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Önsöz

Değerli Meslektaşlarımız, 

Üroloji Derneği “Türk Üroloji Akademisi” koordinasyonunda hazırlanan “Erkek ve Kadın Cinsel 
Sağlığı” Androloji kitabını sizlere ulaştırmanın mutluluğu içindeyiz.  Bu kitap, kadın ve erkek 
cinsel sağlığı konusunda ayrıntılı ve güncel bilgileri içermekte olup, kitabın kullanıma sunu-
mu ile sağlık profesonellerinin konu hakkındaki bilgilerinin artırılması planlanmıştır. Benign, 
malign veya kronik hastalık durumlarında hekimler, genellikle bireyin genel sağlığına odaklan-
makta ve bu kişilerin bir cinsel yaşamlarının da olduğu unutulmakta veya göz ardı edilmekte-
dir.  Diğer taraftan cinsellik, insan yaşamının ayrılmaz bir parçasıdır ve sağlıklı bir cinsel yaşam, 
genel sağlığın ve yaşam kalitesinin en önemli parametrelerinden biridir. Hastalık durumlarında 
da bireyin cinsel sağlığı hakkındaki “kanıta dayalı bilgi” zemininde hazırlanmış olan bu kitapla, 
bu alandaki boşluğun giderildiğini düşünüyoruz. Bilimsel gelişimi meslektaşlarına aktarmayı 
şiar edinen Türk Üroloji Derneği /Türk Üroloji Akademisi, bu kitap ile  “Eğitim, Bilim ve Tekno-
loji Politikası” gereği olan “Bilgi Paylaşımı” işlevini yerine getirmeye devam etmektedir. Kita-
bın sizlere ulaşımında akademik katkıları olan değerli hocalarımıza teşekkür eder ve androloji 
ile uğraşan uzmanlara yararlı olmasını dileriz. 

Dr. Sefa Resim 
Editör
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EREKTİL DİSFONKSİYON

Tanım

 Ereksiyon, hormonal kontrol altındaki nöro-
vasküler ve kavernozal bir fenomen’dir. Erek-
s�yon sürec�; arter�yel d�latasyonu,  trabeküler 
düz kas gevşemesini ve  korporal veno-okluziv 
mekanizmanın aktivasyonunu içermektedir 
(1,2).  Erektil disfonksiyon (ED), Massachusetts 
Erkek Yaşlanma Çalışmasında (MMAS), penet-
rasyonu sağlayacak penil ereksiyonun oluştu-
rulamaması ve sürdürülememesi olarak ifade 

edilmektedir (3). ED, benign bir bozukluk ol-
makla birlikte fiziksel ve psikososyal sağlığı 
etkileyebilmekte ve etkilenen kişilerin ve part-
nerlerinin yaşam kaliteleri üzerinde olumsuz 
bir etkiye yol açabilmektedir (3). ED’nin  ko-
roner ve  periferik arter hastalığının erken bir 
belirtisi olabileceğine dair de giderek artan 
kanıtlar bulunmaktadır. Bu sebeple ED, sadece 
bir yaşam kalitesi sorunu olarak görülmemeli, 
aynı zamanda  kardiyovasküler hastalık için de 
uyarıcı bir işaret olduğu gözönünde bulundu-
rulmalıdır (4-8).
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Çalışması (MSAM-7), 50-80 yaşları arasındak� 
>12000 erkekte AÜSS ile cinsel işlev bozuklu-
ğu arasındaki ilişkiyi sistematik olarak araştır-
mıştır. Amer�ka ve Avrupa ülkeler�nde (Fransa, 
Almanya, İtalya, Hollanda, İspanya ve İngiltere) 
gerçekleşt�r�len bu çalışmada; erkekler�n %83’ü 
kendilerini cinsel olarak aktif kabul etmiş ve 
%71’� �se, son 4 hafta �ç�nde en az b�r defa c�nsel 
aktivitede bulunduğunu bildirmiştir. Toplam 
AÜSS prevalansının %90 olduğu bu çalışma-
da, erkekler�n sadece %19’u AÜSS �ç�n med�kal 
yardım aramış ve sadece %11’ tedav� olmuş. 
Toplam ED prevalansı %49 olarak saptanırken, 
hastaların %10’u, ereks�yonlarının tamamen 
yok olduğunu söylemiş. Ejakülasyon bozukluk-
larının prevalansı %46, anejakülasyon oranı %5 
olarak bildirilmiş (16).
 Son yıllarda yapılan epidemiyolojik ça-
lışmalarda, sigara içimiyle ED prevalansının 
arttığı gözlenmekted�r (17). Y�ne, obezite ve 
metabolik sendromun giderek artan oranları-
nın ve diabetes mellitus, hipertansiyon ve hi-
pogonadizm gibi tablolarının da eklenmesiyle, 
ED prevalansının olumsuz yönde etkilendiği 
gözlenmektedir (18). Anderson ve ark.’larının 
yapmış oldukları çalışmada, günümüz koşul-
larında uyku düzeninin ve süresinin azalması 
ile ED arasında bir ilişki olduğu gösterilmiştir. 
Buradaki ilişki, REM döneminde uyku fazındaki 
bir azalmanın ve kesintiye uğramanın, ED’nin 
prevalansını arttırmakta olduğu saptanmıştır 
(19). Dolayısıyla, modern yaşamın getirdiği bü-
tün bu faktörlerin ED’nin prevalansını giderek 
arttıracağı düşünülmektedir.
 Türkiye’den Akkuş ve ark.’larının araştır-
masında, Türk�ye’dek� ED oranının %69,2 ol-
duğu ve bu oranın ilerleyen yaşla birlikte pa-
ralellik gösterdiği gözlemlenmiştir (20). Aynı 
zamanda bu çalışmada, orta ve ciddi ED’nin 
doğu bölgeler�nde yaşla b�rl�kte arttığı; dü-
şük eğitim seviyesi, işsizlik, diabetes mellitus, 
hipertansiyon,depresyon ve alt üriner sistem 
semptomlarının artmasıyla birlikte ED’nin de 

Epidemiyoloji:

Epidemiyolojik veriler, ED’nin dünya genelinde 
yüksek bir prevalansa ve insidansa sahip oldu-
ğunu göstermektedir. ED’ye yönelik yapılan ilk 
büyük toplum temelli çalışma, Massachusetts 
Erkek Yaşlanma Çalışması (MMAS) �d� (3). Bu 
çalışmada, Amerikanın Boston bölgesinde bir 
kurumda kalmayan 40-70 yaşları arasındaki 
erkeklerde genel ED prevalansı %52, haf�f ED 
%17.2, orta düzeyde ED %25.2 ve ş�ddetl� ED 
%9.6 olarak saptanmış. 30-80 yaşları arasında-
ki erkeklerin alındığı bir başka çalışmada ise, 
ED prevalansının %19.2 olduğu ve yaşla b�r-
l�kte %2.3’ten %53.4’e doğru b�r artış olduğu 
gözlenmiş (9). Amerika’dan bildirilen bir başka 
çalışmada da (Ulusal Sağlık ve Sosyal Yaşam 
Taraması’nda (NHSLS)), �ç�nde ED’n�n de yer 
aldığı erkeklerdeki cinsel işlev bozukluğunun 
yaygınlığı %31 olarak b�ld�r�lm�şt�r (10). ED �ç�n 
b�ld�r�len �ns�dans oranları; MMAS çalışmasında 
26, Brezilya’dan bildirilen bir çalışmada 65.6 (or-
talama takip 2 yıl) (11), başka bir çalışmada ise 
19.2’dir (ortalama takip 4.2 yıl) (12). Tayvan’da 
ED prevalansının araştırıldığı bir çalışmada, 
tüm hastalar arasında %27 ve yaşı ≥40 olan-
larda %29 olduğu bulunmuştur (13). Gana’da 
�se, ED’n�n toplam prevalansının %59.6 olduğu 
ve ED’nin, cinsel tatminsizlik ve diğer cinsel iş-
lev bozuklukları ile arasında bir korelasyonun 
olduğu bildirilmiştir (14). Tüm bu çalışmalar 
arasındak� temel farklılıklar; metodoloj�de ve 
çalışmanın yapıldığı topluluklardaki yaş, sosyo-
ekonomik ve sosyal durum farklılıkları ile açık-
lanabilmektedir.
 Epidemiyolojik çalışmalardan elde edilen 
veriler, yaşlanan erkeklerdeki alt üriner sistem 
semptomları (AÜSS)/benign prostat hiperp-
lazisi (BPH) ve c�nsel �şlevler arasında b�r �l�ş-
ki olduğuna dair tutarlı ve ikna edici kanıtlar 
sunmaktadır ve bu etk�; yaş, d�ğer ek tanılar ve 
çeşitli yaşam tarzı faktörlerinin etkilerinden ba-
ğımsızdır (15). Massachusetts Erkek Yaşlanma 
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da ikinci sıradadır (28). Bayraktar ve ark.ları, ül-
kemizde üroloji kliniklerine başvuruda birinci 
sırada benign prostat hiperplazisinin yer aldı-
ğını belirtmişler (27). Bu durum da bize göster-
mektedir ki Türk halkının büyük bir kısmında 
orta ve ciddi düzeyde ED mevcut olmasına 
rağmen, bu hastalar üroloji kliniklerine çeşitli 
sebeplerle başvurmamaktadır. Almanya’da Ho-
esl ve ark.ları, üroloji polikliniklerine alt üriner 
sistem şikayetleri ile başvuran 8768 hastanın 
%37,3’ünde ED tesp�t ed�ld�ğ�n� ve bunların da 
%14,7’s�ne tedav� ver�ld�ğ�n� saptamışlar (29). 
Diğer ülkeler açısından bakıldığında doktora 
başvuru açısından Türkiye’de ED oldukça az 
görülmekte gibi bir sonuç çıkmaktadır. Bunun 
en önemli nedeni, orta ve ciddi ED hastaları-
nın üroloji polikliniklerine gelmemeleridir (27). 
Bunun da temel sebebinin ise, Türk halkının 
sosyo-kültürel yapısından kaynaklandığı dü-
şünülmektedir. 2011’de ülkemizde yapılan bir 
çalışmada, ED ş�kayet� olan hastaların %4,22’s� 
dahiliye polikliniklerine gitmekte ve sonrasın-
da üroloji polikliniklerine yönlendirilmektedir. 
Bu hastaların da %95,7’s�n�n üroloj� pol�kl�n�k-
lerine yönlendirildikleri halde bu poliklinik-
leregitmedikleri saptanmıştır. Üroloji polik-
liniklerine gitmemelerinin sebepleri olarak 
�se; utanma (%16,6), alternat�f tıp tedav�ler�ne 
yönelme (%13,1), yaşa bağlı normal b�r durum 
olarak görülme (%10,9), sah�p oldukları d�ğer 
kronik hastalıklardan dolayı ED’ye ayıracak za-
manlarının olmaması (%10,8), doktor tavs�yes� 
olmadan b�rtakım �laçların kullanılması (%8,9), 
�lg�lenmeme (%8,3), tedav�s�n�n olmadığını dü-
şünme (%7), ED’n�n farkında olmama (%6,4), 
hang� doktora g�deceğ�n� b�lememe (%5,4) 
ve durumunu kabullenme (%4,8) g�b faktörler 
saptanmış (27). Bu durum da bize gösteriyor 
ki, Türk halkının büyük bir çoğunluğu üroloji 
uzmanlarına gitmeden ED ile kendisi baş et-
meye çalışmaktadır. ED’ye yönelik ilaçların re-
çetesiz olarak eczanelerden alınabilmesinden 
ötürü doktor tavsiyesi olmadan oral fosfodies-

arttığı; buna mukab�l batı bölgeler�nde �se f�-
ziksel aktivitenin artması ve gelir düzeyindeki 
artış gibi nedenlere bağlı olarak ED oranının 
azalmakta olduğu bildirilmiştir (20). Bal ve 
ark.’larının yaptıkları çalışmada da, metabolik 
sendromlu hastaların %79’unda ED olduğu 
saptanmıştır (24). Ülkemizi çevreleyen komşu 
ülkelerde yapılan bir takım epidemiyolojik araş-
tırmaların bazıları �se şöyled�r: Yunan�stan’da, 
h�pertans�yonlu erkeklerde ED oranı %35,2 bu-
lunurken, normotansi�i erkeklerde bu oranın 
%14,1 olduğu saptanmıştır (21). Doğu komşu-
muz olan Gürc�stan’da yapılmış olan Hebert ve 
ark.nın çalışmasında da, kalp ejeksiyon fraksi-
yonu <40 olan hastalarda ED oranının %61,7 
olduğu saptanmıştır (8). İran’dan bildirilen bir 
çalışmada ise, alt üriner sistem semptomları 
olan hastaların %68,2 s�nde ED saptandığı b�l-
dirilmiştir (22). ED, yaşlı erkeklerde karşımıza 
çıkan en yaygın cinsel işlev bozukluğu olup 
yaşam kalitesini azaltıcı bir hastalıktır (23). Epi-
demiyolojik çalışmalar incelendiğinde, dünya 
genelinde 140 milyon ED hastası olduğu gö-
rülmektedir ve 2025 yılında bu oranın Asya-
Pas�f�k ülkeler�nde 200 m�lyonu ve dünya gene-
linde 300 milyonu bulacağı öngörülmektedir 
(24). ED prevalansı açısından Türkiye ve diğer 
ülkelere bakıldığında; Türk�ye’de %69.2, Ame-
r�ka B�rleş�k Devletler�n’de %52, İng�ltere’de 
%32, Avusturalya’da %43, Japonya’da %26 ve 
Kore’de �se bu oran %37 olarak saptanmıştır 
(20,25,26). Lew�s ve ark.ları, Asya ülkeler�nde 
yaptıkları çalışmalarını diğer ülkelerdeki çalış-
malar ile kıyasladıklarında, bütün çalışmalarda 
her 10 yılda bir ED oranının arttığını gözlemle-
mişler (17). Bayraktar ve ark.larının Türkiye’de 
%66,5 olarak tesp�t ett�kler� ED prevalansı, 
Akkuş ve ark.larının çalışmasına yakın bir de-
ğerde bulunmuştur (27). Ülkemizde üroloji po-
likliniklerine ED ile başvuran hasta sayısı batı 
ülkelerine göre oldukça azdır. Bunu doğrular 
tarzda Fransa’da yapılan b�r çalışmada ED, üro-
loji polikliniklerine başvuru şikayetleri sırasın-
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lara dayanarak, sigara kullanımının empotans 
için önemli bir risk faktörü olduğunu sapta-
mışlar. Mak ve arkadaşları Belçika’da yaptıkla-
rı toplum temell� b�r çalışmada; 40-70 yaşları 
arasındaki 799 erkeğin dahil olduğu rastgele 
bir toplum örneklemesine sorular sormuşlar 
(34). Araştırıcılar, halen veya önceden sigara 
içmiş olan kişilerde ED ile sigara içme arasın-
da bir korelasyon bulamamış. Benzer şekilde 
Morillo ve arkadaşları, Kolombiya, Ekvator 
ve Venezuella’da ED prevalansını bildirdikleri 
çalışmalarında, 49 yaş ve üzerindeki rastge-
le seçilmiş 1946 kişiyi sorgulamışlar ve ED ile 
sigara içme arasında bir ilişki bulamadıklarını 
bildirmişler (35). Son zamanlarda ise, kesitsel 
topluluklardaki iki çalışma ve diyabetiklerden 
oluşan bir klinik çalışma ise sigara içme ile ED 
arasında pozitif bir korelasyon bulmuştur. Mi-
rone ve arkadaşları, İtalya’da ED’nin yaygınlığı 
ve risk faktörlerini araştırdıkları çalışmalarında, 
rastgele örnekleme ile 143 aile hekiminin bak-
tığı 2010 erkeği incelemişler (36). Araştırıcılar, 
günlük sigara içicilerinin hiç sigara içmeyen-
lere kıyasla ED için odds oranını 1.7 bulmuşlar 
(%95 güven aralığı 1.2-2.4). S�garayı bırakmış 
olanlarda ise odds oranı 1.6 olarak saptanmış 
(%95 güven aralığı 1.2-2.3). Yazarlar, ayrıca her-
hangi bir kardiyovasküler hastalık, kardiyopa-
ti, hipertansiyon, diyabet ve nöropati öyküsü 
olmayan erkeklerde sigara içme ve ED riski 
arasında da bir ilişki olduğunu bulmuşlar. Ni-
colosi ve arkadaşlarının dört ülkede (Brezilya, 
İtalya, Japonya ve Malezya) gerçekleşt�rd�kler� 
ED epidemiyolojisi çalışmasında, her bir ülke-
den, 40-70 yaşları arasında yaklaşık 600 kişilik 
rastgele b�r örnekleme yapılmış (37). Yazarlar, 
günde >30 sigara içen erkeklerde içmeyenlere 
kıyasla ED �ç�n odds oranını 2.12 (%95 güven 
aralığı 1.26-3.56) bulmuştur. Bartolotti ve arka-
daşları 9670 erkekte yaptıkları çalışmalarında, 
günlük olarak sigara içenlerde hiç sigara içme-
miş olanlara kıyasla ED için odds oranını 1.4 
(%95 güven aralığı 1.3-1.6), s�garayı bırakmış 

teraz 5 inhibitörleri kullanan hastaların oranı 
%26,4’dür (30).

RİSK FAKTÖRLERİ

Sigara veya Diğer Tütün 
Ürünlerinin Kullanımı ve Erektil 
Disfonksiyon

Normal bir ereksiyon fizyolojisi için, arteriyel 
vasküler sistemin doğru bir şekilde işlev gör-
mesi gerektiğinden, erektil fonksiyonun siga-
ra içiminden olumsuz olarak etkileneceği var 
sayılmaktadır. Sigara kullanımı ve erektil dis-
fonksiyon hakkında yayınlanan bir inceleme-
de, epidemiyolojik - klinik veriler ve nedensel 
faktörler gözden geçirilmiştir (31). McVary ve 
arkadaşları, Kuzey Amer�ka C�nsel Tıp Toplu-
luğu Sosyoekonomik Komitesinin sigara kul-
lanımı alt komitesi raporunda, sigara içmenin 
ereksiyonu etkileyebileceğine dair güçlü, do-
laylı kanıtlar bulunmuştur (32). Bu raporda: 
“Sigara içmenin ED ile ilişkisi hakkındaki kanıt-
ların şu ana kadar kesin olmadığı, ancak siga-
ra içme ile endotelyal hastalık arasındaki ilişki 
tutarlı olduğundan ve ED’nin diğer endotelyal 
hastalıklarla da ilişkisi kuvvetli olduğundan, 
sigara ve ED arasındaki ilişkinin olası olduğu” 
belirtilmiştir. Tengs ve Osgood, impotansı olan 
erkeklerde sigara içme yaygınlığını belirlemek 
�ç�n MEDLINE ver� tabanındak� 2001 yılından 
önceki 20 yıllık süre içerisindeki literatürün 
meta anal�z�n� gerçekleşt�rm�şt�r (33). Yazar-
lar, 1000’den fazla makaleyi gözden geçirmiş 
ve 3819 erkeğin sigara içme alışkanlıklarını 
inceleyen 19 makale belirlemiştir. Bu maka-
lelerin 16’sında, ED’li hastalardaki sigara içme 
yaygınlığının, genel toplumdan daha yüksek 
olduğunu bulunmuştur. Bu meta analizde, 
empotansı olan erkekler�n %40’ının günlük s�-
gara �ç�c�s� olduğu ortaya konulmuştur. Genel 
popülasyonda �se erkekler�n sadece %28’�n�n 
sigara kullanmakta olduğu belirtilmiş. Sonuç 
olarak yazarlar; yaklaşık olarak 2 dekatlık kanıt-
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sinin olduğunu düşündürdüğü ileri sürülmüş 
(43). Günümüzdek� eldek� mevcut kanıtlar, 
sigara içmenin ED için bağımsız bir risk faktö-
rü olduğunu göstermektedir. Sigara içmenin 
erektil fonksiyon üzerine olan etkisine dair çok 
fazla tartışma olmakla birlikte sigara içmek bir-
çok araştırıcı tarafından ED için bir risk faktörü 
olarak kabul edilmektedir ve de sigara içenle-
rin sigara içmeyenlere kıyasla 1.5 kat daha faz-
la ED’den yakındıkları saptanmıştır (40). Benzer 
şek�lde, Feldman ve arkadaşları s�gara �çenler�n 
sigara içmeyenlere kıyasla ED’den yakınma ola-
sılıklarının daha fazla olduğunu gözlemlemiş-
ler (%24’e karşılık %14). Kupel�an ve arkadaşla-
rı, Boston bölgesi toplum sağlığı çalışmasında 
sigara içme ile ED arasında bir ilişki olduğunu 
bulmuşlar ve sigara içilen toplam yıl sayısı art-
tıkça ED geliştirme riskinde de artış olduğu 
saptanmış. Hiç sigara içmeyen ancak sigara 
dumanına maruz kalan erkeklerde de (pasif 
içici) ED gelişme riskinin orta düzeyde oldu-
ğu saptanmış ancak bu durumun istatistiksel 
olarak anlamlı olmadığı bel�rt�lm�ş (46). Pour-
mand ve arkadaşları, sigarayı bırakan erkek-
lerde bu durumun erektil fonksiyonlar üzerine 
faydasının olduğunu bildirmiştir. Bu çalışmada 
prospektif olarak, ED’ye sahip olup nikotin rep-
lasman tedavisi isteyen, ancak hipertansiyon, 
dislipidemi, diyabet, psikiyatrik bozukluklar 
ya da yasadışı ilaç kullanımı olmayan erkekler 
değerlend�r�lm�ş. Yazarlar, ED ş�ddet�n�n s�gara-
ya maruz kalma miktarı ile anlamlı korelasyon 
gösterd�ğ�n� bulmuşlar. Yaş ve tak�p önces�n-
deki ED durumu, sigarayı bırakan 118 hasta ile 
halen sigara içmekte olan 163 hasta arasında 
anlamlı olarak farklı bulunmamış. Bir yıllık ta-
kibin ardından, ED, sigarayı bırakmış olanların 
≥ %25’�nde �y�leş�rken, hal�hazırda s�gara �çen-
lerin hiçbirisinde iyileşme olmadığı gözlenmiş. 
Sigarayı bırakan erkeklerde, uzun dönemli ta-
kipler sonucunda anlamlı olarak daha iyi bir 
erektil fonksiyona sahip olma durumunun de-
vam ettiği bildirilmiştir (47).

olanlarda hiç sigara içmeyenlere kıyasla odds 
oranı 1.5 bulmuşlar (%95 güven aralığı 1.3-1.6) 
(38). Yazarlar, ayrıca s�garayı bırakmış olanlarda 
ED riskinin hastanın sigarayı bıraktığı zamanın 
süresi ile ters orantılı olduğunu da saptamışlar. 
Kanıta dayalı, yakın zamanlı bir epidemiyolojik 
çalışma, sigara içme ile ED arasında bir ilişkiyi 
araştırmış ve kardiyovasküler hastalık varlığı 
ya da yokluğuna göre sonuçlar analiz edilmiş 
(39). Batı Avustralya Erkek Sağlık Çalışması 
(WAMHS), anketleri dolduran 1580 katılımcı-
nın verilerine dayalı olarak gerçekleştirilmiş 
ve sigara içme verileri ile doğum yılını içer-
mektedir. Halihazırda sigara içenlerde ED için 
odds oranının, yaş ve kardiyovasküler hastalık 
için ayarlama yapıldıktan sonra bile hiç sigara 
içmeyenlere kıyasla anlamlı olarak daha fazla 
olduğu bildirilmiştir. İstatistiksel olarak anlamlı 
olmasa da daha önce sigara içenlerde ve her-
hangi bir zamanda sigara içmiş olanlarda da 
odds oranı artmış olarak bulunmuş ve bu du-
rumun erektil fonksiyon üzerine daha önce si-
gara içmiş olmanın olası bir zıt etkisinden kay-
naklandığı ileri sürülmüştür. Kardiyovasküler 
hastalığın sigara içme ile ED arasındaki ilişkiyi 
karıştırmadığı ve sigaranın orta yaş öncesinde 
kesilmesinin ED riskinde artıştan sakınmayı 
sağlayabileceği ileri sürülmüş. Sigara içme ile 
ED arasındaki ilişkiyi araştıran bir çok çalışma, 
ED için net risk faktörleri olarak bilinen başka 
hastalıkları olan katılımcıları da kapsamaktadır. 
7684 Ç�nl� erkekte yapılan b�r çalışma �se, kl�n�k 
vasküler hastalığı olmayan erkeklerde sigara 
içmenin ED ile ilişkili olduğunu göstermiştir 
(40). Aynı çalışmada, ayrıca günde 20’den fazla 
sigara içen erkeklerde de odds oranının art-
mış olduğu gösterilmiştir. Başka çalışmalarda 
da sigaranın dozu ile ED’nin bağlantılı olduğu 
bildirilmiştir (41,42). Ayrıca, sigara içme ile ED 
arasındaki ilişkinin büyüklüğünün daha büyük 
yaş gruplarında gittikçe azaldığı gösterilmiş 
ve sigara içiminin, gençlerde yaşlılara kıyasla 
erektil fonksiyon üzerinde daha aşikar bir etki-
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tadır (56). ED’li erkeklerin genel populasyondaki 
yaygınlığı yüksektir (ABD’de >18 milyon) ve de 
artmaya devam etmektedir (57,58). “Erkeklerin 
Yaşam Olaylarına ve C�nsell�ğe Karşı Tutumları 
(MALES)” çalışmasında, ED’ye sah�p olduğunu 
b�ld�ren erkekler�n sadece %58’�n�n tıbb� yardım 
aradığı bulunmuştur (59). Başta Afrika kökenli 
Amerikalılar ve Hispanikler olmak üzere, sağ-
lık sigortası kapsamlarının daha düşük olduğu 
toplum kesimleri ile kardiyovasküler hastalıkla-
rın risk faktörlerine genetik yatkınlığı olanların 
ED için daha yüksek riske sahip olabilecekleri 
vurgulanmıştır (60,61,62). “Amerika Sağlık Ens-
t�tüsü Uzman Tavs�ye Panel�” tarafından gel�şt�-
r�len b�r algor�tmaya göre; bu azınlık grupların-
dan olup da ≥ 25 yaşında olan tüm erkekler�n 
ED varlığı açısından sorgulanması gerektiği ve 
de eğer ED tanısı konulursa bu kişilerin kardiyo-
vasküler hastalık riski ve gizli sistemik vasküler 
hastalıkların varlığı açısından agresif bir değer-
lendirmeye alınmalarının gerektiği savunul-
maktadır (63,64).
 Erkeklerdeki hiperlipidemi/dislipidemi yay-
gınlığı yüksektir. Hekimler arasında ED ile disli-
pidemi arasındaki ilişki hakkında farkındalık 
artmış olsa da bu her iki klinik durumun tedavi-
si arasında halen büyük farklılıklar bulunmakta-
dır. Dislipideminin daha iyi kontrol edilmesinin 
erektil fonksiyonda iyileşmeye yol açacağı bi-
linmektedir. ED tedavisinin bir parçası olarak 
dislipidemi gibi kardiyovasküler ek tanıların da 
tedavi edilmesinin, birlikte erektil fonksiyonlar-
da iyileşme ile birlikte kardiyovasküler olaylar-
da da bir azalmaya yol açabileceği düşünül-
mektedir. Belirgin aterosklerotik hastalığı 
olanlardaki ED’nin, hiperlipidemi/dislipidemi 
gibi kardiyovasküler risk faktörleri ile ilişkili sis-
temik vasküler anormalliklerin bir sonucu ola-
bileceği gösterilmiştir (65,66,3,67). Massachu-
setts Erkek Yaşlanma Çalışması (MMAS) ve We� 
ve ark.larının çalışmasında, ED hastalarında 
azalmış yüksek dans�tel� l�poprote�n (HDL) dü-
zeyleri gösterilmiştir (3,67). Hiperlipidemi/disli-

Hiperlipidemi ve Erektil 
Disfonksiyon

Birinci basamak hekimleri için önemli konular-
dan olan hiperlipidemi/ dislipidemi ve erektil 
disfonksiyon (ED) arasındaki ilişki henüz tam 
olarak anlaşılamamıştır. Amerika Üroloji Der-
neğ�n�n (AUA) ve İk�nc� Pr�nceton Uzlaşı panel�-
nin kılavuzları, ED hastalarında kardiyovasküler 
ek tanılar da dahil olmak üzere risk faktörlerini 
azaltmaya odaklanmanın, ED hastalarının ida-
resindeki önemi ortaya koymuştur (48,49,50). 
MMAS çalışmasında, yaşamlarının ortasında eg-
zersize başlayan erkeklerde, sedanter yaşayan 
erkeklere kıyasla ED r�sk�n�n %70 oranında azal-
mış olduğu ve düzenli olarak egzersiz yapılan 8 
yıllık bir sürenin sonunda, ED insidansının daha 
düşük olduğu bulunmuştur (51). Orta düzeyde 
ED’li obez erkeklerde yapılan çok merkezli, ran-
domize, bir çalışmada, sağlıklı besin tercihleri 
ve egzersiz hakkında bilgi verildikten sonra 2 
yıllık yoğun egzersiz ve kilo vermenin etkileri 
b�r kontrol grubu �le karşılaştırılmış (52). Yaşam 
tarzı müdahalesi uygulanan grupta, beden kit-
le indeksi (BKİ) ve fiziksel aktivite puanlarında 
ve de erektil fonksiyonda anlamlı düzelmeler 
gözlenmiştir. Bu değişikliklerin hem kilo verme 
ile hem de aktivite düzeyleri ile yüksek düzey-
de korelasyon gösterdiği saptanmış. ED varlığı, 
lipid anormallikleri ve/veya endotelyal disfonk-
siyon gibi altta yatan vasküler anormallikleri 
işaret edebilmektedir (49,50,53,54). ED sorunu 
olan erkekler daha sonra kardiyovasküler has-
talıklarla karşı karşıya kalma açısından önemli 
bir riske sahiptir (55). ED’nin gelecekteki kardi-
yovasküler olayların habercisi olarak kabul edil-
mesi, ED’nin değerlendirilmesi ve idaresi stra-
tejileri bakımından geleneksel yaklaşımlardan 
daha farklı bir bakış açısını gerektirmektedir. Bu 
durum, erektil/endotelyal işlev bozukluğu bağ-
lantısı olarak adlandırılmaktadır ve bir kişiye ED 
tanısının konulması, kardiyovasküler hastalığın 
(KVH) önlenmesi için önemli bir fırsat sağlamak-
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yolundaki muskarinik reseptörlerin aktivasyo-
nuna yanıt olarak endotelyal NO sentazın 
(eNOS) kalsiyum-bağımlı aktivasyonunun uya-
rılmasına yol açmakta ve sonuç olarak endotel 
tarafından NO üretimi şeklinde NO salınımına 
yol açmaktadır (83). NO, penil korporal yapılar-
da bir vazodilatatör gibi görev yaparken, vaskü-
ler düz kasa difüzyon yaparak çözünebilen gu-
anilat siklazı aktive eder ve siklik guanozin 
monofosfat (cGMP) düzeyler�nde artışa yol aç-
maktadır. cGMP, korporal düz kas gevşemes�n-
den sorumludur (84). NO varlığı ayrıca, vasküler 
düz kas hücre büyümesi, platelet agregasyonu, 
sitokin ifadesi, monosit göçü, lökosit adezyonu 
ve lipid oksidasyonunu inhibe etmek yoluyla 
da antitrombotik ve anti in�amatuvar etkilere 
sahiptir (85,86). NO, anjiyotensin dönüştürücü 
enz�m ve anj�yotens�n II reseptörler�n�n sentez�-
ni azaltarak renin-anjiyotensin sisteminin vazo-
konstriktif etkilerini baskılamaktadır (87,88). 
NO yolağını bozan ve endotele doğrudan tok-
sik etkileri olan oksidatif stres, klinik olarak be-
lirgin okluziv KVH’de nedensel bir faktördür. Bu 
duruma, süperoksidler gibi reaktif oksijen radi-
kallerinin üretiminde artış olması ve bunların 
da akti�eşerek NO’nun süreç içindeki biyoakti-
vitesinin azalmasına neden olmaları yol açmak-
tadır (89,90). Dislipidemi, hipertansiyon ve di-
yabetin de aralarında olduğu KVH risk 
faktörlerinin tümü oksidatif stres ile birlikte bu-
lunmaktadır (90,91,92). Bundan dolayı, ED’nin 
endotelyal ve düz kas disfonksiyonu ile ate-
rosklerotik kaskadın erken evrelerinin ilişkisinin 
olduğu aşikardır (93,94). Erektil fonksiyon için 
anjiyotensin düzeylerinde azalma gerekli oldu-
ğundan, hiperkolesterolemik hastalarda anji-
yotensin 1 reseptörlerindeki artış, dislipidemik 
hastalarda ED için olası bir mekanizma olarak 
düşünülmekted�r (95). Günümüzdek� standart 
lipid azaltıcı tedavi olan statinlerin, endotel 
fonksiyonu üzerindeki koroner kan akımında 
artış, adezyon moleküllerinde azalma ve eNOS 
artışını içeren pleiotropik (birden fazla etki 

pidemisi olan hastalarda eşlik eden kardiyovas-
küler anormallikler ve/veya risk faktörleri olma 
olasılığı daha yüksektir ve bunların hepsi “Me-
tabolik Sendrom (MetS) olarak adlandırılmak-
tadır (67). ED’li kişilerde yapılan bir çalışmada, 
Ulusal Kolesterol Eğ�t�m Programı- Üçüncü Er�ş-
k�n Tedav� Panel�n�n (NCEP-ATP III) tanımı kulla-
nıldığında MetS yaygınlığı %32 olarak bulunur-
ken, Uluslararası D�yabet Federasyonunun 
tanımı kullanıldığında �se %44.7 olarak saptan-
mıştır (68). Hiperlipidemi/ dislipidemi, ateroje-
nik lipoprotein partiküllerinin üretiminde artış 
ya da yıkımında azalmayla seyreden birkaç me-
tabol�k bozukluğu tems�l etmekted�r (69). Y�ne, 
enflamatuvar b�r b�yobel�rteç olan C-reakt�f 
protein düzeylerinin de, penil Doppler ile ölçü-
len penil vasküler hastalık şiddetindeki artış ile 
ilişkili olduğu saptanmıştır (70). Serum lipid dü-
zeylerinin rolü koroner arter hastalığında (KAH) 
iyi bilinmektedir ve metabolik sendromun 
anahtar b�r b�leşen�d�r. NCEP-ATP III kılavuzları 
≥ 20 yaşında olan tüm er�şk�nlerde l�poprote�n 
profili kullanılarak risk değerlendirmesinin ya-
pılmasını vurgulamaktadır (71). Endotelyal 
fonksiyon, tromboz ve dislipidemiyi de içeren 
bazı kardiyovasküler risk faktörleri için seçilmiş 
biyobelirteçlerin ED’nin derecesi ile ilişkili oldu-
ğu bulunmuştur (69,72,73). Yapılan kl�n�k çalış-
malar, lipid bozukluklarını tedavi etmenin kar-
diyovasküler olayların riskini azalttığını 
göstermiştir (74,75,76). Vazodilatasyonda bo-
zulma ile ilişkili olan endotelyal disfonksiyon 
aterosklerozdan önce gelişmektedir ve diyabe-
tes mellitus (DM), sigara içmek, hiperlipidemi 
ya da hipertansiyon gibi vasküler hasarlar buna 
sebep olabilmektedir (77,78). Hücresel düzey-
deki endotelyal disfonksiyon, nitrik oksit (NO) 
biyoyararlanımında azalmaya sebep olmakta-
dır (79). Serbest radikal ve yüksek düzeyde re-
aktif bir molekül olarak NO, ED fizyolojisi gibi 
birçok fizyolojik ve patofizyolojik süreçte rol 
oynamaktadır(80,81,82). Pulsat�l kan akımı, da-
mar duvarına baskı stres�, ya da G prote�n s�nyal 
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pogastrik kavernözal arteriyel yatakta aterosk-
leroz gelişmesi ve daha sonra hipogastrik 
kavernözal arteriyel yatakta ve penil arteriyel 
akımda azalmanın gelişmesi şeklindedir (103). 
Günümüzde, endotelyal d�sfonks�yonun ED ve 
dislipidemi ile diğer kardiyovasküler risk faktör-
leri olan hastalarda aterosklerozun ilerlemesin-
de anahtar rolü olduğu bilinmektedir 
(63,93,104-110). NO sentaz inhibitörü ile po-
tansiyel bir KVH belirteci olan asimetrik dimetil 
arjinin (ADMA) düzeylerini inceleyen bir çalış-
ma, erken dönemde ateroskleroz ile ilişkili olan 
koroner endotelyal disfonksiyonun erken KAH 
olan erkeklerde ADMA düzeylerinin ED ile ba-
ğımsız olarak ilişkili olduğunu göstermiştir 
(111). Patof�zyoloj�k bağlantı ve prekl�n�k ver�le-
rin (112-114) yanında, ED ile dislipidemi arasın-
daki ilişki, epidemiyolojik ve klinik veriler ile de 
ortaya konulmuştur. 1994 yılında Feldman ve 
ark.ları Massachusetts çalışmasında; ED gel�ş-
mesi için yaşa göre ayarlanmış olasılık ile düşük 
düzeylerdeki HDL kolesterol arasında ters oran-
tı bulunmuş (3). Seftel ve ark.ları, ulusal veri ta-
banındaki 272.000’den fazla hastanın 
%48.4’ünde organ�k ED, %17.4’ünde organ�k 
olmayan ED ve %38.8’�n�n spes�f�k tanı konul-
mamış olsa da bir tedavi aldıklarını saptamışlar. 
Bu çalışmada, ED’li hastalarda aşağıdaki dört ek 
tanının en az birisinin olduğu da gözlenmiş: hi-
pertans�yon, %41.6; h�perl�p�dem�, %42.4; DM, 
%20.2 ve depresyon %11.1 (35). D�ğer ep�dem�-
yoloj�k çalışmalarda da HDL ve düşük dansiteli 
l�poprote�n (LDL) kolesterol düzeyler�n�n ve 
toplam kolesterol (TC) / HDL oranının, ED’n�n 
öngörücüsü olduğu belgelenmiştir. Tüm bu 
bulgular, dislipidemi/ hiperlipideminin ED için 
bir risk faktörü olduğuna işaret etmektedir 
(58,59,3,67). Atahan ve arkadaşları, lipoprotein 
A’nın periferik ve kavernozal plazma düzeyleri-
nin yüksek olmasının vaskülojenik ED (VED) 
için bir gösterge olup olmadığını araştırmış 
(36). Elde ed�len ver�ler, l�poprote�n A ve TC dü-
zeylerinin VED grubundaki erkeklerde periferik 

üretmek) etkileri iyi bilinmektedir (96). Statin-
ler, izoprenoidlerin ve kolesterol oluşumunu 
önlemektedir. RhoA ve Rac GTPaz g�b� küçük G 
proteinlerinin inaktivitesini sağlayarak bu etkiyi 
sağlamaktadır. eNOS azaltıcı bir yolak olan 
RhoA kinaz (rhoA/ROCK) s�nyal yolu �le stat�nle-
rin bu etkileşimi eNOS düzeylerinin artışına yol 
açmaktadır. Deneysel bir hayvan çalışmasında, 
rosuvastatinin diyabetik farelerde hem aortta 
hem de korpus kavernozumlarda endotelyal 
fonksiyonu iyileştirdiği ve böylece erektil fonksi-
yonda iyileşme sağladığı gösterilmiş (97). Bir 
başka hayvan çalışmasında da, atorvastatinin 
h�pertans�f sıçanlarda RhoA/ROCK yolunu dü-
zenleyerek sildenafil duyarlılığını arttırdığı, elo-
kalsitolün (D vitamini agonisti) ise sildenafile 
penil yanıtı düzeltemediği gösterilmiştir (98). 2 
haftalık atorvastatin tedavisinin ardından veri-
len sildenafilin intrakavernözal ortalama arteri-
yel basıncı iyileştirdiği ve hipertansif sıçanların 
korpus kavernozumlarındaki RhoA ve ROCK2 
aşırı aktivitesini normalleştirdiği gösterilmiş. Bu 
etki, orta-şidddetli ED’si olan erkeklerde atorvas-
tatinin başlangıçta sildenafile yanıt vermeyen 
erkeklerde cinsel işlevi iyileştirerek insanlarda da 
doğrulanmıştır (99). Bir başka hayvan çalışma-
sında, statin tedavisi kullanılmasına benzer şe-
kilde oral bir Rho kinaz inhibitörünün kronik 
olarak verilmesinin vaskülojenik ED’yi (VED) ön-
lediği bir fare modelinde gösterilmiştir (100). 
Statin alan hastalarda görülen endotelyal öncü 
kök hücre mobilizasyonundaki artışın endotel-
yal ve de erektil fonksiyonun restorasyonunda 
görevli olan bir başka mekanizma olabileceği 
�ler� sürülmüştür (101). G�derek artan kanıtlar, 
ED’nin aterosklerozun erken bir belirtisi ve siste-
mik vasküler hastalığın bir öncülü olduğunu 
göstermektedir (49,50,53,54). ED, geleneksel 
olarak KVH’nin ikincil bir komplikasyonu olarak 
düşünülmektedir ve her iki durum da obezite, 
DM, hipertansiyon ve dislipidemi gibi ortak risk 
faktörlerini paylaşmaktadır (54,94,102). Başlan-
gıçta ED ile KVH arasındaki primer bağlantı, hi-
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nülmektedir (116). Tip 1 diyabeti olan hastalar, 
erektil disfonksiyon açısından, tip 2 diyabeti 
olan hastalara göre yaklaşık 2,5 kat daha yük-
sek riske sahiptir (117). Erektil disfonksiyon, 
diyabeti olan hastalarda olmayanlara oranla 
yaklaşık 10 yıl daha erken görülmektedir (3). 
Diyabeti olan hastalarda sadece erektil disfonk-
siyon görülmemekte, cinsel doyumda azalma, 
ejakülatuvar disfonksiyon ve cinsel istekte azal-
ma da gözlenebilmektedir (117). Diyabetik has-
talarda erektil disfonksiyon gelişimi hakkında 
farklı mekanizmalar öne sürülmüştür. İleri gli-
kasyon son ürünler�n�n (AGE) ve serbest oks�jen 
radikallerin varlığı, nitrik oksit sentezindeki bo-
zukluk, endotelin reseptörlerinde artış, RhoA/
Rho-kinaz yolağında up-regülasyon, nöropatik 
hasar ve bozulmuş cGMP’ye bağımlı protein 
k�naz 1(PKG-1), bu mekan�zmalar arasında en 
çok üstünde durulanlardır (118). İleri glikasyon 
son ürünleri, glikoz ile lipidler, protein veya 
nükleik asitler arasındaki non-enzimatik reaksi-
yonların ürünleridir. Hiperglisemi, bu ürünlerin 
oluşumuna neden olmaktadır (119). Bu ürünler, 
vasküler kollajene bağlanarak, vasküler kalın-
laşma, elastisitede azalma, endotelyal disfonk-
siyon ve ateroskleroza neden olmaktadır. Diğer 
taraftan AGE, serbest oks�jen rad�kaller�n olu-
şumuna neden olmak suretiyle dolaylı olarak 
oksidatif hücre hasarı ve nitrik oksit seviyesin-
de azalmaya yol açmakta ve kavenozal düz kas 
relaksasyonunu engellemektedir.
 Endotelyal hücrelerden salgılanan ve güçlü 
vazokonstriktif etkiye sahip bir endojen pep-
tit olan endotelinlerin, diyabetik hastalarda 
hem endotelin sekresyonundaki artış, hem de 
reseptörlerdeki up-regülasyon ile düzenlen-
diği gözlenmiştir. Bu etkilerin sonucu oluşan 
kavernozal dokudaki vazokonstriksiyon, erek-
til disfonksiyona neden olabilmektedir (120). 
Endotelin transdüksiyon yolağında önemli et-
kiye sahip olan RhoA ve Rho-kinaz, kavernozal 
dokuda bulunmakta ve diyabet ile birlikte up-
regülasyon sonrası etkileri artmaktadır. Böylece 

ve kavernöz örneklerde daha yüksek olduğunu 
ve VED için bir gösterge olabileceğini düşün-
dürmektedir. Endojen endotelin-1’in artmış vas-
küler aktivitesi, kolesterolü artmış olan hastalar-
da gösterilmiş ve ED’li erkeklerde endotelin-1’in 
araştırılmasının gerektiği vurgulanmıştır (37). 
35-75 yaşları arasındaki 315 erkeğin dahil edildi-
ği prospektif bir çalışmada (215’i ED’li), hiperko-
lesterolem� prevalansı (TC> 200 mg/dL ya da 
5.17 mmol/L) ED’l� erkeklerde (%70.6), ED’s� ol-
mayan erkeklerden (%52) daha yüksek bulun-
muştur (79). Ayrıca, HDL kolesterol düzeyler� ve 
TC / HDL oranının da ED �ç�n anlamlı öngörücü-
ler olduğu gözlenmiş. ED hastalarında 10 yıllık 
KAH r�sk� (%56.6), ED olmayanlara kıyasla 
(%32.6) anlamlı olarak artmış olarak saptanm-
ştır. B�r başka çalışmada �se, artmış LDL koleste-
rol düzeyler�n�n (>120 mg/dL), ED bel�rt�ler� (≥ 
6ay) olan yaşlı erkekler�n %74’ünde görülür-
ken, hastaların %44’ünde h�pertans�yon ve 
%23’ünde �se DM gözlenm�şt�r (44).

Diabetes Mellitus ve Erektil 
Disfonksiyon

Diabetes mellitus (DM), insülin sekresyonunda 
ve/veya insülin etkisindeki hasar nedeniyle hi-
perglisemi ile kendini gösteren metabolik bir 
hastalıktır. Bu hastalık, ölümcül komplikasyon-
lara neden olabildiği gibi, hastaların hayat kali-
tesini bozan görme bozuklukları, nöropati, nef-
ropati, depresyon ve cilt komplikasyonları gibi 
morbid hastalıkların da öncüsü olabilmektedir. 
C�nsel �şlev bozukluğu da d�yabet�k hastaların 
hayat kalitelerini etkileyen önemli morbiditeler 
arasında sayılmaktadır (115). Diyabet ile erektil 
disfonksiyon arasındaki ilişki birçok çalışmada 
göster�lm�ş ve d�yabetl� hastalarda %75’e ula-
şan ED prevalans oranları bildirilmiştir. Diyabe-
ti olan hastalarda, olmayanlara oranla erektil 
disfonsiyon 1.9-4 kat daha fazla görünmekte 
olup, diyabet varlığının erektil disfonksiyon için 
oldukça önemli bir risk faktörü olduğu düşü-
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ile ilişkili ED için takip edilmiş (142). Ham ED 
insidans oranı, 1000 erkek yılı için 68 olgu ola-
rak saptanmış. ED insidansının yaş ile, diyabet 
süresi ve kötüleşen metabolik kontrol ile arttığı 
gözlenm�ş. ED oranının t�p 2 d�yabette t�p I’den 
daha fazla olduğu görülmüştür. ED riskinin gö-
receli olarak, alt ekstremitelerde obstrüktif ar-
teriyel hastalık, iskemik kalp hastalığı, böbrek 
hastalığı, otonomik nöropati, duyu ve motor 
nöropatisi, ve diyabetik ayak ve retinal hastalık 
ile de artış gösterdiği bulunmuş. Massachusetts 
Erkek Yaşlanma çalışmasında �se 1000 erkek yılı 
için ED insidansı 51 olgu olarak bildirilmiştir 
(143). ED’yi de içeren cinsel işlev bozukluğu 
olan diyabetik erkeklerin daha yaşlı ve daha 
uzun süreli diyabet hastası oldukları bildirilmiş-
tir (137,138,117,144). Diyabeti olan erkeklerde 
ED daha şiddetlidir ve yaşam kalitesinin daha 
kötü olması (145,132) ve daha kötü glisemik 
kontrol ile yakın ilişkilidir (137). Hiperlipidemi, 
hipertansiyon ve obezite, diyabetik erkeklerde 
daha sık görülmektedir ve ED için bunlar da 
b�rer r�sk faktörüdür. İlg�nç olarak, Gazzaruso 
ve arkadaşları, diyabetik popülasyonda ED’nin 
kendisinin gliko-metabolik kontrol ve sessiz 
koroner arter hastalığı için en etkili öngörücü 
olarak düşünülebileceğini bildirmiştir (ED şid-
detinden bağımsız olarak) (146). Özellikle de, 
komplike olmayan tip 2 diyabetli 160 kişi ara-
sında, sessiz koroner arter hastalığına sahip 
olanlarda ED yaygınlığının daha yüksek olduğu 
göster�lm�şt�r (%35’e karşılık %7). Benzer sonuç-
lar, aynı grubun (147) ve diğer yazarların longi-
tudinal çalışmalarında da doğrulanmıştır (148). 
Bu bulgularla uyumlu olarak, Corona ve arka-
daşları, penil vasküler yetersizliğin diyabetik 
popülasyonda sessiz koroner arter hastalıkları 
riski ile doğru orantılı olduğunu göstermiştir 
(149). DM, erkeklerde daha yüksek prevalans-
larda istek azalması ve organik disfonksiyon ve 
de ED ile ilişkili bulunmuştur. İnsüline bağımlı 
DM, 10 yıldan uzun süreli diyabet, glikozile he-
moglobine dayanarak belirlenen orta düzeyde 

endotelin etkisi belirginleşmekte ve nitrik oksit 
seviyesi azalmaktadır (121). Diyabetik hastalar-
da erektil disfonksiyonla ilişkilendirilen diğer 
b�r mekan�zma �se, cGMP h�drol�z�n� engelleyen 
PKG-1 yolağı’dır. D�yabet�k tavşanlarda, kaver-
nozal PKG-1 oranlarının bel�rg�n derecede dü-
şük olduğu gösterilmiştir (122). Diyabetin kont-
rolü, tam olarak bir yaşam tarzı modifikasyonu 
olmayıp daha ziyade bir hastalık kontrolü yön-
temi olsa da glisemik kontrol kötü olduğunda 
ED yaygınlığı daha yüksek olmaktadır (123). Di-
yabet Kontrolü ve Kompl�kasyonları Çalışması, 
1983 -1989 yılları arasında 28 merkezde yoğun 
ya da konvansiyonel glisemik kontrol tedavisin-
de, tip 1 diyabetli 761 erkeği 1993 yılına kadar 
tedavi ederek takip etmiştir. 2003’te bu erkek-
lerin 571’i alınarak ve geçerliliği olan bir ED 
ölçümü kullanılarak yan bir çalışma yapılmıştır 
(%80 katılım oranı �le). Araştırıcılar, ED yaygın-
lığını yoğun tedavi grubunda konvansiyonel 
tedavi grubundan anlamlı olarak daha düşük 
olduğunu bulmuşlar (%12.8’e karşılık %30.8). 
Bu durum, özellikle başlangıçta retinopatisi ya 
da mikroalbüminürisi olanlarda görülmüştür. 
ED riski, ortalama HbA1c ile doğrudan ilişkili 
bulunmuştur (124). Hollanda’dan Enzlin ve ar-
kadaşları t�p I d�yabete bağlı kompl�kasyonları 
olan erkeklerde komplikasyonları olmayanlara 
kıyasla cinsel istekte azalma ve orgazmik dis-
fonksiyon yaygınlığının daha fazla olduğunu 
bildirmiştir (125). DM, retrograd ejakülasyon 
ve anejakülasyon ile de ilişkili bulunmuştur 
(126). Erektil disfonksiyonun diyabetli erkekle-
r�n %35-90’ında olduğu ve ve ED başlangıcının 
daha erken bir yaşta (10-15 yaş önce) başladı-
ğı bildirilmiştir (127-140). MMAS çalışmasında, 
yaşa göre ayarlanmış ED olasılığı DM tedavisi 
görenlerde diyabeti olmayanlara kıyasla üç 
kat fazla bulunmuştur (3). We�nhardt ve Carey, 
1996 yılında d�yabetl� erkekler�n %26-35’�nde 
ED gelişeceğini iddia etmiştir (141). İtalya’da 
yapılan bir çalışmada, başlangıçta ED’si olma-
yan 1010 DM’lu erkek 2.8 yıl boyunca diyabet 
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için) (152). Dong ve ark.larının yapmış olduğu 
meta-analizde, erektil disfonksiyon varlığının 
bağımsız olarak, kardiyovasküler hastalık riskin-
de %48, koroner kalp hastalığı r�sk�nde �se %46 
oranında artışa neden olduğu tespit edilmiştir 
(22). Hodges ve ark.ları ise, erektil disfonksiyonu 
olup kardiyak hastalığı bulunmayan erkeklerde, 
takip eden 3-5 yıl içinde akut ya da kronik bir 
kardiyak sorun yaşama riskinde belirgin bir artış 
olduğunu bildirmiştir (23).
 Hipertansiyon, ED için majör bir risk faktö-
rüdür ve hipertansif hastaların yaklaşık olarak 
%30’u ED’den yakınmaktadır (153). H�pertan-
siyon ve ED’de, endotel disfonksiyonu ortak 
bulgudur ancak, yüksek kan basıncı; hemod�-
namide bozulma, arteriosklerozda hızlanma ya 
da antihipertansif ilaçların yan etkilerine bağlı 
olarak ED’ye yol açabilmektedir. Erektil disfonk-
siyon ile kardiyovasküler hastalık arasındaki 
ilişkiyi açıklayacak mekanizmalar tam olarak 
bilinmemektedir. Olası nedenlerden birisi “ar-
ter boyutu hipotezi”ile tanımlanmaktadır. Bu 
hipoteze göre, damarlarda gelişen ateroskle-
roz tüm vücut damarlarını etkileyebilmektedir. 
Böylece, koroner arterlere göre daha küçük lü-
men çapına sahip olan penil arterlerde (2 mm’e 
karşın 1 mm) gelişen aterosklerotik plaklar 
kardiyovasküler bulgulardan daha önce erek-
til disfonksiyon ile ortaya çıkmaktadır (20). Bu 
ilişkiyi açıklamaya çalışan diğer bir hipotez ise, 
her iki hastalıkta da sıkça gözlenen “endotelyal 
disfonksiyon” hipotezi’dir. Bu hipoteze göre, 
aterosklerotik plak oluşmadan önce endotelyal 
disfonksiyon gelişmekte ve penil arterlerde da-
ralma oluşmaktadır. Pen�l arterlerdek� daralma 
ise, koroner arterlerdeki daralmadan daha önce 
oluştuğundan, damarlardaki endotelyal bir ha-
sar angina kliniği ortaya çıkmadan önce kendini 
erektil disfonksiyon ile göstermektedir (24,25). 
Ancak bu ilişkinin tam olarak belirlenebilmesi 
için, bu teorilerin bilimsel anlamda ispatlan-
ması gerekmekted�r. Cordero ve arkadaşları, 
h�pertans�yonu olan ve ≥ 6 ay boyunca b�r beta 

ya da kötü şeker kontrolü, diyet kontrolü dışın-
daki ajanlarla idare edilen diyabet, sigara içme 
ve diyabetes mellitus ile ilişkili arteriyel, renal 
ya da retina hastalık öyküsü ve nöropati varlı-
ğında, ED için odds oranları artmıştır. ED’nin 
kendisi, diyabetli popülasyonlarda glikometa-
bolik kontrol ve ED şiddetinden bağımsız ola-
rak sessiz koroner arter hastalığının en etkili 
öngörücüsü olabileceği vurgulanmıştır (146).
Rosen ve arkadaşları, zindelik düzeyleri iyi olan 
d�yabet�klerde, ED olasılığının %40 daha düşük 
olduğunu göstermiştir (150).

Kardiyovasküler Hastalık 
- Hipertansiyon ve Erektil 
Disfonksiyon

Kardiyovasküler hastalıklarla birlikte erektil dis-
fonksiyon varlığı birçok çalışmada gösterilmiş-
t�r. Yapılan ep�dem�yoloj�k çalışmaların çoğunda 
farklı oranlar tespit edilse de, erektil disfonk-
siyon ve kardiyovasküler hastalık arasındaki 
pozitif ilişki, çalışmaların ortak yönünü oluştur-
maktadır (17,18,19). Her iki hastalıkta da benzer 
risk faktörlerinin (yaş, hipertansiyon, dislipi-
demi, sigara tüketimi, obezite, psikojenik stres 
ve diyabet gibi) bulunduğu bilinmektedir (20). 
Gupta ve ark.larının yaptıkları meta-anal�zde, 
kardiyovasküler hastalık açısından risklerin or-
tadan kaldırılmasıyla, erektil fonksiyonlarda da 
düzelme olduğu gösterilmiştir (21). Kardiyovas-
küler hastalık varlığının, erektil disfonksiyonun 
et�yoloj�s�nde rol oynadığı düşünüldüğü g�b�; 
erektil disfonksiyon varlığının da, gelişebilecek 
kardiyovasküler hastalığın bir habercisi oldu-
ğunu ileri süren çalışmalar da bulunmaktadır 
(151). Hafif ED’li bireyler, genel ED klinik çalışma 
popülasyonları ile benzer risk faktörlerine sa-
hip olduğundan altta yatan ilişkili hastalık için 
hafif ED’nin varlığı önemli bir göstergedir. Bu 
nedenle, hafif ED’ye sahip olduğundan şüphe 
edilen erkekler uygun bir şekilde değerlendi-
rilmelidir (altta yatan kardiyovasküler riskler 
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hastaların yaklaşık %70’�nde anj�na bel�rt�ler� 
başlamadan önce ED’nin aşikar olduğunu ve 
ortalama aralığın 3 yıldan uzun olduğunu gös-
term�şler. Thompson ve arkadaşları’da, Prostat 
Kanser� Önleme Çalışması’nda dokuz yıllık b�r 
takipte ED’ye sahip olmanın daha sonraki kar-
d�yovasküler hastalık r�sk�n� %25 arttırdığını 
bildirmişler (161). Tedavi edilmiş kalp hastalığı 
(sigara içenlerde daha kötü), tedavi edilme-
miş hipertansiyon (yine sigara içenlerde daha 
kötü), ve düşük serum HDL düzeyler�n�n Mas-
sachusetts çalışmasında empotans ile anlamlı 
olarak bağlantılı olduğu görülmüştür (3). Ya-
zarlar, hipertansiyonun yaşa göre düzeltilmiş 
ED insidansını arttırdığı, genellikle de sağlıklı 
ve daha genç olan erkeklerde hipertansiyonun 
ED’ye sebep olmasının yıllar süreceği sonucuna 
varmışlar. Wei ve arkadaşları, yüksek kolesterol 
düzey�n�n ve düşük HDL düzey�n�n, ED �ç�n 
önemli risk faktörleri olduğu sonucuna varmış-
tır (162). 1987-89 ve 1995-97 yıllarındaki MMAS 
çalışmalarının meta analizinde, ED ve koroner 
kalp hastalığının başlangıçta belirgin ED’si ya 
da ED’ye yatkınlık yaratan bir hastalığı olmayan 
erkeklerde davranışsal olarak modifiye edile-
bilen bazı belirteçleri paylaştığı ileri sürülmüş 
(163). ED’nin sessiz eşlikçi ya da sonraki koro-
ner arter hastalığının habercisi olduğu düşü-
nülmektedir (164,165).

Obezite, Metabolik Sendrom ve 
Erektil Disfonksiyon

Kilo kaybı ile fiziksel aktivitenin etkileri arasında 
ayrım yapmak zor olsa da obezite, ED gelişme-
si için izole bir risk faktörü gibi görünmektedir. 
Son yıllara kadar aşırı kilo ve obezite ile ED riski 
arasındaki ilişki çoğu zaman gerçekte olduğun-
dan az görülmüştür. Büyük ölçekli epidemi-
yolojik araştırmalar, kilolu olma ve obezitenin 
erkeklerde mortalitede artış ile ilişkili bağımsız 
faktörler olduğunu ve bu mortalitenin de büyük 
ölçüde koroner ateroskleroza ya da diğer kar-

bloker ile tedavi edilen hipertansif 1242 erkek 
hastada kesitsel ve gözlemsel bir çalışma yap-
mışlar. Yazarlar, kan basıncı kontrolünün; yaş, 
kardiyovasküler hastalık ve medikal tedaviler-
den bağımsız olarak daha düşük ED yaygınlığı 
ile ilişkili olduğunu ve kan basıncı kontrolünün 
faydalı etkilerinin yaşlı hastalarda daha fazla 
gözlendiğini bildirmişler (154). Antihipertansif 
tedaviler de, erektil fonksiyon üzerinde negatif 
bir etkiye yol açabilmektedir. Eski antihipertan-
sif ilaçlar (diüretikler, beta blokerler ve santral 
etkili olanlar) daha sık olarak ED’ye yol açarken, 
daha yeni ilaçların nötr (kalsiyum antagonistle-
ri ve anjiyotensin dönüştürücü enzim inhibitör-
leri) ya da ED üzerine faydalı etkileri (anjiyoten-
sin reseptör blokörleri) bulunmaktadır (155). 
Erektil disfonksiyonlu birçok olguda bulunan 
endotelyal d�sfonks�yon; serebrovasküler olay-
lar, miyokard enfarktı, kalp hastalığı, hipertan-
siyon, hiperlipidemi, düşük yüksek dansiteli 
l�poprote�n düzeyler� (HDL), arter�oskleroz, ve 
periferik vasküler hastalık gibi diğer vasküler 
hastalık durumları için ortak bir etiyolojik yol 
olduğundan, ED’nin bu diğer durumlarla da 
bir ilişkisinin olabileceği ileri sürülebilmekte-
dir. Wabrek ve Burshell, akut miyokard enfark-
tı için hastaneye yatırılmış olan yaşları 31-86 
yaşları arasındak� 131 erkeğ�n %64’ünün ED’ye 
sahip olduğunu bildirmiştir (156,157). Sjögren 
ve Fugl-Meyer, m�yokard enfarktı geç�rm�ş 49 
erkekte, miyokard enfarktı yaşamadan önce 
ED prevalansının %18 �ken, olaydan sonra �se 
ED’n�n yaygınlığının %45 olduğu bulmuş (158). 
Bu yazarlar ayrıca, miyokard enfarktından son-
ra düşük düzeyde c�nsel �steğ�n %14’ten %35’e, 
orgazm problemler�n�n %4’ten %25’e çıktığını 
ve hastaların %21’�n�n de m�yokard enfarktın-
dan sonra anorgazmi bildirdiğini belirtmişler. 
Bir başka çalışmada ise, anjiyografi yapılan 132 
erkekten %40’ının koroner hastalık tanıları kon-
madan önce ED yaşadıkları saptanmış (159). 
Montorsi ve arkadaşları (160) ise, anjiyografik 
olarak belgelenen koroner arter hastalığı olan 
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mada bu hipotezi doğrulamıştır (169). Bu çalış-
mada, obezitenin ED ile daha fazla fiziksel katkı 
ile bağlantılı olduğu, ilişkiyle ilgili ya da psikolo-
jik belirleyiciler ile obezite arasında ise herhangi 
bir ilişki görülmediği gösterilmiştir. Obezitenin 
şiddet düzeyi arttıkça penil kan akımı azalmış-
tır (morbid obezitesi olan hastaların yarısında 
patolojik penil akım saptanmış) ayrıca, testoste-
ron düzeyler� �le BMI arasında da ters b�r orantı 
bulunmuş (170,171,177,178). Obez hastalarda 
hipogonadizmin, cinsel istekte azalma ve duy-
gudurumda bozulmalar gibi tipik belirtileri ile 
cinsel işlev bozukluğunu alevlendirebileceği 
de vurgulanmıştır (169,170,171,177,178). Bu 
sonuçlarla uyumlu olarak Esposito ve ark.ları da, 
obez erkeklerden oluşan bir çalışmada vücut 
kitle indeksini azaltmanın ve egzersizi arttırma-
nın olguların yaklaşık olarak üçte birinde ED’yi 
anlamlı olarak azalttığını göstermişler ve yaşam 
tarzı değişikliklerinin ED’yi tersine çevirebilece-
ğini ileri sürmüşler (179). Kratzik ve arkadaşları, 
haftada en az 3000/kcal’lik bir fiziksel aktivite 
yapan erkeklerde ş�ddetl� ED’n�n %82.9 oranın-
da azaldığını ve en az 1000 kcal/hafta enerji har-
canmasının da ED riskini anlamlı olarak azalt-
tığını bildirmişler (180). Bu egzersizlere örnek 
olarak; 15 dak�kada 6.4 km b�s�klet kullanmak, 
30 dakika boyunca dans etmek, 15 dakikada 2.4 
km koşmak ya da 30-45 dakika boyunca bahçe 
işleri yapmak gösterilmektedir (180).
 Yemeklerde yağ olarak zeyt�n yağının kul-
lanıldığı ve daha fazla balık, baklagiller, sebze-
ler ve meyvelerin yer aldığı Akdeniz diyetinin 
obezite tedavisinde son derece başarılı olduğu 
asırlardır bilinmektedir (181). Akdeniz mutfağı 
diyetine uyulmasının kardiyovasküler hastalık 
mortalitesinde anlamlı azalma ile birlikte oldu-
ğu gösterilmiştir (182). Sonuç olarak, Akdeniz 
diyetinin erektil fonksiyon üzerinde koruyucu 
bir etkisinin olması şaşırtıcı değildir (183). Klinik 
ve deneysel çalışmalar, fiziksel egzersiz + kalori 
alımının azaltılmasının erektil fonksiyonda ilave 
faydalar sağladığını göstermiştir (184). Esposito 

diyovasküler hastalıklara bağlı olduğunu gös-
termiştir. Aynı çalışmalar ayrıca, obezite preva-
lansının hem ABD (166,167) hem de Avrupa’da 
(168) dramatik olarak arttığını ve bunun da 
toplum için yeni bir yük oluşturduğunu göster-
miştir. Obezite ile erkek potensi arasındaki ilişki 
Bizans dönemine kadar gitmektedir ve o dö-
nemde büyük bir midenin erkeğin cinsel ilişkiye 
girme becerisini bozduğuna inanılıyordu (169). 
Ancak şu ana kadar obezite, sedanter yaşam bi-
çimi ve erektil disfonksiyon (ED) arasındaki ilişki 
tam olarak netleştirilememiştir (170,171). Mas-
sachusetts çalışmasındaki başlangıç bulguları 
vücut k�tle �ndeks� (BMI) �le ED arasında herhan-
gi bir ilişki bulmakta başarısız olmuştur (3). ABD 
erişkin erkek popülasyonunu temsil edici olan 
ve bir kurumda kalmayan 2126 erkeğin kesitsel 
anal�z� olan Ulusal Sağlık ve Beslenme Değer-
lend�rme Çalışmasından (NHANES) elde ed�len 
verilere göre ise, obezite ile ED arasında zayıf 
bir ilişki bulunmuş (172). Ancak daha sonraki 
longitudinal çalışmalarda başlangıçtaki bu du-
rumların olması ile daha sonraları ED gelişmesi 
arasında doğrudan bir ilişki olduğu net bir şe-
kilde gösterilmiştir (173,174). ABD’de sağlık çalı-
şanı olan 22.086 erkeğ�n alındığı Sağlık Çalışanı 
Tak�p Çalışmasında, 14 yıllık b�r tak�p dönem�n�n 
ardından obez ve sedanter yaşam tarzı olan er-
keklerde ED’nin daha büyük olasılıkla olduğu 
gösterilmiştir (175). Ayrıca, Massachusetts çalış-
masından elde edilen prospektif veriler, sigara 
�çme ve BMI’n�n ED gel�şt�rme r�sk�n� anlamlı 
olarak öngördüğünü göstermiştir (143,176). 
Bununla birlikte, obezitenin ED’yi nasıl etkiledi-
ği tam olarak net değildir. Düz kas gevşemesini 
uyaran erken dönem endotel disfonksiyonu, 
nitrik oksit sentezinde bozulma ve ereksiyon 
için gerekli olan kan akımındaki azalmaya yol 
açma, sorumlu patofizyolojik mekanizmalar 
olarak düşünülmekted�r (170,171,177,178). Co-
rona ve arkadaşları, 2002-2007 yılları arasında 
cinsel işlev bozukluğu için polikliniklere başvu-
ran 2435 erkeği içeren büyük bir kesitsel çalış-



16 1  Erekt�l D�sfonks�yonun Tanımı, Ep�dem�yoloj�s� ve R�sk Faktörler�

basıncındaki artış ve hipergliseminin, MetS’nin 
diğer bileşenlerine kıyasla penil kan akımında 
bozulma ile daha yakın bir ilişkisinin olduğunu 
göstermiştir (193,194,195). Hipogonadizm ile 
MetS arasındaki ilişki ED’li bireylerde de orta-
ya çıkabilmektedir (170,171,177,178,188,189). 
Abdominal yağ birikimi ve hiperglisemi 
(170,171,177,178,188,189), MetS’li hastalardaki 
hipogonadizmde yer alan en önemli faktörler-
dir. MetS’li erkeklerdeki hipogonadizm varlığı, 
cinsel isteğin az olması gibi cinsel işlev bozuk-
luğu belirtilerini arttırmaktadır (170,171).
 Obezite ve metabolik sendromun kendi 
başlarına erektil disfonksiyon için risk faktörle-
ri mi olduğu yoksa kardiyovasküler hastalıklar 
ya da diyabet gibi hastalıkların bu durum için 
riskten sorumlu faktörler mi olduğu halen tar-
tışmalıdır. Bu soruya cevap vermek için daha 
fazla araştırmaya gereksinim vardır.

Tiroid Hastalıkları ve Erektil 
Disfonksiyon

Erektil disfonksiyon (ED), sık görülen ve bir çok 
boyutu olan bir hastalıktır. Bu bozukluk, hasta-
nın ve partnerinin yaşam kalitesini önemli öl-
çüde bozmakta ve cinsel ve üreme aktivitesini 
anlamlı olarak etk�lemekted�r. C�nsel �şlevler�n 
kontrolünde gonadal, pitüiter (örn. oksitosin 
ve prolaktin) ve tiroid hormonları yer almakta-
dır (196). Hiper ve hipotiroidizm, erkek üreme 
sistemi üzerinde olumsuz etkileri olabilen ana 
tiroid hastalıklarıdır. Kısa dönemli hipotiroidiz-
min erişkin erkeklerde üreme sistemi üzerinde 
anlamlı etkileri olmamasına rağmen şiddetli, 
ve uzun süreli hipotiroidizmin üreme işlevini 
bozabileceği belirtilmektedir (197). Tiroid dis-
fonksiyonunun kadın gonadal disfonksiyonu 
üzerine etkileri net bir şekilde belirlenmesine 
rağmen, erkek üreme sistemi üzerindeki etkile-
ri tartışmalıdır (198,199). Ancak, tiroid disfonk-
siyonu ile ED arasındaki ilişkiyi inceleyen kanı-
ta dayalı araştırma sayısı yeterli değildir (200). 

ve arkadaşları, ED’li obez erkeklerin üçte birinin 
2 yıl boyunca başta düzenli egzersiz ve kilo ver-
me olmak üzere sağlıklı bir yaşam şeklini be-
nimsemeleri sonucunda normal cinsel aktivite-
lerini yeniden kazandıklarını göstermiştir (185). 
Son yıllarda, santral obezitenin (bel çevresinin 
fazla olması) kardiyovasküler hastalıklara yaka-
lanma riski için obezitenin kendisinden daha 
iyi bir öngörücü olabileceği bildirilmiştir (186). 
Bu konu tartışmalı olmakla b�rl�kte, Corn�er ve 
arkadaşları (187), bel çevresinin tıbbi bakım 
maliyetleri açısından en iyi öngörücü olarak 
düşünülmesi gerektiğini saptamışlar. Santral 
obezite, metabolik sendromun (MetS) temel 
bir bileşenidir. MetS, insülin direnci ile kardiyo-
vasküler ve metabolik hastalıklar için risk artışı 
ile giden bir metabolik anormallikler kümesidir 
(171,186). MetS için birkaç tanımlama öne sü-
rülmüş olsa da (171) klinik uygulama ve araştır-
malarda en çok Ulusal Kolesterol Eğ�t�m Progra-
mı- Üçüncü Er�şk�n Tedav� Panel�nde (NCEP-ATP 
III) tanımlanan kr�terler kullanılmaktadır. Son 
zamanlarda MetS’nin tek tek bileşenlerinin 
değil, MetS’in kendisinin de ED ile anlamlı iliş-
kisinin olduğu gösterilmiştir (170,171,188,189). 
Ek olarak, Massachusetts çalışmasında yaklaşık 
15 yıl boyunca üç farklı noktada elde edilen 
veriler, ED’nin de MetS için öngörücü olabile-
ceğini ve ayarlanmamış görece riskin 1.35 ol-
duğunu göstermiştir (190). MetS’li bireylerde 
ED yaygınlığı %27 �le %80 arasında değ�şmek-
tedir ve MetS bileşenlerinin sayısı ve endotel-
yal fonksiyonda bozulma ile yakından ilişkilidir 
(170,171,188,189, 191,192). ED’li bireylerde 
MetS varlığı daha kötü erektil fonksiyona sahip 
olma ile karakterizedir. MetS + ED’li erkekler 
genelde; ereks�yona ulaşmada ve sürdürmede 
zorluk, ED gelişiminde kademeli bir başlangıç 
ve nokturnal ereksiyonların sayısında azal-
ma bildirmektedir ve tüm bu bulgular ED’nin 
organik kökenli olduğunu göstermektedir 
(193,194,195). Corona ve arkadaşları, iyi bilinen 
kardiyovasküler risk faktörlerinden olan kan 
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Anektodal veriler, ED’nin hipertiroidizmi olan 
erkeklerde sık olduğuna (%70’e kadar) �şaret et-
mekted�r (201). İtalya (200) ve Yunan�stan’dan 
(202) bildirilen küçük çalışmalarda, tiroid dis-
fonksiyonu olan hastaların (hem hipotiroidizm 
hem de hipertiroidizmin) sıklıkla ED’den de ya-
kındıkları ve altta yatan tiroid bozukluğun te-
davi edilmesiyle erektil fonksiyonlarını yeniden 
kazandıkları gösterilmiştir. Krassas’ın çalışma-
sında (202), h�pot�ro�d�’l� b�reyler�n %63’ünde 
ve h�pert�ro�d�’l� b�reyler�n �se %70’�nde ED ol-
duğu saptanırken, kontrol grubunda bu oranın 
%34 olduğu b�ld�r�lm�şt�r. H�pot�ro�d�zmde ED 
prevalansı, Caran�’n�n çalışmasında da benzer 
olsa da (%64), h�pert�ro�d�’l� b�reylerdek� ED sa-
yısı anlamlı ölçüde daha az bulunmuştur (%15)
(200). C�nsel �şlev bozukluklarına sebep olan 
tiroid hormon bozukluklarında, tiroid hormon 
düzeylerinin normalize edilmesi ile bu durum 
tersine çevirilebilmektedir (203). El Sakka ve 
arkadaşları, düşük serum testosteronu (%15), 
h�perprolakt�nem� (%13.7) ve h�pot�ro�d�zm�n 
(%3.1) c�nsel �şlev bozukluğu olan hastalardak� 
en sık gözlenen hormonal anormallikler oldu-
ğunu ve cinsel işlev bozuklukları ve hormonal 
dengesizlikler arasında anlamlı bir ilişki oldu-
ğunu bildirmiştir (204).
 Sonuç olarak, tiroid fonksiyon bozukluğu 
olan erkeklerde erektil fonksiyonun sorgulan-
ması önerilmekte iken, erektil disfonksiyonlu 
tüm hastalarda tiroid fonksiyonlarının rutin 
olarak değerlendirilmesi önerilmemektedir. 
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 Penil Anatomi

 Korporalar ve  Fasyal Anatomi

 Pen�s c�sm�, tüp şekl�ndek� 2 adet  korpus ka-
vernoza (krura), içerisinde uretrayı barındıran 
korpus spongiozum ve bunun devamı niteli-
ğindeki  glans penisten oluşmaktadır. Her bir 
korpus kavernozum; �çer�s�ne arter�yel kanın 
dolması ile ereksiyonu sağlayan sinüzoidal do-
kuyu barındırır ve proksimalde birbirinden ay-
rılarak her iki lateralden iskium pubise yapışır. 
Korpus kavernozumlar; med�alde pekt�n�form 

septum olarak da bilinen ince bir septumla 
ayrılır. Bu septum her iki taraftaki kavernöz ci-
simler arasında geçişe izin verecek niteliktedir. 
Uretral bulbusu �ht�va eden s�l�nd�r şekl�ndek� 
korpus spongiozum perinede bu oluşuma ka-
tılır ve böylece penis gövdesi bütünlüğünü ka-
zanır. Korporal cisimlerin birbirleri ile birleşene 
kadark� kısımları; her b�r korporal c�sm�n (krus) 
toplam uzunluğunun yaklaşık 1/4’ü kadardır. 
Glans pen�s, pen�s�n d�stal ucunu şapka şekl�n-
de kapatan damar ve sinirden oldukça zengin 
süngers� b�r yapı olup; korpus spong�ozum pe-
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bakası; �çer�s�nde yüzeyel dorsal veni ve arteri 
barındırır. Superiorda, bu yapı Scarpa fasyası ile 
devamlıdır. Fund�form l�gaman (Retz�us bandı 
olarak da adlandırılır), Scarpa fasyasının kalın-
laşmasıyla oluşan ve alt abdominal duvarda li-
nea albaya uzanan bir yapıdır. Dartos tabakası 
hizasından penisin laterallerden etrafını sararak 
penis tabanında lateral hatlar birleşir ve skrotu-
mun septumuna dahil olur.
 Krura henüz b�rleşmeden önce; pen�s kökü 
(rad�ks pen�s), Colles fasyası ve ürogenital diyaf-
ramın inferior fasyası içerisinde yer alır (2). Bu 
noktada; yan�, kem�k pelv�s�n �nfer�or g�r�ş�nde 
Colles fasyası ürogen�tal d�yaframın �nfer�or fas-
yasına ve inferior iskiopubik ramuslara sıkı bir 
şekilde yapışarak olası bir hematom veya enfek-
siyona karşı doğal bir bariyer oluşturmaktadır. 
Korpus spongiozum da bu bölgede mesane 
boynuna doğru posteriora ve kaudale doğru 
açılanarak Buck fasyasından çıkar ve Colles fas-

nisin uç ve anterior bölgesinde huni şeklinde 
genişlemesi sonucu oluşur. İçerisinde, uretra-
nın son kısmı olan naviküler fossayı da barındı-
ran glans penis, cinsel birleşme ve ejakülasyon-
da önemli görevler üstlenir.
 Flask durumdak� pen�s�n; serbest halde ve 
glans penisten çekilerek gerildiği halde pubik 
ciltten glans penis ucuna kadar olan ortala-
ma uzunluğu Türkiye standartlarında sırası ile 
9.3±1.3 cm ve 13.7±1.6 cm olarak ölçülmüştür 
(1).
 Pen�s, c�lt altı yağ dokusu �çermemes� açı-
sından vücudun ender bölgelerinden birisidir, 
bu da ereksiyon sırasında penisin rahatça bü-
yüyeb�lmes�ne olanak sağlamaktadır. Pen�s c�l-
dinin altında, alt abdominal duvardaki Scarpa 
fasyası ve perinedeki yüzeyel Colles fasyasının 
devamı niteliğindeki Dartos tabakası vardır ve 
bu katman, skrotumda Dartos kası ile devam-
lılık arz etmekted�r (Şek�l 1). Pen�ste Dartos ta-

Şekil 1. Pen�s�n fasyal ve makro anatom�s�. Görsell�k açısından fasyal katmanlar olduğundan büyük 
gösterilmiştir.
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en proksimale kadar sarar ve iskium pubislere 
yapıştıkları noktada tunika albuginea ile füz-
yon gerçekleşt�r�r. Pen�s gövdes� boyunca �se 
korpus kavernozumları ve korpus spongiozu-
mu çepeçevre sarar (Şek�l-1). İçer�s�nde; pen�s�n 
dorsalinde nörovasküler demeti, ventralinde 
ise korpus spongiozumu barındırır.

Penisin Vasküler Anatomisi

Pen�s�n arter�yel beslenmes� genel olarak inter-
nal iliak (hipogastrik) arterden çıkan internal 
pudendal arterden gelir. İnternal pudendal ar-
ter; per�neal m�nör besley�c� dallarını verd�kten 
sonra Alcock kanalından geçerek 4 dala ayrılır. 
Dorsal penil arter; derin dorsal ven ile dorsal 
pen�l s�n�r (DPS) arasında, Buck fasyasının altın-
da seyrederek penis cildini ve glans penisi bes-
ler. Uretral arter; korpus spong�ozum ve glans 
penisi, bulber arter �se; bulbus ve Cowper 
bezlerini besler. Ereksiyonda ve penisin kanlan-
masında en önemli arterler kavernözal arter-
lerdir. Az miktarda da olsa dorsal penil artere, 
daha sıklıkla korpus spongiozuma da dallar ve-
rirler. Kavernöz arter, korpus kavernozumun or-
tasında seyrederek helisin arterlere, oradan da 
lakünar boşluklara kanı taşır. Yapılan çalışmalar-
da; pen�s�n dorsal arter�nden de korpus kaver-
nozumlara arteriyel kanın taşındığı, dorsal arter 
ile kavernöz arterler ve uretral arterler arasında 
anastomozlar olduğu, yine bulbouretral arter-
lerden kavernöz dokuya arteriyel kanın transfer 
olduğu gösterilmiştir (9).
 Pen�s�n kanlanmasında b�rçok varyasyonlar 
olab�l�r, %35 vakada aksesuar pudendal arte-
r�n varlığı göster�lm�şt�r. Bu dal; eksternal �l�ak 
arterden, obturator arterden, vezikal arterden 
ve femoral arterden köken alabilmektedir. Ana-
tomik disseksiyonlarda veya radikal prostatek-
tomi esnasında, prostatın anterolateralinde 
endopelvik fasyanın üzerinde veya prostatın 
üzerinden penise ilerlediği ve derin dorsal ven 
ile birlikte penise yöneldiği görülebilir. Korpus 
kavernozum kanlanmasının büyük kısmını; sa-

yası içerisinde yol alır. Korpus spongiozumun 
etrafında bulbospongioz kası, kruranın etrafın-
da ise iskiokavernöz kasları bulunmaktadır.
 Korpus kavernozumların dışında, tunika 
albuginea adı verilen oldukça kuvvetli, pluripo-
tent kök hücreler barındıran (3), dışta longitudi-
nal ve içte sirküler olmak üzere 2 kattan oluşan 
elastik bir yapı bulunur. Tunika albugineaya 
esas mukavemet�n� t�p I ve III kollajenden zen-
g�n yapısı vermekted�r. Uzayab�lme kab�l�yet�n� 
de elast�n �s�ml� doku sayes�nde sağlar. Pen�s 
�ask haldeyken kalınlığı yaklaşık 2 mm. olan 
tun�ka albug�nea; ereks�yon sırasında 0,35-050 
milimetreye kadar incelir(4). Dışarıdaki longi-
tudinal li�er sağlamlığa ve dirence daha fazla 
katkıda bulunurlar ve ventrolaterale doğru za-
yıflarlar (5, 6). C�nsel �l�şk� �le �lg�l� pen�l fraktür-
lerin çoğu da tunika albugineanın bu en zayıf 
olduğu bölgede gerçekleşmektedir (7, 8). Tu-
nika albuginea, korpus spongiozum ile komşu 
olduğu ventral olukta sadece sirküler olmak 
üzere tek katlıdır. Tunika albugineanın iki kat 
oluşu venookluziv mekanizmanın çalışmasına 
katkıda bulunur.
 Pen�ste, Dartos tabakasının altında tela 
subfasyalis (Eberth tabakası), onun da altında 
ve tunika albugineanın hemen üzerinde Buck 
fasyası vardır. Buck fasyası penis bütünlüğü açı-
sından oldukça önemli bir katmandır. Bu fasya-
nın simfizis pubise anteriordan sıkıca bağlanan 
katlantısına suspansuar ligaman adı verilir ve 
erekte penisin posteriordan stabilizasyonu ve 
poz�syonunu koruması açısından öneml�d�r. Pe-
nis uzatma ameliyatlarında bu ligaman kesile-
rek penisin Buck fasyası ile pubik kemik arasına 
çeşitli dolgu materyalleri konabilmekte, peni-
sin dışarıya doğru bir miktar daha protrüzyo-
nu sağlanab�lmekted�r. Fakat bu durum erekte 
penisin aşağıya doğru sarkmasına ve cinsel bir-
leşme esnasında pozisyonunu koruyamama-
sına sebep olmaktadır. Daha posteriorda Buck 
fasyası; per�neal membrana kadar uzanır ama 
onunla kondense olmaz. Tunika albugineaları 
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dana gelir, Buck fasyasının hemen altında ve 
kısmen �çer�s�nde seyreder. Pen�s�n temel ve-
nöz drenaj yolağıdır ve peri prostatik pleksusa 
drene olur. Radiks peniste bilindiği gibi derin 
dorsal ven bulunmadığından buradan çıkan 
emisser venler kavernöz venleri, bunlar da bir-
leşerek internal pudendal veni oluştururlar. (Şe-
kil 3).
 Pen�s c�ld�, prep�syum ve yüzeyel dokular; 
beslenmesini femoral arterden gelen eksternal 
pudendal arter dallarından ve Dartos tabakası 
içerisinden sağlar. Bu bölgenin venöz dönüşü 
ise yine aynı fasyal tabaka içerisinden, eksternal 
pudendal vene olur.

Penisin lenfatikleri

Pen�s�n lenfat�k drenajı; 3 aşamalı ve kademel� 
bir dağılım gösterir. Öncelikle fasya lata’nın sü-
periorunda kalan süperfisyel inguinal lenf nod-
ları, sonrasında fasya lata’nın derininde olan ve 
femoral damarların etrafındaki derin inguinal 
lenf nodları, en son olarak da eksternal iliak ven 
ve arteri inguinal ligamana sefalad pozisyonda 
saran iliak lenf nodları etkilenir (12). 

dece internal pudendal arterden veya internal 
pudendal arter ve aksesuar pudendal arterden 
veya sadece aksesuar pudendal arterden ala-
bilmektedir. Radikal prostatektomi ameliyatı 
sırasında aksesuar pudendal arterin korunma-
sının ereksiyon fonksiyonları açısından önemli 
olduğu gösterilmiştir (10, 11).
 Sinüzoidlerden dönen kan tunika albugi-
neanın hemen altında venöz bir pleksusta göl-
lenir. Bu pleksustan çıkan ve tunikayı genelde 
oblik bir hatta delerek drenajı sağlayan emisser 
venler, ereksiyonda tunika albugineanın birbiri 
üzerinden hafifçe kayan sirküler ve longitudi-
nal katmanları arasında sıkışır ve kapanır. Ayrı-
ca, bahsi geçen venöz pleksus da arteriyel kan 
ile dolmuş lakünar boşluklar ile, sert ve sağlam 
tunika albuginea dokusu arasında sıkışır. Böyle-
ce venöz geri dönüşün bloke edilmesine katkı 
sağlamış olur. Bu iki unsur, venookluziv me-
kanizmayı oluşturur (Şekil-2). Emisser venler 
tunika albugineanın dış yüzünde sirkum�eks 
venleri oluşturur, bunlar da derin dorsal vene 
dökülürler. Der�n dorsal ven; glans pen�s�n he-
men proksimalindeki venöz pleksustan mey-

Şekil 2. Tunika albuginea altında venöz pleksus ve emisser venler (A). Sinüzoidlere kan girişi ile venle-
rin sıkışması ve emisser venlerin tunika albuginea katmanları arasında sıkıştırılması (B).
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taşınır. Bu yolla dokunma, ısı, ağrı gibi duyusal 
iletiler lumbosakral bölgedeki santral gri cev-
herde bulunan nöronlarla sinaps sonrası spino-
talamik ve spinoretiküler yollarla üst merkezle-
re taşınır.
 Geleneksel olarak b�rçok klas�k kaynakta 
DPS’n�n sadece duyusal �let�ler taşıdığı yazılmış 
olsa da; yapılan çalışmalar, DPS’n�n b�l�nen bu 
görevinden daha fazlasını barındırdığı yönünde 
kanıtlar sunmaktadır. DPS’n�n kavernöz s�n�rler 
ile pubis kemiğinin hemen altında anastomoz 
yaptığı, aynı zamanda DPS’den ç�zg�l� uretral 
sfinktere li�erin gittiği gösterilmiştir. İnsanlarda 
DPS’n�n n�tr�k oks�t sentetaz (NOS) �ç�n poz�t�f 
boyandığı, dolayısıyla otonomik bir komponent 
de taşıdığı, göster�lm�şt�r. Bu poz�t�fl�ğ�n; DPS �le 
kavernöz sinirler arasındaki anastomozlar sonra-
sı görülmeye başlandığı rapor edilmiştir (13-21). 

Ereksiyonun Santral Nöroanatomisi

Somatosensoriyel innervasyon

Pen�se g�den somatomotor �nnervasyon; S2-S4 
anterior boynuz hücrelerinden çıkan ve Onuf 
nukleus’u olarak adlandırılan bölgeden olur. 
Bu bölgeden gelişen başlıca somatik innervas-
yon, pudendal sinir aracılığıyla bulbospongiöz 
ve iskiokavernöz kaslara giden e�erent dallar-
dır. İskiokavernöz kasların kasılması, ereksiyon 
sırasında penise ekstra bir rijidite ve stabilite 
sağlarken bulbospongiöz kası ejakülasyon es-
nasında ritmik olarak kasılarak ejakülatın atıl-
masında yardımcıdır.
 Pen�s c�ld�nden, glans pen�sten, uretradan 
ve korpus kavernozum içerisinden alınan du-
yusal uyarı, öncel�kle DPS aracılığıyla pudendal 
sinire, oradan da S2-S4 aralığından omuriliğe 

Şekil 3. Pen�s�n venöz s�stem�.
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altında DPS’n�n majör trunkuslarından çıkarak 
ventrale hareketle tunika albugineaya dik olarak 
giren sinir dalları gösterilmiştir (23) (Resim-1). 
Y�ne aynı çalışmada; DPS’n�n, glans pen�se g�-
rerken sadece dorsalden değil korona glandu-
laris hizasında ve proksimalinde şemsiye gibi 
açılarak en lateraller de dahil olmak üzere geniş 
b�r yüzey alanından g�rd�ğ�, DPS’n�n majör �ps�-
lateral dalları arasında, penisin tüm dorsal yüzü 
boyunca kalın anastomozlar olabildiği gösteril-
miştir. Kontralateral dallar arasında da nadir de 
olsa ince dallar ile anastomozlar gözlemlenmiş-
tir (23). Bu anatomik dağılım, penil cerrahilerde 
glans peniste hipoestezi gibi komplikasyonlar 
açısından öneml�d�r. Ayrıca, DPS’n�n ereks�yon 
mekanizmasında yukarıda bahsedilen olası 
rolü, klinik olarak da ispatlanması durumunda 
DPS’n�n sey�r yolları ve dallanma özell�kler� daha 
da önem kazanacaktır. Glans pen�s�n �çer�s�nde-
ki sinir iletilerine ışık tutmaya çalışan bir çalışma-
da; DPS’n�n dalları glans pen�se g�rd�kten sonra 

İnsan fetusunda yapılan b�r çalışmada; klas�k ola-
rak sempatik (hipogastrik sinirler) ve parasempa-
tik (pelvik splanknik sinirler) olarak bilinen pelvik 
otonomik sinir sistemlerinin her ikisinde de 
immünohistokimyasal olarak adrenerjik ve ko-
linerjik boyanabilen li�er gösterilmiştir (22). Bu 
b�lg�ler ışığında DPS’n�n duyusal görev� yanında 
ereksiyon ve ejakülasyon mekanizmalarında da 
önemli görevleri olduğu düşünülmelidir.
 Dorsal penil sinir, simfizis pubisin altından ve 
her iki taraftan majör trunkuslar şeklinde penis 
dorsumuna g�r�ş yapar. DPS’de 2 adet akson türü 
tanımlanmıştır. Birinci grup aksonlar, glans peni-
se direkt olarak yol alırken, diğer grubun lateral 
dallanmalar yaparak cilde ve korpus spongiozu-
ma girdiği gösterilmiş ve ejakülasyonda önemli 
rol oynadığı söylenmiştir. Bu dallanma, daha 
sıklıkla pendüler penisin proksimal kısmında 
olur (13, 14). Son yıllarda ülkemizden yapılan bir 
anatom�k d�sseks�yon çalışmasında; nörovaskü-
ler demetin içerisinde ve Buck fasyasının hemen 

Resim 1. Kadavra üzer�nde yapılan anatom�k d�sseks�yon sonrası Dorsal Pen�l S�n�r�n (DPS) ana dalları 
ve bu dallardan çıkıp ventrale ve tunika albugineaya yönlenen sinir dalları.
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bulunan ve endokrin ve otonomik fonksiyonları 
koordine eden fizyolojik komponent (24).

Ereksiyon mekanizmasında görevli 
başlıca nörotransmitterler

Santral nörotransmitterler ve nöral 
hormonlar

Değişik nörotransmitterlerin (dopamin, Nore-
pinefrin (NE), 5-h�droks�tr�ptam�n [5-HT veya 
serotonin] ve oksitosin) ve nöral hormonların 
(oksitosin, prolaktin) cinsel işlevlerin regülasyo-
nunda rol oynadığı b�l�nmekted�r. Genel kanı; 
dopaminerjik ve adrenerjik reseptörlerin cinsel 
işlevleri iyileştirici, 5-HT reseptörlerinin ise inhi-
be edici olduğu yönündedir.
 Dopamin, ana hücre kitlelerinin ventral teg-
mentum, substantia nigra ve hipotalamusta ol-
duğu birçok sistem tarafından kullanılmaktadır. 
D1-D5 olmak üzere 5 adet reseptörü tanımlan-
mıştır. İnsanda apomorfin, D1 ve D2’yi uyararak 
ereks�yonu st�müle edeb�lmekted�r. Bulgular; 
dopaminerjik nöronların paraventriküler bölge-
de bulunan oksitosinerjik nöronları uyararak ok-
sitosin salınımını arttırdığı, oksitosinin de erek-
siyon oluşumunu gerçekleştirdiği yönündedir 
(24). Ejakülasyon sırasında da Med�al Preopt�k 
Alan’da (MPOA) dopam�n salgılandığı fakat 
5-HT salgılanmadığı, dopamin ve 5-HT denge-
lerinin cinsel birleşme ve doyum ile ilgili süreçte 
belirleyici olduğu bulunmuştur (27). Testoste-
ron, MPOA’da dopam�n salınımını arttırmakta 
olup benzer etki dişi ratlarda da gösterilmiştir 
(24). MPOA hücreler�nde dopam�n reseptörle-
ri yanı sıra yoğun bir şekilde α2-noradrenerjik 
reseptörler de vardır. Bu bölgedeki dopamin 
regülasyonu büyük olasılıkla α2 (inhibisyon) ve 
α1 (uyarılma) adrenerjik reseptörler aracılığı ile 
ve SSS’deki katekolamin sistemleri ile etkileşim 
içerisinde olmaktadır (28).
 Serotonin; SSS’deki işlevlerini, şimdiye dek 
tanımlanmış ve 1-7 olarak adlandırılan 5-HT 
reseptörleri üzerinden yapar. 5-HT1 grubu içe-

üç boyutta ve yelpaze şeklinde açılıp yayılarak 
izlemden kaybolmuş, bazı li�er glans cildine ka-
dar takip edilebilmiştir (13, 14).

Ereksiyon mekanizmasındaki 
santral yolaklar

Poz�tron em�syon tomograf�s� (PET) ve fonks�-
yonel manyet�k rezonans görüntüleme (fMRG) 
teknikleri kullanılarak yapılan çeşitli çalışma-
larda ereksiyon mekanizmaları için santral si-
nir sisteminde (SSS) görevli önemli merkezler 
arasında; hipokampus, hipotalamik paravent-
r�küler nukleus (HPVN), medial preoptik alan 
(MPOA) ve lateral preopt�k alan (LPOA) sayılab�-
lir (24). Bunların yanında beyin kökü ve medül-
ler bölgedeki başka merkezler de cinsel işlev-
lerde görev alır. A-5 katekolamin hücre grubu 
ve lokus seruleus bölgeler�n�n de; h�potalamus, 
talamus, limbik sistem, neokorteks ve spinal 
korda adrenerjik ileti gönderdiği bilinmektedir. 
Y�ne bu bölgede, seroton�nerj�k �nh�b�tör uya-
rı sağlayıcısı olan nukleus paragigantoselüler 
bölgeden projeksiyonlar tespit edilmiştir (24). 
Başka b�r çalışmada; görsel erot�k uyarı karşı-
sında inferior frontal lob, singulat gyrus, insular 
gyrus, korpus kallozum, talamus, kaudat nukle-
us, globus pallidus ve inferior temporal loblar-
da aktivite artışı tespit edilmiştir (25). Daha ön-
cek� PET çalışmalarına ek olarak; Arnow ve ark.
ları, sağ subinsular/insular bölgede, klaustrum 
da dahil olmak üzere ciddi derecede artmış ak-
tivite rapor etmişlerdir (26).
 Eldeki bilgiler ışığında, ereksiyonun santral 
mekanizmasının işleyişi ile ilgili bir model üretil-
m�şt�r. Buna göre; görsel uyarı �le �ndüklenen c�n-
sel yanıtın nöroanatomik olarak 3 komponenti 
vardır: i) bilateral inferior temporal kortekslerde 
bulunan ve görsel uyarıyı cinsel olarak algılama-
ya yarayan bölge, ii)sağ insula, sağ inferior frontal 
korteks ve sol singulat kortekste (paralimbik böl-
geler) bulunan ve algılanan bilgiyi motivasyo-
nun da etkisiyle işleyen emosyonel/motivasyo-
nel komponent, iii)sol anterior singulat kortekste 
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aktivite sırasında plazma değerleri yüksektir. 
Paraventr�küler bölgeye enjekte ed�ld�ğ�nde 
ereksiyona ve esnemeye sebep olur.
 Nitrik oksit, SSS’de ereks�yonu PVN ve d�-
ğer sev�yelerde düzenler. Bey�nde cGMP üret�m� 
için genel olarak NO ve eriyebilen guanylil siklaz 
mevcudiyeti bilinmektedir. Erektil fonksiyonlar 
üzerindeki santral NO etkisine en önemli kanıt-
lar Sato ve ark.larının çalışmalarına dayanır. Bu 
çalışmalarda; NO ve cGMP man�pulasyonları �le 
MPOA’dan tet�klenen, SSS kaynaklı kavernöz �ç� 
basınç artışları rapor edilmiştir (33).
 Melanokortinler, MCR4 reseptörü üzer�n-
den; y�yecek �ht�yacı, enerj� yıkımı g�b� fonks�-
yonlarının yanında cinsel karakteristikler üzeri-
ne de etk�l�d�r. Bulgular; sp�nal korddak� erekt�l 
merkezlerde ve penisteki somatosensoryel 
s�n�r uçlarında oluşan s�nyaller�n; MCR4 tarafın-
dan düzenlenen proerektil tepkileri aktive ede-
bileceği yönündedir (34).
 Prolaktinin, genel olarak cinsel işlevlere 
baskılayıcı etk�s� vardır. Çalışmalar, bu etk�s�n�n 
MPOA’dak� dopam�nerj�k etk�y� �nh�be etme ve 
ayrıca testosteronu düşürme şekliyle olduğu 
yönündedir. Ek olarak prolaktinin, kontraktil et-
kisi ile kavernöz düz kaslar üzerine detümesans 
yönünde direkt etki edebileceği de söylenmiş-
tir (35). Evli ve cinsel yönden inaktif erkeklerde 
anlamlı derecede yüksek prolaktin değerleri 
bulunmuştur (36).

Periferik etkili nörotransmitterler ve 
endotelden köken alan faktörler:

Pen�s�n otonom�k �nnervasyonu; sempatik 
(adrenerjik), parasempatik (kolinerjik), ve non-
adrenerjik, non-kolinerjik (NANK) olmak üzere 
3 çeşittir.

Sempatik aktivite; detümesans lehinedir ve 
penisi �ask halde tutar. Majör nörotransmitter 
olarak NE kullanılır. Sempat�k akt�v�te; T11-L2 
hizasındaki intermediolateral hücre kolonun-
daki ana hücrelerden gelen presinaptik akson-

r�s�nde 5-HT1A, B, C, D, E ve F alt t�pler� vardır. 
5HT2 grubu �ç�nde de 5HT-2A, B, C alt grupla-
rı vardır. Y�ne 5-HT5’�n de 5HT-5A ve B olmak 
üzere alt t�pler� mevcuttur (29). Genel kanı; 5HT 
yolaklarının genel olarak cinsel işlevler üzerine 
inhibitör etkisi olduğu yönünde olsa da, bu alt 
tiplerin etkileşimi ile hem uyarılma hem de in-
hibisyon yönünde olabilecekleri şeklindedir. 
Özetle; 5HT1A reseptörü agon�stler�n�n erek-
siyon aleyhine fakat ejakülasyon lehine, 5 HT2 
reseptörü agonistlerinin buna ek olarak semi-
nal em�syonun da leh�ne ve 5HT2C reseptörü 
agonistlerinin ise ereksiyonun lehine oldukları 
söylenebilir (30). Ek olarak, 5HT reseptörlerinin 
spinal korda etki ederek cinsel re�eksleri inhibe 
ettiği de söylenebilir.
 Norepinefrin (NE), SSS’de genel olarak cin-
sel işlevler üzerinde pozitif etkiye sahiptir. NE 
içeren hücreler SSS’de lokus seruleus, pons ve 
medullada bulunan A5-katekolaminerjik hücre 
gruplarında bulunur. α2-adrenerjik agonist olan 
klonidin, NE salınımını inhibe ederek cinsel dav-
ranışları baskılar. Bunun aksine yohimbin, α2-
adrenerjik antagonizma ile uyarıcı etkiye sahiptir.
 Gama aminobutirik asit (GABA), PVN’dek� 
etkisi ile proerektil sinyalizasyon üzerinde inhi-
bitör etki yapar. Tip A GABA reseptörler� apo-
morfin ile uyarılmış farmakolojik ereksiyonları 
ve fizyolojik ereksiyonları inhibe edebilir (31).
 Endojen opioidler, mekanizması tam bilin-
memekle birlikte, cinsel aktiviteyi etkilemekte-
d�r. MPOA’na enjekte ed�len az m�ktarda morf�n 
cinsel hareketleri arttırırken yüksek dozlarda 
ereksiyonu engellemektedir (32).
 Kannabinoidler, CB1 reseptör akt�v�tes� 
ile paraventriküler oksitosin salınımını kontrol 
ederek cinsel işlevler üzerinde inhibitör etkiye 
sahiptir (24).
 Oksitosin, nöral orjinli bir hormon olup 
posterior hipofizden dolaşıma salınır. Ayrıca, 
PVN’den bey�n köküne ve sp�nal korda projek-
te olan nöronlarda da bulunması nedeniyle bir 
nörotransm�tter olarak da görev yapar. C�nsel 
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 İnsan kavernöz dokusu tarafından sentezle-
nen prostaglandin I2 (PGI2 veya prostasiklin), 
PGF2 α ve tromboksan A2 gibi bazı prostano-
idler de konstriktör etkiye sahiptir. İn vitro çalış-
malarda, konstriktör prostanoidlerin eşzamanlı 
enjekte edilen NO’nun dilatatör etkisini zayıf-
lattıkları göster�lm�şt�r (41). Pen�l endotelyal ve 
düz kas hücreleri üzerinde anjiotensin-II tespit 
ed�lm�ş olup (42); �nsanlarda benzer kontrakt�l 
etkilerin renin-anjiotensin sistemi ile de sağlan-
dığı gösterilmiştir (43). Kaveolinler; �nvaj�ne ol-
muş plazma membranı parçacıklarıdır ve eNOS, 
kolesterol ve diğer membran elemanlarından 
zengindirler. Transmembran sinyalizasyon pro-
teinleri de barındıran kaveola ve kaveolin mad-
delerinin ereksiyon mekanizmasında önemli 
rolü olduğuna dair önemli kanıtlar mevcuttur 
(24). Parasempatik aktivite için ileti taşıyıcı 
majör ajan olarak klas�k görüş; aset�lkol�n (ACh) 
kullanıldığı yönünded�r. ACh; adrenerj�k nöron-
ların presinaptik olarak inhibisyonu ve endo-
telyal hücrelerden NO salgılanmasının sağlan-
ması fonksiyonları ile ereksiyonun lehinedir. 
Üst merkezlerden gelen (özell�kle HPVN, MPOA 
ve hipokampustan) dopamin, oksitosin ve NO 
şeklindeki sinyal, omurilikte intermediolateral 
hücreler vasıtasıyla S2-S4 seviyesinden çıkan si-
nir li�eri ile pelvik pleksusa ulaşır. Pelv�k pleksus 
(inferior hipogastrik pleksus) içerisinde nervus 
er�gentes olarak da adlandırılan bu s�n�r l�fler�; 
seminal veziküllerin dış kılı�arının posterior 
ve lateral duvarlarına yakın komşulukta olup 
radikal cerrahiler sırasında çok kolay zarar gö-
rebilir. Daha sonra, kavernöz sinirler adını ala-
rak prostatın posterolaterallerinden seyreden 
nörovasküler demet içerisinden ilerliyerek sim-
fizis pubis altına ulaşırlar. Bu bölgede yukarıda 
da bahs� geçen pudendal s�n�r�n l�fler� �le (DPS) 
anastomozlar yapar ve kruralara giriş yapar. Bu 
bölgede membranöz uretra ve prostatın apeksi 
ile çok yakın komşuluktadırlar. Radikal retro-
pub�k prostatektom� (RRP) g�b� rad�kal pelv�k 
cerrahilerde penis sinirlerinin korunması ama-

ların, superior hipogastrik pleksus ve sempatik 
trunkustaki uzantıları yoluyla pelvik otonomik 
pleksusa taşınması ile iletilir. Oradan da kaver-
nözal sinirler vasıtasıyla korpus kavernozuma 
ulaşır. Kavernöz trabeküllerde ve çevrelerindeki 
kavernöz arterlerde α-adrenerjik sinir uçları ve 
reseptörler� tesp�t ed�lm�şt�r. Genel olarak sem-
pat�k kontraks�yonların; postsinaptik α1a ve 
α1d-adrenerjik reseptörler ve presinaptik α2-
adrenerjik reseptörler tarafından kontrol edildi-
ği belirtilmektedir (37-39). Alfa 2 reseptörler ta-
rafından regüle edilen kontraksiyonlar, kalsiyum 
iyonlarının hücre dışı kompartmandan hücre 
içine girişine bağlıdır. Alfa1 reseptör uyarısı ile 
de öncelikle hücre içindeki kalsiyum iyonları ser-
best kalır. Böylece düz kaslar kontrakte olur.
 Pen�s flask halde �ken NE, alfa adrenerjik 
reseptörlere bağlı durumdadır. Yan� sempat�k 
sistem aktive haldedir. Düz kas hücresi içe-
r�s�nde Ca++ yüksektir, dolayısıyla düz kaslar 
semikontrakte ve endotelyal boşluklar kapa-
lıdır. Sinüzoidlere kan ancak beslenmelerine 
yetecek kadar g�reb�l�r. Pen�s�n bu flask halde 
muhafazasının genel olarak 3 mekanizma ile 
sağlandığı fikri kabul görmektedir: intrensek 
myojenik aktivite, adrenerjik etki ve aşağıda 
bahsedilecek olan ve endotelyumdan üretilen 
konstriktif maddelerin varlığı. Ereksiyon sonrası 
pen�s�n detümesansa geçmes�; n�tr�k oks�t (NO) 
salınımdak� azalma veya fosfod�esterazlar (PDE) 
sayes�nde cGMP’n�n parçalanması veya ejakü-
lasyon ile ani bir sempatik deşarj oluşması ile 
açıklanmaktadır. 

Endotelin; (özellikle endotelin-1) sinüzoidal 
endotelden salgılanan güçlü bir vazokonstrik-
tör ajandır ve detümesans lehinedir (40). Bu 
madde aynı zamanda katekolaminlerin trabe-
küler düz kaslar üzerindeki konstriktör etkileri-
ni de arttırır ve ETA ve ETB olarak adlandırılmış 
iki adet reseptör üzerinden çalışır. ETA resep-
törleri kontraksiyon, ETB reseptörleri relaksas-
yon lehinedirler (24).
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cı varsa; 1-sem�nal vez�küller�n komşulukları, 
2-prostatın posterolaterallerindeki nörovaskü-
ler demetler ve 3-prostatın apikal bölgesi ile 
uretra etrafı olmak üzere, bu üç lokalizasyona 
özellikle dikkat edilmesi gereklidir.
 Kavernöz sinir demetleri içerinde NANK 
nörotransmisyon da vardır (örnek olarak NO 
ve pürinerjik sinirler). Halihazırda birçok araş-
tırmacının görüşü; ereks�yonun uyarılması ola-
yında, NANK uyarılma ile gelen ve endotelyal 
hücrelerden salınan NO’in temel nörotransmit-
ter olduğu yönünded�r (24). Genel görüş, erek-
siyonun başlatılmasında nitrerjik sinir uçlarında 
bulunan nöral nitrik oksit sentetaz (nNOS)’ın, 
idamesinde ise ve genel olarak düz kas gevşe-
mesinde ise endotelyal NOS (eNOS)’un etkili ol-
duğu yönündedir. Ereksiyonun sağlanması ve 
idamesi sırasında nitrerjik ve noradrenerjik (NE) 
iletilerin uyum içerisinde çalışması önemlidir. 
Hayvan modellerinde bozuk nitrerjik iletilere 
bağlı dengesizlik sonucu erektil disfonksiyon 
yaşandığı gösterilmiştir (44).
 Yukarıda bahs� geçen konstr�ktör ajanların 
yanı sıra, penis endotel hücreleri düz kas hücre-
ler� �ç�n gevşet�c�; dolayısıyla ereks�yona yardım-
cı maddeler de üretirler. Bu maddelere örnek 
olarak; karbon monoks�t, endotel kaynaklı h�per-
polarize edici faktör, prostasiklin ve endotelin 
(ETB reseptörleri üzerinden) sayılabilir. NOS akti-
v�tes� ve NO salınımını arttıran faktörler arasında; 
moleküler oksijen, androjenler, kronik L-arg�n�n 
alımı ve tekrarlayıcı �ntrakavernöz PGE1 uygula-
maları, azaltan faktörler arasında �se; kastrasyon, 
denervasyon, hiperkolesterolemi ve diabetes 
mellitus sayılabilir (24). Hedlund ve ark.ları ta-
rafından yapılan b�r çalışmada ACh �ç�n poz�t�f 
boyanan s�n�r uçlarının aynı zamanda; vazoaktif 
�ntest�nal pept�d(VIP) ve nNOS �ç�n de poz�t�f ol-
duğu; t�roz�n h�drolaz �ç�n poz�t�f s�n�r uçlarının 
�se ACh, VIP ve nNOS �ç�n negat�f olduğu gös-
terilmiştir (45). Bu bilgi yapılacak çalışmalarda 
sinirlerin adrenerjik veya kolinerjik olarak boya-
narak tanınabilmesi açısından önemlidir. 
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16. yüzyılda Ambros�e Pare’n�n, Üreme 
Kitabı’nda  Ereksiyonu, ‘’ Erkek, cinsel arzu ve 
istekle ateşlendiğinde kan penise dolar ve 
ereksiyon sağlanır’’ olarak belirtmesi, günü-
müze kadar ki penil hemodinamik incelemeler 
sonucunda oluşan bugünkü bilgilerinin temeli 
oluşturmuştur (1).

1. EREKSİYONUN VE  DETÜMESANSIN 
HEMODİNAMİĞİ VE MEKANİZMASI

Pen�l ereks�yon; s�n�rler�n, kan damarlarının ve 
sinüzoidleri döşeyen endotelyumun katıldığı 
karmaşık nörovasküler bir sürecin sonucunda 
oluşmaktadır. Flask pen�ste; arter, arter�ol ve 
 sinüzoidlerde düz kaslar kontrakte haldedir. 
C�nsel uyarı, kavernozal s�n�r uçlarından nö-
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uyarıya ereksiyon cevabını kolaylaştırmakta-
dır. Ayrıca sakral merkezler, supraspinal orjinli 
psikojenik erektil uyarıların bütünleşmesinde 
hayati rol oynamaktadır. Bu durum, sakral dest-
rüksiyonu olan hastalardaki psikojenik ereksi-
yon kaybıyla kanıtlanmaktadır.

b. Ereksiyonun Supraspinal Kontrolü

Ereksiyonun supraspinal kontrolü, çoğu de-
neysel hayvan modelleri olan çalışmalarla ka-
nıtlanmış olan ve tam olarak anlaşılamamış bir 
mekanizmadır. Düşünsel, görsel, dokunsal ve 
koku uyaranlarına supraspinal merkez orjinli 
ereksiyon cevabı olduğu düşünülmektedir. Hi-
potalamik ve limbik yolakların anahtar rol oy-
nadığı gösterilmiştir (5).

c. Paraventriküler Nükleus

H�potalam�k paraventr�küler nükleus (PVN) 
((talamustaki ventral posterior medial çekirdek 
bölgesinde bulunan küçük hücreler), spinal 
kordun parvoselüler tabakasından direk dışarı 
çıkan premotor nöronları içermektedir (6,7). Bu 
nöronlar; oks�tos�n, vasopress�n, enkefal�n ve 
dopamin gibi çeşitli nörotransimitterleri içer-
mektedir (8,9).
 Hayvan modeller�nde, PVN’ ye oks�tos�n, 
glutamat, nitrik oksit (NO), dopamin agonistleri 
gibi nöromediatörlerin enjeksiyonu sonrası pe-
nil ereksiyon olduğu gözlenmiştir (8,9).
 Ek olarak, fare ve maymunlarda da PVN’n�n 
uyarılmasının ereksiyon oluşumuna sebep ol-
duğu b�ld�r�lm�şt�r (10). PVN’n�n parvoselüler 
tabakasının lezyonunun farelerde uzun bek-
lemelere ve az miktarda nonkontakt dokunsal 
olmayan ereksiyonlara sebep olduğu gösteril-
m�şt�r (11). Parvoselüler PVN’n�n, farelerde dor-
sal sinir uyarısına cevap verdiği gösterilmiş ve 
bu durum PVN’n�n ereks�yonun suprasp�nal ref-
leks merkezi olduğu fikrini akıllara getirmiştir 
(12). PVN, aynı zamanda med�al preopt�k alan-
dan (MPOA) da g�rd�ler almaktadır (5,13).

rotransmitter salınımını başlatmaktadır. Nörot-
ransmitter salınımı ile düz kaslarda gevşeme 
mekanizmaları akti�eşmekte ve arterlerde, ar-
teriollerde ve sinüzoidlerde dilatasyon gerçek-
leşmekte ve sistemik dolaşımdan penise kan 
akımında artış olmaktadır. Subtunikal venöz 
pleksusun, tunika albuginea ve dilate olmuş si-
nüzoidler arasında sıkışması ile de venöz akım 
yavaşlayarak, kavernözal dokulardaki kan sinü-
zoidlere hapsolmaktadır. Tunika albugineanın 
maksimum gerim kapasitesine ulaşması, venöz 
basıyı giderek arttırarak tama yakın obstrüksi-
yon oluşturmaktadır. İskiokavernöz kasın kasıl-
ması ile basınç daha da artar ve rijid ereksiyon 
sağlanmış olur (Tümesans Fazı). Rijid ereksiyon 
fazından sonra ya erektil stimulusun sona er-
mesi ile ya da ejakülasyon ile düz kaslarda ka-
sılmanın başlaması ile ilk başta geçici bir basınç 
artışı olmaktadır. Sonrasında intrakavernozal 
basınç azalması ile venöz kompresyon çözül-
mekte ve venöz akımın tama yakın bir oranda 
sistemik dolaşıma tekrar dönmesi sonrası detü-
mesans sağlanmış olmaktadır (1,3,5).

A) Ereksiyonun Santral 
Nörofizyolojisi

a. Ereksiyonun Spinal Kontrolü

Ereksiyon, hem taktil uyarı (re�eks ereksiyon) 
hem de supraspinal uyarıdan (psikojenik erek-
siyon) kaynaklanmaktadır. Sakral spinal kord, 
periferik ve supraspinal kaynaklı uyarıcı ve inhi-
be edici nöral girdileri birleştirerek koordine et-
mektedir. Sakral spinal kordun total destrüksi-
yonu, erektil fonksiyonun kaybolmasına sebep 
olmaktadır (1,2). Bununla birlikte, supraspinal 
kordu enine kesilmiş olan hastalarda ise taktil 
(dokunma duyusu) uyarıya parsiyel bir erek-
siyon cevabının olduğu gösterilmiştir (3,1,4). 
Suprasakral sinyal kaybında fonksiyon göstere-
bilen sakral spinal re�eks, penil dorsal sinirden 
gelen girdileri ve sakral parasempatikler üze-
rinden proerektil çıktıları koordine ederek penil 
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sin antagonistlerinin intraserebroventriküler 
veya intratekal enjeksiyonunun, ereksiyon in-
düks�yonunu bloke ett�ğ� görülmüştür. Y�ne, la-
teral ventriküllere oksitosin antagonisti enjek-
siyonunun temassız ereksiyonda doza bağımlı 
bir azalma sağladığı ileri sürülmüştür (26). Bu 
durumun, oksitosinin nonre�eksif bir ereksiyo-
na olanak tanıdığının bir göstergesi olduğuna 
inanılmaktadır.

b. Dopamin

Dopam�nerj�k nöronların, MPOA ve PVN’ den 
kaynaklandığı ve kaudal hipotalamus ve lum-
bosakral spinal korda doğru uzandığı gösteril-
miştir (27). Dopaminin otonomik ve somatik 
penil re�eksin santral regulasyonuna katıldığı 
düşünülmektedir. Dopamin reseptör agonisti 
olan apomorfinin farelerde sistematik olarak 
uygulanmasının penil ereksiyonu azalttığı gös-
ter�lm�şt�r (28). Ek olarak, MPOA’ya apomorf�n 
enjeksiyonunun ereksiyonu kolaylaştırdığı, 
MPOA’ ya dopam�nerj�k antagon�st enjeks�yo-
nunun ise penil re�eksi azalttığı saptanmıştır 
(28,29). PVN’de dopam�nerj�k nöronların, oks�-
tonerjik nöronları stimüle ettiği düşünülmek-
tedir. Bu durum, oksitosin reseptör antagonisti 
varlığında apomorfine bağlı ereksiyonun en-
gellediğinin gösterilmesiyle de ortaya konul-
muştur (30).

c. Serotonin

Deneysel hayvan modellerinde, lomber spinal 
korda uzanan bulbospinal nöronların sero-
tonin (5-HT) içerdikleri bilinmektedir (31). Bir 
çalışmada, 5-HT’nin cinsel davranışta inhibitor 
etkisinin olduğu gösterilmiştir (32). Bunun-
la birlikte, çelişkili olarak başka bir çalışmada 
�se 5-HT2C reseptör st�mülasyonunun erekt�l 
cevapta aracılık ettiği bildirilmiştir (33). Bu ne-
denle, 5-HT’nin ereksiyondaki rolü tam olarak 
anlaşılabilmiş değildir.

d. Medial Preoptik Alan

H�potalamusun MPOA’sı c�nsel davranış �ç�n 
anahtar rol oynamaktadır (14,15). Farelerde ve 
maymunlarda MPOA st�mülasyonunun ereks�-
yona sebep olduğu gösterilmiştir (10,16). May-
munlarda ereks�yon esnasında MPOA’nın nö-
ronal aktivitesinin arttığı gözlemlenmiştir (17). 
Enterasan b�r şek�lde, MPOA lezyonlarında ref-
lektif ve temassız ereksiyonlar etkilenmemek-
ted�r (18,19). Ortaya atılan teor�de, MPOA’nın 
olasılıkla cinsel davranışlar için gerekli duyu-
sal ve hormonal girdileri birleştirici bir merkez 
olarak görev aldığı ve bu sinyalleri hipotalamik 
ve bey�n sapındak� PVN g�b� erekt�l kontrolde 
görev alan yapılara ilettiği dile getirilmektedir 
(20,13,21).

e. Diğer Supraspinal Merkezler

Hayvan çalışmalarında, ereksiyonla ilişkili bir 
çok diğer supraspinal alanların var olduğu 
gösterilmiştir. Maymunlarda, talamusun me-
dial dorsal nükleusu, ventral tegmental bölge, 
prekallozal singulat kıvrım, subkallozal ve kau-
dal kıvrımın izole stimülasyonunda ereksiyon 
cevabı olduğu gözlenmiştir (10). Anestezise 
ratlarda, hipokampal uyarı sonucunda intra-
kavernozal basıncın arttığı bilinmektedir. Spi-
nal cinsel re�eksin inhibisyonunun azaltıldığı 
merkez ventral medulla paragigantoselüler 
retiküler nükleus’ta, lokalize bir grup nörondan 
oluşmaktadır (22). Bu supraspinal alanların her 
birinin ayrı ayrı aldığı rol henüz aydınlatılama-
mıştır.

B. Merkezi Nörotransmisyon

a. Oksitosin

Ereksiyonda, hipotalamusun supraoptik alanın-
dak� ve PVN’ dek� sp�nal merkeze g�den proe-
rektil nöronlar içinde anahtar rol oynayan nö-
rotransmitterin oksitosin olduğu gösterilmiştir 
(23,24,25). Laboratuvar hayvanlarında, oks�to-
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yol açmaktadır (43,44). Bu nedenle, noradrena-
lin penil detümesansta rol oynayan önemli bir 
nöromed�yatör’dür (45). Pen�l ereks�yonun olu-
şumu sırasında noradrenalin, kavernözal kanda 
belirgin olarak azalırken, adrenalinin periferik 
ve kavernözal kanda arttığı gösterilmiştir (46). 
Sempatik sisteme bağlı kontraksiyon, postsi-
naptik α1a, α1b ve α1c adrenerjik reseptörlerinin 
uyarılması ile olmaktadır (47). Korpus kaverno-
zum içine uygulanan α- adrenoseptör blokerle-
ri ereksiyona neden olurken, α- adrenoseptör 
agonistleri ise detümesansa yol açmaktadır 
(48,49). Bu bulgular da, α adrenoseptörlerin 
penil düz kas kontraksiyonu üzerine olan etki-
lerini desteklemektedir.

b. Endotelin

Bir peptid olan endotelin’in, penil �aksiditenin 
devamına katkıda bulunduğu savunulmaktadır 
(50). Endotelin-l, peptid ailesinin bir üyesi olup, 
endotel ve muhtemelen trabeküler düz kaslar-
dan sentezlenen ve detümesansta rol oynayan 
etk�l� b�r vazokonstr�ktör’dür (50,51). In v�tro 
endotelin-1, kavernözal düz kas li�erini kas-
makta ve noradrenalin ile sinerjist etki göster-
mektedir (52,53). Endotelinin vasküler dokular 
üzerine olan etkisi ET-A ve ET-B adlı iki reseptör 
aracılığıyla sağlanmaktadır. ET-A, endotelinin 
kasıcı etkisini sağlayan ana reseptör iken, ET-B 
ise endotel içinde etkilidir ve endotel-bağımlı 
vazodilatatör yanıtı sağlamaktadır. Her iki re-
septör için de hücre içi transdüksiyon meka-
nizması, hücre içi kalsiyum salınımı ve protein 
k�naz C’ n�n (pKC) akt�vasyonu �le inozitol fosfat 
mekanizmasının aktive olması gerekmektedir. 
Endotelinin aynı zamanda, penis içindeki düz 
kas proliferasyonunu da kontrol ettiği bildiril-
mektedir (54).

c. Prostanoidler

Prostagland�n- H2 (PG-H2), Prostagland�n-F2α 
(PG-F2α) ve tromboksan-A2’n�n de dah�l ol-

d. Nitrik Oksit (NO)

NO, erektil cevapta rol alan başlıca 
nörotransm�tter’d�r. MPOA ve PVN g�b� b�r 
çok bey�n bölges�nde etk�l�d�r (34,35). PNV’ye 
enjekte edilen NO sentaz ( NOS) inhibitörleri-
nin, dopamin ve oksitosin tarafından indük-
lenen penil ereksiyonu önlediği gösterilmiştir 
(36). Ratlarda, temassız ereksiyon esnasında 
PVN’dek� NO üret�m�n�n artması, ereks�yon es-
nasında NO üretiminin rol oynadığını doğrula-
maktadır. NO ile ilgili daha kapsamlı bilgiler pe-
riferik nörotransmisyon kısmında daha ayrıntılı 
olarak verilecektir.

e. ACTH ve α-MSH

Adrenokort�kotrop�k hormon (ACTH) ve alfa-
melanosit stimüle edici hormonun (α-MSH), la-
boratuvar hayvanlarında intraserebroventrikü-
ler olarak verildiğinde, erektil cevapta artışa yol 
açtığı gözlemlenmiştir. Bu proerektil etkinin, 
hipotalamus ve limbik sistemde yaygın olarak 
bulunan melanokort�n-3 (MC3) reseptörler�ne 
bağlı olduğu düşünülmektedir (37). Bu pep-
tidlerin ereksiyondaki rolleri tam anlamıyla bi-
linmemektedir. Ayrıca, melatonin ІІ, α-MSH’nin 
sentetik analoğunun insanlarda psikojenik 
impotansta proerektil etkiye sahip olduğu ileri 
sürülmektedir (38).

C. Periferik Nörotransmisyon

a. Noradrenalin

Lokal olarak, erekte pen�s�n detümesansı ad-
renerjik sinir bağlantıları aracılığıyla sağlan-
maktadır. Noradrenalin, adrenerjik sinirlerin bir 
nörotransmitteri olup, penil düz kas membra-
nındaki adrenerjik reseptörleri aktive etmekte-
dir (39,40). α-adrenerjik sinir li�eri ve reseptör-
leri, insanlarda kavernözal cisim ve etrafındaki 
kavernöz arterlerde gösterilmiştir (41,42).
 In v�tro noradrenal�n, b�r çok hayvan türün-
de ve insanda kavernözal dokuda kasılmaya 



3  Ereks�yon F�zyoloj�s� 41

f. Nitrik Oksit (NO)

Pen�l ereks�yondak� en öneml� nöromed�-
yatör’dür. NO’nun ilk kez 1979 yılında perife-
rik vasküler düz kaslarda güçlü bir gevşetici 
etkisinin olduğu gösterilmiştir (66). NO, bir 
serbest radikal’dir (çift olmayan elektrona 
sahip molekül). Bu nedenle, yüksek oranda 
reaktif ve kimyasal olarak stabil olmayan bir 
moleküldür. Bu molekülün farklı tip memeli 
hücreleri tarafından sentezlendiği ve düz kas 
gevşemesi, trombosit reaktivitesi, santral ve 
periferik nörotransmisyon ve immun hücrele-
rin sitotoksik aktiviteleri gibi birbirinden farklı 
bir çok fizyolojik olayın regülasyonunda rol al-
dığı bilinmektedir(66). Nitrik oksit sentaz (NOS) 
aracılığı �le, L-arg�n�n am�noas�t� ve moleküler 
oks�jen kullanılarak, NO ve am�noas�t L-s�trül�n 
üretilmektedir. Bu reaksiyon için, tetrabiopte-
rin ve nikotinamid-adenindinukleotid fosfat 
(NADPH) gerekmekted�r. B�rb�rler� �le %50–60 
oranında benzerlik gösteren üç farklı NOS tipi 
tanımlanmıştır. Benzer iki formdan nöronal 
NOS (nNOS), sinir sisteminde mevcut iken, 
endotelyal NOS (eNOS), vasküler sistemde bu-
lunmaktadır. Her iki izoform da, aktiviteleri için 
kalsiyum ve kalmoduline ihtiyaç duymaktadır. 
Üçüncü form olan indüklenebilir NOS (iNOS) 
ise, kalsiyumdan bağımsız formdur. İn�ama-
tuvar mediyatörlerin ve bakteriyel ürünlerin 
indüksiyonunu takiben farklı türdeki hücre-
lerden izole edilebilmektedir (67,68). nNOS, 
kolinerjik sinirlerde, eNOS penis endotelinde 
bulunmaktadır (69,70). Normal fizyolojik şart-
larda, iNOS, peniste eksprese olmamaktadır. 
Bununla birlikte, in�amatuvar mediyatörlerle 
karşılaşıldığında, ürogenital düz kasta ekspre-
se olduğu göster�lm�şt�r (71). Yapılarında nNOS 
bulunan ve NO’yu asetilkolin ile ko-transmiter 
olarak salgılayan postganglionik parasempatik 
(kolinerjik) sinirler, artık nitrerjik sinirler olarak 
adlandırılmaktadır (72,73). Kavernözal sinirin 
uyarılması, nitrerjik sinir li�erini aktive ederek, 
sinir uçlarından NO salınmasına ve penil düz 

duğu birçok kasıcı prostanoid insan kavernöz 
dokusu tarafından sentezlenmekted�r. In v�t-
ro çalışmalarda, trabeküler düz kasın spontan 
aktivitesinden ve tonusundan prostanoidlerin 
sorumlu olduğu gösterilmiştir (55). Aynı za-
manda, in vitro olarak kasıcı prostanoidlerin 
NO ile eş zamanlı salgılandığı ve onun dilatatör 
etkisini azalttığı belirtilmiştir (56,57). 
 Lökotr�enler ve anj�otens�n-II de d�ğer etk�l� 
vazokonstriktörlerdir (58). Detümesans; �ntren-
sek miyojenik aktivite, adrenerjik nörotrans-
misyon ve prostanoidler ile endotelinler gibi 
kasıcı faktörlerin etkisi ile sağlanmaktadır (59). 
Ekzojen endotelin-1’in kasıcı etkisinin kavernö-
zal dolaşımdaki RhoA/Rho-kinaz yolu ile oldu-
ğu gösterilmiştir (60).

d. Asetilkolin

Pen�s�n kolinerjik inervasyonu, fare ve insan 
korpus kavernozumunda muskarinik resep-
törlerin ve kolinerjik sinir li�erinin varlığı ile 
kanıtlanmıştır (61,62). Asetilkolin, insan erektil 
dokularından elektriksel uyarı sonrası salına-
bilmektedir. Asetilkolinin penil ereksiyondaki 
etkisi direk olmayıp, presinaptik adrenerjik nö-
ronların inhibisyonu ve endotel hücrelerinden 
NO salınımını uyarması aracılığı ile indirektir 
(42).

e. Vazoaktif İntestinal Polipeptid 
(VIP)

VIP’�n neden olduğu gevşemen�n, NO sentez 
bloker� N-n�tro-L-arj�n�n �le �nh�be ed�ld�ğ�, bu 
nedenle de VIP’�n ereks�yondan sorumlu önem-
li bir nöromediyatör olduğu bilinmektedir (63). 
NO’nun gevşet�c� etk�s�nde VIP’�n uyardığı düz 
kas gevşemesinin de önemi vardır. Asetilkolin, 
VIP ve nNOS parasempat�k nöronlarda b�rl�k-
te bulunmaktadır. Asetilkolinin α-1 adrener-
j�k akt�vasyonunu �nh�be ed�c� etk�s� �le VIP ve 
NO’nun ereksiyondaki sinerjik etkileri gösteril-
miştir (64,65).
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eNOS’ dan elde edilen NO ise, ereksiyonun 
devamlılığına katkıda bulunmaktadır. nNOS’ 
un penil ereksiyon oluşumundaki rolü ayrıntılı 
olarak saptanmasına rağmen, genetik olarak 
oluşturulan nNOS’dan yoksun fareler fertildirler 
ve penislerinde sağlam bir nörojenik NO üreti-
mi mevcuttur (86). Bu çelişki, farelerin penisle-
r�nde nNOS varyantının (PnNOS=Pen�l nNOS) 
varlığının saptanmasıyla çözümlenmiştir (87). 
İlginç olarak, nNOS’un santral sinir sistemi var-
yantı (CnNOS), rat pen�s�nde öneml� m�ktarda 
saptanmamıştır. Bundan dolayı, PnNOS’un, bu 
hayvanlarda ana sorumlu nNOS varyantı oldu-
ğu sonucu çıkarılabilmektedir (87). nNOS’un, 
insan penisindeki varyantlarını ve bunların 
erektil disfonksiyonun gen terapisindeki po-
tansiyellerini saptamak için daha ileri çalış-
malara ihtiyaç vardır (88). nNOS’un, penisteki 
aktivitesinin androjenlerle düzenlendiği sap-
tanmıştır. Erişkin ratların kastrasyonu, kaver-
nözal sinirin uyarısıyla oluşan erektil yanıtı ve 
penisteki nNOS aktivitesini azaltmakta ve her 
iki değişiklik de, androjen uygulanması ile en-
gellenebilmektedir (89,90).

2. PENİL EREKSİYONUN MOLEKÜLER 
FİZYOLOJİSİ

A. Penil Düz Kas Kontraksiyonu

Pen�l düz kas tonusu, hücre içi serbest kalsiyum 
konsantrasyonu ve hücrenin kalsiyumun kont-
raktil etkisine olan duyarlılığı ile kontrol edil-
mektedir. Kasıcı ve gevşetici faktörlere etkin 
olan kalsiyum duyarlılığı ve kalsiyumu artıran 
mekanizmalara verilen net yanıtlar düz kas to-
nusunu düzenlemektedir.

a. Düz Kas Kontraksiyonunun 
Düzenlenmesinin Hücre içi 
Mekanizması:

Yukarıda anlatılan uyarıcı maddeler tarafından 
penil düz kası aktive edildiğinde, hücre içi ser-

kas gevşemesine neden olmaktadır (74,75). 
Farklı hayvan modeller�nde, kavernözal s�n�r�n 
veya spinal kordun uyarılmasıyla oluşturulan 
penil ereksiyon, NOS inhibitörleri ile inhibe edi-
lebilmektedir (69,76,77). Dahası, in vitro olarak 
penil kan damarlarının veya korpus kavernozu-
mun nonadrenerjik/nonkolinerjik uyarılmasıyla 
oluşan nitrerjik gevşeme yanıtları, NOS inhibi-
torleri ile bloke edilebilmektedir (74,78,79). 
NO’nun diğer bir kaynağı da, korpus kaverno-
zumun sinüzoidal ve penil kan damarlarının 
endotelinde bulunan eNOS’dur. eNOS’un erek-
til fonksiyondaki rolü, üç teori ile açıklanmak-
tadır: Birinci teoride, postganglionik kolinerjik 
li�erden salınan asetilkolin ile endotelden NO 
serbestleştiği kabul edilmektedir. Asetilkolinin 
ekzojen uygulanımı, izole korpus kavernozum 
ve penil arterlerde endotel-bağımlı gevşeme 
oluşturmaktadır (56,80). Bununla birlikte, atro-
pin ve neostigmin ise, kavernözal sinir uyarı-
sıyla oluşan penil ereksiyonu inhibe etmemek-
tedir (69,81). Dahası, korpus kavernozumun 
nörojenik gevşemesi için fonksiyonel bir en-
dotel gerekli değildir (82,83). İkinci teori, stres 
nedeniyle gelişen eNOS aktivasyonu’dur (84). 
Ereksiyon esnasında, vasküler ve sinüzoidal 
lümenin genişlemesi, eNOS aktivasyonuna ve 
endotelden NO salınımına neden olan strese 
yol açabilmektedir (84). Üçüncü teoriye göre 
ise, eNOS’un, kardiovasküler sistemdeki vas-
küler endotelden bazal NO salınımına benzer 
şekilde, detümesans sırasında bazal NO düze-
yine katkıda bulunabileceği görüşüdür. NOS 
inhibitörlerinin sistemik kullanımı, bu bazal NO 
düzeyinden dolayı sistemik kan basıncını arttı-
rabilmektedir (85). Benzer bir durum, penil düz 
kaslarında da gözlenmiştir. nNOS’un katılımını 
önleyen sinir blokerlerinin varlığında bile, NOS 
inhibitorleri penil düz kas tonusunda artışa 
neden olmaktadır. Böylece ulaşılan sonuçta, 
nitrerjik sinirlerdeki nNOS’dan elde edilen NO, 
düz kas gevşemesinin büyük bölümünden ve 
gevşemenin başlatılmasından sorumlu iken, 
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ve tonik kontraksiyonun ise, kalsiyuma duyarlı 
yollar tarafından yönetildiği sonucuna ulaşıl-
maktadır (99).

B) Penil Düz Kas Gevşemesi

Ereksiyon oluşumundaki ilk olay, penil arter-
lerin (kavernözal arter ve heliksin arterler) di-
latasyonudur. Bunun sonucunda, laküner alan 
içine olan kan akımı artmakta ve kavernöz içi 
basınç yükselmektedir. Arteriyel dilatasyonu 
takiben, trabeküler düz kas gevşer ve böylece 
laküner alan kompliansı artarak kanın burada 
yoğunlaşması sağlanır.
 Düz kas gevşemesi, sarkoplazmada bulu-
nan serbest kalsiyum seviyesinin azalmasının 
bir sonucudur. Kalmodulin, hafif zincir kinaz-
dan ayrılarak onu inaktive eder. Miyozinin, mi-
yozin hafif zincir fosfataz ile defosforilize olarak 
aktin filamanından ayrılması, kas gevşemesi ile 
sonuçlanmaktadır (100). cAMP ve cGMP, düz 
kas gevşemes�ndek� �k�nc�l haberc�lerd�r. cAMP 
ve cGMP, bunlara bağımlı protein kinazları akti-
ve etmektedir. Bu olay sonucunda: 
 1- Potasyum kanalları açılır ve h�perpolar�-
zasyon olur,
 2- Hücre içi kalsiyum, endoplazmik retiku-
lumda tecrit edilir (sekestrasyon),
 3- Voltaj bağımlı kalsiyum kanallarının inhi-
bisyonu ile kalsiyum girişi bloke olur
 Tüm bunların sonucunda da sitozolik ser-
best kalsiyum düşer ve düz kas gevşemesi olur. 

a. Nitrik Oksit (NO) ve çözülebilir-
Guanilat Siklaz (sGC)-siklik 
Guanozin Monofosfat (cGMP) Yolu:

Klasik nörotransmitterler (asetilkolin, noradre-
nalin vb) gibi diğer düzenleyici maddelerden 
farklı olarak, NO, hücre içerisinde spesifik bir 
reseptöre bağlı değ�ld�r. Gaz molekülü olan NO, 
s�toplazmada bulunan, çözüleb�l�r sGC’y� he-
de�eyerek hücre membranından geçmektedir. 
NO’ nun sGC’ ye bağlanması, prote�nde değ�-

best kals�yum konsantrasyonu [Ca++] artmakta-
dır. [Ca++] düzeyindeki bu artış, fosfol�paz C ve 
�noz�tol tr�fosfat (IP3) g�b� b�rçok s�nyal meka-
nizmalarının aktivasyonuna sekonder olarak, 
sarkoplazmik retikulum gibi hücre içi depolar-
dan kalsiyum salınımı ve/veya kalsiyumun eks-
traselüler alandan hücre içine geçişini sağlayan 
düz kas hücre membranı üzerindeki kalsiyum 
kanallarının açılması sonucunda oluşmaktadır. 
Bu artış geç�c�d�r ve [Ca++] düzeyi bazal seviye-
lerine dönse bile kasıcı aktivite devam etmek-
ted�r. Bu geç�c� fazda, [Ca++]’ daki artış, kalsiyum 
kalmodulin bağımlı miyozin hafif zincirli kinaz 
(myos�n l�ght cha�n k�nase=MLCK) aktivasyonu-
na yol açmaktadır. Akt�f MLCK, m�yoz�n kısa z�n-
c�r� (myos�n l�ght cha�n=MLC20) fosfor�ze eder 
ve böylece düz kas kontraksiyonu başlamak-
tadır (91,92). Hücre �ç� [Ca++] düzeyi bazal se-
viyesine döndüğünde, kalsiyum-duyarlılaşma 
yolları ortaya çıkmaktadır. Bu mekanizmalar-
dan birisi de, G prote�nler�n�n bağlandığı uya-
rıcı reseptörler�n varlığıdır. Böylece, [Ca++]’ da 
değişiklik olmadan kalsiyum duyarlılığı arttırı-
larak kontraksiyon sağlanabilmektedir. Bu yol, 
Rho-kinazı aktive eden küçük monomerik bir 
G prote�n olan RhoA’ yı �çermekted�r. Akt�f Rho-
kinaz, fosforile olur ve böylece düz kas miyozin 
fosfatazının regülatör alt b�r�m�n� (SMPP-l M) �n-
hibe ederek, kalsiyum miyofilamentlerinin du-
yarlılaşması sağlanır (93). RhoA ve Rho-kinazın, 
penil düz kasından salındığı gösterilmiştir 
(94,95). İlginç olarak, RhoA, kavernozal düz kas-
ta vasküler düz kasa oranla 17 kat daha fazla 
salınmaktadır (95). Selektif Rho-kinaz inhibitö-
rünün in vitro olarak, insan korpus kavernozu-
munda gevşeme meydana getirdiği ve hayvan 
modellerinde ise, penil ereksiyonu indüklediği 
gösterilmiştir (96,97). Dominant negatif RhoA 
verilmiş olan anestezi altındaki ratlarda, kont-
rol grubu denekler ile kıyaslandıklarında erektil 
fonksiyonda artış görülmüştür (98). Bütün bun-
ların sonucunda, penil düz kasların fazik kont-
raks�yonunun, [Ca++]’ daki artış ile düzenlendiği 
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aktivasyonuna neden olmaktadır (109). cAMP, 
daha sonra cGK1’le benzer etk�lere sah�p prote-
�n k�naz A’yı (PKA) uyarmaktadır. AC-cGMP yolu, 
erektil fizyolojide küçük bir rol oynayabilmekle 
birlikte, ekzojen olarak stimule edilmesi (erek-
til disfonksiyon tedavisi için PG-E1 uygulaması 
gibi), penil düz kasın gevşemesinde etkili bir 
yol olduğunu kanıtlamaktadır (110).
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GİRİŞ

Erkeklerde erektil işlev bozukluklarında tanı 
koymak �ç�n gerekl� değerlend�rme; ayrıntılı tıb-
bi ve psiko-seksüel öykü, ereksiyon fonksiyon-
larını sorgulayan bir standart sorgulama formu, 
fizik muayene ve gereğinde laboratuvar ve 
radyolojik testlerini içermelidir (1). Tablo 1’de 
erektil disfonksiyon yakınması ile başvuran bir 
hastada standart temel değerlendirme algorit-

m� özetlenmekted�r (1). EAU Kılavuzu kanıt dü-
zeylerine göre ED tanı ve değerlendirmesinde 
öneriler tablo 2’te özetlenmektedir. 

 Öykü Alınması 

Ayrıntılı alınan tıbbi ve psiko-seksüel öykü, ta-
nısal değerlendirmenin en önemli kısmıdır. Öy-
künün rahat bir ortamda alınması ve hastanın 
yakınmalarını anlatırken kendini rahat hisset-
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psikojenik kaynaklı erektil işlev bozukluklarını 
akla getirirken, gece ereksiyonlarının olmama-
sı, bozukluğun ilerleyen zamanla görece art-
ması, yaşlanma, diyabet ve damar hastalıkları 
gibi sistemik hastalık varlığında ilk olarak orga-
nik kaynaklı erektil işlev bozuklukları düşünül-
melidir (3).

Fizik Muayene

F�z�k muayenede gen�toür�ner, endokr�n, vas-
küler ve nörolojik sistem hastalıklarını irdele-
yebilecek organlardan göğüsler, saç kıllarının 

mesi tanıya daha hızlı ulaşmayı kolaylaştıracak-
tır. Öykü, ereksiyon kalitesi, gece ereksiyonla-
rının varlığı, erektil işlev bozukluğunun süresi, 
ejakülasyon varlığı ve süresi, cinsel arzunun 
düzeyi, önceki ilişkilerinde cinsel beraberliğin 
düzeyi ve kadın partnerin cinsel fonksiyonla-
rının sorgulanmasını da içermelidir (2). Öykü 
sırasında elde edilen bulgularla erektil işlev bo-
zukluklarının etiyolojik tipi hakkında fikir sahibi 
olunabilir. Örneğin gece ereksiyonlarının var-
lığı, erektil işlev bozukluğunun ani başlangıcı, 
anksiyete, korku gibi psikolojik problemlerin 
varlığı ve kadın partnerdeki sorunlar ilk olarak 

TABLO 1. Erektil disfonksiyon yakınması ile başvuran bir hastada standart temel değerlendirme algoritmi (1).

Erektil disfonksiyon yakınması beyan eden hasta

Medikal ve psiko-seksüel öykü (IIEF doldurtulması)

Fizik muayene uygulanması

Laboratuvar testlerin uygulanması

Glukoz-lipid 
profili (Eğer 
son 12 ayda 
bakılmamışsa)

Total testosteron 
(Sabah); eğer endikeyse 
biyo-aktif veya serbest 
testosteron

ED dışında 
cinsel 
problemlerin 
ayırdedilmesi

ED’nin 
düzeltilebilir 
risk faktörlerinin 
saptanması

Psiko-sosyal 
durum 
sorgulanması

ED’nin 
nedenini 
belirleme

Penis 
deformiteleri

Prostat 
hastalığı

Hipogonadizm 
belirtileri

Kardiyovasküler 
ve nörolojik 
durumu
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ancak mevcut problemin ciddiyeti hakkında 
b�lg� sah�b� olunur. Tablo 3’te göster�len IIEF-6 
soru ile elde edilen yanıtlara göre toplam sko-
run <10 olması durumunda ciddi (ağır) erektil 
disfonksiyon, 11-16 arası skor ile orta derecede 
erektil disfonksiyon, 17-21 arası skor ile hafif-
orta derecede erektil disfonksiyon, 22-25 arası 
skor ile hafif erektil disfonksiyon varlığından 
bahsed�l�rken, toplam skorun ≥26 olması nor-
mal ereksiyon fonksiyonlarını gösterir.
 C�nsel �şlevler�n ereks�yon fonks�yonları g�b� 
diğer temel fonksiyonu olan ejakülasyon fonk-
siyonu da sorgulanmalıdır. Erektil disfonksiyon 
yakınması ile başvuran erkeklerde erken boşal-
ma, geç boşalma veya retrograd ejakülasyon 
sorunları gözlenebilir. Ejakülasyon fonksiyonu 
sorgulama formu tablo 4’te gösterilmektedir. 
Kısaltılmış şekliyle dört sorudan oluşan erkek 
cinsel sağlığı boşalma ölçeği (MSHQ-4) �le son 4 
hafta içinde erkeğin boşalması ve boşalmaktan 
aldığı zevkle ilgili 4 soru içermektedir. Bu ölçek-
ten alınan yanıtlarla ejakülasyon fonksiyonları 
değerlendirilebilmektedir.
 C�nsel arzunun düzey� ve yaşlanan erkek-
te semptomların sorgulandığı yaşlanan erkek 
semptom sorgulama ölçeği (AMS) 17 sorudan 
oluşan bir sorgulama formudur (tablo 5). Bu 
ölçek ile testosteron eksikliğine bağlı olabile-
cek psikolojik, somatik ve cinsel istek azlığı gibi 
fonksiyonlar değerlendirilir. 

dağılımı, testisler ve penis dikkatli olarak ince-
lenmelidir (4,5). Ürogenital organların fizik mu-
ayenesi sırasında peniste bir Peyron�e hastalığı, 
pre-kanseröz veya kanseröz bir penis kanseri 
varlığı, rektal tuşede benign veya malign pros-
tat hastalığı, testislerin hacimleri ölçümü ile bir 
hipogonadizm varlığı kolaylıkla anlaşılabilir. 
Ayrıca şüpheli bir endokrin hastalık düşünüldü-
ğünde tiroid bezi muayenesi, vasküler hastalık 
olasılığında femoral ve pedal pulsasyon varlığı 
ve nörolojik bir bozukluk olasılığında genital 
ve perineal duyu incelenmelidir. Son 3-6 ayda 
kardiyolojik muayene geçirmeyen hastalarda 
bir kan basıncı ve nabız ölçümü uygulanmalıdır 
(1).

Sorgulama Formları

Öykü ve fizik muayeneye ek olarak ereksiyon 
fonksiyonları daha objektif ve standart bir sor-
gulama formu ile değerlendirilebilir. Ereksiyon 
fonksiyonlarını sorgulayan çeşitli yöntemler 
olmasına karşın daha standart bir sorgulama 
formu olan uluslar arası ereksiyon fonksiyonla-
rını sorgulama �ndeks� (IIEF) 15 soru �le erekt�l 
fonksiyon, orgazm fonksiyonu, cinsel arzu, cin-
sel ilişki yeterliliği ve genel memnuniyet olmak 
üzere 5 işlevi değerlendirir (6-8). Bu form türk-
çeye çevrilmiş ve geçerliliği sağlanmıştır. Sor-
gulama formları ile etiyolojik tanı sağlanmaz, 

TABLO 2. EAU Kılavuzu kanıt düzeylerine göre ED tanı ve değerlendirmesinde öneriler (1)

Kanıt düzeyi Öneri derecesi

Kapsamlı bir tıbbi ve cinsel öykü alınması gereklidir. 3 B

Geçerliliği kanıtlanmış sorgulama formu kullanımı ED alt tipini belirlemede 
ve tedavi etkisini karşılaştırmada yardımcı olabilir.

3 B

ED’nin başlangıç değerlendirmesinde fizik muayene, ED ilişkili tıbbi 
hastalıkların belirlenmesi açısından gereklidir.

4 B

Serum glukoz-lipid profili ve total testosteron düzeyini içeren rutin 
laboratuvar testleri, düzeltilebilir patolojilerin saptanması ve yaşam stili 
değişiklikleri ile önlenebilmesi açısından gereklidir. 

4 B

Daha spesifik ileri tanı testleri sadece bazı durumlarda endikedir. 4 B
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TABLO 3. Uluslararası ereksiyon fonksiyonlarını sorgulama indeksi (IIEF)-kısa

Uluslararası Erektil Fonksiyon Ölçeği (IIEF)

Elinizdeki ölçek, ereksiyon (sertleşme) sorununun cinsel yaşama son 4 hafta içindeki etkilerini sorgulayan 
sorulardan oluşmaktadır. Soruların altındaki yanıtlardan size en uygun olan yalnız bir şıkkı, karşısındaki ku-
tucuklar üzerinden işaretleyiniz. Sorular, sertleşme sorununun tam olarak değerlendirilmesi ve düzeltilmesi 
için doktorunuza yardımcı olacaktır.

