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OZET

Akyiirek E., Uyku Bozukluklan ile Erektil Disfonksiyon Sikayeti Arasindaki
Iliski, Biilent Ecevit Universitesi Tip Fakiiltesi, Uroloji Tezi, Zonguldak, 2012.
Amag¢:Bu;yas uyumlu,prospektif, kontrollii klinik ¢alismada obstruktif uyku apne
sendromu (OUAS) olan hastalardaki erektil disfonksiyon (ED) siklig1 ve derecesini
degerlendirmek amaglanmistir.Ayrica, hafif-orta ve agir OUAS olan hastalarda
devamli pozitif havayolu basinci (CPAP) tedavisinin erektil disfonksiyon {izerine
olan etkisi degerlendirilmistir.

Yontem ve Gereg: Potansiyel OUAS acgisindan toplam 90 hasta degerlendirilmistir.
OUAS tanisi alan toplam 62 hasta incelenmistir. Kontrol grubu olarak
polisomnografik inceleme sonrast OUAS tanisinin ekarte edildigi toplam 28 hasta
almmustir. Polisomnografik inceleme dncesi Uluslararasi Erektil Fonksiyon Indeksi
(IIEF), Beck Depresyon Skalast (BDI) sorgulama anketleri doldurularak
biyokimyasal ve hormonal incelemeler yapilmistir. Tiim hastalar tiim gece boyunca
stiren polisomnografi incelemesine alindi vegdgilis hastaliklar1 bolimiince OUAS
derecelendirmesi yapildi .

Bulgular: Kontrol grubuna gére OUAS tanisi olan hastalarda azalmis IIEF-5 skorlari
izlenmekle birlikte bu fark istatistiksel olarak anlamli degildi. 3 aylik CPAP tedavisi
alan hafif-orta ve agir OUAS‘l1 hastalarda tedavi 6ncesi ortalama IEF-5 skorlarina
gore tedavi sonrasinda IIEF-5 skorlarinda istatistiksel olarak anlamli derecede
diizelme izlenmistir. Tedavi Oncesi ortalama IIEF-5 skoru 16,63+5,91 iken tedavi
sonrasi ortalama ITEF-5 skoru 20,92+6,79 olarak bulunmustur (p= 0.001).

Sonu¢: OUAS ile ED arasinda kesin bir iligki oldugunu sdylemek miimkiin
degildir.Ancak OUAS tanis1 alanhastalarda eger eslik eden ED sikayetleri de mevcut
ise 3 ay siire ile uygulanacak olan CPAP tedavisi bu sikayetleri diizeltebilir. Bu
konuda yapilacak daha genis serili galigmalar daha faydali olabilir.

Anahtar Sozciikler: Uyku bozuklugu,erektil disfonksiyon, obstruktif uyku apne
sendromu, CPAP



ABSTRACT

Akyiirek E., The Correlation Between Obstructive Sleep Apnea Syndrome And
Erectile Dysfunction, Biilent Ecevit University Faculty of Medicine, Urology
Thesis, Zonguldak, 2012.

Objectives: The aim of this age-matched, controlled, prospective clinical study was
to investigate frequency and degree of erectile dysfunction (ED) in patients with
obstructive sleep apnea syndrome (OSAS) and to evaluate the results of only
continuous positive airway pressure (CPAP) therapy on ED in patients with OSAS.
Materials and Methods: A total of 90 patients were evaluated for potential
OSAS.They were given an International Index of Erectile Function questionnaire
(IIEF) and Beck Depression Inventory. Sixty-two patients with the diagnosis of
OSAS were regarded as study group. Twenty-eight patients whom the OSAS were
excluded, were regarded as the control group. Biochemical and hormonal laboratory
evaluation were performed. Then all patients underwent a full-night in laboratory
polysomnography examination. The degree of OSAS were evaluated by an expert
from Chest Diseases department.

Results: When compared to control group,a decrease in 1IEF-5 scores was found in
patients with OSAS. However, this decrease was not statistically significant.After 3
months ofCPAP usage in patients with mildto moderate and severe degree OSAS,
improvement in IIEF-5 scores was statistically significant. Mean value of IIEF-5 score
was 16.63+5.91 before CPAP and were improvedup to 20.92+6.79 (P=0.001).
Conclusion: It is not certainly possible to say that OSAS is clearly associated with ED.
However, after 3 months of regular CPAP usage, ED complaints in patients with OSAS

might improve positively. Trials with larger series may give more conclusive data.

Key Words: Sleep disorder, erectile dysfunction, obstructive sleep apnea syndrome,
CPAP
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SIMGELER VE KISALTMALAR

5-HT :5-hidroksi triptofan

AHI : Apne-Hipopne indeksi

APAP  : Otomatik pozitif havayolu basinci
ATP : Adenozin trifosfat

BDI : Beck depresyon skalasi

BPAP  : Bilevel pozitif havayolu basinci
cAMP  : Siklik adenozin monofosfat
cGMP  : Siklik guanozin monofosfat

CPAP  : Devamli pozitif havayolu basinci

ED . Erektil disfonksiyon

ET : Endotelin

EUS : Epworth uykululuk skalas1

GMP : Guanozin monofosfat

IHEF : Uluslararasi erektil fonksiyon indeksi

MIN O; : Oksijen saturasyonlarmm minimal degerleri
MPOA : Medial preoptik alan

NO - Nitrik oksit

NOS - Nitrik oksit sentaz

NPT : Nokturnal penil tiimesans

ORT O : Ortalama oksijen saturasyonlari

OUAS  : Obstruktif uyku apne sendromu

PAP : Pozitif havayolu basinci

PDE5 : Fosfodiesteraz tip 5

PE : Prematiir ejakulasyon

PGE1 : Prostoglandin E1

PSG : Polisomnografi

RDI : Solunum sikintis1 indeksi (Respiratory Disturbance Index)

REM : Rapid eye movement

RERA  : Arousal iligkili solunum g¢abasi
VIP : Vazoaktif intestinal peptid
VKI : Viicut kitle indeksi
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1.GIRIS VE AMAC

Erektil disfonksiyon (ED), memnun edici seksiiel performansa izin verecek yeterli
ereksiyonun baglatilmasinda, saglanmasinda ve devam ettirilmesindeki yetersizlik
olarak tanimlanmustir (1). Bu durum fiziksel ve psikososyal saglikla iliskili olup hem
etkilenen kisiler hem de onlarin partnerleri ve ailelerinin yasam kalitesi iizerinde
onemli etkiye sahiptir.

ED tanimlamasindaki farkliliklar ve toplumlarda tabu olarak algilanmasi
neticesinde ED’nin toplumdaki prevalansi iyi belgelenememisti. NHSLS (The
National Health And Social Life Survey) ¢alismasi 1992 yilinda yapilmis, ABD'de
yasayan 18-59 yaslar1 arasindaki 1410 erkegi kapsayan ¢alismadir ve ED prevalans
oranlar1 18-29 yas i¢in %7, 30-39 yas i¢in %9, 40-49 yas icin %11 ve 50-59 yas i¢in
%18 olarak bildirilmistir (2-3).

Bunlar ve benzeri pek ¢ok calismanin sonuglar1 degerlendirildiginde,
yaslanma ile ED prevalansinin artmakta oldugu goriilmektedir. Tiirkiye‘deki ED
prevalansmi arastiran toplum esasli bir ¢alisma Akkus ve ark. tarafindan yapilmustir.
1982 erkegin katildigi c¢alismada Tirkiye’deki ED prevalansi %69,2 olarak
bildirilmistir. ED dereceleri %33,2 hafif, %27,5 orta, %8,5 tam olarak saptanmuistir.
Prevalans40-49 yas arasinda %7,6, 50-59 yas arasinda %33,3, 60-69 yas arasinda
%70,2 ve lizerinde ise %90,1 olarak bulunmustur (4). Yapilan bir ¢alismada tiim
diinyada 152 milyondan fazla erkegin herhangi bir derecede ED sikayeti bulundugu
tespit edilmistir ve bu saymmn 2025 yilinda 322 milyonu bulacagi tahmin
edilmektedir (5).

Obstriiktif uyku apne sendromu (OUAS), uyku sirasinda tekrarlayan tam
(apne) veya parsiyel (hipopne) iist solunum yolu obstriiksiyonu epizodlar1 ve siklikla
kan oksijen satiirasyonunda azalma ile karakterize bir sendromdur (6).Toplumda en
sik kargilagilan uyku bozukluklarinda birisidir.Prevalansi eriskin popiilasyonda
erkeklerde %1-5 kadmlarda %1,2-2,5 olarak kabul edilmektedir. Bu prevalans yasla
birlikte artisgdstermektedir (7). Ulkemizde yapilan bir arastirmada ise OUAS
prevalansi %60,9-1,9 olarak saptanmustir (8).

Yapilan ¢aligmalarda OUAS‘l1 hastalarda tiim uyku siiresince olan apne ve
hipopnelerin hipoksemiye,sempatik sinir sistemi aktivasyonuna, uyku kalitesinde

bozulma ve kardiovaskiiler sistem rahatsizliklarina yol agmak sureti ile oksidatif



stres, bozulmus hipotalamik gonadal aks, psikolojik olarak depresyon, libido
azalmasi, asmr1 yorgunluk, Rapid Eye Movement (REM) uykusunda azalma ve
kalitesinde bozulma ve noral disfonksiyonile beraber hormonal kontrol altindaki
norovaskiiler bir olay olan ereksiyon kalitesinde bozulmaya yol ac¢tig1 belirlenmistir
(9-14).

OUAS’da tedavi; yasam bi¢imi degisiklikleri, medikal tedavi, ag1z i¢i araglar,
cerrahi tedavi ve altin standart tedavi olan pozitif havayolu basing tedavisi (CPAP)
seklinde bes baslik altinda smiflandirilabilir. ED’li OUAS hastalarinda uygulanan
CPAP tedavisinin sonuglari ile ilgili yapilan bir c¢aligmada Perimenis ve ark.
ED’liOUAShastalarinda sadece CPAP tedavisi ile kombine CPAP ve sildenafil
tedavisinin sonuglarmi karsilastirmiglar ve kombine tedavide daha iyi sonuclar elde
etmislerdir (15). Ulkemizde 2008 yilinda Taskin ve ark. tarafindan agir OUAS’I1 17
hastay1 kapsayan bir calismada 1 ay CPAP tedavisi sonrasi hastalarin IIEF skorlar1
acisindan karsilastirilmasinda istatistiksel olarak anlamli diizelme bulmuslardir (16).
Bunun sonucunda OUAS tamis1 almis hastalarda CPAP tedavisinin
erektildisfonksiyon tedavisinde etkin yeri oldugu sonucuna varmiglardir.

Biz bu caligmamizda; OUAS’l1 hastalardaki ED sikligin1 hafif-orta ve agir
derecede OUAS‘1 olan hastalarda kontrol grubu kullanarak arastirdik. Ayrica Gogiis
Hastaliklar1 Uyku Merkezi boliimiince CPAP tedavisi verilen hastalarin tedavi 6ncesi
ve tedavi sonrasi 3. aydaki IIEF skorlarini karsilastirmayi, boylece CPAP tedavisinin

IIEF skorlar1 lizerine olan etkisini degerlendirmeyi amagladik.



2. GENEL BILGILER
2.1. Penis Anatomisi

Penis, iki adet kaverndz cisim ve iiretray1 iceren bir adetsiingersicisimden(spongioz

cisim) olusanerektil birorgandir(Sekil 1).

Yuzevel ve derin dorsal ven

Dorsal arter
Dorsal sinir

Subtunika

cit Q77 &
7 \ f }A, - Kavemoz arter
Dartos fasiast \ X

Erektil doku

Buck fasiast Tunika Albugunia

Korpus Sponglozum

Sekil 1: Penis kesitsel anatomisi(17).

Distalde birbirine yapisik olan korpus kavernozumlar, pubis simfizisin altinda
birbirlerinden ayrilarak iki krus olustururlar ve tuberositas iskiiye yapisirlar.Kruslar
posteriorda iskiyokavernoz kaslarla sarilidirlar. Korpus spongiozum, distalde glansi,
proksimalde ise bulbusu yapar. Korpus spongiozum perineal membrandan baglayarak
tiim anterior tretray1 ¢evreler.Her bir korpus,elastik liflerden fakir,kollajen liflerden
zengin ve gerilebilirligi smirli olan tunika albuginea ile cevrilidir.Gerilebilirligi
siirlt olan tunikaalbuginea ereksiyon esnasinda kendisini delip gegen emisser
venleri sikistirr ve vendz doniisii engeller.Erektil siniizoidal dokunun i¢inde yer
aldig1 trabekiiller ise tunika albugineanin korpus kavernozum igine verdigi septal
cikintilar tarafindan olusturulurlar.Kavernozal cisimler tunika albuginea disinda
Buck fasias1 ad1 verilen fibroz bir kilifla sarilidirlar ve bu fasia korpus spongiozumu
her iki kaverndz cisimden ayirir.Bu fasia ereksiyon esnasinda sirkumfleks ve derin

dorsal veni sikistirarak ereksiyona katkida bulunur.Buck fasiasi iizerinde skrotumun



colles, karin 6n duvarmin scarpa ve perineumun yiizeyel fasyasi ile devamlilig1 olan
ve icinde yiizeyel kan damarlar1 bulunan yagsiz gevsek konnektif doku olan colles

fasiasi yer alir(18-19).

2.1.1. Penisin Arteriyel Beslenmesi

Penisin arteriyel beslenmesi internal iliak arterden ayrilan internal pudental arter
tarafindan saglanmaktadir. Urogenital diyaframi gectikten sonra perineal dalin1 verir
ve penil arter adin1 alir. Penil arterler kisa bir seyir gosterdikten sonra bulbar,
kavernozal, dorsal ve iiretral olmak {izere dort ug¢ dala ayrilirlar(20).

Dorsal arter: Penise girdikten sonra tunika albugineanin iizerinde Buck
fasyasi altinda distale dogru uzanir. Iki arterin arasinda yer alan derin dorsal ven ve
sinirleri ile beraber norovaskiiler bandi olusturur.Ereksiyonda glans penisin
kanlanmasi ve genislemesinden sorumludur.

Kavernéz arter:Ereksiyon fizyolojisinde en 6nemli ve ereksiyondan sorumlu
olan ana arterdir. Tunica albugineay1 delerek kaverndz ven ve sinirlerle beraber
kruslarin ikiye ayrildigi yerden korpus kavernozuma girer ve helisin arterler olarak
adlandirilan ¢ok sayida spiral goriiniimlii dallara ayrilir.Bunlar endarterdirler ve ya
dogrudan siniizoid bosluklara gegerler yadakapiller yatak olmadan arteriovendz sant
yoluyla vendz sistemegegerler.

Uretral arter: Uretranin her iki yaninda korpus spongiozum i¢inde Uzanirlar;
iiretray1 ve spongioz cismi besleyerek glansa dogru ilerler ve son u¢ dallar1 glans
penisi besler.

Bulbar arter: ince bir dal olup bulbdz iiretrayi, bulbdz iiretrabdliimiindeki

spongioz cismi ve Cowper bezini kanlandirir(21-22).



internal pudental arter

Kavernoz arter

Bulboiiretral arter ;

T Sirkumfleks arter

—

Dorsal arter

Sekil 2: Penisin arteriyel beslenmesi(23)

2.1.2.Penisin Veno6z Drenaji

Penis ylizeyel, orta ve derin olmak iizere ii¢ tabaka halindedrene olur;

Derin vendz sistem: Korpus kavernozum vekorpus spongiozum drene olur.
Kavern6z alanin kan akimini toplayan postkaverndzvenler birleserek subalbugineal
vendz pleksusu, ardindan da emisser venleriolustururlar.Emisser venler tunica
albugineay1 delereksupratunikal alana ¢ikarlar. Emisser venler orta ve distalde
birleserek sirkumfleks venleri olusturarak derin dorsal vene, proksimal peniste ise
kavernoz veni olusturarak internal pudental vene dokiiliirler. Bulbar ve tiretral venler
ise korpus spongiozumu drene ederler.

Orta vendz sistem:Glans penisin vendz drenaji derin dorsal venin ¢iktigi
retrokoronal pleksusu olusturanpek ¢ok kiigiik ven yoluyla olurve derindorsal vene
drene olurlar. Derin dorsal ven orta hattin proksimalinde iki korpuskavernozum
arasinda ilerleyerek periprostatik pleksusa dokiiliir.

Yiizeyel venoz sistem: Cilt ve cilt alti dokuyu drene eder ve eksternalpudental
vene dokiiliir(24-25).
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Sekil 3: Penisin venoz drenaji(23)

2.1.3. Penisin Sinirleri

Penisin otonom ve somatik olmak iizere iki tip innervasyonuvardir.

Otonomik Yollar:Sempatik lifler torakolomber kord i¢inde dogar (T11-L2)
veaortik bifiirkasyonun altindayogunlasarak, superior hipogastrik pleksusu (Presakral
sinir) olusturur. Businiri sol ve sag hipogastrik sinir seklinde terkeden sempatik lifler
ardindanpelvik pleksusagirerler. Sakral spinal kord iginden (S2-3-4) ¢ikan
parasempatik lifler nervi erigentes ic¢inde pelvik pleksusa giderler.Bu diizeyde
sempatik liflerle biitiinlesmeigine girerler ve pelvik pleksustan kavernozal sinir
olarakhem sempatik hem de parasempatik lifler icererek ¢ikarlar.Penisin dorsal siniri
ile baglanti yaptiktan sonra kavernéz dokuigine girer ve sinir lifleri trabekiiller iginde
seyrederek dogrudan diiz kas1 ve endotelyumu innerve ederler.

Somatik Sistem:

1. Sensorial:Penis derisi, glans,iiretra ve korpuskavernozumlardaki
reseptorlerden kaynaklanir ve dorsal penil siniri olusturur.Dorsal sinir liflerinin

katilimi ile olusan pudental sinirS2-4 koklerden spinal korda girer. Agri, 1s1 ve



dokunma duyularin1 alanreseptorlerden bu yolla spinotalamik trakt-talamus ve
duyusal algilama i¢induyusal kortekse gider.

2. Motor: Pudental sinir i¢erisinde efferent lifler de bulunur vebulbokavernoz
veiskiokaverndz kaslarin innervasyonunu olustururlar. iskiokaverndz kasin kasilmasi
rijid ereksiyonfazin1i  kaverndz korpuslar1 sikistirip i¢  basmer  yiikselterek
olusturur.Bulbokavernéz kasin ritmik kasilimlar1 iretra limenini daraltarak

semenindisar atilmasini saglar (19,26).

Sekil 4: Penil innervasyon(23)

Circumflex v.

— Cavernous v.
Cavernous a.
Cavernous n.
Bulbourethral a.
Crural v.
Periprostatic plexus
Internal pudendal v.

Circumflex a. Deep dorsal v.

Lateral vv. Tunica albuginea Penile a.

Sekil 5: Dorsal penil arterleri, venleri ve sinirleri (27)



2.2. Ereksiyon Fizyolojisi

Penil ereksiyon,sinir sistemi ile lokal faktorlerin arasindaki etkilesimler neticesinde
olusan hemodinamik bir olaydir.Penilereksiyonda kavernozal ve arteriyel diizkaslarla
kollajen ¢at1 arasindaki oran rol oynar.Sempatik sinir sistemi kontroliinde iken flask
halde olan peniste arterioller konstrikte kavernozal diiz kaslar ise kontrakte
durumdadirlar.Parasempatik aktivite ile birlikte vazodilatasyon ve diiz kas
relaksasyonu ile ereksiyon baslar(28-29).Bu temelden yola ¢ikilarak penil ereksiyon
sirasinda meydana gelendegisiklikler alt1 fazda ele alinabilir:

1. Istirahat (flaccid) fazi:Bu faz penisin sempatik sinir tonusu altinda oldugu
fazdir. Etkin olan nOrotransmitter sempatik sinir uglarindan  salinan
noradrenalindir.Postsinaptik alfa-1 ve alfa-2 reseptorlerinin aktivasyonu ile birlikte
artan diiz kas tonusu penise olan kan akimini sadece beslenme amaci ile minimal
diizeyde tutmaktadir (30-31).

2. Latent faz:Gelen erotik uyar1 ile birlikte parasempatik sistem aktive
olur;arter ve arteriollerin dilatasyonu ile beraberhem diastolik hem de sistolik fazda
penise kan akimi artar.Trabekiiler gevseme ile beraber intrakavernozal basingta
anlamli bir degisiklik olmadan kan siniizoidler tarafindan hapsedilir (32).

3. Tiimesans fazi:Intrakavernozalbasing artmayabaslar, penis hizla genisler ve
maksimum kapasiteye ulasanakadar uzamaya devam eder. Basing diastolik kan
basincinin {izerine ¢iktig1 zaman kan akimi ancak sistolik faz sirasinda devam
eder.Subtunikal venoz pleksuslar baskilanir (24).

4. Tam ereksiyon fazi: Intrakavernozal basing artarak sistolik basmcin
%90’ma  ulasir. Kan akimidiigmesine ragmen istirahat fazindakinden
fazladir.Subtunikalvendz pleksuslardaki basing dahada artar.

