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KISALTMALAR

ED: Erektil disfonksiyon

DM: Diyabetes Mellitus

NO: Nitrik oksit

AKA: Ana karotid arter

IMK: intima-media kalinligi

ABG: Akima baglh genisleme

ADMA: Asimetrik dimetil arjinin
PDUS: Penil doppler ultrasonografi
nNOS: Nérojenik nitrik oksit sentaz
eNOS: Endotelyal NO sentaz

NANC: Nonadrenerjik-nonkolinerjik
VIP: Vazoaktif intestinal polipeptid
GMP: Guanozin monofosfat

cGMP: Siklik guanozin monofosfat
ATP: Adenozin trifosfat

cAMP: Siklik adenozin monofosfat
ACE: Angiotensin-converting enzim
EKG: Elektrokardiogram

NBG: Nitrata bagli genisleme

PSH: Pik sistolik hiz

EDH: End-diastolik hiz

lIEF: International Index of Erectile Function
BMI: Vicut-kitle indeksi

OGTT: Oral glukoz tolerans testi
KVOY: Kaverndz venookluziv yetmezlik
AY: Arteriyel/kombine yetmezlik
DOED: Damarsal kdkenli olmayan ED
DKED: Damarsal kékenli ED
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OZET

Amagc: Erektil disfonksiyonlu hastalarda, penil Doppler ultrasonografi (PDUS)
bulgulari ile, ultrasonografik endotel fonksiyon parametreleri olarak kabul edilen,
karotid arterlerin intima-media kalinh@ (iIMK) élglimii ile, brakial arterin akima
bagli genigleme testi (ABG) arasindaki iligkiyi aragtirmaktir.

Gerec ve yontem: Calismaya toplam 56 hasta alinmistir. Batiin hastalara penil
Doppler ultrasonografi, karotid arterlerin IMK 6lglim(i ve brakial arterin ABG testi

uygulanmisgtir.

Bulgular: PDUS verilerine gbre 27 (48%) hasta damarsal kdkenli olmayan ED,
29 (52%) hasta damarsal kdkenli ED; bu 29 hastadan 17’si (30%) kaverndz
venookluziv yetmezlik (KVOY), 12'si (22%) arteriyel yetmezlik (AY) tanisi
almistir. Damarsal kdkenli olmayan ED, KVOY, AY gruplarinin ortalama brakial
arter ABG degerleri sirasiyla 14.50(+5.78), 11.48(+5.59) and 6.81(+6.55)'dir. AY
grubunda ABG diger gruplar ile karsilastinildiginda belirgin istatistiksel azalma
gbstermektedir. KVOY grubunun ABG degerleri damarsal kdkenli olmayan ED
grubu ile karsilastirildiginda dists egilimi géstermektedir ancak, bu disis
istatistiksel olarak anlamli degildir. Damarsal kokenli ED grubunun IMK
degerleri, damarsal kdkenli olmayan ED ile karsilastirildiginda istatistiksel
olarak anlamli artig géstermektedir (p<0.05). KVOY grubu ile kargilastiriidiginda
AY grubunda ortalama IMK’lar artmis olsa da, bu fark istatistiksel olarak anlamli
bulunmamistir. Karotid arterlerin IMK’si ve brakial arter ABG’si birlikte
kullanildiginda, damarsal kdkenli ED’yi, %100 duyarllik, %59.2 6zgullik, % 72
olumlu 6ng6ri degeri, 100% olumsuz 6ngdri degeri ve 80% dogruluk ile
tanimlayabilmektedir.

Sonuc: Karotid arterlerin iIMK’si ve brakial arter ABG’sinin birlikte kullanimi,
damarsal kokenli ED’yi saptamada penil Doppler ultrasonografiye alternatif
olarak 6ne sarulebilir.



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 (Al). Mean FMD values of non-
vasculogenic ED, CVOD and Al were, 14.50(x5.78), 11.48(%5.59) and
6.81(+6.55), respectively. FMD was found to be impaired significantly in Al
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 Al
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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BiRINCi BOLUM

1. GiRiS VE AMAC:

Erektil disfonsiyon (ED), cinsel iligki igin yeterli ereksiyonun saglanamamasi
ve/veya sUrdUrilememesi durumunun sdreklilik kazanmasidir (1, 2). ED
etyolojisinde, damarsal, ndérojenik, hormonal, kavernozal ve psikolojik nedenler
bulunmaktadir (1, 3, 4).

Organik nedenler ED vakalarin yaklasik %80’inden sorumlu olup penil
arterlerin aterosklerotik hastaligr ilk sirada yer almaktadir (5). ED riskinin,
ateroskleroz ve endotelyal disfonksiyon ile iligkisi kanitlanan diyabetes mellitus,
hiperkolesterolemi, koroner kalp hastaligi ve hipertansiyon gibi hastaliklarda
arttigi bilinmektedir. Ozellikle diyabetes mellitus (DM) ED’nin en sik gérildigi
hasta grubudur (5, 6) Vakalarin 6nemli bir kisminda tikayici darliklar
olmamasina karsin endotelyal disfonksiyon sonucu ED’nin olustugu
disunUlmektedir (7). Bu nedenle ED ile damar hastaliklarinin endotel diizeyinde
birbirleri ile iligkili olduklari ileri sUrilmektedir (8). Endotel disfonksiyonu
sonucunda endotelyal nitrik oksit (NO) salinimi azalmakta ve azalmigs NO
aktivitesi ED patogenezinde 6nemli rol oynamaktadir (9). Gelistiriimis tedaviler
penil yapilardaki nitrik oksit (NO) salinimini iyilestirerek, penil damarsal
yapilarin endotel disfonksiyonunu dizelterek etkilerini saglamaktadir.

B-mod ultrasonografi ile ana karotid arter (AKA)’lerin intima-media kalinhgi
(IMK) élgimi, ED’nin énciisii olarak kabul edilen aterosklerozun tekrarlanabilir
ve noninvaziv morfolojik 6lgltl olarak kabul edilmektedir (10, 11). Klinik
aterosklerotik hastaligi olmayan ancak aterosklerozun risk faktorlerini tasiyan
hastalarda bile B-mod ultrasonografi ile karotid arterlerin intima media
kalinliginin arttigi gésterilmigtir (11-13).

Endotelyal disfonksiyonun degerlendiriimesinde non-invaziv bir ydntem olan
brakial arterin ultrasonografi ile akima bagh genisleme (ABG) testi,
arastirmalarda kullanimi giderek artan bir uygulamadir (14-17). Belirgin kalp-
damar hastaligi ve DM’si bulunmayan ED hastalarinda bile, ABG’'nin normal
populasyona goére azaldigi saptanmistir (18, 19)
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Ateroskleroz patogenezinde rol alan serum ADMA (asimetrik dimetil arjinin),
lipid dizeyleri, glukoz ve homosistein dlzeyinin ylksek olusu Klinik
arastirmalarda laboratuvar parametreleri olarak siklikla kullaniimaktadir (20-22).

Penil Doppler ultrasonografi (PDUS) kullanima girdigi 1985 yilindan bu yana
ED’li hastalarda hemodinamigi belirlemede rutin olarak uygulanan klinik bir test
olmustur (23).

Bu calismada ED’li hastalarda penil Doppler ultrasonografi bulgulan ile
endotel fonksiyonunun morfolojik parametresi olarak kabul edilen karotid
arterlerin intima media kalinligi ve fizyolojik parametre olarak kabul edilen
brakial arterin akima bagh geniglemesi arasindaki iligkinin arastiriimasi

amagclanmigtir.
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iKiNCi BOLUM

2. GENEL BILGILER

2.1. EREKTIL DiSFONKSIYON

2.1.1. Erektil Disfonksiyonun Tanimi

Erektil disfonksiyon, cinsel aktivite icin yeterli ereksiyonunun saglanamamasi
ve/veya surdurilememesi durumunun sadreklilik kazanmasidir (1, 2). ED, yapi
olarak iyi huylu bir rahatsizlik olmakla birlikte, fiziksel ve psikososyal saglk
Uzerinde derin etkiler birakmakta ve hastalarin yasam kalitesini olumsuz yénde
etkilemektedir (24, 25). ED erkedin mutlulugunu, kendine saygisini, toplumsal
iliskilerini zedeleyen ve ciddi psikolojik sorunlar olugturabilen bir patolojidir. Penil
ereksiyon, arteriyel akimda artma, sinGzoidal diz kaslarda gevseme, vendz
donuste azalma ile karakterize, néromediatérler, cizgili ve diz kaslar ile tunica
albugineanin koordine calismasi sonucu ortaya ¢ikan kompleks bir psiko-
nérovaskuler olaydir (26, 27).

2.1.2. Erektil Disfonksiyona Tarihsel Yaklagsim

Antik caglardan beri erkeklik, "gugli adam” sembolu olarak dugtndlen tam
bir ereksiyon kapasitesi ile tanimlanmistir. Erkek sekstel disfonksiyonu, tarih
boyunca kultarel, dinsel ve hukuksal sorunlarla i¢ ige olmustur. Tarihte, ilk ED
tanimi MO 2000 yillarinda Misir papiriislerinde gecmektedir. Bu yazitlarda ED,
dogal (sekslel aktivite yetenegdi olmayan erkek) ve dogadstl (seytanin by ve
tilsimlari sonucu ortaya c¢ikan) sebeplere bagli olmak Gzere iki gruba ayrilmistir.
Daha sonraki dénemlerde Hipokrat, zengin iskit halkinda ata binme nedeni ile
erektil disfonksiyon gelistigini, ata binemeyen fakir halkta bdyle bir yakinmanin
gbérulmedigini yazmistir. Aristo, penis ereksiyonunun ruhunu ve enerjisini 3
sinirin sagladigini ve ereksiyonunu penisin igine hava dolmasi ile gergeklestigini
sOylemistir. Leonardo da Vinci’nin 6lim cezasi nedeniyle asilan erkeklerin
erekte penisleri igcinde normalden fazla kan olmasini gézlemlemesi sonucunda
erekte penisin hava ile dolu olma teorisi yikilmistir.

ilk kez 1718 yilinda Dionis, penil ereksiyonun sirmesinin, icindeki kanin

penisin proksimal ucundaki kaslarin venler tzerine basi yaparak tutulmasi ile
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mUmkin oldugunu ifade etmigstir. Hammond tarafindan 1883 yilinda yazilan
“Erkekte Sekslel impotans” adli kitap ile cinsellik ilk kez bilimsel platformda
konusulmaya baglanmistir (27).

2.1.3. Prevalans

ED’nin prevalansini belirlemek gugctir. ED’nin yagsami tehdit eden bir durum
olmamasi yaninda toplumun kaltdrel yapisinin 6zellikleri, hastalarin ve saglk
gorevlilerinin  cinsel konulari konusmadaki c¢ekingenlikleri, bireylerin ED
nedeniyle doktora basvurmalari édninde dnemli engeller olusturmaktadir. ED
nedeniyle tedavi géren erkekler, etkilenen populasyonun sadece kuguk bir
bdlimUnd olusturur (3). ED tim dinyada 100 milyondan fazla erkek ve seksuel
partnerini etkileyen ciddi bir tibbi sorundur. iyimser bir tahmine gére tim
dinyada prevalans 10-20 milyon erkek civarindadir (1, 3). Danimarka’da 51
yas Uzerindeki 431 erkek Gzerinde yapilan bir calismada, deneklerin %40’inin
cesitli oranlarda seksulel problemleri oldugu halde, ancak %5’inin bu problemleri
nedeniyle doktora basvurdugu saptanmigtir (28).

Dinyanin degisik bdlgelerinde yurutilen epidemiyolojik ¢alismalarda ED
prevalansina iligkin cesitli tahminler elde edilmistir (3, 29, 30). Ancak bir
calismanin sonugclarini bagka bir ¢alismanin sonuclari ile kargilastirmak kolay
degildir ¢Unkl Uzerinde calisilan populasyonlarin boyutlart ve 6zellikleri,
kullanilan ED tanimlari ve galismanin yapildigi yillar birbirinden farkhidir.

ED prevalansina iligkin en kapsamh ve gulvenilir verileri Feldman ve
arkadaglari tarafindan 1987 ile 1989 yillan arasinda yapilan Massachusetts
Erkek Yaslanma Calismasi saglamistir (31). Calisma sonucunda, Boston-
Massachusetts bélgesinde rastgele secilen 11 sehir ve kasabada, yaslari 40-70
arasinda degisen 1290 erkekte uygulanan bir anket sonucunda ED prevalansi
%52 olarak bildirilmistir. Bu hastalarin %9,6’sinda tam ED, %25,2’sinde orta,
%17,2’sinde ise hafif siddette ED saptanmistir (31).
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2.2. PENIiSIN FONKSiYONEL ANATOMISi

Vo dorsalis profunda pemis

V. dorsalis M
superhcalis penis

-~ Fascia penis

A dorsalis penis  — e . profunda

— Cutis
Tunica albuginea — 2
COrporum Corpus
CHMETNOS0OIUM cavernosum
Septum penis ]
= Urethra
masculina, Pars
spongiosa

o
Corpus ™ A urethralis

spongiosum

Sekil 1. Penisin kesitsel gérinima.

Penis, bir ¢ift kaverndz cisim ve bir adet spongioz cisimden olusan erektil bir
organdir. Spongioz cisim distalde glansi ve proksimalde bulbusu olusturur.
Kaverndz cisimler, distalde birbirine birlesik, proksimalde birbirinden ayrilarak iki
krus halinde simfizis pubisin tuberositas iskisine yapisan bir ¢ift siingerimsi
silindir boru seklindedirler. Ligamentum suspensorium, penisin simfizis pubise
tutunmasini ve iligki sirasinda penisin dorsalinin sabitlenmesini saglar. Kruslar
ventralde iskiokavernoz kaslarla sarilidirlar. Her bir korpus elastik liflerden fakir,
kollajen liflerden zengin, icte sirkuler dista longitudinal liflerden olusan tunica

albuginea ile ortaltdur (4, 32).
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Tunika albuginea -

Derin dorsal v, .

Dorsal n. -
Dorsal a,

Kave\nijd a.

Uretral a.—

Deri
Superfisyal penil 1.

Superfisyal penil a., v.
Superfisyal penil n.

Buck f.

Sirkumfleks a., v,
Subalbugineal ventiz pleksus
Cmisser v.

Tunika albuginea

Sinuzoid

Helisin a.

Bulbouretral v.

Uretra
Korpus spongiozum

Penisin tabakalar ;

1.

ISR < A

Penis derisi
YUzeyel tabaka
Tela subfacialis
Buck fasyasi

Tunica albuginea

Sekil 2. Penisin tabakalari.

1- Penis Derisi: Hareketli ve ereksiyona adapte olabilecek sekilde esneklige

sahiptir. Derinin ince olmasi ve cilt altt yag dokusunun bulunmamasi penis

derisinin viicuda gdre renginin daha koyu olmasina sebep olur (33, 34).

2- Yizeyel tabaka: YlUzeyel penil arter ve venleri icinde bulunduran, kasik ve

perinedeki ylzeyel fasyanin membrandz tabakasinin devamidir. Gevsek ve

areolar yapida olan Colles fasyasi ile birlikte glansin altindan baslayip skrotumu
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da sararak Urogenital diyafragmaya kadar uzanir ve karin 6n duvarinda Scarpa
fasyasi olarak devam eder (33, 34).

3- Tela subfacialis: Kaverndz arter, ven ve sinirin ekstrakorporal kismini

cevreleyen Dartos ve Colles fasyalarinin altinda penis bazalinde belirginlesen
ince bir dokudur (33, 34).

4- Buck fasyasi: Altindan derin dorsal arter, ven ve sinirlerin gecer. Her iki

kaverndz cismi ve spongiéz cismi saran, ereksiyonda sirkumfleks venler ve

derin dorsal veni sikistirarak rijiditeye katkida bulunan fibréz bir kiliftir (33, 34).

5- Tunica albuginea: Penise yuksek derecede esneklik, sertlik ve doku destegi

saglayan, kaverndz cisim ve spongidz cisimleri ayri ayri ¢evreleyen, icte sirkiler
ve dista longitudinal olmak Uzere iki tabakadan olugsan penisin en derin
katmanidir.

Tunica albuginea, ereksiyonda ancak kollajen liflerin izin verdigi él¢ctide genisler
ve kendisini delip gegcen emisser venleri sikistirarak venéz dénltsu engeller (4,
33-37).