Adı-Soyadı: ……………………………  …………………………………… Tarih: …………………………………

1. Son 4 hafta içindeki cinsel faaliyetleriniz sırasında 
peniste (kamışta) sertleşme ne sıklıkta oldu?
Cinsel faaliyet olmadı   0
Hemen hepsinde (her zaman)  5
Çoğunlukla (yarısından çok daha fazlasında)   4
Bazen (yaklaşık yarısında)  3
Nadiren (yarısından çok daha azında)  2
Hiç ya da hemen hemen hiç  1

2. Son 4 hafta içinde cinsel uyarılmayla sağlanan 
sertleşmeler ne sıklıkta cinsel ilişkiyi sağlayacak dü-
zeydeydi?
Cinsel uyarılma olmadı  0
Hemen hepsinde (her zaman)  5
Çoğunlukla (yarısından çok daha fazlasında)  4
Bazen (yaklaşık yarısında)  3
Nadiren (yarısından çok daha azında)  2
Hiç ya da hemen hemen hiç  1

3. Son 4 hafta içinde cinsel ilişki girişimlerinde va-
jinaya (hazneye) giriş (duhul) ne sıklıkta mümkün 
oldu?
Cinsel ilişki girişiminde bulunmadım  0
Hemen hepsinde (her zaman)  5
Çoğunlukla (yarısından çok daha fazlasında)  4
Bazen (yaklaşık yarısında)  3
Nadiren (yarısından çok daha azında)  2
Hiç ya da hemen hemen hiç  1

4. Son 4 hafta içinde cinsel ilişkiler sırasındaki sert-
liği ne sıklıkta devam ettirebildiniz?
Cinsel ilişki girişiminde bulunmadım  0
Hemen hepsinde (her zaman)  5
Çoğunlukla (yarısından çok daha fazlasında)  4
Bazen (yaklaşık yarısında)  3
Nadiren (yarısından çok daha azında)  2
Hiç ya da hemen hemen hiç  1

5. Son 4 hafta içerisinde cinsel ilişkileri tamamlamak 
için sertleşmeyi sürdürmekte ne kadar zorlandınız?
Cinsel ilişki girişiminde bulunmadım  0
Aşırı zorlandım  1
Çok zorlandım  2
Zorlandım  3
Biraz zorlandım  4
Hiç zorlanmadım  5

6. Son 4 hafta içinde sertleşmeyi sağlama ve devam 
ettirme konusunda kendinize güveninizi nasıl değer-
lendiriyorsunuz?
Tam  5
Tama yakın  4
Orta derecede  3
Az  2
Çok az  1

Toplam Puanınız: …….…………. / 30
Sertleşme sorununun ciddiyeti: …………………

Hesaplama: Toplam 30 puan üzerinden elde edilen puana göre sertleşme sorununun ciddiyeti:
26-30 puan: Normal
22-25 puan: Hafif 
17-21 puan: Hafif-orta
11-16 puan: Orta
10 ve altında puan: Ciddi



4  Erektil Disfonksiyonlu Hastalarda Tanı ve Değerlendirme 53

nısal değerlendirme için aşağıdaki yöntemlere 
başvurulabilir:

Hormonal Değerlendirme: C�nsel arzuda 
azalma ve özellikle gece ereksiyonlarında azal-
ma yakınmasıyla başvuran olgularda başlangıç 
testi serum total testosteron düzeyi ölçülmeli-
dir. Serum total testosteron düzeyinin sınırda 
olduğu olgularda tedavi kararı vermede serum 
albümin ve serbest testosteron düzeyi de öl-
çülerek biyolojik aktif testosteron düzeyi sap-
tanmalıdır. Serum testosteron düzeyi düşük 

Laboratuvar Testleri

Uygun laboratuvar testler�; tam kan sayımı, �d-
rar tahlili, açlık glukoz, lipid profili ve serum tes-
tosteron düzeyini ve gereğinde spesifik diğer 
testleri içermelidir (9). Ayrıntılı öykü, fizik mua-
yene ve gereğinde laboratuvar incelemesinden 
sonra erektil işlev bozukluğunun etiyolojisine 
göre daha kesin tanı koymak için ileri testlere 
geçilebileceği gibi, daha ileri tanısal yöntemle-
re başvurmadan tedavi seçeneklerine geçilebi-
l�r. Laboratuvar testler� hastanın yakınmaları ve 
saptanan risk faktörlerine göre daha ayrıntılı ta-

TABLO 4. Erkek cinsel sağlığı boşalma ölçeği (MSHQ-4)

Erkek Cinsel Sağlığı Boşalma Ölçeği (MSHQ-4)

Elinizdeki ölçek, son 4 hafta içinde erkeğin boşalması ve boşalmaktan aldığı zevkle ilgilidir. Soruların altın-
daki yanıtlardan size en uygun olan bir şıkkı işaretleyiniz. Vereceğiniz yanıtlar yalnız doktorunuz tarafından 
değerlendirilecektir. Sorular, sorununuzun tam olarak değerlendirilmesi ve düzeltilmesi için yardımcı ola-
caktır.
Elinizdeki form

Adı-Soyadı: ……………………………  …………………………………… Tarih: …………………………………

1. Geçen ay içinde, cinsel aktiviteleriniz sırasında 
ne sıklıkla ejakülasyon yapabildiniz veya boşalabil-
diniz? (Yalnız bir tek yanıtı işaretleyiniz)

Her zaman  5
Çoğunlukla   4
Bazen    3
Çok az bir kısmında    2
Hiçbir zaman   1

2.  Geçen ay içinde, boşalmanızın şiddeti veya gü-
cünü nasıl değerlendirirsiniz? (Yalnız bir tek yanıtı 
işaretleyiniz)

Her zaman olduğu gibi kuvvetliydi   5
Her zamankinden önemsiz miktarda az  
kuvvetliydi   4
Her zamankinden biraz az kuvvetliydi    3
Her zamankinden çok az kuvvetliydi   2
Her zamankinden çok çok az kuvvetliydi   1
Boşalamadım   0

3. Geçen ay içinde, boşaldığınızda gelen meninin 
miktarını veya hacmini nasıl değerlendirirsiniz? 
(Yalnız bir tek yanıtı işaretleyiniz)

Her zaman olduğu gibi  5
Her zamankinden önemsiz miktarda az  4
Her zamankinden biraz az  3
Her zamankinden çok az  2
Her zamankinden çok çok az  1
Boşalamadım  0
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TABLO 5. Yaşlanan erkekte semptom sorgulama ölçeği (AMS).
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diastolik kan akımının 3 cm/sn. altında olması 
ve rez�st�f �ndeks (RI)> 0.8 varlığı normal venöz 
fonksiyon varlığını gösterir. Anormal bulgular 
varlığında vasküler sistem hastalığı düşünülür 
(11). 
 Pen�l renkl� Doppler ultrasonograf� �le şüp-
helenilen arteriyel yetmezliğin lokalizasyonu 
en iyi opak madde yardımıyla çekilen arteri-
ografi ile gösterilir. Arterigrafi eşliğinde genç 
erkeklerde görülen travmaya bağlı arteriyel 
yetmezlik tanısı konularak arteriyel neovaskü-
larizasyon operasyonu ile düzeltilebilmektedir. 
Y�ne pen�l renkl� Doppler ultrasonograf� �le şüp-
helenilen venöz yetmezlik tanısı ve lokalizasyo-
nu en iyi kavernozometri ve kavernozografi ile 
gösterilir. Kavernozografi ile venöz kollateralle-
rin lokalizasyonu belirlenerek uygun olgularda 
venöz cerrahi operasyonu uygulanabilir (12). 

Kardiyovasküler Sistem ve Cinsel 
Aktivite

Erektil disfonksiyon yakınması ile başvuran er-
keklerde kardiyovasküler hastalıkların yüksek 
prevalansta görülmesi nedeniyle öykü ve fizik 
muayeneyi içeren ilk değerlendirmede kar-
diyovasküler sistem ve cinsel aktivite ayrıntılı 
sorgulanmalıdır (1). Erektil disfonksiyonlu has-
ta kardiyak risk Pr�nceton Konsensus raporuna 
göre 3 sınıfa ayrılır (13): Düşük risk, orta risk ve 
yüksek r�sk. Yüksek r�sk grubunda hastalarda 
cinsel aktivite tehlikeli bulunurken düşük ve 
orta riske sahip hastalara stres testi uygulan-
malıdır. Stres testini geçen hastalara ED tedavisi 
uygulanabilirken, stres testinde riskli bulunan 
hastalar kardiyolog tarafından ayrıntılı değer-
lendirilmelidir. 
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Erekt�l d�sfonks�yon (ED), ≥ 40 yaş ve üzer� er-
kekler�n hemen hemen yaklaşık % 40’ ını etk�le-
yen yaygın b�r sağlık problem�d�r (1). Yaş,  disli-
pidemi, hipertansiyon,  insülin direnci,  diyabet, 
 sigara,  obezite,  metabolik sendrom, sedanter 
yaşam tarzı ve depresyon, ED için tanımlanmış 
önemli risk faktörlerini oluşturmaktadır (2). 

Bu risk faktörlerinin neredeyse tamamı  kardi-
yovasküler hastalıklar ( KVH) için de geçerlidir. 
Etiyoloji ve hastalığın ilerlemesi göz önünde 
bulundurulduğunda KVH ve ED ortak bir pato-
fizyolojik temeli paylaşmaktadır (3). Bilinen aşi-
kar veya subklinik  koroner arter hastalığı olan 
erkeklerde ED ile daha sık karşılaşılmaktadır. 
Aynı şekilde, bilinen KVH olsun veya olmasın ED 
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keti veya 5 soruluk erkekler için cinsel sağlık 
envanteri (SHIM-5) anket� kullanılab�lmekted�r 
(7). Böylece, hastalar KVH yönünden değer-
lendirilirken eş zamanlı olarak ED açısından da 
değerlend�r�lm�ş olur. SHIM-5 anket skoruna 
göre, ED ciddiyeti ile koroner arter hastalığı 
yaygınlığının korele olduğu gösterilmiştir (8). 
SHIM anket�, sadece androlog veya ürologlar 
tarafından değil kardiyologlar, endokrinologlar 
ve aile hekimi uzmanları tarafından da uygula-
nabilmektedir.

2. Erektil Disfonksiyon ve 
Kardiyovasküler Hastalık: Ortak 
Patofizyoloji

Pen�l ereks�yon, büyük ölçüde vasküler b�r 
olaydır. Pen�l endotel ve düz kas dokusu fonk-
siyonel ve yapısal değişikliklere çok duyarlıdır. 
Vaskülojenik ED patofizyolojisinde önce düz 
kas gevşemesinin bozulması (fonksiyonel vas-
küler ED, başlangıç fazı) meydana gelmekte, 
sonra aterosklerotik kavernöz arterin tıkanması 
(yapısal vasküler ED, geç faz) gelişmekte, veya 
bu ikisi birlikte olabilmektedir (3). Endotel dis-
fonksiyonu, subklinik in�amasyon, endotelyal 
protrombotik aktivite artışı ve androjen eksik-
liği arasındaki karmaşık ilişki ED patofizyolo-
jisinde önemli rol oynamaktadır (3). “Arter bü-
yüklüğü, genişliği hipotezi”, niçin klinik olarak 
koroner arter hastalığı ortaya çıkmadan önce 
sıklıkla ED semptomlarının görüldüğünü açık-
layabilmektedir (9). Bu hipoteze göre, belirli bir 
aterosklerotik yük için, daha küçük çaplı penil 
arterler, daha büyük çaplı koroner arterlere 
göre daha erken dönemde daralmaktadır ve 
tıkanmaktadır. Aynı kavram, tıkayıcı olmayan 
ateroskleroz olguları için de geçerlidir: Diğer 
organlarla kıyaslandığında, daha küçük olan 
penil arter daha büyük bir endotel yüzeyine 
sahiptir ve ereksiyon için daha büyük derecede 
vazodilatasyon gerekmektedir. Aynı derecede-
ki bir endotel fonksiyon bozukluğu, penil arter 
gibi daha küçük arterlerde semptomlara neden 

varlığı gelecekte karşılaşılabilecek kardiyovas-
küler olaylar için de bağımsız bir risk faktörüdür 
(2,4,5). Erektil disfonksiyon tanısı konulduktan 
yaklaşık 2-5 yıl sonra (ortalama 3 yıl) koroner ar-
ter hastalığı, felç (stroke) ve periferik arter has-
talığı gibi klinik olaylar ile karşılaşılmaktadır (2). 
Bu yüzden, “ED varlığı, yakın gelecekte ortaya 
çıkacak KVH’ın öncüsüdür” denilebilmektedir. 
Erektil disfonksiyon tanısı konulduktan sonra, 
değiştirilebilir aterosklerotik risk faktörleri ile 
mücadele etmek için doktorlar ve hastalar için 
önemli bir zaman aralığı, fırsat dilimi vardır. Bu 
sürenin iyi değerlendirilmesi gerekmektedir. 
 Erektil disfonksiyon, tatmin edici cinsel 
performans için gerekli olan penil ereksiyonun 
başlatılmasında, sağlanmasında ve süreklili-
ğinde yetersizlik olarak tanımlanmaktadır (6). 
Organik, psikojenik veya karma (miks) olarak 
sını�andırılmaktadır. Organ�k ED; genell�kle 
vaskülojenik, hormonal veya nörojenik sebep-
lerden kaynaklanmaktadır. Erektil disfonksiyo-
nun organik nedenleri arasında da en sık kar-
şılaşılanı ve KVH ile yakından ilişkili olan türü 
vaskülojenik ED’dir. Bu yüzden, vaskülojenik 
olanlar ile diğer ED sebeplerinin ayırıcı tanısının 
�y� yapılması gerekmekted�r. Yaşlanma, KVH r�sk 
faktörlerindeki artış, metabolik ve vasküler has-
talıklardaki artış nedeni ile önümüzdeki yıllarda 
vaskülojenik ED ile olasılıkla daha sık karşılaşıl-
ması beklenmektedir. 

A. Koroner Arter Hastalığı 
(İskemik Kalp Hastalığı) ve Erektil 
Disfonksiyon

1. Tıbbi Öyküde Erektil 
Disfonksiyonun Sorgulanmasının 
Önemi

Bilinen KVH’ı olanlarda veya ön tanısı ile değer-
lendirilen hastalarda tıbbi öykü alınırken cinsel 
öykünün de sorgulanması, ED olan hastaları 
yakalamada önemlidir. Bu amaçla 15 soruluk 
uluslararası erektil fonksiyon indeksi (IIEF) an-
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çalışmada da, ED hastalarının %19’unda sess�z 
tıkayıcı koroner arter hastalığı olduğu gösteril-
m�şt�r (13,14). Çalışma sonuçlarına göre, hem 
koroner arter hastalığı olanlarda ED ile daha sık 
karşılaşılmakta, hem de ED hastalarında sessiz 
subklinik kardiyovasküler hastalıklar ile daha 
sık karşılaşılmaktadır. 

4. Erektil Disfonksiyon ve 
Gelecekteki Kardiyovasküler Olay 
Riski: Fırsat Aralığı

Erektil disfonksiyon, kardiyovasküler olaylar 
�ç�n bağımsız b�r r�sk faktörüdür. Genel popü-
lasyonda, KVH riski yüksek olanlarda, diyabe-
tiklerde ve kalp yetersizliği olanlarda, ED’nin 
gelecekteki ölümcül ya da ölümcül olmayan 
kardiyovasküler olayları (miyokard infarktüsü, 
stroke ve revaskülarizasyon) öngörmedeki rolü 
araştırılmıştır (5,15-17). 92.757 hastayı içeren 14 
çalışmanın metaanalizinde, hastalar ortalama 
6.1 yıl takip edildiğinde geleneksel risk faktör-
lerinden bağımsız olarak ED’nin kardiyovaskü-
ler olaylar, kardiyovasküler mortalite, miyokard 
infarktüsü, serebrovasküler olay ve tüm neden-
lere bağlı ölüm riskinde anlamlı artış ile ilişkili 
olduğu bulunmuştur (5). Bilinen koroner arter 
hastalığı olanlar arasında ED’nin tüm nedenle-
re bağlı mortaliteyi öngördürücü değeri daha 
yüksekt�r (%90) (5). Fram�ngham veya SCORE 
gibi klasik risk skorlama sistemlerine ED ek-
lendiğinde, KVH riskini tahmin etme gücünün 
artıp artmadığına dair çalışmalar da yapılmak-
tadır. Hastaların kardiyovasküler hastalık riski 
hesaplanırken geleneksel risk faktörlerine ED’yi 
eklemek Fram�ngham r�sk skorlama s�stem�n�n 
gücünü arttırmadığı ortaya konulmuştur (15).
 Erektil disfonksiyon, sadece girişimsel ol-
mayan testlerde iskemi saptanarak tanı ko-
nulan tıkayıcı koroner arter hastalığının bir 
belirtisi olarak görülmemelidir. Aynı zamanda, 
in�amasyon ve pro-trombotik aktivitede artış 
ile ilişkili olduğu için ED, yakin gelecekte karşı-

olurken, koroner arterler gibi daha büyük arter-
lerde ise belirgin bir semptoma neden olmaya-
bilmektedir. 

3. Klinik Pratik Hayatta Erektil 
Disfonksiyon ve Kardiyovasküler 
Hastalık İlişkisi

Erektil disfonksiyon sıklığı, bilinen koroner arter 
hastalığı olanlar arasında %47-75 arasındadır 
(2,4,10). COBRA çalışması ver�ler�ne göre (11), 
koroner arterleri normal olanlarda ED sıklığı 
%24 �ken, koroner arter hastalığı olanlarda �se 
ED sıklığı %47 olarak b�ld�r�lm�şt�r. Tek damar 
hastalığı olan akut koroner sendrom hastala-
rında ED sıklığı %22, çok damar hastalığı olan 
akut koroner sendrom hastalarında ED sıklığı 
%55 ve kronik koroner arter hastalığı olanlar-
da bu oranın %65 olduğu göster�lm�şt�r. Yan�, 
normal koroner arteri olanlara göre koroner 
arter hastalığı olanlarda, tek damar hastalığı 
olanlara göre çok damar hastalığı olanlarda 
ve kronik koroner arter hastalığı olanlarda ED 
ile daha sık karşılaşılmaktadır. Aynı çalışmada, 
ED’n�n c�dd�yet� (IIEF <10) ve süres�n�n (>2 yıl) 
anjiyografik olarak ciddi koroner arter hastalığı 
�ç�n öngördürücü olduğu bel�rt�lm�şt�r. Çok da-
mar hastalığı olanlarda, ileri koroner veya sis-
temik aterosklerozisi olanlarda yüksek oranda 
ED ile karşılaşılmaktadır. Akut koroner sendrom 
ile başvuran tek damar hastalarında hem koro-
ner hem de penil arterdeki aterosklerotik yük 
orta seviyede olduğundan bu hastalarda ED ile 
daha az sıklıkta karşılaşılmaktadır (11,12). 
 İlk ve tek klinik bulgu olarak, ED’si olan has-
talardaki koroner arter sıklığı araştırıldığında, 
ED hastaları arasında egzersiz stres testinin 
bozuk olma olasılığı %22 olarak bulunmuştur. 
Bu hastalara koroner anjiyografi yapıldığında 
vakaların %90’nından fazlasında tıkayıcı koro-
ner arter hastalığı tespit edilmiştir. Başka bir 
ifade ile, ED hastalarında egzersiz stres testinin 
pozitif öngördürücü değeri yüksektir. Başka bir 
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nememektedir. Testosteron düşüklüğü, genel 
sağlık durumunun kötü olduğuna işaret eden 
bir epifenomen olarak kabul edilse de yine de 
bu ilişkinin daha kapsamlı olarak araştırılması-
na ihtiyaç vardır. 

6. Erektil Disfonksiyon Tanısı 
Konulduktan Sonra Kardiyovasküler 
Hastalık Riski Yönünden 
Değerlendirme Nasıl Olmalıdır?

2012 yılında yayımlanan “Pr�nceton III Concen-
sus” önerilerine göre, ED hastalarında kardiyo-
vasküler değerlendirme şu şekilde olmalıdır 
(24): Ayrıntılı tıbbi öykü alınmalı, kardiyovas-
küler semptomlar sorgulanmalı, obezite, hi-
pertansiyon, dislipidemi, prediyabet, sigara, 
bilinen koroner veya periferik arter hastalığı, 
uyku apne sendromu ile ilişkili semptomlar, 
ailede erken yaşta aterosklerotik hastalık olup 
olmadığı sorgulanmalıdır. Başlangıçta; �st�ra-
hat elektrokardiyografik incelemesi, açlık kan 
glukozu, glomerüler filtrasyon hızının hesap-
lanması gerekmektedir. Kardiyak muayenenin 
yanı sıra periferik nabızlar da muayene edil-
mel�d�r. SHIM-5 anket�ne göre, ED’n�n c�dd�yet� 
ve süresi not edilmelidir. Bu aşamadan sonra, 
erektil disfonksiyon hastalarının Fram�ngham 
veya SCORE r�sk skorlamasına göre kard�yovas-
küler olay riski belirlenir. Bilinen KVH’ı olanlar 
ve diyabetikler zaten yüksek riskli grupta yer 
almaktadır. Bilinen KVH olmayan veya diyabe-
tik olmayanların risk grubu belirlenir. Bilinen 
KVH olmayan, sadece ED tespit edilen olgu-
larda, primer koruma amaçlı sıkı yaşam şekli 
değ�ş�kl�ğ� öner�l�r. Bunun �ç�n tüm hastalara; 
tütün tüketiminin bırakılması, düzenli dinamik 
egzersiz, ideal kilosuna ulaşması için, gerekli 
ise hastanın kilo vermesi, karbonhidrat ve yağ 
tüketiminin azaltılması önerilir. Etkin yaşam 
tarzı değişikliği ile hem gelecekte karşılaşıla-
cak KVH riski azaltılabilir ve hem de cinsel iş-
levler iyileşebilir (25). 

laşılabilecek akut KV olayların erken uyarı be-
lirtisi olarak da kabul edilmelidir (18). Kardiyak 
semptomları olmayan ED hastalarında takip 
eden 2-5 yıl (ortalama 3 yıl) içerisinde kardi-
yak olay ile karşılaşılma olasılığı yüksektir. Hem 
doktorlar hem de hastalar için bu süre, değiş-
tirilebilir risk faktörleri ile mücadele etmek için 
iyi değerlendirilmesi gereken önemli bir zaman 
aralığı’dır (2).

5. Testosteron Eksikliği ve 
Kardiyovasküler Hastalık

Erektil disfonksiyon sebeplerinden birisi 
de testosteron eksikliği’dir (19). Düşük tes-
tosteron seviyesi, total kolesterol ve LDL-
kolesterol seviyelerinde artışa, aynı zamanda 
pro-in�amatuvar belirteçlerin üretiminde 
de artışa neden olmaktadır (20). Bu olumsuz 
değişiklikler, endotel disfonksiyonuna, arter 
duvar kalınlığında artışa ve kalsifikasyona yol 
açmaktadır. Kronik olarak düşük testosteron 
seviyesi KVH riskinde bir artışa neden olabil-
mekted�r. Gerçekten de, androjen eksikliğinin 
hem genel populasyonda hem de kardiyovas-
küler olay riski yüksek olan populasyonda kar-
diyovasküler olayların öngördürücüsü olduğu 
gösterilmiştir (20). Bunun zıddı düşünülürse, 
yaşlı hastalarda daha yüksek testosteron sevi-
yesinin kardiyovasküler olaylar için koruyucu 
rolünün olduğu söylenebilir (21). 2010 yılında 
yayımlanan bir metaanalizde, total testoste-
ron seviyesi ile KVH riski arasında bir ilişki ol-
madığı, testosteronun KVO için zayıf koruyucu 
olduğu, düşük testosteron seviyesinin sadece 
genel olarak kötü sağlık durumuna işaret ede-
bileceği bildirilmiştir (22). Ancak daha yeni 
yayımlanan, daha büyük hasta populasyonu-
nu kapsayan başka bir metaanalizde androjen 
eksikliği ile KVH riski ve KV mortalite arasın-
da anlamlı ilişki olduğu belirtilmiştir (23). Bu 
metaanaliz sonuçlarına göre, düşük androjen 
seviyesinin KV olaylara neden olduğu söyle-



5  Erektil Disfonksiyonlu Hastalarda Kardiyak Değerlendirme 61

 C�dd� ED olanlarda (SHIM skoru 1-7) ve ED 
süresi > 2 yıl olanlarda, kardiyovasküler hasta-
lık riski daha yüksektir (11,24). Bazı laboratuar 
parametreleri, 10 yıllık KVH riski orta derecede 
olanlarda ED hastalarında daha ileri risk belirle-
mesi için kullanılabilir (26). Bu testler şunlardır: 
Testosteron, yüksek duyarlıklı C-reakt�f prote�n, 
fibrinojen, interlökin-6, karotis intima-medya 
kalınlığı, koroner bilgisayarlı tomografi, koro-
ner kalsiyum skoru, endotel disfonksiyonu, al-
buminüri ve penil Doppler. Bu testler mevcut-
sa ve kullanılırsa daha ileri bir risk tahminine 
yardımcı olabilir, ancak bu testlerin yapılması 
zorunlu değ�ld�r. Günlük prat�k hayatımızda, 
hem koroner arter hastalığı tanısını koymada 
hem de cinsel aktivite ile ilişkili riski belirleme-
de en kolay uygulanabilen tanı yöntemi eforlu 
EKG test�’d�r. Yeterl� egzers�z yapab�lenler veya 
egzersiz stres testi normal olanlar cinsel akti-
vite yapabilir veya bunun için tedavi alabilir. 
Egzersiz stres testi pozitif olanlarda veya kardi-
yovasküler olay riski yüksek olanlarda, kardiyak 
durum tedavi edilinceye kadar veya kardiyak 
durum stabil oluncaya kadar cinsel aktivite er-
telenmelidir. 

ii. Bilinen Kardiyovasküler Hastalığı 
Olanlarda Erektil Disfonksiyon 
Hastalarının Yönetimi Nasıl 
Olmalıdır?

Öncelikle hastanın efor kapasitesi, efor yapabil-
me durumu sorgulanır. 3-4 METS’lik iş gücünü 
yapamayan (yaklaşık 20 dakikada düz yolda 1.5 
km yürümeyi veya 2 kat merdiveni 10 saniyede 
çıkmayı başaramayan) hastalar için cinsel akti-
vite güvenli değildir. İkinci aşamada hastanın 
mevcut kardiyovasküler hastalık riski (düşük 
risk, sını�andırılamayan risk ve yüksek risk) be-
l�rlen�r. Düşük r�skl� ve eforlu EKG test�nde ba-
şarılı olan, sını�andırılamayan risk grubundaki 
hastalara cinsel aktivite önerilir, ED varsa tedavi 
ed�l�r. Yüksek r�skl� ve eforlu EKG test�nde başa-

Egzersiz Yapabilme ve Cinsel Aktivite Riski: 
Hastaların egzersiz kapasiteleri ile cinsel ak-
t�v�te r�sk� arasında zıt b�r �l�şk� vardır. Yapılan 
çalışmalarda, cinsel aktivitenin hafif-orta dere-
cede fiziksel aktiviteye, 3-4 METS’lik (metabo-
lic equivalents of the task) iş gücüne, karşılık 
geldiği gösterilmiştir (25-27). Bu da, yaklaşık 
20 dakikada düz yolda 1.5 km yürümeye veya 
2 kat merdiveni 10 saniyede çıkmaya karşılık 
gelmektedir. Bu iş yükünde kalp hızı genellikle 
dakikada 130 vurunun altındadır ve kan basıncı 
normal olanlarda sistolik kan basıncı nadiren 
170 mmHg üzerine çıkar. Bu durum herkes için 
aynı kabul edilemez. Hastanın yaşı, obezite 
veya KVH olup olmaması, evlilik dışı ilişki, aşırı 
gıda ve alkol tüketimi gibi durumlarda cinsel 
aktivite sırasında gereken iş yükü daha da ar-
tabilmektedir. Bu yüzden, Bruce protokolüne 
göre yapılan eforlu EKG test�nde en az 4 dak�ka 
yürüyebilen, 5-6 METS iş yükünü semptomsuz, 
anormal hipotansif yanıt, ritim bozukluğu ve 
EKG değ�ş�kl�ğ� olmadan tamamlayab�len b�-
reyler için “cinsel aktivite güvenlidir” denilebil-
mektedir (24). 

i. Aşikar Kardiyovasküler 
Hastalığı Olmayanlarda Erektil 
Disfonksiyonu Olan Hastaları Nasıl 
Değerlendirelim?

Aşikar KVH’ı olmayan, özellikle diyabetik ED 
hastalarında KVH riskini belirlemek için egzer-
s�z stres test� yapılab�l�r. Eforlu EKG test� �le has-
taların egzersiz kapasiteleri belirlenir ve cinsel 
aktivite ile ilişkili kardiyovasküler risk tahmin 
edilebilir (24). Erken ateroskleroz için güçlü aile 
öyküsü olan, ED skoru yüksek olan, diyabetik ve 
ateroskleroz için çoklu risk faktörüne sahip olan 
ED hastalarında, çok kesitli bilgisayarlı tomog-
rafik anjiyografi veya koroner kalsiyum skoru 
hesaplanması ile de koroner arter hastalığı ta-
raması yapılabilir. 
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Cem�yet� sınıflamasına göre fonks�yonel kapa-
s�tes� sınıf I-II olan, başka b�r dey�şle 5 METS’lik 
iş yükünü tolere edebilen kalp yetersizliği veya 
kalp kapak hastalığı olan hastalar düşük riskli 
grupta yer almaktadır.

Yüksek Riskli Hastalar: Bu hastalar, genellik-
le semptomatiktir ve kardiyak açıdan ciddidir. 
Kararsız (unstable) angina pektoris hastaları, te-
daviye rağmen semptomu olan kararlı (stable) 
angina pektoris hastaları, kontrolsüz hipertan-

rılı olamayan sını�andırılamayan risk grubun-
daki hastalar öncelikle kardiyolog tarafından 
değerlendirilmelidir, bu hastalarda kardiyak 
stabilizasyon sağlanıncaya kadar cinsel aktivite 
ertelenmelidir (Şekil 1). 

Düşük Riskli Hastalar: Bu hasta grubunda 
cinsel aktivite kardiyak riski arttırmaz. Başarılı 
bir şekilde cerrahi olarak veya perkütan yolla 
revaskülarizasyon yapılanlar, kan basıncı kont-
rol altında olan h�pertans�fler, New York Kalp 

Önce egzersiz yapabilme durumu sorgulanıra

Şekil 1. Bilinen kardiyovasküler hastalığı olanlarda cinsel aktiviteye yönelik öneriler. 
aC�nsel akt�v�te �ç�n 20 dak�kada düz yolda yaklaşık 1.5 km yürümeye eş veya 2 kat merd�ven� 10 san�yede çıkmaya 
eş iş yükü gerekir.  
bC�nsel akt�v�te, Bruce protokolüne göre yapılan eforlu EKG test�nde 4 dak�kayı tamamlamaya, 3-4 METS’ l�k �ş yükü-
nü tamamlamaya denktir.

Hastanın kardiyak risk grubu belirlenir

Düşük risk Risk sınıflaması yapılamayan Yüksek risk

Egzersiz stres testb

Düşük risk Yüksek risk

Cinsel aktivite 
tavsiye edilir, varsa 

ED tedavi edilir

Kardiyolog
takibi gerekli
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rinin, pulmoner ve sistemik vazodilatasyon, 
miyokardiyal kontraktiliteyi arttırma, büyük 
arter sertliğini azaltma, endotel fonksiyonunu 
iyileştirme gibi pek çok yolaktan kardiyovas-
küler sistem fizyolojisi üzerine olumlu etkileri 
vardır. Erektil disfonksiyonu ve sessiz koroner 
arter hastalığı olan diyabetiklerde PDE5 inhibi-
törlerinin kardiyovasküler ölüm ve morbiditeyi 
azaltabileceği gösterilmiştir (28,29). 

8. Kardiyovasküler Hastalıklarda 
Kullanılan İlaçlar Erektil 
Disfonksiyona Neden Olur mu?

Kardiyovasküler hastalıklar için kullanılan ilaç-
ların bir kısmı ED’ye neden olurken bazıları ED 
semptomlarını iyileştirebilmektedir. Sadece 
tiyazid grubu diüretiklerin ED’ ye neden oldu-
ğu net olarak ortaya konmuştur. Eski nesil beta 
blokerler ED yapabilir ancak bu yan etki riski 
oldukça düşüktür (~%3). Hatta yen� nes�l beta 
blokerlerden nebivolol erektil fonksiyonu iyi-
leştirebilir. Anjiyotensin reseptör blokerleri ve 
kalsiyum kanal blokerleri, ereksiyon üzerine 
ya nötral etkilidir ya da olumlu etkileri vardır. 
Stat�nler�n ereks�yona etk�s� doz bağımlıdır; 
yüksek doz statin kullanımı, olasılıkla testos-
teron seviyesini azaltarak ereksiyonu olumsuz 
yönde etkileyebilir, ancak bu konuda daha ileri 
çalışmalar gereksinim bulunmaktadır (30-33). 
Kardiyovasküler sistemi etkileyen ilaçlar baş-
landıktan sonra ED gelişip gelişmediği sorgu-
lanmalıdır. Eğer bu tedaviye başladıktan kısa 
süre sonra ED gelişti ise ilaç bırakıldığında ola-
sılıkla ED düzelecektir. Aksine ilaca başladıktan 
uzun süre sonra ED gelişti ise ilacın yan etkisine 
bağlı olarak ED gelişme olasılığı düşüktür ve bu 
grup hastalara PDE5 inhibitörü başlanabilir.

9. Testosteron Tedavisi ve 
Kardiyovasküler Hastalık

Öncelikle testosteron, iskemik kalp hastalığı 
veya kalp yetersizliği olanlarda kardiyovaskü-

s�yonu olanlar, New York Kalp Cem�yet� sınıfla-
masına göre fonks�yonel kapas�tes� sınıf IV olan 
kalp yetersizliği hastaları, son 2 hafta içinde 
miyokard infarktüsü geçirenler, ciddi aritmi 
hastaları (ventiküler taşikardisi olanlar, sık şok 
veren kardiyak defibrilatör taşıyanlar, yüksek 
ventrikül cevaplı atriyal fibrilasyonu olan hasta-
lar), semptomatik obstrüktif hipertrofik kardi-
yomiyopati hastaları, ciddi kalp kapak hastalığı 
olanlar yüksek riskli hastalardır. 

Sını�andırılamayan Risk Grubundaki Has-
talar: hafif- orta ciddiyette kararlı angina pek-
toris hastaları, revaskülarizasyon yapılmayan 
hastalarda miyokard infarktüsü sonrası ilk 2-8 
hafta, New York Kalp Cem�yet� sınıflamasına 
göre fonks�yonel kapas�tes� sınıf III olan kalp 
yetersizliği hastaları, koroner dışı aterosklerotik 
hastalığı olanlar (periferik arter hastalığı, karo-
tis arter hastalığı, iskemik inme öyküsü). 

7. Fosfodiesteraz Tip 5 İnhibitörleri 
ve Kardiyovasküler Sistem Üzerine 
Olan Etkileri

Fosfod�esteraz t�p 5 (PDE5) inhibitörleri, organik 
ED’nin tedavisinde en yaygın kullanılan ilaçtır. 
Bu ilacın kardiyovasküler sistemi etkileyen ilaç-
larla etkileşimi çok azdır. Sadece nitratlar veya 
nikorandil gibi nitrik oksit vericisi ile birlikte kul-
lanıldığında ciddi vazodilatasyona ve hipotan-
siyona neden olabilmektedir. Klinik çalışmalar-
da, sildenafil, tadalafil ve vardenafilin ölümcül 
olmayan miyokard infarktüsü, inme veya kar-
diyovasküler ölümü arttırmadığı gösterilmiştir 
(28,29). Bu ilaçlar, bilinen koroner arter hastalığı 
olanlarda iskemiyi tetiklemez veya egzersiz to-
leransını kötüleştirmez. Bu ilacın ED’den başka 
idiyopatik pulmoner hipertansiyon tedavisinde 
de endikasyonu vardır. Koroner arter hastalığı 
ve sistolik kalp yetersizliği tedavisinde de fay-
dalı olma potansiyeli vardır. PDE5 inhibitörle-
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testosteron, dihidrotestosteron) ile ilişkili ol-
duğuna karar verebilmek için büyük, iyi plan-
lanmış ve uzun takip süreli çalışmaların sonuç-
ları beklenmelidir. 

B. Hipertansif Hastalarda Erektil 
Disfonksiyon

Hipertansif hastalarda ED gelişme riski normo-
tansi�ere göre 1.3-6.9 kat daha yüksektir (35). 
Hipertansif hastalarda ED’nin olası patofizyolo-
jik mekanizması şu şekilde açıklanabilmektedir: 
uzun süre yüksek kan basıncına maruz kalmak, 
endotel disfonksiyonu ve anjiyotensin gibi va-
zoaktif maddeler penil arterlerde yapısal ve 
fonksiyonel değişikliklere neden olarak ED’ye 
neden olmaktadır (36). Antihipertansif ilaçların 
ED’ ye neden olabileceğine dair abartılı duyum-
lar (kaygılar) nedeniyle pek çok hasta bu ilaçları 
kullanmama eğ�l�m�nded�r. Yeterl� kan basıncı 
kontrolünü sağlamak için ve tedaviye uyumu 
arttırmak için hekimlerin hastalarını bu konuda 
ayrıntılı olarak bilgilendirmeleri gerekmekte-
dir. Hipertansiyon hastalarında ED tedavisi için 
PDE5 inhibitörlerinin kullanımı genellikle etkili 
ve güvenlidir. İstisna olarak, alfa 1 blokörleri ile 
birlikte kullanılması gereken durumlarda her iki 
ilacın da düşük dozda kullanılması tavsiye edil-
mektedir (32,35,36). 

C. Kalp Yetersizliği Olanlarda Erektil 
Disfonksiyon 

Kalp yetersizliği hastalarının büyük çoğun-
luğunda (%60-90) c�nsel �lg� azalmış olup, bu 
hastaların yaklaşık dörtte birinin eninde so-
nunda cinsel aktiviteyi tamamen bıraktığı bil-
d�r�lm�şt�r (37). ED; hayat kal�tes�n�n daha da 
bozulmasına ve depresif semptomların artma-
sına neden olmaktadır. Pek çok kalp yeters�zl�-
ği hastası için, cinsel aktiviteyi de içeren hayat 
kalitesinin iyi olması daha uzun yaşamaktan 
daha önemlidir. Kalp yetersizliği hastalarında 
güvenli cinsel aktivitenin sürdürülmesi için: 

ler endikasyonlarla kullanılacak bir ilaç değil-
dir. Erektil disfonksiyon nedeniyle testosteron 
kullanıldığında testosteronun HDL-kolesterol 
dışındaki lipit profili ve in�amasyon belirteç-
leri üzerine nötral veya faydalı etkisi vardır. 
Kan glukoz seviyesi üzerine de genellikle fay-
dalı etkileri vardır. Angina pektoris veya kalp 
yetersizliği semptomları üzerine etkisi nötr 
veya faydalıdır. Eksojen testosteron kullanımı 
HDL-kolesterol sev�yes�n� azaltab�lmekted�r. 
Sıvı tutulumunu daha da arttırıp kalp yetersiz-
liği semptomlarını kötüleştirebileceği için ek-
sojen testosteron kullanımı dekompanse kalp 
yetersizliği hastalarında kontrendike’dir. Tes-
tosteron kullanımının KVH riskini nasıl etkile-
diğine dair en ayrıntılı bilgi yakın zaman önce 
yayımlanan, 2300 hastayı içeren bir metaa-
nalizde mevcuttur (34). Buna göre, testoste-
ronun hangi yoldan (oral intramüsküler veya 
transdermal) kullanıldığında KVH riskini nasıl 
etkilediği ve hangi testosteronun (testosteron 
veya dihidrotestosteron) KVH riski ile ilişkili 
olduğu araştırılmıştır. Bu meta analizde, han-
gi yoldan kullanıldığına bakılmaksızın (tüm 
hasta populasyonunda) testosteron kullanı-
mının KVH riskini anlamlı olarak arttırmadığı 
belirtilmiştir. Ancak alt grup analizlerinde oral 
testosteron kullanımının KVH riskini arttırdı-
ğı, intramüsküler veya transdermal yoldan 
kullanıldığında ise KVH riskini anlamlı olarak 
etkilemediği bildirilmiştir. Ayrıca, KVH riski ile 
dihidrotestosteron seviyeleri arasında anlamlı 
bir ilişki varken, total testosteron veya serbest 
testosteron seviyesi ile KVH riski arasında bir 
ilişki kurulamamıştır. Dihidrotestosteron se-
viyesi 60 ng/ml iken KVH riski en düşük, bu 
değerin altında veya üstündeki konsantras-
yonlarda risk daha yüksek bulunmuştur. Bu 
metaanaliz sonucuna göre, testosteron han-
gi yoldan kullanıldığında (oral, intramüsküler 
veya transdermal) KVH riskini nasıl etkilediği-
ne kesin karar verebilmek için ve KVH riskinin 
hangi testosteron belirteci (total veya serbest 
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Hastaların bu konunun konuşulması ile ilgili 
yanlış algısı ve günlük pratik hayattaki yoğun-
luk nedeniyle KV olay sonrası cinsel hayatının 
nasıl devam edeceğine dair, hastalar maalesef 
yeterince bilgilendirilmemektedir. Bu yüzden, 
kardiyak olaydan sonra hastaların pek çoğu 
sonraki cinsel hayatları ile ilgili yeterli bilgi 
alamamakta, bu yüzden kardiyak olaydan 
daha önceki cinsel aktivite seviyelerine ula-
şamamaktadırlar. Bu durum, hastaların yaşam 
kalitesinde azalma ve depresyona yatkınlık ile 
sonuçlanmaktadır. Kardiyologlar hastaları bil-
gilendirerek ED tedavisine uyumu arttırabilir-
ler. Kardiyovasküler sistemi etkileyen ilaçlarla 
b�rl�kte güvenl� b�r şek�lde PDE5 inhibitörü kul-
lanabilmek için kardiyologlarla birlikte and-
rologların �şb�rl�ğ� yapması öneml�d�r. C�nsel 
sağlığına dair konuşma konusunda hastalar 
isteksizlik gösterirken, kardiyologlara bu ko-
nuda daha çok güvenip cevap verebilirler.
 Erektil disfonksiyon, KVH olanlarda yaygın 
bir sorundur ve gelecekteki KVH riskini tahmin 
etmede bağımsız r�sk faktörüdür. C�nsel akt�v�-
tenin devam etmesi yaşam kalitesinin önemli 
bir parçasıdır. Bilinen KVH olmayanlarda ED 
semptomları başladıktan sonra KV olay ortaya 
çıkıncaya kadar yaklaşık 3 yıl gibi bir zaman ara-
lığı vardır. Bu süre fırsat olarak kabul edilmeli ve 
risk faktörleri ile etkili bir biçimde mücadele 
edilmelidir. KVH riskini azaltmaya yönelik ya-
şam tarzı değişikliği veya farmakolojik yöntem-
lerle risk faktörlerinin iyileştirilmesi tüm vaskü-
ler yapıların sağlığını, dolayısıyla cinsel işlevleri 
de �y�leşt�rmekted�r. Uygun c�nsel danışmanlık 
sayesinde hastaların yaşam kalitesi artmakta 
ve tedav�ye uyum daha da artmaktadır. PDE5 
inhibitörlerinin kardiyovasküler riski azaltıp 
azaltmadığı hala tartışma konusudur. Erektil 
disfonksiyon hastalarının değerlendirilmesi ve 
takibinde işbirlikçi (multidisipliner) yaklaşım 
gereklidir ve bunda kardiyologların önemli bir 
rolü vardır. 

öncel�kle New York Kalp Cem�yet� sınıflama-
sına göre fonksiyonel kapasitenin belirlen-
mesi ve ekokardiyografik inceleme gereklidir. 
Sol ventrikül disfonksiyonu, kalp yetersizliği 
semptomlarından bağımsız olarak ED için bir 
risk faktörüdür. Nörö-hormonal değişiklikler, 
tiyazid grubu diüretiklerin yan etkisi, egzersiz 
kapasitesindeki kısıtlılık ve depresyona yat-
kınlık gibi nedenlerin kalp yetersizliği hasta-
larında ED ile ilişkili olduğu ileri sürülmektedir 
(37,38). 
 Erektil disfonksiyonlu kalp yetersizliği has-
talarının tedavisi düzenlenirken fonksiyonel ka-
pasite tayini önemlidir. Egzersiz stres testinde 
5 METS �ş yükünü tamamlayan NYHA sınıf I-III 
kalp yetersizliği hastaları ED için tedavi edilebi-
lir ve bu hastalar cinsel aktivite yapabilir. Ancak, 
5 METS �ş yükünü tamamlayamayan NYHA sınıf 
III ve IV kalp yeters�zl�ğ� hastaları öncel�kle kalp 
yetersizliği için tedavi edilmelidir. Bu aşamada 
cinsel aktivite ertelenmelidir (24). 

Sonuç

Kardiyovasküler hastalığı olanlarda cinsel 
danışmanlık hassas bir konu olduğu için cin-
sel hayatına dair konuşmak günlük poliklinik 
koşullarında çok da mümkün olmamaktadır. 
Hasta ve hekim arasında karşılıklı güven teme-
linde hastalar bu konuyu açabilirler. Eğer bili-
nen KVH olmayanlarda kardiyolog hastasını 
ED açısından da sorgularsa ve ED’yi atlamaz-
sa hastanın KVH riskini tekrar sını�andırabilir. 
Böylelikle bir çok hastada henüz KVH geliş-
meden önce değiştirilebilir risk faktörleri ile 
mücadele için önemli bir zaman aralığı fırsatı 
kaçırılmamış olunur. Yaştan bağımsız olarak 
KVH’ı olanlarda, cinsel aktivitenin normal de-
vam etmesi önemlidir. Kardiyologlar, koroner 
arter hastalığı veya kalp yetersizliği olanlarda 
cinsel aktivitenin güvenle devam edebilme-
si için androloglarla işbirliği içinde olmalıdır. 
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Giriş

Erektil disfonksiyon (ED), erkeklerin ve partner-
lerinin fiziksel ve psikososyal sağlıklarını olum-
suz etkileyen, yaşam kalitesini bozan klinik bir 
durumdur. Etiyolojisinde pek çok faktör yer al-
makta ve eşlik eden yandaş hastalıklar da göz 
önüne alındığında planlanacak tedavinin her 
hastanın kendi klinik özelliklerine göre belirlen-
mesi gerekmektedir. Bu bölümde, ED tedavi-
sinde uygulanan cerrahi dışı tedavi seçenekleri 
üzerinde durulacaktır.

I. Yaşam şekli değişiklikleri ve diyet

ED gelişiminde özellikle kardiyovasküler sistem 
hastalıkları ile benzer risk faktörleri önemli rol 
oynamaktadır. Bu r�sk faktörler� arasında; se-
danter yaşam şekli,  obezite,  sigara kullanımı, 
 metabolik sendrom vs. sayılabilmektedir. Bu 
risk faktörlerinin çoğu da geri dönüşümlü et-
kiye sahiptir. Bu nedenle, yaşam şekli değişik-
likleri ED tedavisinde önemli yer tutmaktadır. 
Özellikle sedanter yaşam tarzının, obezite, me-
tabolik sendrom ve kardiyovasküler hastalıklar 

M. İlker Gökce • Önder Yaman
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medikal tedavi olan fosfod�esteraz t�p 5 (PDE5) 
inhibitörlerine olan yanıtın olumlu etkilenmesi-
d�r. Yapılan random�ze, açık et�ketl� b�r çalışma-
da, ED şikâyeti ile başvuran ve PDE5 inhibitörü 
önerilen hastalar ek olarak egzersiz uygulan-
ması için randomize edilmiştir. Sonuçta, ED 
şikâyetinde düzelme, egzersiz de uygulanan 
grupta %77,8 olarak bulunurken sadece PDE5 
�nh�b�törü alan grupta bu oran %39,3 olarak 
bulunmuştur (p<0,004) (6). Sonuç olarak, li-
teratürdeki kanıt düzeyi yüksek çalışmaların 
sonuçlarına dayanılarak, kontrollü bir diyet ile 
kilo verilmesi ve egzersizin arttırılması ile erek-
til fonksiyonlarda iyileşme elde edilebileceği 
söylenebilir. Bu etki, yaşam şekli değişiklikleri-
nin başlamasından itibaren 8 hafta sonra orta-
ya çıkmaya başlamakta ve reçete ed�len PDE5 
inhibitörlerinin etkinliğine de katkı sağlayabil-
mektedir.

II. Psikoseksüel tedavi

Ps�koseksüel tedav�, ED tedav�s�nde uzun yıl-
lardır kullanılmaktadır. Ancak, bu konu üzerine 
yapılan araştırmalarda çalışma metodolojisi 
açısından standardizasyon bulunmamaktadır. 
Çalışmaların bazılarında tek seans ps�koterap� 
ile eğitim verilirken bazılarında ise 6 aya varan 
sürelerde ps�koterap� uygulanmıştır. Y�ne, çalış-
maların bazılarında ek olarak medikal tedavi de 
verilerek karşılaştırma yapılmıştır.
 Ps�koseksüel tedav�n�n yanında en sık kulla-
nılan ajan s�ldenaf�l olmuştur. Yapılan b�r çalış-
mada, psikoseksüel tedavi ile birlikte sildenafil 
ya da yalnızca sildenafil kullanılmasının yalnız-
ca psikoseksüel tedaviye göre daha başarılı bu-
lunduğu gösterilmiştir (7). Başka bir çalışmada 
ise, tek başına sildenafil kullanılmasının erektil 
fonksiyonlar üzerine etkili olmadığı bulunur-
ken, psikoseksüel tedavi ya da sildenafil ile bir-
likte psikoseksüel tedavi anlamlı bulunmuştur 
(8). Çalışma sonuçları değerlend�r�l�rken başarı 
kriterinin ne olduğu da oldukça önemlidir. Ör-
neğin, yapılan bir çalışmada da sildenafil ile bir-

açısından riski arttırdığı ve bunların tamamının 
da ED �le �l�şk�l� olduğu kabul ed�lmekted�r. Ya-
pılan bir hayvan çalışmasında egzersizin etkisi 
incelenmiştir. Haftada 5 gün günde 30 dk süre 
ile yüzme egzersizi ile ratların değerlendirildi-
ği bu çalışmada, yaşa göre eşleştirilmiş kontrol 
grubu ile karşılaştırıldığında egzersiz uygu-
lanan grupta serum testosteron düzeylerinin 
daha yüksek olduğu, eNOS ve nNOS aktivitele-
rinin daha yüksek olduğu bulunmuştur (1). Tek 
kör randomize bir çalışmada da, 130 obez hasta 
diyet ve birlikte egzersiz uygulanarak değerlen-
dirilmiştir. Klinik anlamlı kilo kaybı ve kardiyo-
metabolik risk faktörlerinde anlamlı iyileşme 
elde edilmiştir (2).
 Diyet ve egzersizin fiziksel fonksiyon üze-
rine etkisinin değerlendirildiği başka bir çalış-
mada da hastalar; kontrol grubu, yalnız d�yet 
grubu, yalnız egzersiz grubu ve diyet & egzersiz 
grubu olmak üzere dört gruba ayrılarak ince-
lenmiştir. Sonuç olarak, diyet& egzersiz gru-
bunun diğer grupların tamamına göre fiziksel 
fonksiyon açısından daha olumlu gelişme sağ-
ladığı görülmüştür (3).
 Yaşam şekl� değ�ş�kl�kler�n�n erekt�l fonks�-
yonlar üzerine olan etkisinin değerlendirildiği 
b�r başka çalışmada �se; 104 hastalık çalışma 
grubuna kilo verme, diyetin kalitesini artırma 
ve fiziksel aktivitenin arttırılması konusunda 
detaylı önerilerde bulunulmuş, 105 hastalık 
kontrol grubuna �se genel b�lg� ver�lm�şt�r. Ça-
lışma başlangıcında, çalışma grubu ve kontrol 
grubunda normal erektil fonksiyona sahip bi-
reyler�n oranı %34 ve %36 �ken, 2 yıllık tak�p 
sonunda bu oranlar %56 ve % 38 olarak bulun-
muştur (p=0,015) (4). Sek�z hafta süre �le düşük 
kalorili diyet verilerek hastaların takip edildiği 
başka bir çalışmada da hastalarda kilo verilmesi 
ile birlikte plazma testosteron düzeyinde artış 
ve IIEF �le ölçülen erekt�l d�sfonks�yonda azalma 
izlenmiştir (5).
 Yaşam şekl� değ�ş�kl�kler�n�n göster�lm�ş 
bir faydası da ED tedavisinde en sık kullanılan 
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III. Farmakolojik tedaviler

1. Hormonal tedavi

ED patofizyolojisinde pek çok hormonal etmen 
rol oynamaktadır. Hiperprolaktinemi, tiroid 
fonksiyon bozuklukları ve hipogonadizm en 
sık rastlanılan ve ED’ye neden olan hormonal 
bozukluklardır. Bu bölümde, özellikle bu üç 
hormonal bozukluk ve tedavisi üzerinde duru-
lacaktır.

a. Hipogonadizm

ED’li erkeklerde hipogonadizm insidansı, yaş 
gruplarına göre kabul edilen normal testoste-
ron değeri aralığına göre değişmektedir. An-
cak, yapılan çalışmalardan 40 yaş üzerindeki 
ED yakınması olan erkeklerde hipogonadal 
testosteron düzey� bulunma �ns�dansının %20
-40 aralığında olduğu sonucuna varılmıştır 
(14).
 ED yakınması olan ve hipogonadizmi olan 
erkeklerde mutlaka testosteron replasmanı 
yapılmalıdır. Tedavi edilmemiş hipogonadizmi 
olan ED olgularında, kullanılan diğer tedavi-
lere olan yanıtın da tam olmadığı bilinmek-
tedir. Özellikle, PDE5 inhibitörleri ile yapılan 
çalışmalarda tedavi edilmemiş hipogonadizmi 
olanlarda PDE5 inhibitörüne olan yanıtın dü-
şük düzeyde olduğu ve testosteron replasmanı 
sonrasında PDE5 inhibitörü yanıtsız hastalarda 
da yanıt alınabildiği gösterilmiştir (15-18).
 Testosteron düzeyi ile kişinin semptom-
ları arasında bir ilişki vardır. Örneğin, libido 
azalması testosteron düzeyi 15 nmol/ml’ in 
altına düştüğünde, ED ise 8 nmol/ml’ in altına 
düştüğünde görülmeye başlanmaktadır (19). 
Testosteron tedavisi başlandıktan sonra ED 
için yanıt alınması için genellikle 3-12 hafta 
beklenmesi gerekmektedir. Ancak bu sürenin 
daha da uzun olduğu belirtilen çalışmalar da 
vardır (18,20).
 Testosteron tedavisi sonrasında cinsel istek 
ve spontan ereksiyonların oluşmasına kadar 

likte tek seans psikososyal eğitim verilmiştir. Bu 
çalışmada, psikoseksüel tedavi ile sildenafilin 
erektil fonksiyon üzerine olan etkisinde anlamlı 
artış saptanmazken tedaviden alınan memnu-
niyette artış olduğu gösterilmiştir (9).
 PDE5 inhibitörü kullanmaksızın yalnızca psi-
koseksüel tedavinin etkinliği incelendiğinde, 
erektil fonksiyonda anlamlı düzelme gösteren 
çalışmalar mevcuttur. McCabe ve ark.ları tara-
fından yapılan çalışmada, internet tabanlı psi-
koseksüel tedavi verilen hastalar verilmeyen-
ler ile karşılaştırılmış ve sonuçta psikoseksüel 
tedavinin erektil fonksiyonda anlamlı düzel-
me sağladığı gösterilmiştir. Ancak, bu çalışma 
grubu içinde medikal tedavi alan hastalar da 
mevcut olduğundan alt grup analizi yapılmış 
ve medikal tedavi kullanılmasının başarı oran-
larını etk�lemed�ğ� bulunmuştur. Yazarlar, me-
dikal tedavi alan grubun daha ciddi düzeyde 
ve daha uzun süreli ED’ si olduğunu belirterek 
sonuçların dikkatli yorumlanması gerektiğini 
vurgulamışlardır (10).
 Yapılan �k� farklı çalışmada da ps�koseksüel 
tedavinin enjeksiyon tedavisi ile karşılaştırmalı 
etkinliği incelenmiştir. Bu çalışmalarda, psiko-
seksüel tedavi ve enjeksiyon grupları arasında 
anlamlı fark saptanmamıştır. Ancak, hastaların 
tedaviyi bırakma oranları enjeksiyon grubunda 
anlamlı düzeyde yüksek bulunmuştur (11,12). 
Başka bir çalışmada da, vakum ereksiyon cihazı 
ile psikoseksüel tedavinin etkinliği karşılaştırıl-
mıştır ve her 2 tedavi metodunun etkili olduğu 
belirtilmiştir (13).
 Yapılan çalışmalardan elde ed�len sonuçlar, 
psikoseksüel tedavinin etkin bir yöntem olabi-
leceğini göstermektedir. Ancak, bu çalışmala-
rın metodolojilerinin oldukça heterojen olması, 
kullanılan psikoseksüel tedavi yöntemlerinin 
standart olmaması, çalışma gruplarının sınırlı 
sayıda hastadan oluşması, tüm PDE5 inhibi-
törleri ile karşılaştırma yapılmamış olması gibi 
faktörler göz önüne alındığında, kanıt düzeyi 
yüksek verilerin olmadığı görülmektedir.
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gruptaki ilaçlar, PDE5 enziminin asıl fizyolojik 
substratı olan 3’5’-cGMP �le kompet�t�f olarak 
�nh�be ederek etk� göstermekted�r. PDE5 enzi-
mi, ürogenital sistemde yaygın olarak bulun-
maktadır ve korpus kavernozumdaki varlığı ile 
ereksiyon fizyolojisinde önemli rol oynamak-
tadır.
 Ereksiyon fizyolojisinde anahtar nörotrans-
m�tter olan 3’5’-cGMP’ n�n bel�rl� b�r konsant-
rasyonda olması gerekl�d�r. Parasempat�k uyarı 
sonrasında kavernöz cisimlerde NO salınımı 
olur ve gun�lat s�klaz akt�ve olarak 3’5’-cGMP 
m�ktarı arttırılır. PDE5 enz�m� �se 3’5’-cGMP n�n 
parçalanmasından sorumludur. Parçalanma 
sonrasında 3’5’-cGMP m�ktarı azalır ve böylece 
ereksiyon ortadan kalkar. ED’si olan erkeklerde 
etiyolojiden bağımsız olarak kavernöz cisim-
dek� 3’5’-cGMP m�ktarı düşüktür ve PDE5 inhi-
b�törler� �le 3’5’-cGMP yıkılması engellenerek 
ereksiyonu sağlayacak eşik değerin üzerindeki 
konsantrasyonda 3’5’-cGMP’n�n kalması sağ-
lanır. Ancak, bu grup ilaçların etki etmesi için 
öncel�kle 3’5’-cGMP üret�m� olması gerek�r k� 
bu da fizyolojik olarak cinsel uyarılma ile orta-
ya çıkmaktadır. Sildenafil, vardenafil, tadalafil, 
udenafil, avanafil ve mirodenafil, ED tedavi-
s�nde kullanılan PDE5 inhibitörleri’dir. Bunların 
yanı sıra, lodenaf�l ve SLx-2101’de (KD027) yen� 
gel�şt�r�len PDE5 inhibitörleri’dir. Sildenafil, kli-
n�k kullanıma g�ren �lk PDE5 inhibitörüdür ve 
1998 yılından itibaren kullanılmaktadır. Önce 
vardenafil sonra tadalafil 2003 yılında kullanı-
ma girmiştir. Vardenafilin ODT (oral disinteg-
rating tablet) formu 2010 yılından itibaren kul-
lanılmaktadır. İlerleyen dönemde, uzun etkili 
PDE5 inhibitörü olan tadalafil günlük düşük doz 
kullanım (5 mg) �ç�n FDA onayı almıştır. Udena-
fil 2005 yılında, mirodenafil 2007 geliştirilmiştir. 
Avanafil ise, 2012 yılından itibaren klinik kulla-
nıma g�rm�şt�r ve d�ğer PDE5 inhibitörlerinden 
en önemli farkı, etkisinin ilaç alındıktan 15 da-
kika sonra başlamasıdır.

geçen süre takriben 3 hafta olarak bulunmuş-
tur. Ejakülasyon ve cinsel hayattan memnuni-
yet, özellikle ilk 3 haftadan sonra düzelmeye 
başlamakta ve 12 hafta sonunda maksimuma 
ulaşırken tam ereksiyon maksimum düzeyine 9 
haftada ulaşmaktadır (20-72).

b. Hiperprolaktinemi

Artmış prolaktin düzeylerinin erkeklerde özel-
likle libido kaybı ve ED ile ilişkili olduğu bulun-
muştur. Artmış prolaktin düzeyleri, ilaca bağlı 
ya da hipofiz bezinin ön lobunun fonksiyonel 
adenomlarına bağlı olarak görülmektedir. Pro-
laktinoması olan bireylerin tedavisinde önce-
likle oral prolaktin inhibitörleri kullanılmalıdır. 
Büyük adenomu olan olgularda ise cerrahi ile 
adenomun çıkarılması ve sonrasında gerekli 
olursa oral prolaktin inhibitörleri ile tedaviye 
devem edilmesi önerilmektedir.
 Serum prolaktin düzeyi yüksek ve ED yakın-
ması olan olgularda, mutlaka manyetik rezo-
nans görüntüleme yapılmalıdır. Genel anlamda 
medikal tedavinin ömür boyu devam etmesi 
gerektiği söylenebilir. Özellikle makroadeno-
mu olan olgularda, dopamin agonistleri kesil-
diğinde hiperprolaktinemiye bağlı şikâyetler 
tekrarlamaktadır (21-73).

c. Tiroid fonksiyon bozuklukları

Tiroid fonksiyon bozuklukları ile ED arasındaki 
ilişkinin fizyopatolojisi tam olarak gösterileme-
miştir. Ancak, ED si olan erkeklerde hipotiro-
dizm ya da hipertiroidizmin daha sık görüldü-
ğü belirtilmiştir. ED yaklaşımında rutin olarak 
tiroid fonksiyon bozukluklarının değerlendiril-
mesi gerekli değildir.

2. Oral tedaviler

Fosfodiesteraz tip 5 (PDE5) 
inhibitörleri

PDE5 inhibitörleri, Dünya genelinde ED te-
davisinde ilk sırada kullanılan ajanlardır. Bu 
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hastalıklarından etkilendiği için bu durumlarda 
PDE5 inhibitörleri dikkatli kullanılmalıdır. 

Metabolizma: 

Tüm PDE5 �nh�b�törler�, hepat�k P450 (CYP) 3A4 
izoenzimi yolağı ile metabolize olmaktadır. Bu-
nun yanı sıra CYP2C9 �zoenz�m� s�ldenaf�l �ç�n, 
CYP3A5 ve CYP2C vardenaf�l �ç�n ve CYP2C 
avanafil için alternatif metabolik yolaklardır. Bu 
�laçların genel anlamda CYP3A4 �le metabol�ze 
edilmesi nedeniyle bu yolağı inhibe eden erit-
romisin, ketokonazol, itrakonazol, ritanovir gibi 
ilaçlar ile ve de bu yolağı indükleyen rifampin, 
fenitoin gibi ilaçlar ile birlikte alınması duru-
munda dikkatli olunmalıdır. 

İlaç eliminasyonu:

PDE5 inhibitörlerinin metabolik ürünleri büyük 
çoğunlukta gaita ile daha az oranda da idrarla 
atılmaktadır. Sildenafil, vardenafil ve avanafilin 
plazma yarı ömürleri 4-5 saat civarında iken ta-
dalafil için bu değer 17,5 saattir ve bu sayede 
günlük tek doz kullanımı mümkündür. 

Böbrek yetmezliğinde PDE5 
inhibitörlerinin kullanımı:

Haf�f – orta derecede böbrek yetmezl�ğ� olan 
ya da kreat�n kl�rens� 50 mL/dak�kanın altında 
olan hastalarda vardenafil kullanıldığında plaz-
ma konsantrasyonunda %20-30 artış olduğu 
belirtilmiştir. Bu hasta grubunda doz kısıtlama-
sına gerek olmadığı belirtilmiştir ancak diyaliz 
hastalarında yapılmış çalışma olmadığından 
diyalize giren hastalarda kullanılması önerilme-
mektedir. 
 Haf�f – orta derecede böbrek yetmezl�ğ� 
olan hastalarda avanafil kullanıldığında plaz-
ma konsantrasyonunda hafif artış olduğu be-
lirtilmiştir ve doz ayarlamasına gerek yoktur. 
Ancak, avanafilin diyaliz hastalarında kullanımı 
üzerine çalışma yoktur ve bu hasta grubunda 
kullanımı önerilmemektedir. 

PDE5 inhibitörlerinin farmakokinetik 
özellikleri:

Absorbsiyon: PDE5 inhibitörlerinin maksimum 
plazma konsantrasyonuna ulaşması için gerek-
li olan süreler farklılık göstermektedir. Bu süre, 
sildenafil ve vardenafil için 60 dakika, tadalafil 
için 120 dakika ve avanafil için 30-45 dakikadır. 
Sürelerdeki bu fark, etkinliğin daha değişken 
sürelerde ortaya çıkacağını düşündürse de 
bunun klinik yanıt üzerine olan etkisi henüz 
belirlenmemiştir. Vardenafilin ODT formunun 
farmakokinetiği de tablet formundan farklıdır 
ve bu iki formülasyon doz olarak aynı özellikte 
değ�ld�r. Udenaf�l, maks�mum plazma konsant-
rasyonuna 0,8 - 1,3 saatte ulaşmaktadır ve se-
rum yarı ömrü de 9,9 - 12,1 saattir. 
 Yen� gel�şt�r�len ajanlardan olan M�rodenaf�-
lin, maksimum plazma konsantrasyonuna ula-
şana kadar geçen süre 1,25 saat ve serum yarı 
ömrü de 2,5 saat olarak bulunmuştur. Lodena-
filin ise, maksimum plazma konsantrasyonuna 
ulaşması için 1,2 saat gereklidir ve serum yarı 
ömrü de 2,4 saattir. 
 PDE5 inhibitörlerinin emilimi, tadalafil hari-
cindeki diğer ilaçlar için yağlı yemekler ile birlik-
te alınması ile azalmaktadır. Sildenafil için üre-
tici firma tarafından yağlı bir yemek sonrasında 
alınması ile maksimum plazma konsantrasyo-
nunun %29 oranında azalacağı ve maks�mum 
konsantrasyona ulaşana kadar geçe sürenin de 
60 dakika uzayacağı bildirilmiştir (22). 
 Vardenafil kullanılmasında dikkat edilecek 
önemli bir nokta da, ilacın etkinliğinin sıvı alımı 
ile azalmasıdır. Bu nedenle, hastalara vardenafil 
ODT alırken sıvı ile birlikte almamaları öneril-
mektedir (23).

İlaç dağılımı: 

Tüm PDE5 inhibitörleri, proteinlere de bağla-
narak vücutta yaygın şekilde dokulara dağıl-
maktadır. Ancak bu özellik, protein metaboliz-
masını etkileyen malnutrisyon ya da karaciğer 
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PDE5 inhibitörlerinin klinik 
etkinlikleri

PDE5 inhibitörlerinin kullanımı üzerine yapılan 
çalışmalarda, erektil fonksiyonlarda plasebo ile 
karşılaştırıldığında anlamlı iyileşme olduğu gö-
rülmüştür. Fonks�yonel sonuçların ve etk�nl�ğ�n 
gösterilmesi için bu çalışmalarda başta “Ulusla-
rarası Erekt�l Fonks�yonlar Ölçeğ�” (IIEF) olmak 
üzere anketler kullanılmıştır. IIEF skorlamasında 
15 soru ile değerlendirme yapılmaktadır. An-
cak özellikle 3. soru olan başarılı penis penet-
rasyonu ve 4. soru olan penetrasyon sonrası 
ereks�yonun devam ett�r�lmes� soruları PDE5 
inhibitörleri üzerine yapılan çalışmalarda kulla-
nılmıştır. Sıklıkla kullanılan başka bir anket de 
Sexual Encounter Prof�le (SEP) anket�d�r. Bu an-
kette bulunan 2. soru (penetrasyon için yeterli 
ereksiyon) ve 3. soru (ilişkinin başarılı olması 
için yeterli ereksiyon) sıklıkla kullanılmaktadır. 
Global Assessment Quest�on (GAQ) sorusu �le 
de tedavinin erektil fonksiyonda düzelme sağ-
layıp sağlamadığı sorgulanmaktadır ve bu so-
ruyu evet olarak yanıtlayan hastaların yüzdesi 
değerlendirilmektedir. 
 Tsertsvadze ve ark.ları tarafından PDE5 inhi-
bitörlerinin klinik etkinliklerini değerlendiren 
çalışmaların meta analizi yapılmıştır (23). Bu 
meta analizde, sildenafilin etkinliğinin değer-
lendirildiği 16 çalışmanın sonuçlarına göre, 
başarılı c�nsel �l�şk� oranı %69 (%52-85) olarak 
bulunmuştur ve bu oran plasebo grubunda 
elde ed�len %35,5 (%19-68) oranına göre an-
lamlı düzeyde yüksek bulunmuştur. Başarılı iliş-
ki girişimini değerlendiren 4 çalışmanın ortak 
sonucu olarak da %34,4 oranında artış olduğu 
belirtilmiştir. 
 Vardenafilin etkinliğinin değerlendirildiği 
13 çalışma �ncelend�ğ�nde de, SEP 3. soru �le 
başarılı cinsel ilişki elde edilme oranının var-
denaf�l kullanımı �le %68 oranında olduğu gö-
rülmüştür. Bu oran plasebo grubunda �se %35 
oranın tespit edilmiştir. Başarılı cinsel ilişkide 

 Tadalaf�l, haf�f – orta derecede böbrek 
yetmezliği olan hastalarda kullanıldığı zaman 
plazma konsantrasyonunda anlamlı deği-
şiklikler olduğu belirtilmiştir ve bu nedenle 
başlangıç dozu olarak 5 mg önerilmektedir ve 
48 saat �ç�nde 10 mg doz aşılmamalıdır. C�d-
di böbrek yetmezliği olan ya da diyalize giren 
hastalarda ise 72 saatte 5 mg tadalafil dozu 
aşılmamalıdır. 

Karaciğer yetmezliğinde PDE5 
inhibitörlerinin kullanımı:

Hafif orta derecede karaciğer yetmezliği olan 
hastalarda sildenafil kullanıldığında plazma 
konsantrasyonunda %47 artış olab�lmekted�r. 
Bu nedenle, bu hastalarda başlangıç dozu ola-
rak 25 mg sildenafil kullanılması önerilmekte-
dir. 
 Orta derecede karaciğer yetmezliği olan 
hastalarda vardenafil kullanıldığında plaz-
ma konsantrasyonunda %130 oranında artış 
görülmektedir. Bu nedenle başlangıç dozu 
olarak 5 mg vardenafil verilmesi ve maksi-
mum dozun 10 mg tutulması önerilmektedir. 
Vardenafil ağızda dağılan tabletin ise hepatik 
yetmezlikli hastalarda kullanılmaması öneril-
mektedir.
 Tadalafilin karaciğer yetmezlikli hastalarda 
10 mg dozu geçmeyecek şekilde kullanılması 
önerilmektedir. Tadalafilin günlük kullanımı ise 
karaciğer yetmezlikli hastalarda önerilmemek-
tedir. 
 Hafif- orta derecede karaciğer yetmezliği 
olan hastalarda avanafil kullanılması ile maksi-
mum plazma konsantrasyonunda %51 azalma 
olmaktadır. Bu nedenle bu hastalarda doz ayar-
lamasına gerek yoktur. 
 C�dd� karac�ğer yetmezl�ğ� olan hastalarda 
bu dört PDE5 inhibitörü ile yapılmış çalışma 
bulunmamaktadır. Bu nedenle, ciddi karaciğer 
yetmezl�kl� olgularda PDE5 inhibitörlerinin kul-
lanılmaması önerilmektedir. 
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laştırıldığında avanafil kullanımı ile tüm sonlan-
dırma kriterlerinde anlamlı düzelme gösterdiği 
bel�rlenm�şt�r. SEP 2’de düzel plasebo grubun-
da %54 �ken 50-200 mg avanaf�l �le %64-77ora-
nında �zlenm�şt�r. SEP3’te �se, plasebo grubun-
da %27 düzelme olurken 50-200 mg avanaf�l 
�le %41-57oranında �zlenm�şt�r. Tedav� sonunda 
IIEF skoru ortalaması plasebo grubunda 15,3 
iken 50-200 mg avanafil ile 18,1-22,2 olarak iz-
lenmiştir. Tüm avanafil doz grupları plaseboya 
göre anlamlı düzeyde etkin bulunmuşsa da 100 
ve 200 mg dozlarının da 50 mg doza göre daha 
etkin olduğu belirlenmiştir (28). 
 Tüm PDE5 inhibitörlerinin, yapılan plasebo 
kontrollü çalışmalarda etkinlikleri gösterilmiş 
olsa da değişik etken maddelerin karşılaştırıl-
dığı çalışmalar oldukça sınırlıdır. Karşılaştırmalı 
çalışmalardan elde edilen sonuçlar net bir çıka-
rım ortaya koymaktan uzaktır ancak tadalafilin 
bu çalışmalarda uzamış etki süresi ile daha fazla 
tercih edilebildiği söylenilebilir (29). 
 Udenaf�l �le yapılan faz II çalışmada, vaj�-
nanın penetrasyon için 100 ve 200 mg doz ile 
%91oranında başarı elde ed�ld�ğ� bel�rt�lm�ş-
t�r. Yapılan faz III çalışmada �se, hem d�yabet�k 
hastalarda hem de çoklu medikal tedavi alan 
hipertansiyon hastalarında etkili ve güvenli ol-
duğu göster�lm�şt�r (30,31). Udenaf�l�n günlük 
tek doz kullanımı üzerine yapılan bir çalışmada 
da 25, 50, 75 mg doz kullanılmıştır ve IIEF sko-
runda plasebo ile karşılaştırıldığında anlamlı 
iyileşme olduğu tespit edilmiştir (32). 
 Lodenaf�l �le yapılan b�r faz 3 çalışmasında, 
40 ve 80 mg doz plasebo ile karşılaştırılmıştır 
ve 80 mg dozun hem 40 mg hem de plaseboya 
göre anlamlı düzeyde daha etkin olduğu gös-
terilmiştir (33). 

PDE5 inhibitörlerinin yan etkileri:

PDE5 inhibitörleri, ED tedavisinde iyi tolere edil-
mekted�r. En sık olarak rapor ed�len yan etk�ler�; 
baş ağrısı, sıcak basması, nazal konjesyon, na-

artışın değerlend�r�ld�ğ� 2 çalışmada �se %33,2 
oranında artış elde edildiği görülmüştür. 
 Tadalafilin başarılı cinsel ilişkiye olan katkı-
sının değerlendirildiği 15 çalışmanın sonuçları 
değerlendirildiğinde ise, tadalafil grubunda 
başarılı c�nsel �l�şk� oranı % 69 olarak görülmüş-
tür ve bu oran plasebo grubunda elde edilen 
%33 oranına göre anlamlı düzeyde yüksek bu-
lunmuştur. Başlangıca göre başarılı cinsel ilişki 
sıklığındaki artışın değerlendirildiği çalışmada 
tadalaf�l kullanımı �le %35,1 oranında artış ol-
duğu tespit edilmiştir. 
 PDE5 inhibitörleri ile tedavinin en çok eleş-
tirilen yönlerinden birisi spontan cinsel ilişkiyi 
sağlayamamış olmasıdır. Bu durum üzerine 
çalışmalarda, tadalafil günlük kullanım ile bu-
nun sağlandığı gözlenmiştir. Tadalafilin diğer 
PDE5 inhibitörlerine göre daha uzun serum yarı 
ömrü sayesinde günlük kullanım imkânı bulun-
maktadır. Bu sayede daha doğal bir cinsel ilişki 
deneyimi elde edilebileceği ve bunun ED için 
tam iyileşme sağlayabileceği düşünülmüştür 
(24,25). 
 Kron�k, düşük doz PDE5 inhibitörü tedavisi, 
tedavisi zor olan diyabetik, postprostatektomi 
ED’si olan, radyoterapi sonrası ED’si olan ya da 
�l�şk� önces� PDE5 inhibitörü kullanımına yanıt 
vermeyen hastalarda öner�leb�l�r (26). Porst ve 
ark.ları tarafından yapılan bir çalışmada, gün-
lük 5 mg tadalafil tedavisinin ED tedavisinde 
etkin ve güvenli bir yöntem olduğu bildirilmiş-
tir (27). Bu çalışmada, ilaca bağlı ciddi yan etki 
rapor ed�lmem�şt�r. Çalışma sonunda hastaların 
%95,7’ s� ereks�yonda düzelme, %92,1’ � de c�n-
sel aktiviteyi sağlama potansiyelinde artış sağ-
lanmıştır. Ortalama IIEF skorunda da 10,8 puan 
artış elde edilmiştir (27). 
 Avanafil üzerine yapılan randomize çift-kör 
faz 3 çalışmada, hafif-orta derecede ED’si olan 
646 erkek dâhil edilmiştir. Hastalara 50-100-
200 mg avanaf�l ya da plasebo ver�lm�şt�r. SEP2, 
SEP3 ve IIEF skorlaması kullanılmıştır. Hastalar, 
12 haftalık tedavi sonrasında plasebo ile karşı-
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 Yoh�mb�n, santral etk�l� b�r alfa 2 reseptör 
bloker�’d�r. Pres�napt�k reseptörler üzer�ne olan 
etkinliği postsinaptik reseptörler üzerine olan 
etk�nl�ğ�ne gör 50-100 kat daha fazladır. Yoh�m-
bin, ayrıca periferal olarak penil arterlerin alfa 
2 reseptörleri üzerine de etki göstermektedir. 
Pres�napt�k alandak� alfa 2 reseptörler, sempa-
tik etkili alfa 1 reseptörlerin ereksiyonu baskı-
layıcı etkilerini ortadan kaldırmaktadır. Böyle-
ce, ereksiyonun başlaması kolaylaşmaktadır. 
Ayrıca yohimbin, korpus kavernozumdaki düz 
kaslarda gevşeme sağlayıcı etkiye de sahiptir 
(35). 
 Yoh�mb�n, oral aldığında �y� abzorbe olur ve 
plazma yarı ömrü 0.25-2,5 saattir. Büyük çoğun-
luğu karaciğer tarafından metabolize edilmek-
ted�r ve yalnızca %1’l�k oranı �drar �le atılır (36). 
Klinik çalışmalarda kullanılan dozu ve pozolojisi 
günde 3 kez 5-15 mg şeklindedir (37). 
 Yoh�mb�n �le yapılan kl�n�k çalışmalarda et-
k�nl�ğ�, %71’ e varan oranlarda �zlenm�şt�r. Yapı-
lan bir metaanalizde, yohimbin ile plaseboya 
göre anlamlı oranda iyileşme olduğu gösteril-
m�şt�r (37). Yoh�mb�n �le b�rl�kte görülen yan et-
k�ler; artmış sempat�k akt�v�teye bağlı anks�ye-
te, bulantı, huzursuzluk, ajitasyon, uykusuzluk, 
taşikardi, diyare ve mani semptomları olarak 
sıralanab�lmekted�r. Yoh�mb�n kullanımı �le gö-
rülen başka bir etki de tansiyon yükselmesidir. 
Özellikle anti-hipertansif tedavi alan bireylerde 
d�kkatl� olunmalıdır. Yakın zamanda m�yakard 
enfarktüsü geçirmiş hastalarda, zor tedavi edi-
len hipertansiyon olgularında, ciddi karaciğer 
yetmezlikli olgularda yohimbin kullanılması 
kontrendike’dir. 

L-Arginine: L-Arg�n�n, NO sentez�n�n öncülü-
dür. Yapılan plasebo kontrollü b�r çalışmada, 
2 hafta süre �le 20 erkeğe L-Arg�n�n ver�lm�ş 
ve çalışmayı tamamlayan 15 erkeğin altısında 
ereksiyonda iyileşme sağlanırken dokuzunda 
iyileşme izlenmemiştir (38). Daha yüksek doz 
ile yapılan bir prospektif randomize kontrollü 

zofarenjit ve dispepsi’dir. Daha nadir görülen 
ancak daha ciddi bir yan etki de priapizm’dir. 
 PDE5 inhibitörleri ile görme bozuklukları da 
b�ld�r�lm�şt�r. FDA tarafında 2005 yılında PDE5 
inhibitörü kullanımı sırasında ani görme kay-
bı gelişmesi halinde ilacın kullanımının derhal 
durdurulması ve tıbbi yardım için başvurulması 
önerilmiştir. Non-arterik anterior iskemik optik 
nöropati olguları bildirilmiştir. Bu olgularda 
optik sinire olan kan akımında azalma olmak-
tadır. Bu durum �le PDE5 inhibitörü kullanımı 
arasında direk bir etki sonuç ilişkisi kurulamasa 
da hipertansiyon, diyabet ve hiperlipidemi gibi 
r�sk faktörler� olan olgularda PDE5 inhibitörleri-
nin reçete edilmesi sırasında dikkatli olunması 
gerektiği bildirilmektedir. 
 PDE5 inhibitörlerinin faz 4 çalışmalarında 
işitme kaybı olabileceği yönünde de olgular 
b�ld�r�lm�şt�r. İş�tme kaybı �le PDE5 inhibitörle-
rinin kullanımı arasında direk bir sebep sonuç 
ilişkisi gösterilememiş olsa da hastaların ilaç 
kullanımı sırasında işitme kaybı gelişmesi ha-
linde ilaç kullanımını bırakarak tıbbi yardım için 
başvurmaları önerilmektedir. Tadalafil kullanı-
mı �le sırt ağrısı ve m�yalj� de b�ld�r�lm�şt�r. Ge-
nellikle, ağrının hafif ve orta derecede olduğu 
bildirilmektedir. Bu ağrı klasik olarak herhangi 
bir tedavi verilmese de ilaç verildikten 48 saat 
sonra kesilmektedir. Tedavi gerekli olduğunda 
asetam�nofen ve NSAID kullanımı �le ağrı haf�f-
letilebilmektedir. 

PDE5 inhibitörü dışındaki oral 
tedaviler:

Yohimbin: Yoh�mb�n, orta Afr�ka da yet�şen 
yohimbehe adı verilen bir ağaçtan elde edil-
mektedir. İlk klinik kullanımı papaverin ile 
birlikte ED tedavisi için kullanım şeklide ol-
muştur. S�ldenaf�l ve d�ğer PDE5 inhibitörle-
rinin piyasaya çıkmasına kadar yohimbin, ED 
tedavisi için en sık kullanılan ilaçlardan biri 
olmuştur (34).
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 Alprostadil, intrakavernozal enjeksiyonlar 
için ilk kullanılan ajandır (45). Doz olarak, 5-40 
mikrogram dozunda önerilmektedir. Etkinliği, 
enjeksiyondan 5-15 dakika sonra başlar ve kul-
lanılan doza göre değişen etki süresine sahiptir. 
Hastalara enjeksiyon eğitimi mutlaka verilmeli-
dir. El becerisi yeterli olmayan hastalar için eşle-
re eğitim de verilebilir. 
 Yapılan çalışmalarda �ntrakavernozal Alp-
rostadil uygulaması ile genel ED popülasyo-
nunda etk�nl�k %70’ �n üzer�nded�r. Hastaların 
memnun�yet oranı %87-93,5, partnerler�n�n 
memnun�yet oranı �se %86-90,3 olarak bulun-
muştur (46-48). Komplikasyon oranlarına bakıl-
dığında ise en sık görülen komplikasyon penil 
ağrıdır ve hastaların %50’ s� ağrıdan yakınmıştır. 
D�ğer kompl�kasyonları; uzamış ereks�yon (%5), 
pr�ap�zm (%1), ve f�broz�s (%2) olarak sıralana-
b�lmekted�r. F�broz�s, genell�kle tedav� kes�ld�k-
ten sonra birkaç ay içinde düzelmektedir. Siste-
mik yan etkiler sık görülmemektedir. Nadiren 
ise yüksek dozlarda kullanıldığında hipotansi-
yon gelişebilmektedir. Kesin kontrendikasyon-
ları olarak; alprostad�le karşı h�persens�t�v�te 
olması, kanama yatkınlığı olması ve priapizme 
yatkınlığı olan hastalardır. 
 Her ne kadar başarı oranları yüksek ve ka-
bul edilebilir komplikasyon oranları olsa da 
hastaların tedav�y� bırakma olasılıkları %41-68’e 
varan oranlarda bildirilmiştir. Bunun en önemli 
nedenler� de; hastaların kes�n b�r tedav� �steme-
leri, iğne korkusu, komplikasyonlardan korkma 
ve spontane ilişkinin sağlanamıyor olmasıdır. 
Günümüzde, PDE5 inhibitörlerinin yaygın kul-
lanımı ile intrakavernozal enjeksiyon tedavisi, 
ikinci basamak tedavi olarak yer almaktadır. 

Kombinasyon tedavileri 

İntrakavernozal enjeksiyonlar için değişik ajan-
ların kombinasyonu kullanılabilir. Bu sayede 
hem değişik etki mekanizmalı ajanlar kullanı-
larak etkinlik artırılabilir hem de ajanların dozu 
düşürülerek yan etkiler azaltılabilir. 

çalışmada da, komplet ED’si olan grupta başarı-
lı c�nsel �l�şk� açısından %31 başarı elde ed�lm�ş-
t�r (39). L-Arg�n�n kullanımı �le herhang� b�r yan 
etk� �zlenmem�şt�r. Yalnızca, bazı hastalarda kan 
basıncında %10 düşme �zlenm�şt�r ancak kl�n�k 
olarak b�r anlamı olmadığı bel�rt�lm�şt�r. Yapılan 
daha güncel bir randomize plasebo kontrollü 
çalışmada da, haf�f –orta derecede ED’s� olan 
hastalarda L-Arg�n�n kullanımı �le IIEF skorun-
da plaseboya göre anlamlı düzeyde daha fazla 
iyileşme elde edilmiştir. Ancak bu çalışmada, 3. 
ayın sonunda IIEF’dek� 11,9 puanlık artış PDE5 
inhibitörleri ile yapılan çalışmalar ile kıyaslan-
dığında oldukça yüksek olması nedeniyle eleş-
tirilmiştir ve bulguların dikkatli yorumlanması 
gerektiği vurgulanmıştır (40). 

Apomorfin SL: Apomorfin, santral etkili bir 
dopam�n reseptör agon�st�d�r. Paraventr�küler 
nükleus, medial preoptik alan, amigdala ve 
stria terminaliste etkilidir. Apomorfin ile hem 
testosteron hem de NO bağımlı ereksiyon elde 
edilmektedir (41). Apomorfinin, geliştirilen 
sublingual formu alındıktan sonra 10 dakika 
içinde plazmada ölçülebilir düzeye ulaştığı ve 
1 saat içinde maksimum plazma konsantrasyo-
nuna eriştiği bilinmektedir. 
 Apomorfin kullanımı ile plasebo ile karşılaş-
tırıldığında bir miktar anlamlı etkinlik görülmüş 
olsa da sildenafil ile karşılaştırmalı çalışmalar 
yapıldığında sildenafilin belirgin şekilde üstün 
olması ve hastaların %94-95 oranında s�ldena-
fili tercih edeceğini bildirmesi nedeniyle apo-
morfin Avrupa piyasasından çekilmiştir (42). 

3. Intrakavernozal enjeksiyonlar

Oral tedavilere yanıt alınamayan hastalarda 
intrakavernozal enjeksiyon tedavileri başarılı 
sonuçlar vereb�lmekted�r. Başarı oranının %85’ 
e kadar ulaştığı çalışmalar mevcuttur (43,44). 
PDE5 inhibitörlerinin kullanıma girmesinden 
önce intrakavernozal enjeksiyonlar, ED tedavi-
sinde en sık kullanılan ajanlardı. 
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almıştır. Vakum ereksiyon cihazının en önemli 
avantajı, tüm ED etiyolojilerinde kullanılabil-
mesidir. Ancak, doğal bir ereksiyon sağlama-
ması ve spontane ilişkiye olanak sağlamaması 
nedeniyle genellikle kullanımı, sık ilişkiye gir-
meyen yaşlı popülasyon ile sınırlı kalmaktadır. 
Vakum ereks�yon c�hazı; peyron�e hastalığı, 
penisin plastik cerrahi prosedürleri ve protez 
çıkarılması gibi girişimlerinden sonra boy kısal-
masının önlenmesi için de kullanılabilmektedir. 
 Vakum ereksiyon cihazı ile penil kan akımı 
arttırılıp ereksiyon sağlandıktan sonra bir bant 
yardımı ile korpus kavernozum sıkıştırılarak ve-
nöz kaçak engellenmektedir. Ancak bu durum, 
doğal ereksiyon sağlanamaması nedeniyle 
eleştirilmektedir. Öncelikle bant kullanılması 
nedeniyle penis kökünün stabilitesi tam olarak 
sağlanamamaktadır. Ayrıca, oksijenizasyonu 
azalmış kan ile penis dolduğu için de penis, 
partner tarafından soğuk olarak algılanabil-
mektedir. 
 Yapılan çalışmalarda, vakum ereks�yon c�-
hazı kullanılması �le hasta memnun�yet� %23-
92 arasında bildirilmiştir (51-55). 

Sonuç 

ED, multifaktöriyel ve düzeltilebilir nedenleri 
olan bir hastalıktır. Bu nedenle hasta detaylı bir 
şekilde değerlendirilmeli, anamnez alınmalı ve 
yaşam şekli değişikliklerinden başlanarak has-
tanın kendine özgü durumları, sosyokültürel 
düzeyi, genel sağlık durumu, partner beklen-
tileri gibi faktörler göz önüne alınarak medikal 
tedavileri planlanmalıdır. 
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I. Vakum ereksiyon cihazı

Vakum ereksiyon cihazının ilk kullanımı 1874 
yılına uzanmaktadır. Değişik zamanlarda farklı 
firmalar tarafından farklı ürünler ortaya çıka-
rılmıştır ve 1986 yılında FDA tarafından onay 
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CERRAHİ TEDAVİ 

A.  Penil Protez Cerrahisi

Tarihçe: Tar�h� belgelere göre, �lk çağlarda Ç�n 
ve Japonya’da ereks�yona yardımcı olmak �ç�n 
eksternal penil cihazlar kullanılmıştır (1). Röne-
sans dönem�nde �se, Ambro�se Parée adlı cerrah, 
penisi düzelterek idrar yapmayı kolaylaştırıcı bir 
eksternal  pen�l protez (PP) gel�şt�rm�şt�r (1).
 Pen�s�n �ç�ne r�j�d b�r objen�n �mplantasyonu-
nun akla gelmesi, doğada bunun iyi örneklerinin 

bulunmasından dolayıdır. Birçok memeli hayvan, 
penisinde kemik yapıya sahiptir ve “Os penis”, 
“Os priapi”, veya “Asa” (baculum) olarak isimlen-
dirilmektedir. Modern anlamda ilk olarak, 1936 
yılında Bogoras, travmatik penil amputasyon’lu 
bir olguda, kaburga kıkırdağı kullanmıştır (2). 
Ancak, teknik olarak yetersizliğin yanı sıra, kıkır-
dağın rezorpsiyonu ve zayıf rijidite oluşturması 
gibi nedenlerle, yeni materyallerin araştırılması-
na devam ed�lm�şt�r. Pen�se sentet�k b�r materyal 
implante eden ilk kişi, Scardino adlı bir cerrah’tır 
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piyasaya çıktı. Bu süreçte, glans stabilitesini art-
tırmak için protezlerin uç kısmının inceltilmesi, 
anti-lockout valv, protezlerin antibiyotikle kap-
lanması, ergonomide düzelme ve rezervuarların 
ektopik olarak yerleştirilmeye uygun hale geti-
rilmesi gibi gelişmeler sağlanarak günümüzdeki 
protez tiplerine ulaşıldı.
 1998 yılından sonra, PDE5 (fosfodiesteraz tip 
5) �nh�b�törler�n�n kullanıma g�rmes� �le %50 ora-
nında azalan PPI olgularının çoğunluğunu pr�-
mer olgulardan ziyade revizyon veya replasman 
amacıyla protez takılan hastalar oluşturmaktay-
dı. Pr�mer protez olguları �se daha çok, eşl�k eden 
hastalıkları olan vakalardı. Son yıllarda �se, PPI 
sayıları PDE5i’lerinden önceki dönemleri aşmıştır 
(8). Pen�l protez takılan hastaların çoğu, oral me-
dikasyonlara refraktör hastalardır. Mevcut tedavi 
seçenekler�n�n artması sonucunda, PP takılan 
erkeklerin yüzdesi azalmasına rağmen tedavi 
için başvuran ED’li erkeklerin sayısı arttığından 
sonuçta PP takılma sayısı artmaktadır.

Penil Protez Tipleri: Günümüzde �k� t�p PP bu-
lunmaktadır:
A. Non�nflatable (Rod [Çubuk], sol�d, büküle-

b�l�r [Malleable], G�zleneb�l�r),
B. Inflatable (Ş�ş�r�leb�l�r, H�drol�k) (Tablo 1) 

(3). 1950 yılında intrakavernozal akrilik çubuklar 
kullanmıştır (3-5). Medikal literatürdeki ilk bildi-
r�y� �se, 1952 yılında Goodw�n ve Scott adlı araş-
tırmacılar yapmıştır (3). Ancak, yüksek erozyon 
oranları ve doğal görünümünün olmaması gibi 
nedenlerden dolayı iyi sonuçlar elde edilemedi. 
1966 yılında Mısır’lı bir cerrah olan Beheri, daha 
esnek ve penis anatomisine göre düzenlenebilen 
polietilen çubuklar kullanarak 700 civarında penil 
protez �mplantasyonu (PPI) b�ld�rm�şt�r (5). 1967 
yılında �se Pearman, s�last�k yapıda protez kullanı-
mını b�ld�rm�şt�r ve kend�s� PP’�n yerleş�m� �le �lg�l� 
�lk tekn�ğ� tar�f eden k�ş�d�r. Pearman, önce Buck 
fasyası ve tunika albuginea (TA) arasına protezi 
yerleşt�rm�ş; ama daha sonrak� yıllarda, �mplanta 
bağlı olarak ağrı, erozyon ve enfeksiyon gözlendi-
ğinden tekniğini değiştirerek protezleri hegar di-
latatörleri ile TA’nın altında bir boşluk oluşturarak 
korpusların içine yerleştirmiştir (6). 1973 yılında 
Scott ve ark.ları, penil tümesans ve detümesansı 
takl�t eden daha f�zyoloj�k PP bulmak amacıyla �lk 
ş�ş�r�leb�l�r Dacron PPI’nunu gerçekleşt�rm�şt�r (7). 
Ancak, bu cihazın hem mekanik arıza oranı yük-
sekti hem de rijiditesi yetersiz olduğundan takip 
eden yıllarda protezlerdeki gelişmeler devam etti 
ve 1983 yılında AMS (American Medical System) 
ve Mentor’un 3 parçalı ş�ş�r�leb�l�r PP modeller� 

TABLO 1. Hidrolik ve Şişirilebilir Penil Protez Tipleri.

Cihaz Şirket Parça Sayısı Enine Büyüme Uzunlamasına Büyüme

Ambicor American Medical 
Systems (AMS)

İki Hayır Hayır

Mentor Mark II Mentor Urology İki Evet Hayır

Coloplast Titan OTR Coloplast Urology Üç Evet Hayır

Coloplast Titan NB OTR Coloplast Urology Üç Evet Hayır

Mentor Alpha 1 Mentor Urology Üç Evet Hayır

Mentor Alpha 1 Narrow back Mentor Urology Üç Evet Hayır

AMS 700 CX MS AMS Üç Evet Hayır

AMS 700 CXR MS AMS Üç Evet Hayır

AMS 700 LGX MS AMS Üç Evet Evet
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şişirilebilir teriminin kullanımı uygundur. Bazı 
protez tipleri ise büyümeksizin sertleşmektedir, 
şişirilebilir veya gerilebilir değildir. Sıvı içeren 
bu özellikteki protezler için hidrolik terimi, şi-
şirilebilir teriminden daha uygun bir terimdir. 
Şişirilebilir penil protezler, yıllar içerisinde tek 
parçalı protezlerden 2 parçalı ve 3 parçalı pro-
tezlere doğru gelişim göstermiştir.

Tek parçalı şişirilebilir protezlerde (Hidrof-
leks → Dyna�eks), korpus kavernozumlara 
(KK) bir çift hidrolik silindir implante edilmekte 
idi. Silindirin distal ucunda bir pompa bulun-
maktaydı ve rijiditeyi sağlamak için santral bir 
bölme içine küçük volümlü sıvı transferinde 
kullanılmaktaydı. De�asyon sonrası santral 
bölgesi kollabe olmakta ve silindirin rijid kısmı 
gevşemekteydi. Tek parçalı şişirilebilir protezler 
günümüzde kullanılmamaktadır.

2 parçalı PP’lerde, korpus KK’lara yerleştirile-
cek olan bir çift silindir ve skrotuma yerleştiri-
lecek olan pompa, birbiriyle bağlantılı olarak 
paketlenmiş halde bulunmaktadır. Ereksiyon 
elde etmek için, skrotuma yerleştirilen pompa-
ya birkaç kez basıldığında silindirlere 3-5 cc sıvı 

 A. İki tip semi-rijit protez vardır: AMS’nin, 
AMS 650 ve 600 modellerinde silikon kaplı 
paslanmaz çel�k yapı vardır. Coloplast Genes�s 
firmasının protezleri ise, silikon kaplı olup için-
de örülmüş gümüş tel bulunmaktadır (Resim 
1). Yumuşak s�l�kon modeller �se, daha ucuzdur 
ve daha çok Avrupa ve Ç�n’de genell�kle tüme-
sansı olup da tam rijiditesi olmayan hastalarda 
kullanılmaktadır. Mevcut bükülebilir protezler 
arasında enfeksiyonu engellemek amacıyla 
özel dış kılıfı olan tek semi-rijid protez, Mentor 
Genes�s’d�r. Büküleb�l�r protezler�n çeş�tl� avan-
tajları ve dezavantajları bulunmaktadır. Avan-
tajları; kolay ölçüm, kolay uygulama, daha ucuz 
olması, el hüneri gereksiniminin azlığı ve meka-
nik yetersizlik oranlarının daha düşük olmasıdır. 
Dezavantajları �se; doğal b�r ereks�yon olmama-
sı (penis sürekli rijid kaldığından), gizlenebil-
mesi ile ilgili problemler, erozyon riskinde artış, 
kronik ağrı riskinin daha fazlalığı ve transuretral 
girişimlerde zorluk ile karşılaşılabilinmesidir 
(uretra direnci ↑). 
 B. Hidrolik veya sıvı ile doldurulan implant-
lar, çoğu kez şişirilebilir (in�atable) protezler 
olarak �s�mlend�r�lmekted�r. Pen�l s�l�nd�rler, 
cihazın aktivasyonu ile gerçekten büyüyorsa, 
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Resim 1. AMS 600 ve Coloplast Genes�s büküleb�l�r protezler� (“Male SexualDysfunct�on, 2nd Ed�t�on, 
Mulcahy JJ, 2006,New Jersey” k�tabından alınmıştır.)
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elastomerden yapılmıştır ve normal serum fiz-
yoloj�k (SF) �le doldurulmaktadır. Abdom�nal 
boşlukta bir rezervuara gereksinim olduğun-
dan takılması diğer protez tiplerine göre biraz 
daha karmaşıktır. Bu 3 parça ayrı ayrı bulun-
makta ve ameliyat esnasında konnektörler 
(bağlantıyı sağlayan ara parça) yardımıyla bir-
birlerine bağlanmaları gerekmektedir. Korporal 
yapıların her tarafını doldurduğundan en iyi 
rijiditeyi sağlamaktadır. Detümesans için tüm 
sıvı silindirlerden rezervuara drene olduğun-
dan en iyi gevşemeyi sağlamaktadır.
 AMS firmasının standart 3 parçalı penil pro-
tezler�; AMS 700 CX MS, AMS Ultrex (artık üret�l-
m�yor) ve AMS 700 LGX MS’d�r (Resim 3). AMS 
firmasının 3 parçalı ama daha dar olan silindirle-
r� �se; AMS 700 CXR ve AMS 700 CXM (Ülkem�zde 
yok)’d�r. AMS 700 CXM protezler�, 1990 yılında 

geçmektedir. Detümesans elde etmek için ise, 
protezin 12 sn süreyle 90º bükülmesi yeterli ol-
maktadır. Bu protez sistemindeki sıvı miktarı 3 
parçalıya göre daha az olduğundan ve rezervu-
arı da bulunmadığından sistemde her zaman 
bir miktar sıvı kalmaktadır. Bunun sonucunda, 
ne r�j�d�te ne de flasks�te 3 parçalı PP’dek� kadar 
iyi değildir. Ayrıca, bu protezler parilen tabakası 
veya antibiyotik kaplı dış kılıf içermemektedir. 
ABD’de bulunan 2 parçalı şişirilebilir protez tipi 
AMS Ambicor’dur (Resim 2).
 2 parçalı penil protezlerin avantajları rezer-
vuar için ayrı bir işlem gerektirmemesi, daha 
önceden pelvik ameliyat geçirmiş hastalar için 
ideal olması, kendiliğinden şişme riski bulun-
maması, bağlantıları önceden yapılmış oldu-
ğundan ameliyatta bağlantı gerektirmemesi ve 
amel�yat süres�n�n kısalığıdır. Peyron�e hastalı-
ğına (PD) sah�p k�ş�lerde de kullanılab�lmekte-
d�r. Dezavantajları �se; pompa volümü c�dd� b�r 
şekilde kısıtlı olduğundan �aksisite ve ereksi-
yon 3 parçalı protezlere göre daha az memnu-
niyet vericidir ve paralin veya inhibizone örtü 
ile kaplı formu bulunmamaktadır.

3 parçalı şişirilebilir PP’ler �se; b�r ç�ft ş�ş�r�-
lebilir intrakorporal silindir, küçük bir skrotal 
pompa ve büyük volümlü abdominal bir sıvı 
rezervuarından �barett�r. Çoğu sol�d s�l�kon 

���

�

Resim 1: AMS 600 ve Coloplast Genesis bükülebilir protezleri (“Male SexualDysfunction, 

2nd Edition, Mulcahy JJ, 2006,New Jersey” kitab�ndan al�nm��t�r.) 

 

 

 

Resim 2: AMS Ambicor 2-parçal� �i�irilebilir protez (“Male Sexual Dysfunction, 2nd 

Edition, Mulcahy JJ, 2006,New Jersey” kitab�ndan al�nm��t�r.) 

 

 

 

 

 

Resim 2. AMS Ambicor 2-parçalı şişirilebilir pro-
tez (“Male Sexual Dysfunct�on, 2nd Ed�t�on, Mul-
cahy JJ, 2006,New Jersey” k�tabından alınmıştır.)

Resim 3. AMS LGX (Ş�ş�k ve sönük ). (“Male Sexual 
Dysfunct�on, 2nd Ed�t�on, Mulcahy JJ, 2006, New 
Jersey” k�tabından alınmıştır.) 

 

Resim 3: AMS LGX ( i ik ve sönük ).  (“Male Sexual Dysfunction, 2nd Edition, Mulcahy JJ, 

2006, New Jersey” kitabndan alnm tr.)  

 

Resim 4: AMS CX 3-parçal i irilebilir protezler (“Male Sexual Dysfunction, 2nd Edition, 

Mulcahy JJ, 2006, New Jersey” kitabndan alnm tr.)  
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durumlar �ç�n de CXR s�l�nd�rler� düşünülmel�d�r 
(örn. enfekte bir protez ortadan kaldırıldıktan 
sonra yen�den protez takılacaksa). AMS CXR s�-
lindirlerinin boyutları 10,12,14,16 ve 18 cm’dir. 
AMS LGX (Length G�rth Xpans�on) protezler� 
�se; 2006 yılında, Ultrex model�n�n gel�şt�r�lm�ş 
b�r şekl� olarak kullanıma g�rm�şt�r. %20’ye yakın 
boyuna büyüme (hastanın anatomisine bağlı 
olarak) sağlamaktadır ve radikal prostatektomi 
sonrası penil kısalmaya sahip hastalara fayda 
sunabilmektedir.
 AMS 700 CX ve LGX protezler�n 3 cm ara-
lıklarla 12-21 cm uzunluklarda olan tipleri 
bulunmaktadır. AMS protezlerinde standart 
boylara eklenen uzatıcılar 0.5,1,2 ve 3cm’dir 
ve toplamda protezi 6 cm kadar uzatılabilme 
�mkanı vardır. CXR’da �se 0.5-6 cm’l�k tam boy 
uzatıcıları bulunmaktadır. AMS 700 CX ve CXR 
rezervuarları 65 ml �ken AMS LGX rezervuarla-
rı 65 ve 100 ml kapasitededir. Seçilecek hacim, 
her 2 silindirin maksimum dolum kapasitesinin 
en az 10 ml fazlası olmalıdır. Gel�şt�r�len ergo-
nomik “momentary squeeze pump” (MS) sa-
yesinde pompa kolayca elle tutulabilmektedir 
(Tact�lePump). Pompanın üst kısmında kolayca 
bulunabilen daha küçük boyutta de�asyon kıs-
mı yer alırken, alt kısımda daha büyük in�asyon 
kısmı vardır. Pompaya protez�n b�rkaç san�ye 

daha küçük korporal genişliği olan penislerde 
kullanılmak üzere or�j�nal olarak üret�len, CX’�n 
daha dar b�r vers�yonudur. AMS 700 CXR �se, 
korporal fibrozisli hastalar için spesifik olarak di-
zayn ed�lm�şt�r ve s�l�nd�rler� daha �nced�r. CXR, 
9 mm’e kadar korporal dilatasyona gereksinim 
göstermekte �ken CXM �se 11 mm’e kadar d�la-
tasyona gereksinim göstermektedir. AMS 700 
CX (Controlled Expans�on) t�p protezler; 1987 yı-
lında kullanıma girmiştir (Resim 4). Şişirildiğin-
de daha rijid ve daha geniştir fakat boyut artışı 
yapmamaktadır. Rijiditeki bu fark, sadece be-
lirgin olarak uzun penisi olan erkeklerde klinik 
olarak öneml�d�r. Peyron�e hastalarında genelde 
AMS 700 CX protezler� terc�h ed�lmekted�r. AMS 
700 CXR (Rev�zyon) protezler�; CX’e benzemekle 
beraber hem çap hem de uzunluk olarak daha 
küçüktür. CX’e göre proks�mal kısmı daha �nce 
ve boyu daha kısadır. Korporal fibrozis varlığın-
da CXR s�l�nd�rler� daha kullanışlıdır. Y�ne, sklero-
t�k gövde veya PD g�b� daha dar s�l�nd�r gereken 

Resim 4. AMS CX 3 parçalı ş�ş�r�leb�l�r protezler 
(“Male Sexual Dysfunct�on, 2nd Ed�t�on, Mulcahy 
JJ, 2006, New Jersey” k�tabından alınmıştır.) 

Resim 5. Yen� AMS takt�l pompa (“Male Sexual 
Dysfunct�on, 2nd Ed�t�on, Mulcahy JJ, 2006,New 
Jersey” k�tabından alınmıştır.)

 

Resim 3: AMS LGX ( i ik ve sönük ).  (“Male Sexual Dysfunction, 2nd Edition, Mulcahy JJ, 

2006, New Jersey” kitabndan alnm tr.)  

 

Resim 4: AMS CX 3-parçal i irilebilir protezler (“Male Sexual Dysfunction, 2nd Edition, 

Mulcahy JJ, 2006, New Jersey” kitabndan alnm tr.)  

 

 

Resim 5: Yeni AMS taktil pompa (“Male Sexual Dysfunction, 2nd Edition, Mulcahy JJ, 

2006,New Jersey” kitabndan alnm tr.) 

 

 

 

Resim 6: Mentor Titan ve Titan NB (“Male Sexual Dysfunction, 2nd Edition, Mulcahy JJ, 

2006,New Jersey” kitabndan alnm tr.) 
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NB OTR ise, daralan modelidir ve ince penisler-
de ve skar nedeniyle dilatasyonun zor olduğu 
hastalarda kullanılmaktadır. Mentor marka pro-
tezler, 2 cm aralıklarla 10 cm den başlamakta ve 
22 cm’e kadar olan boyutlardadır. Uzatıcıları, 1, 
2 ve 3cm’dir ve totalde 6 cm uzatılabilmektedir. 
Bu protezlerde, AMS’de olan 0.5cm’lik uzatıcı 
bulunmamaktadır. Mentor marka protezler, tek 
bir dokunma ile de�asyon özelliğine sahiptir. 
Silindirleri, reaksiyona girmeyen (inert), aroma-
t�k, pol�üretan pol�mer (B�oflexTM)’den yapılmış 
tek tabakalı silindirlerdir. Bu madde silikona 
göre daha yüksek gerilim gücüne sahiptir ve 
aşınmaya karşı daha dirençlidir. Anevrizma ve 
kaçak olasılığının düşük olduğu gösterilmiştir. 
Pompa ve sıvı rezervuarlar �ç�n �se sol�d s�l�kon 
elastomer kullanılmıştır. Mentor protezlerinin 
rezervuar hacm� 75-100 cc’d�r. Pompa kısmında 
“lock-out valv” özelliği vardır. Bu sayede rezer-
vuarda negatif basınç yaratılan durumlarda re-
zervuardan silindirlere sıvı geçişi olurken pozi-
tif basınç durumunda olmamaktadır. Bu özellik 
sayesinde, pompanın oto-in�asyon olmaksızın 
çeşitli ektopik lokalizasyonlara yerleştirilmesi 
mümkün olabilmiştir (Resim 7).

içerisinde kolayca inmesi ve oto-in�asyon ol-
maması için tek yönlü valv sistemi konulmuş-
tur (Resim 5). AMS 700 CX ve 700 CXR, 3 taba-
kadan oluşmaktadır: içte elastik silikon, ortada 
örülü dakron+likra’dan yapılmış kumaş tabaka 
ve dışta silikon tabaka vardır. İç kısım sıvı ile 
dolarak rijiditeyi, orta kısım kontrollü genişle-
meyi, dış kısım ise kapsül formasyonunu sağla-
maktadır. 2001 yılında AMS, silikonun yüzeyine 
vücut dokularıyla temas etmeyen b�r Par�len 
(pol�ks�len pol�mer) örtü �lave etm�şt�r. Bu m�k-
ropolimer, silikonun kayganlığını arttırmakta 
ve silikonu yıpranmaya karşı daha dirençli yap-
maktadır. Dolayısıyla, silindirlerin anevrizmal 
genişlemesini engellemekte ve kayganlığı art-
tırmaktadır. Pompa ve rezervuarda �se par�len 
kılıf yoktur. CX ve CXR’da orta tabaka tek yönde 
örülü olduğundan enine genişlemekte ama 
boyuna uzamamaktadır. AMS LGX’de �se, orta 
tabaka 2 yönlü örüldüğü için hem enine geniş-
lemekte hem de boyuna uzayabilmektedir.
 Mentor Coloplast f�rmasının �k� çeş�t ş�ş�r�le-
bilir 3 parçalı protezi vardır: Titan OTR ve Titan 
NB OTR (narrow-base) (Resim 6). Standart olanı 
Titan OTR (One-touch release) modelidir. Titan 

 

Resim 5: Yeni AMS taktil pompa (“Male Sexual Dysfunction, 2nd Edition, Mulcahy JJ, 

2006,New Jersey” kitabndan alnm tr.) 

 

 

 

Resim 6: Mentor Titan ve Titan NB (“Male Sexual Dysfunction, 2nd Edition, Mulcahy JJ, 

2006,New Jersey” kitabndan alnm tr.) 

 

 

Resim 5: Yeni AMS taktil pompa (“Male Sexual Dysfunction, 2nd Edition, Mulcahy JJ, 

2006,New Jersey” kitabndan alnm tr.) 

 

 

 

Resim 6: Mentor Titan ve Titan NB (“Male Sexual Dysfunction, 2nd Edition, Mulcahy JJ, 

2006,New Jersey” kitabndan alnm tr.) 

 

Resim 6. Mentor T�tan ve T�tan NB (“Male Sexual Dysfunct�on, 2nd Ed�t�on, Mulcahy JJ, 2006,New 
Jersey” k�tabından alınmıştır.)
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adı verilen, rifampisin ve minosiklin hidroklorid 
içeren bir formulasyonla kaplı protezleri üretti. 
Bu antibiyotikler oral veya intravenöz verilen 
dozdan daha az bir konsantrasyonlarda, ciha-
zın dış yüzeyleri üzerine emdirilmiştir ve sonuç-
ta benekli sarı-turuncu renk oluşmaktadır. AMS 
silindirleri, rezervuarı, pompası ve tüplerinin 
hepsi bu örtü ile örtülüdür. Bu örtü, sıcağa ma-
ruz kaldığında veya nemli bir ortamda silikon 
matriksten ayrışarak lokal olarak antibiyotik 
salınması ile sonuçlanmaktadır. İmplantasyon-
dan 2-3 gün sonra ilaçların çoğu protezden ay-
rılmakta ve geri kalanlar ise sonraki 2 haftada 
ayrılmaktadır (erken enfeksiyon riskini azalt-
mak için). Bu antibiyotiklerin seçilme neden-
leri, hem etken mikroorganizmalara karşı etkili 
olmaları hem de alerji risklerinin düşük olması-
dır. Rifampisin’in dokudaki konsantrasyonu 1., 
minosiklin’in ise 7. günden sonra önemli ölçü-
de azalmaktadır ve 12. günden sonra ortam-
da kalmamaktadır. Bu antibiyotikler, özellikle 
stafilokok epidermidis ve stafilokok aureus’a 
yönelik olarak kullanılmaktadır. Minosikilin, 
rifampisin’e dirençli stafilokoklara karşı da etki-
lidir (9).
 Mentor firması da 2002 yılında hidrofilik 
pol�v�n�l p�rol�don (PVP) örtülü, bakter�yel bağ-
lanmayı azaltıcı Titan modelini üretmiştir. Bu 
değişim ile artan lubrikasyon sonucu proteze 
bakteriyel yapışkanlık azaltılmış ve çeşitli an-
tibiyotikleri absorbe edebilme özelliği sağlan-
mıştır. Cerraha, �ntraoperat�f olarak protezler� 
tercih ettiği antibiyotiklere batırmasına izin 
vermekted�r. Cerrahın �steğ�ne bağlı olarak kul-
lanılabilecek antibiyotik solüsyonuna (örneğin 
1 litre serumda 2 gram gentamisin ve 100000 
ünite bacitrasin gibi) protez batırılmakta ve 
protez bu antibiyotiği absorbe etmektedir. 
Dış tabakanın özelliğinin kaybolmaması için 
protezin uzun süre serum fizyolojik veya diğer 
solüsyonlarda kalmaması öner�lmekted�r. Pro-
tezin bu özelliği, 24 ila72 saat sürmektedir (10). 
T�tan PP’de vankom�s�n/gentam�s�n kullanımı 

 Pen�l protez �mplantasyonlarının en korku-
lan komplikasyonu, postoperatif enfeksiyon’dur. 
İmplant enfeksiyonlarının çoğu deride kolonize 
olan organizmalarla ilişkilidir (stafilokok epider-
midis, stafilokok aureus, candida albikans gibi). 
Enfekte bir protezin komplet olarak çıkarılması-
na ve yenisinin konulmasına gereksinim vardır. 
Pen�l protez reoperasyonları �se; çok travmat�k 
olabilmekte, penil kısalmaya ve sıkça da duyu 
kaybına yol açmakta, sonraki reimplantasyon 
oldukça zor olabilmekte (uretral ve penil perfo-
rasyon ve ilave bir cerrahi gereksinimi riskinin 
artması ile birlikte) ve enfekte bir protezin te-
davisi daha pahalı olmaktadır (yaklaşık olarak 6 
kat daha fazla). Per�operat�f ant�b�yot�klere ve 
steril teknikler ile aşırı özene rağmen enfeksi-
yon oranları, prostetik örtülerin keşfi öncesin-
de; pr�mer protez olgularında %1.8-10 �ken rep-
lasman olgularında %7-21 �d�. Bu nedenlerden 
dolayı, protez firmaları enfeksiyon oranlarını en 
aza indirmek amacıyla çeşitli değişimler yap-
mıştır.
 2001 yılında AMS firması, protezin bakteri-
yel kolonizasyonunu engellemek için üzerinde 
biyofilm tabakası oluşumunu hede�eyen ilk 
antibiyotik kaplı implantı çıkardı. “Inh�b�zone” 

Resim 7. Mentor lock-out valv’li rezervuar (“Male 
Sexual Dysfunct�on, 2nd Ed�t�on, Mulcahy JJ, 
2006, New Jersey” k�tabından alınmıştır.)

 

Resim 7: Mentor lock-out valv’li rezervuar (“Male Sexual Dysfunction, 2nd Edition, 

Mulcahy JJ, 2006, New Jersey” kitabndan alnm tr.) 

 

Resim 8: AMS disposable Carrion-Rossello ve Uramix kesici kavernotomlar. (“Male Sexual 

Dysfunction, 2nd Edition, Mulcahy JJ, 2006, New Jersey” kitabndan alnm tr.) 
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korporal enjeks�yon-ICI, vakum c�hazı) cevapsız 
veya bu tedavilerin kontrendike olduğu, genel 
sağlık durumu iyi, psikolojik olarak stabil, elleri-
ni kullanabilen hastalara takılmalıdır. Bu tedavi 
geri dönüşümsüz olduğu için uygun hasta ve 
uygun protez seçimi önemlidir. Bu nedenle, 
hasta ve partneri protez ameliyatı ve sonuçları 
hakkında önceden tam olarak bilgilendirilmeli 
ve onam formu alınmalıdır. Protez adayı hasta-
nın öncelikle detaylı medikal ve cinsel yaşam 
hikayesi alınmalıdır. Ereksiyon durumu değer-
lend�r�l�rken, “Uluslararası Erekt�l Fonks�yon De-
ğerlend�rme Formu” (IIEF-6) kullanılmalıdır.
 F�z�k muayenede pen�s boyu öneml�d�r. PPI 
sonrası bazı hastalar penis boyunun kısa oldu-
ğundan ş�kayet etmekted�r. B�l�nmel�d�r k�, PPI 
sonrası penisin uzunluğu ameliyat öncesi penis 
gerildiğindeki uzunluğa benzerdir. Dolayısıyla, 
hasta bu yönde bilgilendirilerek aşırı beklenti-

�le %4.4 olan enfeks�yon oranı r�famp�s�n/gen-
tam�s�n kullanımı �le %0 bulunmuştur (10). D�-
ğer yandan, rifampisin veya gentamisin kullanı-
mında elde edilen sonuçlar, AMS’nin İnhibizon 
ile kaplı protezleri aynı oranlardadır (11). Her iki 
firmanın, protezlerinde yaptıkları bu değişim-
ler sonucu, enfeks�yon oranları %50 azalmıştır 
(12). Pen�l protez enfeks�yonun azaltılması �ç�n 
perioperatif antibiyotiklerin kullanılması, povi-
done ile ameliyat sahasının fırçalanması (ameli-
yattan önceki 2 akşam), peroperatif antibiyotik 
irrigasyonunun yapılması ve antibiyotik kaplı 
protezlerin kullanımı gibi tedbirlerin alınmasın-
da fayda bulunmaktadır. Tablo 1 ve Tablo 2’de 
sırasıyla hidrolik ve şişirilebilir penil protez tip-
leri ile protez seçimlerine ait bilgiler verilmiştir.

Hasta ve İmplant Seçimi: Pen�l protezler, 1. ve 
2. basamak tedavilere (oral, intrauretral, intra-

TABLO 2. Penil protez implantasyonu için uygun protez seçimi

Hasta Silindir tipi

Primer İmplant

Çoğu Hastada AMS 700 LGX – Titan OTR

Radikal Prostatektomi sonrası Penil kısalma (+) AMS 700 LGX

Peyronie Hastalığı, Kurvatür AMS 700 CX – CXR, Ambicor - Titan OTR

Geçirilmiş Pelvik Cerrahi (Rad. Prostatektomi, 
ÜrinerDiversiyon)

AMS 700 CX – CXR, Ambicor - Titan OTR

Uzun Penis AMS 700 CX - Titan OTR

TunikaAlbuginea defektlerinde AMS 700 CX – Titan OTR 

PriapizmSonrası (ErkenDönem) AMS 700 CX – Titan OTR

PriapizmSonrası (GeçDönem) AMS Spectra

Sekonder İmplant

Çoğu Hastada AMS LGX – Titan OTR

Uretral erozyon sonrası AMS CX - Titan OTR

Silindirin karşı korpusa geçmesi AMS CX - Titan OTR 

Küçük, fibrotik penis (geçirilmiş cerrahiye veya 
hastalığa bağlı)

AMS CXR - Titan NB OTR - AMS Ambicor

Revizyon olguları AMS CXR - Titan NB OTR - AMS Ambicor
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nün sağlanması (ameliyat tarihinden önceki 2 
ay �ç�ndek� HbA1c düzey� ≤ %9 olması) öner�l-
mekted�r (13,14) Genell�kle, amel�yattan öncek� 
2 gece kasık ve genital bölgenin antibakteriyel 
sabun ile yıkanması tavsiye edilmektedir (15).
 Her hasta için hangi protezin uygun oldu-
ğunun bel�rlenmes� öneml� b�r aşamadır. Pro-
tez�n seç�m�nde; hek�m�n tecrübes�, hastanın 
tercihi, hastanın bazı vücut alışkanlıkları, elini 
kullanma durumu ve fiyat gibi çeşitli faktörlere 
göre karar ver�lmekted�r. Pen�l protez terc�h�n-
de aslında altın standart, 3 parçalı şişirilebilir 
protezlerd�r. Özell�kle; genç, el melekeler� ye-
rinde olan, bol kıyafet giymekten hoşlanma-
yanlar için en uygun seçim, �ask halde dı-
şardan hiç belli olmayan 3 parçalı şişirilebilir 
PP’ler�n kullanılmasıdır (13). Y�ne, PD, sekonder 
implantasyon veya nörojenik hastalıklar gibi 
KK içindeki doku basıncının daha az olması ve 
protezin erozyona olma ihtimalinin düşüklü-
ğü neden�yle 3 parçalı PP’ler daha uygundur. 
Kısa penisi bulunan hastalarda da dışardan fark 
edilme ihtimali daha az olduğundan 3 parçalı 
PP kullanılması daha uygundur. Uzun pen�s� 
bulunan hastalarda AMS LGX’e göre daha �y� 
r�j�d�te sağladığından AMS 700 CX model� ter-
cih edilmelidir. Birçok ürolog, nörojenik hastalık 
nedeniyle elini kullanamayan hastalarda da id-
rarın bir torbaya toplanması amacıyla dahi olsa 
erozyon r�sk�n�n en düşük oduğu 3 parçalı PP 
konulmasını tercih etmektedir (13). Ayrıca, bu 
hastalarda azalmış penil duyu nedeniyle prote-
zin uretral/cilt erozyonu riski arttığından, ölçü-
len uzunluktan daha kısa silindirin kullanılması 
daha uygundur. Eğer hastada Peyon�e hastalığı 
veya kavernozal şiddetli fibrozis bulunmakta 
�se, AMS 700 CXR veya Mentor NB model PP’ler 
kullanılmalıdır. Bu tip rahatsızlığı bulunan has-
talarda, AMS LGX, yeter� kadar sertl�k sağlaya-
mayacağından kullanılmamalıdır. Silindirleri 
birbirleriyle uyumlu olduğundan, gerektiği du-
rumlarda AMS ve Mentor Coloplast’ın 3 parçalı 
şişirilebilir protez parçaları birlikte kullanılabil-

lere girmesi engellenmeli ve gerçek dışı bek-
lent�s� devam ed�yor �se PPI yapılmamalıdır. 
Muayenede, penil fibrozisin bulunup bulunma-
dığına da bakılmalıdır. Zira, fibrozis veya penil 
plak varlığında hasta ameliyatın zor olabilece-
ği, kullanılacak protez tipinde farklılıklar ola-
bileceği ve ameliyat sonrası peniste uzama ve 
genişlemenin yeterli olmayabileceği yönünde 
b�lg�lend�r�lmel�d�r. F�broz�s açısından şüphel� 
olgularda pen�l MRI �stenmel�d�r. F�z�k muaye-
nede, hastanın ellerini kullanıp kullanamadığı 
ve aktif olarak hangi tarafı kullandığı da tespit 
edilmelidir. Obez olgularda protez kullanımının 
zor olabileceği akılda tutulmalıdır.
 Ameliyattan önce tüm hastalara penil renk-
l� doppler USG yapılmalıdır. Ps�kojen�k ED’den 
şüpheleniliyor ise, nokturnal penil tümesans 
(NPT) test� yapılmalıdır. Med�ko-legal durum-
larda, daha ileri değerlendirmelerin de yapıl-
ması gerekebilmektedir. Eğer ED’ye benign 
prostat hiperplazisi ve uretra darlığı gibi alt üri-
ner sistem patolojileri de eşlik ediyorsa, önce 
bu hastalıkların tedavisi gerekmektedir. Radi-
kal prostatektomi sonrası ciddi inkontinansı 
bulunan hastalara PPI �le b�rl�kte yapay ür�ner 
sf�nkter (AUS) takılması veya “male sl�ng” g�b� 
prosedürler de planlanmalıdır.
 Tüm bu değerlendirmelerden sonra, pe-
nil protez implantasyonuna engel olabilecek 
anatomik problemi, mental hastalığı, kontrol 
edilemeyen lokal ve/veya sistemik hastalıkları 
bulunan veya gerçekçi beklentileri olmayan 
hastalara pen�l protez takılmamalıdır. Protez 
takılacak hastanın genital bölgesinde veya 
vücudunun herhangi bir yerinde lokal enfektif 
lezyon veya aktif sistemik enfeksiyon bulun-
mamalıdır. Ayrıca, idrar kültürü mutlaka steril 
olmalıdır ve idrar yolu enfeksiyonu olanlarda 
mutlaka önceden tedavi edilerek idrar kültürü 
steril oluncaya kadar beklenilmelidir. Açlık kan 
şeker� sev�yes�n�n amel�yat sonrası PP enfeks�-
yon oranlarına etkisi tam olarak belli olmamak-
la beraber, ameliyat öncesi diyabet kontrolü-
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önüne alınarak cerraha bırakılmaktadır (13). PP 
enfeksiyonuna en çok koagülaz (-) Stafilokok 
türleri (özellikle S. Epidermis) ve gr (-) enterik 
bakteriler neden olmaktadır. Bu mikroorganiz-
malara yönelik olarak genellikle gentamisin + 
sefazolin, penisilin allerjisi bulunan olgularda 
ise veya gentamisin +vankomisin kullanılmak-
tadır (17). Mikroorganizmaların inokülasyonu-
nu engellemek için ameliyat bölgesinin tıraşı 
ameliyathanede yapılmalıdır. Takiben, genital 
bölge 10 dak�ka chlorhex�d�ne �le yıkanmalıdır. 
Chlorhe�d�ne-alkol �le, �odopov�done göre %40 
oranında daha az enfeksiyon geliştiği rapor 
edilmiştir (18). Enfeksiyon ihtimalini en aza in-
d�rmek �ç�n; amel�yathane traf�ğ� azaltılmalı, ç�ft 
eldiven giyilmeli, cerrahi teknik titizce yapılma-
lı, doku travması az olmalı, mümkün olduğun-
ca ameliyat süresi kısa tutulmalı ve insizyon iyi 
kapatılmalıdır.
 Pen�l protez amel�yatı, genel veya bölgesel 
(epidural-spinal) anestezi ile yapılabilmektedir. 
Semirijid veya yumuşak silikon silindir implan-
tasyonunda lokal penil blok’ta kullanılabilmek-
ted�r. Yapılacak �ns�zyon; kullanılacak olan pro-
tezin tipine, cerrahın tecrübesine ve önceden 
geçirilmiş cerrahilere bağlı olarak subkoronal, 
infrapubik veya peno-skrotal olabilmektedir. Se-
m�r�j�t veya malleable PP’lerde subkoronal �ns�z-
yon kullanılab�l�r. Günümüzde, PP ve AUS (art�-
fisyel üriner sfinkter) implantasyonu için en çok 
peno-skrotal insizyon tercih edilmektedir. Bu 
insizyonla her çeşit protez konulabilmektedir. 
2 parçalı b�r protez olan Amb�cor PP �se, sadece 
bu �ns�zyonla konulmalıdır. Peno-skrotal �ns�z-
yon ile tüm kavernözal cisimler çok iyi görüldü-
ğünden özellikle fibrotik KK bulunan olgularda 
tercih edilmelidir. Bu insizyon yöntemi kullanıl-
dığında, hem uretrayı daha net ortaya koyabil-
mek (uretral yaralanmadan sakınma amacıyla) 
hem de mesaneyi boşaltarak mesanenin giri-
şim hattından uzaklaşmasını sağlayarak rezer-
vuarın güvenle retzius boşluğuna konulmasını 
sağlamak amacıyla uretral sonda konulmalıdır. 

mekted�r. 3 parçalı PP’ler�n rut�n endoskop�k 
girişimlerin yapılmasına imkan sağlama gibi 
avantajı da bulunmaktadır.
 Radikal prostatektomi, radikal sistektomi 
veya böbrek transplantasyonu gibi nedenlerle 
perivezikal skara sahip olan hastalarda, 2 parça-
lı PP takılab�l�r veya 3 parçalı protez terc�h ed�l-
diğinde ise, rezervuar ektopik veya intraperito-
neal olarak konulabilmektedir (13,16). 3 parçalı 
protezler ile ilgili cerrahın tecrübesi az ise veya 
pen�s boyutu küçük �se y�ne 2 parçalı PP terc�h 
edilebilir. Ancak, bu protezlerde rijidite ve �ak-
site 3 parçalı protezlerin ki kadar iyi değildir. 
Özellikle büyük penisi bulunan hastalarda riji-
dite yetersiz olmaktadır. Ayrıca, proksimal ucu 
ile protezden tüp çıkış noktası arası uzun oldu-
ğundan (5 cm) ince penisi bulunanlarda tüpler 
palpe edilir ve “egzos borusu penis” görünümü 
oluşabilmektedir. Dahası, zamanla ereksiyon-
da bozulma da yaşanabilmektedir (13). Diğer 
taraftan, el�n� kullanamayan, PP malfonks�-
yon korkusu taşıyan, mental olarak uyumsuz, 
kompleks anatomik problemleri bulunan, ciddi 
obez�tes� olan hastalarda büküleb�l�r PP’ler�n 
kullanılması tercih edilmelidir (13,16). Ancak, 
paraplejik bir hastanın eşi protezin kullanımı 
konusunda yardımcı olabilecek durumda ise, 
bu tür durumlarda ş�ş�r�leb�l�r PP’ler terc�h ed�-
leb�lmekted�r. Dünyada pen�l protezler�n %75’� 
ABD’de takılmaktadır. ABD’de takılan PP’ler�n 
%70’� 3 parçalı, %20’s� 2 parçalı ve %10’u bükü-
lebilir protezler iken, ABD dışında takılan pro-
tezler�n %50’s� ş�ş�r�leb�l�r, %50’s� �se büküleb�l�r 
PP’d�r (8). Burada terc�h� etk�leyen asıl faktör, 
şişirilebilir protezlerin yüksek maliyetidir.

Cerrahi Teknik: Hasta bir gün önce veya ame-
liyat günü hastaneye yatırılarak hastane kon-
taminasyonu ihtimali en aza indirilmeye çalı-
şılır. İlk doz antibiyotik, yeterli kan seviyesine 
ulaşması için insizyondan kapatılmadan 1 saat 
önce i.v. olarak yapılmalıdır. Antibiyotik terci-
hi genellikle muhtemel cilt enfeksiyonu göz 
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vicryl ile askı dikişi konulur. KK’lar bistüri veya 
koter ile longitudinal olarak 2 cm kadar açılır. 
Önce makas veya en ince olan 9 numara Hegar/
Brooks dilatator ile dilatasyona başlanır. İşlem 
sırasında bujinin uç kısmının KK’ların lateralin-
de olması ve, özellikle ilk dilatasyonlarda ve dis-
talde dilatasyon yaparken TA perforasyonu açı-
sından dikkatli olunmadır. Standart dilatasyon 
en az 12, tercihen 13 mm’ye kadar yapılmalıdır. 
Dilatasyonda zorluk yaşanan olgularda, özel 
olarak d�zayn ed�len “Rosello/Uram�x d�latatör-
leri” kullanılarak fibrotik dokular yırtılmaktadır 
(Resim 8). F�brot�k olgularda, sadece 10 mm’ye 
kadar d�latasyon gerekt�ren AMS 700 CXR veya 
Titan NB protezleri kullanılmalıdır. Böylelikle, 
KK’a yama konma gereksinimi de ortadan kalk-
maktadır. Dilatasyon işlemleri yapılırken, ciltten 
veya havadan gelen mikroorganizmaları uzak-
laştırmak için arasıra antibiyotik’li solüsyonlar 
ile KK’lar yıkanmalıdır.

Peno-skrotal �ns�zyonun b�r d�ğer avantajı da, 
pompanın rahat bir şekilde yerine konmasıdır. 
Bu insizyonun dezavantajı ise, rezervuarın kör 
olarak konulmasıdır. Alternatif olarak, inguinal 
bölgeye ayrı bir insizyon yapılarak rezervuar di-
rek görüş altında da konulabilmektedir. Scott/
Lone Star retractor kullanımı �le ekartasyon 
kolaylaştırılabilir ve ameliyat alanının daha iyi 
görünmesi sağlanabilinmektedir (Figür 1). 
İnfrapub�k �ns�zyonda �se; rezervuarın görerek 
yerleştirilmesi avantaj iken cerrahi alanın kısıtlı 
olması, penis dorsal sinirinin yaralanma riskinin 
olması ve skrotuma pompa yerleştirmedeki zor-
luklar, dezavantajlarını oluşturmaktadır. Daha 
önce abdominal bir cerrahi geçiren hastalarda 
infrapubik insizyon, çok şişman hastalarda ise 
skrotal insizyon tercih edilmelidir.
 İnsizyon ile cilt, ciltaltı, scarpa ve buck fas-
yaları geçilerek KK’ların sedefimsi beyaz görün-
tüsüne ulaşılmaktadır. Her bir KK’a 2 tara�ı 2.0 

Figür 1. Transvers skrotal �ns�zyon (“Male Sexual Dysfunct�on, 2nd Ed�t�on, Mulcahy JJ, 2006, New 
Jersey” k�tabından alınmıştır.)

 

Figür 1: Transvers skrotal insizyon (“Male Sexual Dysfunction, 2nd Edition, Mulcahy JJ, 2006, New 

Jersey” kitab�ndan al�nm�t�r.) 

 

 

Figür 2: Penil arteriyel ve venöz anatomi. (A): Arteriyel sistem (B): Venöz drenaj (“Male 

Sexual Dysfunction, 2nd Edition, Mulcahy JJ, 2006,New Jersey” kitab�ndan al�nt�lanm�t�r)      
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cisi, distal KK’lara şırınga ile serum fizyolojik 
(SF) ver�lerek sonda kenarından veya meadan 
SF gel�p gelmed�ğ�ne bakılarak perforasyon 
açısından değerlendirme yapılır. Bu testlerde 
bir patoloji yok ise, uygun büyüklükteki pro-
tez ster�l paket�nden çıkarılır. Protez önce SF 
ile şişirilerek sağlamlığı test edilir. Daha sonra, 
silindirler ölçüm cihazı yardımıyla kavernozal 
cisimlere yerleştirilir. Özellikle fibrotik olgular-
da, KK’da erozyon, tüpte kırılma gibi kompli-
kasyonlar olmasın diye tüpün protezden çıkış 
yerinin tam insizyon hattından ve direkt olma-
sına dikkat edilmelidir. Takiben, korporotomiler 
tek tek veya kontinü olarak kilitli veya kilitsiz 2.0 
polyd�axanone �le kapatılır. Protez, y�ne SF �le 
şişirilerek kavernozal yapılara tam yerleşip yer-
leşmediği test edilir. Avrupa’da protezler opak 
madde �le, ABD’de �se SF �le ş�ş�r�lmekted�r (1). 
Ülkem�zde de yaygın uygulama, SF kullanımı-
dır.
 Protezler, KK’a yerleşt�r�ld�kten sonra, sıra re-
zervuarın yerleştirilmesine gelmiştir. Rezervuar 
klasik olarak perivezikal alana konulmaktadır. 
İnfraskrotal yaklaşımda, yüzeyel (eksternal) in-
guinal ringin mediali ve kordun lateralinden 
klemp, makas veya parmak yardımı ile retro-
pertioneal alana girilir. Mesane yaralanmasın 

 D�latasyon b�tt�ğ�nde, Furlow c�hazı �le d�s-
tal ve proksimal KK ölçümü yapılır. Bu 2 değerin 
toplamı kadar olan uzunluktak� PP’n�n konul-
ması planlanır. Tam ölçüm değerinde şüphe 
varsa, b�raz daha kısa PP konulması bazı komp-
likasyonları engellemek açısından daha uygun 
olacaktır. Montegue ve ark.ları, ağrı ve deformi-
te olmasın diye ölçülen uzunluktan 2 cm daha 
kısa PP konmasını önermekted�r (19). Pen�l 
protez implantasyonu sonrası peniste kısalık 
sık karşılaşılan bir tablodur. Klasik ölçüm yön-
tem�yle KK’dan daha kısa PP konulab�lmekted�r 
(20). Bunu engellemek amacıyla “yeni uzunluk 
ölçme tekniği” belirlenmiştir (21). Bu teknik, sa-
dece primer olgularda kullanılmalı ve fibrozis, 
Peyron�e hastalığı veya d�ğer korporeal defekt� 
bulunmayan olgularda bilateral olarak uygula-
nabilmektedir. Bu yöntemde, daha agresif bir 
dilatasyon değil “daha agresif ölçüm metodu” 
vardır. Hasta tatminini arttırmak için kullanılan 
diğer bir yöntem de “ventral falloplasti”dir (22). 
Yeterl� d�latasyon ve ölçüm yapıldıktan sonra 
silindirler yerleştirilmeden önce klasik olarak 2 
test yapılır. Birincisi, proksimal KK’a 2 dilatatör 
aynı anda konulup aynı derinlik ve yönde olup 
olmadığına bakılarak korporal perforasyon ve 
“cross-over” olup olmadığı kontrol edilir. İkin-

 

Resim 7: Mentor lock-out valv’li rezervuar (“Male Sexual Dysfunction, 2nd Edition, 

Mulcahy JJ, 2006, New Jersey” kitabndan alnm tr.) 

 

Resim 8: AMS disposable Carrion-Rossello ve Uramix kesici kavernotomlar. (“Male Sexual 

Dysfunction, 2nd Edition, Mulcahy JJ, 2006, New Jersey” kitabndan alnm tr.) 

 

 

 

Resim 7: Mentor lock-out valv’li rezervuar (“Male Sexual Dysfunction, 2nd Edition, 
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Resim 8: AMS disposable Carrion-Rossello ve Uramix kesici kavernotomlar. (“Male Sexual 

Dysfunction, 2nd Edition, Mulcahy JJ, 2006, New Jersey” kitabndan alnm tr.) 

 

 

Resim 8. AMS d�sposable Carr�on-Rossello ve Uram�x kes�c� kavernotomlar. (“Male Sexual Dysfunct�on, 
2nd Ed�t�on, Mulcahy JJ, 2006, New Jersey” k�tabından alınmıştır.)



7  Erekt�l D�sfonks�yonlu Hastalarda Cerrah� Tedav� 93

lünden sonra, cilt altı çift tabaka halinde kapatı-
lır. Dren kullanımı ise tartışmalıdır. Bazı yazarlar, 
hematom riskini azalttığı için konulmasını fay-
dalı görürken bazıları enfeksiyon riskini art-
tırdığını dolayısıyla konulmaması gerektiğini 
belirtmektedir (1). Skrotum ve penise çeşitli 
sargı metodları (mumy Wrap gibi) ile pompa 
aşağıda kalacak şek�lde sargı yapılmalıdır. Pe-
nis, “coban sargı bezi” ile sarılacak ise, nekroza 
neden olmaması için sıkı olarak sarılmamalı ve 
ameliyat sonrası iskemi açısından aralıklarla 
glansın reng� kontrol ed�lmel�d�r. Genell�kle he-
mostaz için protezin 1 gün tam şişirilmiş olarak 
bırakılması ve ertesi günden itibaren yarım şiş-
kin hale getirilmesi önerilmektedir (23). Ancak, 
protez ameliyat sonrası hemen tam şişik olarak 
bırakılmaz ise peniste pseudokapsül oluştuğu 
ve penis boyunda kısalmaya yol açabileceği de 
vurgulanmaktadır (24).
 Ameliyatın ertesi günü sonda çekilerek has-
tanın çıkışı yapılır. 4 ila 6 hafta süre ile penisini 
karnına doğru yatıracak şekilde çok sıkı olma-
yan �ç çamaşırı g�ymel�d�r. C�nsel akt�v�te 6 hafta 
süreyle yasaklanır. Ameliyat sonrası 1., 6. ve 12. 
haftalarda kontrolleri yapılır. Şüpheli durumlar-
da daha yakın takip yapılabilir. Ereksiyon duru-
munu sorgularken IIEF formu kullanılmalıdır. 
Takiplerde, sıklıkla penil ağrı ve penil uzunluk 
problemleriyle karşılaşılabilmektedir. Ağrı, ge-
nellikle erken dönemde geçer. Eğer uzun sürer 
ise uzun protez konulmasından veya subkli-
nik enfeksiyondan şüphelenilmelidir. Ancak, 
bazı nöropatik hastalıklarda (örn. diyabetes 
mell�tus-DM) ağrı uzun süreb�lmekted�r. Protez 
parçalarının çevresinde başlayan kapsül oluşu-
mu, 3 ay içinde yerleşik hale gelir. Silindirler ve 
balon çevresinde yeterince genişlemeye imkan 
vermeyecek kapsül oluşumunu engellemek 
için hasta lokal ağrıyı tolere edilebilecek duru-
ma geldiği anda aktivasyon-deaktivasyon eg-
zersizlerine başlanması önerilmektedir. “Maksi-
mum şişirme protokolü”nde, protezin ameliyat 
sonrası 4.5 ay süre ile günlük olarak kısa süreli 

diye önceden sonda ile mesane boşaltılmalıdır. 
Rezervuar, uzun nazal spekulum kullanılarak 
daha kolay yerleştirilebilir. Radikal sistektomi 
veya prostatektomi gibi ameliyatlar sonrası pe-
rivezikal fibrozis bulunan olgularda, rezervuarı 
kör olarak koymak yerine 2. bir pararektal in-
sizyon ile açık olarak yerleştirilmesi daha doğ-
rudur. Bu olgularda diğer bir alternatif yol ise, 
ektopik rezervuar yerleştirilmesidir. Bu işlemde 
rezervuar, inguinal ligament düzeyinde trans-
vers fasya spekulum veya parmak ile delinerek 
posteriora veya fasyanın anterior’una konula-
bilmektedir. Alternatif olarak, rezervuar periton 
içerisine veya lateral pelvik alana da konulabil-
mektedir. Abdominal duvara protez konma-
sının dezavantajı, zayıf hastalarda rezervuarın 
karında palpe edilmesi idi. Ancak, son yıllarda 
yassı olarak dizayn edilen yeni rezervuarlar ile 
bu sorun çözülmüştür.
 Son olarak, pompa yerleştirme işlemine 
geç�l�r. Pompa, �nfrapub�k yaklaşımda test�s�n 
önüne ve mümkün olduğunca skrotumun en 
alt sev�yes�ne; penoskrotal yaklaşımda �se tes-
tislerin arasına veya arkasına konulmaktadır. 
Hasta, ameliyat sonrası ilk hafta zaman zaman 
pompayı aşağı doğru sıvazlayarak uygun po-
zisyonda kalmasını sağlamalıdır. Bunu kolay-
laştırmak için lastikli veya atletik iç çamaşır 
g�y�lmemel�d�r. Protez�n her 3 parçası da yer-
leştirildikten sonra, parçalardan çıkan tüpler ne 
çok gergin ne de çok gevşek olmayan ve bir-
birlerine sürtünmeyecek bir pozisyonda iken 
kesilerek uçları özel konnektörler yardımı ile 
birbirine bağlanır. Bu işlemi kolaylaştırmak için, 
silindir ve pompanın birbirine bağlanacak tüp-
lerinin dizaynı ile rezervuar ve pompanın bir-
birine bağlanacak tüplerinin dizaynı birbirin-
den farklı yapılmıştır. Protez�n �mplantasyonu 
tamamlanınca mutlaka şişirilmeli ve herhangi 
bir problem ile karşılaşılmış ise bu esnada çö-
zülmelidir. Bütün bu cerrahi işlemleri sırasında 
cerrahi alan zaman zaman antibiyotikli solüs-
yonlar ile yıkanmalıdır. İyi bir kanama kontro-
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suprapubik sistostomi konularak iyi sonuçlar 
elde edildiği bildirilmiştir (23,26).
 Dilatasyonda penil septum yırtılarak di-
latasyon bujisi karşı tarafa geçebilmektedir 
(cross-over). Bu durumda, dilate tarafa Hegar 
bujisi konulup karşı taraf dilate edilir. Daha son-
ra ise, perfore tarafta buji var iken, önce sağlam 
tarafa protez yerleştirilir ve daha sonra da karşı 
tarafa protez konulur.

b. Postoperatif Komplikasyonlar: En önem-
l�ler�; PP enfeks�yonu (%1-4) ve mekan�k bo-
zukluktur (%5-13) (27). D�ğer öneml� komp-
l�kasyonlar �se; SST deform�tes� (Concord 
deform�tes�), “S-şekl�nde” pen�s deform�tes�, PP 
erozyonu, otoin�asyon ve glansta tümesans 
yokluğu/soğuk glans’dır. Bu komplikasyonlar-
dan korunmanın en önemli yolu, yeterli steril 
şartlar altında dikkatli cerrahi uygulamak ve 
silindirin doğru ölçümü’dür. Ameliyat sonrası 
komplikasyonların tanısında klinik hikaye ve 
fizik muayene esastır. Bazen görüntüleme tet-
kikleri ile değerlendirmenin yapılması gere-
kebilmektedir. Bu durumda en değerli tetkik, 
pen�l MRI’dır (28). MRI, hasta radyasyon almak-
sızın penil anatomiyi ve yumuşak doku yapısı-
nı diğer tetkiklerden daha iyi göstermektedir 
(20,28,29). Metalik komponenti olan Omnipha-
se ve Duraphase modelleri dışındaki tüm mo-
deller MRI �le değerlend�r�leb�lmekted�r (30).
 Ameliyat sonrası devam eden ağrı var ise, 
en sık neden� uzun PP’n�n yerleşt�r�lmes� ve 
enfeks�yondur. PPI’ın ençok korkulan komp-
l�kasyonu olan enfeks�yonların %90’ı �lk 1 yıl 
içerisinde ve en sık ilk 3-6 ay içerisinde görül-
mekted�r (11). Günümüzde, enfeks�yonların he-
men hemen tümüyle cerrahi işlem sırasındaki 
bakteriyel kontaminasyona bağlı olduğu ve 
geç hematojen enfeksiyonun çok nadir olduğu 
bilinmektedir. Etken, genellikle hastanın cildin-
de bulunan düşük patojeniteli oportinistik deri 
organ�zmaları (S. ep�der�m�d�s veya S. Lugdu-
nensis vb.) olduğundan, genellikle 6 haftadan 

ş�ş�r�lmes�; sonrak� 6 ay, günde en az 1 saat, 
maksimum şişik halde bırakılması önerilmek-
tedir (25). Ancak, bu yöntemin faydaları henüz 
kanıtlanmış değildir.