5. Rijid ereksiyon fazi:Pudental sinirden kaynaklanan wuyar1 ile
iskiokavernozkasta olusan istemli kasilma sonucunda kaverndz cisim igindeki
basingsistolik basingtan daha yiiksek degerlere ulasir. Arteriyel akim durur ve emisser
venler kapanir.Bu mekanizma veno—okluzif mekanizma olarak adlandirilir.
Iskiokaverndz kasin yorulmasi ile beraber intrakavernozal basing tam ereksiyon

donemindeki diizeye diiser ve iskemi onlenir.



6. Detiimesans fazi:

a. Inisiyal Detiimesans: Ejakiilasyonun ardindan tekrar sempatik sistem
hakimiyeti baslar; helisin arter ve diiz kaslarda olan kasilma ile beraber kapali bir
vendz dis akimima karsi olusturulan gegici bir intrakorporealbasing artigi olur.

b. Yavas Detiimesans: Arteriyel akim azalarak intrakavernozal basing azalir
ve venoz kanallar yavas¢a yeniden agilir.

C. Hizi Detiimesans: Intrakavernozal basm¢ hizla diiser ve
venookluzifmekanizma hizla inaktif hale gelir.Vendz dis akim artar arteriyel akimin

da uyar1 6ncesihaline donmesiyle penis flask hale yeniden doner (24).

2.3. Ereksiyonun Norofizyolojisi

Santral sinir sisteminde (SSS) baz1 bolgelerin penil ereksiyonda anahtar rol oynadigi
gosterilmistir (33). Hayvan deneyleri seksiiel fonksiyon ve penil ereksiyonda Medial
Preoptik Alan’m (MPOA), hipotalamusun paraventrikiiler niikkleusunun ve
hipokampusun &nemli merkezler oldugunugdstermistir (34). Onbeyin, hipotalamus,
beyin sap1 ve ortabeyinde yer alan gesitli bolgeler,seksiiel fonksiyon ve davraniglarda
rol oynayan beyin merkezleridir.Viziiel, isitsel veya taktil uyarilar ilk 6nce kortikal
assosiasyon alanlarinda toplanirlar ve amigdala vasitasi ile hipotalamusta bulunan
MPOA gelirler. Amigdala’nin seksiiel uyarilar1 ve ereksiyonu baskilayici etkisi
vardir ve bu bolgenin lezyonlarinda hiperseksiialite goriiliir. MPOA ereksiyonun
santral kontroliindeki entegrasyon sahasidir ve bu bolgede alfa-adrenerjik aktivitenin
penil ereksiyon iizerinde baskilayici, dopaminerjik aktivitenin ise uyarict etkisi
vardir. Yine hipotalamus icerisinde yer alan ve MPOA ile yakm iliski igerisindeki
paraventrikiiler niikleusun ise oksitosin aracili mekanizmalar ile proerektil rolii
vardir. Bu bolgede dopaminerjik agonistler (apomorfin) nitrik oksit (NO) iizerinden
proerektil aktivite gdsterirler. Beyin sap1 ve bu niikleusta serotonerjik inhibitdr yollar
bulunmaktadir. Periakuaduktal gri madde ise, beyin sap1 ile MPOA arasindaki ndral
baglantiy1 saglamaktadir (33).

Ereksiyon merkezi olan MPOA’da dopamin, noradrenalin veserotonin gibi

pek ¢ok ndrotransmitterlerin varligi tanimlanmistir. Genel olarak, dopaminerjikve



adrenerjik reseptorlerin seksiiel diirtliyli uyandirdigi, serotonin reseptdrlerinin ise
inhibeettigi one siiriilmistiir (35).

Dopamin:Klinik goézlemlere gore dopaminerjik uyart libidoyu arttirir ve
ereksiyonaneden olur. D1 reseptér uyarisi ereksiyonu, D2 reseptor uyarisi ise
seminal emisyonu tetiklemektedir. Bunun gostergesi, erkeklerde D1 ve D2
reseptorleri uyaran apomorfinin seksiieluyanma ve penil ereksiyona neden olmasidir
(36). Ayrica dopaminerjik néronlar paraventrikiiler alandaki oksitosinerjik néronlar1
aktive ederek ereksiyona katkida bulunurlar.

Serotonin:Genel  olarak  serotoninereksiyonu  ve libidoyu inhibe
etmektedir.Fakat5-hidroksi triptofan (5-HT) reseptor subtipine gore sekstiel islev
tizerinechem uyarict hem inhibe edici etki gosterebilmektedir (37). 5-HT1a reseptor
agonistleri erektilislevi inhibe edip ejakulasyonu saglarken, 5-HT1c reseptorlerinin
uyarimi ereksiyona nedenolur. 5-HT2 reseptér agonistleri ise ereksiyonu inhibe
ederken, seminal emisyon veejakulasyonu kolaylastirirlar (38).

Prolaktin:MPOA’daki dopaminerjik aktiviteyi inhibe ederekerkeklerde
seksiiel islevi baskilar.

Noradrenalin:Periferik etkisinin aksine santral olarak seksiiel fonksiyona
olumlu etki yapmaktadirlar.

Opioidler:Endojen opioidler seksiiel davranigi arttirmaktadirlar. Yiiksek
dozlardaereksiyonu inhibe etmektedirler.

Oksitosin:Insanlarda  oksitosin  seksiiel aktivite swrasinda  dolasima
salinir.Oksitosinin proerektil etkisininnoronlardaki NO diizeylerine bagli oldugu
savunulmaktadir.

Santral sinir sistemindeki ereksiyonu kontrol edici merkezlerden kalkan
uyarilarmedulla spinalisteki major periferal kontroliin yapildigi parasempatik
merkeze (S2-4 bolgesine), buradan da pudental sinir ve nervi erigentes araciligiyla
genital bolgeye ulagir (39).

Asetilkolin:Bu yolakta hem ganglionik ileti (nikotinik reseptorler araciligiyla)
hem de vaskiilerdiiz kas gevsemesi (muskarinik reseptorler araciliiyla) ig¢in gerekli
olan bir ndrotransmitterdir (40-41). Asetilkolinin penil ereksiyonda dogrudan rolii
yoktur; etkisi presinaptik adrenerjikndronlarin inhibisyonu ve endotelyal hiicrelerden

NO salinimini uyarmasiaraciligiyladir (41-42).
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Nitrik Oksit (NO) :Nonadrenerjik-nonkolinejik sinir uglarindan ve endotelden
salinan penis ereksiyonundaki en 6nemli néromediyatdrdiir. Vaskiiler endotelyumda
NO sentaz (NOS)enzimi araciligiyla L-argininden sentezlenir(43).NO’nun néronal
(NOS-1), makrofaj ve diger immun hiicreler (NOS-2) veendotelyal (NOS-3) olmak
tizere li¢ farkli formu vardwr. Esas olarak NOS-1 veNOS-3, NO bagl gelisen
ereksiyonda rol oynar (44).Nitrerjik sinirlerdeki NOS-1’den elde edilen NO, diiz kas
relaksasyonunun biiyiik birb6liimiinden sorumlu ve relaksasyonun baslatiimasindan
sorumlu iken NOS-3’den elde edilen NO ereksiyonun devamliligina katkida bulunur
(45). Peniste NO sinirsonlarindan ve endotel hiicrelerinden salinip, diiz kas
hiicrelerine difiizyon ilegecerek guanil siklaz enziminin aktivasyonu ile cGMP
olusumuna neden olmaktadir (46).

Vazoaktif  Intestinal — Peptid ~ (VIP):  Ereksiyonda rol  oynayan
noromedyatorlerdendirler.  NO’nun gevsetici etkisinde VIP’in uyardigi diiz
kasgevsemesinin Oonemi vardir.Asetikolin, VIP ve NOS-1 parasempatiknéronlarda
birlikte lokalizedir (47).

NO guanilat siklaz enzimini aktive ederek guanozin monofosfati (GMP),
siklikguanozin monofosfata (cGMP) doniistiiriir (48).Olusan cGMP, protein
KinazG’yi aktive eder. Ayni uyari ile ortaya ¢ikanprostaglandin E1ve VIP’deadenilat
siklaz enzimini aktive ederek, adenozin trifosfattan(ATP), siklik adenozin
monofosfat (CAMP) olusturur. Ortamdaki cAMP, proteinkinaz A’y1 aktive
eder.CAMP vecGMP’nin protein kinazlar1 aktive etmesi ilepotasyum kanallari
acilarak hiperpolarizasyonolusur ve intraseliiler kalsiyum endoplazmik retikulumda
sekestre edilir. Voltaj bagimlikalsiyum kanallarinin inhibisyonu ile kalsiyum girisi
bloke olur. Tiim bu olaylarin sonucundasitozolik serbest kalsiyum diiser ve diiz kas
gevsemesi meydana gelir (38,49). Hiicre i¢i kalsiyum diizeyinin diismesi ile birlikte
kavernozal diiz kaslar veintrakavernozal damarlar gevser. Buna bagl olarak
kavernozal diiz kastonusu azalir. Boylece artan kan akimu ile birlikte kavernozal
sinlizoidlere kandolmaya baglar ve ereksiyon olusur.

Noradrenalin:Ereksiyon  fizyolojinde  rol =~ oynayan  diger  bir
medyatdrdiir.insanda a-adrenerjik sinir lifleri ve reseptdrlerikaverndz cisim ve

etrafindaki kaverndz arterlerde gosterilmistir. In vitronoradrenalin bir ¢ok hayvan

11



tiriinde ve insanda kaverndz dokudakontraksiyona yol agar. Bu nedenle,
noradrenalin penil detiimesansta roloynayan 6nemli bir ndromediyatordiir (50).

Endotelin:Endotel hiicreleri tarafindan tiretilen ve detiimesansta rol oynayan
digeretkili bir vazokonstriktordiir. Noradrenalin ile sinerjist etki gosterir.

Detiimesans intrensek miyojenik aktivite, adrenerjik ndrotransmisyon ve
endotel kaynakli PG-F2a veendotelinler gibi kasici faktorlerin etkisi ile saglanmaktadir
(38). Ayrica detiimesans seks uyarimi kaybi (pasif) veya ejekiilasyonsonrasi olur
(aktif). Teorik olarak; diiz kasmn intrensek tonusu, sempatik sinirsisteminin tonik
desarji ve/veya endotelin yada noropeptid Y nin(vazokonstriktér) salmmasi
pasif(yavas) detiimesansa yol agarken;ejakiilasyonda yiiksek diizeyde sempatik

sistemden noradrenalin desarj1 aktifdetiimesansa neden olur.

2.4. Ereksiyon Tiirleri

Fonksiyonel agidan refleks, psikolojik ve nokturnal olmak iizere ii¢ ereksiyon cesidi
bulunmaktadir.

Refleks Ereksiyon: Genital bolgeden temasla kalkan uyarilarla baslar. Afferent
lifleri penisin dorsal siniri ve pudental sinir; efferent lifleri sakral parasempatikler
icinde seyreden bir spinal refleksin varligimevcuttur.Spinal kord travmali hastalarda
refleks ereksiyonlar spinalkord hasarmin diizeyine gore korunabilmektedir.Bu
hastalardaki rezidiiel erektil fonksiyon, travmanin diizeyine (list-alt) ve derecesine
(komplet-inkomplet) baghdir (51). Ust torakal vertebralarin komplet lezyonlarinda
genital stimulasyona yanit olarak refleksojenik ereksiyon goriiliirken psikojenik
ereksiyon meydana gelmez. Asagi vertebra lezyonlarinda ise refleks ereksiyonlar
kaybolmustur ancak T12 alt1 lezyonlarda sempatik sistem fonksiyonunu korudugu
icin bu hastalarm bir boliimiinde hipogastrik pleksus {izerinden gelen parasempatik
lifler yardimu ile psikojenik ereksiyon olusabilir. Inkomplet lezyonlar ise MS gibi
diger spinal kord hastaliklarinda oldugu gibi daha degisken bir form gosterir. Refleks
arkin saglam oldugu hastalarda direkt genital uyarilma ile normal fizyoloji
saglanabilir (33,51).

Psikojenik  Ereksiyon:Gorme,  isitme  uyarillar1  yada  fanteziler

sonucuolusanereksiyon ¢esididir.
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Nokturnal Ereksiyon:Cogu REM uykusuesnasinda meydana gelir ve

nokturnal penil tiimesans (NPT) testiylesaptanarak organik ve psikojenik impotansin

ayriminda kullanilir (51-52).

2.5. Erektil Disfonksiyon

2.5.1. Epidemiyoloji

Erektil disfonksiyon (ED), memnun edici seksiiel performansa izin verecek yeterli
ereksiyonun baslatilmasinda, saglanmasinda ve devam ettirilmesindeki yetersizlik
olarak tanimlanmistir (1). ED,fiziksel ve psikososyal saglikla iliskili olup erkegin,
partnerinin ve ailelerinin yasam kalitesinde sorunlar olusturabilen bir patolojidir.

ED tanimlamasindaki farklhiliklar ve toplumlarda tabu olarak algilanmasi
neticesinde ED’nin toplumdaki prevalansi iyi belgelenememistir.Diinyanin degisik
bolgelerinde yapilan cgesitli epidemiyolojik ¢alismalarda ED prevalansina iligkin
cesitli tahminler elde edilmistir. Ancak tizerinde c¢alisilan popiilasyonlarm boyutlari
ve 6zellikleri, kullanilan ED tanimlar1 ve ¢alismanin yapildigi yillar birbirinden farkl
olmas1 nedeni ile bu calismalarin birbiri ile olan karsilastirmalarmi kisitlamistir. 11k
kapsamli epidemiyolojik ¢alisma 1948 yilinda Kinsey ve ark.tarafindanyapilmistir.
Kinsey ve ark. 1948'de ED insidansinin yasla birlikte arttigini; 40yasinda %1,9 olan
insidansin 65 yas tizerinde %25’ lere ¢iktigmi bildirmistir (53).

ED prevalansina iliskin  en  kapsamhveriler ~ABD’de yapilan
calismalaradayanmaktadir.Massachusetts Male Aging Study (MMAS), Amerika’da
40 ila 70 yas arast erkeklerde toplum igerisinden random Ornekleme
ilemultidisipliner bir ED arastirmas: yapmistir. MMASg¢alismasinin 1290 erkek
arasindaki prevalans verilerine gore, tam ED oraninin 40 yasindan 70 yasmna dogru
%5,1’den %15’¢ yiikseldigi, orta derecede disfonksiyonun %217‘den %34’e
ylikseldigi, hafif disfonksiyonun %17 civarinda sabit kaldig1 goriilmiistiir.Erkeklerin
%9,6’s1 ciddi, %25,2°si orta ve %17,2’si minimal derecede ED’denrahatsizlik
duymaktadir (54).

NHSLS(The National Health And Social Life Survey) ¢alismasi, 1992 yilinda
yapilmig,ABD'de yasayan 18-59 yaslar1 arasindaki 1410 erkegi kapsayan ¢alismadir
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ve ED prevalans oranlar1 18-29 yas i¢in %7, 30-39 yas icin %9, 40-49 yas i¢in %11
ve 50-59 yas i¢in %18 olarak bildirilmistir (2-3).

Bunlar ve benzeri pek c¢ok c¢alismanin sonuglar1 degerlendirildiginde,
yaslanma ile EDprevalansinin artmakta oldugu goriilmektedir. Tirkiye’deki ED
prevalansmi arastiran toplum esasli bir galisma Akkus ve ark. tarafindan yapilmstir.
1982 erkegin katildigi c¢alismada Tirkiye’deki ED prevalansi %69.2 olarak
bildirilmistir. ED dereceleri %33,2 hafif, %27,5 orta, %8,5 tam olarak saptanmistir.
Prevalans 40-49 yas arasinda %7,6, 50-59 yas arasinda %33,3, 60-69 yas arasinda
%70,2 ve lizerinde ise %90,1 olarak bulunmustur (4).

Yapilan bir ¢aligmada tiim diinyada 152 milyondan fazlaerkegin herhangi bir
derecede ED sikayeti bulundugu tespit edilmistir ve bu saymnin 2025 yilinda 322
milyonu bulacag: tahmin edilmektedir (5).

2.5.2. Erektil Disfonksiyon icin Risk Faktorleri

Ereksiyon hormonal kontrol altindaki ¢alisan norovaskiiler bir olaydir. Dolayisi ile bu
sistemleri etkileyen sistemik hastaliklar, cerrahi girisimler ve deilaglar ereksiyon
kalitesinde bozulmaya yol agabilmektedirler. ED’nin epidemiyolojisi incelendiginde
bir takim hazirlayici faktorler sozkonusudur. Erkeklerin cogunda ED i¢in ¢ok sayida

risk faktori vardur.

Erektil disfonksiyona yol acan kronik hastaliklar:

-Sistemik hastaliklar
o Ateroskleroz
e Diabetes Mellitus
e Sistemik hipertansiyon
e Koroner arter hastaligi
e Kronik bobrek yetmezligi
e Kronik karaciger yetmezligi
e Idiyopatik hemakromatozis

e Skleroderma
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-Norolojik hastaliklar

e Epilepsi (temporal lob)

e Serebrovaskiiler hastalik

e Multipl skleroz

e Gullian-Barre sendromu

e Arnold Chiari malformasyonu

e Charcot-Marie Tooth hastalig1

e Parkinsonizm

e Alzheimer hastaligi
-Otoimmiin hastaliklar

e AIDS

e Poliglandiiler otoimmiin hastaliklar
-Solunum sistemi hastaliklart

e Kronik obstruktif akciger hastalig
-Endokrin hastaliklar

e Hipertiroidizm

e Hipotiroidizm

e Hipogonadizm

e Hiperprolaktinemi

e Hiperdstrojenizm
-Penil faktorler

e Peyronie hastaligi

e Epispadias

e Post-priapizm

e Veno-okliizif disfonksiyon
-Psikiyatrik hastaliklar

e Depresyon

e Anksiyete

e Widower sendromu
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-Beslenme bozukluklar

¢ Protein malniitrisyonu

e Cinko eksikligi
-Hematolojik hastaliklar

e Orak hiicreli anemi

e Losemiler
-Enfeksiyon hastaliklar

e Bruselloz

e Tiberkiiloz

e Tripanosomiasis

Erektil disfonksiyona yol acan cerrahi girisimler:
-Norolojik cerrahi

e Kafa travmasi/ cerrahisi

e Spinal kord travmasi / cerrahisi
-Vaskiiler cerrahi

e Aorta-iliak by-pass

e Aorta-femoral by-pass

e Pelvik kacak sendromu
-Gastroenterolojik cerrahi

e Abdominoperineal rezeksiyon

e Proktokolektomi

e Pelvik ekzantrasyon

e Anterior rezeksiyon
-Retroperitoneal cerrahi

e Retroperitoneal lenf nodu diseksiyonu
-Pelvik cerrahi

e Pelvik veya perineal travma / cerrahisi

e Pelvik radyasyon

e Pelvik lenfadenektomi

e Pelvik ekzantrasyon
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-Urolojik cerrahi
e Radikal prostatektomi
¢ Acik prostatektomi
e Sistoprostatektomi
e Perineal tiretroplasti
e Bilateral orsiektomi
e Transiiretral liretrotomi

e Transiiretral prostatektomi

Yaglanma:ED oran1 yaslanmaya paralel olarak artmakla birlikte, ED
yaslanmanin mutlak bir sonucu degildir. Yagslanma ile beraber fiziksel problemler
ozellikle ateroskleroza, hormonal ve nérojenikyaslanmaya bagli olarak, bazi
degisiklikler ortaya ¢ikmaktadir.Bunlardan dolay1 yaslanma ED ig¢in dolayl1 bir risk
faktoridiir(55-56). Tiim kronik hastaliklar hormonal,néronal ve vaskiiler sistemleri
etkilemek sureti ile cesitli derecelerde ED’ye direkt;ayn1 zamanda ise hastaligin
yarattig1 psikososyal degisiklikler ile de stres ve depresyonu artirarak dolayli olarak
yol agarlar(57).

Kardiovaskiiler Hastaliklar:ED’nin en sik nedeni vaskiiler hastaliklardir. 50
yas tizeri erkeklerde arteriosklerotik damar hastaliklar1 tiim ED’lerin yaklasik yarismni
izah edebilmektedirler(58).

Hipertansiyon:Hipertansiyon ile ED arasindaki iliski hipertansiyonun
meydana getirdigi vaskiiler patolojilere ve ayni zamanda hipertansiyon nedeni ile
aliman ilaclara bagli olarak gelismektedir.Yapilan c¢aligmalarda hipertansiyonlu
erkeklerdeki ED prevalansinin %35-68 oldugu bildirilmektedir(59-60).