2.2.1 PENIL KAN AKIMI
2.2.2.1. Arteriyel Dolagim

internal iliak arterden ayrilan internal pudental arter, penil kan akimin
saglayan ana arterdir. Urogenital diyafragmayi gectikten sonra, Alcock
kanalinda perineal dalini verir ve penil arter adini alir. Penil arterler kisa bir

seyir g6sterdikten sonra bulbar, kavernozal, dorsal ve Uretral olmak Gzere dort

uc¢ dala ayrilirlar.
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Sekil 3. Penisin arteriyel ve vendz sistemi.

Dorsal arter: Penise girdikten sonra Buck fasyasinin hemen altinda distale
dogru ilerler ve ereksiyon esnasinda glans penisin dolgunlagmasina yol agar.
Penil fasyalar ve cilt, kismen dorsal arter kismen de eksternal pudental arter
tarafindan beslenir (33, 34, 37).

Kavernéz arter: Ereksiyondan sorumlu ana arterdir. Tunica albugineayi delerek,

kaverndz ven ve sinirlerle beraber, kruslarin ikiye ayrildigi yerden korpus
kavernozuma girer ve helisin arterler olarak adlandirilan ¢ok sayida kivrintili,
kas yapisi iceren, 150-300 mikron capli u¢ dallara ayrilir. Helisin arterler,
dogrudan kavern6z alana acilir ve rezistans arterler olarak gérev yaparlar (33,
34, 37).
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Uretral arter: Uretranin her iki yaninda korpus spongiosum icinde longitidunal
olarak uzanirlar ve trasesi boyunca korpus spongiosum, Uretral doku ve glans
penisi besler (33, 34, 37).

Bulbar arter: Penis bulbusuna girip Cowper bezi ve proksimal dretral bulbusu
besler (33, 34, 36, 37).

2.2.2.2. Ven6z Dolasim

Penisi ylzeyel, orta ve derin olmak Gzere U¢ ven grubu drene eder ;

Derin vendz sistem: Hem korpus kavernozum hem de korpus spongiozumu

drene eder. Kavern6z alanin kan akimini toplayan postkavernéz venler
birleserek subalbugineal vendz pleksusu, ardindan da emisser venleri
olustururlar. Emisser venler oblik bir hatta ilerleyerek tunica albugineaya
gecerler ve supratunikal alana cikarlar. Distal ve mid peniste birleserek
sirkumfleks venleri olusturarak derin dorsal vene, proksimal peniste ise
kaverndz veni olusturarak internal pudental vene doékularler. Korpus
spongiosum ise bulbar ve dretral venler tarafindan drene edilir. Emisser ve

sirkumfleks venler icinde valflerin varligi gésterilmistir (33, 34, 37). (Sekil 3).

Orta vendz sistem : Buck fasyasi ile tunica albuginea arasindadir. Glans

penisten gelen venler retrokoronal alanda birleserek pleksus olusturur ve derin
dorsal vene drene olurlar. Derin dorsal ven orta hattin proksimalinde iki korpus

kavernozum arasinda ilerleyerek periprostatik pleksusa doékultr (33, 34, 37).

Yizeyel vendz sistem: Cilt ve cilt alti dokuyu drene eder ve eksternal pudental
vene dokdldr (33, 34, 36, 37).
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2.3. EREKSIYON FizYOLOJiSi

Penil kan akimiin artmasina yol agan penil vaskiler rezistans azalmasi,
penil ereksiyon olusmasinda primer hemodinamik olay olarak kabul edilir. Genel
bir ifade ile ereksiyonun olusumu esas olarak iki olayin entegrasyonu ile
saglanir: Arteriyel ve kavernozal diiz kas relaksasyonu ile sinlzoidlerdeki kan
akiminin artis1 ve kanla dolan sintizoidlerle tunica albuginea arasinda yer alan
emisser venlerin basiyla kapanip, sintzoidler i¢indeki kanin géllenmesi. (4, 37,
38).

Bu temelden yola cikilarak penil ereksiyon sirasinda meydana gelen
degisiklikler alti fazda ele alinabilir:

istirahat (Flaccid) fazi: insan korpus kavernozumunda sempatik uyari ile aciga
cikan noradrenalin, diz kas tonusunun ayarlanmasinda rol oynayan ana
nérotransmiterdir (37, 39). Detimesans ve penisin istirahat hali blylk oranda,
sempatik sinir terminallerinden salinan noradrenalinin, korporal diz kaslardaki
postsinaptik yerlesimli alfa reseptérleri aktive etmesi sonucu olusur (40).
Noradrenalin ile artan diz kas tonusu penis kan akiminin disik dizeylerde
kalmasina yol acar. Noradrenalinin etkisine baslica postsinaptik yerlesimli alfa-1
reseptorleri aracilik etmekle birlikte, alfa-2 reseptérlerinin de katkisi oldugu
bilinmektedir (40). Sempatik desarj ile diiz kaslar tonik olarak kontrakte olarak
yalnizca natrisyonel amagh arteriyel akima izin verir. B-mod ve Doppler
ultrasonografik incelemede, bu evrede kavernozal arter ¢api ortalama 0,05 cm

ve kaverndz arter maksimum kan akim hizi 15 cm/sn veya daha az dizeydedir.

Latent faz: SeksUel uyari ile kaverndz sinir uclarindan nérotransmiter salinimi
olur. Uyarilarin penisi besleyen arter ve kavernozal diz kaslardaki reseptorlere
ulasmasi ereksiyon mekanizmasini tetikler. Hem diastolik hem de sistolik fazda
arter ve arteriyollerin dilatasyonu ile kavern6éz arter kan akimi artar. Peniste
yavas bir uzama ve dolma baslar. Yogun kan akimi genisleyen sinGzoidler
tarafindan hapsedilir. Tunica albuginea ile periferik sintzoidler arasinda
subtunikal ven pleksuslarinin kompresyonu, venéz kan akimini azaltir (Sekil 4).
intrakavernozal basing yaklagik 100 mmHg‘ya kadar yiikselir. Bununla birlikte

en yuksek kavern6z arter kan akim hizi bu fazda gérulur. Kavernoz arter ¢api
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bu fazda iki katina ¢ikar ve 0,1 cm’ye ulagir. Doppler ultrasonografik
degerlendirmede bu fazda kavernozal arterde maksimum sistolik akim hizi 30

cm/sn ve Uzerinde 6l¢ulur (37).

Timesans fazi: Tam ereksiyon gelisinceye kadar intrakavernozal basing
artmaya devam eder (41). Penis hizla genigler ve tam kapasiteye ulasana kadar
uzamaya devam eder. intrakavernozal basing, diastolik basinci astiktan sonra

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

Tam ereksiyon fazi: intrakavernozal basing artarak sistolik basinca yaklagir.
Pudental arterdeki kan akimi, tUmesans fazindakinden daha az, fakat istirahat
fazindakinden daha fazladir. Papaverin ile elde edilen ereksiyonlarda, Doppler
ultrasonografik incelemede, latent ve timesans fazlariyla karsilastinidiginda,
kan akiminin azaldigi ve istirahat fazina gére biraz daha fazla olmakla birlikte,
arter ¢apinin koguldagu goéruldr. Venéz akimin arteriyel akima esit olmasi
nedeniyle penil volim ve basing sabit kalir.

Rijid ereksiyon fazi: Pudental sinirden kaynaklanan uyari ile iskiokavernoz
kasta olusan istemli kasilma sonucunda kavernoz cisim igindeki basing sistolik
basingtan daha ylksek degerlere ulasir. Bu faz sadece masturbasyon ve cinsel
iliski sirasinda gordlir. internal pudental arterde akim sifira yakindir ve
kavernoz arterde akim o&lgilemez. Kaslarin yorulmalari nedeniyle bu fazin bir

kac¢ dakikadan uzun sirmemesi nedeniyle iskemi olusmaz.

Detiimesans fazi:

inisiyal detiimesans: Ejekiilasyon veya cinsel uyarinin bitmesinden sonra
istirahat fazindaki gibi kavernozal cisim iginde tekrar sempatik sinirlerden
salinan noradrenalinin hakimiyeti baglar. Sempatik sistemde artan aktivite,
helisin arter tonusunun artmasina ve trabekiler diz kaslarda kasiimaya yol
acar. Kapali bir vendz sisteme ragmen duz kas kontraksiyonu ile gegici bir
intrakorporal basing artisi olur. Arteriyel akim baslangi¢c diizeyine dbéner ancak
veno-oklusiv mekanizma hala aktiftir.
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Yavas detiimesans : Arteriyel akim azalarak bazal dizeylere ulastiginda,

vendz kanallar yavasca yeniden aglilir. intrakavernozal basingta da orta
derecede bir azalma vardir.

Hizll detiimesans : intrakavernozal basing hizla diiser ve veno-okluziv
mekanizma inaktif hale gelir. Arteriyel akimin da uyari éncesi haline dénmesiyle
penis yeniden flask hale déner (37, 42).

Nonerect

Veins Compressed
Sinusosdal
Spaces

Hahcing
Arlaries
Cavernous ——— | Ilf
Artery

Trabacular Smoaoth
Muscle Relaxed

Sekil 4. Penil ereksiyon anatomisi.

22



2.4. EREKSIYONUN NOROFiZYOLOJiSI

Diensefalonda yer alan medial preoptik-anterior hipotalamik bélge ve dorsal
hipotalamik bélge seksitel kontrol merkezidir (43). Bu bdlgeler sekstel
motivasyon, davranis ve performansin ana kontrol bdlgeleridir (34). Bu
bdlgelerden kalkan uyari medulla spinalisteki periferal kontrolin yapildigi
parasempatik merkeze (S2-4 bdlgesine), buradan da pudental sinir ve nervi
errigentes araciligiyla genital bélgeye ulagir (44).

Asetilkolin, ganglionik ileti (nikotinik reseptérler araciligiyla) ve damar diz
kasi gevsemesi (muskarinik reseptorler araciligiyla) icin gereklidir. insan
kavernoz duz kasinda ve penil arter cevresinde kolinerjik reseptorlerin varligi
cesitli calismalarla goésterilmigtir. Asetilkolin, ereksiyon sirasinda endotelyal
hucrelerden ndérojenik nitrik oksit sentaz (nNOS) vasitasiyla nitrik oksit (NO)
salinimini uyararak, dolayh yolla da diz kaslarin gevsemesine yol agar (37, 42,
45-48). NO’nun korporal duz kas gevsemesinde dizenleyici rol oynadigina dair
kanit biyokimyasal, histokimyasal c¢alismalar ve fizyolojik ereksiyon
calismalarindan elde edilmistir. Organ banyosu calismalarinda NO’nun direkt
uygulanmasi doku relaksasyonuna, NO sentezinin veya etkisinin inhibe edilmesi
de relaksasyonun inhibe olmasina neden olur (48, 49).

Nitrik oksit, damar endotelinde endotelyal NO sentaz (eNOS) enzimi
aracihgiyla L-argininden sentezlenir (37, 42, 45-48). Nonadrenerjik-nonkolinerjik
(NANC) sinirlerden ve endotelyal hiicrelerden salinan NO ve vazoaktif intestinal
polipeptid (VIP), komsu damar ve trabekuler yapilara diffize olur; diz kastaki
guanilat siklaz enzimini aktive ederek guanozin monofosfati (GMP), siklik
guanozin monofosfata (cGMP) dondstartr (4, 45, 47, 48). Olusan cGMP,
protein kinaz G’yi aktive ederek hiicre i¢i kalsiyum girisini azaltir. Ayni uyari ile
ortaya cikan prostaglandin E; de, adenilat siklaz enzimini aktive ederek
adenozin trifosfattan (ATP), siklik adenozin monofosfat (cCAMP) olusturur.
Ortamdaki cAMP, protein kinaz A’yi aktive eder ve sonucgta yine hicre igi
kalsiyum girisi azalir. Her iki mekanizmanin sonucunda da htcre ig¢i kalsiyum
dlzeyi duser (42). Hicre ici kalsiyum dizeyinin dismesi ile birlikte kavernozal
diz kaslar ve intrakavernozal damarlar gevser (42). Buna bagli olarak
kavernozal diz kas tonusu azalir. Bdylece artan kan akimi ile birlikte kavernozal

sinlizoidlere kan dolmaya baslar ve ereksiyon olusur (Sekil 5). Buna karsin
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detimesans fazinda adrenerjik aktivite (o1 reseptérler) ve endotelin-1 diz kas
tonusunu arttinr. Sintizoidal diiz kas kontraksiyonu ile birlikte sintizoidler bosalr

(4). Sekil 6’da ereksiyon fizyolojisinin sematik 6zeti verilmistir.

Endotel Hicresi

Gevseme

‘/Fosfodi esteraz

Ereksiyon

Sekil 5. Ereksiyon nérofizyolojisi.

NO/cGMP mekanizmasi korpus kavernozum diz kaslarinin gevsemesinde
ve penil ereksiyonda major rolii oynamaktadir (45, 49, 50). cGMP’nin yikilimini
engelleyen fosfodiesteraz tip 5 inhibitdéri sildenafilin de klinik uygulamalarda
basariyla kullanimi bu bulgulari desteklemektedir. NO aktivitesinin azaldigi
durumlarda ED olugmaktadir (9, 45). Bozulmus NO formasyonu endotel
disfonksiyonu ve ED icin anahtar patofizyolojik mekanizmayi olusturmaktadir
(45, 51).
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Sekil 6. Ereksiyon fizyolojisi.
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2.5. EREKTIL DISFONKSiYONUN SINIFLAMASI
En yalin bigimiyle ED 3 grupta siniflanir (1, 3):

2.5.1.0rganik ED:

Damarsal, sinirsel, hormonal veya kavernozal anormallikler ya da lezyonlara
baglidir. ED bulunan erkeklerin ortalama %78’inde psikojenik faktdrlerle birlikte
veya tek basina organik faktérler mevcuttur (37). Organik ED travma Oykisu
yoksa, genellikle ilerleyen yasa ve dedisik hastaliklara bagl olarak damar

yataginin fonksiyonlarinin bozulmasina baghdir (1, 3).

2.5.2. Psikojenik ED:

Fiziksel bir hasar olmadan erektil mekanizmalarin merkezi inhibisyonuna
baghdir. Gegmiste ED sikayetleri ile bagvuran hastalarin blyik ¢ogunlugunda,
psikojenik faktorlerin  ED nedeni oldugu dusunulmekteydi. Ancak, tanisal
ybntemlerin gelismesi ile birlikte hastalarin yalnizca %10-30’'unda nedenin
psikojenik oldugu saptanmigtir (1, 37).

Psikojenik ED, daha ¢ok genc¢ hastalarda izlenmektedir. Etkilenen hastalarin
ancak %10’u 50 yasinin Uzerindedir. Psikojenik ED nedenleri arasinda sunlar
siralanabilir: Performans anksiyetesi, basarisizligi bekleme, esler arasinda
cekiciligin kaybi, esler arasinda iletisim bozuklugu, yetersiz cinsel bilgi (37).

2.5.3. Karma organik/psikojenik ED:

Bazi hastalarda organik ve psikojenik ED birarada bulunur. Burada etken,
kronik hastaliklarin hem organik ED’ye neden olurken hem de hastaligin
kendisinin ve eslik eden ED’nin hastaya getirdigi anksiyete ve ruhsal ¢okintudir
(37).

2.6. EREKTIL DiISFONKSIYON iCiN RiSK FAKTORLERI

Tudm hastaliklarda oldugu gibi ED i¢in de bazi hazirlayici veya ED olugmasini
kolaylastirici faktérler s6z konusudur. Erkeklerin cogunda ED icin ¢ok sayida
risk faktdér vardir ama bunlardan biri veya birkagi baskin olabilir (2). Organik
ED’nin prevalansini etkileyen faktérlerin gogu kronik hastaliklar, cerrahi, travma,
ilag tedavileri, sigara ve alkol kullanimi ile ilgilidir. Diyabet, hipertansiyon,
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hiperlipidemi, ateroskleroz ve bdbrek yetmezliginde ED riski artmaktadir. Tim
bu hastaliklar ve kosullar endotel disfonksiyonu ile iligkilidir (3).

Yaslanma: Gelismis toplumlarda yasam siresinin belirgin uzamasi dogal olarak
ED’'nin goérilme sikligini da yUkseltmektedir. ED prevalansi yagla birlikte
artmaktadir ancak yaslanmanin mutlak bir sonucu degildir (52). Sinir sisteminin
dogal seyir nedeniyle yaglanmasi bu kisilerde kimyasal ve fonksiyonel
degismelere sebep olmaktadir (53). Ayrica yaglanma ile birlikte ortaya c¢ikan
fiziksel problemler de kiginin cinsel aktivitesi Uzerine olumsuz etki yapmaktadir.
Massachusetts erkek yaslanma calismasinda 40 yas grubundaki Kigilerde
komplet ED orani %5,1 iken 70 yasindaki kisilerde bu oran %15 olarak
bildirilmigtir (54).

