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ÖZET 

 

Amaç: Erektil disfonksiyonlu hastalarda, penil Doppler ultrasonografi (PDUS) 

bulguları ile, ultrasonografik endotel fonksiyon parametreleri olarak kabul edilen, 

karotid arterlerin intima-media kalınlığı (İMK) ölçümü ile, brakial arterin akıma 

bağlı genişleme testi (ABG) arasındaki ilişkiyi araştırmaktır. 

 

Gereç ve yöntem: Çalışmaya toplam 56 hasta alınmıştır. Bütün hastalara penil 

Doppler ultrasonografi, karotid arterlerin İMK ölçümü ve brakial arterin ABG testi 

uygulanmıştır. 

 

Bulgular: PDUS verilerine göre 27 (48%) hasta damarsal kökenli olmayan ED,  

29 (52%) hasta damarsal kökenli ED; bu 29 hastadan 17’si (30%) kavernöz 

venookluziv yetmezlik (KVOY), 12’si (22%) arteriyel yetmezlik (AY) tanısı 

almıştır. Damarsal kökenli olmayan ED, KVOY, AY gruplarının ortalama brakial 

arter ABG değerleri sırasıyla 14.50(±5.78), 11.48(±5.59) and 6.81(±6.55)’dir. AY 

grubunda ABG diğer gruplar ile karşılaştırıldığında belirgin istatistiksel azalma 

göstermektedir. KVOY grubunun ABG değerleri damarsal kökenli olmayan ED 

grubu ile karşılaştırıldığında düşüş eğilimi göstermektedir ancak, bu düşüş 

istatistiksel olarak anlamlı değildir. Damarsal kökenli ED grubunun İMK 

değerleri,  damarsal kökenli olmayan ED ile karşılaştırıldığında istatistiksel 

olarak anlamlı artış göstermektedir (p<0.05). KVOY grubu ile karşılaştırıldığında 

AY grubunda ortalama İMK’lar artmış olsa da, bu fark istatistiksel olarak anlamlı 

bulunmamıştır. Karotid arterlerin İMK’sı ve brakial arter ABG’si birlikte 

kullanıldığında, damarsal kökenli ED’yi,  %100 duyarlılık, %59.2 özgüllük, % 72 

olumlu öngörü değeri, 100% olumsuz öngörü değeri ve 80% doğruluk ile 

tanımlayabilmektedir. 

 

Sonuç: Karotid arterlerin İMK’sı ve brakial arter ABG’sinin birlikte kullanımı,  

damarsal kökenli ED’yi saptamada penil Doppler ultrasonografiye alternatif 

olarak öne sürülebilir. 
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THE COMBINED USE OF BRACHIAL ARTERY FLOW MEDIATED 

DILATATION AND CAROTID ARTERY INTIMA-MEDIA THICKNESS 

MEASUREMENTS: AN ALTERVATIVE METHOD TO PENILE DOPPLER 

ULTRASONOGRAPHY 

 

Purpose: The aim of this study was to investigate the relationship between 

penile color Doppler sonography (CDS) findings and sonographic endothelial 

parameters in patients with erectile dysfunction (ED). 

 

Materials and Methods: Fifty-six ED patients were included in the study. 

Penile CDS, intima-media thickness (IMT) of common carotid arteries (CCA) 

and flow mediated vasodilatation (FMD) of brachial artery were performed in all 

patients.  

 

Results: According to penile CDS findings, 27 (48%) patients had non-

vasculogenic and 29 (52%) patients had vasculogenic ED. Among 29 patients, 

17 (30%) patients had cavernous venoocclusive insufficiency (CVOD) and 12 

(22%) patients had arterial insufficiency (AI). Mean FMD values of non-

vasculogenic ED, CVOD and AI were, 14.50(±5.78), 11.48(±5.59) and 

6.81(±6.55), respectively. FMD was found to be impaired significantly in AI 

group when compared to the other groups. FMD values of CVOD group were 

lower when compared to non-vasculogenic group but the difference was not 

statistically significant. IMT values of vasculogenic ED patients were higher than 

non-vasculogenic ED patients (p<0.05). Although IMT values were higher in AI 

group when compared to CVOD, the difference was not statistically significant. 

The combined use of IMT and FMD established the diagnosis of vasculogenic 

ED with 100% sensitivity and 59.2% specificity. The positive predictive value 

was 72%, negative predictive value was 100% and accuracy was 80%. 

 

Conclusion: The combined use of brachial artery FMD and carotid arteries IMT 

measurements may be suggested as an alternative method to evaluate 

vasculogenic ED.  
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BİRİNCİ BÖLÜM 

 

1. GİRİŞ VE AMAÇ: 

 

    Erektil disfonsiyon (ED), cinsel ilişki için yeterli ereksiyonun sağlanamaması 

ve/veya sürdürülememesi durumunun süreklilik kazanmasıdır (1, 2). ED 

etyolojisinde, damarsal, nörojenik, hormonal, kavernozal ve psikolojik nedenler 

bulunmaktadır (1, 3, 4).  

    Organik nedenler ED vakaların yaklaşık %80’inden sorumlu olup penil 

arterlerin aterosklerotik hastalığı ilk sırada yer almaktadır (5). ED riskinin, 

ateroskleroz ve endotelyal disfonksiyon ile ilişkisi kanıtlanan diyabetes mellitus, 

hiperkolesterolemi, koroner kalp hastalığı ve hipertansiyon gibi hastalıklarda 

arttığı bilinmektedir. Özellikle diyabetes mellitus (DM) ED’nin en sık görüldüğü 

hasta grubudur (5, 6) Vakaların önemli bir kısmında tıkayıcı darlıklar 

olmamasına karşın endotelyal disfonksiyon sonucu ED’nin oluştuğu 

düşünülmektedir (7). Bu nedenle ED ile damar hastalıklarının endotel düzeyinde 

birbirleri ile ilişkili oldukları ileri sürülmektedir (8). Endotel disfonksiyonu 

sonucunda endotelyal nitrik oksit (NO) salınımı azalmakta ve azalmış NO 

aktivitesi ED patogenezinde önemli rol oynamaktadır (9). Geliştirilmiş tedaviler 

penil yapılardaki nitrik oksit (NO) salınımını iyileştirerek, penil damarsal 

yapıların endotel disfonksiyonunu düzelterek etkilerini sağlamaktadır. 

    B-mod ultrasonografi ile ana karotid arter (AKA)’lerin intima-media kalınlığı 

(İMK) ölçümü, ED’nin öncüsü olarak kabul edilen aterosklerozun tekrarlanabilir 

ve noninvaziv morfolojik ölçütü olarak kabul edilmektedir (10, 11). Klinik 

aterosklerotik hastalığı olmayan ancak aterosklerozun risk faktörlerini taşıyan 

hastalarda bile B-mod ultrasonografi ile karotid arterlerin intima media 

kalınlığının arttığı gösterilmiştir (11-13). 

    Endotelyal disfonksiyonun değerlendirilmesinde non-invaziv bir yöntem olan 

brakial arterin ultrasonografi ile akıma bağlı genişleme (ABG) testi, 

araştırmalarda kullanımı giderek artan bir uygulamadır (14-17). Belirgin kalp-

damar hastalığı ve DM’si bulunmayan ED hastalarında bile, ABG’nin normal 

popülasyona göre azaldığı saptanmıştır (18, 19) 
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    Ateroskleroz patogenezinde rol alan serum ADMA (asimetrik dimetil arjinin), 

lipid düzeyleri, glukoz ve homosistein düzeyinin yüksek oluşu klinik 

araştırmalarda laboratuvar parametreleri olarak sıklıkla kullanılmaktadır (20-22).  

    Penil Doppler ultrasonografi (PDUS) kullanıma girdiği 1985 yılından bu yana 

ED’li hastalarda hemodinamiği belirlemede rutin olarak uygulanan klinik bir test 

olmuştur (23). 

    Bu çalışmada ED’li hastalarda penil Doppler ultrasonografi bulguları ile 

endotel fonksiyonunun morfolojik parametresi olarak kabul edilen karotid 

arterlerin intima media kalınlığı ve fizyolojik parametre olarak kabul edilen 

brakial arterin akıma bağlı genişlemesi arasındaki ilişkinin araştırılması 

amaçlanmıştır. 
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İKİNCİ BÖLÜM 

 

2. GENEL BİLGİLER 

 

2.1. EREKTİL DİSFONKSİYON 

 

2.1.1. Erektil Disfonksiyonun Tanımı  

     Erektil disfonksiyon, cinsel aktivite için yeterli ereksiyonunun sağlanamaması 

ve/veya sürdürülememesi durumunun süreklilik kazanmasıdır (1, 2). ED, yapı 

olarak iyi huylu bir rahatsızlık olmakla birlikte, fiziksel ve psikososyal sağlık 

üzerinde derin etkiler bırakmakta ve hastaların yaşam kalitesini olumsuz yönde 

etkilemektedir (24, 25). ED erkeğin mutluluğunu, kendine saygısını, toplumsal 

ilişkilerini zedeleyen ve ciddi psikolojik sorunlar oluşturabilen bir patolojidir. Penil 

ereksiyon, arteriyel akımda artma, sinüzoidal düz kaslarda gevşeme, venöz 

dönüşte azalma ile karakterize, nöromediatörler, çizgili ve düz kaslar ile tunica 

albugineanın koordine çalışması sonucu ortaya çıkan kompleks bir psiko-

nörovasküler olaydır (26, 27). 

 

2.1.2. Erektil Disfonksiyona Tarihsel Yaklaşım 

     Antik çağlardan beri erkeklik, ”güçlü adam” sembolü olarak düşünülen tam 

bir ereksiyon kapasitesi ile tanımlanmıştır. Erkek seksüel disfonksiyonu, tarih 

boyunca kültürel, dinsel ve hukuksal sorunlarla iç içe olmuştur. Tarihte, ilk ED 

tanımı MÖ 2000 yıllarında Mısır papirüslerinde geçmektedir. Bu yazıtlarda ED, 

doğal (seksüel aktivite yeteneği olmayan erkek) ve doğaüstü (şeytanın büyü ve 

tılsımları sonucu ortaya çıkan) sebeplere bağlı olmak üzere iki gruba ayrılmıştır. 

Daha sonraki dönemlerde Hipokrat, zengin İskit halkında ata binme nedeni ile 

erektil disfonksiyon geliştiğini, ata binemeyen fakir halkta böyle bir yakınmanın 

görülmediğini yazmıştır. Aristo, penis ereksiyonunun ruhunu ve enerjisini 3 

sinirin sağladığını ve ereksiyonunu penisin içine hava dolması ile gerçekleştiğini 

söylemiştir. Leonardo da Vinci’nin ölüm cezası nedeniyle asılan erkeklerin 

erekte penisleri içinde normalden fazla kan olmasını gözlemlemesi sonucunda 

erekte penisin hava ile dolu olma teorisi yıkılmıştır. 

     İlk kez 1718 yılında Dionis, penil ereksiyonun sürmesinin, içindeki kanın 

penisin proksimal ucundaki kasların venler üzerine bası yaparak tutulması ile 
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mümkün olduğunu ifade etmiştir. Hammond tarafından 1883 yılında yazılan 

“Erkekte Seksüel İmpotans” adlı kitap ile cinsellik ilk kez bilimsel platformda 

konuşulmaya başlanmıştır (27).  

 

2.1.3. Prevalans 

     ED’nin prevalansını belirlemek güçtür. ED’nin yaşamı tehdit eden bir durum 

olmaması yanında toplumun kültürel yapısının özellikleri, hastaların ve sağlık 

görevlilerinin cinsel konuları konuşmadaki çekingenlikleri, bireylerin ED 

nedeniyle doktora başvurmaları önünde önemli engeller oluşturmaktadır. ED 

nedeniyle tedavi gören erkekler, etkilenen populasyonun sadece küçük bir 

bölümünü oluşturur (3). ED tüm dünyada 100 milyondan fazla erkek ve seksüel 

partnerini etkileyen ciddi bir tıbbi sorundur. İyimser bir tahmine göre tüm 

dünyada prevalans 10-20 milyon erkek civarındadır  (1, 3). Danimarka’da 51 

yaş üzerindeki 431 erkek üzerinde yapılan bir çalışmada, deneklerin %40’ının 

çeşitli oranlarda seksüel problemleri olduğu halde, ancak %5’inin bu problemleri 

nedeniyle doktora başvurduğu saptanmıştır (28). 

     Dünyanın değişik bölgelerinde yürütülen epidemiyolojik çalışmalarda ED 

prevalansına ilişkin çeşitli tahminler elde edilmiştir (3, 29, 30). Ancak bir 

çalışmanın sonuçlarını başka bir çalışmanın sonuçları ile karşılaştırmak kolay 

değildir çünkü üzerinde çalışılan popülasyonların boyutları ve özellikleri, 

kullanılan ED tanımları ve çalışmanın yapıldığı yıllar birbirinden farklıdır.  

     ED prevalansına ilişkin en kapsamlı ve güvenilir verileri Feldman ve 

arkadaşları tarafından 1987 ile 1989 yılları arasında yapılan Massachusetts 

Erkek Yaşlanma Çalışması sağlamıştır (31). Çalışma sonucunda, Boston-

Massachusetts bölgesinde rastgele seçilen 11 şehir ve kasabada, yaşları 40-70 

arasında değişen 1290 erkekte uygulanan bir anket sonucunda ED prevalansı 

%52 olarak bildirilmiştir. Bu hastaların %9,6’sında tam ED, %25,2’sinde orta, 

%17,2’sinde ise hafif şiddette ED saptanmıştır (31).  
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2.2. PENİSİN FONKSİYONEL ANATOMİSİ 

 

                      

 

 

Şekil 1. Penisin kesitsel görünümü. 
 

    Penis, bir çift kavernöz cisim ve bir adet spongioz cisimden oluşan erektil bir 

organdır. Spongioz cisim distalde glansı ve proksimalde bulbusu oluşturur. 

Kavernöz cisimler, distalde birbirine birleşik, proksimalde birbirinden ayrılarak iki 

krus halinde simfizis pubisin tuberositas iskisine yapışan bir çift süngerimsi 

silindir boru şeklindedirler. Ligamentum suspensorium, penisin simfizis pubise 

tutunmasını ve ilişki sırasında penisin dorsalinin sabitlenmesini sağlar. Kruslar 

ventralde iskiokavernoz kaslarla sarılıdırlar. Her bir korpus elastik liflerden fakir, 

kollajen liflerden zengin, içte sirküler dışta longitudinal liflerden oluşan tunica 

albuginea ile örtülüdür (4, 32). 
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Şekil 2. Penisin tabakaları. 
 

Penisin tabakaları ; 

1. Penis derisi 

2. Yüzeyel tabaka  

3. Tela subfacialis 

4. Buck fasyası 

5. Tunica albuginea 

 

 

1- Penis Derisi: Hareketli ve ereksiyona adapte olabilecek şekilde esnekliğe 

sahiptir. Derinin ince olması ve cilt altı yağ dokusunun bulunmaması penis 

derisinin vücuda göre renginin daha koyu olmasına sebep olur (33, 34). 

 

2- Yüzeyel tabaka: Yüzeyel penil arter ve venleri içinde bulunduran, kasık ve 

perinedeki yüzeyel fasyanın membranöz tabakasının devamıdır. Gevşek ve 

areolar yapıda olan Colles fasyası ile birlikte glansın altından başlayıp skrotumu 
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da sararak ürogenital diyafragmaya kadar uzanır ve karın ön duvarında Scarpa 

fasyası olarak devam eder (33, 34). 

 

3- Tela subfacialis: Kavernöz arter, ven ve sinirin ekstrakorporal kısmını 

çevreleyen Dartos ve Colles fasyalarının altında penis bazalinde belirginleşen 

ince bir dokudur (33, 34). 

 

4- Buck fasyası: Altından derin dorsal arter, ven ve sinirlerin geçer. Her iki 

kavernöz cismi ve spongiöz cismi saran, ereksiyonda sirkumfleks venler ve 

derin dorsal veni sıkıştırarak rijiditeye katkıda bulunan fibröz bir kılıftır (33, 34). 