Diabetes Mellitus:Yastan bagimsiz olarak diabetes mellitus yiiksek oranda
kismi yada tam ED nedenidirler. Calismalarda diyabetik hastalarda EDoran1 %35-75
arasmdabildirilmektedir(61).Yastan  bagimsiz  olarak  diyabetik  hastalarda
hastaliklarinin ilk 10 yilinda EDgelismektedir.Diyabetik hastalarda EDsiklikla
diyabetik ndropati ve periferik vaskiiler hastaliklar ve hormonal faktorleri de igeren
birgok mekanizmanin birlikte hareketiile agiklanabilir(62-63).

Kronik Renal Yetmezlik:Bu gruptaki hastalarda ED oran1 % 40-600larak

bildirilmistir(64).Nedeni tam olarak bilinmemekle
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birliktehiperprolaktinemi,hipogonadizm,ndropatiler,vaskiilerproblemler, anemi ve
¢inko yetmezligi bu hastalarda etken olarak diistiniilmektedir(65).

Nérolojik  Hastaliklar:Serebrovaskiiler — olaylar, beyin ve spinal
kordtiimorleri, spinal kord yaralanmalari,epilepsi, multipl skleroz, parkinson gibi
hastaliklarda ¢esitli oranlarda ED goriilmektedir.Sakrospinal kord lezyonlu
hastalarda %80°’e varan ED goriilebilirken suprasakral lezyonlularda bu oran %10
kadardir(66). Bu oranlar spinal yaralanmanin diizeyine,komplet olup olmamasina
gore degismektedirler.

Hormonal Nedenler:Tim organik ED olgular1 icinde endokrinolojiknedenler
%3-6’lik kism1 olusturmaktadir.

Kronik Karaciger Yetmezligi:Kronik karaciger yetmezligiolan hastalarda ED
oram %25-75 arasinda degismektedir(67). Bu hastalarda yiikselen seks hormonu
baglayan globulin seviyeleri neticesinde diisen serum serbesttestosteron seviyeleri,
hepatik yetmezlik nedeni ile yiikselen Ostrojen seviyesinin serum luteinizan hormon
salimimi inhibe etmesi rol oynamaktadir.

Sigara:Sigara her nekadar vaskiiler problemlere yol actigi bilinse de ED‘ye
yol actigina dair kanitlar cok azdir.Rosen ve ark. yaptiklar1 caligma ile sigara icen
erkeklerin internal pudental ve dorsal arterlerinde aterosklerotik lezyonlarin arttigini
saptamiglardir(68). Sigara kullanimi ED igin bir risk olusturmaktadir.Kronik
obstriiktif akciger hastaligindabildirilen oran ise %30’dur(69).

Travma:Siddetli pelvik travma gegiren erkeklerde, ED gelisme riski
yiiksektir(70).Kaverndz sinir hasari, vaskiiler yaralanma bu tip travmalarda ED‘ye yol
acarlar.Prostatik tiretra riiptlir onarimlarmni takiben %54 oraninda ED goriilmektedir
(72).

Cerrahi Girisimler:Kafa travmasi ve beyin ameliyatlar1 limbik sistemin
etkilenmesi, normal hormonal kontroliin degismesi,hipotalamohipofizer aksin tahrip
olmasi gibi mekanizmalarla ED sebebi olabilmektedirler(72). Sinir sisteminde
yaralanmaya yol agan ya da penisinkan akimini engelleyen cerrahi yaklagimlar
iatrojenik ED’a sebep olurlar.Sinir koruyucu radikal prostatektomilerden sonra %15-
57 ve sinirkorunmayanlarda %74 oraninda ED bildirilmistir(73). Transtiretral prostat
rezeksiyonu sirasinda prostatik bolgede saat 5-7,membrandz iiretra seviyesinde saat

3-9 ve penil iiretrada ise saat 11-1 hizasindan gecen kaverndz sinir,1s1 etkisi altinda
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olmas1t nedeni ile cerrahisonrasi%4-12 ve internal optik iiretrotomi sonrasi
%2hastada ED gelistigini bildiren yaymlar mevcuttur(66,74).
Tlaglar:1laca bagli ED oldukea yaygindir ve insidansi %25 civarindadir(39).

Erektil disfonksiyona yol acan ilaglar:

-Antidepresanlar
e Siklik antidepresanlar (imipramin, klomipramin,amitriptilin nortriptilin)
e MAO inhibitorleri (fenelzin, tranilsipromin)
e Heterosiklik antidepresanlar (trazodon)
e Lityum karbonat
e Selektif serotonin reuptake inhibitorleri (SSRI) (sertralin,fluoksetin, paroksetin,
fluvoksamin)
o Antipsikotikler
e (noroleptikler)
e Fenotiazin (klorpromazin, flufenazin, tioridazin)
e Tioksantinler
e Butirofenonlar
-Antihipertansifler
Sempatolitikler:
1- Santral etkili ajanlar (metildopa, klonidin)
2- Periferik etkili ajanlan-ganglion blokerleri (rezerpin,guanetidin, gunadrel,
labetolol, timolol)
3- Beta blokerler (propranolol, pindolol, atenolol,metoprolol, labetalol, timolol)
4- Alfa blokerler (prazosin, terazosin, alfuzosin,doksazosin)
5- Kalsiyum kanal blokeri (verapamil)
-Kardiovaskiiler ilaclar
¢ Digoksin
o Antidisritmik ilaclar (disopiramid)

e Gemfibrozil
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-Ilag suistimali
o Narkotikler (eroin, kodein, metadon, marihuana)
e Kokain
e Amfetaminler
o Alkol
e Barbitiiratlar
¢ Nikotin (Sigara)
-Kemoterapotik ilaglar
e Alkilleyici ajanlar (klorambusil, siklofosfamid)
e Diger kemoterapoétik ilaglar (prokarbazin, vinblastin)
-Diiiretikler
e Tiazidler
e Karbonik anhidraz inhibitorleri
e Spironolakton
-H?2 reseptor blokerleri
e Simetidin
e Ranitidin
e Proton pompasi inhibitorleri (omeprazol)
-Hormonal ajanlar
e Antiandrojenler (flutamid, siproteron asetat)
e Ostrojen ve progesteronlar
o Kortikosteroidler
e 5-alfa rediiktaz inhibitorleri (finasterid)
e LHRH/GnRH agonistleri (16prolid, goserelin, buserelin)
o Ketokonazol
-Diger ilaglar
e Metoklopramid
e Antikonviilzanlar
e Opioidler
e Antikolinerjik ilaglar (disopiramid)
o Alkol
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e Baklofen
e Tiitliin

e NSAID (indometazin)

2.5.3. Erektil Disfonksiyon Siniflamasi

En sik kullanilan EDsmiflamasi ED‘nin organik, psikojenik ve karma etyolojilerini
kapsamakta ve  Uluslararas1 Impotans  Arastrma  Dernegi tarafindan
desteklenmektedir (75).
A-Organik ED
1- Vaskiilojenik
- Arteriyel
- Kavernozal ( Venojenik)
- Mikst
2- Norojenik
3- Anatomik
4- Endokrinolojik
B-Psikojenik ED
C-Karma Tip(organik ve psikojenik)

Psikojenik ED

Hastalarin yalnizca %10-30’unda psikojenik ED saptanmustir (76).Psikojenik ED,
daha cok genc hastalarda izlenmektedir. Etkilenenhastalarin ancak %10’u 50 yasin
tizerindedir ve nedenleri arasinda performans anksiyetesi, basarisizligi bekleme, esler
arasinda ¢ekiciligin kaybi, esler arasinda iletisim bozuklugu, yetersiz cinsel bilgi
bulunmaktadir(77-78).

Hipotalamus, limbik sistem ve serebral korteks tarafindan kontrol edilen
seksiiel davraniglar ve penil ereksiyon, uyarici yada inhibe edici mesajlar ile spinal
ereksiyon merkezlerine aktarilarak denetlenmektedir. Psikojenik disfonksiyonda
ereksiyonun  inhibisyonunu  aciklayan  iki  olas1 mekanizma ileri

stirilmiistir. Bunlardan birincisi, normal suprasakral inhibisyonun asiriligiseklinde
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spinal ereksiyonmerkezinin direkt inhibisyonudur (79).ikincisi, penis diiz kas
tonusunu arttirarak, ereksiyonigin gerekli gevsemeyi engelleyen asir1 sempatik desarj
yada yiikselmis periferik katekolamin seviyeleridir (80). Klinik olarak, serum
noradrenalinin psikojenik ED hastalarinda, normal kontrol ve vaskiilojenik ED

hastalarina gore daha yiiksekoldugu bildirilmistir (81).

Norojenik ED

Ereksiyon norovaskiiler bir olay oldugundan beyni, spinal kordu, kavernéz ve
pudentalsinirleri, terminal arteriollerdeki ve kaverndz diiz kaslardaki reseptorleri
etkileyen herhangibir hastalik yada fonksiyon bozuklugu erektil disfonksiyona yol
acabilir.N6rojenik ED tiim hastalarin %5-10"unu olusturmaktadirlar.Santral kontrol
merkezleri olan MPOA, paraventrikiiler niikleus ve hipokampus;bu bdolgeleri
etkileyen Parkinson hastaligi,inme, ensefalit, temporal lob epilepsisi, tiimor, demans,
Alzheimer hastaligi, Shy-Drager sendromu ve travma gibi patolojik durumlar
neticesinde etkilenerek sonugta ED’yeyol agabilmektedirler.

Spinal seviyedeki spina bifida, disk hernisi,sringomyeli, tiimor, transvers
myelit ve multipl skleroz gibi diger hastaliklar afferent yada efferent sinir yollarini
benzer sekilde etkileyerek ED’a neden olabilirler. Spinal kord travmali hastalarda
ED’un derecesi spinal lezyonun niteligi, yeri ve yayginhigina baglidir.Spinal kordun
iist motor noron komplet lezyonlarinda refleks ereksiyon %90 korunurken, alt motor
noron komplet lezyonlarinda ise sadece %25 oraninda ereksiyon saglanabilir(82).
Refleks ereksiyonun korunmasinda sakral parasempatik néronlarin 6nemli oldugu
ortadadir.Bununla birlikte, torakolomber yol, presinaptik baglantilar aracilig: ile
sakral lezyona bagli kayiplari kompanse edebilir (83).

Pelvik organlarla kaverndz sinirler arasindaki yakin iligki nedeni ile bu
organlara  yonelikcerrahi  girisimler  (radikal  prostatektomi,  sistektomi,
abdominoperineal rezeksiyon gibi) ED’un sik bir nedenidir. Pelvik fraktiir
olgularinda kaverndz sinir hasari, vaskiiler yetersizlik veya her ikisi birdenED’a
neden olabilir.

Diyabetiklerde ndrojenik ve endotel bagimli gevseme mekanizmasinin hasari

yetersiz NOsalinimi ile sonuglanir (84).
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Endokrinolojik ED

Androjenlerin libido ve seksiiel davranigiizerine olanetkKileriyapilan c¢aligmalar
neticesinde iyi bir sekilde ortaya konmus vetestosteronun seksiielilgiyi, sekstiel
aktivite sikligint ve nokturnal ereksiyon sikligini arttirdigi bilinmektedir. Klinik
olarak, uzun siireliandrojen ablasyon tedavisi alan prostat kanserli erkekler azalmis
libido ve ED tanimlamistir.Eskiden hipogonadizm’in nadir goriildiigii diistiniilmesine
ragmen giincel veriler yasla birliktehipogonadizmde anlamli bir artis oldugunu
desteklemektedir.Hipotalamo-hipofizer akstaki herhangi bir bozukluk
hipogonadizmle  sonuglanabilir.Hipogonadotropik ~ hipogonadizm  konjenital
olabilecegi gibi(Kallmann Sendromu,Laurance-Moon-Bardet-Biedl Sendromu vb.),
timor, travma veya infiltratif hastaliklara bagh olarak da
gelisebilir.Hipergonadotropik hipogonadizm ise kromozomal bozukluklara bagl
olabilecegi gibi(Klinefelter Sendromu,Noonan Sendromu),tiimér, travma, cerrahi
yadakabakulak orsiti gibi olaylarin sonucunda da olusabilir.

Hiperprolaktinemi, ister hipofiz adenomuna, isterse ilaglara bagli olussun
hem iiremehem cinsel fonksiyonda bozulmaya neden olur.

ED hem hipertiroidi hem de hipotiroidi ile birlikte olabilir. Hipertiroidizmde
parsiyel bir leydig hiicre yetmezligi gelisir ve androjen—ostrojen dengesi,dstrojenlerin
lehine degisir.Hipotiroidizmde ise testosteron salinimi azalmustir.

Diabetes Mellitus, her ne kadar en yaygin endokrinolojik hastalik ise de,
hormoneksikliginden daha ¢ok vaskiiler, endotelyal, norolojik ve psikolojik

komplikasyonlar1 ileED’a neden olmaktadir.

Vaskiilojenik ED

Arteriyojenik ED

Vaskiilojenik erektil disfonksiyonun 6nemli nedenlerinden birisi, siklikla travmatik
arteriyel yaralanmaya veya sistemik vaskiiler hastaliklara bagl olarak gelisen ve

korpus kavernozuma gelen kanin azhg ile karakterize olan arteriyel

yetersizliktir(85). Hastalar arteriyel yetersizlikte siklikla penislerinin ereksiyona
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gegmekte zorlandigini ve vajinal penetrasyon icin gerekli olan ereksiyon kapasitesini
saglamanin dakikalar aldigini ifade ederler. Ancak yeterli ereksiyona ulastiktan sonra
ise bu kapasiteyi koruyabilirler.Arteriyel yetmezlik ile birlikte goriilebilen yaygin
risk faktorleri hipertansiyon,hiperlipidemi, sigara i¢imi, diabetes mellitus, perineal
veya pelvik kiint travma, pelvikradyasyonve pelvik cerrahi‘dir  (86-
88).Membranoprostatik iiretranin biitiinliiglini bozan kiint perineal travmalar
arteriyel yetmezligin akut baslangici igin iyi bir 6rnek teskil etmektedir.

Arteriyel yetersizligin en sik nedeni progresif sistemik aterosklerozdur. ED,
ateroskleroza predispozisyon yaratan hastaliklarin seyri sirasinda, kronik artan
diizeyde primer hastaligin diger sistem semptomlarina eslik eder. Ayrica arteriyel
yetersizlige degisik derecelerde kavernozal yetersizlik de eslik edebildiginden,
ED’un tedavisi ¢ok daha komplike ve zor olmaktadir. Kaverndz arterlerde
ateroskleroza neden olan patofizyoloji, bu hastalarda goriilen periferik damar
hastalig1 ile aynidir(85).

Erektil disfonksiyonla iligkili sistemik hastaliklarmn belki de en Onemlisi
Diabetes Mellitus’dur. Diyabet ile iligkili ED periferik damar hastaligina ve periferik
noropatiye baghdir. Diyabetik ve yash erkeklerin kavernoz arterlerinde intimal
proliferasyon, kalsifikasyon ve liimen stenozu ile birlikte fibrotik lezyon insidansinin
yiiksek oldugu bildirilmistir (89).Diyabet ile iliskili ED daha erken yasta goriiliir ve
prevalanst %35-75 arasinda degismektedir. Yasa uyarlanmis tam ED %28°dir ve
normalin (%10) ¢ katidir(90).

Hem ateroskleroz hem de ED igin bir risk faktorii olan sigarada bulunan
nikotin sadece penisinkan akimini azaltarak degil, ayn1 zamanda korporal diiz kas
gevsemesini ve bdylece normalvendz okliizyonu engelleyerek erektil fonksiyonu

olumsuz etkileyebilir (68).

Kavernozal ( Venojenik ) ED

Yeterli arteriyel akim varligina ragmen, kavernéz cisimlerin diiz kas yapisindaki
bozukluga veya kaverndz cisimlerin etrafin1 saran tunika albuginea’nin yapisal
anomalilerine bagli olarak gelisen ED ise veno-okluzif disfonksiyon (kavernozal
yetersizlik) olarak isimlendirilmektedir(91).Veno-okluzif disfonksiyon gelisiminde

sozkonusu patofizyolojik durumlar:
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1- Korpus kavernozumlari drene eden genis vendz kanallarin varligi veya gelisimi,

2- Tunika albugineada dejeneratif degisiklikler (Peyronie hastaligi, ileri yas,
diyabet)yada travmatik hasar (penil fraktiir) nedeniyle subtunikal ve emisser venlerde

yetersizkompresyon(90),

3- Trabekiil, kavernéz diiz kas ve endotelyumun fibroelastik igerigindeki

yapisaldegisiklikler,

4- Yetersiz norotransmitter saliniminin oldugu yada asir1 adrenerjik tonusa sahip
endiselikisilerde, yetersiz diiz kas gevsemesi ve buna bagh olarak siniizoidlerin
yeterligenisleyememesi ve subtunikal veniillerin yetersiz kompresyonu olabilir.
Alfaadrenerjik reseptorlerdeki degisiklik ya da NO salinimindaki bir azalmanin, diiz
kastonusunu arttirabilecegi ve endojen kas gevseticilerine bagh olusan

gevsemeyiazaltabilecegi gosterilmistir (92).

5- Edinsel vendz santlar,priapizmin operatif diizeltilmesi, glans/kavernéz cisim

veyakaverndz cisim/spongioz cisim arasindaki kalicisantlar meydana getirebilir.
2.5.4. Erektil Disfonksiyonun Degerlendirilmesi

Anamnez:ED degerlendirmesinde hasta ve partnerlerin detayli bir medikal ve
psikolojik anamnezin alinmasi ilk basamak olmalidir.Medikal ve seksiiel oykii ile
hastaliga yol acabilecek sistemik hastaliklar,ila¢ kullanimi sorgulanmali, sabah
sertlesmesinin varhigi,sertlesmenin siiresi,ejakulasyon durumu,cinsel istek durumu
sorulmalidir.Hem hasta hem de miimkiinse partnerinin cinsel dykiisialinmalidir. Ele
alinmas1 gerecken konular performans anksiyetesi,hasta-partner iliskisinin dogasi,
kullanilan  cinsel  birlesme teknikleri,motivasyonlar1 ve tedaviyle ilgili
beklentilerdir.Erektil fonksiyon i¢in Uluslararast Erektil Fonksiyon Indeksi

(IIEF)gibi soru anketlerinin kullanimi1 anamneze yardimci olabilir(93).

Fizik Muayene:Tiim ED hastalarina muhtemel hastaliga yol agabilecek hastaliklar
acisindan iyibir fizik muayene yapilmali;; fizik muayenede sekonder seks

karakteristikleri degerlendirilmeli, kardiyovaskiiler, norolojik, penil, testikiiler ve
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rektal muayeneye odaklanacak sekilde genitoiiriner sistem degerlendirilmelidir. Son

ti¢ ay i¢inde degerlendirilmemisse, kan basmnci ve nabiz 6l¢iilmelidir(94).

Tanisal Testler ve Anketler:Anamnezin yaninda hastanin kendi kendisini
degerlendirilebildigi ve ED‘nin derecesini objektif sekilde sayisal olarak
verebilenanket formlar1 gelistirilmistir ve Oykiiniin yaninda doldurulmasi
onerilmektedir.Hastanin kendi basmna uyguladigi bir anket olan IIEF inyapilan
calismalarda degisik kiiltiir ve dil topluluklarinda gegerli oldugu ve psikometrik
Ozellikleri tam olarak yansittigi gosterilmistir(95).1IEF’in ED’u olan ve olmayan
erkekleri ayirt etmekte ileri derecede anlamli oldugu gosterilmistir(96).11EF;15
sorudan olusmakta erektil fonksiyon,cinsel iligki tatmini,orgazmik fonksiyon,cinsel
istek ve genel tatmin alanlarinda bilgi vermektedir.Ozellikle tedavinin

degerlendirilmesi asamasindakullanilmaya elverislidir (97).

Laboratuar Testleri:Laboratuar testleri hastanin yakinmalarina ve riskfaktorlerine
gore uygulanir(98).Son 1 yiliginde bakilmamissa, tiim hastalarin aglik kan sekeri ve
lipid profili degerlendirilmelidir.Sabah 6lgiilen total testosteron veya daha giivenilir
bilgi verdigi igin serbest testosteron diizeyi hormonal testler i¢inde yer almalidir. EK
hormonal testler ancak testosteron diizeyinin diisiikgelmesi durumunda

bakilmalidir[prolaktin, follikiil stimiile edici hormon (FSH),liiteinizan hormon (LH) ].

Ozel Tamisal Testler:Kiiratif vaskiiler cerrahiden fayda gorebilecek pelvik veya
perineal travmali hastalar,cerrahi diizeltme gerektirebilecek penil deformiteli
hastalar,kompleks psikiyatrik veya psikoseksiiel bozuklugu olan hastalar,kompleks
endokrin  bozuklugu  olan  hastalar,medikolegal  sebepler(penil  protez
implantasyonu,seksiiel suistimal vakalari)durumlarinda ED’li hastalara 6zel tanisal

testler uygulanabilinmektedir.