Penil Protez Cerrahisinin 
Komplikasyonları:

a. İntraoperatif komplikasyonlar: Proks�mal 
KK’larda yetersiz dilatasyonun yapıldığı durum-
larda, zamanla protez geriye doğru kaçabil-
mekte ve penis zamanla kısalabilmektedir. Dis-
tal KK’da yetersiz dilatasyon yapıldığında ise, 
“SST deformitesi” (Supersonic transporter de-
formity: concord deformitesi) oluşmaktadır. KK 
perforasyonu, genelde ince dilatatörlerin kulla-
nıldığı dilatasyonun ilk aşamalarında meydana 
gelmektedir. Bu durumda, dilatasyon işlemini 
kesip karşı tarafın dilatasyonu yapılarak gerçek 
KK uzunluğunun saptanması gerekmektedir. 
Sağlam KK’a 9 numara hegar dilatatörü konul-
duktan sonra perfore tarafta sadece daha kalın 
dilatatörler kullanılarak dilatasyon yapılmalıdır. 
Bazen sadece kalın dilatasyon yapılıp protez 
konulursa küçük perforasyonlar zamanla iyileş-
mektedir.
 Proks�mal perforasyonda d�ğer b�r seçe-
nek olarak, s�l�nd�r�n uzatıcılarından PDS d�k�ş 
geçirilip dikiş KK insizyonunun en proksimal 
kısmından geçirilerek protez tespiti yapılabilir. 
Y�ne, d�k�ş geç�lm�ş çorap şekl�nde b�r dakron 
yama (w�ndsock) protez�n proks�mal ucuna 
konulup d�k�şler �ns�zyondan çıkarılarak PP 
fikse edilebilir. Distal perforasyonda ise, en-
feks�yon oluşmaması amacıyla PPI çoğu kez 
ertelenmektedir. Aşırı fibrotik KK durumların-
da ise, hemi-sirkumsizyon ile perfore ucun 
d�k�lmes�±greftleme veya “w�ndsock” yama 
tekniği uygulanabilir. Bazen de sağlam tarafa 
PP konulup daha sonrak� b�r tar�hte d�ğer tara-
fa protez konabilir veya bu hali ile bırakılabilir. 
Az sayıda olguyu içeren bazı çalışmalarda, dis-
tal uretral yaralanmalarında PPI ve 1 ay süreyle 
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yon yapıldığında yaşamı tehlikeye sokabilmek-
tedir.
 PP enfeks�yonu saptandığında, sadece an-
tibiyotik kullanımı genellikle yetersiz kalmak-
tadır. Çünkü, protez�n etrafında oluşan psö-
dokapsül kısmen kötü kanlanan bir dokudur. 
Diğer yandan, birçok bakteri tarafından üretilen 
mukosakkarid biyofilm tabakası da bakterilerin 
çoğalabileceği bir ortam sağlayarak vücudun 
enfeksiyonu temizlemesini engellemektedir. 
Dahası, protezin herhangi bir yerinde oluşan 
enfeksiyon, tüpler veya herhangi bir yabancı ci-
sim (kalıcı dikiş gibi) yardımıyla diğer bölgelere 
de yayılabilmektedir.
 Enfeksiyon geliştiğinde genellikle cerrahın 
2 terc�h� bulunmaktadır: B�r�nc�s�, PP’y� çıkarıp 
≥ 3 ay sonra yen�den PP takılmasıdır. Ancak, bu 
durumda gelişen fibrozis nedeniyle penis küçü-
lecek ve tekrar PP takılması daha zor olacaktır. 
Diğer şık ise, “kurtarma işlemi”dir. Bu işlemde, 
PP ve tüm yabancı materyaller çıkarılır, cerrah� 
bölge ser� halde 7 çeş�t ant�b�yot�k �le yıkanır; 
tüm örtü, aletler, eldiven ve ameliyat önlükleri 
değ�şt�r�l�r ve yen� b�r PP konulmaktadır (1). Bu 
yöntem; d�abet�k ketoas�doz, yaşamı tehl�ke-
ye sokacak kadar ciddi sepsis, hızlı ve şiddetli 
gelişen enfeksiyon, içten doku nekrozu veya 
uretral erozyonda uygulanmamalıdır. Mulcahy, 
kurtarma �şlem�yle %85 oranında başarı sağla-
dığını bildirmiştir (39). Bu yöntemin bir farklı 
uygulaması �se “geç kurtarma tedav�s�”d�r. PP 
çıkarılıp günlerce antibiyotik irrigasyonu ya-
pıldıktan sonra (ideali 72 saat) reimplantasyon 
yapılmaktadır (16). Kurtarma işlemi planlandı-
ğı durumlarda, öncesinden 48 saat’ten daha 
uzun bir süre sistemik antibiyotik tedavisinin 
verilmesi gereklidir. Özellikle de, kültür ve anti-
biyogram için sıvı örneği var ise, bu tetkiklerin 
sonuçlarına göre antibiyotik verilmesi daha da 
önem taşımaktadır (29).
 Daha önceleri, protez enfeksiyonu oranları 
pr�mer olgularda %1-5, yüksek r�skl� gruplarda 
�se %5-18 oranlarında �d� (40). Bu oran, b�r çalış-

sonra ve nispeten silik bir klinik tablo ile ken-
dini belli etmektedir. İmmunsupresyon, DM, 
azalmış antibiyotik penetrasyonu, bakteriyel 
patojenite ve kanlanmada bozukluk (fibrozis, 
önceden cerrahi geçirmek), klinik enfeksiyona 
dönüşümde katkıda bulunan faktörlerdendir 
(31). DM varlığının enfeks�yon r�sk�n� arttırdığı; 
ancak, HbA1c, AKŞ ve insülin değerlerinin bir 
etk�s�n�n bulunmadığı bel�rt�lmekted�r (32). Ca-
kan ve ark.larının 135 PPI �çeren çalışmalarında; 
parapleji, kontrolsüz DM, sekonder implan-
tasyon ve cerrahi tecrübenin enfeksiyon geli-
şiminde etkili olduğu bulunmuştur (33). Bazı 
hastalarda birden fazla bakteri üremektedir ve 
bazen pompadan alınan kültür negatif iken bi-
yofilmden alınan örnek pozitiftir (31).
 Klinik olarak enfekte olmamış implantların 
rev�zyon/eksplantasyon cerrah�s�nde de %70 
oranında bakteri bulunmuştur ve bu durum 
rev�zyon cerrah�s�ndek� %10’lara ulaşan yüksek 
enfeksiyon oranlarını açıklamaktadır (33-35). 
PP enfeks�yonu �le yen� ölçüm tekn�kler�n�n, 
skrotoplastinin, suspansuar ligamanın kesilme-
sinin, penil uzatma cerrahilerinin ve liposuction 
gibi işlemlerin yapılmasının ve ektopik rezer-
vuar yerleştirmenin ilişkisi henüz belli değildir 
(21,36,37). Diğer yandan, deneyimli cerrahların 
enfeksiyon oranlarının daha düşük olduğu da 
b�l�nmekted�r (38). Aslında PPI sonrası gel�şen 
enfeksiyonların nedenleri ve sonuçları açısın-
dan kanıta dayalı prospektif çalışma sayısı azdır.
 Protez enfeks�yonu bulunan hastalarda sık-
lıkla sistemik hastalık belirtisi bulunmamakta-
dır. Klinik tabloda daha çok gitgide artan penil 
ağrı (özellikle 2 ayı geçen), ateş, insizyon veya 
genital bölgede eritem ve/veya protez kom-
ponentlerinin cilde fiksasyonu görülmektedir 
(16). Bazen ise hızlı (<2 ay) ve şiddetli enfek-
siyon tablosu oluşmaktadır. Bu durumlarda 
etken mikroorganizmalar ise, genellikle daha 
patojen olan S. Aureus, Pseudomonas, E.col� 
veya Enterokok’lardır (8). Enfeksiyon, özellikle 
reoperasyon ve eş zamanlı penil rekonstruksi-
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olacaktır (44,45). Katz ve ark.ları, penil protez 
enfeksiyon riskini en aza indirmek için protez 
cerrahisi öncesi ve cerrahi sırasında yapılması 
gerekenler hakkında bir kontrol listesi hazırla-
mışlar ve bunların uygulanması sonucunda en-
feks�yon oranlarıının %2.9’dan %0’a ger�led�ğ�n� 
bildirmişlerdir (Tablo 3) (46).
 Şişirilebilir penil protezlerin 5, 10 ve 15 yıl-
lık sorunsuz kullanım oranları; %81-94, %68-89 
ve %57-76’dır (47). Yaygın olarak karşılaşılan 
mekan�k problemler; tüp fraktürü, silindir veya 
rezervuar kaçağı, silindir anevrizması veya kon-
nektörde yırtılma’dır. Pen�l protezlerdek� yen�-
likler sonrası bu oranlar azalmaktadır. Mekanik 
problemlerde tüm cihazın değiştirilmesi görüşü 
yen�den ağırlık kazanmıştır. Çünkü çoğu ürolog 
tüm cihazın değişiminin protezin kullanım öm-
rünü uzatacağını düşünmektedir (23,29). Özel-
likle, protez sonrası 2-3 yıl geçmiş ise parçalarda 
yırtılma ihtimali daha yüksek olacağından tüm 
protezin değişimi daha doğru bir tercihtir. Ayrı-
ca, silindir değişimi için penisin tekrarlayan in-
sizyonlarının peniste kısalmaya neden olabile-
ceği de akılda tutulmalıdır. 3 parçalı protezlerin 
aks�ne, 2 parçalı ve malleable PP’lerde mekan�k 
problemler daha az görülmektedir.
 SST deformitesine “�oppy glans” ta denil-
mektedr. Bu patoloji, penil protezin kısa olması, 
distal KK’un yetersiz dilatasyonu veya anatomik 
varyasyon nedeniyle oluşabilmektedir. Bu du-
rumda, sirkumsizyon yapılarak glans, altındaki 
dokudan diseke edilir ve glans erimeyen dikiş-
lerle korpusların ucuna fikse edilmektedir (20). 
Distal protrüzyon/ekstrüzyon ise, daha çok pa-
raplejik veya quadroplejik olgularda ve çoğun-
lukla da sem�-r�j�d PPI’da (%18.1) görülmekted�r. 
Yapılan b�r çalışmada, protez protrüzyon/eks-
trüzyon oranları 2 parçalı protezlerde %2.4 �ken, 
3 parçalılarda %0 bulunmuştur (26). Bu kompl�-
kasyonlar, genellikle protez enfeksiyonu ile bir-
liktedir. Distal protrüzyonda, aynı veya daha kısa 
bir protez, oluşan kapsülün arkasındaki yeni açı-
lan kavernozal alana yerleştirilmekte ve tunika 

mada 5, 10 ve 15 yılda %4-5, %6-7 ve %8 olarak 
bulunmuştur (41). Daha sonraki yıllarda enfek-
siyon oranlarını azaltmak için çeşitli önlemler 
geliştirilmiştir. Bunlardan biri antibiyotik kaplı 
ve h�drof�l�k kaplı PP’ler�n kullanıma g�rmes�-
d�r. Böylece, PP enfeks�yon oranlarında %50 
oranında azalma olmuştur. Yapılan b�r meta-
anal�zde, enfeks�yon oranlarının %2.32’den 
%0.89’a kadar ger�led�ğ� rapor ed�lm�şt�r (12).
 Son yıllarda, penil protez enfeksiyonlarının 
riskini azaltmada bir yenilik olarak “No touch” 
yöntemi tarif edilmiştir (42,43). Bu yöntemi sa-
vunanlara göre; ant�-enfekt�f özell�ğe sah�p olan 
yeni nesil penil protezler, enfeksiyon oranlarını 
azaltmasına rağmen; enterococcus, escher�ch�a 
coli, ve pseudomonas aeruginosa, gibi mikroor-
ganizmalar ile agresif erken enfeksiyonlar daha 
sık karşımıza çıkmaktadır. Enfeksiyon geciktirici 
PP örtüler�n�n, koagulaz (-) staf�lokoklara bağlı 
enfeksiyonları belirgin olarak azaltmakta ol-
duğu; ancak, daha güçlü m�kroorgan�zmalarla 
kontaminasyona izin veren cerrahi teknikteki 
potansiyel kırılmaların da azaltılması gerekti-
ği savunulmaktadır. Bu teknikte cerrahın, ci-
hazın veya kullanılan aletlerin hastanın derisi 
ile temasının olmaması amaçlanmaktadır. Bu 
amaçla cilt drape ile kapatılırken en ufak cilt 
temasında dahi eldiven değiştirilmektedir. Bu 
tekniğe dair 1258 hastalık bir seride enfeksiyon 
oranının %2’den %0.48’e �nd�ğ� rapor ed�lm�şt�r 
(43).
 Enfeksiyon oranlarını azaltan bir diğer iş-
lem, revizyonda cerrahi alanların antibiyotik 
solüsyonu �le yıkanmasıdır (wash-out). N�tek�m, 
5 yıllık enfeks�yonsuz süre, wash-out yapılan ol-
gularda %96, yapılmayanlarda �se %64 olarak 
bulunmuştur (44). Wash-out’da, PP’n�n ant�b�-
yotik kaplı olup olmaması sonucu etkileme-
mekted�r (45). Ayrıca, PP’n�n tamamen değ�şt�-
rildiği hastalarda enfeksiyon oranları, protezde 
kısmi değişim yapılan hastalardan daha düşük 
(%9.1’a %5) olduğundan enfeks�yon durumun-
da tüm protezin değiştirilmesi daha uygun 
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da kısalma olduğundan korporal ölçümde 1-2 
cm’l�k farklılık olab�lmekted�r. PPI sonrası pen�s-
te >30º eğrilik varsa düzeltmek gerekmektedir. 
Bu amaçla; pen�l model�ng, korporotom� veya 
yama cerrahisi yapılabilmektedir. Bu noktada, 
ameliyat öncesi eğriliğin derecesi önemlidir. 
Mulhall’ın bir çalışmasında, ameliyat öncesi 
eğriliği ≤30° olan hastalarda hiç bir düzeltme 
işlemine gereksinim olmamış iken, eğriliği 31 
�la 45° arasında olanların %12.5’una, 46 �la 60° 
olanların %75’�ne ve ≥60° olanların �se %100’ne 
düzeltme işleminin gerektiği belirtilmiştir (50). 
Genel olarak, PPI sonrası %60-70 oranında eğ-
r�l�k düzel�rken, %30-40’na �lave b�r düzeltme 
�şlem�ne gereks�n�m olmaktadır (51-53). Pro-
tez implantasyonundan sonraki 8-12 ay süre 
�le protez�n sıkça ş�ş�r�lme egzers�zler� �le; <30° 
rezidüel eğriliklerde, hourglass veya sikatris de-
formitelerinde düzelme olabilmektedir (54).

albuginea onarımı yapılmaktadır. Ekstrüzyon da 
�se, PP çıkarılır ve genell�kle en az 3 ay beklene-
rek yeniden protez implantasyonu yapılmakta-
dır. Proks�mal perforasyonlar, genell�kle �ntrao-
perat�f süreçte meydana gelmekted�r. Pompa 
sisteminde yapılan değişikliklerden sonra eski-
den daha sık karşılaşılan otoin�atasyon durumu 
ise nadiren görülmektedir. Rezervuarın yer de-
ğişikliği de nadir karşılaşılan bir komplikasyon-
lardandır. PPI sonrası glansta tümesans yokluğu 
veya soğuk glans durumu oluşabilmektedir. Bu 
durumlarda, PDE5� veya �ntrauretral alprostad�l 
tedavisi verilmektedir (48, 49).

Özel Durumlarda Penil Protez 
İmplantasyonu: 

Peyronie Hastalığı (PD): Peyron�e hastalarının 
çoğunda ED mevcuttur ve bazı hastalara PPI 
gerekmekted�r. PD’de, korpus kavernozumlar-

TABLO 3. Penil protez implantasyonu öncesi kontrol listesi

Preoperatik önlemler Mantığı

1. İdrar kültür sonucu (cerrahiden önceki 1 ay içerisinde) Kanıta dayalı

2. HbA1c seviyesi (cerrahiden önceki 2 ay içerisinde): ≤%9 olmalı (sadece DM’lu 
hastalarda)

Kanıta dayalı

3. Tüm vücut ve genital bölgenin cerrahi öncesi 2 gece %2 klorheksetin ile 
yıkanması

Kanıta dayalı

İntraoperatif önlemler

1. İnsizyondan 1 saat önce, İV antibiyotik verilmesi (sefazolin ve gentamisin; 
penisilin’e alerjik hastada vankomisin ve gentamisin)

Kanıta dayalı

2. Tüm steril personelin çift eldiven giymesi Uzman görüşü

3. Proteze sadece cerrah dokunmalı Uzman görüşü

4. Tüm steril personel elini 5 dakika klorheksetin ile yıkamalı. Kanıta dayalı

5. Hastanın genital bölgesi 10 dakika klorheksetin ile yıkanmalı ve sonra 3 dakika 
ChloraPrepÒ kullanılmalı

Kanıta dayalı

6. 1mg/dl rifampisin ve 1 mg/dl gentamisin içeren solüsyon ile irrigasyon; 
protezin 10mg/dl rifampisin ve 1 mg/dl gentamisin içeren solüsyon içinde 
tutulması

Kanıta dayalı

7. İnsizyonun çok tabakalı kapatılması ve cildin kontinü olarak kapatılması 
(absorbabl monofilaman)

Uzman görüşü

8. Yara kapatılıncaya kadar ameliyat odasındaki trafiğin en az olması Kanıta dayalı
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yapılması vardır (20,58,59,60). F�brot�k korpus 
kavernozumu olan olgularda karşılaşılan çeşit-
li problemler ile baş edebilmek için çok sayıda 
yöntem tanımlanmakla beraber bu konudaki 
veriler yetersizdir.

İleri Yaş: Yaşlanan populasyonda c�nsell�k ve 
sağlık ile ilgili yapılan çalışmalarda, 8. dekatta 
da erkeklerin cinsel olarak aktif oldukları göste-
r�lm�şt�r. Fakat, mevcut hastalıklarının �lerleme-
si ve/veya yeni medikal ko-morbid durumların 
ortaya çıkması, bu kişilerde ED riskini arttır-
maktadır. Özell�kle 75 yaş üzer� erkeklerde PPI 
ile ilgili literatürler sınırlıdır. Bu erkeklerin elle-
rini kullanabilme hünerlerinin azaldığı, artrit 
ve nöropati, turunkal obezite gibi durumların 
PPI’na engel teşk�l ett�ğ� b�ld�r�lm�şt�r. 75 yaş 
üzer� erkeklerde, PPI sonrası memnun�yet oran-
ları ile ilgili zıt sonuçlar bulunmaktadır. Bu yaş 
grubundak� hastalara PP’den beklent�s� konu-
sunda yeterl� b�lg�lend�rme yapılmalıdır. Pen�l 
protez �ç�n en �y� adaylar; c�nsel sağlığı �le �lg�l� 
gerçekten ilgilenen, istekli bir partnere sahip, 
genel sağlığı iyi ve kabul edilebilir bir yaşam 
beklentisi olan hastalar’dır (61).

Sonuçlar: PPI d�ğer ED tedav� seçenekler�ne 
göre hasta ve partner açısından en tatmin edici 
tedavi seçeneğidir. Bunun en önemli neden-
leri iyi bir ereksiyon sağlanabilmesi ve devam 
ettirilebilmesidir. Hasta ve partnerin 3 parçalı 
PPI’dek� c�nsel tatm�n oranları sırasıyla %92-100 
ve %91-95; arkadaşlarına tavs�ye oranları �se 
%86-88’d�r (62-65). 2 parçalı PP’lerde �se hasta 
ve partnerin tatmin oranları biraz daha düşük-
tür (sırasıyla %81-96 ve %76-91) (63,65,66). Bü-
külebilir protezlerde ise cinsel tatmin oranları 
en düşük düzeyde olup %75 �la %91 arasın-
dadır (63,67). 3-parçalı PP’de hastalar haftada 
1.7, ayda 2-5 kez ilişkiye girmekte ve ereksiyon 
kal�tes�n� %48’I mükemmel, %50’s� tatm�n ed�c� 
bulmaktadır (40). Bu sonuçlardan da görüldü-
ğü g�b�, uygun hastaya uygun PP konulmasına 

 Hastaların %70-88’�, PPI sonrası eğr�l�ktek� 
düzelmeden memnundur. PPI sonrası başarılı 
�l�şk� oranı %91-100, tatm�n oranları, hastalar-
da %79-96, partnerlerde% �se 75-77’d�r (51). 
AMS ve Coloplast marka protezler�n sonuçları 
arasında benzerlik bulunmaktadır (55). Top-
lam 493 hastanın 42-60 aylık takibini içeren 3 
çalışmada, protez enfeks�yonu oranlarıı %1-
4.8, malfonks�yon oranı %8-12.5 bulunmuştur 
(52,56). Aslında, PD hastalığı bulunan ve bulun-
mayan hastalarda PPI’ın sonuçları karşılaştırıldı-
ğında birbirine zıt sonuçlar elde edilmiştir. Do-
layısıyla, bu konuda uzun dönem sonuçlarını 
içeren çalışmalara ihtiyaç bulunmaktadır.

Korporal Fibrozis: Ş�ddetl� PD, önceden ko-
nulan PP’�n enfeks�yon/erozyon g�b� neden-
lerle çıkarılması, ICI tedav�s�, �skem�k pr�ap�zm 
gibi olgulardan oluşan zor bir hasta grubudur. 
F�broz�s�n en yoğun olduğu hasta grubunu, 
enfekte protezi çıkarılan hastalar oluşturmak-
tır. F�broz�s; �skem�k pr�ap�zm’l� olgularda d�stal 
korpus kavernozumlarda, enfekte protezin çı-
karıldığı olgularda ise proksimal korpus kaver-
nozumlarda bel�rg�nd�r. Pen�l protez enfeks�-
yonlarında enfekte protez çıkarıldıktan hemen 
sonra yeniden protez takılmazsa penil uzun-
lukta 2.5-5 cm arasında kayıp görülebilmekte-
dir. Tipik olarak, reimplantasyonlarda konulan 
PP’ler�n boyu 4-6 cm daha kısadır ve protezle-
r�n daha dar modeller� kullanılmaktadır. Yapılan 
bir çalışmada, fibrotik korpus kavernozumlara 
sah�p hastalarda önce �nce PP konulup protez�n 
8-12 ay günlük şişirilmesi ve daha sonra daha 
büyük bir protez ile değiştirilmesi ile ortalam 
2.2 cm daha fazla bir uzunluk sağlanabildiği 
rapor edilmiştir (57). Zaman içerisinde korpus 
kavernozumlar gen�şled�ğ�nden, kısa kalan PP 
nedeniyle SST deformitesi dahi gelişebilmek-
tedir (8). Diğer alternati�er arasında, korporal 
fibrotik dokuların genişçe çıkarılması, loop ile 
rezeksiyonu, internal uretrotomun bıçağı ile 
kesilmesi ve çeşitli greft materyalleri ile yama 
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olduğunu rapor etm�şt�r (73). RP yapılan hasta 
ve partner�nde PCa neden�yle olan stres�n or-
gazm ve tatmini olumsuz etkilediği ortaya kon-
muştur (74). Trost ve ark.ları tatmin için azalmış 
preop beklenti, eşin cinsel işlevinin iyi olması, 
BMI ≤30, ve PD veya RP olmamasının; tatm�n-
sizlik içinse algılanan/gerçek penil uzunluk kay-
bı, azalmış glandüler engorgement, değişmiş 
erektil/ejakülator duyulanım, ağrı, azalmış koz-
metik sonuç, partner tatminsizliği ve doğal ol-
mayan ilişki hissi’nin etkili olduğunu bildirmiş-
tir(75). Dahası, obsesif/kompulsif eğilim, gerçek 
dışı beklentiler, revizyon cerrahisi, birçok cerra-
hi opsiyona odaklanmak gibi bazı durumlarda 
sonuçları olumsuz etkilendiğini belirtmişlerdir.
 Hangi protez seçilirse seçilsin cerrahın tec-
rübesi ve dikkatli cerrahi teknik, sonucu belir-
leyen en önemli faktörlerdir. İlk protez ame-
liyatı en önemli operasyondur. Bu nedenle ilk 
amel�yat önces�; hasta seç�m�, cerrah� tekn�k, 
sterilite ve ameliyat öncesi ve sonrası takip dik-
katl� yapılmalıdır. Yapılan b�r çalışmada, cerrah� 
tecrübesizliğin revizyon oranlarını arttırdığı ve 
bu hekimlerin, tatmin oranları daha düşük olan 
basit penil protezleri seçtikleri rapor edilmiştir 
(76).

Protezlerin Geleceği: Son 20-30 yıl içerisinde 
protezlerin kullanımını kolaylaştıran, meka-
nik uyumunu arttıran, doğal ereksiyonu daha 
iyi taklit eden ve enfeksiyon oranını azaltan 
ilerlemeler olmuştur. Bunların en önemlileri 
antibiyotik kaplı protezler, ektopik rezervuar 
yerleştirilmesine imkan sağlayan yeni rezer-
vuar modelleri ve anti-lockout valv sistemle-
rinin kullanıma sokulmasıdır (77). Ancak, hala 
PPI’ye aday hastaların ancak %5’� bu amel�yatı 
olmaktadır. Bu durumun ana nedenler�; �şlem�n 
komplike olması, deneyimli cerrah sayısının az-
lığı, kullanımdaki zorluklar, maliyeti ve karşılaşı-
lan komplikasyonlar’dır.
 Bu problemleri azaltmak amacıyla son dö-
nemlerde dışarıdan enerji kaynakları veya sant-

rağmen, PPI’n�n sonuçları her zaman yüz güldü-
rücü olmamaktadır. Aslında tatmin kompleks 
ve multifaktöryel bir durum olup tatmin oran-
larını etkileyen en önemli olumsuz faktörler 
penil uzunlukta azalma (algılanan veya gerçek), 
yetersiz glanüler genişleme, azalmış sensitivite 
ve partner tarafından doğal bulunmayan ilişki 
hissi’dir (62,63, 67-70).
 Aslında, ameliyat öncesi ve sonrası penil 
uzunluk ölçümleri arasında önemli bir fark 
bulunmamasına rağmen, PPI yapılan hastala-
rın %72’s� pen�s�nde kısalma olduğundan ş�-
kayetçidir (71). Bu şikayetleri en aza indirmek 
amacıyla; maks�mum s�l�nd�r uzunluğunun 
kullanımı, penil uzunluk görünümünün değiş-
tirilmesi (suspansuar ligamanın kesilmesi veya 
skrotoplasti, ameliyat öncesi 2 ay vakum cihazı 
kullanmak) ve, Peyron�e hastalığı olanlarda �se, 
çeşitli uzatma tekniklerininin kullanılması gibi 
�şlemler uygulanab�lmekted�r. “Gömük pen�s’l�” 
(Buried penis) hastalarda çok sayıda teknik ta-
nımlanmasına rağmen penil görünüm sıklıkla 
probleml�d�r. Sonuç olarak, PPI yapılacak olan 
hasta, ameliyattan sonra penis boyunun eski-
sinden biraz daha kısa olabileceği, glansının 
büyümeyeceği, penis eninin ise eskisinden 
daha geniş olacağı ve aslında rijidite için enin 
boydan daha öneml� olduğu; pen�l sens�t�v�te, 
ejakülasyon ve cinsel davranışta ise bir değişim 
olmayacağı konularında bilgilendirilmelidir. 
Glanüler gen�şlemede s�ldenaf�l kullanımının 
olumlu sonuçları bildirilmiştir (48). 
 Mulhall ve ark postop 3 ay aralarla IIEF ve 
EDITS (Erect�le Dysfunct�on Inventory of Tre-
atment Satisfaction) kullanarak yaptıkları de-
ğerlendirmede her 2 skorda devam eden bir 
iyileşme olduğunu ve bu durumun 9-12 ayda 
stabilize olduğunu, tüm verilerin (ereksiyon, 
ejakülasyon, orgasm ve tüm seksüel tatmin) 1 
yıl içerisinde baz değerin üzerine çıktığı rapor 
edilmiştir (72). Menard ve ark.ları, orgazmik 
�şlev�n RP sonrası PPI yapılanlarda vasküler 
nedenle PPI yapılan hastalardan daha düşük 
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ve trombüs oluşumu kolay olduğundan, ate-
rosklerotik kalp hastalığındaki gibi bir by-pass 
cerrahisinin rolü olmayacaktır.
 Pen�l revaskülar�zasyon (PR); �zole dorsal 
penil arter (DPA), common pen�l arter ve/veya 
proksimal kavernozal arter’de tıkanıklık bulu-
nan genç hastalarda yapılan bir cerrahidir (13). 
Amaç, kan akımının yeniden sağlanması ve 
korpus kavernozomun oksijenisyonu’dur. Ne 
yazık ki bu hastalar ile ilgili hasta seçimi, hemo-
dinamik değerlendirme, cerrahi teknik standar-
dizasyonunun olmaması ve valide edilmiş sor-
gulama formlarının kullanıldığı uzun dönem 
sonuçlarını içeren verilerin yokluğu nedeniyle, 
PR’�n ED tedav�s�ndek� yer� deneysel olarak ka-
bul edilmektedir.

Penil Vasküler Anatomi: Pen�s�n ana arter�, in-
ternal iliak arterin bir dalı olan internal pudental 
arter (İPA)’d�r. Ancak, eksternal �l�ak, obturator, 
vezikal ve femoral arterlerden çıkan aksesuar 
dallar da kanlanmaya katkıda bulunmaktadır. 
Nadiren de, bu dallar dominant veya tek kay-
nak olabilmektedir ve radikal prostatektomi 
veya radikal sistektomi sırasında hasar mey-
dana gel�rse ED gel�şeb�lmekted�r (80,81). İPA, 
perineal dalları verdikten sonra common penil 
arter �sm�n� almaktadır. Bu arterden; dorsal, bul-
bouretral ve kavernözal arterler çıkmaktadır. 
Kavernözal arterler, daha sonra kavernözal do-
kuyu besleyen helisin arterlere dönüşmektedir. 
Bu arterler, penis �ask durumda iken kontrakte 
haldedir ve sadece KK’nun beslenmesini sağla-
yacak kadar bir kan akımı bulunmaktadır. Dor-
sal arter, glansa; bulbouretral arter �se bulbus 
ve korpus spongiozuma kan sağlamaktadır. 
Glansı pen�s yakınlarında bu 3 ana dal arasında 
bir anastomoz meydana gelmektedir. 
 Pen�l venler, subtun�kal b�r ağ oluşturduk-
tan sonra emisser venler halinde tunikayı oblik 
bir şekilde delerek korpus kavernozumlardan 
çıkmaktadır. C�lt ve c�lt altı dokuları drene eden 
yüzeyel dorsal ven, safen vene; glans, korpus 

ral sinir sistemi ile kontrol sağlanabilen, elekt-
rik şarjı yardımıyla protezin şeklinde yapısal 
değişimlerin yapılabildiği materyallere ve tek 
dokunma ile pompa kontrolü sağlanabilen mo-
dellere ait çalışmalar bulunmaktadır. Diğer bir 
çalışma alanı da, korporal fibrozisli hastalarda 
PPI ve protez eksplantasyonu sonrası fibrozisi 
engellemek için yeni teknik ve materyaller ge-
liştirilmesidir. Bütün bu endüstriyel gelişmeler, 
end�kasyon olan hastalarda PP kullanımını yay-
gınlaştıracaktır. D�ğer yandan, PPI end�kasyon-
ları da genişlemektedir. Bunun en tipik örneği, 
sonuçları henüz belirsiz olmakla beraber, geç 
kalmış (>72 saat) priapizm hastalarında, daha 
sonradan gelişecek fibrozise bağlı problemler-
den kaçınmak �ç�n erken PP takılmasıdır (78,79).

Özet: PPI �şlem�nde hasta değerlend�r�l�rken eş� 
ile beraber protez tipleri, sonuçları hakkında 
detaylı olarak bilgilendirilmeli ve değerlendir-
melerde IIEF ve EDITS g�b� formlar kullanılmalı-
dır. 40 yılı aşkın bir süredir etiyolojiye bakmak-
sızın diğer tedavilere dirençli ED hastalarında 
kullanılan modern penil protezler, çok iyi bir 
tedav� seçeneğ�n� oluşturmaktadır. Gel�şen PP 
tipleri ve cerrahi teknik ile ameliyat zamanı 
kısalmış, enfeksiyon ve mekanik arıza oranları 
azalmış ve sonuçlar iyileşmiştir. Ancak, henüz 
�deal b�r PP bulunmamaktadır. D�ğer yandan 
fibrotik korpus kavernozuma sahip olan hasta 
gruplarında, cerrahi yöntemlerin daha da geliş-
tirilmesi gerekmektedir. 

B. PENİL REVASKÜLARİZASYON 
CERRAHİSİ

Giriş: Arteriyel yetmezlik, ED’un en önemli eti-
yolojik faktörleri arasındadır. Bu patoloji, daha 
çok ileri yaşlarda ve DM, hipertansiyon, hiper-
kolesterolemi gibi predispozan faktörlere bağlı 
olarak gel�şmekted�r. Çok küçük damarları da 
tutan ve genellikle kavernozal düz kas disfonk-
siyonu ile giden bu patolojilerin varlığında kü-
çük damarlar tıkalı, arteriyel kan akımı düşük 
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gastrik arter (IEA) �le KK arasında uç uca (end to 
end) anastomoz yapılarak gerçekleştirildi ve bu 
�şleme “M�chal I”adı ver�ld� (85). Ancak, hastala-
rın hemen tümünde kısa sürede yüksek akımlı 
priapizm, trombüs ve fibrozis geliştiğinden do-
layı yazarlar, IEA �le DPA arasında “uç-yan” (end 
to side) anastomoz yapmaya başlamışlar ve ba-
şarı oranlarının %56’ya yükseld�ğ�n� b�ld�rm�şler 
(M�chal II). Fakat, dorsal artere anastomozda da 
tromboz eğilimi saptanınca venöz anastomoz 
fikri gündeme gelmiştir. Virag ve ark.ları 1980 
yılında, IEA ve der�n dorsal ven (DDV) arasında 
“uç-yan” anastomoz yaparak “venöz arterilizas-
yon” kavramını gündeme getirdiler (86). Daha 
sonraki tarihlerde çeşitli değişimler yapılarak 
V�rag I-VI amel�yatları tanımlandı ve %49 başarı 
oranı ve �lave %20 �y�leşme b�ld�r�ld�. Furlow ve 
F�sher adlı araştırıcılar, glanüler h�perem�den 
kaçınmak için sirkum�eks ven dallarının da 
bağlanmasını tarif ettiler (87). Hauri, 1984’de 
IEA’�le DDV ve DPA arasında 3’lü b�r anastomoz 
tanımladı ve %80 başarı b�ld�rd� (88). Bu tar�h-
ten sonra da birçok modifikasyon yapılmış-
tır (88-90). Bütün bu modifikasyonların ortak 
prens�pler�; arter�yal�ze ven�n d�stal veya prok-
simal uçlarının bağlanması, arter ile ven arasına 
pencere açılması, sirkum�eks venlerin bağlan-

spongiozum ve korpus kavernozumu’un distal 
2/3’ünü drene eden derin dorsal ven (DDV), 
per�prostat�k pleksus’a; proks�mal korpus ka-
vernozumu drene eden kavernözal ve krural 
venler ise, periuretral venler ile birleşip inter-
nal pudental ven’e dökülmektedir. Ancak, pe-
nil vasküler yapı çok değişkendir ve yukarıda 
bahsett�ğ�m�z klas�k yapı, olguların sadece %20
’sinde bulunmaktadır (80) (Figür 2).

Etiyoloji: İzole penil arteriyel yetmezliği’nin en 
sık nedeni, pelvik/perineal akut travmalar’dır 
(özell�kle t�p B ve C travma). Pelv�k travma’da 
oluşan pudental arter ve/veya sinir hasarı, 
genellikle pubik ramus kırığı ile birlikte gö-
rülmektedir. Hasar, bazen uretral travma ile 
birlikte bazen ise uretral hasar olmaksızın olu-
şabilmektedir (82). Nadiren de, pelvik cerrahi 
veya vasküler hastalık sonucunda da izole penil 
arteriyel yetmezlik gelişebilmektedir. Bisiklet 
kullanımı da kronik olarak travma yapan bir 
faktördür. Haftada 3 saatten fazla bisiklet kul-
lanımının orta şiddette ED gelişme riskini 1.72 
kat arttırdığı rapor edilmiştir (83,84).

Tarihçe: İlk pen�l revaskülar�zasyon (PR) amel�-
yatı, 1973 yılında Michal tarafından inferior epi-

Figür 2. Pen�l arter�yel ve venöz anatom�. (A): Arteriyel sistem (B): Venöz drenaj (“Male Sexual Dysfunc-
t�on, 2nd Ed�t�on, Mulcahy JJ, 2006,New Jersey” k�tabından alıntılanmıştır).

 

Figür 1: Transvers skrotal insizyon (“Male Sexual Dysfunction, 2nd Edition, Mulcahy JJ, 2006, New 

Jersey” kitab�ndan al�nm�t�r.) 

 

 

Figür 2: Penil arteriyel ve venöz anatomi. (A): Arteriyel sistem (B): Venöz drenaj (“Male 

Sexual Dysfunction, 2nd Edition, Mulcahy JJ, 2006,New Jersey” kitab�ndan al�nt�lanm�t�r)      
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anatomik bilginin olmaması, deneyim eksikli-
ği/yokluğu, teknik zorluk veya arteriyel spazm 
nedeniyle de sonuçlar hatalı yorumlanabilmek-
tedir (97).
 Mulhall ve ark.larının b�r çalışmasında, PR 
yapılması amacıyla kendilerine yollanan 45 
hastanın %50’s�nde, erekt�l hemod�nam�k ça-
lışma ile arteriografi arasında uyumsuzluk sap-
tandığı; tetk�kler tekrar yapıldığında hastaların 
%73’ünde sonuçların normal geld�ğ� ve bu has-
talara PR yapılmasından vazgeç�ld�ğ� b�ld�r�l-
m�şt�r (97). Yanlış poz�t�f tetk�k sonuçlarından 
kaçınmak için maksimum kavernözal düz kas 
gevşemesinin sağlanması gereklidir. Bu amaç-
la, rahat bir ortamda, gerekirse düz kas gevşeti-
cileri yeniden verilerek (re-dosing) tetkik tekrar 
yapılmalıdır (98).
 2010 yılında yapılan “3. Par�s Uluslararası 
C�nsel D�sfonks�yon Konsültasyon” toplantısın-
da, arteriyel cerrahi kriterleri” şu şekilde ortaya 
konmuştur (Grade3; Öner� C) (13):

1. Yaş < 55 yıl,
2. Sigara içmeyen,
3. DM olmayan,
4. Venöz kaçağı olmayan,
5. İPA stenozu bulunan hasta

 Bazı cerrahlar, bilimsel olarak ispatlanmış 
olmasa da, pelvik fraktürlü hastada uretroplas-
ti öncesi iskemik durumu ortadan kaldırmak 
amacıyla PR yapmaktadır (99).

Cerrahi Teknik: 3 temel teknik vardır:
1. IEA ve DPA arası anastomoz (revaskülar�zas-

yon),
2. IEA �le DDV anastomozu (arteriyelizasyon),
3. IEA �le DDV anastomozu + proks�mal ve/

veya distal venöz ligasyon (Figür 3).

 Pen�l revaskülar�zasyon yapılacak hasta su-
pin pozisyonda iken 2.5 loop büyütme ile orta 
hat veya paramedian insizyon ile İEA olabildi-
ğince umblikus seviyesine yakın seviyeye kadar 

ması ve DDV’deki valvlerin destrüksiyonu idi. 
Böylece, venöz akım azaltılarak, arter akımının 
da arttırılarak, arteriyel yetmezlik dışındaki ve-
nöz yetmezlik veya miks yetmezlik vakalarında 
da etkili olabilecek bir ameliyat metodu tanım-
lanmış oldu. Ne yazık ki, yeni arteriyel akım, 
büyük oranda venlere doğru oldu (20,87,89,91-
94). Yapılan b�r hayvan deney�nde, sadece arte-
r�yel�ze der�n pen�l ven’�n (DPV) KK’a doğrudan 
açıldığı tekniklerde, intrakorporal basıncın art-
tığını göstermiştir (95).

Hasta Seçimi ve Değerlendirilmesi: Travma 
sonrası ED şikayeti ile doktora başvuran bir 
hastada; önce med�kal, ps�koloj�k ve hormonal 
değerlendirmeler yapılarak arteriyel hasar dı-
şında ED’ye neden olabilecek diğer nedenlerin 
(hormonal, nörojenik, psikojenik v.b.) elimine 
edilmesi gereklidir. Bu amaçla, vibrasyon ve so-
ğuk/sıcak testi ile dorsal sinir uyarımın normal 
olup olmadığı kontrol ed�lmel�d�r. Pen�l renkl� 
Doppler ultrasonograf� (USG) sonuçları, arter�-
yel yetmezlik ile uyumlu olmalıdır (tepe sistolik 
hız (PSV) <25 cm/sn ve end diastolik kan akım 
hızının (EDV) değer�<5cm/sn). Çünkü, arter�yel 
yetmezlikle birlikte venöz yetmezliğin de olma-
sı, PR amel�yatının başarı şansını düşürmekte-
dir. Bu nedenle, venöz yetmezlik şüphesi bulu-
nan hastalara dinamik infüzyon kavernozografi 
ve kavernozometr� (DICC) testler� yapılmalıdır. 
Genç yaşta olan travmalı hastalarda nokturnal 
penil tümesans testi de yapılabilmektedir.
 Arteriyel rekonstrüktif cerrahi düşünülen 
bir hastada “penil arteriografi” altın standart’tır. 
Arter�ograf�’de; lokal tıkanıklığın mevcud�ye-
tine, lokalizasyonuna, epigastrik arterlerin ve 
PDA’nın gen�şl�ğ�ne, boyuna ve dalları’na ba-
kılmaktadır. Ancak, invaziv ve gelişmiş ülkeler-
de pahalı bir tetkik olduğundan, sadece diğer 
testler sonucunda arteriyojenik ED olduğu 
düşünülen PR adayı hastalarda yapılmalıdır. 
Arter�ograf�’de %50 oranında anatom�k varyas-
yonlar görülebilmektedir (96). Ayrıca, yeterli 
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büyütme altında 8.0-10.0 monofilaman vaskü-
ler sütür ile “uç-yan” anastomoz yapılır (Resim 
9). Eğer arterilizasyon yapılacak ise, glansın 
yakınında tüm DDV kollateralleri ve proksimal/
d�stal uçları bağlanır. Valvulotom veya Fogarty 
balon ile valvler yok edilir. Anastomoz bittikten 
sonra tabakalar kapatılır ve insizyonlar bandaj 
ile sarılır. Hastanın, ertesi gün sondası alınarak 
taburcu edilir.
 Ameliyat sonrası 6-8 hafta cinsel ilişki ya-
saklanır. Anastomoz bölgesinde trombüs ge-
lişmesi riskini azaltmak için 3 ay süreyle aspirin 
verilir. Noktürnal ereksiyonları engellemek için 
ise tedaviye gerek yoktur. Ameliyat sonrası 6. 
hafta, pen�l renkl� Doppler USG yapılır. Hastalar 
genç olduklarından anksiyeteleri bulunabilir. 
Bu nedenle, ameliyat sonrası dönemde psiko-
terapi önerilebilir ve gereğinde ereksiyona kat-
kıda bulunmak �ç�n PDE5� ver�leb�l�r. 

Sonuçlar: Pen�l revaskülar�zasyon �le �lg�l� yapı-
lan yayınların sayısı azdır ve çoğu da eski tarih-
lidir. Oysa, hasta değerlendirmelerinde kullanı-
lan en geçerl� değerlend�rme formu olan IIEF, 

diseke edilir. Bu işlem laparoskopi veya robot 
yardımı ile de yapılabilmektedir (100-102). İn-
guinal kanal boyunca kör bir diseksiyon yapıla-
rak İEA penis köküne getirilir. Donör kısmın zıt 
tarafında penoskrotal bileşkenin 2 cm altından 
3-5 cm’lik eğik bir penoskrotal insizyon yapılır 
ve pen�s bu �ns�zyondan doğurtulur. Pen�s�n 
kök kısmına yakın anastomoz bölgesinde 15 
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Resim 9: �nferior epigastrika arter ile dorsal penil arter aras�nda anastomoz. (“Male Sexual 

Dysfunction, 2nd Edition, Mulcahy JJ, 2006, New Jersey” kitab�ndan al�nt�lanm��t�r.) 
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Figür 3. Pen�l revaskülar�zasyonda kullanılan 3 temel cerrah� yaklaşım (“Sohn M, Mart�n-Morales A. Sur-
g�cal treatment of erect�le dysfunct�on. In: Porst JB, Buvat J, eds. Standard pract�ce �nsexual med�c�ne. 
Hoboken NJ: W�ley; 2006:126–48.” k�tabından alıntılanmıştır).
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 Bazı yayınlar da PR amel�yatının başarı kr�-
terleri de incelenmiştir. Vardi ve ark.ları, revas-
külarizasyon veya arterilizasyon yaptıkları 52 
hastada, ilaçsız ereksiyon oranının 28 yaş altın-
da %73, 28 yaş üstünde %23; s�gara �çmeyen-
lerde %57, �çenlerde %29, venöz kaçak bulu-
nanlarda %26.7, ve bulunmayanlarda �se %73.3 
olarak bulunduğunu bildirmişlerdir (109). 
Cookson’un çalışmasında da, pür arter�yel yet-
mezl�kte başarı oranı %67, b�rl�kte veno-oklüziv 
disfonksiyon’un (VOD) varlığında başarı oranı-
nın %42 olarak saptandığı; DM bulunanlarda 
ve yaşlılarda başarı oranlarının daha düşük 
olduğu belirtilmiştir (113). Babaei’nin meta-
anal�z�nde de; < 30 yaş hastalarda elde ed�len 
sonuçlar daha iyi bulunmuştur (114). 2010 yı-
lında yapılan “3. Par�s Uluslararası Seksüel D�s-
fonks�yon Konsültasyon” toplantısında da, PR 
ile ilgili çok sayıda retrospektif çalışma olduğu 
ve bu çalışmalarda kullanılan hasta seçim kri-
terlerinin, uygulanan cerrahi tekniğin ve ame-
liyat sonrası takip programlarının farklı olduğu 
bilgileri verildikten sonra, genç hastalarda elde 
edilen ameliyat sonuçlarının daha iyi olduğu 
belirtilmiştir (13).
 PR amel�yatı sonrası başarısızlığın çeş�tl� 
nedenleri bulunmaktadır. Bu nedenlerin ba-
şında, PR’n�n uygun end�kasyondak� hastalara 
yapılmamasından kaynaklandığı ileri sürül-
mektedir. Örneğin, pelvik travma sonrası ED 
gelişmesinin nedeni arteriyel ve/veya nörolojik 
hasar olabilmektedir. Nörojenik hasarlı hasta-
lar, PR amel�yatından fayda görmemekted�r 
ve PDE5�’ler�ne de cevap vermemekted�r (99). 
Tüm bu nedenlerden dolayı, PR yapmadan 
önce hastada sadece arteriyel hasar bulundu-
ğundan emin olunmalıdır. Diğer olası başarı-
sızlık nedenler� arasında �se; greft trombozu, 
anastomozun travmatik hasarı veya “penil arter 
şant sendromu” bulunmaktadır (103,115,116). 
Y�ne; hasta sayısının az olması, m�kroskob�k 
cerrahi deneyim gerektirmesi, ameliyat süre-
s�n�n uzun olması ve de PR cerrah�s�nde tecrü-

1997 yılında uygulamaya konmuştur. Mevcut 
l�teratürler değerlend�r�ld�ğ�nde PR sonrası �laç-
sız ereksiyon oranı, teknikler arasında anlamlı 
b�r başarı farkı olmaksızın, %27-94’dür (103). 
Bu oran, PR yapılanlarda %55-80 (85,104-106), 
arter�l�zasyon yapılanlarda %80’d�r (107,108). 
Başarılı olunan olgularda ereksiyon, 10 yıl-
dan daha fazla devam edebilmektedir (109). 
2003 yılında yapılan “2. Par�s Uluslararası C�n-
sel Disfonksiyon Konsültasyon” toplantısında 
1993-2003 arası literatürler incelenerek cin-
sel tatm�n oranının; arter�l�zasyon �le %12, PPI 
�le %93 olduğu; PR yapılan genç ve travmat�k 
arter�l�zasyon’lu hastalarda �se %100 başarı 
elde edildiği rapor edilmiştir (20).
 1996 yılında yayınlanan kılavuzlar esas alı-
narak 2005 yılında yapılan b�r meta-anal�zde; 
31 çalışmadan sadece 4’ünün “ Arteriyel Ok-
lüziv Hastalık Adayı Hasta” kriterlerine uygun 
olduğu; bunların da retrospekt�f, küçük sayılı, 
uniform olmayan ve kısa süreli çalışmalar ol-
duğu belirtilmiştir (13). Bu meta-analizde, ge-
nel başarı oranı %36-91 olarak bulunmuştur. 
Bu oran, IEA-DDV anastomozunda %36-80, 
IEA-DPA anastomozunda �se %91 olarak ra-
por ed�lm�şt�r (110). L�teratürlerde öne çıkan 
çalışmalardan b�r�s� de, 2004 yılında Kawa-
nishi ve ark.ları tarafından yapılan 51 hasta-
yı kapsayan çalışmadır (111). Bu çalışmada, 
penil revaskülarizasyon’un 5 yıllık objektif 
etk�nl�k oranının %65.5 olduğu bulunmuştur. 
Kayıgil ve ark.larının 2008 yılında yapılan ve 
110 hastayı içeren çalışmada, 5. yılda başarı 
oranı %64 olarak b�ld�r�lm�şt�r (112). Boston 
Ün�vers�tes�’nden Rowe ve ark.larının, 71 has-
tada IIEF formunu kullanarak yaptıkları ve orta-
lama 34 aylık tak�p sürel� çalışmada; ortalama 
IIEF skorunun 35’den 56’ya çıktığı, hastaların 
%88.7’s�n�n ereks�yon fonks�yonunda önem-
l� �y�leşmeler olduğu ve %73’nün de normale 
döndüğü rapor edilmiş ve kendi deneyimleri-
ne göre, IEA-DPA anastomozunun en üm�t ve-
rici yöntem olduğu belirtilmiştir (110). 
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tesp�t ed�lm�şt�r. Dahası tedav� tatm�n� (EDITS) 
gayet yüksek olup hastaların %87’s� cerrah�y� 
başkalarına önereceğ�n� ve %88.7’s� EF’larında 
önemli ilerleme sağlandığını rapor etmiştir.

Komplikasyonlar: PR sonrası hastaların 
%25’�nde kompl�kasyonlar görüleb�lmekted�r 
(13,20,120). En sık görülen komplikasyon ise, 
glans hiperemisi’dir. Bu durum, penil arterili-
zasyon sonucunda gelişmekte ve nedeni de 
arterialize sirkum�eks venler aracılığı ile spon-
gioz cisimde oluşan yüksek akımdır. Sonuç ola-
rak, glanüler ülser, nekroz ve üriner retansiyon 
gel�şeb�lmekted�r (120-124). Glans h�perem�s� 
oluştuğunda çözüm olarak korona yakınındaki 
dorsal arter veya ven bağlanmaktadır. Bu iş-
lem, genell�kle ED �le sonuçlanmaktadır. Glans 
hiperemisi’nden korunmak için, distal ven li-
gasyonunun yapılması önerilmektedir (120-
125). D�ğer kompl�kasyonlar arasında; trombüs 
gelişimi, glans hipoestezisi, herni, yüksek akımlı 
priapizm ve peniste kısalma sayılabilmektedir. 
Mann�ng ve ark.larının çalışmasında; PR sonrası 
%13 oranında glans h�perem�s�, %8 şant trom-
bozu ve %6.5 �ngu�nal hern�n�n görüldüğü ra-
por edilmiştir (126).

Sonuç: Pen�l revaskülar�zasyon amel�yatı, uy-
gun endikasyonda yapıldığında başarı şansı 
yüksek bir ameliyattır. Bu ameliyat ile ilgili be-
lirsizliklerin ortadan kaldırılması için çok mer-
kezli, randomize-prospektif çalışmalara ihtiyaç 
bulunmaktadır. Az sayıda karşılaşılan bu hasta 
grubu ile ilgili nitelikli çalışmaların yapılabilme-
s� �ç�n, hastaların PR amel�yatlarında deney�ml� 
olan merkezlere yönlendirilmesi gerekmekte-
dir. 
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GİRİŞ

Erektil disfonksiyon (ED), “tatmin edici cinsel 
performans için yeterli ereksiyonu sağlayama-
ma veya sürdürememe” olarak tanımlanmak-
tadır (1). Daha önceleri çoğunlukla psikolojik 
nedenlere ve yaşam tarzı bozukluklarına bağlı 
olduğu düşünülen ED’nin günümüzde sıklıkla 
organik nedenlere bağlı olduğu açıklığa ka-
vuşturulmuştur (2-5). Yapılan çalışmalarda, pe-
niste bozulmuş kan akımına neden olan arter, 

 düz kas ve fibroz doku hasarlarının ED’nin en 
sık nedenleri olduğu belirtilmiştir (6,7). Bu bo-
zukluklara sıklıkla diyabet, böbrek hastalıkları, 
ateroskleroz ve vasküler hastalıklar gibi kronik 
hastalıkların neden olduğu gösterilmiştir (7).
 1995 yılında, ED’nin dünya çapında 150 mil-
yondan fazla erkeği etkilediği ve 2025 yılında 
da bu sayının 320 milyonu aşacağı öngörül-
müştür (8). ED’nin tanımı, M.Ö 2000’li yıllara da-
yanmasına rağmen, modern tedavi seçenekleri 
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 Bu derlemede, ED tedavisinde hızla gelişen 
ve uygulanabilir güncel teknolojik ilerlemeler, 
yeni tıbbi cihazlar ve bu konudaki araştırmala-
rın gözden geçirilmesi yer almaktadır.

I. VİBRATÖRLER (VİBERECT)

Pen�l ereks�yon ve ejakülasyonu uyarmak �ç�n 
penil vibratör stimülasyonun (PVS) kullanımı, 
ilk olarak Sobrero ve ark. ları tarafından 1965’te 
tanımlanmıştır (10). Sonksen ve ark.ları ise, spi-
nal kord yaralanması (SKY) olan ve ejakülasyon 
disfonksiyona sahip olan hastalarda, bir el ci-
hazı olan PVS’n�n kullanımı �le %80 başarı ora-
nı b�ld�rm�şler (Şek�l 1) (11). PVS tekn�ğ�ndek� 
gelişmeler ve teknolojisi ile taşınabilirliğindeki 
�lerlemeler sonucunda, Temmuz 2011’de FDA 
(US food and drug adm�n�strat�on) tarafından 
onaylanan ilk penil vibratör stimülatör piya-
saya sürülmüştür. V�berect, Reflexon�c (Cham-
bersburg, Pennsylvan�a) f�rması tarafından 
gel�şt�r�lm�ş ve SKY’l� hastalarda ejakülasyonu, 
ED’li hastalarda ise penil ereksiyonu uyandır-
mak �ç�n kullanılan klas II med�kal c�haz olarak 
FDA tarafından onaylanmıştır (Şek�l 2) (12). Bu 
cihazın etki mekanizmasının, penil şaft boyun-

ancak 1960`lı yılların başlarında ortaya çıkmış-
tır (9). ED`n�n bugün �ç�n güncel tedav�s�; oral 
farmakoterapi, vakum cihazları, penil intraka-
vernözal enjeksiyon veya intrauretral pellet 
ajanlar ve penil protezlerden oluşan dört ana 
seçenekten oluşmaktadır. Tıp alanındaki yeni 
buluşlar ve teknolojik ilerlemeler hız kesmeden 
devam ettiğinden dolayı, ED’nin tedavisinde 
teknolojinin aldığı rol de yaygınlaşmakta ve 
gelecekte farklı tedavi seçeneklerinin günde-
me gelmesi bu nedenle kaçınılmaz olacaktır. 
Bu teknoloj�k gel�şmeler başlıca; eksternal 
penil cihazlar, penil vibratörler, düşük enerjili 
ekstra-korporal şok dalga tedavisi, doku mü-
hendisliği, nanoteknoloji, kök hücre tedavisi, 
manyetik stimülasyon tedavisi ve endovasküler 
teknolojilerden oluşmaktadır. Vakum cihazları 
ve penil implantlar gibi ED tedavisinde kullanı-
lan teknolojik yöntemler olsa bile, yeni fikirleri 
teşvik etmek ve konvansiyonel yöntemlerin 
kullanımını geliştirmek için, yeni bilimsel bil-
gi ve teknolojiler var olmaya ve kullanılmaya 
devam edecekt�r. Çok yakın gelecekte, erekt�l 
teknolojinin ED tedavisinde devrim yaratacağı 
ve ED`nin tamamen tedavi edilebilir bir hastalık 
olacağı öngörülmektedir.
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����������Penil vibratör uyar�m� boyunca vibrator diskin pozisyonu(11) 

Kaynak: Sonksen J, Ohl D. Penile vibratory stimulation and electroejaculation 

in the treatment of ejaculatory dysfunction. Int J Androl 2002; 25: 324–332. 

�ekil-2.Viberect cihaz�. Mavi sirküler pedler penis �aft�na temas halinde 
konumland�r�l�r ve cihaz�n dorsal yüzünde ki�inin titre�imleri 

etkinle�tirebilece�i dokunmatik ekran bulunur(12). 

Kaynak: Castle SM, Jenkins LC, Ibrahim E, Aballa TC, Lynne CM, Brackett 
NL. Safety and efficacy of a new device for inducing ejaculation in men with 
spinal cord injuries. Spinal Cord 2014;52: 27–29. 

��������Penis �aft� ve köküne uygulanan ekternal ta��nabilir LI-ESW cihaz��������

��������Vardi Y, Appel B, Kilchevsky A, Gruenwald I. Does low intensity extracorporeal 
shock wave therapy have a physiological effect on erectile function? Short-term results of a 
randomized, double-blind, sham controlled study. J Urol 2012;187: 1769–1775. 
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Penil vibratör uyarm boyunca vibrator diskin pozisyonu(11) 

Kaynak: Sonksen J, Ohl D. Penile vibratory stimulation and electroejaculation 

in the treatment of ejaculatory dysfunction. Int J Androl 2002; 25: 324–332. 

ekil-2.Viberect cihaz. Mavi sirküler pedler penis aftna temas halinde 
konumlandrlr ve cihazn dorsal yüzünde ki inin titre imleri 

etkinle tirebilece i dokunmatik ekran bulunur(12). 

Kaynak: Castle SM, Jenkins LC, Ibrahim E, Aballa TC, Lynne CM, Brackett 
NL. Safety and efficacy of a new device for inducing ejaculation in men with 
spinal cord injuries. Spinal Cord 2014;52: 27–29. 

Penis aft  ve köküne uygulanan ekternal ta nabilir LI-ESW cihaz

Vardi Y, Appel B, Kilchevsky A, Gruenwald I. Does low intensity extracorporeal 
shock wave therapy have a physiological effect on erectile function? Short-term results of a 
randomized, double-blind, sham controlled study. J Urol 2012;187: 1769–1775. 

Şekil 1. Pen�l v�bratör uyarımı boyunca v�brator 
diskin pozisyonu (11).
Kaynak: Sonksen J, Ohl D. Pen�le v�bratory st�mulat�on and 
electroejaculation in the treatment of ejaculatory dysfunction. 
Int J Androl 2002; 25: 324–332.

Şekil 2. Viberect cihazı. Mavi sirküler pedler penis 
şaftına temas halinde konumlandırılır ve cihazın 
dorsal yüzünde kişinin titreşimleri etkinleştirebi-
leceği dokunmatik ekran bulunur(12).
Kaynak: Castle SM, Jenk�ns LC, Ibrah�m E, Aballa TC, Lynne CM, 
Brackett NL. Safety and eff�cacy of a new dev�ce for �nduc�ng 
ejaculat�on �n men w�th sp�nal cord �njur�es. Sp�nal Cord 
2014;52: 27–29.
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tedaviye devam edecekleri ve bu tedavi yön-
temini akranlarına tavsiye edecekleri şeklinde 
hastalardan yanıt alındığı belirtilmiştir.
 Segal ve ark.ları, IIEF-EFskoru (Uluslararası 
erektil disfonksiyon domain skoru) ile normal 
erektil fonksiyonlu olduğu tespit edilen 5 sağ-
lıklı erkekte viberect çalışması yapmışlar (15). 
Ventral uyarıyla viberect tedavisi, herhangi bir 
dışsal cinsel uyarı olmaksızın 75 Hz frekansında 
uygulanmış. Rigiditenin rigiscan ölçümleri ve 
subjektif EHS (Ereksiyon Sertlik Skoru) yanıtları 
kayded�lm�ş. Çalışma sonunda; 2 hastada pe-
nisin tam sertlikte ve tamamen rijid olduğu, 2 
hastada tam sertlikte olmayan fakat penetras-
yon için yeterli sertlikte olduğu, 1 hastada ise 
peniste penetrasyon için yeterli olmayan sertlik 
elde edildiği gösterilmiştir. Bu iki çalışmada da 
viberect’in güvenli, kullanışlı, noninvazif ve iyi 
tolere edilen etkinliğinin olduğu vurgulanmış. 
Chun ve ark.ları �se, ED tedav�s�nde �ntrakaver-
nözal enjeks�yona (ICI) ek olarak v�brator st�mü-
lasyonun faydasını araştırmışlar (16). Çalışmaya 
170 hasta dah�l ed�lerek sadece ICI tedav�s� alan 
ve ICI+v�bratör st�mülasyonu alan hastalarda 
�ntrakavernözal basınçlar (ICP) kayded�lm�ş. 
Sadece ICI tedav�s� alan gruba kıyasla, komb�ne 
tedav� alan grubun %87’s�nde ICP’de �stat�ksel 
olarak anlamlı artış saptanmış. Kombine grupta 
ICP’dek� ortalama artış, sadece ICI tedav�s� gö-
ren hastalardan çok daha yüksek (%52’ye karşı 
%20) bulunmuş.
 Bu tür cihazların sinir koruyucu radikal 
prostatektomi sonrası penil rehabilitasyon için 
bir seçenek olarak sunulabileceği ileri sürül-
müştür. Ancak, etkinliğini değerlendirmek için 
iyi tanımlanmış, randomize prospektif klinik 
çalışmalara ihtiyaç duyulduğu da akılda tutul-
malıdır.

II. DÜŞÜK ENERJİLİ EKSTRA-
KORPORAL ŞOK DALGA TEDAVİSİ

Ekstra-korporal şok dalga (ESW) tedavisi, 16-
20 Mhz frekansında sürekli ses dalgaları üre-

ca pudendal sinir dallarının titreşimli uyarımı ile 
ereksiyonu gerçekleştirdiği belirtilmiştir.
 Pen�l ereks�yon; merkez� s�n�r s�stem�, lokal 
ve endotelyal mediyatörlerin kompleks etkile-
ş�m� sonucu oluşmaktadır. C�nsel uyarı �se ka-
vernözal sinir uçlarında nörotransmitterlerin 
salınımına yol açmaktadır. Özellikle pudental si-
nir stimülasyonu, non-adrenerjik non-kolinerjik 
(NANC) l�fler�n akt�vasyonu ve pelvik sinir tara-
fından uyarılan parasempatik yolun aktivasyo-
nu ilesonuçlanan re�eks parasempatik ereksi-
yonu meydana getirmektedir (13). Nitrik oksit 
(NO), NANC l�fler tarafından salınan b�r nörot-
ransm�tterd�r. NANC l�fler�, merkez� s�n�r s�ste-
minin uyarılmasından sonra, NO ve vazoaktif 
�ntest�nal pept�d�n (VIP) salınımını sağlayarak 
ve sempatik li�erden noradrenalin salınımını 
inhibe ederek penil tümesansın oluşmasında 
önemli bir rol oynamaktadır. Kümülatif ve artan 
bir etki ile s�kl�k guanos�n monofosfat (cGMP) 
ve s�kl�k adenoz�n monofosfat (cAMP) g�b� �k�n-
cil hücre içi habercilerin aktivasyonuyla kaver-
nözal ve spongiozal düz kasların dilatasyonu 
oluşmaktadır. Kavernözal sinirlerin eksojen 
yolla uyarılmasını sağlayan viberect avuç içi ci-
hazının, titreşim frekansı ile sinir uçlarından NO 
salınımını sağladığı gösterilmiştir (14).
 Tajkarimi ve ark.ları tarafından insanlar üze-
rinde viberect’in etkinlik ve güvenliğini gös-
termek �ç�n yapılan çalışmada; 10 ED’l� hasta, 
viberect cihazını kullanabilmeleri için eğitim 
programına alınmış (14). V�berect st�mulasyonu; 
evde bir ay boyunca, haftada en az 3 defa olmak 
üzere her defasında 5-10 dakika ve 70-110 Hz 
frekasnsında uygulanmış. Hastalar, erektil dis-
fonksiyon tedav� memnun�yet anket� (EDITS) ve 
tedavi memnuniyet skalası (TSS) ile değerlendi-
r�lm�ş. V�berect tedav�s� �le ortalama EDITS skoru 
%77 �la %90 memnun�yet (EDITS>50) oranı elde 
edildiği ve ortalama TSS skorunda da önemli 
artışlar sağlandığı gösterilmiştir (Başlangıç:41,8 
tedavi süresince:66,8). Ayrıca, hastalar ile yapı-
lan görüşmelerde, %90 oranında v�berect �le 
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ga tedav�s� (LE-ESW) �le değ�ş�k hastalıklardak� 
etkinliği araştırılmıştır (25-28). Bu çalışmalarda, 
enerjinin bu formunun çeşitli hücre içi sinyal 
yollarını tetiklediği, neovaskülizasyon yapan 
birçok anjiyojenik faktörlerin artmış salınımı-
na neden olduğu ve fizyolojik miktarlarda da 
nitrik oksitin (NO) nonenzimatik üretimine yol 
açtığı göster�lm�şt�r. Yu ve ark.ları, LE-ESW’n�n 
etki mekanizması hakkında çeşitli hipotezler 
�ler� sürmüştür. Şok dalgalarının; P38 m�tojen-
aktif protein kinaz aktivasyonu, interlökin-2 
(IL-2) ekspresyonu, FAK fosfor�lasyonu ve P2X7 
reseptör aktivasyonunu içeren bir takım geri 
bildirim (feedback) mekanizmaları ile birlikte 
hücre içi adenozin trifosfat salınımı ile T-hücre 
proliferasyonuna yol açtığını ileri sürmüşler 
(29). Xu ve ark.ları �se, uygun yoğunluktak� 
şok dalgalarının, osteoblast migrasyonunu ve 
adezyonunu arttırdığı ve integrin β1 yolu ile 
ekstraselüler sinyal-regüle edici kinaz 1/2 (ERK 
1/2) yolunu içeren sinyal yollarını aktive ettiğini 
rapor bildirmişler (30). Aicher ve ark. yaptıkları 
çalışmada LE-ESW’n�n, kron�k �skem�k hastalığı 
olan hastalarda faydalı olan ve dolaşımda bu-
lunan endotelyal kök hücrelerini arttırdığını is-
patlamışlardır (25). Stromal hücre kaynaklı Fak-
tör 1 ve vasküler endotelyal büyüme faktörü 
(VEGF) g�b� kemo-atraktan faktörler�n aşırı eks-
presyonu, bu fenomeni açıklamaktadır (kemo-
atraktan: bir maddenin motil hücrelerde pozitif 
kemotaks�s� [kemotaks�s: Organ�zmanın k�mya-
sal uyaranlara karşı verdiği cevap] indükleme-
si). Nishida ve ark.ları, miyokard iskemili domuz 

ten ve ileten bir enerji tipi ile yapılan tedaviyi 
kapsamaktadır. Şok dalgaları, enerji üretiminde 
elektrohidrolik kaynak, elektrokonduktif sis-
tem, elektromanyetik kaynak ve piezoelektrik 
kaynak olmak üzere, bilinen dört kaynaktan 
faydalanmaktadır (17). Şok dalgaları, çoğu kez 
jeneratörün birkaç santim çapında baş kısmı 
olan, sıklıkla terapötik etkisinin oluştuğu fokal 
bir alanda toplanmakta ve yayılmaktadır. Şok 
dalgaları çok az bir kayıpla organ, doku ve su 
bariyerinden iletilerek hedef dokuda fokal bir 
alan oluşturmaktadır. Şok dalga tedavi süresin-
ce hedef organ veya hedef taşın fokal alanda 
olduğundan em�n olmak gerekmekted�r. Fokal 
alanda oluşan akustik enerji (veya efektif ener-
ji), birçok biyolojik değişikliklere neden olan 
termal ve mekanik etkilere yol açmaktadır (17). 
1970’de şok dalgalarının ilk defa klinik kullanımı 
ile fiziksel tıpta yeni alanlar açılmıştır (Tablo 1). 
Ancak, şok dalga tedavisinin etkinliğinin altta 
yatan mekanizması net olarak anlaşılamamıştır. 
 Yüksek enerj�l� ESW (l�totr�ps�), ür�ner kay-
naklı taşların tedavisinde günümüze kadar et-
k�nl�ğ�n� korumuştur (17). Farklı çalışmalarda, 
yüksek enerj�l� ESW �le Peyron�e plağının tahr�p 
edilmesinde kullanımı ile, ağrının azalması dı-
şında başarılı olmadığı gösterilmiştir (18,19).
 Orta enerjili ESW’nin tedavi edici etkileri 
olarak; muhtemelen enflamasyon sürec�n�n 
azaltılmasına bağlı olarak plantar fasiit, aşil 
tendiniti, tenisçi dirseği gibi bazı ortopedik 
durumlarda faydalı olduğu gösterilmiştir (20-
24). Yakın zamanlarda, düşük enerj�l� şok dal-

TABLO 1. ESW Sınıflaması ve Uygulama Alanları

Şok dalgası (ESW)  Etkileme özelliği Uygulama alanı

Yüksek enerjili ESW Odaklanmış mekanik tahrip 
edici etki

Litotripsi

Orta enerjili ESW Antiinflamatuvar etki Ortopedik hastalıklar

Düşük enerjili ESW (LE-ESW) Anjiogenik etki Yumuşak doku yaralanması, periferal 
nöropati, erektil disfonksiyon ve yara 
iyileşmesi
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Çalışmaya ortalama 34,7 aydır ED’den muzda-
r�p 20 hasta alınmış ve LE-ESW tedav�s� 3 hafta 
boyunca, haftalık 2 seans olarak uygulanmış 
(Şekil 3). Tedavi cevabının değerlendirilme-
s�nde; IIEF-EF skoru, r�j�d�te skoru (RS), özsaygı 
ve cinsel ilişki anketi (SEAR), ereksiyon kalite 
anket� (QEQ) ve ayrıca pen�l endotelyal fonk-
s�yon test�, noktürnal pen�l tümesans (NPT) 
testi ve penil kan akımını değerlendirmede 
pletismografi (veno-okluziv basınç ölçme ale-
ti) kullanılmıştır. Bir aylık takip sonuçlarında, 
bütün hastalarda IIEF-EF skorunda öneml� ar-
tışlar kaydedilmiş (13,5±4,1’den 20,9±5,8’e yük-
selme). Hastaların 14’ünde, IIEF-EF skorunda 5 
puan; 7’s�nde 10 puan artış sağlanmış ayrıca, 
1 aylık takip sonucunda tedavi memnuniyet 
skorunda da önemli artışlar gözlenmiş. 3 ve 6 
aylık takiplerde, sonuçların değişmeden kal-
dığı, 6 aylık tak�p sonucunda IIEF-EF skorunda 
ortalama 7,1 puan artış göster�lm�ş ve IIEF-EF 
skoru < 12 olan 6 şiddetli ED’li hastanın skorla-
rında da önemli artışlar kaydedilmiş (Tablo 2). 
Bu çalışmada, 1 aylık tak�p sonucunda NPT’n�n 
bütün parametrelerinde düzelme ve özellikle 
ereksiyon ve penil rijidite süresinde önemli ar-
tışlar göster�lm�şt�r. Pen�l endotelyal fonks�yon 
test�nde LE-ESW tedav�s�nden sonra bazal akım 
(dl’de 7,3 ml/dakika’dan 17,8 ml/dakika’ya) ve 
post-iskemik maksimal akımda (dl’de 12,0 ml/

modellerinde kardiak LE-ESW’n�n, herhang� b�r 
yan etk� olmaksızın m�yokard �skem�s�n� VEGF 
gibi ilişkili moleküllerle iyileştirdiğini ve anjo-
geneze yol açtığını göstermişlerdir (31). Wang 
ve ark.larının yaptıkları hayvan çalışmalarında 
da benzer sonuçlar elde edilmiştir (32,33).
 LE-ESW’n�n, vaskülojen�k ED’l� hastalarda 
korpus kavernözumlarda kan akımını arttırma-
da da yararlı olabileceği kanısını uyandırmış ve 
ilgili araştırmaların teorik temelini oluşturmuş-
tur. ED tedav�s�nde LE-ESW’n�n kullanımı, ultra-
son dalgalarının VEGF’�n artmış ekspresyonuna 
yol açarak anj�ogenez� arttırdığını keşfeden Yo-
ung ve Dyson tarafından 1990’lı yıllarda yapılan 
araştırmalardan kaynağını almaktadır (34). Eriş-
kin farelerden eksize edilen tam kat deriye 0,75 
veya 3 MHz frekansta ve 0,1 W/cm2 şiddetinde 
ultrason dalgaları 5 gün boyunca uygulanmış. 
M�krofokal X-ray tekn�ğ�yle yapılan �nceleme-
de, kontrol grubuna kıyasla ultrason dalgaları 
uygulanan deride, denk bölgelerde daha fazla 
yeni kan damarlarının oluşumu gösterilmiştir. 
Ayrıca, ultrason dalgaları uygulanan dokular-
da, doku onarım sürecinin daha ileri aşamada 
olduğu gözlemlenmiş.
 Vardi ve ark.ları tarafından 2010 yılında 
yapılan pilot çalışmada, oral fosfodiesteraz 
t�p 5 �nh�b�törler�ne (PDE5�) cevap veren ED’l� 
hastalarda LE-ESW kullanımı araştırılmış (35). 
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Kaynak: Sonksen J, Ohl D. Penile vibratory stimulation and electroejaculation 
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spinal cord injuries. Spinal Cord 2014;52: 27–29. 
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Vardi Y, Appel B, Kilchevsky A, Gruenwald I. Does low intensity extracorporeal 
shock wave therapy have a physiological effect on erectile function? Short-term results of a 
randomized, double-blind, sham controlled study. J Urol 2012;187: 1769–1775. 

Şekil 3. Pen�s şaftı ve köküne uygulanan ekternal taşınab�l�r LI-ESW c�hazı (36).
Kaynak: Vard� Y, Appel B, K�lchevsky A, Gruenwald I. Does low �ntens�ty extracorporeal shock wave therapy have a phys�olog�cal 
effect on erect�le funct�on? Short-term results of a random�zed, double-bl�nd, sham controlled study. J Urol 2012;187: 1769–1775.
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 Palm�er� ve ark. larının yaptığı prospekt�f 
randomize çalışmada, peyroni hastalığı ve ED’si 
olan hastaların tedav�s�nde LE-ESW �le b�rl�kte 
5mg/gün tadalafil kombinasyonu araştırılmış-
tır (37). Ortalama görsel analog skalası (VAS), 
ortalama IIEF skoru, ortalama yaşam kalitesi 
skorunda (QOL), LE-ESW grubu �le LE-ESW + 
tadalafil kombinasyon grubunun her ikisinde 
de önemli derecede artış gözlenmiştir. Kom-
binasyon grubunda üç değerlendirme skorun-
da daha iyi sonuçların alındığı vurgulanmıştır. 
LE-ESW tedav�s�n�n, herhang� b�r ED tedav� 
stratejisinin en azından bir bileşeni olması ge-
rekt�ğ� sonucu çıkarılmıştır. Gruenwald ve ark.
ları, PDE5�’ne cevap vermeyen ş�ddetl� ED’l� 
hastaların gelecekteki olası tedavilerinden 
b�r�s� olarak, LE-ESW tedav�s�n� açık uçlu, tek 
kollu, prospektif bir çalışma ile araştırmışlar 
(38). Çalışmaya dah�l ett�kler� 29 hastanın 2 ay-
lık tak�pler� net�ces�nde (1ay LE-ESW tedav�s� 
sonrası 1 ay tedavisiz bırakılmışlar), ortalama 
IIEF-EF skorlarında öneml� artışlar rapor ed�l-
miş (8,8±1’den 12,3±1’e yükseliş). Daha sonra, 
hastalara LE-ESW tedav�s� olmadan 1 ay PDE5� 
verilmiş. Üçüncü ayın sonunda tekrar değer-
lend�r�ld�kler�nde, en son ortalama IIEF-EF skor-
larının 18,8 ±1’e çıktığını tespit etmişler. Has-
taların 8’� (%27,6) IIEF-EF skoruna göre normal 
hale gelm�ş (IIEF-EF ≥25), 22 (%75,9) hastada 
�se IIEF-EF skorunda en az 5 puanlık artış sap-
tanmıştır. Hastaların 21’�nde (%72,4) ereks�yon 

dakika’dan 28,9 ml/dakika’ya) önemli artışlar 
kaydedilmiştir. 3 ve 6 aylık takip sonucunda, 10 
hastanın �l�şk� önces� PDE5� desteğ� olmaksızın 
spontan ereksiyon sağlayabildikleri ve tedaviye 
katılan hastaların hiçbirisinde ağrı ve yan etki 
gözlenmediği rapor edilmiştir. Bu çalışma, ka-
vernözal hemodinamiyi düzeltmede penil şafta 
LE-ESW’n�n olası kullanımını gösteren �lk çalış-
ma olmuştur.
 Vardi ve ark.ları, 2012 mayısında ilk rando-
mize kontrollü çalışmalarını yayınladılar (36). 
LE-ESW’n�n, PDE5� �le tedav�s�ne yanıt veren 
ED’li erkeklerde pozitif olarak kısa dönemli kli-
nik ve fizyolojik etkisinin olduğunu gösterdiler. 
12 seans LE-ESW veya plasebo tedav�s� almak 
üzere toplam 67 hasta,2:1 oranında randomize 
edilmiş. İlk tedaviden önce ve son tedaviden 1 
ay sonra hastalar anketler ve pletismografi ile 
değerlend�r�lm�ş. Çalışmanın sonunda, kontrol 
grubuna kıyasla LE-ESW tedav�s� alan hastalarda, 
IIEF-EF skorlarında öneml� artış (ortalama ±SEM 
3±1,4’e kıyasla 6,7±0,9) ve önceden vajinal pe-
netrasyon yapamayan hastalarda yeterli penil 
rijidite sağlandığı gösterilmiştir. Kontrol gru-
buna kıyasla tedavi grubunda, fizyolojik penil 
hemodinamide önemli düzelmeler gözlenmiş 
(maksimal post-iskemik kan akımı dl’de 0,1 ml/
dakika’dan 8,2 ml/dakika’ya çıkmış). Sonuçların 
penil kan akımında artışla korelasyonu ispatlan-
mış ve hastaların hiçbirisinde tedaviden kaynak-
lanan herhangi bir yan etki gözlenmemiş.

TABLO 2. LE-ESW tedavisinden önce ve 1 ay sonra cinsel işlev anket sonuçları

Test skoru Bazal skor ± SD Tedaviden bir sonraki 1 aylık skor ± SD  % değişim  P değeri

IIEF-EF domain 13.5 ± 4.1 20.9 ±5.8 55 <0.001

Toplam IIEF 39.3 ± 8.7 54.7 ± 11.7 39 <0.001

QEQ 32.9 ±18.2 61.4 ± 25.8 83 <0.001

RS 1.45 ±1.0 2.7 ± 1.1 86 <0.001

SEAR 36.0 ± 10.4 46.5 ± 11.3 32 <0.001

IIEF = Uluslararası erektil disfonksiyon skoru; EF = Erektil fonksiyon; QEQ = Ereksiyon kalite anketi; RS = 
rijidite skoru; SEAR = Özsaygı ve cinsel ilişki anketi
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grup olmak üzere 5 grup yapılmış. 2 hafta bo-
yunca, haftada 3 defa, her tedavide penil şafta 
100, 200, 300 LE-ESW �le şok tedav� (7,33 Mpa, 
2 şok/sn)şeklinde uygulama gerçekleştirilmiş. 
Erekt�l fonks�yonda LE-ESW’n�n etk�s�, tedav�ye 
başladıktan 1 hafta sonra intrakavernözal ba-
sınç (ICP) kullanılarak değerlend�r�lm�ş (Şek�l 5). 
Çalışmada, 300 LE-ESW �le tedav� ed�len farele-
rin korpus kavernözumlarında artmış düz kas 
ve endotelyal �çer�kler� �le VEGF, Von Willebrand 
faktörü (vWF), alfa düz kas aktin (alfa-SMA), 
β-aktin ve nNOS enziminin up-regülasyonu ile 
terapötik etkinlik gösterdikleri vurgulanmış. Te-
rapötik etkinliğin dozla ilişkili olduğu ve mak-
simum terapötik etkinliğin yüksek doz verilen 
grupta gözlendiği belirtilmiş (42) (Şekil 5-10).
 Kesin etki mekanizması bilinmemekle bir-
l�kte eldek� ver�lere göre; LE-ESW, pen�l dokuda 
ereksiyonla ilişkili hemodinamik parametreler-
de ve kavernözal doku histolojisinde düzelme-
lere yol açmaktadır. Sayıları sınırlı olan mevcut 
klinik çalışmaların en önemli handikapları ise, 

sertl�k skoru (EHS) ≥3 olarak rapor ed�lm�şt�r. 
Tedaviden sonra penil hemodinamide önem-
li düzelmeler kaydedilmiş ve bu düzelmenin 
ortalama IIEF-EF skorundak� artış �le korele ol-
duğu vurgulanmıştır. Çalışma süres�nce veya 
çalışmadan sonra hiçbir ciddi yan etki gözlen-
memiş. Sonuç olarak, özellikle şiddetli ED’si 
olan hasta subgrubunda, LE-ESW tedav�s�n�n, 
ED tedavisinde alternatif bir tedavi olarak veya 
PDE5� tedav�s�ne ek olarak kullanılab�leceğ� �ler� 
sürülmüştür. Bu öncü çalışmalardan sonra, Srini 
ve ark. ları, Hindistan toplumunda yaptıkları ça-
lışmalarında 60 ED’l� hastaya LE-ESW tedav�s�n� 
uygulamışlar ve 40 kontrol grubu ile karşılaştır-
mışlar (39). 1. ayda hastaların 47’s�nde (% 78), 
5. ayda 43’ünde (71%)  penetrasyonu sağlaya-
cak düzeyde spontan ereksiyon elde edildiğini 
gözlemlem�şler. Ç�n’de 30 ED’l� hastaya LE-ESW 
uygulanan bir çalışmada ise (kontrol grubu ola-
rak da 28 hasta), 9 haftalık tedavi süresinden 4 
hafta sonra olgular tekrar değerlend�r�lm�ş. IIEF 
ve Ereksiyon Zorluk skorlarında kontrol grubu-
na göre anlamlı düzelmeler saptanmıştır (40).
 LE-ESW’n�n çeş�tl� dokular üzer�ne olan 
etkilerini araştıran başlangıçtaki deneysel ça-
lışmaları takiben, kalp ve penil doku üzerine 
yararlı etkilerini araştırmak adına düzenlenen 
klinik çalışmalarda da olumlu yanıtlar alınması 
üzer�ne, LE-ESW’n�n etk� mekan�zmasını ay-
dınlatmak için bu kez hayvanlarda penil do-
kular üzerine araştırmalar gerçekleştirilmiştir. 
Hayvan çalışmalarında ED tedav�s�nde LE-ESW 
mekanizmasının aşağıdaki şekilde olduğu ileri 
sürülmüştür(41); 1. hasarlı dokunun tamiri için 
yararlı etkileri olan endojen mezankimal kök 
hücreler�n�n akt�vasyonu �le VEGF, düz kas ve 
endotelyal içeriklerin artmış salınımına, 2. düz 
kas, endotel, nNOS (nöronal NO sentaz) pozitif 
sinirlerin artmış rejenerasyonuna bağlı olduğu. 
L�u ve ark.ları, ED’l� d�yabet�k farelerde farklı 
dozlardak� LE-ESW’n�n etk�ler�n� araştırmışlar 
(Şekil 4) (42). Normal grup, diyabetik grup, 3 
farklı doz LE-ESW �le tedav� ed�len d�yabet�k 
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�ekil-4.Fare penisine LE-ESW uygulanmas�. Lokal anestezi alt�nda penis prepisyum d���na çekilmesi ve 

enjektör ile sütür hatt�na yap�lan bir  ilme�e tutturulmas�. USG jeli sürüldükten sonra LE-ESW uugulamas��
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Kaynak: Qiu X, Lin G, Xin Z, Ferretti L, Zhang H, Lue T. Effects of low-energy shockwave therapy on 

the erectile function and tissue of a diabetic rat model. J Sex Med 2013;10: 738–746.�

�ekil-5. Erektil fonksiyon Max. �ntrakavernozal bas�nç (ICP) ve ICP/ortalama arter bas�nc� (MAP) ile de�erlendirmesi. 

A.Normal grup, diyabetik gup ve 3 ayr� yo�unlukta LE-ESW verilen diyabetik gruplar�n ICP grafi�i  görülmektedir; B. 

5 grupta Max. ICP; C. 5 grupta Max. ICP/MAP. Diyabetik gruba k�yasla *p<0.05, + p<0.01 (42). 

Kaynak: Liu J, Zhou F, Li G, Wang L, Li H, Bai G. Evaluation of the Effect of different doses of low energy shock 
wave therapy on the erectile function of streptozotocin (STZ)-induced diabetic rats. Int J Mol Sci 2013;14: 10661–
10673. 

Şekil 4. Fare pen�s�ne LE-ESW uygulanması. Lokal 
anestezi altında penis prepisyum dışına çekilmesi 
ve enjektör ile sütür hattına yapılan bir ilmeğe 
tutturulması. USG jel� sürüldükten sonra LE-ESW 
uugulaması görülmektedir (41).
Kaynak: Q�u X, L�n G, X�n Z, Ferrett� L, Zhang H, Lue T. Effects of 
low-energy shockwave therapy on the erect�le funct�on and 
t�ssue of a d�abet�c rat model. J Sex Med 2013;10: 738–746.
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Kaynak: Liu J, Zhou F, Li G, Wang L, Li H, Bai G. Evaluation of the Effect of different doses of low energy shock 
wave therapy on the erectile function of streptozotocin (STZ)-induced diabetic rats. Int J Mol Sci 2013;14: 10661–
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Şekil 5. Erekt�l fonks�yon Max. İntrakavernozal basınç (ICP) ve ICP/ortalama arter basıncı (MAP) �le değer-
lendirmesi. A.Normal grup, d�yabet�k gup ve 3 ayrı yoğunlukta LE-ESW ver�len d�yabet�k grupların ICP 
graf�ğ� görülmekted�r; B. 5 grupta Max. ICP; C. 5 grupta Max. ICP/MAP. D�yabet�k gruba kıyasla *p<0.05, 
+ p<0.01 (42).
Kaynak: L�u J, Zhou F, L� G, Wang L, L� H, Ba� G. Evaluat�on of the Effect of d�fferent doses of low energy shock wave therapy on the 
erect�le funct�on of streptozotoc�n (STZ)-�nduced d�abet�c rats. Int J Mol Sc� 2013;14: 10661–10673.

Şekil 6. Korpus kavernozumun elastik li�eri. A. Herat’ın elastik boyaması ile elastik li�erin kesitsel fotoğ-
rafları görülmekted�r. Elast�k l�fler s�yah, konnekt�f dokular pembe-kırmızı olarak boyanmıştır; B. Elastik 
l�fler�n maks�mal uzunluğu; C. Elastik li�erin yüzdesi. Diyabetik gruba kıyasla *p<0.05, + p<0.01 (42).
Kaynak: L�u J, Zhou F, L� G, Wang L, L� H, Ba� G. Evaluat�on of the Effect of d�fferent doses of low energy shock wave therapy on the 
erect�le funct�on of streptozotoc�n (STZ)-�nduced d�abet�c rats. Int J Mol Sc� 2013;14: 10661–10673.
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ekil-6. Korpus kavernozumun elastik lifleri. A. Herat’ n elastik boyamas  ile elastik liflerin kesitsel foto raflar  

görülmektedir. Elastik lifler siyah, konnektif dokular pembe-k rm z  olarak boyanm t r; B. Elastik liflerin maksimal uzunlu u; 

C. Elastik liflerin yüzdesi. Diyabetik gruba k yasla *p<0.05, + p<0.01 (42). 

Kaynak: Liu J, Zhou F, Li G, Wang L, Li H, Bai G. Evaluation of the Effect of different doses of low energy shock wave 
therapy on the erectile function of streptozotocin (STZ)-induced diabetic rats. Int J Mol Sci 2013;14: 10661–10673. 

ekil-7. Korpus kavernozumun düz kas içerikleri. A.Masson trikrom boyama ile düz kaslar k rm z , konnektif dokular ye il 

boyanmaktad r; B. mmünohistokimyasal boyama ile -SMA expresyonu; C.Western blot analiz yöntemi ile -SMA expresyonu; 

D.Western blot analiz yöntemi ile -SMA/ -aktin expresyon oran . Diyabetik gruba k yasla  + p<0.01 (42). 

Kaynak: Liu J, Zhou F, Li G, Wang L, Li H, Bai G. Evaluation of the Effect of different doses of low energy shock wave therapy 
on the erectile function of streptozotocin (STZ)-induced diabetic rats. Int J Mol Sci 2013;14: 10661–10673. 

ekil 8. Korpus kavernozumun endotelyal içerikleri. A. mmünofloresan boyama ile Willebrand faktor (vWF) expresyonu; B. 

Willebrand faktor (vWF) expresyonun say sal analizi. Diyabetik gruba k yasla  + p<0.01 (42). 

Kaynak: Liu J, Zhou F, Li G, Wang L, Li H, Bai G. Evaluation of the Effect of different doses of low energy shock wave therapy on the 
erectile function of streptozotocin (STZ)-induced diabetic rats. Int J Mol Sci 2013;14: 10661–10673. 
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Şekil 7. Korpus kavernozumun düz kas içerikleri. A. Masson trikrom boyama ile düz kaslar kırmızı, kon-
nekt�f dokular yeş�l boyanmaktadır; B.İmmünoh�stok�myasal boyama �le α-SMA expresyonu; C.Western 
blot anal�z yöntem� �le α-SMA expresyonu; D.Western blot anal�z yöntem� �le α-SMA/β-akt�n expresyon 
oranı. Diyabetik gruba kıyasla + p<0.01 (42).
Kaynak: L�u J, Zhou F, L� G, Wang L, L� H, Ba� G. Evaluat�on of the Effect of d�fferent doses of low energy shock wave therapy on the 
erect�le funct�on of streptozotoc�n (STZ)-�nduced d�abet�c rats. Int J Mol Sc� 2013;14: 10661–10673.

Şekil 8. Korpus kavernozumun endotelyal içerikleri. A.İmmüno�oresan boyama ile Willebrand faktor 
(vWF) expresyonu; B. W�llebrand faktor (vWF) expresyonun sayısal anal�z�. D�yabet�k gruba kıyasla + 
p<0.01 (42).
Kaynak: L�u J, Zhou F, L� G, Wang L, L� H, Ba� G. Evaluat�on of the Effect of d�fferent doses of low energy shock wave therapy on the 
erect�le funct�on of streptozotoc�n (STZ)-�nduced d�abet�c rats. Int J Mol Sc� 2013;14: 10661–10673.
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ekil-9. Penis dorsal sinirlerinden nNOS expresyonu. A. mmünohistokimyasal boyama ile nNOS expresyonu; B. Western blot analiz 

yöntemi ile nNOS expresyonu; C. Western blot analiz yöntemi ile nNOS/ -aktin oran .Diyabetik gruba k yasla *p<0.05, + p<0.01 

(42). 

Kaynak: Liu J, Zhou F, Li G, Wang L, Li H, Bai G. Evaluation of the Effect of different doses of low energy shock wave therapy on 
the erectile function of streptozotocin (STZ)-induced diabetic rats. Int J Mol Sci 2013;14: 10661–10673. 

ekil-10. Vasküler endotelyal growth faktor (VEGF) expresyonu. A. mmünohistokimyasal boyama ile VEGF expresyonu; B. Western 

blot analiz yöntemi ile VEGF expresyonu; C. Western blot analiz yöntemi ile VEGF/ -aktin oran . Diyabetik gruba k yasla *p<0.05, + 
p<0.01 (42). 

Kaynak: Liu J, Zhou F, Li G, Wang L, Li H, Bai G. Evaluation of the Effect of different doses of low energy shock wave therapy on the 
erectile function of streptozotocin (STZ)-induced diabetic rats. Int J Mol Sci 2013;14: 10661–10673. 

ekil-11. Manyetik sarmaln pozisyonu. Simfizis pubis civarnda penisin dorsal yüzünde yerle ik 

görüntü ü (58). 

Kaynak: Shafik A, El-Sibai O, Shafik A. Magnetic stimulation of the cavernous nerve for the 
treatmentof erectile dysfunction in humans. Int J Impot Res 2000;12: 137–141; discussion 141–
132. 
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erect�le funct�on of streptozotoc�n (STZ)-�nduced d�abet�c rats. Int J Mol Sc� 2013;14: 10661–10673.

Şekil 10. Vasküler endotelyal growth faktor (VEGF) expresyonu. A.İmmünohistokimyasal boyama ile 
VEGF expresyonu; B. Western blot anal�z yöntem� �le VEGF expresyonu; C. Western blot analiz yöntemi 
�le VEGF/β-akt�n oranı. D�yabet�k gruba kıyasla *p<0.05, + p<0.01 (42).
Kaynak: L�u J, Zhou F, L� G, Wang L, L� H, Ba� G. Evaluat�on of the Effect of d�fferent doses of low energy shock wave therapy on the 
erect�le funct�on of streptozotoc�n (STZ)-�nduced d�abet�c rats. Int J Mol Sc� 2013;14: 10661–10673.
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nin nöromodülasyonu da sakral sinir köklerinin 
manyetik stimülasyon tedavisi ile sağlanmıştır 
(49,53). Manyet�k uyarılar; der�, yağ ve kem�k 
gibi yüksek dirence sahip dokulardan geçe-
bilmekte ve etkisini Faraday Yasası’na göre 
kavernözal sinir gibi nöromusküler dokuları 
uyarabilen elektriksel alanlar oluşturarak gös-
terd�ğ� b�l�nmekted�r (Faraday Yasası: manyet�k 
alan �ç�nde  bulunan b�r �letken�n oluşturduğu 
düzleme d�k olarak gelen zamanla değ�şen akı-
nın, iletkenin uçlarındaki gerilimin indüklen-
mesini sağlaması)(49). Son zamanlarda köpek 
ve insan denekler üzerinde yapılan çalışmalar-
da, sakral MS tedavisinin, dolu olan mesane ve 
rektum basınçlarında önemli artışlara ve anal 
basınçta da azalmalara yol açarak her iki orga-
nın tam boşaltımını sağladığı gösterilmiştir. Ay-
rıca, dolu rektuma aralıklı uygulamak suretiyle 
de rektumun tam olarak boşalmasını gerçek-
leştirdiği gözlenmiştir (54,55). Dolayısıyla da, 
rektal tembelliğe bağlı kabızlıklarda da MS te-
davisi uygulanmıştır (56).
 Manyet�k t�treş�mler�n; hücre s�toplazması-
nı, mitokondriyal fonksiyonu, membranın fizik-
sel özelliklerini, yapı maddesini, oksijen ve ami-
noasitlerin hücre içine alımını, enerji üretimini 
ve iyon-membran geçirgenliğini etkileyerek 
vücudun elektrolit dengesinde değişikliklere 
yol açtığı ve makrofaj migrasyonunu arttırdığı 
yapılan çalışmalarda göster�lm�şt�r. Yeterl� doz-
da ve uygun şekilde yapılan MS tedavisinin, 
hücrenin oksijen alımını, kan dolaşımını arttır-
dığı ve bozulan hücre fonksiyonlarının geriye 
dönüşümünü sağladığı belirtilmiştir (57).
 ED’nin tedavisinde de manyetik alan teda-
visine olan ilgi gün geçtikçe artmaktadır. Sha-
fik ve ark.ları, 32 nörojenik ED’li ve 20 sağlıklı 
insanda MS tedavisinin etkisini araştırmışlar 
(58). Bu çalışmada manyetik sarmal, simfizis 
pubis bölgesine yakın bir yerde penisin dorsal 
yüzüne yerleştirilmiş (Şekil 11). On dakika bo-
yunca, 50 san�ye aralıklarla, %40 ş�ddet ve 20 
Hz frekansında uygulanan manyetik uyarının, 

hasta sayılarının yeterli olmaması ve uzun dö-
nem sonuçlarının eksikliğidir. Konu ile ilgili 
büyük dernekler de henüz net öneriler ortaya 
koyamamaktadır. Avrupa Üroloj� Derneğ� (EAU) 
kılavuzunda; bu tedav�n�n yen� b�r yöntem ol-
duğu, rehabilite edici potansiyelinin olduğu, 
ancak henüz kesin etki mekanizmasının ortaya 
koyulamadığı ve bu tedavi ile ilgili açık bir öneri 
yapılamayacağı vurgulanmaktadır (43). Ulusla-
rarası C�nsel Tıp Derneğ� (ISSM), bu yen� tedav� 
yönteminde kesin protokolün henüz oluşma-
dığına ve uzun dönem yan etkilerinin belirsiz-
liğine dikkat çekmektedir (44). Amerika Üroloji 
Derneğ� (AUA) �se, 2015 yılında yayınlanan Pey-
ron�e hastalığı kılavuzunda, LE-ESW’n�n kurva-
türde ve plakta küçülme amaçlı değil, sadece 
ağrıyı geçirme amacıyla kullanılabileceğini be-
l�rtmekted�r (45). AUA’nın ED �le �lg�l� kılavuzun-
da �se, ED tedav�s� �ç�n LE-ESW kullanımı �le �lg�l� 
herhangi bir bilgi veya öneri bulunmamaktadır.
 Özet olarak, LE-ESW, ED tedav�s�nde onay-
lanmış bir tedavi seçeneği olmamasına rağ-
men, tedavi dozunun, frekansının ve sonuç-
larının optimize edilmesi için yeni çalışmalara 
gereksinim bulunmaktadır. Halihazırda bu tek-
noloji ve uygulanabilirliği merak uyandırmakta 
ve oral farmakoterapiyle elde edilen ereksiyona 
ek olarak daha fazla ereksiyon elde etmek iste-
yen hastalara minimal invaziv bir yöntem ola-
rak yardım sağlayabilir gibi görünmektedir.

III. MANYETİK STİMÜLASYON 
TEDAVİSİ

Kavernözal sinirler, laküner boşluklar ve he-
liksial arteriol çevresindeki düz kasları inerve 
eden otonomik e�erent bir yoldur. Köpekler 
ve insanlar üzerinde yapılan çalışmalarda, eks-
trapelvik kavernözal sinir stimülasyonunun 
tam ereksiyona yol açtığı gösterilmiştir (46,47). 
Manyetik stimülasyon (MS) ve stimülatörler, 
birçok çalışmada nöromusküler dokuları akti-
ve etmede ve farklı nörofizyolojik çalışmalarda 
kullanılmıştır (48-52). Detrüsör hiperre�eksisi-
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penil tümesans ve rijidite gibi parametrelerde 
herhangi bir değişimin gözlenmediği vurgu-
lanmıştır. Yapılan bu çalışma �le, manyet�k uyarı-
nın penil konjesyona yol açan basit, noninvaziv 
bir metod olduğu ve ED’li hastalarda uygula-
nab�leceğ� vurgulanmıştır. Pelka ve ark. ları �se, 
çift kör, plasebo kontrollü bir çalışmada, ED’li 
hastalarda manyetik alan tedavisinin 3 haftalık 
etkinliğini değerlendirmişler. ED veya orgazm 
bozukluğu olan 20 hastada belirli bir doz ve 
şekilde (10 dakika boyunca, 50 saniye arayla, 
%40 ş�ddet ve 20 Hz frekansta) ver�len MS teda-
v�s�n�n, %80 başarı oranı �le erekt�l fonks�yonda 
iyileşmeler sağladığı gösterilmiş (51). Ancak, bu 
tedavinin etkinliğini doğrulamak için daha faz-
la klinik çalışmaya ve MS tedavisinin daha kolay 
kullanımı için daha özel tasarıma gereksinim 
olduğu belirtilmiştir. (57).
 Sonuç olarak, ED’nin tedavisinde kavernö-
zal sinirlere MS tedavisinin penil rijidite sağ-
lamada etkili bir metod olabileceği inancı ge-
l�şm�şt�r. Ayrıca bu metodun; protez cerrah�s�, 
penil vasküler cerrahi ve intrakavernözal enjek-
siyonlar gibi ED tedavisinde kullanılan invazif 
prosedürlere kıyasla yan etkisi olmayan basit, 
kolay ve noninvaziv bir seçenek olduğu da akıl-
da tutulmalıdır.

IV. DOKU MÜHENDİSLİĞİ

Doku mühendisliği, yapı iskelesi denilen (scaf-
fold) sentetik veya doğal bir matriks tabaka 
üzerinden biyolojik yedek parça geliştirme 
ve üretme bilimi’dir (59). Bu tabakaya hücre-
ler ekilebilmekte ve buradan gelişen yapılar, 
hasarlı doku ve organın yerine implante edi-
lebilmektedir. Son yıllarda, hücre kültüründe 
yeni metotlar geliştirilmiş ve hastanın kendi 
dokusundan alınan küçük örnekler in vitro 
üretilip, çoğaltılarak otolog hücreler elde edile-
bilmektedir. Bu hücreler daha sonra uygun bir 
matriks tabakaya ekilebilmekte ve bu prosedür 
sonunda replasman için gerekli olan çok büyük 

tam ereksiyon sağlayarak penisin uzunluk ve 
çapında önemli artışlara yol açtığı gösterilmiş-
t�r. Palpasyonda pen�s�n sert, r�j�d ve pulsat�l 
hale geldiği ve tam ereksiyonda intrakorporal 
basınçta (ICP) �stat�st�ksel olarak anlamlı artışlar 
sağlandığı gösterilmiştir (ortalama 112,4±14,7 
cmH20 ile). MS tedavisinin başlangıcından pe-
nil ve intrakorporal basıncın alındığı ana kadar 
geçen sürenin (latent periyod) 5-12 saniye (or-
talama 8,3± 2,2) arasında olduğu belirtilmiştir. 
Maksimum penil ereksiyon ve basınç, ortalama 
19,3±3,4 saniyelik (16-22 sn) latent periyottan 
sonra elde edilmiş. MS tedavisinin devam ettiği 
sürece penil ereksiyonun da devam ettiği göz-
lenmiş. Tam rijid ereksiyon ve maksimun basınç 
kaydının 50 saniye gibi kısa bir latent sürede 
elde edildiği, MS tedavisi sonlandırıldığında 
penil ereksiyon ve intrakorporeal basıncın or-
talama 22,7±3,2 saniye (19 - 26 sn) sonra bazal 
değerlerine geri döndüğü kaydedilmiştir. Kont-
rol grubunda ise intrakorporeal basınçta artış, 
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�ekil-9. Penis dorsal sinirlerinden nNOS expresyonu. A. �mmünohistokimyasal boyama ile nNOS expresyonu; B. Western blot analiz 

yöntemi ile nNOS expresyonu; C. Western blot analiz yöntemi ile nNOS/�-aktin oran�.Diyabetik gruba k�yasla *p<0.05, + p<0.01 

(42). 

Kaynak: Liu J, Zhou F, Li G, Wang L, Li H, Bai G. Evaluation of the Effect of different doses of low energy shock wave therapy on 
the erectile function of streptozotocin (STZ)-induced diabetic rats. Int J Mol Sci 2013;14: 10661–10673. 

�ekil-10. Vasküler endotelyal growth faktor (VEGF) expresyonu. A.�mmünohistokimyasal boyama ile VEGF expresyonu; B. Western 

blot analiz yöntemi ile VEGF expresyonu; C. Western blot analiz yöntemi ile VEGF/�-aktin oran�. Diyabetik gruba k�yasla *p<0.05, + 
p<0.01 (42). 

Kaynak: Liu J, Zhou F, Li G, Wang L, Li H, Bai G. Evaluation of the Effect of different doses of low energy shock wave therapy on the 
erectile function of streptozotocin (STZ)-induced diabetic rats. Int J Mol Sci 2013;14: 10661–10673. 

�ekil-11. Manyetik sarmal¡n pozisyonu. Simfizis pubis civar¡nda penisin dorsal yüzünde yerle¢ik 

görüntü�ü (58). 

Kaynak: Shafik A, El-Sibai O, Shafik A. Magnetic stimulation of the cavernous nerve for the 
treatmentof erectile dysfunction in humans. Int J Impot Res 2000;12: 137–141; discussion 141–
132.

Şekil 11. Manyetik sarmalın pozisyonu. Simfizis 
pubis civarında penisin dorsal yüzünde yerleşik 
görüntüşü (58).
Kaynak: Shafik A, El-Sibai O, Shafik A. Magnetic stimulation of 
the cavernous nerve for the treatmentof erectile dysfunction in 
humans. Int J Impot Res 2000;12: 137–141; d�scuss�on 141–132.
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hücrelerin kullanımını içeren biyomühendisli-
ği yaklaşımları gündemdedir. Biyomühendislik 
prensiplerine göre, bu hücreler ayrıştırıldıktan 
ve in vitro ortamda geliştirildikten sonra, bir 
matrikse yeniden bağlandırılarak aynı kona-
ğa implante edilmektedir. Doku mühendisliği 
yöntemleriyle organın oluşturulmasıyla, preo-
perative bakımın daha az yoğun olabileceği ve 
cerrahi süresinin kısalabileceği öngörülmekte-
dir. Ayrıca, hastanede kalış süresinin de azalabi-
leceği düşünülmektedir (70).
 Her b�r olguda �deal ana yapı (matr�ks);

1. biyolojik işlevlere zararlı etkisi olmayan 
(biocompatible),

2. biyolojik olarak emilebilir (bioabsorbab-
le),

3. alerjik olmayan,
 4. hücre bağlantılarını destekleme yetene-

ğinde olan
5. tohumlanan veya büyüyen hücrelerin 

beslenmeye gereksinimin olması, gibi 
özelliklere sahip olmalıdır.

 İmplantasyon sonrası hücre ölümü ve greft 
dejenerasyonunu inhibe etmede, oksijen ve 
besinlerle tüm hücresel bileşenlerin beslenme-
si için 0.8 mm’den daha kalın olan dokular, kan 
damarlarının gelişimine ihtiyaç duymaktadır 
(71,72,73). Bundan dolayı asıl hedef, implantın 
neovaskülarizasyonunun sağlanması neticesin-
de hücrenin sağ kalımı’dır. Doku mühendisliği 
ile greftin neovaskülarizasyonunda, implantas-
yon sonrası tohumlanan hücrelerin yaşama-
sı, en önemli nokta olarak düşünülmektedir. 
İmplantasyon sonrası erken dönemde, meta-
bolitlerin difüzyon yolu ile pasif beslenmesi 
ile ilgili yolaklar, özellikle küçük hayvan mode-
linde kullanıldığında ince ve küçük implantlar 
için tatmin edici olabilmektedir. Daha gelişmiş 
ve komplike implantların, daha büyük hayvan-
larda veya insanlarda bu mekanizmalar aracılı-
ğıyla yeterli faydasının olup olamayacağı hala 
kuşkuludur (74). Greft �mplantasyonu sonrası 

miktarda doku ve organ elde edilebilmektedir. 
Ayrıca bu şekilde biyo-uyum sağlanmakta ve 
doku reddi riski ekarte edilmektedir.
 Ürogenital sistemin doku mühendisliği 
prensipleriyle yeniden inşası, son yıllarda de-
neysel çalışmaların en büyük alanlarından bi-
risi olmuştur. Ürogenital bölgenin konjenital 
anomalileri, penis kanseri, travmatik penil yara-
lanmalar, vaskülojenik erektil disfonksiyon gibi 
bazı durumlar, penisin fonksiyonel ve anatomik 
yetmezliğine yol açmakta ve bu hasarlı doku-
ların düzeltilmesi veya replasmanı kapsamlı 
rekonstrüktif işlem gerektirmektedir (59-62). 
Rekonstrüktif cerrahiler ile fonksiyonel ve koz-
metik sonuçlar elde etmeye yönelik girişimler-
de bulunulmasına rağmen, bu girişimler doğal 
penil dokunun olmaması nedeniyle yetersiz 
kalabilmektedir (63-66).
 Yen�lenm�ş doku greftler�n�n oluşumu �ç�n, 
in vivo ve in vitro teknolojiler gibi iki farklı doku 
mühendisliği teknolojisi, araştırmalarda hali 
hazırda denenmektedir.
 In vitro teknoloji, hastanın doğal doku-
sundan alınan bir biyopsi spesimeninden pri-
mer olarak üretilmiş hücreler ile in vitro olarak 
tohumlanan ve biyolojik olarak parçalanabilen 
(biyodegradable) membranları kullanmaktadır 
(67,68). Bu bileşik greft, daha sonra yenileyici 
sürecin devamı için hastaya yerleştirilmektedir.
 In vivo doku mühendisliği teknolojisi 
ise, biyolojik olarak parçalanabilen materyalin 
hücre olmaksızın, daha sonraki yenilenmenin 
doğal sürecinin oluşmasına izin veren bir yapı 
olarak, işlev göreceği hastaya yerleştirilmesini 
kapsamaktadır.
 Doku replasmanının iki ana seçeneği, farklı 
aselüler kollajen temelli matrikslerin kullanımı 
(allojenik korpus kavernözum veya tunika albu-
ginea dokuları gibi) veya canlı hücrelerin yeni-
den tohumlanması ile organın yapısının oluştu-
rulması prensibine dayanmaktadır (69). Bugün 
için rejeksiyondan kaçınma amacıyla, hastadan 
doku biyopsisi aracılığıyla elde edilen otolog 
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nin ekilmesiyle kıkırdak çubuklarının üretilebi-
leceğini göstermişlerdir (89). Aynı grubun son 
çalışmasında, tavşanın korporal boşluklarında 
(doğal bir tabaka) biyolojik olarak üretilen kıkır-
dak çubukları, bir penil protez gibi kullanılarak 
başarılı bir şekilde implante edilebilmiş ve bu 
kıkırdak protezlerinde hiç bir erozyon ve enfek-
siyon tespit edilmemiştir (Şekil 12) (90).
 Kim ve ark.ları tarafından yapılan bir çalış-
mada ise, insan kulak kıkırdağından elde edi-
len kondrositler çubuk şeklinde, daha sonra 
çözünebilen polimer matriks tabakasına ekil-
miş (89). Daha sonra, ekilen bu tabaka atimik 
farelere subkutan yolla implante edilmiş. Doku 
mühendisliği ile üretilen bu kıkırdak protezin 
mekanik özellikleri, silikon protezlerinki ile 
karşılaştırlmıştır. Bu çalışmanın sonucunda, 
üretilen insan kıkırdak çubuklarının �eksibl, 
elastik ve basınç kuvvetine oldukça dirençli 
olduğu gösterilmiştir. Mekanik özelliklerinin, 
mevcut ticari silikon protezlerin özellikleri ile 
karşılaştırılabilir olduğu vurgulanmıştır. Bu kı-
kırdak çalışmalarını, korpus kavernözumdan 
elde edilen hücrelerin deneysel çalışmaları 
tak�p etm�şt�r. Yapılan fare modell� b�r çalışma-
da, korpus kavernözumdan elde edilen otolog 

neovaskülarizasyon ile hücre beslenmesinin 
hemen düzelmesini kolaylaştıracak bazı yön-
temler geliştirilmeye çalışılmaktadır (75). Bu 
alanda yapılan çalışmalar, implantasyon esna-
sında uygulanan veya matrikse katılan anjioje-
nik büyüme faktörlerinin kullanımı ile ilgilidir 
(76). Dokuya spesifik hücreler ile birlikte endo-
telyal öncü hücreler (progenitor) veya matür 
endotelyal hücrelerin birlikte kültürü (77) ve 
prevaskülarize matriksler veya dokular üzerine 
hücre tohumlamasının farklı yolları araştırıl-
maktadır (78,79). Biyolojik vasküler matrikslerin 
kullanımında endotelyal hücrelerle vasküler 
sistemin oluşturulmaya çalışılması önemli bir 
dönemeç sayılmaktadır. Greft alıcısının venöz 
kan örneklerinden endotelyal öncü hücrele-
rin izole edilebildiği ve daha sonra bunların, 
tohumlamadan önce in vitro büyüyebildikleri 
gösterilmiştir (80,81). Bu sonuçların, daha son-
raki klinik uygulamalarda hücre üretimi için uy-
gun bir yol olabileceği sonucunu yansıttığı ileri 
sürülmektedir. Ayrıca, bu hücrelerin kapiller, ar-
teriyel ve venöz endotelyal hücrelere farklılaş-
ma kapasitesine sahip oldukları da saptanmış 
(82,83). Y�ne, �skem�k bölgelerde kan damarla-
rının oluşumu açısından terapötik potansiyele 
sahip oldukları da gösterilmiş (84).
 Doku mühendisliği alanında yapılan birçok 
araştırma, üroloji ile ilgili olarak korporal doku 
ve tunika albuginea replasmanı ve tamiri üze-
rine yoğunlaşmıştır. Biyolojik penil protez ya-
pımı, üroloji camiasında fazlasıyla ilgi uyandır-
maktadır. Erektil disfonksiyon nedeniyle 1936 
yılında kemik kıkırdağı kullanılarak yapılan 
penisin biyolojik rekonstrüksiyonu, ilk bilinen 
uygulamadır. Yapay kem�k pen�s (Art�f�c�al os 
penis), travma sonrası penil rekonstrüksiyonda 
r�j�d�te çubuğu olarak kullanılmıştır (85). Fonk-
siyon görmemesi ve anormal kozmetik sonuç-
larından dolayı bu rekonstrüksiyon yöntemi 
gözden düşmüştür (86,87,88). 1998 yılında, Yoo 
ve ark.ları, poliglikolik asid polimerlerinden 
oluşan matriks tabakasına sığır kondrositleri-

Şekil 12. Doku mühendisliği ile lde edilen otolog 
kıkırdak dokunun tavşanın korporal boşluğuna 
yerleştirilmeden önce ve sonraki görünümü (70).
Kaynak: Yoo J, Park H, Lee I, Atala A. Autologous eng�neered 
cart�lage rods for pen�le reconstruct�on. J Urol 1999;162: 
1119–1121.
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�ekil-12.Doku mühendisli�i ile lde edilen otolog kkrdak dokunun tav	ann 

korporal bo	lu�una yerle	tirilmeden önce ve sonraki görünümü (70). 

Kaynak: Yoo J, Park H, Lee I, Atala A. Autologous engineered cartilage rods for 
penile reconstruction J Urol 1999;162: 1119–1121

�ekil-13. Doku mühendisli�i için otolog hücrelerin izolasyon ve kültürü (73).  

Kaynak: Chen K, Eberli D, Yoo J, Atala A. Bioengineered corporal tissue for structural and 
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Kaynak: Friedman AJ, Han G, Navati MS, Chacko M,Gunther L, Alfieri A, Friedman JM. 
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lerd�r (91). Çalışmanın sonunda;tam pen�l kor-
poranın otolog hücreler kullanılmak suretiyle 
doku mühendisliği ile oluşturulabildiği, bu 
dokuların normal intrakorporal basınçlarını 
devam ettirebildiği ve elektriksel, farmakolojik 
stimülasyonlara cevap olarak kasılıp gevşeye-
bildiği vurgulanmıştır. Ek olarak, yeni korpus-
lara sahip tavşanların, dişi tavşanlar ile ilişkiye 
girebildikleri, boşalabildikleri ve onları hamile 
bırakarak sağlıklı yavrular verebilmeye devam 
ettikleri belirtilmiştir.
 Pol�mer tabakaya �nsan korporal düz kas 
hücrelerinin ekilmesi ile de yeni hücrelerin üre-
tilebildiği farklı çalışmalarda gösterilmiştir (92-
96). Bu çalışmalarda, insan korporal düz kas ve 
endotel hücre örnekleri cerrahi yöntem ile alı-
narak polimer tabakaya ekilmiş ve daha sonra 
farelere subkutan olarak implante edilmiştir. 
H�stoloj�k değerlend�rmede; zamanla artan kol-
lajen ve düz kas organizasyonu ile sinuzoidal 
boşluklarda yeni damarların varlığı, polimer ta-
baka içinde çok katlı düz kasların gelişebildiği, 
çoğalabildiği ve bu dokuların kontrakte olabil-
diği belirtilmiştir.

hücrelerin desellülarize edilen fare penisine 
ekilmesi ile doğal korpus dokusuna yapısal 
olarak benzeyen fonksiyonel dokunun tekrar 
oluşturulabileceği gösterilmiştir. Bu yaklaşım 
kullanılarak, penil korporanın yaklaşık 1/3’ü ka-
dar erektil kısa bir segment, otolog hücrelerin 
korporal kollajen matriksine ekilerek biyolojik 
olarak tekrar oluşturulduğu belirtilmiştir (90). 
Chen ve ark.ları tarafından tavşan model�nde, 
pandüler penil yapıların biyoteknik ile oluştu-
rulabilirliği araştırılmıştır. Tavşan modelinde 
otolog düz kas hücreleri ve endotel hücreleri 
korporal biopsilerden elde edilmiştir. Tavşan 
korpora kavernözası desellülarize edilerek 
yeni korporal doku elde etmek için kollajen bir 
tabaka olarak kullanılmıştır. Biyopsiden elde 
edilen hücreler, daha sonra birçok işlemden 
geçirildikten sonra desellülarize edilen korpo-
ral kollajen matr�kse ek�lm�şt�r (Şek�l 13). Yazar-
lar, NO ve karbakol ile gevşeyen ve ereksiyon 
için iyi bir intrakorporal basınç sunan yeni bir 
korpora oluşturmayı başardıklarını ve çiftleş-
me değerlend�rmeler�nde de %83 �ntravag�nal 
ejakülasyon oranı sağladıklarını ileri sürmüş-

Şekil 13. Doku mühendisliği için otolog hücrelerin izolasyon ve kültürü (73). 
Kaynak: Chen K, Eberl� D, Yoo J, Atala A. B�oeng�neered corporal t�ssue for structural and funct�onal restorat�on of the pen�s. Proc Natl 
Acad Sc� 2010;107: 3346–3350.
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 PDE5�’ler�n�n lokal top�kal uygulamalar �le 
absorbsiyon profili, ilk geçiş metabolizması 
ve sistemik yan etkilerinin engellenebileceği 
düşünülmektedir. Tümesansın sağlanmasın-
da lokal ajanların kullanımı nanoteknoloji ile 
elde edilmektedir. Nanopartiküller ortalama 
10 nanomikron çapında (kıyaslama olarak vi-
rüsler 10-300 nm ve lökositler ise 1000-100.000 
nm’dir) özel tekniklerle paketlenmiş molekül-
lerd�r ve PDE5�’ler� g�b� b�yoloj�k akt�f madde-
ler� �çererek sentezleneb�lmekted�r. Pen�l şafta 
doğrudan uygulanabilen nanopartiküllerden 
oluşan bir jel karışımı,ED tedavisinde lokal te-
dav�ye dönük b�r yaklaşımdır ve PDE5�’n�n oral 
tedavisinin yan etkilerini minimize etmeye 
ek yararlar sağlamaktadır. Laboratuvarlarda 
sentez edilen topikal jeller, nanopartiküllerin 
içine tadalafil, sialorfin ve NO konularak oluş-
turulmaktadır (Şekil 14) (98-103). Han ve ark.
larının çalışmasında, erektojenik ajanlar içeren 

 Sonuç olarak, doku mühendisliği üroloji 
alanında yeni ve daha az pahalı çözümlerin 
keşfi hakkında umut vermektedir. Doku mü-
hendisliği teknolojisinin geleceği ürogenital 
sistemde parlak gözükmektedir. Hali hazırda 
kullanılmakta olan in vivo ve in vitro doku mü-
hendisliği teknolojileriyle ürolojik dokuların ye-
nilenmesi mümkün olabilmektedir. Konjenital 
penil anomali, penil kanser ve penil yaralanma-
ya bağlı seçilmiş ED olgularında biyolojik ma-
teryal temin edebilme ihtimaline yönelik cesa-
ret ve ümit artmaktadır. Tüm bunlara rağmen, 
klinik olarak yaygın bir şekilde kullanıma gir-
meden önce bazı soruların yanıtlanması gerek-
mektedir. Bunlardan en önemlisi, patolojik bir 
organdan normal bir dokunun yenilenmesinin 
başarılıp başarılamayacağı sorusudur. Şimdiye 
kadar ki hayvan çalışmalarının tümü, normal 
dokuya sahip hayvanlar üzerinde yapılan in 
vivo ve in vitro çalışmalardır, insanlar üzerinde 
yapılan çalışmalar değildir. Dokunun yenilen-
mesinde kalıp olarak kullanılacak olan hastalıklı 
bir dokunun kullanılmasının olumsuzluk yara-
tıp yaratmayacağı sorusu da cevap beklemek-
tedir. Doku mühendisliğinde yenilenme süreci-
nin ve hücrelerin normal büyüme ve işlevlerini 
etkileyen faktörlerin daha iyi anlaşılması klinik 
olarak kullanıma girmelerini kolaylaştıracaktır. 
Ürogenital sistemde doku mühendisliği tekno-
lojilerindeki gelişmeler, klinisyenlere gelecekte 
tedavi alanında yeni seçenekler sunabilecektir.

V. NANOTEKNOLOJİ

Erektil disfonksiyon (ED) tedavisinde en çok 
yazılan �laç grubunu PDE5�’ler� oluşturmakta-
dır. Yaygın kullanılmalarına ve ED tedav�s�nde 
başarılı olmalarına rağmen başağrısı, yüz kıza-
rıklığı, nazal konjesyon ve dispepsi gibi iyi ta-
nımlanmış yan etkileri mevcuttur (97). Tüm bu 
yan etkiler, oral alımı takiben sistemik dolaşıma 
dağılmaları ve hedef enz�m�n (PDE5) korpora 
dışında da çeşitli dokularda bulunmalarından 
kaynaklanmaktadır.

Şekil 14. 80 KV JEOL 100CX II transm�syon elekt-
ron mikroskopisinde 10 nm çapında liyofilize edil-
miş ve bilye şeklinde NO salan nanopartiküller 
görülmektedir. Ölçek bar 100nm uzunluğunda 
gösterilmiştir (80).
Kaynak: Fr�edman AJ, Han G, Navat� MS, Chacko M,Gunther L, 
Alf�er� A, Fr�edman JM. Susta�ned release n�tr�c ox�de releas�ng 
nanopart�cles: Character�zat�onof a novel del�very platform 
based on nitrite containing hydrogel/glass composites. Nitric 
Ox�de 2008;19:12–20.
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tiküllerinin radikal prostatektomi sonrası hasta-
ların penil rehabilitasyonunda kullanılabileceği 
vurgulanmıştır.
 ED tedavisinde lokal tedavi imkanı sağla-
yan nanopartikül kullanımının, yakın gelecekte 
hastalar için alternatif bir seçenek olabileceği 
ve ED’nin lokal yolla tedavisinde devrim yarata-
bileceği ileri sürülmektedir.

VI. KÖK HÜCRE TEDAVİSİ

Kök hücreleri, insan vücudundaki organ ve 
dokuları oluşturan ana hücrelerdir. Henüz fark-
lılaşmamış olan bu hücreler kendi kendilerini 
yenileyebilme, sürekli olarak çoğalabilme ve 
diğer hücre tiplerine dönüşebilme özelliklerine 
sahiptir. Bölünme ve farklılaşma özelliklerine 
göre üç tip kök hücreden söz etmek mümkün-
dür(106);

1. Totipotent hücreler: Tam bir embriyo 
oluşturabilmektedir

2. Plur�potent hücreler: Tüm hücre t�pler�-
ne dönüşebilmektedir ama bir embriyo 
oluşturamamaktadır

3. Multipotent hücreler: Sadece belli bir 
hücre tipine dönüşebilmektedir.

 Organizma için yaşam, zigot adı verilen 
tek bir totipotent kök hücre ile başlamaktadır. 
Daha sonra zigot bölünmeye başlamakta ve 
16 hücreli blastosist evresine gelmektedir. Bu 
aşamada embriyonun iç hücre kitlesi oluşmak-
ta ve bu kitleden embriyonik üç ana tabaka 
meydana gelmektedir (ektoderm, endoderm 
ve mezoderm). İç hücre kitlesini oluşturan hüc-
reler pluripotent hücrelerdir. Embriyonun son-
raki aşamalarında diferansiye olmuş bir dokuda 
henüz farklılaşmamış halde bulunan ve bulun-
duğu organın spesifik hücresine dönüşebilen 
hücrelere ise erişkin kök hücreler (multipotent 
kök hücreler) denmektedir.
 Kök hücreleri, ya embriyodan ya da emb-
riyo dışı kaynaklardan elde edilebilmektedir. 
Embriyonik olmayan kök hücreler kadavradan, 

nanopartiküller farelerin glansına ve penis şaf-
tına uygulanmış ve intrakorporal basınç/kan 
basınçları kayded�lm�ş (ICP/BP) (104). Erektoje-
nik ajan içermeyen nanopartiküller ise kontrol 
grubunda da benzer şekilde penis şaftı ve glan-
sa uygulanmış. NO içeren nanopartiküllerin 
kullanıldığı deneklerde erektil cevabın ortala-
ma 4,5 dakikada alındığı ve 1,42 dakika devam 
ettiği belirtilmiş. Sialorfinden oluşan nanopar-
tiküller uygulamasından sonra ortalama erektil 
cevabın 4,5 dakikada sağlandığı ve 8 dakika 
sürdüğü gösterilmiş. Tadalafilli nanopartikül 
uygulamasında ise, kavernözal sinirin uyarı-
mından sonraki 1 saat içinde erektil cevabın 
elde edilebildiği kaydedilmiş. Kontrol grubu 
dışındak� deneklerde ICP/BP’de öneml� artışlar 
gözlenm�ş. Çalışmanın sonuçlarına göre, erek-
til cevap süresindeki farklılıklar birkaç nede-
ne bağlanmıştır. Daha küçük bir molekül olan 
NO’nun, tadalafil içeren nanopartiküllerden 
daha hızlı salınım ve di�üzyona sahip olabil-
diği ve farklı moleküllerin hidrofilik özellikleri-
nin de rol oynayabileceği söylenmiştir. Ayrıca, 
biyokimyasal etki mekanizmasına bağlı olarak 
tadalafilin doğrudan etkisinin daha düşük ol-
duğu ve PDE5 enz�m�n� etk�l� b�r şek�lde bloke 
etmek için hücre içi seviyeye geç ulaşabildiği 
belirtilmiştir. Tar ve ark. ları, bilateral kavernözal 
sinirleri kesilen 26 farenin 10 tanesinin penisine 
DMSO (dimetilsülfoksid) jel içinde NO nanopar-
tikülleri, 6 farenin penisine hindistan cevizi yağı 
içinde NO nanopartikülleri lokal olarak sürmüş-
ler (105). Ger� kalan 10 fare, kontrol grubu ola-
rak boş nanopartikül jelleri ile tedavi edilmiş. 
DMSO jel karışımı sürülen 10 farenin 8’inde, ba-
zal ICP/BP’de anlamlı artışlar göster�lm�ş. Erekt�l 
cevabın ortalama 15±11(5-37) dakika alındığı 
ve yaklaşık 1 dakika sürdüğü kaydedilmiştir. 
Benzer cevaplar hindistan cevizi yağı karışımın-
dan da elde edilmiş. NO içermeyen boş nano-
partiküller ile tedavi edilen kontrol grubunda 
hiç bir erektil cevap alınmadığı rapor edilmiştir. 
Sonuç olarak, topikal olarak uygulanan NO par-
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 Kök hücrelerin pek çok organ sisteminde 
rejeneratif amaçlı kullanımlarına genitoüriner 
sistem de zaman içinde dahil olmuştur. Üro-
loji alanındaki kök hücre araştırmaları, ya do-
kuya spesifik kök hücreleri ile ya da daha az 
diferansiye olmuş multipotent kök hücreleri ile 
yapılmaktadır. Dokuya spes�f�k kök hücreler�; 
böbrek, mesane, penis, testis ve prostat doku-
larında araştırılmıştır. Multipotent kök hücrele-
rin başlıca kaynağı EKH olmakla beraber, EKH 
kullanımındaki etik hususlar nedeniyle günde-
me gelmiş olan sınırlamalardan dolayı, erişkin 
dokuların kullanımı fikri oluşmuş ve kemik iliği, 
iskelet kası, yağ dolusu, amniyotik sıvı ve pla-
sentadan kök hücreleri elde edilmeye çalışıl-
mıştır (114,115).
 Üroloji alanındaki kök hücre çalışmalarının 
erektil disfonksiyon (ED), infertilite, onkoloji, 
mesane disfonksiyonu ve inkontinans üzerine 
yoğunlaştığı görülmektedir (116). Kök hücre-
lerinin ürolojide kullanımı ile ilgili çalışmalar 
ağırlıklı olarak hayvan modelleri ile gerçekleş-
tirilmiştir. İnsanlar üzerindeki klinik çalışmalar 
sınırlıdır ve daha çok inkontinans alanında gö-
rülmekted�r (116,117). L�teratüre bakıldığında, 
ED’nin kök hücre tedavisi için önemli bir araştır-
ma alanı olduğu görülmektedir (118,119,120). 
ED tedavisi için kök hücre kullanımı ile ilgili 
yapılan çalışmalar kavernözal sinir (KS) hasarı 
ve nörojenik ED alanında yoğunlaşmış olmakla 
beraber diabetes mellitus, metabolik sendrom, 
radyasyon hasarı ve yaşlanma ile ilgili modeller-
de de deneysel çalışmalar ile konu irdelenmiştir. 
Konu ile ilgili ilk çalışma 2004 yılında, Bochinski 
ve ark.ları tarafından gerçekleştirilmiştir (121). 
Rat blastokistlerinden EKH elde edilmiş ve rat-
larda KS hasarı oluşturulmuştur. EKH, intraka-
vernözal alana veya pelvik gangliona enjekte 
edilerek 3 ay sonra erektil yanıt KS elektrosti-
mülasyonu ve intrakavernözal basınç ölçümü 
ile değerlendirilmiş, ayrıca nörofilament boyası 
ile de pozitif KS boyanma yüzdesi araştırılmıştır. 
Bu çalışmada, EKH enjeksiyonu yapılan ratlarda 

fetüsten veya erişkinlerden elde edilebilmekte-
d�r. Er�şk�n kaynaklı kök hücreler �se; hematopo-
etik (kemik iliği, periferik kan veya kordon kanı 
kaynaklı), stromal kök hücreler veya dokularda-
ki kök hücreler olarak bilinmektedir.
 Tıbbın kök hücre kavramı ile tanışması 
1960’lı yıllara uzanmaktadır. İlk önceleri kemik 
iliğinde bulunan bazı hücrelerin kan hücreleri-
ni oluşturduğu bulunmuştur. Bunu takiben, ilik 
nakli olarak bilinen kavram gelişmiş ve sağlıklı 
bireylerdeki kök hücreler bazı kan hastalıkla-
rının tedavisinde kullanılmıştır. Dr. Thomas ve 
ekibi, ilik nakli yaparak aslında kök hücre çalış-
malarına da öncülük etmiştir (107). Daha sonra-
ları ise, kanda da kök hücrelerin varlığı fark edil-
miş ve kandan kök hücreleri elde edilebilmiş 
ancak bu yöntemin biraz daha zor olduğu be-
lirtilmiştir. Seksenli yıllardan sonra yeni doğan 
bebeklerin kordon kanında da kök hücrelerin 
varlığı anlaşılmış ve Dr. Harris’in de öncülüğü ile 
Amerika Birleşik Devletleri’nde ilk kordon kanı 
bankası kurulmuştur. 1998 yılında ise ilk insan 
embriyonik kök hücrelerin (EKH) elde edildiği-
ni görmekteyiz. Daha sonraki zaman sürecin-
de yapılan çalışmalar ile kök hücrelerin diğer 
hücre tiplerine dönüşebileceği saptanmış ve 
tıpta geniş bir kullanım alanı hayata geçmiştir. 
Günümüzde gel�nen noktada �se, kök hücrele-
ri, onkoloji alanında veya doku rejenerasyonu 
amacıyla kullanılmaktadır. Onkoloji alanında 
özellikle hematolojik malign hastalıklar, esas 
kullanım alanlarını oluşturmakta ancak diğer 
organ sistemleri ile ilgili çalışmalar da devam 
etmekted�r. Doku rejenarasyonu amacıyla �se; 
kalp hastalıkları, sinir sitemi ve nörodejeneratif 
hastalıklar, kemik ve kıkırdak, pankreas ve di-
yabet, karaciğer, retina ve genitoüriner sistem 
gibi geniş bir yelpazede araştırmalar mevcuttur 
ve devam etmekted�r (108-113). Ulaşılmak �s-
tenilen diğer bir nokta da, organ mühendisliği 
olup özellikle kalp, akciğer, karaciğer ve böbrek 
rekonstrüksiyonu önemli hede�er olarak görül-
mektedir.
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li bir fonksiyona sahip olduğu gösterilmiştir. Bu 
çalışmalar aynı zamanda temel ve klinik bilim-
lere artan bir iyimserlik ve umut sağlamaktadır. 
Ancak, kök hücre transplantasyonunun bek-
lenmeyen yan etkileri, özellikle de nakledilen 
hücrelerin beklenmeyen yönde farklılaşması 
ve tümöre dönüşebilirliği olasılığının iyi tanım-
lanması gerekmektedir. Diyabete bağlı ED’li 7 
erkeğin penisine umblikal kök hücre implan-
tasyonun etkinliğini araştıran ilginç bir çalışma-
da, hastaların 6’sında 6 ay içinde sabah ereksi-
yonun geri geldiği gösterilmiştir (149). Ancak 
bu çalışmada artmış penil rijiditeye rağmen, 
hastaların h�çb�r�nde c�nsel �l�şk� önces� PDE5� 
desteği olmaksızın vaginal penetrasyon elde 
edilemediği belirtilmiştir. Kök hücre tedavisi, 
ED tedavisinde hızla büyüyen umut verici bir 
alan olmasına rağmen, hala uygulanılabilirli-
ğini gösteren birçok yayına gereksinim bulun-
maktadır.
 Sonuç olarak, hemen her tür etiyolojik ne-
denle oluşan ED üzerine kök hücre çalışması 
yapılmış olmasına rağmen, esas problem, in-
sanlar üzerinde yapılmış olan klinik çalışma-
ların eksikliğidir. Hem maliyet hem kök hücre 
elde etmedeki zorluklar hem de etik hususlar 
bu duruma yol açıyor gibi görünmektedir. Kök 
hücreler�n�n; d�ğer hücre t�pler�ne dönüşeb�l-
me, lokal hasarlı dokularda düzeltici etkilere yol 
açabilme, bazı büyüme faktörleri ve mediya-
törleri salgılayabilme gibi özellikleri nedeniyle 
caz�bes� devam etmekted�r. Gelecekte, özell�kle 
insanlar üzerinde yapılacak klinik çalışmaların 
bu alandaki ilerlemelere yol açabileceğine ina-
nılmaktadır.

VII. GİRİŞİMSEL ENDOVASKÜLER 
TEDAVİ

Vasküler hastalıklar ED’nin en sık nedenlerin-
den birini oluşturmaktadır. ED’nin tedavisinde, 
penil arter yetmezliğinin mikrocerrahi vasküler 
rekonstrüksiyonuna ilk olarak 1973 yılında te-

kontrol grubuna göre daha yüksek intrakaver-
nözal basınç ve daha iyi nörofilament boyan-
ması gösterilmiş ve kök hücre tedavisinin nöro-
jenik ED’de iyileştirici etkisine vurgu yapılmıştır. 
Çalışmanın yazarları, kök hücreler�n�n kes�n etk� 
mekanizmasının bilinmediğini ancak lezyon 
alanında akzonal yayılımı desteklediklerini, be-
y�nden der�ve ed�lm�ş nörotrop�k faktör (BDNF), 
sinir büyüme faktörü ve nörotropin-3 gibi 
büyüme faktörlerinin üretimini arttırdıklarını 
ayrıca demiyelinizasyonu azaltarak etki ettikle-
rini ileri sürmüşlerdir. Albersen ve ark. ları, yağ 
dokusundan elde ettikleri kök hücreleri intra-
kavernözal olarak uyguladıkları ratlarda 4 hafta 
sonra KS’yi uyararak erektil fonksiyonu ve penil 
histolojiyi değerlendirmişler (122). Tedavi gru-
bunda, kontrol grubuna kıyasla anlamlı olarak 
daha yüksek intrakavernözal basınç, daha az 
fibrozis ve daha iyi penil düz kas dokusu oranı-
nın saptandığı gösterilmiş. Bir diğer çalışmada 
�se Xu ve ark.ları, y�ne rat model�nde yağ hücre-
leri kaynaklı kök hücrelerden mikro doku oluş-
turup bu dokuyu intrakavernözal olarak enjek-
te etmişler ve intrakavernözal basınç ve doku 
histolojisinde düzelme tespit etmişler (123). 
Farklı çalışmalarda da kavernözal s�n�r hasarı 
irdelenmiştir (124,125,126). Ek olarak birçok 
araştırmacı, kök hücrelerinin, sinir büyümesini 
destekleyen konak faktörlerini uyararak nöro-
nal rejenerasyonu arttırdığını düşünmektedir. 
Şimdiye kadar ED’li farklı hayvan modellerinde 
kemik iliği mezenkimal kök hüreleri, yağ do-
kusu kök hücreleri, düz kas kök hücreleri gibi 
birçok kök hücrenin nöral, vasküler, endotelyal 
veya düz kas rejenerasyonunda etkili olduğu is-
patlanmıştır (127-141). Son zamanlarda, nörot-
rofik faktörlerin, kök hücrelerin farklılaşması ve 
canlılığını sürdürmesine katkıda bulunduğu ve 
birlikte kullanıldıklarında erektil fonksiyonun 
düzelmesini daha fazla arttırdığı gösterilmiştir 
(142-148). Bu nedenle, kök hücrelerin tek ba-
şına veya başka farmakolojik ajanlarla birlikte 
kullanımının ED’li hastaların tedavisinde önem-
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ografiden sonra internal pudental arterin balon 
dilatasyonu yapılan hastalarda, erektil fonk-
siyonda önemli düzelmeler rapor edilmiştir 
(151). Ayrıca, çeşitli boyutlardaki ilaçlı koroner 
stentler pudental arter içine yerleştirilmiştir. 
Şekil-15’da selektif anjiografi bulguları ve pu-
dental arter dilatasyonu görülmektedir. Bütün 
hastalar aynı gün taburcu edilmiş ve takiplerin-
de artmış erektil fonksiyon rapor edilmiş.
 Kavernözal venookluz�f d�sfonks�yona; ka-
vernözal düz kas dejenerasyonunun, tunikal 
veya intratunikal venlerin lokalize nonkomp-
resif yetmezliğinin, endotelyal veya norotrans-
mitter defektlerine bağlı olarak oluşan yetersiz 
kavernözal düz kas gevşemesinin neden olabi-
leceği belirtilmiştir (152). Venookluzif disfonk-
siyonda, ereksiyon süresince kavernözal cisim-
lerden venlere doğru venöz kaçak olduğu ve 
bunun da suboptimal rijiditeye neden olduğu 
ispatlanmıştır (153). Venookluzif disfonksiyon-
lu hastalarda selektif embolizasyon ile endo-
vasküler tedavinin, ED tedavisinde güvenli ve 
etkili bir metod olduğu birçok çalışmada gös-
terilmiştir (154-158). Aschenback ve ark.ları ta-
rafından yapılan güncel b�r çalışmada L�p�odol 
ultra ve N-butil-2-siyanoakrilat doku adezyon 
karışımının dorsal penil ven embolizasyonun-
da kullanılması ile ilgili veriler yayınlanmıştır 

şebbüs edilmiştir. Birçok vasküler kanal, arte-
riyal akımı tekrar sağlamak için kullanılmıştır. 
Fakat, yapılan çalışmaların sınırlı olamsından 
ve yaygın komplikasyonlarından dolayı Ameri-
ka Uroloj� Derneğ� (AUA) bu tür g�r�ş�mler �ç�n 
uyarıda bulunmak zorunda kalmıştır. Bugün 
için, yapılan cerrahi yöntemler daha kompli-
ke görüntüleme yöntemleriyle iyileştirilmiştir. 
2009 yılında yayınlanan ZEN (PDE5�’ne subop-
timal yanıt veren hastalarda ED tedavisinde 
zotarolimus ile yıkanmış periferal stent sistemi) 
çalışmasında, PDE5�’ne d�rençl� �nternal puden-
tal arter stenozu olan ED’li hastalarda ilaç ile 
yıkanmış stent kullanılmıştır (150). Hastaların 
%50’s�nden daha fazlasında IIEF skoruna göre 
erektil fonksiyonda 4 puan artış sağlandığı gös-
terilmiş ve hiçbir yan etki ve komplikasyon ile 
karşılaşılmadığı b�ld�r�lm�ş. Çalışmanın sadece 
30 hastayı kapsaması ve 30 günlük kısa takip 
süresi düşünüldüğünde, stentin ED’li hastalar-
da bir seçenek olarak sunulmadan önce, daha 
büyük ölçekli çalışmalara ihtiyaç olduğu aşikar-
dır.
 Bir başka araştırmada ise, periferal arter 
hastalarına sekonder olarak internal pudental 
arterin balon dilatasyonu denenmiştir. Babaev 
ve ark.ları tarafından yayınlanan b�r ser�de; pu-
dental arter yetmezliğini gösteren selektif anji-

Şekil 15. İnternal iliak arterin selektif anjografisinde proksimal internal pudendal arterde stenoz, balon 
anjiografi ve stent takılması görülmektedir (133).
Kaynak: Babaev A, Jhaver� R. Ang�ography and endovascular revascular�zat�on of pudendal artery atherosclerot�c d�sease �n pat�ents 
w�th med�cally refractory erect�le dysfunct�on. J Invas�ve Card�o l2012; 24: 236–240.
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�ekil-15. �nternal iliak arterin selektif anjografisinde proksimal internal pudendal arterde stenoz, balon anjiografi ve stent tak�lmas� görülmektedir (133). 

Kaynak: Babaev A, Jhaveri R. Angiography and endovascular revascularization of pudendal artery atherosclerotic disease in patients with medically refractory 
erectile dysfunction. J Invasive Cardio l2012; 24: 236–240. 

�ekil 16. A. Derin pelvik ven/prostatik venöz pleksusun her iki yan�nda kavernozografide venöz kaçak  B. Süperselektif retrograd anjiografide sa� dilate 

periprostatik venöz dilatasyon. C. Hedef damarlar�n histoakril-lipidol verilmesi ile tamamen dolu�u (k�sa oklar), embolizasyon sonucunun kontrolünde lipidolün 

radyoopak görünümü(uzun ok).  D. Her iki taraf hedef damarlar�n tam dolarak embolizasyonun tamamlanmas�ndan sonra kontrol görüntü (141). 

Kaynak: Aschenbach R, Steiner T, Kerl MJ, Zangos S, Basche S, Vogl TJ. Endovascular embolisation therapy in men with erectile impotence due to veno-
occlusive dysfunction. European Journal of Radiology 2013; 82: 504– 50. 

�ekil-17. �laçl� penil implant bir reservuar, boru sistemi ve kavernozal ilaç sal�n�m� yapan bir kanülden 

olu�maktad�r (144). 

Kaynak: Lim P. Recent Advances and ResearchUpdates. 2003; ISSN-0972-4689. 
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ması, çalışmaya katılan hasta sayısının düşüklü-
ğü ve çalışmanın retrospektif olması göz önüne 
alındığında, bu prosedürün geçerliliğinin ispat 
edilmesi ve kabul görmesi için daha fazla katı-
lımlı prospektif verilere ihtiyaç olduğu vurgu-
lanmıştır. Peşk�rc�oğlu ve ark. larının yayınladı-
ğı 32 vakalık seride ise, cerrahi operasyondan 
sonra dorsal derin venin embolizan tedavisinin 
başarı oranı %68,7 olarak bel�rt�lm�şt�r (160). 
Nakamata ve arkadaşları da kombine tedavi 

(159) (Şekil 16). Bu çalışmada hastaların erektil 
fonks�yonları değerlend�r�ld�ğ�nde; %40,7’s�n-
de (11/27) E1’den E4’e (iyi tümesans-orta rigi-
d�te), % 29,6’sında (8/27) E1’den E5’e (normal 
tümesans-normal r�j�d�te), %18,5’�nde (5/27) 
E1’den E3’e (iyi tümesans-kötü rijidite) şeklinde 
iyi sonuçların elde edildiği kaydedilmiştir. Kötü 
tümesans ve rijiditede iyileşmenin, 27 hastanın 
24’ünde gerçekleşmes� �le %88 başarı oranı be-
lirtilmiştir. Komplikasyon oranlarının net olma-

Şekil 16. A. Derin pelvik ven/prostatik venöz pleksusun her iki yanında kavernozografide venöz kaçak 
B. Süperselektif retrograd anjiografide sağ dilate periprostatik venöz dilatasyon. C. Hedef damarların 
histoakril-lipidol verilmesi ile tamamen doluşu (kısa oklar), embolizasyon sonucunun kontrolünde lipi-
dolün radyoopak görünümü(uzun ok). D. Her iki taraf hedef damarların tam dolarak embolizasyonun 
tamamlanmasından sonra kontrol görüntü (141).
Kaynak: Aschenbach R, Ste�ner T, Kerl MJ, Zangos S, Basche S, Vogl TJ. Endovascular embol�sat�on therapy �n men w�th erect�le �mpo-
tence due to veno-occlus�ve dysfunct�on. European Journal of Rad�ology 2013; 82: 504– 50.
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luk ve 2 hastada da implant enfeksiyonu geliş-
tiği rapor edilmiştir. İlaç salan penil implantlar, 
implante edilebilir cihazlara yeni bir bakış açısı 
sunmaktadır. Bu yeni jenerasyon implantlar, pi-
yasada bulunan diğer şişirilebilir penil protez-
lere kıyasla korpus kavernözumda hiçbir hasa-
ra neden olmayan ve daha ekonomik bir ürün 
olarak piyasaya sunulmaktadır. Bu cihazların et-
kinliğini göstermek için daha fazla araştırmaya 
gereksinim olmakla beraber, cihazın güvenliği 
ile ilgili olarak bir kaç cevaplanması gereken 
sorun var olmaya devam etmekted�r: C�nsel 
ilişki, travma ve enfeksiyona sekonder olarak 
rezervuarın rüptüründe sodyum nitroprussidin 
sistemik dolaşıma salınabileceği ve ölümcül 
olabileceği endişesi’dir. İlaç salan implantlar, 
yakın gelecekte ED tedavisinde diğer bir se-
çenek olarak hastalara sunulabilecektir ancak, 
cihazın üroloji camiasına sunulmadan ve ED’de 
geçerli bir tedavi alternatifi olarak düşünülme-
den önce, daha fazla güvenilir deneme ve araş-
tırmalara gereksinim duyulmaktadır. Bir başka 
yeni implant ise, henüz araştırma ve geliştirme 
aşamasındadır. Bu implantın uygulanması ile 
�ask ve erekte pozisyon arasında konumunu 
değiştirebilen ve nikel-titanyum bazlı şekil ala-
bilen bir alaşımla kaplı (SMA) yeni bir implant 
çeşidini oluşturmaktadır (Şekil 18). Bu implant-

(cerrahi/grişimsel) konusunda benzer bir çalış-
ma yayınlanmışlardır. Y�rm� üç hastaya dorsal 
venin cerrahi ligasyonundan sonra etanol em-
bol�terap�s� yapılmış ve başarı oranı%87 olarak 
rapor edilmiştir (161). Tek başına cerrahi teda-
vinin başarı oranlarının tatmin edici olmaktan 
uzak olmasının nedeni olarak, intraoperatif 
görülemeyen ince kollaterallerden dolayı tüm 
defektif venlerin ve ayrıca retropubik venöz 
pleksus gibi bazı proksimal venlerin gösterile-
memesinden dolayı ligate edilememesi göste-
rilmektedir.
 Sonuç olarak, ED’de venookluzif disfonksi-
yonun transkateter venöz embolizasyonu gü-
venli ve etkili bir tedavi seçeneğidir. Minimal 
invaziv doğasından dolayı düşük maliyet ile lo-
kal anestezi altında ayaktan tedavi şartlarında 
yapılabilmektedir. Bu tedavi yöntemi ile cerrra-
hi tedavide gözden kaçan ince kollateral venler 
bile obstrükte edilebildiğinden cerrahi tedavi-
ye üstün bir yöntemdir.

VIII. YENİ PENİL İMPLANTLAR

İngiltere’de geliştirilmiş ve Singapur’da piyasa-
ya sürülmüş olan yeni penil implantlar korpus 
kavernözum içine vazodilatator ajan salınımını 
gerçekleşt�rmekted�r (162). G�les R. Br�ndley ta-
rafından geliştirilen implantlar, ereksiyon elde 
etme amaçlı ilk implante edilebilen ilaç salınım-
lı cihaz olarak yeni bir yöntemdir. İmplante edi-
len cihaz bir skrotal rezervuar ve diğeri korpora 
içine yerleştirilen kanül olmak üzere birbiriyle 
bağlantılı 2 parçadan oluşmaktadır (Şekil 17). 
Hasta, skrotum içine yerleştirilen pompayı sı-
karak korpus kavernözum içerisine vazoaktif 
ilacı bolus tarzında vermektedir. Rezervuarın 
bir defa sıkılması ile içeriye 0,16 cc (80 mg) sod-
yum n�tropruss�d ver�lmekted�r. Yaklaşık ola-
rak 7 cc’lik hacmi olan rezervuarın dolumu ise 
poliklinik şartlarında doğrudan skrotal ciltten 
enjeksiyon ile yapılabilmektedir. Bu cihazlar, 
İngiltere ve Singapur’da 31 hastaya implante 
edilmiştir. 31 hastanın 11’inde mekanik bozuk-
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ekil-18. Nikel-titanyum bazl ekillenebilen ala mla kapl  implant s  tatbiki ile flask ve erekt pozisyonda 

ekil de i tirebilmektedir (145). 

Kaynak: Le B, Colombo A, Mustoe T, McVary K. Evaluation of a Ni-Ti shape memory alloy for use in anovel 
penile prosthesis. J Urol 2013; 189: 502. 
 

ekil-22. A. Fare external vakum cihaz, B. Fare vakum cihazn  penil ereksiyona yol açt  görülmektedir (128). 

Kaynak: Yuan J, Westney O, Wang R. Designand application of a new rat-specific vacuum erectiledevice for penile rehabilitation research. J Sex 
Med 2009; 6: 3247–3253. 
 

ekil-19. ntraoperatif olarak çekilen görüntüler ve geçici penil alç n n injeksiyon ad mlar  görülmektedir. CaS04 bile i i enjektöre doldurulmadan önce steril bir 

kasede kar t r lmaktad r.. Daha sonra korpora içine macunun injeksiyonu yap lmakta, injeksiyondan sonra korpora ve insizyon

Swords K, Martinez D, Lockhart J, CarrionR. A preliminary report on the usage of anintracorporeal antibiotic cast with synthetic high purity CaSO4 for the 
treatment of infected penile implant. J Sex Med 2013;10: 1162–1169. 

  

Şekil 17. İlaçlı penil implant bir reservuar, boru 
sistemi ve kavernozal ilaç salınımı yapan bir ka-
nülden oluşmaktadır (144).
Kaynak: L�m P. Recent Advances and ResearchUpdates. 2003; 
ISSN-0972-4689.
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bütünlüğünün korunmasında da gözlenmek-
ted�r. Pen�l protez enfeks�yon oranları pr�mer 
olgularda %1-3, sekonder olgularda �se %13,3 
olarak bildirilmektedir (164). Enfeksiyon oran-
larını azaltmak için intraoperatif steril teknikler, 
ilaç emdirilmiş penil protez ve preoperatif siste-
mik antibiyotikler gibi birçok önleyici yöntem-
ler uygulanmıştır. Enfeksiyon geliştiğinde ise, 
protezin uygun şekilde çıkarılmasına ek olarak, 
antibiyotik solüsyonu ile korporal irrigasyon 
gerekmektedir. Ancak protezin bu şekilde çı-
karılması; ps�koloj�k stres, depresyon ve kron�k 
ağrı sendromuna ek olarak korporal fibrozis, 
penis uzunluğunda kısalma ve penil deformi-
telere neden olabilmektedir (164). Enfeksiyona 
sekonder olarak penil protezin çıkarılmasından 
sonra korporal dokuyu korumaya yönelik yeni 
yaklaşımlar Flor�da ün�vers�tes�nde Swords ve 
ark. ları tarafından araştırılmıştır (164). Araş-
tırmacılar, penil protez çıkarımı sonrası sürekli 
antibiyotik/antifungal ilaç ihtiyacını karşılamak 
�ç�n kullanılan saf sentet�k CaSO4’ten oluşan, 
geçici intrakorporal antibiyotik alçılarını kullan-
mışlar (Şekil 19). Bu alçıların, iyileşme süresince 
korporal fibrozisin azalması ve penis uzunluğu-
nun korunması gibi ek yararlar sağladığı belir-
tilmiştir.
 Şu ana kadar bu solüsyonlar, enfeksiyon 
sonucu penil protezi çıkarılan 2 hastaya uygu-
lanmıştır. Alçı maddesi, yaklaşık 4 ila 6 hafta 

lar, pompa ve rezervuar olmaksızın fizyolojik 
ereks�yonu takl�t edeb�lmekted�r. Güncel b�r ça-
lışmada, AMS 700 ve Ambicor protezlere kıyas-
la SMA-bazlı protezlerin lehine karşılaştırılabilir 
mekanik özelliklerin olduğu gösterilmiştir. Bu 
yeni cihazlar halen gelişme aşamasında bulun-
makta ve gelecekte penil protez teknolojisinde 
ürologlara yeni bir seçenek sunabilir gibi gö-
rünmektedir (163).