 

5- Tunica albuginea: Penise yüksek derecede esneklik, sertlik ve doku desteği 

sağlayan, kavernöz cisim ve spongiöz cisimleri ayrı ayrı çevreleyen, içte sirküler 

ve dışta longitudinal olmak üzere iki tabakadan oluşan penisin en derin 

katmanıdır. 

Tunica albuginea, ereksiyonda ancak kollajen liflerin izin verdiği ölçüde genişler 

ve kendisini delip geçen emisser venleri sıkıştırarak venöz dönüşü engeller (4, 

33-37). 

 

2.2.1 PENİL KAN AKIMI 

 

2.2.2.1. Arteriyel Dolaşım 

 

     İnternal iliak arterden ayrılan internal pudental arter, penil kan akımını 

sağlayan ana arterdir. Ürogenital diyafragmayı geçtikten sonra, Alcock 

kanalında perineal dalını verir ve penil arter adını alır. Penil arterler kısa bir 

seyir gösterdikten sonra bulbar, kavernozal, dorsal ve üretral olmak üzere dört 

uç dala ayrılırlar.  
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Şekil 3. Penisin arteriyel ve venöz sistemi. 

 

Dorsal arter: Penise girdikten sonra Buck fasyasının hemen altında distale 

doğru ilerler ve ereksiyon esnasında glans penisin dolgunlaşmasına yol açar. 

Penil fasyalar ve cilt, kısmen dorsal arter kısmen de eksternal pudental arter 

tarafından beslenir (33, 34, 37). 

 

Kavernöz arter: Ereksiyondan sorumlu ana arterdir. Tunica albugineayı delerek, 

kavernöz ven ve sinirlerle beraber, krusların ikiye ayrıldığı yerden korpus 

kavernozuma girer ve helisin arterler olarak adlandırılan çok sayıda kıvrıntılı, 

kas yapısı içeren, 150-300 mikron çaplı uç dallara ayrılır. Helisin arterler, 

doğrudan  kavernöz alana açılır ve rezistans arterler olarak görev yaparlar (33, 

34, 37).  
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Üretral arter: Üretranın her iki yanında korpus spongiosum içinde longitidunal 

olarak uzanırlar  ve trasesi boyunca korpus spongiosum, üretral doku ve glans 

penisi besler (33, 34, 37). 

 

Bulbar arter: Penis bulbusuna girip Cowper bezi ve proksimal üretral bulbusu 

besler (33, 34, 36, 37). 

 

2.2.2.2. Venöz Dolaşım 

 

Penisi yüzeyel, orta ve derin olmak üzere üç ven grubu drene eder ;  

 

Derin venöz sistem: Hem korpus kavernozum hem de korpus spongiozumu 

drene eder. Kavernöz alanın kan akımını toplayan postkavernöz venler 

birleşerek subalbugineal venöz pleksusu, ardından da emisser venleri 

oluştururlar. Emisser venler oblik bir hatta ilerleyerek tunica albugineaya 

geçerler ve supratunikal alana çıkarlar. Distal ve mid peniste birleşerek 

sirkumfleks venleri oluşturarak derin dorsal vene, proksimal peniste ise 

kavernöz veni oluşturarak internal pudental vene dökülürler. Korpus 

spongiosum ise bulbar ve üretral venler tarafından drene edilir. Emisser ve 

sirkumfleks venler içinde valflerin varlığı gösterilmiştir (33, 34, 37). (Şekil 3). 

 

Orta venöz sistem : Buck fasyası ile tunica albuginea arasındadır. Glans 

penisten gelen venler retrokoronal alanda birleşerek pleksus oluşturur ve derin 

dorsal vene drene olurlar. Derin dorsal ven orta hattın proksimalinde iki korpus 

kavernozum arasında ilerleyerek periprostatik pleksusa dökülür (33, 34, 37). 

 

Yüzeyel venöz sistem: Cilt ve cilt altı dokuyu drene eder ve eksternal pudental 

vene dökülür (33, 34, 36, 37).  
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2.3. EREKSİYON FİZYOLOJİSİ 

 

     Penil kan akımının artmasına yol açan penil vasküler rezistans azalması, 

penil ereksiyon oluşmasında primer hemodinamik olay olarak kabul edilir. Genel 

bir ifade ile ereksiyonun oluşumu esas olarak iki olayın entegrasyonu ile 

sağlanır: Arteriyel ve kavernozal düz kas relaksasyonu ile sinüzoidlerdeki kan 

akımının artışı ve kanla dolan sinüzoidlerle tunica albuginea arasında yer alan 

emisser venlerin basıyla kapanıp, sinüzoidler içindeki kanın göllenmesi. (4, 37, 

38). 

     Bu temelden yola çıkılarak penil ereksiyon sırasında meydana gelen 

değişiklikler altı fazda ele alınabilir: 

 

İstirahat (Flaccid) fazı: İnsan korpus kavernozumunda sempatik uyarı ile açığa 

çıkan noradrenalin, düz kas tonusunun ayarlanmasında rol oynayan ana 

nörotransmiterdir (37, 39). Detümesans ve penisin istirahat hali büyük oranda, 

sempatik sinir terminallerinden salınan noradrenalinin, korporal düz kaslardaki 

postsinaptik yerleşimli alfa reseptörleri aktive etmesi sonucu oluşur (40). 

Noradrenalin ile artan düz kas tonusu penis kan akımının düşük düzeylerde 

kalmasına yol açar. Noradrenalinin etkisine başlıca postsinaptik yerleşimli alfa-1 

reseptörleri aracılık etmekle birlikte, alfa-2 reseptörlerinin de katkısı olduğu 

bilinmektedir (40). Sempatik deşarj ile düz kaslar tonik olarak kontrakte olarak 

yalnızca nütrisyonel amaçlı arteriyel akıma izin verir. B-mod ve Doppler 

ultrasonografik incelemede, bu evrede kavernozal arter çapı ortalama 0,05 cm 

ve kavernöz arter maksimum kan akım hızı 15 cm/sn veya daha az düzeydedir.  

 

Latent faz: Seksüel uyarı ile kavernöz sinir uçlarından nörotransmiter salınımı 

olur. Uyarıların penisi besleyen arter ve kavernozal düz kaslardaki reseptörlere 

ulaşması ereksiyon mekanizmasını tetikler. Hem diastolik hem de sistolik fazda 

arter ve arteriyollerin dilatasyonu ile kavernöz arter kan akımı artar. Peniste 

yavaş bir uzama ve dolma başlar. Yoğun kan akımı genişleyen sinüzoidler 

tarafından hapsedilir. Tunica albuginea ile periferik sinüzoidler arasında 

subtunikal ven pleksuslarının kompresyonu, venöz kan akımını azaltır (Şekil 4). 

İntrakavernozal basınç yaklaşık 100 mmHg‘ya kadar yükselir. Bununla birlikte 

en yüksek kavernöz arter kan akım hızı bu fazda görülür. Kavernoz arter çapı 
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bu fazda iki katına çıkar ve 0,1 cm’ye ulaşır. Doppler ultrasonografik 

değerlendirmede bu fazda kavernozal arterde maksimum sistolik akım hızı 30 

cm/sn ve üzerinde ölçülür (37). 

 

Tümesans fazı: Tam ereksiyon gelişinceye kadar intrakavernozal basınç 

artmaya devam eder (41). Penis hızla genişler ve tam kapasiteye ulaşana kadar 

uzamaya devam eder. İntrakavernozal basınç, diastolik basıncı aştıktan sonra 

sistolik fazda akım akım devam eder ve diastolik ters akım izlenir.  

 

Tam ereksiyon fazı: İntrakavernozal basınç artarak sistolik basınca yaklaşır. 

Pudental arterdeki kan akımı, tümesans fazındakinden daha az, fakat istirahat 

fazındakinden daha fazladır. Papaverin ile elde edilen ereksiyonlarda, Doppler 

ultrasonografik incelemede, latent ve tümesans fazlarıyla karşılaştırıldığında, 

kan akımının azaldığı ve istirahat fazına göre biraz daha fazla olmakla birlikte, 

arter çapının küçüldüğü görülür. Venöz akımın arteriyel akıma eşit olması 

nedeniyle penil volüm ve basınç sabit kalır. 

 

Rijid ereksiyon fazı: Pudental sinirden kaynaklanan uyarı ile iskiokavernoz 

kasta oluşan istemli kasılma sonucunda kavernoz cisim içindeki basınç sistolik 

basınçtan daha yüksek değerlere ulaşır. Bu faz sadece masturbasyon ve cinsel 

ilişki sırasında görülür. İnternal pudental arterde akım sıfıra yakındır ve 

kavernoz arterde akım ölçülemez. Kasların yorulmaları nedeniyle bu fazın bir 

kaç dakikadan uzun sürmemesi nedeniyle iskemi oluşmaz. 

 

Detümesans fazı: 

İnisiyal detümesans:  Ejekülasyon veya cinsel uyarının bitmesinden sonra 

istirahat fazındaki gibi kavernozal cisim içinde tekrar sempatik sinirlerden 

salınan noradrenalinin hakimiyeti başlar. Sempatik sistemde artan aktivite, 

helisin arter tonusunun artmasına ve trabeküler düz kaslarda kasılmaya yol 

açar. Kapalı bir venöz sisteme rağmen düz kas kontraksiyonu ile geçici bir 

intrakorporal basınç artışı olur. Arteriyel akım başlangıç düzeyine döner ancak 

veno-oklusiv mekanizma hala aktiftir. 
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Yavaş detümesans : Arteriyel akım azalarak bazal düzeylere ulaştığında, 

venöz kanallar yavaşça yeniden açılır. İntrakavernozal basınçta da orta 

derecede bir azalma vardır. 

 

Hızlı detümesans : İntrakavernozal basınç hızla düşer ve veno-okluziv 

mekanizma inaktif hale gelir. Arteriyel akımın da uyarı öncesi haline dönmesiyle 

penis yeniden flask hale döner (37, 42). 

 

 

 

Şekil 4. Penil ereksiyon anatomisi. 
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2.4. EREKSİYONUN NÖROFİZYOLOJİSİ 

 

    Diensefalonda yer alan medial preoptik-anterior hipotalamik bölge ve dorsal 

hipotalamik bölge seksüel kontrol merkezidir (43). Bu bölgeler seksüel 

motivasyon, davranış ve performansın ana kontrol bölgeleridir (34). Bu 

bölgelerden kalkan uyarı medulla spinalisteki periferal kontrolün yapıldığı 

parasempatik merkeze (S2-4 bölgesine), buradan da pudental sinir ve nervi 

errigentes aracılığıyla genital bölgeye ulaşır (44).  

     Asetilkolin, ganglionik ileti (nikotinik reseptörler aracılığıyla) ve damar düz 

kası gevşemesi (muskarinik reseptörler aracılığıyla) için gereklidir. İnsan 

kavernoz düz kasında ve penil arter çevresinde kolinerjik reseptörlerin varlığı 

çeşitli çalışmalarla gösterilmiştir. Asetilkolin, ereksiyon sırasında endotelyal 

hücrelerden nörojenik nitrik oksit sentaz (nNOS) vasıtasıyla nitrik oksit (NO) 

salınımını uyararak, dolaylı yolla da düz kasların gevşemesine yol açar (37, 42, 

45-48). NO’nun korporal düz kas gevşemesinde düzenleyici rol oynadıgına dair 

kanıt biyokimyasal, histokimyasal çalışmalar ve fizyolojik ereksiyon 

çalışmalarından elde edilmiştir. Organ banyosu çalışmalarında NO’nun direkt 

uygulanması doku relaksasyonuna, NO sentezinin veya etkisinin inhibe edilmesi 

de relaksasyonun inhibe olmasına neden olur (48, 49).  

     Nitrik oksit, damar endotelinde endotelyal NO sentaz (eNOS) enzimi 

aracılığıyla L-argininden sentezlenir (37, 42, 45-48). Nonadrenerjik-nonkolinerjik 

(NANC) sinirlerden ve endotelyal hücrelerden salınan NO ve vazoaktif intestinal 

polipeptid (VIP), komşu damar ve trabeküler yapılara diffüze olur; düz kastaki 

guanilat siklaz enzimini aktive ederek guanozin monofosfatı (GMP), siklik 

guanozin monofosfata (cGMP) dönüştürür (4, 45, 47, 48). Oluşan cGMP, 

protein kinaz G’yi aktive ederek hücre içi kalsiyum girişini azaltır. Aynı uyarı ile 

ortaya çıkan prostaglandin E1 de, adenilat siklaz enzimini aktive ederek 

adenozin trifosfattan (ATP), siklik adenozin monofosfat (cAMP) oluşturur. 

Ortamdaki cAMP, protein kinaz A’yı aktive eder ve sonuçta yine hücre içi 

kalsiyum girişi azalır. Her iki mekanizmanın sonucunda da hücre içi kalsiyum 

düzeyi düşer (42). Hücre içi kalsiyum düzeyinin düşmesi ile birlikte kavernozal 

düz kaslar ve intrakavernozal damarlar gevşer (42). Buna bağlı olarak 

kavernozal düz kas tonusu azalır. Böylece artan kan akımı ile birlikte kavernozal 

sinüzoidlere kan dolmaya başlar ve ereksiyon oluşur (Şekil 5). Buna karşın 
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detümesans fazında adrenerjik aktivite (α1 reseptörler) ve endotelin-1 düz kas 

tonusunu arttırır. Sinüzoidal düz kas kontraksiyonu ile birlikte sinüzoidler boşalır 

(4). Şekil 6’da ereksiyon fizyolojisinin şematik özeti verilmiştir. 

 

 

 

Şekil 5. Ereksiyon nörofizyolojisi. 

 

     NO/cGMP mekanizması korpus kavernozum düz kaslarının gevşemesinde 

ve penil ereksiyonda major rolü oynamaktadır (45, 49, 50). cGMP’nin yıkılımını 

engelleyen fosfodiesteraz tip 5 inhibitörü sildenafilin de klinik uygulamalarda 

başarıyla kullanımı bu bulguları desteklemektedir. NO aktivitesinin azaldığı 

durumlarda ED oluşmaktadır (9, 45). Bozulmuş NO formasyonu endotel 

disfonksiyonu ve ED için anahtar patofizyolojik mekanizmayı oluşturmaktadır 

(45, 51). 
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Şekil 6. Ereksiyon fizyolojisi. 
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2.5. EREKTİL DİSFONKSİYONUN SINIFLAMASI 

En yalın biçimiyle ED 3 grupta sınıflanır (1, 3): 

 

2.5.1.Organik ED:  

     Damarsal, sinirsel, hormonal veya kavernozal anormallikler ya da lezyonlara 

bağlıdır. ED bulunan erkeklerin ortalama %78’inde psikojenik faktörlerle birlikte 

veya tek başına organik faktörler mevcuttur (37). Organik ED travma öyküsü 

yoksa, genellikle ilerleyen yaşa ve değişik hastalıklara bağlı olarak damar 

yatağının fonksiyonlarının bozulmasına bağlıdır (1, 3).  

 

2.5.2. Psikojenik ED:  

     Fiziksel bir hasar olmadan erektil mekanizmaların merkezi inhibisyonuna 

bağlıdır. Geçmişte ED şikayetleri ile başvuran hastaların büyük çoğunluğunda, 

psikojenik faktörlerin ED nedeni olduğu düşünülmekteydi. Ancak, tanısal 

yöntemlerin gelişmesi ile birlikte hastaların yalnızca %10-30’unda nedenin 

psikojenik olduğu saptanmıştır (1, 37).  

     Psikojenik ED, daha çok genç hastalarda izlenmektedir. Etkilenen hastaların 

ancak %10’u 50 yaşının üzerindedir. Psikojenik ED nedenleri arasında şunlar 

sıralanabilir: Performans anksiyetesi, başarısızlığı bekleme, eşler arasında 

çekiciliğin kaybı, eşler arasında iletişim bozukluğu, yetersiz cinsel bilgi (37). 

 

2.5.3. Karma organik/psikojenik ED:  

     Bazı hastalarda organik ve psikojenik ED birarada bulunur. Burada etken, 

kronik hastalıkların hem organik ED’ye neden olurken hem de hastalığın 

kendisinin ve eşlik eden ED’nin hastaya getirdiği anksiyete ve ruhsal çöküntüdür 

(37). 