Nokturnal penil tlimesans

Intrakaverndz vazoaktif ilag enjeksiyonu

Kavernoz arterlerin doppler ultrasonu

Dinamik infiizyon kavernozometri veya kavernozografi

Internal pudental arteriografi
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2.5.5. Erektil Disfonksiyon Tedavisi

Tedavi stratejisindeki oncelikli ama¢ ED yakinmasinm ortadan kaldirilmasmin yani
sra  buna yol acgan etyolojik faktorii ortaya c¢ikarip bunun tedavisinin
saglanmasidir. Tedavinin hasta bazinda degisikliklere ugramasi kisisel, kiiltiirel,
etnik, dinsel ve finansal faktorlere bagl olarak ger¢eklesmektedir(99).

Erektil disfonksiyon tedavisi esas olarak dort kategoride ele alinabilir. Bunlar
psikoseksiiel yaklasim ve egitim, farmakolojik tedaviler, mekanik tedaviler ve
cerrahi tedavilerdir. Temel olarak ED tedavisi li¢ basamak halinde uygulanmaktadir.
Ilk basamak ED tedavi yontemleri oral farmakoterapi,vakum uygulamasi ve
psikoterapidir. Ikinci basamak tedavi intrakavernozal enjeksiyonlar ve intraiiretral
ila¢ uygulamalari, ti¢iincii basamak ED tedavisi isepenil revaskiilarizasyon, venoz
ligasyon vepenil protez uygulamalaridir(100).

ED tedavisi ile beraber veya Oncesindediizeltilebilir risk faktorleri
belirlenmeli ve yasam stili degisiklikleri ile beraber diizeltilmelidir. Sigara igiminin
birakilmasi,diyabet ve hipertansiyon gibi durumlarda hastaligin tedavi ile kontrol
altindatutulmasi;,ED’a neden olabilecek ila¢g kullanimi mevcutsa tedavinin
tekrardegerlendirilmesi, hiperkolesterolemi gibi lipid metabolizmasibozukluklarinin
tedavi edilmesi, obez hastalara kilo kayb1 ve fizik egzersiz 6nerilmesi ED tedavisi
acisindan kullanilabilecek olan fosfodiesteraz tip 5 inhibit6rlerinin(PDES5 inh)yapilan

caligmalarda etkinliginin bu sayedeartabilecegini ortaya koymustur(101).
Psikoseksiiel Danismanlik Ve Tedavi

ED saptanan tiim hastalarda psikolojik bir komponent bulunmaktadir.Psikoseksiiel
tedavinin  etkinligini degerlendirebilmek i¢in az sayida ¢alisma mevcut

olmaklaberaber medikal tedavi ile birlikte kullanilabilir. Hastanin yanisira

partnerinde teshis vetedavi algoritmasiigerisinde yer almasi saglanmalidir.
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Oral Ajanlar

Fosfodiesteraz tip 5 (PDE 5) inhibitorleri:

ED’nin PDE5 inhibitorleriyle tedavisi oral yoldan uygulanan etkili ve giivenli
bir tedavi seklidir(102).Kavernozal ve arteriyel diiz kas iginde guanilat siklaz
enziminin NO ile aktivasyonu sonucu olusan siklik guanozin monofosfat(cGMP),
siklik nukleotid fosfodiesteraz (PDE) izoenzimleri tarafindan guanozin 5’
monofosfata (GMP) yikilarak hidrolize olmaktadir(103).Bu nedenle cGMP
hidrolizini baskilayan ajanlar korpus kavernozumlarda relaksasyona, dolayisiyla
penil ereksiyona katkida bulunurlar.Insan korpus kavernozumunda fosfodiesteraz tip
2, tip 3 ve tip 5 izoenzimleri olmakla beraberPDE5’in digerlerine oranla daha
yogunlukta oldugu saptanmistir(104).Giintimiizde klinik kullanimda 4 farkli PDE5S
inhibitdri bulunmaktadir: Sildenafil,vardenafil tadalafilve udenafil.

1-Sildenafil:Etkinligialindiktan 30-60 dakika sonra baslar ancakagir yagh
yemek yenmesi bu etkiyi azaltir. Dozlar1 25, 50 ve 100 mg seklindedir.Onerilen
baslangi¢c dozu 50 mg’dir. En kisa yar1 dmiirlii PDES inhibitoriidiir. Etkinligi 12 saate
kadar devam edebilir(105).

2-Vardenafil:Etkinligi alindiktan sonra30 dakikadan itibaren baslar ve
etkinligi sildenafil gibi agir yagh yemeklerden sonra azalmaktadir.5, 10 ve 20 mg’lik
dozlar1 mevcuttur.Onerilen baslangi¢ dozu 10 mg‘dir(105).PDE5 enzimini inhibe
etmede sildenafile gore 10 katdaha potent bulunmustur(106).

3-Tadalafil: Yarilanma 6mrii en uzun olan ve yiiksek selektivitesi olanPDES
inhibitoriidiir. Aldiktan sonra 30 dk i¢inde etkinligi baslar ve 36 saate kadar etkinligi
stirebilmektedir.Yiyeceklerden  etkilenmez.10 ve 20 mg’lik  dozlar1
mevcuttur.Onerilen baslangig dozu 10 mg’dir(105).

4-Udenafil:En  son  ¢ikan  PDEDSinhibitoridiir.Maksimum  plazma
konsantrasyonuna 1-1,5 saat sonra ulagsmakta, etkinligi 24 saatte kadar devam
edebilmektedir.Basagrisiyan etkisi en diisiik olan PDE5 inhibitoriidiir.

Bir PDES5 inhibitoriinii etkisiz olarak degerlendirmeden once ilag en az 4 defa
kullanilmalidir.

Tiim PDES inhibitorleri NO/siklik GMP yolagi iizerine ayni yolla etki ederler
ve bu nedenle benzer bir yan etki profilleri vardir(105).PDES5 inhibitorlerinin ortak
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yan etkileri bas donmesi, dispepsi, basagrisi, nazal konjesyon, gérme bozuklugu,
yiizde kizariklik,sirt agris1 ve myaljidir.PDES inhibitorlerinin tiimii, nitrat ihtiva eden
ilaglar alan hastalarda mutlak kontrendikedirler. Ayrica, aktif koroner iskemisi ve
konjestif kalp yetmezligi olanhastalara verilmemelidirler.

Biitin PDES inhibitorleri alfa blokorler ile etkilesmektedirler. Alfa blokor
alindiktan sonra 4 saat i¢inde sildenafil 50 ve 100 mg alinmamalidir. Vardenafil ve
tadalafil ise sadece tamsulosin ile beraber kullanilmalidirlar (107).

Diger Oral Ajanlar:
Yohimbin, delequamin,L- arginin, ginseng,limaprost,oral fentolamin kullanilan

ajanlar olmakla beraber bu ilaglarin giivenilirlik verileri yoktur.

Vakum Cihazlar

Vakum sistemleri; vakumun emici etkisi ile arteriyel dolum ve korpuslarda
depolanmay1 saglamaktir. Tatminkar ereksiyon saglama oranlari %27-94 arasinda
bildirilmistir(108).

Intraiiretral Tedaviler

Korpus spongiosum ile korpus kavernozum arasinda baglantinin oldugunun
ortaya ¢ikmasindansonra, bu vaskiiler baglantilar ile ilacin iiretradan kavernozal
bosluklara gecebilecegi gosterilmistir.Prostoglandin E1 (PGE1-alprostadil)’den
olusan kat1 bir pellet icermektedir.llacin uygulanmasindan sonra yaklasik 5-10 dk
icinde ereksiyon gergeklesmekte ve yaklasik olarak 30-60 dk siirmektedir. Toplam
1511 erkegin katildig1 randomize kontrollii bir ¢alismada % 64 oraninda basar1 tespit

edilmistir. Ancak diger ¢alismalarda daha diisiik basar1 oranlar1 bulunmustur.

Intrakavernozal Farmakoterapi

Intrakaverndz ilag tedavisi yaklagik 20 yildan beri uygulanan bir tedavi
seklidir. Glinlimiizde tedavi amagli olarakiigvazoaktif ajan kullanilmaktadir. Bunlar
papaverin, fentolamin ve PG-E1°dir(109).Kullanilan ilag ve kombinasyonlara bagli
olarak ortalama basar1 oran1%65 civarindadir.ilag korpus kavernozumlardan birinin

icine self-enjeksiyon ile yapilir. Korpus kavernozumlar arasindaki septum inkomplet
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oldugundan ilag diger tarafa da gecer.Priapizm,penil agri, uzamig ereksiyon, agrili
ereksiyon ve erektil dokunun fibrozisi intrakavernozal enjeksiyonun en sik goriilen
yan etkileridir.

Papaverin:Klinik olarak kullanilan ilk ajandir. Non-selektif olarak
fosfodiesteraz enzim(tip 1-10) inhibisyonu yaparak, CAMP veya cGMP’yi artirir. L-
tip kalsiyum kanallarin1 kapatarak hiicre i¢i kalsiyum diizeyini diisiiriir. Ayrica,
anjiotensin Il sekresyonunu inhibe ederek diiz kas tonusunu da azaltir(109).

Fentolamin:Non-selektif alfal-2 adrenoreseptor blokeri olanfentolamin, pre
ve post-sinaptik alfa adrenoreseptorleri etkiler.

Prostoglandin El:Kavernéz diiz kas hiicresinde adenilat siklaziuyararak,
ATP’den CAMP olusumunu artirir. Pre-sinaptik prostaglandinreseptorleri yolu ile de

alfa-1 adrenoreseptorde noradrenalin salgilanmasinibloke eder.

Cerrahi Tedaviler

Vaskiiler cerrahi:

Vaskiiler cerrahilerin genel amaci penil arteriyel yetersizligirevaskiilarizasyon
prosediirleriile diizeltmek, venookluzif disfonksiyondan kaynaklanan ventz kagaklar1
onarmaktir.Arteriyel revaskiilarizasyon i¢in adaylar genelde gen¢ erkekler,ED igin
risk faktorii olmayanlar,travma gegirenler ve arteriyel yetersizligi gosterilebilmis
olanlardir.

Cesitli  cerrahi teknikler —mevcuttur; inferior epigastrik arter ile
korpuskavernozum arasi anastomoz,inferior epigastrik arter ile dorsal penil arter
aras1 anastomoz, inferior epigastrik arter ile derin dorsal ven aras1 anastomoz, dorsal
arter- derin dorsal ven ve inferior epigastrik arterin ti¢lii anastomozugibi. Daha pek
¢ok ¢esidi bulunan bu cerrahi tekniklerde ortalama basar1 orami kisa vadede %40
uzun vadede ise %25 civarlarindadir(110).

Ulusal Saglik Enstitiisii (NIH) tarafindan 1992 yilinda diizenlenen
“TheConsensus  Development Conference On Impotance* konferansinda
penilrevaskiilarizasyon prosediirlerinin ¢ok kisith bir role sahip oldugu ve uzman
ellerde medikal merkezlerde klinik arastirma bazinda kisitlanmasi gerektigi deklare

edilmistir(1).
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Venookluzif yetersizlikte ise siniizoidalrelaksasyonun ve vendz doniis
rezistansinin azalmasi venookliizif mekanizmanin bozulmasina ve kavernozal ED
gelismesine neden olur.Cesitli cerrahi teknikler mevcut olup; derin dorsal venin ve
kiigiik dallarm ligasyonu, Gilbert ve Steif tarafindan tanimlanan distalde spongioz
cismin kaverndz cisimlerden ayristirilmasi (spongiolizis), krural ven ligasyonu veya
internal iliak ven (bilateral) ligasyonubunlar arasinda sayilabilir (111). Iki yillik

takiplerde basar1 oran1 %20’ler civarmdadir.

Penil Protez Yerlestirilmesi:

ED tedavisindel.ve 2. basamak tedavilere yanit vermeyen ve kalicit ¢dziim
isteyen hastalara penil protez implantasyonu uygulanabilir.iki tip penil protez
bulunmaktadir;biikiilebilir(semi rigid) ve sisirilebilir(iki veya ti¢ pargali).Protez
cerrahisinin en 6nemli komplikasyonlar1 enfeksiyon, mekanik bozukluk, erozyon ve
agridir(112). Penil protez implantasyonu uygulanan hastalarin yaklasik %901 tam
memnuniyet bildirmislerdir. Ayrica partner memnuniyeti de%80 dolaylarinda
bildirilmistir(113).

2.6.0bstruktif Uyku Apne Sendromu(OUAS)

Uyku, kisinin duysal ve diger uyaranlara yanit verebildigi bilingsizlik durumu
olmasmin  yan1 swra viicudun aktif bir dinlenme evresi seklinde
tanimlanmaktadir(114).Giiniimiizde uykunun biyolojik ve psikolojik anlamda bir
yenilenmeyi  sagladigt  ve genel anlamda tiim viicut fonksiyonlarini
etkiledigibilinmektedir.

Obstriiktif uyku apne sendromu, uyku sirasinda tekrarlayan tam (apne) veya
parsiyel (hipopne) iist solunum yolu obstriiksiyonu epizodlar1 ve siklikla kan oksijen

satiirasyonunda azalma ile karakterize bir sendromdur(115).

2.6.1. Epidemiyoloji

OUAS, toplumdaen sik karsilasilan uyku bozukluklarmdan birisidir. Prevalansi
erigkin popiilasyonda erkeklerde %1-5 kadinlarda %1,2-2,50larak kabul
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edilmektedir. Bu prevalans yasla birlikte artisgdstermektedir(116). Ulkemizde
yapilan bir arastirmada ise OUAS prevalansi %0,9—1,9 olaraksaptanmistir(117).

2.6.2. Tamimlamalar ve Simiflamalar

Apne:10 saniye veya daha fazla siireyle agiz veya burunda hava akiminin
durmasidir. Obstriiktif, santral ve mikst olmak iizere ii¢ tipi vardir(118).

Hipopne:Hipopne ise solunumun en az 10 saniye siirmek sart1 ile akimda %50
azalma ile birlikte satiirasyonda 3 birimlik diisme veya akimda %30 azalma ile
birlikte satiirasyonda 4 birimlik diismedir(119).

Obstriiktif Apne ve Hipopne:Solunum gabasi olmasinaragmen hava akimmin
olmamasidir.

Santral Apne ve Hipopne:Uyku sirasinda solunum ¢abasi ve hava akiminin
olmamasidir.

Miks Apne ve Hipopne:Baslangigta solunum ¢abasi hava akimmin olmamasi
seklinde baslayip obstruktif apne ve hipopne seklinde devam etmesidir.

Arousal:Uyku sirasinda mevcut fazdan bir 6nceki faza yani daha yiizeyel bir
uykuevresine ya da uyaniklik durumuna ani gegistir(120).Arousal oksijen
desatiirasyonunun sonucu olarak ortaya ¢ikar.

Arousal Iliskili Solunum Cabasi (RERA):Solunumcabasina ragmen apne veya
hipopne olarak tanimlanamayan ve arousallasonlanan bir durumdur(121).

Solunum Sikantist Indeksi [Respiratory Disturbance Index (RDI)]:Uyku saati
basina diisen apne, hipopne ve RERA’nin toplam sayisidir(122).

Apne Indeksi:Bir saatlik uyku siirecindeki apne sayisina apne indeksi (apne
indeksi (Al)= apne sayisi/toplam uyku siiresi)denir.

Apne-Hipopne Indeksi (AHI):Uyku saati basina diisen apne ve hipopnelerin
toplamina ise apne-hipopne indeksi(apne—hipopne indeksi (AHI)= apne ve hipopne
say1st toplami/toplam uyku siiresi) denir(115).

Basit Horlama:AHI<5 olanlar basit horlama olarak kabul edilmistir. Kilo
artig1, alkol ve sigara kullanimi1 horlamay1 artirmaktadir.

Oksijen  Desatiirasyon  Indeksi:Uyku  siiresince  goriillen  oksijen

desatiirasyonlarinin hersaat basina diisen sayisidir.
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Minimal Oksijen Satiirasyonu:Gece boyunca gozlenen en diisiikoksijen
satlirasyonudur.
Ortalama  Oksijen  Satiirasyonu:Gece  boyunca goézlenen  oksijen

satlirasyonlarmin ortalamasidir.

2.6.3. Risk Faktorleri

Cinsiyet:Erkeklerde kadinlara oranla OUAS goriilme sikligi 3 kat fazladir(123).

Yas: ileri yas OUAS agisindan risk faktoriidiir.Illerleyen yasla birlikte iist
solunum yollarindameydana gelen kas tonusu azalmasi, doku elastisitesinin azalmasi
gibi birtakim parametrelerde bozulma, ilerleyen yaslarda OUAS egilimini
artirmaktadirlar(124).

Obezite:Obezite yasla birlikte OUASi¢in en onemli risk faktortdiirler. Viicut
Kitle  indeksinde her %10’luk artis OUAS gelisme riskini 6  Kkat
artirmaktadir.Ozellikle android tipobezite {ist solunum yolu gevresinde yag artis1 ile
iist solunum yolu agiklig1 ve kompliyansini degistirerek ve ayni zamanda akciger
kapasitesini azaltarak OUAS’a egilimi arttirmaktadir(125).

Alkol ve sedatif ilaclar:Alkol ve sedatif ilaglargenioglossus ve diger dilator
kaslarinaktivitesini azaltarak havayolu a¢ikliginin saglanmasini engellemektedir(126).

Sigara:Hava yolu inflamasyonu etkisi ile OUAS‘a zemin hazirlar veya
siddetini artirirlar.

Genetik:Bazi ailelerde OUASgo6riilme insidansinin ait
olduklaritoplumdakinden 2 ila 4 katdaha yiiksek oldugu tespit edilmistir(127).

Boyun ¢api:Boyun c¢ap1 artist kadin ve erkeklerde OUAS igin risk
faktoriidiirler.Ozellikle 40 cm iizeri boyun kalmliginm OUAS yoniinden arastirilmasi
onerilmektedir(125).

Nazal obstriiksiyon:Akut iist solunum yolu infeksiyonu ile birlikte akut/kronik
rinit veya nazal konjesyonu artiran(sirtiistii yatar pozisyon v.b.) durumlar iist
solunum yoludireng artigina sebep olur ve OUAS‘a zemin hazirlarlar(128).

Hipotroidi,akromegali ve polikistik over sendromu gibi durumlarda da OUAS

ortaya ¢ikabilirveya siddeti artabilir(129).
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Pierre Robin, Down Sendromu,Prader Willi Sendromu ve diger konjenital

kraniyofasyal —anormallikler de sik olarak OUAS
su¢lanmaktadir(130).

2.6.4. OUAS Semptomlar

Major ve diger semptomlar olmak 2’ye ayrilmaktadirlar.
A-Major Semptomlar

e Horlama

e Tanikli apne

e @iindiiz asir1 uykululuk hali
B-DigerSemptomlar
1-Kardiyopulmoner Semptomlar

e Noktiirnal aritmiler

e Uykuda bogulma hissi

e Atipik g6glis agrisi
2-Noropsikiyatrik Semptomlar

e Sabah bas agrisi

e Yetersiz ve boliinmiis uyku

e Insomnia

e Karar verme yeteneginde azalma

e Hafiza zayiflamasi, unutkanlik

e Dikkat azalmasi

o Karakter ve kisilik degisiklikleri

e (evreye uyum giicligi

e Depresyon, anksiyete, psikoz

e Uykuda anormal motor aktivite
3-Diger Semptomlar

e Ag1z kurulugu

o Gece terlemesi

e Noktiirnal oksiiriik
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Noktiiri, noktiirnal eniirezis,impotans

Libido azalmasi, impotans

Isitme kayb1

Gastrodzefageal reflii

Horlama en sik goriilen semptomdur.Horlamaya apne,hava aghgiveya bogulma
hissiyle uyanma yakinmalart olmasi durumunda OUAS yoniinden arastirmak
gerekmektedir(131).

Tanikli apne genellikle hastalarin esleri veya yakinlari tarafindan farkedilmekte
uyku esnasinda horlamanin araliklarla kesildigini, ag1z ve burunda solunumun durdugunu,
siddetli bir horlama ile birlikte derin bir inspiryum takip ettigini ifade ederler.

Giindiiz uyku hali hastann Epworth Uykululuk Skalast (EUS) tarafindan
degerlendirilmekte; 10 puan ve iistii asir1 uykululuk hali olarak kabul edilmektedir.

2.6.5. Tam

OUAS tanisinda polisomnografi altin standart olmakla beraber tamida yardimci
yontemlerde kullanilmaktadir ve 5 ana baslik altinda toplanir(132).

1-Klinik Tam

2-Radyolojik Tam

3-Endoskopik Tani

4-Polisomnografi

5-Yardimc: Tanmi Yontemleri

Klinik Tani:

Anamnez fizik muayene ve uyku ile ilgili bir takim anket caligmalar1
kullanilabilir. Anamnez ve fizik muayenede hastanin major ve mindr semptomlari
sorgulanmali OUAS’a yol agabilecek risk faktorleri varsa tespit edilmelidir.Her ne
kadar tan1 koydurabilecek muayene bulgusu yok ise defizik muayene ile de hastaligi

diistindiirebilecek bulgular kaydedilmelidir.
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Radyolojikve Endoskopik Tani:

OUAS’da radyolojik ve endoskopik degerlendirmenin amaci hastaligin tanisina
yardimc1 olmasinin yanisira,daha ¢ok hastaligin fizyopatolojisinianlamak, hastalikli
bdlgenin yerini tespit etmek ve boylece uygun tedavi yontemini segmektir. Solunum
yolunun goriintiilenmesinde sefalometre, bilgisayarlitomografi ve magnetik
rezonans; dinamik incelenmesi i¢in floroskopi ve akustik refleksiyon;ayrica
anatomik yapisinin degerlendirilmesi icin nazofarengolarengoskopi
kullanilmaktadir(133).