IX. GEÇİCİ CaSO4 PENİL ALÇI

Pen�l protez teknoloj�s�ndek� �lerlemeler sadece 
ereksiyonu sağlamayla sınırlı değil ayrıca, penil 
protez enfeksiyonu sonrası korpus kavernözum 
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Med 2009; 6: 3247–3253. 
 

ekil-19. ntraoperatif olarak çekilen görüntüler ve geçici penil alç n n injeksiyon ad mlar  görülmektedir. CaS04 bile i i enjektöre doldurulmadan önce steril bir 

kasede kar t r lmaktad r.. Daha sonra korpora içine macunun injeksiyonu yap lmakta, injeksiyondan sonra korpora ve insizyon

Swords K, Martinez D, Lockhart J, CarrionR. A preliminary report on the usage of anintracorporeal antibiotic cast with synthetic high purity CaSO4 for the 
treatment of infected penile implant. J Sex Med 2013;10: 1162–1169. 

  

Şekil 18. Nikel-titanyum bazlışekillenebilen ala-
şımla kaplı implant ısı tatbiki ile �ask ve erekt po-
zisyonda şekil değiştirebilmektedir (145).
Kaynak: Le B, Colombo A, Mustoe T, McVary K. Evaluat�on of a 
N�-T� shape memory alloy for use �n anovel pen�le prosthes�s. J 
Urol 2013; 189: 502.

Şekil 19. İntraoperatif olarak çekilen görüntüler ve geçici penil alçının injeksiyon adımları görülmekte-
d�r. CaS04 b�leş�ğ� enjektöre doldurulmadan önce ster�l b�r kasede karıştırılmaktadır.. Daha sonra korpora 
içine macunun injeksiyonu yapılmakta, injeksiyondan sonra korpora ve insizyon kapatılmaktadır (146).
Kaynak: Swords K, Mart�nez D, Lockhart J, Carr�onR. A prel�m�nary report on the usage of an�ntracorporeal ant�b�ot�c cast w�th 
synthet�c h�gh pur�ty CaSO4 for the treatment of �nfected pen�le �mplant. J Sex Med 2013;10: 1162–1169.
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süresince takılmakta ve penise uzunluk ve ri-
jidite sağlamaktadır (http://business.highbe-
am.com/137412/art�cle-1G1-200116245/ 
eksternal-support-device-alternative-ed-
medications). Şekil 20’de erektör cihaz görül-
mektedir. Aralıklı iki rijid çubuğa tutturulmuş 
�k� halkadan oluşmaktadır. Pen�l şaft �k� halka 
arasına yerleştirilmekte, rigid çubuklar ise bu 
şekilde penisin ventral yüzü boyunca boydan 
boya uzanmaktadır. C�haz pen�se g�yd�r�ld�ğ� 
zaman, penis şaftı gerginleşmekte ve cinsel 
ilişki sağlanabilir hale gelmektedir. Hastanın 
fallik uzunluğuna göre üretilmekte ve kişisel-
leştirilmektedir. Ancak, şu ana kadar cihazın et-
kinliğini kanıtlayan hiçbir araştırma ve çalışma 
bulunmamaktadır. Buna rağmen, nonfarma-
kolojik/noninvaziv tedavi arayan hastalar için 
bir seçenek olarak yenilikçi bir tasarım olmayı 
hak ediyor görünmektedir. Diğer bir eksternal 
penil cihaz ise, ilişki süresince dıştan penise 
giydirilen penil kılıftır. Bu cihaz, bir gövde ve 
eklerinden oluşmaktadır. Orta, büyük ve ekstra-
büyük şeklinde üç boyutu bulunmaktadır. İki 
korona glans açıklığı duyum hissini sağlamak-
tadır (Şekil 21). Bu cihazın da etkinliğini gös-
teren herhangi bir çalışma yayınlanmamıştır. 

içinde kendiliğinden absorbe olmaktadır. Bu iki 
hastadan elde edilen sonuçlar, alçının absorbe 
olmasından sonra başarılı salvage replasmanı-
na izin verdiği şeklindedir. Bir hastada korporal 
fibrozis bulguları olmasına rağmen, diğer has-
tada hiç korporal fibrozisin gelişmediği ve penil 
uzunluğun korunduğu bildirilmiştir. Her iki has-
tada da penil protezlerin reimplante edilebildi-
ği ve enfeksiyon rekürrensi olmaksızın sonuçla-
rın tatmin edici olduğu belirtilmiştir. Böyle bir 
salvaj müdahalenin bir tedavi seçeneği olarak 
düşünülmesinden önce, daha fazla hasta gru-
bunun temin edilmesi gerektiği vurgulanmıştır. 
Bu teknolojinin sadece yenilikçi değil, aynı za-
manda hem cerraha enfekte penil implant için 
başka bir tedavi seçeneği, hem de hastalarına 
daha iyi sonuçlar sağlayan bir yöntem sunma-
da yardımcı olabileceği belirtilmiştir.

X. EKSTERNAL PENİL CİHAZLAR

Günümüzde bu yen� mekan�k c�hazlara ‘‘erek-
tör” denmektedir. Bu cihazlar, eksternal ola-
rak uygulanmakta ve hiçbir cerrahi müdahale 
gerektirmemektedir. Bu cihazlar, cinsel ilişki 
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Şekil 20. Erektör iki silindir halka ve iki rijid çu-
buktan oluşmaktadır. Pen�l şaft s�l�nd�r halkaların 
arasın yerleştirilir. Rijid çubuklarda penisin ventral 
tarfında bulunur ve ilişki esnasında penise rijidite 
sağlar. 
kaynak: www.erektorforl�fe.com

Şekil 21. Pen�l kılıf �l�şk� sırasında pen�se g�yd�r�l�r 
ve penil şafta rijidite sağlar. Duyu hissi ise glans 
koronasında bulunan iki açıklıktan sağlanır.
Kaynak: Courtesy of Takeh�sa Iwa�, MD, PhD.
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mekanizması açıklığa kavuşturulmuştur (Şekil 
22). Vakum cihazının penise arteriyal kan akı-
mını arttırarak anti-hipoksik, anti-apopitotik, 
anti-fibrotik mekanizmalar ile erektil fonksiyo-
nu koruduğu gösterilmiştir (167,168,169). Elde 
edilen bu bulguların, radikal prostatektomi 
sonrası vakum tedavisinin kullanımına ilişkin 
hekim tavsiyelerini motive ettiği ve hasta rıza-
sını arttırdığı belirtilmiştir.

SONUÇ

AUA kılavuzlarına göre, ED’n�n güncel tedav� 
algor�tması; özel b�r durum yok �se başlangıçta 
PDE5�, tak�ben �ntrakavernözal enjeks�yon (ICI), 
vakum cihazı, intrauretral ajanlar ve penil pro-
tezden oluşmaktadır. Günümüzdek� tedav� seçe-
nekleri sınırlı olmasına rağmen, teknolojik ilerle-
meler ED tedavisinde uygulanabilir hale geldiği 
zaman birçok tedavi seçeneğine sahip olunacak-
tır. Gelecekte, tasarımlarıyla eksternal pen�l c�haz-
ların ve penil ereksiyonda rol oynayan kavernöz 
sinir uçlarından nörotransmitter salınımını arttır-
masından dolayı da avuç içi taşınabilir penil vib-
ratörlerin, penil rehabilitasyonda iyi bir seçenek 
olarak görev yapabileceği düşünülmektedir.

Ancak, penil implantlara parasal anlamda güç 
yetiremeyen veya aday olamayan end-organ 
yetmezlikli hastalar için bir seçenek olarak su-
nulabilmektedir.

XI. EKSTERNAL VAKUM CİHAZLAR: 
YENİ BİLGİ

Vakum teknolojisi, peniste kan akımını arttır-
mak ve korporal sinuzoidleri şişirmek, germek 
için negatif basınç kullanmaktadır. İlk olarak 
1982 yılında, FDA tarafından onaylanmış ve 
AUA tarafından da organ�k ED’n�n tedav�s�n-
de bir alternatif yöntem olarak tanımlanmıştır 
(165,166). Ancak, üroloji pratiğine penil reha-
bilitasyon fikrinin girmesine kadar ED’de çok 
popüler bir tedavi olamamıştır. 2011 yılında 
yapılan AUA anket�nde rad�kal prostatektom� 
sonrası 2. olarak en sık kullanılan yöntemin va-
kum cihazı olduğu belirtilmiştir. Ancak, radikal 
prostatektomi sonrası ED tedavisinde vakum 
cihazının mekanizması net olarak açıklanama-
mıştır. Fareler �ç�n tasarlanmış yen� b�r vakum 
cihazının tek bir hayvan modeli kullanılarak ya-
pılan çalışmada, radikal prostatektomi sonrası 
penis rehabilitasyonunda vakum tedavisinin 
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Şekil 22. A. Fare external vakum c�hazı, B. Fare vakum c�hazının pen�l ereks�yona yol açtığı görülmek-
tedir (128).
Kaynak: Yuan J, Westney O, Wang R. Des�gnand appl�cat�on of a new rat-spec�f�c vacuum erect�ledev�ce for pen�le rehab�l�tat�on 
research. J Sex Med 2009; 6: 3247–3253.
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 LE-ESW, endojen kök hücreler�n uyarılması 
ile erektil fonksiyonu düzeltiği gösterilmiştir 
ve ED’nin bir gün kür olabileceği ümidini ver-
mektedir. Doku mühendisliği, penisin biyolojik 
rekonstrüksiyonuna imkan vermektedir. Nano-
teknoloji ise, çok yakın gelecekte ED’nin lokal 
tedavisinde devrim yaratacak gibi görünmek-
tedir. Kök hücre tedavisinin uygulanabilirliğini 
göstermek için daha fazla deneysel ve klinik 
çalışmalara ihtiyaç duyulmaktadır. Endovaskü-
ler teknolojinin daha fazla geliştirilmesi ile fokal 
vasküler lezyonlardan kaynaklanan ED tama-
men kür olabilecektir. Vakum cihazları ise, radi-
kal prostatektomi sonrasında erektil fonksiyon-
larda erken dönemde düzelmeler sağlaması ve 
penis oksijenasyonunu ve arteriyal kan akımını 
arttırdığından dolayı, penil rehabilitasyon stra-
tejisinde popüler olmaya devam edecektir. 
Mevcut penil implantlar, şiddetli ED hastaları-
na en tatmin edici seçenek olarak sunulmaya 
devam edecektir. Ancak yeni implantlar, daha 
kolay hasta kullanımı ve cerrah için daha kolay 
�mplantasyon yöntem� sunab�lecekt�r. C�nsel 
tıp alanındaki teknolojik ilerlemenin geleceği 
parlak görünmektedir. Medikal alanlara hangi 
teknoloj�ler�n g�receğ�; onların güven�l�rl�ğ�-
ne, etkinliğine ve hasta memnuniyetine bağlı 
olacaktır. Çok yakın gelecekte ş�ş�r�leb�l�r pen�l 
protezleri kontrol etmek için akıllı cep telefonu 
yazılımlarının bile kullanılabileceği öngörül-
mektedir.
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Tarihçe

Theodoric, 1267 yılında  Peyron�e hastalığını 
penis’in ‘sert tüberkülleri’ olarak tanımlamış 
ve bulaşıcı bir hastalık olduğunu ileri sürmüş-
tür (1). Hastalıktan ilk kez bahseden 1561’de 
Fallop�us’tur. 1687 ve 1688 yıllarında da Hol-
landalılar tarafından iki ayrı vakada tanımlan-
masına rağmen, hastalık 1743 yılında Franco�s 
G�got de LaPeyron�e tarafından tar�f ed�lm�ş-
t�r. LaPeyron�e’n�n tanımladığı �lk hasta pen�s 
boyunca dorsal kurvatüre neden olan “tespih 
taneleri” şeklinde skar dokusu bulunan bir has-

taydı (2). Peyron�e hastalığının nedenler� �le 
ilgili geçmişten günümüze birçok faktör öne 
sürülmüştür. 7. yüzyılda Bizans İmparatoru 
Heraklius’un,  penil kurvatürü vardı ve bunun 
sebebinin yeğeniyle evlenmesi (ensest ilişki) 
olduğuna inanılmaktaydı (3). 18. ve 19. yüzyıl-
larda bazı yazarlar tarafından  Peyron�e hastalığı 
ile gonore ve sifiliz’in ilişkili olduğu ve yine bu 
dönemde  Dupuytren kontraktürü �le Peyron�e 
hastalığının birlikteliği belirtilmiştir (4). 1942 
yılında Wesson’a göre ise, eğer hasta orta yaş-
larda ‘Doğa’nın Kanunlarını’ sürekli bozar hale 
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sentezi başlar (12,13). Ek olarak travma ile tu-
nikanın elastin içeriği değişir ve elastikiyetinin 
bozulması skarlaşma �le sonuçlanır. TGF-β1’�n 
Peyron�e plağı oluşumuyla �lg�l� olduğuna da�r 
güçlü kanıtlar bulunmaktadır. Tedav�de, TGF-β1 
s�nyal�n�n engellenmes� Peyron�e hastalığının 
önlenmesi ve tedavisinde etkili olabilir. 

Fizyopatolojisi

Hastalığın iki fazı vardır(14). Birincisi olan akut 
in�amatuvar faz, semptomların dinamik ve 
değ�şeb�ld�ğ� dönemd�r. Flask durumda ağrı 
yada ağrılı ereksiyon ve tunikada palpabl nodül 
yada plak ile ilişkilidir. Bu fazda penil kurvatür 
gelişmeye başlar. İkincisi olan fibrotik faz ise, 
semptomlar’ın en az 3 ay stabilize olduğu yani 
deformitenin ilerlemediği dönemdir. Ağrı ola-
bilir ama daha seyrektir. Sert, palpabl, kalsifiye 
plaklar bu dönemde oluşmaktadır. Pen�l kurva-
tür zamanla hastaların %30-50’s�nde kötüleş�r-
ken, %47-67’s�nde stab�l kalmaktadır. Spontan 
�y�leşme, hastaların sadece %3-13’ünde b�ld�-
r�lm�şt�r (7,15,16). Ağrı, hastaların %35-45’�nde 
hastalığın erken fazında görülmektedir ve has-
talık başladıktan sonra 12 ay �ç�nde %90’ında 
düzelmektedir (15-17).

Tanı ve Değerlendirme

Başlangıç değerlendirmesinde, semptomlar, 
ne zaman başladığı, süreleri (ereksiyonda ağrı, 
palpabl nodül, kurvatür, uzunluk, rijidite ve çev-
resi) ve erektil fonksiyon durumu hakkında bilgi 
edinilir. Hellstrom ve ark. ları tarafından hasta-
lığa özgü soru formu oluşturulmuş ve klinik 
kullanım için doğrulanmıştır (Peyron�e’s D�sease 
Quest�onna�re (PDQ)). Bu formda; 1) ps�koloj�k 
ve fiziksel semptomlar, 2) penil ağrı, ve 3) ra-
hatsız edici semptom başlıkları altında 15 soru 
hazırlanmıştır (18). En dikkat edilmesi gereken, 
medikal tedavi yada cerrahi tedavi zamanlama-
sı için hastalığın aktif olup olmadığıdır. Aktif faz, 
kısa hastalık süresi, ağrılı ereksiyon yada penil 

gel�rse Peyron�e hastalığı gel�şecekt�r (4). Ayrıca 
menopoz ve partner’in vajinal lubrikasyonun-
daki fizyolojik değişikliklerle de ilişkili olduğu-
na inanılmaktaydı.
 LaPeyron�e, hastaların Barages’den(Fransa) 
gelen maden suyu ile kaplıca tedavisi olması 
gerekt�ğ�n� öne sürmüştü. 19. yy’da Curl�ng, 
Peyron�e hastalığı ve s�f�l�z �l�şk�s�ne dayanarak 
oral ve topikal civa ve iyod tedavilerini dene-
miştir. Wesson ise, asidifikasyonun plakları eri-
teceğine inanmaktaydı (4).

Etiyoloji

Prevalans oranı %0.4-9 arasındadır ve erekt�l 
disfonksiyon (ED) ile DM hastalarında daha 
yüksek oranda gözlenmektedir (5,6). Diğer risk 
faktörler�; l�p�d anomal�ler�, �skem�k kard�yo-
pati, sigara ve aşırı alkol tüketimidir (7,8). Du-
puytren kontraktürü olan hastaların %4’ünde 
Peyron�e hastalığı b�ld�r�l�rken, Peyron�e hasta-
larında daha sık (%9-39) Dupuytren kontrak-
türü bildirilmiştir (9,10). Hastaların yaşı tipik 
olarak 55-60 yaş arasıdır. Peyron�e hastalığı, 
tunika albuginea’nın kazanılmış in�amatuar 
hastalığıdır. Hastalık, yüzyıllardır bilinmesine 
rağmen etiyolojisiyle ilgili çok az ilerleme kay-
dedilmiştir. Bu konuda en çok kabul edilen 
hipotez, tunika albuginea’nın tekrarlayan mik-
rovasküler yaralanması yada travmasıdır (11). 
Travmanın etkisine yanıt olarak makrofajlar, 
nötrofiller, mast hücreleri ve trombositler trav-
ma alanına geçmeye başlarlar ve fibrozise ne-
den olan sitokin, otokoid ve vazoaktif faktörler 
salgılarlar. Ayrıca trombositler, büyüme faktör-
leriyle birlikte dönüştürücü büyüme faktörleri 
(TGF) salgılarlar ve hasar bölges�nde f�br�n de-
polanır. Özellikle dönüştürücü büyüme faktörü 
β’nın (TGF-β) b�r ortamda b�r�kmeye başlaması, 
TGF-β1 salınmasını uyararak sağlıklı olmayan 
bir iyileşmeyle sonuçlanan in�amatuar sürece 
neden olur. TGF-β1 akt�ve olduğu zaman hücre 
yüzey reseptörlerine yapışır ve bunun netice-
sinde kollajenaz baskılanmasıyla bağ dokusu 
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(16,25). Tedav� seçenekler�; oral farmakoterapi, 
intralezyonel enjeksiyon tedavisi ve topikal te-
dav�d�r (tablo 1). Peyron�e hastalığının konser-
vatif tedavi çalışmalarının sonuçları bazı meto-
dolojik problemlerden (kontrolsuz çalışmalar, 
sınırlı hasta sayısı, kısa tedavi süresi gibi) dolayı 
sıklıkla çelişkilidir ve günlük pratikte önerilme-
sini zorlaştırmaktadır (26). Ayrıca, konservatif 
tedavinin hastalığın erken ve geç dönemleri 
açısından belirgin hasta popülasyonlarındaki 
etkinliği ile ilgili henüz veri bulunmamaktadır.

a) Oral tedaviler

Vitamin E: Bir tokoferol olan vitamin E, antiok-
s�dandır. Gen�ş kullanılab�l�rl�ğ�, ucuz ve güvenl� 
olması nedeniyle ürologların büyük çoğunluğu 
tarafından günde b�r veya �k� kez 400 IU olarak 

kurvatürde yakın zamanda değişiklik ile birlikte 
iken, ağrının düzelmesi ve en az 3 aylık kurvatür 
stabilizasyonu hastalığın kronik fazıyla uyumlu-
dur ve endikasyonu olan hastalar cerrahi müda-
haleye yönlendirilmelidir (15). Muayene, rutin 
genitoüriner sistem değerlendirmesi ile başlar. 
Ellerde Dupuytren kontraktürü veya ayaklarda 
plantar fasyanın Ledderhose skarı tesp�t ed�le-
b�l�r (16). Pen�s muayenes�nde, nodül yada plak 
palpasyonu mümkündür. Plak lokal�zasyonu-
nun en sık gözlendiği kısım, penis dorsalindeki 
orta-şaft kısmıdır. Plak boyu �le kurvatür dere-
ces� arasında korelasyon yoktur (19). Ultrason 
(US) �le plak boyutunun ölçümü hatalı sonuç 
vermektedir ve günlük pratikte önerilmemek-
ted�r (20). Doppler US, vasküler parametreler�n 
değerlendirilmesi için gerekebilmektedir (21). 
Ereksiyon sırasındaki uzunluk ölçümü, tedavi 
kararını etkileyebileceğinden önemlidir (22). 
Ereksiyon sırasında kurvatürün değerlendi-
rilmesi zorunludur. Bunun için tercihen evde 
doğal ereksiyon sağlanarak kendisinin fotoğ-
raf çekmesi veya vakum ereksiyon cihazı veya 
intrakavernözal vazoaktif ajan enjeksiyonu kul-
lanılmaktadır (23). Eğer hastaya herhangi bir 
invaziv işlem planlanıyorsa intrakavernözal en-
jeks�yon yapılmalıdır. Peyron�e hastalarında ED 
sıktır (>%50) fakat Peyron�e hastalığından önce 
mi sonra mı başladığı önemlidir (7,19). ED varlığı 
ve psikolojik faktörler tedavi stratejisini etkile-
yeb�lmekted�r (21). Peyron�e hastalığının yaşam 
kal�tes�ne negat�f etk�s� vardır. Peyron�e hastalığı 
olan birçok erkekte duygusal rahatsızlık, depre-
sif semptomlar ve ilişkilerinde problemler vardır 
ve bu depresif semptomlar sürekli bir şekilde 
devam etmektedir. Tedavi öncesi ve sırasında 
bu sıkıntıların değerlendirilmesi önemlidir (24).

Tedavi

A. Medikal Tedavi

Konservatif tedavi, öncelikle hastalığın erken 
evresindeki hastalar için uygulanmaktadır 

TABLO 1. Peyronie hastalığında cerrahi dışı tedaviler 
(EAU Kılavuzu 2015)

Oral tedaviler

Vitamin E

Potasyum para-aminobenzoat (Potaba)

Tamoksifen

Kolşisin

Karnitin asetil esterleri

Pentoksifilin

PDE5i (fosfodiesteraz tip 5 inhibitörü)

İntralezyonel tedaviler

Streoidler

Verapamil

Klostridyum kollajenaz

İnterferon

Topikal tedaviler

Verapamil

İyontoforez

Düşük yoğunluklu ekstrakorporal şok dalga tedavisi 
(LiESWT)

Traksiyon cihazı

Vakum cihazı
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sında plak boyutunda küçülme, ağrılı ereksiyon-
larda ve kurvatürde düzelme görülmüştür (38). 
Benzer sonuçlar, başka kontrollü olmayan ça-
lışmalarda da gösterilmiştir (39). Tedaviye bağlı 
yan etki olarak, bulantı, kusma ve diyare bildiril-
m�şt�r (37). EAU kılavuzunda öner�lmemekted�r.

Karnitin asetil esterleri: Aset�l-L-karn�t�n ve 
prop�yon�l-L-karn�t�n, aset�l koenz�m-A’yı �nh�-
be ederek insan endotelyal hücrelerinde antip-
rol�ferat�f etk� göstermekted�r. 48 Peyron�e has-
tasından oluşan çift kör, randomize kontrollu 
çalışmada, hastalar 3 ay boyunca günde 2 defa 
20 mg tamoksifen ve günde 2 defa 1 gr asetil-
L-karn�t�n kullanmak üzere random�ze ed�lm�ş-
t�r. Aset�l-L-karn�t�n tamoks�fen’e göre ağrıyı ve 
kurvatürü azaltmada ve hastalık ilerlemesini 
önlemede anlamlı derecede daha etkili bulun-
muş, plak boyutunun azalmasında ise her ikisi 
de anlamlı etki göstermiştir (40). Ayrıca, intra-
lezyonel verapamil (haftada 10 mg 10 hafta) ile 
prop�yon�l-L-karn�t�n komb�nasyon tedav�s�n�n 
(2gr/gün 3 ay) kurvatür, plak boyutu ve hastalık 
ilerlemesini azaltmada intralezyonel verapamil 
ile tamoksifen (40mg/gün 3 ay) den anlamlı 
derecede daha etkili olduğu bulunmuştur (41). 
EAU ve AUA kılavuzlarında öner�lmemekted�r.

Pentoksifilin: TGFβ1 down-regülasyonu ve 
fibrinolitik aktivite artışına neden olan non-
spesifik fosfodiesteraz inhibitörüdür (42). Ayrı-
ca, artmış NO sev�yeler� Peyron�e hastalığının 
ilerlemesinin önlenmesi veya fibrozis’in tersi 
yönünde etkileri olabilmektedir. Olgu sunula-
rından elde edilen ilk bilgilerde, 6 ay boyunca 
günde 3 kez 400 mg pentoksifilin ile penil kur-
vatürde ve ultrasonda plak bulgularında iyileş-
me görülmüştür (43). EAU ve AUA kılavuzların-
da önerilmemektedir.

PDE5i: Peyron�e hastalığındak� g�b� plak oluştu-
rulan hayvan çalışmalarında kollajen/düz kas ve 
kollajen III/kollajen I oranlarını azalttığı, ayrıca 
apopitotik indeksi arttırdığı gösterilmiştir (44). 

reçetelenmekted�r (27). Ç�ft kör, plasebo kont-
rollu çalışmada, plak boyutu ve penil deformite 
üzerine etkileri açısından plaseboyla arasında 
fark olmadığı görülmüştür (28). Ayrıca, yüksek 
doz vitamin E kullanımının uzun dönemde kar-
diyovasküler sistem üzerine olumsuz etkileriyle 
�lg�l� çel�şk�l� kanıtlar da vardır (29). EAU ve AUA 
kılavuzlarında önerilmemektedir.

Potaba: Antifibrotik etkinliği nedeniyle kulla-
nılmıştır (30). Başlangıç yayınlarda penil kurva-
türde, plak boyutunda ve ereksiyon sırasında 
pen�l ağrıda �y�leşme b�ld�r�lm�şt�r (31). Pros-
pektif, çift kör, kontrollü 41 hastalık çalışmada, 
Potaba (12g/gün 12 ay) pen�l ağrıda anlamlı �y�-
leşme sağlarken, penil kurvatür ve plak boyu-
tunda iyileşme görülmemiştir (32). Benzer baş-
ka bir 103 hastalık seride, penil plakta anlamlı 
gerileme saptanırken, kurvatür ve ağrı üzerine 
etk�s� görülmem�şt�r (33). Bununla b�rl�kte, Po-
taba kullanan grupta kurvatür stabil kalmıştır. 
Tedaviyle ortaya çıkan yan etkiler, mide bulan-
tısı, iştahsızlık, kaşıntı, anksiyete, titreme, soğuk 
terleme, konfüzyon ve konsantrasyon güçlü-
ğüdür fakat ciddi yan etki bildirilmemiştir (34). 
EAU kılavuzunda öner� düzey� C’d�r.

Tamoksifen: Non-steroidal östrojen reseptör 
antagonistidir ve fibroblastlardan dönüştürücü 
büyüme faktörüβ1 (TGFβ1) salınımını düzen-
lemektedir. Başlangıç yayınlarda ağrı, kurva-
tür ve plak boyutunda azalmada iyileşmeler 
bildirilmesine rağmen (35), plasebo kontrollü 
randomize çalışmada (geç dönem, 25 hasta), 
hastalara günde iki kez 20 mg 3 ay boyunca ta-
moksifen verilmiş, ağrı, kurvatür, plak boyunda 
anlamlı b�r �y�leşme gözlenmem�şt�r (36). EAU 
ve AUA kılavuzlarında öner�lmemekted�r.

Kolşisin: Anti-in�amatuvar etkinliği nedeniyle 
kullanılmaktadır (37). Sadece kontrolsüz çalış-
malar olduğu için klinik veriler dikkatli yorum-
lanmalıdır. Başlangıç sonuçlarda kolşisin alan 
(0.6-1.2 mg/gün, 3-5 ay) hastaların (n:24) yarı-
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sa�aştırılmış bakteriyel enzimdir (56-58). KK; 
palpabl plağı olan, kurvatürü 30 derece ile 
90 derece arasında olan ve erektil fonksi-
yonları tam olan, yetişkin Peyronie hasta-
larında FDA onayı almıştır. İki bağımsız, çift 
kör, plasebo kontrollu çalışmadaki bulgular 
(IMPRESS I ve IMPRESS II), KK’nın pen�l kurvatür 
ve psikolojik açıdan olumlu sonuçlardaki etkin-
liği ve tolerabilitesini ortaya çıkarmaktadır. Bu 
çalışmalarda, 24 hafta boyunca 8 enjeksiyon’a 
kadar 10.000 U KK uygulanmıştır ve tak�p süres� 
1 yıldır. Plasebo grubunda semptom süreler�, 
Impress I 57.6 ay ve Impress II 40.8 ay, kollaje-
naz grubunda Impress I 46.8 ay ve Impress II 
50.4 ay, başlangıç kurvatür dereceleri plasebo 
grubunda Impress I 49 ve Impress II 49.6 dere-
ce, kollajenaz grubunda Impress I 48.8 ve Imp-
ress II 51.3 dereced�r. 1 yıllık tak�pte kollajenaz 
grubunda kurvatürde ortalama 17 derece azal-
ma gözlenirken, plasebo grubunda ortalama 
9.3 derece azalma saptanmıştır. Peyron�e has-
talığı sorgu formu skoru, kollajenaz grubunda 
anlamlı derecede azalırken, plasebo grubunda 
bu etki gözlenmemiştir. En sık görülen yan et-
kiler, injeksiyon tarafında görülen penil ağrı, 
penil ödem ve ekimozdur (59). KK, kurvatür 
tedavisi için kullanılırken ağrı ve ED için kulla-
nılmamaktadır. Kum-saati deformitesi, ventral 
kurvatürde, kalsifiye plaklarda yada penis ta-
ban proksimalinde lokalize plaklarda kullanımı, 
klinik çalışmalarda değerlendirilmemiştir. KK, 
ciddi yan etkileri nedeniyle ABD’de bu konuda 
eğitimlerini tamamlamış sağlık profesyonelleri 
tarafından sadece uygulanabilmektedir (60). 
EAU ve AUA kılavuzlarında öner� düzey� B’d�r.

İnterferon: α-2b, fibroblastlardan fibroblast 
proliferasyonunu, ekstrasellüler matriks üretimi 
ve kolajen üretimini azalttığı ve in-vitro olarak 
Peyron�e hastalığı plaklarında yara �y�leşme sü-
recini geliştirdiği gösterilmiştir (61). İntralezyo-
nel injeksiyonlar (12 hafta, haftada 2 kez 10 ml 
�zoton�k �ç�nde 5 x 106 Ü), plaseboya göre kur-

PDE5�’n�n, akut yaralanmalar sonrası �nflamas-
yon ve fibrozis’den sorumlu olan oksidatif stresi 
azaltarak doku yenilenmesini inhibe ettiği ileri 
sürülmektedir. Retrospektif kontrollü bir çalış-
mada, 6 ay boyunca günde 2.5 mg tadalafil ve-
r�len grupta septal skar �y�leşmes� (%69) kontrol 
grubuna göre (%10) anlamlı daha �y� bulunmuş-
tur. Fakat çalışma pen�l deform�tes� olmayan 
sadece septal skarlı hastalarda yapılmıştır (45). 
EAU kılavuzunda öner�lmemekted�r.

b) İntralezyonel tedaviler

Steroidler: Kollajen sentezini azaltması, im-
mun cevabın baskılanması ve fosfolipaz A2 in-
h�b�syonu yoluyla Peyron�e plak �lerlemes�nden 
sorumlu in�amatuvar çevreye karşıt etki ettiği 
düşünülmektedir (46). Küçük, non-randomize 
çalışmalarda penil plak boyutunda ve ağrıda 
azalma bildirilmiştir (47,48). Tek-kör, plasebo 
kontrollü çalışmada penil deformite, penil plak 
boyutu ve ağrı açısından anlamlı fark görülme-
m�şt�r(49). Yan etk�ler�; doku atrof�s�, der� �ncel-
mes� ve �mmunsupresyon’dur (47). EAU kılavu-
zunda önerilmemektedir. 

Verapamil: Bir kalsiyum antagonisti olan vera-
pamilin kollajen, fibronektin ve glikozaminog-
likanların ekzositozunu engellemesiyle etkinlik 
gösterd�ğ� düşünülmekted�r (50). Yapılan çalış-
malarda, penil kurvatür ve plak boyutunda an-
lamlı azalma sağladığı gösterilmiştir (51-53). Bu 
bulgular, akut fazda kullanımını desteklemekte-
dir. Bununla birlikte randomize, plasebo kont-
rollü çalışmada plak boyutu, kurvatür ve ağrı 
açısından anlamlı fark gözlenmemiştir (54). Bir 
olgu serisi çalışmasında, genç yaş ve büyük kur-
vatüre sahip olmanın pozitif kurvatür sonuçları 
açısından öngörücü olduğu bulunmuştur (55). 
EAU ve AUA kılavuzlarında öner� düzey� C’d�r.

Klostridyum kollajenaz (KK): Peyron�e has-
talığı plağının ana komponenti olan kollajen’i 
selektif olarak etkileyen, kromatografik olarak 
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te, penil ağrının azaltılması için kullanılabilece-
ği bildirilmektedir.

Traksiyon cihazı: Dupuytren kontraktüründe 
sürekli traksiyon uygulanması parçalayıcı en-
zimlerin aktivitesini arttırmaktadır. Bu durum, 
gerilme direncinin kaybına yol açmakta ve 
yeni kollajen sentezi artmaktadır(72). Bu görü-
şe benzer olarak 10 Peyron�e hastasını �çeren 
kontrolsüz çalışmada, 6 ay boyunca günde 2-8 
saat traksiyon uygulanmıştır (73). Tüm hasta-
ların gerilmiş penis boyunda (0.5-2 cm) ve ça-
pında (0.5-1cm) iyileşme, kurvatürde ortalama 
%33 düzelme ve dört hastada h�nge etk�s�nde 
düzelme görülmüştür. Tedavi, günlük 2-8 saat-
lik kullanım nedeniyle rahatsız edici ve zahmet-
l�d�r. C�dd� b�r yan etk� b�ld�r�lmem�şt�r. B�r başka 
prospektif çalışmada ise, penil kurvatürde (ort. 
20°) anlamlı azalma, erektil fonksiyonda da an-
lamlı iyileşme görülmüştür. Daha da önemlisi, 
amel�yat �ht�yacı hastaların % 40’ında azalmıştır 
(74). EAU kılavuzunda öner� düzey� C’d�r.

Vakum cihazı: Uygulaması, traks�yon c�hazla-
rının prensiplerini taşımaktadır. Etkinliği, kont-
rolsüz bir çalışmada değerlendirilmiştir (75). 
Hastaların yarısı sonuçlardan memnun kalmış, 
kalan hastalarda da cerrahi düzeltme yapılmış-
tır. EAU kılavuzunda öner� düzey� C’d�r.

B. Cerrahi Tedavi

Cerrah� tedav�, Peyron�e hastalığı �ç�n altın stan-
dart olup, penil deformitelerin düzeltilmesi için 
en güvenilir ve sürdürülebilir sonuçlar sahiptir. 
Cerrah� tedav� end�kasyonları:
1) Stabilizasyon sonrası (hastalık başladıktan 

12 ay sonra ya da en az 6 ay süreyle defor-
mitenin stabil kalması ve ağrı olmaması ),

2) Penetrasyonu zorlaştıran c�dd� pen�l kısalık 
ve deformite varlığı,

3) Plak kalsifikasyonu,
4) Konservatif tedavi başarısızlığı sonrası ya da 

hastanın kesin tedavi isteği (76-78),

vatür, plak boyutu ve yoğunluğu, ağrı iyileşme-
si açısıdan anlamlı derecede etkili bulunmuştur 
(62,63). Yan etk�ler�; m�yalj�, artralj�, s�nüz�t, ateş 
ve grip benzeri semptomlardır ve injeksiyon 
öncesi nonstero�dal ant��nflamatuvar (NSAII) 
ilaçlar ile etkili olarak tedavi edilebilmektedir. 
EAU ve AUA kılavuzlarında öner� düzey� C’d�r.

c) Topikal tedaviler

Topikal Verapamil: Pen�l şafta top�kal tedav� 
uygulaması ile tunika albuginea’da yeterli sevi-
yede aktif bileşik elde edildiğine dair kanıt bu-
lunmamaktadır (64). İlacın dokuya ulaştırılması 
için iyontoforez veya elektromotif tedaviler 
geliştirilmiştir. Bu konuda verapamil ve deksa-
metazonla yapılan çalışmalarda istatiksel an-
lamlı �y�leşmeler göster�lemem�şt�r (65,66). AUA 
kılavuzunda öner�lmemekte, EAU kılavuzunda 
öner� düzey� C’d�r.

Düşük yoğunluklu ekstrakorporal şok dal-
ga tedavisi (Low-intensity extracorporeal 
shockwave therapy) (LiESWT): Peyron�e has-
talığındaki etki mekanizmasıyla ilgili bazı hipo-
tezler olmakla birlikte hala net değildir. Birinci 
hipotez, L�ESWT, pen�l plakta d�rekt olarak zarar 
verici ve remodeling etki göstermektedir. İkinci 
hipotez, in�amatuvar bir tepki olarak ısı ürete-
rek damarlanma artışı ve makrofaj aktivite artı-
şı ile plak lizisi ve sonunda plak rezorpsiyonuna 
yol açmaktadır (67). Aynı zamanda şok dalga-
ları hedef dokularda mikrotravma ve mekanik 
stress’e yol açarak biyolojik reaksiyonları uyar-
maktadırlar. Bunun sonucunda anijojenik fak-
törler salınarak dokularda neovaskülarizasyonu 
tetiklemekte ve takiben kan akımı iyileşmekte-
d�r.   Kontrolsuz çalışmaların çoğunda anlamlı 
�y�leşme göster�lemem�şt�r (68-70). Prospekt�f, 
randomize, çift kör, plasebo kontrollu bir ça-
lışmada sadece penil ağrıda anlamlı iyileşme 
b�ld�r�lm�şt�r(71). ESWT’n�n, EAU ve AUA kıla-
vuzlarında penil kurvatür ve plak boyutunun 
azaltılması için kullanımı önerilmemekle birlik-
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anlatılmasından ber�, %49 hastada kurvatürler� 
ile ilgili algılarının objektif değerlerle bağlantılı 
olduğu görülmüştür (80,81). Uzunluk kaybı, en 
çok plikasyon prosedüründe, özellikle ventral 
kurvatür varsa görülmektedir (22). Ayrıca, cer-
rahi girişimden bağımsız olarak rijidite azalabil-
mektedir. Özellikle insizyon ve greftleme tekni-
ğinde postoperatif ED riski artmaktadır.
 Tüm bu verilerin ışığında, olası cerrahi riskler 
ve hede�er hasta ile konuşularak bilinçli bir karar 
alınması sağlanmalıdır. Bu olası riskler: Anatomik 
düzeltmede başarısızlık / rekürrens, gerilmiş / 
erekte penil uzunluk kaybı, penil rijiditede azal-
ma, cinsel his azalması ve gecikmiş orgazmdır.

 Her hasta için uygun prosedürün seçimi, 
cerrahi sonuçların ve penil deformitenin mev-
cut durumunun doğru anlaşılmasına bağlıdır. 
Cerrahi teknik seçiminde, erektil kapasite-
nin değerlendirilmesi anahtar rol oynamak-
tadır. D�ğer öneml� konular; kurvatürün dere-
cesi ve yönü, penil uzunluk, ciddi çentik yada 
kum saati deformitesi ve cerrahi sonuçlarla ilgili 
hasta beklentisidir (79).
 Peyron�e hastalarının çoğu depresyon altın-
dadır. Kendilerine güvenleri azalmıştır ve cerra-
hi rekonstrüksiyonla ilgili, elde edilemeyecek 
beklentileri vardır (24). Hastalara fonksiyonel 
düzlük (kurvatür 20 dereceden az) hedefinin 

Peyronie hastalığı tedavisinde cerrahi algoritm

(ED (-) veya medikal tedaviye 
cevap veren ED)

- Yeterli penis uzunluğu 

- Kurvatür < 60° 

- Kum-saati, hinge yokluğu 

- Beklenen uzunluk kaybı < %20

- Yetersiz penis uzunluğu 

- Kurvatür > 60° 

- Kum-saati, hinge varlığı 

- Ciddi uzunluk kaybı

Tunikal kısaltma teknikleri: Tunikal uzatma teknikleri:

(Ciddi ED, medikal tedaviye cevap 
vermeyen ED)

PPİ

Rezidüel kurvatür

> 30° ise manuel 

modeling

Manuel modeling sonrası  
hala > 30° ise

Penil protez rekonstrüktif cerrahi

PPİ + kısaltma tekniği PPİ+ sadece insizyon
PPİ+insizyon ve greft 

(tunika defekti > 2 cm)

İnsizyon ve greftleme
1- Nesbit 

2- Yachia 

3- Plikasyon

  Rekonstrüktif cerrahi   Penil protez implantasyonu (PPİ)

Şekil 1. Peyron�e hastalığında cerrah� algor�tm
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Yachia yöntemi: Heineke-Mikulicz prensibine 
dayanmaktadır. Tunika albuginea’da longitidu-
nal tek uzun ya da küçük multipl insizyonlar 
horizontal olarak kapatılmaktadır (92). Komp-
let pen�l düzelme oranları %73-%100 arasın-
dadır (92-95). Bu yöntem, cerrahi tecrübe ge-
rektirdiği için çoğunlukla kullanılmamaktadır. 
Buna rağmen cinsel tıp ile uğraşan ürologların 
cerrahi bilgileri içinde yer almalıdır. Nesbit ve 
Yach�a yöntemler�nde görülen memnun�yet-
sizliklerin ana sebepleri, NVB’ın kaldırılması ve 
kavernozal doku bütünlüğünün bozulmasıyla 
ortaya çıkan pen�l dokunma h�ss� kaybı (%24) 
ve ED’d�r (%12). 

Plikasyon prosedürü: Essed-Schroeder tara-
fından tanımlanmıştır. En az invaziv olduğu için 
en sık kullanılan yöntemdir. Tunika albuginea 
eksizyonu ya da nörovasküler demet (NVB) mo-
bilizasyonuna ihtiyaç olmadan tunikanın kon-
veks tarafına nonabsorbable sütürler konul-
maktadır(96). Diğer yöntemlerde olduğu gibi 
penil kısalma ile sonuçlanmaktadır. Bu yüzden, 
yeterli penil uzunluğa sahip, destabilize defor-
mitesi olmadan iyi erektil fonksiyonları olan 
hastalara önerilmelidir. NVB mobilizasyonu 
yapılmadığı için, penil duyuda azalma ve eja-
külasyon gecikmesi gibi komplikasyonlar daha 
az gözlenmektedir. Komplet düzelme oranları 
ortalama %90, postop. ED oranları ortalama 
%10 c�varında b�ld�r�lm�şt�r (97,22,98,99). En 
son yapılan 89 hastayı içeren bir çalışmada ise, 
pen�l düzelme %91, �y� erekt�l fonks�yon oranı 
%89, pen�l kısalma (1.5-3 cm) ve glans sens�t�-
v�te azalması %9-22.5 olarak b�ld�r�lm�şt�r (100).
 Gholam� ve Lue, kurvatürün dereces�ne 
bağlı olarak çok sayıda paralel plikasyonların 
yapıldığı 16-nokta (iki çift plikasyon) ve 24-nok-
ta (üç çift plikasyon) plikasyonları tanımlamış-
lardır. Tunika insizyonu ya da doku eksizyonu 
yapılmamaktadır. Ortalama 2.6 yıl takip edilen 
116 hastanın %93’ünde düzelme görülmüştür. 
Sadece %4 hastada erekt�l fonks�yonlar azal-

Kısaltma Cerrahisi

Nesbit yöntemi: 1965 yılında Nesbit tarafın-
dan tanımlanmıştır. Bu metod, kurvatürün en 
belirgin olduğu tarafın tam tersinin olduğu 
alandaki tunika albuginea’dan elipsoid doku 
eksizyonu esasına dayanmaktadır (82). Defekt 
kapatıldıktan sonra penisin konveks tarafı kısa-
lacaktır. Kurvatürün yönüne bağlı olarak, nöro-
vasküler demet (NVB) veya korpus spongiozum 
mobilizasyonu gerekebilir. NVB mobilizasyonu, 
cerrahın tecrübesine bağlı olarak lateral yada 
medial diseksiyonla yapılır (83). Kadıoğlu ve 
ark.ları tarafından her iki diseksiyon tekniğinin 
karşılaştırıldığı çalışmada, medial diseksiyon 
tekniği ile istatiksel olarak anlamlı bir şekilde 
operasyon süresinin daha kısa olduğu (98 dk vs 
120 dk), postoperatif sonuçların ise benzer ol-
duğu tesp�t ed�lm�şt�r (84). Yapılan çalışmalarda 
komplet pen�l düzelme oranları %79-100, ge-
nel hasta memnun�yet� %67-100 ve tüm hasta-
larda 3cm’e kadar penil kısalma rapor edilmiştir 
(85-90). Postoperat�f ED m�n�mald�r. 
 Son yıllarda, nesbit operasyonunun mo-
difikasyonları ile ilgili yayınlar bildirilmiştir. 
Egyd�o ve ark.ları, çok sayıda küçük (3x2 mm) 
yüzeyel tunika albuginea eksizyonları yapılan 
ve bu eks�zyonların PDS sütürler �le kapatıldığı 
bir teknik tanımlamışlardır. 211 hastalık seri-
de, %100 memnun�yet, %99 düzelme, %100 
rekürrens’in olmadığı sonuçlar bildirilmiş-
t�r. Fakat, kısa tak�p süres� (19 ay) ve sadece 
konjenital penil kurvatür hastalarını içermesi 
nedeniyle bundan sonraki çalışmalar ile doğ-
rulanmasına gereksinim vardır (89). Başka bir 
mod�f�kasyon, Schwarzer ve ark.ları tarafından 
tanımlanmıştır. Korpus kavernozuma yapılan 
“U” �ns�zyon �le oluşturulan tun�ka albug�nea 
�epleri, tunika’nın altında kalacak şekilde su 
sızdırmaz sütürler ile yerleştirilir. 50 hastalık 
ser�de tak�p süres� 27 ay, pen�l düzelme %94, 
memnun�yet %86, pen�l kısalma %78 ve ED 
%13 olarak rapor ed�lm�şt�r (91).
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TABLO 2. Tunikal kısaltma tekniklerinin sonuçları.

Çalışma N=
Ortalama 
takip (ay)

Sonuçlar(%) 

Penil 
düzelme

Penil 
kısalma

Postoperatif erektil 
disfonksiyon

Genel 
memnuniyet

Nesbit Yöntemi

Ralph ve ark. (1995) 359 RE 82 100 2 RE

Licht ve ark.(1997) 28 22 79 37 4 79

Syed ve ark.(2003) 57 84 90.5 50 RE 76

Savoca ve ark. (2004) 218 89 86.3 17.4 11.5 83.5

Bokarica ve ark. (2005) 40 81 87.5 100 5 RE

Rolle ve ark. (2005) 50 8 100 78 0 94

Horstmann ve ark. (2010) 16 70 97 72 9 62

Kuehhas ve ark. (2012) 211 19 99 RE 0 100

Schwarzer ve ark.(2012) 50 27 94 78 13 86

Yachia Yöntemi

Yachia (1990) 10 RE 100 0 RE 100

Mufti et al (1990) 8 31 RE RE RE 62.5

Licht ve ark. (1997) 30 12 93 67 0 83

Rehman ve ark. (1997) 26 22 73 100 7.6 78

Daitch ve ark. (1999) 14 24.1 93 57 7 79

Giammusso et al (2004) 12 20 100 67 8 83

Lopes ve ark. (2013) 117 14 75 100 1 88

Plikasyon teknikleri

Geertsen ve ark.(1996) 28 34 57 RE 3.5 82

Thiounn ve ark. (1998) 29 34 79 8.4 38 62

Schulthesisve ark. (2000) 21 40 57 76 9.5 RE

Chahal ve ark. (2001) 44 49 29 90 36 RE

Gholami (2002) 132 31 85 41 3 96

Van der horst (2004) 28 30 82 74 35.7 67.8

Greenfield ve ark. (2006) 68 29 99 7.3 7.3 98.5

Paez ve ark. (2007) 76 70.5 42 RE 47 RE

Taylor ve ark. (2008) 61 72 87 18 12 82

Kim ve ark. (2008) 26 RE 65 69 19 65

Dugi ve ark. (2010) 48 21 100 0 2 93

Horstmann ve ark. (2010) 16 70 97 72 9 62

Adibi ve ark. (2012) 102 15 96 14 4 92

Hudak ve ark. (2013) 154 14 96 78 93 95

Lacona ve ark. ( 2012) 47 24 95 60 0 95

Cantoro ve ark. (2014) 89 103 91 22.5 11 RE

RE:Rapor edilmemiştir.
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başarı potansiyeli nedeniyle daha fazla kullanıl-
maktadır.

Uzatma Cerrahisi

C�dd� uzunluk kaybı olan, kurvatürü 60 de-
receden fazla veya belirgin kum-saati defor-
mitesi olan fakat ED’si olmayan hastalar için 
uygundur. Pen�s, konveks yüzünde, plağında 
bulunduğu en belirgin noktadan insize edilir 
ve oluşan defekt greft ile kapatılır. Total plak 
eksizyonu, veno-oklüziv mekanizmada bozul-
maya ve yüksek oranda ED’ye yol açtığı için, 
yerini plak insizyonuna bırakmıştır (105,106). 
Farklı greft materyaller� kullanılmasına karşın 
cerrahi teknik genellikle aynıdır. Sirkumsiz-
yon insizyonunu takiben penis derisi deglove 
edilir. Artifisyel ereksiyon ile penil uzunluk ve 
kurvatür gözlen�r. Plak lokal�zasyonuna göre 
medial ya da lateral NVB diseksiyonu tercih 
edilir. Medial diseksiyon, derin dorsal venin 
kaldırılmasını takiben derin dorsal ven yatağın-
dan uygulanmaktadır ve izole dorsal plaklarda 
terc�h ed�l�r. Lateral d�seks�yon, lateral kurvatür 
yada kum-saati deformitesi olan hastalarda 
gerekebilir. NVB diseksiyonunu, loop büyütme 
altında sağlıklı dokuya kadar (yaklaşık 1 cm) 
yapmak gerekmektedir. Daha sonra plak insiz-
yonu yapılır ve greft materyali yerleştirilip sü-
türe edilerek tunikal doku bütünlüğü sağlanır. 
Double-Y(Egyd�o) ve H-shape olmak üzere �k� 
insizyon tekniği tanımlanmıştır. Bu tekniklerin 
üstünlüğü ve ideal insizyon konusundaki lite-
ratür tartışmalıdır (107). Yakın zamanda yapılan 
bir çalışmada, insizyon tekniklerinin geometrik 
analizleri ve penil kısalma, kontralateral tarafa 
eğilme, greft alanının fazla veya az tahmin edil-
mes� g�b� eks�kl�kler� rapor ed�lm�şt�r. Yazarlar 
tarafından, mod�f�ye double-Y �ns�zyon �deal 
teknik olarak önerilmiştir (108).
 Greft materyaller�; Otolog, allogreft, xenog-
reft ve sentetik greftler. (Tablo 2)
 Sentetik materyaller, artmış enfeksiyon ris-
ki, greft tarafındaki in�amasyonun fibrozise yol 

mıştır. Bununla b�rl�kte, %15 hastada nüks gö-
rülürken, yaklaşık %41 hasta pen�l kısalmadan 
şikayet etmiştir (101).
 Penoskrotal plikasyonda, kurvatürün 
maksimum tarafının ters tarafındaki penosk-
rotal kavşak kısmına 2 cm’lik longitudinal in-
sizyon yapılır ve tunika albuginea’ya ulaşılır. 
Paralel sütürler, uretraya paralel vert�kal matr�s 
olarak yerleştirilir. 45 hastalık seride tüm hasta-
larda penil düzelme görülürken, genel mem-
nun�yet oranı %93’dür. Fazla olmayan hasta 
sayısı ve sınırlı takip sayısına rağmen tüm kur-
vatürlere uygulanması konusunda umut verici 
olarak tanımlanmıştır. En büyük avantajı, sir-
kumsizyon yapılmamasına bağlı distal iskemik 
ve lenfatik komplikasyonların önlenmesidir 
(102). Yakın zamanda yapılan %43’ünün c�dd� 
veya biplanar kurvatürü olduğu109 hastayı içe-
ren b�r çalışmada, sadece %4 hastada rez�düel 
kurvatür, %14 hastada da ED ve pen�l kısalma 
bildirilmiştir (103).
 Tun�ka albug�nea pl�kasyonu (TAP), Bask�n-
Duckett yönteminin modifikasyonudur. Bu tek-
nikte plikasyon, tunika kesilmesi, sonrasında 
ters şekilde dikilmesi şeklinde uygulanmakta-
dır. Lev�ne ve ark. larının 100 hastalık ser�s�n-
de, ortalama kurvatür derecesi 49’dur. 72 aylık 
tak�pte %93 hastada 30 dereceden az kurvatür 
b�ld�r�lm�şt�r (22). Lev�ne’nın �k�nc� çalışmasın-
da, postoperatif 3 ay traksiyon terapisi’nin 1.5 
cm’lik uzunluk kaybını önlediği gösterilmiştir 
(104).
 Pl�kasyon prosedürler�n�n en büyük avan-
tajları; bas�t olması, d�ğer kısaltma tekn�kler�n-
den daha az invaziv olması ve NVB’ı koruma 
konusundak� üstünlüğüdür. Dezavantajları; pe-
nil kısalma (her 30 dereceye 1 cm), NVB mobili-
zasyon yapıldığında, NVB yaralanma ihtimali ve 
ventral kurvatürlerde daha fazla uzunluk kaybı, 
daha uzun plikasyon gerekirse var olan kum-
saati deformitesi yada hinge etkisinde büyü-
med�r. Pl�kasyon tekn�kler�, günümüzde yaygın 
cerrahi tecrübe ve ventral kurvatürler dışındaki 
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rilme avantajı sağlamaktadır. Kullanılan mater-
yaller; bukkal mukoza, safen ven, prep�syum, 
dermis, tunika albuginea, tunika vajinalis, fasya 
lata ve rektus kılıfı’dır (111,112).
 Bukkal mukoza kullanımı, ilk olarak 2005 
yılında rapor edilmiştir. Hayvan deneylerinde 
bukkal mukoza’nın; ven, derm�s, aponevroz 
ve peritondan, greft’in morfolojik özellikleri, 
uzunluğu ve elastikiyet’i açısından daha iyi bu-
lunmuştur (113). Corm�o ve ark. larının 15 has-
talık çalışmalarında, 13 ay sonra %100 düzelme 
ve postop. ED olmadığı bildirilmiştir. Bununla 
b�rl�kte dezavantajları; oral uyuşukluk (%16) ve 
gerg�nl�k (%32) ve sekonder cerrah� gerekt�ren 
inklüzyon kistleri’nin gelişebilmesidir (114). 
2015 yılında Zucchi ve ark.’larının çalışmasında 
ise, bukkal mukozanın ilk tercih olup olmadığı 
tartışılmıştır. Postoperat�f 1. yılda, 28 hastanın 
25’�nde (%90) başarı sağlanırken sadece 1 has-
tada 15 derece rezidüel kurvatür ve yine 1 has-
tada hafif ED tespit edilmiştir (115).
 Hastaların proksimal kruslarından kullanılan 
tunika albuginea ile immünolojik problemler, 
fibrozis nedeniyle greft retraksiyonu önlen-
mektedir ve olumsuz kozmetik değişiklikler 
azalmaktadır. Schwarzer ve ark.ları, 16 hastanın 
12’sinde penil düzelme, 4 hastada minimal re-
zidüel kurvatür bildirmişlerdir (116). İmmunoje-
nik avantajlarına rağmen, bu yöntemle sadece 
küçük greftler elde ed�lmekted�r. Proks�mal krus, 
dar bir bölge olduğu için buraya yapılan müda-
haleler, ileride penil protez implantasyonunda 
zorluğa ve penis desteğinde zayı�amaya neden 
olabilmektedir (117). Diğer çalışmalarda da, çok 
yüksek pen�l düzelme (%100) ve hasta mem-
nun�yet� (%93) sağlanmıştır (117,118). Dermal 
greftler, greft tarafında tunika duvar gerilimini 
azaltıp yüksek oranda de-novo veno-oklüziv 
disfonksiyona neden olduğu için popülaritesini 
kaybetm�şt�r. Yazarlar tarafından, sünnet der�s�-
nin keratinize skuamöz epitelyal yapısının, ka-
vernözal disfonksiyonu önlediği savunulsa da, 
az sayıdaki hasta sayısı bu bilgiyi desteklemek 

açması, elastik olmamasına bağlı gelişen kont-
raktür ve allerjik reaksiyon riski nedeniyle artık 
kullanılmamaktadır (109).
 İdeal greft materyal�; kullanışlı, esnek, ucuz, 
enfeksiyona dirençli ve erektil kapasiteyi ko-
ruyucu özell�klerde olmalıdır. Greft t�p� de; 
cerrahın tecrübesine, hasta tercihine ve defor-
m�ten�n t�p�ne göre bel�rlenmekted�r. Greft ma-
teryalinin seçimi, postop. ED ile ilişkili olmasına 
rağmen, preop. erektil kapasite ve cerrahi yön-
tem seç�m� de ED �le yakın �l�şk�l�d�r. Greft cerra-
hisi sonrası bağımsız ED risk faktörleri şunlardır. 
1) Preoperat�ve kurvatür dereces� (>60) 2) Pre-
operatif veno-okluziv disfonksiyon, 3) İnsizyon 
t�p� (Egyd�o), 4) Hasta yaşı (>55), 5) Preoperat�f 
ED varlığı’dır (110).
  Otolog greftler; alıcı greftinden türetil-
miştir. Bu greftler, lokal in�amatuvar reaksiyon 
insidansının azalmasıyla dokuya kolay yerleşti-

TABLO 2. Greft tipleri (EAU Kılavuzu 2015)

Otolog greftler

Dermis

Ven greftleri

Tunika albuginea

Tunika vajinalis

Fasya temporalis

Bukkal mukoza

Allogreftler

Kadavra perikardiyumu

Kadavra fasya latası

Kadavra dura materi

Kadavra dermisi

Xenogreftler

Domuz ince barsak mukozası 

Sığır perikardiyumu

Domuz dermisi

Sentetik greftler

Gore-tex

Dacron
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yetinin olmaması (123-125). Safen ven, 1993 
yılında uygulanmaya başlanmış ve yapılan ça-
lışmalarda hastaların %75-%96’sında başarılı 
pen�s düzelmes�, buna karşılık postop. %25’lere 
varan ED gözlenmiştir (126-133). Kalsi ve ark.
ları, de-novo ED’yi yüksek kurvatür derecesi 
( ort. 75), DM ve iskemik kalp hastalığı ile iliş-
kili bulmuşlardır (134). Kadıoğlu ve ark. nın 75 
hastalık ser�s�nde �se; ort. kurvatür 60 derece, 
%75.7 hastada tam düzelme, %12.8 hastada 20 
dereceden büyük kurvatür ve %11.4 hastada 
20 dereceden küçük kurvatür tespit edilmiştir 
(135). Safen ven ile ilgili uzun dönem sonuçlar 

için yetersizdir. Daha sonraki çalışmalarda dü-
şük anatom�k başarı (%60) ve hasta memnun�-
yet oranları (%40) b�ld�r�lm�şt�r (119-122).
 Safen ven, en sık kullanılan greft mater-
yaller�nden b�r�s�d�r. Avantajları; a) İnce damar 
duvarı ve artmış kompliyans, korpus kaver-
nozum lümeni ile kan akımı oluşturulmasını 
sağlamaktadır, b)Endotelindeki NO, hematom 
oluşmasını önlemektedir, c)Deneysel olarak, 
tunika albuginea’nın greft üzerinde yeniden 
düzenlendiği gösterilmiştir, d)Kabul edilir uzun 
dönem sonuçlarına sahip olması, e)Tecrübeli 
merkezlerde mükemmel sonuçlar, f )Ek mali-

TABLO 3. Otolog greftler ile yapılan tunikal uzatma cerrahi sonuçları

Çalışma N
Ortalama 
takip (ay) Greft materyali 

Sonuçlar(%)

Penil 
düzelme

Postoperatif 
erektil 
disfonksiyon

Penil 
kısalma

Hasta 
memnu-
niyeti

Gelbard and 
Hayden(1991) 

12 RE Temporal fasya 100 0 RE 100

Wild ve ark. (1979) 50 17 Dermal 80 12 RE 70

Levine ve ark. (1997) 48 19.6 Dermal 100 100 RE 0

Irani ve ark. (2004) 18 6 Dermal 61 0 RE 61

Goyal ve ark. (2008) 11 9.6 Dermal 81.8 18.2 RE 81.8

Simonato ve ark.(2010) 26 95 Dermal 64 32 RE 40

O’Donnell (1992) 25 42.2 Tunika vaginalis 88 68 96 RE

Kargi ve ark. (2004) 12 10 Fasya lata 100 0 0 100

Kalsi ve ark. (2006) 14 31 Fasya lata 79 0 7 93

Shioshvili ve ark. (2005) 26 38.4 Bukkal mukoza 92.3 7.7 15.4 100

Cormio ve ark. (2009) 15 13.1 Bukkal mukoza 100 0 0 93.3

Zucchi ve ark. (2015) 32 12 Bukkal mukoza 90 3.5 RE 85

Salem ve ark. (2014) 17 15 Dil mukozası 100 6 RE 94

Teloken ve ark. (2000) 7 6 Krural tunika 85.7 0 0 85.7

Schwarzer ve ark. (2003) 18 Krural tunika 100 12<< 12 88

Da Ros (2012) 33 41 Krural tunika 90 18 18 90

Hsu ve ark. (2003) 24 31.2 Derin dorsal ven 96 4 RE 100

Craatz ve ark. (2006) 12 4–10 Rektus kılıfı 83.3 RE RE 58.3

Radopoulos ve ark. (2008) 14 12 Sünnet derisi 91 16 RE 75

Simonato ve ark.(2010) 26 95 Sünnet derisi 64 32 RE 40
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 Allogreftler, insan kadavra perikardiyumu 
veya dermis gibi aynı türden üretilen ekstra-
selüler matriks dokularıdır. Xenogreftler ise, 
sığır perikardiyumu veya domuz ince barsak 
submukozası (SIS) g�b� hayvan dokularından 
üretilmektedir. Allogreft cerrahisinde orta 
vadeli sonuçlar otolog greftlerle benzerdir. 
Avantajları, azalmış operasyon süresi ve doku 
çıkarılmasına bağlı komplikasyonların olma-
masıdır. Bu nedenlerle, son yıllarda allogreft 
kullanımı ile ilgili yayınlar artmaktadır. Bu ma-
teryellerden perikardiyum, en sık kullanılan 
greft tipidir. Sığır perikardiyumu ile komplet 
düzelme %88, %3 glans h�poestez�s� ve ED ol-
madığı bildirilmiştir (136). Kadavra perikardi-
yumu ile yapılan çalışmalarda, penil düzelme 
oranları %56-98, genel memnun�yet oranları 
%73-98 ve pen�l kısalma %0-33’dür. Pars�yel 
plak eksizyonu ve kadavra perikardiyum grefti 
kullanımının araştırıldığı bir çalışmada (5 yıllık 
tak�p); memnun�yet oranı %76, pen�l düzelme 
%92, pen�l uzunluk kaybı %47 ve ED %24 ola-

Montorsi tarafından rapor edilmiştir. Hastalar-
da %22 ED, %100 uzunluk kaybı ve %12 nükse-
den b�ld�r�lm�şt�r. Uzun dönem tak�pte, hastala-
rın sadece %60’ı cerrah�den memnundur (131). 
Buna karşılık, UCSF grubunun çalışmasında 
hastaların %90’ında başarılı sonuçlar b�ld�r�l-
m�şt�r ve yazarlar tarafından; non-absorbable 
monofilaman sütürlerin kullanılması, elektro-
koter ve aspiratör kullanımından kaçınılması, 
dikkatli basınç uygulaması ve penil şaftın doku 
yapraklarında çok fazla ayrıştırma yapılmaması 
önerilmiştir (127).
 Safen ven kullanımının dezavantajları; �k�nc� 
insizyon gerektirmesi, alınan doku yeri ile ilgili 
komorbiditeler (bacak derisinde enfeksiyonlar, 
hipoestezi ve lenfosel), yoğun emek gerektir-
mesi ve penil komplikasyonlar’dır ( penil duyu-
da azalma, ejakülasyon gecikmesi, penil ödem, 
greftte şişkinlik ve greft altında hematom gibi). 
Safen ven grefti, dokunun uygun özellikleri ve 
iyi tanımlanmış cerrahi teknik ile deneyim ge-
rektiren bir uygulamadır.

TABLO 4. Safen ven grefti ile tunikal uzatma cerrahi sonuçları

Çalışma N
Ortalama 
takip (ay)

Sonuçlar (%)

Penil 
düzelme

Penil 
kısalma

Postoperatif 
erektil 
disfonksiyon

Hasta 
memnuniyeti

Brock ve ark. (1993) 112 18 96 17 12 92

DeStefani ve ark.(2000) 8 13 87.5 0 0 100

Akkus ve ark. (2001) 50 32 80 40 6 88

Yurkanin ve ark. (2001) 22 13.4 RE 0 14 RE

Adeniyi ve ark. (2002) 51 16 82 35 8 92

Metin ve ark. (2002) 18 RE 89 17 RE 94

Montorsi ve ark.(2004) 50 >60 72 100 22 60

Kalsi ve ark. (2005) 113 12 86 25 15 96

Kalsi ve ark. (2005) 40 60 80 35 22.5 86

Hsu ve ark. (2007) 48 RE 90 RE 5 90

Kadioglu ve ark. (2008) 70 41 75.7 0 8.5 86.2

Kim ve ark. (2008) 20 12 85 80 35 RE
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%25 ve �nfeks�yon gözlenm�şt�r (143). B�r başka 
4-kat SIS �le yapılan çalışmada, pen�l düzelme 
yalnızca %67, %11 ED ve %25 pen�l kısalma gö-
rülmüştür (144,145). Xenogreftler�n (sığır per�-
kard�yumu ve 4-kat SIS) uzun dönem sonuçla-
rıyla �lg�l� b�r çalışmada, başlangıçtak� %80 olan 
memnun�yet oranı uzun dönemde %35’e ger�-
lem�şt�r (140). Rolle ve ark.ları, bu durumu SIS 
greftine bağlı yabancı cisim reaksiyonu sonucu 
yeni fibrozis ve plak formasyonunun oluşumu 
ile açıklamışlardır. Kadavra fasya lata, yeterli 
mekanik kuvveti olan bir başka biyolojik karar-
lı greft materyalidir. Bir çalışmada, hastaların 
%78’�nde pen�l düzelme sağlanırken, %28 pen�l 

rak rapor edilmiştir (107, 137-140). Sığır ya da 
kadavra perikardiyumu, kısa ve orta vadeli so-
nuçları başarılı, en yaygın kullanılan hazır biyo-
materyallerd�r. İnce barsak submukozası (SIS), 
kullanılan bir başka aselüler biyomateryal’dir. 
İlk olarak, Knoll ve ark. ları tarafından 2001 yı-
lında kullanılmıştır. L�yof�l�ze 4-katlı domuz SIS 
greft �le %92 düzelmeye ulaşılmıştır (141). Tak�p 
eden 4-kat SIS greft uygulamalarında düzelme 
%91, yeterl� erekt�l kapas�te %79 ve pen�l uzun-
luk kaybı %5 olarak b�ld�r�lm�şt�r (142). D�ğer 
taraftan, Breyer ve ark. ları tarafından 1-kat SIS 
greft sonrası yüksek oranda nükseden kurva-
tür %37 ve plak %25, greft tarafında hematom 

TABLO 4. Allogreft ve xenogreft ile tunika uzatma cerrahi sonuçları

Çalışma N Greft materyal
Ortalama 
takip(ay)

Sonuçlar (%) 

Penil 

düzelme

Penil 

kısalma

Postop 

erektil 

disfonksiyon Memnuniyet

Allogreftler

Taylor ve ark. (2008) 81 Perikardiyal greft 58 92 33 35 75

Chunl ve ark. (2001) 9 Kadavra perikardiyumu 6 55.5 NR 66.7 88.8

Usta ve ark. (2003) 19 Kadavra perikardiyumu 21.9 78.9 0 15.7 73.7

Levine ve ark. (2003) 40 Kadavra perikardiyumu 22 98 33 30 98

Kalsi ve ark. (2006) 14 Kadavra fasya latası 31 78.5 28.5 7.1 92.8

Flores ve ark. 2011 52 Kadavra perikardiyumu 6 100 0 46 RE

Chung ve ark. 2011 23 Kadavra perikardiyumu 73 87 17 63 35

Sampaio ve ark. 
(2002) 

40 Dura mater 12-72 87 0 15 95

Adamakis ve ark. 
(2010)

5 Aselüler dermal doku 6 100 RE 0 100

Xenogreftler

Egydio ve ark. (2003) 78 Sığır perikardiyumu 17.5 88.4 0 0 RE

Kovac ve ark. (2007) 13 Domuz 4 kat SIS 77 46 23 85

Knoll ve ark. (2007) 162 Domuz 4 kat SIS 38 91 0 21 RE

Breyer ve ark. (2007) 19 Domuz 1 kat SIS 15 63 63 53 RE

Lee ve ark. (2008) 13 Domuz 4 kat SIS 14 100 RE 54 RE

Staerman ve ark. 
(2010)

28 Domuz 4 kat SIS 28 67 25 11 79

Chung ve ark. (2011) 17 Domuz 4 kat SIS 75 76 29 63 35
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•	 Rezidüel kurvatür >30° ise manual mode-
ling (penis, kurvatürün kontrlateraline bü-
külerek 30-60 sn kadar bu pozsiyonda tutu-
lur). Hastaların yarısından fazlasında penil 
düzelme sağlar,

•	 Modeling sonrası rezidüel kurvatür >30° ise 
plak insizyonu,

•	 Greft, tun�ka defekt� >2 cm �se, �mplant her-
niasyonunu ya da sikatris kontraktür’ü ön-
lemektedir (147).

 Hafif kurvatürü (<30 derece) olan hastalar-
da sadece PPİ �le düzelme sağlanab�lmekted�r. 
PPİ sonrası pen�l kurvatür hala >30 derece �se 
b�rkaç seçenek vardır. Bunlar; manuel mode-
ling, greftli veya greftsiz plak insizyonu ve pli-
kasyondur. PPİ + manuel model�ng b�rl�ktel�ğ� 
ile hastaların yarıdan fazlasında düzelme sağ-
lanmaktadır fakat %30-60 hastada rez�düel 
kurvatür için ek plak cerrahisi gerekmektedir 
(148-150). PPİ uygulanan Peyron�e hastaların-
da, hem protez üzerindeki basınç nedeniyle 
hem de ameliyat sonrası cihazın dayanıklılığı-
na zarar verme gibi nedenlerin sebep olduğu 
�dd�asıyla artmış mekan�k arızalanma (%4) b�l-
d�r�lm�şt�r (151). Fakat son yıllarda yapılan çalış-
malarda, modeling uygulanan ve uygulanma-
yan Peyron�e hastalığında �nfeks�yon, mekan�k 
arızalanma ve erozyon açısından anlamlı fark 
bulunmamıştır (150).

kısalma ve %7 de-novo ED gözlenm�şt�r (111). 
Dermal, kadavra fasya lata ve 4 kat SIS greftle-
rinin karşılaştırıldığı çalışmada, hastaların kendi 
b�ld�rd�kler� sonuçlara göre pen�l düzelme; der-
mal greft’te %60, kadavra fasya lata’da %100 ve 
4 kat SIS’de %76.9 bulunmuştur (121). Allogreft 
ve xenogreftler arasında, per�kard�yum ve 4 kat 
SIS, başarılı kl�n�k sonuçlarla uygun seçenekler 
arasında yer almaktadır.

Postoperatif bakım ve rehabilitasyon: Cer-
rahi sonrası rehabilitasyon, erektil fonksiyonun 
geri kazanımını arttırmak için önerilmektedir. 
Masaj ve uzatma terapisine, cerrahi sonrası 2. 
haftada başlanır ve 4 hafta boyunca günde 2 
kez uygulanır. PDE5�’ler�n�, cerrah� sonrası 7.-
10. günden itibaren 6 hafta boyunca yatarken 
alması önerilir. Ayrıca, eksternal penil traksiyon 
terapisi postop. penil kısalmayı önlemek için 
öner�lmekted�r. Cerrah� sonrası 2. ya da 3. haf-
talarda başlanır ve 3 ay boyunca günde 2-8 saat 
arası uygulanır (104).

Penil Protez Cerrahisi

Ereksiyon kalitesi zayıf olan ve farmakolojik te-
davilere cevap vermeyen hastalarda uygulan-
maktadır (146,147). Tüm protez tipleri kullanıla-
bilmesine rağmen, en etkili olanları şişirilebilir 
pen�l protezlerd�r. PPİ’da algor�tm:
•	 Protez’�n yerleşt�r�lmes�,

TABLO 5. Peyronie hastalığının cerrahi tedavi sonuçları (EAU Kılavuzu 2015)

Tunikal kısaltma teknikleri Tunikal uzatma teknikleri

Nesbit (%) Plikasyon (%) Greft (%)

Penil kısalma %4.7-30.8 %41-90 %0-40

Penil düzelme %79-100 %58-100 %74-100

Dirençli veya nükseden kurvatür %4-26.9 %7.7-10.6 %0-16.7

Postop ED %0-13 %0-22.9 %0-15

Penil hipoestezi %2-21 %%0-21.4 %0-16.7

Teknik modifikasyonları 1 En az 3 Birçok greft materyalleri ve 
teknikler kullanılmıştır
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protezlerin yerleştirilmesinden önce Hegar di-
latatörler ile korpora dilate edilmelidir.
 Protez cerrah�s� �ç�n, otolog ve allogreft 
veya xenogreft dokular kullanılab�l�r fakat oto-
log rektus fasyası ve hazır greftler en sık kul-
lanılanılardan b�r�s�d�r. Dermal greftler, PPİ’da 
yüksek enfeksiyon oranları nedeniyle kullanıl-
mamaktadır. Otolog rektus fasyasının kullanıl-
dığı 18 ve 15 hastalık iki çalışmada, kurvatür 
nüksü %5-6 olarak rapor ed�lm�şt�r (135,157). 
Otolog rektus fasyasının en büyük avantajları; 
düşük metabolik ihtiyaçları nedeniyle iskemi-
ye dirençli olmaları ve esas olarak eğer protez 
implantasyonu için pubik insizyon kullanılırsa 
ek insizyona gerek olmadan doku çıkarılması 
yapılab�lmes�d�r. Auston� ve ark.ları, PPİ + �ns�z-
yon+ safen ven grefti kullandıkları 145 hastalık 
seride, 13 ay sonra 80 hasta, durumlarını penil 
düzelme ve başarılı cinsel işlevler açısından 
stabil olarak bildirmişlerdir (158). Safen ven 
grefti, olası enfeksiyon ve vasküler beslenme 
problemleri nedeniyle önerilmemektedir.105 
hastalık bir başka çalışmada Egydio ve ark.ları, 
PPİ �le b�rl�kte tun�ka albug�nea’ya s�rküler ve 
longitudinal insizyonlar sonrası perikardiyal 
greftleme yaparak peniste uzama ve çevresin-
de restorasyon sağlamışlardır. Ortalama 18.2 
aylık takip sonrasında, hasta memnuniyet oranı 
%89.4 olarak b�ld�r�l�rken, 3.6 cm’l�k pen�l uza-
ma ve %99 başarılı c�nsel �l�şk�ye ulaşılmıştır 
(159). Y�ne, aynı yazarlar 2015 yılında yaptık-
ları başka bir çalışmada ise, ortalama 3.4 cm 
penil kısalmaları olan hastalara, longitudinal 
ve transvers insizyon ve sadece buck fasyası 
ile greftleme (modifiye sliding teknik) uygula-
mışlar. Pen�l uzunlukta 3.1 cm ger� kazanım (2-7 
cm) ve daha kısa operasyon süresi elde edilmiş-
tir. Beraberinde enfeksiyon ve protez çıkarılma-
sı görülmem�şt�r (160). PPİ ve grefts�z plak �n-
s�zyonu yapılan 62 Peyron�e hastasını �çeren b�r 
başka çalışmada, %95 başarı elde ed�lm�ş ve en 
belirgin yan etki olan penil uyuşukluk 3-6 ayda 
düzelm�şt�r (161). Plak �ns�zyonu ve per�kard�yal 

 Manuel modeling dikkatli yapılmalıdır. 
Önce protez yerleştirilir ve korporotomiler ka-
patılır. Protez, deform�tey� göstermek �ç�n ş�ş�r�-
lir. Daha sonra, cerrah penisi kurvatür yönünün 
kontrlateraline büker ve 30 ila 60 sn arası aynı 
basınçla bükmeye devam eder. Pompa ve s�-
lindirler arasındaki tüp, lastikli hemostatlar ile 
kapatılmalıdır. Böylece, pompa yüksek basınca 
bağlı hasarlardan korunmuş olur. Modeling iş-
lemi uygulanırken uretral erozyonu önlemek 
için glans penis’e basınç uygulanmamalıdır. 
Alternatif olarak, protez yerleştirilmeden önce 
16 nokta plikasyon sütürleri atılır ve kurvatürü 
düzeltmek için bağlanır (152).
 Eğer kurvatür <30 derece ise, ek tedaviye 
öner�lmemekted�r. Protez, �nternal doku gen�ş-
leticisi gibi hareket edecek ve muhtemelen 6-9 
ay içinde deformite düzelecektir. Diğer yandan, 
rezidüel kurvatür devam ediyorsa, konkav ta-
rafa serbestleştirici insizyonlar yapılabilir. Eğer 
bu insizyonlar 2 cm’den büyük tunika defekti 
yaratırsa, skatris kontraktür sonucu rekürren 
kurvatür veya silindirlerin herniasyon riski-
ni azaltmak için greftle yama önerilmektedir 
(147). Bunun için hazır greftler veya rektus fas-
yası, önerilen materyallerdir. Tüm bükülebilir 
(malleable) ve şişirilebilir (in�atable) implantlar 
kullanılabilmesine karşın, in�atable protezler, 
yüksek fonksiyonel başarı ve düşük kalıcı kur-
vatür oranlarına sahiptir. Montorsi ve ark.ları, 
malleable protez uygulanan 48 hastada 5 yıl 
sonra hasta memnun�yet oranlarını %48 olarak 
bildirirken, in�atable uygulanan hastalarla ya-
pılan çalışmalarda başarı oranı %84-100 arasın-
dadır (147,148, 153-155). Yakın zamanda AMS 
700 CX ve Coloplast t�tan protezler�n�n karşılaş-
tırıldığı bir çalışmada, her iki protez ile benzer 
anatomik başarı, memnuniyet ve enfeksiyon 
oranları bildirilirken, mekanik devamlılık AMS 
700 CX’de daha yüksek (%91 vs %87, önems�z) 
bulunmuştur (156). PPİ �ç�n, cerrahın tecrübe-
sine bağlı olarak pubik yada penoskrotal insiz-
yon tercih edilmektedir. Kavernotomi sonrası, 



9  Peyron�e Hastalığı 161

getirdiği psikolojik faktörler, komorbiditeler 
ve ağrı, ED oluşumuna katkıda bulunmakta-
dır. Ayrıca, yapılan çalışmalarda Peyron�e has-
talarında ED ile ilişkili penil dubleks Doppler 
ultrasonograf� bulguları b�ld�r�lm�şt�r. Bunlar; 
plak boyu, intrakavernözal fibrozis, veno-
okluziv disfonksiyon ve arteriyel yetmezliktir 
(164).
 Özellikle ventral kurvatürlü hastalar, cer-
rahi sonrası erektil disfonksiyon riskine daha 
fazla maruz kalmaktadırlar. Yazarlar, erekt�l 
d�sfonks�yon’un hastaların çoğunda Peyron�e 
hastalığının başlangıcından önce var olduğunu 
bildirmektedir. Mulhall ve ark. larının yaptığı 
derlemede, benzer yaş grubundan erkekler IIEF 
�le sorgulanmıştır. Buna göre, Peyron�e hasta-
lığı olan erkeklerin üçte birinde aynı zamanda 
erektil disfonksiyon da bulunmaktadır. Ayrıca, 
hastaların hemen hemen %80’�, Peyron�e has-
talığının “psikolojik etkilerinden” şikayetçidir ve 
bunların %70’� hastalıkları sessiz döneme gir-
miş olsa da psikolojik bileşenin düzelmediğin-
den şikayetçidir (165).

greft uygulanan diğer çalışmalarda da benzer 
başarı (>%99) ve memnun�yet (>%80) oranları 
rapor edilmiştir (138,162). Rolle ve ark.ları, ta-
nımladıkları ‘Sliding’ olarak adlandırılan penil 
protez ve greftleme tekniğinde, domuz ince 
barsak submukozası (SIS), greft olarak defekt�n 
dorsal ve ventral kısımlarında kullanılmıştır. Or-
talama penil uzunluk artışı 3.2 cm olarak rapor 
edilmiştir ve tüm hastalar ilişkiye girebilmiştir 
(163).
 Bu çalışmaların sonuçlarına bağlı olarak, 
greft materyal tercihi çoğunlukla cerrahın tec-
rübes�ne ve mal�yet’e bağlıdır. Yen� tekn�kler�n 
sonuçları cesaret verici olmakla birlikte, öne-
rilmeleri için çok merkezli kontrollü çalışmalar 
gereklidir.

Peyronie Hastalarında Cinsel İşlevler

Peyron�e hastalığının doğal g�d�ş�nde tahm�n� 
ED oranları %22-54 arasındadır. Peyron�e has-
talığı ile ilişkili ED’nin etiyolojisi tam olarak 
b�l�nmemekle b�rl�kte; artan yaş, hastalığın 

TABLO 6. Penil protez cerrahi sonuçları

Çalışma N Cerrahi
Ortalama 
takip (ay)

Sonuçlar (%)

Başarı Enfeksiyon 
oranı

Memnuniyet

Greft

Austoni ve ark. (2005) 145 Safen ven 12 100 0 100

Pathak ve ark. (2005) 15 Rektus fasyası 18 100 0 100

Kadioglu ve ark. (2008) 18 Rektus fasyası 42.0 94.4 0 94.4

Usta ve ark. (2003) 11 Kadavra Perikardiyumu 16 81.8 0 81.8

Egydio ve ark. (2013) 105 Sığır Perikardiyumu 18.2 99 1 89.4

Zucchi ve ark. (2013) 60 Sığır perikardiyumu 40 100 0 80

Knoll ve ark. (2002) 17 SIS 21 100 0 100

Knoll ve ark. (1992) 57 PTFE 70 30 70

Egydio ve ark. (2015) 143 Buck fasyası 9.7 0 79,4

Djordjevic ve ark. (2013) 62 Yok 35 95 0 94

Rolle ve ark. (2012) 3 SIS 13 100 0
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 Peyron�e hastalığının erekt�l d�sfonks�yon 
üzerine etkileriyle ilgili vasküler paramatrelerin 
değerlendirilmesinde kullanılan penil doppler 
ultrason bulguları ise tartışmalıdır. Kadıoğlu 
ve ark. larının 136 hastalık çalışmasında, erek-
t�l d�sfonks�yonu olan Peyron�e hastalarında 
arteriyel yetmezlik anlamlı derecede yüksek 
bulunmuştur (21). Y�ne, Kend�rc� ve ark. larının 
yaptığı 523 hastalık değerlendirmede, ventral 
ve kum-saati deformitesi olanlarda vasküler 
bozukluklar daha sık görülmüştür (166). Usta 
ve ark. larının çalışmasında ise, penil kurvatür 
ile vasküler durum arasında anlamlı bir ilişki bu-
lunamamıştır (167).
 Sonuç olarak, Peyron�e hastalığının erek-
til disfonksiyonla ilişkisini tanımlamak kolay 
değildir. Bu hastalarda, organik sorunların ya-
nında işlevsel ve psikolojik yönlerinde göz ardı 
edilmemesi gerekmektedir.
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meatustaki anormal fibrotik doku ve kavernöz 
cisimlerdeki uyumsuzluk veya kavernöz cisim-
lerdeki büyümenin, dorsalde normal ventralde 
anormal farklılaşması (5,6).
 Uretra, gel�şen pen�s�n ventral yüzey�n�n 
orta hattında epitelyal bir oluk olarak geliş-
meye başlar (13). Oluk genişledikçe derinleşir 
ve kenarlar sonunda birleşerek tüpü oluşturur. 
Birleşme, proksimalden başlar ve distale doğru 
devam eder (14). Normal gelişme sürecinde 
uretra, uretral tüp füzyonu sonunda glansın 
ucuna ulaşır (15). Prol�fere olan mezenş�m 
tüp etrafını sarar, tüpü ciltten ayırır ve korpus 
spongiozumu, buck fasyasını, dartos fasyasını 
ve penisin ventral derisini oluşturmak üzere 
d�ferans�ye olur (16). Fetal test�s tarafından sen-
tezlenen 5a-redüktaz enzimi ile testosteronun 
dönüştürülmesi ile üretilen dihidrotestosteron 
penisin fetal gelişimini düzenlemektedir (17). 
Dihidrotestosteron, androjen reseptörleri ile di-
rek hücre üzerine ve erkek dış genital organları-
nın tüm katmanlarına etki etmektedir. Bu emb-
riyolojik süreç, erkeklerde anterior uretranın 
gel�ş�m�n� açıklamaktadır (17). Uretral gel�ş�m 
normal olarak sürse bile penisteki mezenşimal 
doku gelişimi eksik ya da anormal olabilir ve 
disgenetik, elastik olmayan fasyal tabakaların 
oluşmasına neden olur (1).

Sını�andırılması

1973’te C.J.Dev�ne ve Horton, çeş�tl� konjenital 
eğriliklere ait bir sını�andırma önermiştir (7,9). 
T�p 1 konjen�tal eğr�l�kte; uretral meatus glan-
sın ucundadır. Çevre tabakaların (spong�oz c�-
sim, dartos, buck fasyası) hiçbiri normal olarak 
gel�şmem�şt�r. T�p 2 konjen�tal eğr�l�kte; buck 
fasyası ve dartos fasyasını oluşturan, uretranın 
altında ve lateralinde bulunan disgenetik fib-
röz doku bandının mezenşimden köken aldığı 
düşünülmekted�r. Uretra, normal b�r şek�lde ge-
lişmiştir ve birleşmiş korpus spongiozum içeri-
sinde bulunmaktadır. Tip 3 konjenital eğrilikte 
�se; uretra, korpus spong�ozum ve buck fasyası 

A. KONJENİTAL PENİL KURVATÜR

Tanım ve Epidemiyoloji

Pen�s�n tüm doku katmanlarının normal elas-
tisitesi ve kompl�yansı; erekt�l fonks�yon, tü-
mesans ve rijidite için önemlidir (1). Normal 
peniste, dokular simetrik olarak elastik oldu-
ğundan ereksiyon anında penis düz bir şekilde 
büyümekted�r. Pen�s�n eğr�l�kler�, konjen�tal ya 
da edinseldir (1).
 Pen�s�n konjen�tal eğr�l�kler�; ventral, lateral 
ya da daha nadir olarak dorsal yönedir. Kon-
jenital lateral eğriliği olan hastalarda peniste 
genellikle kompleks eğrilikler görülmektedir 
(1). Hastalar, lateral eğriliği genellikle ventral ya 
da dorsal eğrilikle birlikte fark etmektedir. Bazı 
hastalarda ise sadece sağ tarafın sol taraftan 
daha büyük olduğu sola lateral eğrilikler görül-
mektedir (1).
 Erişkinlerde görülen penil kurvatürün do-
ğumsal olabileceği, ilk defa 1965’de Nesbit 
tarafından tanımlanmıştır (2). İns�dansı %0.6, 
prevalansı %0.37 olsa da gerçek prevalans çok 
daha yüksek olab�l�r (3,4). Çünkü, çoğu kurva-
tür hafif derecededir ve klinik olarak anlamsız-
dır (3). Hastalar, genelde 20-30 yaşları arasında 
başvurmaktadır (3). Birçoğu, bu eğrilikleri pu-
berteden önce fark etse de normal olduğunu 
düşünmekted�r. Puberte �le b�rl�kte bu eğr�l�ğ�n 
normal olmadığını fark etmekted�rler. C�nsel 
açıdan aktif hale gelince ise, eğriliğin ilişkiyi 
engellediğini ya da puberte ilerledikçe bu eğ-
riliğin arttığını görürler. Eğrilik, bazı hastalarda 
cinsel birleşmeye engel olabilmektedir.

Embriyoloji

Fetal spes�menler�n �ncelenmes� yoluyla yapı-
lan penil gelişim ile ilgili çalışmalar, konjenital 
pen�l kurvatürün (KPK) normal pen�l gel�ş�m�-
nin erken bir aşaması olduğunun anlaşılması-
nı sağlamıştır (5). Günümüzde, pen�l kurvatür 
sebebi olarak üç majör teori ileri sürülmekte-
d�r; uretral plate’�n anormal gel�şmes�, uretral 
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dereces� sorulmalıdır. Çalışmalarda, %50’ye ya-
kın oranlarda ventral dev�asyon, yaklaşık %25 
lateral dev�asyon, %20’lerde ventral ve lateral 
dev�asyon b�rl�ktel�ğ� ve yaklaşık %5 oranında 
da dorsal deviasyon görüldüğü gösterilmiştir 
(3,18). Kurvatürün derecesi, fotoğraf çekimi ile 
değerlendirilebilir. Doğal ereksiyon halindeki 
penisin hastanın kendisi veya partneri tarafın-
dan farklı yönlerde fotoğrafı çekilerek kurvatü-
rün derecesi objektif olarak teyit edilebilir.
 Hastalarla operasyon süreci, komplikasyon-
ları ve hastanın beklentileri ile ilgili konuşma 
yapılmalıdır. Düzleştirme tekniklerinin peniste 
kısalma ile sonuçlanacağı, glans peniste pa-
restezi, hematom, palpe edilebilen sütür gibi 
komplikasyonların olabileceği operasyon ön-
ces�nde hastaya anlatılmalıdır (20,21). %1-8 
oranlarında de novo postoperatif erektil dis-
fonks�yon gel�şeb�ld�ğ� görülmüştür (22). Farklı 
ser�lerde cerrah� sonrası % 70-100 arası değ�şen 
oranlarda tatmin edici sonuç alındığı raporlan-
mıştır (21).

Tedavi

KPK’de tek tedav� cerrah� tedav�d�r. Pen�l kurva-
tür cerrahi olarak düzeltilebilen bir lezyondur, 
fakat her penil deviasyon cerrahi gerektirme-
mekted�r (19). Cerrah� tedav�, genell�kle ko�tal 
fonksiyonlar bozulduğunda gereklidir (11,19). 
Başarılı cerrahi sonuçlar için, psikolojik duru-
mun değerlendirilmesi ve düzeltilmesi tedavi-
nin önemli bir parçasıdır (10).
 KPK tedav�s�ne yönel�k pek çok cerrah� tek-
n�k tanımlanmıştır. Cerrah� esnasında kurvatü-
rün yeri, yönü, derecesi ve düzelmesi artifisyel 
ereksiyon ile kontrol edilir. Bunun için, yüksek 
basınç ve yüksek hacimli pompa kullanılabilir. 
Turnike kullanımı eğriliğin proksimal sınırını 
saklayabileceğinden önerilmemektedir. Ayrıca, 
ereksiyon sağlamada farmakolojik ajanlarda 
(intrakavernozal enjeksiyon vb.) kullanılabil-
mektedir (1).

normal gelişmiştir ve ventral yüz ile birleşmiştir. 
Buna rağmen, penisin dartos tabakasında elas-
tik olmayan küçük bir doku bölgesi keskin bir 
eğrilmeye sebep olmaktadır. Dartos fasyasının 
anormal gelişimi sıklıkla kompleks eğriliklerle 
birliktedir. Bu hastalarda geniş ve çıkıntılı bir 
mons pubis görülmesi nadir değildir. Bu işare-
tin fetal gelişim sırasında, virilizasyonla karak-
terize olan bir anormallikle birlikte olduğu dü-
şünülmekted�r. T�p 4 konjen�tal eğr�l�kte; uretra, 
korpus spongiozum ve fasyal tabakalar normal 
gelişmiş olmasına rağmen, korpus kavernozu-
mun tunika albugineasının bir tarafında göre-
celi olarak kısalık ya da elastisite kaybı bulun-
maktadır (8). Korpus kavernozumun tunika 
albugineasının geniş bir oranda genişlemeye 
ihtiyacı vardır ve eğer tunikanın kompliyasın-
da asimetri varsa eğrilik oluşmaktadır (8). Tip 
5 konjenital eğrilik, aynı zamanda konjenital 
kısa uretra olarak da bilinmektedir (9). Burada, 
penisin tüm elemanları doğru bir şekilde birleş-
mesine rağmen, ereksiyon sırasında doğru bir 
şekilde birleşmiş olan uretra ve korpus spongi-
ozum, diğer ventral doku tabakalarının komp-
liyansına uyum sağlayacak kadar uzun ya da 
kompliyan değildir (7,9).

Kliniği ve Değerlendirilmesi

KPK, doğumsal olmasına rağmen hastalar ge-
nellikle ikinci dekat’ta başvurmaktadır (12). 
Çocukluk çağında en çok görülen pen�l malfor-
masyon olmasına karşın başvuru geç ergenlik 
veya erken erişkinlik dönemlerinde olmaktadır 
(12). C�nsel açıdan akt�f hale gel�nce, eğr�l�ğ�n 
ilişkiyi engellediğini ya da puberte ilerledikçe 
bu eğr�l�ğ�n arttığını görürler. KPK, ereks�yon-
ların ağrısız olması �le Peyron�e hastalığından 
ayırt edilebilmektedir. Bazen de aileleri tarafın-
dan daha erken yaşta tespit edilip doktora geti-
rilebilmektedirler.
 KPK’nın değerlend�rmes�ne ayrıntılı anam-
nez ve fizik muayene ile başlanmalıdır. Has-
talara; ereks�yonun kal�tes�, eğr�l�ğ�n yönü ve 
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kadar ilerler. Artifisyel ereksiyon oluşturulup is-
tenilen pozisyona gelene kadar alis klemplerle 
ayarlama yapılabilir (23,24). Daha sonra klemp-
lerin bıraktığı izler transvers olarak çıkarılacak 
elipsler için kılavuz olarak kullanılırlar, bu esna-
da altta bulunan erektil dokuya zarar verilme-
meye çalışılmalıdır (Şek�l 1.1b). Lateral kurva-
türde 1 adet elips sütunu genellikle yeterli iken 
dorsal ve ventral kurvaturde ise, orta hattın her 
iki tarafından eş elipsler çıkartılır. Bu defektler 
daha sonra transvers olarak kapatılır (23,25). 
Böylece penisin uzun kenarı etkin bir şekilde kı-
saltılmış olur (Şekil 1.2). Bu defektleri kapatmak 
için çeşitli sütür teknikleri kullanılmaktadır. 2/0 
ya da 3/0 emilemeyen veya geç emilen monof-
laman �le 3/0 PDS ve bunların komb�nasyonları 
seçenekler arasındadır. Ereksiyonun sekonder 
olarak bozulmasını engellemek için elipsler 
1-1.5cm’den daha geniş kesilmemelidir. Artifis-
yel ereksiyon tekrarlanır, yeterli düzlük sağlana-
na kadar gerekli ise ekstra elipsler çıkarılabilir. 
Bu tekn�k tüm konjen�tal kurvatür ve Peyron� 
hastalarına uygulanabilir.

1. Nesbit Prosedürü

Pl�kasyon prosedürler�nde Nesb�t’�n tar�fled�ğ� 
(23) tunikal eksizyon tekniği çoğunlukla peni-
sin sirkumsizyon insizyonu ile deglove edilme-
siyle başlar. Eğer sünnetsiz bir hasta sünnetten 
kaçıyor ise penisin ön yüzüne bir ventral orta 
hat insizyon ile ulaşılabilir ya da lateral bir kur-
vatür lateral longtidunal bir insizyon kullanıla-
rak düzelt�leb�l�r. Pen�s deglove ed�ld�kten son-
ra kurvatürü görmek için artifisyel ereksiyon 
oluşturulur ve tunikal eksizyon yapılacak bölge 
planlanır. Buck fasyası, korpus spongiozum se-
viyesinin hemen üzerinde longitudinal olarak 
�ns�ze ed�l�r. Lateral ya da dorsal kurvatürlerde 
dorsal nöro-vasküler demet(NVD) karşımıza çık-
madığından operasyon daha kolay ilerler (23). 
Ventral kurvatür için ventrolateralden başlanıp 
orta hatta doğru ilerleyerek tunika albuginea 
ve buck fasyası arasındaki plan disseke edilerek 
NVD eleve edilir (Şekil 1.1a). Nesbit bu disek-
siyonu orta hatta kadar uzatmaz, fakat korpus 
kavernozumun dorsolateral tarafını görecek 

 

Nesbit Prosedürü �ekil 1.1a ve 1.1b (Andrew C. Novick, J. Stephen Jones,  Inderbir S. 
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Raymond Rackley, Jonathan H. Ross. Operat�ve Urology at the Cleveland Cl�n�c. 2006: chapter 48, 
page:493-507.)



10  Pen�s�n D�ğer Hastalıkları 173

kurvatür bölgesi işaretlendikten sonra buck 
fasyası kaldırılarak korporotomi alanındaki 
tunica albuginea görülür. Daha sonra tunika 
albuginea lateral kurvatürde tek tara�ı, dorsal 
ve ventral kurvatürde iki tara�ı alis klempler 
kullanılarak yapılacak plikasyon simule edilir. 
Uygun düzleşt�rme art�f�syel ereks�yon �le kont-
rol edildikten sonra ilk klemp çıkarılıp klemp iz-
lerinden longitudinal insizyon yapılır (Şekil 2.1). 
Alt taraftaki erektil dokunun yaralanmamasına 
d�kkat ed�l�r. Long�tud�nal �ns�zyon bölges� 3/0 
PDS veya prolen sütürler �le transvers (He�neke-
Mikulicz) olarak kapatılır (27,29). Bu işlem her 
korporotomi bölgesinde tekrarlanarak kurva-
tür düzeltilir ve artifisyel ereksiyon ile kontrol 
edilir (Şekil 2.2).
 Tüm düzleştirme operasyonlarında oldu-
ğu gibi, Modifiye Nesbit prosedürü uygulanan 
hastaların postoperat�f en sık ş�kayet� %9 – 67 
arası değişen oranlarda penil kısalma gözlen-
mesidir (24,28,30,31). Hastalar kalıcı parestezi 
b�ld�rmezken, %0-14 oranlarında geç�c� h�s ku-

 Nesb�t prosedürü sonrası %80-100 (med�an 
%92) arası tatm�n ed�c� sonuçlar b�ld�r�lm�şt�r 
(18,20,21,25). Re-operasyon ve nüks kurvatür 
oranlarının %0-8 arası olduğu gözlenm�şt�r 
(18,20,21,25). Çalışmalarda glansta pares-
tez�(%2-75), pen�l kısalma (%0-50), palpabl 
sütür (%0-100) g�b� gen�ş aralıklı oranlarda 
bildirilmiş olsa da postoperatif erektil disfonk-
s�yon hastaların %1’nden azında b�ld�r�lm�şt�r 
(18,20,21,25,26).

2. Modifiye Nesbit Prosedürü

Pl�kasyon prosedürler�nde Yach�a tarafından 
tari�enen tunikal insizyon tekniği, modifiye 
Nesbit prosedürü olarak bilinmektedir (27). Bu 
teknikte longtidunal insizyonla transvers in-
sizyona göre NVD yaralanma riskinde azalma, 
daha az lateral diseksiyon ve operasyon süre-
sinde kısalma öngörülmüştür (27). Bu teknikte, 
penis deglove edilir ve önceden tarif edilen 
şekilde artifisyel ereksiyon yapılır. Maksimal 
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 İşleme penis deglove edilerek başlanır ve 
maksimal kurvatür alanını belirlemek için arti-
fisyel ereksiyon yapılır. Dorsal kurvatürde uretra 
korpus kavernozumdan dairesel olarak mobilize 
edilerek ön tarafı görüntülenir (Şekil 3.1a). Vent-
ral kurvatürde ise buck fasyası içerisindeki NVD 
dorsal tun�ka albug�nedan d�sseke ed�l�r. C�lt 
hooku tunikaya yerleştirilip plikasyonu simule 
etmek �ç�n çapraz olarak çek�l�r. Yeterl� düzleşme 
elde edildiğinde hook bölgeleri işaretlenerek 
birleştirilir. Emilemeyen 3/0 multi�aman sü-
türler ile tunica albuginea yaklaştırılır ve elips 
transvers olarak kapatılır (Şekil 3.1b ve 3.1c). Bu 
manevra sonucu penisin konveks tarafı kısalır 
ve düzleşir. Daha sonra korporal cisim boyunca 
uretra eski yerine sütüre edilir ve diğer dokular-
da kapatılır. Knispel bu prosedürü düğümleri 
içeride bırakılmış tek tek 2/0 prolen sütürler 
kullanarak kısmi modifiye etmiş ve düğümlerin 
daha az hissedilmesini amaçlamıştır (33).

surları tari�emişlerdir (24,28,30,31). Bu teknikte 
NVD’nin daha az mobilizasyonu gerçekten de 
daha az duyu kaybı ile ilişkili görülmektedir. Mo-
difiye Nesbit prosedürü ile memnuniyet oran-
larının bildirilen çok az komplikasyonla birlikte 
%95’lere ulaştığı b�ld�r�lm�şt�r (24,28,30,31).

3. Plikasyon Tekniği

Essed ve Schroder ise doku insizyonu veya 
eksizyonu yapmadan bir tunikal plikasyon 
tekniği tanımlamışlardır (32). Böylece gereksiz 
korporeal travmadan ve altta bulunan erektil 
dokunun yaralanmasından kaçınılacağı ve bu 
sayede NVD hasarından kaçınılacağı, operas-
yonun daha az karmaşık olacağı ve operasyon 
süresinin kısalacağı düşünülmüştür (32). Nesbit 
1965’te benzer bir plikasyon tekniği uygulamış 
ancak hastaların 6 aylık takiplerinde nüks kur-
vatür gözlemesi üzerine terk etmiştir (23).

 

 

 

Modifiye Nesbit Prosedürü �ekil 2.1 ve �ekil  2.2(Andrew C. Novick, J. Stephen Jones,  

Inderbir S. Gill, Eric A. Klein, Raymond Rackley, Jonathan H. Ross. Operative Urology 

at the Cleveland Clinic. 2006: chapter 48, page:493-507.)  
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dorsal ven ve dorsal arter arasına tunica albugi-
neaya konur (Şekil 3.2b). Bu tekniğin en önemli 
avantajları, kısa işlem süresi, lokal anestezi al-
tında gerçekleştirilebilir olması ve nörovasküler 
demetin diseksiyonuna gerek olmamasıdır.
 Bu modifiye plikasyon tekniğinde başarı 
oranları % 80-93, pen�ste kısalma %41, sütür 
düğümler�nden rahatsızlık %12, ağrılı erek-
s�yon %11, pen�s şaftında daralma %9, duyu 
h�ss�nde azalma %6 ve hematom oluşumu %4 
oranlarında tespit edilmiştir (39,40).

4. Greftleme Yöntemleri

Pl�kasyon tekn�kler�n�n yanısıra pen�l greftleme 
teknikleri de kullanılabilmektedir. Bu şekilde 
daha karmaşık onarımlar ile operasyon süre-
si, postop. iyileşme süresi ve de-novo ED gibi 
komplikasyonların oluşması artabilir (41).

 Pl�kasyon tekn�ğ� �le %70-100 (med�an 
%82) arası tatm�n ed�c� sonuç b�ld�r�lm�şt�r 
(21,22,26,34-38). Rekürrens ve reoperasyon 
oranları %1-48 oranları aralığında değ�ş�m gös-
term�şt�r (21,22,26,34-38). Palpabl sütür % 9 – 
73, geç�c� duyu kaybı veya değ�ş�kl�kler� % 0-37, 
pen�l kısalma % 16-74 oranlarında b�ld�r�lm�şt�r 
(21,22,26,34-38).
 Pl�kasyon tekn�ğ�n�n kompl�kasyonlarını en 
aza indirmek, memnuniyetini arttırmak ama-
cıyla bazı modifikasyonları ileri sürülmüştür. 
Bunlardan b�r�, Donatucc� ve Lue tarafından ta-
ri�enen 16 dot plikasyon yöntemi veya multipl 
paralel plikasyon tekniğidir (39). Bu teknikte, 
maksimum eğrilik noktasının konveks tarafına 
yerleştirilen multipl emilemeyen sütürler kul-
lanır. Dorsal kurvatür düzeltilmesinde sütürler 
perispongiozal olarak uygulanır (Şekil 3.2a). 
Ventral kurvatur düzeltilmesinde ise sütürler 

Şekil 3.1a, 3.1b ve 31c. Pl�kasyon Prosedürü(Andrew C. Nov�ck, J. Stephen Jones, Inderb�r S. G�ll, Er�c 
A. Kle�n, Raymond Rackley, Jonathan H. Ross. Operat�ve Urology at the Cleveland Cl�n�c. 2006: chapter 
48, page:493-507.)
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na taşıyarak her iki uçta sivri V şeklinde girinti 
oluşturarak gerilimin azaltılması hede�enebilir 
(Şekil 4.1a). Böylece dikdörtgen şeklinde tuni-
kal bir defekt oluşturulur (Şekil 4.1b).
 Defekt ölçülerek gerekli olacak greftin bo-
yutu hesaplanır. Greft materyaller� olarak sığır 
perikardiyumu, dermis, dorsal ven, tunika va-
ginalis, tunika albuginea veya ince barsak sub-

 Sirkumsizyon insizyonu yapılarak penis 
deglove edilir. Artifisyel ereksiyon ile kurvatü-
rün yeri ve şiddeti belirlenir. Dorsal NVD boyun-
ca buck fasyası altındaki tunika albuginedan 
mob�l�ze ed�l�r. Plak �ns�zyonu yapılırken mak-
simal erektil noktası artifisyel ereksiyon sırasın-
da işaretlenir ve tunikal insizyon bu noktadan 
yapılır. İnsizyonu lateral corporeal cisim etrafı-

Şekil 3.2a ve 3.2b. Pl�kasyon Prosedürü (Andrew C. Nov�ck, J. Stephen Jones, Inderb�r S. G�ll, Er�c A. 
Kle�n, Raymond Rackley, Jonathan H. Ross. Operat�ve Urology at the Cleveland Cl�n�c. 2006: chapter 48, 
page:493-507.)

Şekil 4.1a. Greftleme Yöntemler� (Andrew C. Nov�ck, J. Stephen Jones, Inderb�r S. G�ll, Er�c A. Kle�n, 
Raymond Rackley, Jonathan H. Ross. Operat�ve Urology at the Cleveland Cl�n�c. 2006: chapter 48, 
page:493-507.) 
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genişletmek için 4-6 adet lateral insizyon yapı-
lır. Gen�şlem�ş olan defekt�n uzunluğu ve gen�ş-
l�ğ� kayded�l�r. Greft doku defekt�n�n üzer�ne tek 
tek 4/0 PDS sütürlerle köşe kısımlarından tesp�t 
edilir. Septum greftin orta hattına da tek tek 
4/0 PDS sütürler �le tutturulur. Greft�n per�fer� 
devamlı 4/0 veya 5/0 PDS sütürlerle k�tlenerek 
kapatılır (Şekil 4.2). Dorsal penil arterlerin ve 

mukozası kullanılabilir (42,43,44,45,46). Sert ve 
kalsifiye bir plak eksize edilirken tunikal skar 
palpasyonla belirlenip işaretlenir ve bir skalpel 
yardımıyla plağın periferi etrafından tunika al-
buginea insize edilir. Daha sonra plak keskin di-
seksiyonla altındaki erektil dokudan ayrılır, orta 
hattaki septal uzantılar kesilmelidir. Tunikanın 
kenarlarını serbestleştirip defektin kenarlarını 

Şekil 4.1b. Greftleme Yöntemler� (Andrew C. Nov�ck, J. Stephen Jones, Inderb�r S. G�ll, Er�c A. Kle�n, 
Raymond Rackley, Jonathan H. Ross. Operat�ve Urology at the Cleveland Cl�n�c. 2006: chapter 48, 
page:493-507.) 
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82’ye, genel ilişki durumu skorlamasında 
62’den 86’ya ve kendine güven 58’den 88’e 
yükselmiş olup klinik olarak anlamlı olduğu 
saptanmıştır (47). SEAR skorlaması ile, operas-
yon sonrası penis uzunluğunun korunması ve 
penis eğriliğindeki tam düzelme algısının ken-
dine güven, sosyal ve cinsel ilişki durumlarında 
başarı sağlandığı gösterilmiştir (47).
 Bu çalışmada IIEF skoru, preoperat�f dö-
nemde ortalama 24 iken, operasyon sonrasın-
da ortalama 25 saptanmış olup, IIEF skorunda 
negatif etkilenme oluşmadığı vurgulanmıştır 
(47). IIEF skorlamasındak� erekt�l fonks�yon, l�b�-
do, orgazm ve memnuniyet parametreleri ayrı 
ayrı değerlendirildiğinde ise, libido ve memnu-
niyet ile ilişkili puanlamalardaki artışlarda klinik 
olarak anlamlı değişimler gözlenmiştir (47).
 Essed-Schröder plikasyon yöntemi ile te-
dav� ed�len 50 hastalık başka b�r çalışmada; 
tedavi öncesi cinsel birliktelik sağlayabilmenin 
%62’den %90’a yükselmes�, �l�şk� esnasında ağ-
rının %50 azalması ve h�ç b�r hastada erekt�l 
disfonksiyonun gözlenmemesi değerlendiril-
diğinde, cinsel işlevde memnuniyet ve erektil 
fonksiyonun maksimum korunması ile yaşam 
kalitesinde önemli bir gelişme sağlandığı gö-
rülmüştür (38).
 Korporoplasti plikasyon yöntemi uygula-
nan hastaların %26 ‘sında, 1.5 �la 3cm arasında 
penil kısalma gözlenmesine karşın, bütün has-
taların IIEF skorlarının > 21 olduğu ve �y� erekt�l 
fonksiyonlara sahip oldukları gözlenmiş ve pe-
nil kısalmanın cinsel ilişkide güçlüğe yol açma-
dığı belirtilmiştir (48).
 Konjenital penil eğriliği biplanar düzeltmek 
için birden fazla, küçük, yüzeyel eliptik tunika 
albuginea eksizyonundan ve geometrik ilke-
lere dayalı yeni yüzeysel tunika albuginea ge-
ometrik tabanlı eksizyon tekniğinin etkinliğini 
ve güvenilirliğini göstermeyi amaçlayan bir 
çalışmada, başarılı fonksiyonel sonuçlar elde 
ed�lm�ş. IIEF skorlamasında herhang� b�r negat�f 
değ�ş�kl�k olmamış olup; gel�şm�ş benl�k saygısı, 

sinirlerin yaralanmamasına dikkat edilmelidir. 
Pen�l düzleşme art�f�syel ereks�yonla kontrol 
edilir. Buck fasyası üzerine dartos fasyası altına 
1-2 adet hemovak dren yerleştirilebilir ve cilt 
kapatılır.
 Genel olarak, konjen�tal pen�l kurvatürde 
tüm yöntemlerde, onarım ve minimal yan etki-
lerle muhteşem sonuçlar beklenebilmektedir. 

Cerrahi Sonrası Takip

Pl�kasyon tekn�kler�nde ayaktan veya 24 saatl�k 
hospitalizasyonla yapılabilirken, greft uygu-
lanan hastalar mutlak bir gece takip edilmeli-
dir. Bu hastalarda uretral katater ve varsa dren 
taburculuk öncesi sabah alınır. Koban bandajı 
ereksiyonların önlenmesinde kullanılabilir. Di-
azepam veya amilnitrit kapsülleri verilerek ilk 
7-10 gün ağrılı ereks�yonlar azaltılır. Cerrah�den 
yaklaşık 2 hafta sonra greft hastaları greftin 
iyileşmesine yardımcı olmak amacıyla nonko-
ital uyarımla ereksiyona geçmeleri konusunda 
cesaretlend�r�l�r. C�nsel �l�şk�ye ancak postop 6. 
haftadan sonra �z�n ver�leb�l�r. Yara �y�leşmes�, 
ağrı ve ödemin dağılması için bu süre gerekli-
dir.

Konjenital Penil Kurvatür ve 
Cinsellik

Konjenital penil kurvatürlü hastalarda, pli-
kasyon tekniği ile yapılan rekonstrüktif cer-
rahi sonrasında cinsellikle ilgili psikososyal 
ve erektil işlevlerin değerlendirilmesinde 
IIEF(Uluslararası erekt�l fonks�yon �ndeks�) ve 
SEAR (Kendine saygı ve ilişki anketi-maksimum 
skor 100) skorlamaları kullanılmıştır. IIEF skoru 
�le; erekt�l fonks�yon, l�b�do, orgazm, memnu-
n�yet değerlend�r�l�rken; SEAR �le genel �l�şk� 
durumu, cinsel ilişki, kendine güven ve benlik 
saygısı değerlendirilmektedir.
 Yapılan b�r çalışmada,SEAR skorlamasının 
preoperatif ve postoperatif değerleri karşılaş-
tırıldığında; c�nsel �l�şk� skorlamasında 40’tan 
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lamaya olanak sağlamaktadır. Erkek dış geni-
tallerinin farklılaşması, gebeliğin 12. haftasına 
rastlamaktadır (53). Bu farklılaşma için, mater-
nal human koryon�k gonadotrop�n (hCG) �le 
uyarılan ve testosteron üreten normal testisle-
rin olması gerekmektedir. Leyd�g hücreler�nde 
üretilen testosteronun dihidrotestosterona 
dönüştürülmesi ve oluşan dihidrotestostero-
nun etkisinde, penis gelişimi ve farklılaşması 
oluşmaktadır (53). Gebel�ğ�n 8 �la 24. haftaları 
arasında, fetal androjen seviyeleri yükselmek-
ted�r ve genell�kle de 14. – 16. haftalarda p�k 
yapmaktadır. 2. ve 3. trimester’ler süresince, 
penisin büyümesi, fetal luteinizan hormon 
(LH) sekresyonu �le kontrol ed�len fetal andro-
jenlerin idaresinde olmaktadır ve bu dönem-
de penis uzunluğunda yaklaşık 20 mm’lik bir 
artış olmaktadır (54). Testosteronun üretim ya 
da kullanımındaki herhangi bir anomali, küçük 
penis yanında genellikle hipospadias ile de so-
nuçlanabilmektedir. Oysa ki, gerçek bir mikro-
penis, sıklıkla gonadotropin hormonlarındaki 
bir yetmezliğin sonucudur. Dolayısıyla, mikro-
penis, gebeliğin 12. haftasından sonra ortaya 
çıkan, hormonal anormalliklerden kaynaklanan 
bir durumdur (55).

Fizik Muayene, Tanı ve 
Değerlendirme

Mikropenis tanısında ilk adım, dış genitallerin 
doğru ve dikkatli bir fizik muayenesi ile başla-
maktadır. Uzunluk ölçümü, pen�s�n s�mf�z�s pu-
bise bağlandığı yerden, glansın tepesine kadar 
olan mesafe ölçülerek yapılmalıdır (56). Doğru 
tanı koymak için, gerilmiş penis uzunluğu öl-
çülmelidir. Tipik olarak, penil şaft uzunluğunun, 
çevresine oranı normaldir. Bazı olgularda, kor-
pus kavernozumlar ciddi ölçüde hipoplaziktir. 
Skrotum ve testisler küçük, testisler inmemiş 
olabilir (56). Obezlerde doğru ölçüm yapabil-
mek için, suprapubik yağ dokusunun tamamıy-
la sıkıştırılmasına özen göster�lmel�d�r (57). Ge-

libido, cinsel ilişki ve psikoseksüel rahatlama 
olmak üzere hasta memnuniyetinin arttığı be-
lirtilmiştir (49).
 Pen�s eğr�l�ğ� tedav�s� önces� ps�koloj�k de-
ğerlend�rme yapılan hastaların %57’s�, SF-36 
ile yaşam kalitesi değerlendirmesinde olumsuz 
sonuç bildirirken, tedavi sonrasında ruh sağlığı, 
emosyonel rol, fiziksel rol, genel sağlık durumu 
ve sosyal fonksiyon ile ilişkili geliştirilmiş yaşam 
kalitesi değerlendirmesinde klinik olarak an-
lamlı olumlu yansıma bildirmişlerdir (50).
 Aynı çalışmada hastaların %64’ünde, ope-
rasyon öncesi dönemde depresyon belirti-
ler� gözlen�rken; operasyon sonrası 3.ayda 
%93’nde, 12.ayda %99’nda depresyon bel�rt�le-
ri azalmıştır (50). Ortalama cinsel yaşam kalitesi 
değerlend�rmes�, operasyon önces� %36 �ken; 
operasyon sonrası 3.ayda %71, 12.ayda %86 
oranlarında saptanarak önemli ölçüde arttığı 
gözlemlenmiştir (50).
 Konjenital penil kurvatür, erkeklerin yaşam 
kal�tes�n� b�rçok açıdan düşüreb�lmekted�r. Cer-
rahi tedavi ile anatomik deformitenin onarımı 
ise hastaların psikososyal iyiliğini geri kazandı-
rabilmektedir (50).

B. MİKROPENİS

Tanım ve Epidemiyoloji

Mikropenis, gergin penis ölçümündeki uzun-
luğu ortalamanın en az 2.5 standart deviasyo-
nun (SD) altında ve şekli normal olan bir pe-
nis olarak tanımlanmaktadır. Mikropenis, tek 
başına veya sendromik hastalıklarla birlikte 
gözlenebilmektedir (51). Mikropenis insidansı, 
Amerika’da 1997- 2000 yılları arasında yenido-
ğanlarda yapılan ölçümlerde 1.5/10.000 olarak 
saptanmıştır (52).

Embriyoloji

Pen�l gel�ş�m�n hormonal düzenlenmes�n�n 
bilinmesi, mikropenisin nasıl oluştuğunu an-
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hipogonazdizme sekonder olan mikropenis, 
gonadal disgenezis ya da rudimenter testis 
sendromundan kaynaklanabilmektedir (62). 
hCG st�mulasyonuna yeters�z testosteron ceva-
bı olması, bu subgrubun tanısında en sık kulla-
nılan testtir. Ancak, Kallmann sendromlu veya 
inmemiş testisli hastalarda da hCG st�mulasyo-
nu ile serum testosteron seviyesi yükselmeye-
bilmektedir (61,62).
 Mikropenisin idiyopatik bir formunda ise, 
hastalar normal bir hipotalamo-hipofizer aksa 
sahip olmalarına karşın, mikropenisin gözlen-
mesi, fetusta gonadotropin uyarısının başlan-
gıcında gecikme olmasından kaynaklandığını 
düşündürmektedir (55).

Klinik Tanı

Her mikropenis olgusunda, iyi bir anamnez ve 
fizik muayeneyi takiben laboratuvar testleri, 
ek görüntüleme yöntemleri ve genetik değer-
lendirmesinin yapılması şeklinde algoritmik bir 
değerlendirme yapılarak kesin tanıya ulaşılabil-
mekted�r (Tablo-1) (Yılmaz C ve ark.ları. Endok-
rin algoritmler 2014).

1. Laboratuvar Testleri

Öncel�kl� olarak yapılacak olan testler; serum 
gonadotropin düzeylerinin, testosteron, dihid-
rotestosteron ve testosteron prekürsörlerinin 
ölçümü’dür (64). Gerekt�ğ�nde d�ğer h�pof�z 
hormon seviyeleri de ölçülebilir (64).
 Hormonal değerlendirme, mikropenisin 
nedeninin hipotalamo-hipofizer-testiküler aks 
ekseninin hangi düzeyinde olduğunun belir-
lenmesinde yardımcı olmaktadır (64).
 Merkezi hormonal fonksiyonların değerlen-
dirilmesine ek olarak, testis işlevlerinin de eş za-
manlı olarak değerlendirilmesi gerekmektedir. 
Bu nedenle, serum testosteron düzeyler�, hCG 
stimülasyonu öncesi ve sonrasında ölçülmek-
ted�r (65). Bu test, hCG’n�n kas �ç�ne 3 gün üst 
üste, 1000 Ü veya iki günde bir, 14 gün boyun-

nelde, miadında doğan bir yenidoğanın penisi, 
en az 1.9 cm uzunluğunda olmalıdır (58).
 İnconspicious (fark edilmeyen) penis, buri-
ed (gömük) penis, trapped (gömülü) penis ve 
webbed (perdel�) pen�s, sıklıkla m�kropen�sle 
karışabilmektedir ancak muayene ile penil şaf-
tın normal olup olmadığı, penis cildinin varlığı, 
penis cildinin yeterli olup olmadığı, geçirilmiş 
cerrahiye veya travmaya bağlı skar oluşumu 
veya cilt defekti olup olmadığı, skrotumun ön 
tarafına penisi bağlayan bir cilt dokusu olup ol-
madığı değerlendirilerek bu durumlardan ayırt 
edilebilmektedir (59,60).

Etiyoloji

M�kropen�s�n en sık gözlenen nedenler�; hipo-
gonadotropik hipogonadizm (hipofizer/hipo-
talamik yetmezlik), hipergonadotropik hipogo-
nadizm (primer testiküler yetmezlik), androjen 
reseptör duyarsızlıkları ve idiyopatik olmasıdır 
(56,61).
 M�kropen�s; Kl�nefelter Sendromu (47 XXY), 
d�ğer X pol�zom� sendromları, translokasyonlar, 
delesyonlar, 8.,13. ve 18. kromozomların trizo-
misi gibi major kromozomal defektlerle ilişkili 
olarak da görülebilmektedir (61,62).
 Mikropenisin en sık nedeni, hipotalamusun 
gonadotrop�n-releas�ng hormon (GnRH) üre-
timindeki yetersizliğidir (61). Bu durum, hipo-
gonadotropik hipogonadizm olarak bilinir ve 
Kallmann sendromu, Prader-W�ll� sendromu, 
Laurence-Moon-B�edl sendromlarındak� g�b� 
hipotalamik disfonksiyondan kaynaklanabil-
mektedir. Bazı olgularda, büyüme hormonu 
eksikliği ya da konjenital hipopitüitarizme se-
konder neonatal hipoglisemi de eşlik edebil-
mektedir (61,62).
 Diğer major nedenler arasında, konjenital 
hipofizer aplazi ve korpus kallozum agenezisi 
gibi orta hat beyin defektleri bulunmaktadır 
(63).
 Mikropenisin diğer bir nedeni de, primer 
testiküler yetmezliktir (62). Hipergonadotropik 
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sonrasında ölçmek, testosteron üretimindeki 
bir enzim yetersizliğini göstermeye yardımcı 
olabilmektedir (65).

2. Görüntüleme Yöntemleri

Pelv�k ve abdomen ultrasonograf�s� şüphel� du-
rumlarda genital organların varlığının veya yok-

ca 1500 Ü uygulanması ile yapılmaktadır. 300 
ng/dl altındaki testosteron düzeyleri, gonadal 
d�sgenez�y� göstereb�lmekted�r (65). Eğer FSH 
ve LH düzeyler� yüksel�yor ancak serum testos-
teron düzeyleri düşük seyrediyorsa, bu sonuç, 
testiküler yetmezlik veya yokluğun gösterge-
sidir. 17-OH progesteron, DHEA ve andros-
tenedion seviyelerini stimülasyon öncesi ve 

TABLO 1. (Yılmaz C ve ark.ları. Endokrin algoritmler 2014)

Mikropenis

Anamnez ve Fizik Muayene

Testosteron düzeyleri

Hipotalamus-Hipo�z- Testis aks değerlendirmesi 

(MR, kortizol, LH, FSH, TSH, fT4)

Testosteron sekresyon bozuklukları Testosteron etki defektleri İdiyopatik

T düşük, LH – FSH  N veya Düşük

T düşük, LH – FSH yüksek

Androjen reseptör defektleri

5a- redüktaz  eksikliği

Hipogonadotropik  
hipogonadizm

Kalmann’s Sendromu

Prader-Willi Sendromu

Hipo�z tümörleri

Hiperprolaktinemi

Radyoloji

Etyolojiye göre medikal tedavi

Seçilmiş vakalarda cerrahi 
yapılabilir

Hipergonadotropik  
hipogonadizm

Klinefelter Sendromu

Gonadal disgenezi

Anorşi

LH reseptör ve testosteron  
steroidogenezis defektleri

Medikal tedavi

Düzeltme cerrahileri
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emilebilen testosteron uygulamasının, hipofiz 
bez�nden büyüme hormonu (GH) salgılanması-
nı uyardığı ve insülin benzeri büyüme faktörü-1 
üretimini arttırarak kemik büyümesini arttırdığı 
gösterilmiştir. Bu nedenle, testosteronun uzun 
dönem deriye uygulanmasının, kemik büyü-
mesini ve penil büyümeyi sağladığı söylenebilir 
(71).
 Klinik çalışmalar, bugüne kadar testosteron 
tedavisinin bebeklik döneminde penis büyü-
mesi üzerinde olumlu etkileri olduğunu gös-
termiştir (70). Ancak bu çalışmalarda, bu bü-
yümenin ergenlik ve yetişkinlik döneminde de 
devam ettiği çoğunlukla gözlemlenmemiştir. 
Genç er�şk�nl�k dönem�nde, androjen reseptör-
lerinde doğal bir azalma olduğu ve penil and-
rojen reseptör konsantrasyonu arttırmak için 
testosteronun erken uygulanmasının gerektiği 
görülmüştür (70). Bu nedenle, reseptörlerde 
doğal azalma olmadan önce tedavi önerilmek-
tedir. Androjen direnci veya androjen reseptör 
defektleri durumlarında tedaviye cevapsızlık 
olabilmektedir ve bu gibi durumlarda ergenlik 
döneminde yetersiz virilizasyon olasılığı bulun-
maktadır (70).

2. Topikal 5a-Dihidrotestosteron 
(DHT) Jel Uygulaması

Prepubertal androjen duyarsızlığı olan hasta-
larda günde 3 kez, 5 hafta boyunca periskrotal 
bölgeye DHT jel topikal uygulaması ile DHT se-
viyeleri yükseltilebilir (72). Bu tedavi rejiminin 
5a-redüktaz eksikliği olan hastalarda da etkili 
olduğu gösterilmiştir (72).
 Çalışmalarda, bu tedav� �le 46 XY karyot�-
pindeki bebeklerin genital gelişiminde ivme-
lenme ve penis uzunluğunda artış gözlenmiştir 
(73). Yan etk�ler�n�n, bas�t der� �rr�tasyonu g�b� 
minimal etkileri dışında, testosteron tedavisin-
deki yan etkilere benzer olduğu rapor edilmiş-
tir (74).
 Bu tedavi seçeneği, testosterona yanıt ver-
meyen hastalar için iyi bir alternatif olabilir.

luğunun değerlendirilmesinde kullanılabilmek-
ted�r. Gerekt�ğ�nde, pelv�k magnet�k rezonans 
görüntüleme (MRI) de yapılab�lmekted�r (67).
 Kran�al MRI, h�potalamo-h�pof�zer aksın, 
orta hat defektlerinin, nörohipofizin değerlen-
dirilmesi ve hipopituitarizmin gösterilmesinde 
kullanılmaktadır (67).

3. Genetik Analiz

C�ns�yet�n bel�rlenmes� �ç�n her olguda mutlaka 
kromozom anal�z� veya Y-florosesans �le karyo-
t�p anal�z�n�n yapılması öner�lmekted�r. Genet�k 
analiz, diğer sendromların dışlanması için de 
gerekli olabilmektedir (66).

Tedavi

Mikropenis tedavisinin hede�eri, normal cinsel 
işleve sahip, ayakta işeyebilen, başkaları tara-
fından bakıldığında hasta için utanç nedeni 
olmayacak bir beden imajı sağlamaktır. Sağlıklı 
nüfusun ortalama penis uzunluğuna ulaşama-
mak, başarısızlık sayılmamalıdır.

1. Testosteron Tedavisi

Testosteron, penisin ilk yanıtını değerlendir-
mek için kısa bir süreliğine tatbik edilmekte-
d�r. Uygulama, kas �ç�ne enjeks�yon ya da top�k 
uygulama şeklinde olabilmektedir. Başlangıçta 
ilerlemeyi gözlemlemek için, testosteron cypi-
onate ya da testosteron enanthate, 25 mg, dört 
doz, 3 haftada bir, 3 ay boyunca uygulanır (68). 
Puberte sonrasında �se, testosteron enanthate, 
100 mg olarak aynı şekilde uygulanabilir (69). 
Bu uygulama, büyüme oranı ve kemik yaşı 
ilerlemesinde geçici bir ivmelenmeye neden 
olabilir. Başlangıç tedavisine iyi bir yanıtın gös-
terges�, pen�s uzunluğunda %100 artış olması 
olarak değerlend�r�lmekted�r (70). Yeters�z yanıt 
durumunda, kısa bir süre içinde uygulama tek-
rar edilebilir.
 Topikal testosteron uygulaması ise infant 
döneminde etkilidir (71). Transdermal olarak 
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su tartışmalıdır. Günümüzde, bu hastaları kız 
cinsiyete dönüştürmenin risk ve faydalarını 
gösteren uzun dönem verilerin olmayışından 
dolayı cinsel konversiyon tenkit edilmektedir. 
(78).

Mikropenis ve Cinsellik

Mikropenisin yönetimi ile ilgili en büyük sorun, 
uzun dönem sonuçları açısından bilgi eksikliği-
d�r. Uzun vadel� c�nsel �şlev ve c�ns�yet k�ml�ğ� 
ile ilgili olarak, Reilly ve Woodhouse, yaşı 10 ila 
43 yıl arasında yaş arasında değişen, hormonal 
tedaviye yanıt vermeyen mikropenisli 20 hasta-
nın, tümünde erkek cinsiyet kimliği, ereksiyon 
ve orgazm olduğunu bildirmiştir (79). Hastala-
rın yarısının genital görünümleri nedeniyle alay 
edilme deneyimi olmasına karşın cinsel olarak 
aktif oldukları belirtilmiş (79). 22 erişkin mik-
ropen�s hasta grubunda, Lee ve Houk benzer 
bulgular raporlamalarına rağmen genital gö-
rünümden memnuniyet duyulmamasının bir 
sorun olarak devam ettiğini saptamışlar (80).
 Konjenital mikropenis için medikal ve cer-
rahi tedavi uygulanan hastaların takip sonuç-
larının değerlendirildiği bir çalışmada ise, ye-
tişkin penis uzunluğu tüm erkeklerde normal 
ortalamanın altındaydı (81). Bütün hastalar iyi 
ya da gerçek bir ereksiyona sahip olmakla bir-
likte yarısı görünümlerinden memnun değiller-
di. Beden imajı ile ilgili memnuniyetsizlik küçük 
b�r pen�se (% 66), yeters�z vücut kıllanmasına 
(% 50) ve j�nekomast�ye (% 33) bağlı olduğu 
belirtilmiştir (81).
 Nokturnal penil tümesansın değerlendiril-
d�ğ� b�r çalışmada �se; nokturnal ereks�yonun 
mikropenisli erkeklerde belirgin olarak düşük 
olduğu tespit edilmiş olup, mikropenisli erkek-
lerin azalmış nokturnal erektil aktivitesi ile iliş-
kili olduğunu göstermiştir (82).
 Düşük serum androjen düzeylerine sahip 
hipogonadal mikropenisli erkeklerde, kendi 
kendine genital stimülasyon ve intrakaverno-

3. LH-FSH Uygulamaları

Çok anlamlı b�r etk�s� olmamasına rağmen, ya-
şamın ilk birkaç yılı içinde rekombinant insan 
LH-FSH tedav�s�, test�s büyümes� ve h�pogo-
nadotropik hipogonadizmli hastalarda penis 
boyunda artış sağlamaktadır. Çalışmalardan 
b�r�nde, rekomb�nant LH-FSH tedav�s�n�n 6 ay 
boyunca, haftada 2 kez, subkutan, sırasıyla 20 
ve 21.3 İU dozda uygulanmasıyla; pen�s boyla-
rının ortalama 1.6 cm’den 2.4 cm’e yükseldiği 
ve ultrasonografik olarak testis hacimlerinde 
%170 artış olduğu görülmüş (72).
 Aralıklı kusma, pigmentasyonda artış, kıl-
lanmada artış gibi yan etkiler gözlenmiş olmak-
la birlikte iyi tolore edildiği bildirilmiş (72).
 Mikropenisli hastalarda eksojen hormon 
tedavisi ile penis büyümesi arttırılmasına rağ-
men, penisin uzunluğu hala normal bir yetişkin 
nüfusun ortalama uzunluğunun altında olabil-
mektedir (65).

4. Cerrahi Tedavi

Mikropenis, medikal müdahalelere rağmen ye-
terli uzunluğa ulaşmazsa, cerrahi tedavi plan-
lanabilir. İlk penil rekonstrüktif cerrahi, 1970’li 
yıllarda Hinman tarafından geliştirildi (75). 
1980’li yıllarda yeni bir fasyo-kutan fallusun, 
önkol radial arter �ebi kullanılarak yapılması 
geliştirilmiştir (76). Osteokutanöz fibula �ebi, 
free skapular �ep, suprapubik karın duvarı ve 
vertikal rektus abdominis gibi �ep ile ilgili di-
ğer tekniklere rağmen, radial arter önkol �ebi, 
en popüler kalmıştır (77).
 Eldeki kanıtlar, tüm bu tedavilere karşın 
mikropenisli erkek olarak yetiştirilen hastaların 
büyük çoğunluğunun normal cinsel kimlikleri-
nin ve cinsel işlevlerinin var olduğunu göster-
mektedir. Hastaların çoğu cinsel olarak aktif ve 
nokturnal ereksiyonlarının var olduğu gözlen-
mektedir (78).
 Eğer penis, testosterona yanıt vermezse, 
cinsiyet değiştirmeyi önerip önermeme konu-
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ları (90) 1974’de 1940-1970 arası hipospadias 
prevalansını 1/122 olarak bildirdiler. 1997’de 
ise, Metropolitian Atlanta Konjenital Defekt 
Programı, b�r öncek� 10 yılla karşılaştırıldığında 
hipospadias hızının ikiye katlandığını bildir-
diler (91). Bu artış eğilimi, zamanla hipospadi-
asın hafif formlarının daha sık ve erken teşhis 
edilmesine veya doğumsal anomali kayıtlarının 
daha düzgün tutulmasına bağlanabilmektedir.
 H�pospad�as’lı olguların babalarında %6-8, 
erkek kardeşler�nde �se %14’e varan oranlarda 
hipospadiasa rastlanması olayın ailesel faktörü-
ne işaret etmektedir (92,93). 1973’te Roberts ve 
Lloyd’un, tek canlı erkek çocuğa oranla mono-
zigotik erkek ikizlerden birisinde hipospadias 
görülme sıklığının 8-9 kat daha fazla olduğunu 
bildiren çalışmaları, monozigot ikizlik ile hipos-
padias arasındaki kuvvetli bağın, tek plasenta 
ve azalmış hCG düzeyler� �le �l�şk�l� olab�leceğ�n� 
düşündürmüştür (94).

Eşlik Eden Anomali ve Bulgular

Kromozom anomalisi sıklığının hipospadias’lı 
olgularda arttığı (%5), ancak �zole ve d�stal h�-
pospadiasa göre, eşlik eden inmemiş testis ve 
ciddi hipospadiası olan olgularda anormal kar-
yot�p rastlanma oranın %22’lere çıktığı görül-
müştür (95).
 Hipospadiasla birlikte bulunan anomaliler 
arasında; kr�ptorş�d�zm (%8-9), �ngu�nal hern� 
ve/veya h�drosel (%9-16) b�ld�r�lm�şt�r (90,92). 
Bu oranlar, proksimal hipospadiası olan olgu-
larda çok daha fazla artmaktadır.
 Kriptorşidizm ve hipospadias birlikteliği, 
muhtemel bir interseks durumunun varlığının 
değerlendirilmesi yönünden uyarıcı olmalıdır. 
Hipospadiasla birlikte unilateral/bilateral inme-
miş testisli olgularda, testislerin herhangi biri 
nonpalpabl ise her iki testisin palpe edilebildiği 
hipospadiaslı olgulara göre, interseks görülme 
ihtimalinin 3 kat daha fazla artmış olduğu göz-
lenmiştir (96).

zal enjeksiyon kombinasyonu ile yeterli erektil 
yanıt sağlanabildiği bildirilmiştir (83).
 Genel olarak, güncel kanıtlar �le m�kropen�s 
düzeltilmemiş olsa bile, mikropenisli hastaların 
çoğunluğunda normal cinsiyet kimliğinin ve 
cinsel işlevin söylenebilir (84).

D. HİPOSPADİAS

Tanım

Hipospadias, erkek çocuklarda klasik olarak 
penisin anatomik ve gelişimsel üç anomalisi-
n�n b�rl�ktel�ğ� olarak tanımlanab�lmekted�r; 1- 
Uretral meatusun, glans pen�s�n ventral yüzün-
den perineye kadar ventral tarafın herhangi bir 
yerine anormal açılımı, 2- penisin ventral yöne 
doğru anormal eğriliği (kordi), 3- prepisyumun, 
dorsalde bir başlık halinde (‘’hood’’), ventralde 
ise eksik olarak oluşması şeklindeki anormal 
yerleşimidir. İkinci ve üçüncü tipik özellikler her 
olguda görülmeyebilmektedir (85,86).
 F�z�k muayene �le tanı konulmaktadır. Bu-
nunla birlikte, hipospadiasın hafif şekilleri ya da 
megameatus veya eksiksiz, tam bir prepisyum 
durumlarında tanı her zaman konulamayabil-
mektedir. Basit, izole bir hipospadiasın altta 
yatan önemli bir anomaliye işaret edebileceği 
akılda tutulmalıdır.
 1973’de Barcat, hipospadiasın lokalizasyo-
nuna ve ortoplastiden sonra onarımı gereken 
uretral defektin gerçek uzunluğuna göre bir 
sını�andırma önermiştir (87). Kullanılan tüm 
klas�f�kasyon s�stemler�nde; glanüler, koronal, 
subkoronal (anterior) olarak belirtilen defekt-
ler, tüm hipospadias olgularının en büyük bö-
lümünü (%50-70) oluşturmaktadır. Poster�or 
h�pospad�as %20, m�duretral h�pospad�aslar �se 
%30 oranında görülmekted�r (86,88).

Epidemiyoloji

1831’de Rennes, 1886’da Hook, 1953’de So-
rensen (89), hipospadias prevalansını 300 do-
ğumda 1 olarak �fade etm�şken; Sweet ve ark.
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masında, koronal ve subkoronal defekti olan 
hastaların %36’sının bu defekt�n farkında ol-
duğunu, diğerlerinin ise farkında olmadığı, ol-
guların hiçbirinde cinsel temas güçlüğü, idrar 
akımında sapma ya da ayakta işemeye ilişkin 
güçlük olmadığı bildirilmiştir (101). Ayrıca, he-
teroseksüel olguların hepsinin çocuğunun ol-
duğu ifade edilmiştir (102).
 Geçm�şte h�pospad�k hastaların amel�yatı 
için tek endikasyon, işeme ve üremeyi engelle-
yen deformite olarak görülürken, günümüzde 
ise, kozmetik sonucu etkileyen tekniklerin ve 
bakım olanaklarının artması ile cerrahi endi-
kasyon genişlemiştir (102). Bununla birlikte, 
geçmişte hipospadias cerrahisi için en uygun 
yaşın 4-5 yaş civarı olduğu ifade edilirken (103), 
1980’lerin başlarında Kuzey Amerika’dan bil-
dirilen iki yayında, hipospadias tedavisinin 
18 aylıktan önce tamamlamaya çalışıldığı ve 
böylelikle cinsiyetinin farkında olmadan önce 
operasyon bitirildiğinde, çocukların psikolo-
jik olarak daha az zarar göreceği bildirilmiştir 
(104). Gen�tal cerrah�n�n çocuklar üzer�ndek� 
psikolojik etkisi ile ilgili çalışmalar ile hipospa-
dias cerrahisindeki teknik yönler ve pediatrik 
anestezideki gelişmeler bir arada değerlendi-
rildiğinde, hipospadias cerrahisi için en uygun 
zamanın 6-18 ay arası olduğu söylenebilir.
 Preoperat�f olarak, end�kasyonun sorgulan-
masının yanında radyolojik ve interseks varlığı 
açısından da bir araştırma gerekli olabilmek-
ted�r. Gonadların palpe ed�l�p ed�lmemes�ne 
bakılmadan, izole ciddi hipospadiaslı olgularda 
b�r kısım uzmanlar; ultrasonograf�, gen�tograf�, 
endokrinolojik, kromozomal bir dizi değerlen-
dirmenin yapılmasının önerilebileceğini ifade 
etmiştir (105). İzole anterior hipospadiasta, fizik 
muayene dışında ek tetkik ve görüntüleme ih-
tiyacı yoktur (106).

Hipospadias Cerrahisinin Prensipleri

Hipospadiasla birlikte bulunan defektler ve 
onarımında kullanılan teknikler dikkate alınma-

 Hipospadiasın birlikte bulunduğu 49 send-
romun 38’inde, aynı zamanda mikropenis, krip-
torşidizm ve/veya skrotal anomalilerin eşlik 
etmesi, hipospadias etiyolojisinde bir endok-
rinopatinin bulunduğunun kanıtı olarak görül-
mektedir (97).

Etiyoloji

Sorensen’�n (89), Sweet ve ark.larının (90) ve 
Baskin’ın (98) çalışmaları, hipospadias etiyo-
lojisini poligenik modele uyan multifaktöryal 
nedenlerin oluşturduğunu göstermektedir. Bu 
bağlamda, sorumlu et�yoloj�k faktörler olarak; 
çevresel etkileşim, diğer endokrin sorunlar, en-
dokrinolojik, enzimatik ya da lokal doku ano-
malilerinin rol oynaması mümkündür.
 Hipospadias anomalisine yol açan defekt-
ler; fetal test�s�n anormal androjen üret�m�, 
gelişmekte olan dış genital organlardaki hedef 
dokularda androjen duyarlılığının sınırlı olması 
ve/veya fetal testisdeki Leyd�g hücreler�n�n er-
ken gerilemesine bağlı olarak androjenik uya-
rılmanın erken dönemde durması sonucunda 
meydana gelebilmektedir (99). Diğer olası 
et�yoloj�k faktörler arasında; bozulmuş ya da 
yetersiz 5a-redüktaz enzim aktivitesine bağlı 
olarak testosteron ve dihidrotestosteron ya da 
her ikisinin yetersiz sentezi ve/veya androjen 
reseptörlerinin kalitesinde, miktarında ya da 
her ikisinde oluşan defektler sayılabilmektedir 
(100).

Klinik ve Radyolojik Değerlendirme

C�dd� derecedek� h�pospad�as’ta; ayakta �şeme-
yi sağlamak, cinsel teması sağlamak ve fertilite-
yi korumak için onarımın yapılması konusunda 
kuşku yoktur. Ancak, anterior hipospadias ona-
rımının gerekliliği eskiden bu yana sorgulan-
maktadır.
 Tedavi edilmemiş hipospadiasın seyri ile il-
g�l� er�şk�n yaşta TUR-prostat veya TUR-mesane 
yapılan hastaların �ncelend�ğ� F�chtner’�n çalış-
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larının ya da yara onarımının bozulmasına ka-
dar uzanan etkileri vardır ve acil eksplorasyon 
gerektirebilmektedir (117).
 Meatal darlık komplikasyonu, uretral me-
atusun çok dar lümenli ya da glanüloplastinin 
çok sıkı yapılması gibi teknik nedenler dolayısı 
ile oluşmaktadır (116).
 Uretrokutanöz f�stül, genell�kle ebeveyn ta-
rafından farkedilir ve fizik muayene ya da meti-
len mavisi retrograd enjeksiyonu ile doğrulana-
bilir. Meatal veya uretral darlıklara eşlik edebilir 
(114,117).
 Enfeksiyon, nadir bir komplikasyon olmakla 
birlikte onarımın bozulmasına neden olabilir 
(114).
 Uretral d�vert�kül, pen�s kurvatürünün tek-
rar etmesi, balanitis kserotika obliterans, prok-
simal onarımlarda uretra darlığı ve onarımın 
bozulması gibi diğer komplikasyonlarla da kar-
şılaşılabilmektedir (115).

Hipospadias’ta Cinsellik ve İşlevsel 
Sonuçları

Hipospadias onarımının uzun dönem değer-
lend�rmes�nde; c�nsel k�ml�k durumu, kozme-
tik açıdan hasta tatmini, psikoseksüel durum 
ve fonksiyonel durumlar (ayakta işeme, cinsel 
fonksiyon, fertilite) göz önüne alınır.
 Hipospadias onarımı yapılmış erkek çocuk-
larda �şeme, üroflowmetr� �le değerlend�r�leb�l�r 
(118). B�rçok çalışma, postoperat�f üroflowmetr� 
çalışmalarının önemini desteklemektedir. Bazı 
merkezlerde bu noninvaziv tetkik, rutin posto-
peratif değerlendirmenin bir parçasıdır (118). 
Asemptomatik uretral darlıkların ortaya konul-
masında değerlidir (119). Bunun yanında, akış 
parametreleri ile klinik semptomlar arasında 
zayıf bir korelasyon olabileceği unutulmamalı-
dır (120). Üroflowmetr� sonuçları değerlend�r�l-
diğinde, komplikasyonsuz veya komplikasyo-
nu onarılmış neouretranın, fonksiyonel olarak 
çoğu normal erkek çocuk uretrasına eş değer 
olduğu sonucuna varılmıştır (121).

dan, penis eğriliği ve onun düzeltilmesi (ortop-
lasti), uretroplasti, meatoplasti, glanuloplasti 
ve son olarak derinin kapatılması hipospadias 
cerrahisinin genel prensiplerini oluşturmakta-
dır (107).
 Hipospadias cerrahisinde günümüzde en 
çok tercih edilen tübülarize insize plate onarımı 
(TIP) (108,109,110) başta olmak üzere, meatal 
ilerleme ve glansplasti (MAGPI) (107), meatal-
based �ap onarımı (MATHİEU) (111), ada �ap 
onarımı (112) cerrahi teknik olarak uygulan-
maktadır.
 Hipospadias ameliyatlarının büyük çoğun-
luğu tek aşamada gerçekleştirilebilmektedir. 
Ancak, iki aşamalı yaklaşım, ambigus genitalyalı 
hastalarda erkek genitoplastisi için kullanılabil-
mekted�r (106). C�dd� h�pospad�aslı hastalarda 
ve ventral yama grefti gerektiren kordi ve/veya 
skrotal transpozisyon gereksiniminde de iki aşa-
malı yaklaşım uygun olabilmektedir (106). 
 Tekrarlanan hipospadias ameliyatlarında, 
önceki ameliyatların neticesinde yetersiz cilt 
sebebiyle serbest bir greft gerekli olabilmek-
tedir. Serbest greft için en iyi malzeme, yanak 
mukozası’dır (113). Dikdörtgen bir greft iç ya-
naktan Stensen kanalı korunarak alınmalıdır. 
Gerekt�ğ�nde �ç dudağa kadar uzatılab�l�r. Do-
nör bölgenin kapatılma ihtiyacı yoktur.