Kronik _hastaliklar: Hemen hemen tim kronik hastaliklar, dogrudan sinir,

damarsal veya hormonal sistemleri etkiler ya da sinusoidal diz kaslarda
mikroskopik dizeyde degisikliklere yol agar. Dolayli olarak ise, hastanin
psikososyal yapisini etkileyip anksiyete, stres ve depresyonunu arttirarak ED’ye
neden olur (3).

Kronik _ Hipertansiyon:  Gerek hipertansiyonda olugsan patofizyolojik

degisikliklerin, gerekse tedavi amaciyla alinan antihipertansiflerin gesitli
mekanizmalarla hastanin erektil fonksiyonlari Gzerine olumsuz etkileri oldugu
gosterilmistir. Bu ilaglarin, libido azalmasi, prolaktin yUkselmesi veya santral

sinir sistemi depresyonu yaparak ED’ye yol actiklari distntlmektedir (37).

Diyabetes Mellitus: Cesitli ¢alismalarda diyabetik hastalarda ED orani %35-75
arasinda bildirilmektedir (30, 54-57). Etiyolojisi multi-faktériyeldir (30, 49, 56,
58). Damarsal, nérolojik ve farmakolojik faktérler ED olugsmasina neden olabilir

(59). ED olan hastalarda ED’si olmayanlara gore periferal néropati,
mikroangiopati ve arteriyel yetmezlik insidansi daha yUksektir (56, 59). Ayrica
diyabetik hastalarda hipertansiyon, bébrek yetmezligi, kronik karaciger hastalgi
gibi ED’ ye sebep olabilecek birgok eslik eden hastalik daha sik géralar (59).

Diyabetik erkek hastalarda EDnin patofizyolojisinde penil otonomik néropatinin
roli oldugu birgcok indirekt klinik gbzlem ve laboratuar caligsmalarinda
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gosterilmistir. Diyabetik erkeklerde periferal néropati varsa siklikla ED goézlenir
(56). DM olup periferal néropatisi olan erkeklerde, periferal néropatisi olmayan
diyabetli erkeklere gére ED insidansi énemli élclide yuksektir (59, 60). Bununla
beraber, ED otonomik néropatinin en sik karsilasilan belirtilerinden biridir.
Prospektif calismalar ED’nin gelisiminde néropatinin 6nemli bir rolG oldugunu
gbstermektedir (56).

DM, kan sekerinin regulasyonuna ve suresine bagl olarak artmis mikro ve
makroanjiopati ile birliktedir. DM ve sigara i¢imi, hiperlipidemi, hipertansiyon gibi
major aterojenik risk faktorlerinin  birlikteligi  bulunabilir ve endotel
fonksiyonlarinda degisikliklere neden olurlar (5, 8, 61-67). Diyabetik hastalarda
endotel disfonksiyonu, non-diyabetik bireylere gére daha sik ve daha erken
dénemde go6rilmektedir. Komplike olmamis diyabetik hastalarda, bozulmusg
aclik glukozu, bozulmus glukoz toleransi olan hastalarda bile endotel bagimh
damar geniglemesinin bozuldugu gdsterilmistir (66, 68).

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

bildirilmistir (69). ED, diyaliz éncesi veya diyaliz bagladiktan sonraki ddnemde
ortaya c¢ikabilir. Nedeni tam olarak bilinmemekle birlikte hiperprolaktinemi,
hipogonadizm, anemi ve c¢inko yetmezligi bu hastalarda etken olarak
disUnulmektedir (69).

Nérolojik_hastaliklar: Serebrovaskiler olaylar, beyin ve spinal kord timorleri,

epilepsi, multipl skleroz, Parkinson gibi hastaliklarda siklikla ED g&rilmektedir.
Serebrovaskiiler olaylar sonrasi %86, multipl sklerozlu hastalarda %71
oraninda ED goérldigu bildirilmistir (37).

Hormonal nedenler: Tum organik ED olgulari icinde endokrinolojik nedenler %3-

6’lilk kismi olusturmaktadir (70). Hipertiroidizm, artmis prolaktin seviyesi ve
hizlanan ateroskleroz da sekonder hipogonadizme neden olur. Hipogonadizm,
yaklasik %10 erkekte ED’ye sebep olmaktadir (37).

Diger Kronik hastaliklar: Kronik karaciger yetmezligi olan hastalarda ED orani
%50 olarak bildiriimektedir (71). Kronik obstriktif akciger hastaliginda bildirilen
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oran ise %30°dur (72). Ayrica beslenme bozukluguna yol agcan hastaliklar,
I6semi, anemi ve diger kronik hastalik slreclerinde de ED gorulebilmektedir.

Travma : Siddetli pelvik travma geciren erkeklerde, ED gelisme riski yUksektir
(73). Prostatik dretra rOptlr onarimlarini  takiben %54 oraninda ED

gb6rulmektedir (37).

Cerrahi Girisimler: Sinir sisteminde yaralanmaya yol acan ya da penisin kan

akimini  engelleyen cerrahi yaklagimlar iatrojenik ED’ye sebep olurlar.
Suprasakral spinal kord yaralanmalarda %5-8 oraninda, sakral veya infrasakral
lezyonlarda ise %60-80 oraninda ED gorilar (74). Aorta-femoral by-pass
sonrasl %30’lara varan oranlarda ED oldugunu bildiren yayinlar mevcuttur (37).
Sinir  koruyucu radikal prostatektomilerden sonra %15-57 ve sinir
korunmayanlarda %74 oraninda ED bildirilmistir (75, 76). TransUretral prostat
rezeksiyonu sonrasi % 4-12 ve internal optik Uretrotomi sonrasi %2 hastada ED
gelistigini bildiren yayinlar mevcuttur (37, 77).

ilaclar: llaglara bagli ED insidansi %25 civarindadir. ED’ye neden oldugdu bilinen
ilaglar arasinda antihipertansifler, didretikler, antidepresanlar, anksiyolitikler,
hormonal ilaglar, H2 antagonistleri bulunmaktadir (3, 37).

Sigara: Sigara kullanimi ED igin bir risk olusturmaktadir (64). Sigara icme,
endotelde olusturdugu hasar nedeniyle diz kas relaksasyonunu inhibe
etmektedir. ED, sigara icenlerde 2 kat daha fazla gértlmektedir. Daha énce
sigara icip birakmig kigilerde ED prevalansi hi¢ sigara icmemis olanlara yakindir

ve sigaranin birakilmasi ile ED gerilemektedir (64).

Alkol: Kullanim suresi ve miktari ile degismekle beraber uzun sureli kullanimi
intrapenil sinir iletimi mekanizmasina zarar verdigi distunulmektedir. Ayrica alkol
tiketimi sonucunda karaciger yetmezligine ikincil olarak artan 6strojen dizeyi
de ED riskini arttinir (37).
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2.7. EREKTIL DISFONKSiIYON ve ENDOTELYAL DiISFONKSIYON iLiSKiSi

Erektil fizyoloji ve ED patogenezi (zerine yapilan arastirmalar, ED’nin
Oncelikle damarsal orijinli bir hastalik oldugunu kanitlamaktadir. ED insidansi
DM, kalp-damar hastaliklari ve hiperkolesterolemide belirgin olarak artmaktadir
(9, 78). Bu hasta gruplarinda endotelin fonksiyonel butinlGdinin bozulmasi
sonucu olusan endotelyal disfonksiyon, ED olusumunda &nemli rol
oynamaktadir (79). Damarlarin duvarini dbéseyen endotel, nonadrenerjik-
nonkolinerjik vazodilatatér nérotransmiter olan NO’nun primer kaynagi olup
damar duvarinin fonksiyonunu dizenler. Endotel disfonksiyonu, damar diz
kasinda kasiima ve gevseme yapan faktérler arasindaki dengenin bozulmasidir.
Bu denge Uzerine c¢ok sayida faktdr etki ediyor olmakla birlikte, endotel
fonksiyon ve disfonksiyonunda anahtar rolt olan en 6nemli mediatér endotelyal
NO’dur (80). Hicresel dlzeyde endotelyal disfonksiyon, azalmis NO
biyoaktivitesi ile sonuglanir (81). NO sadece vazomotor tonusun kontroliine
katilmakla kalmayip, vaskuler hemostaz, néronal ve immunolojik fonksiyonlarin
dizenlenmesinde de gbrev alir. Endotel disfonksiyonu ve erektil disfonksiyonda
anahtar patofizyoloji bozulmus NO formasyonudur (67, 82). Azalmis
vazodilatasyonla kendini gdsteren endotelyal disfonksiyon ateroskleroz
gelisimine éncalik eder.

Damar endoteli, arteriyel ve vendz sistem arasinda yalnizca pasif bir bariyer
olarak kalmayip, ayni zamanda damar tonusunu ayarlamada ve humoral, néral
ve mekanik uyarilara cevap olarak meydana gelen kan akimi degisimlerini
belirlemede 6nemli rol oynamaktadir. Bu gorevleri, endotel altinda bulunan
kasilma ve gevseme yetenegine sahip damarsal duz kaslar yolu ile
yapmaktadir. Endotel; kimyasal, hormonal ve hemodinamik degisiklikler ile
olusan kan akimi artig1 ve bunun sonucu damar ceperlerinde olusan gerilmeye
(shear stres) damar duz kaslarinin tonusunu ayarlayan mediatérler salgilayarak
yanit verir. Endotelin lokal hemodinamik degisikliklere verdigi bu cevabin
bozulmas! endotelyal disfonksiyon olarak tanimlanir (79). Aslinda endotelyal
disfonksiyon bozulmus antikoagulasyon ve antiinflamatuar aktivite, azalmig
damar buyime moduilasyonu ve damarsal yeniden yapilanmanin bozulmasi gibi
pek ¢ok patolojik durumu da igcermektedir. Buna ragmen literatiirde endotelyal
disfonksiyon terimi, NO bioaktivitesinin azalmasi sonucunda, endotele bagh
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damar diz kasli gevseme yeteneginin azalmasi antitesini tanimlamak igin
kullaniimaktadir.

Penis, damarsal yapidan zengin bir organ olup, penil ereksiyon blyik oranda
damarsal bir olaydir. Kavernéz cisimler, Gzeri damar endoteli ile dbseli birbiriyle
baglantili diz kas adindan olusur. Ayni zamanda endotel ve altindaki diiz kas
yapisi penil timesans sirasinda kaverndz cisimleri besleyen helisin arterlerde
de bulunur. Penisin damarsal anatomisindeki patolojik degisimler ED’ye neden
olmaktadir. Ereksiyonda cinsel uyari ile birlikte NO yolu aktive olur ve hem
penisin damarsal endotelinden hem de otonomik sinir uclarindan NO salinimi
gerceklesir. NO guanil siklazi aktive eder ve cGMP konsantrasyonunu arttirir.
Artan cGMP penisin arteriyel diiz kaslarinda gevsemeye neden olarak penil kan
akiminin armasini saglar. Ek olarak, cGMP trabekiller diz kaslar da
gevseterek sinlizoidlerin geniglemesine, penisin uzayip genlesmesine ve
subtunikal vendllerin basiya ugramasina neden olur. Net sonu¢ penil vendz
drenajin tam tikanmasi ve kanin kaverndz cisimler igcinde hapsolmasidir.

DOz kas gevsemesinde bir araci olan NO, endotel fonksiyonu ve
disfonksiyonunda en ©6nemli mediatérdir. Penil ereksiyon fizyolojisi ve
patofizyolojisinde NO’ya bagli diz kas gevsemesinin de 6nemli roli kesinlik
kazanmistir. Bu nedenle azalmisg NO olusumunun hem endotelyal disfonksiyonu
hem de erektil disfonksiyonda anahtar mekanizma oldugu distnilmektedir (9,
67).

2.8. ASIMETRIK DIMETIL ARJININ ve ENDOTELYAL DiISFONKSIYON

Nitrik oksit, damar endotelinde NO sentaz (NOS) enzimi araciliiyla L-
argininden sentezlenir (37, 42, 45-48). Dolayisiyla azalmig NOS fonksiyonu
yetersiz NO Uretimi ile sonucglanacaktir. Endotel hicrelerindeki metilli arjinin
rezidulerinin katabolizmasi sonucunda olusan, endojen bir Griin olan ADMA’nin
NOS’u kompetitif olarak inhibe ettigi gdsterilmistir (Sekil 7). Bunun sonucu
olarak endotelden salgilanan NO’nun ve endotele bagh vazodilatasyonun

azaldigi saptanmistir (79).
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L-arjinin > Noﬂ —— Endotel Disfonksiyonu
@ Erektil Disfonksiyon

ADMA

Sekil 7.Endotel disfonksiyonu ve ED patofizyolojisinde ADMA’nin rold.

ADMA’nin birgok organik damar hastaliginda, endotel disfonksiyonu ile iligkili
oldugu gosterilmistir (83). Ayrica erektil disfonksiyonla iligkili ateroskleroz,
hipertansiyon, DM, bdbrek yetmezligi, hiperkolesterolemi, sigara kullanimi gibi
pek cok durumda da ADMA plazma seviyelerinin artmis oldugu gézlenmigtir
(67). Saglikh bireylerde serum ADMA duzeyleri 0.5-1uM/L arasindadir. Kalp
damar hastaligi risk faktorleri bulunanlarda plazma seviyelerinin tipik olarak iki
katina c¢iktigr bildirilmistir (84). Hiperkolesterolemisi olan hastalarda brakial
arterin akima bagh geniglemesinin azalmig, ADMA dlzeylerinin artmis oldugu
saptanmistir ki, bu bulgu endojen NOS inhibitéri olan ADMA’nin endotel
disfonksiyona neden oldugunu dusundirmektedir (85). Saglikli gdnullilerde
ADMA’nin arteriyel enjeksiyonu ile onkol kan akiminda belirgin azalma
saptanmistir (86). Bu gézlemler ADMA’nin yalnizca endotelyal disfonksiyonun
bir belirteci degil, ayni zamanda endotelyal disfonksiyonun nedeni oldugunu
gbstermektedir. NO yolunu inhibe ederek endotel disfonksiyonuna neden olan
ADMA'nin, ayni mekanizma ile penil NO sentezini de inhibe ettigi ve ED’ye
neden oldugu hipotezi éne suriimektedir (67). ED’si bulunan hastalarda yapilan
calismalarda, eslik eden kalp damar hastaligi ve koroner arter endotel
disfonksiyonu bulunan gruplarda, ADMA dlzeylerinin anlamli artis gdsterdigi
saptanmigtir (87-89). Bu bulgular ED’li hastalarda ADMA dlzeyi taramasinin
altta yatan kalp damar hastaliklarini belirlemede yardimci olabilecedi géristini
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dogurmustur. Ayrica bu calismalar endotelyal disfonksiyonun sistemik bir
bozukluk oldugunu ve artmis ADMA dizeyleri ile saptanabilecedi hipotezini
ortaya cikarmistir. Literatir taramasinda ADMA dizeylerinin penil Doppler
ultrasonografi bulgulari ile karsilastirildigi calismaya rastlanmamistir.

2.9. ANA KAROTID ARTERLERIN iNTIMA-MEDIA KALINLIGI

B-mod ultrasonografi ile ana karotid arterler (AKA)’in intima-media kalinhigi
(IMK) 6lcimii erken dénem jeneralize aterosklerozun non-invaziv ve
tekrarlanabilir bir belirteci olup kalp damar hastaliklari ile yakin iligkisi oldugu
gosterilmistir (90, 91). AKA'in IMK kalinigr artisinin, ayni zamanda klinik olarak
kalp damar hastaligi bulunmayan ancak aterosklerozun risk faktorlerini tagiyan
bireylerde de artmis oldugu saptanmistir (12, 92, 93). Akut miyokard enfarktisu
gecirme riskinin artmis IMK ve eslik eden karotid arter plaklari ile Gi¢ kat arttigi
bildirilmistir (94). Ayni ¢alismada her 0.11 mm’lik artisin miyokard enfarktlsu
gecirme riskini %11 arttirdidi belirtiimektedir (94). Rotterdam ¢alismasinda, 0.89
mm’den fazla olan AKA IMK’nin, alt ekstremite aterosklerozu ile iliskili oldugu ve
karotid IMK artiginin jeneralize aterosklerozun habercisi oldugu sonucuna
variimistir (95). Geng eriskinler Uizerinde yapilan prospektif calismada, artmis
karotid IMK’'nin ileride gelisecek olan koroner arter kalsifikasyonlari ve kalp
damar hastaliklar ile yakin iligkili oldugu ve IMK &lgiimlerinin erken
aterosklerotik degisimleri saptayabildigi bildirilmistir (96). Pek c¢ok yayinda
karotid arterlerin  IMK &lctimiiniin  ateroskleroz derecesini  belirlemede
kullanilabilecek referans metod oldugu belirtiimekte olup ginimizde de
radyolojik ve klinik galigsmalarda genis ¢apta kullaniimaktadir (90-94).