Polisomnografi:

OUAS tanisiigin altin standart tan1 yontemidir. Uyku sirasinda, nérofizyolojik,
kardiyorespiratuvar, diger fizyolojik ve fizikselparametrelerin belli bir periyod,
genellikle gece boyunca, es zamanli ve devamli olarak kaydedilmesi seklinde
tanimlanabilir(134).

Polisomnografi (PSG) esnasindaolmasi gereken ve standart PSG sirasinda
kaydedilmesi gereken parametreler; elektroensefalogram,elektromyogram-submental
ve elektromyogram-tibialis, elektrookiilogram, elektrokardiyografi, oral/nazal hava
akimi, torako-abdominal solunum hareketleri, kan oksijen satiirasyonu ve viicut
pozisyonudur.PSG igin genellikle uygulanan yontem tiim geceboyunca veya en az 6
saatlik kayit yapilmasidir.Veriler elde edildikten sonra PSG’nin skorlanmasi ve

yorumlanmasi 2008 AASM kriterlerineuygun olarak yapilir.

Yardimci Tani Yontemleri:

Obstriiktif uyku apne sendromlu hastalarda kesin tanikoydurmasalar da, taniy1
desteklemeleri, hastaligin komplikasyonlarini saptamalar1 ve ayiricitanidaki yararlar
nedeniyle bagvurulmaktadir(135).

e Kkan tetkikleri
idrar tetkikleri

akciger grafisi

solunum fonksiyon testleri

arteriyel kan gaz1

arteriyel kan basinci
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e elektrokardiyogram

e ckokardiyografi

e giindiiz asir1 uyku halinin degerlendirilmesi
- multiple uyku latansi testi (MSLT)
- uyaniklig1 siirdiirme testi (MWT)

2.6.6. Tam Kriterleri

OUAS (AASM, 2007) tanis1 i¢cin A+B+D veya C+D varlig1 gerekir(136).

A. Asagidakilerden en az birinin varligi:

-Uyanikken istem dist uyku episodlari,, giindiiz uyku hali, dinlendirmeyen
uyku,yorgunluk veya insomnia yakinmalari,

-Soluk tutma veya bogulma hissi ile uyanma,

-Uyku sirasinda giiriiltiilii horlama, soluk kesilmeleri veya her ikisinin hasta yakini
tarafindan izlenmesi,

B. Polisomnografik kayitta asagidakilerin gosterilmesi:

-Bir saatlik uykuda 5 veya daha fazla skorlanabilir solunumsal olay (AHI>5)

-Her solunumsal olaym tamaminda veya bir kisminda solunum ¢abasinin varligi

C. Polisomnografik kayitta asagidakilerin gosterilmesi:

-Bir saatlik uykuda 15 veya daha fazla skorlanabilir solunumsal olay (AHI>15)

-Her solunumsal olayin tamaminda veya bir kisminda solunum ¢abasinin varligi

D. Diger:

-Bozuklugun baska bir uyku bozuklugu, medikal veya ndrolojik bozukluk, ila¢ veya

madde kulanimu ile agiklanamamasi.

2.6.7. OUASSmiflandirmasi

OUAS agirliginin  siniflamast 2 kritere gore uygulanmaktadir.Bu iki Kriter
degerlendirildikten sonraiglerinden en agir olanin derecesi OUAS derecesi olarak

kabul edilmektedir.

1-Giindiiz uyku hali derecesi
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2-Uyku saati basima diisen obstriiktif tipte solunumsal olaylarin sayis1

1-Giindiiz uyku haliderecesinegore siniflandirma:

a-Hafif:istemsiz uyku hali veya uykuya dalma, fazla dikkat gerektirmeyen
aktiviteler sirasinda olusur (6rnegin; televizyon seyrederken, okurken, yolculukta).
Semptomlar, sosyal ve mesleki yasami ¢ok az etkiler.

b-Orta:istemsiz uyku hali veya uykuya dalma, dikkat gerektiren aktiviteler sirasinda
olusur (0rnegin; dikkatle izlenmesi gereken konser, toplant1 veya sunumlar
sirasinda). Semptomlarsosyal ve mesleki yasami orta derecede etkiler.
c-Agwr:Istemsiz uyku hali veya uykuya dalma, aktif dikkat gerektiren durumlarda
olusur (6rnegin; yemek yerken, sohbet ederken, yiirlirken veya araba kullanirken).

Semptomlar sosyal ve mesleki yasami ciddi sekilde etkiler.

2-Uykuda obstriiktif tipte solunumsal olaylarin sayisina gore siniflandirma:
Polisomnografik sonuclara gore elde edilen AHI skorlarina gére uygulanmaktadir.

1. Hafif:AHI = 5-14 (horlama,tanikli apne,giindiiz asir1 uyku hali semptomlarindan
en az bir tane olan)

2. Orta:AHI = 15-29

3. Agwr: AHI> 30(121)

2.6.8. Tedavi

OUAShastaliginda tedavi5 ana baslik altinda siiflandirilabilir:
A-Yasam Bigimi Degisiklikleri

B-Medikal Tedavi

C-Agiz Ici Araglar

D-Cerrahi Tedavi

E-Pozitif Havayolu Basing Tedavisi(Noninvaziv Mekanik Ventilasyon)

A-Yasam Bicimi Degisiklikleri:
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Kilo kontrolii, alkol ve sedatiflerden uzak kalma,sigara igmeme, uyku sirasinda
uygun pozisyon sec¢imi(supin tercih edilmemeli), giin igerisinde asir1 uyuklama
olabilecegi i¢in araba kullaniminin miimkiin oldugu kadar engellenmesi, OUAS
semptomlari artirabilecek veya ortaya ¢ikarabilecek hastaliklarin tedavisi gibi
genel dnlemler vardir(137-138).

B-Medikal Tedavi:

Protriptilin,oksijen tedavisi,modafinil,metilksantin, progestasyonel ilaglar ile yapilan
calismalarda  istatistiksel  olarak  anlamli  derecede  etkin  olduklar1
bulunamamiglardir(139).

C-Agiz I¢ci Araglar:

OUAStedavisinde CPAP tedavisine alternatif olarak agizi¢i aygit uygulamasinin
yararlt bir tedavi sekli oldugu bilinmektedir. Bunun en 6nemli nedenleri agizi¢i aygit
kullannminin kolay olmasi, elektrige bagli olmamasi ve sosyal agidan ve seyahat
sirasinda tasimaya vekullanima elverisli olmasidir(140).

D-Cerrahi Tedavi:

Diger tedavilere alternatif olabilecek tedavilerdir.Nazal cerrahi,
uvulopalatofaringoplasti (UPPP), uvulopalatoplasti (UPP), lazer yardimiyla yapilan
uvulopalatoplasti (LAUP), genioglosssus ilerletme ameliyatlari, hyoidin asilmasi
ameliyatlari, maksillo-mandibular ilerletme (MMI) ameliyatlari, radyofrekans ile dil

koki kiigiiltiilmesi ameliyatlari cerrahi segeneklerden bazilaridir(141).

E-Pozitif Havayolu Basing Tedavisi(Noninvaziv Mekanik Ventilasyon-PAP):
Pozitif havayolu basinci(PAP)cihazlari,OUASdahil olmak iizere uykuyla iliskili
solunum bozuklugu olan hastaliklarin tedavisinde kullanilmaktadirlar.Gilinlimiizde
PAP cihazlarmin ti¢ ¢esidi bulunmaktadir.
1-Devamli pozitif havayolu basinci(CPAP)(continuous: siirekli)
2-Bilevelpozitif havayolu basinci (BPAP)
3-Otomatik pozitif havayolu basinci(APAP)(autotitrating: otomatik-CPAP )

PAP tedavisi OUAShastahd: tedavisi i¢in altin standarttirlar(142).Ust
havayolunu agarak, akciger voliimlerini artirmak sureti ile iist havayollar1 kaslarinin
refleks dilatasyonunu ve trakeal gerilmeyi saglar;iist solunum yollarindaki 6demi

gidererek etkili olur(143-144).
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Endikasyonlan

1-Devaml pozitif havayolu basinci(CPAP)(continuous: siirekli)

Cihaz tarafindan hem inspiryumda, hem de ekspiryumda sabit basing verilir. 2007
AASM raporunagore CPAP kullanma endikasyonlart ;

-AHI> 15veya

-AHI>5 ve buna ek olarak beraberinde belirgin semptomlarin(major
semptomlar),kardiyovaskiiler veya serebrovaskiiler risk
faktorlerinin(hipertansiyon,inme,asir1 uykululuk,iskemik kalp hastaligi,insomni) ve
ruhsal bozuklugun olmasidir (145).

2-Bilevel pozitif havayolu basinci (BPAP)

Soluk alma ve verme esnasinda farkli basing ayarlarinin yapilabildigi
PAPcihazidir. AASM’ye gore BPAP tedavisi endikasyonlari;

-CPAP tedavisini tolere edemeyen hastalar,

-OUASIle birlikte alveoler hipoventilasyona yol agan hastaliklarin olmas1 (KOAH,
morbid obezite, hipoventilasyon sendromu, restriktif akciger hastaliklar1 vb.)(115).
3-Otomatik pozitif havayolu basinci(APAP)(autotitrating: otomatik-CPAP )
Horlama, hava akmnm sinirlanmasi, apne-hipopne solunum paternindeki
degisiklikler algilanarak hastanin ihtiyac1 oldugu anda ve ihtiyacit kadar pozitif

basing uygulanir. CPAP tedavisini tolere edemeyen hastalarda tercih edilmektedirler.

CPAP Titrasyonu

CPAP titrasyonu genel olarak polisomnografik tetkik neticesinde OUAS tanisi
konmus ve tedavi endikasyonu olan hastalarda uygulanmaktadir. Ama¢ hastada yan
etkiler ortaya ¢ikmadan,gece boyunca, tiim uyku evreleri ve viicut pozisyonlarinda
apne, hipopne ve RERA’lar1 ortadankaldiran, yeterli oksihemoglobin satiirasyonu
saglayan, arousallar1 yok edip uyku devamlilignisiirdiiren ve yapismi diizelten, en

diisiik CPAP basincini bulmaktir.

2.6.9. OUAS Sonuglar
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OUAStiim sistemleri etkileyenmorbid ve mortal sonuglara yolagabilen bir hastaliktir.

Tablo1l:OUAS Sonuglari

Kardiyovaskiiler Sistemik hipertansiyon

Iskemik kalp hastalig

Sol kalp yetmezligi

Pulmoner hipertansiyon- Sag kalp yetmezligi
Kardiyak aritmiler

Ani 6liim

Pulmoner Overlap sendromu
Bronsial hiperreaktivite

Norolojik Serebrovaskiiler hastalik
Giindiiz asir1 uyku hali
Sabah bas agrisi
Noktiirnal epilepsi
Huzursuz ve yetersiz uyku

Psikiyatrik Biligsel bozukluk

Anksiyete, depresyon
Endokrin Libido azalmasi, empotans
Nefrolojik Noktiiri

Proteinfiri

Noktiirnal eniirezis
Gastrointestinal Gastro-ozefageal reflii
Hematolojik Sekonder polisitemi

Sosyoekonomik Trafik ve is kazalari
Ekonomik kayiplar
Is kaybi

Evlilik sorunlar1
Yasam kalitesinin azalmasi

Isitme kayb1
Diger Glokom

Yapilan epidemiyolojik ¢alismalarda OUAS’m kardiovaskiiler hastaligi olan
hastalarda sik olarak izlendigi saptanmustir.Peker ve ark. yapmis oldugubir ¢alismada
takip edilen OUAS’lihastalarda 7 yillik takip sonucunda %36,7 sinde,saglikli
bireylerin ise %6,6°da kardiovaskiiler bir hastalik ortaya
cikmistir(146).Hipertansiyonlu hastalarin yaklagik %30’daOUAS goriiliirken bu
oranin tedaviye direngli hipertansiyon vakalarinda daha yiiksek oldugu
izlenmektedir(147).

OUAS‘D1 hastalarda artmis sempatik aktivite,yliksek hematokrit, yliksek kan
vizkozitesi, eritropoetin artigi,nitrik oksitte azalma, anormal prostaglandin sentezi,
insiilin direnci,endotelin artisi, kemoreseptor duyarliliginda artis, renal hasar, kafa ici

basinci artigi,baroreseptor duyarliliginda azalma ile beraber kardiovaskiiler hastalik
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riskinde artist  da  beraberinde  getirmektedirler(148).  Hipoksemi,sistemik
hipertansiyon ve artmis sempatik aktivite gibi bircok parametrenin etkisinin
ateroskleroz gelisimine yol agtig1 diistiniilmektedir. Bu da koroner arter hastalig1 igin
risk yaratmaktadir(149).OUASve aterosklerozda bir¢ok belirteg,predispozan faktor
ve risk faktorii ortaktir (sigara,obezite,yas,erkek cinsiyet,metabolik sendrom,insiilin
direnci).OUAS’da C-Reaktif Protein, Timor Nekroz Faktorii alfa,IL-6,IL-1,reaktif
oksijen radikalleri ve adezyon molekiilleri artar.Bunlar ateroskleroz igin de risk
faktoridiirler(150).Hipoksi nitrik oksitin gen transkripsiyonunu azaltirken tedaviile
nitrik oksitte artis izlenmektedir(151).O0UAS’da olusan hipoksinin,oksidatif stres
nedeni ile  endotel disfonksiyonu ve LDL  oksidasyonu  yaptigi
diistiniilmektedir(152).Plazma lipid ve apolipoprotein diizeyleri OUAS ‘1 hastalarda
kontrol grubu ile benzer bulunmasia ragmen,OUAS’lilarda HDL fonksiyonlarinda
bozukluk ve okside LDL diizeyinde artis saptanmistir. HDL ve LDL’de goriilen bu
bozukluklardan sorumlu olan asil etken AHi‘dir(152).0UAS,hipoksi ve
reoksijenizasyon mekanizmasi tizerinden endotelin(ET) ve adezyon molekiillerinin
gen ekspresyonunda artisa yol agar.CPAP tedavisi ile gen ekspresyonu
azalmaktadir(153).OUAS’l1 hastalarda metabolik sendrom ve insiilin direncinde artis
saptanmustir.

Endikasyonu olan hastalarda uygulanan CPAP tedavisiylenoradrenalin
sekresyonu ve sempatik sinir sistemi aktivasyonu azalmakta,bozulmus olan
vazodilator yanit diizelmekte,bdylece damarsal problemler ve kardiovaskiiler sistem
patolojilerinde diizelme saptanmaktadir(154).

OUAS’lihastalarda meydana gelen semptomlar 6zellikle giindiiz asir1 uyku
hali, depresyon, biligsel fonksiyon bozuklugu ve performans azalmasi nedeniyle
yasam  kalitesi azalmig; hastalarda kisilik ve davranis degisiklikleri
g6zlenmistir(155).0UAS’l1  hastalarin ~ %28-50’si  libido azalmasi ya da
empotanstanyakinmaktadir. Bu cinsel fonksiyon bozuklugunun muhtemelen giindiiz

asir1 uyku hali ve depresyon ile de iligkili oldugu sanilmaktadir.

2.7. Obstruktif Uyku Apnesi ve Erektil Disfonksiyon
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Yapilan caligmalar gostermektedir ki OUAS ile ED arasinda OUAS’innoral
,hormonal,psikojenikve vaskiiler sistemleri etkilemesi sureti ile giiglii bir iliski
mevcuttur(156). ED’ninbilindigi tizere genellikle 50 ila 75 yas arasi hastalarda siklig1
artmakta ayni zamanda diabetes mellitus,hipertansiyon (%44),kronik obstruktif
solunum hastalig1(%57),kalp hastaliklar1 ve bobrek yetmezligi ile etyolojik anlamda
birlikteligi mevcuttur(157-159).

OUAShastalarinda ED agisindanyiikselen bir prevalans vardir(160).1lk olarak
Guilleminault ve ark. yaptiklar1 bir ¢alismada OUAS‘li hastalarin %48’de ED,
ejakulasyon problemleri ve diisiik libido bildirmislerdir(161). Margel ve ark.’nin
yapmis olduklar1 bir ¢alismada ise sadece ciddi OUAS’l1 hastalarda ED sikayetinin
anlamli oldugu hafif ve orta siddetli OUAShastalarinda ise bu iliskinin zayif oldugu
belirtilmistir(162).

Ulkemizde 2008 yilinda Taskin ve ark. tarafindan agir OUAS’I1 17 hastayi
kapsayan bir ¢alismada 1 ay CPAP tedavisi sonrasi |IEF karsilastirilmasinda
istatistiksel olarak anlamli diizelme bulmuslardir (16).Bunun sonucundaOUAStanis1
almis hastalarda CPAP tedavisininED tedavisinde etkin yeri oldugusonucuna
varmislardir.

Bir baska ¢alismada Perimenis ve ark. tarafindan sadece CPAP tedavisi alan
grup ile CPAP ve sildenafil kombinasyonu alan grupkarsilastirildiginda, kombine

tedavinin daha etkili oldugu sonucu bildirilmistir(15).
2.7.1. Patogenez
ED bircok sistemin etkilenmesi ile ortaya ¢ikabilecek hastanin ve partnerinin yasam

kalitesi lizerinde onemli derecede etkili bir rahatsizliktir. Birgoksebep ED’ye yol

acabilmekte vaskiiler,ndrojenik,hormonal ve psikojenik faktorler ED patogenezinde
rol almaktadirlar(87).

Hormonal Mekanizmalar
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Sir Edmund Hillary ve ekibi hipoksi ile adrenokortikal ve gonadal disfonksiyon
arasinda neden sonug iligkisi oldugunu ifade etmislerdir(11). Yine ayni sekilde gece
boyunca minimum ve ortalama oksijen satiirasyonlarinda diisiikliik olan hastalarda
da hipofiz—gonadal sistem aksindabozulmalar olabilecegi ortaya konmustur.

Gambineri ve ark.tarafindan yapilan bir ¢alismada OUAShastaligi olan obez
hastalar ile OUAS olmayan obez hastalar karsilastirilmig ve testosteron seviyeleri ile
oksijen satiirasyonlar1 arasinda negatif korelasyon bulmuslardir(163).

Her ne kadar hipoksinin hipofiz gonadal aks1 bozdugu diisiiniilse de OUAS’I1
hastalarda gozlenen uyku bolinmelerinin de aymi sekilde etki yaptigi
disiiniilmektedir.Uyku boliinmeleri testosteronun diurnal varyasyonunu bozarak
uykunun REM evresinde ortaya ¢ikan artisi zayiflatmaktadirlar(13).Dolayisi ile REM
uyku evresine genellikle eslik eden ereksiyonun OUAS hastalarinda REM
uykusununazalmasi ile beraber gece ve giin boyunca ercksiyonlarin Kalitesini ve
sikhigini azalttiklari tespit edilmistir(164).

Diisiik serum testosteron seviyeleri OUAS haricinde de kanda diistik oksijen
satiirasyonlar1 ile beraber seyreden hastaliklarda da (pulmoner fibrozis,kronik
obstruktif akciger hastaligi)tespit edilmistir (165-166).

Noral Mekanizmalar

Yapilan ¢alismalarda OUAS’l1 hastalarda periferal noropati ile nokturnal hipoksinin
birbiri iligkili oldugu;aksonal ve myelin lezyonlariningece oksijen satiirasyonlarinin
diisiik olmasi ile beraber ortaya ¢iktigibelirlenmistir(167-168).

OUAShastalarinda,uyaniklik ve uyku, ozellikle de REM uykusu esnasinda
artmig bir sempatik aktivite tespit edilmistir(9). Dolagimda artan norepinefrin,
ereksiyonun fizyolojik mekanizmasini bozmasmin yani sira penil arteriyel yetmezlik
i¢in de risk faktori olan hipertansiyona sebebiyet vermektedir(169).

Fanfulla ~ve ark.yaptiklar1  ¢aligmada  periferal sinir  hasarinin
OUAShastalarinda erektil disfonksiyonun baslica sebebi oldugunu belirtmisler;ED
icin sinir hasarmin erken belirtisi seklinde nitelendirmislerdir(167).Sonu¢ olarak

noral disfonksiyon,vazokonstruksiyon ve ED ile sonlanan, dolasim sisteminde

44



yarattig1 anormallikler ile OUAS hastalarinda fizyopatolojik mekanizmalar icinde

yer almaktadir(14).