Komplikasyonlar

H�pospad�as onarımının kompl�kasyonları; ka-
nama, hematom, meatal darlık, uretrokutanöz 
fistül, uretral darlık, uretral divertikül, yara en-
feksiyonu, iyileşmenin ve onarımın bozulması-
dır (114,115,116,117).
 Genelde kanama, enfeks�yon ya da debr�d-
man gibi hemen re-eksplorasyon gerektiren 
durumlar olmadıkça, komplikasyonların düzel-
tilme operasyonları önceki ameliyat tarihinden 
6 aylık bir süre geçmeden yapılmamalıdır (114).
 Kanama, hipospadiasın en sık görülen 
komplikasyonudur. Hematom oluşumunun, 
basit geçici kozmetik sorunlardan, yara sorun-



10  Pen�s�n D�ğer Hastalıkları 187

kabul etmiştir ancak bu hastaların hepsi hipos-
padiasın bununla ilişkili bir faktör olmadığını 
belirtmiştir (127). İsviçre kaynaklı bir çalışma-
da, hipospadias onarımı sonrası erkek çocuk ve 
ergenlerde, sağlık-kalite değerlendirmesinde 
alay edilme korkusu ve penil aidiyet algısı ile 
ilgili benlik saygısının düşük olduğu görülmüş 
(128). Zayıf genital benlik algısı, bozulmuş zi-
h�nsel sağlık durumu �le �l�şk�l�d�r. Ç�n kaynaklı 
bir çalışmada ise, hipospadias onarımı yapılmış 
yetişkinlerde anksiyete ve depresyon görülme 
sıklığının anlamlı olarak daha fazla olduğu ifa-
de ed�lm�şt�r. Bu durumun; pen�s boyutu, ope-
rasyon yaşı ve semptomların şiddeti ile korele 
olduğu görülmüştür (129). Bazı çalışmalarda 
ise, beden imajı ve genital algı bozukluğu ol-
masına karşın sosyal, psikososyal ve cinsel geli-
şimin genellikle normal olduğu ifade edilmiştir 
(130,131). Hipospadias onarımı yapılan hasta-
lar ile kontrol grupları arasında cinsel davranış-
ta belli yönleriyle farklılıklar vardır. Hipospadias 
ameliyatı olan hastaların penil görünümlerin-
den end�şe ett�kler� gözlenm�şt�r. C�dd� h�pos-
padiaslarda uzun vadede daha çok cinsel tat-
minin olmadığı yönünde sonuçlar görülürken, 
daha iyi kozmetik sonuç elde edilen olgularda 
ise cinsel tatminin daha iyi olduğu saptanmıştır 
(130). Hipospadias ciddiyeti arttıkça genital de-
ğer biçmenin negatif etkilendiği ifade edilmiş-
tir. Bazı çalışmalarda, hipospadias onarımı ya-
pılan hastaların %80’lere varan oranlarda pen�l 
görünümleri açısından endişe duydukları, pe-
nil problemleri için yardım istemede çekingen 
kaldıkları gösterilmiştir (132,133). Direk soru 
sorulmadıkça sorunlarını, kaygılarını gönüllü 
olarak açıklamamaktadırlar. Son veriler, bu has-
talarda göreceli olarak daha yüksek oranlarda 
erektil disfonksiyon ve prematüre ejakülasyon 
görüldüğünü göstermektedir (134). 2008 yı-
lında, 13 çalışmayı irdeleyen bir derlemede, 
hipospadiaslı erkeklerin olumsuz genital de-
ğerlendirme ve cinsel çekingenlikten muzdarip 
oldukları gösterilmiştir (132). Ayrıca, cerrahi so-

 Son zamanlarda yapılan sistematik derle-
meler de, tuvalet eğ�t�m� sonrası üroflowmetr� 
ile değerlendirilmesini önermektedir (122). 
Obstrükte akış parametreleri veya sınırda akış 
değerlerine sahip çocuklar erişkin yaşa kadar 
tak�p ed�lmel�d�r. Uzun dönem tak�p çalışma-
ları, anormal akım parametrelerinin önemini 
açıklayana kadar bu çalışmaların önemi belir-
sizdir (123).
 Görünüşte, başarılı kal�brasyon ve ge-
nişliğe karşın obstruktif işeme belirti ve bul-
guları, neouretradaki fonksiyonel tıkanıklığı 
işaret etmektedir. Kötü idrar akışının belirgin 
bel�rt�ler�; damlama, duraksama, püskürtme 
veya inkontinans olabilmektedir (123). Diğer 
taraftan, alt üriner sistem semptomları primer 
veya sekonder mesane fonksiyon bozukluk-
ları ya da aşırı aktif mesane ile ilişkili olabilir. 
Ancak, hipospadias hastalarının rutin preope-
ratif veya postoperatif değerlendirilmesinde 
ürod�nam�n�n yer� yoktur (124). Postoperat�f 
değerlendirmede, ultrason ile postmiksiyonel 
hac�m ölçülmes�, üroflowmetr�n�n yanında 
non-invaziv bir başka değerlendirme seçeneği 
olabilmektedir.
 Hipospadias cerrahisi geçirmiş hastaların 
kontrol grupları ile karşılaştırıldığı psikoseksü-
el durum ve cinsel işlevi değerlendiren birkaç 
çalışma vardır. Bu çalışmalarda; libido, penil 
görünüm, ereksiyon gücü, penis büyüklüğü, 
eğrilik, ejakülasyon problemleri, mastürbasyon 
faaliyeti cinsel aktivite, cinsel eğilim, birleşme 
sorunları ve cinsel yaşam ile ilgili genel mem-
nuniyetleri değerlendirilmiştir (125). Berg ve 
ark.’ları yayınlarında, hipospadiaslı çocukların 
ve erişkinlerin cinsel eğilimlerinde daha femi-
nen bir rol ve karşı cins davranışını tercih etti-
ğini ve erkekliklerinden daha az emin oldukları 
ifade edilmiştir (126).
 Ancak, hiçbir yayında aşikar homoseksüel-
lik insidansının arttığını gösteren kanıt ortaya 
konulamamıştır. Bracka’nın çalışmasında, 213 
hastanın 6’sı homoseksüel bir yaşam biçimini 



188 10  Pen�s�n D�ğer Hastalıkları

ilişkiye girmeye başlayınca, kısa erekte uzunluk 
az sayıda hastada fonksiyonel güçlüğe yol aç-
maktadır (127,129).
 Hipospadias hastalarının büyük bölümü 
normal seks hayatına sah�pt�r. C�nsel �l�şk�ye g�r-
me ve mastürbasyon yapmada kontrol grupları 
ile benzer memnuniyete sahip oldukları sap-
tanmıştır (134). Ancak, tavsiye ve destek almaya 
da normal popülasyona göre daha fazla ihtiyaç 
duydukları görülmüştür. Hipospadias ile infer-
tilite arasında, ereksiyon ve ejakülasyondan 
kaynaklanabilecek nedenler dışında bir birlik-
telik gösterilememiştir. Hastaların hipospadias 
onarımı sonrası çoğunlukla normal erişkin cin-
sel işlev ve fertilite düzeylerine sahip olabildiği 
bildirilmiştir (135).
 Hipospadias ile ilgili tek bir standart cerrahi 
yöntemin olmayışı, sonuçların değerlendiril-
mesi ve yorumlanmasında farklılıkların olması 
nedeni ile objektif sonuçlara ancak hastaların 
cinsel olgunluğa erişene kadar prospektif ola-
rak izlendiği çalışmaların artmasıyla ulaşılabili-
necektir.

D. EPİSPADİAS VE CİNSELLİK

Tanım

Epispadias, penisin dorsal yüzündeki hafif gla-
nüler bir defektten, erkek ya da kadında tam in-
kontinans ile birlikte olan penopubik tipe kadar 
geniş bir yelpazede görülebilen, tam şeklinde 
ise mesane ekstrofisinin de eşlik ettiği konjeni-
tal bir anomalidir.

Epidemiyoloji

Epispadias, her iki cinste te nadir bir anomali 
olup erkekte 1/117.000, kadında ise 1/484.000 
oranında görülmektedir (136). Epispadiaslı er-
kekler�n çoğu ortalama olarak %70 �nkont�nans 
ile birliktelik göstermektedir (136). Epispadi-
asta, erkek : kadın oranlar 5 : 1 arasında değiş-
mektedir (137).

nuçlarından memnuniyetsizlik duyma ile penil 
görünüm ve cinsel işlevden memnuniyetsizlik 
duyma arasında korelasyon saptanmış. Y�ne, 
memnun olan tüm hastaların daha iyi sonuç-
lar için tekrar ameliyat olmak isteyeceği görül-
müştür (133). Altta yatan psikolojik faktörler 
belirsizliğini korumakla birlikte, 1980’lerde tek 
basamaklı sonlandırıcı onarımların popüler ol-
ması, kozmetik sonuçta, memnuniyette ve tam 
olmasa da fonksiyonel sonuçta belirgin düzel-
me sağlamıştır.
 Hipospadiaslı hastalarda cinsel temas 
arama inhibisyonunun daha fazla olduğu, 
Bracka’nın bir çalışmasında, ortalama sekse 
başlama yaşının hafifçe yükseldiği, penisinin 
normal göründüğünü düşünen hastalarda sek-
se başlama yaşı ortalaması 15.6’ya düştüğü, 
penisinin deforme gözüktüğünü düşünenlerde 
sekse başlama yaşı ortalamasının ise 19 olduğu 
saptanmıştır (127). Sonuç olarak, bireylerin ge-
nital algısına bağlı olarak cinsel olarak akti�ikle-
rinin belirgin değişiklik gösterdiği bildirilmiştir 
(127).
 Erişkin döneme gelmiş hipospadias hasta-
larında, kozmetik ve psikoseksüel konularda 
anketler kullanılarak yapılan bir çalışmada (ya-
rısından fazlası distal hipospadiaslı), bu erkek-
ler�n % 75’�n�n esas olarak pen�s büyüklüğüne 
bağlı olarak, penil görünümlerini farklı algıla-
dıklarını ortaya koymuştur (129). Bu hastaların 
yarısından fazlası, penislerinin görünümünden 
memnun olduğunu ancak daha iyi bir kozme-
tik sonuç için ameliyatı kabul edeceğini ifade 
etm�şt�r. % 49’u, kalıcı pen�l eğr�l�k b�ld�rmes�-
ne rağmen erekt�l fonks�yon genell�kle (% 79) 
iyi olarak ifade edilmektedir (129). Hastaların 
%40’ında, yeters�z ejakülasyon oluşmaktadır 
(129). Pen�s boyu hastalar tarafından yaygın 
belirtilen bir durum olup, proksimal hipospadi-
aslı hastaların üçte birinden fazlasında önemli 
kaygı oluşturab�lmekted�r. Pen�s boyu, sosyal 
ve cinsel anksiyete için majör bir neden olsa da, 
hastalar başlangıçtaki inhibisyonlarını yenip 
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Kadın Epispadiasının Embriyolojisi 
ve Sını�aması

Nove-Josserand ve Cotte tarafından 1907 yılın-
da yapılan sını�amada, 3 grup vardır ve bu sı-
nı�ama anatomik lokalizasyona göre yapılmış-
tır. Birinci grupta uretra, klitorisin hemen altına 
açılmaktadır. İkinci grupta patoloji daha ileridir 
ve uretra, simfizisin hemen altında ve yarılmış 
klitorisin olduğu bölgeye açılmaktadır. Son 
grupta ise uretra, simfizisin gerisine açılmıştır, 
pubik kemik ayrıktır ve internal sfinkter gelişim 
bozukluğu vardır.
 Davis’in sını�amasında ise kadın epispadi-
ası y�ne 3 gruba ayırmıştır. Patuloz uretra ola-
rak isimlendirilen ileri dereceli şeklinde, uretra 
dorsalinde mesane boynuna kadar uzanan ve 
onu da içerisine alan bir yarık bulunmaktadır 
ve buna bağlı inkontinans vardır (137,138,139). 
L�teratür, çoğunlukla inkontinansla birlikte gö-
rülen total epispadiastan bahsetmektedir. Hafif 
formdaki kadın epispadiası çok nadir görülür. 
Bu minör patolojide inkontinans da olmadığı 
için çoğunlukla önemsenmez ve farkedilmez. 
Gen�tal defekt, b�f�d kl�tor�s �le karekter�zed�r. 
Mons pubis basık durumdadır ve tüysüz düz 
bir cilt ile kaplıdır. Bu alanın altında orta dere-
ce cilt altı yağ dokusu ve yağ olabilir veya cilt, 
simfizis pubisin ön ve alt yüzüne tutunmuştur. 
Lab�a m�nörler az gel�şm�ş ve çoğunlukla b�f�d 
klitoris önünde sonlanmaktadır. Dış genitaller-
deki farklılık oldukça karakteristiktir. Vajen ve iç 
genital organlar genellikle normaldir (138,139).

Eşlik Eden Anomaliler

Ep�spad�as �le b�rl�kte görülen anomal�ler; ge-
nellikle dış genital organlarda deformite, sim-
fizis pubiste diastaz ve idrar tutma mekanizma-
sındaki yetersizliktir. Renal agenezi ve ektopik 
böbrek gibi renal anomaliler de gözlenebil-
mektedir.
 Erkek epispadiasında, üreterovezikal bileş-
ke doğal olarak yetersizdir ve çeşitli serilerde 

Erkek Epispadiasının Embriyolojisi 
ve Sını�aması

Epispadias, genital tüberküllerin pirimordiyu-
munun (embriyolojik olarak, bir organ veya 
dokunun gelişiminin en erken tanınabilir evre-
si) gebeliğin 5. haftasında kloakal membranın 
genital tüberkül oluşturmak üzere orta hat su-
periorundan migrasyonu esnasında bozulması 
şeklinde açıklanmaktadır (136). Malformasyon 
sonucu uretranın dorsal duvarında defekt mey-
dana gelir. Epispadik uretra, penisin dorsalinde 
mesaneye doğru geniş mukozal şerit şeklinde 
yerleşmiştir ve beraberinde sfinkter mekaniz-
ması yeters�zl�ğ� de mevcuttur. Yer değ�şt�rm�ş 
mea, penil deformiteden bağımsızdır ve oluşan 
idrar inkontinansı dorsal olarak yer değiştirmiş 
uretral meanın dereces�ne bağlıdır (136). Yer 
değ�şt�rm�ş mea; glansta, pen�l şaftta ya da pe-
nopubik bölgede bulunabilmektedir. Epispadi-
asın tüm tipleri çeşitli derecelerde dorsal kordi 
�le b�rl�kted�r. Penopub�k yada subs�mf�zeal 
epispadiasta, penil uretranın iç tarafı açıktır 
ve mesane çıkımı parmakla muayene edilecek 
kadar geniş olabilmektedir ve bu durum açıkça 
belirgin inkontinansı ifade etmektedir. Klasik 
mesane ekstrofisinden daha düşük derecedeki 
epispadiaslı hastalarda simfizis pubis, kemikle-
rin dışa rotasyonu nedeniyle karakteristik ola-
rak gen�şt�r. Pub�s�n bu ayrık hal�, penopub�k 
bağlantıların ayrık kalmasına, kısa dorsal kordili 
bir penisin oluşmasına neden olmaktadır. Bun-
dan dolayı, penil deformite hemen hemen me-
sane ekstrofisinde görülenlere benzerdir (136).
 Erkek ep�spad�asında tedav�n�n amacı; nor-
mal idrar kontrolünü sağlamak ve fonksiyonel, 
normal bir cinsel ilişki için yeterli uzunlukta, 
düzgün ve kozmetik bir penis oluşturmaktır. 
Erkek epispadiasının, klasik mesane ekstrofisi 
ile benzer bir hastalık olduğu kabul edilmesine 
rağmen izole epispadiasta mesane kapalıdır, 
ayrıca mesane kapatma işlemleri gerektirme-
mektedir.
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 Young-Dees-Leadbetter rekonstrüks�yonu 
yapılan hastaların %82’s�nde kontinans bildi-
rilmiştir (140). Tam epispadiaslı hastalar için 
kontinans başlangıcı 90 gün, mesane ekstrofili-
lerde ise bu süre 110 gündür (140). Epispadiaslı 
hastalar, ekstrofili olanlara göre mesane kapa-
sitesi artışı ve kontinans açısından avantajlıdır. 
Bunun nedeni olarak da, uterus içerisindeyken 
mesanenin kapalı olması ve buna bağlı geniş-
leyebilirlik potansiyelinin fazla olduğu ve ayrıca 
inkontinan epispadiaslıların, ilerleyen yaşlarda 
uretra boyunun uzaması ve prostatın büyü-
mesine bağlı olarak uretral çıkım direncindeki 
artışın da kontinansa olumlu katkı sağlayacağı 
düşünülmektedir.
 Uretral rekonstrüks�yon tam ep�spad�asta 
birçok yolla yapılabilir. Transvers ada �epinin 
kullanımı uretral onarım esnasında korpusların 
arasına ve altına yerleştirilerek kullanılmıştır 
(145). Tam olarak penil ayrılma veya modifiye 
Cantwell-Ransley yöntem�yle rad�kal uretral 
oluk serbestlemesi ve erektil sorunları önle-
mek için de kaverno-kavernostomi yoluyla 
uretral rekonstrüksiyon denenebilmektedir 
(146,147).
 Epispadias uretroplastisi sonuçları ile ilgili 
çalışmalarda, mod�f�ye Cantwell-Ransley ona-
rımlarında postoperat�f f�stül oranları %4-19 
aralığında, uretra darlığı gel�şme sıklığı �se %5.3 
– 10 aralığında b�ld�r�lm�şt�r (146,147,148).
 Kadın epispadiasında da cerrahi onarımın 
temel hedefler�; ür�ner kont�nansı sağlamak, re-
nal fonksiyonları korumak ve kozmetik açıdan 
kabul edilebilir bir dış genital yapıya sahip ol-
maktır.
 Epispadiaslı kız çocuklarının kozmetik ve 
kontinans açısından kabul edilebilir hale gel-
mesi için geliştirilen cerrahi yenilikler halen 
devam etmektedir. Kontinansın tamamen 
kontrol edilebilmesi amacıyla denenen cer-
rahi prosedürlerin birçoğu ne yazık ki hayal 
kırıklığı �le sonuçlanmıştır. Uretra ve mesane 
boynunun plike edilmesi, uretral modifikas-

reflü �ns�dansı %30-40 oranında b�ld�r�lm�ş-
tir (137,140). Kadın epispadiasında ise re�ü 
�ns�dansı %30-75 oranında gözlenmekted�r 
(137,141).

Cerrahi Tedavi

Epispadiasın cerrahi tedavisindeki temel he-
de�er, uretral meatusun normal anatomik po-
zisyonuna getirilmesi, fonksiyonel ve kozmetik 
açıdan kabul edilebilir bir görünümün elde 
edilmesidir.
 Tam epispadiaslı ve iyi mesane kapasitesi 
olan hastalarda, epispadias ve mesane boynu 
rekonstrüksiyonu tek seansta uygulanabil-
mektedir. Eskiden uretroplasti, mesane boynu 
rekonstrüksiyonundan sonra uygulanmakta 
�d� (137,142). Günümüzde �se, tam ep�spad�aslı 
erkeklerde uretroplasti sonrası mesane kapasi-
tesinin 18 ayda ortalama 42 ml arttığının görül-
mesi ile, uretroplasti ve penil uzatma işlemleri-
nin mesane boynu rekonstrüksiyonundan önce 
yapılmasına yol açmıştır (143,144).
 Ekstrofi grubunda olduğu gibi epispadias 
grubunda da, kontinans ihtimalinin en önemli 
göstergesi mesane kapasitesidir (142). Mesa-
ne boynu rekonstrüksiyonundan önce, yeterli 
mesane kapasitesi olan hastalarda, olmayan-
lara göre kontinans oranı daha yüksektir (142). 
Young-Dees-Leadbetter mesane boynu plas-
tisi, Marshall-Marchetti-Krantz süspansiyonu 
ve uretral reimplantasyon, genellikle 4-5 yaş-
larında mesane kapasitesi yaklaşık 80-85 ml 
‘e ulaştığında uygulanmaktadır (144). Gen�tal 
rekonstrüksiyon işlemleri, epispadias ve eks-
trof�de benzerd�r. Yapılan rekonstrükt�f adımlar; 
dorsalde kordinin serbestleştirilmesiyle başlar, 
ardından süspansuvar ligaman ayrılır ve ka-
vernöz cisimler inferior pubik bağlantılarından 
ayrılır. Bu işlemler tamamlandıktan sonra, kısa 
uretral oluğun uzatılması; greftleme, �ns�zyon, 
anastomoz veya mediale döndürülen ventral-
deki kavernöz cisim yardımıyla gerçekleştiril-
mektedir (144).
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 Hastaların önemli bir kısmı, ejakülasyon-
dan ve değişen seminal sıvı anormallik de-
recesinden şikayetçi değildir. Normal sperm 
sayısı, bu hastaların anal�zler�nde %16-63 
olarak b�ld�r�lm�şt�r (154,155). Çeş�tl� ser�lerde, 
hastaların %35-93’ünde ejekulasyon olduğu 
bildirilmesine rağmen ejakülat hacmi düşük-
tür (152,154,156). Çok merkezl� b�r çalışma-
da, erkek ep�spad�as hastalarının %72’�nde 
ejakülasyon olduğu ve orgazm yaşadığı bil-
dirilmiştir (153). Tüm bu hastaların yaklaşık 
%50’s�nde retrograd ejakülasyon b�ld�r�lm�şt�r 
(152,154,156). Ejakülasyon veya fertilite so-
runları daha sık olarak, erken üriner diversiyon 
uygulananlara kıyasla, genital rekonstrüksiyon 
veya sistektomi geçiren hastalarda bildirilmiş-
tir (154). Azoospermi, genital rekonstrüksiyon 
veya s�stektom� yapılanlarda, yaklaşık %50-75 
olarak b�ld�r�lm�şt�r (152). Yazarlar, erken yapı-
lacak genital cerrahi ve fonksiyonel mesane 
boynu rekonstrüksiyonunun olumsuz ejakü-
lasyon ve fertilite sonuçlarına yol açmayacağı 
sonucuna varmıştır. Hatta, posterior uretrada 
kollikulus seminalisin anatomik yerleşimine 
uygun fonksiyonel mesane boynu rekonstrük-
s�yonu yapılan hastaların %90’nın üzer�nde 
antegrad ejakülasyona sahip oldukları görül-
müştür (154).
 Kısa takip dönemleri ile yaşı nispeten genç 
olan bu hastalarda doğurganlık hızını öğren-
mek ve takip etmek zordur (155,157). Ayrıca, 
gerçekte birçok hastanın fertiliteyi ne kadar 
arzuladığını da öğrenmek zordur (155,157). 
Çocuk sah�b� olmak �steyen hastaların yaklaşık 
yarısının, sonunda başarılı oldukları ifade edil-
m�ş olsa da fert�l�te oranı yaklaşık %15’t�r (157). 
Bu hastalarda tari�enen düşük fertilite oranı-
nın nedenler� arasında; rekonstrukt�f cerrah� 
sırasındaki damar yaralanmaları, tekrarlayan 
enfeksiyonlar (epididimit vs.), bulbospongiöz 
kaslardaki iyatrojenik yaralanmaya bağlı sekon-
der retrograd ejakülasyonun olması ve dairesel 
prostat yapısının olmaması bulunmaktadır 

yonlar ve kas transpozisyonları ile askı işlem-
leri gibi birçok yöntem denenmiştir (149). Bu 
işlemler sayesinde uretral direnç artmaktadır 
fakat uretranın, mesane boynunun veya me-
sanenin anatomik bozukluğu düzeltileme-
diğinden kontinans da tam anlamıyla sağla-
namamaktadır (150). Küçük mesanesi olan 
epispadiaslı olgularda, uretral reimplantasyon 
ve mesane boynu rekonstruksiyonu için ideal 
bir ortam hazır değildir. Küçük mesanesi olan 
olgularda mesane boynuna te�on enjeksiyo-
nu, eş zamanlı veya daha sonra mesane boynu 
rekonstrüksiyonu ve mesane boynunun ge-
nişletilmesi önerilmiştir (137). Ayrıca, uretral 
ve genital rekonstrüksiyon 1 yaşında yapıl-
sa da mesane boynu rekonstrüksiyonu için 
hem tuvalet eğitimin tamamlanmasını, hem 
de mesane kapasitesinin artmasını beklemek 
için 4-5 yaşın daha uygun olduğu belirtilmiştir 
(144).

Epispadias ve Cinsellik İlişkisi

Epispadias hastalarının cinsel sonuçlarının de-
ğerlendirilmesinde hasta sayısının az olması ve 
takiplerinde sınırlı bilgilerin olması nedeniyle 
sınırlı veri ve sonuç edinilebilmektedir.
 Epispadiaslı erkek ve kadınlar genellikle 
heteroseksüeld�r (151). C�nsel akt�v�te başlan-
gıcı genellikle ertelenmektedir (151). Daha sık 
erkeklerde (% 30-60) görülen gen�tal görünüm 
ve penis boyutu ile ilişkili memnuniyetsizlik, 
duygusal ve beden imajı bozuklukları ile ilişkili 
bulunmuştur (151). Pen�s boyu kısa olması-
na rağmen erkek hastalarda, normal libido ve 
cinsel ilişki için yeterli ereksiyonunun olduğu 
b�ld�r�lmekted�r (152). 2015 yılında Park ve ark.
larının çok merkezli bir çalışmasında, erkek 
ep�spad�as hastalarının %92’s� mastürbasyon 
yapmakta olup %36’sının �se akt�f b�r c�nsel �l�ş-
kisinin olduğu gözlenmiştir (153). Aynı çalışma-
da, hastaların %8’nde ereks�yonda ağrı olduğu 
ifade edilmiştir (153).
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azaltmak için ikinci trimesterde erken yatak 
istirahatine alınması tavsiye edilmelidir (160). 
Vajinal doğum bildirilmesine rağmen, konti-
nansı tehlikeye atabilecek olan idrar yollarında 
oluşabilecek yeni bir yaralanma riskini önlemek 
için bu hastaların elektif olarak sezaryen olması 
zorunludur (157,160).
 Epispadias, hem erkeklerde hem de kızlar-
da görülen, uretranın nadir bir doğumsal ano-
malisidir. Epispadiasın cerrahi tedavisinin doğ-
ru zamanda ve doğru merkezlerde yapılması, 
tedavinin başarısını anlamlı olarak arttırmak-
tadır. Çocuk üroloj�s�, b�rçok rekonstrukt�f cer-
rahiyi içeren ve eğitim gerektiren bir branştır. 
Epispadias tedavisi, bu cerrahinin sık olarak uy-
gulandığı merkezlerde uygulanmalıdır. Cerrah� 
tekniğin seçimi tedavinin başarısında önemli 
faktörlerden birisidir. Her olgu farklıdır ve has-
taya göre cerrahi prosedürün belirlenmesi uy-
gun olacaktır.
 Dikkatli ve iyi planlanmış bir yaklaşımla 
yapılan ep�spad�as cerrah�s� �le; gen�tal şek�l 
bozukluklarının ve idrar inkontinansının teda-
v�s�nde; yeterl� b�r kozmet�k görünüm, normal 
bir genital fonksiyon ve çoğu hastanın fertilite-
sinin ve cinsel yaşamının korunması sağlanabil-
mektedir.
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 DÜŞÜK ARZU

C�nsel problemler�n kl�n�k tanımlamalarında 
far klı hedef popülasyonlar ve metodolojiler 
kullanılmasına rağmen, son zamanlarda yapı-
lan epidemiyolojik çalışmalar, genel popülas-
yondaki erkekler arasında cinsel güçlüklerin 
yaygın olarak gözlendiğini ortaya koymakta-
dır. C�nsel güçlükler yada problemler, k�ş�ler�n 

yada çiftlerin cinsel yanıtlarını etkileyerek cin-
sel aktiviteden aldıkları zevki önleyebilmekte-
dir. 8517 erkeğin dahil edildiği bir Avusturalya 
çalışmasında, düşük arzunun en yaygın cinsel 
güçlük olduğu (%24.9) bulunmuştur. Mercer 
ve arkadaşları erkekler�n %17.1’�n�n son b�r yıl-
da en az bir ay düşük arzu duyduklarını belirt-
miştir (1).
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 Çoğu erkek c�nsell�ğ�, 10-16 yaşları arasın-
da mastürbasyon yoluyla öğrenmektedir (3). 
Adölosan ve genç erkekler çiftleriyle kolaylık-
la ve büyük oranda otonom olarak cinsel de-
neyim sağlayabilirler. Diğer bir deyişle cinsel 
arzu, uyarılma ve orgazm için partnerlerinin 
yardımına ihtiyaç duymazlar. En yaygın cinsel 
problem olan erken boşalma, cinsel arzuyu 
genellikle negatif olarak etkilememektedir. 
Erkeklerin cinsel sosyalizasyonu ve bu erken 
öğrenme deneyimleri yaşlanmayla ve ilişkile-
rinin yaşlanmasıyla cinsel işlev bozukluğu ve 
cinsel arzuda azalmayla sonuçlanabilmektedir 
(2). Tablo 1’de erkeklerde sık rastlanan cinsel 
güçlükler/işlev bozukluklarının prevalansı gö-
rülmektedir (4). 

Primer Erkek Hipoaktif Cinsel Arzu 
Bozukluğu (PEHSAB)

Temelde c�nsel sırlar neden�yle PEHSAB �le �lg�l� 
son derece az sayıda klinik çalışma mevcuttur. 
Sıklık sırasına göre aşağıdaki durumları kapsa-
maktadır:

1. Değişken uyarılma paternli.
2. Samimi partnerle seks yerine mastur-

basyon tercihi.
3. Kötü cinsel travma öyküsü.
4. C�nsel uyumla �lg�l� çatışma.

 C�nsel arzuda eks�kl�k yoktur, fakat daha 
çok gizli yada utanç verici arzu yada uyarılma 
paterni vardır. Bu erkeklerin çoğunluğu bu 
arzu problemiyle bir kez daha yüzleşmemek 
için yeni bir ilişkiye başlamaktadır. Sıklıkla yeni 

Tanımlama ve Tanı

Erkeklerde yaşlandıkça, psikolojik değişiklikler 
ve medikal faktörlerin de etkisiyle cinsel arzu 
eksikliğinin yanı sıra erektil ve orgazmik prob-
lemler de daha yaygın hale gelmektedir. Ancak 
eğitim, cinsel güçlükler açısından koruyucu 
etkiye sahiptir. Düşük cinsel arzu prevalansı 55 
yaş altında nad�rken (%2), 55 yaş ve daha üze-
r�nde yaklaşık % 7’ d�r. 45 yaş altı erkekler�n % 
4-11 ‘i, cinsel aktivitelerin en az yarısında düşük 
arzu duyduklarını belirtmişlerdir. Düşük cinsel 
arzu duyan erkekler�n % 63.2’s�nde görülen 
erektil güçlükler en sık eşlik eden cinsel prob-
lemdir (1).
 Klinik ve deneysel çalışmalarda erkek hi-
poaktif cinsel arzu bozuklukları (EHSAB) ala-
nında kavramsal eksiklikler vardır. Bunun ye-
rine cinsel tıp araştırmaları daha çok erektil 
disfonksiyon ve prematür ejakülasyon konu-
larına odaklanmıştır. Genell�kle �hmal ed�len 
bu önemli sağlık sorununa klinisyenlerin ve 
araştırıcıların dikkatlerinin çekilmesi önem arz 
etmektedir.
 Son zamanlarda EHSAB tedavisinde pro-
ereksiyon medikasyonlar ve testosteron pre-
paratlarının birinci basamak tedavi olarak 
kullanımı erkek cinselliğinde medikalizasyona 
doğru bir paradigma değişikliğinin olduğunu 
göstermektedir (2). Halk arasında erkek cinselli-
ği, basit ve doğal olarak algılanmasına rağmen, 
aslında multifaktöryel, çiftlerin durumuna ve 
kültürel değerlerine göre farklılık gösterebilen 
büyük oranda kişisel özellikler barındırabilen 
kompleks bir olaydır.

TABLO 1. Erkeklerde spesifik cinsel güçlükler/işlev bozukluklarının prevalansı

Çalışma N Yaş Hipoaktif Cinsel Arzu Erektil Disfonksiyon Prematür Ejakülasyon

Lauman et al. 1346 18-59 15.8(%) 10.4(%) 28.5(%)

Ventegodt et al. 753 18-88 3.2(%) 5.4(%) 4.9(%)

Richters et al. 10.173 16-59 24.9(%) 9.5(%) 23.8(%)

Fugl- Meyer. 1475 18-74 16(%) 5(%) 9(%)
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Sekonder Erkek Hipoaktif Cinsel 
Arzu Bozukluğu (SEHSAB)

En yaygın erkek cinsel arzu problemi 
SEHSAB’dur. Bu durum, sıklıkla erektil disfonk-
s�yon (ED), kron�k erken boşalma (PE) yada ge-
nellikle yaşla ortaya çıkan ejakülator inhibisyo-
na (EI) reaks�yon olarak ortaya çıkmaktadır (8).
 Hipoaktif cinsel arzu bozukluğuna sahip 
erkekler; uyarılma, �l�şk� ve orgazmla ilgili kon-
for ve güvenlerini kaybederler. Bu kişiler, ilişki 
öncesi anksiyete duymaktadır ve cinsel birleş-
mede de başarısız olmaktadırlar. Bu nedenle de 
cinsel ilişkiden kaçınma ve utanma davranışı 
�çer�s�ne g�rerler. Ç�ftler ne zaman c�nsel �l�şk�-
y� başlatsalar da vakaların % 90’ında erkeğ�n 
kararıyla ilişkiyi durdurmaktadırlar. Karar ti-
pik olarak, tek tara�ı ve sözel olmayan şekilde 
partnere iletilir. Erkek için seks sıkıntı ve utanç 
kaynağı haline geldiğinden, cinsel birleşmeden 
vazgeçer ve kaçınır (9).

Değerlendirme ve Tedavi

Ps�ko-b�yo-sosyal modelde, c�nsel arzuyu azal-
tan tüm nedenleri karşılaştırmalı olarak değer-
lend�rmek son derece öneml�d�r. Et�yoloj�de; 
anks�yete (Ps�koloj�k), �laçlara bağlı yan etk�ler 
(Biyolojik) ve partneri suçlama (İlişkisel) gibi 
durumlar araştırılmalıdır.
 Arzu bozukluklarının değerlendirilmesinde, 
kişisel cinsel öykünün erkek ve kadın için ayrı 
ayrı olacak şekilde alınması son derece önemli-
dir. Erkeğin mastürbasyon, siberseks, masaj sa-
lonu yada başka bir ilişkisinin olup olmadığı ve 
cinsel ihtiyaçlarını bu yolla giderip gidermediği 
değerlendirmede önem arz etmektedir. Kısmen 
de olsa erkeğin Sildenafil, Tadalafil, Vardenafil, 
Testosteron, penil enjeksiyon, eksternal pom-
palar yada diğer ereksiyon sağlayıcı yardımcılar 
kullanıp kullanmadığı sorgulanmalıdır. Erkek 
ve kadının primer cinsel problemin arzuyla mı 
yada işlevle mi ilgili olduğu hakkındaki görüş-
leri öğrenilmelidir (1).

ilişkilerindeki romantik/tutkulu cinsel ilişkileri 
cinsel arzu düşüklüğünü giderir ancak nadiren 
�k� yıldan uzun sürer. PEHSAB, erkekler�n yak-
laşık % 10’unu etk�lemekted�r ve bu can sıkıcı 
durumdan etkilenen kişiler sıkıntılarını hiç kim-
seyle özellikle de partnerleriyle paylaşmamak-
tadır (5). Değerlendirmedeki anahtar nokta, 
kişisel cinsel hikayenin alımı sırasında gizli yada 
hassas konuların ortaya çıkarılmasıdır. Yardımcı 
bir soru olarak, kişinin ayda kaç kez orgazm ol-
duğu ve orgazma ulaşmanın onun için ne anla-
ma geldiği sorgulanmalıdır. Örneğin, öncelikle 
klinisyen mastürbasyonun ve cinsel fantazilerin 
normal olduğunu onaylar ve ardından bunun 
erkeğin arzusu ve uyarılma paterni için ne anla-
ma geldiğini keşfeder.
 Değişken uyarılma paternli komponentin 
anlaşılmasında güçlü bir utanç, erotizm, gizlilik 
ve kontrollü bir patern vardır ve genellikle ço-
cukluk yada adölosan dönemde başlamakta-
dır. Temel nokta, kişinin internet pornosu yada 
erotik yazılı yada görsel materyalleri kullanıyor 
olabileceğidir (6).
 Çocukluk çağı c�nsel �st�smarları ve travma-
ları genellikle kadın kurbanlarla ile ilgilidir. Er-
kekler için cinsel travmaları değerlendirmek ve 
çözmek, gizlilik ve homoseksüalite korkuları ne-
deniyle, failin hemen her zaman adölosan yada 
yaşlı b�r erkek olması neden�yle zordur. C�nsel 
travma öyküsüne sahip erkekler bu problem-
lerini hiç kimseye özellikle de partnerlerine aç-
mamaktadır (7). Eşcinsellere karşı erkek önyar-
gılarının en yaygın paterni homocinsel uyum 
korkuları üzerine yerleşiktir. Bir erkek, cinsel bir 
probleme sahip olduğunda en yaygın hipotez 
eşcinsel olup olmadığı üzerine kurulur. Başka 
erkeklerle seks yapma yada erotik bağlantı ve 
yakınlık gibi eşcinsel cinsel oryantasyon erkek-
ler arasında %3-6 arasındadır. C�nsel uyumla 
ilgili çatışmalar dikkatli değerlendirilmelidir, 
çünkü eşcinsel oryantasyon heterocinsel arzu-
ları yıkıma götürebilmektedir.
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Özet

EHSAB, araştırmacılar ve klinisyenler tarafından 
oldukça ihmal edilen bir alandır. Bu bölümde 
erkek HSAB’ nin nedenleri ve tedavisi tartışıl-
mıştır. Bu önemli probleme klinisyenlerin ve 
araştırıcıların odaklanmasını cesaretlendirmeyi 
umut ediyoruz.

HİPERAKTİF ARZU BOZUKLUKLARI

Erkekler�n %20-%30’unda, kadınların �se %40-
%45’�nde en az b�r c�nsel problem�n olduğu 
gösterilmiştir. Bazı prevalans çalışmalarının 
popülasyon bazlı olmaması yada klinik örnek-
lere dayanması, bazılarında yaş standardizas-
yonunun olmaması, bazılarında ise cinsel işlev 
bozukluklarında kullanılan tanımlama ve sor-
gulama formlarının farklı olması nedeniyle pre-
valans oranları arasında çelişkiler bulunmakta-
dır. Erkeklerde; h�poakt�f c�nsel arzu bozukluğu 
%3.2-%24.9, erekt�l güçlükler %5-%26, prema-
tür ejakülasyon %4.9-%28.5 ve de h�perakt�f 
c�nsel arzu bozuklukları �se (HSA) %10 oranında 
görülmektedir (4).

Tanımlama ve Tanı

Amerika Birleşik Devletleri’nde (ABD), bazı 
klinisyenler hiperseksüel davranışları tanım-
lamak �ç�n ‘’c�nsel d�sorder not otherw�se 
specified’’(NOS) kategorisini kullanmaktadır. 
Hiperseksüel davranış, pek çok araştırıcı tarafın-
dan kadın yada erkekte aşırı cinsel iştah olarak 
tanımlanmıştır. Bu davranış paterni için, hiper-
fili hiperseksüel bozukluk, parafili ilişkili bozuk-
luk, kompulsif cinsel davranış, cinsel bağımlılık, 
kontrolsüz cinsel davranış gibi adlandırmalar 
yapılmıştır. Nonparafilik hipercinsel bozukluk 
ve parafili ilişkili bozukluk hiperseksüalite ile 
sinonimdir. Şu anda açık ve kabul edilmiş bir 
terminolojisi olmadığı için kısmen ateorik ve 
nötral bir tanımlama olan hipercinsel bozukluk 
(HB) terminolojisini kullanacağız (13,14). HB ile 

 Ps�koloj�k, med�kal, �l�şk�sel ve ps�ko-c�nsel 
faktörler değerlendirilmeli ve çiftlerin cinsel 
arzu ve işlevlerini yeniden canlandırmak amaç-
lanmalıdır. Değerlendirme ve değişimde moti-
vasyon en önemli faktördür.
 Adaptasyon için temel değişiklik stratejisi 
psiko-biyo-sosyal yaklaşımda “İy� Yeterl� Seks 
Model� (GES)’d�r (10). Bu modelde, ç�ftlere har�-
ka bir cinsel ilişkiden daha çok cinsel yanıtların 
değişken olduğu ve memnun edici cinsel akti-
vitelerin algılanmasının önemli olduğu vurgu-
lanmaktır. GES model�nde, ç�ftler �ç�n orgazm 
ve cinsel performanstan ziyade cinsel tatmin ve 
zevk konularına odaklanılmaktadır. Eğer erkek 
proereksiyon medikasyonunu tercih ediyorsa, 
bu durum, çiftlerin cinsel yaşamlarına erotizm 
ve ön sevişmelerinin de dahil edilmesi gereken 
b�r durumdur (11). C�nsel �l�şk�ye başlarken er-
kek hazır hale gelemezse paniklemeden yada 
özür dilemeden partnerine erotik yada duy-
gusal b�r senaryo oluşturmalıdır. Çünkü bu du-
rum kadınlar tarafından çok daha rahat kabul 
ed�lmekted�r. Yaklaşık olarak ç�ftler�n üçte �k�s� 
75 yaş civarında cinselliği durdurmaktadır. Tüm 
erkekler�n %14’ü c�nsel �şlevler�n� arttırmak �ç�n 
ilaç yada besleyici ürünler kullanmaktadır (12). 
Kişiye özgü, tekrarlamayı önleyici bir progra-
mın oluşturulması, başarılı bir tedavinin önemli 
b�r parçasıdır. Çünkü erkeğ�n sıkıntı/seksten 
kaçınma döngüsüne tekrar dönmesi olduk-
ça kolaydır. Dolayısı ile, proaktif, tekrarlamayı 
önleyici bir yaklaşım son derece önemlidir (1). 
Erkekler yaşlandıkça vasküler ve nörolojik fonk-
siyonlarında düşme meydana gelmektedir. 
İlginç şekilde, erkek hormonal sistemindeki 
değişiklikler daha düşüktür. 40’lı yaşların baş-
langıcında psikolojik ve ilişkisel faktörler ger-
çekçi cinsel beklentiler için çok daha önemlidir. 
Arzu, sağlıklı cinsellliğin temel bileşeni’dir. Arzu 
problemlerinin, özellikle cinselliğin olmadığı 
bir ilişkide, erkeğin psikolojik iyilik halinde ol-
duğu kadar ilişkinin sürdürülmesinde de majör 
etkileri vardır (1).
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lere yol açabilecek sağlık sorunlarına neden 
oluyorsa fazladır” şeklindedir (13,14).
 Paraf�l�ler, sosyal olarak anormal yada sap-
kın cinsel tercih ve uyarılma ile karakterizeyken 
(pedofili, fetişizm, teşhircilik gibi), hipercinsel 
bozukluklar inhibe edilmemiş yada aşırı kültüre 
adapte normofilik cinsel davranışlardır (15).
 HB’ler, DSM-V çalışma grubu’na göre en az 
6 aydır devam eden tekrarlayıcı, yoğun, cinsel 
fantaziler, cinsel dürtüler ve takip eden 5 kri-
terin 4 yada daha fazlasının görüldüğü cinsel 
davranışlardır. Bu kr�terler; A1; c�nsel fantez�, 
dürtü yada cinsel davranış için büyük miktarda 
zaman tüketimi, A2; Tekrarlayıcı c�nsel fantez� 
ve dürtülerde anksiyete, depresyon ve irritabili-
te gibi disforik ruhsal değişiklikleri, A3; Tekrarla-
yıcı cinsel fantezi, dürtü ve davranışlarda stresli 
yaşam kanıtları, A4; Bu c�nsel fantez�, dürtü ve 
davranışları önlemek için tekrarlayıcı fakat ba-
şarısız çabalar ve A5; Kend�s� yada başkalarına 
fiziksel yada emosyonel zarar verdiğini kabul 
etmeksizin tekrarlayıcı cinsel davranışlar’dır. Bu 
cinsel fantezi, dürtü ve davranışlar, herhangi bir 
medikasyona yada ilaç suistimaline bağlı değil-
dir. Aşırı mastürbasyon, pornografi kullanımı, 
rıza gösteren erişkinlerle cinsel davranışlar, si-
berseks, telefon seksi, striptiz kulüpleri ve diğer 
benzer davranışlar hipercinsel bozuklukların 
subtiplerindendir (15).
 H�perc�nsel bozukluklar; planlanmamış ge-
beliklere, boşanmalara ve cinsel temasla geçen 
hastalıklara neden olabilen, ciddi ve yaygın bir 
durumdur. Hipercinsel bozukluklar, Diagnos-
tic and Statistical Manual of Mental Disordes 
(DSM-5) için cinsel bozukluklar bölümünde 
yeni bir psikiyatrik bozukluk olarak önerilmiş 
olup dürtüsel bir bileşenle birlikte olan, te-
mel olarak nonparafilik cinsel arzu bozukluğu 
olarak kavramsallaştırılmıştır. Hipercinsel dav-
ranışlar, parafilik bozukluklar gibi medikal ve 
nörolojik durumlarla ilişkili olabilmektedir. Hi-
percinsel bozuklukların güncel olarak gelişim-
sel risk faktörlerinin, aile öyküsünün, nörobiyo-

ilgili deneysel ve klinik çalışmaların yetersizliği 
nedeniyle Diagnostic and Statistical Manual of 
Mental Disordes-V (DSM-V) çalışma grubu tara-
fından hem tanımlamada hem de validasyonda 
güncel çalışmalar devam etmektedir. HB nede-
niyle tedaviye kendiliğinden başvuran hasta-
ların büyük çoğunluğu erkektir ancak her iki 
cinsi de değerlendiren çalışmalarda olguların 
%8- %40 oranında kadınlarda da görüleb�ld�ğ� 
belirtilmiştir. Bugüne kadar HB’la ilgili olarak 
geniş ölçekli epidemiyolojik bir çalışma hala 
yoktur. HB, primer olarak dürtüsellikle non pa-
rafilik hiperseksüel arzu bozukluğu olarak kav-
ramsallaştırılmaktadır (13,14).
 Patof�zyoloj�k açıdan h�perseksüeal�te; 
cinsel uyarı ve arzunun, dürtülerin, cinsel ba-
ğımlılık ve zorlayıcılığın (kompülsivitenin) 
düzensizliğini içermektedir. Santral sinir sis-
teminde ventral striatum’a yerleşik Nucleus 
Accumbens’in, dürtüsel uyarılar yoluyla oluştu-
rulan davranışları kontrol ettiği düşünülmekte-
dir. HB, primer olarak dürtüsellikle non parafilik 
hipercinsel arzu bozukluğu olarak kavramsal-
laştırılmaktadır (14).
 C�nsell�k; k�ş�sel, �l�şk�sel, toplumsal, kültü-
rel, etnik ve dinsel faktörleri de içeren pek çok 
parametreye bağlıdır. Herhangi bir kişi tarafın-
dan aşırı bulunan cinsel davranış bir diğeri için 
normal olarak değerlendirilebilir. Örneğin nim-
fomani, “kadın cinsel iştahının aşırılığı” olarak 
19. yüzyılda bir hastalık olarak tanımlanmıştı. 
Bugünse, bir kadının seks için arzulu olmasının, 
sağlıklı olduğunu düşündürmesine rağmen 
bununla tam olarak ne kastedildiği konusunda 
uzlaşı yoktur. Seksin ne kadarı fazladır?, Seksin 
ne kadarı yeterlidir ve buna kim karar verecek? 
Ne sıklıkta seks gereğinden fazladır? Ve aşırı 
cinsel davranışın kişinin kendisi yada başkaları 
için problematik olup olmadığı? gibi soruların 
şiddetle açıklanmaya ihtiyacı vardır. Kişisel ol-
mayacak şekilde seksin ne kadarının fazla ol-
duğunu belirlemek mümkün mü?, sorusunun 
cevabı Langström ve Hanson’a göre, “problem-
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olup depresyon dönemlerinde artan cinsel ilgi 
artışı davranışıdır (13).

5. Cinsel Dürtüsellik Modeli

Atipik dürtüsel kontrol bozukluğu olarak ta-
nımlanmaktadır.

6. Obsesif-Kompulsif Spektrumda 
Bozukluk

Dürtü kontrolü ve anksiyete düzenleme meka-
nizmalarında eksiklik olduğu savunulmaktadır. 

7. Komorbidite

Aynı kişide birden fazla psikiyatrik bozukluğun 
bulunmasının riski arttırdığı ileri sürülmekte-
dir. Bireysel olarak kompulsif cinsel davranışı 
olduğu belirlenen kişilerde ardışık psikiyatrik 
komorbidite tespit edilmiştir. Kafka, parafili ile 
ilişkili bozukluğu olanlarda hayat boyu mizaç 
bozukluğu gel�şme oranının % 80.8 olduğunu 
bel�rtm�şt�r. Aynı şek�lde, %46.2’s�nde anks�-
yete bozukluğu, %46.2’s�nde �laç su��st�ma-
l�, %7.7’s�nde ’c�nsel d�sorder not otherw�se 
specified’’(NOS) görüldüğünü tespit etmiştir. 
Ancak bu çalışmalar kontrolsüz ve sınırlı olup 
valide edilmiş diagnostik kriterlere sahip de-
ğildir.

Tanısal Enstrümanlar

Bancroft ve arkadaşları, mizaç ve cinsel dav-
ranış arasındaki ilişkileri değerlendirmek için 
C�nsel İnh�b�syon/C�nsel Eks�tasyon skalaları 
geliştirmiştir (kaynak). Aynı grup tarafından 
c�nsel �lg� ve akt�v�te �le �lg�l� L�kert skalası da 
geliştirilmiş ve kişilere son bir hafta içerisinde 
orgazm ile sonuçlanan kaç cinsel aktivasyo-
nu yada mastürbasyonu olduğu sorulmuştur. 
Daha sonra bu skala, Rösler ve Witztum tarafın-
dan modifiye edilmiş, son bir haftadaki cinsel 
fantezilerin sıklığı ve son bir aydaki sapkın cin-
sel davranışların sıklığı eklenerek kontrol dışı 

lojisinin ve nöropsikolojisinin anlaşılmasında 
çok öneml� boşluklar vardır. Pek çok ps�k�yatr�k 
bozukluk için söylenen daha çok araştırmaya 
ihtiyaç duyulduğu yorumu kesinlikle bu durum 
için de uygundur (16).
 Birden çok partnerle korunmasız vajinal 
yada anal ilişki yoluyla hiperseksüalite cinsel 
geçişli infeksiyonlar için risk faktörüdür (17).

Etiyoloji

Hiperseksüalitenin etiyolojisi bilinmemektedir. 
Ancak etiyolojisinde rol alabileceği belirtilen 
durumlar ve hipotezler aşağıda belirtildiği şe-
kildedir (17):

1. Nörobiyolojik Etiyoloji

Başlıca faktörler şunlardır:
a. Demans, frontal kortikal hasar, temporal 

lob epilepsileri, limbik sistemin disinbisyo-
nuna bağlı Tourette’s sendromu, beyin trav-
maları ve frontal lobotomi.

b. İlaç suistimali: Metamfetamin, kokain, par-
kinson hastalığı için yapılan dopaminerjik 
tedaviler. Dopaminin cinsel arzuların dü-
zenlenmesinde önemli bir mediyatör oldu-
ğu düşünülmektedir.

c. Bipolar bozukluk.

2. Bağımlılık Modeli

Goodman’a göre; bağımlılık, k�ş�n�n zevk al-
ması nedeniyle memnuniyet verici davranışa 
sürekli ve haddinden fazla eğilimi olarak ta-
nımlanabilir.

3. Psikodinamik Teori

Erken çocukluk dönemindeki olumsuz dene-
yimlerden kurtulma çabası rol oynamaktadır.

4. Dual kontrol modeli

Bancroft tarafından tanımlanmış teorik bir mo-
deld�r. Paradoksal b�r m�zaç-seksüal�te patern� 
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etkili faktörlerin araştırılmasının önemi pek çok 
klinisyen tarafından vurgulanmıştır.

12 Aşama yada Bağımlılık Tedavisi

C�nsel bağımlılığın tedav�s�nde kullanılan bu 
model, orjinalinde alkoliklerin tedavisinde kul-
lanılmakta idi. Tedavinin amacı, kişilerin proble-
matik davranışlarıyla kendi kendine başa çıka-
bilmesi için yeni stratejiler öğretmektir.

Çift Terapileri

Hiperseksüalitenin çiftler üzerinde güvensizlik, 
utanç, bireylerin kendilerine olan saygıların-
da azalma gibi olumsuz sonuçları olabileceği 
belirtilmektedir. Bu süreç, çiftlerin birbirlerine 
karşı dürüst ve sorumluluk sahibi olmalarıyla 
başlar ve birbirlerine olan saygılarının tekrar 
oluşturulması ve ilişki için mantıklı beklentile-
rin oluşturulmasıyla devam eder.

Komorbidite Tedavisi

Hipercinsel davranışa eşlik eden anksiyete, ilaç 
suistimali gibi eş zamanlı psikiyatrik bozukluk-
ların tedavisi gerekmektedir.

Psikofarmakolojik Tedavi

Paraf�l�ler�n tedav�s�nde kullanılan �laçlar, h�-
percinsel bozuklukların tedavisinde de fayda 
sağlayabilmektedir. Hipercinsel bozuklukların 
tedav�s�nde, Naltrexon ve Seroton�n ger� alım 
�nh�b�törler�, S�talopram, Leuprol�d Acetat, Ne-
fazodone, Klomipramin, Valproic Acid gibi çok 
değişik ajanların kullanıldığı olgu sunumları 
mevcuttur. Destekleyen kanıtların yetersizli-
ğine ve sınırlı olmasına rağmen Nightingale 
ve Stafford’a göre; end�kasyon dışı (off-label) 
kullanım yaygındır ve legaldir ancak ilaç şirket-
leri bu endikasyon dışı kullanım durumlarında 
kullanım için reklam yapamamaktadır. Ancak, 
ABD’de halen bu endikasyonlarda kullanım için 
FDA onayı bulunmamaktadır.

cinsel davranışlar olan parafililerde kullanılma-
ya başlanmıştır.
 Carnes; C�nsel Bağımlılık Tarama test� 
(SAST), Kal�chman; C�nsel Kompuls�v�te Skala-
sı (SCS), Coleman; �nternet yoluyla c�nsel dav-
ranış ve riskli seks skalası (MSM) geliştirmiştir 
(13).

Değerlendirme ve Tedavi

Hiperseksüalite, kompleks bir bozukluk ol-
ması nedeniyle pek çok klinisyen tarafından 
bilinçsel-davranış terapisi, relaps önleme tera-
pisi, psikodinamik psikoterapi ve psikofarma-
kolojik tedavi gibi değişen tedavi modaliteleri-
nin tavsiye edildiği bir alandır (13).

Bilinçsel-Davranış Tedavisi (BDT): Relaps ön-
leme terapisi ve davranış terapileri olarak iki 
gruptur.

Relaps Önleme Terapisi

Aslında ilaç ve alkol bağımlılığının tedavisi için 
geliştirilmiştir. Relaps önleme tedavisinin ama-
cı; davranışlarını değ�şt�rmek �steyen k�ş�lere 
relapsı nasıl öncesinde öngöreceklerini ve bu-
nunla nasıl baş edeceklerini öğretmektir. Re-
lap önleme terapileri, aslında kişinin kendisini 
kontrol programını; b�l�nçsel değ�ş�kl�kler, hayat 
stili değişiklikleri, kognitif bozukluklar ve sap-
kın düşünceleri düzeltme programları, relapsı 
tetikleyebilecek stresli durumlarla baş edebil-
me yöntemleriyle oluşturmak esasına dayan-
maktadır (13).

Davranış Terapisi: Davranış terapisi teknikleri, 
parafililerin tedavisinde kullanılmıştır ancak hi-
percinsel davranışların tedavisinde de kullanı-
labilmektedir.

Psikodinamik Psikoterapi

C�nsel problemler�n altında yatan travma yada 
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psikoterapiye üstün olduğundan psikoterapi 
ve ilaç tedavileri eşzamanlı başlanmalıdır. İlaç 
tedavisinde selektif serotonin gerialım inhibi-
törler� (SSRI) yada Tr�s�kl�k Ant�depresanlar kul-
lanılab�lmekle b�rl�kte SSRI’lar daha çok terc�h 
edilmektedir. Antiandrojenlerden Siproteron 
Asetat ve Medroks�progesteron Asetat (MPA), 
Lute�n�ze ed�c� hormon-serbestleşt�r�c� (LHRH 
agonisti) kullanılabilmektedir. Ancak proges-
teron �çeren �laçlar, LHRH agon�stler�nden önce 
kullanılmalıdır. Östrojenler, ikinci yada üçüncü 
basamak seçeneklerd�r. Yen�den suç �şleme ora-
nı, monoterapi yada kombinasyon tedavisi ile 
azaltılmaktadır (16).

Sonuç

Erkek cinsel arzu bozuklukları, araştırmacılar ve 
klinisyenler tarafından oldukça ihmal edilen bir 
alandır. Bu bölümde nedenleri ve tedavisi tartı-
şılmıştır. Bu önemli probleme klinisyenlerin ve 
araştırıcıların odaklanmasını cesaretlendirmeyi 
umut ediyoruz. 
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PARAFİLİLER
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NOS: not otherwise specified
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 EJAKÜLASYON FİZYOLOJİSİ

Ejakülasyonun  emisyon ve  ekspulsiyon (fışkırt-
ma) fazları, temel olarak otonomik sinir sistemi 
tarafından kontrol ed�lmekted�r. Em�syon; ep�-
didim, seminal keseler ve prostat salgılarının 
arka uretrada toplanmasını; ekspuls�yon �se, 
bu biriken seminal salgının uretradan dışarıya 

atılmasını tanımlamaktadır (1-2). Dolayısı ile 
emisyonda epididimler, vaz deferensler,  ejakü-
lator kanallar,  seminal keseler, prostat,  prostatik 
uretra ve mesane boynu görev alırken; ekspul-
s�yonda �se; mesane boynu, uretra (özell�kle 
bulber uretra) ve pelvik çizgili kaslar görev al-
maktadır (2) (Şekil 1).
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ristaltizm yapma yeteneği vardır. Hipogastrik 
sinirlerin elektriksel uyarımı vaz deferenslerde 
güçlü peristaltizm oluşturmaktadır ve içindeki 
sıvının hızla distale doğru taşınmasına yol aç-
maktadır. Vaz deferenslerin lümen çapına göre 
düz kas tabakasının kalınlığı (1:10) oldukça 
fazladır. Dolayısıyla, lümen içindeki spermden 
zengin sıvıyı çok hızlı şekilde distale doğru 
taşmaktadır. Emisyondan önce sempatik akti-
vitenin artması, spermlerin epididimden hızla 
uretraya doğru taşınmasına yol açmaktadır. 
Bu taşınma sırasında önce proksimal vaz kısmı 
süresi daha uzun olan şiddetli peristaltizm ile 
kasılırken, daha sonra ise distal vaz kısmında 
bu kasılmaların şiddeti artmaktadır. Dinlenme 
sırasında epididimdeki depo fazlası spermler 
vaz deferensler aracılığı ile uretraya atılabil-

Ejakülasyon Anatomisi

Seminal keseler, prostat, vaz deferensler, epidi-
dimler ve uretra ejakülatın oluşumuna katılan 
temel organlardır. Ejakülatın %60-70’n� sem�nal 
keseler, %20-30’n� prostat ve %1-5’n� ep�d�d�m-
ler oluşturmaktadır. 

Epididimler ve Vaz Deferensler: Testisten epi-
didime geçen spermler olgunlaşarak epididim 
kuyruğunda depolanmaktadır. Epididim kuy-
ruğunda epididim tübülü çevresinde bulunan 
düz kasların kasılması ile içerik vaz deferense 
geçmektedir. Vaz deferensler iç ve dışta uzunla-
masına, ortada ise sirküler düz kaslardan oluş-
muş yaklaşık 26-30 cm uzunlukta bir çift tübül 
organdır. Psödostrat�f�ye ep�telle döşel� vaz 
deferenslerin salgı oluşturma ve spontan pe-

Şekil 1. Ejakülasyonun organizasyonu.
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muştur. Prostatın �ç�nde kalan 10-15 mm uzun-
luktaki ejakülator kanallar, önce prostatın arka 
yüzeyine paralel olarak uzanır ve 75 derecelik 
bir açı ile öne dönerek ve 5-8 mm’lik bir kısmı ile 
prostat dokusunu delerek uretraya açılmakta-
dır(3). Ejakülator kanallar prostat içinde proksi-
malden distale doğru birbirlerine yakınlaşarak 
oblik olarak uzanmaktadır ve distalde her ikisi 
de bağ dokusu yapısındaki bir kılıf ile sarılmak-
tadır. Bu seviyede dışta yer alan uzunlamasına 
düz kas yapısı azalmaktadır ve iç çapı proksima-
le göre daha da daralmaktadır. Distal ejakülator 
kanallar, prostatın santral zonu içinden geçerek 
verumontanumda sonlanmaktadır. Verumon-
tanuma yaklaştıklarında tekrar birbirlerinden 
uzaklaşan ejakülator kanallar, verumontanu-
mun yan yüzeylerine orifisleri uretraya bakacak 
şek�lde açılmaktadır. Uretroskop�de ejakülator 
kanal orifislerini direk olarak görmek güçtür. 
Distal kısımda en dışta nadiren kas li�eri bulu-
nurken, iyi düzenlenmiş uzunlamasına ve sirkü-
ler düz kas yapısı bulunmamaktadır. Verumon-
tanum içinde seyreden ejakülator kanalların 
medialinde kalan bölgede yüzeyel trigondan 
kaynaklanan düz kas li�eri ile verumontanu-
mun lateralinde bu noktadan kaynaklanan ve 
uretra içinde sonlanan iki adet lateral düz kas 
demeti bulunmaktadır (3).
 Proks�malde daha yoğun ve �ntraprostat�k 
kısmında daha az bulunan düz kas yapısının 
distal kısımda bulunmayışı ve mukoza altın-
da yer alan bağ dokusunun tüm kanalı sarmış 
olması, ejakülator kanalları esnek olmayan bir 
yapı haline getirerek prostatik kontraksiyon-
lardan korumaktadır (3). Ejakülator kanal açıl-
ma basıncı 33.2 cmH2O olarak ölçülmüştür (4). 
Ejakülasyon sırasında, vaz deferens ve seminal 
kese salgıları ejakülator kanallardan geçerek 
bulber uretraya doğru akmaktadır. 

Prostat: Prostatın %70’� glandüler ve %30’u 
ise fibromusküler stromadan oluşmaktadır. 
Stroma, kollajen ile bol düz kas içermektedir 

mektedir. Vaz deferensler, aktif olarak testoste-
ronu dihidrotestosterona dönüştüren androjen 
duyarlı organlardır. Maymunlarda kastrasyon, 
vaz deferenslerde atrofi ve peristaltizmde bo-
zulmaya yol açmaktadır. Vaz deferenslerin sem-
patik ve nonadrenerjik nonkolinerjik (NANK) 
inervasyonu vardır. 

Seminal Keseler: Prostatın ve mesanen�n ar-
kasında 5-7 cm uzunlukta ve 1.5 cm genişlikte 
goblet hücreleri içeren kolumnar epitelle dö-
şeli bir çift müköz organdır. Dışını saran tunika 
içinde 15 cm uzunluğunda tübüler yapısı olan 
seminal keselerin, epiteli altında kollajen bir ta-
baka, onun da altında duvar kalınlığının %80’�n� 
oluşturan düz kas tabakası vardır. Düz kas ta-
bakası; �çte ve dışta uzunlamasına, ortada �se 
sirküler olarak uzanan kas li�erinden oluşmak-
tadır. Seminal keselerin boşaltım kanalları, vaz 
deferensin ampullasına açılmaktadır. Seminal 
keseler de androjen bağımlı organlardır. Sem-
patik inervasyonları üst lomber ve hipogastrik, 
parasempatik inervasyonları ise pelvik pleksus-
tan gelmektedir. 

Ejakülator Kanallar: Ejakülator kanallar, semi-
nal kese kanalı ile vaz deferensin ampullasının 
birleşmesi ile oluşmuştur. Ejakülator kanalla-
rın; prostata g�rmeden öncek� kısmı proks�mal, 
prostatın santral zonu içinde seyreden kısmı 
intraprostatik veya orta hat ve uretra içinde 
seyreden kısmı ise distal olarak tanımlanmak-
tadır (3). Vaz deferens ile birleştiği yerde prok-
simal ejakülator kanalın çapı 4±0.3 mm iken, 
vaz deferensin ampullasının çapı 1±0.1 mm’dir 
(4). Seminal keselerin uzunlamasına kas yapıları 
ejakülator kanallarla devam etmektedir. Ejakü-
lator kanallar en içte bazal hücre tabakasının 
üzerine oturan psödostratifiye kolumnar epi-
tel �le döşel�d�r. Proks�mal ejakülator kanallar 
epitel altında ince kollajen tabaka ve en dışta 
proksimalde daha yoğun, ancak distalde aza-
lan uzunlamasına düz kas yapılarından oluş-
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ortalama 35 (0 ile 90 arasında değişen) derece-
lik açı ile öne doğru bükülmektedir(8). Bu açı, 
prostatik uretrayı anatomik ve işlevsel olarak 
�k� farklı kısıma ayırmaktadır. Proks�malde ka-
lan kısım preprostatik, distalde kalan kısım ise 
prostat�k uretra olarak adlandırılır. Preprostat�k 
uretrada yer alan sirküler kas tabakası kalınla-
şarak istemsiz iç sfinkteri oluşturur ve retrograd 
ejakülasyonu önlemekted�r. Preprostat�k sf�nk-
terin olduğu bölgede yer alan ve tüm prostat 
salgısının %1’�nden daha azını oluşturan küçük 
periuretral bezler, periglandüler düz kastan 
yoksundur ve yaşlılarda benign prostat hiperp-
lazisinin kaynaklandığı bölgelerden birisi ola-
rak bilinmektedir (8).
 Prostatın tüm bezler� kend� kanalları �le ayrı 
ayrı prostat�k uretraya açılmaktadır. Uretral ka-
bartı genişleyerek ve prostatik uretranın arka 
duvarından öne doğru şişkinleşerek verumon-
tanumu oluşturmaktadır. Verumontanumun 
apeksinde küçük yarık şeklinde prostatik utri-
kul bulunur. Prostat�k utr�kul, b�r Müller kanal 
artığıdır ve prostatın içinde yukarı ve geriye 
doğru uzanan 6 mm’lik bir cepçik olarak sistos-
kop�k �nceleme sırasında görüleb�l�r(8). Utr�kul 
boşluğunun her iki yanında ise küçük ejaküla-
tor kanal ağızları görülebilmektedir.

Membranöz Uretra ve Dış Sfinkter: Prostatın 
apeksinden başlayarak ürogenital membranı 
geçen membranöz uretra, eksternal uretral 
sf�nkter tarafından sarılmıştır. Çok katlı veya 
yalancı çok katlı prizmatik epitel ile döşelidir. 
Yaklaşık 2 cm uzunluğunda ve s�mf�z�s pub�s�n 
2,5 cm arkasında yer alan membranöz uretra, 
eksternal uretral meatustan sonra uretranın 
en dar segmentidir (9). Eksternal uretral sfink-
ter, prostatik ve membranöz uretradan gelen 
uzunlamasına düz kas yapısından ayrı olarak 
prostatın apeksini sararak ürogenital membran 
ile birleşmektedir. Apekste ise, prostatın fibro-
musküler stroması ile devamlılığı vardır. Üroge-
nital membran içinden geçen eksternal uretral 

ve prostat kapsülü ile ilintilidir. Stromada yer 
alan düz kaslar, bez yapılarının çevresinde yo-
ğunlaşmıştır ve ejakülasyon sırasında kasılarak 
prostatik sekresyonun uretraya boşalmasını 
sağlamaktadır(5). Mc Neal, prostatı bez ele-
manlarının farklı lokalizasyonları ve uretraya 
farklı bölgelerden açılması, farklı patolojik lez-
yonları ve bazı olgularda da farklı embriyolojik 
kökenler� neden�yle zonlara ayırmıştır (6). Prep-
rostatik uretranın alt, arka ve yanlarını saran 
trans�zyonel zon, prostatın bez yapılarının %5-
10’unu kapsamaktadır. Santral zon, koni şeklin-
de ejakülator kanalların çevresini sarmaktadır 
ve prostat bez�n�n %25’n� oluşturmaktadır. Bu 
zondaki bez yapıları, embriyolojik olarak Wolf 
kanalı kaynaklı olduğu için yapısal ve immü-
nohistokimyasal olarak diğerlerinden farklıdır. 
Prostatın arka ve her �k� yanını kaplayan per�-
fer�k zon, prostat bezler�n�n %70’n� kapsamak-
tadır. Bu bezlerin kanalları, prostatik sinüslere 
açılmaktadır. Prostat k�tles�n�n %30’undan faz-
lasını oluşturan ön fibromuskuler stroma ise 
bez yapısı içermemektedir. Erişkin bir kişide 
prostatın bez yapılarında günde 2-9 mL sal-
gı üretilmektedir ve bu salgının bir kısmı arka 
uretraya boşalabilmektedir. Ejakülat volümü-
nün %30’nu prostat�k salgılar oluşturmaktadır.

Prostatik Uretra ve İç Sfinkter: Prostatın 
uzunluğu boyunca ön yüzeye yakın olarak uza-
nır ve değişici epitel ile örtülüdür. Distale doğ-
ru epitelin yüzeyi mikrovililer, labirent şekilde 
mikroplikalar ve silialar içermektedir. Bu epitel, 
prostat kanallarının içine doğru da uzanabil-
mekted�r. Prostat�k ürotelyum, mesane kasının 
devamı olan içte uzunlamasına ve dışta sirküler 
düz kas tabakası �le sarılıdır. Prostat�k uretra-
nın içinde, arkada, orta hatta, uretra boyunca 
uretral kabartı şeklinde uzanmaktadır ve çizgili 
kas sf�nkter�nde sonlanmaktadır (7). Uretral ka-
bartının her iki yanında yer alan ve prostatik si-
nüs adı verilen yarıklara prostatın bez kanalları 
açılmaktadır. Prostat�k uretra, orta noktasında 
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sonlanmaktadır (Resim 1). Epiteli, yalancı çok 
katlı prizmatiktir. Bulber ve penil uretrayı bir 
bütün olarak saran korpus spongiozum, bulber 
uretra çevresinde daha da kalınlaşır ki buna 
“bulb” (ampul, soğan) denmektedir. Bulber 
uretra, korpus spongiozum içinde daha dorsal 
olarak seyrederken, penil uretra ise spongioz 
cismin tam ortasından geçmektedir (8). Memb-
ranöz uretra, bulber uretraya 90 derecelik açı 
ile girerek aşağıya ve öne doğru ilerler. Bulber 
uretra, uretranın en geniş yeridir. Membranöz 
uretranın her iki yanında ve ürogenital memb-
ran içinde yer alan ve çevresi eksternal uretral 
sfinkterin yatay kas li�eri ile sarılı bulbouretral 
(Cowper) bezler�n kanalları obl�k olarak bulber 
uretraya açılmaktadır. Tubuloalveolar yapıdaki 
bulbouretral bezlerin yaklaşık 2,5 cm uzunluk-
taki kanallarının bulber uretradaki orifisleri ol-
dukça küçüktür ve ürogenital membrandan 2,5 
cm uzaklıktadır. Bulbouretral bezler, cinsel uya-

sfinkter, distalde bulber uretra seviyesinde le-
vator ani kası ile desteklenmektedir. Eksternal 
uretral sf�nkter; er�şk�n b�r erkekte yaklaşık 2-2,5 
cm uzunlukta, uretranın ön tarafında daha ka-
lın ve uretranın arkasında rektouretral kaslarla 
desteklenmektedir (10). Transvers kesitlerde 
atnalı şekl�nded�r (9). Endoskop�k olarak; eks-
ternal sfinkter, verumontanum ile bulber uretra 
arasında yer almaktadır. Rektouretral, eksternal 
uretral sfinkter, levator ani ve bulber uretrayı 
saran bulbospongioz kaslar pelvisin median 
f�bröz rafes�nde b�rleşmekted�r. Pudendal s�n�r 
ile beslenen eksternal sfinkter ve bulbospongi-
oz kasların, ejakülasyonda önemli görevleri var-
dır. Emisyon sırasında, eksternal sfinkter gevşek 
haldedir ve membranöz uretra da açıktır (11).

Bulber (Bulböz) Uretra; Ürogenital membra-
nın alt yüzeyinden başlayarak ve 90 derecelik 
açı ile öne doğru dönerek penis kökü hizasında 

Resim 1. Ejakulasyon ile ilgili üretra anatomisi 

 

Resim 1. Ejakülasyon ile ilgili uretra anatomisi.
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Fare çalışmalarında, ejakülasyonda oksitosin 
�le b�rl�kte ATP, nöropept�t Y (NPY), vazoaktif in-
test�nal pol�pept�t (VIP) ve nitrik oksit (NO) gibi 
nonadrenerjik-nonkolinerjik (NANK) sistem nö-
rotransmitterlerinin ve mediyatörlerinin de rol 
aldığı gösterilmiştir (1,2). Vaz deferens, seminal 
kese ve prostat salgılarının üretiminde NANK 
sisteminin başat rol oynadığını gösteren hay-
van deneyleri bulunmaktadır (12,13).
 Emisyon fazında spermleri içeren epididim 
ve vaz deferens salgıları ile seminal kese sal-
gıları ejakülator kanallardan prostatik uretra-
ya dökülürken, prostat bezinin salgıları kendi 
kanalları ile arka uretradaki prostatik sinüslere 
dökülmektedir (1,12). Sempatik tonus altında-
ki preprostatik sfinkterin kapalı olması, emis-
yonun arka uretradan mesaneye dolmasını 
(retrograd ejakülasyonu) engellemekted�r. Gö-
nüllü, sağlıklı bir erkeğin ereksiyon ve ejakülas-
yon sırasında arka uretrasında oluşan olaylar, 
transrektal Doppler ultrasonografi ile incelen-
miştir (14). Buna göre, manuel penil ereksiyon 
sırasında (masturbasyon) prostat içinde kan 
akımı artmakta ve prostatik venöz pleksus 
genişlemektedir. Epididimal ve seminal sıvı, 
ejakülator kanaldan akmadan 3-5 saniye önce 
prostatik uretra distandü hale gelmekte ve 1-2 
saniye sonra da prostatik kontraksiyon ile birlik-
te mesane boynu düzleşmektedir (14,15). Eja-
külator kanaldan gelen sıvının eksternal uretral 
sfinkteri geçerek bulber uretraya doğru akma-
sından 5-8 saniye sonra, prostatik uretrada ve-
rumontanumun proksimalinde görülen sıvı 
birikmesi (prostatik sekresyon) mesane boynu 
kapalı olduğu için mesaneye geçememekte-
dir. Ritmik ekspulsiyon (fışkırtma) 12-13 saniye 
sürmektedir. Ekspulsiyon sırasında kapalı kalan 
mesane boynu, ekspulsiyondan 13-14 saniye 
sonra açılmaktadır. Prostat�k uretrada kalan çok 
az miktardaki sıvı ise mesaneye doğru akarken, 
ekspulsiyondan yaklaşık 52 saniye sonra pros-
tatik uretra ve 59 saniye sonra da mesane boy-
nu normal görünümüne dönmektedir (14).

rı sırasında ejakülasyon öncesinde açık, tuzlu 
ve visköz bir sıvı salgılayarak uretradaki asidik 
idrar artıklarını nötralize ederek uretrayı temiz-
lemektedir ve konforlu seks için kayganlaştırıcı 
görevi görmektedir. 
 Bulber uretrayı saran korpus spongiozumun 
dışında median rafeden kaynaklanan ve peni-
sin ventral proksimal yüzündeki korpus kaver-
nozumlara kadar uzanan bulbospongioz çizgili 
kaslar bulunmaktadır. Pudendal s�n�r�n per�neal 
dalı ile inerve olan bu kasların kasılmaları ile 
uretra lümeni daralmaktadır ve ejakülasyonun 
fışkırtma (ekspulsiyon) fazı gerçekleşmektedir 
(11). Bu kasların hemen lateralinde, iskium pu-
bisten başlayıp korpus kavernozumlara kadar 
uzanan iskiyokavernöz kaslar bulunmaktadır. 
İnervasyonu bulbospongioz kaslarla aynı olan 
bu kasların kasılması ile penis dikleşmekte ve 
ereksiyon kalitesi daha da artmaktadır.

Emisyon Fazı

Emisyon fazı, yardımcı seks bezlerinin salgıları 
ile spermatozoaların karışması ve bu karışımın 
düz kas kontraksiyonları ile arka uretrada birik-
tirilmesidir. Emisyon fazında görevli organların, 
rektumun her iki yanında seminal keselerin arka 
lateral tarafında retroperitoneal olarak yerleş-
miş olan pelvik pleksuslardan kaynaklanan çok 
yoğun sempatik (adrenerjik) ve parasempatik 
(kol�nerj�k) �nervasyonu vardır (1). T10-L2 sp�nal 
segmentlerden çıkan ve retroperitoneal olarak 
inferior hipogastrik pleksusa gelen sempatik 
li�er, buradan pelvik pleksusa ve postganliyo-
nik olarak da pelvik organlara dağılmaktadır. 
Parasempat�k s�n�rler �se, sp�nal kordun S2-4 
segmentinden çıkarak pelvik pleksusa gelmek-
te ve buradan çıkan postgangliyonik li�er, pel-
vik sinirler aracılığı ile mesane, prostat, seminal 
keseler ve diğer pelvik organlara dağılmaktadır. 
Organ işlevlerinde sempatik sinirlerin temel 
nörotransmitteri olan norepinefrin, parasem-
patik sistemin temel nörotransmitteri olan 
asetilkolin tarafından dengelenmektedir (1). 
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tetiklediğini desteklememektedir (16). Deney-
sel olarak, uretra anestezisi yapılmış veya gua-
netidin monosülfat enjeksiyonu ile emisyonları 
bloke edilmiş farelerde, çiftleşme esnasında 
ejakülator patern inhibe edilememiştir (1,16). 
Sistektomi, prostatektomi, vezikülektomi ve 
uretrektomi sonrasında, ejakülasyonun motor 
paterni izlenebilmektedir. Erkek farelerde, se-
minal keselerin veya tüm yardımcı seks organ-
larının çıkarılması, ejakülasyonun motor fazını 
etkilememektedir. Tüm bunlar, normal erkek-
lerde seminal emisyonun, duyusal uyarı ile mo-
tor re�eksin başlatılmasına katkısının olabile-
ceğini, ancak ejakülasyon için semenin duyusal 
uyarımına gerek olmadığını göstermektedir. 
Deneysel çalışmalar, ejakülasyonun tüm fazla-
rının gerçekleşebilmesi için kortikal ve periferik 
sinir yollarının yanı sıra temel olarak sağlam 
spinal ejakülator merkezlere de gereksinim ol-
duğunu göstermektedir.
 Uretral gerg�nl�k g�b� uretradan kalkan uya-
rılar, ejakülasyon re�eksini (re�eks ejakülas-
yonu) başlatab�lmekted�r. Pudendal efferent 
(motor) sinirler ise, ürogenital re�eks sırasın-
da ritmik kasılan pelvik taban, anal ve uretral 
sfinkteri innerve etmektedir. Dolayısıyla, ejakü-
lasyonun a�erent duyu ve e�erent motor sinir-
ler� olan pelv�k ve pudendal s�n�rler; arka uretra, 
prostat ve pelvik travma ve cerrahiler sırasında 
etkilenebilmekte ve normal ejakülasyon bozu-
labilmektedir (1).

Orgazm

Orgazm, ejakülasyona eşlik etmesine rağmen 
emisyon ve ekspulsiyondan farklıdır, ancak 
nörofizyolojik perspektif olarak ejakülasyonun 
üçüncü fazı olarak kabul edilebilmektedir. Or-
gazm, pelvik organlardan başlayarak tüm vü-
cut sistemlerini etkileyen subjektif, hoşnutluk 
oluşturan kompleks b�r olaydır. Uyuşturucu 
madde kullananlarda, cinsel uyarım olmadan 
da benzer h�sler gel�şeb�lmekted�r. Yoğun bey�n 

Ekspulsiyon (Fışkırtma) Fazı

Ekspulsiyon fazı sırasında semen, eksternal 
uretral meatustan dışarıya fışkırtılmaktadır. 
Genel kabul gören teor�ye göre; ekspuls�yon, 
bir spinal kord re�eksi olarak ejakülasyonun 
geri dönüşü olmayan bir noktaya ulaşmış şek-
lidir (1). Ekspulsiyon sırasında, mesane boynu 
ve preprostatik sfinkter düz kasları kasılmakta 
ve semenin mesaneye geri kaçışını (retrograd 
ejakülasyonu) önlemektedir. Bu sırada, pelvik 
çizgili kaslardan özellikle bulbospongiyoz ve 
iskiyokavernöz kaslar (iskiyokavernöz kaslar, 
ejakülasyon sırasında kavernozal tunika albugi-
neayı gerdiği için penisin daha rijit ve dik dur-
masını sağlar), ritmik olarak kasılmak suretiyle 
bulber uretrayı daraltarak içeriğin öne doğru 
akmasını ve fışkırtılmasını sağlamaktadır (1,15). 
Bu olaylar anında eksternal (çizgili) uretral 
sfinkter ise gevşek haldedir. 
 Mesane boynu ve proksimal uretra (prep-
rostatik sfinkter) yoğun düz kas yapısındadır 
ve sempatik ve parasempatik inervasyonları 
vardır. Noradrenerjik ve kolinerjik komponent-
ler yanında, bu s�n�r uçlarında NPY, VIP ve NO’ 
da öne çıkan mediyatörler olarak saptanmıştır. 
Eksternal uretral sfinkter ve pelvik kaslar tü-
müyle somatik sinir sistemi tarafından inerve 
edilmelerine rağmen, insanlarda ekspulsiyon 
fazının istemli kontrolünü gösteren kesin kanıt-
lar bulunmamaktadır. 
 Bir teoriye göre, pelvik kasların ritmik kont-
raksiyonlarını başlatan başlıca faktör bulber 
uretrada semen’in bulunmasıdır (1). Semen, 
eksternal sfinkteri geçerek bulber uretraya dol-
duğunda buradaki sinir uçlarını uyarmakta ve 
spinal motor re�eksi başlatmaktadır. Ancak, 
kuru ejakülasyonlularda ve prostat kanseri ne-
deniyle radikal prostatektomi yapılmış olgular-
da pelvik kaslarda ritmik kontraksiyonların ko-
runduğunu bu teori ile açıklamak olanaksızdır. 
Gerçekten de deneysel ve kl�n�k gözlemler, se-
minal salgının, ekspulsiyonun motor re�eksini 
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EJAKÜLASYONUN NÖROANATOMİK 
ORGANİZASYONU

Ejakülasyon sırasında oluşan tüm olaylar, pelvik 
pleksustan kaynaklanan sempatik ve parasem-
patik sinirlerin bütünleşik etkisi ile oluşmakta-
dır. Ejakülasyonu sağlayan sempatik ve para-
sempatik tonusun her ikisi de genital duyusal 
ve/veya serebral erotik uyarıların spinal kord 
seviyesinde birleşmesi ile sağlanmaktadır.

Periferik Sinir Yolağı

Aferentler: Birinci aferent duyu yolu, pudendal 
s�n�rd�r. Pudendal s�n�r�n b�r duyu dalı olan dor-
sal penil sinir, penis ve sünnet derisi ile glansta 
bulunan duyu reseptörlerinden aldığı duyuyu 
spinal kordun alt lomber ve üst sakral segment-
lerine taşımaktadır. İnsan glansında kapsüllü 
reseptörler (Krause-F�nger korpüskülü) bulun-
masına rağmen, aferent duyunun çoğu serbest 
s�n�r uçları �le algılanmaktadır. Pen�l şaft, per�ne 
ve skrotumda yer alan Krause-F�nger korpüs-
küllerinin uyarılması ile ortaya çıkan duyusal 
uyarımlar, ejakülasyonu kolaylaştırmaktadır. 
Farklı memel� türler�nde, vaz deferens, prostat 
ve uretradan kalkan çok az duyu, pudendal si-
nirlerle lumbosakral spinal korda ulaştırılmak-
tadır. İkinci aferent duyu yolu ise hipogastrik 
sinirlerdir. Hipogastrik sinirlerle iletilen duyu, 
paravertebral lumbosakral sempatik zincire, 
oradan da torakolomber dorsal kökler aracılığı 
ile spinal korda girmektedir. Aferent duyu sinir 
li�eri, spinal kordda medial dorsal boynuz ve 
dorsal gri komissurda sonlanmasına rağmen, 
farelerde spinal korda giren aferent duyu li�e-
rinin ön boynuz motor sinir hücrelerine de de-
metler gönderdiği rapor edilmiştir.

Eferentler: Ejakülasyonun normal fizyolojisin-
de sempat�k s�n�rler�n kr�t�k önem� vardır. Fare 
ve kedilerde ejakülasyonun kontrolünü sağla-
yan pregangliyonik sempatik sinir hücreleri, to-
rakolomber segmentin intermediolateral hücre 

deşarjı ve spinal kord re�ekslerinin eşlik ettiği 
karmaşık nörofizyolojik bir olaydır.
 Orgazmın beynin neresinde lokalize olduğu 
konusundak� çalışmalar yeterl� değ�ld�r. Fonks�-
yonel MRI ve PET çalışmaları, l�mb�k s�stem�n 
venterotegmental alan ve amigdala kompo-
nentlerinin orgazm sırasında aktive olduğunu 
göstermektedir. Orgazmı başlatan periferik 
uyaranların nereden ve nasıl başladığı da açık 
değildir. Ejakülasyon-orgazm sırasında her iki 
cinste pelvik taban kasları, anal sfinkter ve ge-
nital organlarda ritmik kasılmalar oluşmaktadır. 
Kadınlarda da orgazm sırasında, miktarı az da 
olsa ejakülasyon oluşabilmektedir (1,12,17). 
 Farelerde kadın ve erkekte orgazm sırasın-
da ejakülasyon ve diğer genital yanıtları taklit 
eden ürogenital re�eks modeli geliştirilmiştir 
(1). Per�ne, pen�s, kl�tor�s, uretra ve pelv�k taban 
kaslarının duyusal uyarılarını pudendal sinir 
(somat�k) taşımaktadır. Uretral gerg�nl�k g�b� 
uretradan kalkan uyarılar, ejakülasyon re�ek-
sini (re�eks ejakülasyon) başlatabilmektedir. 
Pudendal efferent (motor) s�n�rler �se, ürogen�-
tal re�eks sırasında ritmik olarak kasılan pelvik 
taban, anal ve uretral sfinkteri innerve etmek-
tedir. Emisyon ile orgazm arasında herhangi 
bir ilişki bulunmamaktadır. Emisyonu olma-
yan olgularda da orgazm olabilmektedir. Bul-
bospongiyoz ve transvers perineal kaslar gibi 
pelviperineal kasların kasılmaya başlamasıyla 
orgazmın başladığı öne sürülmüştür (1,12). 
Ancak orgazm, pelviperineal kaslar kasılmadan 
hemen önce başlamakta ve kasılmaların bit-
mesinden sonrada bir süre devam etmektedir. 
Orgazm, pelviperineal kasların kasılmasına eş-
l�k etmekted�r (12). Pelv�per�neal somatosensö-
riyel a�erentler tarafından taşınan orgazmojen 
uyaranın, dorsal köklerden spinal korda girdiği 
ve buradan da beyindeki orgazm bölgelerine 
ulaştığı düşünülmektedir.
 Spinal re�eksler ve az da olsa bazı hormon-
larda (prolaktin) artış olması gibi birçok olay, 
orgazmik yanıtı oluşturmaktadır.



12  Ejakülasyon ve Orgazm Bozuklukları 219

lan çalışmalarda, spinal ejakülasyon nükleusla-
rının üzerindeki bir lezyonda, periferik uyarı ile 
ejakülasyonun sağlanması, ejakülasyonun olu-
şabilmesi için bu spinal nükleusların sağlam ve 
birlikte çalışması gerekliliğini ortaya koymakta-
dır (2,12). Duyu bilgisinin salgı, motor otonomik 
ve somatik sonuç olarak ortaya çıkması, spinal 
�nternöronlar aracılığı �le olmaktadır. Lomber 
sp�notalam�k (LSt) hücreler olarak düzenlen-
m�ş bu hücreler�n varlığı, sp�nal kordun L3 ve 
L4 segmentler�n�n X ve VII. lam�nasında göste-
rilmiştir (2). İmmünohistokimyasal araştırma-
lar, LSt hücreler�n�n galan�n, koles�stok�n�n ve 
enkefal�n �çerd�kler�n� göstermekted�r (2). Fare 
spinal kordunda, pudendal sinirin duyu dalları 
LSt hücreler�ne çok yakın sonlanmaktadır, an-
cak doğrudan bağlantıları gösterilememiştir 
(12). LSt nöronlar, sem�nal traktı �nerve eden 
spinal sempatik ve parasempatik preganglionik 
nöronların yanı sıra bulbospongioz kasları iner-
ve eden dorsomedial nükleus motor nöronları 
�le de bağlantılıdır. LSt nöronlar, üst merkezlere, 
özellikle talamusun parvosellüler subparafasi-
küler nükleusuna li�er vermektedir. Dolayısıyla 
LSt nöronlar, sp�nal kordun ejakülasyonu koor-
dine ve kontrol eden en önemli merkezidir. 

Beyin

Ejakülasyonun entegre ve eşgüdüm halinde 
oluşabilmesi için beyinde birbiri ile sıkı bağlan-
tılı duyu ve motor merkezlerin varlığı hayvan 
deneyler� �le göster�lm�şt�r. Farelerde seroton�n 
subtip reseptör (5 hidroksitriptamin) 1A ago-
nisti 8-hidroksi-2-(di-n-propilamino) tetralin 
(8-OH-DPAT) �le yapılan deneylerde, bey�nde 
stria terminalisin posterolateral bed nükleu-
su, posterodorsal medial amigdeloid nükleus, 
posterodorsal preoptik nükleus ve subparafa-
siküler talamusun parvisellüler kısmı’nın eja-
külasyonla ilgili olduğu gösterilmiştir (Şekil 2) 
(2). Gen�tal bölgeden kalkan duyu uyaranları, 
periferik ve spinal yollar ile serebral korteks ve 

kolonu ve santral otonomik bölgesinde yer al-
maktadır. T10-L2 sp�nal meduller merkezlerden 
çıkarak paravertebral sempatik zincirin lomber 
gangliyonlarını oluşturan sempatik sinirler, 
sağda vena kava’nın arkasından geçerek inte-
raortakaval alana g�rerken; solda aortanın late-
ralinde uzanır ve superior hipogastrik pleksusu 
oluşturur (12). Buradan çıkan sempatik li�er 
ise, inferior hipogastik pleksusa ulaşmaktadır. 
Retroperitoneal bölgede yapılan birçok cerrahi 
girişim sırasında ve yaralanmalarda, sempatik 
sinirlerde oluşacak herhangi bir hasar, ejakü-
lasyon bozuklukları ile kendini göstermektedir. 
Sinir korumasız retroperitoneal lenf adenekto-
miler, retroperitoneal kitle eksizyonları, atnalı 
böbrek için yapılan isthmektomi ve radikal 
kolon cerrahilerinden sonra sempatik sinirlerin 
yaralanmasına bağlı olarak ejakülasyon bozuk-
lukları sıkça görülmektedir.
 İnsan ve diğer memeli türlerinde, pregang-
liyonik parasempatik sinir hücreleri, spinal 
kordun sakral segmentinde intermediolateral 
hücre kolonunda yer almaktadır ve bu bölgeye 
sakral parasempatik nükleus adı verilmektedir. 
Buradan çıkan aksonlar, pelvik pleksusa ve ora-
dan da pelvik sinirler aracılığı ile organlara da-
ğılmaktadır.
 Lumbosakral sp�nal sev�yede, Onuf nükleus 
içinde bulunan motor nöron hücrelerinin ak-
sonları, ön boynuzdan çıkarak pudendal sinirin 
motor dalları olarak dış sfinkter, bulbospongi-
yoz, iskiyokavernöz ve pelvik döşemenin diğer 
çizgili kaslarına yayılmaktadır. 

Spinal Kord

Torakolomber sempatik, sakral parasempatik 
(sakral parasempatik nükleus) ve somatik (Onuf 
nükleusu) spinal ejakülator nükleuslar, perifer 
ve beyinden gelen uyarıları birleştirir ve pelvi-
perineal anatomik yapıları eşgüdümsel olarak 
uyararak ejakülasyonun gerçekleşmesinde 
önemli rol oynarlar. İnsan ve hayvanlarda yapı-
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ejakülasyon ile ilgili paraventriküler nükleus 
(PVN), per�akuaduktal gr� (PAG) ve parag�ganto-
selüler nükleus (nPG�) g�b� d�ğer bey�n bölgele-
ri ile anatomik olarak bağlantısı bulunmaktadır 
(2,12). 
 MPOA ve PVN, ejakülasyonu akt�ve eder-
ken, nPGİ �nh�be etmekted�r. Str�a term�nal�s�n 
posterolateral bed nükleusunda, posterodorsal 
medial amigdeloid nükleusda, posterodorsal 
preopt�k nükleusda, MPOA’da, ponsta bulunan 
parag�gantoselüler nükleusda (nPG�) ve ejakü-
lasyonu sağlayan spinal motor nükleuslarda se-
rotonin oto ve hetero-reseptörleri bulunmakta-
dır (12).
 PVN’n�n, nöroendokr�n ve otonom�k b�r-
leşmede kilit rol oynadığı uzun zamandır bi-
l�nmekted�r (12). Farelerde PVN’n�n parvose-

subparafasiküler talamusun parvisellüler kıs-
mına gelmektedir. Subparafasiküler talamusun 
parviselüler kısmı, bu uyarıları stria terminalisin 
posterolateral bed nükleusuna, posterodorsal 
medial amigdeloid nükleusa ve hipotalamusun 
med�al preopt�k alanı (MPOA)’na �letmekted�r. 
Ejakülasyonda subparafasiküler talamusun 
parviselüler kısmının anatomik olarak önemli 
rolü olmasına rağmen, işlevi henüz tam olarak 
aydınlatılamamıştır.
 H�potalamustak� MPOA, c�nsel davranışın 
temel kontrol merkez�d�r. MPOA’nın elektr�ksel 
ve kimyasal uyarımlarında ejakülasyon gerçek-
leşirken, lezyonlarında ise ejakülasyon kaybı 
olmaktadır. Nöroanatom�k çalışmalarla MPOA 
ile spinal ejakülasyon merkezleri arasında doğ-
rudan b�r bağlantı göster�lemezken, MPOA’nın, 

Şekil 2. Ejakülasyonun beyin organizasyonu
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preopt�k alanı (MPOA)’na �letmekted�r. Ayrıca, 
hipotalamik merkezler de stria terminalisin pos-
terolateral bed nükleusu, posterodorsal medial 
amigdeloid nükleus ve posterodorsal preoptik 
nükleus �le karşılıklı uyarım �ç�nded�rler. MPOA 
ve PVN g�b� h�potalam�k merkezlerden kalkan 
uyarılar, orta bey�ndek� PAG’a gel�r ve buradan 
çıkan uyarılar ponstak� nPG�’y� uyarmaktadır. 
nPG�, ejakülasyonun sp�nal motor nükleusla-
rını uyararak ejakülasyonu başlatmaktadır. Ay-
rıca, h�potalamustak� PVN’den kalkan uyarılar, 
nPG�’ye uğramadan da sp�nal motor ejakülas-
yon nükleuslarını uyarabilmektedir.

Ejakülasyonun Serotoninerjik 
Kontrolü

Ejakülasyon; serebral duyu alanları, motor mer-
kezler ve birçok spinal nükleusların sıkı eşgü-
dümlü çalışmasıyla meydana gelmektedir ve 
bu bütünlük, karmaşık bir nörokimyasal dü-
zenlemeyi gerektirmektedir. Serotonin (5-HT), 
dopamin, oksitosin, gama-aminobutirik asit 
(GABA), adrenal�n, aset�lkol�n ve NO g�b� çok sa-
yıda nörotransmitör, ejakülasyonun düzenlen-
mesinde rol oynamasına rağmen, bunlar içinde 
rolü en fazla olan ise 5-HT’dir (1,2,12).
 Birçok çalışmada, 5-HT’nin intratekal uygu-
lamasının ejakülasyonu inhibe ettiği veya eja-
külasyon süresini uzattığı gösterilmiştir. Buna 
karşın, dorsal veya medial rafe nükleuslarına 
yapılan düşük doz 5-HT enjeksiyonunun ise 
ejakülasyon eşiğini düşürdüğü gözlenmiştir. 
Bu durum teorik olarak, hücre uyarımını inhibe 
eden ve nöral uzantılarda 5-HT miktarını dü-
şüren aktive olmuş feedback mekanizmasına 
bağlanmıştır (2).
 Ejakülasyonun santral kontrolünde farklı 
5-HT reseptör subtipleri zıt etki göstermektedir. 
Bu zamana kadar 14 adet yapısal olarak farklı 
5-HT reseptör subtipi tanımlanmıştır. Bunlar-
dan 5-HT 1A, 5-HT 1B ve 5-HT 2C subt�pler� 
ile olasılıkla da 5-HT 7 subtipinin ejakülasyon 

lüler nöronları, lumbosakral spinal korddaki 
otonom�k pregangl�yon�k nöronları ve L5-6 
spinal segmentlerde lokalize olan pudendal 
motor nöronları doğrudan inerve etmektedir. 
İk� taraflı olarak PVN’n�n k�myasal harab�yet�n�n 
ejakülattaki seminal içeriğin ağırlığını üçte bir 
oranında azalttığı gösterilmiştir (2). 
 Orta bey�nde bulunan PAG ve ponsta bu-
lunan nPG�’n�n, ejakülasyondak� rolü üzer�ne 
yoğun araştırmalar yapılmıştır. Parag�ganto-
selüler nükleus, lumbosakral spinal kordun 
pelvik eferent sinir hücreleri ve internöronları 
ile ilişkilidir ve ejakülasyon üzerine kuvvetli in-
hibisyon göstermektedir. Dolayısıyla, deneysel 
araştırmalarda ejakülasyonun ekspulsiyon fa-
zını taklit ettiği için ürogenital re�eks modeli 
olarak kullanılmaktadır (1,2,12). Bu deneysel 
modelde, PAG’ın da ejakülasyonun ekspuls�yon 
fazını kontrol ettiği anlaşılmıştır. Orta beyinde 
bulunan PAG, MPOA �le nPG� arasında ejakülas-
yonu düzenleyici olarak rol oynamaktadır, an-
cak daha fazla araştırmaya gereksinim vardır. 
 İnsanlarda ejakülasyon ve orgazm sırasın-
da, beyin bölgelerindeki kan akımı pozitron 
em�syon tomograf�s� (PET) �le ölçülmüştür. 
Ventral tegmental alan, medial ve ventral ta-
lamus ile subparafasiküler talamusun parvi-
sellüler kısmını içeren mezodiensefalik geçiş 
zonunun ejakülasyon ve orgazm sırasında aşırı 
akt�fleşt�ğ� gözlemlenm�şt�r. Fonks�yonel man-
yet�k rezonans görüntüleme (fMRG) ve PET �le 
yapılan araştırmalar, ejakülasyonun kortikal 
merkezinin pariyetal kortekste olduğunu gös-
termektedir (12). İnsanlarda ise bu alanın, pu-
dendal duyu nöronlarında duyu bilgisini aldığı 
gösterilmiştir (12). 
 Özet olarak, genital alandan kalkan duyu 
uyaranları, periferik aferent yollarla spinal kor-
da, oradan korteks ve subparafasiküler talamu-
sun parv�selüler kısmına (SPFp) gelmekted�r. 
SPFp, bu uyarıları str�a term�nal�s�n posterola-
teral bed nükleusuna, posterodorsal medial 
amigdeloid nükleusa ve hipotalamusun medial 
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sanlarda, şizofreni veya anksiyete gibi hastalık-
ların dopaminerjik antagonistlerle tedavi edil-
mesi sırasında, özellikle gecikmiş ejakülasyon 
gibi cinsel işlev bozuklukları sıkça görülmek-
tedir. Dopaminerjik reseptör agonistlerinin (D2 
ve özellikle D3 reseptör agonistlerinin) sistemik 
uygulanması veya doğrudan MPOA’ya ver�lme-
s�, ejakülasyonu kolaylaştırırken; buna karşın 
dopamin reseptör antagonistleri erkek cinsel 
işlevlerini bozmakta veya dopamin reseptör 
agonistleri ile oluşturulan cinsel uyarıcı etkiyi 
bloke etmektedir (13).
 Bir katekolamin olan dopamin, tirozinden 
sentezlenmektedir. Önce tirozin hidroksilaz ile 
L-t�roz�nden L-DOPA; L-aromat�k am�no as�t de-
karboks�laz �le de L-DOPA’dan dopam�n (DA) 
sentezlenmekted�r. L-DOPA’dan DA sentez� 
çok hızlı olur ve beyindeki DA konsantrasyonu 
L-DOPA m�ktarına bağlıdır. DA, DA reseptörler� 
aracılığı ile etki etmektedir. Sinir aralığına salgıla-
nan DA, monoamin oksidaz ile yıkılır veya nöro-
nal DA taşıyıcılar tarafından alınır (uptake). İşlev 
ve yerleşim olarak iki grupta sını�anan beş tip 
DA reseptörü tanımlanmıştır. Bunlar; D1-benzer� 
reseptörler (D1 ve D5) ve D2-benzeri reseptörler 
(D2, D3 ve D4) olarak sını�anmaktadır. D1 ve D2 
grubu reseptörlerin uyarılması veya antagoniz-
ması ile ejakülasyon ve cinsel davranışta farklı 
türlerde farklı değişikler oluşmaktadır (13).

yanıtının kontrolünde yer aldığı gösterilmiştir 
(2). Hayvan çalışmalarında, 5-HT 1A reseptör 
agonistlerinin ejakülasyonu uyardığı ve kolay-
laştırdığı gösterilmiştir (2). Buna karşın fareler-
de, 5-HT 1B reseptör agonistlerinin (anpirtolin, 
TFMPP) subkutanöz ver�lmes� �le ejakülasyonun 
bozulduğu gösterilmiştir (2,12). Ejakülasyonu 
etkileyen 5-HT reseptör subtipleri ve lokalizas-
yonları tablo 1’de gösterilmiştir.

Serotoninin Periferik Etkisi: Deneysel araştır-
malar, 5-HT’nin periferik etki ile de ejakülasyo-
nu düzenleyebileceğini göstermektedir. İmmü-
nohistokimyasal çalışmalar, birçok türde 5-HT 
nöral fibrillerinin ejakülasyonda görev alan 
prostat, seminal kese, vaz deferens ve uretra 
gibi organlarda bulunduğunu göstermektedir 
(2,12). Farelerde, 5-HT’n�n �ntravenöz ver�lme-
sinin seminal keselerin kasılma yanıtlarını boz-
duğu ortaya konulmuştur (2).

Ejakülasyonun Santral 
Dopaminerjik Regülasyonu

Erkek cinsel davranışının oluşmasında santral 
dopam�nerj�k etk�n�n öneml� rolü vardır. Park�n-
son hastalarında 40 yıl önce L-DOPA’nın ve daha 
yakın zamanda ise apomorfin’in cinsel olarak 
uyarıcı etkilerinin olduğu gösterilmiştir (13). İn-

TABLO 1. Santral sinir sisteminde serotonin reseptör subtipleri ve ejakülasyona etkileri

5-HT reseptör 
subtipleri

Doku lokalizasyon
Hücresel 
lokalizasyon

Ejakülasyona etkisi

5-HT1A
Beyin (MRN, Accumb. N)
Spinal (DK, DGK, DLN, IMLN, SPN)

Somatodentritik
Pre/postsinaptik

Kolaylaştırıcı
? Kolaylaştırcı (toplam etki)

5-HT1B
Beyin (Hipotalamus)
Spinal (DK, DGK, DLN, DMN, 
IMLN, SPN)

Presinaptik
Pre/postsinaptik

İnhibisyon (toplam etki)

5-HT2C
Beyin (Hipotalamus)
Spinal (DGK, SPN) 

Postsinaptik
Postsinaptik

İnhibisyon (toplam etki)

MRN=Median rafe nükleusları, Accumb. N=nukleus accumbens, DK=dorsal kök, DGK=dorsal gri komissür, 
DLN=dorsolateral nükleus, DMN=dorsomedial nükleus, IMLN=intermediyolateal nükleus, SPN=spinal para-
sempatik nükleus
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Buna karşın, kastrasyondan bir hafta sonra kast-
re edilmiş farelerin bir kısmında ve kastere edil-
mem�ş farelerde c�nsel uyarı �le MPOA’da do-
pamin salınımının ve çiftleşme sayısının arttığı 
gösterilmiştir. Kastre farelerde, beş günlük tes-
tosteron tedavisinden sonra normal cinsel dav-
ranış ve normal MPOA dopam�n sev�yeler�ne 
ulaşıldığı gösterilmiştir (17). Kastrasyon, fareler-
de MPOA’dak� dopam�n sentez�nden çok, do-
pam�n�n salgılanmasını azaltırken; MPOA’dak� 
nöronal nitrik oksit sentaz (NOS) içeren nöron 
sayısını da azaltmaktadır. Testosteron replas-
manı, dopamin salgısını ve NOS içeren nöron 
sayısını arttırmaktadır. Testosteron metabolit-
ler�nden olan 17β-estrad�ol’un, MPOA’da nNOS 
ekspresyonunun düzenlenmesinde önemli bir 
rolü varken, dihidrotestosteron’un ise nNOS 
ekspresyonunda ve dopamin salgılanmasında 
minimal bir etkisi bulunmaktadır (18).

Oksitosin Reseptörleri

Santral (beyin ve spinal kord) ve periferik oksi-
tosin reseptör uyarımı ejakülasyonu hızlandır-
maktadır. Oksitosinin erkek ratlarda serebral 
ventriküle verilmesinin ejakülasyonu hızlan-
dırdığı, ejakülasyon süresini ve postejakülator 
refraktör peryodu kısalttığı gösterilmiştir (19). 
Ratlara intraserebroventriküler yol ile oksitosin 
verilmesi, cinsel davranışın ortaya çıkış süresini 
kısaltırken, L6 sp�nal oks�tos�n reseptörler�n�n 
blokajı ise sadece ejakülasyonun ortaya çıkışı-
nı bozmaktadır (19). Selektif oksitosin reseptör 
antagonistleri, ejakülasyonu da içeren cinsel 
davranışları baskılarken, non-selektif dopamin 
reseptör agonisti olan apomorfinin, proseksüel 
etkisini azaltmaktadır (19).
 Oksitosin reseptör geninde rs75775 po-
l�morf�zm�, prematür ejakülasyon (PE) r�sk�n� 
arttırmaktadır (20). Selektif oksitosin resep-
tör antagonistleri, bir dopamin agonisti olan 
7-OH-DPAT tarafından bey�ndek� oks�tos�n 
reseptörlerinin uyarımı ile ortaya çıkan cinsel 

 Santral sinir sisteminde üç major dopami-
nerjik yolak (inserto-hipotalamik, nigrostriatal 
ve mesolimbik sistemler) erkek farelerde cinsel 
davranışı uyarmaktadır. MPOA’nın da bulundu-
ğu inserto-hipotalamik sistem, penil ereksiyon 
ve ejakülasyon benzeri davranışı uyarırken, nig-
rostriatal ve mesolimbik sistemler, sırasıyla mo-
tor işlevler, iştah-yeme ve kuvveti-pekiştirmeyi 
düzenlemekted�r. Özell�kle, MPOA’da D3 resep-
tör uyarımı ejakülasyonu başlatabilmektedir.
 Farelerde d�stal h�potalamus �le sp�nal kord 
arasında dopaminerjik bağlantıların olduğu 
gösterilmiştir. Ayrıca, medulla spinaliste ejakü-
lasyonu koordine eden merkezler ve otonomik 
yolaklarda yoğun dopamin reseptörleri saptan-
mıştır (13). Sakral parasempatik nükleuslarda, 
bulbospongioz kası inerve eden lumbosakral 
dorsomedial nükleosun motor nöronları ile 
iskiyokavernöz kası inerve eden dorsolateral 
nükleosun motor nöronlarında D2 grubu do-
pamin reseptörlerinin varlığı gösterilmiştir.
 İnsanda ve farelerde, seminal keseler gibi 
emisyonda görev alan periferik dokularda da 
D1 ve D2 grubu reseptörler saptanmıştır. An-
cak, kan-beyin bariyerini çok az geçen periferik 
etkili dopamin antagonistlerinin, penil re�eks 
ve ejakülasyon gecikme zamanını değiştirme-
diği gösterilmiştir (13).
 Dopamin agonistleri, dişi fare varlığında er-
kek farelerin cinsel davranış aktivitelerini arttır-
maktadır. Kızışmış dişi fare varlığında, erkek fa-
ren�n MPOA’sından dopam�n salgılanmaktadır. 
Artmış MPOA dopam�n sev�yes�, ejakülasyon 
gecikme zamanında azalmaya, intromisyon ve 
ejakülasyon sayısında azalmaya yol açmaktadır. 
Tüm bu bulgular, MPOA’da dopam�n sev�yes�-
nin düzenlenmesi ile ejakülasyonun da dahil 
olduğu cinsel davranışın etkilendiğini göster-
mekted�r. MPOA’dak� dopam�n sev�yes�; c�nsel 
uyarı, testosteron ve nitrik oksit seviyeleri ile de 
�lg�l�d�r. Farelerde, kastrasyondan �k� hafta son-
ra c�nsel uyarı �le MPOA dopam�n sev�yes�nde 
ve çiftleşme davranışında artış görülmemiştir. 
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önemli yaşam kalitesi sorunu oluşturmakta-
dır. Ejakülasyon bozuklukları (EjB); prematür 
ejakülasyon (PE), gec�km�ş ejakülasyon (GE), 
anejakülasyon, retrograd ejakülasyon, düşük 
volümlü ejakülasyon, spontan ejakülasyon ve 
ağrılı ejakülasyon’u kapsamaktadır. 
 En sık görülen ve tedavi arayışları süren eja-
külasyon bozukluğu, prematür ejakülasyondur 
(Şekil 3).

A. PREMATÜR EJAKÜLASYON (PE)

Tanım ve Sını�andırma

Geçm�şte, vaj�nal g�r�şten 1, 2, 3 veya 7 dak�ka 
sonra veya 8-15 penil dürtmede ejakülasyo-
nun olması PE olarak kabul ed�l�rd�. Masters ve 
Johnson, 1970’de PE’y�, �l�şk�ler�n %50’s�nde ka-
dını orgazma ulaştırmayı başaramayan “ejakü-
lasyonu geciktirememe” olarak tanımlamış ve 
kadın anorgazmisinin bir nedeni olarak göster-
m�şler (1). Daha sonra Kaplan, PE’y� ejakülasyo-
nun istemli şekilde kontrol edilememesi olarak 
tanımlamıştır (1).
 Wald�nger ve arkadaşları, 1994’de PE tanı-
mı için objektif bir yöntem olan (intravaginal 
ejaculat�on latency t�me=IELT) �ntravaj�nal 
ejakülasyon bekletme (geciktirme) zamanını 

davranışları etk�lemekted�r. Per�fer�k oks�tos�n 
reseptörler�n uyarımı, 7-OH-DPAT tarafından 
indüklenen cinsel yanıtı çok az etkilemektedir. 
GSK557296 adlı oks�tos�n antagon�st�, sem�nal 
kese basıncını arttırarak ejakülasyonun ortaya 
çıkışını azaltmaktadır (21). Bu antagonizma, 
ejakülasyonu birçok santral seviyede D3 re-
septör uyarımı üzerinden baskılayabilmek-
ted�r. Yüksek selekt�f antagon�stler �le santral 
oks�tos�n reseptörler�n blokajı, PE tedav�s�n-
de bir umut olabilir. Ancak, selektif oksitosin 
reseptör antagonisti epelsiban’ın 50 ve 150 
mg dozlarında kullanılmasının intravajinal 
ejakülasyon gecikme zamanında (İVEZ) önem-
li değişiklikler oluşturmadığı gösterilmiştir 
(22). Oksitosine ek olarak, oksitosin etkisinin 
kontrolündeki ana düzeneklerden birisi de 
serotonin’in rolüdür. 5-HT1A reseptör agonis-
t� olan 8-OH-DPAT’n�n proejakülator etk�s�n�n 
ortaya çıkmasında oksitosinin rolü olduğu 
gösterilmiştir (23). Sonuç olarak, ejakülasyo-
nun kontrolünde oksitosin ve oksitosin resep-
törlerinin rolleri gösterilmiştir, ancak tedavi 
hedefi olmaları yönünde daha fazla araştırma-
ya gereksinim vardır.

Glutamat

Santral sinir sisteminde temel uyarıcı transmi-
törlerden birisidir ve birçok beyin bölgesinde 
dopamin salınmasının regülasyonunda rol 
almaktadır. Glutamat, MPOA’da dopam�n sa-
lınmasını nitrik oksit üzerinden uyarmaktadır. 
Erkek farelerde eksojen glutamat, MPOA’da 
sadece ekstraselüler dopamin salınımını art-
tırmamakta, aynı zamanda homovanilik asit 
gibi dopamin metabolitlerini de azaltmaktadır. 
MPOA’da glutamatın ger� alımının engellenme-
si ejakülasyonu kolaylaştırmaktadır (23,24).

EJAKÜLASYON BOZUKLUKLARI

En sık görülen cinsel işlev bozukluklarından 
birisidir. Her yaştan erkek ve partnerleri için 

Şekil 3. Ejakülasyon bozukluklarının epidemiyo-
lojisi.
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temel, klinik ve epidemiyolojik çalışmaları olan 
uzmanları toplayarak bir rapor hazırlatmıştır. 
Bu rapora göre PE, “her zaman, hemen daima 
vajinal girişten önce, sırasında veya sonrası 
bir dakika içinde ejakülasyonun olması, he-
men hemen her vajinal giriş sırasında eja-
külasyonun geciktirilememesi ve endişe, sı-
kıntı, hayal kırıklığı, cinsel ilişkide özgüven 
kaybı gibi negatif kişisel sonuçlar yaratan 
bir cinsel işlev bozukluğu” olarak tanımlan-
mıştır (29). ISSM’n�n 2008 raporundak� kanıta 
dayalı PE tanımı, sadece yaşam boyu PE �ç�n 
geçerlidir. Kanıt düzeyi yüksek, toplum kesitli 
çalışmaların artması �le ISSM, 2013 yılında PE 
kılavuzunu güncellemiş (30) ve aynı yıl Ameri-
kan Ps�k�yatr� Derneğ�, Mental Hastalıkların Tanı 
ve İstatistik El Kitabı V’i yayınlamıştır (31). Son 
�k� dökümanda PE, temel olarak yaşam boyu ve 
kazanılmış (normal bir ejakülasyon işlevi dö-
nem�nden sonra ortaya çıkan) PE şekl�nde �k� 
grupta incelenmiştir.
 ISSM 2013 Kılavuzunda b�r erkek c�nsel �şlev 
bozukluğu olarak PE (30);
a. İlk cinsel deneyimden başlayarak, ejakü-

lasyonun daima ve hemen hemen daima 
vajinal girişten önce veya vajinal girişten 
sonraki yaklaşık bir dakika içinde oluşması-
na yaşam boyu PE; normal b�r ejakülasyon 
işlevi döneminden sonra ejakülasyon ge-
ciktirme süresinin sıklıkla üç dakika ve altı-
na �nmes�ne kazanılmış PE;

b. Tüm veya neredeyse tüm vajinal girişlerde 
ejakülasyonu geciktirememe,

c. Üzüntü, sıkıntı ve hayal kırıklığı, cinsel ilişki-
de özgüven kaybı gibi negatif kişisel sonuç-
ların olması, şeklinde tanımlanmıştır.

 ISSM 2013 kılavuzundak� kazanılmış ve ya-
şam boyu PE tanımlamaları �ntravaj�nal c�nsel 
aktiviteler için geçerliyken, oral seks ve mas-
türbasyon latensi zamanları ile yüksek oranda 
uyumlu değildir. Erkek erkeğe cinsel ilişkiler 
için de tanımlanmamıştır.

(İVEZ) b�ld�rd�ler (25). Amer�kan Ps�k�yatr� Der-
neği, 2000 yılında Mental Hastalıkların Tanı 
ve İstat�st�k El K�tabı-IV-Rev�ze Dökümanın’da 
(DSM-IV-TR) PE’y�, “m�n�mal c�nsel uyarı �le sü-
rekli veya tekrarlayan şekilde, kişi istemeden, 
vajinal penetrasyondan önce, sırasında veya 
hemen sonra ortaya çıkan ve kişide veya eş-
ler arasında sorun yaratan ejakülasyon” olarak 
tanımlamıştır. Amerikan Üroloji Derneği, 2004 
yılında yayınladığı PE’n�n farmakoloj�k teda-
vi kılavuzunda, “kişiye ve eşlere sıkıntı veren, 
cinsel uyarıdan hemen sonra, vajinal girişten 
önce veya hemen sonra gelişen ejakülasyonu, 
PE olarak tanımlamıştır. Aynı yıl yayınlanan 
Avrupa Üroloj� Derneğ� kılavuzunda �se PE, 
“vajinal girişten önce yeterli süre ejakülasyo-
nun geciktirilememesi” olarak tanımlanmıştır. 
Tüm bu farklı tanımlarından dolayı PE, “has-
taya bağlı” veya “hastanın kararına göre tanı 
konulan” bir tıbbi sorun “hastalık” olarak kabul 
edilebilmektedir.
 İlk cinsel ilişki ile başlayan ve sonraki tüm 
c�nsel �l�şk�lerde de süren PE’ye, pr�mer veya 
yaşam boyu PE; normal b�r ejakülasyon süre-
s�nden sonra ortaya çıkan PE’ye �se sekonder 
veya kazanılmış PE dey�m� �lk kez 1989 da kul-
lanılmıştır (26). Toplum temelli normatif İVEZ 
araştırmalarında, ortalama İVEZ 5.4 dakika, bir 
dak�kanın altında İVEZ’� olan PE’l� olguların ge-
nel nüfustak� oranı �se yaklaşık olarak %2.5 sap-
tanmıştır (27).
 Wald�nger, yaşam boyu PE’l� heteroseksüel 
erkeklerde yaptığı bir çok çalışmada, krono-
metre �le ölçtüğü İVEZ’�n, olguların %90’nında 
b�r dak�kanın altında, %10’unda �se 1-2 dak�ka 
arasında olduğunu göstermiştir (28). Daha son-
ra, yaşam boyu PE’l� gen�ş b�r olgu ser�s�nde de 
bu veri doğrulanmıştır (28).
 Son 15 yılda İVEZ ve çeşitli dillere çevirilerek 
val�dasyonu yapılmış olan PE tanı aracı sorgu-
lama formları ile yapılan kanıt değeri yüksek 
araştırmaları göz önüne alan Uluslararası C�n-
sel Tıp Derneğ� (ISSM), 2008’de PE konusunda 
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iki ayrı alt grupta sını�andırmıştır (32). Bunlar, 
doğal değ�şken PE ve subjekt�f PE’d�r. Doğal 
değ�şken PE’l� erkeklerde erken ejakülasyon, 
her zaman ve her ilişkide oluşmamakta, bazen 
ortaya çıkmaktadır. Duruma ve uyarana göre, 
cinsel performansın normal bir varyasyonu 
olarak ortaya çıkmakta ve cinsel işlev bozuklu-
ğu olarak kabul edilmemektedir. Buna karşın, 
subjekt�f PE’de ejakülasyon zamanı her zaman 
normal sınırlardadır veya daha uzundur, ancak 
kişi bu sürenin kısa olduğunu düşünmektedir. 
Bu olgular, kısa olduğunu düşündükleri ejakü-
lasyon zamanından veya ejakülasyon zamanı 
üzerindeki kontrol kaybından dolayı kaygı du-
yabilmektedir. Ejakülasyonu kontrol yetene-
ği azalmış veya kaybolmuş olabilir (32). Bu iki 
grup olgu, PE tanımlaması �ç�nde değerlend�-
rilmemektedir. Ancak, böyle yakınmaları olan 
hastalara yardım için hekimlerin bu tipleri bil-
mes�nde yarar vardır. İVEZ’l� PE subt�pler� tablo 
2’de gösterilmiştir.

Epidemiyoloji

PE, yüz yıllardır b�r sendrom olarak tanımlan-
masına rağmen gerçek prevalansı bilinme-
mektedir. Bunun birçok nedeni vardır. Spesifik 
araştırmalar için tanımının belirsiz olması, farklı 
örneklerden veri toplanması ve veri toplan-

 DSM V’de PE tanımı (31);
a. Partnerl� c�nsel akt�v�te sırasında, k�ş�n�n 

istemi dışında, sürekli veya yenileyen şekil-
de vajinal girişi takiben yaklaşık bir dakika 
içinde ejakülasyonun oluşması (Non-vajinal 
c�nsel akt�v�teler �ç�n de PE uyarlanab�l�r, an-
cak süre kriteri tanımlanmamıştır),

b. PE, hemen hemen da�ma en az altı ay süre-
dek� tüm c�nsel akt�v�teler�n %75-100’ünde 
bulunmalıdır,

c. Kişiler arası ilişkilerde sıkıntı ve önemli so-
runlara yol açar,

d. Bir madde veya ilacın doğrudan etkisine, 
stres durumu, mental hastalık veya ilişki bo-
zukluğuna bağlı değildir.

 DSM V’e göre, PE’n�n yaşam boyu veya ka-
zanılmış olarak ayırımı yapılmalı, yaygın veya 
durumsal olup olmadığı belirlenmelidir. Ayrıca, 
kl�n�syenler PE’n�n ş�ddet�n� de bel�rlemel�d�r. 
İVEZ’in 30-60 saniye olması hafif, 15-30 sani-
ye olması orta ve 15 saniyenin altında, vajinal 
girişten önce veya cinsel aktiviteden önce 
(anteportal PE) olması �se c�dd� PE şekl�nde sı-
nıflandırılmaktadır. Yaşam boyu PE’l� olguların 
%5-20’s�nde görülen anteportal PE, fert�l�zas-
yona engel olabilir.
 Wald�nger, ISSM 2013 ve DSM V kr�terler�-
ne uymayan b�r grup PE yakınmalı hastayı �se 

TABLO 2. PE’li olgularda öykü

Önerilen sorular
(TANI)

• Giriş ve ejakülasyon (boşalma) arasındaki süre ne kadardır?
• Ejakülasyonu (boşalmayı) geciktirebiliyor musunuz?
• Erken boşalma nedeniyle sıkıntı, zorluk ve çatışma yaşıyor musunuz? 

Opsiyonel sorular
(AYRICI TANI)

• Prematür ejakülasyonu ilk kez ne zaman yaşadınız?
• PE’yi ilk cinsel deneyiminizden beri hemen daima her ilişkide ve her partner ile 

yaşıyor musunuz?

Opsiyonel soru
(ED)

• Giriş için ereksiyonunuz yeterli sertlikte mi?
• Koitus sırasında boşalmanıza kadar ereksiyonunuzu sürdürebiliyor musunuz?
• Ereksiyon kaybını önlemek için hiç hızlı davranmak zorunda kalır mısınız?

Opsiyonel sorular
  Eş ile ilgili
  Önceki tedaviler
  Yaşam kalitesi
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lışma �le dünyada �lk kez PE alt gruplarının pre-
valansını araştırmıştır (39). Daha sonra Ç�n’de 
de aynı araştırma yinelenmiştir (40). Bu iki ça-
lışmada, PE prevalansı Türk�ye’de %20, Ç�n’de 
%25.8 olarak bulunmuştur. Sırasıyla Türk�ye ve 
Ç�n’de yaşam boyu PE %2.3 ve %3, kazanılmış 
PE %3.9 ve %4.8, değ�şken PE %8.5 ve %11 ve 
subjekt�f PE %5.1 ve %7 oranlarında saptanmış-
tır (39,40).
 Epidemiyolojik verilerle uyumlu olarak ge-
nel nüfusta yaşam boyu ve kazanılmış PE’n�n 
yaklaşık %5 olan prevalansı, toplumda erkek-
ler�n %5’�n�n ejakülasyon gec�kme zamanının 
2 dakikanın altında olduğunu göstermektedir. 
PE’l� erkekler�n tedav� �steme oranı oldukça dü-
şük olduğu �ç�n toplum �le kl�n�k temell� PE pre-
valansları arasında önemli farklar vardır. Türkiye 
ve Ç�n’de tedav� �ç�n gelen hastaların sırasıyla 
%36 ve 63’ünde yaşam boyu, %16 ve 28’�nde 
kazanılmış PE saptanmıştır (41,42). Türk�ye’de 
değ�şken ve subjekt�f PE oranları sırasıyla %14.5 
ve %6.9 bulunurken, Ç�n’de %12.7 ve %23.5 
olarak saptanmıştır (41,42).

Etiyoloji

PE tanımı �ç�n objekt�f kr�terler olmadığından 
öncek� araştırıcılar yaşam boyu PE ve kazanıl-
mış PE ayırımını yapmadılar. ISSM tanımlama-
sının ortaya çıkması, değ�şken ve subjekt�f PE 
g�b� �k� yen� PE sendromunun tanımlanması, 
etiyolojik çalışmaları da yönlendirmiştir. Ta-
r�hsel olarak PE, anks�yete ve hızlı erken c�nsel 
deneyimlere bağlı psikolojik veya kişilerarası 
bir sorun olarak düşünülmüştür. Son yirmi yılda 
somatik ve nörobiyolojik etiyolojiler üzerinde 
çalışmalar hızlanmıştır. PE’y� açıklamak �ç�n çok 
sayıda b�yoloj�k faktör öne sürülmüştür. Glans 
penisin aşırı duyarlılığı, pudendal sinirin güçlü 
kortikal uyarımı, santral serotonerjik nörotrans-
misyonda bozulma, erektil güçlükler ve diğer 
cinsel komorbiteler, prostatit, reçete edilen 
ilaçların detoksifikasyonu, keyif verici ilaçlar, 
kronik pelvik ağrı sendromu ve tiroid hastalık-

masında standart yaklaşımların bulunmaması, 
nedenlerden birkaçıdır. Ayrıca, epidemiyolojik 
çalışmalarda bazı erkeklerin olduğundan farklı 
yanıtlar verme eğiliminde oluşları da nedenler-
den birisidir.
 Son 10 yıla kadar uzmanlar ve bilimsel ku-
ruluşlar arasında farklı PE tanımı yapıldığı �ç�n 
dünya genel�nde PE �le �lg�l� ep�dem�yoloj�k ver� 
toplamak ve bu verilerin meta-analizini yap-
mak oldukça zordur.
 DSM-IV-TR tanım kıstaslarını alan ep�d�em�-
yoloj�k çalışmalarda PE, %20-30 oranında gö-
rülen sık bir erkek cinsel işlev bozukluğu olarak 
saptanmıştır (33-35). DSM-IV-TR tanımlanma-
sında PE �ç�n objekt�f tanı kr�ter� olmadığı �ç�n bu 
araştırmalarda daha yüksek oranda PE preva-
lansı saptanmış olabilir. Ayrıca, tedavi alan olgu 
sayısının azlığı da bu görüşü desteklemektedir.
 Orta Doğu’da Arapça konuşan erkekleri ve 
Amerikalı erkekleri içeren iki online epidemi-
yoloj�k araştırmada, sırasıyla olguların %82.6 ve 
%78’�nde çeş�tl� derecelerde PE rapor ed�lm�şt�r 
(36,37). Bu iki araştırmadaki yüksek prevalan-
sın, çalışmaya değ�şken PE ve subjekt�f PE’l� ol-
guların da katılmış olmasından kaynaklanmak-
tadır. Orta Doğulu erkekler�n %15.3’ü, da�ma 
istemleri dışında ejaküle olduklarını söylerken, 
Amer�kalı erkekler�n %14.4’ü, da�ma �stemler� 
dışında ejaküle olduklarını belirtmiştir (36,37).
 Türkiye’nin de içinde bulunduğu çok ulus-
lu iki çalışmada genel nüfustan erkeklerin or-
tanca İVEZ’ler� sırasıyla 5.4 (0.55–44.1) ve 6.0 
(0.1–52.7) dak�ka saptanmıştır (27,38). Bu ör-
nekler�n %2.5’�nde İVEZ, 1 dak�kanın altında 
�ken, %6’sında 2 dak�kanın altında bulunmuş-
tur. Sıkıntı ve süregenlik sorgulanmadığı için, 
bu yüzdeler yaşam boyu PE’n�n olasılığını yan-
sıtmamaktadır. Bu ver�lere dayanarak, ISSM ve 
DSM-5 tanımlarında yaşam boyu PE �ç�n İVEZ 
1 dakika kabul edilmiştir ve genel nüfusun 
%4’ünün altında görülmekted�r.
 Türk Androloj� Derneğ� Erkek C�nsel İşlev 
Bozukluğu Çalışma Grubu, toplum kes�tl� b�r ça-
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boyu PE grubunda kısa allel taşıyan erkekler�n 
İVEZ’leri, kısa-uzun veya kısa-kısa allel taşıyıcısı 
erkeklerinkine göre yarı uzunlukta bulunmuş-
tur. Uzun allel, s�napt�k seroton�n m�ktarını 
düşürerek ejakülasyon gecikme süresini kısalt-
maktadır. Ancak, yaşam boyu PE’l� erkeklerde 
uzun-uzun, kısa-uzun ve kısa-kısa allel preva-
lansları arasında fark bulunamamıştır (45). Kısa-
kısa allel pol�morf�zm� taşıyan PE’l� erkekler�n 
selektif serotonin geri alım inhibitör tedaviye 
daha iyi sonuçlar verdiğini gösteren çalışma da 
bulunmasına rağmen (46), benzer çalışmalarda 
birbirleriyle uyumlu olmayan sonuçlar alınmış-
tır (47). 
 Dopamin transporter genlerde (DAT-1) 
uzun tandem tekrarları, daha az sinaptik dopa-
min aktivitesine yol açarak ejakülasyon süresini 
kısaltabilmektedir (48). Serotonin, oksitosin ve 
vazopressin reseptör polimorfizmi ile ilgili çalış-
malarda erken ejakülasyon ile genetik polimor-
fizm arasında ilişki saptanamamıştır.
 Sonuç olarak, bireysel genetik polimorfizm, 
ejakülasyon süresini minimal düzeyde etkile-
mektedir ve birçok genetik değişikliğe sahip 
erkeklerde PE sık görülse de aradak� �l�şk�y� gös-
teren veriler tartışmalıdır.

Psikolojik ve İlişki Sorunları

Erken cinsel deneyim, cinsel kondisyon, ank-
siyete, cinsel teknikler, cinsel aktivite sıklığı ve 
ps�kod�nam�k faktörler, kazanılmış PE neden� 
olabilmektedir. Anksiyete, sempatik sistemi 
aktive ederek ejakülator eşiği düşürmekte ve 
erken emisyona yol açmaktadır. Hipoaktif cin-
sel istek, bilinçsizce istenmeyen penetrasyonu 
kısaltmak �steğ�ne yol açtığı �ç�n kazanılmış PE 
nedeni olabilmektedir. Azalmış cinsel istek ise 
kron�k PE neden� olab�l�r. Anorgazm�, h�poakt�f 
cinsel istek, cinsel tiksinti, uyarılma bozukluğu, 
vajinismus ve cinsel ağrı bozuklukları gibi ka-
dın c�nsel �şlev bozuklukları da kazanılmış PE 
nedeni olabilmektedir.

ları bu faktörler arasındadır. Öne sürülen tüm 
bu etiyolojiler, geniş ölçekli çalışmalarla test 
edilememiştir.

Nörobiyolojik Nedenler

Daha önceki bölümlerde de anlatıldığı gibi 
insanlarda ve hayvan modellerinde ejakülas-
yonun kontrolünde serotonin (5-Hidroksi Trip-
tamin, 5-HT) en önemli nörotransmitör’dür. 
Yaşam boyu PE’n�n et�yoloj�s�nde, 5-HT2C re-
septörlerinin hiposensitivitesi ve/veya 5-HT1A 
reseptörlerinin hipersensitivitesi sorumlu tu-
tulmuştur (43). Serotonin, ejakülasyonu ge-
ciktirme eğilimindedir, düşük 5-HT nörotrans-
m�syonu ve/veya 5-HT2C h�posens�t�v�tes� olan 
erkekler temel olarak kısa ejakülator eşiğe sa-
h�pt�r. Yaşam boyu PE �ç�n et�yoloj�k h�potez ola-
rak öne sürülen serotonin disregülasyonunun, 
genel nüfusta PE yakınmalı erkekler�n ancak 
%2-5’�nde et�yoloj�k faktör olab�leceğ� unutul-
mamalıdır (43). İnsanlarda çok az çalışılmasına 
rağmen, Dopamin ve oksitosin hayvan çalışma-
larında ejakülasyonu uyarmaktadır. Farelerde, 
spinal kord içindeki lomber spinotalamik nö-
ronlar ejakülasyon re�eksi için temel yapılardır 
ve ejakülasyonun spinal jeneratörünü oluştur-
maktadır. İnsanlarda da bu nöral organizasyo-
nun ön kanıtları vardır.

Genetik Nedenler

PE’n�n genet�k b�r neden�n�n olab�leceğ� �lk 
kez 1940’larda öne sürülmüşken, İVEZ’i 1 da-
k�kanın altında, yaşam boyu PE’s� olan b�r�nc� 
dereceden akraba 14 aile bireyi erkeğin rapor-
lanması ile kanıtlanmıştır (44). İlk DNA temelli 
çalışma, Hollanda’da serotonin tranporter pro-
te�n gen pol�morf�zm�ne (5-HTTLPR) bakılarak 
yapılmıştır. Bu poliformizmin uzun ve kısa alleik 
çeş�tl�l�ğ� vardır. Uzun alleller daha büyük trans-
kripsiyonel aktivite taşırlar ve sinap aralığında 
seroton�n sev�yes�n� düşürürler (45). Yaşam 
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Endokrin Nedenler

Endokrin sistem, beyin ve periferde ejakülas-
yon işlevinin kontrolüne katılmaktadır. Erkek 
üreme sisteminin hormonal kontrolü hemen 
her yönüyle anlaşılmışken, ejakülator re�eksin 
endokrin kontrolü henüz ayrıntıları ile anlaşıla-
mamıştır. Testosteron, prolaktin ve tiroid hor-
monlarının ejakülasyonun düzenlenmesinde 
bağımsız rollerinin olduğu gösterilmiştir (49). 
Hormonal ortam ve ejakülasyon bozuklukları 
şekil 4’de gösterilmiştir.

Androjenler

Ejakülasyon re�eksini beyin, perifer sinir sistemi 
ve erkek üreme sisteminin son organları üzerin-
den derin şekilde etkilemektedir. Epididim, se-
minal kese ve prostat tümüyle androjen bağım-
lı organlardır. Testosteron, emisyon fazını pozitif 
yönde etkilemektedir. Testosteron seviyesi çok 
düşük erkeklerde oldukça düşük ejakülat vo-
lümü veya anejakülasyon ortaya çıkmaktadır. 
Ejakülasyonun supraspinal kontrol merkezleri 
olan MPOA, BNST, med�yan am�gdale ve arka 
talamusda da androjen reseptörleri eksprese 
edilmektedir (50). İnsanlarda gösterilmemesi-
ne rağmen, deney hayvanlarında hipotalamik 

Erektil Disfonksiyon

Erektil disfonksiyonu (ED) olan erkeklerin ya-
rısında PE bulunmaktadır. ED’l� erkekler, erek-
siyonlarını sağlamak için daha fazla uyarıya 
ihtiyaç duymaktadır. Ayrıca, ereksiyonlarının 
hemen kaybolmaması için hızlı koitus yapma 
eğilimindedirler. Dolayısı ile şiddetli perfor-
mans anks�yetes� yaşayarak hem ED hem de PE 
yaşayabilmektedirler.

Prostat Hastalıkları

Akut ve kronik alt üriner sistem enfeksiyonları, 
kron�k pelv�k ağrı sendromu ve prostatod�n�; 
ED, PE ve ağrılı ejakülasyona yol açab�lmekte-
dir. Kronik prostatit ve kronik pelvik ağrı send-
romlu erkeklerde en sık görülen cinsel sorun 
PE’d�r ve %26-77 oranında görülmekted�r. 
Kron�k prostat�t �le PE ve ED arasındak� pato-
fizyolojik ilişki açık değildir. Ancak, prostatik 
en�amasyonun ejakülator re�eksin duyu ve 
düzen�n� değ�şt�rd�ğ�ne �nanılmaktadır. PE’l� 
bakteriyel prostatitli erkeklerin antibiyotikler 
ile tedavisi sonucunda İVEZ’de 2.6 kat artış ile 
ejakülasyon kontrolü %83.9 oranında düzel-
mektedir (30).

Şekil 4. Serum hormon düzeyler� �le PE ve DE �l�şk�s�.

DE riski artar Testosteron  PE r�sk� artar

DE riski artar Tiroid hormonlar PE r�sk� artar

PE r�sk� artar Prolakt�n DE riski artar

DE riski artar Oksitosin PE r�sk� artar

DE riski artar Lept�n PE r�sk� artar

PE= Prematür ejakülasyon
DE= Gec�km�ş ejakülasyon
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pulsatil sekresyonunu inhibe ederek sekonder 
h�pogonad�zme yol açmaktadır. Yüksek PRL se-
viyeleri, sağlıklı erkeklerde cinsel işlevi bozabil-
mekted�r. Serum PRL sev�yes�n�n 20 ng/mL’den 
fazla olması nadiren cinsel soruna yol açarken, 
35 ng/mL üzer�nde olması c�nsel sorunları görü-
nür kılmaktadır. Yüksek PRL sev�yeler�; gec�km�ş 
ejakülasyon, düşük PRL sev�ler� PE �le b�rl�ktel�k 
göstermekted�r. Bu bulgular; yaş, beden k�tle 
indeksi, medikasyon ve sigara alışkanlığından 
bağımsızdır. Anksiyete ve mastürbasyonun gü-
nah olduğuna inanma gibi durumlarda düşük 
PRL sev�yeler�n�n saptanması, nöroloj�k yollarla 
serotonin ve reseptörlerinin etkilendiğini gös-
termekted�r. C�nsel �şlev bozukluğu neden�yle 
incelenen 2531 olguda metabolik sendrom ile 
b�rl�kte ED’s� olanlar �le PE �le b�rl�kte anks�yete-
s� olanlarda düşük PRL sev�yeler� saptanmıştır 
(53). Buna karşın, PE �le PRL sev�yeler� arasında 
ilişkinin bulunmadığını gösteren çalışmalar da 
vardır.

Tiroid Hormonu

Tiroid hormon (TH) bozuklukları olan hasta-
ların çoğunda cinsel işlev bozukluğu bulun-
maktadır. Hipertiroidizm, ejakülasyonun hem 
emisyon hem de ekspulsiyon fazını etkilemek-
tedir. Bu etkilemeyi, T8 üzerindeki supraspinal 
merkezler üzerinde yapmaktadır. Erkek ratlar-
da artmış TH seviyeleri ejakülasyon süresini 
kısaltırken, spinal tam kesi yapıldığında tiroid 
hormonunun ejakülasyon üzerine etkisi kay-
bolmaktadır (54). Çok merkezl� prospekt�f b�r 
çalışmada, h�pert�ro�d�l� erkekler�n %50’s�nde 
bulunan PE’n�n TH tedav�s� �le %15’lere �nd�ğ� 
rapor edilmiştir (55). Erkek genital sisteminde 
tiroid reseptör izoformlarının bulunması, TH 
ve ejakülasyon ilişkisinde yeni bir araştırma 
alanıdır. Rat ve insan korpus kavernozumunda, 
tiroid reseptör alfa 1 ve alfa 2 ile (TRα1, TRα2) 
tiroid reseptör beta (TRβ) varlığı gösterilmiştir 
(56). Erişkin dönemde ontogenezis sırasında 

seviyede yüksek düzeylerdeki testosteron se-
roton�n� baskılayarak PE’ye yol açmaktadır (43). 
Hipogonadal semptomlarla birlikte düşük se-
rum testosteron seviyesi, daha az sıklıkta ejakü-
lasyon yapma ve ejakülat miktarında azalma ile 
birliktedir. Orşiektomize maymunlara testoste-
ron veya dihidrotestosteron verilmesi ejakülas-
yon re�eksini ve ejakülat miktarını düzeltmek-
tedir. Spinal kord seviyesinde bulbokavernöz 
re�eks gibi ejakülasyon re�eksini kontrol eden 
spinal nükleuslar androjen bağımlıdır. Ejakülas-
yonda görev alan bulbokavernöz, iskiyokaver-
nöz ve levator ani gibi pelvik taban kaslarının 
da androjen bağımlı olduğu gösterilmiştir (49). 
Klinik çalışmalar, insanlarda yüksek testosteron 
sev�yeler�nde PE, düşük testosteron sev�yele-
rinde gecikmiş ejakülasyonun daha sık görül-
düğünü göstermektedir.

Oksitosin

Oligopeptit yapısında, hipotalamusun para-
ventiküler ve supraoptik nükleouslarından sen-
tezlenerek arka hipofizden salgılanmaktadır. 
Kadınlarda laktasyonda önemli görevi bulun-
masına karşılıkerkeklerdeki görevi açık değil-
dir. Oksitosin, rodentlerde penil ereksiyonu in-
düklerken, insanlarda orgazm sırasında serum 
seviyesi artmaktadır. Ratlarda İVEZ’i ve post-
koital refraktör süreyi azaltarak ejakülasyonu 
kolaylaştırırken, rodentlerde düşük oksitosin 
seviyeleri ejakülasyon süresini uzatmaktadır. 
Sağlıklı insanlarda eksojen oksitosinin intrana-
zal verilmesi cinsel davranış üzerinde önemli 
bir değişiklik yaratmamıştır (51). Buna karşın, 
oksitosin resptörlerinin selektif antagonistlerle 
blokajının PE tedav�s�nde umut ver�c� olduğu 
bildirilmektedir (52).

Prolaktin

Hipofiz ön lobundan salgılanmaktadır. Erkek-
lerde prolakt�n (PRL) yüksekl�ğ� negat�f ger� 
besleme ile gonadotropin salgılatıcı hormonun 
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diyabet, nöropati, travma, ürogenital enfeksi-
yonlar, geçirilmiş cerrahi operasyonlar ve kul-
lanılan ilaçların sorgulanması gereklidir. İşeme 
ve ejakülasyon (gece emisyonları) özellikleri ile 
eğitim durumu, geçirdiği psikolojik travmalar, 
c�nsel korku ve �nanışlar sorgulanmalıdır. PE’n�n 
yaşam boyu ve sonradan kazanıldığı, partner 
veya özel durumlarda ortaya çıkıp çıkmadığı 
ve sürekliliği sorgulanır. Özellikle ejakülasyon 
zamanının öğren�lmes� gerekl�d�r. “C�nsel �l�şk� 
sırasında giriş ile boşalma arasındaki süre ne 
kadardır?” sorusu klinikte İVEZ’i belirlemede 
kullanılabilir.
 PE öyküsünde c�nsel uyaranların dereces�, 
c�nsel akt�v�ten�n etk�s� ve yaşam kal�tes�, PE 
tedavisi için kullanılan ilaçlar, madde ve ilaç ba-
ğımlılıkları öğrenilmelidir.
 PE’n�n ED’den ayırt ed�lmes� oldukça önem-
l�d�r. B�rçok PE’l� olguda, PE’n�n yol açtığı sıkın-
tıya ikincil ereksiyonun sağlanması ve sürdü-
rülmes�nde güçlükler olab�lmekted�r. PE, r�j�d 
ereksiyon olmadan ilişkinin başlatılmasına ne-
den olab�l�r. Gerçek sorunları PE olduğu halde 
bazı olgular, ejakülasyondan sonra ereksiyon 
kaybının normal olduğunun farkında olmadan 
ED’den yakınab�l�r. PE’n�n b�rçok tanımı yapıl-
mış olmasına rağmen çok yönlü tanı yapabil-
mek için dört faktörün bilinmesi gerekmekte-
dir:

•	 Ejakülasyon zamanı (İVEZ ile ölçülebilir) 
•	 Ejakülasyonun kontrolü 
•	 Sıkıntı-üzüntü oluşturma
•	 Ejakülasyon bozukluğuna bağlı kişiler 

arası sorun 

 PE tanısı �ç�n öyküde öğren�lmes� gereken 
durumlar tablo 2’de gösterilmiştir.

İntravajinal Ejakülasyon Zamanı 
(İVEZ)

PE ve PE’s� olmayan erkekler arasında öneml� 
benzerlikleri olduğu için tek başına İVEZ’in kul-

penis ve düz kas hücrelerinde TRβ değişimin-
den bağımsız olarak TRα1 ve TRα2 ekspresyonu 
yüksektir ve bu ekspresyon büyüme ile regüle 
edilmektedir. TH, ayrıca östrojen metaboliz-
ması üzerinden de ejakülasyonu etkilemekte-
dir. Hipertiroidizmde seks hormonu bağlayan 
globul�n (SHBG) oranı artmakta ve östrojen-
lere göre androjenlere daha yüksek afinite ile 
bağlanarak hiperöstrojenizme yol açmaktadır 
(55). H�pert�ro�d�zme bağlı anks�yete de PE ne-
deni olabilmektedir. Anksiyete ve hipertiroidili 
hastalarda düşük tiroid bezini uyarıcı hormon 
(TSH) düzey�n�n PE’n�n bağımsız b�r bel�rtec� 
olduğu bulunmuştur(55). Öte yandan, hipoti-
roidili hastalarda TH replasman tedavisi ile eja-
külasyon geciktirme süresi kısalmaktadır (55).

Leptin

Hipotalamik-hipofizer-gonadal aksta birçok 
elementin düzenlenmesinde rol oynamakta 
ve insan spermatozoasında otonom olarak 
üretilmektedir. Vücut yağlarının hipotalamusa 
informasyonunu taşıyarak beslenme ve enerji 
denges�n�n kontrolünde rol oynamaktadır. Yük-
sek serum lept�n sev�yeler� PE �le öneml� oran-
da b�rl�ktel�k göstermekted�r. PE’l� olgularda, 
sağlıklılara göre serum leptin seviyesi önemli 
oranda yüksek bulunurken; İVEZ �le negat�f, PE 
süresi ile pozitif korelasyon gösterdiği saptan-
mıştır (57). Lept�n’�n PE’dek� rolünün aydınla-
tılmasında, daha fazla olgu sayılarında başka 
parametrelere de bakılmasına gereksinim bu-
lunmaktadır.

TANI VE DEĞERLENDİRME 
YÖNTEMLERİ

Öykü

Tanı için tıbbi ve cinsel öykü yeterlidir. İyi bir 
c�nsel öykü �le yaşam boyu ve kazanılmış PE ta-
nısı konulab�lmekte ve d�ğer PE t�pler�n�n ayrıcı 
tanısı yapılabilmektedir. Klinik öykü alınırken 
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sorgulama formu geliştirlmiştir. Bu zamana 
kadar geliştirilmiş ve valide edilmiş beş adet 
sorgulama formundan üçü yaygın olarak kulla-
nılmaktadır. Bunlar; Prematür Ejakülasyon Pro-
f�l� (PEP), Prematür Ejakülasyon İndeks� (IPE) ve 
Prematür Ejakülasyon Tanı Aracı (PEDT)’dır. Türk 
Androloji Derneği tarafından Türkçe validasyo-
nu yapılmış olan PEDT, en gen�ş ver� tabanına 
sahip sorgulama formudur (Ek 1).
 Bu sorgulama formları; ejakülasyonun 
kontrolü, uyaranın şiddeti, sıkıntı ve partner ile 
sorunları ve yaşam kalitesini belirlemektedir. 
D�ğer �k� sorgulama formu olan Prematür Eja-
külasyon Arab�k ve Ç�n �ndeks�ler�n�n val�das-
yonları sınırlı ve veritabanları geniş omadığı 
için yaygın olarak kullanılmamaktadır. Alt üri-
ner sistem semptomları (AÜSS) ve cinsel işlev 
bozukluğu olan erkeklerde Erkek C�nsel Sağlı-
ğı Anket�-Ejakülasyon Bozukluğu (MSHQ-EjD) 
gibi tedavi etkinliğini belirleyen anketler de 
bazı kliniklerde kullanılmaktadır.
 Spes�f�k �ht�yaçlara göre, PEP ve IPE, yaşam 
boyu ve kazanılmış PE tanısında ve tedav� yanı-
tının izlenmesinde önerilen sorgulama formla-
rıdır.

Fizik Bakı ve Laboratuvar

Öykü �le yaşam boyu PE tanısı konulan erkekler 
�ç�n f�z�k bakıya gerek yoktur. Kazanılmış PE’s� 
olan erkeklerde etiyolojik hedefe yönelik fizik 
bakı yapılmalıdır. ED gibi komorbid durumların 
varlığında fizik bakı yapılmalıdır.
 PE’l� erkekler�n değerlend�r�lmes�nde; vas-
küler, endokrin ve sinir sistemi muayenesi ya-
pılarak kronik hastalıklar, endokrinopati, oto-
nom�k nöropat�, Peyron� hastalığı, uretr�t veya 
prostat�t g�b� PE veya c�nsel �şlev bozukluğuna 
yol açan durumlar saptanabilmektedir.
 PE’l� b�r erkeğ�n değerlend�r�lmes�nde labo-
ratuvar ve fizyolojik testler, öykü ve fizik bakı 
bulgularına göre yapılmalıdır, rutin olarak öne-
r�lmemekted�r. Serum TSH düzey�n�n 0.2 μU/
mL’den düşük olması hipertiroidi varlığını gös-

lanılması PE tanısı �ç�n yeters�zd�r. Kronometre 
ile İVEZ ölçümü klinik ve gözlemsel araştırma-
larda yaygın şek�lde kullanılırken, PE’n�n rut�n 
klinik tanısı ve tedavinin yönlendirilmesinde 
önerilmemektedir. Kronometre ile İVEZ ölçü-
münün objektif ölçüm avantajına rağmen, 
cinsel ilişkinin spontanlığını ve hoşnutluğunu 
bozma dezavantajı vardır. Günlük kl�n�k uygu-
lamalarda hastaların veya partnerlerinin kro-
nometre ile ölçüm yapmadan rapor ettikleri 
İVEZ, kronometre ile belirlenen İVEZ’e benzer-
lik göstermektedir. Dolayısı ile günlük pratikte 
kronometre ile İVEZ ölçümü önerilmemekte-
dir. Kendi kendine veya kadın partner tarafın-
dan kronometre ile İVEZ ölçümü değişkenlik 
göstereb�lmekted�r ve PE’y� %80 duyarlılık ve 
%80 özgüllükle doğru olarak saptayab�lmek-
tedir. 
 PE subt�pler� ve İVEZ değerler� tablo 3’de 
gösterilmiştir. 
 İlaç ve diğer araştırmalarda, vajinal giriş 
anından başlayarak ejakülasyonun başlama-
sına kadar geçen sürenin kronometre ile öl-
çümünün (İVEZ) partner tarafından yapılması 
önerilmektedir.

PE Değerlendirme Anketleri

PE’n�n standart tanısı, İVEZ’�n kronometre �le 
olçümü ve valide edilmiş sorgulama anketleri-
n�n doldurulmasını kapsamaktadır (47). Yaşam 
boyu ve kazanılmış PE’y� tanımlayan pek çok 

TABLO 3. Prematür ejakülasyon (PE) subtipleri ve 
İVEZ değerleri

PE Subtipleri İVEZ

Yaşam boyu 
PE

Şiddetli: 0-15 saniye
Orta: 15-30 saniye
Hafif: 30-60 saniye

Kazanılmış PE Üç dakikanın altında (1-2 dakika)

Değişken PE Duruma göre değişken, normal

Subjektif PE Genellikle normal veya uzun 5-20 
dakika
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tan tiroid ve prostat patolojilerine yönelik te-
dav�ler PE’y� düzelteb�lmekted�r. PE’n�n tedav� 
algoritması şekil 5’de gösterilmiştir.
 İlaç almak istemeyen veya ilacın yararsız 
olduğu olgular, davranış teknikleri ile tedavi 
ed�leb�l�rken, yaşam boyu PE �ç�n �lk seçenek 
davranış tedavisi olmamalıdır. Davranış tedavi-
leri eş katkısı ve uzun zaman gerektirmektedir 
ve yapılması zordur.
 Farmakoterap�, yaşam boyu PE �ç�n �lk seçe-
nek tedav� yöntem�d�r. PE tedav�s�nde dapok-
setin, ABD dışında çoğu ülkede gerektiğinde 
kullanımı uygun bulunan tek oral �laçtır. PE 
tedavisinde kullanılan diğer ilaçlar ise endikas-
yon dışı kullanım olarak kabul edilmektedir. Se-
lekt�f seroton�n ger� alım �nh�b�törler� (SSRI) ve 
trisiklik antidepresan olan klomipraminin kro-
nik kullanımları ile gerektiğinde kullanılan to-
p�kal anestet�kler de PE tedav�s�nde etk�l� olan 
tedavilerdir.

ter�r. Prostat�t düşünülen erkeklerde �k� veya 
dört kap testi yapılabilmektedir.