 

2.6. EREKTİL DİSFONKSİYON İÇİN RİSK FAKTÖRLERİ 

 

    Tüm hastalıklarda olduğu gibi ED için de bazı hazırlayıcı veya ED oluşmasını 

kolaylaştırıcı faktörler söz konusudur. Erkeklerin çoğunda ED için çok sayıda 

risk faktörü vardır ama bunlardan biri veya birkaçı baskın olabilir (2). Organik 

ED’nin prevalansını etkileyen faktörlerin çoğu kronik hastalıklar, cerrahi, travma, 

ilaç tedavileri, sigara ve alkol kullanımı ile ilgilidir. Diyabet, hipertansiyon, 



 27 

hiperlipidemi, ateroskleroz ve böbrek yetmezliğinde ED riski artmaktadır. Tüm 

bu hastalıklar ve koşullar endotel disfonksiyonu ile ilişkilidir (3). 

 

Yaşlanma: Gelişmiş toplumlarda yaşam süresinin belirgin uzaması doğal olarak 

ED’nin görülme sıklığını da yükseltmektedir. ED prevalansı yaşla birlikte 

artmaktadır ancak yaşlanmanın mutlak bir sonucu değildir (52). Sinir sisteminin 

doğal seyir nedeniyle yaşlanması bu kişilerde kimyasal ve fonksiyonel 

değişmelere sebep olmaktadır (53). Ayrıca yaşlanma ile birlikte ortaya çıkan 

fiziksel problemler de kişinin cinsel aktivitesi üzerine olumsuz etki yapmaktadır. 

Massachusetts erkek yaşlanma çalışmasında 40 yaş grubundaki kişilerde 

komplet ED oranı %5,1 iken 70 yaşındaki kişilerde bu oran %15 olarak 

bildirilmiştir (54). 

 

Kronik hastalıklar: Hemen hemen tüm kronik hastalıklar, doğrudan sinir, 

damarsal veya hormonal sistemleri etkiler ya da sinüsoidal düz kaslarda 

mikroskopik düzeyde değişikliklere yol açar. Dolaylı olarak ise, hastanın 

psikososyal yapısını etkileyip anksiyete, stres ve depresyonunu arttırarak ED’ye 

neden olur (3).  

 

Kronik Hipertansiyon: Gerek hipertansiyonda oluşan patofizyolojik 

değişikliklerin, gerekse tedavi amacıyla alınan antihipertansiflerin çeşitli 

mekanizmalarla hastanın erektil fonksiyonları üzerine olumsuz etkileri olduğu 

gösterilmiştir. Bu ilaçların, libido azalması, prolaktin yükselmesi veya santral 

sinir sistemi depresyonu yaparak ED’ye yol açtıkları düşünülmektedir (37).  

 

Diyabetes Mellitus: Çeşitli çalışmalarda diyabetik hastalarda ED oranı %35-75 

arasında bildirilmektedir (30, 54-57). Etiyolojisi multi-faktöriyeldir (30, 49, 56, 

58). Damarsal, nörolojik ve farmakolojik faktörler ED oluşmasına neden olabilir 

(59). ED olan hastalarda ED’si olmayanlara göre periferal nöropati, 

mikroangiopati ve arteriyel yetmezlik insidansı daha yüksektir (56, 59). Ayrıca 

diyabetik hastalarda hipertansiyon, böbrek yetmezliği, kronik karaciğer hastalığı 

gibi ED’ ye sebep olabilecek birçok eşlik eden hastalık daha sık görülür (59). 

Diyabetik erkek hastalarda ED‘nin patofizyolojisinde penil otonomik nöropatinin 

rolü olduğu birçok indirekt klinik gözlem ve laboratuar çalışmalarında 
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gösterilmiştir. Diyabetik erkeklerde periferal nöropati varsa sıklıkla ED gözlenir 

(56). DM olup periferal nöropatisi olan erkeklerde, periferal nöropatisi olmayan 

diyabetli erkeklere göre ED insidansı önemli ölçüde yüksektir (59, 60). Bununla 

beraber, ED otonomik nöropatinin en sık karşılaşılan belirtilerinden biridir. 

Prospektif çalışmalar ED’nin gelişiminde nöropatinin önemli bir rolü olduğunu 

göstermektedir (56). 

    DM, kan şekerinin regülasyonuna ve süresine bağlı olarak artmış mikro ve 

makroanjiopati ile birliktedir. DM ve sigara içimi, hiperlipidemi, hipertansiyon gibi 

major aterojenik risk faktörlerinin birlikteliği bulunabilir ve endotel 

fonksiyonlarında değişikliklere neden olurlar (5, 8, 61-67). Diyabetik hastalarda 

endotel disfonksiyonu, non-diyabetik bireylere göre daha sık ve daha erken 

dönemde görülmektedir. Komplike olmamış diyabetik hastalarda, bozulmuş 

açlık glukozu, bozulmuş glukoz toleransı olan hastalarda bile endotel bağımlı 

damar genişlemesinin bozulduğu gösterilmiştir (66, 68). 

 

Kronik renal yetmezlik: Bu gruptaki hastalarda ED oranı % 40-60 olarak 

bildirilmiştir (69). ED, diyaliz öncesi veya diyaliz başladıktan sonraki dönemde 

ortaya çıkabilir. Nedeni tam olarak bilinmemekle birlikte hiperprolaktinemi, 

hipogonadizm, anemi ve çinko yetmezliği bu hastalarda etken olarak 

düşünülmektedir (69). 

 

Nörolojik hastalıklar: Serebrovasküler olaylar, beyin ve spinal kord tümörleri, 

epilepsi, multipl skleroz, Parkinson gibi hastalıklarda sıklıkla ED görülmektedir. 

Serebrovasküler olaylar sonrası %86, multipl sklerozlu hastalarda %71 

oranında ED görüldüğü bildirilmiştir (37).  

 

Hormonal nedenler: Tüm organik ED olguları içinde endokrinolojik nedenler %3-

6’lık kısmı oluşturmaktadır (70). Hipertiroidizm, artmış prolaktin seviyesi ve 

hızlanan ateroskleroz da sekonder hipogonadizme neden olur. Hipogonadizm, 

yaklaşık %10 erkekte ED’ye sebep olmaktadır (37). 

 

Diğer Kronik hastalıklar: Kronik karaciğer yetmezliği olan hastalarda ED oranı 

%50 olarak bildirilmektedir (71). Kronik obstrüktif akciğer hastalığında bildirilen 
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oran ise %30’dur (72). Ayrıca beslenme bozukluğuna yol açan hastalıklar, 

lösemi, anemi ve diğer kronik hastalık süreçlerinde de ED görülebilmektedir.  

 

Travma : Şiddetli pelvik travma geçiren erkeklerde, ED gelişme riski yüksektir 

(73). Prostatik üretra rüptür onarımlarını takiben %54 oranında ED 

görülmektedir (37). 

 

Cerrahi Girişimler: Sinir sisteminde yaralanmaya yol açan ya da penisin kan 

akımını engelleyen cerrahi yaklaşımlar iatrojenik ED’ye sebep olurlar. 

Suprasakral spinal kord yaralanmalarda %5-8 oranında, sakral veya infrasakral 

lezyonlarda ise %60-80 oranında ED görülür (74). Aorta-femoral by-pass 

sonrası %30’lara varan oranlarda ED olduğunu bildiren yayınlar mevcuttur (37). 

Sinir koruyucu radikal prostatektomilerden sonra %15-57 ve sinir 

korunmayanlarda %74 oranında ED bildirilmiştir (75, 76). Transüretral prostat 

rezeksiyonu sonrası % 4-12 ve internal optik üretrotomi sonrası %2 hastada ED 

geliştiğini bildiren yayınlar mevcuttur (37, 77). 

 

İlaçlar: İlaçlara bağlı ED insidansı %25 civarındadır. ED’ye neden olduğu bilinen 

ilaçlar arasında antihipertansifler, diüretikler, antidepresanlar, anksiyolitikler, 

hormonal ilaçlar, H2 antagonistleri bulunmaktadır (3, 37).  

 

Sigara: Sigara kullanımı ED için bir risk oluşturmaktadır (64). Sigara içme, 

endotelde oluşturduğu hasar nedeniyle düz kas relaksasyonunu inhibe 

etmektedir. ED, sigara içenlerde 2 kat daha fazla görülmektedir. Daha önce 

sigara içip bırakmış kişilerde ED prevalansı hiç sigara içmemiş olanlara yakındır 

ve sigaranın bırakılması ile ED gerilemektedir (64). 

 

Alkol: Kullanım süresi ve miktarı ile değişmekle beraber uzun süreli kullanımı 

intrapenil sinir iletimi mekanizmasına zarar verdiği düşünülmektedir. Ayrıca alkol 

tüketimi sonucunda karaciğer yetmezliğine ikincil olarak artan östrojen düzeyi 

de ED riskini arttırır (37). 
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2.7. EREKTİL DİSFONKSİYON ve ENDOTELYAL DİSFONKSİYON İLİŞKİSİ 

    Erektil fizyoloji ve ED patogenezi üzerine yapılan araştırmalar, ED’nin 

öncelikle damarsal orijinli bir hastalık olduğunu kanıtlamaktadır. ED insidansı 

DM, kalp-damar hastalıkları ve hiperkolesterolemide belirgin olarak artmaktadır 

(9, 78). Bu hasta gruplarında endotelin fonksiyonel bütünlüğünün bozulması 

sonucu oluşan endotelyal disfonksiyon, ED oluşumunda önemli rol 

oynamaktadır (79). Damarların duvarını döşeyen endotel, nonadrenerjik-

nonkolinerjik vazodilatatör nörotransmiter olan NO’nun primer kaynağı olup 

damar duvarının fonksiyonunu düzenler. Endotel disfonksiyonu, damar düz 

kasında kasılma ve gevşeme yapan faktörler arasındaki dengenin bozulmasıdır. 

Bu denge üzerine çok sayıda faktör etki ediyor olmakla birlikte, endotel 

fonksiyon ve disfonksiyonunda anahtar rolü olan en önemli mediatör endotelyal 

NO’dur (80). Hücresel düzeyde endotelyal disfonksiyon, azalmış NO 

biyoaktivitesi ile sonuçlanır (81). NO sadece vazomotor tonusun kontrolüne 

katılmakla kalmayıp, vasküler hemostaz, nöronal ve immunolojik fonksiyonların 

düzenlenmesinde de görev alır. Endotel disfonksiyonu ve erektil disfonksiyonda 

anahtar patofizyoloji bozulmuş NO formasyonudur (67, 82). Azalmış 

vazodilatasyonla kendini gösteren endotelyal disfonksiyon ateroskleroz 

gelişimine öncülük eder.  

    Damar endoteli, arteriyel ve venöz sistem arasında yalnızca pasif bir bariyer 

olarak kalmayıp, aynı zamanda damar tonusunu ayarlamada ve humoral, nöral 

ve mekanik uyarılara cevap olarak meydana gelen kan akımı değişimlerini 

belirlemede önemli rol oynamaktadır. Bu görevleri, endotel altında bulunan  

kasılma ve gevşeme yeteneğine sahip damarsal düz kaslar yolu ile 

yapmaktadır. Endotel; kimyasal, hormonal ve hemodinamik değişiklikler ile 

oluşan kan akımı artışı ve bunun sonucu damar çeperlerinde oluşan gerilmeye 

(shear stres) damar düz kaslarının tonusunu ayarlayan mediatörler salgılayarak 

yanıt verir. Endotelin lokal hemodinamik değişikliklere verdiği bu cevabın 

bozulması endotelyal disfonksiyon olarak tanımlanır (79). Aslında endotelyal 

disfonksiyon bozulmuş antikoagülasyon ve antiinflamatuar aktivite, azalmış 

damar büyüme modülasyonu ve damarsal yeniden yapılanmanın bozulması gibi 

pek çok patolojik durumu da içermektedir. Buna rağmen literatürde endotelyal 

disfonksiyon terimi, NO bioaktivitesinin azalması sonucunda, endotele bağlı 
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damar düz kası gevşeme yeteneğinin azalması antitesini tanımlamak için 

kullanılmaktadır. 

    Penis, damarsal yapıdan zengin bir organ olup, penil ereksiyon büyük oranda 

damarsal bir olaydır. Kavernöz cisimler, üzeri damar endoteli ile döşeli birbiriyle 

bağlantılı düz kas ağından oluşur. Aynı zamanda endotel ve altındaki düz kas 

yapısı penil tümesans sırasında kavernöz cisimleri besleyen helisin arterlerde 

de bulunur. Penisin damarsal anatomisindeki patolojik değişimler  ED’ye neden 

olmaktadır. Ereksiyonda cinsel uyarı ile birlikte NO yolu aktive olur ve hem 

penisin damarsal endotelinden hem de otonomik sinir uçlarından NO salınımı 

gerçekleşir. NO guanil siklazı aktive eder ve cGMP konsantrasyonunu arttırır. 

Artan cGMP penisin arteriyel düz kaslarında gevşemeye neden olarak penil kan 

akımının armasını sağlar. Ek olarak, cGMP trabeküler düz kasları da 

gevşeterek sinüzoidlerin genişlemesine, penisin uzayıp genleşmesine ve 

subtunikal venüllerin basıya uğramasına neden olur. Net sonuç penil venöz 

drenajın tam tıkanması ve kanın kavernöz cisimler içinde hapsolmasıdır.  

    Düz kas gevşemesinde bir aracı olan NO, endotel fonksiyonu ve 

disfonksiyonunda en önemli mediatördür. Penil ereksiyon fizyolojisi ve 

patofizyolojisinde NO’ya bağlı düz kas gevşemesinin de önemli rolü kesinlik 

kazanmıştır. Bu nedenle azalmış NO oluşumunun hem endotelyal disfonksiyonu  

hem de erektil disfonksiyonda anahtar mekanizma olduğu düşünülmektedir (9, 

67).  

 

2.8. ASİMETRİK DİMETİL ARJİNİN ve ENDOTELYAL DİSFONKSİYON 

    Nitrik oksit, damar endotelinde NO sentaz (NOS) enzimi aracılığıyla L-

argininden sentezlenir (37, 42, 45-48). Dolayısıyla azalmış NOS fonksiyonu 

yetersiz NO üretimi ile sonuçlanacaktır. Endotel hücrelerindeki metilli arjinin 

rezidülerinin katabolizması sonucunda oluşan, endojen bir ürün olan ADMA’nın 

NOS’u kompetitif olarak inhibe ettiği gösterilmiştir (Şekil 7). Bunun sonucu 

olarak endotelden salgılanan NO’nun ve endotele bağlı vazodilatasyonun 

azaldığı saptanmıştır (79).  
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Şekil 7.Endotel disfonksiyonu ve ED patofizyolojisinde ADMA’nın rolü. 

 

 

    ADMA’nın birçok organik damar hastalığında, endotel disfonksiyonu ile ilişkili 

olduğu gösterilmiştir (83). Ayrıca erektil disfonksiyonla ilişkili ateroskleroz, 

hipertansiyon, DM, böbrek yetmezliği, hiperkolesterolemi, sigara kullanımı gibi 

pek çok durumda da ADMA plazma seviyelerinin artmış olduğu gözlenmiştir 

(67). Sağlıklı bireylerde serum ADMA düzeyleri 0.5-1µM/L arasındadır. Kalp 

damar hastalığı risk faktörleri bulunanlarda plazma seviyelerinin tipik olarak iki 

katına çıktığı bildirilmiştir (84). Hiperkolesterolemisi olan hastalarda brakial 

arterin akıma bağlı genişlemesinin azalmış, ADMA düzeylerinin artmış olduğu 

saptanmıştır ki, bu bulgu endojen NOS inhibitörü olan ADMA’nın endotel 

disfonksiyona neden olduğunu düşündürmektedir (85). Sağlıklı gönüllülerde 

ADMA’nın arteriyel enjeksiyonu ile önkol kan akımında belirgin azalma 

saptanmıştır (86). Bu gözlemler ADMA’nın yalnızca endotelyal disfonksiyonun 

bir belirteci değil, aynı zamanda endotelyal disfonksiyonun nedeni olduğunu 

göstermektedir. NO yolunu inhibe ederek endotel disfonksiyonuna neden olan 

ADMA’nın, aynı mekanizma ile penil NO sentezini de inhibe ettiği ve ED’ye 

neden olduğu hipotezi öne sürülmektedir (67). ED’si bulunan hastalarda yapılan 

çalışmalarda, eşlik eden kalp damar hastalığı ve koroner arter endotel 

disfonksiyonu bulunan gruplarda, ADMA düzeylerinin anlamlı artış gösterdiği 

saptanmıştır (87-89). Bu bulgular ED’li hastalarda ADMA düzeyi taramasının 

altta yatan kalp damar hastalıklarını belirlemede yardımcı olabileceği görüşünü 
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doğurmuştur. Ayrıca bu çalışmalar endotelyal disfonksiyonun sistemik bir 

bozukluk olduğunu ve artmış ADMA düzeyleri ile saptanabileceği hipotezini 

ortaya çıkarmıştır. Literatür taramasında ADMA düzeylerinin penil Doppler 

ultrasonografi bulguları ile karşılaştırıldığı çalışmaya rastlanmamıştır. 