Psikolojik Mekanizmalar

Psikolojik mekanizmalar, OUAS hastalarinda ED‘ninfizyopatolojik mekanizmalar1
icinde yer almaktadir. OUAS hastalarinda gozlenen sabah yorgunlugu,giindiiz asir
uyku halive ruh hali degisiklikleri EDhastalarinda gozlenen asir1 yorgunluk ve libido

azalmasi ile sonuglanmaktadir(12).

Vaskiiler Mekanizmalar

OUAShastalarinda meydana gelen solunumsal degisiklikler veeslik eden uyku
kalitesinde bozulmalar viicutta oksidatif stres, inflamasyon,endotelyal disfonksiyon
ve metabolik disregiilasyona yol agabilir(170).

OUAShastalarinda ortaya c¢ikan tekrarlayan apne ataklarinin meydana
getirdigi  hipoksik  olaylarhipoksi  reperflizyon hasar1 ile  benzerlikler
tasimaktadirlar.Bu olaylar neticesinde baslayan oksidatif stres beraberinde oksijen
radikallerinin salimimma ve endotel kaynakli nitrik oksit salimimi ve islevinde
aksamalara yol agmaktadir(171).Asetilkolinin intraarteriyel verilmesi neticesinde (ki
bu NO sentezini uyarrr) normal deneklere gore OUAS‘Ii hastalarda yetersiz bir
vazodilator yanit gozlenmistir.Bu da bize NO sentezinde veya isleyisinde OUAS It
hastalarda bir bozukluk oldugunu diisiindiirtmektedir(170).

Endotel hiicre fonksiyonlarmda bozulma ve  hipoksi;potent  bir
vazokonstriktor olanendotelin yapimi igin giiglii uyaranlardir.Artmis endotelin ise
penil vaskiiler yapilarda vazokonstriksiyon ile beraber penil tiimesansta azalma ve

ED’ye yol agmaktadirlar(172).
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3. GEREC VE YONTEM

Bu calismaya Eyliil 2011-Haziran 2012 tarihleri arasinda Biilent Ecevit Universitesi
Tip Fakiiltesi Gogiis Hastaliklar1 Uyku Poliklinigine uyku apnesi 6n tanisi ile
bagvuran Ve polisomnografi testi yapilan toplam 90 hasta dahil edildi.Tim
hastalardan ¢alismaya katilmalar1 i¢in imzalanmis onam formlar1 alind1. Biilent Ecevit
Universitesi Tip Fakiiltesi Gogiis Hastaliklar1 Uyku Bozukluklar1 Merkezinde
bulunanCompumedics®ve Respironics®marka PSG cihazlari ile hastalarm bir
gece(23:00-06:00 saatleri arasinda) uyku laboratuarinda yatirilarak en az 7 saatlik
polisomnografik  kaydi  yapildi. Elektroensefalogram, elektrokiilogram,
elektromiyogramve elektrokardiyogramkayitlar1 yapildi. Nazal kaniil ile hastalarin
solunumu takip edildi. Go6giis ve abdomen hareketleri,viicut pozisyonu, oksijen
satiirasyonu ve horlama sesleri kaydedildi. Polisomnografi sonuglar1 2008 Amerikan
Akademi Uyku Kiriterlerisiniflamasina(AASM) gore Gogiis Hastaliklart Uzmani
tarafindan degerlendirildi.Apne, solunumun en az 10 saniye ve iizeri durmasi;
hipopne isesolunumun en az 10 saniye siirmek sarti ile akimda %50 azalma ile
birlikte satlirasyonda 3 birimlik diisme veya akimda %30 azalma ile birlikte
satiirasyonda 4 birimlik diisme olarak kabul edildi. Bir saat i¢indeki apne hipopne
ataklarmin toplami apne-hipopne indeksi (AHI) olarak kabul edildi.AHI‘i 5 dahil
olmak {izere 5-14 aras1 ve en az bir semptomu olanlar(horlama,tanikli apne,giindiiz
asir1 uyku hali)hafif OUAS; 15 dahil olmak tizere 15-29 arasi1 orta OUAS; 30 tizeri
olanlar ise agir OUAS olarak degerlendirildi. Polisomnografi tetkiki sonrast AHI

skorlar1 5°in altinda olan hastalar kontrol grubu olarak kaydedildi.

2008AASM raporuna gore CPAP kullanma endikasyonlari;

-AHI>15/ saat veya

-AHI>5 ve buna ek olarak beraberinde belirgin semptomlarin(major
semptomlar),kardiyovaskiiler veya serebrovaskiiler risk faktorlerinin (HT,inme,asir1
uykululuk,iskemik kalp hastaligi,insomni) ve ruhsal bozukluk olmasi (145).Pozitif
havayolu basmci(PAP),obstruktif uyku apne sendromu dahil olmak {izere uykuyla
iliskili solunum bozuklugu olan hastalarin tedavisinde kullanilmaktadirlar ve OUAS
tedavisi i¢in altin standart tedavi seklidirler. AHI degerlerine gore tedavi baglanmasi

planlanan hastalara CPAP titrasyonu bir baska giinde yapildi.Gogiis Hastaliklar:
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Uyku Bozukluklar1 MerkezindebulunanWeinmann® marka otomatik CPAP cihazi
ile titrasyon yapildi.CPAP titrasyonu ile apne ve hipopnelerin ortadan
kaldirilmasi,gece boyunca yeterli oksihemoglobin satlirasyonunun
saglanmast,arousallarm yok edilip uyku devamliliginin saglanmasiuyku yapisinin
diizeltilmesi amaglanarak bu parametreleri saglayan en diisiik basinglar saptandu.
Hastalarin ED sikayetlerinin degerlendirilmesi ve olas1 etkenlerin tespiti i¢in
hastanemizin iiroloji kliniginde kontrolleri yapildi. Tiim olgulardan ayrintili medikal
ve seksiiel anamnezler alindi ve hastalarin yasierektil disfonksiyon sikayetinin
varligi,erken ve ge¢ bosalmanin varligi,sigara ve alkol tiiketimi,basta hipertansiyon
diabetes mellitus ve kardiovaskiiler hastaliklar olmak {izere sistemik hastalik
varligiila¢ kullanimi,fiziksel aktivite ve sosyoekonomik seviye sorgulandi ve
kaydedildi. Tiim hastalarin ayrmtili fizik muayeneleri yapildi ve erektil disfonksiyona
yol agabilecek bulgular not edildi.Daha sonra Uluslararas1 Erektil Fonksiyon Indeksi
(International Index Of Erectile Function-11EF)nin 15 sorulukformu dolduruldu.llEF
formunun skorlamasi tiroloji hekimi tarafindan yapildi.On bes sorudan olusan I1EF,
cinsel islevin bes alanmi degerlendirmektedir.Bunlar erektil fonksiyon (alt1 soru),
orgazmik fonksiyon (iki soru), cinsel istek(iki soru), cinsel iliski tatmini (ii¢ soru)ve
genel tatmindir (iki soru). Sorulara gore cinsel islevlerin sorgulandigi sorular ve puan

araliklar1 tabloda gosterilmistir.

Tablo2:IIEF’in boliimleri

Erektil fonksiyon 1,2,3,4,5/15 1-30
Tliski tatmini 6,7,8 0-15
Orgazmik fonksiyon 9,10 0-10
Cinsel istek 11,12 2-10
Genel tatmin 13,14 2-10

I[IEF’de alt1 sorudan olusan erektil fonksiyon alani (IIEF-5),ED’un siddetini

hafif, orta veya agir olarak simiflandirmaktadir.
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Tablo3:11EF-5’in degerlendirilmesi

Skor Sonug
1-10 agir
11-16 orta
17-25 hafif
26-30 ED yok

Hastalarin ayrica psikolojik durumlarini analiz etmek icin BeckDepresyon
Skalasi(BDI) formu dolduruldu. BDI formu 21 sorudan olusan, hastanin psikolojik
durumunu degerlendirmek i¢in sik¢a kullanilan bir testtir. En diisiik puani 0, en
yiilksek puani 63°diir. Skorlamada puan yiikseldik¢e hastanin psikolojik problemi
daha derindir. BDI siniflamasina gére 0-9 puan arasi normal, 10-18 arasi hafif-orta
depresyon, 19-29 aras1 orta-siddetli depresyon, 30-63 aras1 siddetli depresyon olarak
kabul edildi.

Tablo4:BDI ‘in degerlendirilmesi

Skor Yorum

0-9 Depresyon yok

10-18 Hafif-Orta depresyon
19-29 Orta-Siddetli depresyon
30-63 Siddetli depresyon

OUAS tanis1 konan ve CPAP titrasyonu sonras1 CPAP cihazi kullananve
kontrole gelen 28 hastaya CPAP tedavisinin3. aymda 15 soruluk IIEF testi tekrar
uygulandi ve tiroloji hekimi tarafindan skorlamasi yapildi.

Tim hastalardan Go6giis HastaliklartUyku Polikliniginde hem erektil
disfonksiyon hem de obstruktif uyku apne etyolojisini agiklayabilmek amaci ile
serum tiroid fonksiyon testleri, aghk kan sekeritotalkolesterol, LDL,
HDL, trigliseridve total testosteron ¢alisilda.

Calismaya katilan tiim hastalarmboy ve kilo olgiimiiyapilarak ViicutKitle
Indeksi (VKI) hesaplandi. VKi= [agirlik (kg)/ boy(m)?] formiilii ilehesaplandi. VKI
18.5 alt1 zayif, 18.5-24.9 normal, 25-29.9 fazla kilolu, 30-39.9 obez, 40ve iizeri

morbid obez olarak tanimland:.
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Tablo 5:VKi‘in degerlendirilmesi

VKI Yorum

18,5 Alt1 Zayif
18,5-24,9 Arasi Normal
25-29,9 Arasi Fazla Kilolu
30-39,9 Arasi Obez

40 Ve Uzeri Morbid Obez

ED gelisme riskini arttirdig i¢in, nitrat kullanan, hormonal bozuklugu olan,
noropatik hastaligi olan, prostat kanseri olan, pelvik travma hikayesi olan, renal
transplantasyon geciren, aortik anevrizmasi olan, spinal kord hasar1 olan, penil
deformitesi olan, alkol bagimlig1 olan, psikotropik ila¢ kullanan, akut ve kronik
psikiyatrik hastaligi olan, metabolik ve norolojik hastaligi olan hastalar ¢aligma

disinda brrakildi.
3.1. Istatistiksel Analiz

Calismanin istatistiksel analizlerinde SPSS 13.0 paket programi kullanilmistir. \Veri
setinde yer alan kategorik degiskenler frekans ve yiizde ile; siirekli deger alan 6l¢iim
degiskenleri ortalama, standart sapma, medyan, minimum ve maksimum degerleriyle
birlikte verilmistir. Stirekli degiskenlerin normal dagilima uygunlugu Shapiro Wilk
testi ile test edilmistir. Normal dagilim gosteren degiskenlerin 3  grup
karsilastirmasinda tek yonli Varyans Analizi; normal dagilim gostermeyen
degiskenlerin 3 grup Kkarsilastrmasinda Kruskal Wallis Testi, 2 grup
karsilagtirmalarinda Mann Whitney UTesti kullanilmistir. Kategorik degiskenlerin
grup karsilastirmalarinda Pearson Ki-Kare testi kullanilmistir. Calismanin tiim
istatistiksel analizlerinde p degeri 0,05'in altindaki karsilagtirmalar istatistiksel olarak

anlamli kabul edilmistir.
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4. BULGULAR

Calismaya alinan 90 hasta polisomnografi sonuglarma géreOUAS olmayan,hafif-orta
OUAS olan ve agir OUAS olan seklinde 3 gruba ayrilarak ED ile olan iliskiler
aragtirtlmigtir. Takiben OUAS tanisi alan ve CPAP tedavisi baglanan 28
hastannCPAP tedavilerinin 3. aymnda tekrar IIEFile tedaviye olan yanitlari

degerlendirilmistir.

Tablo 6:Hasta gruplan

Grup OUAS varh@ Hasta sayis1
Grup 1 OUAS yok 28
Grup 2 Hafif-orta OUAS 29
Grup 3 Agir OUAS 33

Grupl’deki 28 hastada ortalama yas 46,07+12,74;grup 2’deki29 hastada
ortalama  yas  4897+11,37;grup  3’deki 33  hastada ortalama  yas
48,85+10,96idi.Gruplar arasinda anlamli fark saptanmamistir(p=0.569;0ne Way
ANOVA testi). Dolayisi ile her grupta yas gruplar1 benzer sekilde idi.

Tablo7:Gruplara gore yas ortalamalari

Grup Yas p degeri
Grup1 46,07 £12,74
Grup 2 48,97 £11,3

0.569
Grup 3 48,85 +10,96
Toplam 48,02+11,61

Gruplar arasinda diabetes mellitus varhig arastirildiginda istatistiksel anlamli

fark saptanmamistir (p=0.988;ki-kare testi).
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Tablo 8: Gruplar arasinda Diabetes Mellitus (DM) varhg

DM yok DM var Toplam p degeri
Grup 1 24 4 28
Grup 2 28 5 29
Grup 3 25 4 33 0.988
Toplam 77 13 90

Gruplar arasinda hipertansiyon varlig1 arastirildiginda istatistiksel anlamli fark

saptanmamustir (p=0.455;ki-kare testi).

Tablo 9: Gruplar arasinda hipertansiyon varhgi degerlendirmesi

Ht yok Ht var Toplam p degeri
Grup1 19 9 28
Grup 2 19 10 29
Grup 3 26 7 33 0455
Toplam 64 26 90

Kardiovaskiiler hastalik ag¢isindan her ii¢ grup incelendiginde anlamli

istatistiksel fark saptanmamustir (p=0.707;Ki-kare testi).

Tablo 10: Gruplar arasinda kardiovaskiiler hastalik acisindan degerlendirme

Kvs hastahigi yok | Kvs hastahg var | Toplam p degeri
Grup1 26 2 28
Grup 2 27 2 29
Grup 3 32 1 33 0.707
Toplam 85 5 90

Caliymaya katilan hastalar sigara kullanimi agisindan incelendiginde sigara

kullanim1 agisindan gruplararasinda anlaml

(p=0.477;ki-kare testi).

o1

istatistiksel fark saptanmamistir




Tablo 11: Gruplar arasinda sigara kullanimi degerlendirmesi

Sigara yok Sigara var Toplam p degeri
Grup1 11 17 28
Grup 2 16 13 29
Grup 3 15 18 33 0.477
Toplam 42 48 90

Gruplar alkol kullanim agisindan incelendiginde anlamli istatistiksel fark
saptanmamustir (p=1.00;Kki-kare testi).

Tablo 12: Gruplar arasinda alkol kullanim degerlendirmesi

Alkol yok Alkol var Toplam p degeri
Grup1 17 11 28
Grup 2 17 11 29
Grup 3 20 13 33 1.00
Toplam 54 35 90

Gruplar arasinda prematiir ejakulasyon(PE) varlhig: arastirildiginda istatistiksel

anlamli fark saptanmamustir (p=0.072;Ki-kare testi).

Tablo 13: Gruplar arasinda prematiir ejakulasyon varhgi degerlendirmesi

PE yok PE var Toplam p degeri
Grup1 14 14 28
Grup 2 18 11 29
Grup 3 11 22 33 0.072
Toplam 43 47 90

Calismada her ti¢ grup libido kaybi agisindan degerlendirildiginde aradaki fark

istatistiksel olarak anlamli degildi (p=0.357;ki-kare testi).
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Tablo 14 : Gruplar arasinda libido kayb1 degerlendirmesi

Libido kayb1 yok | Libido kaybi var | Toplam p degeri
Grupl 16 12 28
Grup2 15 14 29
Grup3 13 20 33 0.357
Toplam 44 46 90

Fiziksel aktivite iyiorta ve kotii olarakdegerlendirildiginde gruplarin
istatistiksel olarak farkli olmadig1 izlenmistir (p=0.205;ki-kare testi).

Tablo 15: Gruplar arasinda fiziksel aktivite degerlendirmesi

Kaétii Orta Iyi Toplam p degeri
Grup1 15 12 1 28
Grup 2 9 20 0 29
Grup 3 17 15 1 33 0.205
Toplam 41 47 2 90
Calismaya katilan hastalar sosyoekonomik seviyelerine gore

degerlendirldiginde gruplar arasinda anlamli istatistiksel fark saptanmamistir
(p=0.252;ki-kare testi).

Tablo 16: Gruplar arasinda sosyoekonomik seviyedegerlendirmesi

Kotii Orta Iyi Toplam p degeri
Grup1 3 21 4 28
Grup 2 2 26 1 29
Grup 3 6 25 1 33 0.252
Toplam 11 72 6 90

Grupl’deki 28 hastada ortalama VKI 28,92+4,32; grup 2’deki29 hastada
ortalama  VKI  30,10+4,00;grup  3’deki 33 ortalama  VKIi
32,14+3,86idi.Istatistiksel analizde grupl ile grup 3 arasmda anlamli istatistiksel fark

hastada
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saptanmistir(p=0.008;0ne Way ANOVAtesti).Grup 1 ile grup 2 arasinda anlaml
istatistiksel fark saptanmamistir (p=0.522;0ne Way ANOVA testi).

Tablo 17:Gruplara gore VKI

VKi
Grup 1 28,92+4,32
Grup 2 30,10+4,00
Grup 3 32,14+3,86
Toplam 30,48+4,23

Istatistiksel olarak yapilan korelasyon testinde hastalar tarafindan doldurulan
IIEF-5 skorlarma gdre VKlile IIEF-5skorlar1 arasida bir iliski saptanmamistir
(p=0.148; r=0.154).

Tablo 18:VKI ile 1IEF-5skorlar korelasyon analizi

p degeri Rho degeri (korelasyon katsayisi)
IHEF-5(erektil fonksiyon) 0.148 -0.154
IIEF6-8(iliski tatmini) 0.132 -0.160
IIEF9-10(orgazmik islev) 0.241 -0.125
IHIEF11-12(cinsel istek) 0.600 -0.199
IIEF13-14(genel tatmin) 0.123 -0.164
Hastalar  erektil  fonksiyonu  degerlendiren  IIEF-5skorlarina  goére

degerlendirildiklerinde Grupl’deki 28 hastada ortalama IEF-523,46+5,27(median
degeri:26);grup 2°deki29 hastada ortalama I1EF-521,82 +6,05(mediandegeri:24);grup
3’deki 33 hastada ortalama IIEF-519,90 +7,05(median degeri:20)idi.Istatistiksel
analizde gruplar arasi anlaml istatistiksel fark saptanmamistir (p=0.085; Kruskal
Wallis testi).
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Tablo 19:Gruplara gore IIEF-5(erektil fonksiyonu sorgulayan alti soru) skorlar

IHEF-5 (erektil fonksiyon) p degeri
Grup 1 23,46+5,27(median degeri:26)
Grup 2 21,82+6,05(mediandegeri:24)
Grup 3 19,90+7,05(median degeri:20) 0.085
Toplam 21,63+6,32(median degeri:24)

Iliski tatmini agisindan {igsoruluk IIEF 6-8 skorlarma gdre anlamli istatistiksel
fark saptanmamistir (p=0.082;Kruskal Wallis test).

Orgazmik fonksiyon ag¢isindan iki soruluk IEF skorlarma gore grup 1’deki 28
hastada ortalama IEF 8,75+2,01 (median degeri:10);grup 2’deki29 hastada ortalama
IHEF degeri 7,66+2,17(median degeri:8);grup 3’deki 33 hastada ortalama IEF degeri
7,03+2,92(median degeri:8) idi.Istatistiksel analizde grup 1 ve grup 2 arasinda IIEF
skoru diismesi agisindananlamli istatistiksel fark saptanmistir (p=0.012; Mann-
Whitney U testi).Grup 1 ve grup 3 arasinda anlaml istatistiksel fark saptanmistir
(p=0.010; Mann-Whitney U testi).

Tablo 20:Gruplara gore IIEF 9-10 (orgazmik islevi sorgulayan iki soru) skorlar

IHEF 9-10(orgazmik islev)
Grup 1 8,7542,01(median degeri:10)
Grup 2 7,66£2,17(median degeri:8)
Grup 3 7,03£2,92(median degeri:8)
Toplam 7,77+2,50(median degeri:8)

Cinsel istek acisindan iki soruluk 11EF skorlarmma gore grup 1’deki 28 hastada
ortalama IEF 7,21£1,50(median degeri:8);grup 2’deki29 hastada ortalama IIEF
degeri 7,10+1,14(median degeri:7);grup 3’deki 33 hastada ortalama IIEF degeri
6,21+1,69(median degeri:6) idi.Istatistiksel analizde grup 1 ve grup 3 arasinda IIEF
skoru diismesi ag¢isindananlamli istatistiksel fark saptanmustir (p=0.017;Mann-
Whitney U testi).Grup 1 ve grup 2 arasinda anlamli istatistiksel fark saptanmamustir
(p=0,533;Mann-Whitney U testi).
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Tablo 21:Gruplara gore I1EF 11-12 (cinsel istegi sorgulayan iki soru) skorlari

IHEF 11-12(cinsel istek)
Grup 1 7,21+1,50(median degeri:8)
Grup 2 7,10+1,14(median degeri:7)
Grup 3 6,21+1,69(median degeri:6)
Toplam 6,81+1,52(median degeri:7)

Geneltatmin agisindan iki soruluk IIEF 13-14 skorlarina gore gruplar
arasindaanlamli istatistiksel fark saptanmamistir (p=0.10;Kruskal Wallis testi)

Gruplar erektil fonksiyonu gosteren alt1 soruluk 11EF-5 skorlarma gore 25 puan
ve altinda erektil disfonksiyon oldugu kabul edilerek degerlendirildiginde her ne
kadar grup 2 ve grup 3’de erektil disfonksiyon varligi daha fazla izlense de aradaki

farkn istatistiksel olarak anlamli olmadigi izlendi (p=0.380; ki-kare testi ).

