer olgunu gosterdr®. Bizim calsmamizda PD tedavisi olan hasta

sayisi ¢ok az oldiundan bdyle bir karlastirma yapilamadi.

Raiz ve arkadkri, nakil hastalarinda sekstel fonksiyon ile serireatinin
seviyeleri arasinda bir gki gosterememesine gmen, Fujisawa ve arkaglari, ygam
kalitesinin anlamh olctide kreatininin serum dizeile bgli oldugunu kanitlamgtir™®.
Bizim calsmamizda da serum kreatinin dizeyleri ve GFlgederi arasinda anlaml

farkliliga rastlanmangtir

81



7. SONUC
Sonug olarak karili bobrek nakli, SDBY olan kadinlarda ve erke#tte seksuel
disfonksiyonu duzeltmenin en etkili yoludur. FSIElIIEF skorlarinda diizelme, biyuk
olasilikla tremiden kurtulmaya gla olup bu calgmada, diyaliz hastalarinda sekstel
disfonksiyonun yuksek oranda mevcut diduve bobrek nakli sonrasi cinsel
fonksiyonlarda belirgin diizelme olgu gézlendi.

Nakil 6ncesi hemodiyaliz suresinin uzu@ly nakil sonrasi donemde her iki cinste
de sekslel disfonksiyon sigini artirmaktadir. Son donem bobrek hagtaln erken
doneminde bdbrek nakli yapilmasinin, nakil sonrdéinemde cinsel fonksiyon
bozuklyzu sikligini azaltacgini, 6zellikle erektil fonksiyonlar olmak tzeregdr cinsel
fonksiyon bozukluklarindaki iyilgneyi de arttiraga distintlmektedir.

Calsmamiz geriye donik bir cama oldwu icin, hastalarin nakil oncefiEF ve
FSH degerleri bilinmemektedir. Laboratuvar glerlendirme acisindan hastalarin nakil
oncesi hormon panellerinin olmamasi galamizin kisithhiklarr arasindadir. Bu
deserlendirmenin ileriye donidk camalarda penil doppler ultrasonografi veya
nokttrnal penil timesans testi ve hormon duzeg#ii objektif élcutlerle de yapilmasi
daha uygun olacaktir.

Yapilacak ileriye donik ¢cok merkezli gatalar, bu genihasta grubunda, bobrek
nakli sonrasi hastalarin sekstel fonksiyon kapasiteleki deisimin ortaya

konulmasinda daha gerli bilgilere ulgilmasini sglayacaktir.
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ROILAR
FEMALE SEKSUEL FONKS iYON INDEKS FORMU (EK-1)
1. Son 4 hafta icinde, ne siklikta cinsel istekaiuyz?
Hemen hemen her zaman
C@u zaman (15 gunden fazla)
Bazen (15 gunde)
Birkac¢ kez (15 guinden az)

Hemen hemen hic / hicbir zaman

2. Son 4 hafta icinde, cinsel istek veya ilgi dimgy (derecenizi) nasil
deserlendirirsiniz?

Cok yiksek

Yuksek

Orta

Dk

Cok dgik veya hic

3. Son 4 hafta icinde, cinsel aktivite veya cinBgki sirasinda ne siklikta uyarifginizi
hissettiniz?

Hic cinsel aktivitede bulunmadim.

Hemen hemen her zaman

C@u zaman (15 gunden fazla)

Bazen (15 gunde)

Birkac¢ kez (15 guinden az)

Hemen hemen hic / hicbir zaman

4. Son 4 hafta icinde, cinsel aktivite veya cinigki sirasindaki uyarilma dizeyinizi
nasil derecelendirirsiniz?

Hic cinsel aktivitede bulunmadim.

Cok yuksek

Yuksek

Orta
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Duk
Cok diuk veya hic

5. Son 4 hafta icinde, cinsel aktivite veya cingiglki sirasinda cinsel bakimdan
uyarilacginizdan ne derecede emindiniz?

Hi¢ cinsel aktivitede bulunmadim

Cok emindim

Emindim

Oldukga emindim

Az emindim

Cok az / hi¢ emin gadim

6. Son 4 hafta icinde, cinsel aktivite veya cindigki sirasinda uyarilma durumunuz
sizin i¢in ne siklikta tatminkardi?

Hic cinsel aktivitede bulunmadim.