 

2.9. ANA KAROTİD ARTERLERİN İNTİMA-MEDİA KALINLIĞI  

 

    B-mod ultrasonografi ile ana karotid arterler (AKA)’in intima-media kalınlığı 

(İMK) ölçümü erken dönem jeneralize aterosklerozun non-invaziv ve 

tekrarlanabilir bir belirteci olup kalp damar hastalıkları ile yakın ilişkisi olduğu 

gösterilmiştir (90, 91). AKA’in İMK kalınlığı artışının, aynı zamanda klinik olarak 

kalp damar hastalığı bulunmayan ancak aterosklerozun risk faktörlerini taşıyan 

bireylerde de artmış olduğu saptanmıştır (12, 92, 93). Akut miyokard enfarktüsü 

geçirme riskinin artmış İMK ve eşlik eden karotid arter plakları ile üç kat arttığı 

bildirilmiştir (94). Aynı çalışmada her 0.11 mm’lik artışın miyokard enfarktüsü 

geçirme riskini %11 arttırdığı belirtilmektedir (94). Rotterdam çalışmasında, 0.89 

mm’den fazla olan AKA İMK’nın, alt ekstremite aterosklerozu ile ilişkili olduğu ve 

karotid İMK artışının jeneralize aterosklerozun habercisi olduğu sonucuna 

varılmıştır (95). Genç erişkinler üzerinde yapılan prospektif çalışmada, artmış 

karotid İMK’nın ileride gelişecek olan koroner arter kalsifikasyonları ve kalp 

damar hastalıkları ile yakın ilişkili olduğu ve İMK ölçümlerinin erken 

aterosklerotik değişimleri saptayabildiği bildirilmiştir (96). Pek çok yayında 

karotid arterlerin İMK ölçümünün ateroskleroz derecesini belirlemede 

kullanılabilecek referans metod olduğu belirtilmekte olup günümüzde de 

radyolojik ve klinik çalışmalarda geniş çapta kullanılmaktadır (90-94). 

    Penil ereksiyon büyük oranda damarsal bir olaydır. Dolayısıyla 

aterosklerozun ED’ye neden olabileceği öngörülebilir. ED’nin, karotid arterlerin 

aterosklerozu ve artmış İMK ile olan ilişkisini kanıtlayan yayınlar bulunmaktadır 

(10, 11, 97). Hatta, klinik olarak aterosklerotik damar hastalığı ve ateroskleroz 

için risk faktörü bulunmayan hastalarda, 1mm üzerindeki İMK değerlerinin, IIEF 

skorlaması ile değerlendirilen ED derecesi ile orantılı olduğu bildirilmiştir (10). 

Bu veriler aynı zamanda ED’nin sistemik aterosklerozun erken klinik bir 

göstergesi olduğunu ve ED saptanan hastaların kalp damar hastalıklarının risk 

faktörleri yönünden taranmaları gerekliliğini ortaya koymaktadır. Bu hastalarda 
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ED, klinik olarak saptanmamış ve gelecekte akut damarsal olaylara neden 

olabilecek damar hasarının tek klinik göstergesi olabilir. Bilinen kalp ve damar 

hastalıkları risklerine sahip ED’li hastalarda ise İMK ölçümü ile damar hasarının 

morfolojik olarak gösterilmesi, bu hasta gruplarında akut kalp damar 

hastalıklarını önlemek adına daha agresif tedavilerin kullanımı için klinisyenleri 

yönlendirebilir.  

 

2.10. BRAKİAL ARTERİN AKIMA BAĞLI GENİŞLEME  TESTİ 

 

    Endotel, akan kan ile damar duvarı arasında yalnızca bir bariyer olmayıp aynı 

zamanda otokrin, parakrin ve endokrin etkileri olan yaklaşık 1.8 kg ağırlığında, 

700 m² yüzey genişliğine sahip büyük bir organdır. Kalp ve damar 

biyolojisindeki üç ana gelişme, endotel fonksiyonunun belirlenmesine 

gereksinim doğurmuştur. Birinci olarak, endotel fonksiyon bozukluğu kalp ve 

damar hastalıklarının risk faktörleri ve klinik damar hastalıkları ile yakından 

ilişkilidir. İkinci olarak, statinler, angiotensin-converting enzim (ACE) inhibitörleri 

gibi endotel fonksiyonunu düzenleyen ilaçların kalp ve damar hastalıkları 

üzerine olumlu etkileri tanımlanmıştır. Takiben, erken farmakolojik ajanların 

semptomu olmayan ancak risk altındaki hasta gruplarında kullanımı gündeme 

gelmiş ve bu amaçla endotelyal fonksiyonu değerlendirme kapasitesine sahip 

testlere ilgi artmıştır. Son olarak, endotelyal fonksiyonunu saptadığı öne sürülen 

çeşitli biyokimyasal belirteçler ve ölçüm yöntemleri tanımlanmıştır. Bunlar içinde 

ultrasonografi ile brakial arterin akıma bağı genişleme testi öne çıkmakta ve 

çalışmalarda endotelyal fonksiyonu tanımlamak için kullanılmaktadır (98).   

    Endotel, kimyasal ve mekanik uyarılara değişik moleküller salgılayarak yanıt 

verir. Bunlardan en önemlisi NO’dur. NO salınımı hipoksi, asetilkolin, bradikinin, 

seratonin ve artmış kan akımına bağlı artan damar duvar gerilimi gibi değişik 

faktörler tarafından meydana gelmektedir. NO’nun, damarda genişleme, damar 

duvarında kasılmaya neden olan faktörlerde inhibisyon yapma, damar düz kas 

proliferasyonu, inflamatuar hücre organizasyonu, lökosit adezyonu, platelet 

agregasyonu ve doku faktörü üretimini başlatma gibi çeşitli görevleri vardır. Bu 

görevlerin yerine getirilebilmesi için sağlam bir endotele ihtiyaç duyulur. Endoteli 

soyulmuş damarlarda asetilkolin ve damar duvarı gerilimi gibi NO salınımı 

yaptıran uyarıcılara yanıt kaybolur, ancak eksojen nitratlara ve sodyum 
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nitropruside yanıt devam eder (99). Bu nedenle NO salınımını sağlayan 

faktörlere verilen damar genişlemesi yanıtı endotel bağımlı genişleme, eksojen 

nitratlara verilen genişleme yanıtı ise endotelden bağımsız genişleme olarak 

tanımlanır. Endotel bağımlı genişlemenin normal olması, intakt veya normal 

endotel, dolayısıyla normal NO biyoaktivitesi ile eş anlamlı olarak 

kullanılmaktadır. 

    Bozulmuş endotel bağımlı genişlemenin kalp ve damar hastalıklarının risk 

faktörleriyle yakın ilişkisi daha önce tanımlanmıştır (98). Daha da önemlisi 

periferik arterlerde saptanan bozulmuş endotelyal fonksiyonun, koroner 

arterlerdeki disfonksiyon ve anjiografik olarak kanıtlanmış koroner arter hastalığı 

ile korelasyon gösterdiği bildirilmiştir (100-102). Anjiografik olarak koroner arter 

hastalığı bulunmayan ancak koroner endotelyal disfonksiyonu saptanan 

hastaların, gelecekte miyokard infarktüsü ve kalp ve damar hastalıklarına bağlı 

ölüm oranlarının daha yüksek olduğu bildirilmiştir. Bu nedenle endotelyal 

disfonksiyon, preklinik damarsal hastalıkların bir belirteci olarak kabul edilmekte 

ve erken tedavilerden fayda görecek hasta gruplarını belirlemektedir. Endotelyal 

fonksiyonu belirlemeye yönelik adımlar geçerli ve tekrarlanabilir bir inceleme 

yöntemine ihtiyaç doğurmuştur. 

    Günümüze kadar bu amaç doğrultusunda farklı yöntemler geliştirilmiştir. 

Örneğin, anjiografik olarak koroner arterlerin asetilkoline yanıtı, brakial artere 

NO salınımı yaptıran ajan infüzyonları gibi yöntemler ile endotelyal fonksiyon 

değerlendirilmesi denenmiştir. Her ne kadar bu yöntemler yeterli geçerliliğe 

sahip olsa da invaziv doğaları nedeniyle klinik uygulamalara geçememiştir (103, 

104). Geliştirilen bu yöntemler arasında en yaygın olarak kullanılan teknik 

ultrasonografi ile brakial arterin akıma bağlı genişleme (ABG)  testidir. 

    Brakial arterin ABG’si ilk olarak Anderson ve Mark tarafından 1989’da 

tanımlanmış ve 1990’ların başından itibaren klinik araştırmalarda kullanılmıştır 

(105). İskemi ile distal damar yatağında otoregülatuar mekanizma ile genişleme 

oluşur. İskeminin ortadan kalkması ile birlikte genişlemiş ve direnci artmış 

damar yatağına uyum sağlamak amacıyla, brakial arter kan akımında artış ile 

oluşan reaktif hiperemi meydana gelir. İskemi, kola yerleştirilen ve arteriyel 

akımı kesecek kadar şişirilen manşon yardımı ile yapılır. Manşon indirildikten 

sonra, distal damar yatağındaki genişleme nedeniyle brakial arter kan akımı 

artar, artan kan akımı damar duvar gerilimini arttırır ve bu brakial arterin 
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genişlemesi ile sonuçlanır. ABG’nin mekanizması henüz tam olarak 

anlaşılmamış olsa da büyük oranda endotelden salınan NO’ya bağlı olduğuna 

inanılmaktadır. NO’yu sentezleyen NOS’un inhibisyonu ile ABG’nin %70 

azaldığı bildirilmiştir. Dolayısıyla NO’nun ABG’nin %70’inden sorumlu olduğu, 

gerisinin prostasiklinlere bağlı olabileceği ileri sürülmektedir (106, 107). Ayrıca 

genetik olarak endotelyal NOS’u bulunmayan farelerde damar duvar gerilimi ile 

damarda genişleme yanıtı alınabilmektedir. Bu damarlarda oluşan genişleme 

indometazin ile inhibe edildiğinden oluşan ABG’nin endotelden köken alan 

prostanoidlere bağlı olduğu düşünülmüştür (107). Görüldüğü gibi ABG’nin 

fizyolojisi henüz tam olarak çözülmemiştir. Sağlıklı arterlerde bu testte brakial 

arter akımı 5-6 kat artarken, arter çapında da %10’un üzerinde bir artış 

meydana gelir. Bozulmuş NO aktivitesine sahip hastalarda, dolayısıyla 

endotelyal disfonksiyonu olanlarda, ABG yanıtı azalır, hatta bazı hastalarda 

vazokonstrüksiyon yanıtı görülebilir (106). 

    İnceleme, yüksek frekanslı problarla (7.0-13.0 MHz), antekübital fossanın 5-

10 cm proksimalindeki brakial arter segmentinden elde edilen longitudinal 

görüntüler üzerinden yapılır. Hastalar 10-15 dakikalık dinlenme ardından, ısı 

kontrollü odada, supin pozisyonda incelemeye alınır. Hastalar sekiz saatlik açlık 

sonrasında incelemeye gelmeli ve inceleme öncesinde kahve, sigara gibi 

ABG’yi etkileyecek ürünler tüketmemelidir. Benzer şekilde hastaların 

kullandıkları çeşitli ilaçlar da ABG’yi etkileyebilir. Ancak inceleme öncesinde 

uzun süreli ilaç kısıtlaması etik olmayacağından, sadece vazoaktif etkisi 

bulunan ilaçların birkaç yarılanma ömrü süresince kesilmesi önerilmektedir 

(107). Bunun yanında, nitrat içermeyen ilaçların ABG üzerine belirgin etkisi 

olmadığını belirten kanıtlar da bulunmaktadır (16).  

    İnceleme, brakial arterin belirlenen segmentinden bazal çap ölçümü ile 

başlar. Daha sonra alınacak görüntülerin aynı brakial arter segmentinden 

olması için, komşu damar yapıları, fasiyal planlar gibi anatomik işaretler 

belirlenmeli, hatta cilde probun yerleşimini gösteren işaretler konmalıdır. Bazal 

görüntüler dahil tüm görüntüler elektrokardiogram (EKG) eşliğinde, diastol 

sonunda ve büyütülerek (8xzoom) alınmalıdır. Ardından, kola yerleştirilen 

manşon 200 mm Hg basınca ya da sistolik kan basıncının 50 mmHg üzerine 

şişirilerek brakial arter akımı beş dakika boyunca kesilir. Manşon indirildikten 

sonra ABG’yi saptamak için seçilen brakial arter segmentinden çap ölçümleri 
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tekrarlanır. Yapılan çalışmalar en fazla genişlemenin yaklaşık 60. sn’de 

olduğunu belirtmektedir (107). Literatürde ABG’nin kaçıncı saniyede ölçülmesi 

gerektiği konusunda fikir birliği bulunmasa da bu aralık 30 ile 90. saniyeler 

arasında değişmekte ve çoğunlukla 60. saniyeyi içermektedir (14). Çap ölçümü 

için, damarın proba yakın ve uzak tarafındaki lümen-intima arayüzlerinin 

görülmesi gerekir ki bu en iyi longitudinal görüntülerde ortaya çıkar. Lümen-

intima arayüzleri belirlendikten sonra gerek manuel olarak gerekse bilgisayar 

programları ile çap ölçümü gerçekleştirilir. Ölçümün güvenilirliğini ve 

değişkenliği azaltmak için tek bir ölçümden çok, aynı segmentten birkaç ölçüm 

yapılması ve varsa bu amaç için geliştirilmiş yazılımların (edge-detecting 

software) kullanılması önerilmektedir. Literatürde, damarın kesitsel görüntüleri 

üzerinden yapılan çap ve alan ölçümlerinin, longitudinal planda yapılan 

ölçümlere göre daha duyarlı olduğunu bildiren yayınlar vardır (108). Buna 

rağmen damarın kesitsel görüntülemesinin bazı olumsuz yanları bulunmaktadır. 

Kesitsel görüntülemede proba yakın ve uzak damar duvarı arasındaki mesafe 

tek noktadan ölçülebilmektedir. Ayrıca kesit damara tam dik olarak alınmazsa 

lümen olduğundan daha geniş görünecektir. Kesitsel görüntülemenin bir başka 

dezavantajı da, artefaktlar nedeniyle, özellikle proba yakın damar duvarında, 

lümen-intima arayüzünün longitudinal planda elde edilen görüntüler kadar net 

olmamasıdır. Bu nedenlerle günümüzde ABG testi için daha çok longitudinal 

planda elde edilen görüntüler kullanılmaktadır (107). Görüntüler üzerinden 

yapılan değerlendirme sonrasında ABG, manşon indirilmesi ardından ölçülen en 

geniş damar çapının, bazal damar çapına yüzde oranı olarak ifade edilir. 