Penil ereksiyon blylk oranda damarsal bir olaydir. Dolayisiyla
aterosklerozun ED’ye neden olabilecegi dngorilebilir. ED’nin, karotid arterlerin
aterosklerozu ve artmig IMK ile olan iligkisini kanitlayan yayinlar bulunmaktadir
(10, 11, 97). Hatta, klinik olarak aterosklerotik damar hastalidi ve ateroskleroz
icin risk faktéri bulunmayan hastalarda, 1mm Uzerindeki IMK degerlerinin, IIEF
skorlamasi ile degerlendirilen ED derecesi ile orantili oldugu bildiriimistir (10).
Bu veriler ayni zamanda ED’nin sistemik aterosklerozun erken Kklinik bir
gbstergesi oldugunu ve ED saptanan hastalarin kalp damar hastaliklarinin risk
faktorleri ydninden taranmalari gerekliligini ortaya koymaktadir. Bu hastalarda
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ED, klinik olarak saptanmamis ve gelecekie akut damarsal olaylara neden
olabilecek damar hasarinin tek klinik géstergesi olabilir. Bilinen kalp ve damar
hastaliklari risklerine sahip ED’li hastalarda ise IMK &lgiimii ile damar hasarinin
morfolojik olarak gb6sterilmesi, bu hasta gruplarinda akut kalp damar
hastaliklarini dnlemek adina daha agresif tedavilerin kullanimi igin klinisyenleri
ybnlendirebilir.

2.10. BRAKIAL ARTERIN AKIMA BAGLI GENISLEME TESTI

Endotel, akan kan ile damar duvar arasinda yalnizca bir bariyer olmayip ayni
zamanda otokrin, parakrin ve endokrin etkileri olan yaklasik 1.8 kg agirliginda,
700 m2 ylzey genisligine sahip blOyltk bir organdir. Kalp ve damar
biyolojisindeki (¢ ana gelisme, endotel fonksiyonunun belirlenmesine
gereksinim dogurmustur. Birinci olarak, endotel fonksiyon bozuklugu kalp ve
damar hastaliklarinin risk faktorleri ve klinik damar hastaliklari ile yakindan
iliskilidir. Ikinci olarak, statinler, angiotensin-converting enzim (ACE) inhibitorleri
gibi endotel fonksiyonunu dizenleyen ilaglarin kalp ve damar hastaliklar
Uzerine olumlu etkileri tanimlanmistir. Takiben, erken farmakolojik ajanlarin
semptomu olmayan ancak risk altindaki hasta gruplarinda kullanimi giindeme
gelmis ve bu amagla endotelyal fonksiyonu degerlendirme kapasitesine sahip
testlere ilgi artmistir. Son olarak, endotelyal fonksiyonunu saptadigi éne sirtlen
cesitli biyokimyasal belirtegler ve dlcim yéntemleri tanimlanmigtir. Bunlar iginde
ultrasonografi ile brakial arterin akima bagi genisleme testi 6ne ¢ikmakta ve
¢alismalarda endotelyal fonksiyonu tanimlamak igin kullaniimaktadir (98).

Endotel, kimyasal ve mekanik uyarilara degisik molekdller salgilayarak yanit
verir. Bunlardan en énemlisi NO’dur. NO salinimi hipoksi, asetilkolin, bradikinin,
seratonin ve artmis kan akimina bagli artan damar duvar gerilimi gibi degisik
faktorler tarafindan meydana gelmektedir. NO’nun, damarda genisleme, damar
duvarinda kasilmaya neden olan faktérlerde inhibisyon yapma, damar diz kas
proliferasyonu, inflamatuar hiicre organizasyonu, ldkosit adezyonu, platelet
agregasyonu ve doku faktérl Gretimini baslatma gibi cesitli gérevleri vardir. Bu
gbrevlerin yerine getirilebilmesi i¢in saglam bir endotele ihtiya¢ duyulur. Endoteli
soyulmus damarlarda asetilkolin ve damar duvari gerilimi gibi NO salinimi
yaptiran uyaricilara yanit kaybolur, ancak eksojen nitratlara ve sodyum
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nitropruside yanit devam eder (99). Bu nedenle NO salinimini saglayan
faktorlere verilen damar geniglemesi yaniti endotel bagimli genisleme, eksojen
nitratlara verilen genigleme yaniti ise endotelden bagimsiz genigleme olarak
tanimlanir. Endotel bagimh genislemenin normal olmasi, intakt veya normal
endotel, dolayisiyla normal NO biyoaktivitesi ile es anlamli olarak
kullaniimaktadir.

Bozulmus endotel bagiml geniglemenin kalp ve damar hastaliklarinin risk
faktorleriyle yakin iligkisi daha 6nce tanimlanmistir (98). Daha da dnemlisi
periferik arterlerde saptanan bozulmugs endotelyal fonksiyonun, koroner
arterlerdeki disfonksiyon ve anjiografik olarak kanitlanmig koroner arter hastaligi
ile korelasyon gosterdigi bildirilmistir (100-102). Anjiografik olarak koroner arter
hastaligi bulunmayan ancak koroner endotelyal disfonksiyonu saptanan
hastalarin, gelecekte miyokard infarktlst ve kalp ve damar hastaliklarina bagli
6lim oranlarinin daha yUksek oldugu bildirilmistir. Bu nedenle endotelyal
disfonksiyon, preklinik damarsal hastaliklarin bir belirteci olarak kabul edilmekte
ve erken tedavilerden fayda gorecek hasta gruplarini belirlemektedir. Endotelyal
fonksiyonu belirlemeye yoénelik adimlar gecgerli ve tekrarlanabilir bir inceleme
yéntemine ihtiya¢c dogurmustur.

GUndmize kadar bu amag¢ dogrultusunda farkli yéntemler gelistiriimistir.
Ornegin, anjiografik olarak koroner arterlerin asetilkoline yaniti, brakial artere
NO salinimi yaptiran ajan inflizyonlari gibi yéntemler ile endotelyal fonksiyon
degerlendiriimesi denenmistir. Her ne kadar bu ydntemler yeterli gecerlilige
sahip olsa da invaziv dogalari nedeniyle klinik uygulamalara gecememistir (103,
104). Geligtirilen bu ydntemler arasinda en yaygin olarak kullanilan teknik
ultrasonografi ile brakial arterin akima bagl genisleme (ABG) testidir.

Brakial arterin ABG’si ilk olarak Anderson ve Mark tarafindan 1989°da
tanimlanmig ve 1990’larin basindan itibaren klinik arastirmalarda kullaniimistir
(105). iskemi ile distal damar yataginda otoregllatuar mekanizma ile genisleme
olusur. iskeminin ortadan kalkmasi ile birlikte genislemis ve direnci artmis
damar yatagina uyum saglamak amaciyla, brakial arter kan akiminda artis ile
olugsan reakiif hiperemi meydana gelir. iskemi, kola yerlestirilen ve arteriyel
akimi kesecek kadar sisirilen mangon yardimi ile yapilir. Manson indirildikten
sonra, distal damar yatagindaki genisleme nedeniyle brakial arter kan akimi
artar, artan kan akimi damar duvar gerilimini arttirir ve bu brakial arterin
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genislemesi ile sonucglanir. ABG’nin mekanizmasi henidz tam olarak
anlasiimamis olsa da biylUk oranda endotelden salinan NO’ya bagl olduguna
inaniimaktadir. NO’yu sentezleyen NOS’un inhibisyonu ile ABG'nin %70
azaldigi bildirilmigtir. Dolayisiyla NO’nun ABG’nin %70’'inden sorumlu oldugu,
gerisinin prostasiklinlere bagl olabilecegi ileri strtlmektedir (106, 107). Ayrica
genetik olarak endotelyal NOS’u bulunmayan farelerde damar duvar gerilimi ile
damarda genisleme yaniti alinabilmektedir. Bu damarlarda olugan genisleme
indometazin ile inhibe edildiginden olusan ABG’nin endotelden kdken alan
prostanoidlere bagl oldugu dustnilmastar (107). Goéruldiga gibi ABG’nin
fizyolojisi henliz tam olarak ¢ézilmemistir. Saglikl arterlerde bu testte brakial
arter akimi 5-6 kat artarken, arter capinda da %10’un Uzerinde bir artis
meydana gelir. Bozulmus NO aktivitesine sahip hastalarda, dolayisiyla
endotelyal disfonksiyonu olanlarda, ABG yaniti azalir, hatta bazi hastalarda
vazokonstruksiyon yaniti gérulebilir (106).

inceleme, ylksek frekansli problarla (7.0-13.0 MHz), antekubital fossanin 5-
10 cm proksimalindeki brakial arter segmentinden elde edilen longitudinal
gbruntller Uzerinden yapilir. Hastalar 10-15 dakikalik dinlenme ardindan, isi
kontrollil odada, supin pozisyonda incelemeye alinir. Hastalar sekiz saatlik aglik
sonrasinda incelemeye gelmeli ve inceleme Oncesinde kahve, sigara gibi
ABG’yi etkileyecek drlnler tiketmemelidir. Benzer sekilde hastalarin
kullandiklari gesitli ilaglar da ABG'yi etkileyebilir. Ancak inceleme 6ncesinde
uzun sdreli ilag kisitlamasi etik olmayacagindan, sadece vazoaktif etkisi
bulunan ilaclarin birka¢c yarilanma &mri sdresince kesilmesi Onerilmektedir
(107). Bunun yaninda, nitrat icermeyen ilaclarin ABG Uzerine belirgin etkisi
olmadigini belirten kanitlar da bulunmaktadir (16).

inceleme, brakial arterin belirlenen segmentinden bazal cap 6lcimi ile
baglar. Daha sonra alinacak goérintllerin ayni brakial arter segmentinden
olmasi igin, komgsu damar vyapilari, fasiyal planlar gibi anatomik isaretler
belirlenmeli, hatta cilde probun yerlesimini gbsteren isaretler konmalidir. Bazal
gbrunttler dahil tOm gdéruntller elektrokardiogram (EKG) esliginde, diastol
sonunda ve buydtllerek (8xzoom) alinmalidir. Ardindan, kola yerlestirilen
manson 200 mm Hg basinca ya da sistolik kan basincinin 50 mmHg Gzerine
sigirilerek brakial arter akimi bes dakika boyunca kesilir. Mangon indirildikten
sonra ABG'yi saptamak icin secilen brakial arter segmentinden ¢ap 6lgiimleri
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tekrarlanir. Yapilan caligmalar en fazla geniglemenin yaklagik 60. sn’de
oldugunu belirtmektedir (107). Literatirde ABG’nin kaginci saniyede ol¢llimesi
gerektigi konusunda fikir birligi bulunmasa da bu aralik 30 ile 90. saniyeler
arasinda degismekte ve ¢cogunlukla 60. saniyeyi icermektedir (14). Cap 6lcimu
icin, damarin proba yakin ve uzak tarafindaki limen-intima arayUzlerinin
gbérulmesi gerekir ki bu en iyi longitudinal gériintllerde ortaya cikar. Limen-
intima arayuzleri belirlendikten sonra gerek manuel olarak gerekse bilgisayar
programlari ile cap o&lcimi gergeklestirilir. Olclimin  glvenilirligini  ve
degdigkenligi azaltmak igin tek bir dlcimden ¢ok, ayni segmentten birka¢ 6lgim
yapilmasi ve varsa bu amag icin gelistiriimis yazilimlarin (edge-detecting
software) kullaniimasi 6nerilmektedir. Literatirde, damarin kesitsel goruntileri
Uzerinden yapilan ¢ap ve alan O6l¢cimlerinin, longitudinal planda yapilan
Olcimlere gére daha duyarli oldugunu bildiren yayinlar vardir (108). Buna
ragmen damarin kesitsel gértntllemesinin bazi olumsuz yanlari bulunmaktadir.
Kesitsel goriintilemede proba yakin ve uzak damar duvari arasindaki mesafe
tek noktadan Olgllebilmektedir. Ayrica kesit damara tam dik olarak alinmazsa
limen oldugundan daha genis gdrinecektir. Kesitsel gérintilemenin bir bagska
dezavantaji da, artefaktlar nedeniyle, 6zellikle proba yakin damar duvarinda,
limen-intima araydzinin longitudinal planda elde edilen gorintuler kadar net
olmamasidir. Bu nedenlerle giinimizde ABG testi icin daha ¢ok longitudinal
planda elde edilen gérintiler kullaniimaktadir (107). GoérlUntiler Gzerinden
yapilan degerlendirme sonrasinda ABG, manson indiriimesi ardindan élc¢llen en
genis damar ¢apinin, bazal damar ¢apina ylzde orani olarak ifade edilir.

Nitrata bagh genisleme (NBGQG) icin, hastalar brakial arterin bazal kosullara
geri dénmesi amaciyla 5-10 dakika dinlendirilir. Dinlenme ardindan 5 mg dilalti
nitrat verilip U¢ dakika beklenir ve brakial arterin ¢gap 6lgcuimu tekrarlanir. Klinik
olarak belirgin bradikardisi ve hipotansiyonu bulunanlara nitrat verilmemelidir.
NBG, en fazla genislemenin oldugu U¢lUncl dakikada 6l¢ilen damar ¢apinin
bazal damar ¢apina ytzde orani olarak ifade edilir. Pek cok calismada hastalik
durumlarinin NBG’ye az etkisi oldugu bildirilse de kalp ve damar hastaliklari risk
faktorlerinin bu yaniti bozduguna dair yayinlar bulunmaktadir (109, 110).

Her ne kadar brakial arter ABG, endotelyal fonksiyonu belirlemede kullanilan
non-invaziv bir ydntem olsa da teknik ve hastaya bagh bazi kisitlamalari olmasi

ve endotelyal fonksiyonu 6lcimu igin altin standart bir yéntem bulunmamasi,
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testin klinik bir tarama yéntemi olarak yaygin kullanimini sinirlamaktadir. Teknik
olarak brakial arter gapini 6lgmek gt¢ olabilir. Brakial arter t¢c-bes mm ¢apinda
olup, normal %10-20’lik ABG yanitina sahip arterlerde bile genigleme 0.5-1.0
mm gibi kliglk rakamlarla ifade edilir. Bu kic¢Uk deger magnifiye gdrintllerde
bile ancak birkag piksele denk gelmektedir (108). Boylesine kligik rakamlar s6z
konusu oldugunda, 6zellikle uygulayicilar arasinda 6lgim farkhliklari giindeme
gelecektir. Bazal ¢cap degisimi g6z 6énldne alinarak bildirilen, uygulayicilar arasi
degiskenlik oranlari %5’ten kigclk olsa da degisim % olarak ifade edildiginde
degdiskenlik belirgin olarak artmaktadir (98). Gorintl planinda meydana gelen
ufak dedigiklikler, probun artere yanlis hizalanmasi ve manson dilatasyonu
sonrasi arterin hareketi kigUk c¢ap degisimlerini maskeleyebilir ya da
saptanmasini guclestirebilir. Her ne kadar basit bir inceleme gibi gériinse de
brakial arter ABG testi uygulamasinin gérinduginden daha zor oldugu,
uygulayicilarin belli bir egitim slUrecinden geg¢meleri gerektigi ve kullanilan
ekipmanin belli standartlara sahip olmasi gerektigi belirtiimektedir (107).

inceleme sirasinda prob arterin Uzerindeki yumusak dokuya, dolayisiyla
artere bir miktar basi yapacaktir. Bu durum brakial arterin silindirik yapisini
bozacak ve her iki yana dogru yaylanmasina neden olacaktir. Dolayisiyla
longitudinal planda tek boyutta yapilan ¢ap 6lciminin gercek captan daha
disuk olacagl 6ne strllebilir. Hele ki brakial arter ABG testinde birden fazla
Olcim vyapildigi ve her &6lcimde prob basisinin farkl glclerde oldugu
varsayilirsa bu artefakt daha da 6nem kazanir. Bu nedenle prob basisi mimkin
oldugunca az vyapimahdir. Kesitsel goOruntiler UGzerinden yapilan
degerlendirmelerin bu problemi 6nledigini bildirilmigtir (108).