Hemen hemen her zaman

C@u zaman (15 gunden fazla)

Bazen (15 gunde)

Birkag kez (15 gunden az)

Hemen hemen hic / hicbir zaman

7. Son 4 hafta icinde, cinsel aktivite veya cindigki sirasinda hazneniz ne siklikla
Islandi / kaygankd ?

Hic cinsel aktivitede bulunmadim.

Hemen hemen her zaman

C@u zaman (15 gunden fazla)

Bazen (15 gunde)

Birkac¢ kez (15 gunden az)

Hemen hemen hic / hicbir zaman
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8. Son 4 hafta icinde, cinsel aktivite veya cinBgki sirasinda haznenizin islanmasi /
kayganlamasindaki zorluk derecesi nasildi?

Hic cinsel aktivitede bulunmadim

Cok cok zor veya imkansizdi

Cok zordu

Zordu

Biraz zordu

Hic zorluk cekmedim

9. Son 4 hafta icinde, cinsel aktivite veya cinbgkiniz bitene kadar cinsel organinizin
Islakligini / kayganlgini ne siklikta koruyabildiniz?

Hi¢ cinsel aktivitede bulunmadim.

Hemen hemen her zaman

C@u zaman (15 gunden fazla)

Bazen (15 gunde)

Birkag kez (15 gunden az)

Hemen hemen hig / higbir zaman

10. Son 4 hafta icinde, cinsel aktivite veya cingigkiniz bitene kadar haznenizin
Islakhigini / kayganlgini koruyabilme zorlgunuzun sikig neydi?

Hi¢ cinsel aktivitede bulunmadim.

Hemen hemen her zaman

C@u zaman (15 gunden fazla)

Bazen (15 gunde)

Birkac¢ kez (15 gunden az)

Hemen hemen hig / higbir zaman

11. Son 4 hafta icinde, cinsel uyariima veya ciilsgtide ne siklikta orgazm oldunuz?
Hi¢ cinsel aktivitede bulunmadim.
Hemen hemen her zaman

Cgu zaman (15 giinden fazla)
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Bazen (15 gunde)
Birkag¢ kez (15 gunden az)

Hemen hemen hic / hicbir zaman

12. Son 4 hafta icinde, cinsel uyariima veya cinlsghi sirasinda orgazma ylaak
sizin i¢in ne kadar zordu?

Hic cinsel aktivitede bulunmadim.

Cok cok zordu / imkansizdi

Cok zordu

Zordu

Biraz zordu

Hi¢ zorluk gekmedim

13. Son 4 hafta icinde, cinsel uyarilma veya cinlsgti sirasinda orgazma glaaniz
ne kadar tatminkardi?

Hi¢ cinsel aktivitede bulunmadim

Cok tatminkardi

Genellikle tatminkardi

Yarisinda tatminkardi, yarisinda tatmintegildi

Genellikle tatminkar gdi

Hi¢ tatminkar daldi

14. Son 4 hafta icinde, cinsel aktivite veya cindigkiniz sirasinda siz vesmiz
arasindaki duygusal yakinlik ne kadar tatminkardi?

Hi¢ cinsel aktivitede bulunmadim

Cok tatminkardi

Genellikle tatminkardi

Yarisinda tatminkardi, yarisinda tatmingtegildi

Genellikle tatminkar gédi

Hic tatminkar daldi
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15. Son 4 hafta icindesiaizle cinsel ilgkiniz sizin i¢in ne kadar tatminkardi?
Hic cinsel aktivitede bulunmadim
Cok tatminkardi
Genellikle tatminkardi
Yarisinda tatminkardi, yarisinda tatminttegildi
Genellikle tatminkar gddi
Hi¢ tatminkar da&ldi

16. Son 4 hafta icinde, genel olarak cinsel hayasizin icin ne kadar tatminkardi?
Hi¢ cinsel aktivitede bulunmadim
Cok tatminkardi
Genellikle tatminkardi
Yarisinda tatminkardi, yarisinda tatminttegildi
Genellikle tatminkar gdi
Hi¢ tatminkar daldi

17. Son 4 hafta icindeki, cinselskinizde haznenize gyisirasinda ne sikliktgza
veya rahatsizlik duydunuz?

Hi¢ cinsel aktivitede bulunmadim.