    Nitrata bağlı genişleme (NBG) için, hastalar brakial arterin bazal koşullara 

geri dönmesi amacıyla 5-10 dakika dinlendirilir. Dinlenme ardından 5 mg dilaltı 

nitrat verilip üç dakika beklenir ve brakial arterin çap ölçümü tekrarlanır. Klinik 

olarak belirgin bradikardisi ve hipotansiyonu bulunanlara nitrat verilmemelidir. 

NBG, en fazla genişlemenin olduğu üçüncü dakikada ölçülen damar çapının 

bazal damar çapına yüzde oranı olarak ifade edilir. Pek çok çalışmada hastalık 

durumlarının NBG’ye az etkisi olduğu bildirilse de kalp ve damar hastalıkları risk 

faktörlerinin bu yanıtı bozduğuna dair yayınlar bulunmaktadır (109, 110). 

    Her ne kadar brakial arter ABG, endotelyal fonksiyonu belirlemede kullanılan 

non-invaziv bir yöntem olsa da teknik ve hastaya bağlı bazı kısıtlamaları olması 

ve endotelyal fonksiyonu ölçümü için altın standart bir yöntem bulunmaması, 
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testin klinik bir tarama yöntemi olarak yaygın kullanımını sınırlamaktadır. Teknik 

olarak brakial arter çapını ölçmek güç olabilir. Brakial arter üç-beş mm çapında 

olup, normal %10-20’lik ABG yanıtına sahip arterlerde bile genişleme 0.5-1.0 

mm gibi küçük rakamlarla ifade edilir. Bu küçük değer magnifiye görüntülerde 

bile ancak birkaç piksele denk gelmektedir (108). Böylesine küçük rakamlar söz 

konusu olduğunda, özellikle uygulayıcılar arasında ölçüm farklılıkları gündeme 

gelecektir. Bazal çap değişimi göz önüne alınarak bildirilen, uygulayıcılar arası 

değişkenlik oranları %5’ten küçük olsa da değişim % olarak ifade edildiğinde 

değişkenlik belirgin olarak artmaktadır (98). Görüntü planında meydana gelen 

ufak değişiklikler, probun artere yanlış hizalanması ve manşon dilatasyonu 

sonrası arterin hareketi küçük çap değişimlerini maskeleyebilir ya da 

saptanmasını güçleştirebilir. Her ne kadar basit bir inceleme gibi görünse de 

brakial arter ABG testi uygulamasının göründüğünden daha zor olduğu, 

uygulayıcıların belli bir eğitim sürecinden geçmeleri gerektiği ve kullanılan 

ekipmanın belli standartlara sahip olması gerektiği belirtilmektedir (107). 

    İnceleme sırasında prob arterin üzerindeki yumuşak dokuya, dolayısıyla 

artere bir miktar bası yapacaktır. Bu durum brakial arterin silindirik yapısını 

bozacak ve her iki yana doğru yaylanmasına neden olacaktır. Dolayısıyla 

longitudinal planda tek boyutta yapılan çap ölçümünün gerçek çaptan daha 

düşük olacağı öne sürülebilir. Hele ki brakial arter ABG testinde birden fazla 

ölçüm yapıldığı ve her ölçümde prob basısının farklı güçlerde olduğu 

varsayılırsa bu artefakt daha da önem kazanır. Bu nedenle prob basısı mümkün 

olduğunca az yapılmalıdır. Kesitsel görüntüler üzerinden yapılan 

değerlendirmelerin bu problemi önlediğini bildirilmiştir (108).  

    Bir başka problem görüntülerin alınma zamanıdır. Birçok yazar manşon 

dilatasyonundan sonra 60. sn’de görüntü alınmasında hemfikirdir ancak 

Bressler ve ark.’ları, en geniş damar çapına ulaşmanın ortalama 81. sn’de 

oluştuğunu ve 40-140 sn’ler arasında değişkenlik gösterdiğini bildirmişlerdir 

(111). Artmış kan akımına verilen genişleme yanıtının, böyle geniş zaman 

aralığına sahip olması, uygulanan tekniğin, gerçek (en geniş damar çapı) 

ABG’yi saptamada başarısız olmasına neden olabilir. 

    Hastaya bağlı bazı nedenler de testin uygulanabilirliğini kısıtlayabilir. Özellikle 

obez hastalarda ultrason sinyalinin atenüasyonunun fazla olması nedeniyle, 

özellikle proba yakın damar duvarında lümen-intima arayüzü belirgin 
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olmayabilir. İnceleme öncesinde gereken açlığa; sigara, kahve gibi ABG’yi 

etkileyen ürünlere yönelik kısıtlamaya uymayan hastalarda testin güvenilirliği 

düşer. 

    Teknik ve hastaya bağlı bazı kısıtlamaları olmasına rağmen, brakial arterin 

ABG testinin, endotelyal fonksiyonun fizyolojik bir parametresi olduğu kabul 

edilmekte ve klinik  araştırmalarda yaygın olarak kullanılmaktadır. 

 

 

2.11. PENİL DOPPLER ULTRASONOGRAFİ 

 

    ED’li hastalarda, etiyolojiye yönelik olarak, arteriyel veya venookluziv kökeni 

ayırmaya genellikle ihtiyaç duyulmaktadır. PDUS altta yatan damarsal kökeni 

belirlemek için klinik uygulamalarda tanımlandığı 1985 yılından beri sıklıkla 

kullanılan minimal invaziv bir inceleme yöntemidir (23). O zamandan bu yana 

ultrasonografi teknolojisindeki gelişmelerle birlikte PDUS’un tanısal değeri 

artmıştır. Ancak sildenafilin kullanıma girmesinden bu yana öncelikle ilaç 

tedavisi denenmekte, eğer ilaca yanıt alınamazsa ileri inceleme için PDUS 

kullanılmaktadır. Sildenafile yanıt verenler gerekli tedaviyi zaten almış 

olduklarından PDUS’ye gerek kalmamakta ve bu uygulama günümüzde PDUS 

istemini azaltmaktadır. 

    İncelemeye başlanmadan önce hasta priapizm riskine karşı uyarılarak olası 

komplikasyonlar hakkında bilgilendirilmektedir. PDUS yapılan hastalarda 

intrakavernöz ajana bağlı priapizm oranının %11’lere ulaştığını bildiren yayınlar 

vardır (112, 113). Farmakolojik uyarı için değişik intrakavernöz ajanlar ya da 

bunların kombinasyonları kullanılmaktadır (114). Yurtdışında reseptör bağımlı 

düz kas gevşemesine neden olan prostaglandin E1, 10-20 mg dozunda 

uygulanmaktadır. Ülkemizde bulunmayan bu ajan yerine düz kas gevşetici etkisi 

olan 50-60 mg papaverin hidroklorür kullanılmaktadır. İnceleme hastanın 

konsantrasyonunu sağlamasını kolaylaştırmak için izole, sessiz ve yarı karanlık 

odalarda yapılmalıdır. Optimum ereksiyonu sağlamak amacıyla intrakavernöz 

ajana ek olarak inceleme öncesinde ve inceleme aralarında hastalara görsel 

uyarı uygulanmakta ve bu sırada hastalardan dokunarak uyaran uygulamaları 

istenmektedir.  
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    İnceleme için yüksek frekanslı (7.5-12 MHz), lineer problar kullanılmaktadır. 

Penil arterlerin anatomik ve patolojik varyasyonları bulunduğundan değişik 

alanlarda yapılan ölçümlerde farklı hemodinamik parametreler elde edilebilir. Bu 

nedenle güvenilir bir değerlendirme için prob longitudinal planda penis köküne 

yerleştirilerek, kavernöz arterin kavernöz cisime girdiği proksimal segmentten 

ölçümler yapılmalıdır (115). İnceleme intrakavernöz ajan enjeksiyonundan 3-4 

dakika sonra başlar; 5., 10. ve 20. dakikalarda kavernöz arterden spektral akım 

örneklemeleri yapılır. Doğru hız değerleri elde etmek için Doppler açısının 30-

60°’ler arasında olmasına özellikle dikkat edilmelidir. İncelemenin için toplam 20 

dakikanın yeterli olduğu bildirilmiştir (115). 

    Akselerasyon zamanı parametresi ilk olarak Mellinger ve ark.’ları tarafından 

tanımlanmış olup genel olarak uzamış akselerayon zamanının ve düşük pik 

sistolik hız değerlerinin arteriyel yetmezlik ile uyumlu olduğu bildirilmiştir (116). 

Speel ve ark’ları akselerasyon zamanı ölçümünün aterosklerozun göstergesi 

olan intima-media kalınlığı ile korelasyon gösterdiğini ve akselerasyon 

zamanının kavernöz arter yanıtlarını değerlendirmede en değerli parametre 

olduğunu ileri sürmüşlerdir (11). Aynı çalışmada, akselerasyon zamanı sınır 

değeri 100 milisaniye kabul edildiğinde bu değerin üzerindeki akselerasyon 

zamanlarının aterosklerotik ED’yi tanımlamada yüksek duyarlılığa sahip olduğu 

bildirilmiştir. Ancak geçerliliğinin düşük olması akselerasyon zamanı 

parametresinin rutin klinik uygulamalarda kullanımını sınırlamaktadır (11). 

 

2.11.1 Arteriyel yetmezlik 

    İntrakavernöz ajan enjeksiyonunu takiben renkli Doppler ultrasonografi ile her 

iki kavernöz arter ve süperfisyal dorsal arterler görüntülenebilir. Damarlardaki 

çapraz bağlantılar, duplikasyonlar, stenozlar gibi varyasyonlar ya da anomaliler 

saptanabilir. Hem ED’li hem de normal olgularda, kavernöz arterlerin pik sistolik 

hız değerlerinin, arterin proksimal ve distalinden yapılan ölçümlerde belirgin 

farklılık gösterdiği bildirilmiştir (117). Bu nedenle hemodinamik parametrelerin 

ölçümü için prob penis köküne yerleştirilmeli ve kavernöz arterin spektral akım 

formları penise girdiği proksimal kesimden yapılmalıdır.  

    Farmokolojik uyarıyı takiben akımda zamana bağlı değişimler meydana gelir. 

Karakteristik olarak artan sertleşme ile beraber erken tümesensta sistolik ve 

diastolik akımlarda artış izlenir. Sertleşmenin devamı ve venöz oklüzyonun 
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oluşmasıyla sistolik ve diastolik akımlarda azalma ve sonunda diastolik akımda 

ters yöne akış saptanır (118). Tam sertleşmenin gerçekleştiği dönemde, 

detümesenstan önce, sistolik akım hızlarında belirgin azalma izlenebilir. Bu 

dönemde kavernöz arterde akımın izlenmemesinin, işlemin bir komplikasyonu 

olan priapizm gelişimi açısından yüksek duyarlılığa sahip olduğu bildirilmiştir 

(112, 119). Sertleşmenin tam olduğu ancak kavernöz arter akımının 

bulunmadığı hastalar gecikmeye fırsat vermeden priapizm yönünden gözlenmeli 

ve gerekirse tedavi edilmelidirler.  

    Pik sistolik hız (PSH) için kabul edilen normal sınır değerleri 25-35 cm/sn’dir. 

Yeterli farmakolojik uyarı sonrasında elde edilen hız değerlerinde 35 cm/sn ve 

üzerindeki PSH değerleri penil arteriyel akımın yeterli olduğunu; 25 cm/sn ve 

altındaki PSH değerleri ise arteriyel yetmezlik bulunduğunu göstermektedir. Ara 

değerler tanısal olarak duyarlı değildir (120).  

 

2.11.2 Venookluziv yetmezlik 

    Aslında venookluziv yetmezlik için altın standart tanı yöntemi 

kavernözografidir (121). Ancak günümüzde bu inceleme yalnızca pozitif PDUS 

sonrasında eğer cerrahi veya endovasküler tedavi planlanıyorsa 

kullanılmaktadır (122, 123).  

    Farmakolojik uyarı ve gelişen tümesens ile birlikte peniste zamana bağlı 

hemodinamik değişiklikler oluşur. Ereksiyonun erken döneminde PSH ve end-

diastolik hız (EDH) artarken, sertleşmenin ilerlemesi ile birlikte düşmeye 

başlarlar. Venöz oklüzyonun oluşması, EDH’ın 0 cm/sn’ye düşmesine hatta 

diastolik ters akımın oluşmasına neden olur. Normal PSH değerlerine sahip 

ancak yeterli ereksiyon yanıtı olmayan hastaların venookluziv yetmezliği olduğu 

düşünülür. Bu hasta grubunda PDUS’de tanısal kriter EDH’ın 5 cm/sn ve 

üzerinde olması olarak kabul edilir (118).    

    PDUS’un venookluziv yetmezlik tanısındaki ana limitasyonu eşlik eden 

arteriyel yetmezlik bulunmasıdır. Bu durumda arteriyel yetmezlik nedeniyle tam 

sertleşme gerçekleşmeyecek, subtunikal venlere bası olmayacak, venöz kaçak 

devam edecek ve spektral değerlendirmede EDH 5 cm/sn’den yüksek 

ölçülecektir. Aynı durum nadiren intakavernöz ajana yeterli yanıt alınmaması 

durumunda da meydana gelir ve yanlış pozitif venookluziv yetmezlik tanısına 

neden olabilir (124). Bu durum özellikle incelemenin doğası nedeniyle 
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anksiyeteye girmiş genç hastalarda görülür. Önlemek için, alfa-adrenerjik 

antagonist olan 2 mg intrakavernözal fentolamin uygulanarak artmış sempatetik 

uyarı bloke edilebilir. Fentolamin uygulaması sonrasında özellikle genç 

hastalarda EDH değerlerinin azaldığı saptanmıştır. Fentolamin ile azalmayan ya 

da ters akıma dönmeyen EDH değerlerinin venookluziv yetmezlik tanısında 

yüksek duyarlılığa sahip olduğu bildirilmiştir (118).  
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ÜÇÜNCÜ BÖLÜM 

 

 

3.GEREÇ VE YÖNTEMLER: 

 

3.1.OLGU SEÇİMİ: 

    Nisan ve Haziran 2005 tarihleri arasında, Dokuz Eylül Üniversitesi Tıp 

Fakültesi Hastanesi Üroloji Polikliniğine ED yakınması ile başvuran 60 ardışık 

hasta çalışmaya dahil edilmiştir. ED varlığına Uluslararası Erektil Fonksiyon 

İndeksi (International Index of Erectile Function (IIEF)) skorlaması kullanılarak 

karar verilmiştir (125). IIEF, ED’nin tanı ve tedavi sonuçlarının klinik 

değerlendirilmesinde kısa, güvenilir, çok boyutlu, hastanın kendi kendine 

uygulayabildiği bir ölçü modelidir (126). On beş sorudan oluşan IIEF, cinsel 

işlevin beş alanını değerlendirmektedir. Bunlar erektil fonksiyon (6 soru), 

orgazmik fonksiyon (2 soru), cinsel istek (2 soru), cinsel ilişki tatmini (3 soru), ve 

genel tatmindir (2 soru). Kontroller ve hastalar arasında bazal skorların 

karşılaştırılmasına dayanılarak, IIEF’nin ED’si olan ve olmayan erkekleri ayırt 

etmekte ileri derecede anlamlı olduğu gösterilmiştir (126). Skorlama sonucunda 

toplam skoru ≤ 25 altında olan hastalar ED (+) kabul edilmiştir. ED tanısı alan 

hastalar sorgulanmış ve 6 aydan uzun süredir ED yakınması bulunan hastalar 

çalışmaya alınmıştır. 