Tablo 22:Gruplar arasinda ED varhgi

ED yok ED var Toplam p degeri
Grup 1 15(%53,6) 13(%46,4) 28
Grup 2 14(%48,3) 15(%51,7) 29
Grup 3 12(%36,4) 21(%63,6) 33 0.380
Toplam 41(%45,6) 49(%54,4) 90

Polisomnografi sonuglar1 ile tan1 konulan, CPAP tedavi endikasyonu olan ve
tedavi baslanan grup 2‘dekillhastada tedavi Oncesi ortalama IIEF-5degeri
16,45+5,37(median degeri:18) iken tedavi sonrast 20,54+5,80(median degeri:22);
grup 3‘deki 17 hastada tedavi Oncesi ortalama IIEF-5 degeri 16,76+6,29(median
degeri:19) iken tedavi sonrasi 21,17+7,53(median degeri:24) idi.Istatistiksel analizde
grup 2’nin tedavi 6ncesi ve sonrasinda I|EF-5skorlarinda diizelme istatistiksel olarak
anlamli idi (p=0.005; Wilcoxon Signed Ranks testi).Grup 3’iin tedavi Oncesi ve
sonrasi ||EF-5skorlarinda diizelme istatistiksel olarak anlamli idi (p=0.001;Wilcoxon
Signed Ranks testi). Grup 2 ve grup 3’de toplamda 28 hastada tedavi dncesi ortalama
[IEF-5degeri 16,63+5,91(median degeri:19)iken tedavi sonrasi 20,92+6,79(median
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degeri:23,5)

Ranks testi).

idi.Istatistiksel
5skorlarindaki diizelme istatistiksel olarak anlamli idi (p=0.001;Wilcoxon Signed

analizde

toplam

tedavi

alan hastalarin

Tablo 23:CPAP tedavisi sonrasi | IEF-5skorlarindaki degisimler

CPAPtedavisi CPAPtedavisi p degeri
oncesillEF-5 sonrasil IEF-5

Grup 2 (n:11) 16,45+5,37 20,54+5,80 0.005
(median:18) (median:22)

Grup 3 (n:17) 16,76+6,29 21,17+7,53 0.001
(median:19) (median:24)

Toplam (n:28) 16,63+5,91 20,92+6,79 0.001
(median:19) (median:23,5)

Hastalar 1IEF’in diger parametreleri (iliski tatmini,orgazmik fonksiyon,cinsel
istek ve genel tatmin)agisindan CPAP tedavisi Oncesi ve sonrast IIEF skorlar1

acisindan degerlendirilmistir.Sonuglar asagida tablo halinde verilmistir.

Tablo 24:CPAP tedavisi oncesi vesonrasi | |EF skorlarindaki degisimlerin p degerleri

IIEF6-8 IIEF9-10 IHEF11-12 IEF 13-14
Grup 2 (n:11) | 0.066 0.157 0.020 0.026
Grup 3 (n:17) | 0.005 0.026 0.004 0.011
Toplam (n:28) | 0.001 0.011 0.001 0.001
Gruplar arasmnda Beck Depresyon Skalasi(BDIl) skorlar1 agisindan

arastirildiginda istatistiksel olarakanlamli fark saptanmamustir (p=0.204;Kruskal-
Wallis testi).

Tablo 25:Gruplar arasinda Beck Depresyon Skalasi1 (BDI) degerlendirmesi

BDI p degeri
Grup 1 8,71+7,35 (median:6)
Grup 2 9,17+6,30 (median:8)
Grup 3 12,52%9,89 (median:9) 0.204
Toplam 10,26+8,19 (median:8)
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Gruplar hormonal (tiroid fonksiyon testleri ve serum testosteron diizeyi)

fonksiyonlar agisindan incelendigi zaman gruplar arasinda anlamli istatistiksel fark

saptanmamistir(p>0.05; Kruskal-Wallis testi).

Tablo 26:Gruplar arasinda hormonal parametreler

TSH T3 T4 Testosteron
Grupl 1,29+0,72 3,69+0,78 1,12+0,18 327,57492,16
(median:1,0) (median:3,6) (median:1,1) (median:312,50)
Grup2 | 1,24+0,69 3,64+0,78 1,07+0,19 312,03+69,33
(median:1,0) (median:3,4) (median:1,1) (median:320)
Grup3 | 1,36+0,80 3,8240,90 1,02+0,19 292,58+73,82
(median:1,2) (median:3,7) (median:1,0) (median:282)

Biyokimyasal testler sonucunda(totalkolesterol,LDL,HDL,trigliserid,aclik kan

sekeri) gruplar arasinda anlamli istatistiksel fark tespit edilmemistir(p>0.05; Kruskal-

Wallis testi).

Tablo 27:Gruplar arasinda biyokimyasalparametreler

Grup 1 Grup 2 Grup3 Toplam
Kolesterol | 177,04+28.,41 178,34+38,91 184,24+34.,99 180,10+34,23
(median:179) (median:175) (median:184) (median:180)
HDL 39,57+7,78 42,45+10,28 38,55+7,65 40,12+8,68
(median:39,5) (median:41) (median:37) (median:39)
LDL 101,82+22,22 107,93+35,90 105,31+£27,38 105,07+28,82
(median:107) (median:105) (median:102) (median:105)
TG 206,50+107,10 187,17+84,23 221,33+£216,4 205,71£107,9
(median:181) (median:166) (median:200) (median:182)
AKS 102,75£15,71 95,59+10,80 102,0+19,97 100,17£16,28
(median:99) (median:94) (median:97) (median:98)

Gruplar incelendigi zaman polisomnografik islem esnasinda gece

Olciilen

oksijen satiirasyonlarmin minimal degerleri (MIN O,)ve tiim gece boyunca dlciilen

ortalama oksijen satiirasyonlari(ORT O,) gruplar arasindaistatistikselanlamli olarak
farkliidi (p=0.001;Mann Whitney U testi).
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Tablo 28:Gruplar arasi oksijen satiirasyonlar

MIN O, ORT O, p degeri
Grup1 89,75+3,02(median:90) 93,92+1,51(median:94)
Grup 2 83,17+4,30(median:83) 92,20+1,89(median:92)
Grup3 | 71,81+12,08(median:75) | 88,9043, 16(median:89) 0.001
Toplam 81,05+10,86(median:84) 91,53+3,15(median:92)

Calismaya katilan hastalar incelendigi zaman polisomnografi esnasinda tiim
gece boyunca 6lgiilen ortalama oksijen satiirasyonlari i¢in smir deger 89(%) olarak
kabul edildi. Gruplar89(%)dahil olmak iizere altinda olanlar ve yiiksek olanlar
seklinde olusturuldu.Her iki grup arasinda IIEF-5 skorlar1 agisindan istatistiksel

anlamli fark tespit edildi (p=0.049;Mann-Whitney testi).

Tablo 29:Ortalama oksijen saturasyonlarina gore | IEF-5degerleri

HEF-5 p degeri

Diisiik grup (n:19) 17,89+7,89(median degeri:19)

Yiiksek grup (n:43) 22,0945,60(median degeri:24) 0.049
Toplam (n:62) 20,80+6,62(median degeri:21)

Grup 1’deki 28 hastanin AHlortalamasi2,72+1,43(median degeri:2,72);grup
2’deki29 hastada ortalama AHI degeri 19,84+5,66(median degeri:20,90);grup 3’deki
33 hastada ortalama AHI degeri 58,71+19,48(median degeri:52) idi.

Korelasyon analizinde;AHlile IIEF-5skorlar1 arasinda negatifydnlii zayif bir

iliski saptanmustir (p=0.013; r=0.262).

Tablo 30:AHI degerlerinin 11EF-5skorlar icin korelasyon analizi sonuclar

p degeri Rho degeri (korelasyon katsayisi)
IIEF-6(erektil fonksiyon) 0.013 -0.262
IIEF6-8(iliski tatmini) 0.020 -0.244
IIEF9-10(orgazmik islev) 0.003 -0.307
IIEF11-12(cinsel istek) 0.001 -0.345
IIEF13-14(genel tatmin) 0.033 -0.224
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5. TARTISMA

Erektil disfonksiyon(ED) ve obstruktif uyku apne sendromu (OUAS)iliskisi 1970l
yillardan beri ¢esitli ¢alismalarla arastirilmistir(161,167,173-175).Ancak  bu
calismalarin ¢ok azinda ED‘nin 6nemli sebeplerinden bir tanesi olan depresyon daes
zamanh olarak incelenmistir. Ayrica,OUAS tanis1 konan hastalarda CPAP tedavisi
sonras1 erektil fonksiyondaki degisimgok az g¢alismada arastirilmistir.Bizim bu
prospektif calismadaki ana amacimiz ED ve OUAS arasindaki iliskiyi secici bir hasta
grubunda karsilagtirmakti.Bu nedenle diabetes mellitus,hipertansiyon, sigarave alkol
kullanim hikayesi gibi ¢esitli klinik ve demografik veriler esliginde her hastaya Beck
Depresyon  Skalasi  (BDI) doldurularak 3  hasta grubu olusturuldu.
Polisomnografikinceleme sonucunda OUAS izlenmeyen hastalar kontrol grubu
olarak incelendi.Dolayis1 ile randomize olmamakla birlikte yas—uyumlu kontrollii
prospektif klinik ¢aligma yapildi.

OUAS tedavisinde gogiis hastaliklar1 uzmanlarinca altin standart tedavi
olarak kabul edilen tedavi CPAP tedavisidir(142). Hafif-orta(Grup 2) ve agir (grup 3)
OUAS hastalarindan(n:62) toplam 28 hastaya aynmigéglis hastaliklar
uzmanitarafindan 3 ay siire ile CPAP tedavisi baslandi.Literatiir incelendiginde 3
aylik tedavi siiresinin ED‘deki klinik diizelme i¢in optimum siire oldugu sonucuna
vartlmistir(176-177).

OUAS obez hastalardadaha yaygin goriilen bir hastalik olarak kabul
edilmektedir.Bu nedenle biz tiim hastalarimizda polisomnografikinceleme oncesi
kilo ve boy 6l¢ciimii yaparak gruplar arasinda viicut kitle indeksi agisindan fark olup
olmadigini arastirdik. Tablo 17°de goriildiigti gibikontrol grubu ile agir OUAS olan
hastalar arasinda istatistiksel anlamli fark tespit edilmis fakat hafif-orta OUAS olan
grup ile kontrol grubu arasinda anlamli istatistiksel fark saptanmamustir.Bu da bize
OUAS hastalarinda etyolojik faktorler igerisinde yer alan obezitenin agir OUAS’I1
hastalarda bir risk faktorii oldugunu ortaya koymaktadir.

Gongalvesve ark. 2005 yilinda yaptiklar1 ¢aligmada 1 ay siire ileCPAP
tedavisi alan OUAS hastalarinda erektil fonksiyonu incelemis ve ED’si olan hasta
grubu ile yas ve VKI uyumlu ED’si olmayan OUAShastalar1 ile
karsilastirilmistir. Toplam 98 hastanin incelendigi bu calismada OUAS hastalarmdaki
ED’nin  nokturnal hipoksemi ile iligkili oldugu bulunmustur(178).Bizim

60



calismamizda ise nokturnalhipoksemi benzer sekildetiim gece boyunca Olgililen
oksijensatiirasyonlari ile arastirilmistir. Ortalama oksijen saturasyonu esik deger olan
89(%) alndigi zaman OUAS tanisi alan toplam 62 hastanin nokturnal hipoksemi
acisindan dagilimi tablo 29°daverilmistir. Bu tablodan da goriildiigii izere nokturnal
hipoksemisi olan hastalarm IIEF-5 skorlari,olmayanlara gore istatistiksel olarak
anlamli sekilde daha diisiik bulunmustur.Dolayist ile bizim ¢alismamizdaki bulgular
Gongalves ve ark.’nin bulgular1 ile paralellik gostermektedir. OUAS hastalarinda
ortaya cikan tekrarlayan apne ataklarinin meydana getirdigi hipoksik olaylar hipoksi
reperfiizyon hasari ile oksidatif stres, beraberinde oksijen radikallerinin salinimina ve
endotel kaynakli nitrik oksit salmimi ve islevinde aksamalara yol agmaktadir.
Nokturnal hipoksinin ereksiyon fizyolojisi icerisinde yer alan NO yolagmni etkilemek
sureti ile ED’ye yol actig1 diistiniilmektedir (171).

OUAS’Ii hastalarda depresyon ED’ye neden olabilecek en 6nemli
psikiyatrikbozukluktur.Calismaya alinan hafif-orta(grup 2) ve agir(grup 3) OUAS‘l1
hastalar arasinda Beck Depresyon Skalasi skorlar1 agisindan istatistiksel olarak
anlaml farklhilik saptanmamistir.Yine bu OUAS’l1 hasta grubu kontrol grubu ile
karsilastirildiginda benzer sekilde anlamli farklilik saptanmamaistir.Dolayisi ile
ED’nin etyolojisinde tek basina Onemli bir faktdor olan depresyon higbir hasta
grubunda saptanmamistir.Bu bulgular homojen grup olusturma agisindan ve ED’ye
OUAS disinda neden olan faktorlerin ekartasyonu agisindan 6nemli bir veridir. Fakat
tablo 25°de izlendigi tlizeresonuglar incelendigi zaman kontrol grubuna gore hafif-
orta ve agir OUAS olan gruplarda BDI skorlarinda her ne kadar istatistiksel olarak
anlamli olmasa da artis gozlenmektedir. Hasta sayisinin yeterli genislikte olmamas1
ve kontrol grubu olarak alman hastalarm da beraberinde her ne kadar AHI skorlarina
gére OUAS saptanmamis olmasina ragmen uyku bozukluklar1 ve semptomlarimin
bulunmasi istatistiksel olarak farkin anlamli ¢ikmamasina sebep vermis olabilir.

ED ve OUAS iligkisini arastiran en genis serili prevalans ¢aligmalarindan bir
tanesi Andersen ve ark.’in2010 yilinda yapmis oldugu ¢aligmadir(179). Brezilya’da
yapilan bu epidemiyolojik ¢alismada yaslar1 20 ila 80 arasinda degisen toplamda 467
erkek calismaya alinmistir.Bu ¢alismada 20-29 yas grubunda ED prevalansi %7,3
iken 50 yas iizerindekihasta grubunda ED prevalansi %63’lere ulagsmistir. ED’ye

etkisi olan parametrelerlojistik regresyon modeli ile incelendigi zaman obezite (odds
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oran1 =1.8), diisiik testosteron diizeyi (odds orami= 4.28),bozulmus yasam kalitesi
(odds orani:4.4),apne hipopne indeksinin 15’in iistiinde olmasi (odds oran1 =2.75) ve
OUAS tanis1 (odds orani= 2.13) ED icin belirleyici faktorler oldugunu
saptanmistir. Azalmig REM donemi ve parcali uykunun ED sikayetinin olusmasinda
risk faktorii olabilecegi bu ¢alismada anlasilmistir. Bizim goriisiimiize gére OUAS
hastalarindaki ED, OUAS‘a bagli olarak azalan REM uyku siiresive gece uykusunun
sik sik apnelerle boéliinmesi nedeni ile parg¢ali gece uykusunun birsonucu olabilir.

Andersen’in c¢alismasinda ¢ikan sonuca gore OUAS azalmis testosteron
seviyesi veya azalmig yasam kalitesinden daha belirleyici ED etkeni olarak
goziikmemektedir(179).Zaten bu ¢alismadaki Odds orani degerleri incelendigi zaman
bu kolaylikla anlagilabilir. Bizim ¢alismamizda ise her 3 grup arasindaki ortalama
IIEF-5 skorlar1 karsilastirildigi zaman her ne kadar istatistiksel analizde gruplar
arasinda anlamli fark saptanmamis olsa da (tablo 19) agir OUAS‘l1 hastalarda (grup
3)hafif-orta (grup 2) OUAS‘l1 hastalara gore daha diisiik IIEF-5 skorlar1 ve artmis
ED sikayetleri dikkati ¢ekmistir.Kontrol grubu ile (grup 1) karsilastirildiginda ise
yine OUAS‘I1 hastalarda daha diisiik ITEF-5 skorlar1 gézlenmistir.Dolayis1 ile OUAS
tanisinin ED i¢in kuvvetli bir belirleyici oldugunu sdylemek miimkiin degildir.

Giliniimiizde ED etyopatogenezinde en Oonemli belirleyici yas olarak kabul
edilmektedir.Zaten Andersen ve ark.’’nin yaptigi c¢alismada yas i¢in odds
orani21,650larak bulunmustur(179).Yani 50 yasin tizerindeki erkekler 20-30 yas
arasindaki erkeklere oranla yaklasik olarak 21 kat daha fazla ED’ye yakalanma
riskine sahiptirler.Bizim ¢alismamiz yas uyumlu oldugu i¢in ED etyolojisindeki en
onemli belirleyici olan gruplar arasi yas farkliligini ortadan kaldirmustir.

Giinliimiiz literatiirii incelendigi zaman OUAS ve ED arasinda bir iliski
oldugunu gosteren ¢alismalar olmakla birlikte, hicbir iliskinin bulunmadigini
gosteren galigmalar da mevcuttur(160,175,180).Schiavi ve ark. dort glinlik tim gece
boyunca siiren polisomnografik ¢aligma ile inceledikleri 70 erkekte nokturnal penil
timesansiincelemisler ve uyku apnesi ile ED arasinda higbir iliski
bulmamislardir(180).Buna ek olarak Seftal ve ark.’nin 2000 yilinda yaptiklar1 bir
calismada ED’si olan 285 erkek hasta incelenmistir.Bu hastalara OUAS risk
faktorlerini arastiran anket calismasi yapilmistir.Bu anket c¢alismasinin sonucuna

gore ED’li hastalarda ¢esitli uyku bozukluklar1 saptanmig olmakla birlikte OUAS ve
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EDiliskisine yonelik herhangi bir baglant1 bulunmamistir(181). Ancak bu ¢alismada
OUAS arastirmasinin anket c¢alismasina dayandigi ve polisomnografikinceleme
yapilmadigi akilda tutulmalidir. Margel ve ark.’nin 2004 yilinda yaptiklar1 ¢alismada
ise 209hasta benzer sekilde uyku sorgulama anketi ve IIEF ile incelenmis ve tiim
hastalar polisomnografikincelemeye tabii tutulmustur(162).Bizim ¢alismamizdaki
bulgulara benzer sekilde Margel ve ark. OUAS‘1 olanhastalarda olmayanlara kiyasla
IIEF skorlarinda azalma tespit etmislerancak bu azalma istatistiksel olarak anlamli
bulunmamistir.Sadece agir OUAS olan hastalarda istatistiksel olarak anlamli IIEF
diistisii saptamuglardir. Dolayist ile hafif-orta OUAS‘m ED ile zayif iliskisinin
olabilecegi oOngoriiliitken ancak agr OUAS’mm ED ile iliskisinin olabilecegi
disiiniilmektedir.Bizim c¢aligmamizda ise Margel ve ark.’nin bulgularindan farkl
olarak agir OUAS‘l (grup 3) hasta grubumuzdaki ortalama IIEF-5 skorlar1 grup 1 ve
grup 2’den istatistiksel olarak anlamli farkli bulunmamistir.Ancak IIEF-5
skorlarindaki azalma egilimi dikkati gekmektedir (tablo 19). Bizim hipotezimize gére
calisma grubumuzun genis serili olmamasibu duruma neden olabilir. Daha genis
serili prospektif ¢calismalar bu anlamda daha yonlendirici olabilir.