Hemen hemen her zaman

C@u zaman (15 gunden fazla)

Bazen (15 gunde)

Birkac¢ kez (15 gunden az)

Hemen hemen hic / hicbir zaman
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18. Son 4 hafta icindeki, cinselskinizde haznenize gitien sonra ne siklikta
agri veya rahatsizlik duydunuz?

Hi¢ cinsel aktivitede bulunmadim.

Hemen hemen her zaman

C@u zaman (15 gunden fazla)

Bazen (15 gunde)

Birkag kez (15 gunden az)

Hemen hemen hig / higbir zaman

19. Son 4 hafta igindeki, hazneye gsirasinda veya sonrasinda dugualuwz
agri / rahatsizigin derecesini nasil gerlendirirsiniz?

Hic cinsel aktivitede bulunmadim.

Cok yiksek

Yuksek

Orta

Diiik

Cok dgik veya hic
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BECK DEPRESYON OLCEGI (EK-2)

1. Kendimi tizgln hissetmiyorum.
Kendimi Gzgun hissediyorum.
Her zaman igin Gzgunim ve kendimi bu duygudan kantayorum.

Oylesine tizgiin ve mutsuzum ki dayanamiyorum.

2. Gelecekten umutsuz giém.
Gelecge biraz umutsuz bakiyorum.
Gelecekten beklegim hig birsey yok.

Benim icin bir gelecek yok ve bu durum dizelmeyecek

3. Kendimi bgarisiz gérmuyorum.
Cevremdeki bir ¢cok kiden daha fazla Barisizliklarim oldu sayilir.
Geriye donlup bakiimda, ¢cok fazla barisizlgim oldusunu gérayorum.

Kendimi timuyle bgarisiz bir insan olarak goriyorum.

4. Herseyden eskisi kadar zevk alabiliyorum.
Herseyden eskisi kadar zevk alamiyorum.
Artik hicbir seyden gercek bir zevk alamiyorum.
Bana zevk veren hicbgey yok. Hegey cok sikic.

5. Kendimi suglu hissetmiyorum.
Arada bir kendimi suclu hissettm oluyor.
Kendimi cgunlukla suclu hissediyorum.

Kendimi her an icin suclu hissediyorum.

6. Cezalandinldiimi disinmuyorum.
Baziseyler icin cezalandirilabilegeni hissediyorum.
Cezalandiriilmayi bekliyorum.
Cezalandirilagami hissediyorum.
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7. Kendimden hgnutum.
Kendimden pek hghut desilim.
Kendimden hi¢ hdanmiyorum.

Kendimden nefret ediyorum.

8. Kendimi diger insanlardan daha koéti gérmayorum.
Kendimi zayifliklarim ve hatalrim igin eigriyorum.
Kendimi hatalarim igin ggu zaman sugluyorum.

Her kotl olayda kendimi sucluyorum.

9. Kendimi 6ldirmek gibi d§iincelerim yok.
Bazen kendimi dldurmeyi gandyorum.
Kendimi dldurebilmeyi isterdim.

Bir firsatini bulsam kendimi oldirtrdm.

10.Her zamankinden fazlggdigimi sanmiyorum.
Eskisine goregu siralarda daha fazlglayorum.
Su siralarda her argayorum.

Eskiden glayabilirdim amasu siralarda istesem dglayamiyorum.

11.Her zamankinden daha sinirli glem.
Her zamankinden daha kolayca sinirlenebiliyorunknzeyorum.
Cogu zaman sinirliyim.

Eskiden sinirlendiim seylere bile artik sinirlenmiyorum.
12.Diger insanlara kar ilgimi kaybetmedim.

Eskisine gore insanlarla daha az ilgiliyim.