TEDAVİ

Tedaviye başlamadan önce, yakınma ve öykü 
ile hasta ve olanaklı ise partnerin beklentileri 
ortaya konulmalıdır. Yakınmadan sonra İVEZ, 
ejakülasyonu kontrol etme becerisi, hasta ve 
partner sıkıntısı, PE’n�n ne zaman başladığı ve 
süresi, psikososyal durum, kullandığı ilaçlar öğ-
ren�lmel�d�r. Değ�şken ve subjekt�f PE varlığında 
ise olgu bilgilendirilmeli, psikoterapi ve davra-
nış tedav�ler�ne yönlend�r�lmel�d�r. PE, ED g�b� 
diğer cinsel işlev bozukluklarına ikincil gelişmiş 
olab�l�r. ED’ye sekonder PE var �se öncel�kle ED 
tedav� ed�lmel�d�r. Sadece PE var �se, kazanılmış 
ve yaşam boyu PE ayırımı yapılmalıdır. Her �k� 
durumda da hastaların tercihine göre tedavi 
planlanmalıdır. Kazanılmış PE var �se, altta ya-

Şekil 5. Prematür ejakülasyonun tedav� algor�tması

PE

ED’ye bağlı PE EVET ED Tedavisi

HAYIR

Kazanılmış PE

TEDAVİ

Davranış/psikoterapi
Farmakotedavi
Kombine tedavi

Yaşam boyu PE

Hasta
tercihi

TEDAVİ

Farmakotedavi
Davranış/psikoterapi

Kombine tedavi
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kontrollü çalışmalar bulunmamaktadır. Klinik 
gözlemler, uzun dönem etkinliğinin olmadığı-
nı göstermekted�r. SSRI tedav�s�, davranış yön-
temlerine göre daha uzun ejakülasyon zamanı 
sağlamaktadır. Davranış tedavisi, medikal te-
daviye ek olarak kullanıldığında çok daha etkili 
olabilmektedir.

Farmakoterapi

A. Topikal Anestetikler: Glans pen�s�n duyarlı-
lığını azaltarak ejakülasyon duyusunu azaltma-
dan ejakülasyon zamanını geciktirdikleri birçok 
klinik çalışma ile gösterilmiştir. 

1. Lidokain-prilokain Krem: C�nsel �l�şk�den 
20-30 dak�ka önce %5’l�k l�doka�n-pr�loka�n 
krem penise uygulanır, prezervatif takılır ve iliş-
k�den önce krem tem�zlen�r. Uygulama süres� 
30 dak�kayı geçmemel�d�r. Uzun süre uygulan-
ması ED’ye yol açabilmektedir. Randomize, pla-
sebo kontrollü bir çalışmada ejakülasyon süresi 
plasebo grubunda 1 dakika artarken, tedavi 
grubunda 6,7 dakikaya çıkmıştır. Kronometre 
ile yapılan bir başka çalışmada ise, ejaküulas-
yon zamanı plasebo grubunda 1,67 dakikadan 
1,95 dakikaya, tedavi grubunda 1,49 dakikadan 
8,45 dak�kaya uzamıştır (58). Prezervat�f kulla-
nılmadığında vajinal uyuşukluk en sık görülen 
yan etkidir. 

2. Lidokain-prilokain Sprey: Prematür ejakü-
lasyon için topikal, suda erir karışımda (TEMPE 
= Top�kal Eutect�c M�xture for Premature Eja-
culation) 7,5 mg lidokain ve 2,5 mg prilokain 
bulunmakta ve cinsel ilişkiden 10 dakika önce 
glans penise sprey olarak uygulanmaktadır. Ke-
ratinize glans derisinden daha az emildiğinden 
penil uyuşukluk ve ED daha az görülmektedir. 
Bir çalışmada ejakülasyon zamanını 1 dakika-
dan 4.9 dakikaya uzattığı, randomize kontrollü 
başka b�r çalışmada �se; s�ldenaf�l, TEMPE ve 
s�ldenaf�l+TEMPE ver�len olgularda TEMPE �le 
s�ldenaf�l+TEMPE ver�lenlerde eş�t etk�nl�k sap-

Psikolojik/Davranış Tedavileri

B�l�şsel davranış tedav�s� �le; anks�yete, depres-
yon ve emosyonel sorunlar gibi psikoseksüel 
becer� eks�kl�ğ�ne bağlı gel�şm�ş PE’n�n kontrol 
edilebileceği gösterilmiştir. Davranış tedavile-
rine temel olarak “durdur-başlat” programı ile 
başlanmakta ve “sıkma” tekniğinin eklenmesi 
ile devam edilmektedir.

Durdur-başlat Programı: Partner, pen�s� hasta 
ejakülasyona sıkışına kadar uyarır ve ejakülas-
yon olmadan uyarıyı durdurur. Ejakülasyon du-
yusu geçtikten sonra yeniden uyarır ve ejakü-
lasyon olmadan durdurarak programı sürdürür. 
Bu süreç, ejakülasyon sınırsız bir şekilde gecik-
tirilene kadar sürdürülür.

Sıkma Tekniği: Partner pen�s� uyarır ve hasta 
ejakülasyon için sıkıştığında, partner penisin 
frenilumunu birkaç saniye sıkarak ejakülasyon 
hissinin kaybolmasını sağlar. Bu işlem, hastanın 
ejakülasyonu 15-20 dakika uzatana kadar sür-
dürülür. 
 Dur-başla ve sıkma tekniği ile ejakülas-
yonun kontrolü sağlanıp süresi uzatıldığında 
vaj�nal �l�şk�ye �z�n ver�l�r. Ç�ft, durdur-başlat 
tekniğini vajinal ilişkide penis ve vajina ile de-
ner. Sırasıyla durdur-başlat ve sıkma işlemi 
orgazmdan önce üç kez tekrarlanır. Böylelikle 
ejakülasyon için uyarı durdurularak ve yeniden 
başlatılarak ejakülasyonun kontrolünün öğre-
nilebileceği düşünülür. 
 C�nsel �l�şk�den önce yapılan mastürbas-
yonun penisi desensitize ederek cinsel ilişkide 
ejakülasyon süresini uzattığı bilinmektedir ve 
genç erkekler bu yöntemi sıkça kullanmaktadır. 
İlişkiden önce yapılan mastürbasyon, durdur-
başlat ve sıkma tekniklerinin kombinasyonu ile 
uzun bir ejakülasyon zamanı elde edilebilmek-
tedir.
 Ps�koterap�/davranış tedav�ler�n�n kısa dö-
nem toplam başarısı yaklaşık %50-60 kadardır. 
Davranışsal tedavilerin etkinliğini gösteren 
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 Klom�pram�n ve parokset�n, PE tedav�s�nde 
�lk kullanılan SSRI �laçlardır. Benzer farmakoloj�k 
etkileri olan sitalopram, �uoksetin, �uvoksamin 
ve sertral�n de PE tedav�s�nde en sık kullanılan 
ilaçlardır. 
 Randomize, kontrollü çalışmaların meta-
anal�z� sonucunda, SSRI �laçlar, İVEZ’� 2,6-13,2 
kat arttırmaktadır. Parokset�n’�n İVEZ’� uzat-
ma etkinliği �uoksetin, klomipramin ve sert-
raline göre daha fazla bulunurken, sertralin 
�uoksetin’den daha etkili, klomipramin’in et-
kinliği �uoksetin ve sertralin ile benzer bulun-
muştur (23). En sık reçete ed�len SSRI’larden 
paroksetin 20-40 mg, sertralin 25-200 mg, 
�uoksetin 10-60 mg, sitalopram 20-40 mg ve 
klomipramin 25-50 mg dozlarda kullanılmak-
tadır. İlaçlar arasında doz ile yanıt arasında fark-
lılık saptanmamıştır. PE tedav�s�nde s�talopram 
bu dört ilaçtan daha az etkili, �uvoksamin ise 
etkisiz bulunmuştur. 
 SSRI’ların PE tedav�s�ndek� etk�nl�ğ� b�rkaç 
gün içinde başlayabilmektedir, ancak reseptör 
duyarsızlığı 1-2 hafta sonra oluşmaktadır. Bu 
nedenle, uzun etk�l� SSRI’lar günlük kullanıl-
maktadır. Etkileri yıllarca sürebilmekte ve doz 
arttırmayı gerektiren taşi�aksi 6-12 ay sonra 
meydana geleb�lmekted�r. SSRI’ların �l�şk�den 
önce gereksinim duyulduğunda alınması ile 
ilgili çalışmalar sınırlıdır. Bir trisiklik antidepre-
san olan, norepinefrin ve serotonin geri emilim 
inhibitörü klomipramin’in ilişkiden 3-5 saat 
önce alındığında, günlük kullanıma göre düşük 
kalmasına rağmen İVEZ’i uzattığı gösterilmiştir 
(23). 
 Uzun etk�l� SSRI �laçlar, PE’l� erkekler�n yakla-
şık %20’s�nde etk�s�z kalmaktadır (23). Bu erkek-
lerde serotonerjik sistem ejakülasyon re�eksini 
düzenleyememekted�r. SSRI �laç değ�ş�m� de 
�şe yaramayab�l�r. Prekl�n�k çalışmalar, 5-HT1A 
reseptör antagon�stler�n�n b�r SSRI �le b�rl�k-
te kullanıldığında veya SSRI’ya eklend�ğ�nde 
ejakülasyonu geciktirdiği, ancak tek başlarına 
geciktirmediklerini göstermiştir (23). Bu kom-

tanırken, plasebo ile sildenafil grubunda en dü-
şük etkinlik saptanmıştır (58).

3. SS Krem (Severance Secret Cream): Dokuz 
adet bitkisel ekstreden elde edilen anestetik 
bir karışım olan krem, cinsel ilişkiden bir saat 
önce glans penise sürülmektedir. İlişkiden he-
men önce kremi yıkamak gereklidir. Doza bağlı 
olarak, ejakülasyon süresini, glans penisin so-
matosensoriyal uyarı eşiğini ve amplitüdünü 
arttırmaktadır. Randomize, çift kör, plasebo 
kontrollü bir çalışmada, 200 mg SS krem, İVEZ’i 
1,37 den 10,92 dakikaya çıkartırken, plasebo 
grubunda sadece 2,45 dakikalık artış saptan-
mıştır. Olguların %18,5’�nde orta derecede yan-
ma ve ağrı, yan etkiler olarak saptanmıştır (58).

B. Sistemik Etkili İlaçlar

Uzun Etkili Selektif Serotonin Geri 
Alımını İnhibe Eden İlaçlar (SSRI)

Daha önceki sayfalarda anlatıldığı gibi, santral 
ejakülasyon merkezler�nde 5-HT1B ve 5-HT-2C 
reseptörlerinin uyarımı ile ejakülasyon zamanı 
uzarken, 5-HT1A reseptör uyarımı ejakülasyonu 
kolaylaştırmaktadır. SSRI �laçlar, duygudurum 
bozukluğu hastalıklarının tedavisinde kulla-
nılırken ejakülasyonu geciktirdiği anlaşılmış, 
dolayısı �le ruhsatsız olarak PE tedav�s�nde kul-
lanılmıştır. Depresyon tedavisinde olduğu gibi, 
SSRII’ların 1-2 hafta süreyle kullanılması PE’de 
de etkilidir. Kronik kullanımlarında, sinaptik 
aralıkta serotoninin birikmesine bağlı olarak 
5-HT1A ve 5-HT1B reseptörlerin desensitize ol-
masına yol açmaktadırlar. 
 Uzun etk�l� SSRI’larn ejakülasyonu gec�kt�r-
medeki etkinlikleri ve güvenilirlikleri, birçok iyi 
kontrollü, kanıta dayalı meta analizler ile göste-
r�lm�ş, yaşam boyu ve kazanılmış PE’n�n �lk ba-
samak tedavisindeki rolleri kanıtlanmıştır. Tüm 
SSRI’lar ejakülasyonu gec�kt�rmemekted�r ve 
ejakülasyonu geciktirme etkileri 5-HT reseptör 
üzerine olan etkilerine bağlıdır. 
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lerde ihtiyaç halinde alınan dapoksetin 30 ve 
60 mg’ın etkinliği endüstri desteği ile yapılan 
beş adet randomize, çif kör plasebo kontrol-
lü çalışmada 18 yaşından büyük 6081 erkekte 
denenmiş ve İVEZ’i arttırdığı gösterilmiştir (61). 
Bu çalışmaların meta analizinde, dapoksetin 30 
ve 60 mg’ın İVEZ’i sırasıyla 2,5 ve 3 kat arttırdığı 
rapor edilmiştir. İVEZ’i 30 saniyenin altında olan 
olgularda İVEZ’deki artış oranı sırasıyla 3.5 ve 
4 kat olmuştur. Beş çalışmanın meta analizin-
de, ilişkiden 1-2 saat önce alınan 30 ve 60 mg 
dapoksetinin ilk dozda İVEZ’i arttırarak ejakü-
lasyonun kontrol edilmesini sağladığı, stresi 
azalttığı ve tatmini arttırdığı bulunmuştur. Da-
pokset�n, yaşamboyu ve kazanılmış PE’de ben-
zer etkinliğe sahiptir (62).
 C�nsel �l�şk�den 1-3 saat önce alınan yük-
sek (60 mg) doz dapoksetin, 30 mg dapoksetin 
(p<0.05) ve paroksetin’e (p<0.01) göre İVEZ’i daha 
fazla uzatmaktadır ve ş�ddetl� PE’s� olan erkekler-
de (İVEZ’i 30 saniyenin altında olan) ilk doz olarak 
kullanılabilmektedir (63). Düşük doz dapokse-
t�n, PDE5 �nh�b�törü olan m�rondenaf�l 50 mg �le 
kombine edildiğinde, sadece dapoksetine göre 
İVEZ’de, tüm c�nsel �l�şk� süres�nde, PEP (prematür 
ejakülasyon profili) skorunda önemli düzelmeler 
yapmaktadır (64). Dapoksetin, komorbid ED’si 
olan ve PDE5 �nh�b�törü kullanan PE’l� hastalarda 
da etkili bulunmuştur, ancak hipotansif ataklar 
açısından hastalar uyarılmalıdır (65).
 Dapoksetin tedavisine bağlı yan etkiler 
doza bağlıdır ve bulantı, ishal, baş ağrısı ve hal-
s�zl�k en sık rapor ed�len yan etk�lerd�r. Yan etk�-
ye bağlı olarak ilaç bırakma oranları dapoksetin 
30 mg’da %4, 60 mg’da %10’dur. Dapokset�n �le 
intihar düşüncesi veya intihar girişimi bildiril-
memiş, ilacın ani kesilmesi ile ortaya çıkan kesil-
me semptomları nadiren rapor edilmiştir (61). 
Fosfod�estaraz enz�m 5 �nh�b�törler� (PDE5�) �le 
dapokset�n’�n b�rl�kte kullanılması veya PDE5� 
tedavisine dapoksetin eklenmesi tek başına 
dapokset�n veya PDE5� tedav�s�ne göre sen-
kopa yol açan prodromal semptomların daha 

binasyon tedavisi umut vericidir, ancak daha 
fazla çalışmaya gereksinim vardır.
 Uzun etk�l� SSRI’ların farmokok�net�k olarak 
uzun tmax‘lerinin olması, etkinin geç başlaması-
na neden olurken, yarı ömürlerinin (1-4 gün) 
uzun olması da vücutta birikmelerine yol aça-
rak yan etki olasılıklarını arttırmaktadır. 
 En sık görülen yan etk�ler�; hals�zl�k, uyu-
şukluk, esneme, bulantı, kusma, ağız kuruluğu, 
ishal ve terleme genellikle hafif derecededir ve 
2-3 hafta sonra kaybolmaktadır. Ayrıca, azalmış 
libido, anorgazmi, anejakülasyon ve ED gibi 
cinsel işlev bozukluklarına da yol açtıkları rapor 
edilmiştir(23). 
 Teor�k olarak, uzun etk�l� SSRI’lar �nt�har r�sk�n� 
arttırmaktadır. Bu nedenle, 18 yaşından küçük-
lerde ve depres�f hastalığı olan PE’l� olgularda 
d�kkatl� olunmalıdır. Uzun etk�l� SSRI �laçların kes�l-
mesi sırasında ortaya çıkan yoksunluk sendromu, 
ciddi morbidite ve mortaliteye yol açabilmekte-
dir. Doz azaltılarak haftalar içinde kesilmelidir. 
 Ülkem�zde ve dünyada uzun etk�l� SSRI’ların 
PE tedav�s�nde kullanımı ruhsatsızdır. İlaca bağ-
lı yan etki ve kesilme sorunlarında sorumluluk 
hekimlere güçlük yaratmaktadır.

Kısa Etkili Selektif Serotonin Geri 
Alım İnhibitörü: Dapoksetin 

Dapokset�n; yen�, �y� tolere ed�len, etk�n, kısa 
etk�l� b�r SSRI’dır ve PE’n�n tedav�s�nde �ht�yaç 
halinde (on-demand) kullanılması uygundur 
(23). Dapokset�n de d�ğer SSRI’lar g�b�, seroto-
nin geri emilim taşıyıcılarını bloke ederek etki-
s�n� göstermekted�r (59). Yarı ömrü 1.3-1.4 saat 
olan dapoksetin, hızla elimine olmakta ve 24 
saat sonra ancak %5’� vücutta kalmaktadır (60). 
Birçok plasebo kontrollü klinik çalışma, dapok-
setinin İVEZ’i uzattığını, ilişkiden 1-3 saat önce 
ilk doz olarak alındığında da etkili olduğunu 
göstermiştir (61). İlacın farmakokinetik yapısı 
multiple dozlama yapma olanağı verirken, ta-
ş�flaks� b�ld�r�lmem�şt�r. PE ve ED’s� olan erkek-
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 ABD dışında, Avrupa ve diğer birçok ülkede 
�ht�yaç anında kullanılan kısa etk�l� b�r SSRI olan 
dopokset�n, PE tedav�s�nde ruhsatlandırılan �lk 
ilaçtır.
 PE tedav�s�nde yaygın olarak kullanılmış 
olan uzun etk�l� SSRI �laçlar �le dapokset�n�n 
karşılaştırıldığı çalışmalar sınırlıdır. Dapokse-
tinin faz 3 çalışmalarından elde edilen verileri 
�le d�ğer uzun etk�l� SSRI �laçların katılımcı sayısı 
düşük çalışmalardan elde edilen verileri tablo 
4’de karşılaştırıldı.

PE Tedavisinde Fosfodiesteraz Enzim 
5 (PDE5) İnhibitörleri

NO/cGMP-PDE5 s�stem�, erkek gen�tal s�stem 
kontraktilitesini düzenleyen en önemli yolak-
lardan biridir ve androjen kontrolü altındadır. 
Düz kas relaksasyonundaki merkezi rolünden 
dolayı ve ED tedavisindeki başarısı nedeniyle 
PDE5 �nh�b�törler�, PE tedav�s�nde �laç gel�şt�r-
me çalışmalarının da d�kkat�n� çekm�şt�r. PE te-
dav�s�nde PDE5 �nh�b�törler�n� kullanma man-
tığı insan vaz deferensi, seminal kese, prostat, 
mesane boynu ve uretrada NO/cGMP yolağının 
varlığı ve PDE5İ’ler�n�n bu yolağın etk�nl�ğ�n� 

fazla ortaya çıkmasını sağlamaktadır. Genel 
olarak, PDE5İ kullanan hastalara dapokset�n�n 
eklenmesi iyi tolere edilmektedir ve daha önce-
ki faz 3 çalışmalarında tespit edilen ve sadece 
dapoksetine bağlı yan etki oranları ile benzer-
dir (65). İlaç başlanmadan önce hastaların kan 
basıncı ve kalp hızları ölçülmelidir. Satış sonrası 
gözlemsel araştırmalarda senkop geçiren has-
ta rapor edilmemiştir. Ancak, tıbbi öyküsünde 
veya testlerinde ortostatik reaksiyonları olanlar 
ilaç kullanırken dikkatli olmalıdır.
 PE’de kısa etk�l� SSRI’ların etk� mekan�zma-
sı tam olarak bilinmemektedir. Dapoksetinin 
antidepresan SSRI �laçlarla benzer etk� ett�ğ� 
düşünülmektedir. Dapoksetin, subnanomo-
lar seviyede 5-HT geri alım taşıyıcısına spesi-
fik olarak bağlanırken, 5-HT reseptörlerine ise 
sadece sınırlı afinite göstermektedir. Alfa1A-
adrenoseptör, dopamin D1 ve 5-HT2B resep-
törüne zayıf antagonizma göstermektedir. 
Dapoksetinin hızla emilmesi, ekstrasellüler 
5HT’nin ani yükselmesini sağlayarak kompan-
satris otoregülasyon işlemini baskılamaktadır. 
Dapokset�n�n, uzun etk�l� SSRI’ların etk� me-
kanizmasından farkı otoreseptör aktivasyonu 
yapmamasıdır.

TABLO 4. PE tedavisinde kullanılan SSRI ilaçlar

İlaç Doz
Alınma

şekli
Endikasyon Açıklama

İVEZ artışı 
(kat)

Kanıt

Paroksetin 10-40 mg Günlük
Yaşam boyu PE
Kazanılmış PE

Ruhsatsız
8.8

Yüksek

Sertralin 50-200 mg Günlük
Yaşam boyu PE
Kazanılmış PE

Ruhsatsız
4.1

Yüksek

Sitalopram 20-40 mg Günlük
Yaşam boyu PE
Kazanılmış PE

Ruhsatsız
8.1

Yüksek

Fluoksetin 20-40 mg Günlük
Yaşam boyu PE
Kazanılmış PE

Ruhsatsız
3.9

Yüksek

Klomipramin 12.5-50 mg

Günlük
Gerektiğinde 

(ilişkiden 3-5 saat 
önce)

Yaşam boyu PE
Kazanılmış PE

Ruhsatsız

4.6

Yüksek

Dapoksetin 30-60 mg
İlişkiden 1-3 saat 

önce
Yaşam boyu PE
Kazanılmış PE

Ruhsatlı
2.5-3

Yüksek
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lanmış, çift kör plasebo kontrollü çalışmalarda 
araştırılmasına gereksinim vardır (66). Şu an-
dak� ver�lerle, PDE5İ’ler�, ED’s�z PE tedav�s�nde 
önerilmemektedir.

Cerrahi Tedavi

Pen�s h�persens�t�v�tes� neden�yle hızlı ejakü-
lasyonu olan erkeklerde, dorsal penil sinirlerin 
selektif olarak kesilmesi veya hiyalüronik asit jel 
enjeksiyonu ile taktil uyarıyı alan sinir reseptör-
lerinin bloke edilmesi sonucu uzun İVEZ sağla-
nabilmektedir.

Sünnet: Prep�syumun çıkarılması �le glans pe-
nis duyarlılığının değişeceği ve ejakülasyonu 
uzatabileceği öne sürülmüş, ancak çalışma-
larda farklı ve tutarsız sonuçlar elde edilmiştir 
(72). Türkiyeden sünnetli erkekleri de kapsayan 
bir çalışmada sünnet olmuş ve sünnetsiz erkek-
lerin İVEZ’leri arasında fark bulunmamıştır (38).

Frenulektomi: Kısa frenulum varlığının yaşam 
boyu PE �le �l�şk�l� olduğu öne sürülmüş ve fre-
nulektominin ejakülasyon süresini uzatabilece-
ği ileri sürülmüştür (73). Kısa frenulum, hafif bir 
bası uygulandığında frenulum boyunun sünnet 
derisinin hareketlerini kısıtlayarak tam retraksi-
yonu sırasında glansda 20 derecelik ventral eğ-
riliğe yol açması olarak tanımlanmaktadır. Kısa 
frenulum ve PE’l� olgularda frenulum eks�zyonu 
ile İVEZ, yedi ay sonra aritmetik ortalama olarak 
1.6 dakikadan 4.1 dakikaya çıkmıştır (73). Ancak 
sürenin kısıtlı, geometrik ortalamanın alınma-
mış ve kontrol grubunun seçilmemiş olması bu 
çalışmanın önemli kısıtlamalarıdır.

Glans Enjeksiyonları: Topikal anestetiklerin 
etki prensibine dayanarak, glans uyarı eşiğinin 
yükseltilmesini sağlamak için glansa gelen sinir 
inervasyonlarına yanıtın ve yoğunluğun kalıcı 
olarak azaltılması amacıyla glansa enjeksiyon-
lar geliştirilmiştir. Bu maddelerden en çok bi-
lineni hiyalüronik asittir. Normalde hücre dışı 
matrikste yaygın olarak bulunan bir polisakka-

arttırarak adrenerj�k tonusu azaltmasıdır. PE’l� 
erkeklerde PDE5İ’ler� yararlı olab�l�r, ancak spe-
külasyona açıktır (66).
 B�rçok PE’l� erkekte aynı zamanda ED de bu-
lunmaktadır. ED, performans anksiyetesi nede-
n�yle PE’ye �k�nc�l olarak veya ED’ye bağlı olarak 
erken ejakülasyon yapma zorunluluğundan 
dolayı PE gel�şm�ş olab�l�r. Her �k� durumda da 
tedav�de PDE5İ’ler�n�n yer� vardır. 

Sildenafil: PE tedav�s�nde PDE5İ’ler�n�n etk�n-
liği, sadece bir adet iyi planlanmış, randomize, 
çift kör ve plasebo kontrollü çalışmada araştı-
rılmıştır (67). 
 Sildenafil, İVEZ’i uzatmamasına rağmen öz-
güveni, ejakülasyon kontrolünü ve cinsel tat-
m�n� arttırıken; anks�yete ve ejakülasyon son-
rası ikinci ereksiyon için de refraktör periyodu 
azaltmaktadır. Sildenafil, paroksetin ve sertralin 
�le komb�ne ed�ld�ğ�nde tek başına SSRI’e göre 
İVEZ’i daha fazla uzatmaktadır. Ayrıca sildenafil, 
SSRI ve davranış tedav�s� �le ve sadece davra-
nış tedavisi ile kombine edildiğinde de İVEZ’i 
önemli oranda uzatmaktadır. 

Vardenafil: Yaşam boyu PE’l� erkeklerde de-
nenmiş ve bir başka çalışmada da sertralin ile 
karşılaştırılmıştır (68,69). Vardenafilin İVEZ’de 
uzama ve sonuçlarda düzelme oluşturduğu 
rapor ed�lm�şt�r. Yaşam boyu PE’l� erkeklerde, 
laboratuvar ortamında vibroejakülasyon ile 
ejakülasyona ulaşma zamanı sildenafil, tadalafil 
ve vardenafil için araştırılmış ve sadece varde-
nafilin vibro-uyarıma bağlı ejakülasyon zama-
nını uzattığı bulunmuştur (70). 

Tadalafil: Kontrollü bir çalışmada, haftada bir 
gün 20 mg tadalafil, tadalafil ve �uoksetin 90 
mg ve plasebo ile karşılaştırılmış. Tadalafil ve 
�uoksetin kombinasyonunun İVEZ’i tadalafil, 
�uoksetin ve plaseboya göre önemli oranda 
uzattığı gösterilmiştir (71). 
 PDE5İ’ler�n�n ED’s� olmayan PE’l� erkekler�n 
tedavisindeki rolleri geniş serilerde iyi plan-
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anlamını kavramak yanında ejakülasyon kont-
rolünün de öğren�lmes� amaçlanır. Ps�kote-
rap�; erkekler ve partnerler�ne yardım ederek 
ejakülasyon kontrolünü geliştirme, iletişimi 
arttırma, yakınlaşmayı engelleyen durumları 
aşma, duygularıyla ve cinsel işleve engel olan 
düşüncelerle yüzleşme, ejakülasyonu ertele-
me veya kontrol etmede stratejiler öğrenme, 
performans anksiyetesini azaltma, cinsel per-
formanslarında güven kazanma, işlev bozuklu-
ğunu kalıcılaştıran ve tetikleyen kişiler arası so-
runları çözme ve cinsel repertuvarı değiştirme 
gibi amaçlar içermektedir.
 Bekar erkekler için de bireysel psikoterapi 
yapılabilmektedir. Ancak, kişiler arası dinamik-
ler ile öğrenme ve çalışma olmadan erkekte 
psikoterapi uygulaması güçtür.
 Ps�koloj�k olarak sağlıklı ve mot�ve ç�ftler 
için, birleştirilmiş psikoterapiden, kazanılmış 
veya yaşam boyu PE tedav�s�nde yararlanılab�-
lir.
 Kazanılmış ve yaşama boyu PE’s� olan er-
keklerde farmakolojik tedaviye psikoterapinin 
eklenmesi en iyi sonuçların alınmasını sağlaya-
bilmektedir (77).

Diğer İlaçlar:

Alfa blokerler, sempatik tonusu düşürerek eja-
külasyonu geciktirebilmektedir. Terazosin ve al-
fuzosin ile yapılmış bir çalışmada, ejakülasyon 
süresinin uzadığı saptanmıştır (23). Ek olarak, 
selektif alfa 1A adrenerjik reseptör antagonisti 
olan silodosin, emisyonu azaltarak ejakülat vo-
lümünde azalma veya anejakülasyona yol aça-
bilmektedir (23,24).
 Kombine opiyoid reseptör aktivasyonu ile 
serotonin ve noradrenalin geri alım inhibisyonu 
yapan santral etkili bir analjezik olan tramadol 
da ejakülasyonu geciktirebilmektedir. Trama-
dol, santral sinir sisteminde μ opiyod reseptör 
uyarımını ve 5-HT artımı sağlayarak ejakülasyo-
nu uzatmaktadır. Tramadol, oral alındıktan son-
ra hızla emilir ve yarı ömrü 5-7 saattir. Analjezik 

rid olan hiyalüronanın koronal sulkus düzeyin-
de sulkusu düzleştirecek kadar 2 ml kadar en-
jekte edilmesi, dorsal sinir nörotomisi ve bu iki 
tedavinin kombinasyonu karşılaştırılmıştır (74). 
Altı aylık tedavi ile grupların tümünde İVEZ’de 
önemli oranda artış bulunmuştur. Ancak, glans 
uyuşukluğu ve parestezisi önemli yan etki 
olarak saptanmıştır. Aynı grup araştırıcılar, hi-
yalüronan enjeksiyonunun beşinci yılında da 
İVEZ’deki uzamanın sürdüğünü rapor etmişler-
d�r (75). PE tanımının açık olmaması, çalışmaya 
alınma kriterleri ve grupların oluşturulmasında 
açıklığın olmaması bu çalışmayı kısıtlamaktadır.

Dorsal Penil Sinir Radyofrekans Ablasyonu: 
Tedav�ye d�rençl� yaşam boyu PE’l� olgularda, 
radyofrekans ile bilateral dorsal penil sinir nö-
romodülasyonu, sinir hasarı olmadan üç hafta 
�ç�nde PE’y� düzelt�leb�lm�şt�r. Ancak, sek�z ay 
gibi uzun dönemde de etkili olduğu bildirildiği 
halde İVEZ ölçümü yapılmamıştır (76).
 Sonuç olarak, PE’n�n cerrah� tedav�s�nde 
uygulanan yöntemler deneyseldir ve günlük 
uygulamalarda kullanılmamalıdır.

Psikoterapi

PE f�zyoloj�k, ps�kodavranışsal, kültürel ve �l�şk� 
boyutlarının eşgüdümünü kapsamaktadır. PE 
tedavisinde bu unsurlar da dikkate alınmalı-
dır. PE, hem erkeğ� hem de partner� olumsuz 
etkileyen bir cinsel işlev bozukluğudur. Ayrıca, 
ps�kososyal faktörler de PE gel�ş�m�ne yol aça-
bilmektedir. Anksiyete, erken cinsel deneyim, 
düşük c�nsel �l�şk� sıklığı ve �l�şk� sorunları PE’ye 
neden olab�lmekted�r. PE’l� erkeklerde hüsran, 
hayal kırıklığı, başarısızlık, güvensizlik, yeter-
sizlik, suçluluk, küçük düşme, utanç, korku ve 
inkar gibi olumsuz duygular yüksek oranda bu-
lunmaktadır (77).
 PE �ç�n ps�koterap�, yöntem ve davranışları 
içeren kısa süreli psikoterapiler yanında biliş-
sel terapileri de içermektedir. Tedavide, semp-
tomatoloji ve hangi şartlarda ortaya çıktığının 
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deferensin verdiği kontraksiyon yanıtı, püriner-
j�k reseptör P2X agon�stler� tarafından %60 ora-
nında azaltılab�lmekted�r (81). P2X1-pür�nerj�k 
reseptörler, güvenli ve etkin bir tedavi hedefi 
olab�l�r. PE’l� hastalarda, P2Y agon�stler�n�n de 
yararlı bir araç olabileceği öne sürülmüştür (81).

Relaksin: İnsüline benzer yapıda geniş bir etki 
spektrumuna sahip bir peptid olan relaksinin 
varlığı, seminal keseler ve vaz deferensin am-
pullasında gösterilmiştir (24). Vaz deferens ve 
testiste lokal olarak üretilen relaksin, otokrin 
ve parakrin bir ajan olarak etki etmektedir. Do-
layısı �le, PE tedav�s�nde yen� b�r tedav� hedef� 
olabilir.

Beta 3 Reseptör: Beta 3 reseptör agonisti olan 
mirabegron, aşırı aktif mesane tedavisinde 
kullanılmaktadır. PE tedav�s�nde yen� b�r hedef 
olma olasılığı test edilmelidir.

Tirozin Kinaz İnhibitörleri: İmatinib, NO/
cGMP yolağı üzer�nden korpus kavernozum 
düz kaslarını gevşetmektedir. Ratlarda ise, NO 
salgılanmasına bağlı olmadan erektil ve siste-
m�k vazod�latör etk� göstermekted�r (24). Pros-
tat düz kaslarını gevşeten �mat�n�b, PE tedav�-
sinde etkili olabilir.

B. GECİKMİŞ EJAKÜLASYON/
ANEJAKÜLASYON

Gec�km�ş (�nh�be veya retarde) ejakülasyon 
(GE) ve anejakülasyon, PE ye göre daha az sık-
lıkla görülmektedir ve bu alanda fazla çalışma 
bulunmamaktadır. Ancak erkek ve partneri için 
önemli sorunlar oluşturabilmektedir.

Tanım

GE �ç�n, açık ve kes�n b�r kr�ter tanımlanma-
mıştır. Ortalama İVEZ, 5.4 dakika olarak tanım-
lanırken; ereks�yon kaybı, yorulma, �rr�tasyon 
ve partner rahatsızlığı gibi sorunlara yol açan 
25-30 dak�kanın üzer�ndek� b�r süre, GE olarak 

olarak 50-100 mg dozda günde 3-4 kez alınır. 
Analjezik amaçlı kullanıldığında (400 mg/gün 
doza kadar) konstipasyon, sedasyon ve ağız 
kuruluğu gibi yan etkileri vardır. Ayrıca, nefes 
alma sorunları yaratabilmektedir. Tramadol’un 
PE tedav�s�ndek� 62 ve 89 mg dozlardak� et-
kinliği, ağızda dağılan tablet formulasyonun-
da plasebo kontrollü 12 haftalık bir çalışmada 
araştırılmıştır (78). İVEZ’i 2 dakikanın altında 
olan yaşam boyu PE’l� olgularda, plasebo İVEZ’� 
0.6 dakika (1.6 kat), tramadol 62 mg 1.2 dakika 
(2.4 kat) ve tramadol 89 mg 1.5 dakika (2.5 kat) 
uzatmıştır. Tramadol’un doz- yanıt etkisi bulun-
mamaktadır. Yan etk�ler� kabul ed�leb�l�r oralar-
da bulunmuştur. PE tedav�s�nde dapokset�ne 
benzer orta düzeyde etkili bulunmuştur (78). 
Etkinliği ve tolerebilitesi daha geniş serilerde 
ve uzun süreli kullanımlarda araştırılmalıdır.

Yeni Tedavi Hede�eri

Dopamin Reseptör Antagonistleri: Özellik-
le genç Park�nson hastalarının %51.4’ünde PE 
bulunmaktadır (79). Dopamin agonistleri, hi-
perseksüaliteye yatkınlık oluşturmaları nede-
n�yle PE’ye yol açmaktadır. Selekt�f dopam�n D3 
reseptör antagonisti SB-277011, ratlarda emis-
yon ve ereksiyonu bozmadan ekspulsiyonu in-
hibe etmektedir (80). Dopaminin, cinsel uyarıyı 
arttırarak ejakülasyon zamanını kısaltması, PE 
tedavisinde dopamin antagonistlerinin yerinin 
olabileceğini göstermektedir.

Rho-kinaz: Kalsiyum duyarlılığını arttırarak 
epididim, vaz deferens, prostat ve mesane boy-
nu düz kaslarının kasılma gücünü arttırmakta-
dır. Rho-k�naz �nh�b�törü olan Y-27632, ep�d�-
dim ve vaz deferens kontraktilitesini azaltarak 
ejakülasyonu etkileyebilmektedir.

Pürinerjik Sistem: Vaz deferens ve prostat düz 
kas uyarılabilirliğini kontrol etmede görevleri 
olan pür�nerj�k reseptörler, PE tedav�s�nde yen� 
bir hedef olabilir. Sempatik sinir uyarımına vaz 
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ejakülasyon yapma kapasitesindeki bu hastala-
rın orgazm hisleri olmayabilir veya sıklıkla ret-
rograd ejakülasyon ortaya çıkabilmektedir (84).

Değerlendirme-Tanı

GE ve anejakülasyonlu erkekler�n değerlend�-
rilmesinde tam bir medikal, cerrahi ve cinsel 
öykü alınmalıdır. Kullandığı ilaçlar ve tedaviler 
sorgulanmalıdır. F�z�k bakıda, gen�tal organla-
rın (testis, epididim, vaz deferens) normal olup 
olmadığına, parmakla rektal muayenede orta 
hat kitle veya seminal kese dolgunluklarının 

tanımlanabilmektedir (82-84). Ejakülasyon ye-
ters�zl�ğ�, olguların %25’�nde yaşam boyu b�r 
sorun �ken, %75’�nde �se sonradan kazanılmış-
tır. Her cinsel aktivitede veya bazen, durumsal 
olarak ortaya çıkab�lmekted�r. Kazanılmış GE’s� 
olan erkeklerin çoğu mastürbasyon ile orgazm 
olabilirken, diğerleri birçok nedenden dolayı 
bunu sağlayamamaktadır. Olguların %75’�, tek 
bir mastürbasyon ile orgazm sağlarken diğerle-
ri bunu başaramamaktadır.

Patofizyoloji

Ejakülasyonun santral kontrolünü veya vaz de-
ferens ve mesane boynunun periferik sempatik 
desteğini, pelvik organların somatik e�erent 
veya penisin somatik a�erent sinir desteğini 
bozan; ps�koloj�k, med�kal veya cerrah� �şlem-
ler gecikmiş ejakülasyon, anejakülasyon veya 
anorgazmi nedeni olabilmektedir. Tablo 5’de, 
GE ve anejakülasyon yapan nedenler göster�l-
m�şt�r. GE, yaşlı erkeklerde ps�kojen�k faktörler 
�le pen�s�n afferent s�n�rler�nde ve Pac�n� kor-
püsküllerinde dejenerasyon nedeniyle ortaya 
çıkarken, klinik pratikte en sık diyabetik oto-
nom�k nöropat�, SSRI antidepresanlar ve major 
trankilizanlar, radikal prostatektomi ve diğer 
pelvik cerrahiler ile spinal kord yaralanması so-
nucu oluşmaktadır(84). Spinal kord hasarında, 
ejakülasyon yeteneği ciddi şekilde bozulabil-
mektedir ve bu bozulma yaralanmanın seviyesi 
ve şiddetine bağlıdır. Ereksiyon kapasitesine 
benzemeyen şekli de, spinal kordun daha aşağı 
seviyelerindeki hasarlarda ejakülasyon yetene-
ği artmaktadır. Komplet üst motor nöron lez-
yonlu olguların %5’�nden azında ejakülasyon 
korunmaktadır. Alt motor nöron lezyonlu ve 
torakolomber sempatik çıkışı normal olan er-
keklerde, ejakülasyon oranı (%15) daha yüksek-
tir. İnkomplet üst motor nöron lezyonlu olgula-
rın yaklaşık %22’s�nde ve �nkomplet alt motor 
nöron lezyonlu hastaların hemen tamamında 
ejakülasyon yeteneği korunmaktadır. Başarılı 

TABLO 5. Gecikmiş ejakülasyon, anejakülasyon ve 
anorgazmi nedenleri

Konjenital • Distal ejakülator kanal tıkanıklığı 
(Müller ve Wolf kanal kistleri)

• Prune belly sendromu

Anatomik-
cerrahi

• TURP ve TUİP
• Radikal prostatektomi
• Şiddetli arka uretra travması

Nörojenik • Diyabetik nöropati
• Multiple skleroz
• Spinal kord yaralanması
• Proktokolektomi
• Bilateral sempatektomi
• Abdominal aort anevrizma 

cerrahisi
• Retroperitoneal lenf nod 

diseksiyonu

Enfeksiyon • Cinsel yolla bulaşan uretritler
• Genitoüriner tüberküloz
• Şistozomiyazis

Endokrin • Hipogonadizm (primer veya 
sekonder)

• Hipotiroidi

İlaçlar • Alfa metil DOPA
• Tiyazid diüretikler
• Antidepresanlar (SSRI ve Trisklik)
• Fenotiyazin
• Yaygın alkol kullanımı
• Selektif alfa 1A blokerleri 

(tamsulosin, silodosin)

Yaşlı erkek, 
psikojenik

• Penil afferent sinir dejenerasyonu
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Psikoterapi

Organik ve farmakolojik nedenler dışlanmış ol-
gularda, psikolojik ve davranış eğitimi için psi-
koseksüel terap�stler görev alab�l�r. Ps�koterap� 
sonuçları, gecikmiş ejakülasyonun şiddetine ve 
hasta tarafından kabul edilebilirliğine bağlıdır. 
C�nsel eğ�t�m, anks�yeten�n azaltılması, gen�tal 
uyarının arttırılması, rol yapma, masturbasyon, 
cinsel fantezi ve uyarılmanın yeniden düzen-
lenmesi gibi psikoterapi işlemleri uygulanır. 
Kanıt seviyesi düşük olgu serilerinde kullanıl-
dıklarından bu tedavilerin başarısını değerlen-
dirmek güçtür.

Farmakoterapi

Gec�km�ş veya �nh�be olmuş ejakülasyonun 
iyileştirilmesinde farmakoterapinin yeri sınır-
lıdır. Santral dopaminerjik, anti-serotonerjik 
veya oksitosinerjik etki ve periferik adrenerjik 
düzeneklerle ejakülasyonu kolaylaştıran ilaçlar 
kullanılab�lmekted�r (tablo 6). C�dd� yan etk�ler� 

varlığı ile bulbokavernöz re�ekse bakılmalıdır. 
Hastaların nörolojik muayenesi yapılmalıdır. Bu 
olguların androjenik durumları tespit edilmeli, 
serum testosteron seviyesi ölçülmelidir. Öykü 
ve fizik bakı bulgularına göre ek laboratuvar 
testleri istenebilir. Ayrıca, orgazm sonrası idrar 
tetkiki ile retrograd ejakülasyon varlığının test 
edilmesi de önemlidir.

Tedavi

Tedavi, etiyolojiye göre yapılmalıdır. Üreme 
çağındaki erkeklerin tedavisinde partnerin de 
tedav�ye eşl�k etmes� gerekl� olab�l�r. Tedav�de; 
psikolojik eğitim, psikoterapi, farmakoterapi 
veya kombine tedaviler uygulanır. Üreme ça-
ğındaki erkeklerde üremeye yardımcı tedavi 
yöntemleri için sperm elde etme gerekliliği 
olabilir. Özellikle spinal kord yaralanmalı er-
keklerde, lezyonun yerine göre penil vibrasyon 
veya elektroejakülasyon ile sperm elde etmek 
olanaklıdır.

TABLO 6. GE/Anejakülasyonda kullanılan farmakolojik ajanlar

İlaç Etki düzeneği
Doz

Günlük Gerektiğinde

Kabergolin (Dostinex, 
Caberlin)

Dopamin reseptör agonisti  
(D2-reseptör)

0.25–2 mg günde iki 
kez

-

Amantadin (PK-Merz) Zayıf non-kompetitif NMDA 
reseptör antagonisti, antiviral

100–200 mg günde 
iki kez

100–400 mg 
(koitusdan önce 2 gün)

Psödoefedrin (Eksofed, 
Sudafed)

Sempatomimetik - 60-120 mg (koitusdan 
1-2 saat önce

Midodrin Alfa1 adrenerjik agonist 7.5-15 mg/gün

Reboksetin (Edronax) Norepinefrin gerialım inhibitörü 4-8 mg -

Bupropion (Wellbutrin, 
Zyban)

Norepinefrin-dopamin gerialım 
inhibitörü, anti-depresan

150 mg/gün veya 
günde iki kez

-

Buspiron (Buspon) Parsiyel 5HT1A agonisti
D2 antogonisti

5-15 mg/gün veya 
günde iki kez

-

Siproheptadin (Prakten, 
Sipraktin)

Antihistaminik, antikolinerjik, 
antiserotonerjik

- 4-12 mg (koitustan 3-4 
saat önce

Oksitosin Oksitosinerjik - 24 IU intranazal spray, 
koitus sırasında
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de ejakülasyon bozukluklarına yol açmakta-
dır. Ejakülasyonu geciktirerek orgazm ile ilgili 
sorunlara yol açan b�rçok �laç vardır. Bunlar; 
antihipertansif ve antiadrenerjikler, trisiklik an-
tidepresanlar, monoamino oksidaz inhibitör-
ler�, SSRI ve seroton�n-norep�nefr�n ger� alım 
inhibitörleri gibi ilaçları kapsamaktadır. Anti 
depresanlardan bupropion, mirtazapin ve ne-
fazodon, ejakülasyonu çok az geciktirmektedir. 
Haloperidol, olanzapin, quetiapin ve risperi-
don gibi antipsikotik ilaçlar da ejakülasyonu 
geciktirmektedir.
 Yaşlanma �le, erkek orgazm�k bozuklukla-
rının görülme sıklığının arttığı ile ilgili çelişkili 
ver�ler vardır. Yaşlanma �le artan orgazm sorun-
ları, penil sensivitesindeki azalmaya, dolayısı ile 
gecikmiş ejakülasyona bağlı olabilmektedir.

Psikojenik Nedenler

Ps�kotrop ajanlar dışında, ps�k�yatr�k hastalıkla-
ra bağlı orgazm bozuklukları çok nadir görül-
mekted�r. C�nsel uyarımın erot�k materyal veya 
vibrasyon ile arttırılmaya çalışıldığı bazı erkek-
lerde ejakülasyon-orgazm sorunu olabilmek-
ted�r. Pen�l duyu kaybı ve s�n�r �let�m�nde sorun 
olmayan bazı erkeklerde idiyosenkrotik mas-
turbasyon tekniklerinin, orgazm bozukluğu 
veya anorgazmi yaptığı öne sürülmüştür (82). 
Kendi kendine cinsel uyarımı partner uyarımın-
dan daha yoğun olan erkeklerde de partner 
ilişkisinde orgazm gecikebilmekte veya olma-
yab�lmekted�r. Ps�kof�zyoloj� laboratuvarında 
test edilen 1400 erkeğin 25’inde, idiyopatik ge-
cikmiş ejakülasyon saptanmıştır (83). Normal 
gruba göre ejakülasyon yapamayan bu erkek-
lerin görsel cinsel uyarım (VSS) ile kombine 
edilmiş vibrotaktil uyarıma penil erektil yanıt-
ları azalmış olarak bulunmuştur. Ayrıca bu er-
kekler, subjektif olarak daha az cinsel uyarılma 
bildirmelerine rağmen, ilişki memnuniyetleri 
normal erkeklerden farklı değildir. Bazı yazarlar 
ise, ejakülasyon bozuklukları ile orgazm ile ilgili 
hastalıkların nörobiyolojik kaynaklarının ben-

ve etki profillerinin düşük olması nedeniyle, bu 
�laçlardan h�çb�r�s� GE/anejakülasyon �ç�n ruh-
satlı değ�ld�r. Ps�kojen�k ve nöropat�k GE tedav�-
sinde ise sonuçlar daha kötüdür (84). 

C. ORGAZM BOZUKLUKLARI

DSM V’de erkek orgazm bozukluğu, “normal bir 
cinsel uyarılma sonrası geçici veya kalıcı şekilde 
orgazmın gecikmesi veya olmaması” şeklinde 
tanımlamıştır (31). Tanım �ç�n kl�n�syen�n; has-
tanın yaşını, yeterli ve yoğun bir şekilde cinsel 
olarak uyarılmış olup olmadığını ve uyarım sü-
resini bilmesi gerekmektedir.
 Ejakülasyon ve orgazm iki ayrı olay olması-
na rağmen, genellikle aynı anda ortaya çıkmak-
tadır. Ejakülasyon genital organlarda olurken, 
orgazm serebral bir olaydır. Kadında orgazm, 
subjektif bir duyum olarak algılanırken, erkekte 
genital belirtileri (ejakülasyon) olabilen bir du-
yum olarak tanımlanmaktadır.
 Erkek orgazm bozukluklarıyla ilgili tanı, or-
ganik etiyoloji, psikolojik durum, kazanılmış 
veya yaşam boyu olup olmaması gibi konular 
halen tartışmalıdır.

Organik Nedenler

Ejakülasyonu geciktiren veya yok eden tüm 
nedenler, orgazmı da geciktirebilmekte veya 
anorgazmi yaratabilmektedir. Orgazm dorsal 
penil sinirlerle taşınan duyunun beyinde oluş-
turduğu duyumlama ve spinal kord re�eksi 
şeklinde kendini gösterdiği için, “nörojenik 
kaynaklı ejakülasyon gecikmesi” veya “ane-
jakülasyonda orgazmik bozukluklar” olarak 
da tanımlanabilmektedir. Ejakülasyon bozuk-
luğuna yol açan spinal kord yaralanması, en 
sık görülen nörojenik nedendir. Retroperito-
neal lenf nodu diseksiyonu, aort anevrizması 
cerrahisi gibi periaortik cerrahiler ve radikal 
prostatektomi gibi pelvik cerrahiler sonucu da 
ejakülasyon bozulabilmektedir. Diyabet, alkol 
ve multiple skleroza bağlı periferik nöropatiler 



12  Ejakülasyon ve Orgazm Bozuklukları 245

lışmasında, batı Avrupa’da 12 ay içinde 40-80 
yaş grubu erkekler�n %9’unda orgazma ulaşa-
mama yakınması saptanmıştır (34). Ejakülas-
yon gecikmesi veya anorgazmi, erkekler için 
nadir görülen dönemsel bir sorun olabilir ve 
hek�m yardımına gerek duyulmayab�l�r. C�nsel 
�l�şk�ler�nde %75 ve daha fazla sayıda ortaya 
çıkmayan bir olayı kimse sıklıkla rapor etme-
yebilir. Ejakülasyon gecikmesi veya orgazm 
olamama prevalansı; Kuzey Avrupa ve Güney 
Avrupa’da %1.6, Avrupa dışı batıda %2.7, Gü-
ney Amer�ka’da %1.9, Ortadoğu’da %1.1, Doğu 
ve Güney Doğu Asya’da sırasıyla %2.8 ve %2.1 
oranında bulunmuştur (34). Bir başka epide-
miyolojik araştırmada, İngiltere’de erkeklerin 
%5.3’ü, öncek� yıl b�r ay süreyle orgazma ula-
şamadıklarını rapor ederken, bunların sadece 
%0.7’s� son altı ayda sorunlarının sürdüğünü 
belirtmiştir (86). Dolayısıyla, orgazm bozukluk-
ları dönemsel olabilmektedir. 
 Türkiye’nin de içinde olduğu beş ülkede ya-
pılan çalışmada, İVEZ, 55 saniye ile 44.1 dakika 
arasında, ortalama 5.4 dakika olarak bulunmuş-
tur (38). Bu çalışmada, erkek orgazm bozukluğu 
için eşik değer 22.36 ±2 dakika olarak saptana-
bilmiştir. Ancak, erkeklerin bazıları ejakülasyo-
nunu 22 dakika geciktirebilirken, bazıları da 10 
dakika içinde boşalamaz ise sıkıntı duyabilmek-
tedir. Dolayısıyla, bu eşik değerin sorunlu oldu-
ğunu söyleyebiliriz. Ayrıca, cinsel ilişki biçimi de 
ejakülasyon süresini etkileyebilmektedir. 
 Süre, çıkış zamanı, ejakülasyonla ilişkisi, cin-
sel ilişki biçimi (oral, vajinal, anal, vs.) değişken-
likleri nedeniyle, erkek orgazm bozukluklarının 
kesin tanı kriterleri geliştirilememiştir. Bunun 
birçok nedeni vardır (85):
1. Preadölesanlarda ejakülasyonsuz orgazm 

olabilmektedir,
2. Bazı erişkin erkeklerde, ejakülasyondan bir-

kaç saniye sonrasına kadar orgazm olmaya-
bilmektedir,

3. Ejakülasyon yapamayan birçok erkek or-
gazm olabilmektedir,

zer olduğunu öne sürmüştür (84). Bu yazarlar, 
PE �le erkek orgazm bozukluklarının, ejakülas-
yon eşiğinin nörobiyolojik varyantları olduğu-
nu ve oluşmasında psikolojik faktörlerin çok 
az önem�n�n olduğunu savunmuşlardır. Genel 
popülasyonda ejakülasyon gecikmesi normal 
olarak dağılırken, PE ve erkek orgazm bozuk-
lukları ise bunların çok uç bir varyantıdır. Sonuç 
olarak, erkek orgazm bozukluklarının etiyolojisi 
(psikojenik veya nörobiyolojik) hakkında sınırlı 
bilgi vardır.

Ayırıcı Tanı (Biyolojik vs Psikolojik)

Erkek orgazm bozukluğunun anektodal özel-
l�kler�; masturbasyon �le ejakülasyon olurken 
koitus ile olmaması, ejakülasyonsuz uzun sü-
reli ereksiyon, intravajinal ejakülasyon olmaz 
iken gece boşalmalarının olmasıdır (85). Erkek 
orgazm bozukluklarının gecikmiş ejakülasyon-
dan psikojenik ayırıcı tanısı ile ilgili bilgi yok-
tur. Prat�kte, organ�k et�yoloj�ler�n elenmes� �le 
psikojenik erkek orgazm bozukluğu tanısı ko-
nulmaktadır. Ayrıca, gecikmiş ejakülasyon için 
de organik etiyolojiler ile ilgili katı kriterlerin 
olmaması da ayrıcı tanıda sorun yaratmaktadır. 
Dolayısıyla, orgazm bozukluğu olan bir erkeğin 
psikojenik-psikoterapötik tedavisi de kanıta da-
yalı olmayacaktır. Ejakülasyonun masturbasyon 
ile olurken, koitus ile olmaması olayın büyük 
olasılıkla psikolojik olduğunu göstermektedir. 
Multiple skleroz, genital sinir lezyonları gibi bi-
linen hastalıklarda ise etiyoloji organik kökenli 
olacaktır.

Anorgazmi ve Gecikmiş Ejakülasyon 
için Kriterler

Görecel� olarak daha az görülen anorgazm� 
veya gecikmiş ejakülasyon için gerçek tanı 
kr�terler� yoktur. Gec�km�ş ejakülasyonlu er-
keklerde ortalama ejakülasyon geciktirme 
süres�n� (İVEZ) b�lm�yoruz. C�nsel Tutumlar ve 
Davranışların Global Araştırılması (GSSAB) ça-
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PE’li Erkeklerde Ereksiyon

PE’l� erkekler, normallere göre daha kısa boşal-
mayı geciktirme sürelerine sahip olmalarına 
rağmen, daha güçlü ve daha hızlı penil tüme-
sans göstermemektedir. Aksine, cinsel uyarıma 
daha zayıf erektil yanıtlar verebilmektedirler. 
Normalde, tam ereksiyon ile vajinal giriş ve ko-
itus veya mastürbasyonun başlamasını takiben 
belirli bir süre (İVEZ) sonra boşalmanın olması-
na rağmen, PE’l� erkekler daha hızlı boşalaca-
ğından, normallere göre vajinal giriş için yeterli 
sertleşme ve sertleşmeyi sürdürmede güçlük 
çekebilmektedirler. 
 Çok sayıdak� çalışma, ED ve PE’n�n sıklıkla 
birlikte görüldüğünü göstermektedir (34-39). 
Bu iki durum sadece anksiyete gibi ortak etiyo-
loji ile ortaya çıkmamaktadır, ayrıca biri diğeri-
ne neden olan bir kısır döngü de yaratabilmek-
ted�rler. Artmış sempat�k akt�v�te, PE ve ED �le 
sonuçlanmaktadır. PE’s� olan ve olmayan erkek-
lerde ED sıklığı sırasıyla %31.9 ve %11.8 olarak 
rapor edilmiştir (35). Başka bir çalışmada ise, 
PE’l� erkeklerde ED görülme oranının 3.7-11.9 
kat daha yüksek olduğu saptanmıştır (34). İki 
plasebo kontrollü, çift kör dapoksetin çalışma-
sında (İVEZ, 2 dakikanın altında), yaşam boyu 
ve kazanılmış PE’s� olan erkeklerde sırasıyla 
%15 ve %24 oranında ED saptanmıştır (62). Ha-
fif ED’li erkekler, ED’si olmayan ve yaşam boyu 
PE’s� olan erkeklere göre, ejakülasyonun kont-
rolünde daha çok zorlanmaktadır(88). ED’si 
olan erkeklerde, PE semptomları daha ş�ddetl�-
d�r. Yaşam boyu PE ve ED’s� olan erkeklerde ED 
ş�ddet� (SHIM skoru) �le PE ş�ddet� (İVEZ) arasına 
önemli korelasyon bulunmuştur. SHIM skoru 
normal ve düşük olanlarda geometrik ortalama 
İVEZ, sırasıyla 18 ve 11 saniye olarak bulunmuş-
tur (88). ED, yaşam boyu PE �ç�n komorb�d�te 
veya etiyolojik faktör olarak düşünülmezken, 
kazanılmış ED için bir etiyolojik faktör olarak 
kabul edilmektedir. ED’li erkekler, performans 
anksiyetesine bağlı olarak erken boşalmakta 

4. Prostatektom�l� erkeklerde, ejakülasyon ol-
madığı halde orgazm olabilmektedir,

5. Hipogonadik erkekler, ejakülasyon sorunu 
çekerken, orgazm olabilmektedir,

6. Paraplej�kler, ejakülasyonsuz “fantom or-
gazm” olabilmektedir,

7. Bazı erkekler, ejakülasyondan önce birçok 
kez orgazm olabilmektedir,

8. “Anestetik ejakülasyon” durumunda, erkek-
ler ejakülasyon olabilir ancak orgazm hissi 
duymayabilir.

D. EJAKÜLASYON BOZUKLUĞU OLAN 
HASTALARDA CİNSEL İŞLEVLER

Bu bölümde, en sık görülen ejakülasyon bozuk-
luğu olan PE’l� erkeklerde c�nsel �şlevler tartışı-
lacaktır. 

Uyarılma

Öncek� dönemlerde PE’l� erkeklerde aşırı c�n-
sel uyarılab�l�rl�k olduğu öne sürülürken, PE’l� 
erkekler ile kontrolleri arasında görsel cinsel 
uyarılmaya (VSS) erektil yanıtın farklı olmadığı 
göster�lm�şt�r. PE’l� erkeklerde, VSS sırasında 
daha erken ve daha güçlü ereksiyonlar ile bü-
yük olasılıkla daha erken boşalma olmamak-
tadır. Ancak PE’l� erkeklerde, VSS �le b�rl�kte 
penil vibrotaktil uyarımın daha hızlı ejakülas-
yona yol açtığı anlaşılmıştır (87). Ancak, PE’l� 
erkeklerde penil duyu hipersensitivitesi kav-
ramı, normallere göre penis yüzeyel dokunsal 
reseptörlerin sayı ve duyarlılıklarında farklılık 
olmaması �le geçers�zleşt�r�lm�şt�r. Gerçekten 
de, PE ve ED’s� olan erkekler normal erkeklere 
göre daha düşük penil duyarlılığa sahip olma-
malarına karşın erken boşalab�lmekted�r. PE’l� 
erkekler ve kontrollerin psikoseksüel uyarım 
ve penil vibrotaktil uyarıma verdikleri yanıtlar 
farklı olsa da işlevsel niteliği ayırt edilememek-
ted�r. Dolayısıyla, PE’l� erkeklerde c�nsel uyarı-
ma verilen erektil yanıt, normal kişilerinkinden 
farklı değildir.
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veya tümesans kaybolmadan, kısa sürede eja-
külasyonu tamamlamak istemektedir. Buna 
karşın, PE’l� erkeklerde boşalmayı gec�kt�rmek 
için uyarılma düzeylerini düşürme çabası erek-
siyon kaybına neden olabilmektedir. 
 Komorb�d ED ve PE’l� erkeklerde her �k� an-
titenin şiddeti daha yüksek olacağından bu er-
keklerde cinsel tatmin ve tedaviye yanıt daha 
düşük olacaktır.

Kaynaklar
1. Master VA, Turek PJ. Ejaculatory phys�ology and 

dysfunct�on. Urol Cl�n North Am 2001; 28(2):363-75. 
2. G�ul�ano F, Clement P. Neuroanatomy and phys�o-

logy of ejaculat�on. Annu Rev Sex Res 2005; 16:190-
216.

3. Nguyen HT, Etzell J, Turek PJ. Normal human ejacu-
latory duct anatomy: a study of cadaveric and surgi-
cal spec�mens. J Urol 1996; 155(5):1639-42.

4. E�senberg ML, Walsh TJ, Garc�a MM, Sh�nohara K, Tu-
rek PJ. Ejaculatory duct manometry �n normal men 
and �n pat�ents w�th ejaculatory duct obstruct�on. J 
Urol 2008; 180(1):255-60.

5. McNeal JE. Prostate. In: Sternberg SS, ed. H�stology 
for patholog�sts, 2nd ed. Ph�ladelph�a: L�pp�ncott–
Raven Publ�shers, 1997;997-1017.

6. McNeal JE. The zonal anatomy of the prostate. Pros-
tate 1981; 2:35-49.

7. Netter FH. Atlas of human anatomy. Summ�t, New 
Jersey: CIBA-GEIGY Corporat�on; Sect. 5, Plate 361, 
1989.

8. Asc� R. Prostat anatom�s�. Prostatın Ben�gn Hastalık-
ları Editörler: Kadıoğlu A, Asci R, Semerci B, Orhan İ, 
Çayan S, Yaman Ö, Usta MF. Türk Androloj� Derneğ� 
Yayını, İstanbul, İstanbul Tıp K�tapev�, 2009; 7-10.

9. Karam I, Moudoun� S, Droupy S, Abd-Alsamad I, Uhl 
JF, Delmas V. The structure and �nnervat�on of the 
male urethra: histological and immunohistochemi-
cal stud�es w�th three-d�mens�onal reconstruct�on. J 
Anat 2005; 206(4):395-403.

10. Yucel S, Bask�n LS. An anatom�cal descr�pt�on of the 
male and female urethral sph�ncter complex. J Urol 
2004; 171(5):1890-7.

11. Karam I, Droupy S, Abd-Alsamad I, Korbage A, Uhl 
JF, Benoît G, Delmas V. The prec�se locat�on and na-
ture of the nerves to the male human urethra: his-
tolog�cal and �mmunoh�stochem�cal stud�es w�th 
three-d�mens�onal reconstruct�on. Eur Urol 2005; 
48(5):858-64.

12. G�ul�ano F. Neurophys�ology of erect�on and ejacu-
lat�on. J Sex Med 2011; 8(Suppl 4):310-5. 

13. Peeters M, G�ul�ano F. Central neurophys�ology and 
dopaminergic control of ejaculation. Neurosci Bio-
behav Rev 2008; 32(3):438-53.



248 12  Ejakülasyon ve Orgazm Bozuklukları

42. Serefoglu EC, C�men HI, Atmaca AF, Balbay MD. The 
d�str�but�on of pat�ents who seek treatment for the 
complaint of ejaculating prematurely according to 
the four prematüre ejaculat�on syndromes. J Sex 
Med 2010;7:810–5.

43. Waldinger M. The neurobiological approach to pre-
matüre ejaculat�on. J Urol 1998; 168:2359–67.

44. Waldinger M, Rietschel M, Nothen N, Hengeveld 
MW, Ol�v�er B. Fam�l�al occurrence of pr�mary pre-
mature ejaculat�on. Psych�atr Genet 1998;8:37–
40.

45. Janssen P, Bakker S, Rethely� J, et al. Seroton�n trans-
porter promoter reg�on (5-HTTLPR) polymorph�sm 
�s assoc�ated w�th the �ntravag�nal ejaculat�on la-
tency t�me �n Dutch men w�th l�felong premature 
ejaculat�on. J Sex Med 2009;6:276–84.

46. Ozbek E, Otunctemur A, S�msek A, et al. Genet�c 
polymorphism in the serotonin transporter gene-
linked polymorphic region and response to seroto-
n�n reuptake �nh�b�tors �n pat�ents w�th premature 
ejaculat�on. Cl�n�cs (Sao Paulo) 2014;69(11):710-3.

47. Althof SE, McMahon CG, Wald�nger MD, et al. An 
Update of the Internat�onal Soc�ety of Sexual 
Med�c�ne’s Gu�del�nes for the D�agnos�s and Treat-
ment of Premature Ejaculat�on (PE). Sex Med 2014; 
2(2):60-90.

48. Santt�la P, Jern P, Westberg L, et al. The dopam�-
ne transporter gene (DAT1) polymorphism is as-
soc�ated w�th premature ejaculat�on. J Sex Med 
2010;7:1538–46.

49. Corona G, Jann�n� EA, Lott� F et al. Premature and 
delayed ejaculat�on: two ends of a s�ngle cont�nu-
um �nfluenced by hormonal m�l�eu. Int J Androl 
2011; 34:41-48.

50. Swaab DF. Sexual d�fferent�at�on of the bra�n and 
behav�or. Best Pract Res Cl�n Endocr�nol Metab 
2007; 21:431-444.

51. Burr� A, He�nr�chs M, Schedlowsk� M, Kruger THC. 
The acute effects of �ntranasal oxytoc�n adm�n�st-
rat�on on endocr�ne and sexual funct�on �n males. 
Psychoneuroendocr�nology 2008; 33:591-600

52. Clement P, Bernabe J, Compagn�e S et al. Inh�b�t�on 
of ejaculat�on by the non-pept�de oxytoc�n receptor 
antagon�st GSK557296: a mult�-level s�te of act�on. 
Br J Pharmacol 2013; 169:1477-1485

53. Corona G, Mannucc� E, Jann�n� EA, Lott� F et al. 
Hypoprolact�nem�a: a new cl�n�cal syndrome �n 
pat�ents w�th sexual dysfunct�on. J Sex Med 2009; 
6:1457-1466

54. Cahang�rov A, C�han A, Murat N, Dem�r O et al. In-
vestigation of the neural target level of hyperth-
yroidism in premature ejaculation in a rat model of 
pharmacolog�cally �nduced ejaculat�on. J Sex Med 
2011; 8:90-96

55. Caran� C, Is�dor� AM, Granata A, Carosa E et al. Mult�-
center study on the prevalence of sexual symptoms 
�n male hypo- and hyperthyro�d pat�ents. J Cl�n En-
docr�nol Metab 2005; 90:6472-6479.

29. Althof S, Abdo C, Dean J, et al. Internat�onal Soc�ety 
for Sexual Med�c�ne’s Gu�del�nes for the d�agnos�s 
and treatment of premature ejaculat�on. J Sex Med 
2010;7:2947-69.

30. Serefoglu EC, McMahon CG, Wald�nger MD, et al. 
An evidence-based unified definition of lifelong 
and acquired premature ejaculation: report of the 
second Internat�onal Soc�ety for Sexual Med�c�ne 
Ad Hoc Comm�ttee for the Def�n�t�on of Premature 
Ejaculat�on. J Sex Med 2014; 11(6):1423-41.

31. Amer�can Psych�atr�c Assoc�at�on. D�agnost�c and 
Statistical Manual of Mental Disorders (DSM-5). 
F�fth Ed�t�on, Wash�ngton DC, 2013.

32. Wald�nger MD. H�story of premature ejaculat�on. In: 
Jann�n� EA, McMahon CG, Wald�nger MD, eds. Pre-
mature ejaculat�on: From et�ology to d�agnos�s and 
treatment. New York: Spr�nger; 2013:5–24.

33. Laumann E, Pa�k A, Rosen R. Sexual dysfunct�on �n 
the Un�ted States: Prevalence and pred�ctors. J Am 
Med Assoc 1999;281:537–44.; 

34. Laumann EO, N�colos� A, Glasser DB, et al. Sexual 
problems among women and men aged 40–80 y: 
prevalence and correlates �dent�f�ed �n the Global 
Study of Sexual Att�tudes and Behav�ors. Int J Impot 
Res 2005;17:39–57. 

35. Porst H, Montors� F, Rosen RC, Gaynor L, Grupe S, 
Alexander J. The premature ejaculat�on prevalence 
and att�tudes (PEPA) survey: Prevalence, comor-
b�d�t�es and Profess�onal help-seek�ng. Eur Urol 
2007;51:816–24.

36. Shaeer O, Shaeer K. The Global Onl�ne Sexual�ty 
Survey (GOSS): Ejaculatory funct�on, pen�le ana-
tomy, and contraceptive usage among Arabic-
speak�ng Internet users �n the M�ddle East. J Sex 
Med 2012;9:425–33. 

37. Shaeer O. The Global Onl�ne Sexual�ty Survey (GOSS): 
The Un�ted States of Amer�ca �n 2011 chapter III-
premature ejaculation among English-speaking 
male �nternet users. J Sex Med 2013;10:1882–8.

38. Wald�nger M, Qu�nn P, D�lleen M, Mundayat R, 
Schwe�tzer D, Boolell M. A mult�nat�onal populat�-
on survey of �ntravag�nal ejaculat�on latency t�me. J 
Sex Med 2005; 2:292–7. 

39. Serefoglu EC, Yaman O, Cayan S, Asc� R, et al. The 
comparison of premature ejaculation assessment 
questionnaires and their sensitivity for the four 
premature ejaculation syndromes: results from the 
Turk�sh soc�ety of andrology sexual health survey. J 
Sex Med 2011;8:1177–85.

40. Gao J, Zhang X, Su P, L�u J, X�a L, et al. Prevalence and 
factors assoc�ated w�th the compla�nt of prematu-
re ejaculation and the four premature ejaculation 
syndromes: A large observat�onal study �n ch�na. J 
Sex Med 2013;10:1874–81.

41. Zhang X, Gao J, L�u J, Y�p PS. D�str�but�on and factors 
assoc�ated w�th four premature ejaculat�on syndro-
mes in outpatients complaining of ejaculating pre-
maturely. J Sex Med 2013;10:1603–11. 



12  Ejakülasyon ve Orgazm Bozuklukları 249

69. Mathers MJ, Klotz T, Roth S, Lümmen G, Sommer F. 
Safety and e�icacy of vardenafil versus sertraline in 
the treatment of premature ejaculation: a randomi-
sed, prospective and crossover study. Andrologia 
2009; 41:169-75.

70. Gokce A, Hal�s F, Dem�rtas A, Ekmekc�oglu O. The 
e�ects of three phosphodiesterase type 5 inhibitors 
on ejaculation latency time in lifelong premature 
ejaculators: a double-blind laboratory setting study. 
BJU Int 2011; 107:1274-7.

71. Mattos RM, Marmo Lucon A, Sroug� M. Tadalaf�l 
and fluoxet�ne �n prematüre ejaculat�on: prospec-
tive, randomized, double-blind, placebo-controlled 
study. Urol Int 2008; 80:162-5.

72. Aydur E, Gungor S, Ceyhan ST, Tahmaz L, Baser I. Ef-
fects of childhood circumcision age on adult male 
sexual funct�ons. Int J Impot Res 2007; 19(4):424-31

73. Gallo L, Perdonà S, Gallo A. The role of short frenu-
lum and the e�ects of frenulectomy on premature 
ejaculat�on. J Sex Med 2010; 7(3):1269-76.

74. K�m JJ, Kwak TI, Jeon BG, Cheon J, Moon DG. Effects 
of glans penis augmentation using hyaluronic acid 
gel for premature ejaculat�on. Int J Impot Res 2004; 
16(6):547-51.

75. Kwak TI, J�n MH, K�m JJ, Moon DG. Long-term ef-
fects of glans penis augmentation using injectable 
hyaluron�c ac�d gel for premature ejaculat�on. Int J 
Impot Res 2008; 20(4):425-8

76. Basal S, Goktas S, Erg�n A, Y�ld�r�m I, At�m A, Tahmaz 
L, Dayanc M. A novel treatment modal�ty �n pat�ents 
w�th premature ejaculat�on res�stant to convent�o-
nal methods: the neuromodulation of dorsal penile 
nerves by pulsed rad�ofrequency. J Androl 2010; 
31(2):126-30.

77. Abdo CHN. The psychodynam�c approach to pre-
mature ejaculat�on. Preamture Ejaculat�on. F�rst Ed�-
t�on. Ed�tors: Jann�n� EA, McMahon CG, Wald�nger 
MD. M�lan, Spr�nger-Verlag Ital�a. 2013; 221-227.

78. Bar-Or D, Salottolo KM, Orlando A, W�nkler JV; Tra-
madol ODT Study Group. A random�zed double-
blind, placebo-controlled multicenter study to 
evaluate the eff�cacy and safety of two doses of the 
tramadol orally disintegrating tablet for the treat-
ment of premature ejaculat�on w�th�n less than 2 
m�nutes. Eur Urol 2012; 61(4):736-43.

79. J�tkr�tsadakul O, Jagota P, Bh�dayas�r� R. Postural 
�nstab�l�ty, the absence of sexual �ntercourse �n the 
past month, and loss of libido are predictors of se-
xual dysfunct�on �n Park�nson’s d�sease. Park�nso-
n�sm Relat D�sord 2015; 21:61-7.

80. Clement P, Pozzato C, He�dbreder C, Alexandre L, 
G�ul�ano F & Melotto S. Delay of ejaculat�on �nduced 
by SB-277011, a selective dopamine D3 receptor 
antagon�st, �n the rat. J Sex Med 2009; 6:980-988.

81. Mulryan K, G�tterman DP, Lew�s CJ, V�al C et al. Re-
duced vas deferens contraction and male inferti-
l�ty �n m�ce lack�ng P2X1 receptors. Nature 2000; 
403(6765):86-9.

56. Carosa E, D� Sante S, Ross� S, Castr� A et al. Ontoge-
net�c prof�le of the express�on of thyro�d hormone 
receptors in rat and human corpora cavernosa of 
the pen�s. J Sex Med 2010; 7(4 Pt 1):1381-1390.

57. Atmaca M, Kuloglu M, Tezcan E, Semerc�oz A, Ustun-
dag B, Ayar A. Serum lept�n levels �n pat�ents w�th 
premature ejaculat�on. Arch Androl 2002;48:345-50.

58. Pu C, Yang L, L�u L, Yuan H, et al. Top�cal anesthet�c 
agents for premature ejaculation: a systematic revi-
ew and meta-analys�s. Urology 2013; 81:799-804.

59. Mod� NB, Nath R, Staehr P, Gupta SK et al. Pharmaco-
kinetic, pharmacodynamic, and electrocardiograp-
h�c effects of dapoxet�ne and mox�floxac�n compa-
red w�th placebo �n healthy adult male subjects. J 
Cl�n Pharmacol 2009; 49:634-642

60. Mod� NB, Dresser MJ, S�mon M et al. S�ngle and 
mult�ple-dose pharmacok�net�cs of dapoxet�ne 
hydrochloride, a novel agent for the treatment 
of premature ejaculat�on. J Cl�n Pharmacol 2006; 
46:301-309.

61. McMahon CG, Althof SE, Kaufman JM et al. Eff�cacy 
and safety of dapoxet�ne for the treatment of pre-
mature ejaculation: integrated analysis of results 
from f�ve phase 3 tr�als. J Sex Med 2011; 8:524-539.

62. Porst H, McMahon CG, Althof SE, Sharl�p I et al. Ba-
seline characteristics and treatment outcomes for 
men w�th acqu�red or l�felong premature ejaculat�-
on w�th m�ld or no erect�le dysfunct�on: �ntegrated 
analyses of two phase 3 dapoxet�ne tr�als. J Sex Med 
2010; 7:2231-42.

63. S�msek A, K�recc� SL, Kucuktopcu O, Ozgor F et al. 
Compar�son of paroxet�ne and dapoxet�ne, a novel 
selective serotonin reuptake inhibitor in the treat-
ment of premature ejaculat�on. As�an J Androl 2014; 
16:725-727.

64. Lee WK, Lee SH, Cho ST, Lee YS et al. Compar�son 
between on-demand dos�ng of dapoxet�ne alone 
and dapoxet�ne plus m�rodenaf�l �n pat�ents w�th 
lifelong premature ejaculation: prospective, rando-
mized, double-blind, placebo-controlled, multicen-
ter study. J Sex Med 2013; 10:2832-41

65. McMahon CG, G�ul�ano F, Dean J, Hellstrom WJ et 
al. Eff�cacy and safety of dapoxet�ne �n men w�th 
premature ejaculation and concomitant erectile 
dysfunct�on treated w�th a phosphod�esterase type 
5 inhibitor: randomized, placebo-controlled, phase 
III study. J Sex Med 2013; 10:2312-2325

66. Jann�n� EA, McMahon C, Chen J, Aversa A, Perelman 
M. The controversial role of phosphodiesterase type 
5 inhibitors in the treatment of premature ejaculati-
on. J Sex Med 2011; 8:2135-43.

67. McMahon CG, Stuckey BG, Andersen M, Purv�s K et 
al. Eff�cacy of s�ldenaf�l c�trate (V�agra) �n men w�th 
premature ejaculat�on. J Sex Med 2005; 2:368-75

68. Aversa A, P�l� M, Francomano D, Bruzz�ches R et al. 
E�ects of vardenafil administration on intravaginal 
ejaculatory latency t�me �n men w�th l�felong pre-
mature ejaculat�on. Int J Impot Res 2009; 21:221-7. 



250 12  Ejakülasyon ve Orgazm Bozuklukları

86. Mercer C, Fentonm K, Johnson A, et al. Sexual func-
tion problems and help seeking behavior in Britain: 
Nat�onal probab�l�ty survey. Br Med J 2003; 327:426-
7

87. Rowland DL, Cooper SE, Slok AK, Houtsmuller EJ. 
The study of ejaculatory response in the psychoph-
ys�olog�cal laboratory. J Sex Res 1997; 34:161-166.

88. McMahon CG. Screen�ng for erect�le dysfunct�on �n 
men w�th l�felong premature ejaculat�on-Is the Se-
xual Health Inventory for Men (SHIM) rel�able? J Sex 
Med 2009; 6:567-73.

82. Perelman M, Rowland D. Retarded ejaculat�on. 
World J Urol 2006; 6:645–52.

83. Rowland D, Keeney C, Slob A. Sexual response �n 
men w�th �nh�b�ted or retarded ejaculat�on. Int J Im-
pot Res 2004;16:270–4.

84. Wald�nger D, Schwe�tzer D. Retarded ejaculat�on �n 
men: An overv�ew of psycholog�cal and neurob�olo-
g�cal �ns�ghts. World J Urol 2005;23:76–81.

85. Segraves RT. Cons�derat�ons for a better def�n�t�-
on of male orgasm�c d�sorder �n DSM V. J Sex Med 
2010;7:690-9.



251

A. YAŞLI ERKEKLERDE CİNSEL 
YAŞAM

Cinsellik nedir?

C�nsell�k; k�ş�ler arasında �let�ş�mle başlayıp, �s-
teği, duyguları, uyarılmayı, davranışları, birleş-
meyi ve karşılıklı zevk almayı kapsayan oldukça 
gen�ş b�r kavramdır. Maslow’un �ht�yaçlar h�-
yerarşisinde cinsellik, piramidin en temelinde 
yer alan en ilkel fizyolojik gereksinimlerden biri 
olarak tanımlanmaktadır (1). Fakat c�nsell�k, sa-

dece kişinin cinsel arzusu ve davranışı şeklinde 
tar�f ed�lmemel�d�r. C�nsell�k; k�ş�ler�n c�nsel b�l-
gilerini, inanışlarını, tutumlarını ve toplumların 
değer yargılarını da içeren geniş bir kavramdır. 
Bazı toplumlarda cinsellik ile ilgili konular her 
yaş grubunda rahatça konuşulabilirken, özel-
likle kapalı toplumlarda bir çok konu hala tabu 
olarak görülmektedir. Bu durum, özellikle genç 
yaş grubunda yanlış öğretilere ve davranışlara 
neden olmakla birlikte, yaşlı nüfusta ise cinsel 
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temlerde kaçınılmaz sorunlar görülmeye başla-
maktadır (görme, işitme gibi bedensel duyular 
ve hafıza ve psikosomatik işlevlerde değişen 
düzeyde kayıplar, obezite, inkontinans, osteo-
poroz, solunum ve kardiyak sistem bozuklukla-
rı, böbrek yetmezliği gibi). Bütün bu değişimle-
re bağlı olarak, doğrudan ya da dolaylı şekilde 
cinsel işlevlerde de bozulmalar olabilmektedir. 
Örneğin, yapılan bir çalışmada 9. dekad ve üze-
ri erkeklerin yarısından çoğunda cinsel isteğin, 
%15’�nde �se c�nsel akt�v�ten�n devam ett�ğ� 
gösterilmiştir (7). Başka bir çalışmada ise, er-
kekler�n %63’ünün 80 yaş ve hatta sonrasında 
bile cinsel bakımdan aktif kalabileceği, üstelik 
cinsel faaliyetin sürdürülmesinin insanın fizik-
sel ve ruhsal sağlığı üzerinde de bir çok olumlu 
etkisinin olabileceği gösterilmiştir (8).
 C�nsel �şlevlerdek� değ�ş�kl�kler kadında ve 
erkekte birbirine çok benzememektedir. Kadın-
larda, genellikle orta yaş ve üzerinde görülen 
menopoz ile birlikte üremenin ani kaybı ile cin-
sel istek ve işlevlerde aniden azalma şeklinde 
ortaya çıkarken, erkeklerde azalmış fertiliteye 
rağmen hormonal bir problem olmaması halin-
de istek ve işlevler devam etmektedir (9). 
 Yaşlanan erkekte c�nsel �şlevlerde azalma-
nın birçok sebebi vardır. Bunların en başında, 
hormonal sebepler gelmektedir (androjen yet-
mezliği veya testosteronun salınımındaki diur-
nal ritmin bozulması vb.) (10,11). Ayrıca, tüm 
sistemleri etkileyen kronik hastalıklar (diabetes 
mellitus, hipertansiyon, kalp yetmezliği, böb-
rek yetmezliği, karaciğer yetmezliği vb.), nö-
rolojik hastalıklar (serebrovasküler hastalıklar, 
demiyelinizan hastalıklar, parkinson, alzheimer 
vb.), psikiyatrik hastalıklar, kullanılan ilaçlar (an-
tihipertansi�er, bazı diüretikler, statinler, beta 
blokerler, H

2 reseptör blokerleri, antipsikotik-
ler, antikonvülzanlar vb.), geçirilmiş cerrahiler, 
beslenme ve uyku düzensizlikleri, psikolojik 
problemler (sosyal hayatta başarısızlık, partner 
memnuniyetsizliği, partner kaybı, kendinde 
veya partnerde organ kayıpları veya fiziksel 

sorunların yaşlanmanın doğal süreci olarak 
kabulü, utanma, korku ve tedavi için hekime 
başvurmama gibi yanlış tutumları beraberinde 
getirebilmektedir (2-4).

Yaşlanma ve Cinsellik

Yaşlanmak, asıl olarak doğumdan önce baş-
layan ve belli bir süre sonra hızlanarak, organ 
ve sistem işlevlerinin bozulması sonucunda 
ölümün meydana gelmesi ile sonlanan bir sü-
reç olarak tar�f ed�leb�lmekted�r. Yaşlanmanın 
bel�rley�c�ler�; genet�k ve hücresel düzeydek� 
belirleyiciler, yani kişinin doğuştan sahip oldu-
ğu yapısal özellikleridir. Ancak, çeşitli önlemler 
ile bu sürecin uzunluğu ve nasıl olacağı yöneti-
leb�lmekted�r. Bu önlemler; güvenl�, sağlıklı b�r 
çevrede yaşamak, uygun beslenmek, egzersiz 
yapmak, sağlıklı zihinsel yapı için gerekli sağ-
lıklı sosyal ilişkiler kurmak, sigara ve alkolden 
uzak kalmak, düzenli sağlık kontrollerinden 
geçmek, kronik hastalıklardan korunmayı sağ-
lamak ve kronik hastalıklar için gerekli medikal 
tedavileri uygun şekilde kullanmak şeklinde 
özetleneb�lmekted�r. Günümüzde, tanı ve te-
davi yöntemlerinin giderek gelişmesine bağlı 
olarak insan hayatı gittikçe uzamakta ve ölüm 
oranları azalmaktadır. Bununla birlikte, doğur-
ganlığın da azalmasıyla yaşlı nüfus artmakta ve 
çağımız “yaşlanma çağı” olarak nitelendirilmek-
tedir. Amerika Birleşik Devletleri’nde 2005 yılı 
ver�ler�ne göre; 2000 yılında, 65 yaş üstü erkek 
nüfusu 35 milyon iken, 2020’ de 54.6 milyon, 
2050’ de ise 86.7 milyon olacağı öngörülmek-
ted�r (2,5). Gelecek 25 yıl, Avrupa’da yaşlı nü-
fusta % 80, doğurganlıkta �se %3 artış olacağı 
tahmin edilmektedir. Avrupa’da 2050 yılında 
65 yaş üstü nüfusun, toplam nüfusun % 25’�ne 
ulaşacağı öngörülmektedir. Türkiye’de 1965’de 
54 yıl olan ortalama insan ömrünün, Birleşmiş 
Milletlerin 2003 yılı raporunda erkeklerde 67, 
kadınlarda ise 72 yıla çıktığı bildirilmiştir (6).
 Yaşlı nüfusun artmasıyla b�rl�kte, uzayan 
yaşam süresine bağlı olarak çeşitli organ ve sis-
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ve sosyal faktörler libido azalmasına sebep ol-
duğu gibi birbiri ile oldukça sıkı ilişkili olan bu 
mekanizmada benzer şekilde ereksiyonu kötü 
yönde etk�lemekted�r. Pen�l duyarlılıkta da azal-
ma olur, bu nedenle uyarılma ile ereksiyona 
geçiş süresi uzar. Daha önceleri görsel ve işitsel 
uyarılar ereksiyonu başlatmada yeterli olabili-
yor iken artık doğrudan fiziksel uyarılma gerekli 
hale gelir. Erken detümesans meydana gelebi-
lir, hatta koitus sırasında bile daha ejakülasyon 
olmadan detümesans meydana gelebilir. Spon-
tan ereksiyonlar ve nokturnal ereksiyonlar 
azalabilir (20). Diğer bir doğal gerileme de 
ejakülasyonda meydana gelebilmektedir. Eja-
külasyona kadar geçen süre uzayabileceği gibi 
prematür ejakülasyon da görülebilir. Orgazmın 
şiddeti ve sıklığı azalır, bu da ejakülasyon pro-
jeksiyonunda azalmaya sebep olur. Normal sik-
lusta olması gereken çözülme evresi uzayabilir 
ve ikinci ereksiyon için gerekli süre uzayabilir 
veya ikinci ereksiyon olmayabilir. Testis paran-
kiminde azalma, seminifer tübüllerde fibrozis 
ve skleroz gelişmesine bağlı olarak Sertoli hüc-
re sayısı ve sperm üretimi azalır ve dolayısıyla 
ejakülat miktarı, sperm motilitesi, normal canlı 
sperm oranı azalır, fakat bölümün başında da 
belirtildiği gibi fertilite devam eder (21,22).

Tedavi 

Tedavi verebilmek için öncelikle bireylerin, 
organik bir sebebe bağlı olsun ya da olmasın 
cinsel yaşamları ile ilgili problemleri göz ardı et-
meden, toplum baskısından korkmadan, kader 
olarak görmeden ve utanmadan, bir uzmana 
danışmaları ve tedavi talep etmeleri gerekmek-
ted�r. Bunu sağlamak �ç�n; toplum b�l�nçlend�-
rilmeli, bunun doğal bir süreç olmadığı doğru 
bir şekilde anlatılmalı ve uygun merkezlere 
başvurmaları yönünde cesaretlendirilmelidir. 
Hasta başvurduğunda ise laboratuvar analizle-
ri ve görüntüleme yöntemleri ile ayırıcı tanıya 
gidilmeli ve eğer sebep organik temelli ise uy-
gun tedavi verilmelidir. Eğer patolojik bir sebep 

değişiklikler vb.) de yaşlanan erkekteki cinsel 
işlevlerde azalmaya yol açabilmektedir (12,13).
 Sağlıklı erkekte c�nsel yanıt döngüsü; uyarıl-
ma evresi, plato evresi, orgazm evresi, çözülme 
evres� şekl�nde olmalıdır. Fakat vücut yaşlan-
dıkça, yukarıda saydığımız bir çok sebebe bağlı 
olarak libido kaybı, ereksiyonda azalma ve eja-
külasyon bozuklukları meydana gelmektedir 
(7). L�b�dodak� azalma, organ�k veya ps�koloj�k 
sebeplere bağlı olabilmektedir. Organik sebep-
ler genel olarak testosteron düzeyindeki de-
ğişikliklere (14) veya androjen reseptörlerinin 
androjen duyarlılığının azalmasına ve periferik 
nörotransmitter düzeyindeki değişimlere bağ-
lıdır (2). Ps�koloj�k ve davranışlar sebepler �se, 
performans kaybı korkusuna bağlı olabileceği 
gibi kişinin içinde yaşadığı toplumun kültürel, 
dini, etnik temellerine ve kişinin kendi sosyo-
ekonomik ve psiko-sosyal şartlarına veya 
partnerine bağlı olabilir (15,16). Örneğin, her 
konuda çok iyi anlaşan bir partnerin kaybı (bo-
şanma, ölüm) veya yeni partnere alışamama 
veya aradaki yaş farkının fazla olması (2,5), libi-
doda azalmaya sebep olabileceği gibi emeklilik 
sonrası maddi kaygılar veya artık işe yaramama 
ve ölüme yaklaşma duygusu da diğer bir sebep 
olabilir (17,18).
 Yaşlanmayla b�rl�kte azalan d�ğer b�r de-
ğişim de ereksiyon kalitesinde meydana gel-
mektedir. Androjen yetmezliğinin yanı sıra, 
yaşlanmaya bağlı olarak meydana gelen miye-
linli sinir li�erinin dansitesinde azalma, korpus 
kavernozumlardaki düz kas li�erinin oranında 
azalma (düz kas oranı 40 yaş altında %46 �ken, 
60 yaş üzer�nde %35’e kadar düşmekte) ve bağ 
dokusunda kollajen birikimi, bunlara bağlı ola-
rak penis elastisitesinde azalma ve tam gevşe-
yememe meydana gelmektedir. Elastisite kaybı 
penil hemodinamiyi bozar ve veno-okluziv 
mekanizma düzenli çalışamaz. Koitusa engel 
olmasa b�le pen�l r�j�d�te azalab�l�r. Y�ne, hormo-
nal sebeplerden nitrik oksit sentaz enziminde 
azalma meydana gelir (19). Ayrıca, psikolojik 
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gerektiği, kırmızı eti aşırı tüketmemelerini fakat 
diyetlerinden de tamamen çıkarmamalarını, 
balık tüketimini arttırmalarını, sebze- mey-
ve tüketmelerini, düşük kalorili fakat yüksek 
değerlikli besin tüketmelerini ve bu sayede 
kilolarını da kontrol altında tutabileceklerini, 
yaşlanma ile birlikte vücut su oranı azalaca-
ğından bol su içmeleri gerektiği hastalara an-
layacakları şekilde anlatılması gerekmektedir 
(25). Aşırıya kaçmadan doktor önerisi ile veya 
bir uzman kontrolünde yapılacak olan özellik-
le aerobik egzersizlerin kalp sağlığı, kemiklerin 
korunması, kolesterol düzeyinin dengelenme-
sinin kolaylaşması üzerinde faydası olacağı 
gibi, depresyonun önlenmesine, sinirlilik ha-
linin azalmasına, yaşam kalitesinin artmasına 
da olumlu katkı sağlayacağı da hastalara anla-
tılmalıdır. Sigaranın bırakılması gerektiği, alkol 
kullananların ise aşırıya kaçmamaları gerektiği 
de söylenmesi gereken diğer konulardır. Dü-
zenli sağlık kontrollerinin yaptırılması, rastge-
le ilaç kullanılmaması ve doktorlar tarafından 
tavsiye edilen ilaçların düzenli kullanılması 
gerektiği önemle vurgulanmalıdır. Bilişsel işlev-
leri güçlendirmek adına düzenli kitap, gazete 
okumaları, müzik dinlemeleri, bulmaca çözme-
leri ve hatta kendilerine bir hobi edinmelerinin 
gerektiği, bir çok hastalığı tetikleyerek kişinin 
çöküşünü hızlandıran stresten uzak durmaları 
gerektiği de şiddetle tavsiye edilmelidir (26).
 Kısacası, yaşlanmaya bağlı sorunları bilen 
fakat bunu kader olarak görüp bir kenara çeki-
lerek ölümü bekleyen, sedanter yaşayan insan-
lar yerine hayata bağlı, yaşamayı ve zevk almayı 
seven bireyler haline gelmelerini sağlamak ge-
rekmektedir.

Sonuç

Nefes almak ve su içmek gibi temel ihtiyaç-
lardan birisi olan cinsel yaşam, ölüme kadar 
devam etmekted�r. C�nsel hayatı başarılı olan 
bireyin özgüveni yüksek olmaktadır. Böylece, 

yoksa asıl olarak bireyin kendini rahat hisset-
mesi sağlanıp ayrıntılı bir şekilde konuşulmalı 
ve ne istediği ve cinsellikten ne beklediği an-
laşılmalıdır. Yan� asıl sebep ps�kojen�k ED �se, 
buna yönelik psikolojik destek tedavilerin yanı-
sıra, fosfodiesteraz tip 5 inhibitörleri (sildenafil, 
vardenafil, tadalafil, udenafil), vakum cihazları, 
intrakavernözal enjeksiyonlar, intrauretral ilaç-
lar vasküler cerrahiler veya penil protez implan-
tasyonu gibi seçenekler de ayrıntılı bir şekilde 
anlatılmalıdır (23).
 Aslına bakılırsa, sağlıklı yaşlı bir erkeğin cin-
sel davranışlarının kişinin gençliğindeki davra-
nışları �le örtüştüğü gözlenm�şt�r. Gençl�ğ�nde 
aktif olan bireyler yaşlılığında da bu aktiviteyi 
devam ettirmeye çalışırlar. Tedavi talebi ile baş-
vuran hastalara; sanılanın aks�ne kend�ndek� 
veya partnerindeki fiziksel değişmelere bağlı 
olarak çekiciliğin azaldığında cinsel yaşamın 
bitmeyeceği, sağlıklı ve güvenli bir ilişki için 
mutlaka cinsel birleşmenin olmasının gerek-
mediği, performans anksiyetesinin ortadan kal-
dırılması için eşlerin koitus öncesi geçirdikleri 
vakti daha kaliteli hale getirmeleri gerektiği, 
ortaya çıkabilecek sorunların çiftin birbirini iyi 
tanıması, karşılıklı anlayış, yumuşak davranma, 
sevecenlik, karşılıklı güven sayesinde kolayca 
aşılabileceği anlatılmalıdır. Ayrıca, kişinin fizik-
sel bir problem yaşamaması için yaşla azalan ya 
da yavaşlayan cinsel kapasitesini zorlamaması 
gerekt�ğ� de anlatılmalıdır. Yaşlandıkları �ç�n c�n-
sel ilgileri nedeniyle sıkıntı çekmemeleri, utan-
gaçlık hissetmemeleri ve suçluluk duymamala-
rı, yaşlanınca cinselliğin bitmediği ve toplumda 
bilinenin aksine cinsellikten uzak durmamaları 
gerektiği anlatılmalıdır (24).
 Hastalara yaşam tarzı değişiklikleri konu-
sunda da öner�lerde bulunulmalıdır. Örneğ�n; 
düzenli ve dengeli beslenmeleri, aşırı şeker, 
tuz ve yağ tüketmekten kaçınmaları gerektiği, 
tüm sistemler gibi gastrointestinal sistem de 
etkilendiğinden gastrik intolerans gelişmemesi 
için artık daha az porsiyonlarda ve sık yemeleri 
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keklerde testis hacmindeki artış, pubertenin en 
erken bulguları olarak kabul edilmektedir. Tan-
ner, cinsiyet gelişimini, preadolesan dönemden 
erişkinliğe kadar beş gelişimsel evreye ayırmış-
tır (tablo 1). C�ns�yet ve üreme �le �lg�l� gel�ş�msel 
sorunlara çözüm aşamasında Tanner evreleme-
sinin kullanılması önem arz etmektedir.
 Kızlarda adolesan dönem; meme gel�ş�m�, 
pubik ve aksiller kıllanma ve ilk menstrüas-
yon sırasıyla devam emektedir. Türk kızlarında 
meme gelişiminin başlangıç yaşı, 10.35-10.99, 
pubik kıllanmanın başlangıç yaşı, 10.35-10.99 
yaş olarak belirlenmiştir. İlk menstrüasyon yaşı, 
12.5 yaş olarak bulunmuştur. Meme gelişimi ve 
pubik kıllamanın erişkin evreye ulaşma yaşı ise, 
15-15.5 ve 13.1-13.9 olarak bulunmuştur. Ge-
nellikle meme gelişiminden sonraki 6 ay için-
de pubik kıllanma, yaklaşık 2-2,5 yıl sonra ilk 
menstrüasyon başlamaktadır. Apokrin bezlerin 
(koku bezlerinin) gelişmesi, aksiller kıllanma ve 
akne oluşumu da aynı dönemlerde gerçekleş-
mektedir. Kızlarda pubertede izlenen diğer de-
ğ�ş�kl�kler; vulva, vajen ve h�men mukozasında 
kalınlaşma, vajinal sekresyonun asidik özellik 
kazanması, mons pubiste yağlanma ve klitoris-
te hafif büyümedir (31).
 Erkeklerde �k�nc�l c�nsel gel�ş�m; skrotum 
ve testislerin büyümesi ile başlamakta, penis 
boyunun uzaması ve kalınlaşması ile devam 
etmektedir. Daha sonra, prostat ve seminal 
keselerin gelişimi ve pubik ve aksiller kıllanma 
ile gelişim tamamlanmaktadır. Adolesanlarda 
pubertal gelişim sırasında, testis, epididim ve 
prostat yaklaşık olarak ≥ 7 kat büyümekted�r. 
Puberten�n �lk bel�rt�ler�; test�s hacm�n�n 4 ml 
ya da uzunlamasına çapının 2.5 cm olması, 
skrotal kıvrılmaların ve pigmentasyonun artışı, 
şeklindedir. Türk çocuklarında testis boyutu-
nun 4 ml’den büyük olarak saptanma yaşının 
11.1±2.1 yaş olduğu belirtilmiştir. Erkeklerde 
erken puberte döneminden itibaren büyüme 
hızında artış görülür ve 14-15 yaşlarında mak-
s�mum büyümeye ulaşılır. FSH’nın etk�s� �le pu-

iş hayatında ve sosyal hayatında da başarılı 
olunur. İlerleyen yaşla birlikte oluşan fizyolojik 
değişiklikleri ve cinsel aktiviteyi etkileyen has-
talıklar ve bu hastalıkların tedavileri, hastalarla 
ayrıntılı olarak tartışılmalı, isteksizliğin veya cin-
sel güç azalmasının ilerleyen yaş ile birlikte ola-
bileceği, fakat bunun bir son olmadığı aksine 
hayatın farklı bir boyutuna geçildiği, hastalara 
uygun bir dille anlatılmalı ve hatta gerekirse 
hastaların psikiyatrik destek almaları sağlan-
malıdır.

B. ADOLESAN ERKEKLERDE CİNSEL 
YAŞAM

Ergenl�k dönem�; “b�r�nc�l (gonad ve gen�tal ya-
pılar), ikincil (meme gelişimi ve pubik kıllanma, 
erkeklerde ses değişikliği) cinsiyet karakterleri-
nin geliştiği ve belirginleştiği, üreme yeteneği-
nin kazanıldığı, bireyin fiziksel, cinsel, bilişsel ve 
psikososyal olarak çocukluk döneminden eriş-
kinliğe geçiş süreci” olarak tanımlanabilmekte-
dir. Bu dönemde, cinsel özelliklerin olgunlaş-
ması yanında vücut yağ dağılımının değişmesi, 
iskelet gelişimi ve boy uzaması gibi temel fizik-
sel değişiklikler ortaya çıkmaktadır (27,28).
 Adolesanların cinsel ve üreme sağlığı ile 
ilgili bilgi ve çalışmalar kısıtlıdır. Adolesanla-
ra yönelik cinsel sağlık çalışmaları, üzerinde 
önemle durulması gereken özel bir konudur. 
Bu dönem, sadece cinsellik ve üreme sağlığı 
açısından değil aynı zamanda kontrasepsiyon 
ve cinsel yolla bulaşan hastalıklar gibi konuşul-
ması tabu olarak görülen konular açısından son 
derece hassas bir dönemdir. 
 Adolesan dönem için kabul edilen yaş ara-
lığı, 10 ila19 yaş olarak bildirilmektedir. Dünya 
nüfusunun yaklaşık beşte birini 10-19 yaş gru-
bu oluşturmakta olup, bu yaş grubunun oranı 
giderek artmaktadır (29). Erkek gelişiminin özel-
likleri 9-13 yaşları arasında, kadın gelişiminin 
özellikleri ise 8-13 yaşları arasında başlamak-
tadır. Kızlarda meme gelişiminin başlaması, er-
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büyümeye başlamasından yaklaşık bir yıl son-
radır (28,31,32). Tanner, cinsiyet gelişimini beş 
gelişimsel evreye ayırmıştır ve her dönemin 
kendine özgü fiziksel ve psikososyal etkileri 
mevcuttur.
 Preadolesan dönemde, cinsel kimlik, er-
kekl�k ve kadınlık algısı gel�şm�şt�r. C�nsell�k 
hakkında okul, aile, arkadaş ve elektronik med-
ya ortamından alınan doğru ve yanlış bilgiler 
vardır.
 Erken adolesan dönemde (10-13 yaş), pu-
bertenin başlaması ile fiziksel değişimler de 
başlamaktadır. Bu dönemde, hızlı büyüme ve 
fiziksel değişimler nedeniyle dış görünüş al-
gısı artmaktadır. Birey, dış görünüşü ile daha 
fazla ilgilenir ve kendi yaş grubu ile karşılaş-
tırmaya başlar. Ejakülasyon, mastürbasyon 
ve penis boyutları hakkında endişenin duyul-

berte öncesi ve puberte süresince testislerde 
büyümesi olmaktadır. Testislerde büyüme ve 
Leyd�g hücreler�n�n gel�şmes� �le testosteron 
salınımı artmaktadır. Puberte �lerled�kçe, sper-
matogenez�s başlamakta; FSH ve LH kontrolün-
de Leyd�g hücreler�nden testosteron salınmak-
tadır. Serum testosteronu düzeyi, Tanner 3.-4. 
evreler arasında en üst seviyeye ulaşmaktadır. 
Testosteronun etkisi ile, pubertenin sonlarına 
doğru pubik bölgede kıllanma başlamaktadır. 
Koltuk altında kıllanma ile yüzde bıyık ve sakal 
çıkması, pubik bölgedeki kıllanmadan yaklaşık 
iki yıl sonra görülmektedir. Boyda uzama atağı, 
testislerin büyümeye başlamasından yaklaşık 
bir yıl sonra başlamaktadır. Ortalama ilk ejakü-
lasyon yaşı ise, 12.5-14 yaşları arasında olmakla 
beraber; ps�koloj�k, kültürel ve b�yoloj�k faktör-
lerden etkilenmektedir. İlk ejakülasyon, penisin 

TABLO 1. Tanner evreleri (30)

Evre

Kızlar Erkekler

Meme gelişimi Pubik kıllanma Genital gelişim Pubik kıllanma

1 Preadolesan İnfantil, gelişme yok Kaba pubik kıllanma 
yok, ince tüysü kıllar 
var

İnfantil Kaba pubik kıllanma 
yok, ince tüysü kıllar 
var

2
Erken adolesan

Meme ve papillanın 
tek bir tepecik halinde 
kabarması, areola 
çapının genişlemesi

Labia majörün 
medialinde seyrek, 
hafif kıvırcık tüyler

Peniste ve 
testislerde 
hafif büyüme, 
skrotum derisinde 
pigmentasyon

Penis kökünde 
seyrek hafif 
pigmente, düz veya 
kıvırcık uzunca 
tüyler

3
Orta adolesan

Meme ve areola 
belirgin olarak 
büyümüş, areola ve 
papilla sınırı belirgin 
değil

Koyu renkte, kaba, 
kıvırcık kıllanma, 
seyrek olarak mons 
pubise yayılmış

Penis boyunda 
uzama, testisler ve 
skrotumda büyüme

Kıllanma daha 
belirgin ve yaygın, 
kıllar koyu renkte ve 
kıvırcık

4
Geç adolesan

Areola ve papillanın 
kabararak ayrı bir 
kontur oluşturacak 
şekilde ikinci bir 
tepecik yapması

Kaba, kıvırcık, miktar 
olarak erişkinden 
daha az kıllanma

Peniste enine 
büyüme, testis ve 
skrotumda büyüme, 
skrotum derisinde 
koyulaşma

Kıllanmanın dağılımı 
erişkine benzer, 
miktar olarak 
erişkinden daha az

5
Erişkin

Sadece meme ucunun 
ileri doğru uzaması ile 
oluşan olgun erişkin 
form

Erişkin kadın tipi 
üçgen şeklinde 
bacakların medialine 
de yayılmış kıllanma

Penis, testis 
ve skrotumun 
erişkindeki şekil ve 
ölçüye ulaşması

Erişkin erkek tipi 
bacakların medial 
kısmına da yayılmış 
kıllanma
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da 15.8, Almanya’da 16.2 ve Fransa’da 16.8 ya-
şında olduğu bildirilmiştir (36,37). İngiltere’de 
yapılan 16-74 yaşları arasındaki 15000 katılım-
cının c�nsel davranışlarının �ncelend�ğ� NATSAL 
çalışmasında, 16-24 yaş aralığındaki katılımcıla-
rın %29’u, 16 yaşından önce c�nsel �l�şk� dene-
yimi olduğunu bildirmiştir (38). Ülkemizde bu 
konuda sınırlı sayıda yapılmış çalışma vardır ve 
yapılan çalışmalar sosyal yapı ile birlikte ilk cin-
sel deneyim yaşının değiştiğini göstermektedir. 
İzmir bölgesinde yaş ortalamaları 17.5 olan 861 
l�se öğrenc�s� üzer�nde yapılan b�r çalışmada % 
33’ünün (erkekler�n %56,6’sı, kızların %5,1’�) ko-
itusta bulunduğu, ilk koitusta bulunma yaşının 
kızlarda 16.5±0.8, erkeklerde 15.7 ±1.5 olduğu 
saptanmıştır (39). C�nsel Eğ�t�m Tedav� ve Araş-
tırma Derneği’nin 2006 yılındaki araştırmasına 
göre, erkeklerde ilk cinsel deneyim yaşı 19 ola-
rak bulunmuştur. Üniversitelerde değişik sınıf-
larda yapılan çalışmalarda ise, genç erkeklerin 
%65-80’�n�n c�nsel deney�m�n�n olduğu, orta-
lama ilk cinsel deneyim yaşlarının ise 17.0-17.8 
arasında olduğu saptanmıştır (40,41). Balcı ve 
arkadaşlarının 1412 sağlıklı genç erkeği içeren 
anket çalışmasında ise, ilk masturbasyon yaşı 
14.2 ve ilk cinsel deneyim yaşı 17 olarak be-
l�rlenm�şt�r (42). Görüldüğü üzere, ülkem�zde 
farklı bölgelerde yapılan çalışmalarda benzer 
sonuçlar elde edilmiştir.
 Bu yaş grubunda; b�lg� eks�kl�ğ�, eğ�t�m 
durumu ve sosyokültürel nedenlerle erektil 
disfonksiyon (ED), prematür ejakülasyon gibi 
cinsel sağlık sorunları da görülebilmektedir. 
Balcı ve ark.larının genç erişkinleri içeren an-
ket çalışmasında, katılımcıların %46.6’sında 
haf�f, %22’s�nde haf�f-orta, %2.5’�nde orta ve 
%0.7’s�nde ş�ddetl� ED saptanmıştır. Aynı çalış-
mada, katılımcıların tek soruluk “Erken boşalma 
sorununuz var mı?” sorusuna %25.7’s�nde evet 
yanıtı verilmiştir (42). 
 Adolesan dönemde, cinsel gelişim, sağlık 
ve eğitim kadar, istenmeyen gebelikler ve cin-
sel yolla bulaşan hastalıklar da üzerinde önem-

maya başlandığı hassas bir dönemdir. Bu dö-
nemde, kendisinin ve akranlarının vücutlarına 
merak, cinsel fanteziler ve masturbasyon baş-
lamaktadır. F�z�ksel olmayan c�nsel akt�v�teler 
görülebilir.
 Orta adolesan dönemde (14-16 yaş), ken-
di yaş grubunun etkisi daha fazla belirginleş-
mektedir. Birçok pubertal değişim bu dönem-
de sonuçlanmaktadır. Duygusal beraberliklerin 
artması, cinsel deneyim yaşama isteği, daha 
fazla olarak belirginleşmektedir. Bu dönemde, 
�ört etme yaygındır. Koitusun eşlik ettiği veya 
etmediği ilişkiler yaşanabilir.
 Geç adolesan dönem (17-19 yaş); f�z�ksel, 
sosyal ve yasal olgunlaşma, büyüme ve geliş-
menin tamamlandığı dönem olup, cinsel kimli-
ğ�n bel�rg�nleşt�ğ� dönemd�r. C�nsel davranışlar, 
bireysel olmaktan çıkıp daha anlamlı ve payla-
şılan ilişkiler haline dönüşebilmektedir (33).
 Nörofizyolojik olarak, davranışlar ve bun-
ların sonuçları hakkında adolesanların algıları 
daha zayıftır ve kendilerini kurşun geçirmez 
olarak görürler. Genel olarak, r�sk alma davra-
nışları daha yaygındır. Ne yazık ki ilgili konular-
da eksik ya da yanlış bilgileri mevcuttur Sigara, 
alkol, narkotik maddeler ve seks deneyimi için 
erken yaşlarda baskı ile karşılaşabilirler. Bu du-
rum karşımıza, erken yaşta cinsel ilişki, cinsel 
yolla bulaşan hastalıklar, çok eşlilik, çocuk yaşta 
evlilik, istenmeyen gebelikler, isteyerek düşük-
ler, düşük doğum ağırlığı, genç kız ölümü gibi 
mortalite ve morbiditeler olarak çıkmaktadır 
(34).
 C�nsel etk�nl�k, �çgüdüsel b�r durum olarak 
düşünülmes�ne karşın; eğ�t�m, ps�kososyal ve 
kültürel faktörlerden etkilenmektedir. Bu fak-
törlerin etkisi ile, ilk cinsel deneyim yaşı ülkeden 
ülkeye farklılıklar göstermektedir. Amerika Bir-
leşik Devletleri’nde 1997’de 15-17 yaş arası lise 
öğrencilerinde yapılan bir araştırmada, erkekle-
r�n yaklaşık %55’�nde, kızların %50’s�nde c�nsel 
deneyimlerinin bulunduğu belirlenmiştir (35). 
Amerika’da ilk cinsel deneyimin erkekler arasın-
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aktiviteye başlama sonrasında depresif semp-
tomlarda artış olduğu gözlenmiştir (46). 
 Sağlıklı cinsellik, cinsel yaşam ve üreme 
sağlığı, adolesan gelişiminin doğal bir parça-
sıdır. Adolesanlar, cinsellik hakkında ebeveyn-
lerinden ve toplumdan farklı düşünce ve dav-
ranışlara sahip olabilirler. Adolesanların büyük 
bir çoğunluğu, hayatlarının bu döneminde 
riskli davranışlarının yaratacağı tehlikelerle 
karşı karşıya kalmaktadır. Elektronik medya 
ve sosyal paylaşım siteleri, cinsel davranışlar-
la ilgili gerçeklerden uzak olabilmektedir. Bu 
durum, adolesanların cinsellik konusundaki 
tereddütlerini arttırmaktadır. Bu dönemde, ar-
kadaş grupları ve sosyal çevre baskısı önemli 
b�r hal almaktadır. C�nsell�kle �lg�l� eğ�t�mler�n 
yetersizliği ve kendi kişisel değerleri arasın-
da sıkışan adolesan, sıklıkla ruhsal ve mental 
olarak hazır olmadan ve korunmasız şekilde 
c�nsel �l�şk�ye g�reb�lmekted�r (28). Gel�şm�ş 
toplumlarda erken fiziksel olgunlaşma, ekono-
mik özerklik ve evlilik yaşının artması, adolesan 
cinsellik süresinin uzamasına neden olmuştur. 
Toplumlarda en önemli sorunlardan biri, ado-
lesanlar ile ebeveynlerin cinselliği rahat konu-
şamamaları ve iletişim eksikliğinin olmasıdır. 
Gel�şm�ş toplumlarda a�le hek�mler�nce etk�n 
iletişim yöntemleri ile uygun danışmanlıklar 
sağlanabilmekte ve riskler önlebilmektedir. An-
cak, ülkemizde erken yaşta yapılan evliliklerin 
sayısı yüksektir, buna karşın doğurganlık yaşı 
düşüktür. Adolesan yaşta yapılan evliliklerin, 
gebeliklerinin sakıncaları hakkında bilgilen-
dirme ve danışmanlık hizmetlerinin ülkemizde 
yeterince yapıldığını söylemek zordur. Burada 
ebeveyn etkisi devreye girmektedir. Ebeveyn-
lere verilecek bilgilendirme broşürleri ile onla-
rın evde cinsellik konusunu açmaları sağlanbi-
lir. Eğer konu evde konuşulamıyorsa, tercihen 
bir aile hekimi bu görevi yerine getirmelidir. 
Hekim, cinsellik konusunun açılabilmesi ve ko-
nuşulması için uygun ortamı hazırlamalı, hem 
adolesana hem de anne-babaya yol gösterici 

le durulması gereken konulardır. Çalışmalar, 
adolesanlarda cinsel yolla bulaşan enfeksiyon 
oranlarında artış olduğunu belirtmektedir. Er-
ken yaşta başlanan cinsel ilişki genellikle ko-
runmasız olmaktadır ve özellikle 15-24 yaş gru-
bu, cinsel yolla bulaşan hastalıklar açısından en 
riskli grubu oluşturmaktadır. Son 10 yılda, orta-
lama cinsel partner sayısında değişiklik olma-
masına rağmen tanı alan cinsel yolla bulaşan 
hastalık sayısında artış saptanmıştır. İngiltere 
Ulusal Klam�dya Tarama Programında, 15-24 
yaş grubunda cinsel yolla bulaşan hastalık ora-
nı %8 olarak b�ld�r�lm�şt�r (34). Almanya’da ya-
pılan bir çalışmada ise, erkeklerin 9/1000’da ve 
kızların 13/1000’ünde cinsel yolla bulaşan has-
talık saptanmıştır. 15-17 yaş grubundaki kızla-
rın <%2 s�nde, �stenmeyen gebel�k saptanmış 
ve bunların ancak %1’�nde gebel�k sonlandırıl-
mıştır. Bu oran, Amerikaya göre 4-10 kat daha 
fazla bulunmuştur (43). Belçika’da ortalama 
yaşı 15.4 (12-18) yıl olan 1163 adolesanı içeren 
b�r web tabanlı b�r anket çalışmasında; onl�ne 
iletişimin (mesaj odaları, arkadaşlık siteleri ve 
erotik iletişim siteler), cinsel ilişkiyi başlatma 
üzerine etkileri incelenmiştir. Daha önce cinsel 
ilişki deneyimi olmayanlar arasında online ile-
tişim sitelerini sık kullanan adolesanların, on-
line iletişimi kullanmayanlara göre cinsel ilişki 
deneyimi ihtimalinin 2-5 kat daha fazla olduğu 
saptanmıştır (44).
 Elektronik medya ve online iletişimin, sağ-
lıklı, romantik ve cinsel yaşam için bir araç ola-
bileceği ancak sınırsız ve kontrolsüz gelişim 
içerisinde olan internet ve zararlı sonuçları açı-
sından sağlık planlayıcılarının, halk sağlığı uy-
gulayıcılarının, eğitimci ve ailelerin iletişiminin 
arttırılması gerektiği vurgulanmaktadır (45). 
 Kore’de adolesanlar üzerinde yapılan bir 
başka çalışmada, ilk cinsel ilişki ile akıl sağlığı 
arasındaki ilişki araştırılmıştır. Erken yaşta cinsel 
aktiviteye başlamanın her iki adolesan cinste 
artmış problematik saldırgan davranışlar ile iliş-
kili olduğu bulunmuştur. Ayrıca, kızlarda cinsel 
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başladıktan sonra sağlıklı cinsellik kavramı-
nı yerleştirmek, cinsel üreme sağlığı ile ilgili 
mortalite/ morbiditeleri azaltmak ve sonuçta 
sağlıklı, kendine güvenen, bilgili gençler yetiş-
tirmek olmalıdır.

C. İNFERTİL ERKEKLERDE CİNSEL 
YAŞAM

İnfertilite, herhangi bir korunma yöntemi kul-
lanmaksızın bir yıllık süre içerisinde düzenli 
cinsel ilişkiye rağmen kadının gebe kalamama-
sı şeklinde tanımlanmaktadır (48). Evli çiftlerin 
neredeyse tamamı en az bir çocuk sahibi ol-
mayı planlamakta, ç�ftler�n yaklaşık %10-15’� 1 
yıl içinde gebelik gerçekleştirememekte ve bu 
nedenle tedavi arayışına girmektedir. İnfertil 
ç�ftler�n %5’den daha azı, çocuk �sted�ğ� halde 
çocuk sahibi olamamaktadır (49).
 İnfertilite, yarattığı bireysel psikolojik bas-
kı ile yetersizlik, başarısızlık gibi duyguların 
belirginleşmesine ve yaşamın neredeyse tüm 
alanlarına yayılan birçok sorunu beraberinde 
getirmektedir (50). İnfertilite sürecinde, erkek 
partnerin cinsel hayatında meydana gelen et-
kiler 4 başlık altında toplanabilmektedir:

1. İnfertilitenin Psiko-cinsel Etkileri

C�nsel �şlev bozukluğu, kadın ve erkekler� �l-
gilendiren bir problemdir. Her ne kadar infer-
tilite, çiftlerin çocuk sahibi olamaması olarak 
tanımlanan klinik bir problem olsa da, aynı za-
manda yaşam kalitesini bozan, eşler arasında 
cinsel uyumsuzluğa ve sorunlara yol açabilen 
öneml� b�r r�sk faktörüdür. Ç�ftler, çocuk sah�b� 
olamamaları nedeni ile cinsel açıdan kendile-
rini yetersiz hissedebilmekte, evlilik ve cinsel 
ilişkiden duydukları haz ve ilginin kaybolması 
sonucunda öfke, panik, çaresizlik ve depresyon 
gibi duygudurum sergileyebilmektedir (51). 
Ayrıca postkoital testler, tekrarlayan semen 
analiz örneği verme gerekliliği de bu yaşanan 
stresi daha da arttırarak sonuçta erektil ve eja-

olmalı ve gerektiğinde danışmanlık hizmeti 
vermelidir. Almanya’da ortalama yaşı 13.8 yıl 
olan daha önce cinsel deneyimi olmayan 900 
adolesan üzerinde yapılan internet tabanlı 
longitudinal bir çalışmada, cinsellik konusun-
da ebeveynleri ile daha sıkı iletişim içinde olan 
adolesanların, cinsel aktif arkadaşlarından 
daha az etkilendikleri ve cinsel ilişkiye başlama 
konusundaki maruz kaldıkları baskının daha az 
olduğu gösterilmiştir (47).
 Gençler�n c�nsel ve üreme hakları, ulusla-
rarası belgelerde on iki başlık altında belirtil-
mekted�r. Bunlar; yaşama hakkı, özgürlük ve 
güvenlik hakkı, eşitlik hakkı, mahremiyet hakkı, 
düşünce özgürlüğü hakkı, bilgilendirme ve eği-
tim hakkı, evlenme ve aile kurma konularında 
seçim yapma hakkı, işkence ve kötü muame-
leden özgür olma hakkı, toplantı özgürlüğü 
ve siyasete katılma hakkı, bilimsel gelişmeler-
den yararlanma hakkı, sağlık bakımı alma ve 
sağlığın korunması hakkı, çocuk sahibi olup 
olmamaya karar verme hakkı, olarak sayılabil-
mektedir. Bütün bu hakların kullanılmasının 
sağlanması devletlerin yerine getirmek zorun-
da oldukları anayasal bir görevdir.
 Ülkemizde tartışılması tabu olan cinsel geli-
şim ve cinsel sağlık konularında, Üroloji ve Halk 
Sağlığı bölümlerine büyük görevler düşmek-
tedir. Daha doğru ve sağlam zeminlerde eği-
timsel faaliyetlerde bulunulmalı ve gençlerin 
cinsellik konusunda doğru bilgilendirilmeleri 
ve yönlendirilmeleri sağlanmalıdır. Elektronik 
medya kullanımının yaygınlaştığı bu dönemde, 
ebeveyn ve eğitimcilerin katkısı tartışılmazdır. 
Gençler�n �ht�yacı olan b�lg�ler mutlaka c�nsel 
sağlık ve üreme sağlığını da içermelidir. Böy-
lece, gençlerin sağlıklı cinsel yaşama ve üreme 
yeteneklerine sahip olmaları, bu yeteneği kul-
lanıp kullanmayacakları, ne zaman, ne sıklıkta 
ve nasıl kullanacakları konusunda karar verebil-
me özgürlükleri sağlanmış olur.
 Temel amaçlar; c�nsel akt�v�ten�n erken 
yaşta başlamasını engellemek, cinsel aktivite 
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araştırmaları daha fazla yapmakta, daha fazla 
okuma eğiliminde iken, erkekler sorunları hak-
kında konuşmamayı ve sıkıntılarını kendilerine 
saklamayı tercih etmektedir (61). 
 İnfertilite değerlendirmesi, duygusal açı-
dan olduğu kadar cinsel açıdan da rahatsızlık 
verici bir durumdur. Tedavi sürecinde cinsellik, 
sadece çocuk sahibi olmak için belli gün ve za-
man dilimlerinde yapılması gereken zorunlu 
bir eyleme dönüşebilmektedir. Özellikle belli 
zamanlarda kurulması önerilen ilişkiler, kişiler 
tarafından ödev gibi algılanmaya başlanmak-
tadır. Bu nedenle erkek kendini cinsel olarak 
yetersiz hissedebilmekte, ilişkiden duyduğu 
haz kaybolabilmektedir. Kendine karşı öfke, 
hayal kırıklığı, “neden ben” duyguları ön pla-
na çıkabilmektedir. İnfertilite nedeni ile takip 
edilen bireyler, kendilerini sıklıkla yetersiz bir 
erkek veya kadın gibi hissettiklerini belirt-
mektedir (62,63). Özellikle henüz anamnez 
aşamasında dahi bu huzursuzluk belirtileri be-
lirginleşmeye başlamaktadır. Örneğin, çiftlere 
birleşme teknikleri, cinsel istek ve cevaplar, var 
ise kürtajlarının tarihi, birleşme sırasında olu-
şan fiziksel rahatsızlıklar, cinsellik ve üreme ko-
nusundaki bilgileri gibi cinsel performasyonla-
rı ile ilgili sorular sorulmaktadır. Bu tür sorular, 
çiftler tarafından tehdit edici, rahatsızlık verici 
olarak algılanmaktadır. Bazı vakalarda cinsel 
yeterlilik üzerine odaklanan sorular, zamanla 
cinsel ilişkiden bilinçli kaçınma ve ilişki sırasın-
da başarısızlık gibi cinsel sorunlara veya cinsel 
davranış değişikliklerine neden olabilmektedir 
(64).

2. Cinsel istekte azalmaya bağlı 
gelişen cinsel aktivitelerde azalma

İnfertilite sürecinin yaratmış olduğu psikolojik 
travma, zamanla cinsel isteğin azalmasına ve 
cinsel aktivitelerden eskisi kadar tatmin ola-
mamayı da beraberinde getirebilmektedir (65). 
Lenz� ve ark.ları, uzun b�r tanı ve tedav� döne-

külatuvar yeteneklerin bozulması gibi kısır bir 
döngüye yol açabilmektedir (52).
 İnfertil çiftlerde cinsel işlevler üzerindeki bu 
tür baskılar, benlik saygısında azalma, suçluluk 
gibi duyguların yaşanmasına, yaşamın bir çok 
alanına yayılan bir takım sorunların oluşması-
na neden olmaktadır (53). İnfertilite sürecinde 
gelişen cinsel işlev bozuklukları, zamanla cinsel 
tatminde bozulmalara yol açarak evlilik ilişkisi-
ni etkilemektedir. Bu durum, boşanmalara ka-
dar giden daha büyük problemlere de neden 
olabilmektedir (54). 
 İnfertilite, aslında evli çiftin bir problemi 
olmasına rağmen, birey olarak kadın ve erkek 
farklı duygusal tepk�ler göstereb�lmekted�r. Ya-
pılan karşılaştırılmalı çalışmalarda, erkeklerde 
kadınlara oranla daha az sıklıkta klinik depres-
yon ve anksiyete olduğu görülmüştür. İnferti-
litenin kaynağı kim olursa olsun kadınlar daha 
çok suçluluk duygusu hissetmekte ve daha çok 
sorumluluk almakta ve daha fazla tıbbi testlere 
maruz kalmaktadır. Bu durum, kadınlarda daha 
fazla psikojenik sorunların ortaya çıkmasını 
açıklamaktadır (55). İnfertil erkeklerde depres-
yon sıklığının yaygın olduğunu bildiren birçok 
çalışma mevcuttur (56-58). Tao ve arkadaşları 
tarafından yapılan bir derlemede, infertil erkek-
lerin tedavi sebebiyle stres seviyesindeki deği-
şikliklerle ilgili olarak daha düşük benlik saygı-
sına sah�p oldukları bel�rt�lm�şt�r (59). Yapılan 
bir diğer çalışmada ise, infertil çiftler içerisinde 
erkek partnerler “ideal erkeklik tutumu”, “men-
tal sağlık”, “ilişkinin tatmin ediciliği” ve ‘benlik 
saygısı” açılarından değerlendirilmiş. Belirtilen 
tüm bu faktörler açısından, erkek partnerin 
olumsuz yönde etkilendiği ve infertilite klinik-
lerinde bu faktörler açısından infertil bireyin ve 
çiftin mental açıdan desteklenmesi gerektiği 
vurgulanmıştır (60).
 Kadın ve erkeklerde sorunlar ile başa çıkma 
mekanizmaları arasında da farklılıklar mevcut-
tur. Kadınlar, sosyalleştikleri ortamlarda sorun-
larını daha fazla dile getirmekte, konuyla ilgili 



13  Erkek Yaşamının Bell� Dönemler�nde C�nsel Yaşam 261

 İnfertil çiftlerde cinsel ilişkinin sıklığı, erkek 
partnerin cinsel tatmininin bir göstergesidir 
(70). Tayvan’da yapılan bir çalışmada, infertil 
çiftlerde azoospermi tanısı almış erkeklerin 
yarısından fazlasının impotans periyoduna gir-
diği ve aynı zamanda infertil erkek partner-
lerin damgalanma, düşük benlik saygısı gibi 
olumsuz duygulara kapıldığı vurgulanmıştır 
(71). Erkeklerde cinsel işlev bozukluğu olarak 
prematur ejakülasyon ve erektil disfonksiyon 
daha sıklıkla gözlenmekte iken, kadınlarda ise 
cinsel uyarılma sorunları ön plandadır. Erkek-
ten kaynaklanan infertiliteyle karşı karşıya olan 
çiftlerde, erkeğin yaşam ve cinsel kalitesi daha 
düşük olarak saptanmaktadır (72). İnfertil çift-
lerde erkekler kadınlarla karşılaştırıldığında, er-
kekler daha az cinsel tatmin yaşamaktadır. Bu 
durumun, cinsel ilişki zamanlamasının kadının 
ovulasyon siklusuna bağlı kılınmasının neden 
olduğu psikolojik baskı ile ilişkili olabileceği 
vurgulanmaktadır (73). Diğer taraftan, erkek 
faktörlü çiftlerde 3-6 yıllık infertilite süresince 
her iki partnerde de cinsel tatminin daha değiş-
ken ve düşük olduğu da belirtilmektedir (74). 
Örneğin, kadınlar, invitro fertilizasyon uygu-
lamasının başarısızlığında, evlilik hayatlarında 
hiç yaşamadıkları kadar cinsel tatminsizlik ya-
şamaktadır (75).

4. Ejakülasyon bozuklukları

Ejakülasyon, santral ve periferal sinir sistem-
leri tarafından koordine edilen nörolojik ve 
musküler fonksiyonların uyumlu çalışması ile 
gerçekleşen kompleks bir fonksiyondur (76). 
Ejakülasyon bozuklukları; prematür, gec�km�ş, 
retrograd veya anejakülasyon şeklinde görü-
lebilmektedir. Retrograd ejakülasyon ve ane-
jakülasyon, semen emisyonu aşamasında veya 
mesane boynu disfonksiyonu gibi organik nö-
rolojik veya anatomik temelli disfonksiyonlara 
sekonder gel�şmekted�r. Prematür ve gec�km�ş 
ejakülasyon ise daha çok psikojenik ve fizyo-

minden geçen infertil çiftlerde cinsel yaşamla-
rında negatif yönde etkilenmeler olabileceğini 
vurguladıkları çalışmalarında, gerçekten de 
erektil disfonksiyon, ejakülatuvar fonksiyon bo-
zuklukları, libido kaybı ve cinsel ilişki sıklığında 
azalma olduğunu tespit etmişlerdir. Ayrıca bu 
çalışmada, erektil fonksiyonlarda yaşanan so-
runların üstesinden gelebilmek için 50 mg sil-
denafil sitrat başlanan grupta hastaların semen 
toplamasının ve postkoital testler için biriktiri-
len semen miktarının da daha iyi olduğu bildi-
rilmiştir. Sonuç olarak, sildenafil sitrat kullanı-
mının infertil çiftlerde erkek partnerin tedaviye 
uyumunu arttırdığı, semen parametrelerine ve 
servikal mukusa sperm penetrasyonunda artış 
sağladığı belirtilmiştir (66). Benzer olarak, silde-
nafil sitratın infertil çiftlerde erkeğin uygulanan 
tedavilere uyum sağlamasına yardımcı olduğu, 
erektil disfonksiyonun eşlik ettiği hastalarda ise 
IIEF skorlarında bel�rg�n düzelmeye yol açtığı ve 
hastanın benlik değeri ve benlik saygısına da 
olumlu katkıları olduğunu bildiren çalışmalar 
yayınlanmıştır (67,68).

3. Erektil fonksiyonlardaki 
bozukluklar

Erkeğin erektil fonksiyonu, çiftin cinsel işle-
vin önemli bir göstergesidir. İlişkinin süresi ve 
kadın partnerin ilişki sağlığına yönelik değer-
lendirmesi, erkeğin ilişki durumuna bakışını 
şek�llend�ren başlıca faktörlerd�r. Güney Ame-
rikalı 512 infertil çiftte yapılmış bir çalışmada, 
erkekler�n %11’�nde, kadınların da %13’ünde 
psikocinsel problemler saptanmıştır (53). Burns 
ve ark.larının infertil çiftler üzerinde yaptıkları 
başka b�r çalışmada; �nfert�l erkekler�n %27’s�-
nin düşük libido, prematüre ejakülasyon ve 
impotansı da içeren cinsel işlevlerde bozukluk-
lara sahip oldukları tespit edilmiştir (52). Hintli 
infertil çiftlerde yapılmış diğer bir çalışmada 
�se, erkeklerde %11, kadınlarda %28 oranında 
libido azalması saptanmıştır (69).
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rum, partnerde stres veya rahatsızlık yaratma-
dığı sürece tedavi gerektirmemektedir (80). An-
cak infertil çiftlerde durum biraz daha farklıdır. 
Amaç, çocuk sahibi olmak olduğundan gecik-
miş ejakülasyon zaman zaman çiftlerde ayrı bir 
stres ve huzursuzluk yaratabilmektedir. Hatta, 
anejakülasyona kadar devam edebilen durum-
larda infertilitenin tek nedeni dahi olabilmek-
tedir. Altta yatan nedenler varsa bu nedenlere 
yönelik olarak alınan önlemler, genellikle ye-
terli olmakla birlikte zaman zaman psikoterapi 
gibi destek tedavileri de gerekli olabilmektedir 
(81).
 Anejakülasyon ise, cinsel stimülasyona 
rağmen cinsel ilişki veya mastürbasyon ile se-
menin uretradan dışarı atılamaması durumu-
dur. Organik, ilaçlara bağlı ve psikojenik formu 
mevcuttur (82). Ps�kojen�k formunda temel 
neden, stres olarak kabul edilmekte iken, or-
ganik formda spinal kord hasarı, geçirilmiş 
retroperitoneal cerrahi, diabetes mellitus gibi 
periferik nöropatiye yol açan kronik hastalıklar 
veya multiple skleroz gibi nörolojik hadiseler 
ön plandadır. İnfertilite, başlı başına önemli bir 
stres faktörü olduğundan infertil erkeklerde 
genellikle psikojenik tipte bir anejakülasyon ile 
karşılaşılmaktadır. Ancak nörolojik hastalıklara 
veya travmalara bağlı olarak gelişen anejakülas-
yon, tek başına infertilite nedeni olabilmektedir 
(83). Bunun dışında, alfa bloker ve serotonin 
geri alım inhibitörleri gibi medikal tedavi alan 
hastalarda da anejakülasyon, sık karşılaşılan bir 
durumdur. Genel olarak, tedav�de ps�kojen�k 
neden düşünülüyor ise öncelikle davranışsal 
tedavi yöntemleri etkili iken, organik veya ilaç-
lara bağlı gelişen anejakülasyon durumlarında, 
nedene yönelik düzenleyici yaklaşımlar etkili 
olmaktadır. Anejakülasyon tedavisinde en uç 
tedav� yöntemler�; pen�l v�bratör st�mülasyon 
veya rektal prob ile elektroejakülasyon’dur. Ba-
şarısız ve yetersiz kaldığı durumlarda ise gebelik 
için testiküler veya epididimal sperm elde etme 
teknikleri kullanılabilmektedir. Ancak, bu tedavi 

lojik temelli bozukluklara bağlı gelişmektedir 
(77). Ancak psikojenik etiyoloji, tüm ejakülas-
yon bozuklukları için ortak bir faktör olarak ka-
bul edilmektedir. Bu nedenle, bazı davranışsal 
tedaviler prematür ve gecikmiş ajakülasyon 
bozukluğuna sahip hasta grubu için yeterli ola-
bilmektedir.
 Prematür ejakülasyon, infertil erkeklerde 
en sık görülen ejakülasyon bozukluklarından 
birisidir. Aslında prematür ejakülasyon infertili-
teye neden olan bir sorun olmasa da hastanın 
tedaviye uyumunu bozan, partner memnu-
niyetini azaltan önemli bir problemdir. Hintli 
175 �nfert�l ç�ft üzer�nde yapılan b�r çalışmada; 
erkekler�n %66’sı prematür ejakülasyon, %15’� 
erekt�l d�sfonks�yon, %11’� l�b�do azalması, %8’� 
de orgazm bozukluğu; kadınların %58’� dispa-
ron�, %28’� l�b�do azalması ve %14’ü de orgazm 
bozukluğu bildirmiştir (69). Bu hasta grubunda 
sıklıkla kullanılan serotonin geri alım inhibitör-
leri, hem infertilitenin birey üzerinde yaratmış 
olduğu stres ile baş etmesine hem de prematür 
ejakülasyonun tedavisine yardımcı olabilmek-
tedir (78).
 Gecikmiş ejakülasyon, diğer bir ejakülas-
yon bozukluğudur. Gec�km�ş ejakülasyonun 
tanımında zaman konusunda net bir fikirbirliği 
yoktur. Gec�km�ş ejakülasyon, bazen bozulmuş 
ejakülasyon olarak ta tanımlanabilmektedir. 
C�nsel st�mülasyondan sonra orgazm ve seme-
nin uretradan dışarı doğru atılım periyodunun 
uzaması olarak tanımlanmaktadır (79). Gec�k-
miş ejakülasyon geçici veya yaşam boyu devam 
eden t�plerde olab�lmekted�r. Olası nedenler�; 
kronik hastalıklar (diabetes mellitus, multiple 
skleroz gibi), psikolojik nedenler (depresyon, 
anksiyete gibi), uzun süreli alkol kullanımı, ge-
çirilmiş cerrahiler (uretral, prostat veya pelvik 
cerrahiler gibi) veya farklı nedenlerle hastanın 
kullanmakta olduğu ilaçlardır (antihipertansif-
ler, diüretikler gibi). Tedavi, altta yatan nedene 
bağlı olarak değ�şmekted�r. Genelde, erkekler 
tarafından normal olarak kabul edilen bu du-
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yöntemleri de infertil erkeğin cinsel yaşamını 
daha da olumsuz yönde etkileyen ek stres fak-
törleri olarak kabul edilebilmektedir (84).
 Retrograd ejakülasyon ise, yaygın görü-
len bir ejakülasyon bozukluğudur ancak er-
kek �nfert�l�s�nde sadece %0.3-2 oranlarında 
görülmekted�r (85,86). Altta yatan nedenler; 
anejakülasyon ile benzer olarak farmakolojik, 
nöroloj�k ya da anatom�k faktörlerd�r (84). Far-
makolojik tedavi ile ilişkili retrograd ejakülas-
yonun en yaygın nedeni, psikotropik ilaçlar ve 
alfa bloker kullanımı’dır. Tedavide, ilk aşamada 
ilgili ilaçların kesilmesi önerilmelidir. Ayrıca, 
alfa adrenerjik agonistler, antimuskarinikler ve 
antihistaminiklerin kullanımı ile retrograd eja-
külasyonun tedav�s�nde yaklaşık olarak % 50 
oranında fayda sağlanabilmektedir (87).

Sonuç

İnfertil çiftlerin yaşamları, cinsel işlevler de da-
hil olmak üzere bir çok açıdan dolaylı veya doğ-
rudan etkilenmektedir. İnfertilite söz konusu 
olduğunda hayatın önemli bileşenlerinden biri 
olan cinsel yaşam, üzerinde hassasiyetle durul-
ması gereken son derece önemli bir konudur. 
C�nsel �şlev�n sürdürülmes�; kadın ve erkek 
sağlığının korunmasında, infertil çiftlerde te-
mel hedef olan çocuk sahibi olabilmek için son 
derece hayati bir unsurdur. İnfertilitede cinsel 
işlevler, hem bireysel hem de çift açısından de-
ğerlend�r�lmel�d�r. Ç�ft�n bu zorlu süreç �le daha 
etkin olarak baş edebilmesi için başta infertilite 
merkezleri olmak üzere, konu ile ilgili klinisyen-
lerin medikal veya psikolojik olarak gerekli des-
teği vermesi son derece önemlidir.

Kaynaklar
1. Maslow AH. A Theory of Human Mot�vat�on. Psycho-

log�cal Rev�ew 1943;50:370-96.
2. Al� Atan. Yaşlanmaya bağlı c�nsel fonks�yonlarda de-

ğ�ş�kl�kler. Çevren�n Erkek C�nsel ve Üreme Sağlığına 
Etk�s� ve Korunma Yolları. Türk Androloj� Derneğ� Ya-
yınları. 2010;40:337-44.



264 13  Erkek Yaşamının Bell� Dönemler�nde C�nsel Yaşam

course and over time: findings from the National 
Surveys of Sexual Att�tudes and L�festyles) (Natsal). 
Lancet 2013;382:1781–94.

39. Aras S, Sem�n S, Gunay T, Orcın E, Ozan S. Sexual at-
titudes and risk taking behaviors of high school stu-
dents �n Turkey. Journal of School Health, 2007;77: 
359-66.

40. Sah�n D, S�msek F, Sey�soğlu H. CETAD C�nsel yasam 
ve sorunları b�lg�lend�rme dosyası. [ser�al onl�ne]. 
2006. www.cetad.org.tr/doc/ab�lg�lend�rme_dosya-
s�_1.pdf.

41. Agaçf�dan A, Akın L. Türk�ye Üreme Sağlığı Prog-
ramı. Türk�ye’de C�nsel Yolla Bulaşan Enfeks�yonlar 
(CYBE) ve HIV/AİDS’�n Sürveyans S�stem�ne İl�şk�n 
Durum Anal�z�. T.C.Sağlık Bakanlığı, Ana Çocuk Sağ-
lığı ve A�le Planlaması Genel Müdürlüğü, Ed. Pey-
man ALTAN, Ankara, 2007.

42. Balcı M, Aslan Y, Aydın AÖ, Kayalı M, Tuncel A, Atan A. 
“Türk Erkekler�nde C�nsel Fonks�yon Taraması:Anket 
Çalışması”, Ortadoğu Tıp Derg�s�. 2012:4; 108-13.

43. De Graaf H, Vanwesenbeeck I, Woertman L, Ke�jsers 
L, Me�jer S, Meeus W. Parental support and know-
ledge and adolescents’ sexual health: test�ng two 
med�at�onal models �n a nat�onal Dutch sample. J 
Youth Adolesc. 2010;39:189-98.

44. Vandenbosch L, Beyens I, Vangeel L, Eggermont 
S. Online communication predicts Belgian adoles-
cents’ �n�t�at�on of romant�c and sexual act�v�ty. Eur J 
Ped�atr. 2015 Nov 12. [Epub ahead of pr�nt].

45. N�kken P, de Graaf H. Rec�procal relat�onsh�ps bet-
ween fr�ends’ and parental med�at�on of adoles-
cents’ med�a use and the�r sexual att�tudes and be-
hav�or. J Youth Adolesc 2013; 42: 1696-707.

46. K�m HS. Sexual Debut and Mental Health Among 
South Korean Adolescents. J Sex Res. 2015;12:1-8.

47. Van de Bongardt D, de Graaf H, Re�tz E, Dekov�ć M. 
Parents as moderators of long�tud�nal assoc�at�ons 
between sexual peer norms and Dutch adolescents’ 
sexual �n�t�at�on and �ntent�on. J Adolesc Health. 
2014;55:388-93.

48. World Health Organization. WHO Manual for the 
Standard�zed Invest�gat�on and D�agnos�s of the 
Infert�le Couple. Cambr�dge Un�vers�ty Press: Camb-
ridge 2000.

49. Green JA, Rob�ns JC, Sche�ber M, Awadalla S, Tho-
mas MA. Racial and economic demographics of 
couples seek�ng �nfert�l�ty treatment. Am J Obstet 
Gynecol. 2001;184:1080-82.

50. Taşçı E, Bolsoy N, Kavlak O, Yücesoy F. Mar�tal adjust-
ment �n �nfert�le women. J Turk Soc Obstet Gynecol. 
2008;5:105-110.

51. Bo�v�n J. A rev�ew of psychosoc�al �ntervent�ons �n 
�nfert�l�ty.  Soc Sc� Med. 2003; 57: 2325-41.

52. Adler N. Foreword. In: Stanton AL, Dunken-Schetter 
C, eds. Infert�l�ty. Perspect�ves from stress and co-
p�ng research. New York: Plenum Publ�sh�ng 1991.

53. Burns LH. Sexual counsel�ng and ınfert�l�ty. In: Co-
v�ngton SN., Burns LH. Infert�l�ty counsel�ng a comp-

23. Montors� F, Salon�a A, Deho F, Br�gant� A, R�gatt� P. 
The age�ng male and erect�le dysfunct�on. World J 
Urol. 2002;20:28-35.

24. Bartl�k B, Goldste�n MZ. Men’s sexual health after 
m�dl�fe. Psych�atr Serv.2001;52:291-3. 

25. Gupta BP, Murad MH, Cl�fton MM, Prokop L, Nehra 
A, Kopecky SL. The effect of l�festyle mod�f�cat�on 
and cardiovascular risk factor reduction on erectile 
dysfunct�on: a systemat�c rev�ew and meta-analys�s. 
Arch Intern Med. 2011;171:1797-803.

26. Bartl�k B, Kocs�s JH, Legere R, V�llaluz J, Kossoy A, Ge-
lenberg AJ. Sexual dysfunct�on secondary to dep-
ress�ve d�sorders. J Gend Spec�f Med. 1999;2:52-60.

27. Ne�nste�n LS, Anderson MM. Adolescent sexu-
al�ty. In:Adolescent Health Care Apract�cal Gu-
�de Th�rd Ed�t�on. Ed.Ne�nste�n LS. pp.627-639. 
W�ll�ams&W�lk�ns, Port C�ty Press, Balt�more,1996.

28. Nusbaum MRH. (Çev: Dağdev�ren N.) Ergen c�nsel-
l�ğ�, In: Current A�le Hek�ml�ğ� Tanı ve Tedav�. Ed. 
South-Paul JE, Matheny SC, Lew�s EL. (Çev. Ed. Kut 
A, Tokalak İ, Em�nsoy MG.). sayfa 160-69. Güneş Tıp 
Kitapevleri, Ankara, 2007.

29. UNFPA. Generat�on of Change: Young People and 
Culture, Youth Supplement: State of World Popula-
t�on 2008, UNFPA, New York 2008.

30. Repr�nted w�th perm�ss�on from Fe�ngold, Dav�d. 
“Ped�atr�c Endocr�nology” In Atlas of Ped�atr�c 
Phys�cal D�agnos�s, Second Ed�t�on, Ph�ladelph�a. 
9.pp.16-19. W.B. Saunders, 1992.

31. Ercan G. Puberte f�zyoloj�s�. In:Adolesan sağlığı. Ed. 
Ercan O, Al�kaş�foğlu M, Ercan G. İstanbul Ün�vers�te-
s� Cerrahpaşa Tıp Fakültes� Sürekl� Tıp Eğ�t�m� Etk�n-
l�kler� Sempozyum D�z�s� No:43; 9-16. İstanbul, Kaya 
Basım, 2005.

32. Radz�k M, Sherer S andNe�nshe�n LS. Psychosoc�al 
Development and Normal Adolescents. Adoles-
centHealthCare A Pract�cal Gu�de (ed. LS Ne�nste�n).
pp. 52-59. L�pp�ncott W�ll�ams&W�lk�ns, USA, 2002.

33. Forsyth S, Rogstad K; BASHH Adolescent Spec�al 
Interest Group. Sexual health �ssues �n adolescents 
and young adults. Cl�n Med. 2015;15:447-51.

34. Santell� JS, L�ndberg LD, Abma J, McNeely CS, Res-
n�ck M. Adolescent sexual behav�or: est�mates and 
trends from four nationally representative surveys. 
Fam�ly Plann�ng Perspect�ves. 2000;32:156-65.

35. Montessoro AC, Bl�xen CE. Publ�c pol�cy and adoles-
cent pregnancy: a reexam�nat�on of the �ssues. Nurs 
Outlook. 1996;44:31-36.

36. Rademakers J. Sex Educat�on Research �n the Net-
herlands. Paper presented to the European Study 
Tour. Le�den, Netherlands: NISSO, 1998.

37. Baams L, Dubas JS, Overbeek G, van Aken MA. Tran-
sitions in body and behavior: a meta-analytic study 
on the relat�onsh�p between pubertal development 
and adolescent sexual behav�or. J Adolesc Health. 
2015;56:586-98.

38. Mercer CH, Tanton C, Prah P et al. Changes �n sexu-
al attitudes and lifestyles in Britain through the life 



13  Erkek Yaşamının Bell� Dönemler�nde C�nsel Yaşam 265

69. Ja�n K, Radhakr�shnan G, Agrawal P.Infert�l�ty and 
psychosexual d�sorders: relat�onsh�p �n �nfert�le co-
uples. Ind�an J Med Sc�. 2000;54:1-7.

70. Ramezanzadeh F, Aghssa MM, Jafarabad� M, Za-
yer� F. Alterat�ons of sexual des�re and sat�sfact�on 
�n male partners of �nfert�le couples. Fert�l Ster�l. 
2006;85:139-43.

71. Lee TY, Sun GH, Chao SC. The effect of an �nfert�l�ty 
d�agnos�s on the d�stress, mar�tal and sexual sat�s-
fact�on between husbands and w�ves �n Ta�wan.
Hum Reprod. 2001;16:1762-7.

72. Sm�th JF, Walsh TJ, Sh�ndel AWet al. Sexual, mar�tal, 
and social impact of a man’s perceived infertility 
d�agnos�s. Journal of Sexual Med�c�ne. 2009;6:2505-
15.

73. Monga M, Alexandrescu B, Katz SE, Ste�n M, Ga-
n�ats T. Impact of �nfert�l�ty on qual�ty of l�fe, ma-
r�tal adjustment, and sexual funct�on. Urology. 
2004;63:126-30.

74. Drosdzol A, Skrzypulec V. Evaluation of marital and 
sexual �nteract�ons of Pol�sh �nfert�le couples. Jour-
nal of Sexual Med�c�ne. 2009;6:3335- 46.

75. Bryson CA, Sykes DH, Traub AI. In v�tro fert�l�zat�on: 
a long-term followup after treatment fa�lure. Hum 
Fert�l (Camb). 2000;3:214-20.