Nazal CPAP tedavisi OUAS‘I1 hastalarda en gegerli tedavidir.Bu konuda
ilging bir ¢alisma Perimenis ve ark. tarafindan 2007 yilinda yapilmustir(182). Bu
calismada OUAS‘1 olan ED hastalarinda sadece CPAP tedavisi alanlar ile CPAP’la
birlikte verilen sildenafil tedavisinin cevabi karsilastirilmis ve CPAP‘la birlikte
uygulanan sildenafil tedavisinin tek basia CPAP tedavisine gore daha etkili oldugu
bulunmustur. 2009 yilindaTaskin ve ark.’nin yaptigi ¢alismada agir uyku apnesi olan
hastalardaki ED derecesi irdelenmis ve CPAP tedavisinin ED {izerine etkisi
arastirilmigtir (183). Toplam 40 agir OUAS’l hasta 2 tedavi grubuna randomize
edilmistir.Ilk grup CPAP ile tedavi edilirken ikinci grup sadece antidepresan ile 1 ay
stiresince tedavi edilmistir.1 aylik CPAP tedavisi uygulanan grupta ortalama 11EF-5
skoru 15,71°den 19,06’ya ¢ikmustir ve bu artig istatistiksel olarak anlamli
bulunmustur. Biz ¢alismamizda Taskin ve ark’nin aksine 1 aylik CPAP tedavisinin
klinik diizelme icin yeterli olmayacagimi oOngdrerek caligmaya almman OUAS‘li
hastalar1 3 aylik CPAP tedavisi sonrasi degerlendirdik. Tablo 23°de goriildiigi tizere
hafif orta (grup 2) OUAS L1 hastalarda CPAP tedavisi 6ncesi ortalama 16,45 olan
IIEF-5 skorutedavi sonrasi 20,54’e¢ ¢ikmistir (p=0.005).Agwr OUAS‘I1 hastalar
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incelendigi zaman ise ortalama 16,70 olan IIEF-5skoru 3 aylik CPAP tedavisi sonrasi
21,17¢e ¢ikmustir (p= 0.001).Taskinve ark. sadece agir OUAS‘l1 hastalar1 incelerken
biz hafif-orta OUAS‘l1 hastalar1 da CPAP tedavisine yanit agisindan inceledik ve
hafif veya orta derecede OUAS tanisi almis hastalarin 3 aylik CPAP tedavisi sonrasi
en az agwr OUAS’Ih hastalar kadar tedaviden fayda gorebilecegini
gosterdik. Kanimizca OUAS tanisi alan hastalarda ED sikayetleri mevcut ise
gogiishastaliklar1 uzmaniile kooperasyon kurularak baslanacak CPAP tedavisibu
hastalar acisindan faydali olabilir.Hatta belirgin ED sikayeti olan hastalarda
Perimenis ve ark.’nin 6nerdigi sekilde sildenafil ile beraber CPAP tedavisi daha
etkili olabilir(182). Bu goriisiin aksine Margel ve ark.’nin 2004 yilinda yaptiklar1 bir
calismada OUAS tanisi alan 60 hasta CPAP ile tedavi edilmis ve bu tedavinin uzun
donem etkileri arastirilmustir. lging olarak IIEF-5 skorlarmda CPAP tedavisisonrasi
diisme gozlenmistir(184).Yani bu ¢alisma ile CPAP tedavisinin erektil fonksiyonu
daha da bozabilecegi sonucuna varilmistir. Ancak biz bu calismada Taskin ve
ark.’nin makalelerinde vurguladigi gibi CPAP tedavisinin yeterli ve diizgiin bir
sekilde uygulanmadigimi diistinmekteyiz. Ciinkii Margel ve ark. hastalara haftada
sadece 1 saat CPAP tedavisiuygulamiglardir.Oysa bizim c¢alismamizda CPAP
tedavisi 3 ay boyunca her aksam uygulanmistir. Bu nedenle 6zellikle agir OUAS‘l1
hastalarda uygulanacak yogun CPAP tedavisinin ED sikayetlerini diizeltmede
basarili olacagina inanmaktayiz.

Gambineri ve ark.’nin yaptig1 ¢alismada OUAS‘l1 hastalarda hem total hem
de serbest testosteron diizeylerinin daha diisiik oldugu bulunmustur(163). Ancak
bizim calismamizda total testosteron diizeyi agisindan gruplar arasinda anlamh
farklilik saptanmamistir (tablo 26).Dolayis1 ile bizim ¢aligmamiz OUAS’inserum
testosteron diizeyini diisiirdiigli hipotezini desteklememektedir.Fakat tablo 26’da
kontrol grubuna gore hafif-orta ve agir OUAS olan gruplarda total testosteron
degerleri her ne kadar istatistiksel olarak anlamli olmasa da kontrol grubundan agir
OUAS olan gruba dogru bir azalis trendi ig¢inde oldugu izlenmektedir. Hasta
sayisinin yeterli genislikte olmamas1 ve kontrol grubu olarak alman hastalarin da
beraberinde her ne kadar AHI skorlarina gére OUAS saptanmanus olmasina ragmen
uyku bozukluklar1 ve semptomlarimin bulunmasi istatistiksel olarak farkin anlamli

cikmamasima sebep vermis olabilir .
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Calismamizda kontrol grubu olarak alinan,polisomnografik inceleme sonrasi
AHldegerleri 5’in altinda olan hastalarm da uyku sorunlarinin bulunmasi, normal
kontrol grubu olarak alinan bu hastalarin ileriki yillarda OUAStanis1 almayacaklar1

anlamina gelmemektedir.
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6. SONUC

OUAS‘I1 hastalarda her ne kadar IIEF-5 skorlarinda OUAS derecesindeki artigla
birlikte azalma egilimi goriilse de bu fark istatistiksel olarak anlamli
bulunmamistir.Dolayis1 ile ¢alismamizin sonuglarma gore OUAS ile ED arasinda
kesin bir iligki oldugunu sdylemek miimkiin degildir.Hafif,orta ve agir OUASI1
hastalarda 3 ay siiresince uygulanacak CPAP tedavisi cinsel performansi
diizeltmektedir. Bu nedenle OUAS tanisi olan hastalar ED agisindan sorgulanmali ve
ED sikayetleri bulunan hastalar zaman kaybetmeden CPAP tedavisine
almmalidir.Ileride yapilacak olan c¢alismalarda hastalarn yasam kalitesinin ve
partnerlerin  tedaviden  sonra  olabilecek  memnuniyetlerinin  ya da
memnuniyetsizliklerinin de tedaviye olan yanitla birlikte degerlendirilmesi, verilecek
olan tedavinin etkinligini degerlendirmede bize yol gosterebilecegi ve hastalarin
gercekten bu tedaviden fayda goriip gormedikleri hakkinda bizi daha dogru
yonlendirebilecekleri diistiniilmektedir. OUAS‘l1 hastalarda bazi ¢alismalarm aksine
hormonal profilde degisiklik saptanmamistir.Ozellikle serum testosteron diizeyi
OUAS tanis1 ve derecesinden etkilenmemektedir. Nokturnal hipoksemiyi arastiran en
onemli testlerden birisi olan gece boyunca oksijen saturasyon ol¢iimii hastalarin ne
derece hipoksik kaldiklar1 konusunda klinisyene bilgi verebilir.Calismamiz nokturnal
hipoksemisi  olan  hastalarda  IIEF-5skorlarinin  daha  diisik  oldugunu
gostermistir.Nokturnal hipoksemi ED sikayetleri agisindan etyolojide Onemli
faktorlerden bir tanesidir.Tiim bu sonuglarin ileride yapilacak daha genis serili
prospektif randomize klinik ¢alismalarla teyit edilmesi OUAS ve ED iliskisini

anlamamizda daha yonlendirici olacaktir.
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Ek2:Beck Depresyon Olcegi

Beck Depresyon Olcegi

Bu form son bir (1) hafta icerisinde kendinizi nasil hissettiginizi arastirmaya yonelik 21 maddeden olusmaktadir. Her maddenin
karsisindaki dért cevabi dikkatlice okuduktan sonra, size en ¢ok uyan, yani sizin durumunuzu en iyi anlatani isaretlemeniz

gerekmektedir.

(0) Uzgiin ve sikintili degilim.

(1) Kendimi tiziintiil ve sikintili hissediyorum.

(2) Hep uziintali ve sikintiliyim. Bundan kurtulamiyorum.
(3) O kadar iizgiin ve sikintiliyim ki, artik dayanamiyorum.

2 (0) Gelecek hakkinda umutsuz ve karamsar degilim.
(1) Gelecek icin karamsarim.
(2) Gelecekten bekledigim higbir sey yok.
(3) Gelecek hakkinda umutsuzum ve sanki hicbir sey
diizelmeyecekmis gibi geliyor.

3 (0) Kendimi basarisiz biri olarak gérmiyorum.
(1) Baskalarindan daha basarisiz oldugumu hissediyorum.
(2) Gegmise baktigimda basarisizliklarla dolu oldugunu
goriyorum.
(3) Kendimi timiiyle basarisiz bir insan olarak gériiyorum.

4 (0) Herseyden eskisi kadar zevk aliyorum.
(1) Birgok seyden eskiden oldugu gibi zevk alamiyorum.
(2) Artik higbir sey bana tam anlamiyla zevk vermiyor.
(3) Herseyden sikiliyorum.

S (0) Kendimi herhangi bir bicimde suglu hissetmiyorum.
(1) Kendimi zaman zaman suclu hissediyorum.
(2) Cogu zaman kendimi suglu hissediyorum.
(3) Kendimi her zaman suglu hissediyorum.

6 (0) Kendimden memnunum.
(1) Kendimden pek memnun degilim.
(2) Kendime kizginim.
(3) Kendimden nefrete ediyorum.

7 (0) Baskalarindan daha koéti oldugumu sanmiyorum.

(1) Hatalarim ve zayif taraflarim oldugunu diisiinmiyorum.

(2) Hatalarimdan dolayi kendimden utaniyorum.
(3) Herseyi yanls yapiyormusum gibi geliyor ve hep
kendimi kabahat buluyorum.

8 (0) Kendimi 6ldirmek gibi diistinciilerim yok.
(1) Kimi zaman kendimi 6ldiirmeyi disiindiigiim oluyor
ama yapmiyorum.
(2) Kendimi oldiirmek isterdim.
(3) Firsatini bulsam kendimi oldiririm.

9  (0) Isimden aglamak geldigi pek olmuyor.
(1) Zaman zaman icimden aglamak geliyor.
(2) Cogu zaman aglhyorum.
(3) Eskiden aglayabilirdim ama simdi istesem de
aglayamiyorum.

(0) Her zaman oldugumdan daha cani sikkin ve sinirli
degilim.

10

(1) Eskisine oranla daha kolay canim sikiliyor ve kiziyorum.

(2) Hersey canimi sikiyor ve kendimi hep sinirli
hissediyorum.
(3) Canimi sikan seylere bile artik kizamiyorum.

(0) Bagkalariyla goriigme, konusma istegimi kaybetmedim.
(1) Eskisi kadar insanlarla birlikte olmak istemiyorum.

(2) Birileriyle gérusup konusmak hig icimden gelmiyor.

(3) Artik cevremde hickimseyi istemiyorum.

Toplam BECK-D sKOru:....e

11

12

13

14

15

16

17

18

19

20

21
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(0) Karar verirken eskisinden fazla guglik gekmiyorum.
(1) Eskiden oldugu kadar kolay karar veremiyorum.

(2) Eskiye kiyasla karar vermekte ¢ok giigliik cekiyorum.
(3) Artik hicbir konuda karar veremiyorum.

(0) Her zamankinden farkli gériindigiimi sanmiyorum.
(1) Aynada kendime her zamanklinden kéti goriiniiyorum.
(2) Aynaya baktigimda kendimi yaslanmig ve cirkinlesmis
buluyorum.

(3) Kendimi ¢ok cirkin buluyorum.

(0) Eskisi kadar iyi is gii¢ yapabiliyorum.

(1) Her zaman yaptigim isler simdi géziimde biiyiiyor.

(2) Ufacik bir isi bile kendimi gok zorlayarak yapabiliyorum.
(3) Artik higbir is yapamiyorum.

(0) Uykum her zamanki gibi.

(1) Eskisi gibi uyuyamiyorum.

(2) Her zamankinden 1-2 saat énce uyaniyorum ve kolay
kolay tekrar uykuya dalamiyorum.

(3) Sabahlari ¢ok erken uyaniyorum ve bir daha
uyuyamiyorum.

(0) Kendimi her zamankinden yorgun hissetmiyorum.

(1) Eskiye oranla daha ¢abuk yoruluyorum.

(2) Her sey beni yoruyor.

(3) Kendimi higbir sey yapamayacak kadar yorgun ve bitkin
hissediyorum.

(0) istahim her zamanki gibi.
(1) Eskisinden daha istahsizim.
(2) istahim ¢ok azaldi.

(3) Higbir sey yiyemiyorum.

(0) Son zamanlarda zayiflamadim.

(1) Zayiflamaya ¢alismadigim halde en az 2 Kg verdim.
(2) Zayiflamaya ¢alismadigim halde en az 4 Kg verdim.
(3) Zayiflamaya calismadigim halde en az 6 Kg verdim.

(0) Saghgimla ilgili kaygilarim yok.

(1) Agrilar, mide sancilari, kabizlik gibi sikayetlerim oluyor ve
bunlar beni tasalandiryor.

(2) Saghgimin bozulmasindan gok kaygilaniyorum ve kafami
baska seylere vermekte zorlaniyorum.

(3) Saglk durumum kafama o kadar takiliyor ki, bagka hicbir
sey dlisiinemiyorum.

(0) Sekse kars! ilgimde herhangi bir degisiklik yok.
(1) Eskisine oranla sekse ilgim az.
(2) Cinsel istegim cok azaldi.

(3) Hig cinsel istek duymuyorum.

(0) Cezalandiriimasi gereken seyler yapigimi sanmiyorum.
(1) Yaptiklarimdan dolayi cezalandirilabilecegimi
dusintyorum.

(2) Cezami gekmeyi bekliyorum.

(3) sanki cezami bulmusum gibi geliyor.



Ek 3:Ereksiyon Islevi Uluslararasi Degerlendirme Formu

Ereksiyon Islevi Uluslararasi Degerlendirme Formu'?

Asagidaki sorular, ereksiyon (sertlesme) sorununuzun cinsel hayatiniza son 4 hafta igindeki etkilerini sorgulamaktadr.
Sorulara, durumunuzu en net agiklayan sekilde cevap vermeniz, size yardim gansimiz) artiracaktir. Her soruyu

siklardan birinin yanindaki kutuyu isaretleyerek cevaplayin. Hangi cevabi segeceginiz konusunda kararsiz kalirsaniz,
size en uygun gelen cevabi isaretleyin. Bu ankette verilen cevaplar yalnizca doktorunuz tarafindan degeriendirilecektir,

Bu sorularda yer alan ban terimler agagidaki anlamlarda kullanimigter:

* Cinsel llighd : Egin haznesine (vajinasina) giris (duhul)

**  Cinsel faaliyet : Cinsel iligki, sevisme ve kendini tatmin dahil olmak (zere tim cinsel faalivetler
*** Bogalma : Meninin bogalmasi ya da bogalma hissi

***% Cinsel uyanima : Sevisme, erotik resimlere ve filmlere bakma ve benzeri durumlar

4. Son 4 hafta igindeki cinsel iligkiler* sirasindaki
sertligi ne siklikla devam ettirebildiniz?

1. Son 4 hafta igindeki cinsel faaliyetleriniz* *
sirasinda peniste sertlesme ne siklikla oldu?

Yl bir kurtuyu igaretieyiniz. Yaine bir kutuyu ipavetieyinz.
Cinsel faaliyet olmad Jo Cinsel iligki girigiminde bulunmadm [0
Hig ya da hemen hemen hig 01 Hig ya da hemen hemen hig 1
Nadiren (yansindan ¢ok daha azinda) [ 2 Nadiren (yansindan gok daha azinda) [ 2
Bazen (vaklasik yansinda) O3 Bazen (yaklasik yansinda) 3

Gouniukia (yansindan ok daha fazlasinda) (] 4
Hemen hemen hepsinde (her zaman) (] 5

Goluniukia (yansindan gok daha fagiasinda) [(J 4
Hemen hemen hepsinde (her zaman) [15

2. Son 4 hafta igindeki cinsel uyanimayla* *** Son 4 hafta igindeki cinsel iligkileri*
olugan sertlegmelerin ne kadarhk bir kisrm tamamlamak igin sertlegmeyi siirdiirmekte
cinsel iligkiyi saglayacak dizeydeydi? ne kadar zorlandimz?

Yainz bir kutuyu igarstieyiniz. Yainiz bir kutuyu igaretieyiniz.

Cinsel uyanima olmadi do Cinsel iligki girisiminde bulunmadim Oo
Hig ya da hemen hemen hig O1 Asin zortandim a1
Nadiren (yansindan gok daha azinda) [J 2 Cok zorlandim 02
Bazen (yaklasik yansinda) s Zorlandim Oz -
Goguniukda (yansindan gok daha fezlasinda) (1 4 Biraz zorlandim Oa
Hemen hemen hepsinde (her zaman) [15 Hig zorlanmadim Us
3,4 ve . sorular cinsel liighi* esnasindali sertlegmeyle Ngilidir.

3. Son 4 hafta igindeki cinsel iliski* girigimlerinde 6. Son 4 hafta iginde kag¢ kez cinsel iliéki"

hazneye giris (duhul) ne siklikla miimkiin oldu? girigiminde bulundunuz?

Yaing bir kutuyu igaretieyiniz. Yalnz bir artuyu igaretieyiniz.

Cinsel iligki girigiminde bulunmadm [JO Hig girigsimde bulunmadim o

Hig ya da hemen hemen hig O1 12 O1

Nadiren (yarisindan ¢ok daha azinda) [J2 34 02

Bazen (yaklagik yanisinda) 03 56 Os

Coguniukda (yansindan gok daha fadasinda) (1 4 710 4

Hemen hemen hepsinde (her zaman) [ 5 10’dan fazla Os
Liitfen sayfayi gevirin >
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7. Son 4 hafta igindeki cinsel iligki* 11. Son 4 hafta iginde ne siklikla cinsel istek
girisimlerinizde ne siklikla memnun oldunuz? duydunuz?
Yainez bir kutuyy igaretieyiniz. Yalnez bir kutuyu lparetieyiniz. .
Cinsel iligki girigiminde bulunmadim  [J0 Hig ya da hemen hemen hig 01
Hig ya da hemen hemen hig 01 Nadiren (yansindan gok daha aznda) [J2
Nadiren (yanisindan gok daha azinda) []2 Bazen (yaklasik yansinda) s
Bazen (yaklagik yansinda) 03 Goguniukia (yansidan gok daha faziasinda)_] 4
Coduniukia (yansindan gok deha faztasinda) [ 4 Her zaman Os
Hemen hemen hepsinde (her zaman) [J5 12. Son 4 hafta iinde cinsel isteginizin
diizeyini nasil degerlendiriyorsunuz?
Yainaz bir kutuyu igaretieyiniz.
8. Son 4 hafta icindeki cinsel iliskilerden* ne kadar
zevk aldiniz? Gok az veya hig yok g1
Yainuz bir kutuyu igaretieyiniz. Az 0z
. o Orta 3
C{nsel iligki olmad Jo Fazla D4
Hig zevk almadim [ Cok fazla Os
Pek zevk almadim 02
Az derecede zevk aldim Os 13. Son 4 hafta igindeki cinsel hayatiniz genel olarak
. Gok zevk aldim Oa ne kadar tatminkarch?
Son derece zevk aldim Os Yainuz bi lastuyu Iparetieyiniz.
Hig tatminkar degildi 01
Pek tatminkar degildi 12
9. Son 4 hafta i¢inde cinsel uyanima**** veya Ne tatminkardi, ne de degildi 3
cinsel iliski* sirasinda ne siklikla bogaldinz* ** ? Orta derecede tatminkard a4
Yalniz bir kutuyu igaretieyiniz. Gok tatminkardi Os
Cinsel uyanima veya cinsel iliski oimadi L]0 14. Son 4 hafta iginde esinizle cinsel iligkiniz*
Hig ya da hemen hemen hig 01 ne kadar tatminkardi?
Nadiren (yansindan ok daha azinda) []2 Yaime bir kurtuyy igaretiayiniz.
Bazen (yaklagik yansinda) s . ) o
Gogunlukia (yansindan gok daha faziasmda) ] 4 Hig tatmmkar degl!dr' 01
Hemen hemen hepsinde (her zaman) [15 Pek tatminkar degildi 02
Ne tatminkardi, ne de degildi 03
Orta derecede tatminkardi 4
10. Son 4 hafta iginde cinsel uyanima**** veya Gok tatminkard Us
cinsel iliski* sirasinda ne siklikla orgazm 15. Son 4 hafta icinde sertlesmeyi saglama ve devam
(doyum) hissi yasadiniz ? ettirme konusunda kendinize giiveninizi nasil
Yaina bir kurtuyu igaretieyiniz. degerlendiriyorsunuz ?
Cinsel uyanima veya cinsel iligki olmadi []O Yaina bl iaps garetiopiot
Hig ya da hemen hemen hig 01 Cok az 01
Nadiren (yansindan gok daha azinda) [12 Az Oz
Bazen (yaklagik yansinda) O3 Orta derecede k]
GoBunlukia (yansindan ok daha faziasinda)_] 4 Tama yakin 4
Hemen hemen hepsinde (her zaman) Lls Tam Os
:;ﬁ.mﬂr:ﬁsﬂlmkzmn cmwmmmm:‘?i E:% mmmmmlwwmmwm
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