     Hastalara rutin fizik muayene yapılmış ve detaylı bir medikal ve cinsel 

anamnez alınmıştır. Ayrıca hastaların demografik bilgileri kaydedilmiş; özellikle 

sigara, alkol ve ilaç kullanımı, sistemik hastalıklar ve operasyon öyküleri 

sorgulanmıştır. Sistemik arteriyel basınç, vücut-kitle indeksi (BMI) ve bel çevresi 

ölçümleri gerçekleştirilmiştir. Hastaların anamnezinde diyabetes mellitus (DM) 

özellikle sorgulanmış ve diyabetik hastalar belirlenmiştir. Diyabet varlığı 1997 

Report of the Expert Committee on the Diagnosis and Classification of 

Diyabetes Mellitus kriterlerine göre değerlendirilmiştir (127). Diyabet tanısı olan 

hastalardan diyabet anamnezleri alınmış, uyguladıgı diet, kullandığı ilaçlar 

sorgulanmıştır. Diyabet öyküsü bulunmayan hastalara bozulmuş glukoz 

toleransını veya diyabeti belirlemek amacıyla standart 75 gram oral glukoz 

tolerans testi (OGTT) uygulanmıştır (128). Diyabetik hastalara ve OGTT 

sonucunda bozulmuş glukoz toleransı bulunan hastalara diyabetik otonom 
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nöropatinin varlığını belirlemek amacıyla bir endokrinoloji uzmanı tarafından 

otonom nöropati testi uygulanmıştır. Otonom nöropati, ortostatik hipotansiyon 

ve kardiyovasküler otonom nöropati testleriyle ortaya konulmuştur. 

    Dışlama kriterleri; pelvik cerrahi veya travma, karaciğer ve/veya böbrek 

yetmezliği, ürogenital abnormaliteler, başvuru anında ED tedavisi için ilaç 

kullanımı ve pozitif otonom nöropati testi olarak belirlenmiştir.  

    Tüm hastalar çalışma hakkında bilgilendirilmiş ve yazılı aydınlatılmış onam 

formu alınmıştır.  

    Çalışma öncesinde Dokuz Eylül Üniversitesi Tıp Fakültesi Etik kurulu’ndan 

onay alınmıştır (Ek-02). 

 

3.2. YÖNTEM 

 

3.2.1.Laboratuvar testleri: 

    Sabah, 12 saatlik açlık ardından hastalardan lipid paneli (total kolesterol, 

HDL-kolesterol, LDL-kolesterol, and trigliserit), karaciğer ve böbrek fonksiyon 

testleri (ALT, AST, BUN, Creatinine) ve glukoz ölçümü için normal tüpe 10 cc ve 

ADMA  (Asimetrik dimetil arjinin) ölçümü için EDTA içeren tüpe 2 cc venöz kan 

örneklemesi yapılmıştır. 2 saat sonra OGTT için gereken tokluk kan şekeri 

ölçümü amacıyla ikinci bir venöz kan örneklemesi yapılmıştır. Lipid paneli, 

karaciğer ve böbrek fonksiyon testleri ve glukoz ölçümleri spektrofotometrik 

yöntemle Hitachi 747 cihazında ölçülmüştür. 

    ADMA analizi için alınan EDTA’lı kan örneği santrifüj işlemine kadar +4°C ‘de 

bekletilmiş (yaklaşık üç saat), ardından 3000 rpm’ de 5 dakika çevrilerek, elde 

edilen serumlar çalışılacağı zamana kadar -86°C ‘de saklanmıştır. Dondurulmuş 

serumlar soğuk zincir ile taşınmış ve ADMA analizi için ELISA yöntemi ile 

üreticinin talimatları doğrultusunda çalışılmıştır (Cardiovasics, California, USA) 

(129). 
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3.2.2.Otonom nöropati testleri 

 

a- Derin nefes sırasındaki kalp hızı değişkenliği 

     Bu test kardiyak parasempatik regülasyonu test eder. Hasta rahat 

pozisyonda oturtularak EKG monitörizasyonuna başlanır. Hasta 5 saniye 

inspirasyon ve 5 saniye ekspirasyon yapacak şekilde bir dakika derin derin 

solutulur. Her bir inspirasyon ve ekspirasyon bir siklus olarak sayılır ve 6 siklus 

nefes alır. Her bir siklusun en kısa ve en uzun R-R intervali ölçülerek 6 siklusun 

ortalaması alınır. Kısa ve uzun R-R intervalleri kalp hızına dönüştürülerek hızlı 

kalp atımından kısa kalp atımı çıkartılır (128).  

 

b- Pozisyon değişikliğine kalp hızı cevabı 

    Bu test baroreseptör refleksinin afferent kolunu (vagus siniri) değerlendirir. 

Normal koşullarda supin pozisyondan ayağa kalkıldığında kalp hızında hızlı bir 

artış olur. Bu artışın pik yaptığı zaman 15. kalp atımıdır ve takibinde 

yavaşlayarak 30. kalp atımında normal hızına döner. 

     Hastayı 5 dakika dinlendirdikten sonra EKG monitarizasyonuna başlanır. 

Hasta yardım edilmeden ayağa kalkar ve 15. ve 30. kalp atımlarının R-R 

intervali ölçülür (128).  

 

                                           R-R30 

                   30:15 oranı = 

                                           R-R15 

 

c- Ortostatik hipotansiyon testi 

    Bu test kardiyak otonom nöropati için spesifik değildir. Sadece ciddi periferal 

sempatik otonomik nöropatide anormaldir. Eğer hasta övolemik değilse yanlış 

positiflik saptanabilinir. 

     Hasta 5 dakika dinlendirilir ve supin sistolik kan basıncı ölçülür. Hasta aniden 

ayaga kaldırılır ve tekrar sistolik kan basıncı ölçülür. Ayakta ölçülen sistolik kan 

basıncından supin pozisyondaki sistolik kan basıncı çıkartılır (128). 

    Tablo 1’de yukarıda tanımlanan testlerin yorumlanması özetlenmiştir. 

 

 



 46 

Tablo 1: Otonom nöropati testlerinin yorumlanması. 
 

TEST DEĞERLENDİRME 

 

 

 

3.2.3 Ultrasonografik incelemeler:  

    Bütün Ultrasonografik incelemeler az ışıklı, izole, sessiz ve 20-25°C ısısı 

bulunan odalarda aynı uygulayıcı tarafından yapılmıştır. Görüntüler yüksek 

çözünürlüğe sahip Doppler ultrasonografi cihazı ile (HDI-5000; ATL, Bothell, 

WA, USA) 5-12 MHz’lik geniş bantlı lineer dizilimli problar kullanılarak elde 

edilmiştir.  

 

3.2.3.1 Karotid arterlerin intima-media kalınlığı ölçümleri: 

    Hastaların her iki ana karotid arterinin bulb düzeyinin yaklaşık 1 cm 

öncesindeki segmentten longitudinal planda görüntüler elde edilmiş ve PACS 

ortamında arşivlenmiştir. Probların frekanslarının ve diğer görüntüleme 

parametrelerinin (general 2D optimization, persistence, vb) her hasta için aynı 

olmasına dikkat edilmiştir. Arşivlenen görüntüler hasta bilgilerinden habersiz 

ikinci bir araştırmacı tarafından, İMK’ları otomatik olarak ölçebilen özel bir 

program (Q-LAB, ATL-Philips, Bothell, WA, USA) yüklü bilgisayar ile ayrı bir iş 

istasyonunda değerlendirilmiştir (Şekil 8). İMK ölçümü için kullanılan bu 

programın elle yapılan ölçümlere göre daha objektif kriterlere dayandığı, 

uygulama süresini kısalttığı ve uygulamayı kolaylaştırdığı bildirilmiştir (130). 

Program, elde edilen görüntüler üzerinden karotid arterlerin posterior duvarının 

lümen-intima ve media-adventisya arayüzlerini algılamakta ve seçilen 

segmentteki ortalama intima–media kalınlığını otomatik olarak ölçebilmektedir. 

 NORMAL SINIR ANORMAL 

Derin Nefes Testi  ≥ 15 11-14 ≤ 10 

Kalp Hızı Cevabı 

30:15 oranı = R-R30 / R-R15 

 

 

 ≥  1.04 

 

>1.00, <1.04 

 

≤ 1.00 

Ortostotik Hipotansiyon 

Testi 

≤ 10 11-29  ≥  30 
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Programda kullanılan ROI (Region of interest) hastaların karotid bulb 

düzeylerinin yaklaşık 1 cm proksimaline yerleştirilerek her iki karotid arterin 

ortalama İMK değeri ölçülmüş ve değerler kaydedilmiştir. 0.70mm’den küçük 

veya eşit değerler normal, 0.70’den büyük değerler anormal olarak kabul 

edilmiştir (131).  

 

Şekil 8. Ana karotid arterlerin intima-media kalınlığı ölçümü. 

 
AKA’lerin İMK ölçümü için Q-Lab programı kullanılmıştır. ROI incelenmek istenen alana 

yerleştirilerek 1 cm’lik longitudinal segmentin ortalama İMK’sı program tarafından otomatik 

olarak verilmektedir. Şekildeki örnekte üst sağ köşede ortalama İMK: 0,54 mm olarak ölçülmüş. 

 

3.2.3.2. Brakial arterin akıma bağlı genişleme testi: 

    ABG testi, sabah 8:00-9:00 saatleri arasında alkol, kafein, sigara, vazoaktif 

ajanlar kısıtlaması uygulanarak 12 saatlik açlık sonrasında yapılmıştır. İlaç 

etkileşimini önlemek amacıyla, papaverinin yarılanma ömrünün 0.5-2 saat 

olduğu göz önünde bulundurularak, ABG testi ile PDUS incelemesi arasında 12 

saat bulunmasına özellikle dikkat edilmiştir (132). Bütün hastalarda ABG testi 

için sağ brakial arter kullanılmıştır. İnceleme sırasında ultrasonografi cihazına 

bağlanarak gerçek zamanlı görüntülerle eş zamanlı çalışan EKG 
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monitorizasyonu yapılmış ve damar lümeninin genişliği EKG’de izlenen T 

dalgası ile Q dalgası arasındaki düz segmentten ölçülmüştür. Lümen genişliği 

ön ve arka duvarların lümen-initima refleksiyonları arasındaki mesafe olarak 

kabul edilmiştir.  İnceleme supin pozisyonda ve kol vücudun yanına paralel 

uzanır şekilde yapılmıştır. İncelemenin yapıldığı odaya alınan hastalar 10 

dakika dinlendirildikten sonra, antekübital fossanın yaklaşık 5 cm 

proksimalindeki düz segmentten longitudinal planda brakial arter 

görüntülenmiştir. Bazal ölçüm ardından, bir tansiyon aletinin manşonu 

incelenecek brakial arter segmentinin üstünde kalacak şekilde kola yerleştirilmiş 

ve 250 mmHg basınca şişirilerek 5 dakika bekletilmiştir. Ardından manşon 

indirilmiş ve daha önce bazal ölçümün yapıldığı brakial arter segmentinden 30, 

60 ve 90. saniyelerde damar çapı ölçümleri yapılmıştır. 10 dakika dinlenme 

ardından hastalara 5 mg dilaltı nitrat verilmiş ve nitrata bağlı genişlemeyi 

belirlemek amacıyla üç dakika sonra ölçüm tekrarlanmıştır. 30, 60 ve 90. 

saniyelerde yapılan ölçümler içindeki en yüksek çap değeri, maksimum 

genişleme kapasitesi için referans değeri olarak kabul edilmiş ve ABG damar 

genişliği değişiminin bazal değere yüzde oranı olarak kabul edilmiştir. Benzer 

şekilde nitrata bağlı genişleme de dilaltı nitrat sonrasında ölçülen damar 

genişliğinin bazale yüzde oranı olarak değerlendirilmiştir. ≥ %10 genişleme 

normal,<10% genişleme anormal kabul edilmiştir (131).  

 

3.2.3.3. Penil Doppler ultrasonografi: 

    Araştırmaya alınan tüm hastalara intravenöz papaverin hidroklorid (ülkemizde 

kullanılan tek intrakavernöz vazoaktif ajan) enjeksiyonu ardından PDUS 

yapılmış ve 5, 10. ve 20. dakikalarda kavernöz arter akım formları 

kaydedilmiştir. İncelemeler arasında konsantrasyonlarının bozulmaması 

amacıyla hastalar yalnız bırakılmıştır. Hastalardan görsel ve elle uyarı yardımı 

ile ejeküle olmadan mümkün olan en iyi ereksiyonu sağlamaları istenmiştir.  

İncelemeler, penis batına hafif gergin biçimde yatırılarak ve hasta supin 

pozisyonda iken yapılmıştır. Prob penis kökünün ventral yüzüne longitudinal 

planda yerleştirildikten sonra korpus kavernozum ve kavernöz arter gerçek 

zamanlı olarak görüntülenmiştir. Penoskrotal bileşke düzeyinde renkli Doppler 

kodlama ile kavernöz arter bulunmuş ve ana dallarını vermeden önceki 

proksimal kesiminden spektral akım dalga formları elde edilmiştir. İncelemeler 
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süresince Doppler açısı 30-60°’de tutulmuştur. Elde edilen spektral akım dalga 

formları üzerinden pik sistolik hız (PSH), end diastolik hız (EDH) ve rezistif 

indeks (RI=PSH-EDH/PSH) değerleri ölçülmüştür. ≥ 35 cm/sn PSH ve <5 cm/sn 

EDH değerleri normal yanıt, yani damarsal kökenli olmayan ED olarak kabul 

edilmiştir.  Arteriyel yetmezlik için PSH < 35 cm/s, kavernöz venookluziv 

yetmezlik için PSH ≥ 35 cm/s, EDH ≥ 5 cm/s ve RI < 0.9; kombine yetmezlik için 

PSH < 35 cm/s, EDH ≥ 5 cm/s ve RI < 0.9 olarak belirlenmiştir. 

PDUS bulgularına göre hastalar damarsal kökenli ED ve damarsal kökenli 

olmayan ED olarak sınıflanmıştır. Damarsal kökenli ED’si bulunan hastalar da 

kendi içinde arteriyel/kombine yetmezlik (AI) ve kavernöz venookluziv yetmezlik 

(KVOY) gruplarına ayrılmıştır. 

 

3.2.4.İstatistiksel yöntemler: 

    İstatistiksel analizler SPSS11.0 (SPSS, Chicago, IL) programı ile;  ki-kare 

testi, Pearson korelasyon analizi ve Mann-Whitney U testi kullanılarak 

yapılmıştır. 
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DÖRDÜNCÜ BÖLÜM 

 

 

4.1.BULGULAR: 

 

    Çalışmaya alınan 60 hastanın 4’ü takipten çıkmış ve sonuçta toplam 56 hasta 

ile çalışma sonlandırılmıştır. Takipten çıkan 4 hastanın 2’sinde intakavernöz 

papaverin hidroklorid enjeksiyonunun komplikasyonu olarak priapizm gelişmiş 

ve hastalara gerekli tedavi DEÜTF Üroloji AD tarafından yapılmıştır. Çalışma 

dahilindeki diğer hastalarda herhangi bir komplikasyon gelişmemiştir. 56 

hastanın 10’undan başvuru anında DM anamnezi alınmış olup bu hastalar DM 

için ilaç kullanmaktadır. Geriye kalan 46 hastaya OGTT yapılmış ve 2 hastada 

bozulmuş glukoz toleransı saptanmıştır. DM anamnezi ve bozulmuş glukoz 

toleransı bulunan 12 hastaya otonom nöropati testi yapılmış, ancak test 

sonucunda hiçbir hastada otonom nöropati saptanmamıştır. 

    PDUS bulgularına göre 27/56 (48%) hastada damarsal kökenli olmayan ED, 

29/56 (52%) hastada damarsal kökenli ED saptanmıştır (Grafik 1). Damarsal 

kökenli ED grubunda, 17/56 (30%) hasta KVOH, 12/56 (22%) hasta AY tanısı 

almıştır (Grafik 2) 

56
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Grafik 1. Penil Doppler ultrasonografi sonucuna göre hastaların dağılımı. 

(ED: Erektil disfonksiyon) 
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Grafik 2. Penil Doppler ultrasonografi sonucuna göre hastaların 

gruplandırılması.( ED: Erektil disfonksiyon; KVOY: Kavernöz 

venookluziv yetmezlik; AY: Arteriyel/kombine yetmezlik) 

 

    Damarsal kökenli ED grubunda, damarsal kökenli olmayan ED grubu ile 

karşılaştırıldığında, yaş ve bel çevresi daha yüksek, IIEF skorları ise daha 

düşüktür (p<0,05). Diğer demografik özellikler, klinik ve laboratuvar bulguları 

açısından gruplar arasında istatistiksel fark saptanmamıştır. Çalışma grubunun 

demografik özellikleri, klinik ve laboratuvar verileri Tablo 2’de sunulmuştur. 
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Tablo 2. Hastaların demografik ve klinik özellikleri. 