76. Bettocch� C, Verze P, Palumbo F, Arcan�olo D, M�rone 
V. Ejaculatory disorders: pathophysiology and ma-
nagement. Nat Cl�n Pract Urol. 2008;5:93-103.

77. Rowland D, McMahon CG, Abdo Cet al. D�sorders 
of orgasm and ejaculat�on �n men. J Sex Med. 
2010;7:1668-86.

78. Corona G, Jann�n� EA, Lott� Fet al. Premature and 
delayed ejaculat�on: two ends of a s�ngle cont�nu-
um �nfluenced by hormonal m�l�eu. Int J Androl. 
2011;34:41-8.

79. Bhas�n S, Basson R. Sexual dysfunct�on �n men and 
women. In: Kronenberg HM, Melmed S, Polonsky 
KS, Larsen PR, eds. W�ll�ams Textbook of Endocr�-
nology. 12th ed.: chap 20 Ph�ladelph�a, PA: Elsev�er 
Saunders 2011.

80. Burnett AL. Evaluat�on and management of erect�le 
dysfunct�on. In: We�n AJ, ed. Campbell-Walsh Uro-
logy. 10th ed :chap 24. Ph�ladelph�a, PA: Elsev�er Sa-
unders 2011.

81. He�delbaugh JJ. Management of erect�le dysfunct�-
on. Am Fam Phys�c�an.2010;81:305-12.

82. Ohl DA, Quall�ch SA, Sønksen J, Brackett NL, Lynne 
CM. Anejaculat�on and retrograde ejaculat�on. Urol 
Cl�n North Am. 2008;35:211–20.

83. Safarinejad MR. Midodrine for the treatment of 
organic anejaculation but not spinal cord injury: 
a prospective randomized placebo-controlled 
double-bl�nd cl�n�cal study. Int J Impot Res. 
2009;21:213–20.

84. Kam�schke A, N�eschlag E. Update on med�cal 
treatment of ejaculatory d�sorders. Int J Androl. 
2002;25:333–44.

rehensive handbook for clinicians 2nd ed. p. 149-
526. Wash�ngton: Cambr�dge Un�vers�ty Press 2006.

54. Sh�ndel AW, Nelson CJ, Naughton CK, Ohebsha-
lom M, Mulhall JP. Sexual funct�on and qual�ty 
of life in the male partner of infertile couples: 
prevalence and correlates of dysfunct�on. J Urol. 
2008;179:1056-9.

55. Rockl�ff HE, L�ghtman SL, Rh�d�an E, Buchanan 
H, Gordon U, Vedhara K. Asystemat�c rev�ew of 
psychosoc�al factors assoc�ated w�th emot�onal ad-
justment in in vitro fertilization patients. Hum Rep-
rod Update. 2014;20:594-613.

56. Ahmad� H, Montaser-Kouhsar� L, Nowrooz� MR, 
Bazargan-Hejazi S. Male infertility and depression: 
a neglected problem �n the M�ddle East. J Sex Med. 
2011; 8:824-30.

57. Drosdzol A, Skrzypulec V. Depress�on and anx�ety 
among Pol�sh �nfert�le couples-an evaluat�ve pre-
valence study. J Psychosom Obstet Gynaecol. 2009; 
30:11-20.

58. Rouchou B. Consequences of �nfert�l�ty �n deve-
lop�ng countr�es. Perspect Publ�c Health 2013; 
133:174-9.

59. Tao P, Coates R, Maycock B. The �mpact of �nfert�l�ty 
on sexual�ty: A l�terature rev�ew. Australas Med J. 
2011;4:620-7.

60. Dooley M, Dineen T, Sarma K, Nolan A. The psycolo-
gical impact of fertility treatment on the male part-
ner. Hum Fert�l (Camb). 2014;17:203-9.

61. Verma P, Rastog� R, Sachdeva S, Gandh� R, Kapoor R, 
Sachdeva S. Psych�atr�c Morb�d�ty �n Infert�l�ty Pat�-
ents �n a Tert�ary Care Setup. J Cl�n D�agn Res. 2015 
;9:VC01-VC06.

62. Najm� B, Ahmad� SS, Ghasem� Gh. Psycholog�cal 
character�st�cs of �nfert�le couples referr�ng to Isfa-
han Infert�l�ty center. Med Quart J Fert�le Infert�le. 
2001;2:8.

63. Guerra D, Llobera A, Ve�ga A, Barr� PN. Psych�atr�c 
morbidity in couples attending a fertility service. 
Hum Reprod. 1998;13:1733-36.

64. Gre�l AL. Infert�l�ty and psycholog�cal d�stress: 
a cr�t�cal rev�ew of the l�terature. Soc Sc� Med. 
1997;45:1679-704.

65. Saleh RA, Ranga GM, Ra�na R, Nelson DR, Agarwal 
A. Sexual dysfunct�on �n men undergo�ng �nfert�l�ty 
evaluat�on: a cohort observat�onal study. Fert�l Ste-
r�l. 2003;79:909-12.

66. Lenz� A, Lombardo F, Salacone P, Gand�n� L, Jann�n� 
EA. Stress, sexual dysfunct�ons, and male �nfert�l�ty. 
J Endocr�nol Invest. 2003;26(3 Suppl):72-6.

67. Jann�n� EA, Lombardo F, Salacone P, Gand�n� L, Lenz� 
A. Treatment of sexual dysfunct�ons secondary to 
male �nfert�l�ty w�th s�ldenaf�l c�trate. Fert�l Ster�l. 
2004;81:705-7.

68. Boorj�an S, Hopps CV, Ghaly SW, Parker M, Mulhall 
JP. The ut�l�ty of s�ldenaf�l c�trate for �nfert�le men 
w�th sexual dysfunct�on: a p�lot study. BJU Int. 
2007;100:603-6.



266 13  Erkek Yaşamının Bell� Dönemler�nde C�nsel Yaşam

mete �ntrafallop�an tube transfer (GIFT) Fert�l Ste-
r�l.1988;50:822–4.

87. Colp� G, We�dner W, Jungw�rth A, et al. EAU gu-
�del�nes on ejaculatory dysfunct�on. Eur Urol. 
2004;46:555–8.

85. Yavetz H, Yogev L, Hauser R, Less�ng JB, Paz G, 
Homonnai ZT. Retrograde ejaculation. Hum Rep-
rod.1994;9:381–6.

86. Vernon M, W�lson E, Muse K, Estes S, Curry T. Suc-
cessful pregnanc�es from men w�th retrograde 
ejaculat�on w�th the use of washed sperm and ga-



267

Mazhar Ortaç • Ateş Kadıoğlu

14Prostat Kanser� 
ve C�nsel İşlev 
Bozuklukları

İçindekiler

G�r�ş  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . 268
Rad�kal Prostatektom� Sonrası C�nsel İşlev Bozuklukları   .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . 269
Rad�kal Prostatektom� Sonrası Erekt�l D�sfonks�yon  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . 269
 Rad�kal Prostatektom� Sonrası Erekt�l D�sfonks�yonun F�zyopatoloj�s�  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . 269
 Rad�kal Prostatektom� Sonrası ED �ç�n R�sk Faktörler� .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . 270
Rad�kal Prostatektom� Sonrası Pen�l Rehab�l�tasyon .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . 272
 PDE5 İnh�b�törler�  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . 274
 Intrakavernozal Enjeks�yon (ICI) .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . 275
 Intra-Uretral Alprostad�l (IUA)   .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . 276
 Vakum Ereks�yon C�hazları (VED)   .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . 276
 Pen�l Protez İmplantasyonu (PPI)   .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . 277
Rad�kal Prostatektom� sonrası Peyron�e Hastalığı ve Pen�s Kısalması  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . 277
Rad�kal Radyoterap�/Brak�terap� Sonrası C�nsel İşlev Bozuklukları  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . 278
 Radyoterapi (RT)   .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . 278
 Brakiterapi (BT)   .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . 279
Radyoterap� & Brak�terap� Sonrası Pen�l Rehab�l�tasyon   .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . 279
Total Androjen Blokajı (TAB) ve C�nsel İşlev Bozukluğu .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . 280
D�ğer C�nsel Bozukluklar  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . 280
 Orgazm Bozukluğu- Anejakülasyon   .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . 280
 L�b�do Kaybı-H�pogonad�zm  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . 281
Rad�kal Prostatektom� Sonrası Erekt�l D�sfonks�yon Tedav�s�n�n Geleceğ�   .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . 281
Kaynaklar   .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . 282



268 14  Prostat Kanser� ve C�nsel İşlev Bozuklukları

ye özgü tedavi seçenekleri farklı olduğundan 
bu gruplamayı yapmak öneml�d�r. Lokal has-
talık durumunda küratif tedavi seçeneklerin-
den olan radikal prostatektomi ve radyoterapi 
benzer etkinlik göstererek hastalarda nerdeyse 
%100 lük 5 yılllık sağ kalım sağlamaktadır. Ay-
rıca bu hastalarda aktif izlem yöntemi ile has-
taların küratif tedavi alacak zamanı geçiktirerek 
tedavilerin yan etkilerinden uzun bir süre koru-
nab�leceğ� göster�lm�şt�r. Lokal �ler� evre hastalı-
ğın tedavisi, radyoterapi, radikal prostatektomi, 
hormonal tedavi ve de hastanın genel durumu-
na ve tümörün lokal yayılımına göre mültimo-
dalite tedavi yöntemleri uygulanabilmektedir. 
Mevcut bilimsel verilere göre, hastaların büyük 
çoğunluğunda multimodalite tedavi gerek-
lidir. İleri evre yada metastatik hastalarda ise 
kürativ tedavi seçeneklerinden ziyade palyatif 
tedaviler ön plandadır. Birinci basamak tedavi 
seçeneği hormonal tedavi yapılırken, hormo-
nal direnç gelişen hastalarda kemoterapi yada 
komplikasyonlara bağlı olarak lokal radyotera-
pi tedavi seçenekleri arasındadır.
 Prostat kanser�n�n kend�s� �le c�nsel �şlev 
bozuklukları arasında net bir sebep sonuç iliş-
k�s� yoktur. Yapılan çalışmalarda, prostat kan-
seri nedeniyle takip edilen hastalarda organik 
kaynaklı cinsel işlev bozukluklarnın normal 
populasyondan farklı olmadığını gösterilmiş-
tir. Sadece bu hastalarda kanser anksiyetesine 
bağlı psikojenik kaynaklı cinsel işlev bozukluğu 
olabilmektedir.
 Prostat kanser� hastalarında görülen c�nsel 
işlev bozukluğu, kanser için verilen tedavilerin 
komplikasyonları olarak karşımıza çıkmaktadır. 
Bu nedenle, cinsel işlev bozukluğunun tanı ve 
tedavisinde hastalığın evresinden bağımsız 
olarak hastanın aldığı tedavi yöntemlerinin iyi 
bilinmesi gerekmektedir. Bu bölümde özellikle 
prostat kanseri için yapılan tedavi yöntemleri-
nin sonucunda gelişen cinsel işlev bozukluk-
lukları ve tedavisi güncel literature bilgisi eşli-
ğinde tartışıldı.

GİRİŞ

Prostat kanser� (PCa), Amer�ka’da erkeklerde en 
sık görülen, kansere bağlı ölümlerde ise ikinci 
sırada yer alan kanser türüdür. PCa tanısı konan 
hastaların %90’nında hastalık lokal yada lokal 
ileri evrede ve bu hastalarda ortalama 5 yıllık 
surv� %100 c�varındadır. Bu hastaların uzun ya-
şam süreleri düşünüldüğünde, özellikle erektil 
d�sfonks�yon (ED) ve �nkont�nans, PCa tedav�s� 
sonrası hayat kalitesini hastalıktan bağımsız 
olarak en fazla olumsuz etkileyen komplikas-
yonlardır (1).
 PCa �le �lg�l� farkındalığın artması, tarama 
testlerinin yaygın ve kolay ulaşılabilir olması 
nedeniyle tanı konulan hasta sayısı artarken, 
tanı yaşı düşmektedir. Bu nedenle, küratif te-
davi alacak hastaların çoğu cinsel olarak aktif 
grupta yer almaktadır. Bu komplikasyonların 
hayat kalitesine etkisi belirgin olarak ortaya 
çıkarak hastaların mental, sosyal ve psikolojik 
durumunda önemli bozukluklara yol açmak-
tadır (2,3). PCa neden�yle opere olan hastaların 
%14 �la 84’nün hayat kal�tes� bell� b�r oranda 
bozulurken, cerrahi sonrası hastaların yaklaşık 
%60’ında kompl�kasyonlara bağlı olarak ps�ko-
lojik problemlerin yaşandığı ve uzun dönemde 
hastanın kendi sosyal yaşamında ve partneri-
nin hayatında olumsuzluklara neden olduğu 
gösterilmiştir (4).
 Bu komplikasyonların görülme oranı, uy-
gulanan tedaviye göre değişmekle beraber, 
PCa �ç�n uygulanan tüm tedav� yöntemler�nden 
sonra belli bir oranda görülmektedir (5).
 Prostat kanser� tedav�s�nden sonra görülen 
komplikasyonlardan olan erektil disfonksiyon, li-
teratürde en çok işlenen konu iken, diğer gözle-
nebilen komplikasyonlardan olan penil deformi-
teler, ejakülasyon bozuklukları, hipogonadizm 
ve orgazm bozukluğu da sıkça önemli kompli-
kasyonlar olarak karşımıza çıkmaktadır (6). 
 Prostat kanser� tanısı alan hastalar hastalı-
ğın evresine göre lokal, lokal ileri ve metastatik 
hastalık olarak 3 gruba ayrılmaktadır. Her evre-
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olmasının nedenleri cerrahi teknik, yöntem, 
hastanın preoperatif erektil durumu ve eşlik 
eden hastalıklardır. Ayrıca çalışmalarda selektif 
hasta seçimi ve çalışma dizaynı da bu oranların 
farklı olmasına neden olmaktadır (12).

Radikal Prostatektomi Sonrası 
Erektil Disfonksiyonun 
Fizyopatolojisi

Erektil disfonksiyon (ED), tatmin edici bir cinsel 
ilişki için gerekli olan ereksiyonun başlatıla-
maması ya da devam ettirilememesi olarak ta-
nımlanmaktadır (9). Ereksiyonun oluşması için 
temel olarak penil düz kas yapısının uygun ve 
düzenli relaksasyonu gereklidir. Bu relaksasyon 
için gerekli temel mediyatörler olan nöronal 
nitrik oksit (nNO) ve endotelyal nitrik oksitin 
(eNO) ortamda yeterince bulunması gereklidir. 
Nitrik Oksit (NO) kavernozal sinirlerin aksonal 
uç noktarından salgılanırak penis düz kas yapı-
sının relaksasyonunu sağlayarak ereksiyon için 
gerekli hemodinamik değişimleri sağlamakta-
dır (13). 
 RP sonrası ED et�yoloj�s�ne eşl�k eden b�r 
çok faktör bulunmaktadır. Etiyoloji genel ola-
rak nörojenik, vaskulojenik ve penil anatomik 
yapının bozulması olarak kategorize edilmek-
tedir. Bunlardan en önemlisi cerrahi sırasında 
nörovasküler demette oluşan travmaya bağlı 
olarak korpus kavernozumda nörojenik ve/
veya vaskülojenik hasar oluşmasıdır (14). Ope-
rasyon sırasındaki travma, traksiyon, sinirin di-
rek kesilmesi ve elektrokoter uygulanması ile 
birlikte NO azalır ve normal erektil fonksiyonda 
bozulma meydana gelmektedir. Bu hasar so-
nucunda; nöropraksi, iskemi ve in�amasyonun 
neden olduğu spontan ereksiyonlarda kayıp 
yaşanırken, ereksiyon hale geçemeyen korpus 
kavernozumda hipoksi, apoptozis ve son ola-
rakta fibrozis meydana gelmektedir (15). 
 Cerrah� travma sonrası ş�ddetl� nöropraks� 
ve/veya geri dönüşümsüz aksonal hasar mey-
dana gelmektedir. Bu hasar sonucu düz kas 

Radikal Prostatektomi Sonrası 
Cinsel İşlev Bozuklukları

Rad�kal prostatektom� (RP), lokal�ze prostat 
kanseri teşhisi konulan ve 10 yıl üzerinde ya-
şam beklentisi olan hastalarda kansere spesifik 
sağkalımı arttıran cerrah� tedav� şekl�d�r. Cerra-
hinin amacı kanseri eradike ederken kontinans 
ve mümkün oldukça erektil fonksiyonu koru-
maktır (7). Son yılllarda RP cerrah�s�nde komp-
likasyonları önleme amacıyla bir çok teknik ge-
liştirilmiştir. Sinir koruyucu cerrahi tekniklerinin 
yanında özellikle teknolojik gelişmelere paralel 
olarak robotik prostatektomi sayısı hızla art-
maktadır. Bu gelişmelere bağlı olarak postope-
ratif komplikasyonlar nispeten tedavi edilebilir 
hale gelmiştir. Radikal prostatektomi uygula-
nan hastaların %60’ının, 65 yaş altında ve c�nsel 
yönden aktif grupta olduğu düşünüldüğünde, 
RP sonrası c�nsel �şlev bozukluğunun önem� 
daha da artmaktadır (8).

Radikal Prostatektomi Sonrası 
Erektil Disfonksiyon

Prostat nöroanatom�s�n�n daha �y� anlaşılması, 
özellikle prostat ile nörovasküler demet ara-
sında ki anatominin net olarak oraya konma-
sından sonra sinir koruyucu cerrahi ile birlikte 
RP sonrası ereks�yon korunmaya başlanmıştır. 
Teknolojinin ürolojik cerrahide uygulanabilir 
hale gelmesi ve prostatektomi cerrahisinde ki 
gelişmelere rağmen post-prostetektomi erek-
til disfonksiyon oranları hala makul seviyelere 
�nemem�şt�r (9). RP sonrası ED prevalansı net 
olarak bilinmemekle birlikte literatürde sinir 
koruyucu cerrah� yapılan vakalarda b�le %20-90 
oranında ED görüldüğü bildirilmektedir (10). 
Gr�tsch ve ark.larının çalışmasında, s�n�r koru-
yucu RP yapılan ve cerrah� önces� ED oranı %33 
olan hastaların 12 aylık takip süreleri sonunda, 
ED oranının %76 olarak b�ld�r�ld�ğ�, bu hasta-
ların %34’ünde �se ş�ddetl� derece ED olduğu 
gösterilmiştir (11). ED aralığının bu kadar geniş 
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nosal yetersizlik saptanan hastaların hepsinde 
bir miktar arteriyel yetersizliğinde eşlik ettiğini 
göstermişlerdir (20).
 Özellikle  aksesuar pudental arter�n (APA) 
travması sonucu arteriyel yetersizlik ve sonuç 
olarak ED meyadana geleb�l�r (20). APA korpus 
kavernozumu unilateral yada bilateral besler, 
RP sırasında yaralanması sık görülen b�r du-
rumdur. Kadavra çalışmalarında %4 �le %75 
vakada APA olduğu saptanmıştır (21). Mat�n’�n 
yaptığı çalışmada, laparoskop�k RP (LRP) sıra-
sında %25.7 oranında APA tesp�t ed�l�rken bu 
vakaların %78.3 ‘ünde APA’nın korunab�leceğ� 
göster�lm�şt�r. Bazı hastalarda APA, korpus ka-
vernozumu besleyen ana damar olabilirken bu 
hastalarda korunan APA hastayı arter�yojen�k 
ED’den koruyabilmektedir (22). Rogers ve ark.la-
rının 2399 hastaya RP yaptığı çalışmalarında, 84 
(%4) hastada APA saptanırken bu hastaların 52 
s�ne BnSRP yapmışlardır. Post-operat�f ED açı-
sından APA korunan grupta APA saptanmayan 
hastalara göre normal ereksiyon görülme oranı 
�k� kat daha fazla olduğu görülmüştür (23). Box 
ve ark.ları, robot�k RP (RALP) yaptıkları 200 has-
tanın %40’ında APA olduğunu gösterm�şlerd�r. 
Preoperat�f IIEF > 22-25 olan 58 hastanın pos-
toperat�f tak�pler�nde 19 hastada APA saptanıp 
sakr�f�ye ed�ld�ğ�, 39 hastada �se APA saptanma-
dığı görülmüştür. APA saptanıp sacr�f�ye ed�len 
grup ile saptanmayan grup arasında postope-
ratif potens ve normal ereksiyona ulaşma süresi 
arasında bir fark olmadığı gösterilmiştir (24).
 APA’nın postoperat�f erekt�l fonks�yona etk�s� 
henüz net olarak ortaya konmamışken, genellik-
le APA nın korunması yönünde tavs�yeler bulun-
maktadır. Fakat APA’�n korunacağı veya sakr�f�ye 
edileceği kararı intraoperatif fonksiyonel durumu 
göz önünde bulundurulurak karar verilmelidir.

Radikal Prostatektomi Sonrası ED için 
Risk Faktörleri

RP sonrası erekt�l fonks�yonu (EF) durumunu 
önceden tahmin etmek için bir takım preo-

hücrelerinde ve endotelyumda apoptozis,  Nit-
rik Oksit Sentaz (NOS) salgılayan sinir sayısında 
azalma ve  endotelin-1 (ET-1) miktarında artma 
meydana gelerek vazokonstrüksiyon gelişmek-
ted�r (16). Uzun süre ereks�yon hale geçemeyen 
ve vazokonstrüksiyon gelişen kavernosal düz 
kas hücrelerinde hipoksi meydana gelmektedir. 
Uzun süren h�poks� �le b�rl�kte  prostaglandin E-1 
(PGE1) m�ktarında azalma olurken ve prol�ferat�f 
s�tok�nler olarak b�l�nen TGF-1b (transform�ng 
growth factor) ve ET-1 sev�yeler�nde artış ol-
maktadır (17,18). Bu mediyatörlerin artması ile 
birlikte kollajen miktarı artar, düz kas atrofisi ge-
lişir son olarakta fibrozis ve doku kaybı oluşur-
ken bu süreç sonunda veno-okluziv mekanizma 
bozularak ED meydana gelmektedir. Hayvan 
deneylerinde düz kaslarda apoptozis sinir ha-
sarından sonraki 2. ve 7. günlerde maksimum 
düzeye ulaştığı gösterilmiştir (19) (Şekil 1).
 Cerrah� sırasında k� vasküler yaralanmaların 
da post-prostatektomi ED gelişiminde rol aldığı 
�ler� sürülmüştür. Mulhall J ve ark.ları, b�lateral 
s�n�r koruyucu rad�kal prostatektom� (BnSRP) 
yapılan hastaların %59’unda arter�yel ve 
%26’s�nda kavernozal yeters�zl�k olduğu, kaver-

Şekil 1. RP sonrası ED f�zyopatoloj�s�

Tip 1-3
kollajen

depolanması

TGE-1 azalır
TGF-b1 artar

Endotelin 1 artar

ED+Penil
� brotik
değişim

Düz kas 
atro� si
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törlerdendir. Tarama testlerinin yaygın olarak 
kullanılması ile birlikte lokalize hastalık teşhisi 
konan ve sinir koruyucu cerrahi adayı hasta sa-
yısı da artmaktadır.
 Sinir koruyucu cerrahinin potens oranla-
rını önemli derecede arttırdığı bir çok çalış-
mada gösterilmiştir. Tal. ve ark.larının yaptığı 
meta-anal�z de, kümülat�f olarak BnSRP yapılan 
hastalarda EF oranı %60 �ken, UnSRP yapılan 
hastalarda %47, s�n�r korunmayan hastalarda 
�se %0-25 olarak b�ld�rm�şt�r. Bu hastalarda pre-
operatif eşlik eden ek hastalıklar özellikle diya-
bet ve kardiyo-vasküler hastalıklar postoperatif 
ED için önemli risk faktörü olduğu gösterilmiş-
tir (10). Krishnan ve ark.larının yaptığı bir ça-
lışmada, RP sonrası 24. ayda hastaların erekt�l 
fonksiyonları karşılaştırılmıştır. Bu çalışmaya 
göre, BnSRP yapılan grupta %50, UnSRP yapı-
lan grupta %33, s�n�r korunmayan grupta �se 
%13 oranında erekt�l fonks�yonun korunduğu 
göster�lm�şt�r. Fakat bu çalışmada s�n�r koruyu-
cu cerrahi yapılmayan grupta hem yaş hemde 
preoperatif ED oranı diğer gruplara göre an-
lamlı olarak yüksektir (29).
 Cerrah� sonrası ED oranlarını etk�leyen 
önemli faktörlerden biri de operasyon yön-
temidir. Özellikle robotik cerrahinin yaygın 
kullanılmasıyla beraber bu konuda hızla artan 
sayılarda çalışmalar yayınlanmıştır. Yapılan 
meta-anal�z çalışmasında postoperat�f EF ora-
nı açık, laparoskop�k ve robot�k RP’de sırasıyla 
%57, %58 ve %73 olarak b�ld�r�lm�şt�r (10). Baş-
ka bir meta-analizde, kümülatif olarak posto-
perat�f 48.ayda potens oranları açık RP %49-74, 
laparoskop�k RP %58-74, robot�k RP 60-100 ola-
rak göster�lm�şt�r (30). Yakın zamanda robot�k 
ve açık RP sonrası 12.ay EF skorlarının karşılaş-
tırıldığı çok merkezli prospektif non-randomize 
b�r çalışmada toplam 778 hastaya açık RP, 1847 
hastaya �se robot�k RP yapılmıştır. Robot�k RP 
yapılan grupta hastaların %70.4 ED tar�flerken, 
Açık RP yapılan grupta �se %74.4 oranında ED 
b�ld�rm�şlerd�r. Her �k� grup arasında EF skorları 

perat�f ver�lere �ht�yaç duyulmaktad�r. Cerrah� 
sonrası ED için en önemli prediktif faktörler 
preoperatif ereksiyon durumu, yaş ve operas-
yon tekn�ğ� �le beraber yöntem�d�r. Preopera-
tif eşlik eden komorbiditelerin varlığı özellikle 
diyabet, hipertansiyon, dislipidemi ve koroner 
arter hastalıkları postoperatif gelişebilecek ED 
oranları ve şiddetini arttırmaktadır (25).
 Hastanın operasyon sırasındaki yaşı, erek-
siyon skorunu belirleyen en önemli paramet-
relerdend�r. Prostat Kanser� Sonuçları Çalışma 
(PCOS) grubunun yaptığı ve 1288 hastayı �çe-
ren çalışmasında BnSRP yapılan ve 5 yıl tak�p 
ed�len hasta grubunda yaşa bağlı EF oranları-
nı, <55 yaş �ç�n %61, 55-60 �ç�n %49, 60-65 �ç�n 
%44 ve >65 hastalarda �se %18 olarak göster-
mişlerdir (26).
 Briganti ve ark.ları ise, preoperatif risk oluş-
turarak BnSRP yapılan hastaları yaş, IIEF-EF ve 
CCI(Charlson comorb�d�ty Index)’e göre dü-
şük (<65 yaş, IIEF>26, CCI<1), orta (66-69 yaş, 
IIEF:11-25 arası, CCI<1) ve yüksek r�sk (>70 yaş, 
IIEF<10, CCI>2) olarak 3 gruba ayırmışlardır. 
Kümülat�f olarak EF oranları 3. yılın sonunda 
%58 �ken, düşük r�sk grubunda %85, orta r�sk 
grubunda %59, yüksek r�sk grubunda �se %37 
olarak bildirmişlerdir (27).
 Mandel ve ark.ları, 8,295 hastaya RP yap-
mışlar ve operasyonun 1.yılında yaşa göre 
IIEF skorlarını karşılaştırmışlar. Bu hastaların 
yaşa göre potens oranları sırasıyla <65 yaş için 
%59.3, 65-70 yaş arası %46.9, 70-75 yaş arası 
%44.4, ≥75 yaş hastalarda �se %31.3 olarak gös-
terilmiştir (28).
 Gen�ş hasta grubunda yapılan çalışmalarda 
da görüldüğü gibi hastanın operasyon sırasın-
da ki yaşı önemli bir prediktif faktördür. Özel-
likle operasyon sırasında 65 yaşından büyük 
hastalarda bu konu hakkında ayrıntılı bilgi veri-
lip beklentilerin karşılanması açısından uyarıcı 
olunmalıdır. 
 RP sırasında s�n�r koruyucu cerrah� posto-
peratif ED oranına etki eden diğer önemli fak-
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anksiyetesine bağlı olarak yanlış veya eksik 
form doldurması preoperat�f EF skorunu ölç-
mede bir takım sorunlar yaratmaktadır. Ope-
rasyon öncesi geçerliliği gösterilmiş ereksiyon 
işlev değerlendirme kılavuzlarının kullanılma-
sı ve ereksiyon problemi olan olgularda sinir 
koruma işleminin öncelikli olmaması önemli-
d�r (34). Salon�a ve ark.ları, sözel olarak %100 
ereksiyonu olduğunu belirten ve bu nedenle 
sinir koruyucu radikal prostatektomi planla-
nan 234 olgu geçerliliği gösterilmiş skorla-
ma sistemi ile yeniden değerlendirildiğinde 
hastaların %28’�nde �ler� derecede ED olduğu 
saptanmıştır. Ayrıca bu skorlama formlarının 
uygulama zamanlaması da önem teşkil etmek-
tedir. Bunların ameliyat için hastanede yatma 
veya biyopsi sonucu bekleme sırasında doldu-
rulması yanlış sonuçlar vermektedir. En uygun 
zaman biyopsi öncesi dönemde bu sorgula-
manın yapılmasıdır (35).
 L�teratür çalışmaları kapsamlı olarak �n-
celendiğinde robotik prostatektominin diğer 
yöntemlere göre %5-10 kadar daha avantajlı 
olduğu göze çarpmaktadır. Fakat robot�k pros-
tatektominin diğer yöntemlerden net olarak 
daha üstün olduğunu söylemek için randomize 
kontrollü çalışmalara gereksinim vardır. 
 Sonuç olarak; yaş, cerrah� önces� erekt�l du-
rum ve eşlik eden hastalık varlığı post-operatife 
ED oranlarını önemli ölçüde etkilemektedir. 
Cerrah� yöntem ve tekn�ğ�n etk�s� �se hala net 
ortaya konmamakla beraber robotik intrafasyal 
cerrahinin yüksek olmayan oranlarda avantaj 
sağladığı görülmektedir (6).

RP Sonrası Penil Rehabilitasyon

Pen�l rehab�l�tasyon (PR), �lk olarak Montors� ve 
ark.ları tarafından RP sonrası ED �ç�n �ntrakor-
poral alprosadil enjeksiyonu kullanmasından 
sonra yaygın olarak kullanılmaya başlandı (36). 
Günümüzde bu konuda b�r çok tedav� modal�-
tes� mevcuttur. Daha önceler� PR uygulanması 
tartışmalı iken günümüzde radikal prostatek-

açısından istatistiksel anlamlı bir fark olmadığı 
görülmüştür. Fakat bu çalışmada random�zas-
yon olmaması çalışmanın limitasyonu olarak 
göze çarpmaktadır (31). 
 Asimakopoulos ve ark.larının yaptığı robo-
t�k ve laparoskop�k RP’n�n karşılaştırıldığı ran-
domize kontrollü çalışmada ise, toplam 128 
hasta iki eşit gruba ayrılarak intrafasyal sinir ko-
ruyucu RP yapılıp ortalama 12 ay süre �le tak�p 
ed�lm�şlerd�r. Çalışma sonucunda robot�k grup-
ta hastaların %72’s�, laparaskop�k grupta �se 
%32’s� �l�şk� �ç�n yeterl� ereks�yona sah�p olduğu 
gösterilmiştir. Aynı çalışmada robotik grupta 
hastaların %58’�, laparaskop�k grupta �se %25’� 
başlangıç IIEF sev�yeler�ne ulaşab�ld�ğ� göster�l-
miştir. Ayrıca robotik prostatektominin yapılan 
grupta cerrahi sonrası normal ereksiyona dön-
me süresinin daha kısa olduğu gösterilmiştir 
(32).
 RP sırasında kullanılan cerrah� tekn�ğ�nde 
post-operast�f EF üzer�nde etk�l� olab�leceğ� 
son zamanlarda ortaya konmuştur. Prostat 
nöro-anatomisinin tam tam olarak anlaşılması 
ve cerrahi tekniğin ilerlemesiyle birlikte uy-
gulanacak sinir koruma teknikleri konusunda 
gelişmeler olmaktadır. Özellikle intrafasyal ve 
interfasyal tekniklerin karşılaştırılması cerrahi 
sonrası ED oranlarını etkilediği gösterilmiştir. 
Hasta populasyonu az olan bir çok çalışma-
da intrafasyal tekniğin potens açısından daha 
üstün olduğu gösterilmesine rağmen cerrahi 
sınır poziti�iği açısından oldukça dikkat edil-
mes� gerekt�ğ� göster�lm�şt�r. Potved�n ve ark.
ları, robotik intrafasyal ve interfasyal teknikle-
ri karşılaştırmıştır. Bu çalışmada, 9. ay potens 
oranlarının �ntrafasyal tekn�kte %91, �nterfasyal 
tekn�kle %67 olduğunu b�ld�rm�şlerd�r. Fakat 
özellikle T3 hastalarda pozitif cerrahi sinir ora-
nının intrafasyal teknikte daha yüksek olduğu 
görülmüştür (33).
 Operasyon öncesi erektil işlev sorgulama 
formlarının tam anlaşılmaması, uygun zaman-
da doldurulmaması yada hastaların kanser 
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da fikir birliğinin sağlandığı da görülmektedir 
(9). Pen�l rehab�l�tasyonda amaç, erken dönem 
penil düz kas hücrelerinin oksijenasyonunu 
sağlayıp ereksiyonu sağlamaktır. Bu nedenle 
operasyon sonrası en kısa zamanda tedaviye 
başlanıp, geri dönüşümsüz hasar, özellikle de 
penil fibrozis engellenmelidir. Sinir koruyucu 
cerrahi ve ED tedavisinde ki gelişmelere bağlı 
olarak cerrahi sonrası ED tedavisinin 24 ay ka-
dar devam ettirilmesi gerekmektedir (40). Bu 
amaçla kullanılan ajanlar aşağıda gösterilmiştir 
(Tablo 2).

tom� yapılan tüm hastaların PR programına 
alınması gerektiği konusunda net olarak fikir 
birliği sağlanmıştır. Özellikle sinir korunama-
yan yada parsiyel korunan hastalarda geri dö-
nüşümsüz hasarı önlemek �ç�n PR uygulanma-
lıdır (37). Natali ve ark.larının yaptığı çalışmada, 
tek taraflı s�n�r koruyucu RP yapılan hastaların 
24. ay takiplerinde değişik tedavi protokolle-
r� uygulanarak PR yapılan grupta hastaların 
%51’�nde potens korunurken, PR yapılmayan 
grupta �se bu oranın %29 olduğu göster�lm�şt�r 
(38). 
 Fakat uygulanacak en �y� tedav� yöntem�n�n 
hangisi olduğu ve optimum tedavi protokolü 
henüz net olarak ortaya konmamıştır (tablo 1).
 Uluslararası C�nsel Tıp Derneğ� (ISSM) ta-
rafından yapılan çalışmada, ürologların %87’s� 
RP sonrası pen�l rehab�l�tasyon programı uy-
gulamaktadır. Bu ürologların %95’�, PDE5 �nh�-
b�törler�n�; %75’�, �ntrakavernozal �njeks�yonu; 
%30’u, vakum c�hazını; %9.9’unun �se �ntrauret-
ral ajanları kullandığı gösterilmiştir (39). Ayrıca 
son zamanlarda yayınlanan kılavuzlarda, teda-
v�ye PDE5 �nh�b�törler� �le başlanması konusun-

TABLO 2. Erkeklerde spesifik cinsel güçlükler/işlev 
bozukluklarının prevalansı

1. basamak tedavi PDE5 inhibitörleri

2. basamak Tedavi 1. ICIs (intrakorporal 
enjeksiyonlar) 

2. VED (Vakum ereksiyon 
cihazı)

3. IUA (intrauretral 
alprostadil) 

3. basamak Tedavi Penil protez implantasyonu

TABLO 1. Penil Rehabilitasyon Programı

Cerrahi Öncesi Hasta eğitimi ve 
bilgilendirme

• Operasyon sonrası ED ve PR programının anlatılması
• PR’nin amacının, düz kas yapısını korumak olduğunun 

anlatılması
• Operasyon kararı ve sinir koruyucu cerrahi 

potansiyelinin değerlendirilmesi
• Ereksiyonun geri dönme potansiyelinin belirlenmesi

1. basamak tedavi PDE5 inhibitörleri • Gerektiğinde yada günlük kullanım
• Erken penil rehabilitasyon
• Başarı oranı:%15-80 (hasta ve cerrahi faktörlere bağlı)
• Dezavantaj:Maliyet, uzun süren tedavi, yan etki 

2. basamak tedavi 1. ICIs (intrakorporal 
enjeksiyonlar) 

2. VED (Vakum ereksiyon 
cihazı)

3. IUA (intrauretral 
alprostadil) 

• Birinci basamak tedaviden fayda görmeyen hastalarda 
3. ayda başlanır

• PDE5 kontrendike yada cevapsız olgularda
• Yüksek tedaviyi bırakma oranları
• ICI invaziv
• VED penis boyunun korunmasını sağlar

3. basamak tedavi Penil protez implantasyonu • Yüksek hasta ve partner memnuniyeti
• Yüksek maliyet
• İnvaziv tedavi
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ve apoptozisin azaldığı gözlenmiştir (44). Buna 
benzer sonuçlar, d�ğer PDE5 �nh�b�törler�n�n 
kullanımı ile de elde edilmiş ve tedavi gru-
bunda korporal fibrozisin önlenebildiği, kol-
lajen üretiminin azaldığı ve düz kas içeriğinin 
korunduğu gözlemlenmiştir (45, 46).
 PDE5 �nh�b�törler�n�n etk�nl�ğ�, RP sonrası 
geçen süreye bağlı olmakla beraber ortalama 
%15-80 oranında başarı sağladığı b�ld�r�lm�şt�r 
(47). Başarı aralığının bu kadar geniş olmasının 
nedeni çalışma kriterleri ve hasta seçiminden 
kaynaklanmaktadır. PDE5 �nh�b�törler�n�n ba-
şarısı cerrahi öncesi erektil fonksiyona ve sinir 
koruyucu cerrahinin kalitesine bağlıdır. Özelik-
le s�n�r koruyucu RP sonrası erekt�l fonks�yonu 
korumadaki etkileri belirgindir (48).
 PDE5 �nh�b�törler� �le �lg�l� �lk random�ze 
kontrollü çalışma Padma-Nahtan ve ark.ları 
tarafından yapılmıştır. Bu çalışmada, sinir koru-
yucu RP yapılan 76 hasta s�ldenaf�l günlük kul-
lanım (50 mg yada 100 mg) ve plasebo grubu 
olarak toplam 9 ay boyunca tedavi edilmiştir. 
S�ldenaf�l alan grupta hastaların %27’s�, plase-
bo grubunda �se ancak %4’ü normal spontan 
ereksiyona ulaşmıştır (49).
 Diğer bir randomize kontrollü çalışmada 
Montorsi ve ark.ları, vardenafil günlük ve ge-
rektiğinde kullanımının plaseboya göre etkin-
liğini değerlendirmişlerdir. Operasyon sonrası 
2. haftada başlanan tedavi protokolü toplam 
9 ay devem etm�şt�r. Çalışma sonunda plase-
bo grubunda hastaların %24.8’�, günlük kulla-
nımda %32’s� gerekt�ğ�nde kullanan grupta �se 
%48.2’s� hedef IIEF>22 ulaştığı görülmüştür. Bu 
çalışmada vardenafilin gerektiğinde kullanımı 
günlük kullanımından daha etkin olduğu gö-
rülmüştür (50).
 Pavlov�ch ve ark.larının yaptığı çalışmada 
ise, günlük ve gerektiğinde sildenafil kullanımı-
nın randomize plasebo kontrollü çalışmasında 
toplam 12 ay süren tedavi periyodu sonunda 
günlük kullanım ile gerektiğinde kullanım ara-
sında fark olmadığı gösterilmiştir (51).

 Pen�l rehab�l�tasyonda kullanılan tedav�ler-
le ilgili yapılan bir çalışmada toplamda 25,390 
lokalize prostat kanseri tanısı alan hasta ve 
126,944 normal erkek ortalama iki yıl süre ile 
takip edilip ED için alınan tedaviler incelenmiş-
t�r. Çalışma sonuçlarına göre RP yapılan grupta 
hastaların %74’ü ED tedav�s� �ç�n cerrah� sonrası 
iki yıl içinde en az bir ilaç kullanmıştır. Bu oran 
rad�yoterap� grubunda %33, akt�f �zlem yapılan 
grupta %20 �ken kontrol grubunda �se %8 ola-
rak b�ld�r�lm�şt�r. RP �ç�n alınan tedav�ler�n %91’� 
PDE5 �nh�b�törü �ken, hastaların %43’ü de ICI ve 
IUA kullanmıştır. Tüm hasta gruplarında erken 
yaş, yüksek ekonomik gelir, eğitim düzeyi ve 
düşük-orta risk hastalık ilaç kullanma için pozi-
tif prediktif faktörler olarak gösterilmiştir (41).

PDE5 inhibitörleri

Radikal prostatektomi sonrası ED tedavisinde 
en yaygın kullanılan oral ilaç grubudur (42). 
Nitrik oksitin (NO) penis düz kas relaksasyonu-
nu sağlamadaki etkinliği gösterildikten sonra 
ED tedavisinde kullanımı hızla artarak birinci 
basamak tedavi seçeneği olmuştur. Bu ilaçlar 
korpus kavernozumda yoğun olarak bulunan 
fosfodiesteraz tip 5 enzimini inhibe ederek 
cGMP m�ktarını ve sonuç olarak NO m�ktarını 
arttırmaktadır (43). Günümüzde etk�nl�ğ� kl�n�k 
çalışmalarda gösterilen sildenafil, vardenafil ve 
tadalafilin yanısıra avanafil ve udenafil gibi yeni 
PDE5 �nh�b�törler� de kullanılmaya başlanmıştır. 
 PDE5 �nh�b�törler� �le yapılan prekl�n�k çalış-
malarda, kavernöz sinir hasarı sonrası meydana 
gelebilecek ED tedavisinde başarılı sonuçlar 
elde edildiği gösterilmiştir. Sıçanlarda bilate-
ral kavernöz sinir hasarı yapılan bir çalışmada, 
sildenafil başlanan grupta 28 gün sonra elde 
edilen intrakavernöz basınç/ortalama arter-
yel basınç (ICP/MAP) oranları kontrol grubuna 
göre istatistiksel olarak anlamlı derecede yük-
sek bulunmuştur (%48&30). Kavernöz dokular 
incelendiğinde ise, tedavi grubunda düz kas 
içeriğinin ve endotelyal faktörlerin korunduğu 
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 Operasyon sonrasında penil rehabilitasyo-
nun ne zaman başanlanması gerektiği konusu 
hala tartışmalıdır. Bir çok hayvan deneyinde 
erken dönem tedavinin endotelyal ve düz kas 
yapısını koruduğu ve fibrozisi engellediği açıkca 
göster�lm�şt�r. Yakın zaman da yapılan kl�n�k ça-
lışmalarda da PR programının olab�ld�ğ�nce er-
ken dönemde başlanması gerektiği gösterilmiş-
tir. Hatta bazı araştırmacılara göre cerrahi sonrası 
birinci günde rehabilitasyonun başlanması öne-
rilmektedir. Ancak erken dönem penil rehabi-
litasyonun geri dönüşümsüz hasar oluşmadan 
ereksiyonu koruyabileceği belirtilmektedir (55). 
 Yen� PDE5 �nh�b�törü olan avanaf�lde RP 
sonrası ED tedavisinde kullanılmaya başlanmış-
tır. Mulhall ve ark.ları, s�n�r koruyucu RP sonrası 
100 mg ve 200 mg avanafil etkinliğinin plasebo 
ile karşılaştırıldığı çalışmada, 100 mg, 200 mg 
ve plasebo kullanan gruplarda IIEF skorunda 
artış sırasıyla 3.6, 5.2 ve 0.1 puan olduğu göste-
rilmiştir (56).

Intrakavernozal Enjeksiyon (ICI)

RP sonrası ED tedav�s�nde �lk kullanılan �laçlar 
olarak bilinen intrakavernozal ajanlar özellik-
le PDE5 �nh�b�törler�n�n yaygın kullanımından 
sonra �k�nc� tedav� seçeneğ� olarak PDE5 �nh�-
bitörüne cevapsız yada kullanımı kontrendike 
olan hastalarda uygulanacak tedavi yöntemi 
olmuştur (57). RP sonrası kavernozal s�n�rler�n 
durumuna bakılmaksızın korpus kavernozum-
ların içine direk enjekte edilerek kullanılmak-
tadır. Bu ajanlar penil düz kasta relaksasyon 
yaparak vazodilatasyon ile beraber penil erek-
siyonu sağlarken, penil rehabilitasyonda hem 
oral ilaçlar ile kombine edilerek hemde tek 
başına kullanılab�lmekted�r (58). ICI’de en yay-
gın kullanılan ilaçlar alprostadil, papaverin, ve\
veya fentolamin’dir. Fentolam�n d�rek b�r adre-
noreseptör blokeridir, alprostadil ve papaverin 
hücrelerde 3’-5’-adenozin monofosfat düzey-
lerini değiştirerek düz kasları gevşetir ve penil 
kan akımını arttırır. Alprostadil tek başına yada 

 PDE5 �nh�b�törler�n�n kullanım şekl� �le �lg�-
li hala net bir fikir birliği sağlanmamıştır. Daha 
önce yüksek doz gerektiğinde kullanım olarak 
önerilen tedavi protokolü, özellikle hayvan 
deneylerinde kronik kullanımının korpus ka-
vernozum üzerindeki koruyucu etkisi gösteril-
dikten sonra düşük doz-günlük kullanım pro-
tokolü gündeme gelmiştir. Bu konuda yapılan 
çalışmalarda günlük kullanım ile gerektiğinde 
kullanım arasından belirgin bir fark olmadığı 
göster�lm�şt�r. Fakat yakın zamanda tadalaf�l 
5mg ile yapılan yeni çalışmalarda günlük kul-
lanımın özellikle penis boyunun korunması 
açısından daha etkin olabileceği gösterilmiştir. 
Montorsi ve ark.larının yaptığı randomize çok 
merkezli bir çalışmada, toplam 423 hastaya sinir 
koruyucu radikal prostatektomi yapılmış ve bu 
hastalar iki haftalık tedavisiz dönemden sonra 
tadalafil 5 mg(n: 139), tadalafil 20(n:143) mg ve 
plasebo(n:141) ile toplam 9 ay tedavi edilirken, 
çalışma sonunda tüm hastalar tadalafil 5mg ile 
tedaviye devam edilmiştir. kullanımının etkinli-
ğinin karşılaştırıldığı çalışmada tadalafil 5 mg ve 
tadalaf�l 20 mg kullanan grupta hedef IIEF>22 
ulaşan hasta sayısı plaseboya göre anlamlı ola-
rak daha yüksek olduğu saptanmışken, günlük 
kullanım ile gerektiğinde kullanım arasında 
bir fark olmadığı gösterilmiştir. Ayrıca çalışma 
sonunda tadalafil 5mg kullanan grupta penis 
boyu plaseboya göre anlamlı olarak korunur-
ken, tadalafil 20mg ile plasebo arasında fark 
saptanmamıştır (52). Brock ve ark.larının yaptığı 
ve REACT çalışmasının datalarının kullanıldığı 
benzer çalışmada ise, tadalafil 5 mg kullanan 
grupta, penis boyu daha iyi korunurken, teda-
vinin 9. ayında tadalafil 5mg kullanan grupta 
hastaların ancak %34.2’s� sabah ereks�yonlarına 
sahip değilken, tadalafil 20 mg grubunda bu 
oran %50, plasebo grupta �se %56 olarak gös-
terilmiştir (53). Ayrıca günlük tadalafil kullanımı-
nın cerrahi sonrası kritik erken dönemde penil 
düz kas yapısını koruyarak uzun dönemde PDE5 
inhibitör cevabını arttırdığı gösterilmiştir (54).
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ated Urethral System), plaseboya oranla anlam-
lı olarak ereksiyonu düzelttiği görülmüştür (64). 
Yapılan plasebo kontrollü çalışmada RP sonrası 
56 hasta haftada 3 kez MUSE �le 6 ay boyunca 
tedav� ed�lm�ş, tedav� grubunda %75 hastada 
spontan ereksiyon sağlarken, kontrol grubun-
da sadece %11 hastada spontan ereks�yon ol-
duğu görülmüştür (65). IUA tedav�s� �le erken 
dönemde ereksiyon sağlanırken yan etkiler 
nedeniyle hasta uyumu çok iyi değildir. Hasta-
ların %52’s� yan etk�, etk�nl�k kaybı ve uygulama 
zorlugu nedeniyle tedaviyi yarım bırakmakta-
dır. Tedavinin en sık görülen yan etkisi, penil 
ve uretral ağrı ile birlikte uretral irritasyonun 
olmasıdır (66).

Vakum Ereksiyon Cihazları (VED)

Farmakoterap� olmayan, non-invaziv, ucuz ve 
ereksiyon ile birlikte penis boyu ve kalınlığını 
koruyan tedavi seçeneğidir. Vakum araçları özel-
likle oral tedavi alamayan, yan etkiler nedeniyle 
tedaviyi yarım bırakan yada etkinlik sağlaya-
man grupta kullanılan tedavi yöntemidir. VED, 
negatif basınç ile korpus kavernozumlarda kan 
akımını arttırarak, penis köküne konulan band 
sayesinde venöz geri dönüşümü azaltarak erek-
siyon sağlamaktadır (67). Vakum cihazlarının 
ortalama olarak %52-94 etk�nl�k sağladığı gös-
ter�lm�şt�r (68). L�n ve ark.larının yaptığı hayvan 
çalışmasında, vakum cihazından hemen sonra 
korpus kavernozumda ki kanın oksijen seviye-
s�n�n %88.25 olduğu, korpus kavernozsumda k� 
bu kanın %62’s�n�n arter�yel %38’�n�n �se venöz 
orjinli olduğu gösterilmiştir (69). Welliver ve 
ark.larının yaptığı pilot çalışmada ise, 20 erkek 
hastada vakum cihazı kullanımının korpus ka-
vernozumda ki penil oksijen konsantrasyonuna 
etk�s� �ncelenm�şt�r. Çalışma sonunda vakum 
kullanımından sonra glanular oksijen mikta-
rının %20, korporal kandak� oks�jen�n �se %55 
oranında arttığı gösterilmiştir (70). Zippe ve ark.
larının çalışmasında, s�n�r koruyucu RP sonrası 

fentolamin ve papaverin kombinasyonu şek-
linde korpus kavernozumda oksijenizasyonu 
sağlayarak ereksiyonu ve penis boyunun ko-
runmasını sağlamaktadır (59). ICI �lk defa Mon-
tors� ve ark.ları tarafından RP sonrası random�ze 
plasebo kontrollü bir çalışmada, ortalama 3 ay 
boyunca haftada 3 kez PGE1 �le tedav� ed�len 
grup �le plasebo grubu karşılaştırılmıştır. PGE-
1ver�len grupta hastaların %67’s�nde spontan 
ereksiyon sağlanırken plasebo grupta ancak 
%20 hastada spontan ereks�yon olduğu gös-
ter�lm�şt�r (36). ICI uzun dönem etk�nl�ğ�n�n 
yapıldığı başka b�r çalışmada RP sonrası ICI te-
davisi verilen 102 hasta 5.6 yıl takip sonrasında 
hastaların %68’�nde c�nsel b�rleşme �ç�n yeterl� 
ereks�yon sağladığı göster�lm�şt�r (60). Prabhu 
ve ark.ları, RP sonrası ICI etk�nl�ğ� araştırdığı 135 
hastada 8 yıl sonunda hastaların sadece %44’ü 
herhangi bir tedaviden bir derecede memnun 
kaldığını b�ld�rm�şt�r. ICI başarısı �ç�n tedav� ön-
cesi erektil kapasite en önemli pozitif prediktif 
faktördür (61).
 Bu ilaçlarda tedaviye yanıt durumuna göre 
doz ayarlaması yapılabilir. Alprostadil dozu ge-
rektiğinde 2.5 microgramdan 20 micrograma 
kadar arttırılab�l�r. ICI tedav�s�n�n en sık görü-
len yan etkisi enjeksiyon ve ereksiyon sırasında 
penil ağrı ve priapizm’dir. Tedavinin 6. ayından 
sonra ağrı azalmakla birlikte, düşük akımlı pri-
ap�zm olgularının %25’�n�n et�yoloj�s�nde ICI 
tedavisi bulunmaktadır.
 Hasta memnuniyet oranları uzun dönemde 
b�le yüksek olmasına rağmen (%68) kullanım 
zorluğu ve yan etkiler nedeniyle tedaviyi bırak-
ma oranları oldukça yüksekt�r(%50) (62, 63).

Intra-Uretral Alprostadil (IUA)

Intrauretral tedav�, PGE1’�n uretra �ç�ne yerleşt�-
rilerek uretradan korpus kavernozumlara difüz-
yon ile geçerek, düz kas relaksasyonunu sağla-
ması ve ereksiyon oluşturması mekanizmasına 
dayanmaktadır. Bir çok çalışmada MUSE (Med�-
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lanan iki grup hasta memnuniyeti ve kompli-
kasyon açısından karşılaştırılmıştır. RP sonrası 
protez uygulanan grupta hasta memnuniyeti-
n�n %86.1, d�ğer grupta �se %90 ve �stat�st�ksel 
bir fark olmadığı, komplikasyon oranları her iki 
grupta %5’�n altında olduğu göster�lm�şt�r (76). 
RP ve pelv�k cerrah�ler sonrası uygulanan pen�l 
protezlerde görülen nadir fakat hayati olabile-
cek komplikasyonları önlemek amacıyla yakın 
zaman da alternatif rezervuar yerleştirme tek-
n�kler� gündeme gelm�şt�r. Geleneksel olarak 
rezervuar posterior transvers fasyaya konul-
maktadır. Rezervuarın bu şekilde büyük damar 
ve mesane yaralanmalarına neden olabileceği 
bilinmektedir. Stember ve ark.ları, rezervua-
rın anterior tranvers fasyaya veya posterior 
tranvers fasyaya konulduğu iki grup arasında 
komplikasyon açısından bir fark olmadığı ve 
her iki grupta da büyük organ ve damar ya-
ralanmasının olmadığını göstermişlerdir (77). 
Benzer prospektif, çok merkezli bir çalışmada 
Karpman ve ark.ları, 747 hastaya AMS 700 can-
ceal yada sferik rezervuar kullanarak hastaları 
iki gruba ayırarak, komplikasyon ve memnu-
niyet açısından karşılaştırmıştır. Birinci grup 
(n:177) hastada rezervuar anterior transvers 
fasya, ikinci grupta (n:572) ise posterior tran-
vers fasyaya konulurken, her iki grup arasında 
komplikasyon ve memnuniyet açısından bir 
fark olmadığı gösterilmiştir. Anterior transvers 
fasyanın oldukça güvenli ve cerrahi sırasında 
nadir de olsa oluşabilecek komplikasyonları 
önlemek amacıyla uygulanabilir bir yöntem ol-
duğu belirtilmiştir (78).

RP sonrası Peyronie Hastalığı ve 
Penis Kısalması

RP sonrası pen�ste gel�şen morfoloj�k değ�ş�k-
l�klere bağlı olarak pen�s kısalması ve Peyron�e 
hastalığı gel�şeb�lmekted�r. RP sonrası pen�l kı-
salmanın prevalansı değişik çalışmalara bağlı 
olarak %0-55 olarak b�ld�r�lm�şt�r (79, 80,81,82). 

9 ay boyunca günlük VED tedavisi verilen 109 
hastan�n %80’�nde başarılı c�nsel b�rleşme �ç�n 
yeterli ereksiyon sağladığı gösterilmiştir (71). 
Köhler ve ark.ları, vakum cihazının erken (1.ay) 
ve geç dönem (6.ay) kullanımının ereksiyon 
üzerindeki etkisini inceledikleri randomize ça-
lışmalarında, erken dönem kullanan grupta IIEF 
te anlamlı artış (EF score: 12.4 vs. 3.0) ve pen�s 
boyunun erken kullanan grupta anlamlı olarak 
korunduğu göster�lm�şt�r. Fakat çalışma sonun-
da her iki grupta da ereksiyon için yeterli erek-
siyon sağlanamamıştır (72). Raina ve ark.ları ise, 
vakum cihazlarının 9 ay kullanımından sonra 
kontrol grubuyla karşılaştırdıkları çalışmaların-
da vakum cihazı ile tedavi edilen grupta has-
taların %23’ü, kontrol grubunda %63’ü pen�s 
boyu kısalığı b�ld�rm�şlerd�r. Fakat her �k� grup 
arasında cinsel birliktelik için yeterli ereksiyona 
ulaşan hasta sayısı arasında istatistiksel anlam-
lı b�r fark olmadığı göster�lm�şt�r (%17-29) (73). 
Bir çok çalışmada, VED ile yeterli ereksiyon sağ-
lanan hastalarda bile tedaviyi bırakma oranları 
%20 c�varındadır. Kullanım zorluğu, pen�ste ağrı 
hissi, penis kökünde sıkıştırıcı bandın yarattığı 
rahatsızlık tedaviyi terk etme nedenlerinin ba-
şında gelmektedir (74).

Penil Protez İmplantasyonu (PPI)

RP sonrası med�kal tedav�ye cevap vermeyen 
hastalarda son tedavi seçeneğidir. Tal ve ark.la-
rının çalışmasına göre, RP uygulanan hastaların 
%2.3’ünde pen�s protez �mplantasyonu gerek-
l� olmaktadır (75). Pen�l protezler genel olarak 
ikiye ayrılmaktadir. Malleable (büküleb�l�r) PP, 
cerrahi açıdan takılması kolay, ucuz ve malfonk-
siyon ihtimali daha az olan protezdir. Inflatable 
(şişirilebilir) protezler ise daha komplike, pahalı 
ve cerrahi açıdan takılması daha zor olan pro-
tez türüdür. İn�atable protezler, fizyolojik erek-
siyon ile yüksek hasta ve partner memnuniyeti 
sağlamaktadır. Menard ve ark.ları, RP sonrası 
ve vasküler kaynaklı ED için penil protez uygu-



278 14  Prostat Kanser� ve C�nsel İşlev Bozuklukları

m�n ed�lmekted�r (87). RP sonrası �se prevalans 
daha yüksektir. Tal ve ark.larının toplam 1161 
hastayı kapsayan çalışmalarında, RP sonrası 
kurvatür prevalansının %16.7 olduğu görül-
müştür (88). RP sonrası Peyron�e et�yoloj�s�nde, 
prof�brot�k faktörler�n rol aldığı ve RP sonrası 
pen�ste %41 oranında f�brot�k değ�ş�kl�kler ol-
maktadır. F�brot�k değ�ş�kl�k saptanan hastala-
rın %93’ünde pen�l kurvatür, %24 hastada kum 
saat� deform�tes� olduğu b�ld�r�lm�şt�r (89). RP 
sonrası Peyron�e et�yoloj�s� net değ�lken bazı 
araştırmacılara göre �ask haldeki penis ile cin-
sel ilişki sırasında tekrarlayan mikro-travmaların 
kurvatüre neden olabileceği bildirilmiştir (90).

Radikal Radyoterapi/Brakiterapi 
Sonrası Cinsel İşlev Bozuklukları

Radyoterapi (RT) 

Prostat kanser�n�n tüm evreler�nde uygulana-
b�lecek b�r tedav� yöntemd�r (7). Uzun yıllardan 
beri kullanılmasına rağmen, son yıllarda bilgi-
sayar teknolojisindeki gelişmeler sayesinde 
daha yüksek dozlarda ve daha güvenli bir şe-
k�lde uygulanab�lmekted�r. Güncel RT tekn�kle-
ri ile prostat kanserlerinin tedavisinde hem kür 
şansı artmış hem de yan etkiler belirgin olarak 
azalmıştır. Fakat tüm gel�şmelere rağmen RT 
sonrası ED oranları hala yüksek oranlarda oldu-
ğu görülmekted�r (91). Yakın zamanda yayınla-
nan iki prospektif çalışmaya göre, RT sonrası ED 
oranlarının %30-40 c�varında olduğu, RT sonra-
sı erektil disfoksiyonun ilk 2 yılda progresyon 
gösterdiği 3.yıldan itibaren ise ED oranlarının 
değişmediği gösterilmiştir (92)(93). Silgin ve 
ark.ları ise, tedavi öncesi cinsel işlevleri bilinen 
ortalama yaşı 69 olan, medyan 73,8 Gy RT uy-
gulanan 143 hastanın 4,3 yıllık takipleri sonu-
cunda, tüm hastalarda cinsel işlevlerin ilk 24 
ayda maksimum azaldığı, takip eden sürelerde 
ise azalma olmadığını bildirmişlerdir (94). Radi-
kal prostatektomi ve RT sonrası ED oranlarının 
değerlendirildiği çalışmalara bakıldığında ise 

 Pen�l kısalmanın et�yoloj�s� net olarak b�l�n-
memekle beraber kavernozal hipoksi sonucu 
artan profibrotik ajanlar ile birlikte kollajen ya-
pımının arttığı ve penis yapısında değişikliklere 
neden olduğu düşünülmekted�r. Patof�zyoloj� 
olarak anatomik yapının bozulması, kavernozal 
sinir hasarı, sempatik hiperinnervasyon ve his-
tolojik değişimlerin sorumlu olabileceği göste-
rilmiştir (83).
 Pen�l kısalma erken ve geç dönem olarak 
iki fazdan oluşmaktadır. Erken dönem, cerrahi-
den hemen sonra olan sinir hasarı ve sempatik 
hiperinnervasyona bağlı gelişen kısalma, geç 
dönem kısalma ise histolojik değişimler sonu-
cu fibrozis ve geri dönüşümsüz hasar sonucu 
ortaya çıkmaktadır (84). Pen�l kısalması �le �lg�l� 
�lk uzun dönem, prospekt�f çalışmada Gontero 
ve ark.ları, pen�l kısalmanın RP sonrası kateter 
alınıp 1.yıla kadar geçen sürede en en fazla ol-
duğu, operasyon öncesi penis boyu, sinir koru-
yucu cerrah�, ve postoperat�f EF pen�s boyunun 
korunması için pozitif prediktif faktörler oldu-
ğunu göstermişlerdir (85). Başka bir çalışmada 
Frey ve ark.ları, operasyon sonrası subjekt�f ola-
rak hastaların %47s�nde >1cm pen�s kısalması 
görüldüğünü, 1-3 cm, 3-5 cm ve > 5 cm kısalma 
b�ld�ren hasta oranları sırasıyla %33, %11 ve %1 
olarak b�ld�rm�şlerd�r. Ayrıca bu çalışmada, BMI 
penis kısalması ile orantılı olduğu, bu hastalar-
da prepubik yağ dokusunun proksimal penisi 
kapatıp kısaymış gibi görünmesine neden ola-
bileceği bildirilmiştir (86). Briganti ve ark.ları, 
operasyon öncesi ED olmayan, <65 yaş, 33 has-
taya BnSRP, cerrah� önces� ve sonrasında 6. ayda 
pen�s boyları flask ve erekte halde Doppler US 
ile objektif bir şekilde ölçülmüş, hiç bir hastada 
penis boyunda kısalma olmadığını ve tüm has-
taların potent olduğunu gösterm�şlerd�r. Fakat 
hastaların %14’ü pen�s boylarının kısalmasıyla 
ilgili soruya evet yanıtını vermiştir (79). 
 Normal populasyonda Peyron�e hastalığı 
(penil kurvatür) prevalansı net olarak bilinme-
mekle beraber %3.7-7.1 arasında olduğu tah-
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terapi uygulandığı bölgede prostat ve prostat 
etrafında yaklaşık 5 mm lik bir alanda etkinlik 
göstermektedir. Bu nedenle yan etkiler RT’ye 
göre daha azdır. BT sonrası ED oranları olduk-
ça değ�şken olarak b�ld�r�lm�şt�r. Yakın zamanda 
Ong ve ark.ları, tedavi öncesi hafif ED yada ED 
olmayan ve sadece BT alan toplam 366 hasta-
nın 5.yıl tak�pler�nde %59 unda ereks�yonun 
korunduğunu göstermişlerdir. Bu çalışmada, 
ereksiyonun korunması açısından tedavi öncesi 
komorbitide, yaş, ereksiyon durumu ve tedavi 
dozu (>150 Gy) ve gleason skoru ereks�yonu 
istatistiksel olarak anlamlı bir şekilde etkileyen 
faktörlerdir (102).
 Başka bir çalışmada BT uygulanan 60 ya-
şından küçük hastaların sadece %11’�nde 2 yıl 
sonunda erektil kapasitesinde azalma olduğu 
görülmüştür. DM olmayan ve tedavi öncesi 
IIEF >21 olan hastaların 2 yıl sonunda %94 tam 
potent olduğu gösterilmiştir (103). Brakiterapi 
sonrası erekt�l fonks�yonu ve yaşa bağlı EF skor-
larını değerlendiren Keyes ve ark.ları, toplam 
2929 hastanın brakiterapi sonrası 5.yılda yaşa 
göre EF oranlarını, <55, 56-59, 60-64, 65-69, 70-
74 ve >75 olan hastalar �ç�n sırasıyla %80, %76, 
%53, %41, %22 ve %13 olarak b�ld�rm�şt�r (104). 

Radyoterapi & Brakiterapi Sonrası 
Penil Rehabilitasyon

RT sonrası gelişen ED, aylardan yıllara kadar 
devam eden b�r süreçte ortaya çıkarken RP 
sonrası ED ise cerrahiyi takip eden ilk günde 
oluşmaktadır. RT sonrası ED tedavisinde de 
b�r�nc� basamak tedav� PDE5 �nh�b�törler�d�r. 
Cerrah�de olduğu g�b� RT sonrasında da erken 
dönem başlanan rehabilitasyonun etkinliğinin 
geç döneme göre daha başarılı olduğu göste-
r�lm�şt�r (105). RT sonrası ED tedav�s�nde PDE5 
inhibitörü etkinliğini ölçen iyi dizayn edilmiş bir 
çok randomize kontrollü çalışma bulunmakta-
dır. Yapılan random�ze kontrollü çalışmalarda 
PDE5 �nh�b�törü, RT yada Brak�terap� sonrası 

RP ve RT sonrası 15. yılda ED oranlarının ben-
zer olduğu, cerrah� grubunda %87 hastada, RT 
grubunda �se %93.9 hasta c�nsel b�rleşme �ç�n 
yeterli ereksiyona ulaşamadığını bildirmiştir 
(95, 96). Başka bir çalışmada ise ortalama 10 
yıllık takip edilen RT öncesi potent olan 105 
hastanın değerlendirmesinde ED oranı %44, 
RT +hormonoterapi (HT) alan hastalarda ise bu 
oranın %54 olarak b�ld�r�lm�şt�r (97). Çalışmalar-
da prevalansın oldukça geniş olması RT ile bir-
likte anti-androjen alan grupların olması yada 
bazı çalışmalarda sadece brakiterapi uygula-
nan hastaların çalışmaya dahil edilmesi sonucu 
olmaktadır.
 RT den sonra gelişen erektil disfonksiyonun 
etiyolojisi net olarak bilinmemekle birlikte, rad-
yasyonun nöronal ve vasküler etkileri endotel-
yal hücre ve mikrodamar hasarı yaparak lümen 
stenozu ve sonuçta arteriyel yetmezlikle so-
nuçlanan uzun dönemde ED’ye neden olan bir 
patoloj�k durum ortaya çıkmaktadır (98). Pen�l 
arter ve kruslar prostat dokusuna yakınlığı ne-
den�yle RT’den etk�len�rler. Pen�s bulbuna ver�-
len radyoterapi miktarı ve yakınlığı ED etiyolo-
jisinde önemli yer tutmaktadır (99). Zelefsky ve 
ark.ları, EBRT sonrası ED gel�şen hastalarda %63 
arter�yojen�k d�sfonks�yon ve %32 oranında ka-
vernozal disfonksiyon olduğunu göstermişler-
dir başka bir çalışmada ise Mulhall ve ark.ları, 
EBRT sonrası ED gelişen 16 hastada kombine 
arterio-venöz disfonksiyon olduğunu ve venöz 
yetersizliğin çoğu hastada kruslardan kaynak-
landığı bildirmilerdir (100,101). Radikal prosta-
tektomi sonrası ED etiyolojisinde nöronal hasar 
ön plandayken, RT sonrası ise vasküler hasar 
ana patoloji olarak görülmektedir.

Brakiterapi (BT)

Lokal�ze prostat kanser� tedav�s�nde öner�len, 
RT ve RP g�b� tedav� etk�nl�ğ� oldukça yüksek 
olan bir yöntemdir. Brakiterapi ile 5 yıllık has-
talıksız sağkalım %95-97 c�varındadır (7). Brak�-
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Diğer Cinsel Bozukluklar

L�b�do kaybı ve orgazm bozukluğu, anejakü-
lasyon ve hipogonadizm, ED’ye göre daha az 
�ncelenen konular olmuştur. Prostat kanser�n�n 
tanısı sırasındaki ve tedavi sonrasındaki komp-
likasyonlara ve psikolojik faktörlere bağlı olarak 
cinsel işlevler oldukça fazla olarak etkilenmek-
tedir. 

Orgazm Bozukluğu- Anejakülasyon 

RP sonrası orgazm bozukluğu sık görülen fakat 
az sorgulanan bir cinsel işlev bozukluğudur. 
Orgazm, tamamen subjektif duygu durumu 
olduğundan tanımlanması daha zordur. Özel-
l�kle RP sonrası ejakülatuvar organların tama-
men çıkartılması ve kanser pskilojisi de orgazm 
bozukluğuna neden olmaktadır. RP sonrası or-
gazm bozukluğunun etiyolojisi hala net olarak 
bilinmemektedir (114).
 Lee ve ark.larının toplam 620 hastayı �nce-
leyen prospektif çalışmasında, cerrahi öncesi 
hastaların %65’� orgazm kal�tes�n� ‘�y�’ ve ‘çok 
iyi’olarak ifade ederken, bu oranın operasyon 
sonrası %25-30 arasında kaldığı göster�lm�şt�r 
(115). 
 Barnas ve ark.ları, RP sonrası 239 hastanın 
%37’�nde orgazmın h�ç olmadığını, %37’�nde 
ise orgazm yoğunluğunun azaldığını göster-
m�şt�r (116). Tawar� ve ark.larının çalışmasında 
�se, RP sonrası hastaların %80’n�nde orgazmın 
korunduğu gösterilmiştir. Bu çalışmada, yüksek 
oranda sinir koruyucu cerrahi, post-operatif 
EF skoru ve<65 yaşın �y� orgazm �ç�n pred�kt�f 
faktörler olduğu göster�lm�şt�r (117). Yakın za-
manda Frey ve ark.larının yayınladığı çalışmada 
�se, RP sonrası %5 orgazm görülmed�ğ�, %60 
orgazm yoğunluğunun azaldığı, %29 hastada 
orgazm yoğunluğunun değişmediğini ve ilginç 
olarak b�l�nmeyen b�r sebeple %6 hastada �se, 
orgazm yoğunluğunun arttığı bildirilmiştir (86). 
Erektil disfonksiyonda olduğu gibi orgazm kali-
tesini de en fazla etkileyen hastanın cerrahi ön-

ED olan hastaların yaklaşık %50’s�nde etk�nl�k 
sağladığı gösterilmiştir (106, 107). Tadalafil 20 
mg ile yapılan prospektif randomize plasebo 
kontrollü çalışmada, tedav� sonrası EF oranları 
tadalaf�l grupta%67, plasebo kullanan grupta 
�se %20 olarak b�ld�r�lm�şt�r (107). S�ldenaf�l 50 
mg ile yapılan plasebo kontrollü çalışmada 24 
ayda s�ldenaf�l kullanan grupta %86.1, plasebo 
grupta �se %56 hasta �l�şk� �ç�n yeterl� ereks�yon 
sahip olduğu bildirilmiştir (108). 
 Brakiterapi sonrası ED tedavisi de normal 
penil rehabilitasyonda olduğu gibi tedaviye 
1.seçenek olarak PDE5 �nh�b�törü �le başlanma-
lıdır. Pugh ve ark.larının çalışmasında, BT önces� 
2 hafta ve sonrası 6 ay günlük tadalafil kullanan 
hastalarda 12. ve 24. ayda potens oranlarının 
%48 ve 56 olduğu göster�lm�şt�r (109).

Total Androjen Blokajı (TAB) ve 
Cinsel İşlev Bozukluğu

Hem küratif tedavi alacak hastalarda neo-
adjuvan olarak hemde, nüks ve progresyon 
gösteren hastalarda, androjenlerin prostat üze-
rindeki etkilerini ortadan kaldırmak amacıyla 
uygulanan tedavi yöntemidir. Bu hastalarda 
testosteron eksikliğine bağlı libido kaybı ve ED 
sık görülen semptomlardır. TAB alan hastaların 
yaklaşık %85’�nde EF etk�lenmekted�r. 
 Uzun süre (>3 yıl) TAB alan hastalarda gece 
ereksiyonlarında azalma meydana gelerek pe-
nil oksijenizasyonun azalmasına neden olur. 
Gel�şen pen�l h�poks� sonucu düz kas yapısında 
bozulma, korporal fibrozis, penil kısalma ve ED 
meydana gelmektedir (110, 111,112).
 TAB alan hastalarda penil sensitivitede azal-
ma sonucu geç orgazm yada orgazm olamama 
sorunu ortaya çıkmaktadır. Ayrıca bu hastalar-
da cinsel isteksizlik ve uyarılma bozukluğuna 
bağlı olarak partner ilişkilerinde bozulmaya ne-
den olarak cinsel işlev bozukluğuna neden ol-
maktadır. Genell�kle TAB alan hastaların <%20
’si herhangi bir cinsel aktivitede bulunmaktadır 
(113). 
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testosteronun güvenle kullanılması konusunda 
henüz yeterli veri oluşmamıştır. 

Radikal Prostatektomi Sonrası 
Erektil Disfonksiyon Tedavisinin 
Geleceği

RP sonrası ED tedavisinde kullanılan mevcut 
tedavi yöntemleri ile kür sağlanamaması alter-
natif tedavi yöntemlerini gündeme getirmiştir. 
Bu tedavilerin amacı, maksimum sinir koruma 
ve olası sinir hasarınının en hızlı şekilde iyileş-
misini sağlamaktır. Son zamanlarda çalışmalar, 
nöromodulasyon üzerinde yoğunlaşarak mini-
mal sinir hasarı, sinir rejenerasyonu, kavernozal 
doku ve endoteli korumayı hede�emektedir. 
Bu alanda yapılan bir çok hayvan deneyinde, 
anti in�amatuvar ajanlar, serbest radikaller, li-
pid peroksidasyonu, apoptozis ve iskemik de-
ğişimler incelenmiştir. Bu amaçla, immunofilin, 
er�tropoet�n ve stat�nler kullanılmıştır. Lagoda 
ve ark.ları, kavernozal sinir hasarı yapılan hay-
van modeline sildenafil ile birlikte immunofilin 
l�gand FK506 uygulanmasının erekt�l fonks�-
yonları koruduğunu, oksidatif strese bağlı doku 
hasarını azalttığını göstermişlerdir (123). Bir 
başka nöromudalasyon olarak eritropoetinin 
antiapoptozis ve nörogenezis özelliğinden fay-
dalanarak ED tedavisinde kullanımı gündeme 
gelm�şt�r. Burnett ve ark.ları, s�n�r koruyucu RP 
sonrası 15 hastaya eritropoetin enjeksiyonun-
dan sonra ereksiyonun bir miktar korunduğu-
nu göstermişlerdir (124).
 RP sonrası ED tedav�s�nde VEGF’n�n (Vas-
küler endotelyal büyüme faktörü) hayvan de-
neylerinde kullanımının arteriyojenik kaynaklı 
ED’de ereksiyonun korunmasını sağlayabilece-
ğ� göster�lm�şt�r. Lee ve ark.ları, b�lateral �l�ak 
arter ligasyonu yaptıkları sıçanlarda, intraka-
vernozal VEGF enjeks�yonunun sonuçlarını �n-
celed�kler� çalışmada, VEGF sonrası endotelyal 
hücrelerde hipertofi, hiperplazi ve ereksiyonun 
geri dönüşümünün olduğunu saptamışlardır 
(125).

cesi erektil kapasitesidir. Ayrıca, cerrahi sonrası 
kontinan olan hastalarda orgazm kalitesinin 
daha iyi olduğı gösterilmiştir.
 Orgazm bozukluğu RP sonrası 24. aya kadar 
düzelme gösterebilmektedir. Özellikle penil re-
hab�latasyon programında, PDE5 �nh�b�törler� 
ile tedavi edilen hastalarda bu süre kısalabil-
mekte ve orgazm yoğunluğu artabilmektedir 
(118). 
 Anejakülasyon, RT sonrası nadir görülen 
bir şikayet olup genellikle hastalar tarafından 
b�ld�r�lmemekted�r. Yapılan çalışmalarda, RT 
sonrası anejakülasyon oranları 1., 3. ve 5. yılda 
sırasıyla %16, %69 ve %89 olarak b�ld�r�lm�şt�r. 
Yaş (>65), ant�-androjen tedav� ve prostat hac-
minin<40 gr olması, RT sonrası geçen süre ve 
RT dozu (>100 Gy) anejakülasyon �ç�n r�sk fak-
törleridir (119).

Libido Kaybı-Hipogonadizm

C�nsel �steks�zl�k prevalansı 50-59 yaş arası nor-
mal erkeklerde ortalama olarak %17 c�varında 
�ken 66-74 yaş arasında �se %41 olarak bulun-
muştur. Yaş ve ps�koloj�k faktörlere bağlı olarak 
bu oranlar daha da artmaktadır. RP ve RT son-
rası libido kaybı, alınan anti-androjen tedavi-
ye bağlı olarak %60-80’lere kadar çıkmaktadır 
(120).
 RP sonrası %20 hastada h�pogonad�zm ge-
lişmektedir. Bu hastalarda libido eksikliği sık 
görülmekted�r. Prostat kanser� sonrası h�po-
gonadizm gelişen olgularda testosteron rep-
lasmanı yapılması konusunda hala fikir birliği 
sağlanmamıştır. Landau ve ark.larının yaptığı 
çalışmada, hipogonadizm nedeniyle testos-
teron replasmanı yapılan hastalarda kanser 
nüksünün artmadığını b�ld�r�lm�şt�r (121). Pas-
tuszak ve ark.ları, RP sonrası h�pogonad�zm ge-
lişen 103 hastada testosteron replasmanı son-
rası ortalama 27 ay tak�p süres�nde haf�f PSA 
yüksekliği saptarken, kanser nüks oranlarında 
bir artış olmadığını bildirmiştir (122). Sonuç 
olarak, RP sonrası h�pogonad�zm tedav�s�nde 
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 Ayrıca yakın zamanda genitofemoral yada 
sural sinir rekontrüksiyonu ile cerrahi sonrası 
sinir hasarı gelişen hastalarda onarım yapıla-
b�leceğ� düşünülmüştür. Fakat bu konu �le �lg�l� 
çalışmalar oldukça kısıtlıdır. Son olarak, me-
zenkimal ana hücrelerin korpus kavernozuma 
enjeksiyonunun erektil disfonksiyonda faydalı 
olabileceği deneysel olarak gösterilmiştir. Nö-
romodulasyon, sinir rekonstrüksiyonu yada 
stem cell implantasyonunun deneysel olarak 
sinir hasarını engelleyebileceği, kavernozal 
doku ve endoteli koruyabileceği gösterilmiştir. 
Fakat bu tedav�ler�n prat�k hayata geçmes� �ç�n 
daha ileri düzeylerde çalışmalara ihtiyaç vardır. 
Gelecekte bu tedav� yöntemler�n�n RP sonrası 
penil rehabilitasyon programının bir parçası 
olabileceği öngörülmektedir (126).
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GİRİŞ

C�nsell�k; hormonal, nöronal ve ps�kososyal me-
kanizmalar ile kontrol edilen karmaşık bir temel 
fonksiyondur. Dolayısıyla, bu etmenlerden her-
hangi birisinin etkilenmesi kişide cinsel işlev 
bozukluğuna neden olmaktadır. C�nsel �şlev bo-
zukluğu; �steks�zl�kten, ağrılı �l�şk�ye; orgazm bo-

zukluklarından, prematür ejakülasyona kadar 
geniş bir yelpazede meydana gelebilmektedir.
 Rektum ve kolon cerrahisi-radyoterapisi, 
radikal sistektomi, radikal prostatektomi, me-
sane ve prostatın radyoterapisi, pelvik lenfade-
nektomi gibi pelvik tedavilerin ise yan etkileri 
sebebiyle farklı mekanizmalarla, farklı cinsel 
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maya yol açabilmektedir. Ayrıca, hipogastrik 
sinirler, superior hipogastrik pleksus ve  inferior 
h�pogastr�k pleksus (IHP) arasında bağlantı sağ-
lamaktadır. Bu sinirlere parasempatik özellikte 
sakral ikinci, üçüncü, dördüncü spinal sinirler 
ve pelvik splanik sinirlerin katılımı ile inferior 
hipogastrik pleksus oluşmaktadır (tablo 1). Bu-
rada meydana gelen hasar ile erektil disfonksi-
yon meydana gelebilmektedir.
 Kadınlarda ise otonomik nöro-vasküler 
yapının çalışma şekli daha az anlaşılabilmiştir. 
Uter�n s�n�rler�n sempat�k uyarımı h�pogastr�k 
pleksusla (T10-11), parasempatik uyarısı splanik 
demetlerle (S2-S4) ilişkilidir. Hipogastik pleksus 
3 kısımdan oluşmaktadır: Vezikal pleksus, rek-
tal pleksus ve utero-vajinal pleksus ( Franken-
hauser gangl�onu). Yerleş�m olarak broad l�ga-
manın altında, uterin damarların dorsalinde, 
uterosakral ve kardinal ligamanların lateralinde 
yer almaktadır. Bu ligamanların aracılığıyla da 
serviks, üst vajen, uretra, vestibuler bezler ve 

işlev bozuklukları meydana getirebildikleri bi-
l�nmekted�r. Pelv�k tedav� sonrasında, pr�mer 
hastalığın kontrolü kadar hastaların hayat ka-
litesinin de korunmasının önemi düşünüldü-
ğünde, pelvik tedaviler sonrasında meydana 
gelebilecek sorunların iyi bilinmesi ve yönetil-
mesi gerekliliği ortaya çıkmaktadır.
 Pelv�k tedav�ler�n c�nsel yaşam üzer�ne etk�-
lerini anlamak için öncelikle nöro-vasküler ana-
tom�y� anlamak gerekmekted�r. Cerrah� veya 
diğer tedavi yöntemleri sonrasında parasem-
patik ve sempatik sinirlerin hasarı fonksiyon 
kaybına yol açmaktadır. Erkeklerde ereksiyon 
ve ejakülasyon, her iki sistemden de etkilen-
mektedir ( sempatik ve  parasempatik). Sem-
patik li� er içeren  superior hipogastrik pleksus 
(SHP), aort b�furkasyonunun hemen altında yer 
almaktadır ve üreter mediallerinde, endopel-
vik fasya ve pelvik periton arasında seyreden 
iki adet hipogastik siniri barındırmaktadır. Bu 
sinirlerin hasarı ejakülasyon işlevinde bozul-

BEYİN

T10-T12

S2-S4 IHP

DUYUSAL UYARI

GÖRSEL UYARI

•  REKTUM
•  ÜRETER-MESANE VE URETRA
•  PENİS, SEMİNAL VEZİKÜLLER
•  UTERUS, VAJİNA, KLİTORİS

SHP HİPOGASTRİK SİNİR

splanik sinirler

TABLO 1. Parasempatik ve Sempatik Sinir Yolakları
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olarak oluşan komplikasyonlarla birlikte ank-
siyete ve depresyon başta olmak üzere çeşitli 
psikojenik faktörlerde bu durumdan sorumlu 
tutulmaktadır. 
 Cerrah� tekn�ğ�n c�nsel �şlev bozukluğu 
üzerine olan etkileri incelendiğinde, laparos-
kopik ve açık tekniğin cinsel sonuçları arasında 
anlamlı fark görülmemektedir (3). 2004 - 2010 
yılları arasında 617 hasta ile yapılan uluslararası 
random�ze COLORII çalışmasında ve sonuçları 
2005 yılında yayınlanan, 274 hastanın katıldı-
ğı CLASICC çalışmasında laparaskop�k tekn�-
ğin cinsel yaşam açısından açık tekniğe göre 
herhangi bir üstünlüğü gösterilememiştir (4). 
Abdomino-perineal rezeksiyonda ise düşük 
anterior rezeksiyona göre cinsel işlevlerin daha 
fazla etkilendiği gösterilmiştir (5). Özellikle pe-
rineal fazda presakral peritoneal fasyanın sıyrıl-
ması, pelvik splanik sinir hasarı açısından kritik 
bir aşamadır. Ancak çok merkezli olarak yapılan 
bir çalışma göstermiştir ki, dikkatli şekilde sinir 
koruyucu teknikler uygulansa dahi hipogastik 
pleksus hasarı meydana gelebileceğinden has-
talar erektil disfonksiyon veya ejakülasyon kay-
bı yaşayabilmektedir (6).
 Hastaların cinsel işlev bozukluğu açısından 
risk faktörleri incelendiğinde ise kadın hastalar-
da işlev bozukluğunun daha fazla görüldüğü 
b�ld�r�lm�şt�r, ancak l�teratürde %8 �le %58 ara-

klitorisin inervasyonunda rol oynamaktadır. 
Servikste sempatik ve parasempatik sinirler bir-
leşerek paraservikal ganglionları oluşturmakta-
dır. İçlerinde en büyük ganglion, uterin servikal 
ganglion, histerektomi başta olmak üzere pel-
vik cerrahilerde hasar görebilmektedir.

Rektum ve Kolon Cerrahisi Sonrası 
Cinsel Yaşam

Kolo-rektal kanser (KRK), sık görülen maligni-
telerden biridir. Tün dünya genelinde kanser 
vakalarının yaklaşık %10’unu oluşturmaktadır. 
KRK’e yönelik cerrahi ve adjuvan tedavilerdeki 
gelişmeler sonucu sağ kalım oranları her geçen 
gün artmaktadır. Özellikle erken dönemde ya-
kalanan hastalarda 5 yıllık sağ kalım beklentisi 
%90’lara ulaşmaktadır. Artan yaşam süreler�yle 
beraber hastaların cinsel yaşam kalitesinin öne-
mi de giderek artmaktadır. KRK’e yönelik cerra-
hi tedavi alan hastaların en sık yakınmalarının 
başında cinsel yaşamlarındaki değişiklikler 
gelmektedir. Erkek hastalarda ejakülasyon ve 
ereksiyon etkilenirken, kadın hastalarda vajinal 
kuruluk ve disparoni sık görülmektedir. Total 
mezo-rektal cerrahi sonrası erektil disfonksiyon 
(ED) ve ejakülatuvar d�sfonks�yon (EJD) oranları 
sırası �le %11-%25 ve %19-%54 aralığında b�ld�-
r�lm�şt�r (1,2) (tablo 2). Geç�r�len cerrah�ye bağlı 

TABLO 2. Total Kolo-rekal Rezeksiyon sonrası Cinsel Disfonksyon

Sayı Sene Hasta 
Sayısı

Ereksiyon 
Kusuru

Ejakülasyon 
Kusuru

Enker 1992 42 1 24

Leveckis et al. 1995 20 19 N/A

Havenga et al. 1996 136 17 42

Maas et al. 1998 47 11 42

Saito et al. 1998 91 24 45

Nagawa et al. 2001 22 45 45

Quah et al. 2002 37 24 19

Pocard et al. 2002 9 44 11

Kim et al. 2002 68 25 38
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kanlarla hastaların operasyon sonrası cinsel ya-
şantılarına dair beklenti ve sonuçlarda iyileşme 
sağlanmıştır. Walsh’ın tanımladığı bu teknikte, 
öncelikle derin dorsal ven bağlanmaktadır. Ar-
dından, nöro-vasküler demet uretra üzerinden 
prostatın lateraline itilmekte ve dorsal ven ke-
s�lmekted�r. Prostata postero-lateralden g�ren 
nöro-vasküler demet dalları diseke edilir. Nöro-
vasküler demet seminal vezikül distalinde ol-
duğundan bölgenin diseksiyonununda dikkatli 
olunmalıdır.
 Radikal sistektomide sinir koruyucu cerrahi 
hala tartışmalı bir konudur ve günümüzde her 
klinikte rutin olarak uygulanmamaktadır. Özel-
likle kadınlarda cinsel işleve dair sonuçlar daha 
sınırlıdır. Kadınlarda sinir hasarından kaçınmak 
için vajenin lateral duvarından geçen sinirleri 
korumak daha önemli iken, erkeklerde prosta-
tın lateralinden geçen nörovasküler demetin 
prostatektomiye göre daha da kranialden ko-
runması önerilmektedir (9).
 Ereksiyon ve ejakülasyonun korunması için 
modifiye edilmiş radikal sistektomi gündeme 
gelmiştir. Bu metodda önce prostatın transu-
retral rezeksiyonu yapıldıktan sonra sistektomi 
yapılır ve prostat kapsülü ve seminal vezikül-
ler bırakılır. Onkolojik sonuçlarla ilgili kaygılar 
mevcut olsa da potensin korunmasına dair 
daha iyi sonuçlar elde edilmişti r(10). Kadınlar-
da ise cerrahi tekniklerin cinsel yaşam üzerine 
etk�ler� �ncelenm�ş ancak Ind�ana pouch ve 
Studer pouch gibi yöntemler arasında anlam-
lı fark görülmemiştir (11). Son yıllarda giderek 
daha fazla kullanılan robotik cerrahi ile radikal 
sistektomi uygulandığında da cinsel işlevin açık 
tekniğe üstünlüğü saptanmamıştır (12). Sistek-
tomi yaparken esas amaç lokal olarak kanseri 
kontrol etmek olsa da hastanın beklentileri ve 
hayat kalitesi de önemlidir. Bu nedenle hem er-
keklerde hem de kadınlarda ortotopik mesane 
yapılmasının hastada daha iyi bir vücut algısı 
oluşturarak cinsel yaşamı olumlu etkilediği gö-
rülmüştür (13).

sında değişen oranlardan söz edilmektedir (7). 
Bunun sebebi olarak, kadınlara yönelik valide 
edilmiş skorlama sistemlerinin yetersiz oluşu ve 
kadınlardaki değişikliklerin kanıta dayalı olarak 
ölçülebilmesinin zorluğu gösterilebilmektedir. 
Günümüzde kadın hastalarda SQOL-F (The Se-
xual Qual�ty of L�fe-Female / Kadınlarda C�nsel 
yaşam Kalitesi) denen form ile hastaların cin-
sel olarak yaşam kaliteleri sorgulanmaktadır. 
Y�ne oldukça sık kullanılan FSFI (Female Sexual 
Funct�on Index/ Kadın C�nsel İşlev İndeks�) 19 
sorudan oluşan ve Türkçe’ye çevrilmiş olan bir 
sorgulama formudur. Soruların hepsi, yanıtla-
yan hastanın son 4 haftalık cinsel hayatına yö-
neliktir. İstek (2 soru), cinsel olarak uyarılma (4 
soru), ıslanma (4 soru), orgazm (3 soru), cinsel 
ilişki esnasında ağrı (3 soru) ile ilgili sorgulama-
larla birlikte 3 soru ile kişinin genel olarak cinsel 
yaşamından memnuniyet ve partneri ile olan 
ilişkisi skorlanmaktadır. Ayrıca her hastalık için 
ayrı olarak oluşturulan özel cinsel yaşam kalitesi 
skorlamaları da bulunmaktadır, kolorektal kan-
ser �ç�n olan QLQ-CR38(Cancer Spec�f�c Qual�ty 
of L�fe Quest�onna�re-Colorectal Cancer / Kan-
sere Spes�f�k Hayat Kal�tes� Anket� – Kolorektal 
Kanserler) bunlardan birisidir. Erkek hastalarda 
�se cerrah� sonrası ED’ye yönel�k r�sk faktörler�; 
yaş, tümör lokalizasyonu, operasyon tipi, stoma 
varlığı ve RT öyküsü olarak görülmüştür (8).

Radikal Sistektomi - Prostatektomi 
Sonrası Cinsel Yaşam

Radikal sistektomi, çoğunlukla onkolojik ne-
denle yapılan, nadiren de mesanenin alınması-
nı gerektiren diğer tıbbi durumlarda da (özellik-
le kronik intersitisyel sistit gibi) uygulanabilen 
pelv�k majör üroloj�k cerrah�lerdend�r. C�nsel 
işlev bozukluğu bu cerrahinin en önemli komp-
likasyonlarındandır. 1982 yılında sinir koruyucu 
tekniğin tanımlanmasından önce komplet ED 
neredeyse tüm erkek hastalar için beklenen 
bir sonuç iken, gelişen teknik ve teknolojik im-
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Bilhassa, RT sonrasında ED’nin gelişiminde pe-
nil yapıdaki küçük çaplı damarlarda obliteratif 
endarteritis yapabilmesinin önemli rol oynadığı 
düşünülmektedir. Azalan kan akımı sonucunda 
erektil disfonksiyon gelişebilmektedir. Dupleks 
ultrason ile kavernöz yapıdaki radyoterapi ilişki-
li ED’deki değişikliklerin arteriyel yapılarla daha 
çok �l�şk�de olduğu göster�lm�şt�r. Genel anlam-
da da RT, diğer damar ve sinir yapıları üzerinde 
de fibrozise neden olarak zaman içinde giderek 
artan yakınmaları ortaya çıkarmaktadır.
 RT’nin erkeklerde cinsel işlev bozukluğu 
üzer�ne dolaylı etk�ler� de bulunmaktadır. Uzun 
süreli radyoterapi, testiküler disfonksiyona ne-
den olarak serum testosteron seviyelerini teda-
vi öncesine göre düşürebilmektedir (19).
 RT sonrası cinsel bozukluklarda ön planda 
erektil disfonksiyon olsa da hastalarda anorgaz-
mi ve anejakülasyon gibi problemler de görü-
lebilmektedir. Anejakülasyon, ejakülasyonun 
tamamen olmaması durumudur. Normalde, 
ejakülasyon için yeterli uyarı olduğunda sti-
mülasyon başlamakta ve ritmik kasılmalar ile 
uretradan semen dışarı atılmaktadır. Bu atılım, 
erkek orgazmının da bir parçasıdır ve S2-S4 ta-
rafından spinal uyarı ile kontrol edilen bulbo-
spongioz kas yardımıyla meydana gelmektedir. 
Ancak, RT’nin yol açtığı hasara bağlı hastalarda 
anejakülasyon gelişebilmektedir. Stres ve tat-
min olamamanın da anejakülasyona yol açabi-
leceği belirtilmiştir (20). RT sonrasında zaman 
ilerledikçe anejakülasyon görülme sıklığı da 
artmaktadır (21).
 Kadın hastalarda �se RT; vaj�nal stenoz ve 
fibrozis, lubrikasyonda azalma ve vulvar fibrozis 
�le c�nsel yaşamı etk�lemekted�r (22). Lange ve 
ark.larının çalışmasında, kadın hastalarda kolo-
rektal tedavi sonrası yeni gelişen veya alevlenen 
cinsel işlev bozukluğunda preoperatif RT’nin 
tek risk faktörü olduğu gösterilmiştir (23).
 Preoperat�v RT’n�n, farklı cerrah� tekn�kler�n 
sonuçları üzerine etkileri ise benzer bulunmuş-
tur (24).

Pelvik Lenfadenektomi Sonrası 
Cinsel Yaşam

Pelv�k lenf nodu d�seks�yonu (PLND), ürolo-
jik cerrahide prostat kanserli hastalar başta 
olmak üzere bir çok onkolojik olguda uygula-
nan prosedürlerden birisidir. Özellikle mesane 
kanserinde terapötik ve küratif yararı olduğuna 
dair çalışmalar ve kanıtlar prostat kanserine 
oranla daha fazladır (14). Prostat kanser�nde �se 
PLND’n�n yararına ve gerekl�l�k kr�terler�ne da�r 
farklı görüş, sonuç ve uygulamalar mevcuttur.
 Radikal prostatektomi’de potensin ve kon-
tinansın korunması ciddi bir sorundur ve ope-
rasyonun bu iki fonksiyonel sonucu çok sık 
çalışma konusu olmuştur. Ancak çok az çalışma 
PLND’n�n fonks�yonel sonuçlarını �ncelem�ş-
t�r. Rektal kanser cerrah�s�nde PLND’n�n erekt�l 
disfonksiyon sıklığını arttırdığını bildiren çalış-
malar mevcuttur (15,16). Sinirlerin anatomik 
yerleşiminden dolayı ejakülatuvar fonksiyonun 
daha az etkilendiği düşünülmüştür. Diseksiyon 
şablonlarının benzerliğinden yola çıkarak yük-
sek risk grubundaki prostat kanserli hastalarda 
yapılan bir çalışmada 20’den fazla lenf nodu 
diseke edildiğinde erektil disfonksiyon riskini 
anlamlı olarak arttığı gösterilmiştir (17).

Rektum ve Kolona Yönelik 
Radyoterapi Sonrası Cinsel Yaşam

Radyoterapi (RT), lokal ileri kolo-rektal tümörle-
rin multimodal tedavisinin önemli bir parçasıdır. 
Preoperat�f radyasyonun hem erkeklerde hem 
de kadınlarda cinsel işlev bozukluğu görülme 
sıklığını arttırdığı bilinmektedir. Bu sonuç, direk 
RT’ye bağlı olabileceği gibi RT sonrası cerrahi 
işleminin zorlaşması ve komplikasyon oranının 
artmasından da kaynaklanabilmektedir.
 Erkek hastalarda RT sonrası cinsel işlev bo-
zukluğu gelişiminden sorumlu tutulan çeşitli 
mekanizmalar bulunmaktadır. Bunlar arasında 
fibrozis oluşumu, vasküler hasar, nöronal hasar 
ve psikolojik faktörler sayılabilmektedir (18). 
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yetersiz lubrikasyon bildirilmiştir (29). Başka bir 
çalışma da ise, RT’ye bağlı olarak gelişen dispa-
roni, kuruluk ve libido kaybının RT’den sonraki 
3 senelik süreçte giderek azaldığı ortaya konul-
muştur (30).
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GİRİŞ

 Testis ve  adrenal bezden salgılanan  andro-
jenler, erkeklerdeki  üreme ve  cinsel işlevlerin 
gelişimi ve sürdürülebilmesi için hayati önem 
taşımaktadır. İntrauterin yaşamın erken döne-

minde androjen seviyelerindeki azalmalar er-
kek üreme sisteminde konjenital anomalilere 
ve cinsel gelişim bozukluklarına yol açmakta-
dır. Androjenler; ep�d�d�m, vaz deferens, sem�-
nal vezikül, prostat ve penis gibi üreme siste-
mine ait organların gelişimi yanında  puberte 
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sıkı şekilde Seks Hormon Bağlayan Globul�n’e 
(SHBG) bağlıdır. Bu kısım, testosteronun trans-
ferinde veya depolanmasında rol oynamakta-
dır. Kalan %54’lük kısım �se gevşek olarak albu-
mine bağlanır. Testosteronun albumine bağlı 
olan formu ile serbest olan formu biyolojik ola-
rak aktif testosteronu oluşturur. Serum testos-
teron düzeyinin diurnal bir ritmi vardır. Sabah 
en yüksek düzeylerde iken akşam saatlerinde 
en düşük düzeylerde saptanır. Günlük testoste-
ron salımı 5-10 mg arasındadır. Sağlıklı genç bir 
erkekte serum testosteron düzeyi 300-1000 ng/
dl arasında değişmektedir (5-7).
 Testosteronun erkeklerde anabolik ve and-
rojenik pek çok etkileri bulunmaktadır (8). Tes-
tosteron, aromataz enzimi aracılığıyla östradi-
ole dönüşerek kemik kitlesi, epifiz kapanması, 
psikotropik etki, hipofiz bezi salgılarının kont-
rolü, prostat boyutu ve fonksiyonları üzerinde, 
5-alfa redüktaz inhibitörü enzimi ile de dihid-
rotestosterona (DHT) dönüşerek cinsel farklı-
laşma, vücut kıllanması, yağ oluşumu, prostat 
boyutu ve fonks�yonları üzer�nde; d�rek testos-
teron olarak da cinsel farklılaşma, kas kitlesi, 
kemik kitlesi, kemik iliği, eritropoetin üretimi, 
psikotropik etki ve ereksiyon üzerine etkili ol-
duğu bilinmektedir (9). 

A. YAŞ VE TESTOSTERON

Dünya nüfusu giderek yaşlanmaktadır. Dünya 
Sağlık Örgütü verilerine göre, 2000 yılında 400 
milyon olan 65 yaş ve üzeri populasyonun 2025 
yılında 800 milyon ve 2050 yılında ise 2 milyar 
olacağı öngörülmektedir (10). Erkeklerde yaş-
lanmanın beklenen sonuçlarından bir tanesi de 
testosteron azalmasıdır. Hem kesitsel hem de 
longitudinal çalışmalarda, erkeklerde yaşlanma 
ile testosteron düzeyinde azalma olduğu gös-
terilmiştir (11-14). Bu azalmanın 3. ve 4. dekat-
tan sonra olduğu belirtilmektedir (7,15). Mas-
sachusetts Erkek Yaşlanma çalışmasında, 39-70 
yaşları arasında yıllık olarak sabit oranda bir 

başlangıcı, fertilite, cinsel işlevler, kas oluşumu, 
vücut kompozisyonu, kemik mineralizasyonu, 
yağ metabolizması ve bilişsel fonksiyonların 
sağlığı için de gereklidir (1,2).
 Erkek genital organlarının gelişimi gebeli-
ğ�n 7-12. haftalarında başlamaktadır. Y kromo-
zomunun kısa kolu üzer�ndek� SRY ve SOX gen 
kompleksinin etkisiyle undiferansiye gonad, 
test�se farklılaşmaktadır. Fetal test�s, testosteron 
ve antimülleryan hormon (AMH) salgılamakta-
dır. Testosteron, genital organların gelişimi için 
gerekli iken, AMH etkisi ile mülleryan yapıların 
gelişimi kaybolmaktadır. Doğumdan sonra-
ki birkaç ay içinde testosteron miktarı erişkin 
düzeye ulaşmakta ve bu dönemden sonra ise 
testosteron, virilizasyondan korunmak için pu-
berteye kadar düşük düzeylerde kalmaktadır. 
Puberte dönem�nde, h�potalamustan sentez-
lenen gonadotrop�n salgılatıcı hormon (GnRH) 
sayesinde testosteronun tekrar yükselmesiyle 
erkek cinsel gelişimi ve spermatogenezis baş-
lamaktadır (3). Bu bölümde, erkek sağlığında 
testosteron’un yeri ve testosteron eksikliği ile 
ilişkili klinik durumlar anlatılmaktadır. 

TESTOSTERON

Yeterl� serum testosteron düzey� �ç�n hipotala-
mus, hipofiz ve testis aksının normal çalışıyor 
olması gerekmektedir. Hipotalamustan yak-
laşık her saatte bir defa olacak şekilde pulsatil 
olarak salınan GnRH etk�s�yle, ön h�pof�zden 
Lute�n�zan Hormon’un (LH) üret�m� ve dola-
şıma salınımı sağlanmaktadır. Testosteron’un 
%95’l�k kısmı, LH’nın etk�s� �le test�slerdek� 
Leyd�g hücreler�nde kolesterolden sentezlen�r. 
Kalan %5’l�k kısım �se adrenal bezde üret�l�r. Ye-
terli serum testosteron düzeyi oluştuktan son-
ra testosteron sentezi, hipotalamus ve hipofiz 
düzeyinde testosteron ve östradiol ile inhibe 
ed�l�r (4). Dolaşımdak� testosteronun %98’� pro-
te�ne bağlıdır, sadece %2’l�k kısmı serbest hal-
ded�r. Prote�ne bağlı olan kısmın yaklaşık %44’ü 
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konjenital anorşi, ektopik testis veya testis iniş 
problemleri, testis kanseri, viral veya spesifik 
olmayan ajanlara bağlı orşitler, ilaç, toksin, sis-
temik hastalıklar sonucu testis fonksiyon bo-
zukluğu, cinsel gelişim bozukluğu ve gonadal 
disgenezis gibi bazı genetik hastalıklar hiper-
gonadotropik hipogonadizm etiyolojisinde rol 
alan faktörlerdir (19-21).

b. Sekonder Hipogonadizm 
(Hipogonadotropik 
hipogonadizm=hipotalamik-pitüiter 
kaynaklı hipogonadizm): 

Hipotalamus veya hipofiz bezindeki santral 
defekte bağlı gelişen hipogonadizm’dir. Sekon-
der hipogonadizm’in en sık sebebi, hipofizer 
prolakt�nomalar’dır. Bunun dışında; fenot�az�n, 
imipramin, metaklopramid gibi ilaçlar ve kronik 
böbrek yetmezliği, hipotiroidizm gibi sistemik 
hastalıklar da sekonder hipogonadizme yol 
açabilmektedir (22,23).
 Kallmann Sendromu, izole hipogonadot-
ropik hipogonadizm ve anosmi ile kendini gös-
teren genet�k tabanlı b�r kl�n�k tablodur. Preva-
lansı 1/10000’dir ve sekonder hipogonadizm 
başlığı altında değerlendirilmektedir. Tüm bu 
bozuklukların temel neden�, h�potalam�k GnRH 
salınım bozukluğuna bağlı olarak hipofizden 
FSH ve LH salınımının bozulmasıdır. Kallmann 
sendromunda, GnRH �let�m�nde b�r bozukluk 
söz konusudur. En önemli semptomu puberte-
nin gecikmesidir (24). Hipofizer adenom veya 
ilaca bağlı h�perprolakt�nem�, GnRH yeters�z-
liği yada sekresyon bozukluğu, radyoterapi, 
travma, infeksiyon gibi nedenlerle gelişen hi-
popituarizm, primer veya metastatik hipofiz 
adenomları, en sık görülen hipogonadotropik 
hipogonadizm etiyolojik faktörleri’dir.
 Bu hastalarda, hipogonadizm tablosunun 
oluş zamanı ve şiddeti ile ilişkili olarak net bir 
kl�n�k tablodan söz etmek güçtür. Gestasyonun 
ilk 14 haftasında erkek cinsiyet için testosteron 

azalmanın olduğu göster�lm�şt�r (11). Yapılan 
çalışmalarda serbest testosteronun %1.2/yıl, 
album�ne bağlı testosteronun %1/yıl azaldığı, 
ancak testosteronun serumdaki temel taşıyıcısı 
olan SHBG’�n yılda %1.2’l�k b�r artış gösterd�ğ� 
ve bunun sonucu olarak total testosteron dü-
zey�ndek� net azalmanın yıllık %0.4 c�varında 
olduğu bildirilmiştir (14,16). 
 Balt�more Long�tud�nal Yaşlanma çalışma-
sında; 60, 70 ve 80 yaşındak� erkeklerde tes-
tosteron azlığının sırasıyla %19, %28 ve %49 
olduğu bulunmuştur (12). Genel anlamda, er-
keklerde 50 yaş sonrası serum testosteron dü-
zey�n�n yılda %1 c�varında azalmaya başladığı 
ve 60 yaşından sonra 5 erkeğin 1 tanesinde, 
genç erişkin erkeklerdeki normal düzeyin altın-
da serum testosteron değerlerine rastlanacağı 
bel�rt�lmekted�r (10). Bu oranlar; yaşlı, obez, ko-
morbiditeleri olan ve kötü yaşam kalitesine sa-
h�p hastalarda daha yüksekt�r. Yaşlanan erkekte 
testosteron azalmasının nedenleri tam olarak 
b�l�nmemekle beraber, Leyd�g hücreler�nden 
testosteron üret�m azlığının, Leyd�g hücre sa-
yısında azalmanın, hipotalamus-hipofiz-testis 
aksındak� bozulmaya bağlı LH salınım azlığı-
nın, �ler� yaşta SHBG düzey�ndek� artmaya bağlı 
fonksiyonel testosteronda azalmanın ve andro-
jen reseptör sayısı ile duyarlılığındaki bozulma-
nın etkili olduğu düşünülmektedir (17,18).

B. HİPOGONADİZM

a. Primer Hipogonadizm 
(Hipergonadotropik hipogonadizm):

Bu klinik tablo, serum testosteronunda düşük-
lük ile beraber yüksek serum gonadotropin 
düzeyi ve bozulmuş spermatogenez ile ka-
rakterizedir. En önemli klinik formu Kleinfelter 
sendromudur ve bu hastalardaki en fazla görü-
len kromozomal anomal� 47, XXY’d�r. Y�ne, tes-
tis tümörü nedeniyle tedavi uygulanan olgu-
ların dörtte biri tedavi sonrası hipogonadizm 
tablosuyla karşı karşıya kalmaktadır. Bilateral 
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durum, yaşam kalitesinde kötüleşmeye ve çe-
şitli organ ve sistemlerde bozulmalara yol açar 
(13,19,27). Bu klinik tabloya Androjen yetmezlik 
sendromu (Androgen Deficiency Syndrome), 
yaşlanan erkekte androjen yetmezliği (Andro-
gen Deficiency in Aging Male (ADAM)), and-
ropoz (Andropause), erkek menopozu (Male 
Menapause), yaşlanan erkekte kısmi androjen 
yetmezl�ğ� (Part�al Androgen Decl�ne �n the 
Aging Male (PADAM)), testosteron yetmezliği 
sendromu (Testosterone Deficiency Syndrome) 
g�b� �s�mler ver�lm�şt�r. Ancak günümüzde Geç 
Başlayan Hipogonadizm terimi (Late-Onset 
Hypogonad�sm) kullanılmaktadır (28-30). Yaş-
lanan erkeklerde saptanan geç başlangıçlı 
h�pogonad�zm (GBH), kl�n�k tablo �le beraber 
serum total testosteron düzeyinde azalma ile 
karakterize olan sessiz başlayan ve yavaş ilerle-
yen klinik ve biyokimyasal bir sendrom olarak 
kabul ed�lmekted�r (19,31). GBH’�n gen�ş yelpa-
zeli bir klinik tablosu vardır (32): 
a. C�nsel yakınmalar: L�b�do azlığı, erekt�l d�s-

fonksiyon (ED), orgazma ulaşma zorluğu, 
spontan ereksiyonlarda azalma, genital cin-
sel duyuda azalma

b. Ps�koloj�k yakınmalar: Enerj� azlığı, �y�l�k h�s-
si veya canlılık azlığı, halsizlik, depresif ruh 
hali, huzursuzluk, bilişsel bozulma, moti-
vasyon azlığı

c. F�z�ksel-Metabol�k yakınmalar: Kem�k m�-
neral dansitesinde azalma, kas kitlesinde 
ve gücünde azalma, yağ kitlesinde artma, 
jinekomasti, testis boyutlarında küçülme ve 
kıvamında yumuşama, anemi, insülin direnci

 Klinik tablonun değerlendirilmesi için ge-
liştirilen bazı sorgulama formları (AMS-Aging 
Male’s Symptoms Scale; ADAM-Androgen De-
f�c�ency �n Ag�ng Male; Sm�th sorgulama for-
mu- Massachusetts Erkek Yaşlanma çalışması 
sorgulama formu) özgüllükleri düşük olduğun-
dan kesin tanı koydurmamakta sadece tanıya 
yönlendirmektedir, tanıda önerilmemektedir. 

hayati önem taşır. Bu nedenle, hipogonadizm 
prenatal dönemde oluşursa (androjen yeter-
sizliği veya androjen reseptör fonksiyonundaki 
bozukluk sonucu) hipospadiastan dişi eksternal 
genitalyaya kadar değişen oldukça geniş yelpa-
zede bir anormal genital gelişim görülür. Bazen 
puberteye kadar bu bozukluk anlaşılamayabilir. 
Prepubertal dönemde oluşan androjen yeters�z-
l�ğ�nde �se; test�s boyutlarında küçülme, inme-
miş testis, jinekomasti, ince ses, epifizlerin geç 
kapanması, önikoid görünüm, seyrek kıllanma, 
infertilite, düşük kemik yoğunluğu, sarkopeni, 
cinsel aktivite ve istekte azalma gibi semptomlar 
ile karşılaşılır (25). Bu hastalara, fertilizasyona yar-
dımcı olmak amacı �le HCG tedav�s� 1500-5000 
IU �ntramüsküler veya subkutan haftada 2 defa 
önerilebilir. Testosteron normal düzeye geldiğin-
de 150 IU �ntramüsküler veya subkutan haftada 
3 defa FSH �le komb�ne kullanımı öner�l�r.

c. Androjen Reseptör Defektine 
Bağlı Erkek Hipogonadizmi:

Androjen reseptöründe komplet veya parsi-
yel defekte bağlı gelişen bir klinik durumdur. 
Reifenstein sendromu (perineoskrotal hipos-
padias, labioskrotal füzyon, azoospermi jine-
komasti), Lubs sendromu (pars�yel gel�şm�ş 
Wolf kanalı kadın fenotipi, parsiyel labioskrotal 
füzyon, erkek kemik gelişimi), G�lbert Dreyfus 
sendromu (hipospadias, küçük fallus, Wolf ka-
nal türevleri, jinekomasti), Rosewater sendro-
mu (jinekomastili infertil bir erkek, azoospermi 
ya da oligospermi), Kennedy Hastalığı (Bulbos-
pinal müsküler atrofi), 5-alfa redüktaz eksikliği 
gibi klinik tablolar ile karşılaşılabilir (26). 

d. Geç Başlangıçlı Hipogonadizm 
yada Miks Erkek Hipogonadizmi 
(hipotalamik hipofizer yetmezlik): 

Pubertede normal olan, sekonder seks karak-
terleri gelişmiş erkeklerde erişkin dönemde 
başlayan hipogonadizm olarak tanımlanır. Bu 
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olması ve yetişkinler için referans değerlerinin 
olmamasından dolayı henüz yaygın kullanım 
için önerilmemektedir (31).
 Klinik tablo ile beraber serum testosteron 
düzeyinde düşüklük saptanan kişilerde TRT 
gerekl�d�r. H�pogonad�zm�n tedav�s�nde amaç; 
fizyolojik testosteron düzeylerini sağlamak 
(300-1000 ng/ml), sirkadiyan ritim oluşturmak, 
DHT/T (1/10) ve E2/T (1/200) oranlarını normal 
sınırlarda tutmak olmalıdır. Ayrıca kullanılacak 
ilacın dozunun ayarlanabilmesi ve gerektiğin-
de tedavinin hemen kesebilmesi, lokal veya 
s�stem�k (prostat, serum l�p�t düzey� ve KC üze-
rinde) olumsuz etkisinin olmaması, hem andro-
jenik hem de anabolik özelliklerinin bulunması, 
kullanım kolaylığı sağlaması, maliyetinin makul 
olması ve kolay ulaşılabilecek bir ilaç olması ge-
rekmekted�r. Günümüzde bu koşulların çoğu-
nu sağlayabilen TRT yöntemleri bulunmaktadır 
(28,32,36-38).

Tedavi seçimi

Değişik farmakokinetik etkilere sahip olan ilaç-
lar, hasta ve klinisyenin ortak kararı ile kullanı-
labilmektedir. Bu amaçla kullanılabilen oral, int-
ramusküler (IM) ve transdermal jel veya yama 
formları mevcuttur (39).

IM enjeksiyon: IM enjeks�yon uzun yıllar h�po-
gonadizmin tedavisinde temel yöntem olarak 
uygulanmıştır. Enjeksiyon yapılan testosteron 
formları kısa ve uzun etkili yağlı formülasyon-
lardır. 

a. Kısa etkili formlar: Testosteron enanthate 
ve cypionate kısa etkili formlardır. Bunlar 1-2 
hafta arayla IM olarak kullanılırlar. Testosteron 
enanthate içinde 75-100 mg, testosteron spi-
onat içinde 150-200 mg testosteron bulunur. 
Avantajları ucuz olmalarıdır. Enjeksiyon sonrası 
2-5 gün içerisinde testosteron suprafizyolojik 
düzeylere çıkar, ardından 10-14 gün içerisinde 
hızla normalin altındaki düzeylere azalmaya 

ADAM sorgulaması 10 sorudan oluşmaktadır. 
1. ve 7. soru veya herhangi 3 sorunun yanıtı 
“EVET” ise sonuç pozitiftir. AMS skalası, 17 soru 
içermektedir ve yakınmalar “yok”, “hafif”, “orta”, 
ciddi”, “çok ciddi” olarak değerlendirilmekte-
d�r (17-26 puan: Yakınma yok, 27-36 puan: 
Haf�f, 37-49 puan: Orta, 50 puan üzer�: C�dd�) 
(19,31,33,34). Smith sorgulama formunun ise, 
semptomların sorgulanmasından çok GBH r�s-
kini ortaya koymak için faydalı olduğu belirtil-
mektedir. 
 GBH �ç�n kl�n�k tablosu bulunan yaşlanan 
erkeklerde, ilk olarak serum total testosteron 
düzeyinin ölçümü yapılmalıdır. Ölçüm için kan 
örneği sabah 07.00-11.00 arasında alınmalıdır 
(35). Total testosteron 350 ng/dl üzerinde (12 
nmol/lt) ise testosteron replasman tedavisi 
(TRT) gerekli değildir, total testosteron düzeyi 
<230 ng/dl (8 nmol/lt) ise TRT uygundur. Total 
testosteron düzeyi 230-350 ng/dl arasında ise 
total testosteron ve SHBG düzeyler� yoluyla ser-
best testosteron düzeyinin hesaplanması ge-
reklidir (hesaplanan serbest testosteron düzeyi 
adı ver�lmekted�r ve www.�ssam.ch sayfasında 
bulunan formül ile kolayca hesaplanabilmek-
tedir). Serbest testosteron düzeyi için alt sınır 
65 pg/ml (225 pmol/lt) kabul edilmektedir. 
Biyoaktif testosteron için ise önerilen bir sınır 
değer bulunmamaktadır. Testosteron değeri 
düşük olan kişilerde 2. bir testosteron ölçümü 
�le beraber LH, FSH ve prolakt�n düzey� ölçümü 
de yapılmalıdır (19). İnvaziv olmayan kolay bir 
ölçüm yöntemi de tükrük testosteronunun öl-
çümüdür. Tükrükte testosteron varlığı ilk olarak 
1976 yılında gösterilmiştir. Tükrük testostero-
nunun total, serbest ve biyoaktif testosteron 
düzeyi ile korele olduğu saptanmıştır. Ayrıca, 
tükrük testosteronunun serum testosteron dü-
zeyi gibi bir sirkadiyen ritme sahip olduğu da 
bulunmuştur. Tükrük testosteronun ölçümü-
nün serbest testosteron ölçümü yerine güve-
nilir bir seçenek olduğu gösterilmesine karşın, 
ölçüm yönteminin standardize edilememiş 
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Transdermal jel: En yaygın ve popüler kulla-
nımı olan formdur. Her seferde %1-2’l�k testos-
teron jel dış ortam ile temasın olmadığı karın, 
omuz ve üst kol gibi alanlara uygulanır. Bunun 
amacı temas ile ilacın başkalarına aktarılmasını 
engellemekt�r. C�lde uygulandıktan sonra beş 
dak�ka �ç�nde kurur. Jel formu �le günde 5-10 
gr cilde uygulanan testosteron ile yaklaşık 30 
dakika sonra serum testosteron düzeyi normal 
düzeylere yükselir ve 24 saat süreyle sabit kalır. 
DHT düzeyi üzerinde de etkisi anlamlı değildir. 
Basit ve girişim gerektirmemesi avantajlarıdır. 
İyi tolere edilmesine rağmen az da olsa cilt ir-
r�tasyonu yapab�lmekted�r (40). Yama formuna 
göre hastaların jele uyumu daha fazladır. Uy-
gulamadan sonraki ilk birkaç saat içerisinde 
duş yapma veya yüzme, emilimi azaltacağı için 
etkinliği düşürebilmektedir. Birkaç gün jelin 
kullanılmaması hemen serum testosteron dü-
zey�nde düşüklüğe neden olmaz. Çünkü gün-
lük kullanım ile deri bir miktar testosteron için 
depo görevi görür ve bu dönemde seruma de-
riden testosteron salınımı devam eder. 

Topikal solüsyon: Son dönemde FDA onayı 
sonrası kullanıma girmiş ve Amerika Birleşik 
Devletlerinde en fazla reçete edilen bir form-
dur. %2’l�k top�kal solüsyon, günde b�r defa 
koltuk altına uygulanmakta ve 60-120 mg/gün 
testosteron verilmesini sağlamaktadır. Testos-
teron düzeyini normal aralık içerisinde tutmak-
tadır. Ancak, diğer kişilere testosteronun akta-
rılması riski bulunmaktadır. 

Oral Formülasyonlar: Testosteron replasmanı 
için en kolay yollardan birisidir. Ancak karaci-
ğerden ilk geçiş etkisinden dolayı biyoyararla-
nımları kötüdür. Yeterl� serum düzey�n� elde et-
mek kolay değildir. Ayrıca biyolojik aktiviteleri 
de zayıftır. Bu nedenle sık kullanım gerekliliği 
vardır. Daha aktif olan formları 17a-alkillenmiş 
deriveleridir. Ama bunların da hepatotoksik et-
kileri vardır (40). Bu nedenle klinik kullanımları 
yoktur. Ağızdan kullanım için hem aktif hem de 

başlar. Testosteron düzeyindeki bu hızlı artış 
ve azalmalar hastaların ruh hali, cinsel isteği ve 
aktivitesi, enerji düzeyleri üzerinde olumsuz et-
kiler oluşturmaktadır.

b. Uzun etkili formlar: Testosteron unde-
kanoat uzun etk�l� formdur. Yaklaşık 12 hafta 
süre ile normal düzeylerde serum testosteron 
düzeyi sağlama avantajına sahiptirler. Her en-
jeksiyonda 1000 mg testosteron verilir ve yılda 
4-5 enjeksiyon ile normal serum düzeyi sağla-
nır. Bu formülasyon ile serum düzeylerindeki 
dalgalanmalara bağlı olarak ortaya çıkan yan 
etkiler görülmemektedir. Bu form ile ilgili en 
önemli endişe prostat ile ilgili komplikasyonlar 
çıktığında tedaviyi hemen sonlandıramamaktır.

Transdermal yamalar: Serumda testostero-
nunun sirkadiyen ritmine yakın düzeylerde 
hormon konsantrasyonları sağlar. Gece yatar-
ken uygulandıklarından sabah erken saatlerde 
testosteron pik yapar, günün ilerleyen saatle-
rinde kan testosteron düzeyi azalır. İçerdikleri 
testosteronun ancak %20’s� absorbe olur, ger� 
kalan %80’� yama �le b�rl�kte atılarak çevresel 
k�rlenmeye sebep olmaktadır. P�yasada skrotal 
ve non-skrotal olmak üzere iki tipte bulunmak-
tadır. Skrotal yama kullanımı için yeterli skro-
tal yüzey ve skrotumun düzenli traş edilmesi 
gerekmektedir. Ayrıca, skrotumdaki 5-alfa re-
düktaz aktivitesi nedeniyle DHT düzeylerini de 
arttırmaktadır. Non skrotal olanlarda cildin traş-
lanması gerekmemektedir. Sırta, karına, uyluğa 
veya kolun üst kısmına yapıştırılabilirler. Skrotal 
olanlara göre DHT/T oranını çok daha az oran-
da etk�lerler. Yamalar �le �lg�l� en öneml� sıkıntı 
ciltte irritasyon yapmalarıdır. Ayrıca, maliyetle-
rinin yüksek olması bir diğer dezavantajlarıdır. 
Non-skrotal yamaların 2.5 ve 5 mg’lık, skrotal 
yamaların 5 mg’lık formları var. Serum düzeyi-
ne göre yapıştırılan yama sayısı belirlenir. Non-
skrotal yamalar ile 8 saat sonra, skrotal yamalar 
ile 2 saat sonra pik serum testosteron düzeyle-
rine ulaşılır.
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öncesi erkeklerde parmakla prostat muayenesi 
ve serum prostat spes�f�k ant�jen (PSA) düzey�-
nin ölçülmesi sonrası lipid paneline, hematokrit 
düzeyine bakılmalıdır. Kullanılan preparata göre 
değ�şmekle b�rl�kte tedav�ye cevap; 3. 6. ve 12. 
aylarda serum testosteron düzeyi ile değerlendi-
rilmelidir. Hematokrit değerleri de 3. 6. ve 12. ay-
larda �ncelenmel� ve %54’ü geçmes� durumunda 
tedavi derhal kesilmelidir (41). 3. 6. ve 12. aylar-
da ve sonrasında yılda bir dijital rektal muayene 
ve PSA �le prostat değerlend�rmes� yapılmalıdır 
(42). Kemik mineral dansitesi anormal olan er-
keklerin 6. ve 12. aylarda tekrar değerlendiril-
mesi önerilmektedir. Kardiyovasküler hastalıklar 
açısından TRT öncesi hasta değerlendirilmeli ve 
tedavi süresince yakın takip edilmelidir (31,43).

TRT Tedavisinin Kontrendikasyonları

A. Kesin kontrendikasyonlar: Hiçbir şekilde 
TRT’nin yapılamayacağı durumlardır. Bu grup-
ta; prostat kanser�, meme kanser�, hematokr�t�n 
%54’ün üzer�ne çıkması, kontrolsüz konjest�f kalp 
yetmezliği, tedavi edilmemiş tıkayıcı uyku apne-
si, son 6 ay içerisinde miyokard enfarktüsü, akut 
koroner olay, unstable anjina ve koroner revaskü-
larizasyon yapılmış olma öyküsü bulunmaktadır.

B. Rölatif kontrendikasyonlar: Mutlak yasağın 
olmadığı ancak TRT’nin riskli olabileceği durum-
lardır. PSA düzey�n�n 4 ng/ml üzer�nde olması, ırk 
ve aile öyküsü gibi nedenlere bağlı olarak pros-
tat kanser� �ç�n yüksek r�skl� k�ş�lerde PSA düze-
yinin 3 ng/ml üzerinde olması, ciddi alt üriner 
s�stem yakınmalarının olması (IPSS skoru 19’dan 
fazla) ve hematokr�t�n %50’den fazla olması (44).

C. EREKTİL DİSFONKSİYON VE 
TESTOSTERON 

Androjenler, erkek cinsel işlevlerinin devamı 
için çok önemlidir. Önceleri, testosteronun sa-
dece cinsel ilgi veya cinsel motivasyon üzerin-
de etkili olduğu kabul edilmesine karşın (45) 

güvenli olan form testosteron undekanoat’tır. 
Ancak emilimi değişkendir, emilimi yemekler-
deki yağ içeriğine bağımlıdır, günde 2-3 defa 
40-80 mg kullanılmalıdır. Bu nedenlerle hasta 
uyumu iyi değildir.

Transbukkal form: Kesici dişlerin üzerindeki diş 
et�ne yerleşt�r�len 30 mg’lık b�r b�yopelletd�r. Uy-
gulamadan 30 dakika sonra pik serum testoste-
ron düzeyleri elde edilir. Bu form ağız mukozasın-
dan direk olarak testosteronun emilimini sağlar. 
Böylece, karaciğerde inaktivasyonu engellenmiş 
olur. Transbukkal formun farmakokinetiği jel for-
ma benzer ve aynı düzeyde serum testosteron 
düzeyi elde edilir. Ancak günde 2 defa uygulan-
ması gereklidir. Tadının acılığı ve diş etlerinde irri-
tasyon yapması istenmeyen yan etkileridir. 

Cilt Altına Pellet İmplantasyonu: Testosteron 
pelletleri 3-6 ay gibi uzun süreler etki göster-
mektedir. Ancak, yerleştirilmeleri için bir uz-
man gerekl�d�r ve %1-2 c�varında �şleme bağlı 
olarak enfeksiyon, pelletin dışarı çıkması gibi 
komplikasyonlar görülebilmektedir. Ayrıca, ila-
cın kesilmesinin gerekli olduğu durumlarda bu 
hemen mümkün olamayabilmektedir. 

Testosteron Replasmanı Önerileri

Hastalar, TRT seçenekleri açısından detaylı olarak 
bilgilendirilmeli ve tedavi kararları hasta ile birlik-
te alınmalıdır. Başlangıçta, kısa etkili preparatlar 
olası yan etki çıktığında ilacı kesmenin kolaylığı 
açısından tercih edilmelidir. Sonrasında, genç 
hastalarda uzun etki süreli formlarla ve yaşlı has-
talarda kısa etki süreli ilaçlar ile devam etmek 
daha kabul edilebilir bir seçenektir. Spermato-
genezisi baskılayabileceği için erkek infertilitesi 
durumunda testosteron tedavisi kontrendikedir. 

TRT Tedavisi Alan Erkeğin Takibi

TRT tedavisi alan erkeğin tedavi dozunun dü-
zenlenmesi, yan etkileri ve olası komplikasyon-
ları açısından düzenli takibi gerekmektedir. TRT 
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küler ve fizyolojik mekanizmalar yoluyla santral 
ve periferik olarak ereksiyon üzerindeki etkileri 
değişik çalışmalarda gösterilmiştir (49,57,58). 

A. Testosteronun Santral Etkisi

Testosteron düzeyi ile cinsel uyarana beyindeki 
cevaplar arasında anlamlı bir ilişki bulunmakta-
dır. Testosteron azlığında beynin cinsel uyarana 
cevabı anlamlı olarak azalmaktadır (59,60). Me-
d�al preopt�k alan (MPOA), erkek c�nsel davra-
nışlarının düzenlenmesinde rol oynayan kritik 
beyin bölgelerinden birisidir. Bu alanda andro-
jen ve östrojen reseptörleri çok yoğun olarak 
bulunmaktadır. Testosteronun santral ereksi-
yon mekanizmaları üzerindeki etkisi NO yoluy-
la meydana gelmektedir. Rat çalışmalarında 
intratekal NO donörlerinin verilmesi sonrasında 
MPOA uyarılmasına ve �ntrakavernöz basınçta 
artış oluşmasına karşın NOS inhibitörlerinin ve-
rilmesi sonrasında intrakavernöz basınçta bir ar-
tış görülmemektedir (61). Bu durum, kastrasyon 
sonrasında NOS içeren nöronlardaki azalma ile 
ilişkilidir. Kastre edilmiş ratlara testosteron rep-
lasmanı yapıldığında, MPOA’da NOS akt�v�tes� 
artmaktadır (62). Yen� b�r çalışmada da, ratlarda 
MPOA’nın elektr�ksel olarak uyarılması �le MPOA, 
spinal kord, preganglionik ve postganglionik 
nöronlar yoluyla intrakavernöz basıncın arttığı 
ve ereksiyonun oluştuğu gösterilmiştir. Ancak 
bu ratlara kastrasyon yapıldığında elektriksel 
uyarana ereksiyon cevabı oluşmamaktadır (63). 
Tüm bu bulgular, ereksiyon oluşumu için santral 
sinir sisteminde NO düzeyinin ne kadar önemli 
olduğunu göstermektedir.

B. Testosteronun Periferik Etkisi 

1. Androjenler kavernozal sinirler 
ve dorsal sinirlerin yapı ve 
fonksiyonlarında önemlidir:

Androjenler, hem pelvik ganglionlardaki nö-
ronların yapısını ve fonksiyonlarını düzenleye-

günümüzde testosteronun ejakülasyon ve 
ereksiyon üzerinde de önemli roller oynadığı-
nı b�lmektey�z (46-49). Güncel b�r meta-anal�z 
çalışmasında, ED’li erkeklerin yaklaşık 1/3’ünde 
testosteron azlığı gösterilmiştir (50). Bu ne-
denle, günümüzde hem kılavuzlar hem de bu 
konunun uzmanı olan yazarların kişisel görüş-
leriyle ED ile başvuran her hastada testosteron 
düzeyi ölçümünün ilk inceleme parametreleri 
içerisine alınması önerilmektedir (51-55).
 Normal bir ereksiyon, sağlıklı penil vasküler 
yapılara ve proksimal penisi destekleyen peri-
neal ve iskio-kavernöz kas fonksiyonuna bağ-
lıdır. Yeterl� arter�yel akım ve kavernozal yapılar 
içerisinde kanın tutulması (veno-okluziv meka-
nizma), penis içindeki hacim ve basınç artışında 
kritik olan noktalardır. Arteriyel kan akımına ek 
olarak, perineal ve iskio-kavernöz kasların kasıl-
ması da penil rijiditeyi arttırmaktadır. Ereksiyon 
hala daha tam olarak anlayamadığımız psiko-
jenik ve organik pek çok faktörün rol oynadığı 
komplike bir süreçtir. Ereksiyonun meydana 
gelmesinde ilk adım cinsel (direk genital veya 
duyusal) stimülasyondur. Buna bağlı olarak, pe-
nil arteriollerin endotelinden ve kavernöz doku-
daki sinir uçlarından nitrik oksid (NO) salınımı 
meydana gelmektedir. NO, guanilat siklazı ak-
tive ederek s�kl�k guanoz�n monofosfat (cGMP) 
salınımını sağlamaktadır. Bilinen en güçlü va-
zod�latatör ajanlardan b�r�s� olan cGMP yoluyla 
kavernozal arterlerde dilatasyon ve kavernozal 
trabeküler düz kaslarda relaksasyon meydana 
gelmektedir. Korpuslara gelen kan akımının ve 
korporal basıncın artması ile korporaları drene 
eden venüller tunikanın altında komprese ol-
maktadır. Sonuçta, venöz çıkımın durması ile pe-
n�l ereks�yon oluşmaktadır. cGMP, fosfod�esteraz 
t�p-5 (PDE-5) enz�m� �le yıkılarak vazod�latasyon 
azalmakta ve penil detümesans meydana gel-
mektedir. Bu sürecin oluşmasında sağlıklı bir pe-
nil vasküler yapı ve sağlam bir nöral innervasyon 
ile beraber mutlaka yeterli bir hormonal ortam 
gereklidir (53,56). Testosteronun hücresel, mole-
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ve büyük sitoplazmik vakuoller oluşmaktadır. 
Bunun sonucu olarak düz kas ve bağ doku ara-
sındaki denge bozulmaktadır (68,73,77). Veno-
oklüziv mekanizma, korpus kavernozumlardaki 
düz kas ile bağ doku düzeyi arasındaki den-
geye bağlıdır (78). Androjen deprivasyonuna 
bağlı olarak trabeküler düz kasların azalması 
ve kollajen miktarının artışı penisin fibroelastik 
özelliğini bozmakta, kompliyansı azaltmakta 
ve sonuç olarak da penil kan akımını azalta-
rak ED’e yol açmaktadır. Androjen deprivasyo-
nuna bağlı meydana gelen düz kas kaybının, 
programlı hücre ölümündeki artışa, bağ doku 
depozisyonuna ve öncü hücrelerin adiposit 
yönünde farklılaşma göstermelerine bağlı ol-
duğu bildirilmektedir (79). Doku yapısındaki bu 
değişime bağlı olarak pelvik sinir uyarılması ile 
intrakavernöz basınçta elde edilmesi gereken 
basınç artışı elde edilememiştir (71-74).

3. Androjenler, çok yönlü kök 
hücrelerinin düz kas yönünde 
farklılaşmasında önemlidir:

 Deneysel çalışmalarda, androjen deprivasyonu 
sonrasında peniste adipoz doku artışı olduğu 
saptanmıştır. Bunun nedeni, çok yönlü kök hüc-
relerin androjen varlığında adipoz doku yerine 
düz kasa doğru farklılaşma göstermeleri, and-
rojen yokluğunda ise bunun tam tersine olarak 
yağ dokusuna dönüşümü artmaktadır. Andro-
jen deprivasyonu sonrası peniste artan adipoz 
doku özellikle subtunikal alanda birikmekte-
dir (79). Veno-oklüzyon, subtunikal venlerin 
kompresyonuna bağlı olduğu için bu alanda 
yağ depozisyonu veno-oklüzif disfonksiyona 
neden olmaktadır.

4. Androjenler vasküler endotelin 
yapısı ve fonksiyonu için 
önemlidirler:

Testosteron, penil vasküler yatakta vazodila-
tatör olarak rol oynamaktadır. Deneysel ça-

rek (64) hem de postganglionik parasempatik 
li�eri etkileyerek erektil fonksiyon üzerinde rol 
oynamaktadır (65). Baba ve arkadaşları’nın ça-
lışmalarında, rat korpus kavernozumlarındaki 
sinir li�erinin ve dorsal sinirin bütünlüğünün 
testosterona bağlı olduğu gösterilmiştir. Tes-
tosteron azlığında bozulan bütünlük, testos-
teron verildiğinde düzelmektedir (66,67). Baş-
ka bir çalışma da, ratlarda kastrasyon sonrası 
dorsal sinirlerde atrofinin olduğu ve buna bağlı 
olarak veno-oklüziv mekanizmanın bozulduğu 
saptanmıştır. Bu ratlara testosteron verildiğin-
de ise tablo düzelmektedir (68). Kastrasyon 
sonrası, penil dorsal sinirde anlamlı ultrastrük-
türel değişiklikler de olmaktadır. Miyelinli ve 
miyelinsiz sinir li�erinin çaplarında azalma ve 
aksonlarında küçülme meydana gelmektedir. 
Bu değişiklikler, testosteron tedavisi ile düzel-
mektedir (69). Ülkemizden bir çalışmada da 
(70), kastrasyon sonrası dorsal sinir yapısının 
bozulduğu gösterilmiştir. Orşiektomi sonrasın-
da pelvik sinirin elektriksel uyaran ile uyarılma-
sıyla elde edilen intrakavernöz basınç artışı ol-
mamaktadır, ancak testosteron replasmanı ile 
bu artış tekrar normale gelmektedir. Bu bulgu, 
penil ereksiyonun oluşumunda etkili olan pe-
riferik sinir ağı üzerinde testosteronun etkisini 
göstermektedir (71-74).

2. Androjenler penil trabeküler 
düz kas yapı ve fonksiyonları için 
önemlidir: 

Trabeküler düz kaslar penil ereksiyonun teme-
lini oluşturmaktadır (75). Korporaların düz kas 
yapısının devamında testosteron çok önemli-
dir. Testosteron varlığında korporalardaki çe-
şitli hücrelerde DNA sentezi artmaktadır (76). 
Rat ve tavşan modellerinde, androjen deprivas-
yonu ile penil trabükel düz kaslarda apopitoza 
bağlı azalma ve ekstraselüler kollajen dokuda 
artış gösterilmiştir. Ayrıca, kastrasyon sonrası 
kavernozal düz kas hücrelerinde dezorgani-
zasyon, sitoplazmik miyofilamanlarda azalma 
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6. Androjenler tunika albugineanın 
yapı ve fonksiyonu için önemlidir:

Testosteron, tunika albugineanın yapısında da 
etkilidir. Ratlarda kastrasyondan 4 hafta sonra 
tunika albuginea elastik li�erinin azaldığı ve tu-
nikanın inceldiği gösterilmiştir (69). 
 Bu veriler ışığında, testosteronun ereksiyon 
fizyolojisinde hem santral hem de periferik me-
kanizmalar yoluyla çok önemli bir rol oynadığı 
görülmektedir. Bu nedenle, ED ile hekime baş-
vuran kişiler hormonal yönden incelenmelidir-
ler.

D. TESTOSTERON TEDAVİSİ VE 
PROSTAT

Yaşlanmanın doğal sonucu olarak serum tes-
tosteron düzeyinde bir azalma olmaktadır. 
Azalan testosteron düzeyine bağlı ortaya çı-
kan klinik tabloyu düzeltmek için testosteron 
replasmanı gerekmektedir. Ancak testosteron 
azalmasının olduğu dönem, benign prostat 
h�perplaz�s� (BPH) ve prostat kanser� (PCa) g�b� 
prostat hastalıklarının da sık olarak görüldü-
ğü dönem olduğu için testosteron replasman 
tedavisi hep ciddi bir endişe nedeni olmuştur. 
Son yıllara kadar yaygın bir şekilde testosteron 
ile prostat hastalıkları arasında anlamlı bir bağ-
lantı olduğu düşüncesi mevcuttu. Testosteron 
tedavisinin özellikle prostat kanseri açısından 
yangına benzin dökmek veya aç bir tümörü 
beslemek gibi bir etkisinin olduğu kabul edil-
mekteydi (91). Bu nedenle, testosteron tedavi-
sinin prostat kanserine neden olabileceğinden 
veya testosteron tedavisinin mevcut gizli bir 
prostat kanserini alevlendirebileceğinden en-
dişe duyulmakta idi. Bu endişenin dayanağı 
Huggins ve Hodge’un 1941 yılında yaptıkları 
çalışmalardır (92,93). Huggins ve Hodge bu 
çalışmalarında serum testosteron düzeyi azal-
tıldığında prostat kanserinin gerilediğini ve 
dışarıdan testosteron verildiğinde ise prostat 
kanserinin ilerlediğini belirtmektedirler. Ancak 

lışmalarda, androjenlerin penis üzerindeki bu 
etkilerinin NO üzerinden olduğu gösterilmiş-
tir (80-82). Kastrasyon ile endotel yapısı bo-
zulmaktadır (83). Bozulmuş olan endotelden 
yeterli düzeyde NOS salınımı olamamaktadır 
(84). Kastrasyon ayrıca, nöral NOS salınımını 
da azaltmaktadır. Eğer testosteron düzeyi nor-
male getirilirse hem endoteldeki bozulma bü-
yük oranda düzelmekte hem de NOS düzeyi 
dolayısı ile NO düzeyi artmaktadır (67,85,86). 
Pelv�k s�n�r uyarılmasıyla olması gereken erek-
til cevabın kastrasyon sonrasında ortaya çık-
mamasının nedeni kavernöz dokuda yeterli 
NO oluşamamasıdır (87). Klinik bir çalışmada 
da, akımla aktarılan vazodilatasyon yüzde-
sinin total ve serbest testosteron düzeyi ile 
anlamlı derecede korele olduğu gösterilmiştir 
(88). Bu korelasyonun; yaş, vücut-k�tle �ndeks�, 
diyabetes mellitus, hipertansiyon, hiperlipide-
mi ve sigara kullanımından bağımsız olduğu 
saptanmıştır. Yazarlar, bu bulgulara dayana-
rak endojen testosteronun vasküler endotel 
üzerindeki koruyucu etkisini bildirmişlerdir. 
Kastrasyon sonrası kavernozal dokularda aktif 
olan RhoA/Rho kinaz sinyal yolağı da testos-
teron replasmanı ile normal hale gelmektedir 
(60).

5. Androjenler fosfodiesteraz 
tip-5 (PDE5) ekspresyonunda ve 
aktivitesinde önemlidir: 

NO, PDE5 ekspresyonu �le kontrol ed�lmekte-
d�r. Kastrasyona bağlı olarak azalan NO, PDE5 
ekspresyonunda da azalmaya yol açmaktadır. 
Hayvan ve insan çalışmalarında, kastrasyon 
sonrası PDE5 prote�n ekspresyonunda ve akt�-
vitesinde azalma olduğu ortaya konulmuştur. 
Androjen verildiğinde ise upregülasyon mey-
dana gelmektedir (73,89,90). Bu nedenle, hi-
pogonad�zm varlığında PDE5�’ler�n�n etk�nl�ğ� 
yeterince oluşmamaktadır.