Bir bagka problem gordntulerin alinma zamanidir. Birgok yazar manson
dilatasyonundan sonra 60. sn’de gorintid alinmasinda hemfikirdir ancak
Bressler ve ark.larl, en genis damar capina ulagsmanin ortalama 81. sn’de
olustugunu ve 40-140 sn’ler arasinda degiskenlik gdsterdigini bildirmiglerdir
(111). Artmis kan akimina verilen genisleme yanitinin, bdyle genig zaman
araligina sahip olmasi, uygulanan teknigin, gercek (en genis damar capi)
ABG’yi saptamada basarisiz olmasina neden olabilir.

Hastaya bagli bazi nedenler de testin uygulanabilirligini kisitlayabilir. Ozellikle
obez hastalarda ultrason sinyalinin atentiasyonunun fazla olmasi nedeniyle,

Ozellikle proba yakin damar duvarinda Ilimen-intima arayGzi belirgin
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olmayabilir. inceleme 6ncesinde gereken agliga; sigara, kahve gibi ABG'yi
etkileyen Urlnlere yonelik kisittamaya uymayan hastalarda testin guvenilirligi
diser.

Teknik ve hastaya bagl bazi kisittamalari olmasina ragmen, brakial arterin
ABG testinin, endotelyal fonksiyonun fizyolojik bir parametresi oldugu kabul
edilmekte ve klinik arastirmalarda yaygin olarak kullaniimaktadir.

2.11. PENIL DOPPLER ULTRASONOGRAFi

ED’li hastalarda, etiyolojiye yénelik olarak, arteriyel veya venookluziv kdkeni
ayirmaya genellikle ihtiya¢c duyulmaktadir. PDUS altta yatan damarsal kdkeni
belirlemek icin klinik uygulamalarda tanimlandigi 1985 yilindan beri siklikla
kullanilan minimal invaziv bir inceleme ydntemidir (23). O zamandan bu yana
ultrasonografi teknolojisindeki gelismelerle birlikte PDUS’un tanisal degeri
artmistir. Ancak sildenafilin kullanima girmesinden bu yana 6ncelikle ilag
tedavisi denenmekte, eger ilaca yanit alinamazsa ileri inceleme icin PDUS
kullaniimaktadir. Sildenafile yanit verenler gerekli tedaviyi zaten almig
olduklarindan PDUS’ye gerek kalmamakta ve bu uygulama ginimizde PDUS
istemini azaltmaktadir.

incelemeye baslanmadan énce hasta priapizm riskine karsi uyarilarak olasi
komplikasyonlar hakkinda bilgilendiriimektedir. PDUS yapilan hastalarda
intrakavern6z ajana bagh priapizm oraninin %11’lere ulastigini bildiren yayinlar
vardir (112, 113). Farmakolojik uyari icin degisik intrakavernéz ajanlar ya da
bunlarin kombinasyonlari kullaniimaktadir (114). Yurtdisinda reseptér bagimh
diz kas gevsemesine neden olan prostaglandin E1, 10-20 mg dozunda
uygulanmaktadir. Ulkemizde bulunmayan bu ajan yerine diiz kas gevsetici etkisi
olan 50-60 mg papaverin hidrokloriir kullaniimaktadir. inceleme hastanin
konsantrasyonunu saglamasini kolaylastirmak icin izole, sessiz ve yari karanlk
odalarda yapilmalidir. Optimum ereksiyonu saglamak amaciyla intrakavernéz
ajana ek olarak inceleme 6ncesinde ve inceleme aralarinda hastalara gorsel
uyar uygulanmakta ve bu sirada hastalardan dokunarak uyaran uygulamalari
istenmektedir.

39



inceleme igin yiksek frekansh (7.5-12 MHz), lineer problar kullaniimaktadir.
Penil arterlerin anatomik ve patolojik varyasyonlari bulundugundan degisik
alanlarda yapilan élcimlerde farkli hemodinamik parametreler elde edilebilir. Bu
nedenle guvenilir bir degerlendirme igin prob longitudinal planda penis kdkine
yerlestirilerek, kaverndz arterin kaverndz cisime girdigi proksimal segmentten
dlctimler yapiimalidir (115). inceleme intrakaverndz ajan enjeksiyonundan 3-4
dakika sonra basglar; 5., 10. ve 20. dakikalarda kaverndz arterden spektral akim
orneklemeleri yapilir. Dogru hiz deg@erleri elde etmek igin Doppler agisinin 30-
60°ler arasinda olmasina 6zellikle dikkat edilmelidir. incelemenin igin toplam 20
dakikanin yeterli oldugu bildirilmistir (115).

Akselerasyon zamani parametresi ilk olarak Mellinger ve ark.’lari tarafindan
tanimlanmis olup genel olarak uzamig akselerayon zamaninin ve disik pik
sistolik hiz degerlerinin arteriyel yetmezlik ile uyumlu oldugu bildirilmigtir (116).
Speel ve ark’larn akselerasyon zamani élgimunin aterosklerozun gdéstergesi
olan intima-media kalinligi ile korelasyon g&sterdigini ve akselerasyon
zamaninin kaverndz arter yanitlarini degerlendirmede en degerli parametre
oldugunu ileri sirmuglerdir (11). Ayni ¢alismada, akselerasyon zamani sinir
degeri 100 milisaniye kabul edildiginde bu degerin Uzerindeki akselerasyon
zamanlarinin aterosklerotik ED’yi tanimlamada ylUksek duyarliiga sahip oldugu
bildirilmistir.  Ancak gecerliliginin  disik olmasi akselerasyon zamani

parametresinin rutin klinik uygulamalarda kullanimini sinirlamaktadir (11).

2.11.1 Arteriyel yetmezlik

intrakaverndz ajan enjeksiyonunu takiben renkli Doppler ultrasonografi ile her
iki kavern6z arter ve superfisyal dorsal arterler gérinttlenebilir. Damarlardaki
capraz baglantilar, duplikasyonlar, stenozlar gibi varyasyonlar ya da anomaliler
saptanabilir. Hem ED’li hem de normal olgularda, kavern6z arterlerin pik sistolik
hiz degerlerinin, arterin proksimal ve distalinden yapilan 6élgiimlerde belirgin
farklilk gosterdigi bildirilmistir (117). Bu nedenle hemodinamik parametrelerin
6lciimu icin prob penis kdklne yerlestiriimeli ve kaverndz arterin spektral akim
formlar penise girdigi proksimal kesimden yapilimalidir.

Farmokolojik uyariyi takiben akimda zamana bagl degisimler meydana gelir.
Karakteristik olarak artan sertlesme ile beraber erken timesensta sistolik ve

diastolik akimlarda artig izlenir. Sertlesmenin devami ve vendz oklizyonun
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olusmasiyla sistolik ve diastolik akimlarda azalma ve sonunda diastolik akimda
ters ybne akis saptanir (118). Tam sertlesmenin gerceklestigi dénemde,
detimesenstan Once, sistolik akim hizlarinda belirgin azalma izlenebilir. Bu
dénemde kavern6z arterde akimin izlenmemesinin, iglemin bir komplikasyonu
olan priapizm gelisimi acisindan yuksek duyarliiga sahip oldugu bildirilmigtir
(112, 119). Sertlesmenin tam oldugu ancak kavernéz arter akiminin
bulunmadigi hastalar gecikmeye firsat vermeden priapizm yoninden gézlenmeli
ve gerekirse tedavi edilmelidirler.

Pik sistolik hiz (PSH) igin kabul edilen normal sinir degerleri 25-35 cm/sn’dir.
Yeterli farmakolojik uyari sonrasinda elde edilen hiz degerlerinde 35 cm/sn ve
tzerindeki PSH degerleri penil arteriyel akimin yeterli oldugunu; 25 cm/sn ve
altindaki PSH degerleri ise arteriyel yetmezlik bulundugunu gdstermektedir. Ara
degerler tanisal olarak duyarli degildir (120).

2.11.2 Venookluziv yetmezlik

Aslinda venookluziv yetmezlik i¢cin altin standart tani ydntemi
kavern6zografidir (121). Ancak giinimudzde bu inceleme yalnizca pozitif PDUS
sonrasinda eger cerrahi veya endovaskiler tedavi planlaniyorsa
kullanilmaktadir (122, 123).

Farmakolojik uyar ve gelisen timesens ile birlikte peniste zamana bagli
hemodinamik degisiklikler olusur. Ereksiyonun erken déneminde PSH ve end-
diastolik hiz (EDH) artarken, sertlesmenin ilerlemesi ile birlikte dismeye
baglarlar. Vendz oklizyonun olusmasi, EDHIn 0 cm/sn’ye dismesine hatta
diastolik ters akimin olusmasina neden olur. Normal PSH degerlerine sahip
ancak yeterli ereksiyon yaniti olmayan hastalarin venookluziv yetmezIigi oldugu
disUn0lir. Bu hasta grubunda PDUS’de tanisal kriter EDH'In 5 cm/sn ve
uzerinde olmasi olarak kabul edilir (118).

PDUS’un venookluziv yetmezlik tanisindaki ana limitasyonu eslik eden
arteriyel yetmezlik bulunmasidir. Bu durumda arteriyel yetmezlik nedeniyle tam
sertlesme gerceklesmeyecek, subtunikal venlere basi olmayacak, ven6z kacak
devam edecek ve spektral degerlendirmede EDH 5 cm/sn’den yiksek
Olgulecektir. Ayni durum nadiren intakaverndz ajana yeterli yanit alinmamasi
durumunda da meydana gelir ve yanhls pozitif venookluziv yetmezlik tanisina

neden olabilir (124). Bu durum &zellikle incelemenin dogasi nedeniyle
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anksiyeteye girmis genc hastalarda gorilir. Onlemek icin, alfa-adrenerijik
antagonist olan 2 mg intrakaverndzal fentolamin uygulanarak artmis sempatetik
uyari bloke edilebilir. Fentolamin uygulamasi sonrasinda o&zellikle geng
hastalarda EDH degerlerinin azaldidi saptanmigtir. Fentolamin ile azalmayan ya
da ters akima dénmeyen EDH degerlerinin venookluziv yetmezlik tanisinda
yUksek duyarhliga sahip oldugu bildirilmigtir (118).
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UCUNCU BOLUM

3.GEREC VE YONTEMLER:

3.1.0LGU SECiMi:

Nisan ve Haziran 2005 tarihleri arasinda, Dokuz Eylil Universitesi Tip
Fakilltesi Hastanesi Uroloji Poliklinigine ED yakinmasi ile basvuran 60 ardisik
hasta ¢alismaya dahil edilmigtir. ED varligina Uluslararasi Erektil Fonksiyon
indeksi (International Index of Erectile Function (IIEF)) skorlamasi kullanilarak
karar verilmigtir (125). [IEF, ED’nin tanm ve tedavi sonuglarinin Kklinik
degerlendiriimesinde kisa, guvenilir, cok boyutlu, hastanin kendi kendine
uygulayabildigi bir 6l¢i modelidir (126). On bes sorudan olusan IIEF, cinsel
islevin bes alanini degerlendirmektedir. Bunlar erektil fonksiyon (6 soru),
orgazmik fonksiyon (2 soru), cinsel istek (2 soru), cinsel iligki tatmini (3 soru), ve
genel tatmindir (2 soru). Kontroller ve hastalar arasinda bazal skorlarin
karsilastinimasina dayanilarak, IIEF’'nin ED’si olan ve olmayan erkekleri ayirt
etmekte ileri derecede anlamli oldugu gdésterilmistir (126). Skorlama sonucunda
toplam skoru < 25 altinda olan hastalar ED (+) kabul edilmistir. ED tanisi alan
hastalar sorgulanmis ve 6 aydan uzun siUredir ED yakinmasi bulunan hastalar
calismaya alinmistir.

Hastalara rutin fizik muayene yapilmis ve detayli bir medikal ve cinsel
anamnez alinmigtir. Ayrica hastalarin demografik bilgileri kaydedilmig; 6zellikle
sigara, alkol ve ila¢ kullanimi, sistemik hastaliklar ve operasyon o&ykuleri
sorgulanmistir. Sistemik arteriyel basing, vicut-kitle indeksi (BMI) ve bel gevresi
Olcimleri gerceklestirilmigtir. Hastalarin anamnezinde diyabetes mellitus (DM)
Ozellikle sorgulanmis ve diyabetik hastalar belirlenmistir. Diyabet varhgr 1997
Report of the Expert Committee on the Diagnosis and Classification of
Diyabetes Mellitus kriterlerine gbére degerlendirilmigstir (127). Diyabet tanisi olan
hastalardan diyabet anamnezleri alinmig, uyguladigr diet, kullandidi ilaglar
sorgulanmigtir. Diyabet 6ykisl bulunmayan hastalara bozulmus glukoz
toleransini veya diyabeti belirlemek amaciyla standart 75 gram oral glukoz
tolerans testi (OGTT) uygulanmistir (128). Diyabetik hastalara ve OGTT
sonucunda bozulmus glukoz toleransi bulunan hastalara diyabetik otonom
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néropatinin varhigini belirlemek amaciyla bir endokrinoloji uzmani tarafindan
otonom néropati testi uygulanmistir. Otonom néropati, ortostatik hipotansiyon
ve kardiyovaskiler otonom néropati testleriyle ortaya konulmustur.

Diglama kriterleri; pelvik cerrahi veya travma, karaciger ve/veya bdbrek
yetmezligi, Urogenital abnormaliteler, basvuru aninda ED tedavisi icin ilac
kullanimi ve pozitif otonom néropati testi olarak belirlenmigtir.

Tam hastalar ¢calisma hakkinda bilgilendirilmis ve yazili aydinlatilmig onam
formu alinmistir.

Calisma 6ncesinde Dokuz Eyliil Universitesi Tip Fakilltesi Etik kurulu’ndan

onay alinmigtir (Ek-02).

3.2. YONTEM

3.2.1.Laboratuvar testleri:

Sabah, 12 saatlik aglik ardindan hastalardan lipid paneli (total kolesterol,
HDL-kolesterol, LDL-kolesterol, and trigliserit), karaciger ve bdbrek fonksiyon
testleri (ALT, AST, BUN, Creatinine) ve glukoz 6lgimdi i¢in normal tipe 10 cc ve
ADMA (Asimetrik dimetil arjinin) 6lcimu icin EDTA igeren tlpe 2 cc vendz kan
O6rneklemesi yapilmistir. 2 saat sonra OGTT icin gereken tokluk kan sekeri
6lcimd amaciyla ikinci bir venéz kan o6rneklemesi yapilmistir. Lipid panel,
karaciger ve bobrek fonksiyon testleri ve glukoz o6lgimleri spektrofotometrik
ybntemle Hitachi 747 cihazinda dlgalmustar.

ADMA analizi i¢in alinan EDTA’l kan 6rnegi santrifij islemine kadar +4°C ‘de
bekletiimis (yaklasik t¢ saat), ardindan 3000 rpm’ de 5 dakika cevrilerek, elde
edilen serumlar calisilacagl zamana kadar -86°C ‘de saklanmigstir. Dondurulmus
serumlar soguk zincir ile tasinmig ve ADMA analizi icin ELISA ybéntemi ile
dreticinin talimatlari dogrultusunda calisiimistir (Cardiovasics, California, USA)
(129).
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3.2.2.0tonom noropati testleri

a- Derin nefes sirasindaki kalp hizi degiskenligi

Bu test kardiyak parasempatik regllasyonu test eder. Hasta rahat
pozisyonda oturtularak EKG monitérizasyonuna baslanir. Hasta 5 saniye
inspirasyon ve 5 saniye ekspirasyon yapacak sekilde bir dakika derin derin
solutulur. Her bir inspirasyon ve ekspirasyon bir siklus olarak sayilir ve 6 siklus
nefes alir. Her bir siklusun en kisa ve en uzun R-R intervali él¢llerek 6 siklusun
ortalamasi ahnir. Kisa ve uzun R-R intervalleri kalp hizina donustirilerek hizlh
kalp atimindan kisa kalp atimi gikartilir (128).

b- Pozisyon degisikligine kalp hizi cevabi

Bu test baroreseptdr refleksinin afferent kolunu (vagus siniri) degerlendirir.
Normal kosullarda supin pozisyondan ayaga kalkildiginda kalp hizinda hizh bir
artis olur. Bu artisin pik yaptigi zaman 15. kalp atimidir ve takibinde
yavaslayarak 30. kalp atiminda normal hizina déner.

Hastayl 5 dakika dinlendirdikten sonra EKG monitarizasyonuna baslanir.
Hasta yardim edilmeden ayaga kalkar ve 15. ve 30. kalp atimlarinin R-R
intervali 6l¢ulUr (128).