 

 

DAMARSAL KÖKENLİ 

OLMAYAN ED 

(n:27) 

KVOY 

(n:17) 

AY 
(n:12) 

 

Yaş* 
 

50.2(±10) 
 

56.5(±10) 59.5(±8) 

Ortalama IIEF 

skoru* 
12.2(±6) 9.7(±6) 8.7(±7) 

Bel çevresi* 87.5(±18) 97.5(±11) 95.0(±8) 

Sistolik KB  

(mmHg) 
126.6(±11) 133.7(±16) 127.5(±14) 

Diyastolik KB 

(mmHg) 
80.3(±8) 85(±7) 83.7(±7) 

Total 

kolesterol(mg/dl) 
166.1(±36) 163.6(±23) 183(±58) 

HDL(mg/dl) 48.6(±6) 49.1(±8) 52(±13) 

LDL(mg/dl) 96(±34) 91(±23) 98(±44) 

ADMA(µM/L) 0.67(±0.31) 0.56(±0.26) 0.63(±0.36) 

Trigliserit (mg/dl) 104(±45) 109(±37) 191(±197) 

ALT(u/l) 18(±7 ) 27(±21 ) 21(±12) 

AST(u/l) 18(±4) 23(±13) 21(±7) 

BUN(mg/dl) 16(±4) 14(±3) 18(±3) 

Cr(mg/dl) 1.08(±0.18) 1.03(±0.09) 1.15(±0.14) 

Sigara 9(%33) 6(%35) 3(%25) 

DM 4(%14) 4(%23) 4(%33) 

Vazoaktif ilaç 

kullanımı 
7(%26) 9(%53) 4(%33) 

 

 (ED: Erektil disfonksiyon, KVOY: Kavernöz venookluziv yetmezlik, AY: Arteriyel/kombine 

yetmezlik, IIEF: International Index of Erectile Function, KB: Kan basıncı, ADMA: Asimetrik 

dimetil arjinin); * p<0.05 
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     Damarsal kökenli ED grubunda sağ ve sol AKA’lerin İMK değerleri, damarsal 

kökenli olmayan ED grubuna göre belirgin olarak yüksektir (Şekil 9). Pearson 

korelasyon testinde sağ ve sol AKA’ler arasında güçlü pozitif korelasyon (r= 

0.867, p<0.05) saptanmıştır. 

 

Şekil 9. Penil Doppler ultrasonografi ve intima-media kalınlıkları -1. 

 
Penil Doppler ultrasonografi bulgularına göre gruplandırıldığında, damarsal kökenli ED bulunan 

grupta, hem sağ, hem de sol ana karotid arter intima-media kalınlıkları, damarsal kökenli 

olmayan ED ile karşılaştırıldığında artmıştır (DOED: Damarsal kökenli olmayan ED, DKED: 

Damarsal kökenli ED, İMK: İntima-media kalınlığı). 

 

    Hastalar gruplandırılıp, kendi içinde damarsal kökenli ED grubuna 

bakıldığında, AI grubunun İMK değerleri KVOY grubu ile karşılaştırıldığında 

daha yüksek görünse de bu fark istatistiksel olarak anlamlı değildir (Şekil 10). 
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Şekil 10.Penil Doppler ultrasonografi ve intima-media kalınlıkları-2. 

 
Penil Doppler ultrasonografi bulgularına göre gruplandırıldığında, damarsal kökenli ED 

grubunda, KVOY ve AY arasında, ana karotid arterlerin intima-media kalınlıkları açısından 

istatistiksel anlamlı fark yoktur. (DOED: Damarsal kökenli olmayan erektil disfonksiyon, KVOY: 

Kavernöz venookluziv yetmezlik, AY: Arteriyel/kombine yetmezlik, İMK: İntima-media kalınlığı) 

 

    ABG testlerinde brakial arterin bazal çap ölçümleri açısından gruplar 

arasında fark yoktur. Damarsal kökenli ED ve damarsal kökenli olmayan ED 

grupları karşılaştırıldığında, damarsal kökenli ED bulunan grupta, ABG’nin daha 

düşük değerlere sahip olduğu saptanmıştır. Arteriyel yetmezlik grubu en düşük 

ABG değerlerine sahip olup, damarsal kökenli ED bulunan grupta kendi içinde 

arteriyel yetmezlik ve kavernöz venookluziv yetmezlik grupları arasında da 

anlamlı istatistiksel fark izlenmektedir (p<0.05). Damarsal kökenli olmayan ED 

grubu ile karşılaştırıldığında, kavernöz venookluziv yetmezlik grubunun ABG 

değerleri daha düşük olarak gözlenmektedir, ancak bu fark istatistiksel olarak 

anlamlı bulunmamıştır (Şekil 11).  

    Nitrata bağlı genişleme damarsal kökenli ED bulunan grupta daha düşük 

değerlerde izlenmektedir ancak gruplar arasında anlamlı istatistiksel fark 

saptanmamıştır.  

    Tablo 3’te AKA’lerin İMK’ları ve brakial arter ABG ölçümleri verilmiştir.  
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Şekil 11. Brakial arter ABG’si ve penil Doppler ultrasonografi bulguları. 

 
En düşük ABG değerleri, AY grubunda izlenmekte olup, hem DOED, hem de KVOY grubundan 

istatistiksel olarak anlamlı farklılık göstermektedir. (DOED: Damarsal kökenli olmayan erektil 

disfonksiyon,KVOY: Kavernöz venookluziv yetmezlik, AY: Arteriyel/kombine yetmezlik, ABG: 

Akıma bağlı genişleme) 

 

Tablo 3. AKA ve brakial arterlerin ultrasonografik ölçümleri. 

 

 

DAMARSAL KÖKENLİ 

OLMAYAN ED 

 

KVOY AY 

AKA’lerin İMK ölçümleri 

Sağ AKA İMK(mm) 0.6311(±0.1448)* 0.8218(±0.2094) 0.9150(±0.3097) 

Sol AKA İMK (mm) 0.6415(±0.1473) * 0.8347(±0.1763) 0.8750(±0.1293) 

Brakial arterin ABG testi 

Brakial arterin bazal 
lümen genişliği (mm) 

 
3.9(±0.3) 4.0(±0.4) 4.1(±0.5) 

ABG (%) 14.50(±5.78) 11.48(±5.59) 6.81(±6.55)* 

NBG (%) 16.21(±7.50) 13.65(±5.03) 11.46(±9.83) 

 

(ED : Erektil disfonksiyon, KVOY: kavernöz venookluziv yetmezlik, AY: arteriyel/kombine 

yetmezlik, AKA : Ana karotid arter, İMK : İntima media kalınlığı, ABG: Akıma bağlı genişleme, 

NBG: Nitrata bağlı genişleme) *p<0.05 
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     Pearson korelasyon testinde, İMK ve ABG arasında zayıf negatif korelasyon 

(r= -0.315, p<0.05 ) saptanmıştır. Tablo 4’te, PDUS standart olarak kabul 

edildiğinde, çalışmada kullanılan testlerin damarsal kökenli ED saptamadaki 

istatistiksel değerleri verilmiştir. 

 

Tablo 4. Penil Doppler ultrasonografi standart olarak alındığında, damarsal kökenli ED’yi  

saptamada İMK, ABG ve her ikisinin birlikte kullanımının istatiktiksel değerleri görülmektedir. 

(İMK : İntima media kalınlığı, ABG: Akıma bağlı genişleme) 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
DUYARLILIK 

(%) 

ÖZGÜLLÜK 

(%) 

OLUMLU 

ÖNGÖRÜ 

DEĞERİ 

(%) 

OLUMSUZ 

ÖNGÖRÜ 

DEĞERİ 

(%) 

DOĞRULUK 

(%) 

İMK 89.6 62.9 72.2 85 76 

ABG 58.6 92.5 89.4 67.5 75 

İMK+ABG 100 59.2 72 100 80 



 57 

4.2.OLGU ÖRNEKLERİ : 

 

1. Olgu 

 

 

 

 

    Resim A’da penil Doppler ultrasonografide 20. dakikada kavernöz arterden 

yapılan ölçümde PSH: 10 cm/sn, EDH: 0.0 cm/sn olup hasta arteriyel yetmezlik 

tanısı almıştır. (Hastanın 5. ve 10. dakika ölçümlerinde de PSH < 35 cm/s’dir). 

Resim B’de sağ AKA’den yapılan ölçümde İMK:  1.0 mm olup normalin 

üzerindedir. Resim C’de brakial arterin bazal genişlik ölçümü ve Resim D’de 

90. sn’de yapılan ölçümü izlenmektedir. Bu ölçümlere göre ABG: % 6.06 olup 

normalin altındadır. 
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2. Olgu 

 

 

 

 

    Resim A’da penil Doppler ultrasonografide 10. dakikada kavernöz arterden 

yapılan ölçümde PSH: 24 cm/sn, EDH: 11.9 cm/sn olup hasta kombine 

yetmezlik tanısı almıştır. (Hastanın 5. ve 20. dakika ölçümlerinde de PSH < 35 

cm/s, EDH ≥ 5 cm/s’dir). Resim B’de sağ AKA’den yapılan ölçümde İMK:  1.20 

mm olup normalin üzerindedir. Resim C’de brakial arterin bazal genişlik ölçümü 

ve Resim D’de 90. sn’de yapılan ölçümü izlenmektedir. Bu ölçümlere göre 

ABG: % 7.32 olup normalin altındadır. 
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3. Olgu: 

 

 

 

 

 

    Resim A’da penil Doppler ultrasonografide 5. dakikada kavernöz arterden 

yapılan ölçümde PSH: 67.1 cm/sn, EDH: 24.5 cm/sn olup venookluziv yetmezlik 

hasta tanısı almıştır. (Hastanın 5. ve 20. dakika ölçümlerinde de PSH ≥ 35 

cm/s, EDH ≥ 5 cm/s’dir). Resim B’de sağ AKA’den yapılan ölçümde İMK:  0.78 

mm mm olup normalin üzerindedir. Resim C’de brakial arterin bazal genişlik 

ölçümü ve Resim D’de 90. sn’de yapılan ölçümü izlenmektedir. Bu ölçümlere 

göre ABG: % 13.8 olup normal sınırlardadır. 
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BEŞİNCİ BÖLÜM 

 

TARTIŞMA: 

 

    Erektil disfonksiyon, tüm dünya çapında milyonlarca erkeğin ve partnerinin 

yaşam kalitesini ve ruhsal sağlığını olumsuz yönde etkileyen yaygın bir 

hastalıktır. 40-70 yaşları arasında 1290 erkek üzerinde yapılan “Massachusetts 

erkek yaşlanma çalışması”nda, çalışmaya katılan erkeklerin %52’sinde çeşitli 

derecelerde ED saptanmıştır (54, 133). Penisin özel damarsal yatağa sahip bir 

organ olduğu düşünüldüğünde, ED’ye neden olan faktörlerin, damar sistemine 

etki edenler ve etmeyenler olarak ayrılması mümkündür. Damarsal kökenli 

ED’nin en önemli nedeni; DM, hipertansiyon, hiperlipidemi, sigara kullanımı gibi 

birçok nedenle oluşabilen aterosklerozdur (5). Literatürde, ateroskleroza neden 

olan bu risk faktörlerinin aynı zamanda ED ile ilgili olduğunu belirten pek çok 

kanıt bulunmaktadır. Bozulmuş endotel fonksiyonu ve buna bağlı gelişen damar 

düz kası gevşeme kapasitesinin azalması, hem ateroskleroz hem de bozulmuş 

kavernöz cisim genişlemesi, yani ED için öncü olarak kabul edilmektedir. 

    Obesite, anormal yağ oranı nedeniyle vücut ağırlığının artması olarak 

tanımlanmaktadır. Obesitenin kalp damar hastalıkları ve ED ile ilişkisi birçok 

çalışmada kanıtlanmıştır. Ek olarak bel çevresi ile ifade edilen abdominal 

obesitenin endotelyal disfonksiyon ile ilişkili olduğunu bildiren yayınlar vardır 

(134, 135). Hashimato ve ark’ları, viseral tip obesitenin brakial arter ABG testi 

ile tanımlanan endotelyal disfonksiyon ile ilişkili olduğunu bildirmişlerdir (136). 

Schroeder ve ark’larının yaptığı çalışmada ise, brakial arter ABG testinin vücut 

kitle indeksinden bağımsız olduğu bildirilmiştir (15). Demir ve ark’larının 

metabolik sendromlu hastalar üzerinde yaptığı çalışmada, bel çevresi ile ifade 

edilen abdominal obesitenin, ED ile belirgin pozitif korelasyon gösterdiği 

bildirilmiştir (137). Çalışmamızda da gruplar arasında bel çevresinin istatistiksel 

olarak anlamlı fark gösterdiği, ED derecesi arttıkça en belirgini arteriyel 

yetmezlik grubunda olmak üzere, bel çevresinde de artış olduğu gözlenmiştir. 

Brakial arter ABG testinin, vücut kitle indeksi ile değil de bel çevresi ile 

korelasyon göstermesi, ED’si bulunan hastalarda, ED derecesine göre bel 

çevresinin de artması, bu ölçümün ED ve endotelyal disfonksiyon ile ilişkisini 

göstermektedir. Her ne kadar altta yatan patofizyolojik mekanizma henüz tam 
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olarak bilinmese de, daha ayrıntılı çalışmalar ile bel çevresi ölçümünün ED’nin 

bir belirteci olarak kullanılabileceği ileri sürülebilir. 

    ED’si bulunan hastalarda yapılan çalışmalarda, eşlik eden kalp damar 

hastalığı, kalp damar hastalığı risk faktörleri ve koroner arter endotel 

disfonksiyonu bulunan gruplarda, ADMA düzeylerinin anlamlı artış gösterdiği 

saptanmıştır (87-89). Ancak bu çalışmalarda, serum ADMA düzeyleri ile ED 

derecesini gösteren IIEF skorları arasında korelasyon saptanmamıştır. 

Yaptığımız çalışmada da, serum ADMA düzeyleri ile IIEF skorları arasında 

korelasyon izlenmemiştir. Ek olarak, PDUS standart alınarak oluşturulan gruplar 

arasında da serum ADMA düzeyleri açısından fark saptanmamıştır. Bu nedenle 

ADMA, hastalarda damarsal kökenli ED’nin  saptanmasından çok, literatürde 

belirtildiği gibi ED’si bulunan hastalarda altta yatan kalp damar hastalıklarını 

belirlemede yardımcı olarak kullanılmalıdır. 

    Ana karotid arterlerin intima-media kalınlığı artışının ateroskleroz ile ilişkili 

olduğu kanıtlanmıştır (92, 95, 138-140). ED’si olup, klinik olarak aterosklerotik 

hastalığı bulunmayan hastalarda, karotid arterlerin intima-media kalınlığı 

artışının ED için bir belirteç olduğu bildirilmiştir (10). Vicari E ve ark’ları, AKA ve 

alt ekstremite arterlerindeki aterosklerotik değişikliklerin düzeyi ile, PDUS 

bulgularını karşılaştırmış ve yaygın periferal aterosklerozun daha ciddi penil 

arteriyel yetmezlik ile ilişkili olduğunu bildirmişlerdir. Aynı yazarın bir başka 

çalışmasında, nonarteriyel ve psikojenik kökenli gruplar ile karşılaştırıldığında, 

penil arteriyel yetmezliği olanlarda, karotid arterlerde ve periferik arterlerde ciddi 

aterosklerotik değişikliklerin bulunduğu bildirilmiştir. Bu çalışmalar sonucunda, 

ciddi penil arteriyel yetmezlik saptanan tüm hastaların, aterosklerotik damar 

hastalıklarını belirlemek amacıyla, periferal arterlere yönelik Doppler 

ultrasonografi ile taranmaları gerektiği ileri sürülmektedir (141, 142). 