Diger insanlara kar ilgimin ¢ogunu kaybettim.
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Diger insanlara kar hi¢ ilgim kalmadi.

13. Kararlarimi eskisi kadar rahat ve kolay verebiliyor
Su siralarda kararlarimi vermeyi erteliyorum.
Kararlarimi vermekte oldukga guglik ¢ekiyorum.

Artik hi¢ karar veremiyorum.

14.Dig goringumun eskisinden daha kotl ofslunu sanmiyorum.
Yaslandigimi ve c¢ekicilgimi kaybettgimi distndyor ve tzultyorum.
Dis goriniguimde artik dgistirilmesi mimkin olmayan olumsuz geiklikler
oldugunu diunuyorum.

Cok cirkin old@gumu digtunuyorum.

15.Eskisi kadar iyi cakabiliyorum.
Bir ise bglayabilmek icin eskisine gore kendimi daha fazldaamam gerekiyor.
Hangi i olursa olsun, yapabilmek icin kendimi ¢ok zorluyar.

Hic bir is yapamiyorum.

16. Eskisi kadar rahat uyuyabiliyorum.
Su siralarda eskisi kadar rahat uyuyamiyorum.
Eskisine gore 1 veya 2 saat erken uyaniyor ve tekramakta zorluk cekiyorum.
Eskisine gore ¢ok erken uyaniyor ve tekrar uyuyanum.

17.Eskisine kiyasla daha ¢cabuk yoruidmu sanmiyorum.
Eskisinden daha ¢abuk yoruluyorum.
Su siralarda neredeyse key beni yoruyor.

Oyle yorgunum ki hicbisey yapamiyorum.
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18.Istahim eskisinden pek farkl gi&

Istanim eskisi kadar iyi dl.
Su siralardastahim epey kota.

Artik hi¢ istahim yok.

19.Son zamanlarda pek fazla kilo kayb@thi sanmiyorum.

20.

21.

Son zamanlarda istemgdhn halde ¢ kilo fazla kaybettim.
Son zamanlarda istemgdhn halde bg kilo fazla kaybettim.

Son zamanlarda istemgdn halde yedi kilo fazla kaybettim.

* Daha az yemeye cgdirak kilo kaybetmeye calyorum.

EvetEj HaylrEj

Saligim beni pek endelendirmiyor.

Son zamanlardaga, si1zi, mide bozukulgu, kabuzlik gibi sorunlarim var.

Agr1, si1zi gibi sikintilarim beni epey egléindirdigi icin baska seyler diglinmek zor
geliyor.

Bu tur sikintilar beni 6ylesine erdiendiriyor ki, artik bgka hicbirsey digtinemiyor.

Son zamanlarda cinselgamtimda dikkatimi ¢ceken bgey yok.
Eskisine oranla cinsel konularla daha az ilgileniyo.
Su siralarda cinsellikle pek ilgili ggim.

Artik cinsellikle hig bir ilgim kalmad.
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EREKSIYON iSLEV i ULUSLARARASI DE GERLEND iRME
FORMU (fiEF) (EK-3)

1. Son 4 hafta icindeki cinsel faaliyetleriniz siraarpeniste sergene ne siklikla oldu?

Cinsel faaliyet olmadi

Hemen hemen hepsinde (her zaman)
Cosunlukla (yarisindan ¢cok daha fazlasinda)
Bazen (yaklgik yarisinda)

Nadiren (yarisindan ¢ok daha azinda)

Hic ya da hemen hemen hig

2. Son 4 hafta icindeki cinsel uyariima ile gdin sertlgmelerin ne kadarlik bir kismi

cinsel iliskiyi saglayacak duzeyde idi?

Cinsel uyarilma olmadi

Hemen hemen hepsinde (her zaman)
Cagunlukla (yarisindan ¢cok daha fazlasinda)
Bazen (yaklgik yarisinda)

Nadiren (yarisindan ¢ok daha azinda)

Hic ya da hemen hemen hig

3. Son 4 hafta icindeki cinsel gki girisimlerinde hazneye gyi(duhul) ne siklikla
mumkanda?
Cinsel ifki girisiminde bulunmadim
Hemen hemen hepsinde (her zaman)
Cagunlukla (yarisindan ¢cok daha fazlasinda)
Bazen (yaklgik yarisinda)
Nadiren (yarisindan ¢cok daha azinda)
Hic ya da hemen hemen hig
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4. Son 4 hafta icindeki cinsel gkiler sirasindaki sergii ne siklikla devam

ettirebildiniz?