R-R30
30:15 orani =
R-R15

c- Ortostatik hipotansiyon testi

Bu test kardiyak otonom néropati icin spesifik degildir. Sadece ciddi periferal
sempatik otonomik néropatide anormaldir. Eger hasta 6volemik degilse yanlis
positiflik saptanabilinir.

Hasta 5 dakika dinlendirilir ve supin sistolik kan basinci 6l¢ulir. Hasta aniden
ayaga kaldirilir ve tekrar sistolik kan basinci élgilir. Ayakta dlgulen sistolik kan
basincindan supin pozisyondaki sistolik kan basinci ¢ikartilir (128).

Tablo 1’de yukarida tanimlanan testlerin yorumlanmasi 6zetlenmistir.
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Tablo 1: Otonom néropati testlerinin yorumlanmasi.

TEST DEGERLENDIRME
NORMAL SINIR ANORMAL
Derin Nefes Testi 215 11-14 <10
Kalp Hizi Cevabi
30:15 orani = R-R30/R-R15 | 2 1.04 >1.00, <1.04 <1.00
Ortostotik Hipotansiyon <10 11-29 2 30
Testi

3.2.3 Ultrasonografik incelemeler:

Batiin Ultrasonografik incelemeler az 1sikl, izole, sessiz ve 20-25°C 1sisi
bulunan odalarda ayni uygulayici tarafindan yapilmistir. Goértntiler yUksek
¢6zunurlige sahip Doppler ultrasonografi cihazi ile (HDI-5000; ATL, Bothell,
WA, USA) 5-12 MHZ'lik genis banth lineer dizilimli problar kullanilarak elde
edilmigtir.

3.2.3.1 Karotid arterlerin intima-media kalinligi élgtimleri:

Hastalarin her iki ana karotid arterinin bulb duzeyinin yaklagik 1 cm
6ncesindeki segmentten longitudinal planda gérintller elde edilmis ve PACS
ortaminda arsivlenmistir. Problarin frekanslarinin ve diger goruntileme
parametrelerinin (general 2D optimization, persistence, vb) her hasta icin ayni
olmasina dikkat edilmistir. Argivlenen goruntliler hasta bilgilerinden habersiz
ikinci bir arastirmaci tarafindan, IMK’lari otomatik olarak Olcebilen 6zel bir
program (Q-LAB, ATL-Philips, Bothell, WA, USA) yukll bilgisayar ile ayr bir is
istasyonunda degerlendirilmigtir (Sekil 8). IMK &lgimii igin kullanilan bu
programin elle yapilan 6lcimlere gbre daha objektif kriterlere dayandidi,
uygulama suresini kisalttigi ve uygulamayi kolaylastirdigi bildirilmistir (130).
Program, elde edilen gbéruntiler Gzerinden karotid arterlerin posterior duvarinin
limen-intima ve media-adventisya arayUzlerini algilamakta ve segilen

segmentteki ortalama intima—media kalinhdini otomatik olarak 6l¢ebilmektedir.
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Programda kullanilan ROl (Region of interest) hastalarin karotid bulb
dizeylerinin yaklasik 1 cm proksimaline yerlestirilerek her iki karotid arterin
ortalama IMK degeri 6lgiilmiis ve degerler kaydedilmistir. 0.70mm’den kiigik
veya esit degerler normal, 0.70’'den blUyUk degerler anormal olarak kabul
edilmigtir (131).

Sekil 8. Ana karotid arterlerin intima-media kalinhgdi él¢ima.

IMT Quantification

AKA'lerin IMK 6lgimii igin Q-Lab programi kullaniimigtir. ROl incelenmek istenen alana
yerlestirilerek 1 cm’lik longitudinal segmentin ortalama IMK’si program tarafindan otomatik
olarak verilmektedir. Sekildeki 6rnekte st sag kdsede ortalama IMK: 0,54 mm olarak élclilmis.

3.2.3.2. Brakial arterin akima bagli genigleme testi:

ABG testi, sabah 8:00-9:00 saatleri arasinda alkol, kafein, sigara, vazoaktif
ajanlar kisitlamasi uygulanarak 12 saatlik aglik sonrasinda yapilmistir. ilag
etkilesimini 6nlemek amaciyla, papaverinin yarilanma Omrinin 0.5-2 saat
oldugu g6z éniinde bulundurularak, ABG testi ile PDUS incelemesi arasinda 12
saat bulunmasina 6zellikle dikkat edilmistir (132). Butliin hastalarda ABG testi
icin sag brakial arter kullaniimistir. inceleme sirasinda ultrasonografi cihazina

baglanarak gercek zamanh goérintilerle es zamanhh c¢alisan EKG
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monitorizasyonu yapilmis ve damar Iimeninin genigligi EKG’de izlenen T
dalgasi ile Q dalgasi arasindaki diiz segmentten OlgilmuUstir. Lamen genigligi
6n ve arka duvarlarin limen-initima refleksiyonlar arasindaki mesafe olarak
kabul edilmistir. inceleme supin pozisyonda ve kol viicudun yanina paralel
uzanir sekilde yapilmistir. incelemenin yapildigi odaya alinan hastalar 10
dakika dinlendirildikten sonra, anteklbital fossanin yaklaskk 5 cm
proksimalindeki diz segmentten longitudinal planda Dbrakial arter
g6rantilenmigtir. Bazal o6lcim ardindan, bir tansiyon aletinin  mangonu
incelenecek brakial arter segmentinin Gstinde kalacak sekilde kola yerlestirilmis
ve 250 mmHg basinca sisirilerek 5 dakika bekletilmigtir. Ardindan mangon
indirilmis ve daha 6nce bazal élcimin yapildigi brakial arter segmentinden 30,
60 ve 90. saniyelerde damar capi olcumleri yapilmistir. 10 dakika dinlenme
ardindan hastalara 5 mg dilalti nitrat verilmis ve nitrata bagli genislemeyi
belirlemek amaciyla U¢ dakika sonra Olgim tekrarlanmistir. 30, 60 ve 90.
saniyelerde yapilan o6lcimler igindeki en yUksek c¢ap degeri, maksimum
genigsleme kapasitesi igin referans degeri olarak kabul edilmis ve ABG damar
genigligi degisiminin bazal degere ylzde orani olarak kabul edilmistir. Benzer
sekilde nitrata bagli genisleme de dilalti nitrat sonrasinda &lgtlen damar
genigliginin bazale yluzde orani olarak degerlendiriimistir. = %10 genisleme
normal,<10% genigleme anormal kabul edilmistir (131).

3.2.3.3. Penil Doppler ultrasonografi:

Arastirmaya alinan tim hastalara intravendz papaverin hidroklorid (Glkemizde
kullanilan tek intrakavern6z vazoaktif ajan) enjeksiyonu ardindan PDUS
yapilmig ve 5, 10. ve 20. dakikalarda kavernéz arter akim formlari
kaydedilmistir. incelemeler arasinda konsantrasyonlarinin  bozulmamasi
amaciyla hastalar yalniz birakilmistir. Hastalardan gorsel ve elle uyari yardimi
ile ejeklle olmadan mimkun olan en iyi ereksiyonu saglamalari istenmistir.
incelemeler, penis batina hafif gergin bigimde yatirilarak ve hasta supin
pozisyonda iken yapilmistir. Prob penis kdkindn ventral ydzine longitudinal
planda yerlestirildikien sonra korpus kavernozum ve kaverndz arter gergcek
zamanl olarak gérantilenmistir. Penoskrotal bilegske dizeyinde renkli Doppler
kodlama ile kavern6z arter bulunmus ve ana dallarint vermeden &énceki
proksimal kesiminden spekiral akim dalga formlari elde edilmistir. incelemeler
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suresince Doppler agisi 30-60°de tutulmustur. Elde edilen spektral akim dalga
formlar Uzerinden pik sistolik hiz (PSH), end diastolik hiz (EDH) ve rezistif
indeks (RI=PSH-EDH/PSH) degerleri dlgiimustar. = 35 cm/sn PSH ve <5 cm/sn
EDH degerleri normal yanit, yani damarsal kdkenli olmayan ED olarak kabul
edilmigtir.  Arteriyel yetmezlik icin PSH < 35 cm/s, kavernéz venookluziv
yetmezlik icin PSH = 35 cm/s, EDH = 5 cm/s ve Rl < 0.9; kombine yetmezlik i¢in
PSH < 35 cm/s, EDH = 5 cm/s ve Rl < 0.9 olarak belirlenmistir.

PDUS bulgularina goére hastalar damarsal kdkenli ED ve damarsal kdkenli
olmayan ED olarak siniflanmigtir. Damarsal kdkenli ED’si bulunan hastalar da
kendi icinde arteriyel/lkombine yetmezlik (Al) ve kavern6z venookluziv yetmezlik

(KVOY) gruplarina ayrilmigtir.

3.2.4.istatistiksel yéntemler:

istatistiksel analizler SPSS11.0 (SPSS, Chicago, IL) programi ile; ki-kare
testi, Pearson korelasyon analizi ve Mann-Whitney U testi kullanilarak
yapilmistir.
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DORDUNCU BOLUM

4.1.BULGULAR:

Calismaya alinan 60 hastanin 4’0 takipten ¢ikmis ve sonugta toplam 56 hasta
ile calisma sonlandirilmigtir. Takipten ¢ikan 4 hastanin 2’sinde intakavern6z
papaverin hidroklorid enjeksiyonunun komplikasyonu olarak priapizm gelismis
ve hastalara gerekli tedavi DEUTF Uroloji AD tarafindan yapilmistir. Calisma
dahilindeki diger hastalarda herhangi bir komplikasyon gelismemistir. 56
hastanin 10’'undan bagvuru aninda DM anamnezi alinmis olup bu hastalar DM
icin ila¢ kullanmaktadir. Geriye kalan 46 hastaya OGTT yapiimis ve 2 hastada
bozulmus glukoz toleransi saptanmigtir. DM anamnezi ve bozulmus glukoz
toleransi bulunan 12 hastaya otonom néropati testi yapiimis, ancak test
sonucunda higbir hastada otonom néropati saptanmamistir.

PDUS bulgularina gére 27/56 (48%) hastada damarsal kékenli olmayan ED,
29/56 (52%) hastada damarsal kokenli ED saptanmigtir (Grafik 1). Damarsal
kékenli ED grubunda, 17/56 (30%) hasta KVOH, 12/56 (22%) hasta AY tanisi
almistir (Grafik 2)

60+
50
40+ B Toplam
30 O Damarsal kokenli
| olmayan ED
20 B Damarsal kokenli
ED

10-

0

Hasta(n)

Grafik 1. Penil Doppler ultrasonografi sonucuna gére hastalarin dagilhmi.
(ED: Erektil disfonksiyon)
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Grafik 2. Penil Doppler ultrasonografi sonucuna gére hastalarin
gruplandiriimasi.( ED: Erektil disfonksiyon; KVOY: Kavernéz
venookluziv yetmezlik; AY: Arteriyel/lkombine yetmezlik)

Damarsal kdkenli ED grubunda, damarsal kékenli olmayan ED grubu ile
karsilastinldiginda, yas ve bel cevresi daha yuksek, IIEF skorlari ise daha
disuktir (p<0,05). Diger demografik 6zellikler, klinik ve laboratuvar bulgulari
acisindan gruplar arasinda istatistiksel fark saptanmamigstir. Galisma grubunun

demografik dzellikleri, klinik ve laboratuvar verileri Tablo 2'de sunulmusgtur.
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Tablo 2. Hastalarin demografik ve klinik 6zellikleri.

DAMARSAL KOKENLI KVOoY AY
OLMAYAN ED (n:17) (n:12)
(n:27)
Yas* 50.2(£10) 56.5(+10) 59.5(x8)
Ortalama IIEF
12.2(16) 9.7(%6) 8.7(7)
skoru*
Bel cevresi* 87.5(x18) 97.5(x11) 95.0(8)
Sistolik KB
126.6(x11) 133.7(x16) 127.5(+14)
(mmHg)
Diyastolik KB
80.3(£8) 85(7) 83.7(x7)
(mmHg)
Total
166.1(+36) 163.6(+23) 183(£58)
kolesterol(mg/dl)

HDL(mg/dl) 48.6(16) 49.1(8) 52(+13)
LDL(mg/dl) 96(+34) 91(£23) 98(+44)
ADMA(uM/L) 0.67(+0.31) 0.56(+0.26) 0.63(+0.36)

Trigliserit (mg/dl) 104(45) 109(x37) 191(x197)
ALT(u/l) 18(x7) 27(x21) 21(x12)
AST(u/l) 18(4) 23(x13) 21(x7)

BUN(mg/dl) 16(4) 14(+3) 18(x3)
Cr(mg/dl) 1.08(20.18) 1.03(%0.09) 1.15(+0.14)
Sigara 9(%33) 6(%35) 3(%25)
DM 4(%14) 4(%23) 4(%33)
Vazoaktif ila¢
7(%26) 9(%53) 4(%33)
kullanimi

(ED: Erektil disfonksiyon, KVOY: Kaverndz venookluziv yetmezlik, AY: Arteriyel/kombine
yetmezlik, IIEF: International Index of Erectile Function, KB: Kan basinci, ADMA: Asimetrik

dimetil arjinin); * p<0.05
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Damarsal kdkenli ED grubunda sag ve sol AKA’lerin IMK degerleri, damarsal
kdkenli olmayan ED grubuna gdére belirgin olarak yUksektir (Sekil 9). Pearson
korelasyon testinde sag ve sol AKA'ler arasinda gugli pozitif korelasyon (r=

0.867, p<0.05) saptanmistir.

Sekil 9. Penil Doppler ultrasonografi ve intima-media kalinlklari -1.
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Penil Doppler ultrasonografi bulgularina gére gruplandirildiginda, damarsal kékenli ED bulunan
grupta, hem sag, hem de sol ana karotid arter intima-media kalinliklari, damarsal koékenli
olmayan ED ile karsilastirildiginda artmistir (DOED: Damarsal kdkenli olmayan ED, DKED:

Damarsal kdkenli ED, IMK: intima-media kalinlig).
Hastalar gruplandirilip, kendi icinde damarsal kokenli ED grubuna

bakildiginda, Al grubunun IMK degerleri KVOY grubu ile karsilastirildiginda

daha ylUksek gorinse de bu fark istatistiksel olarak anlamli degildir (Sekil 10).
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Sekil 10.Penil Doppler ultrasonografi ve intima-media kalinliklari-2.
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Penil Doppler ultrasonografi bulgularina gére gruplandirildiginda, damarsal kdkenli ED
grubunda, KVOY ve AY arasinda, ana karotid arterlerin intima-media kalinliklari agisindan
istatistiksel anlamh fark yoktur. (DOED: Damarsal kékenli olmayan erektil disfonksiyon, KVOY:
Kaverndz venookluziv yetmezlik, AY: Arteriyel/lkombine yetmezlik, IMK: intima-media kalinhig)

ABG testlerinde brakial arterin bazal g¢ap Olgimleri agisindan gruplar
arasinda fark yoktur. Damarsal kdkenli ED ve damarsal kdkenli olmayan ED
gruplar karsilastirildiginda, damarsal kékenli ED bulunan grupta, ABG’nin daha
disuk degerlere sahip oldugu saptanmistir. Arteriyel yetmezlik grubu en disik
ABG degerlerine sahip olup, damarsal kdkenli ED bulunan grupta kendi iginde
arteriyel yetmezlik ve kaverndz venookluziv yetmezlik gruplarn arasinda da
anlamli istatistiksel fark izlenmektedir (p<0.05). Damarsal kékenli olmayan ED
grubu ile karsilastinldiginda, kavern6z venookluziv yetmezlik grubunun ABG
degerleri daha disuk olarak gbdzlenmektedir, ancak bu fark istatistiksel olarak
anlamli bulunmamistir (Sekil 11).

Nitrata bagli genisleme damarsal kékenli ED bulunan grupta daha disuk
degerlerde izlenmektedir ancak gruplar arasinda anlamli istatistiksel fark

saptanmamisgtir.
Tablo 3'te AKA’lerin IMK’lari ve brakial arter ABG élgtimleri verilmistir.
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Sekil 11. Brakial arter ABG’si ve penil Doppler ultrasonografi bulgulari.
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En dusik ABG degerleri, AY grubunda izlenmekte olup, hem DOED, hem de KVOY grubundan
istatistiksel olarak anlamli farklilik géstermektedir. (DOED: Damarsal kékenli olmayan erektil

disfonksiyon,KVOY: Kavernéz venookluziv yetmezlik, AY: Arteriyel’lkombine yetmezlik, ABG:

Akima bagli genisleme)

Tablo 3. AKA ve brakial arterlerin ultrasonografik dlctimleri.