    İntima-media kalınlığı ölçümünün bazı avantajları vardır. İMK ölçümü 

noninvaziv, kolay ulaşılabilir, tekrarlanabilir ve geçerliliği kanıtlanmış bir yöntem 

olup henüz klinik belirtileri olmayan aterosklerozun erken morfolojik 

değişikliklerini saptayabilmektedir (11, 143). Ölçümler, yüzeyel yerleşim 

gösteren ve düz bir segmente sahip olduğu için yüksek çözünürlüğe sahip 

görüntülerin elde edilmesine imkan veren AKA’lerden yapılmaktadır. İntima-

media kalınlığı manuel olarak ölçülebileceği gibi, uygulaması daha kolay olan, 

daha az zaman alan ve daha güvenilir sonuçlar veren bilgisayar programları 
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yardımıyla da yapılabilir (130). Bu nedenle yaptığımız çalışma da bu amaca 

yönelik olarak tasarlanmış, manuel ölçümlere göre daha güvenilir ve geçerli 

olduğu kanıtlanmış bilgisayar programı kullanılmıştır (130).   

   İlerleyen yaşa bağlı olarak İMK değerinin 0.4 ile 1.5 mm arasında değiştiği ve 

her sene 0.06 - 0.90 mm’lik bir artışın meydana geldiği rapor edilmiştir (11). 

Literatürde normal populasyonun İMK’larını gösteren skalalar bulunmamaktadır. 

Ancak, Yan RT ve ark’larının 1578 orta yaşlı sağlıklı erkek (ortalama yaş: 

49.37±9.92) üzerinde yaptığı kohort çalışmada, ortalama İMK, daha önce 

yayınlanan bilgilere benzer şekilde, 0.72±0.18 bulunmuştur (131). Literatür 

taramasında, en geniş popülasyonu içeren bu kohort çalışması göz önüne 

alınarak, çalışmamızda İMK için patolojik sınır değer 0.70 mm olarak 

belirlenmiştir. 

    Endotel hücrelerinin, damarda genişleme yapma yeteneğinin kaybolması 

endotelyal disfonksiyon olarak ifade edilmektedir. Endotelyal disfonksiyon, kalp 

ve damar hastalıklarının subklinik evreleri ve artmış ED riski ile ilişkilidir. 

Azalmış NO salımının, hem endotelyal disfonksiyon hem de ED’de, anahtar 

patofizyolojik mekanizma olduğu düşünülmektedir (67, 144). Periferik arterlerde 

artan akıma bağlı genişlemenin büyük oranda endotelden salgılanan NO 

tarafından gerçekleştirildiği gösterilmiştir (145). İskemi sonrasında meydana 

gelen reaktif hiperemiye bağlı oluşan ABG’nin endotele bağlı bir fenomen 

olduğu bilinmektedir. Reaktif hiperemi sırasında oluşan bu damar genişlemesi , 

yüzeyel arterlerde ultrasonografi ile saptanabilir (146). Literatürde ABG için, test 

oklüzyonun rahatlıkla yapıldığı, lümen-intima arayüzlerinin uzun bir segment 

boyunca düz seyir göstermesi nedeniyle rahatlıkla görüntülenebildiği, yüzeyel 

bir damar olan brakial arter kullanılmaktadır. Endotel fonksiyonunun 

belirlenmesi amacıyla hastaların rahatlıkla tolere edebildikleri, tekrarlanabilir ve 

non-invaziv olan bu yöntem, klinik çalışmalarda yaygın olarak kullanılmaktadır. 

Yüzde10’luk bir ABG, genelde alt sınır değer olarak kabul edilmektedir (106). 

Yan RT ve ark’larının 1578 orta yaşlı sağlıklı erkek (ortalama yaş: 49.37±9.92) 

üzerinde yaptığı kohort çalışmada, ortalama ABG değeri 8.59±4.05% 

bulunmuştur. İlgili literatür ışığında, %10’un altındaki ABG değerleri anormal 

olarak kabul edilmiştir. 

    Bu çalışma, penil Doppler ultrasonografi ile endotelin morfolojik parametresi 

İMK ve endotelin fizyolojik parametresi ABG’yi bir arada değerlendiren ilk 
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araştırmadır. Çalışmada, damarsal kökenli ED’si bulunan hastalarda İMK’ların 

arttığı ve ABG’nin azaldığı; arteriyel yetmezliği bulunan hastaların ABG 

yanıtlarının diğer gruplar ile karşılaştırıldığında belirgin azalma gösterdiği 

saptanmıştır. Mazo E ve ark’ları benzer bulgular tanımlamışlardır; yaptıkları 

çalışmada, arteriyel yetmezliği olan hasta grubunda, hem kavernöz arter hem 

de brakial arter ABG yanıtında belirgin azalma varken, ED’nin diğer formları 

bulunan hasta gruplarında ve kontrol grubunda ABG yanıtları arasında fark 

saptamamışlardır (147). Dayan L ve ark’ları, IIEF skorlaması yöntemi ile ED 

saptanan hastalarda, kavernöz arter ABG ile brakial arter ABG değerlerinin 

birbiriyle korelasyon gösterdiğini ve her iki arterin ABG yanıtının da azaldığını 

bildirmişlerdir (8). Benzer şekilde ED’li hastalarda brakial arter ABG’nin 

azaldığını bildiren başka yayınlar da bulunmaktadır. Bunlardan bazılarında ED’li 

hastalarda NBG’nin de azalmış olduğu rapor edilmiştir (8, 18, 19, 148-150). 

Yaptığımız çalışmada ise damarsal kökenli ED bulunan gruplarda (KVOY ve 

AY) NBG azalma eğiliminde olsa da gruplar arasında istatistiksel açıdan anlamlı 

fark saptanmamıştır. 

    Brakial arter ABG testi damarsal “fonksiyon”un in vivo belirteci, karotid 

arterlerin İMK ölçümü ise damarsal hasar derecesinin “yapısal” bir belirteci 

olarak kabul edilmektedir (131). Damarlarda yapısal değişiklikler oluşmadan 

önce fonksiyonel bozulmanın gerçekleşmesi gerektiği hipotez olarak öne 

sürülebilir. Ancak, çalışmamızda İMK’nın artmış olduğu KVOY grubu ile 

damarsal kökenli olmayan ED grubu arasında, ABG yanıtları açısından fark 

saptanmamıştır. Bir başka deyişle bu iki grup arasında damarsal yapısal fark 

olmasına rağmen fonksiyonel fark saptanmamıştır. Bunu açıklayacak birkaç 

neden öne sürülebilir: Nitrat içermeyen ilaç kullanımının ABG testini 

etkilemeyeceğine dair yayınlar bulunsa da KVOY grubunda statin ve 

angiotensin-converting inhibitörleri gibi damarsal fonksiyonu düzenlediği 

kanıtlanmış ilaçların kullanımı diğer gruplara göre daha fazladır. Belki bu fark 

KVOY grubunda damarsal kökenli olmayan ED ile karşılaştırıldığında ABG 

yanıtında bir düşüş eğilimi olmasına rağmen, bu düşüşün istatistiksel olarak 

anlam kazanmamasını açıklayabilir. Bir başka açıklama şu olabilir: ABG testi, 

endotelin artan kan akımı sırasındaki damar yüzey gerilimini algılayıp NOS’u 

aktive ederek, NO salınımına yol açması ve damarın genişlemesi temeline 

dayanmaktadır. NOS’un inhibe edilmesi ile brakial arter ABG yanıtının %70 
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azaldığı bildirilmiştir. Geriye kalan %30’luk genişlemenin prostasiklin salınımına 

bağlı olduğu düşünülmektedir (106). Görüldüğü gibi ABG altında yatan fizyolojik 

mekanizma henüz tam olarak anlaşılamamıştır. Dolayısıyla, ABG’nin verdiği 

bilgi sadece damarsal anatomik değişikliklere öncülük eden endotelyal 

disfonksiyon bilgisinden ibaret olmayıp, endotel disfonksiyonunun değişik 

aşamalarına işaret ediyor olabilir. Ayrıca, literatürde İMK artışı ile ABG 

azalmasının ilişkili olduğunu bildiren yayınlar vardır. Ancak bu yayınlarda, bizim 

hasta gruplarımızda olduğu gibi, ABG’si normal olup İMK artışı gösteren ya da 

İMK’sı artmış olup ABG’si normal olan hastalardan söz edilmektedir (146). İMK 

ve ABG ilişkisi hakkında en geniş popülasyonda yapılmış çalışma Yan RT ve 

ark’larının yaptığı çalışma olup, İMK ve ABG arasında korelasyon 

bulunmadığını bildirmektedir. Bu bilgiler ABG bozulması sonrasında İMK artışı 

olması gerekmediğini, ABG ve İMK’nın damar hastalığının farklı evrelerinde, 

farklı ve birbirinden bağımsız bilgiler verdiğini düşündürmektedir. Bu durum 

KVOY grubu ile damarsal kökenli ED arasında ABG farkı olmamasını 

açıklayabilir. Bunun da ötesinde ED’li hastalarda, karotid arter İMK ve brakial 

arter ABG’yi birlikte kullanarak hem yapısal değişiklikleri hem de fonksiyonel 

durumu ortaya koymanın gerekliliğini desteklemektedir. 

    Literatür taramasında, daha önce yapılan pek çok araştırmada karotid arter 

İMK, brakial arter ABG ve penil Doppler ultrasonografi incelemelerini içeren üç 

ultrasonografik yöntemi karşılaştıran yayına rastlanmamıştır. Kaiser DR ve 

ark’larının yaptığı çalışmada, bu üç ultrasonografik yöntem incelenmekte, ancak 

penil Doppler ultrasonografi yalnızca arteriyel yetmezliği bulunan hastaları 

tanımlamak için kullanılmaktadır. Hasta gruplarına kavernöz venookluziv 

yetmezliği olanlar dahil edilmemiştir (148). Bu çalışmada bizim bulgularımıza 

benzer şekilde ABG yanıtı ED olan hastalarda azalmıştır. Aynı çalışmada, 

NBG’nin ED (arteriyel yetmezlik) olan hastalarda kontrol grubuna göre düşmüş 

olduğu bildirilmektedir. Bizim çalışmamızda gruplar arasında NBG yanıtı 

açısından fark yoktur ancak çalışmaya alınan tüm hastaların ED’si olup kontrol 

grubu kullanılmamıştır. 

    Yaptığımız çalışmanın sonuçları doğrultusunda, karotid arterlerin İMK’sı 

ölçülerek damarsal kökenli ED ile damarsal kökenli olmayan ED ayrımı 

yapılabileceği öne sürülebilir. Damarsal kökenli ED grubu içinde ise, brakial 

arter ABG testi kullanılarak, kavernöz venookluziv yetmezlik ve arteriyel 
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yetmezlik ayrımı için kullanılabilir. Her ne kadar özgüllüğü düşük (%59,2) olsa 

da, karotid arter İMK ve brakial arter ABG’nin birlikte kullanımı ile damarsal 

kökenli ED hastaları, %100 duyarlılık ve %100 negatif öngörü değeri ile 

saptanabilmektedir. 

    İntrakavernöz ajan enjeksiyonu ile birlikte yapılan PDUS ED’li hastaların 

damarsal kökenini saptamak için uzun yıllardır kullanılan rutin bir inceleme 

yöntemidir. Buna rağmen PDUS, minimal invaziv bir yöntem olup, priapizm, 

penil hematom ve ekimoz gibi birtakım komplikasyonları bulunmaktadır. Ayrıca 

intrakavernöz ajan enjeksiyonu ve incelemenin doğası gereği hastalar strese 

girebilmekte, oluşan sempatik aktivasyon nedeniyle ereksiyon yanıtı bozulmakta 

ve bu da yöntemin yanlış pozitif sonuçlar verebilmesine neden olmaktadır (151). 

Bunun ötesinde, PDUS’un klinikte rutin olarak kullanımı hakkında bazı soru 

işarteleri vardır çünkü günümüzde uygulanan tedavi seçenekleri ile PDUS 

bulguları arasında net bir ilişki bulunmamaktadır. Özellikle sildenafilin kullanıma 

girmesiyle birlikte, ED ile üroloji kliniğine başvuran hastalara altta yatan nedeni 

belirlemeksizin önce oral ilaç tedavisi verilmekte eğer yanıt alınamazsa 

damarsal kökeni saptamak amacıyla PDUS istemi yapılmaktadır (11). 

    Penil ereksiyon, büyük oranda kavernöz cisimleri döşeyen endotelden 

salgılanan NO’nun düz kasları gevşetmesi sayesinde oluşmaktadır. NO aynı 

zamanda damar endotelinden de salgılanarak damar düz kasında gevşemeye 

ve damarda genişlemeye neden olur. Endotelden salgılanan NO’da azalma 

olursa, hem damar genişlemesinde hem de kavernöz cisim gevşemesinde 

azalma meydana gelir. Bir başka deyişle, damar genişleme kapasitesinin 

azalması ve kavernöz cisim gevşeme kapasitesinin azalması, endotel 

disfonksiyonuna bağlı olan aynı patofizyolojik kökene sahiptir. Gevşeme 

yeteneğini kaybetmiş kavernöz cisim subtunikal venlere yeterli basıyı yapamaz 

ve oluşan venöz kaçak nedeniyle venookluziv yetmezlik meydana gelir ve tam 

ereksiyon sağlanamaz. Daha ileri düzeydeki endotel disfonksiyonunda ise gerek 

aterosklerotik plaklar nedeniyle oluşan stenozlar, gerekse penil arterlerin 

genişleyerek kavernöz cisimlere yeterli kanı ulaştıramaması nedeniyle arteriyel 

yetmezlik meydana gelir ve ED oluşur.  Bu mekanizmalardan yola çıkarak 

aslında venookluziv yetmezlik ve arteriyel yetmezliğin aynı patofizyolojik 

mekanizmanın farklı aşamaları olduğu sonucuna varılabilir. Dolayısıyla 

seçilecek inceleme yöntemlerinin bu mekanizmaya duyarlı yöntemler olması 
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gerektiği öne sürülebilir. Patofizyolojinin temelinde endotelyal disfonksiyon 

bulunduğundan endotel disfonksiyonu nedeniyle oluşan yapısal (İMK) ve 

fizyolojik (ABG) değişiklikleri saptamak, ED’ye neden olan altta yatan 

patofizyolojiyi saptamak ile eş anlamlı olacaktır.  

    Çalışmamızın bazı sınırlılıkları bulunmaktadır. İlk olarak kavernöz cisim düz 

kaslarında papaverinden daha spesifik bir gevşemeye neden olan ve literatürde 

intrakaveröz ajan olarak kullanımı önerilen prostaglandin E1 ülkemizde 

bulunmadığı için kullanılamamıştır. İkinci olarak, çalışmaya katılan hastaların 

20’si (%40), brakial arter ABG’yi potansiyel olarak etkileme olasılığı bulunan 

statin türevleri ve anjiotensin inhibitörleri kullanmaktadır. Bu etkiyi en aza 

indirmek için hastaların kullandıkları bu grup ilaçlar ABG testinden 12 saat önce 

kesilmiştir. Birkaç yarılanma ömrünü geçen uzun süreli ilaç kesimi etik 

olmadığından uygulanmamıştır. Üçüncü olarak, çalışmadaki hasta gruplarının 

sayıları parametrik istatistiksel testler yapmaya imkan vermemiş olup daha 

geniş hasta gruplarında yapılacak ileri çalışmalara ihtiyaç vardır. Dördüncü 

olarak, KVOY tanısı alan hastalara altın standart olarak kabul edilen 

kavernözografi yapılmamıştır. Son olarak, her ne kadar azaltılmaya çalışılsa da, 

brakial arter ABG incelemesinin bazı teknik ve hastaya bağlı sınırlılıkları vardır. 

    Sonuç olarak, damarsal kökenli ED’yi saptamada, karotid arter İMK ve brakial 

arter ABG’lerinin birlikte kullanımı, penil Doppler ultrasonografiye alternatif 

yöntemler olarak önerilebilir. Damarsal kökenli ED’nin saptanmasının yanı sıra, 

bu testler sayesinde aynı zamanda, hastaların damarsal durumları hakkında 

bilgi edinilerek, kalp damar hastalığına yatkın bireyler belirlenecek ve gelecekte 

oluşacak damarsal hastalıklara karşı önlem alma şansı doğacaktır.  
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