Cinsel ilgki girisiminde bulunmadim

Hemen hemen hepsinde (her zaman)
Cagunlukla (yarisindan ¢cok daha fazlasinda)
Bazen (yaklgik yarisinda)

Nadiren (yarisindan ¢cok daha azinda)

Hic ya da hemen hemen hig

5. Son 4 hafta icindeki cinsel gkileri tamamlamak icin sertyeneyi sirdirmekte

ne kadar zorlandiniz?

Cinsel ilski girisiminde bulunmadim
Asliri zorlandim

Cok zorlandim

Zorlandim

Biraz zorlandim

Hi¢ zorlanmadim

6. Son 4 hafta icinde kag kez cinse$kii girisiminde bulundunuz?

Hic girisimde bulunmadim
1-2

3-4

5-6

7-10

10 dan fazla
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7. Son 4 hafta icindeki cinsel gki girisimlerinizde ne siklikla memnun oldunuz?

Cinsel ilgki girisiminde bulunmadim

Hemen hemen hepsinde (her zaman)
Cosunlukla (yarisindan ¢cok daha fazlasinda)
Bazen (yaklgik yarisinda)

Nadiren (yarisindan ¢ok daha azinda)

Hic ya da hemen hemen hig

8. Son 4 hafta icindeki cinsel gkilerden ne kadar zevk aldiniz?

Cinsel ilgki olmadi

Hi¢ zevk almadim

Pek zevk almadim

Az derecede zevk aldim
Cok zevk aldim

Son derece zevk aldim

9. Son 4 hafta icinde cinsel uyarilma veya cinsgkilsirasinda ne siklikta kaldiniz?

Cinsel uyarilma veya cinselsiki olmadi

Hic ya da hemen hemen hig

Nadiren (yarisindan ¢ok daha azinda)
Bazen (yaklgik yarisinda)

Cagunlukla (yarisindan ¢cok daha fazlasinda)

Hemen hemen hepsinde (her zaman)
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10.Son 4 hafta icinde cinsel uyarilma veya cinsgkilsirasinda ne siklikta

orgazm (doyum) hissi yadiniz?

Cinsel uyarilma veya cinselski olmadi

Hic ya da hemen hemen hig

Nadiren (yarisindan ¢ok daha azinda)
Bazen (yaklgik yarisinda)

Cagunlukla (yarisindan ¢cok daha fazlasinda)

Hemen hemen hepsinde (her zaman)

11.Son 4 hafta icinde ne siklikla cinsel istek duydithu

Hic ya da hemen hemen hig

Nadiren (yarisindan ¢ok daha azinda)
Bazen (yaklgik yarisinda)

Cagunlukla (yarisindan ¢cok daha fazlasinda)

Her zaman

12.Son 4 hafta icinde cinsel igiaizin dizeyini nasil dgerlendiriyorsunuz?

Cok az veya hig yok
Az

Orta

Fazla

Cok fazla

13.Son 4 hafta icindeki cinsel hayatiniz genel olarakkadar tatminkardi?

Hi¢ tatminkar degildi
Pek tatminkar da&ldi
Ne tatminkardi, ne de @didi

Orta derecede tatminkardi
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Cok tatminkardi

14.Son 4 hafta icindes@izle cinsel ilgkiniz ne kadar tatminkardi?

Hi¢ tatminkar dgildi

Pek tatminkar deldi

Ne tatminkardi, ne de gidi
Orta derecede tatminkardi
Cok tatminkardi

15.Son 4 hafta icinde sertimeyi sglamak ve devam ettirme konusunda kendinize

glveninizi nasil dgerlendiriyorsunuz?

Cok az

Az

Orta derecede
Tama yakin
Tam
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