DAMARSAL KOKENLI
OLMAYAN ED

KVOY

AY

AKA’lerin IMK &lctimleri

Sag AKA IMK(mm)

0.6311(0.1448)*

0.8218(+0.2094)

0.9150(0.3097)

Sol AKA iMK (mm)

*

0.6415(0.1473)

0.8347(+0.1763)

0.8750(0.1293)

Brakial arterin ABG testi

Brakial arterin bazal

[Gmen genislidi (mm) 3.9(x0.3) 4.0(x0.4) 4.1(zx0.5)
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: kaverndz venookluziv yetmezlik, AY: arteriyel/lkombine
yetmezlik, AKA : Ana karotid arter, IMK : intima media kalinhgi, ABG: Akima bagl genisleme,

NBG: Nitrata bagli genisleme) *p<0.05
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Pearson korelasyon testinde, IMK ve ABG arasinda zayif negatif korelasyon
(r= -0.315, p<0.05 ) saptanmigtir. Tablo 4’te, PDUS standart olarak kabul
edildiginde, calismada kullanilan testlerin damarsal kékenli ED saptamadaki

istatistiksel degerleri verilmigtir.

Tablo 4. Penil Doppler ultrasonografi standart olarak alindiginda, damarsal kékenli ED’yi
saptamada IMK, ABG ve her ikisinin birlikte kullaniminin istatiktiksel degerleri gériilmektedir.

OLUMLU | OLUMSUZ
DUYARLILIK | OZGULLUK | ONGORU | ONGORU | DOGRULUK
(%) (%) DEGERi | DEGERI (%)
(%) (%)
IMK 89.6 62.9 72.2 85 76
ABG 58.6 92.5 89.4 67.5 75
IMK+ABG 100 59.2 72 100 80

(IMK : intima media kalinigi, ABG: Akima bagli genisleme)
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Resim A’da penil Doppler ultrasonografide 20. dakikada kaverndz arterden
yapilan 6lgimde PSH: 10 cm/sn, EDH: 0.0 cm/sn olup hasta arteriyel yetmezlik
tanisi almistir. (Hastanin 5. ve 10. dakika dlgimlerinde de PSH < 35 cm/s’dir).
Resim B'de saj AKA'den yapilan dlcimde IMK: 1.0 mm olup normalin
Uzerindedir. Resim C’de brakial arterin bazal genislik 6lciml ve Resim D’de
90. sn’de yapilan élcimu izlenmektedir. Bu dlgimlere gbére ABG: % 6.06 olup

normalin altindadir.
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Resim A’da penil Doppler ultrasonografide 10. dakikada kaverndz arterden
yapilan o6lcimde PSH: 24 cm/sn, EDH: 11.9 cm/sn olup hasta kombine
yetmezlik tanisi almistir. (Hastanin 5. ve 20. dakika dlgiimlerinde de PSH < 35
cm/s, EDH 2 5 cm/s’dir). Resim B’de saj AKA’den yapilan élgiimde IMK: 1.20
mm olup normalin Uzerindedir. Resim C’de brakial arterin bazal geniglik élgcima
ve Resim D’de 90. sn'de yapilan 6lgimu izlenmektedir. Bu Olgimlere gore
ABG: % 7.32 olup normalin altindadir.
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Resim A’da penil Doppler ultrasonografide 5. dakikada kaverndz arterden
yapilan élcimde PSH: 67.1 cm/sn, EDH: 24.5 cm/sn olup venookluziv yetmezlik
hasta tanisi almistir. (Hastanin 5. ve 20. dakika élciimlerinde de PSH = 35
cm/s, EDH 2 5 cm/s’dir). Resim B’de sag AKA’den yapilan élgiimde IMK: 0.78
mm mm olup normalin Uzerindedir. Resim C’de brakial arterin bazal genislik
6lcim0 ve Resim D’de 90. sn'de yapilan 6lcimi izlenmektedir. Bu élgimlere

gére ABG: % 13.8 olup normal sinirlardadir.
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BESINCi BOLUM

TARTISMA:

Erektil disfonksiyon, tim dinya c¢apinda milyonlarca erkegin ve partnerinin
yagsam Kkalitesini ve ruhsal sagligini olumsuz ydnde etkileyen yaygin bir
hastaliktir. 40-70 yaslari arasinda 1290 erkek Uzerinde yapilan “Massachusetts
erkek yaslanma calismasi’nda, calismaya katilan erkeklerin %52’sinde cesitli
derecelerde ED saptanmistir (54, 133). Penisin 6zel damarsal yataga sahip bir
organ oldugu distnuldiginde, ED’ye neden olan faktérlerin, damar sistemine
etki edenler ve etmeyenler olarak ayrilmasi muimkdndir. Damarsal kokenli
ED’nin en 6nemli nedeni; DM, hipertansiyon, hiperlipidemi, sigara kullanimi gibi
bircok nedenle olusabilen aterosklerozdur (5). Literatlirde, ateroskleroza neden
olan bu risk faktérlerinin ayni zamanda ED ile ilgili oldugunu belirten pek ¢ok
kanit bulunmaktadir. Bozulmus endotel fonksiyonu ve buna bagl gelisen damar
diz kasi gevseme kapasitesinin azalmasi, hem ateroskleroz hem de bozulmus
kaverndz cisim genislemesi, yani ED igin 6nci olarak kabul edilmektedir.

Obesite, anormal yad orani nedeniyle vicut agirhdmnin artmasi olarak
tanimlanmaktadir. Obesitenin kalp damar hastaliklari ve ED ile iligkisi birgok
calismada kanitlanmistir. Ek olarak bel cevresi ile ifade edilen abdominal
obesitenin endotelyal disfonksiyon ile iligkili oldugunu bildiren yayinlar vardir
(134, 135). Hashimato ve ark’lari, viseral tip obesitenin brakial arter ABG testi
ile tanimlanan endotelyal disfonksiyon ile iligkili oldugunu bildirmislerdir (136).
Schroeder ve ark’larinin yaptigi calismada ise, brakial arter ABG testinin vicut
kitle indeksinden bagimsiz oldugu bildirilmigtir (15). Demir ve ark’larinin
metabolik sendromlu hastalar Uzerinde yaptidi calismada, bel cevresi ile ifade
edilen abdominal obesitenin, ED ile belirgin pozitif korelasyon g&sterdidi
bildirilmistir (137). Galismamizda da gruplar arasinda bel ¢evresinin istatistiksel
olarak anlamli fark gdsterdigi, ED derecesi arttikca en belirgini arteriyel
yetmezlik grubunda olmak Uzere, bel ¢evresinde de artis oldugu gbzlenmistir.
Brakial arter ABG testinin, vlcut kitle indeksi ile degil de bel cevresi ile
korelasyon gdstermesi, ED’si bulunan hastalarda, ED derecesine goére bel
cevresinin de artmasi, bu 6lgimin ED ve endotelyal disfonksiyon ile iligkisini
gbstermektedir. Her ne kadar altta yatan patofizyolojik mekanizma hentiz tam
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olarak bilinmese de, daha ayrintil calismalar ile bel ¢evresi dlciminin ED’nin
bir belirteci olarak kullanilabilecedi ileri strulebilir.

ED’si bulunan hastalarda yapilan c¢alismalarda, eslik eden kalp damar
hastalidi, kalp damar hastaligi risk faktérleri ve koroner arter endotel
disfonksiyonu bulunan gruplarda, ADMA dlzeylerinin anlamh artis goésterdigi
saptanmistir (87-89). Ancak bu calismalarda, serum ADMA duzeyleri ile ED
derecesini gOsteren IIEF skorlari arasinda korelasyon saptanmamistir.
Yaptigimiz calismada da, serum ADMA duzeyleri ile IIEF skorlari arasinda
korelasyon izlenmemistir. Ek olarak, PDUS standart alinarak olusturulan gruplar
arasinda da serum ADMA dlzeyleri agisindan fark saptanmamigtir. Bu nedenle
ADMA, hastalarda damarsal kdkenli ED’'nin  saptanmasindan c¢ok, literatlrde
belirtildigi gibi ED’si bulunan hastalarda altta yatan kalp damar hastaliklarini
belirlemede yardimci olarak kullaniimalidir.

Ana karotid arterlerin intima-media kalinh@i artisinin ateroskleroz ile iligkili
oldugu kanitlanmistir (92, 95, 138-140). ED’si olup, klinik olarak aterosklerotik
hastaligi bulunmayan hastalarda, karotid arterlerin intima-media kalinhgi
artisinin ED icin bir belirte¢ oldugu bildirilmistir (10). Vicari E ve ark’lari, AKA ve
alt ekstremite arterlerindeki aterosklerotik degisikliklerin dizeyi ile, PDUS
bulgularini karsilastirmis ve yaygin periferal aterosklerozun daha ciddi penil
arteriyel yetmezlik ile iligkili oldugunu bildirmiglerdir. Ayni yazarin bir baska
calismasinda, nonarteriyel ve psikojenik kékenli gruplar ile kargilastirildiginda,
penil arteriyel yetmezligi olanlarda, karotid arterlerde ve periferik arterlerde ciddi
aterosklerotik degisikliklerin bulundugu bildirilmistir. Bu calismalar sonucunda,
ciddi penil arteriyel yetmezlik saptanan tUm hastalarin, aterosklerotik damar
hastaliklarini  belilemek amaciyla, periferal arterlere yo6nelik Doppler
ultrasonografi ile taranmalari gerektigi ileri sirtlmektedir (141, 142).

intima-media kalinhig 6lgiminin bazi avantajlari vardir. IMK 6lgiimii
noninvaziv, kolay ulagilabilir, tekrarlanabilir ve gecerliligi kanitlanmig bir ydontem
olup hendz Kklinik belirtileri olmayan aterosklerozun erken morfolojik
degisikliklerini saptayabilmektedir (11, 143). Olglimler, yiizeyel yerlesim
gbsteren ve duz bir segmente sahip oldugu igin ylksek ¢6zinUrlige sahip
gorintilerin elde edilmesine imkan veren AKA'lerden yapilmaktadir. Intima-
media kalinligi manuel olarak Olgllebilecegdi gibi, uygulamasi daha kolay olan,

daha az zaman alan ve daha guvenilir sonuglar veren bilgisayar programlari
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yardimiyla da yapilabilir (130). Bu nedenle yaptigimiz ¢alisma da bu amaca
yonelik olarak tasarlanmis, manuel 6l¢cimlere gbére daha guvenilir ve gecerli
oldugu kanitlanmis bilgisayar programi kullaniimistir (130).

ilerleyen yasa bagl olarak iIMK degerinin 0.4 ile 1.5 mm arasinda degistigi ve
her sene 0.06 - 0.90 mm’lik bir artisin meydana geldigi rapor edilmigtir (11).
Literatirde normal populasyonun iIMK’larini gbsteren skalalar bulunmamaktadir.
Ancak, Yan RT ve ark’larinin 1578 orta yagl saghkl erkek (ortalama yas:
49.3749.92) lzerinde yapti§i kohort calismada, ortalama IMK, daha énce
yayinlanan bilgilere benzer sekilde, 0.72+0.18 bulunmustur (131). Literatdr
taramasinda, en genis poptlasyonu iceren bu kohort calismasi g6z 6nlne
alinarak, calismamizda IMK icin patolojik sinir deger 0.70 mm olarak
belirlenmigtir.

Endotel hucrelerinin, damarda genigsleme yapma yeteneginin kaybolmasi
endotelyal disfonksiyon olarak ifade edilmektedir. Endotelyal disfonksiyon, kalp
ve damar hastaliklarinin subklinik evreleri ve artmis ED riski ile iligkilidir.
Azalmis NO saliminin, hem endotelyal disfonksiyon hem de ED’de, anahtar
patofizyolojik mekanizma oldugu disinilmektedir (67, 144). Periferik arterlerde
artan akima bagl genislemenin blylk oranda endotelden salgilanan NO
tarafindan gerceklestirildigi gdsterilmistir (145). iskemi sonrasinda meydana
gelen reaktif hiperemiye bagh olusan ABG’nin endotele bagl bir fenomen
oldugu bilinmektedir. Reaktif hiperemi sirasinda olusan bu damar geniglemesi ,
ylzeyel arterlerde ultrasonografi ile saptanabilir (146). Literatlirde ABG icin, test
oklizyonun rahatlikla yapildidi, limen-intima araytzlerinin uzun bir segment
boyunca diz seyir géstermesi nedeniyle rahathkla gérintilenebildigi, ylzeyel
bir damar olan brakial arter kullaniimaktadir. Endotel fonksiyonunun
belirlenmesi amaciyla hastalarin rahatlikla tolere edebildikleri, tekrarlanabilir ve
non-invaziv olan bu yéntem, klinik calismalarda yaygin olarak kullaniimaktadir.
Yuzde10Q'luk bir ABG, genelde alt sinir deger olarak kabul edilmektedir (106).
Yan RT ve ark’larinin 1578 orta yash saglikli erkek (ortalama yas: 49.37+9.92)
Uzerinde yaptidi kohort calismada, ortalama ABG degeri 8.59+4.05%
bulunmustur. lgili literatir 1s1ginda, %10’un altindaki ABG degerleri anormal
olarak kabul edilmistir.

Bu calisma, penil Doppler ultrasonografi ile endotelin morfolojik parametresi
IMK ve endotelin fizyolojik parametresi ABG'yi bir arada degerlendiren ilk

62



arastirmadir. Galismada, damarsal kékenli ED’si bulunan hastalarda IMK’larin
arttigr ve ABG’nin azaldigi; arteriyel yetmezligi bulunan hastalarin ABG
yanitlarinin diger gruplar ile karsilastiniidiginda belirgin azalma gd&sterdigi
saptanmigtir. Mazo E ve ark’lan benzer bulgular tanimlamiglardir; yaptiklar
calismada, arteriyel yetmezligi olan hasta grubunda, hem kavern6éz arter hem
de brakial arter ABG yanitinda belirgin azalma varken, ED’nin diger formlan
bulunan hasta gruplarinda ve kontrol grubunda ABG yanitlari arasinda fark
saptamamiglardir (147). Dayan L ve ark’lari, IIEF skorlamasi yéntemi ile ED
saptanan hastalarda, kavern6éz arter ABG ile brakial arter ABG degerlerinin
birbiriyle korelasyon gdésterdigini ve her iki arterin ABG yanitinin da azaldigini
bildirmislerdir (8). Benzer sekilde ED’li hastalarda brakial arter ABG’nin
azaldigini bildiren bagka yayinlar da bulunmaktadir. Bunlardan bazilarinda ED’li
hastalarda NBG'nin de azalmis oldugu rapor edilmigtir (8, 18, 19, 148-150).
Yaptigimiz calismada ise damarsal kdékenli ED bulunan gruplarda (KVOY ve
AY) NBG azalma egiliminde olsa da gruplar arasinda istatistiksel agcidan anlamh
fark saptanmamistir.

Brakial arter ABG testi damarsal “fonksiyon”un in vivo belirteci, karotid
arterlerin IMK 6lgiimii ise damarsal hasar derecesinin “yapisal’ bir belirteci
olarak kabul edilmektedir (131). Damarlarda yapisal degisiklikler olusmadan
6nce fonksiyonel bozulmanin gerceklesmesi gerektigi hipotez olarak 6ne
suriilebilir. Ancak, galismamizda IMK'nin artmis oldugu KVOY grubu ile
damarsal kdékenli olmayan ED grubu arasinda, ABG yanitlari agisindan fark
saptanmamistir. Bir baska deyigle bu iki grup arasinda damarsal yapisal fark
olmasina ragmen fonksiyonel fark saptanmamistir. Bunu agiklayacak birkag
neden o&ne sdrllebilir: Nitrat icermeyen ilag kullaniminin  ABG testini
etkilemeyecegine dair yayinlar bulunsa da KVOY grubunda statin ve
angiotensin-converting inhibitérleri gibi damarsal fonksiyonu dizenledigi
kanitlanmig ilaglarin kullanimi diger gruplara gére daha fazladir. Belki bu fark
KVOY grubunda damarsal kdkenli olmayan ED ile karsilastirildiginda ABG
yanitinda bir dists egilimi olmasina ragmen, bu dislUsin istatistiksel olarak
anlam kazanmamasini agiklayabilir. Bir baska aciklama su olabilir: ABG testi,
endotelin artan kan akimi sirasindaki damar ylzey gerilimini algilayip NOS'u
aktive ederek, NO salinimina yol agmasi ve damarin geniglemesi temeline

dayanmaktadir. NOS’un inhibe edilmesi ile brakial arter ABG yanitinin %70
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azaldigi bildirilmigtir. Geriye kalan %30’luk genislemenin prostasiklin salinimina
bagli oldugu disunitlmektedir (106). Goruldagu gibi ABG altinda yatan fizyolojik
mekanizma henitz tam olarak anlasilamamistir. Dolayisiyla, ABG'nin verdigi
bilgi sadece damarsal anatomik degisikliklere &éncllik eden endotelyal
disfonksiyon bilgisinden ibaret olmayip, endotel disfonksiyonunun degisik
asamalarina isaret ediyor olabilir. Ayrica, literatirde IMK artisi ile ABG
azalmasinin iligkili oldugunu bildiren yayinlar vardir. Ancak bu yayinlarda, bizim
hasta gruplarimizda oldugu gibi, ABG’si normal olup IMK artigi gdsteren ya da
IMK’s1 artmig olup ABG’si normal olan hastalardan séz edilmektedir (146). IMK
ve ABG iligkisi hakkinda en genis popllasyonda yapilmis calisma Yan RT ve
arklarinin  yaptigi calisma olup, IMK ve ABG arasinda korelasyon
bulunmadigini bildirmektedir. Bu bilgiler ABG bozulmasi sonrasinda iIMK artigi
olmas! gerekmedigini, ABG ve IMK’'nin damar hastaliginin farkli evrelerinde,
farkli ve birbirinden bagimsiz bilgiler verdigini distindirmektedir. Bu durum
KVOY grubu ile damarsal kdkenli ED arasinda ABG farki olmamasini
agiklayabilir. Bunun da 6tesinde ED’li hastalarda, karotid arter IMK ve brakial
arter ABG'yi birlikte kullanarak hem yapisal degisiklikleri hem de fonksiyonel
durumu ortaya koymanin gerekliligini desteklemektedir.

Literatlr taramasinda, daha dnce yapilan pek cok arastirmada karotid arter
IMK, brakial arter ABG ve penil Doppler ultrasonografi incelemelerini iceren (ic
ultrasonografik ydntemi karsilastiran yayina rastlanmamistir. Kaiser DR ve
ark’larinin yaptigi calismada, bu G¢ ultrasonografik ydntem incelenmekte, ancak
penil Doppler ultrasonografi yalnizca arteriyel yetmezligi bulunan hastalan
tanimlamak icin kullaniimaktadir. Hasta gruplarina kavernéz venookluziv
yetmezligi olanlar dahil edilmemistir (148). Bu calismada bizim bulgularimiza
benzer sekilde ABG yaniti ED olan hastalarda azalmistir. Ayni ¢alismada,
NBG’nin ED (arteriyel yetmezlik) olan hastalarda kontrol grubuna gére dismds
oldugu bildirilmektedir. Bizim c¢alismamizda gruplar arasinda NBG yaniti
acisindan fark yoktur ancak calismaya alinan tim hastalarin ED’si olup kontrol
grubu kullaniimamistir.

Yaptigimiz calismanin sonuglari dogrultusunda, karotid arterlerin IMK’si
Olgulerek damarsal kokenli ED ile damarsal kokenli olmayan ED ayrimi
yapllabilecegi 6ne surllebilir. Damarsal kékenli ED grubu iginde ise, brakial
arter ABG testi kullanilarak, kavern6z venookluziv yetmezlik ve arteriyel
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yetmezlik ayrimi igin kullanilabilir. Her ne kadar 6zgulligu disik (%59,2) olsa
da, karotid arter IMK ve brakial arter ABG’nin birlikte kullanimi ile damarsal
kékenli ED hastalari, %100 duyarliik ve %100 negatif 6ngdri degeri ile
saptanabilmektedir.

intrakaverndz ajan enjeksiyonu ile birlikte yapilan PDUS ED’li hastalarin
damarsal koékenini saptamak igin uzun yillardir kullanilan rutin bir inceleme
yontemidir. Buna ragmen PDUS, minimal invaziv bir ydntem olup, priapizm,
penil hematom ve ekimoz gibi birtakim komplikasyonlari bulunmaktadir. Ayrica
intrakavern6z ajan enjeksiyonu ve incelemenin dogasi geregi hastalar strese
girebilmekte, olugsan sempatik aktivasyon nedeniyle ereksiyon yaniti bozulmakta
ve bu da yontemin yanhs pozitif sonuglar verebilmesine neden olmaktadir (151).
Bunun o6tesinde, PDUS’un Klinikte rutin olarak kullanimi hakkinda bazi soru
isarteleri vardir ¢inkl ginimizde uygulanan tedavi secgenekleri ile PDUS
bulgulari arasinda net bir iliski bulunmamaktadir. Ozellikle sildenafilin kullanima
girmesiyle birlikte, ED ile Uroloji klinigine basvuran hastalara altta yatan nedeni
belirlemeksizin 6nce oral ilag tedavisi verilmekte eger yanit alinamazsa
damarsal kékeni saptamak amaciyla PDUS istemi yapiimaktadir (11).

Penil ereksiyon, blylk oranda kaverndz cisimleri déseyen endotelden
salgilanan NO’nun diiz kaslari gevsetmesi sayesinde olusmaktadir. NO ayni
zamanda damar endotelinden de salgilanarak damar diz kasinda gevsemeye
ve damarda genislemeye neden olur. Endotelden salgilanan NO’da azalma
olursa, hem damar genislemesinde hem de kaverndéz cisim gevsemesinde
azalma meydana gelir. Bir baska deyisle, damar genisleme kapasitesinin
azalmasi ve kaverndz cisim gevseme Kkapasitesinin azalmasi, endotel
disfonksiyonuna bagh olan ayni patofizyolojik kdkene sahiptir. Gevseme
yetenegdini kaybetmis kaverndz cisim subtunikal venlere yeterli basiyr yapamaz
ve olusan vendz kagak nedeniyle venookluziv yetmezlik meydana gelir ve tam
ereksiyon saglanamaz. Daha ileri dizeydeki endotel disfonksiyonunda ise gerek
aterosklerotik plaklar nedeniyle olugan stenozlar, gerekse penil arterlerin
genigleyerek kaverndz cisimlere yeterli kani ulastiramamasi nedeniyle arteriyel
yetmezlik meydana gelir ve ED olusur. Bu mekanizmalardan yola ¢ikarak
aslinda venookluziv yetmezlik ve arteriyel yetmezligin ayni patofizyolojik
mekanizmanin farkli asamalari oldugu sonucuna varilabilir. Dolayisiyla

secilecek inceleme yOntemlerinin bu mekanizmaya duyarli yéntemler olmasi
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gerektigi 6ne sdrdlebilir. Patofizyolojinin temelinde endotelyal disfonksiyon
bulundugundan endotel disfonksiyonu nedeniyle olusan yapisal (IMK) ve
fizyolojik (ABG) degisiklikleri saptamak, ED’ye neden olan altta yatan
patofizyolojiyi saptamak ile es anlamli olacaktir.

Calismamizin bazi sinirliliklari bulunmaktadir. ik olarak kaverndz cisim diiz
kaslarinda papaverinden daha spesifik bir gevsemeye neden olan ve literatirde
intrakaver6z ajan olarak kullanimi ©&nerilen prostaglandin E1 Glkemizde
bulunmadidi icin kullanilamamustir. ikinci olarak, ¢alismaya katilan hastalarin
20’si (%40), brakial arter ABG'yi potansiyel olarak etkileme olasiligi bulunan
statin tUrevleri ve anjiotensin inhibitorleri kullanmaktadir. Bu etkiyi en aza
indirmek icin hastalarin kullandiklar bu grup ilaglar ABG testinden 12 saat 6nce
kesilmistir. Birkag yarilanma Oomrind gegen uzun sulreli ilag kesimi etk
olmadigindan uygulanmamustir. Ugiincii olarak, calismadaki hasta gruplarinin
sayllar parametrik istatistiksel testler yapmaya imkan vermemis olup daha
genis hasta gruplarinda yapilacak ileri ¢alismalara ihtiyag vardir. Dérdincl
olarak, KVOY tanisi alan hastalara altin standart olarak kabul edilen
kavern6zografi yapiimamistir. Son olarak, her ne kadar azaltilmaya ¢alisilsa da,
brakial arter ABG incelemesinin bazi teknik ve hastaya bagh sinirliliklari vardir.

Sonug olarak, damarsal kékenli ED’yi saptamada, karotid arter IMK ve brakial
arter ABG’lerinin birlikte kullanimi, penil Doppler ultrasonografiye alternatif
yontemler olarak Onerilebilir. Damarsal kdkenli ED’nin saptanmasinin yani sira,
bu testler sayesinde ayni zamanda, hastalarin damarsal durumlari hakkinda
bilgi edinilerek, kalp damar hastaligina yatkin bireyler belirlenecek ve gelecekte

olusacak damarsal hastaliklara kargi 6nlem alma sansi dogacaktir.
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EK-1: IEF FORMU

lreksivon Islevi Uluslararas: Degerlendirme Formu

Asagdaki sorular, ereksiyon (sertlesme) sorununuzun cinsel bayatimiza son 4 hafta icindeki etkilerini sorgulamakeadir.
Sorulara, durumunuzu en net agiklayan gekilde cevap vermeniz, size yardim gansimizi artrracaktir. Her soruyu giklardan
birinin yanindaki kutuyu isaretleyerek cevaplayin. Hangi cevab: segeceginiz konusunda kararsiz kalirsaniz, size en uygun
gelen cevabi igaretleyin, Bu ankete verilen cevaplar yalnizca doktorunuz tarafindan degerlendirilecektir.

Bu sorularda yer alan baz terimler agagidaki anlamlarda kullanik ar:
SR Cinset ilighi : Egin haznesine (vajinasina) giris (duhul)
._ Cinsel faaliyet : Cinsel iligki, sevigme ve kendini tatmin dahil olmak tzere tiim cinsel faaliyetler
3 Bosalma : Meninin bogalmasi ya da bosalma hissi
SEEM Cinsel \xyanlma : Sevisme, erotik resimlere ve filmlere bakma ve benzeri durumlar

4. Son 4 hafta igindeki cinsel iligkiler* sirasmdali serthigi

1. Son 4 hafta icindeki cinsel faaliyetleriniz** sirasinda
peniste sertlesme ne siklikia oldu? Yalmz bir kutuyu ne sikhkia devam ettirebildiniz? Yalmsz bir kutuyn
isaretleyiniz. isaretleyiniz.

Cinsel faaliyet olmadi oo Cinsel iligki girisiminde bulunmadim oo
Hig ya da hemaen hemen hig 01 Hig ya da hemen hemen hig 01
Nadiren (yanisindan ¢ok daha azinda) B2 Nadiren (yarisindan ¢ok daha azinda) o2
Bazen (yaklagik yarisinda) W Bazen (yaklayk yanisinda) 0s. o
Cogunlukla (yarsindan ¢ok daha fazlasinda) [ 4 Cogunlﬁkla {yarsindan cok daha fazlasinda) O 4
Hemen hemen hepsinde (her zaman) (W3 Hemen hemen hepsinde (her zaman) o5

2. Son 4 hafta icindeki cinsel uyarilmayla***#* olugan
sertlesmelerin ne kadarlk bir kism1 5. Son 4 hafta icindeki cinsel iligkileri® lamak icin
cinsel iliskiyi sajlayacak diizeydeydi? Yabmz bir kutuyu sertlegmeyi sirdiirmekte ne kadar zorlandmiz? Yakmz
isaretleyiniz. bir kutuyu isaretleyiniz.

Cingel uyarilma olmad 0o Cinsel iligki girisiminde bulunmadim oo
Hig ya da hemen hemen hic 11 Agir1 zorlandim 01
Nadiren (yansmdaﬁ ¢ok dabha azinda) a2 Gok zorlandim Oz
Bazen (yaklagik yarisinda) 03 Zorlandmm 0os

04

Cogunlukla (yartsindan gok daha fazlasnda) [J 4 Biraz zorlandim

' Hemen hemen hepsinde (her zaman) 0s Hig zorlanmadim Os

3, 4 we 5. sorular cinsel ilishi* esnasmdaki sertlesmeyle
6. Son 4 hafta icinde kag kez cinsel iligki* girigiminde

3, Sou 4 bafta icindekd cinsel ligki® girigimlerinde taiknegs.  PUIhau: Yalaic bir Mty tparalieyinst.
glns (dll'hfll) ne stkhikla mimkiin oldu? Yalmz bir kutuyu Hig girigimde bulunmacdim oo
garetleyiniz. 19 01
Cinsel iligki girigiminde bulunmadim Ooo
Hi¢ ya da hemen hemen hi¢ . 01 52 e
Nadiren (yansindan ¢ok daha azinda) a2z 26 s
08 7-10 04 .

Bazen' (yaklasik yarisinda)
Cogunlukla (yansindan ¢ok daha fazlasinda) [0 4
Hemen hemen hepsinde (her zaman) a5

10’dan fazla 0s

Liltfen sayfay pevirin 3
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mikhkla memnun oldunuz? Yoz bir kutauyu igaretlyiniz. . Yainss bir kutseyu isaretleyiniz. ) _ i
Cinsel iligki girigiminde bulunmadim 0o Hig ya da hemen hemen hic SRt
Hig ya da hemen hemen hig &' Nadiren (yansmdan ¢ok daha azinda) a2
Nadiren (yansmdan cok daha azimda) D2 . Bazen (yaklagik yarismda) O s
Bazen (yaklagik yarisinda) ; s Gogunlukla (yansindan gok daha fazlasmda) O 4
Cogunlukla (yarisindan ¢ok daha fazlasinda) [ 4 Her zaman Os
Hemen hemen hepsinde (her zaman) 5

12. Son 4 hafta icinde cinsel isteginizin dizeyini nasil
degerlendiriyorsunuz? Yabuz bir kutuyu igaretleyiniz.

8. Son 4 hafta i¢indeki cinsel iligkilerden* ne kadar zevk
aldinaz? Yaln bir kutuyt isaretleyiniz. Cok az veya hig yok o1
Cinsel iligki olmads Oo Az Oz
Hic zevk almadim o1 Orta Os
Pek zevk almadim 02 Fazla 04
Az derecede zevk aldim Os Cok fazla Os
Cok zevk aldum 04

Os

Son derece zevk aldun

13. Son 4 hafta icindeki cinsel hayatiniz genel olarak ne
kadar tatminkarch? Yakuz bir kutuyu isaretleyiniz.

9. Son 4 hafta icinde cinsel uyarilma**** veya cinsel Hig tatminkar dejildi B 1
iligki* mrasinda ne sikhikia bogaldmuz**¥p Yalmx bir Pek tatminkar degildi el 2
Futuyu isaredleyiniz. Ne tauninkards, ne de degildi o = §
Ginsel uyanilma veya cinsel iliski olmadi 0o Orta derecede mminkards .
Hig ya da hemen hemen hig 01 Cok tatminkardz Os
Nadiren (yaristndan ok daha azinda) a2 )
Bazen (yaklagik yarisinda) 03
Goggunlukla (yarsindan ok daha fazlasmda) [ 4 14 Son 4 hafta icinde esinizle cinsel iligkiniz* ne kadar
Hemen hemen hepsinde (her zaman) s tacminkards? Yaluz bir kutuyu isaretleyiniz.

Hig tatminkar degildi o1
Pek tatminkar degildi oz
Ne tatminkardt, ne de degildi os

10. mm W::de cinsel uynnlma*:;: vey';‘?ih‘::id Orta derecede tatminkard: 04
paclin® T 54 R ot Sk minkad, i
Cinsel uyarilma veya cinsel iligki olmads 0o
Hig ya da hemen hemen hig¢ o1 :

‘ Nadiren (yansindan ok daha azinda) Og 15 Son 4mw M‘“ﬁ?‘mw devam ettirme

: Bazen (yaklagk yarisinda) s bmmmm e et
: degerlendiriyorsunuz? ¥almz bir kutuyu isaretleyiniz.

Cogunlukla (yarisindan cok daha fazlasinda) H ¢ ok a1
Hemen hemen hepsinde (her zaman) B85 A Oe
Orta derecede 0s
vIIwI.?.mularauadumdgihdr m%w Tama yalan 04
lk;ke veya elle doyun istefi W%&r Tam O 5

“' % Cinsel iligki  : Egin hamnesine girig
** Cinsel faaliyet Gmdﬂi!ﬂ,seviamevekzndxkendmimm:mdahﬂnlmakﬂwemdmdfuﬁyedm

“x% Bosal PP ya da bogalma hissi
[ Cinseluym:Sevisme,nqlkuqkrannlmw filmlere bakma ve benzeri durumlar
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