16  Hormonal Hastalıklar ve Erkek C�nsel İşlev Bozuklukları 305

tır. İnsan, rat ve köpek prostatlarında yapılmış 
çalışmalarda, androjen reseptörlerinin maksi-
mum bağlandığı serum testosteron düzeyi 2-4 
nM’dür (60-120 ng/dl) (106,107). Bu düzeyin, 
GBH �ç�n kabul ed�len sınır değer�n yaklaşık 
yarısı olduğu görülmekted�r (19). Yan�, prostat 
dokusu çok düşük serum testosteron konsant-
rasyonlarında bile testosterona doygunluk 
göstermektedir. Bu durum, “saturasyon teorisi” 
ile açıklanmaktadır. Bu teoriye göre, bu düze-
yin üzerindeki serum testosteron değerlerinin 
prostat dokusu üzerine fazladan bir etkisi söz 
konusu değildir (91). Bu bilgi randomize, plase-
bo kontrollü bir klinik çalışma ile de desteklen-
mektedir. Ekzojen testosteron tedavisi verilen 
kişilerde plasebo grubuna göre serum testos-
teron düzeyi artmasına karşın intraprostatik 
testosteron ve dihidrotestosteron konsantras-
yonlarında, prostat histolojisinde ve hücre pro-
liferasyon belirteçlerinde bir değişim gözlen-
memiştir. Bu veriler serum hormon düzeyi ile 
prostat içerisindeki hormonal ortamın birbiri 
ile direk bağlantılı olmadığını göstermektedir 
(108). 
 Bazı çalışmalarda, PCa gel�ş�m� �le yüksek 
serum testosteron düzeyi arasında bir ilişki ol-
duğu gösterilmiştir (39,109). Ancak, bu sonuç 
serum testosteron düzey� ve PCa gel�ş�m�n�n 
araştırıldığı çalışmaların tamamında ortaya ko-
namamıştır. Çünkü, prostat hastalığı gel�ş�m� 
serum testosteron düzeyinden bağımsız bir 
durumdur. Serum testosteron düzeyi normal 
sağlıklı kişilerde ve hipogonadizmli kişilerde 
benzer oranlarda PCa bulunduğu saptanmıştır. 
Parmakla rektal muayenes� normal ve serum 
PSA düzey� 4 ng/ml altında olan 77 h�pogona-
d�zml� erkeğ�n 11’�nde (%14.2) prostat b�yops�s� 
sonrasında PCa bulunmuştur (95). Aynı yazarın 
başka b�r çalışmasında, serum PSA düzey� 4 ng/
ml altında olan 345 hipogonadizmli erkekte 
%15.1’�nde prostat b�yops�s� sonrasında PCa 
saptanmıştır (97). Bu sonuçlar, Prostat kanser� 
korunma çalışmasının (PCPT) plasebo kolunda 

o dönemden günümüze testosteron eksikliği 
nedeniyle replasman yapılan erkeklerde daha 
fazla prostat kanseri görülmesi veya endojen 
serum T düzeyi yüksek olan kişilerde diğerleri-
ne göre daha fazla oranda prostat kanseri geliş-
mesi ile ilgili net kanıtlar ortaya konulamamıştır 
(91,94). Bunun aksine, pek çok çalışmada düşük 
serum testosteron düzeyinin gizli prostat kan-
seri için bir belirteç olabileceği, testosteron 
azlığının prostat kanseri gelişimi ile daha fazla 
ilişkili olduğu, testosteron azlığı olan kişilerde-
ki prostat kanserinin evreden bağımsız olarak 
daha agresif seyirli olduğu, düşük testosteron 
düzeyinin sıklıkla ileri evre patolojik durum 
ile ilişkili bulunduğu, testosteron azlığı olan 
kişilerdeki prostat kanserlerinin tümör dere-
cesinden bağımsız olarak tedaviye daha kötü 
cevap verdikleri ve metastatik hastalıkta ya-
şam süresinde kısalma olduğu yönünde veriler 
elde edilmiştir (95-103). Bu verilere göre, düşük 
testosteron düzeyinin prostat kanseri gelişimi, 
tanısı ve tedavi sonuçları açısından bir risk fak-
törü gibi olduğu gözükmektedir. 
 F�zyopatoloj�s� net olarak b�l�nmemekle b�r-
likte, testosteron ile prostat kanseri arasındaki 
ilişkinin androjen reseptörlerinin gen farklıklık-
ları, yapı ve fonksiyonundan kaynaklanabilece-
ğini belirten çalışmalar bulunmaktadır. Bilindiği 
üzere, seks hormonlarının periferik dokulardaki 
etkisi androjen reseptörlerine bağlanarak ger-
çekleşmekted�r. AR gen�, X kromozomu üze-
rindedir ve herhangi bir defektte etkilenme 
derecesine göre, testiküler feminizasyondan 
orta düzeyde infertiliteye kadar değişen prob-
lemler ortaya çıkab�lmekted�r. Exon-1 gen�, b�r 
tr�nükleot�d z�nc�r�nden (CAG:Cytos�n-Aden�n-
Guan�n) oluşmaktadır. Bu gen�n tekrar sayısı 
ile serum TT ve bioavailable T arasında ters bir 
ilişki bulunmaktadır. Kısa tekrarlar, prostat has-
talığı �le �l�şk�l� �ken; uzun tekrarlar çeş�tl� organ-
larda androjen direnci ile ilişkilidir (104,105). 
 Prostat dokusu �ç�n testosteronun saturas-
yon düzeyi oldukça düşük olarak saptanmış-
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visinin plasebo ile aynı oranlarda prostat üze-
rinde olumsuz etkisinin olduğu gösterilmiştir 
(117). McLaren ve arkadaşlarının çalışmasında 
da, 2 yıldan fazla TRT sonrasında %4 c�varında 
PCa gel�şt�ğ� göster�lm�şt�r (118). Shabs�gh ve 
arkadaşları 44 çalışmanın incelendiği bir derle-
me yazmışlardır. Plasebo kontrollü çalışmalar-
da TRT ver�len 542 erkeğ�n 7 tanes�nde (%1.3), 
plasebo alan 333 erkeğ�n 5 tanes�nde (%1.5) 
PCa oluştuğu görülmüştür. Plasebo kontrolsüz 
çalışmaların bir tanesi dışındakilerde TRT son-
rası PCa görülme oranı %1.2-4.5 arasında değ�ş-
mekteyd� (119). Plasebo kontrolsüz retrospekt�f 
çalışmaların b�r�nde 20 erkekte TRT sonrası PCa 
gel�şt�ğ� vurgulanmaktadır. PCa’n�n bu erkek-
lerde görülme süresi genelde tedaviden sonra-
ki ilk 2 yıl içindeydi (113). TRT alır iken ortalama 
5 yıl süreyle takip edilmiş 1023 hipogonadal er-
keğin dahil edildiği çok bir yeni bir araştırmada 
testosteron tedavisinin prostat kanseri riskini 
arttırmadığı gösterilmiştir (120). Mevcut veriler, 
TRT’n�n PCa gel�şme r�sk�n� arttırmadığı düşün-
cesini destekler yönündedir. 
 PCa �ç�n yüksek r�sk grubunda olan k�ş�lere 
TRT verilmesi henüz açıklığa kavuşturulmamış 
b�r konudur. Serum PSA düzey�n�n çok fazla 
kullanılmaya başlamasından sonra transrektal 
prostat iğne yapılmasında da anlamlı bir artış 
meydana gelmiştir. Bunun doğal sonucu olarak 
b�yops�lerde PCa dışında yüksek derecel� pros-
tat�k �ntraep�tel�yal h�perplaz� (PIN) ve atipik 
küçük as�ner h�perplaz� (ASAP) g�b� lezyonlar 
saptanmaktadır. Bu lezyonların PCa’ne eşl�k 
ettiği iyi bilinmektedir. Bu nedenle prostat bi-
yopsilerinde bu lezyonların saptandığı kişilerin 
PCa �ç�n yüksek r�sk grubunda olduğu düşü-
nülmekted�r. Uluslararası l�teratürde �lk prostat 
b�yops�ler�nde yüksek derecel� PIN saptanan er-
keklerde TRT �le PCa oluşumunda b�r artış olup 
olmadığının araştırıldığı sadece bir çalışma 
vardır. Rhoden ve Morgantaler 2003 yılında, ilk 
b�yops�ler�nde BPH saptanan 55 erkeğe ve yük-
sek dereceli prostatik intraepiteliyal neoplazisi 

saptanmış olan %15.2’l�k PCa saptanma oranı 
ile benzerdir (110). Roddam ve arkadaşları da 
seks hormonları �le PCa �l�şk�s�n�n araştırıldığı 
19 çalışmanın analizini yapmışlardır (111). Bu 
anal�zde; 3886 PCa, 6438 kontrol hastası değer-
lendirilmiştir. Analizin sonucuna göre, serum 
seks hormonu düzeyler� �le PCa oluşumu ara-
sında bir ilişki bulunmamıştır. Bu çalışmalardan 
elde ed�len ver�ler, tak�p esnasında PCa gel�ş-
miş olan kişilerin başlangıç testosteron düzey-
lerinin yüksek olmadığını ve başlangıçta yük-
sek serum testosteron düzeyi olan kişilerde ise 
düşük serum testosteron düzeyi olanlara göre 
daha fazla PCa gel�şme r�sk�n�n bulunmadığını 
gösterm�şt�r. Ayrıca, PCa gel�şme yaşı �le erkek-
lerdeki serum testosteron düzeyi arasında ters 
b�r korelasyon vardır. Yan� serum testosteron 
düzey�n�n en fazla olduğu 2-3. dekatlarda PCa 
en az düzeyde saptanır iken serum testosteron 
düzey�n�n azaldığı 6. dekattan sonra PCa görül-
me oranında ciddi bir artış söz konusudur (91). 
Bu ver�ler, PCa gel�şmes�nde serum testosteron 
düzeyinin bir önemi olmadığını göstermekte-
dir. 
 Ancak TRT ile ilgili en korkulan etki, tedavi 
esnasında PCa gel�şme r�sk�d�r. Bu korkunun 
desteklend�ğ�, TRT sonrası PCa gel�şt�ğ�n� b�l-
dirilen anekdotal raporlar vardır (112,113). An-
cak, bu raporlarda prostat kanserinin mutlaka 
TRT nedeniyle meydana geldiğini gösterecek 
kanıtlar yoktur. Bunun aksini söyleyen çalış-
malar çoğunluktadır. Eski bir çalışmada, 10 yıla 
kadar TRT almış k�ş�lerde h�ç PCa gel�şmed�ğ� 
saptanmıştır (114). Semptomatik hipogona-
dizm nedeniyle ortalama 30 ay TRT verilmiş 
54 erkeğ�n tak�b�nde sadece 1 hastada (%1.9) 
PCa gel�şt�ğ� b�ld�r�lmekted�r (115). Rhoden ve 
Morgantaler’in derlemesinde, 6 ile 36 ay arasın-
da değişen sürelerde TRT verilmiş 461 hastanın 
dah�l olduğu 7 çalışmada sadece %1.1 oranın-
da PCa gel�şt�ğ�n� bel�rt�lmekted�r (116). Testos-
teron tedavisi ile plasebonun karşılaştırıldığı 
çalışmaların meta-analizinde, testosteron teda-
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(122). Aynı yazarın başka bir araştırmasında, 
PCa tanısı almış ve akt�f �zlem� seçm�ş sempto-
matik hipogonadizmi olan 13 hastada TRT’nin 
etkisi incelenmiştir (123). Tüm hastalar serum 
PSA düzey� ve tak�p b�yops�ler� �le değerlend�-
r�lm�ş. PCa tanısı sonrası ortalama TRT süres� 2.5 
yıl �m�ş ve sadece 1 hastada TRT esnasında PCa 
progresyonu gözlenm�şt�r. Yazarlar, bu progres-
yon oranının aktif izlem altında olan ancak TRT 
verilmeyen kişilerde görülen progresyon ora-
nından daha yüksek olmadığını belirtmektedir-
ler. Bu çalışma, akt�f tedav� yapılmamış PCa olan 
kişilere TRT’nin verildiği ilk araştırma olması ne-
deniyle önem taşımaktadır. Daha sonra Mora-
les, aktif izlem altındaki prostat kanserli olan 7 
hastaya TRT vermiştir. Araştırıcı, tedavi edilme-
miş prostat kanseri olgularında testosteron te-
davisine cevabın çok değişken olabileceğini ve 
sonucun ön görülemeyeceğini belirtmektedir. 
Bu nedenle, halen kılavuzlarda belirtildiği şe-
kilde tedavi edilmemiş prostat kanseri olgula-
rına testosteron verilmemesi gerektiğini savun-
maktadır (124). Mevcut kısıtlı sayıdaki çalışma, 
PCa tanısı konulmuş ancak herhang� b�r tedav� 
uygulanmamış kişilere semptomatik hipogo-
nadizm nedeniyle TRT verilmesi ile ilgili klasik 
bilgilerimizin aksine cesaret arttırıcı veriler sun-
maktadır. Ancak bunlara dayalı olarak, bu has-
talara TRT verilmesi konusunda genel bir öneri-
de bulunmak henüz mümkün değildir. Dikkate 
aldığımız güncel kılavuzlarda da PCa neden�yle 
herhangi bir tedavi almamış kişilere TRT veril-
memesi yönünde öneride bulunulmaktadırlar 
(19,125).
 Daha sık karşılaşılan durum PCa neden�yle 
tedavi almış hipogonadal erkeklere TRT verilip 
verilemeyeceği konusudur. Bu konu bizler için 
daha öneml�d�r. Çünkü, artan b�yops�ler nede-
n�yle daha fazla PCa tanısı konmakta ve bunun 
doğal b�r sonucu olarak daha fazla erkek PCa 
neden�yle tedav� almaktadır. Lokal�ze PCa’n�n 
tedavisi oldukça başarılı olarak yapılabildiği 
için böyle bir tedavi uygulanmış kişilerde uzun 

(PIN) olan 20 erkeğe 1 yıl süreyle testosteron te-
davisi verdiler. Her 2 grupta tedavi sonrasında 
serum PSA düzey�nde anlamlı b�r artış gözlen-
mem�şt�r. Yüksek derecel� PIN grubunda sadece 
1 k�ş�de tedav� sonrası PCa saptanmıştır. Araş-
tırıcılar, yüksek derecel� PIN varlığının testoste-
ron tedavisi için bir engel oluşturmadığı sonu-
cuna varmıştır (121). Son yıllarda tanımlanan 
ASAP �le �lg�l� b�r çalışma bulunmamaktadır. 
Henüz yüksek derecel� PIN veya ASAP g�b� b�r 
histopatolojik bulgunun saptandığı kişilerde 
TRT verilmesi yönünde çok yeterli verilere sa-
hip değiliz. Bir diğer konu, TRT tedavisi altında 
olan ve tak�b�nde PSA yüksekl�ğ� saptanan has-
talarda daha fazla biopsiye ihtiyaç duyulmakta 
ve bu durum göreceli olarak daha fazla prostat 
kanseri saptanmasına neden olabilmektedir. 
Bu nedenle, bu konuda hala dikkatli olmaya 
devam edilmesinde fayda olacağı düşüncesin-
deyiz.
 PCa tanısı alan ve sonra GBH gel�şen k�ş�-
lerde TRT uygulamaları yoğun bir araştırma 
konusudur. PCa tanısı almış ve akt�f �zlem altın-
daki hipogonadizmli erkeklere TRT yapılması 
konusunda henüz çok tatminkar verilere sahip 
değiliz. Bu grup hastalara TRT uygulaması ile 
ilgili kısıtlı düzeyde klinik veri vardır. Bu konu 
ilk olarak bir olgu sunumunda ele alınmıştır. 
Bu olgu sunumda, 84 yaşında Gleason skoru 
3+3 ve serum PSA düzey� 8.1 ng/ml olan tedav� 
ed�lmem�ş PCa’l� semptomat�k h�pogonad�zm-
li bir erkeğe 2 yıl süreyle verilmiş olan TRT’nin 
etkisi anlatılmaktadır. Bu hastada TRT sonrasın-
da hipogonadizm semptomlarında düzelme 
olmasına karşın serum PSA düzey�n�n 5.1 ng/
ml’e azaldığı ve PCa’de kl�n�k olarak b�r progres-
yonun gözlenmed�ğ� b�ld�r�lmekted�r. Yazar, tek 
bir olgudan net bir sonuç çıkarılmasının doğru 
olmadığını vurgulamakla beraber PCa tedav� 
ed�lmese b�le TRT ver�ld�ğ�nde PCa’de b�r �ler-
leme olmadığının görülmes� TRT ve PCa �l�şk�s� 
ile ilgili klasik bilgilerimizin sorgulanması açı-
sından önemli ipuçları verdiğini belirtmektedir 
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daha sonra gelişmiş hipogonadizm nedeniyle 
verdikleri TRT’nin sonuçları incelenmiştir (129). 
RP sonrası geçen ortalama süre 36 ay ve tüm 
hastalarda PSA 0.1 ng/dl altında �m�ş. Testoste-
ron tedavisi sonrası takip süresi ise ortalama 13 
ay. Tedav� sonrasında h�çb�r hastada PSA nük-
sü saptanmamış. Amerikan Üroloji Derneğinin 
2010 yılı toplantısında sunulmuş bir çalışmada 
da aynı konu �ncelenm�şt�r. Çok merkezl� bu 
çalışmada, RP sonrası 69 hastaya TRT ver�lm�ş-
t�r (130). TRT süres� en az 6 aydı ve TRT, RP’den 
ortalama 24 ay sonra başlanmıştır ve ortalama 
19 aylık TRT sonrasında hiçbir hastada biyokim-
yasal rekürrens saptanmamıştır. Bu çalışmaların 
ortak görüşü; prostata sınırlı kanser� olan (T1-2), 
Gleason skoru 7’den az ve tedav� önces� serum 
PSA değer� 10 ng/ml altında, cerrah� sınır ve 
lenf nodu poziti�iği bulunmayan erkeklere cer-
rah� sonrası serum PSA değer� nad�r düzeye �n-
diğinde TRT verilebileceği yönündedir. Ancak, 
bu kişilerin TRT öncesi mutlaka iyi bilgilendiril-
melerinin, onay imzalarının alınmasının ve he-
nüz standardı oluşmamış olsa bile yakın takipte 
tutulmalarının gerekliliği vurgulanmaktadır.
 Radikal prostatektomi yapılmış 103 hasta-
nın incelendiği yeni bir çalışmada ise, TRT’nin 
etkileri değerlendirilmiş. Bu grupta ki 23 hasta 
yüksek r�skl� hastalardı (Gleason score ≥ 8, cer-
rahi sınır veya lenf nodu poziti�iği). Ortalama 
27.5 aylık takip sonrası yüksek riskli grubunda 
dahil olduğu hiçbir hastada progresyon göz-
lenmemiş. Bu çalışma, rekürrens için yüksek 
riskli olan hastalara dahi gerekli olduğunda TRT 
verilmesinin bir sorun oluşturmadığını gös-
termesi açısından önemlidir. Ancak, bu grup 
hastalara sadece tek bir çalışmaya dayanarak 
TRT’nin verilmesinin önerilmesi çok kolay de-
ğildir. Mutlaka bu verilerin başka çalışmalar ile 
de desteklenmeleri gereklidir (131).
 Le�bow�tz ve arkadaşları, PCa neden�yle 
tedavi uygulandıktan sonra semptomatik hi-
pogonadizm nedeniyle TRT almış 96 hastayı 
retrospekt�f olarak �ncelem�şler (132). PCa ne-

yaşam süreleri sağlanabilmektedir. Bu yaş gru-
bunda ortaya çıkan diğer bir sorun hipogo-
nad�zmd�r. Güncel araştırmalar PCa tedav�s� 
sonrası semptomatik hipogonadizm varlığın-
da TRT verilip verilmeyeceği sorusunu açıklı-
ğa kavuşturmaya çalışmaktadır. Bu konunun 
incelendiği yeni çalışmalarda TRT’nin eskiden 
sanıldığı kadar tehlikeli ve verilmemesi gere-
ken bir tedavi şekli olmadığı yönünde kanıtlar 
sunmaktadır. PCa neden�yle kürat�f tedav� almış 
semptomatik hipogonadizmi olan kişilere tes-
tosteron tedavisi verilmesi ile ilgili ilk çalışma-
lar, 2004 yılında uluslararası literatürde görül-
müştür. Rad�kal prostatektom� (RP) yapılmış 7 
kişiye testosteron tedavisi verilmiş ve ortalama 
24 aylık takip sonrasında hiçbir hastada klinik 
ve biyokimyasal nüks saptanmamıştır (42). Aynı 
yıl yayınlanan bir olgu sunumunda da bu konu 
�ncelenm�şt�r. Prostat kanser� tanısı konan ve 
radikal prostatektomi yapılan 52 yaşındaki bir 
erkek hastaya 35. ayda görülen PSA relapsı ne-
den�yle LHRH agon�st� �le beraber radyoterap� 
uygulanmıştır. Prostat kanser� açısından du-
rum stabil olmasına karşın hastada ciddi ateş 
basmaları, libido kaybı, depresyon ve intihar 
düşünceleri gibi testosteron azlığı yakınmaları 
ortaya çıkması sonrasında hasta ile tartışılarak 
ve onayı alınarak testosteron tedavisi başlan-
mıştır. Bu tedavi sonrası, hem hastanın tüm 
yakınmaları düzelm�şt�r hem de PSA nüksü gö-
rülmem�şt�r (126). B�r yıl sonra y�ne RP sonrası 
semptomatik hipogonadizmi ve ortalama yaşı 
64 yıl olan 10 erkeğe testosteron tedavisinin 
verildiği diğer bir çalışma yapılmıştır. Bu çalış-
mada tedavi sonrası ortalama takip süresi 19 
ay ve h�çb�r hastada PSA nüksü görülmem�şt�r 
(127). Nabuls� ve arkadaşları da PCa neden�yle 
RP yapılmış 22 semptomat�k h�pogonad�zml� 
hastaya TRT vermişlerdir. TRT sonrası ortalama 
tak�p süres� 24 ay. Sadece Gleason skoru 8 olan 
1 hastada (%4.5) TRT’n�n 12. ayında, RP’den 
17 ay sonra PSA rekürrens� görülmüştür (128). 
Başka b�r çalışmada, RP yapılmış 57 hastada 
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testosteron verildiğinde sürecin nasıl gelişece-
ği tam olarak bilinmemektedir. Bu konuda az 
sayıda hastanın dahil olduğu kısıtlı uluslararası 
literatür bilgisine sahibiz. İlk çalışmada, lokalize 
PCa neden�yle brak�terap� yapılmış ve ölçüleb�-
l�r serum PSA değer�ne sah�p, kl�n�k ve b�yok�m-
yasal olarak semptomatik hipogonadizmi olan 
31 k�ş�ye testosteron tedav�s� ver�lm�şt�r. Y�rm� 
hasta sadece brakiterapi, 11 hasta brakiterapi 
ve eksternal radyoterapi kombinasyonu almış-
lardır. TRT, brakiterapi sonrası en erken 6. ayda 
başlanmıştır. Hastalar ilk 5 yıl 6 ayda bir, sonra 
yıllık olarak takip edilmişler. Hastaların ortalama 
yaşı 65 ve ortalama TRT süresi 4.5 yıl imiş. Serum 
PSA düzey� brak�terap� sonrasında 23 hastada 
(%74.2) 0.1 ng/ml altında, 30 hastada (%96.7) 
0.5 ng/ml altında ve tamamında 1 ng/ml al-
tında kalmıştır. Yazar, brak�terap� sonrasında 
TRT’n�n PCa nüksü veya progresyonu yapmadı-
ğını belirtmektedir (134). Diğer çalışmaya loka-
l�ze, PCa neden�yle eksternal radyoterap� almış 
ve semptomatik hipogonadizmi ve ortalama 
yaşı 65 olan 5 hasta dahil edilmiştir. Testosteron 
replasman tedavisi yapılan bu kişiler ortalama 
14.5 ay takip edilmiş ve hiçbir hastada tedaviye 
bağlı olarak PSA artışı ve PCa nüksü saptanma-
mıştır (135). Davila ve arkadaşlarının çalışma-
sında da cerrahi tedavi ve RT sonrası TRT’nin et-
k�s� karşılaştırılmıştır (136). PCa neden�yle açık 
cerrahi yapılmış 8 hastaya, laparoskopik cerrahi 
yapılmış 6 hastaya ve eksternal radyoterapi ya-
pılmış 6 hastaya semptomatik hipogonadizm 
nedeniyle verilen TRT’nin etkileri incelenmiştir. 
Açık ve laparoskopik cerrahi yapılan hastalar A 
grubu, eksternal radyoterapi yapılan hastalar B 
grubu olarak kabul edimiştir. TRT öncesi serum 
PSA düzey� A grubunda 0.1, B grubunda 0.15 
�ken 12 aylık TRT sonrasında serum PSA düzey� 
her 2 grupta 0.1 olarak bulunmuştur. Araştı-
rıcılar, PCa neden�yle yapılmış cerrah� veya RT 
sonrası semptomatik hipogonadizmli hastalara 
TRT verilebileceğini söylemektedirler. Son ola-
rak, Pastuszak ve arkadaşları brak�terap� veya 

deniyle 59 hastaya androjen deprivasyonu, 24 
hastaya RP, 12 hastaya eksternal radyoterap� 
ve 1 hastaya brakiterapi yapılmış. TRT öncesi 
ortalama PSA değer� 0.1 ng/dl �d� ve ortalama 
TRT süres� 15 ay �m�ş. Kırkb�r erkekte (%43) TRT 
esnasında PSA artışı görülmüş ancak bunların 
sadece 7’sinde radyolojik olarak progresyon 
bulguları saptanmış. Ell�beş hastada PSA prog-
resyonu olmamış. Otuzbir hasta, ortalama 36 
ay sürede TRT’ini kesmeden devam etmiş. İlk 
tedav�n�n RP olması ve TRT �le beraber dutas-
ter�d ver�lmes� TRT sonrası PSA progresyonunu 
azaltan faktörler olarak bulunmuş ve başlan-
gıçta yüksek serum PSA düzey�n�n olmasının 
�se PSA progresyonunu arttıran faktör olarak 
saptandığı b�ld�r�lm�ş. Yazarlar, serum testoste-
ron düzeyinin yükseltilmesinin hastalık prog-
resyonuna yol açmadığını, TRT �le serum PSA 
düzeyinde bir artış olsa bile bunun her zaman 
klinik veya semptomatik hastalık progresyonu-
nun bir göstergesi olmadığını, TRT ile hastaların 
hipogonadizm semptomlarında ciddi düzel-
melerin olduğunu ve bu tedaviyi yıllar boyunca 
devam edebildiklerini belirtmektedirler. Son 
olarak, Japonca basılan b�r derg�de yayımlanan 
bir olgu sunumunda prostat kanseri nedeniyle 
RP yapılan ve patoloj�k olarak pT2aN0 ve Glea-
son skoru 3+3 saptanan 53 yaşındaki bir has-
tada cerrah�den 3 yıl sonra GBH neden�yle TRT 
başlanmıştır. Postoperat�f PSA değer� 0.01 ng/
ml olan hastanın 3 yıllık tak�b� sonrasında PSA 
relapsı saptanmamış ve klinik tablo düzelmiştir 
(133).
 G�derek artan mevcut ver�lere göre, rad�-
kal prostatektom�y� tak�ben serum PSA değer� 
nadir düzeye indiğinde geride hiç prostat do-
kusunun kalmadığı kabul edilmekte ve semp-
tomatik hipogonadizm varlığında testosteron 
tedavisinin güvenli bir uygulama olduğu düşü-
nülmektedir. Ancak, radyoterapi sonrası böyle 
b�r uygulama b�raz daha tartışmalıdır. Çünkü, 
bu hastaların öneml� b�r kısmında serum PSA 
düzeyi ölçülebilir bir değerdedir. Bu kişilere 
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 Testosteron ile ilgili bir diğer tartışma-
lı konu ise, prostat kanseri tedavisinde TRT 
yapılmasıdır. Androjenler, hücre nükleus ve 
sitoplazmasında bulunan androjen reseptör-
leri (AR) aracılığı ile etkilerini göstermekte-
dir. Androjen reseptörlerinin 2 alt tipi vardır. 
Bunlar intrasellüler (klasik, genomik) (iAR) ve 
membran (non-klasik, non-genomik) (mAR) 
androjen reseptörler�d�r. mAR’ler�; k�naz regü-
lasyonu, siklik nükleotid regülasyonu ve intra-
sellüler kalsiyum değişikliği yaparak etkilerini 
göstermekted�r (139). mAR’ler�; testosteron, 
dihidrotestosteron ve albumine bağlı testos-
terona bağlanarak aktive olmaktadır. iAR ile 
mAR arasında bir etkileşim bulunmamıştır. Bu 
özellik gelecekte albumin ile taşınan testoste-
ron formunun, antiandrojenler ile birlikte iAR 
blokajı esnasında da verilebileceğini düşündür-
mekted�r (140). B�r çalışmada, mAR’ler�n�n PCa 
olgularının %40’ında mevcut olduğu, ben�gn 
prostat h�perplaz�s�’nde �se %90 oranında bu-
lunmadığı göster�lm�şt�r. Gleason skoru arttıkça 
poziti�ik oranının arttığı bildirilmiştir (141). Al-
bumine bağlı mAR’leri invivo ve invitro olarak 
PCa hücreler�nde apop�toz oluşturmaktadır. 
mAR ile başlatılan apopitoz iAR durumundan 
bağımsızdır ve antiandrojenlerin varlığında da 
görülmektedir (142,143). mAR aktivasyonunun 
hormon duyarlı ve hormon d�rençl� PCa olgula-
rında Pakl�taksel’�n etk�s�n� hem arttırdığı hem 
de uzun süreli olmasını sağladığı gösterilmiştir 
(143). Androjenlerin, androjen bağımsız tümör-
lerin androjenle uyarılan fenotipe dönüşme-
sine ve büyümelerinin baskılanmasına neden 
oldukları ortaya konulmuştur (144). 
 Uluslararası l�teratürde, kastrasyon d�rençl� 
hastalarda testosteron tedavisinin etkinliğini 
araştıran iki adet faz 1 çalışma bulunmaktadır. 
İlk çalışmada, testosteron tedavisi uygulanan 
12 hastanın 9’unda radyolojik ve biyokimyasal 
progresyon saptanmıştır. Bir hastada serum 
PSA düzey� azalmış ve radyoloj�k progresyon 
gözlenmem�şt�r. İk� hastada �se serum PSA dü-

eksternal radyoterapi yapılmış 13 hastaya TRT 
verm�şlerd�r. Gleason skoru 4 hastada 6, 7 has-
tada 7 ve 2 hastada 8 imiş ve hiçbir hastada lo-
kal ileri hastalık yokmuş. Ortalama takip süresi 
29.7 aydı. B�r hastada c�dd� PSA artışı neden�yle 
b�yops�, BT ve kem�k s�nt�graf�s� yapılmış. Pros-
tat kanseri açısından hepsinin negatif olması 
nedeniyle tekrar TRT başlandğı belirtilmektedir 
(137). Az sayıda hastaya rağmen mevcut veriler, 
radyoterap� almış PCa’l� k�ş�lere semptomat�k 
hipogonadizm varlığında testosteron tedavisi 
verilebileceği konusunda klinisyenleri cesaret-
lendirmektedir. Bu kişiler, TRT’nin faydaları ve 
zararları konusunda çok detaylı olarak bilgilen-
dirildikten ve imzalı onay formları alındıktan 
sonra TRT alabilirler ve tedavi esnasında da se-
rum PSA düzey� ve parmakla rektal muayene �le 
düzenli olarak çok yakın takip edilmelidirler.
 Ancak lokalize prostat kanseri nedeniyle 
küratif tedavi almış kişilerde semptomatik hi-
pogonadizm ortaya çıktığında ne zaman TRT 
verileceği konusu halen tartışmalıdır. Radikal 
prostatektom� sonrası serum PSA düzey� çok 
çabuk nadir düzeye inebilmektedir ve semp-
tomatik hipogonadizm için TRT’nin serum 
PSA değer� nad�r düzeye �nd�kten sonra baş-
lanabileceği bildirilmektedirler (129). Avrupa 
Üroloj� Derneğ�n�n 2014 kılavuzunda, PCa olan 
kişilerde TRT’nin ancak düşük rekürrens risk 
grubundak� (cerrah� önces� Gleason skoru < 8, 
pT1-2, PSA < 10 ng/mL) k�ş�lere ver�leb�leceğ� 
ve başlama zamanının PSA nüksü yokluğunda 
cerrahiden bir yıl sonra olması gerektiği belir-
tilmektedir (138). Ancak radyoterapi sonrası bu 
konu b�raz daha karışıktır. Çünkü radyoterap�-
den sonra hala içeride prostat dokusu vardır 
ve her hastada serum PSA değer� nad�r düzeye 
inmeyebilir. Bu nedenle, radyoterapi sonrası se-
rum PSA değer�n�n 1 ng/ml altına �nmes�nden 
sonra testosteron tedavisi verilebileceği belir-
t�lmekted�r (135). Ancak EAU 2014 kılavuzunda 
radyoterapi sonrası TRT başlama zamanı ile ilgi-
li bir öneri yoktur.
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tomatik hipogonadizm varlığında bu kişilere 
testosteron tedavisinin detaylı bilgilendirme, 
onaylarının alınması, yakın ve dikkatli takip ile 
verilebileceğini göstermektedir. TRT’nin radi-
kal prostatektom� yapılmış k�ş�lerde serum PSA 
değeri nadir düzeye indiğinde, radyoterapi ya-
pılmış kişilerde ise 1 ng/ml altına düştüğünde 
verilebileceği belirtilmektedir. Henüz genel 
bir öneri düzeyinde kanıt olmamasına karşın 
elimizdeki sınırlı veriler bu konuda bizleri cesa-
retlendirmektedir. Ancak daha fazla sayıda has-
tanın dahil edildiği daha uzun takipli çalışmalar 
ile günümüz verilerinin desteklenmesine kadar 
bu konuda hala çok dikkatli olmalıyız. 

E. TESTOSTERON VE 
KARDİYOVASKÜLER SİSTEM

Kırk yaş ve üzeri erkeklerde testosteron kulla-
nımı 2001 yılında %0.81 �ken bu oran 2011’de 
%2.91’e çıkmıştır. Tıbb� olmayan makaleler, 
medya araçları ve kötü analiz edilmiş çalışma 
sonuçlarında testosteronun kullanımı ile ilgili 
ciddi eleştiriler yapılmıştır (152). Bu eleştirilerin 
başını kardiyovasküler yan etkiler almaktadır. 
TRT’nin hipogonadizmi olan erkeklerdeki fay-
dası otuz yılı aşkın süredir bilinmesine karşın 
düşük serum testosteron düzeyi ve kardiyo-
vasküler hastalıklar arasındaki ilişki son yıllarda 
ciddi bir tartışma konusu olmuştur. 
 Düşük testosteron düzeyine sahip erkek-
lerde kardiyovasküler hastalık riski ve mortalite 
artışı olduğu belirtilmektedir (153). Metabolik 
Sendrom (MetS) varlığı ile düşük testosteron 
düzeyi arasındaki ilişki bilinmektedir. MetS ola-
rak tanımlanan klinik tabloda insülin direnci, 
abdominal obezite, hipertansiyon (HT), bozul-
muş glukoz toleransı ve bozulmuş lipid profili 
gibi kardiyovasküler risk faktörleri bulunmak-
tadır (154). MetS, son yıllarda gittikçe önem 
kazanmış ve gelişmiş ülkelerde kardiyovasküler 
mortalite ve morbiditede önemli nedenlerden 
b�r� olmuştur (155). Gözlemsel çalışmalar, yaş-

zeyi stabil kalmış ve radyolojik progresyon göz-
lenmemiştir (145). Diğer çalışmaya ise 15 hasta 
dahil edilmiştir. Hastalar kastrasyon tedavisi 
sırasında 2.5, 5 ve 7.5 mg testosteron tedavi-
si alacak şekilde randomize edilmiştir. Dokuz 
hasta serum PSA düzey� yüksekl�ğ�ne, 3 hasta 
serum PSA düzey� yüksekl�ğ�ne ve aynı zaman-
da radyolojik progresyona bağlı olarak tedaviyi 
bırakmıştır. Üç hastada tedavi esnasında serum 
PSA düzey� azalmıştır (146). Bu �k� çalışmadak� 
testosteron tedavisine bağlı progresyon gös-
termeyen 5 hasta, “kastrasyon d�rençl� PCa ol-
gularının bir kısmında tümör progresyonunu 
engelleyici etkiye sahiptir” hipotezini destekle-
mektedir. 
 TRT �le �lg�l� daha öneml� b�r konu, BPH �le 
ilişkili alt üriner sistem semptomları olan erkek-
lerdek� kullanımıdır. Prostat volumünün yaş �le 
arttığı kesin olarak bilinmektedir. Ancak hipo-
gonadal erkeklerde yaşlanmaya bağlı prostat 
volüm artışının görülmediği de gösterilmiştir 
(147). Bu kişilere testosteron verilerek testos-
teron düzeyleri normale getirildiğinde pros-
tat volumlerinin ögonadal olan diğer kişilerin 
prostat volümlerine ulaştıkları ortaya konul-
muştur (148). Sağlıklı erkeklere suprafizyolojik 
dozlarda testosteron verilmesinin prostat volu-
münde ve PSA düzey�nde artışa neden olma-
dığı bulunmuştur (149,150). Onaltı randomize 
plasebo kontrollü çalışmanın meta-anal�z�nde; 
12 ay altı ve 12 ay üstü TRT (12-36 ay) ile prostat 
volümünün değ�şmed�ğ�, IPSS’�n değ�şmed�ğ�, 
Qmax’ın azalmadığı, PSA düzey�n�n �lk 12 aylık 
dönemde biraz arttığı ancak uzun dönemde 
plasebo ile aynı düzeyde kaldığı saptanmıştır 
(151). 
 Sonuç olarak, PCa gel�ş�m� endojen serum 
testosteron düzeyinden bağımsız bir durum-
dur ve semptomatik hipogonadizm nedeniyle 
TRT ver�lmes� �le PCa gel�ş�m r�sk� artmamak-
tadır. Günümüz basılı l�teratür ver�ler�ne göre, 
PCa neden�yle RP, brak�terap� veya eksternal 
radyoterapi almış hastaların sonuçları semp-
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ları, riskin artmadığını belirtmektedir. Kardi-
yovasküler hastalık, anjina ve kalp yetmezliği 
olan erkeklerde yapılan çalışmalarda TRT’nin 
kardiyovasküler faydalarının kardiyovasküler 
yan etki riskinden daha baskın geldiğini be-
lirtmektedir (158). Kardiyovasküler hastalık 
riskinin özellikle suprafizyolojik dozlarda tes-
tosteron kullanan yaşlı erkeklerde olduğu ifade 
edilmektedir. Sonuç olarak, kardiyovasküler 
hastalık hikayesi olanlarda testosteron tedavisi 
dikkatli kullanılmalıdır. Testosteron düzeyinin 
tedavi sürecinde normal sınırlarda olması ve 
hematokr�t düzey�n�n %54’ün üzer�ne çıkma-
ması gerekl�d�r. Çünkü, bu değerler�n üzer�nde 
tromboz r�sk� vardır (159). C�dd� kalp yetmezl�ğ� 
ve ciddi sıvı retansiyonu durumlarında testos-
teron tedavisi kontrendikedir. Ancak buna rağ-
men tedavi kararı verildi ise yakın testosteron 
ve hematokrit takibi yapılmalıdır (43,160). Tüm 
erkeklerde TRT endikasyonu, fayda ve riskleri 
dikkatli bir şekilde değerlendirilmelidir (161).

F. TESTOSTERON, BİLİŞSEL 
FONKSİYONLAR VE RUHSAL DURUM

Androjenler�n; b�l�şsel bozukluk, hafıza kaybı ve 
demans gibi hastalıklar ve beyin fonksiyonları 
üzerine etkisi son yıllarda tartışma konusudur. 
Bu hastalıkların testosteron düzeylerinin azal-

lanan erkekte düşük testosteron düzeyleri ile 
karotid ateroskleroz, aortik ve periferik vasküler 
hastalık ve kardiyovasküler hastalık ve mortali-
te arasındaki ilişkiyi göstermektedir (153). 
 Kardiyovasküler hastalıklar ile TRT arasında-
ki ilişki daha güncel ve tartışılan bir konu ola-
rak karşımıza çıkmaktadır. Ancak 2010 yılındaki 
randomize kontrollü bir çalışmada, daha önce 
kardiyovasküler hastalığı ve hareket kısıtlılığı 
olan yaşlılarda TRT sonrası beklenenden fazla 
yan etki gözlenmesi üzerine çalışma durdu-
rulmuştur (156). Bazı girişimsel çalışmalarda, 
koroner arter hastalığı olan erkeklerde eksojen 
testosteron verilmesinin vasküler fonksiyon ve 
egzersiz ile uyarılmış miyokard iskemisi üzerine 
faydalı etkisi olduğu bulunmuştur. Aversa ve 
arkadaşlarının randomize, placebo kontrollü, 
çift kör, paralel grup çalışmasında, MetS ve hi-
pogonadizmi olan erkeklerde TRT tedavisinin 
açlık kan şekeri ile bel çevresini azalttığı ve 
ateroskleroz belirteçlerini iyileştirdiği göste-
rilmiştir (157). Orta dönem takip sonuçlarına 
göre, TRT’nin kardiyovasküler hastalık riskini 
arttırmadığı, hatta azalttığı yönünded�r. Güncel 
meta-analizlerde daha önce kardiyovasküler 
hastalığı olanlarda da TRT’nin faydalı veya nöt-
ral etkiye sahip olduğu belirtilmektedir (Tablo 
1). Toplum tabanlı ve kontrollü çalışma sonuç-

TABLO 1. TRT alan erkeklerde kardiyovasküler yan etkilerin değerlendirildiği güncel meta-analiz sonuçları 
(162).

Araştırmacı, yıl Randomize 
çalışma sayısı

TRT alan 
Hasta sayısı

Plasebo
Hasta sayısı

Sonuçlar

Calof, 2005 19 651 433 Prostat etkileri fazla (OR:1.78) ve Htc>50 
(OR:3.69) 
Kardiyovasküler etkiler farklı değil

Haddad, 2007 30 808 834 Kan basıncı, lipid ve kardiyovasküler 
etkiler farklı değil

Fernandez, 2010 51 2716 Htc %3.2 artış, HDL’de azalma. 
Prostat ve kardiyovasküler etkiler veya 
mortalite anlamlı değil

Xu, 2013 27 1733 1261 Kardiyovasküler yan etkiler farklı değil 
(OR:1.54)
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Uzaysal kabiliyet: Genel hafıza, b�l�şsel fonk-
siyonlar ve mental rotasyon, yaşlanma ile 
azalmaktadır. Mental rotasyon; nesneler� şe-
kil, renk ve boyut gibi statik özelliklerinin yanı 
sıra dinamik özelliklerini de içeren detaylarıy-
la, zihinsel olarak betimleyebilme yeteneği-
dir. Mental rotasyon becerisi, nesneleri şekil, 
renk ve boyut gibi statik özelliklerinin yanı 
sıra dinamik özelliklerini de içeren detaylarıy-
la, zihinsel olarak betimleyebilme yeteneğine 
vurgu yapan bir tanımlamadır. Testosteron ile 
mental rotasyon arasında pozitif bir ilişki var-
ken hata oranı ve tepki zamanı ile ters ilişkili 
olduğu göster�lm�şt�r (173). Prenatal testos-
teron düzeyi ile uzaysal kabiliyet, resim algısı 
ve hede�eme ile güçlü ilişki tespit edilmiştir 
(174). Benzer şekilde, ratlarda testosteron ve-
rilmesi uzaysal görev stratejisini olumlu yönde 
etkilemektedir (175). Testosteron düzeyi ile 
uzaysal kabiliyetin ilişkili olmadığını söyleyen 
çalışmalarda vardır. Uzaysal kab�l�yet�n �nce-
lendiği farklı yaş aralıklarındaki erkeklerde 
yapılan büyük gözlemsel bir çalışmada, düşük 
testosteron ile daha iyi uzaysal algı arasında 
ilişki bulunmuştur (176,177). Tüm karmaşıklı-
ğına rağmen, mevcut durum uzaysal kabiliyet 
ile testosteron arasında yaş ve cinsiyet bağımlı 
b�r �l�şk� olduğudur. Yaşlanan erkekte testos-
teron tedavisinin insanlarda uzaysal kabiliye-
t� arttırdığı göster�lm�şt�r. Fakat, yaşlanmayla 
östradiol metabolizmasının değişebileceği ve 
östradiol’ün de uzaysal kabiliyeti etkileyebile-
ceği unutulmamalıdır (178).

Hafıza: Her iki cinsiyette testosteronun hafıza 
üzer�ne poz�t�f etk�s� b�l�nmekted�r. Yaşlı erkek-
lerde altı hafta gibi kısa süre dahi olsa testos-
teron verilmesini takiben öğrenme, uzaysal ve 
sözel hafızanın düzeldiği gösterilmiştir (178). 
Bu etki, Alzheimer hastalarında da gösteril-
miştir (179). Testosteronun etki mekanizması 
net bilinmemektedir ve son hormon olmaktan 
çok bazı reaksiyonları tetikleyen prekürsör bir 

maya başladığı yaşlarda daha sık gözlenmesi, 
araştırmacıları testosteronun bilinç, duygu ve 
ruh sağlığı üzerindeki etkileri ile ilgili çalışmalar 
yapmaya zorlamıştır (163).

Anksiyete: Tüm davranış sorunları içerisinde 
testosterondan en çok etkilenen durumdur. Ai-
key ve arkadaşları, farelerin serum testosteron 
düzeyinin arttırılmasının labirent anksiyetesini 
azalttığını göstermiştir (164). Testosteronun 
anksiyolitik etkinliğinin doz bağımlı olduğu ve 
etkinlik için tekrarlayan uygulamalar gerektiği 
belirtilmektedir (165). Başka bir rat çalışma-
sında, DHT’un 3 alfa metabolitinin anksiyolitik 
etkide mediyatör olduğu gösterilmiştir (166). 
Yaşla b�rl�kte azalan b�l�şsel ve duygusal fonks�-
yonlardaki azalmanın hipokampustaki testoste-
ron metabolitlerindeki azalma ile ilişkili olduğu 
bulunmuştur (163). Suarez ve arkadaşları, far-
makolojik kastrasyon yapılmış rhesus maymun-
larında testosteron verilmesini takiben anksiye-
telerinin düzeldiğini saptamışlardır. (167) 

Depresyon: Genel olarak kadınlarda daha faz-
ladır. Ancak erkeklerde de yaşlanmaya paralel 
depresif bozuklukların görülme sıklığı artmak-
tadır (168). Bilindiği üzere, serotonin depres-
yon fizyopatolojisinde önemli bir role sahiptir. 
Testosteronun serotoninerjik iletim üzerinde 
c�dd� rolü olduğu b�ld�r�lmekted�r (169). Josh� 
ve arkadaşlarının yaşlı erkeklerdeki gözlemsel 
çalışmasında, depresif semptomlar ile düşük 
testosteron düzeyi arasında bir ilişki olduğu 
bulunmuştur (170). Bir başka çalışmada, düşük 
testosteronu olan ve depresif semptomlara 
sahip yaşlılarda düşme riskinin arttığı gösteril-
miştir (171). Hayvan modellerinde yaşlanmanın 
depresyon benzeri davranışlara neden olduğu 
ve düşük testosteron düzeyi ile ilişkili olduğu 
gösterilmiştir (172). Benzer şekilde, testostero-
nun depresyon üzerine etkisi doza bağımlıdır 
ve 3 alfa androstendion metabolitinin mediya-
tör olduğu gösterilmiştir.
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leri, insanlarda yapılan çalışmalarda ise kültürel 
farklılıklar, testosteron ölçüm yöntemindeki 
değişkenlikler, testosteron tedavi dozu, uygula-
ma şekilleri, denek yaşı ve cinsiyeti, genetik fak-
törler gibi pek çok neden yapılan çalışmaların 
sonuçlarını etkileyebilmektedir. Testosteronun 
ruhsal ve bilişsel fonksiyonlar üzerine etkileri 
konusunda birçok çalışma vardır ancak sayı-
lan nedenlerle çalışma kaliteleri sorgulanabilir 
olmaktadır. İyi tasarlanmış çok merkezli büyük 
sistematik çalışmalara ihtiyaç vardır.

PROLAKTİN

Hiperprolaktinemi

Prolakt�n, ön h�pof�zden sentezlenerek dolaşı-
ma katılan b�r hormondur. Prolakt�n sekresyo-
nu, serotonin ve tirotropin salgılatıcı hormon 
yoluyla uyarılmakta, dopamin yoluyla baskı-
lanmaktadır. Hiperprolaktinemi, nadir görülen 
bir durum olmasına karşın cinsel işlev bozuklu-
ğunun düzeltilebilir bir nedenidir. Bu nedenle 
akılda tutulmalıdır. Erkeklerde aşırı fiziksel ak-
tivite, stres, uyku ve ağrılı durumlar prolaktin 
artışı oluşturan fizyolojik durumlardır. Bunlara 
ek olarak, kullanılan ilaçlar (opiatlar, nörolep-
tikler, antiemetikler, antiülser ilaçlar, antihi-
pertansi�er, östrojen), siroz, renal yetmezlik, 
hipotiroidi, hipotalamus ve hipofiz tümörleri 
de hiperprolaktinemiye neden olabilmektedir. 
Ancak bir grup hastada bir neden bulunmaya-
bilir ve buna idiyopatik hiperprolaktinemi de-
nir (186). Hiperprolaktinemiye bağlı olarak en 
sık görülen erkek cinsel işlev bozukluğu, libido 
azlığı ile beraber olan ED’dir. Bazı olgularda ge-
cikmiş orgazm veya orgazm yokluğu, retrograd 
ejakülasyon da görüleb�l�r. C�nsel �şlev bozuklu-
ğu dışında daha az olarak kıllanmada azalma, 
jinekomasti, galaktore gibi yakınmalarda ola-
b�lmekted�r (187). Prolakt�n yüksekl�ğ� pulsat�l 
LH salınımı bozar ve sonuçta testosteron dü-
zeyinin azalması beklenir. Ancak, her prolaktin 
yüksekliği olan olguda testosteron düzeyi azal-

hormon olduğu düşünülmektedir. Erkeklerde 
düşük ve aşırı yüksek testosteron düzeyinin 
hafızayı kötü etkilediği ancak orta düzeydeki 
testosteron ise hafızayı arttırdığı gösterilmiş-
t�r (180). Yaşlı erkek ratlarda da benzer durum 
ortaya konmuştur (181). Bu etki, muhtemelen 
testosteronun beyinde amygdala ve hipokam-
pustaki etkileri ile ortaya çıkmaktadır (182).
 Testosteronun sinirsel sinyal iletimleri ve 
beyinde birçok bölgenin yapı ve fonksiyonunu 
direk veya mediyatörler vasıtasıyla etkilediği 
bilinmektedir. Alzhe�mer, Park�nson, Hung-
tington gibi nörodejeneratif hastalıklarda daha 
düşük testosteron düzeyi olduğu gösterilmiştir. 
Bu hastalarda testosteron verilmesinin faydalı 
olabileceği yönünde çalışmalar vardır. Ratlarda 
yapılan çalışmalarda, katalepsinin testosteron 
azlığında arttığı ve testosteronun antikata-
leptik etkisi olduğu gösterilmiştir (183-185). 
Kadınlarda östrojenin şizofren için koruyucu 
olduğu bilinmektedir. Sağlıklı erkeklerdeki sinir 
görüntüleme çalışmalarında fronto-limbik böl-
ge aktivasyonunun duygu ile ilişkili sürecinin 
testosteron düzeyi ile ilişkili olduğunu göster-
miştir. Erkeklerde ise artan negatif belirtiler ve 
kötü bilişsel işlevleri ile düşük testosteron dü-
zeyi arasında güçlü ilişki gösterilmiştir. Dahası 
testosteron verilmesi negatif belirtileri azalta-
bilmektedir (183).
 Çok bas�tleşt�r�lm�ş b�r �fade �le testosteron 
anksiyolitik, antidepresan ve uzaysal beceriyi 
arttırıcı etkiye sahiptir. Testosteron ile hafıza, 
duygu, uzaysal algı, bilişsel ve ruhsal beyin 
fonksiyonları arasında rastlantısal olmayan bir 
ilişki vardır ancak bu etkinin nasıl olduğu net 
ortaya konulmamıştır. Çalışmalarda, negat�f 
bulguların sayısı pozitif bulgulardan daha çok-
tur. İyi projelendirilmemiş, yetersiz hasta sa-
yısına sahip küçük çalışmalar böyle kompleks 
bir süreci açıklamak için küçük bir pencereden 
bakmaktadır. Hayvan çalışmalarında, kullanılan 
deney hayvanının maymun ya da ratlar olması, 
kullanılan öğrenme ve değerlendirme yöntem-
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sultasyonu ve adenomun cerrahi olarak çıkarıl-
ması planlanabilir. Kullanılan psikotrop ilaçlara 
bağlı bir prolaktin yüksekliği var ise bu ilaçların 
kesilmesi düşünülebilir. Tiroid bozukluğuna 
bağlı bir prolaktin yüksekliği söz konusu ise 
öncelikle bu durum düzeltilmelidir. İdiyopatik 
hiperprolaktinemi var ise ilk seçenek prolak-
tin düzeyini düşüren dopamin agonistlerinin 
kullanılmasıdır. Bu ilaçlar, hem cinsel işlevleri 
düzeltmektedir hem de cerrahi gerektirmeyen 
hipofizer adenomun küçülmesini sağlamakta-
dır. Bu amaçla, bromokriptin (günde 2-4 defa 
2.5-7.5 mg) veya uzun etkili kabergolin verile-
bilir. Kabergolin 1 mg/hafta dozda başlanır ve 
prolaktin düzeyi normale geldikten sonra 0.5 
mg/hafta ile devam edilir (186). Kabergolin, 
kullanım süresi ve daha az yan etkiye profili ne-
deniyle avantajlıdır (189). 

TİROİD BOZUKLUKLARI

A. HİPERTİROİDİZM

H�pert�ro�d� hastalarının; azalmış c�nsel arzu, 
prematür ejakülasyon, gecikmiş ejakülasyon, 
ED gibi cinsel işlev bozukluklarından en az bi-
r�s�ne sah�p olduğu b�ld�r�lm�şt�r (189,190). C�n-
sel işlev bozukluğu (prematür ejakülasyon, ED, 
düşük l�b�do) olan b�r hasta ser�s�nde (n=755), 
%28 oranında h�pert�ro�d� saptanmıştır (191). 
H�pert�ro�d� olan hastalarda SHBG düzeyler�nde 
de artış meydana gelmektedir. Bunun sonucu 
olarak, total testosteron düzeyi de artmaktadır 
(192). Ancak serbest ve biyoaktif testosteron 
formlarında bir etkilenme olmamaktadır. Ay-
rıca, tirotoksikoz durumunda östradiol düze-
yinde de bir artış olmaktadır. Bunun sonucu 
olarak; j�nekomast�, sp�der anj�omalar ve l�b�do 
azalması görülmektedir. Hipertiroidili erkek-
lerde genelde GnRH düzeyler� normald�r. An-
cak LH ve FSH’nın GnRH’a cevabında b�r artış 
olduğu belirtilmektedir. Tiroid hormonlarının 
düzeylerinde bir artma olduğunda erkeklerde 
infertilite ve libido azalması olmaktadır. Hiper-

mamaktadır. Prolakt�n yüksekl�ğ� olan olguların 
yaklaşık yarısında serum testosteron düzeyleri 
normal sınırlardadır. Bu nedenle, prolaktin yük-
sekliğine bağlı ereksiyon bozukluğunun serum 
testosteron düzeyindeki azalmadan bağımsız 
başka mekanizmalar ile de ilişkili olduğu düşü-
nülmektedir. Bir çalışmada, antiprolaktin ajanlar 
ile tedavi esnasında ereksiyon bozukluğunun 
düzelmesinin serum testosteron düzeyinde ar-
tıştan çok serum prolaktin düzeyindeki azalma 
ile daha fazla bağlantılı olduğu gösterilmiştir 
(187). Prolakt�n yüksekl�ğ�n�n testosterondan 
bağımsız erektil disfonksiyon yapmasının 
santral nörotransmitterler üzerindeki etkisi ile 
�l�şk�l� olduğu bel�rt�lmekted�r. Prolakt�n, h�po-
talamik nöronlarda santral dopamin sentez ve 
salınımını arttırmaktadır. Dopaminin ise cinsel 
davranışları uyardığı bilinmektedir. Başlangıçta 
cinsel davranışları uyarmasına karşın prolaktin 
yüksekliği devam ettiğinde aşırı uyarı dopamin 
reseptörlerinde yıkıma yol açmakta ve sonuçta 
�nh�b�tör etk� meydana gelmekted�r (188). Pro-
laktinin cinsel davranışların düzenlenmesinde 
rol oynayan opioid ve serotoninerjik sistemler 
ile de etkileşimi vardır (186).
 Hiperprolaktinemi tanısı, sakin bir yerde 
20 dakikalık istirahat sonrası alınan kandan se-
rum prolaktin düzeyinin ölçülmesi ile konulur. 
Serum prolaktin düzeyi 20-35 ng/ml arasında 
ise bu yüksekliğin cinsel işlev bozukluğu oluş-
turması tartışmalıdır. Bu duruma hafif hiperp-
rolakt�nem� den�r. C�dd� hiperprolaktinemi için 
sınır 35 ng/ml’dir. İlk ölçümde böyle bir değer 
saptandığında mutlaka ikinci bir ölçüm ile teyit 
edilmelidir. Her ED hastasında serum prolaktin 
ölçümü gerekli değildir. ED yakınması ile gelen 
bir hastada libido azlığı ve serum testosteron 
düzeyinde düşüklük var ise serum prolaktin 
düzey�n�n ölçümü yapılab�l�r (186). Yüksek pro-
laktin düzeyi olan bir kişide manyetik rezonans 
görüntüleme ile hipofizde kitle aramasının ya-
pılması gerekir. Hipofizde makroadenom (10 
mm’den büyük) varlığında endokrinoloji kon-
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DİĞER HORMONLAR (DHEA, Büyüme 
Hormonu, Melatonin)

Yaşlanmaya bağlı olarak d�ğer endokr�n s�stem-
lerde de anlamlı değişiklikler olmaktadır. An-
cak, bu değişikliklerin cinsel işlevler üzerindeki 
etkisi net değildir.

DİHİDROEPİANDROSTERON (DHEA)

Adrenal bezin zona retikülaris bölgesinden 
günde 6-8 mg civarında üretilen bir androjen-
dir (197). DHEA sülfat formunda depolanmak-
tadır. DHEA’nun maksimum serum düzeyleri 
hayatın 3. dekatında saptanmakta ve yaşlan-
maya bağlı olarak dereceli bir azalma göster-
mekted�r. DHEA ve DHEAS düzey� ACTH’ın 
kontrolü altındadır. F�zyoloj�k rolü tam olarak 
bilinmemekle birlikte, DHEA ve DHEA sülfat’ın 
erkeklerde iyilik hissi, depresyon, bilişsel fonk-
siyonlar, kardiyovasküler morbidite ve mortali-
te üzerinde etkili olduğu belirtilmektedir (197). 
Deneysel çalışma verilerine göre, DHEA teda-
visinin obeziteyi, diyabeti, kanseri, kardiyo-
vasküler hastalıkları ve oto-immün hastalıkları 
önlediği de belirtilmektedir (197). Bu etkilerini 
endotel hücre membranlarında bulunan özel 
reseptörleri yoluyla oluşturdukları düşünül-
mektedir. Bu reseptörlere bağlandıktan sonra 
vasküler endotel hücresinden akut şekilde NO 
salınımına yol açtığı gösterilmiştir. Bunlara ek 
olarak, DHEA’nun invivo ve invitro ortamlarda 
insan vasküler düz kasındaki hücre proliferas-
yonunu azalttığı da saptanmıştır (15). Massac-
husetts Erkek Yaşlanma çalışmasında ED �le dü-
şük serum DHEAS düzeyleri arasında bir ilişki 
gösterilmiştir (198). Klinik çalışmalarda ED’si 
olan bazı erkeklerde DHEAS düzeylerinde azal-
ma olduğu ve bu erkeklere 6 ay süreyle DHE-
AS 50 mg/gün tedavisi yapıldığında özellikle 
organik patolojisi olmayan veya hafif organik 
patoloj�s� olanlarda anlamla düzeyde IIEF dü-
zelmesinin olduğu gösterilmiştir (199). Ancak 
bu verilerin geniş katılımlı, randomize plasebo 

tiroidi, erkek infertilitesinin nadir ancak bilinen 
bir nedenidir. Tüm erkek infertilite olgularının 
%0.6’sından sorumludur. H�pert�ro�d�, sperm 
motilitesini bozarak infertiliteye neden ola-
bilmektedir. Semen volumü, sperm sayısı ve 
morfolojisi üzerinde olumsuz bir etki oluştur-
mamaktadır.

B. HİPOTİROİDİZM

Hipotiroidi’nin, cinsel istek azalması ve ED ile 
ilişkili olduğu bugün için kabul edilmektedir 
(190,192). Slag ve arkadaşları, 600 ED’li hasta-
yı değerlend�rd�kler�nde, %6 oranında h�po-
t�ro�d� saptamışlar (193). Patof�zyoloj� çok net 
bilinmemekle birlikte bazı olası mekanizmalar 
tanımlanmıştır. Bu hastalarda hipertiroidizmin 
tam ters�ne, SHBG düzeyler�nde azalma olmak-
ta ve buna bağlı olarak total testosteron düze-
yinde de azalma meydana gelmektedir. Bazı 
çalışmalarda, serbest testosteron düzeyinde de 
bir azalmanın olduğu gösterilmiştir (194). Hi-
pot�ro�d�ye bağlı GnRH’a cevap azlığı söz konu-
sudur ve buna bağlı LH ve FSH düzeyler� azal-
mıştır. Hipotiroidi, TSH yüksekliğine yol açarak 
hiperprolaktinemiye de neden olabilmektedir 
(195). Genelde, erkeklerde l�b�do azlığı vardır. 
Hipotiroidi varlığında sperm morfolojisinin bo-
zulduğunu gösteren çalışmalar da vardır (193). 
Deneysel bir çalışmada, tiroidektomi sonra-
sında hipotiroidi oluşturulan tavşanların kor-
pus kavernozumunda, normal tavşanlara göre 
elektriksel uyarım ve karbakol’e azalmış yanıt 
olduğu saptanmış ve bu duruma nitrinerjik ve 
endotelyal NO’un azalmasının yol açabileceği 
bildirilmiştir (196). Tiroid patolojileri ile birlik-
te olan ED olan hastalarda erektil fonksiyon, 
primer hastalığın tedavi edilmesi ile normale 
döneb�lmekted�r. Pr�mer hastalığın tedav�s� �le 
ötiroit hormon seviyelerinin en az 6 ay sürdü-
rülmesi sonrasında gerekirse ED tedavisi yapıl-
malıdır. 
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MELATONİN

Melatonin, pineal bezden pineolasit hücrelerin-
den salınmaktadır. Kan düzeyi geceleri yüksek, 
gündüzler� daha düşüktür. Puberte �le serum dü-
zeylerinde düşme eğilimi başlamakta ve 80 ya-
şından sonra �se serum düzey� %70-80 azalmak-
tadır. Sirkadiyen ritim ve uyku düzenlenmesinde, 
vücut ısısının belirlenmeside rol almaktadır. Anti-
spazmolitik ve miyorelaksan, anti-oksidan etkile-
ri vardır. Erektil disfonksiyon fizyopatolojisinde 
oksidatif stres iyi bilinmektedir. Melatonin, güçlü 
bir antioksidandır. Melatonin, pek çok organda 
diabetin neden olduğu oksidatif stresi azaltabil-
mektedir. Kronik melatonin kullanımının tip 1 di-
abeti olan ratlarda erektil disfonksiyon gelişimini 
önleyici etkisi olduğu gösterilmiştir. İntrapetine-
al melatonin verilmesi ratların kemik iliğinden 
endotelyal progenitor hücrelerin dolaşıma geç-
mesini sağlamaktadır. Melatonin alan ratlarda 
korpus kavernozumdaki endotelyal yoğunluk 
artarken düz kas ve kollejen oranında değişiklik 
gözlenmemiştir. Diabetik gruba göre melatonin 
verilen ratlarda kemik iliğinde superoksid dismu-
taz enzim düzeyi artmış, malondialdehit seviyesi 
azalmıştır (206). Bir başka rat çalışmasında ise, 
melatonin ile tadalafil kombinasyonunun spinal 
kord hasarlı ratlarda kavernozal dokudaki oksi-
datif stresi azalttığı ve erektil disfonksiyonu dü-
zelttiği gösterilmiştir (207). 
 Tekrarlayan ve yüksek dozlardaki melato-
nin, erkek ve dişi ratlarda cinsel davranışları 
inhibe etmektedir. Ancak, akut ve düşük doz 
melatonin ise cinsel aktiviteyi düzeltmektedir. 
Bu etki, melatonin reseptör antagonisti luzin-
dole ile kısmen durdurulmaktadır (208). Bu du-
rum, melatoninin etkisinin doz ve süre bağımlı 
olduğunu göstermektedir. Melatoninin cinsel 
işlevler üzerindeki etkisi daha çok hayvan ça-
lışmalarından oluşmaktadır. İnsanlardaki etki 
mekanizması ve kullanımı konusunda literatür 
halen çok yetersizdir. Muhtemelen, kompleks 
hormonal ve sinirsel bir çevre ve multifaktöriyel 
mekanizmalar tarafından kontrol edilmektedir. 

kontrollü çalışmalar ile desteklenmesine gerek 
vardır. 

BÜYÜME HORMONU

Büyüme hormonu, 191 aa’li bir proteindir. 
Anterior hipofizdeki büyüme hormonu sen-
tezleyen hücreler tarafından GHRH uyarımı 
altında sentezlenmektedir. Karaciğer’de re-
septörüne bağlanarak insülin benzeri büyüme 
faktörü-1 (IGF-1) salınmasını sağlamaktadır. 
IGF-1, büyüme hormonunun vücuttak� esas 
mediyatörü’dür. Büyüme hormonunun doğru-
dan androjen metabolizması üzerine etkisi ol-
duğuna dair bir kanıt bulunmamaktadır. Ancak 
testosteron, DHEA, DHEAS ve androstendion 
gibi androjenlerin etkilerini potansiyalize ettiği 
düşünülmektedir. Olası diğer etki mekanizma-
ları; endotelyal NOS prote�n ekspresyonunun 
korunması, hücre �ç� cGMP yapımının uyarıl-
ması, NO bağımsız guanilat siklaz aktivitesi sa-
yılabilmektedir (200) Büyüme hormonu, penil 
erektil fonksiyonların idamesinde önemli rol 
oynamaktadır. Pen�l tümesans sırasında, s�ste-
mik ve kavernozal büyüme hormonu seviyesin-
de artış bulunmuş. Ayrıca, rekombinant insan 
büyüme hormonunun izole insan kavernöz 
dokuda hücre �ç� cGMP’y� arttırdığı saptanmış-
tır (201). Büyüme hormonu ve mediyatörü olan 
IGF-1’�n ez�lme t�p� yaralanması olan ratlarda 
siyatik sinir rejenerasyonu yaptığı bulunmuş-
tur. Ratlarda kavernozal sinir nörotomisi son-
rasında kavernozal doku ve dorsal penil sinirde 
NOS içeren li�erin rejenerasyonunu sağladığı 
gösterilmiştir. Bu bağlamda, santral ve periferik 
sinir sisteminde büyüme ve gelişmeye yardımcı 
olab�leceğ� düşünülmekted�r (202-204). Pr�mer 
IGF-1 eks�kl�ğ�nde (Laron sendromu), k�ş�ye 
verilen rekombinant büyüme faktörü tedavisi 
sonrasında testis hacmi ve penis boyutunun 
arttığı ve FSH, LH ve testosteron sev�yeler�n�n 
ise yükseldiği saptanmış (205).
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 Uretranın prostat �ç�nden geçen kısmı pros-
tat�k uretra olarak adlandırılır. Prostat�k uretra 
verumontanum adı verilen bölgede yaklaşık 45 
derece eğim gösterir. Burası seminal veziküller 
ve vas deferensten başlayıp prostat içinde de-
vam eden ejakülatuvar kanalların sonlanma ye-
ridir. Verumontanum üzerinde kalan prostatik 
uretra çevresinde düz kaslardan oluşan inter-
nal (pre-prostatik) sfinkter yer alırken, distalde 
çizgili kaslar apeks seviyesine kadar uzanarak 
post-prostatik (eksternal) sfinkteri oluşturlar.
 Morfolojik yapı ve fonksiyonel farklılıkla-
rına göre 5 bölgeye ayrılan prostatın anterior 
fibromüsküler stroması esas olarak detrusor 
kasından köken alır ve glandüler yapı içermez. 
Glandüler dokunun % 75’�n� �çeren, prostat�k 
karsinomların çoğunun köken aldığı periferik 
zon prostatın arka yan ve apikal kısmını sarar. 
Glandüler fonks�yonu olan santral zonda eja-
külatuvar kanallar veru montanuma açılırlar. 
Per�uretral glandüler zon pre-prostat�k uretrayı 
saran ince glandlar ve retrograd ejakülasyonun 
önlenmesinde rol oynayan düz kas yapısında 
sfinkterden oluşmaktadır. Transizyonel zon 

Giriş

Ben�gn prostat h�perplaz�s�n�n (BPH) yol açtığı 
alt üriner sistem semptomları (AÜSS) ve cinsel 
işlev bozuklukları, yaşlanan erkekte yaygın ola-
rak birlikte izlenen, ortak patofizyolojik yollarla 
oluşan, hastaların yaşam kalitesini etkileyen 
kl�n�k durumlardır. Yaş, obez�te, d�yabet g�b� 
risk faktörleri, iki klinik durum için ortaktır. Ay-
rıca yapılan birçok çalışmada, patolojik sürecin 
benzer mekanizmalarla oluştuğu gösterilmiş-
tir. Elde edilen epidemiyolojik ve klinik veriler, 
her iki hastalığın birlikte değerlendirilmesinin 
gerekli olduğunu ortaya koymaktadır. Kitabın 
bu bölümünde, prostatın yapısı, BPH oluşumu, 
AÜSS ve cinsel işlev bozuklukları ilişkisi ele alın-
mıştır.

Prostat Anatomisi

Prostat, erkeklerde mesanen�n hemen altında 
bulunan, içinden idrar kanalının geçtiği yakla-
şık 18-20 gr ağırlığında, 4 cm boyunda ve 4-5 
cm genişliğinde bir salgı bezidir. Tepe kısmı 
alttadır, tabanı üstte mesane tabanıyla devam-
lılık gösterir. Kemik pelvis içinde yerleşmiş olan 
organ, ürogenital diafragmanın üst kısmında, 
önde simfizis pubis, arkada rektumun ampulla-
sı, her iki yanda levator ani kasının pubokoksik 
kısmı ve onun üzerinde seyreden endopelvik 
fasya ile çevrelenmiştir. 
 Prostat; kollajen, elastin ve düz kas yapı-
sından oluşan bir kapsülle çevrilidir. Kapsül, 
anterolateralde endopelvik fasya ile karışır, 
ön yüzde puboprostatik ligamanları oluşturur 
ve bu ligamanlar prostatı simfizis pubise asar. 
Prostatın ön yüzü �le s�mf�z�s pub�s arasında-
ki yaklaşık 2 cmlik bu bölgede zengin bir ven 
pleksusu (santorini pleksusu) bulunur. Arka-
da her iki veziküla seminalis ve duktus defe-
rensin ampullasıyla komşuluğu olan prostat, 
embriyolojik olarak peritondan köken alan 
denonvilliers fasyası aracılığıyla rektumdan 
ayrılır. 

 

ekil 1 – Prostatn arteryel ve venöz dola m. Gray’s anatomi 2005’ten 

alntlanm tr (2).  

 

 

ekil 2 – Mesane ve prostatn innervasyonunu sa layan pelvik pleksus Gray’s 

anatomi 2005 ten alntlanm tr (2). 

Şekil 1. Prostatın arteryel ve venöz dolaşımı. 
Gray’s anatom� 2005’ten alıntılanmıştır (2). 
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intermediolateral kısımlarından başlayarak sak-
ral sempatik ganglion dallarıyla birlikte inferior 
h�pogastr�k (pelv�k) pleksusu oluşturur. Pelv�k 
pleksustan çıkan dallar endopelvik fasyada 
prostatik kapsüler damarların lateralinde sey-
rederler ve bu yapıya nörovasküler demet adı 
verilir. Bu demetten çıkan bazı dallar prostatik 
kapsülü delerek bezin içinde sonlanır, bir kısmı 
prostatın lateral yüzeyinden geçerek mesane 
boynunun ön yüzünde birleşir (2), geriye kalan 
kısmı kavernöz siniri oluşturarak korpus kaver-
nozumları inerve eder.

Prostat Fizyolojisi 

Prostat salgısı semen �çer�ğ�n�n yaklaşık % 20’l�k 
kısmını oluşturur. Salgının içeriğinde semene 
keskin kokusunu veren spermin, vajinal �orada 
antibiyotik benzeri etkinlik gösteren seminal 
plazmin, fibrinojen, asit, fosfataz prostoglan-
dinler çinko, sitrat, kalsiyum, tamponlayıcı tuz-
lar gibi birçok farklı komponent mevcuttur. Bu 
bazik salgı intravajinal ortamın asidik pH’sını 
6-6,5 düzeylerine yükselterek sperme hareket 
etme olanağı sağlar. 

BPH’nın kaynaklandığı bölged�r ve prostat�k 
glandların % 5’�nden azını oluşturur.
 Prostatın arter�yel dolaşımı hipogastrik 
arterin dalı olan inferior vezikal arterden sağ-
lanır. Bu arter üreter ve veziküla seminalislere 
dallar verdikten sonra saat 5 ve 7 pozisyonun-
da prostata girer. İnternal pudental arter ve a. 
rektalis media da prostatın beslenmesine yar-
dımcı olur (1).
 Prostatın venler� kapsül üzer�nde b�rleşerek 
prostat�k venöz pleksusu oluşturur. Presakral 
prevertebral ve hipogastrik pleksus ile bağlan-
tılı olup derin dorsal venle birleşerek internal 
iliyak venlere drene olur.
 Prostatın lenfat�k drenajı esas olarak �nter-
nal iliyak, kısmen de sakral ve obturator lenf 
düğümlerine olur. Ayrıca mesane lenfatikleriyle 
birleşen bir lenfatik dalı da eksternal iliyak lenf 
düğümüne drene olmaktadır.
 Prostatın �nervasyonu super�or ve �nfer�or 
hipogastrik pleksus aracılığıyla olur. Sempatik 
l�fler sp�nal kordun T10-12 ve L1-2 lateral sütun-
larından başlayarak süperior hipogastik (pre-
sakral) pleksusun pelvik uzantıları aracılığıyla, 
parasempatik li�er S2-4 sakral spinal sinirlerin 

 

ekil 1 – Prostatn arteryel ve venöz dola m. Gray’s anatomi 2005’ten 

alntlanm tr (2).  

 

 

ekil 2 – Mesane ve prostatn innervasyonunu sa layan pelvik pleksus Gray’s 

anatomi 2005 ten alntlanm tr (2). 

Şekil 2. Mesane ve prostatın �nnervasyonunu sağlayan pelv�k pleksus Gray’s anatom� 2005 ten alıntı-
lanmıştır (2).
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BPH ve Alt Üriner Sistem 
Semptomlarının Patofizyolojisi

BPH, prostatın periuretral transizyonel zo-
nundan köken alır. BPH oluşumunda statik ve 
dinamik obstrüksiyon olmak üzere iki temel 
mekan�zma suçlanmaktadır. Prostatın hac�m-
sel büyümesi statik obstrüksiyona yol açar, 
stromal yapılar, prostat kapsülü, periüretral 
bölge ve mesane boynundaki düz kasla-
rın kontraksiyonu dinamik obstrüksiyonu 
oluşturur (5).
 BPH’l� hastaların prostat�k düz kas hücre-
ler�nde düz kas ağır z�nc�r m�yoz�n downregü-
lasyonu ve düz kas dışı miyozin zincir upregu-
lasyonu izlenmektedir. Bu miyozin ekspresyon 
paterni yaygın olarak dediferensiye düz kas 
hücrelerinde izlenmekte olup, proliferasyon ve 
normal hücre modülasyon yolaklarının bozul-
masıyla ilişkilendirilmektedir (6).
 Normal prostatik dokuda androjenler prog-
ramlanmış hücre ölümü (apopitozis) ve proli-
ferasyon arasında denge oluşturarak prostat 
hacminin belli bir oranda kalmasını sağlarlar. 
Androjenler bu kontrolü ep�dermal growth 
faktör (EGF), �nsül�n-l�ke growth faktör (IGF), 
tümör growth faktör-β1 (TGF-β1) g�b� faktör-
ler aracılığıyla gerçekleşmektedir. Bu molekü-
ler düzenleyici mekanizmaların bozulmasıyla 
proliferasyon-apopitozis arasındaki denge, 
proliferasyon lehine bozulmakta ve prostatik 
hiperplazi ortaya çıkmaktadır.
 Hiperplaziyle birlikte artmış düz kas tonu-
sunun oluşturduğu mesane çıkım obstrüksiyo-
nu (BOO) mesane fonksiyonunda ve yapısında 
değişikliklere sebep olur. Detrusör fonksiyo-
nundaki bu değişiklikler klinik üroloji pratiğin-
de AÜSS olarak tanımlanan işeme, depolama 
ve işeme sonrası süreçte görülen irritatif ve 
obstrükt�f semptomlara yol açar. Yapılan çalış-
malarda prostat dokusundaki hacimsel artışın 
AÜSS ile zayıf korelasyon gösterdiği, prostat ve 
mesane boynunda artmış düz kas tonusunun 
hiperplaziyle birlikte uretral direnci oluştur-

 Seminal veziküller tarafından salgılanan ve 
semenogelin adı verilen madde ejakülatın pıhtı 
benzeri jel-matriks yapısını oluşturarak seme-
nin intravajinal bölgede tutunmasını sağlar (3). 
Prostat�k salgının öneml� b�r komponent� olan 
prostat�k spes�f�k ant�jen (PSA) ve d�ğer ser�n 
proteazlar bu jel yapıyı ejakülasyondan bir süre 
sonra eriterek (likefaksiyon) sperm hücrelerinin 
akışkan semen içinde hareket edebilmesine 
olanak tanır. 
 Prostat androjen metabol�zmasında da 
önemli rol oynar. Testosteron prostatik do-
kuda 5-alfa redüktaz enzimi ile geri dönü-
şümsüz olarak dihidrotestosterona (DHT) 
dönüştürülür. DHT’nin androjen reseptör afi-
nitesi testosterona göre çok daha yüksektir ve 
embriyolojik hayatta erkek genital fenotipin 
oluşturulmasında önemli bir etkiye sahiptir. 
DHT ayrıca androgenik alopesi, akne ve be-
nign prostat hiperplazisi patofizyolojisinde 
majör rol oynamaktadır. 
 Prostatın sempat�k �nervasyonu α-adrenerj�k 
reseptörler aracılığıyla olur. Bu reseptörlerin 
prostat haricinde mesane, uretra, korpus ka-
vernozum gibi üriner sistemin diğer bölüm-
lerinde de etkinlik gösterdiği ve özellikle düz 
kas tonusunun düzenlenmesinde rol oyna-
dığı bilinmektedir. α-1 reseptörlerin 3 alt tipi 
bulunmaktadır. Normal prostatik dokudaki 
reseptörler�n %63’ü α-1A reseptörlerd�r ve bu 
oran BPH’da %85’e kadar artış göstermekted�r 
(Tablo 1) (4).

TABLO 1. Alfa adrenerjik reseptörlerin erkek 
genital yapılarındaki dağılımı. K Nasu ve ark. 
çalışmalarından uyarlanmıştır (4).

α-1A α-1B α-1D

Prostat % 63 % 6 % 31

Seminal vezikül % 75 % 11.7 % 13.3

Korpus kavernozum % 68.7 % 3.9 % 27.5

Vaz deferens % 97 % 0 % 3
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1. Nitrik Oksit/ Nitrik Oksit Sentetaz/ 
Guanozin Monofosfat Yolağı

C�nsel uyarıyı tak�ben parasempat�k s�stem kont-
rolünde non-adrenerjik non-kolinerjik sinir uçla-
rında ve endotelde nitrik oksit sentetaz (NOS) 
enz�m� aracılığıyla L-arj�n�n L-strül�ne dönüştürü-
lür ve bu dönüşüm sırasında NO oluşur. Memeli 
hücrelerinde NOS 3 izoformda bulunur. nNOS 
ve eNOS nöron ve endotel hücrelerinde bulu-
nurken iNOS tüm hücre tiplerinde gösterilmiştir. 
nNOS ve eNOS aracılığıyla oluşturulan NO, ka-
vernozal dokuda düz kas gevşemesini sağlayan 
ana mediatör olup, ereksiyonun başlatılmasın-
dan ve devamlılığının sağlanmasından sorum-
lu tutulmaktadır (13). NO hücre içinde guanilat 
s�klazı akt�ve ederek cGMP sentez�n� sağlar. ED 
tedavisinde ilk seçenek ilaçlar olan fosfodieste-
raz-5 inhibitörleri (PDE5�) bu aşamada hücre �ç� 
cGMP yıkımını �nh�be eder ve hücre �ç� cGMP se-
viyelerini arttırarak erektil fonksiyonları iyileştirir.

duğu ortaya konulmuştur (8). BPH 1. basamak 
tedavisinde kullanılan alfa adrenerjik reseptör 
blokerleri, esas olarak bu artmış kas tonusunu 
düzenleyerek etkinlik göstermektedir. Mesane 
ürotelyumu ve a�erent sinirlerinde bulunan 
alfa adrenerjik reseptörlerin de AÜSS patofiz-
yolojisinde rol oynadıkları düşünülmektedir (9, 
10).

Erektil Disfonksiyon ve AÜSS 
İlişkisinin Patofizyolojisi

Erektil disfonksiyon (ED), bir erkeğin en az 6 ay 
süreyle cinsel ilişki için yeterli penis ereksiyonu-
nu sağlama ve/veya sürdürmesinde yetersizlik 
olarak tanımlanmıştır (11). Geçm�şte ED/AÜSS 
ilişkisinin sadece yaşlanma ile sınırlı olduğu 
düşünülmüş, ancak elde edilen verilerle, ara-
larındaki kompleks ilişki daha iyi anlaşılmıştır. 
Bugün patofizyolojik olarak 4 ortak mekaniz-
madan bahsedilmektedir. 

Şekil 3. Androjenlerin kontrolünde olan ve büyüme faktörlerinin rol oynadığı hücre proliferasyonu ve 
hücre ölümü arasındak� hassas denge. BPH’da bu dengen�n prol�ferasyon leh�ne bozulduğu �ler� sürül-
mekted�r. DHT, d�h�drotestosteron; EGF, ep�dermal büyüme faktörü; IGF, �nsül�n benzer� büyüme faktörü; 
KGF, kerat�nos�t büyüme faktörü, TGF-β, transform�ng büyüme faktörü-beta. Campbell üroloj� 2007’den 
alıntılanmıştır (7).
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artmasına ve AÜSS oluşmasına yol açtığı düşü-
nülmektedir (17). 

2. Rho-Kinaz Upregulasyonu /
Alterne Yolların Aşırı Ekspresyonu

Sitoplazmik kalsiyum artışı sonrasında oluşan 
m�yoz�n haf�f z�nc�r (MLC) fosfor�lasyonu düz 
kaslarda kasılmayı oluşturan temel mekaniz-
madır. Kals�yum azalmasıyla gerçekleşen MLC 
defosforilasyonu ise gevşemeye sebep olur. 

 NO tıpkı kavernozal dokuda olduğu gibi 
prostat, mesane boynu ve uretrada düz kas 
gevşemes�n� �ndüklemekted�r. Yapılan çalış-
malarda NO’nun prostatik dokunun bütün 
kompartmanlarının otonomik inervasyonunda 
önemli rol oynadığı gösterilmiştir (15). nNOS/
eNOS oranı -birbirinden bağımsız olarak- ilerle-
yen yaş ve prostatik dokuda oluşan hiperplastik 
değişiklikler sonucunda azalmaktadır (16). Tüm 
bu değişikliklerin NO’nun aracılık ettiği ilişkili 
düz kas gevşemesini bozarak uretral direncin 

Şekil 4. AÜSS/ED ortak patofizyolojisinde rol oynayan temel mekanizmalar ve üzerinde en fazla durulan 
4 muhtemel teori. Köhler-McVary 2009’dan uyarlanmıştır (12). ekil 4 – AÜSS/ED ortak patofizyolojisinde  rol oynayan temel mekanizmalar ve 
üzerinde en fazla durulan 4 muhtemel teori. Köhler-McVary 2009’dan 

uyarlanm tr (12).  
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ekil 4 – AÜSS/ED ortak patofizyolojisinde  rol oynayan temel mekanizmalar ve 
üzerinde en fazla durulan 4 muhtemel teori. Köhler-McVary 2009’dan 

uyarlanm tr (12).  

 

Şekil 4. Kavernozal düz kas gevşemes�n�n regülasyonu ve PDE5�’ler�n�n etk�s�. (GTP; guanoz�n tr�fosfat, 
cGMP; s�kl�k guanoz�n monofosfat, PKG; prote�n k�naz G, ATP; adenoz�n tr�fosfat, ADP; adenoz�n d�fosfat) 
Seksüel Tıp – 2010’dan uyarlanmıştır (14).

Şekil 5. AÜSS/ED etiyolojisinde NOS/NO yolağı teorisi. Sistemik hastalıkların yol açtığı NOS/NO oranında 
azalma sonucunda oluşan değişiklikler. McVary ve ark. 2004’ten uyarlanmıştır (17).
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nozal yapısal değişiklikler sonucunda düz kas 
gevşeme mekanizmalarının kalıcı olarak hasar 
gördüğünü bildirmişlerdir (22).
 Konuyla ilgili ülkemizde yapılan bir çalış-
mada, penil protez implantasyonu uygulanan 
BOO olan ve olmayan erkeklerden alınan ka-
vernozal doku örneklerinin fenilefrin ile ka-
sılma / alfa bloker (doksazosin) ve Rho-kinaz 
�nh�b�törü (Y-27632) �le gevşeme cevapları de-
ğerlendirilmiştir. BOO olan grupta diğer gruba 
kıyasla fenilefrinle indüklenen kasılmanın daha 
fazla olduğu, alfa bloker ve rho-kinaz inhibitör-
lerinin ise kavernozal düz kas hücrelerinde di-
ğer gruba göre daha fazla gevşemeye yol açtığı 
bildirilmiştir (23).

3. Otonomik Hiperaktivite/ 
Otonomik Hiperre�eksi

Alfa adrenerjik reseptörlerin 1-a ve 1-d alt tiple-
rinin prostat ve mesane boynunda varlığı uzun 
zamandır b�l�nmekted�r. Yaşlanmayla b�rl�kte 
nitrinerjik reseptörlerde azalma, adrenerjik re-

Rho-k�naz yolağı, MLC defosfor�lasyonunu �n-
hibe eden, kasılmanın devamlılığını hücre içi 
kalsiyum konsantrasyonu değişikliklerinden 
bağımsız olarak gerçekleştiren alternatif bir yo-
laktır (18). 
 Rho, esas olarak küçük b�r G prote�n�d�r 
ve alt efektörü Rho-kinaz memelilerde alfa ve 
beta olarak 2 �zoformda bulunmaktadır. Yapı-
lan çalışmalarda Rho-kinaz izoformlarının art-
mış ekspresyon ve aktivitesinin kavernozal düz 
kas hücre gevşemesini zorlaştırdığı, Rho-kinaz 
inhibisyonunun ise ereksiyona katkı sağladığı 
gösterilmiştir (19, 20). Deneysel mesane çıkım 
obstrüksiyonu (BOO) oluşturulmuş tavşanlarla 
yapılan çalışmalarda, kavernozal dokuda Rho-
kinaz izoformlarının ekspresyonunun arttığı, 
bunun yol açtığı düz kas tonusu artışının düz 
kas gevşemesini ve erektil fonksiyonları olum-
suz etk�leyeb�leceğ� b�ld�r�lm�şt�r (19, 21). L�n 
ve ark. çalışmalarında BOO oluşturulmuş tav-
şanlarda izlenen Rho-kinaz artışının, obstrük-
siyonun giderilmesinden 8 hafta sonra normal 
düzeylere gerilediğini ancak muhtemel kaver-

Şekil 6. AÜSS/ED patof�zyoloj�s�nde otonom�k h�perakt�v�te teor�s�. VKİ; vücut k�tle �ndeks�. McVary ve 
ark. 2005’ten uyarlanmıştır (27). 
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Genet�k bakımdan spontan olarak h�pertans�f 
özelliği olan rat prostatının histolojik olarak de-
ğerlendirildiği bir diğer çalışmada, aşırı nöroen-
dokr�n akt�v�ten�n spontan BPH oluşumuna yol 
açtığı ve hiperplaziyle birlikte kronik in�amas-
yonun oluştuğu bildirilmiştir (26). Tüm bu bil-
gilerin ışığında otonomik hiperaktivitenin hem 
AÜSS hem de ED patofizyolojisinde önemli bir 
rol oynadığı ileri sürülebilir.

4. Pelvik İskemi/ Pelvik Organ 
Disfonksiyonu

Ateroskleroz ve pelvik iskeminin kavernozal 
dokuda oluşturduğu fibrotik değişiklikler, bu-
güne kadar birçok çalışmanın konusu olmuştur. 
Diyabet, koroner arter hastalığı gibi vasküler 
risk faktörlerinin varlığında kavernozal yapıla-
rın kan akımında erken dönemde değişiklikler 
izlendiği, azalmış kan akımının fibrozis ve ED ile 
ilişkili olduğu bilinmektedir (28, 29). ED’nin bu 

septörlerde �se artış �zlen�r. Yaşlanmanın kaver-
nozal dokuda fenilefrine kontraksiyon yanıtını 
arttırdığı, ileri yaş ED hastalarının serum epi-
nefrin düzeylerinin genç hastalara göre anlamlı 
düzeyde yüksek olduğu bildirilmiştir (24). Mc 
Vary ve ark. çalışmasında prostat büyümesi-
nin otonomik sinir sisteminin kontrolü altında 
olduğu ortaya konulmuş, tek tara�ı sempa-
tektomi/ parasempatektomi uygulanan deney 
hayvanlarında aynı tara�ı prostat glandüler 
ve stromal yapılarında atrofi, karşı tarafta ise 
hiperplazinin geliştiği gösterilmiştir (25). Aynı 
araştırmacıların yayınladığı b�r d�ğer çalışmada; 
sağlıklı bireyler ve AÜSS hastalarının kan ba-
sıncı nabız, plazma/idrar katetolamin düzeyleri 
gibi otonom sinir sistemiyle ilişkili verileri eğik 
masa testi kullanılarak karşılaştırılmış, artmış 
otonom�k akt�v�ten�n IPSS, yaşam kal�tes� ve 
diğer parametrelerde AÜSS ile korelasyon gös-
terdiği, serum epinefrin artış düzeyinin prostat 
hacmini predikte edebileceği bildirilmiştir (17). 

Şekil 7. Pelv�k �skem�n�n mesane detrusor kasında oluşturduğu değ�ş�kl�kler�n makroskop�k ve m�kros-
kop�k görünümü A- normal mesane B- pars�yel �skem� C- ş�ddetl� �skem� Aza�do� KM J Urol 1999’dan 
alıntılanmıştır (31).

ekil – 6 AÜSS/ED patofizyolojisinde otonomik hiperaktivite teorisi. VK ; vücut 

kitle indeksi.  McVary ve ark. 2005’ten uyarlanm tr (27).  
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kasında da fibrozis oluşturduğu ve organ dis-
fonksiyonuna yol açtığı düşünülmektedir. Tav-
şanlarla yapılan deneysel çalışmalarda aterosk-
lerozun indüklediği pelvik iskemiden 16 hafta 
sonra detrusor düz kasında hacimsel azalma, 

hastalarda ciddi sistemik vasküler hastalıklar 
oluşmadan iskemiyi öngörebileceği ve aslın-
da buz dağının görünen kısmı olabileceği ileri 
sürülmüştür (30). Pelv�k �skem�n�n kavernozal 
doku haricinde, prostat ve mesane detrusör 

Şekil 8. Pelv�k �skem�n�n prostat�k dokuda oluşturduğu değ�ş�kl�kler. A normal prostat�k doku. B �skem� 
sonrası oluşan değişiklikler. Azaidoi 2003’ ten alıntılanmıştır (33).

Şekil 9. AÜSS/ED patofizyolojisinde pelvik iskemi yolağı. Tarcan ve ark. çalışmalarından uyarlanmıştır 
(35).

�ekil – 6 AÜSS/ED patofizyolojisinde otonomik hiperaktivite teorisi. VK�; vücut 
kitle indeksi.  McVary ve ark. 2005’ten uyarlanm��t�r (27).  
�
�
 
 
  
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
�ekil – 7 Pelvik iskeminin mesane detrusor kas�nda olu�turdu�u de�i�ikliklerin 

makroskopik ve mikroskopik görünümü A- normal mesane B- parsiyel iskemi C- 
�iddetli iskemi Azaidoi KM J Urol 1999’dan al�nt�lanm��t�r (31). 
�
�

 
 
 �ekil – 8 Pelvik iskeminin prostatik dokuda olu�turdu�u de�i�iklikler. A 
normal prostatik doku. B iskemi sonras� olu�an de�i�iklikler. Azaidoi 2003’ ten 
al�nt�lanm��t�r  (33).  
 

�ekil – 6 AÜSS/ED patofizyolojisinde otonomik hiperaktivite teorisi. VK�; vücut 
kitle indeksi.  McVary ve ark. 2005’ten uyarlanm��t�r (27).  
�
�
 
 
  
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
�ekil – 7 Pelvik iskeminin mesane detrusor kas�nda olu�turdu�u de�i�ikliklerin 

makroskopik ve mikroskopik görünümü A- normal mesane B- parsiyel iskemi C- 
�iddetli iskemi Azaidoi KM J Urol 1999’dan al�nt�lanm��t�r (31). 
�
�

 
 
 �ekil – 8 Pelvik iskeminin prostatik dokuda olu�turdu�u de�i�iklikler. A 
normal prostatik doku. B iskemi sonras� olu�an de�i�iklikler. Azaidoi 2003’ ten 
al�nt�lanm��t�r  (33).  
 

BA

  
 
�ekil 9 – AÜSS/ED patofizyolojisinde pelvik iskemi yola��. Tarcan ve ark. 

çal��malar�ndan uyarlanm��t�r (35). 

�
�
�
 
 

 
 
�ekil 10 – Ya� aral�klar�na göre Türkiye’de erkek pelvik disfonksiyonu prevelans�. 

Kendirci ve ark. çal��malar�ndan al�nt�lanm��t�r (41). 

�
�
 
  



17  BPH/LUTS ve C�nsel İşlev Bozuklukları 335

 ED varlığı, AÜSS şiddetiyle ilişkilidir. 
Fransa’da yapılan toplum tabanlı b�r araştırma-
da 50-80 yaş aralığında 2011 erkeğin sorgula-
ma ölçekleri değerlendirilmiş, AÜSS ciddiyetiy-
le paralel olarak ED sıklığı ve şiddetini arttırdığı 
rapor edilmiştir (37).
 Çok uluslu yaşlanan erkek tak�p çalışması 
(MSAM-7), batı toplumu genel popülasyonun-
da AÜSS-ED epidemiyolojik ilişkisini çok yön-
lü olarak ortaya koyan en önemli çalışmalar 
arasında göster�lmekted�r (38). Yed� ülkeden 
14.254 erkeğ�n dah�l ed�ld�ğ� çalışmada; yaşla-
nan erkeğin, bilinenin aksine cinsel olarak aktif 
olduğu (50-59 yaş % 92, 60-69 yaş % 83, 70-79 
yaş % 65), öte yandan AÜSS ş�ddet�n�n yaştan 
bağımsız olarak cinsel aktivite oranını azalttığı 
bildirilmiştir. ED-AÜSS birlikteliği sırasıyla 50, 60 

mesane kompl�yansında düşüş ve TGFβ1 eks-
presyonunda artış izlenmiştir (31). 
 Kronik pelvik iskemi prostat ve kavernozal 
dokuda da detrusör kasında oluşan değişiklik-
lere benzer etkiler oluşturmaktadır. İliyak arter 
balon injurisi oluşturulan tavşanlarda iskemi 
sonrası prostat kapsülünde incelme, glandüler 
yapılarda atrofi, stromal yapılar ve düz kaslarda 
fibrotik değişiklikler kaydedilmiş, düz kas tonu-
sunda artiş bildirilmiştir (32, 33) Erektil dokuda 
pelvik iskeminin nNOS/eNOS aktivitesini azalt-
tığı, iNOS aktivitesini arttırdığı ve kavernozal 
yapılarda fibrozis oluşturduğu gösterilmiştir 
(34).

AÜSS ve Cinsel İşlev Bozukluğu 
Epidemiyolojisi

Yaşlanan erkekte AÜSS ve ED ep�dem�yoloj�k 
ilişkisi, bugüne kadar birçok geniş ölçekli çalış-
mada kapsamlı olarak değerlendirilmiştir. İler-
leyen yaş her iki patolojik durum için en önemli 
risk faktörüdür. Ayrıca diyabet, obezite, sigara/
tütün bağımlılığı, hipertansiyon vb risk faktör-
leri ortak etiyolojide rol oynar. AÜSS’nin kendisi 
de ED için bağımsız risk faktörü olarak kabul 
edilmektedir (tablo 2 ) (36).

Şekil 10. Yaş aralıklarına göre Türk�ye’de erkek pelv�k d�sfonks�yonu prevalansı. Kend�rc� ve ark. çalışma-
larından alıntılanmıştır (41).
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TABLO 2. AÜSS şiddeti ED olasılığını arttırmaktadır. 
MacFarlane ve ark. 1996’dan alıntılanmıştır (37). 

IPSS ED (RR)

0 1,0

1-7 1,29

8-19 2,19

>19 3,34
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klinisyenler tarafından faydalanılan ve sürekli 
güncellenen bu kılavuzların AÜSS ile ilgili bö-
lümleri son olarak 2014 ve 2015’te güncellen-
miştir (44, 45).

Hikâye ve Fizik İnceleme 

AÜSS; prostat büyümes� har�c�nde nörojen�k 
mesane, uretral darlık, taş hastalıkları, enfeksi-
yonlar gibi üriner hastalıklarda izlenebilir. Bun-
ların haricinde pelvik travma, nörojenik has-
talıklar, ilaç yan etkileri gibi üriner sistem dışı 
sebeplerle de ortaya çıkabilir. Dikkatli bir sor-
gulama ve öykü değerlendirmenin ilk basama-
ğını oluşturmalı, ayırıcı tanıda dikkat edilmesi 
gereken durumlar akılda tutulmalıdır.

1. Sorgulama Formları

Her iki kılavuz da sorgulama formlarıyla hasta-
ların semptom skorlarının hesaplanmasını ve 
yaşam kalitesi indeksinin ölçülmesini önermek-
tedir. Ülkemizde bu amaçla, Türkçe geçerliliği 
yapılmış uluslararası prostat semptom skoru 
(IPSS) kullanılmaktadır. IPSS toplam 8 sorudan 
oluşmakta, 1., 3., 5. ve 6. sorular depolama 2., 4. 
ve 7. sorular işeme semptomlarını sorgulamak-
tadır. Sekizinci soru semptomlara göre yaşam 
kalitesini değerlendirmektedir. Klinik kullanım-
da skor hesaplanarak hastalar; semptom düzeyi 
0-7 puan hafif, 8-19 puan orta, 20-35 puan 
şiddetli olacak şekilde üç gruba ayrılmaktadır. 
Yapılan çalışmalarda sorgulama formunun has-
tanın tek başına ya da hekim yardımıyla doldu-
rulması arasında fark olmadığı bildirilmiştir (46). 
Aynı amaçla kullanılabilecek bir diğer sorgula-
ma formu Danimarka prostat semptom skoru 
(Dan-PSS) olup 24 sorudan oluşmaktadır. Soru 
sayısının fazla, soruların kapsamlı olması yaşlı 
hastalarda uygulanmasını zorlaştırmaktadır.
 AÜSS’li hastalarda cinsel sağlık mutlaka de-
ğerlendirilmeli, tedavi öncesi ED sorgulanmalıdır. 
Rosen ve arkadaşlarının oluşturduğu, Türk And-
roloji Derneği tarafından Türkçe geçerliliği yapı-

ve 70’l� yaşlarda % 54, % 84, % 91 olarak tesp�t 
ed�lm�şt�r. Çalışmanın çarpıcı b�r d�ğer sonucu 
ejakülasyon bozukluklarının (EjD) yaştan ba-
ğımsız, ancak AÜSS şiddetiyle doğru orantılı 
olarak kötüleştiğinin anlaşılmasıdır. Aynı çalış-
manın Asya ayağında beş farklı ülkeden 1.155 
erkek değerlendirmeye alınmış ve aynı yaş ara-
lıklarında benzer oranlar bildirilmiştir (39). 
 Almanyada yapılan Cologne çalışmasında; 
ED’li olgularda AÜSS, diyabet, hipertansiyon, 
pelvik cerrahi vb. risk faktörleri değerlendiril-
m�ş, AÜSS, ED’l� olgularda % 72, ED olmayan 
grupta % 37 oranında saptanarak tüm r�sk fak-
törleri içinde ED ile en fazla birliktelik gösteren 
risk faktörü olarak tanımlanmıştır (40).
 Ülkemizde konuyla ilgili en geniş kapsam-
lı prevalans çalışması Türk Androloji Derneği 
Erkek C�nsel Sağlığı Çalışma Grubu tarafından 
yapılmış, sonuçlar Erkek Pelv�k D�sfonks�yonu 
başlığı altında bildirilmiştir. On dokuz farklı şe-
hirden 40 yaş üstü 2.730 erkeğin dahil edildiği 
çalışmada, Kendirci ve ark. tarafından uluslara-
rası sorgulama formları ve ölçeklerle AÜSS, ED 
ve EjD değerlendirilmiş, erkek pelvik disfonk-
s�yonu prevalansı % 24,4 olarak tesp�t ed�lm�ş-
tir. Aylık ortalama cinsel aktivite sayısının yaş, 
AÜSS, ED ve EjD ile istatistiksel olarak anlamlı 
düzeyde ilişkili olduğu bulunmuştur (41). 

AÜSS Tanı ve Değerlendirme

AÜSS, yaşlanan erkeğin sağlık problemleri ara-
sında �lk sıralarda yer almaktadır. Yapılan araş-
tırmalarda, 45-80 yaş arası erkeklerde % 90 ora-
nında değişen derecelerde AÜSS izlenmekte, 
60 yaş üstü popülasyonun üçte birinde tedavi 
gerektiren orta-ağır AÜSS yakınmaları izlen-
mektedir (42). Amerika Birleşik Devletleri’nde 
AÜSS tanı ve tedavisi, yıllık 3,9 milyar dolarlık 
mal�yet oluşturmaktadır (43). Günlük üroloj� 
pratiğinin önemli bir kısmını oluşturan bu has-
ta grubu için Amerika ve Avrupa Üroloji Birlik-
leri tarafından tanısal değerlendirme ve teda-
vide yol gösterici olan kılavuzlar oluşturulmuş, 
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Serum PSA ölçümü

Prostat kanser� tanı ve tak�b�nde rut�n olarak 
kullanılan PSA test�, BPH, akut ür�ner retans�yon 
(AUR), prostatitler, üriner kateterizasyon gibi 
kanser dışı birçok durumda da artış göstermek-
ted�r. PSA’nın BPH’ya bağlı obstrüks�yonu ön-
görmede öneml� b�r test olduğu, PSA �le kl�n�k 
progresyon arasında doğrusal bir ilişkinin var-
lığı b�l�nmekted�r (48). Prostat kanser� tanısının 
tedavi yaklaşımını değiştireceği düşünülen ve 
yaşam beklent�s� olan hastalarda, kılavuzlar PSA 
ölçümünü önermektedir. AÜSS tedavisinde kul-
lanılan bazı �laçların PSA değer�n� değ�şt�reb�le-
ceği göz önünde bulundurulmalı, bu hastalarda 
med�kal tedav� önces� bazal PSA değer�n�n kay-
dedilmesinin önem arz ettiği akılda tutulmalıdır.

Görüntüleme

Yapılan çalışmalarda BPH’lı hastalarda normal 
popülâsyona göre üst üriner sistem patolojileri 
açısından belirgin bir fark olmadığı bildirilmiş-
tir (49). Ürolitiazis, ürotelyal tümör, hematüri, 
renal yetmezlik şüphesi vb. durumlar haricinde 
AÜSS olgularında üst üriner sistem görüntüle-
mesi önerilmemektedir. Transrektal veya tran-
sabdominal prostat görüntülemesi sadece me-
dikal tedavi tercihinde yardımcı olacaksa yada 
cerrahi planlanlanıyorsa uygulanmalıdır.

İdrar Akım Çalışması

AÜSS’li olgularda idrar akım çalışmaları, Ame-
rikan kılavuzlarında opsiyonel olarak önerilir-
ken Avrupa kılavuzlarında kolay uygulanması, 
non-invaziv ve ucuz olması sebebiyle mutlaka 
yapılması önerilen testler arasındadır. 150 ml 
ve üzeri idrar varlığında anlamlı kabul edilen 
testin en önemli parametresi olan tepe akım 
hızının (Qmax) ≥15ml/sn değer� normal kabul 
edilmekte, bu değerin altındaki ölçümler obs-
trüksiyonu düşündürmektedir. Akış paterni 
aynı zamanda uretral darlık-AÜSS ayırımında 
da yol göstericidir.

lan uluslararası erektil fonksiyon sorgulama for-
mu (IIEF) bu konuda kl�n�syene yardımcıdır (47). 
Toplam 15 sorudan oluşan IIEF-15, ve kısaltılmış 
vers�yonu IIEF-5 �le hastaların erekt�l fonks�yon, 
orgazmik fonksiyon, cinsel istek, cinsel ilişki tat-
min ve genel tatmini değerlendirilmelidir. Klinik 
prat�kte 6 sorudan oluşan IIEF-5 (30 puan) daha 
yaygın olarak kullanılmaktadır. IPSS ve IIEF dışın-
da yaşam kalitesi indeksi, yaşlanan erkek sorgu-
lama formu (AMS) ejakülasyon tanısal değerlen-
dirme aracı (PEDT) hastaları değerlend�rmede 
yardımcı olmaktadır. Avrupa kılavuzları en az 3 
günlük işeme frekansı kayıtlarını içeren işeme 
günlüğü değerlendirmesini önermekte, Amerika 
kılavuzu ise noktüri yakınması baskın olan seçil-
miş hastalarda yapılmasını önermektedir.

2. Fizik Muayene

Dikkatli bir fizik muayene, AÜSS ayırıcı tanısın-
da son derece önemlidir. parmakla rektal ince-
leme değerlendirmenin rutin bir parçası olarak 
her iki kılavuzda da önerilmektedir ancak elde 
edilen bilgilerin kısıtlı ve yanıltıcı olabilece-
ği akılda tutulmalıdır. Hastalarda suprapubik 
dolgunluk, meatal stenoz gibi kolaylıkla anla-
şılabilen klinik durumlar incelenmeli, nörolojik 
defisitlerde nöromüsküler işlev ve anal sfinkter 
tonus değerlendirmesi yapılmalıdır.

İdrar Analizi

AÜSS etiyolojisinde rol oynayan prostat dışı 
hastalıklar, üriner enfeksiyonlar taş hastalığı 
gibi sık karşılaşılan durumlarda dipstik test 
veya mikroskopi ile idrar analizi her iki kılavuz-
da önerilen tetkikler arasındadır.

Serum Kreatinin ölçümü

Hidronefroz varlığı, renal yetmezlik yada üriner 
retansiyon şüphesi gibi özel durumlar haricin-
de AÜSS başlangıç değerlendirmesinde serum 
kreatinin düzeyi ölçümü iki kılavuzda da öneril-
memektedir.
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tomatik tedavisinde etkin olduğunu göstermiş, 
hemen ardından α-1 selektif kısa etkili prazosin 
ve sonrasında hâlihazırda reçete edilen uzun et-
kili terazosin doksazosin preperatları klinik uy-
gulamaya girmiştir (52). 1996’da tamsulosinin 
piyasaya sürülmesiyle birlikte, medikal tedavi-
ler cerrahiye önemli bir alternatif haline gelmiş, 
sonraki yıllarda benzer etkinlik gösteren alfuzo-
sin ve silodosin preperatlarıyla ilaç pazarı daha 
da genişletilmiş, medikal tedaviler yaygınlık ka-
zanmıştır. Bugün alfa bloker tedaviler, güvenlik, 
etkinlik ve tolerabilite üstünlükleri nedeniyle 
BPH’ya bağlı AÜSS’de �lk seçenek �laçlar olarak 
kılavuzlar tarafından önerilmektedir. 
 Öte yandan prostatik hiperplazinin uzun 
zamandır bilinen androjen bağımlı patofizyo-
lojisi, anti-androjen tedavilerini klinik uygula-
maya sokmuş, ilk olarak finasterid 1992’de bu 
amaçla kullanılmaya başlanmış, 2002’de dual-
etkili dutasterid tedavideki yerini almıştır. 
 AÜSS’nin ED ile epidemiyolojik ilişkisi ve or-
tak patofizyolojisi, klinisyenleri terapötik ilişkiyi 
araştırmaya yöneltmiş, ED tedavisinde kullanı-
lan preperatların AÜSS’de etkinliği ve kombi-
nasyon tedavileri son 10 yılda birçok farklı araş-
tırmanın konusu olmuştur.

AÜSS Tedavisinde Kullanılan İlaçlar

Alfa blokerler

Prostat�k düz kas hücrelerinde noradrenalin, α-1 
adrenoseptörlere bağlanarak kontraksiyon oluş-
turmaktadır. α-1 reseptör blokerleri, bu resep-
törlere bağlanıp düz kas gevşemesi oluşturarak 
prostatik tonusu ve BOO’yu azaltırlar. Bu amaçla 
birbirlerine benzer etkinlik gösteren doksazo-
sin, alfuzosin, tamsulosin silodosin ve terazosin 
preperatları AÜSS 1. basamak tedavisinde yay-
gın olarak kullanılırlar. Bu ilaçlar prostat hacmini 
değ�şt�rmez, AUR r�sk�n� azaltmazlar (50). Prostat 
hacmi 40 ml’den düşük olgularda daha yüksek 
semptomat�k etk�nl�k göster�rler (53). L�teratür-
de alfa blokerlerin etkinliğini inceleyen plasebo 

Rezidüel İdrar Ölçümü (PVR)

Ultrasonograf� yada kateter�zasyon �le post-
voiding idrar ölçümü her iki kılavuzda da rutin 
değerlendirmenin bir parçası olarak önerilmek-
tedir. AÜSS’li olgularda 50 cc ve üzeri rezidüel 
idrar varlığı obstrüksiyonu düşündürmelidir. 
Yapılan çalışmalarda �lk değerlend�rmede 
tespit edilen yüksek rezidüel idrar hacminin, 
ilerleyen dönemde semptomların kötüleşme 
riskini arttırdığı bildirilmiştir (50, 51). Rezidü 
�drar mon�tör�zasyonunun AUR’u öngörmede 
önemli olduğu, antikolinerjik tedavi alan hasta 
grubunda bu değerlendirmenin daha da önem 
arzettiği akılda tutulmalıdır.

Basınç Akım Çalışmaları/Ürodinami

Basınç akım çalışmaları invaziv işlem olması ne-
deniyle kılavuzlarda sadece birkaç spesifik has-
ta grubunda önerilmektedir. Nörolojik mesane 
işlev bozukluğu düşünülen yada başarısız inva-
ziv tedavi öyküsü olan hastalarda, veya cerrahi 
düşünülen ve idrar hacmi <150 ml, rezidü idrar 
hacmi >300 ml olgularda, ayrıca 50 yaş altı/80 
yaş üstü AÜSS hasta grubunda tercih edilmelidir.

Uretrosistoskopi

İnvaziv girişim olması nedeniyle uretrosis-
toskopi her iki kılavuzda da sadece makros-
kopik hematüri, mesane veya uretral patoloji 
şüphesi gibi durumlarda klinisyenin tercihine 
bırakılmış olup, rutin incelemede önerilme-
mektedir.

AÜSS Tedavilerinin Cinsel Yaşam 
Üzerine Etkisi

AÜSS tedavisinin yıllar içinde evrimi

1970’lere kadar BPH’ya bağlı AÜSS’n�n geçerl� 
tek tedavisi, cerrahi olarak prostatın çıkarılma-
sıydı. 1976’da Ca�ne ve ark. non-selekt�f b�r alfa 
bloker olan fenoks�benzam�n�n, BPH’nın semp-
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külasyon olarak bilinen, son dönemde aneja-
külasyon olarak tanımlanan önemli bir yan etki 
mevcuttur ve bu yan etkinin tamsulosin 0,4 mg 
dozunda % 6, 0,8 mg’da % 10, s�lodos�n 8 mg 
kullanan olgularda % 28,1 oranlarında �zlend�ğ� 
bildirilmektedir (60, 61).

5-alfa redüktaz inhibitörleri (5-ARİ) 

5- alfa redüktaz enzimi, prostatik stromal hüc-
relerde testosteronun daha potent formu 
olan dihidrotestosterona (DHT) dönüşümünü 
sağlar. Enz�m�n 2 �zoformu mevcuttur; yaygın 
olarak kullanılan ilaçlardan finasterid yalnızca 
tip-1’i inhibe ederken dutasterid her iki izofor-
mu da (dual-etki) inhibe eder. Bu ilaçlar enzim 
inhibisyonu sonrasında intraprostatik testos-
teron düzeyini düşürerek etkinlik gösterirler. 
5-ARİ tedavisiyle 6-12 aylık dönemde prostatta 
% 20-30 küçülme, serum PSA düzeyler�nde % 
50 azalma, IPSS’te %15-30 düzelme, Qmax’ta % 
1,5-2 ml/sn artış �zlenmekted�r (62). Yayınlanan 
çalışmalarda prostat hacmi 40 ml ve üstü ol-
gularda finasterid veya dutasterid kullanımıyla 
AUR r�sk�n�n %57, cerrah� tedav� �ht�yacının f�-
naster�d �le % 34, dutaster�d �le % 48 azaldığı 
bildirilmiştir (63, 64). Bu nedenle büyük prostat 
hacimli olgularda (>40 ml) her iki kılavuzda da 
5-ARİ kullanımı önerilmektedir (65). 
 AÜSS tedavisi haricinde, prostatik hiperp-
laziye bağlı tekrarlayan hematüri izlenen has-
talarda Amerikan kılavuzları 5-ARİ kullanımını 
önermektedir. 5-ARİ tedavisinin, cerrahi önce-
sinde verilmesinin, cerrahi sırasında oluşan ka-
namayı etkilemediği bildirilmiştir (66).
 F�naster�d�n uzun dönem etk�nl�ğ�n� �nce-
leyen PLESS çalışmasında AÜSS’l� 3.040 olgu 
finasterid ve plasebo gruplarına ayırılarak ince-
lenmiş, 4 yıllık değerlendirme sonucunda pla-
seboyla kıyaslandığında finasterid alan grupta 
hem AUR r�sk� hem de cerrah� tedav� �ht�yacının 
yarı yarıya azaldığı bildirilmiştir (51).
 L�teratürde prostat kanser�nden korunma 
amacıyla yapılmış 2 büyük çalışmanın 5-ARİ 

kontrollü çalışmalarda IPSS’te ortalama % 30-40 
oranında düzelme, Qmax’ta % 20-25 oranında 
artış görüldüğü bildirilmiştir. (54, 55).
 İlaçların etkinliği alındığı andan itibaren 
başlamakta, maksimum semptomatik düzelme 
birkaç hafta sonra izlenmekte, etkinlik çoğun-
lukla 4 yıl boyunca devam etmekted�r. Prog-
resyon üzerine etkisiz olan bu ilaçları kullanan 
hastaların bir kısmına daha sonra kombinasyon 
tedavileri yada cerrahi tedavi önerilmektedir
 Alfa bloker ilaçların en sık görülen yan etki-
leri halsizlik, baş dönmesi ve ortostatik hipotan-
siyondur. Bu etkiler sistemik vazodilatasyona 
bağlı olup, doksazosin ve terazosinde daha sık 
izlenmektedir. Silodosinin hipotansif etkisinin 
ise plasebo düzeyinde olduğu bildirilmiştir (56).
 L�teratürde alfa bloker tedav�s�n�n erekt�l 
fonksiyonları hem olumlu hem de olumsuz 
yönde etkilediğini gösteren birçok çalışma 
mevcuttur. Mekanistik olarak alfa bloker te-
davisinin erektil fonksiyonlar üzerine olumsuz 
etki göstermesi beklenmez. Aksine alfa bloker-
ler erektil fonksiyonları bir miktar düzeltebilir. 
Alfuzosin ve sildenafil kombinasyon tedavisi-
nin etkinliğini inceleyen bir çalışmada sadece 
alfuzos�n ver�len olguların IIEF skorlarında 12 
haftanın sonunda % 16,7’l�k düzelme, s�ldenaf�l 
grubunda % 48,7, komb�nasyon grubundaysa 
% 58,6 düzelme b�ld�r�lm�şt�r (57). Random�-
ze kontrollü çalışmaların değerlendirildiği bir 
meta-analizde ise doksazosin terazosin ve tam-
sulosinin erektil fonksiyonları anlamlı düzeyde 
etkilemediği, alfuzosinde de olumlu etkinin 
%1-2 c�varında olduğu b�ld�r�lm�şt�r (58). 
 Alfa bloker kullanan hastalarda ejakülatu-
var fonksiyonlar üzerine de olumlu ve olumsuz 
etkinlik bildirilmiştir. AÜSS ve prematür ejakü-
lasyon birlikteliğinin değerlendirildiği küçük 
hasta gruplu bir çalışmada, tamsulosinin idrar 
akışında semptomatik iyileşmenin yanısıra 
ejakülasyon süresini uzattığı ileri sürülmüştür 
(59). Öte yandan tamsulosin ve silodosin kul-
lanan hastalarda, daha önceleri retrograd eja-
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Kombinasyon tedavileri

Alfa bloker ve 5-ARİ kombinasyon tedavisi, 
hem semptomlar üzerine sinerjistik etki, hem 
de hastalığın progresyonunu önleme amacıy-
la ortaya çıkmıştır. Özellikle büyük prostat ha-
cimli orta-ağır düzeyde AÜSS yakınmaları olan 
olgularda her iki kılavuzda da kombinasyon 
tedav�ler� öner�lmekted�r. L�teratürde MTOPS, 
SMART-1, PREDİCT ve COMBAT çalışmaları g�b� 
yayımlanmış birçok geniş seride değişik kombi-
nasyon tedavilerinin AÜSS’li olgularda etkileri 
değerlendirilmiştir. 
 MTOPS çalışmasında, 50 yaş üstü AÜSS 
yakınmaları olan 3.047 olguya, finasterid, 
doksazosin, plasebo ve doksazosin-finasterid 
kombinasyon tedavileri verilmiş ve 4 yıl süren 
değerlendirmenin ardından, kombinasyon te-
davisinin hem klinik progresyonu önlemede, 
hem de semptomatik iyileşmede monotera-
piye üstün olduğu bildirilmiştir. Kombinasyon 
tedavisi verilen olgularda hafif düzeyde EjD 
artışı haricinde monoterapiye benzer yan etki 
oranları bildirilmiştir (50).
 Dutasterid-tamsulosin kombinasyonun de-
ğerlendirildiği çok merkezli bir diğer çalışma 
olan COMBAT çalışmasında, 50 yaş IPSS sko-
ru ≥ 12 olan kontrol 4.844 olguya, plaseboyla 
kontrol grubu oluşturulmadan monoterapi ve 

kullanan hasta gruplarında, plaseboyla kıyasla 
yüksek riskli prostat kanseri insidansının daha 
yüksek olduğu bildirilmiştir. Herhangi bir ne-
densel ilişki bulunamasa da, 5-ARİ kullanan 
hastalarda daha yakın PSA mon�tör�zasyonu ve 
klinik takip önerilmektedir (67, 68).
 5-ARİ tedavisiyle, alfa bloker tedaviden farklı 
olarak cinsel işlevler üzerine daha fazla olumsuz 
etki gözlenmektedir. ED, EjD, libido azalması, ji-
nekomasti, memede hassasiyet gibi yan etkiler 
dutasterid ve finasterid kullanımında izlenebilir. 
Bu yan etkiler, iki preparat arasında karşılaştırıla-
bilir düzeylerdedir (tablo 3 ve 4) (69)..

TABLO 3. Karşılaştırmalı çalışmada dutasterid ve 
finasterid kullanımıyla ilişkili en sık karşılaşılan 
yan etkiler. İki grup arasında istatistiksel anlamlı 
farkın izlenmediği rapor edilmiştir. Andriole ve 
ark.2003’ten uyarlanmıştır (69).

Dutasterid
(%)

Finasterid
(%)

ED 7 8

Libido azalması 5 6

EjD 1 1

Jinekomasti 1 1

Baş ağrısı 1 1

Baş dönmesi <1 1

Yorgunluk/Kırgınlık 1 1

TABLO 4. Randomize kontrollü çalışmalarda AÜSS medikal tedavilerinde izlenen cinsel yan 
etkiler. Mirone ve ark. 2011’den alıntılanmıştır (68).

ED
(%)

EjD
(%)

Libido 
azalması

Alfa Blokörler

Alfuzosin 3 - 1

Doksazosin 4 0 3

Tamsulosin 4 10 -

Terazosin 5 1 3

Silodosin - 28 -

Plasebo 4 1 3

5-ARİ
Dutasterid 7.3 2.2 4.2

Finasterid 8.1 4.5 6.4
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IPSS skoru ≥12 olan 45 yaş ve üstü olgularda 
sildenafilin etkinliğini incelemiş, plaseboya kı-
yasla hem IIEF hem de IPSS skorlarında anlamlı 
düzelme gözlemişlerdir (72).

Vardenafil

AÜSS olgularında tek başına veya alfa bloker 
kombinasyonuyla vardenafil tedavisinin et-
kinliğini inceleyen ilk çalışmada Stief ve ark., 
Almanya’nın on altı farklı merkezinden olgula-
rın dahil edildiği randomize çift kör dizayn edi-
len araştırmalarında, günlük 10 mg vardenafil 
�le plasebonun IIEF, IPSS ve Qmax üzer�ne etk�-
lerini incelemişlerdir. Sekiz haftalık tedavi son-
rasında çalışmanın vardenaf�l kolunda IPSS’te 
5,9 düzelme, plasebo kolunda 3,6 düzelme, IIEF 
ve yaşam kalitesi ölçeğinde istatistiksel anlamlı 
artış b�ld�r�lm�şt�r. Qmax düzey�nde anlamlı dü-
zelme kaydedilmemiştir (73).
 Alfa bloker tedaviye vardenafil eklenme-
sinin etkinliğini inceleyen bir diğer çalışmada 
tamsulosin 0,4 mg tedavisine vardenafil 10 mg/
plasebo eklenmiş ve sonuçları karşılaştırılmıştır. 
On iki haftanın sonunda kombinasyon verilen 
olgularda IPSS’te 3,11, IIEF skorunda 2,61 düzel-
me, Qmax ve Qave. değerler�nde de �stat�st�ksel 
olarak anlamlı düzeyde artış izlenmiştir (74).

Udenafil

L�teratürde AÜSS olgularında udenaf�l kulla-
nımıyla ilgili çalışmalar sınırlıdır ve hâlihazırda 
randomize kontrollü çalışma bildirilmemiştir. 
PDE5�’ler� arasında en sık udenaf�l�n reçete ed�l-
d�ğ� Güney Kore’de yapılan açık uçlu kl�n�k ça-
lışmada, herhangi bir alfa bloker kullanan 120 
olguya haftada en az bir kez 100 mg udanafil 
tedavisi verilmiş, 8 haftanın sonunda sonuçlar 
değerlendirilmiştir. Kan basıncı, kalp hızı gibi 
kardiyak parametrelerde önemli bir yan etki 
izlenmeyen olgularda başlangıç değerlerine 
göre IPSS skorunda 2,8, IIEF skorunda 6,37 dü-
zelme bildirilmiştir (75).

komb�nasyon tedav�ler� ver�lm�ş, MTOPS ça-
lışmasına benzer sonuçlar bildirilmiştir. İlaçla 
ilişkili yan etki oranı kombinasyon kolunda ha-
fif yüksek bulunsa da, yan etki nedeniyle ilacı 
tedaviyi bırakma oranları her tüm hasta grupla-
rında benzer bulunmuştur (70).

AÜSS – ED ortak tedavisinde PDE5 
inhibitörleri

AÜSS-ED arasındaki patofizyolojik ilişki ortaya 
konulduktan sonra tedavinin de ortak olabile-
ceği düşüncesi belirmiş ve bu konuda birçok 
farklı araştırmanın sonuçları bildirilmiştir. Bir 
PDE5� olan ve esas olarak ED tedav�s�nde kul-
lanılan tadalaf�l�n AÜSS tedav�s� �ç�n FDA onayı 
almasıyla birlikte bu ilaçların monoterapi yada 
kombinasyon tedavilerindeki etkinliğine yöne-
lik araştırmalar hız kazanmıştır. Avrupa kılavuz-
larındaki son güncellemede (Mart 2015) tada-
lafil, ED’li olsun olmasın tüm hasta gruplarında 
AÜSS tedavisi için önerilmektedir. 
 Her ne kadar kısa etkili PDE5� (sildenafil, 
vardenafil) ile yapılan klinik çalışmalarda AÜSS 
üzerine olumlu etkiler bildirilse de, farmakoki-
netik kısıtlılıklar nedeniyle bu preperatlar klinik 
kullanımda yaygınlık kazanamamıştır.

Sildenafil

L�teratürdek� �lk çalışmalar ED tedav�s�nde 
olduğu gibi, AÜSS tedavisinde de sildenafil 
sitrat ile yapılmıştır. Sairam ve ark. 2002’de 
yaptıkları çalışmada ED tedavisi için lüzum 
halinde (on-demand) sildenafil tedavisi ve-
r�len olguların 3 aylık IIEF ve IPSS sonuçlarını 
�ncelem�ş, IPSS skorlarında ağır AÜSS’l� olgu-
larda orta, orta AÜSS’li olgularda hafif düzeye 
ger�leme gözlemlem�şlerd�r. Çalışmanın �lg� 
çekici yanı, ereksiyonda düzelme izlenmeyen 
olgularda da IPSS skorunda düzelmen�n gös-
terilmesidir (71). 
 Plasebo kontrollü, ç�ft kör d�zayn ed�lm�ş 
çalışmalarında McVary ve ark., IIEF skoru ≤25 
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ren IPSS, IIEF yaşam kal�tes� ve tedav�den tatm�n 
parametrelerinde anlamlı düzelme kaydedil-
m�ş, tadalaf�l grubunda �zlenen Qmax artışının, 
tamsulosin grubundan daha yüksek olduğu bil-
d�r�lm�şt�r (Tadalaf�l grubunda 2,4 ml/s; p=0.009, 
tamsulos�n grubunda 2,2 ml/s; p=0,014) (79).
 AÜSS’de tadalafil kullanımını inceleyen 
araştırmaların karşılaştırıldığı bir meta-analiz 
2012’de yayınlanmış olup, farklı dozlarda tada-
laf�l ve plasebo ver�len olgular BPH ve BPH+ED 
alt gruplarına ayrılarak değerlend�r�lm�şt�r. Pla-
seboyla karşılaştırıldığında IIEF ve IPSS skorla-
rında tüm çalışmalarda ve alt gruplarda anlamlı 
düzelme bildirilmiştir. 5 mg tadalafilin etkinliği-
n�n ele alındığı 4 çalışmada Qmax artışının da 
anlamlı düzeyde olduğu görülmüş, AÜSS te-
davisinde tadalafilin optimum dozunun 5 mg 
olab�leceğ� sonucuna varılmıştır. Güvenl�k ve 
yan etki profili incelendiğinde, farklı dozlarda 
tadalaf�l ver�len 2.338 olgunun % 12,6’sında, 
plasebo ver�len 1.157 olgunun % 4,8’�nde yan 
etki izlendiği kaydedilmiştir (80).
 5-ARİ tedavisinin erektil fonksiyonlar üzeri-
ne olumsuz etkileri son yıllarda daha çok sor-
gulanmaktadır. Bu olumsuz etkileri gidermek 
amacıyla AÜSS/ED olgularında 5-ARİ+PDE5� 
kombinasyonları klinik uygulamada yaygınlık 
kazanmaktadır. AÜSS+ED olgularında 5-ARİ te-
dav�s�ne PDE5� eklenmes�n�n 26 haftalık sonuç-
larının değerlendirildiği güncel bir çalışmada 5 
mg tadalafil + 0,5 mg finasterid kombinasyonu 
plasebo+finasterid kombinasyonuyla karşılaş-
tırılmıştır. ED olan ve olmayan AÜSS olgularının 
tamamında IIEF skorlarında artış �zlenm�şt�r. 
C�nsel yan etk� oranı düşük, �y� tolere ed�len 
kombinasyon tedavisinin AÜSS’yle birlikte ED 
tari�emeyen hastalarda da erektil fonksiyonlar-
da iyileşme sağladığı bildirilmiştir (81).
 Tüm PDE5�’ler�n�n tek başlarına yada alfa 
bloker kombinasyonuyla etkinliğini değerlen-
diren çalışmaların incelendiği önemli bir meta-
anal�z 2012’de yayınlanmıştır. PD-5�/plasebo 
karşılaştırmasının yapıldığı 7, kombinasyon/

Tadalafil 

PDE5�’ler�n�n AÜSS olgularındak� etk�nl�ğ�ne 
yönelik çalışmalarda en kapsamlı incelenen 
molekül tadalaf�ld�r. Uzun etk� süres�, yüksek 
biyoyararlanım ve ED tedavisinde yaygın olarak 
güvenle kullanılmasıyla oluşan klinik tecrübe, 
bu durumun sebepleri arasında sayılabilir. 
 AÜSS’de tadalafilin etkinliğine yönelik çok 
merkezli çift kör plasebo kontrollü ilk çalışma 
2007’de yayınlanmıştır. 281 olgunun dâhil edil-
diği çalışmada, 45 yaş ve üstü AÜSS ve ED’si 
bulunan olgulara ilk 6 hafta boyunca 5 mg 
tadalafil verilmiş, sonraki 6 hafta boyunca doz 
20 mg’a yükseltilmiştir. On ikinci hafta daha 
belirgin olmak üzere hem 6. hem de 12. hafta-
da IPSS skorlarında anlamlı düzelme �zlenm�ş, 
ancak idrar akım çalışmaları ve rezidüel idrar 
parametrelerinde değişiklik izlenmemiştir (76).
 Tadalafilin AÜSS tedavisindeki en düşük et-
kin dozunun araştırıldığı plasebo kontrollü ilk ça-
lışmada 1.058 olguya 12 hafta boyunca 2.5 mg, 5 
mg, 10 mg ve 20 mg tadalafil verilerek sonuçları 
değerlend�r�lm�şt�r. Yaşam kal�tes� skorunun tüm 
gruplarda arttığı, IPSS skorlarındak� düzelmen�n 
5 mg ve üzeri dozlarda anlamlı düzeyde olduğu, 
idrar akım parametrelerinde ise anlamlı değişik-
lik izlenmediği bildirilmiştir (77).
 Bu çalışmadan 1 yıl sonra yayımlanan, 581 
erkeğin dâhil edildiği bir diğer doz bulma çalış-
masında; plasebo grubuyla 2,5, 5, 10 ve 20 mg 
dozlarında tadalafil verilen olgular karşılaştırıl-
mıştır. Önceki çalışmada olduğu gibi, tadalafil 
5, 10 ve 20 mg dozlarında IPSS’te anlamlı oran-
da düzelme kayded�lm�ş, Qmax ve rez�düel �d-
rar parametrelerindeki düzelmeler istatistiksel 
anlamlı düzeye ulaşmamıştır (78).
 İdrar akım parametrelerine bakıldığında, 
tadalaf�l�n Qmax değerler�nde en az tamsulo-
sin kadar düzelme sağladığı ileri sürülmekte-
dir. AÜSS+ED’li olgularda 5mg tadalafil, 0,4 mg 
tamsulosin ve plasebonun karşılaştırıldığı, 12 
haftalık uluslararası bir çalışmada, tadalafil ve 
tamsulosin tedavi gruplarında 1. haftadan itiba-
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ruhsatlandırılmış olup önümüzdeki yıllarda alfa 
bloker tedav�ler�n�n yanı sıra PDE5�-5-ARİ kom-
binasyonlarının, üçlü kombinasyonların, daha 
fazla çalışmaya konu olacağı öngörülmektedir.

Sonuç

Son 20 yılda biriken patolojik ve epidemiyolojik 
ver�ler, BPH’nın yol açtığı kl�n�k tablonun AÜSS 
olarak tanımlanmasına yol açmıştır. Son 10 yıl-
da ortaya konulan çalışmalarla, AÜSS ve cinsel 
işlev bozuklukları arasında çok daha yakın ve 
tümleşik bir ilişki olduğu anlaşılmıştır. Her iki 
patoloji de aynı yaş grubunu etkilemekte, ben-
zer r�sk faktörler� taşımaktadır. Patof�zyoloj�k ve 
epidemiyolojik benzerlik, klinik bağlantı soru-
sunu gündeme getirmiş, her iki patolojinin te-
davisinde kullanılan ilaçların kombinasyon uy-
gulamalarında etkinlikleri araştırılmıştır. Bugün 
global perspektif, AÜSS, ED ve EjD’nin erkek 
pelvik disfonksiyonu başlığı altında tek bir kli-
nik tablo olarak değerlendirilmesi yönündedir. 

plasebo karşılaştırmasının yapıldığı 5 rando-
mize kontrollü çalışmanın incelendiği meta-
anal�zde, PDE5�’ler�, plaseboya kıyasla IPSS’te 
2,8, IIEF skorlarında 5,5 puanlık düzelme sağlar-
ken Qmax üzer�ne anlamlı etk�nl�k �zlenmem�ş-
tir. Kombinasyonların plaseboyla karşılaştırıldı-
ğı çalışmalarda �se IPSS’te 1,8, IIEF skorlarında 
3,6 puanlık düzelme �zlenm�ş, Qmax oranında 
anlamlı artış (+1,5) bildirilmiştir (82). 
 PDE5�, AÜSS tedav�s�nde ED varlığına bakıl-
maksızın, tek başlarına yada diğer ilaçlarla kom-
bine edilerek kullanılması önerilen, güvenlik ve 
etkinliği kanıtlanmış ilaçlardır. Özellikle pros-
tatik büyümenin nispeten daha sınırlı olduğu, 
genç, vücut kitle indeksi normal olgularda ilaç 
etkinliğinin daha yüksek olduğu bildirilmekte-
dir (80). Bu ilaçlar hastalar tarafından iyi tolere 
edilmektedir, yayımlanan birçok çalışmada yan 
etki nedeniyle tedaviyi bırakma oranları ih-
mal edilebilecek düzeylerdedir. Tadalafil 5 mg, 
Amer�ka ve Avrupa sağlık örgütler�n�n (FDA, 
EMA) ardından ülkemizde AÜSS tedavisi için 

 

 

 ekil 11 – Finasterid tedavisi verilen, ED olan ve olmayan olgularda 
tadalafil kombinasyonunun plaseboyla kar la trlmas. Glina ve ark. 2015’ten 

uyarlanm tr (81). 

Şekil 11. F�naster�d tedav�s� ver�len, ED olan ve olmayan olgularda tadalaf�l komb�nasyonunun plase-
boyla karşılaştırılması. Gl�na ve ark. 2015’ten uyarlanmıştır (81).
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 Yapılan araştırmalarda yaşlanan erkeğ�n 
cinsel olarak aktif olduğu ve AÜSS’nin ED için 
bağımsız risk faktörü olduğu bildirilmiştir. Bu iki 
klinik durumun eş zamanlı tedavisinin, hastala-
rın yaşam kalitesine daha fazla katkı sağlayaca-
ğı düşünülmektedir.
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özellikle risk faktörü olan hastalarda ameliyata 
bağlı cinsel işlevlerde azalma saptanırken, bir 
kısmında ise hayat kalitesinin artmasına bağlı 
cinsel işlevlerde iyileşme saptanmıştır. Ancak 
hastaların genel olarak değerlendirildiğinde 
erektil fonksiyonlarında anlamlı bir değişme ol-
madığı izlenmiştir.

TRANSURETRAL PROSTAT 
REZEKSİYONU (TUR-P)

TUR-P, BPH’ın standart cerrah� tedav�s�d�r. İşlem 
sonrası hala tartışılmakla b�rl�kte yaklaşık %4 �la 
%35 arasında cerrah�den öncek� durum ve yaşa 
bağlı olarak ED izlenmektedir (5,6). Durumun 
f�zyopatoloj�s�; kavernözal s�n�r hasarı, kaver-
nözal arterlerde fibrozis ve trombozis gibi çe-
şitli şekillerde açıklanmaya çalışılmakla beraber 
net değildir (7). Kavernözal sinir hasarı özellikle 
kapsül perforasyonlarında direk temas yoluyla 
olabilir ki sinirler kapsülden sadece birkaç mi-
limetre uzaklıktadır dolayısıyla küçük prostatlar 
daha fazla risk altındadır. Büyük prostatlar ise 
rezeksiyon sahasına nörovasküler demet daha 
uzak olduğundan adeta adenom tarafından 
korunmaktadır (6,7,8).
 Diyabetes mellitus’ta postoperatif ED’de 
çok öneml� r�sk faktörüdür; kron�k h�pergl�se-
mide kavernözal sinirlerin ısıya duyarlılığı daha 
fazladır (9). Diğer ED riskleri ise, ileri yaş (özel-
l�kle 65 yaş üstü hastalar) (%8,3) (6) ve pr�mer 
rezeks�yon esnasında fazla hemoraj�d�r (%17,3) 
(10).
 TUR-P’n�n d�ğer b�r yan etk�s� de retrog-
rad ejakülasyon ve ejakülat miktarında azal-
ma gibi ejakülasyon disfonksiyonudur ki 
TURP’den sonra %50 -%86 g�b� yüksek �ns�-
dansa sahiptir (11). Tablo-1’ de çeşitli serilerde 
TURP’n�n c�nsel �şleve etk�s� verlm�şt�r (12-15). 
Tüm transuretral girişimlerde aynı mekaniz-
ma ile cinsel-ejakülatuvar disfonksiyon oluş-
maktadır. Sonraki başlıklarda minimal invaziv 
g�r�ş�mler altın standart tedav� olan TUR-P �le 
karşılaştırılmıştır.

A. CERRAHİ TEDAVİLERİN ETKİSİ

Ben�gn prostat h�perplaz�s� (BPH), alt ür�ner 
sistem semptomlarıyla (AÜSS) seyreden, kro-
nik ve sıklıkla progresif bir hastalıktır. Bir çok 
çalışma, AÜSSnin cinsel işlev bozukluğu için 
bir risk faktörü olduğunu göstermektedir (1,2). 
C�nsel �şlev bozukluğu; erekt�l d�sfonks�yon, 
boşalma bozuklukları, orgazm ve libido bozuk-
luklarını kapsamaktadır. Ancak, AÜSS’nin teda-
visi de çeşitli şekillerde cinsel işlev bozukluğu 
yapab�lmekted�r. BPH’ın altın standart cerrah� 
tedavisi hala transuretral prostat rezeksiyonu-
dur (TUR-P). Aynı zamanda bell� end�kasyonlar 
içinde açık prostatektomi de gittikçe azalmakla 
beraber uygulanmaktadır. Bu bölümde, BPH’ın 
cerrahi tedavisinin cinsel işlevler üzerine olan 
etkisi literatür eşliğinde gözden geçirilmiştir.

AÇIK PROSTATEKTOMİ

BPH’ın altın standart tedav�s� olan transuretral 
rezeksiyonlarda cinsel işlev bozukluğuna yol 
açma nedenler�; elektr�k enerj�l� koter�zasyon 
ve kesme işlemlerinin prostat kapsülüne yakın 
seyreden kavernözal sinire zarar vermesinden 
ve termal enerjinin kavernözal arterde koagü-
lasyona ve tromboza yol açması’dır. Ancak, açık 
prostatektomi ameliyatlarındaki patofizyoloji, 
venöz bozukluk ve kaverno-venöz yetmezlik’tir. 
Ameliyat sonrası bir diğer istenmeyen yan etki 
de retrograd ejakülasyondur ve mesane boynu 
daha fazla zarar gördüğü için açık prostatekto-
mi ameliyatı sonrası daha fazla oranda izlen-
mektedir (3). Reşorlu ve ark.’larının çalışmasın-
da, %90’a varan oranda retrograd ejakülasyon, 
%12,3’ünde amel�yat sonrası erekt�l fonks�yon-
larında kötüleşme ve %10,1 hastada �se erekt�l 
fonksiyonlarında iyileşme tespit edilmiştir (4). 
Ameliyat sonrası erektil fonksiyonlarda bo-
zulma saptanan hastaların yüksek oranlarda 
diyabet, hipertansiyon ve/veya koroner arter 
hastalığına sahip olduğu görülmüştür. Bu so-
nuçlara göre, hastaların küçük bir kısmında 
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TUIP’de %18,2, TURP’de %65,4 olarak saptan-
mıştır (17). Morbiditenin değerlendirildiği 7 ça-
lışmanın ver�ler�ne göre �se; retrograd ejakülas-
yon TURP yapılanlarda daha fazla görülmekte 
�ken; erekt�l d�sfonks�yon, ür�ner retans�yon, ür�-
ner enfeksiyon, darlık ve inkontinans açısından 
iki grup arasında anlamlı fark saptanmamıştır 
(19).

B. MİNİMAL İNVAZİV TEDAVİLERİN 
ETKİLERİ

Son dekatta, BPH’ın cerrah� tedav�s�nde m�n�-
mal invaziv tedavi şekilleri popülerleşmiştir. 
Ancak, etkinlikleri iyi tanımlanmış olmasına 
rağmen cinsel işlevler üzerine olan etkileri çok 
iyi saptanmamıştır (20).

TRANSURETRAL ULTRASON 
EŞLİĞİNDE LAZER PROSTATEKTOMİ 
(TULIP)

Transuretral olarak yerleştirilen ultrasonografik 
görüntüleme eşliğinde, 60 W gücünde ener-
j� üreten Nd:YAG lazer kullanılmaktadır. 20 F 
çapında bir lazer probu mesane boynundan 

TRANSURETRAL PROSTAT 
İNSİZYONU (TUIP)

Transuretral prostat �ns�zyonu (TUIP), prostat 
bezine uzunlamasına kesi yapılmasıdır, böyle-
ce prostat dokusu çıkarılmadan mesane boynu 
ve prostat uretrada genişleme sağlamaktadır. 
TURP’ye bağlı kanama, kard�yovasküler denge-
sizlik ve cinsel işlev bozukluğu açısından daha 
az r�skl�d�r (16). Prostat volümü 30 gramın al-
tında, cinsel olarak aktif genç erkeklerin tedavi-
s�nde �deal tedav� seçeneğ�d�r (17). TUIP �şlem� 
sırasında prostat parankimi ve kapsülünü içine 
alacak şekilde bir veya iki kesi yapılarak uretral 
direnç azaltılır. Bu teknik, çeşitli yazarlar tarafın-
dan modifiye edilmiştir. En popüler olan saat 6 
hizasından yapılan tek, derin bir insizyondur. İki 
tara�ı olarak yapılan insizyonların en sık uygu-
lanan şekli ise saat 5 ve 7 hizalarından yapılan 
uygulamadır (18).
 Altı randomize klinik çalışmanın sonuçla-
rını �çeren TUIP ve TURP’n�n karşılaştırıldığı b�r 
meta-analizde, hastalar 6 aydan uzun takip 
ed�lm�ş ve TUIP etk�nl�ğ�n�n TURP �le karşılaştı-
rılabilir veya biraz düşük olduğu sonucuna va-
rılmıştır. Bununla birlikte retrograd ejakülasyon 

TABLO 1. TURP’nin erektil cinsel işlev üzerine etkisi

Yazarlar ve 
çalışma yılı

Çalışma 
dizaynı

Takip süresi
(aylar)

Sorgulama 
anketi

Hasta(n) ↓ EF (%) ↑ EF 
(%)

EjD (%)

Cowles ve ark.
1995 [12]

RKÇ 12 No 59 3,5 - -

Sengor ve ark.
1996 [13]

RKÇ 6 No 30 - - 80

Nørby ve ark.
2002 [14]

RKÇ 6 DANSPSS-1 24 14,3 - 50

Arai ve ark.
2000 [15]

Kohort* 3 SMUSFQ 55 26,5 20,4 15

Ağırlıklı ortalama 6.8 ± 3.8 168
(toplam)

14.8 ± 11.5 20,4 48.3 ± 32.5

Kısaltmalar: BPH: Benign prostat hiperplazisi; DANPSS-1: Danish Prostatic Symptom Score; EF: Erektil fonksiyon; 
EjD: Ejakülasyon disfonksiyonu; Nd:YAG: Neodymium:yttrium aluminum garnet; RKÇ: Randomize kontrollü ça-
lışma; SMUSSA: Sappora Medikal Üniversitesi Cinsel Sorgulama Anketi; TURP, Transuretral prostat rezeksiyonu; 
–, raporlanmamış ; *, multipl gruplu kohort.
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hiçbirinde erektil disfonksiyon, retrograd eja-
külasyon ve inkontinans gelişmemiştir (28). 
Bütün minimal invaziv tedavilerde olduğu gibi 
TUNA’nın da uzun dönem sonuçları net değ�ld�r. 
TUNA �le görülen ED ve retrograd ejakülasyon 
oranları sırası �le %2 ve%5’ten az olarak bulun-
muştur (29). Bir çok seride de yine bu değerlere 
yakın anlamlı farklar ortaya çıkmıştır (Tablo-2)
(15,23,24,30). Bu değerler TUNAnın m�n�mal 
invaziv teknikler arasında cinsel işlevlere olum-
suz etkisi en az olan tedavi şekli olduğunu gös-
termektedir. Özellikle ereksiyon ve ejakülasyon 
fonksiyonlarını korumak isteyen genç hastalar-
da veya eşlik eden diğer hastalıkları nedeniyle 
invaziv tedavi yöntemlerinin uygulanamadığı 
hastalarda semptomları gidermede uygun bir 
tedavi seçeneği olarak göz önünde tutulmalıdır 
(31). 

YÜKSEK YOĞUNLUKTA 
ODAKLANMIŞ ULTRASON (HIFU)

HIFU, ultrason demet� �le yüksek enerj� yoğun-
luğuna sahip bir bölge oluşturulması ve bu 
enerji yoğunluğunun doku kavitasyon eşiği-
nin altına ayarlanılarak ısı indüksiyonu ile do-
kuda ablasyon oluşturulması işlemidir. Teorik 
olarak, hem transabdominal hem transrektal 
yolla uygulanabilmesine karşın klinik uygu-
lamada yalnızca transrektal HIFU c�hazları 
kullanılmaktadır. HIFU da yüksek yoğunluklu 
ultrasonik dalgalar prostatik adenom dokusu-
na odaklanır ve termal etki nekroz ve ablasyon 
�le BPH’a bağlı mesane çıkım obstrüks�yonu 
g�der�lm�ş olur (24). TURP �le karşılaştırıldığın-
da başarısı oldukça ger�d�r. HIFU uygulanan 
315 hastanın üç yıllık tak�b�nde %22 oranında 
erekt�l d�sfonks�yon b�ld�r�lm�şt�r (32). HIFU, 
pahalı ve kompleks b�r yöntemd�r. L�teratürde 
cinsel işlev bozukluğuna etkisi üzerine rando-
mize bir çalışma yoktur az sayıda randomize 
olmayan çalışma vardır.

prostat apeksine doğru çekilerek işlem yapılır. 
Uygulanan enerj�, koagülasyon nekrozu yarat-
maktadır. Dolayısıyla, kansız bir işlemdir ve 4-6 
hafta içinde nekrotik doku miksiyonla atılmak-
tadır (21). 30 hastanın dahil edildiği bir çalış-
mada hiç cinsel işlev bozukluğu izlenmemiştir 
(22).
 TULIP, TUR-P’ye oranla daha az kanamaya 
neden olmakla birlikte, birkaç haftayı, hatta ayı 
bulabilen postoperatif kateterizasyon ve irrita-
tif semptomlara neden olmakta ve günümüzde 
BPH tedav�s�nde nad�r olarak kullanılmaktadır 
(23).

TRANSURETRAL İĞNE ABLASYONU 
(TUNA)

Prostat �ç�ne sokulan �ğneler�n radyofrekans 
enerjisi ile ısıtılmasıyla termal hasara bağlı 
prostat dokusunda nekroz ve ablasyon oluş-
turma esasına dayalı minimal invaziv bir yön-
temdir ve de lokal veya genel anestezi altında 
yapılabilmektedir (24). Radyofrekans enerji, 
işlem süresi, elektrotun büyüklüğü ve derinliği 
prostatta istenen lezyon büyüklüğünü oluş-
turmak için ayarlanabilmektedir. Radyofrekans 
enerj� 70 �la 110°C sıcaklık oluşturmakta ve te-
davi süreleri, lezyon başına 2,5-3 dakika arasın-
da değ�şmekted�r. Prostatın uzunluğu boyunca 
her 1 �la 1,5 cm koagüle ed�l�r (25). TUNA, 20-70 
gram hacimleri olan, medyan lobu ve mesane 
boynu obstrüksiyonu olmayan prostatlar için 
endikedir (26).
 121 hastanın dahil edildiği bir çalışmada, 
TUNA ve TURP’n�n etk�nl�kler� karşılaştırılmış ve 
12. ayda TURP grubundak� hastaların %38’�nde 
retrograd ejakülasyon, %12.7’s�nde erekt�l d�s-
fonks�yon, %3.6’sında �nkont�nans saptanmış; 
buna karşılık TUNA grubundak� h�çb�r hastada 
bu bulgulara rastlanmamıştır (27). TUNA uygu-
lanan 59 hastanın değerlendirildiği bir başka 
bir çalışmada, postoperatif 18. ayda hastaların 
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 Bugün için kullanılmakta olan 30’dan fazla 
FTA bulunmaktadır (37). Kl�n�k prat�kte en sık 
kullanılan ajanlar, Serenoa repens (Saw palmet-
to), Pygeum afr�canum (Afr�ka er�ğ�), Secale ce-
reale (Rye-grass pollen), Hypox�s rooper� (Gü-
ney Afr�ka yıldız otu), Urt�ca d�o�ca (Isırgan otu) 
ve Cucurb�ta pepo (Balkabağı tohumu) olarak 
sıralanabilir (38) (Tablo-3).

Serenoa repens (Saw palmetto)

Tedavide en sık kullanılan, en çok çalışma ya-
pılmış FTA’dır. İlk olarak Kızılder�l�ler tarafından 
testiküler atrofi, erektil disfonksiyon ve prosta-
tik in�amasyon için kullanılmıştır (39). İn vitro 
çalışmalarda tanımlanmış antien�amatuvar, 
antiandrojenik ve pro-apoptotik olmak üzere 
üç etki mekanizmasından bahsedilmektedir 
(40). İçerdiği aktif komponentin 5-alfa redük-
taz inhibisyonu etkisi sayesinde testosteronun 
dihidrotestosterona dönüşümü engellenerek 

C. BİTKİSEL İLAÇLARIN / 
TAMAMLAYICI TIBBIN ETKİSİ

F�toterapöt�k ajan (FTA) veya başka b�r �fade �le 
b�tk� ekstreler�n�n BPH tedav�s�nde kullanımı 
ilk kez 15’inci yüzyılda Mısır’da tanımlanmıştır 
(33). F�toterapöt�kler günümüzde, özell�kle Av-
rupa ülkeler�, Ç�n ve Japonya’da sıklıkla kulla-
nılmaktadır (34). Amer�ka’da FTA kullanımı �se 
son 10 yılda bir artış göstermiştir. Almanya ve 
Avusturya’da haf�f – orta ş�ddette AÜSS olan 
olgularda fitoterapi ilk basamak tedavi olarak 
öner�lmekted�r ve f�toterapöt�kler, BPH tedav�-
s�nde ver�len tüm �laçların %90’ını oluşturmak-
tadır (35). İtalya’da �se BPH �ç�n öner�len �laç 
tedavilerinin yaklaşık yarısını fitoterapi oluştur-
maktadır (36). Ülkemizde de son yıllarda olduk-
ça fazla sayıda hastanın bu ajanları kullandığı 
ya da bu ajanlarla ilgili olarak hekiminden kul-
lanımına yönelik fikir alma ihtiyacı hissettiği bir 
gerçektir.

TABLO 3.  Bazı fitoteröpatik ajanların tahmin edilen etken maddeleri ve etki mekanizmaları

Bitki Aktif Maddeler Ticari Marka Etki Mekanizması

Serenoa repens (Saw 
palmetto)

Yağ asitleri
Steroller

Permixon (Ülkemizde 
Prostagood)

Antiandrojen
Antiinflamatuar
Pro-apoptotik
Düz kas gevşemesi

Pygeum africanum (Afrikan 
eriği)

β-sitosterol
Yağ alkolleri
Yağ asitleri

Tadenan Antiandrojen
Büyüme faktörü inhibisyonu
Antiinflamatuar

Secale cereale (Çavdar çayırı 
poleni)

β-sterol Cernilton Antiandojen
Prostaglandin inhibitörleri
Lökotrien sentez
Düz kas gevşemesi

Hypoxis rooperi (Güney 
Afrika yıldız otu)

β-sitosterol Harzol Antiinflamatuar
Antikolesterol
Antiandojen

Urtica dioica (Isırgan otu) Steroller
Yağ asitleri

ProstaMEV Antiinflamatuar

Cucurbita pepo (Balkabağı 
tohumu)

Steroller
Yağ asitleri 
Çinko

DHT 
Mesane boynu relaksasyonu
Antiinflamatuar
Antioksidan
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prostat ağırlığını düşürmekted�r (49,50). Yan et-
kileri, plasebodan farklı değildir (51).

Secale cereale (Çavdar çayırı poleni)

Çavdar çayırı polen� şekl�nde �fade ed�lmek-
ted�r. Özell�kle Batı Avrupa, Japonya, Kore ve 
Arjantin’de yaygın olarak kullanılmaktadır (52). 
Etki mekanizmaları tam olarak aydınlatılama-
mış ise de in vitro çalışmalarda alfa-reseptör 
blokajı sonucunda düz kas gevşemesi olduğu, 
prostatik hücre büyümesinin baskılandığı ve 
antiandrojenik etki oluştuğu gösterilmiştir (30-
53). C�nsel yan etk� prof�l� plaseboya yakındır 
(38).

Hypoxis rooperi (Güney Afrika yıldız 
otu)

Güney Afr�ka yıldız otundan elde ed�lmekte-
dir. Aktif bileşen olarak β-sitosterol içermek-
tedir (37). Beta-sitosterol bileşeninin prostat 
üzerine olan etkileri bilinmemekle birlikte H. 
rooperi’nin prostaglandin sentezini engelleye-
rek antien�amatuvar etki gösterdiği, prostat 
büyümesini doğrudan baskıladığı, antiandro-
jenik ya da antiöstrojenik etkileri yanında seks 
hormon bağlayıcı globulin düzeylerini azalta-
bileceği ileri sürülmüştür. Etki mekanizması, 
testosteronun DHT’ye dönüşümünü engelleye-
rek prostatik büyüme faktörünü baskılamasına 
dayandırılmaktadır (39).

Urtica dioica (Isırgan otu)

Kırsaldaki evlerin etrafında yetişen otsu bir bit-
kidir. Steroller ve bunların glikozitleri, glikopro-
teinlerini ve asitlerini (salisilik, malik, vs.), poli-
sakkaritler ve yağlı asitler içerirler. Orta çağda 
idrar söktürücü olarak ve eklem tedavisinde 
kullanılmış. Günümüzde, BPH tedav�s� �ç�n de 
kullanılmaktadır. Isırgan özü, c�ns�yet hormon-
larını (lignanlar) inhibe eden, epidermal bü-
yüme faktörlerinin reseptörlerine bağlanarak 

antiandrojenik etki ortaya çıkmaktadır. Ancak 
plazma hormon seviyesi (testosteron, dihid-
rotestosteron, östradiol, lüteinize hormon, 
androstenedion, E2) değişmemektedir (41). 
En sık rastlanan yan etkiler karın ağrısı, diyare, 
bulantı, baş ağrısı, halsizlik, libido azalması ve 
rinit olarak bildirilmiş olmakla beraber Avins 
ve ark.’larının 225 erkek ile yapılan randomize 
çalışmasında, plasebo ile karşılaştırıldığında 
cinsel işlev üzerine anlamlı etkisi saptanmamış-
tır (42). Sinescu ve ark.’ları, 120 hasta üzerinde 
IIEF baz alınarak yapılan uzun dönem etk� de-
ğerlendirilmesinde ilk 12 ay anlamı derecede 
IIEF skorunda yükselme �zlen�rken daha sonrak� 
periyotlarda bu etkinin azaldığı gözlenmiştir 
(43). Mevcut erektil disfonksiyon ve ejakülas-
yon problemleri ve yan etkileri, 5-alfa redüktaz 
inhibisyonu nedeniyle gerçekleşmiş olup cinsel 
�şlev bozukluğu, bazı ser�lerde %2 olarak �zle-
n�rken tolerab�l�tes� F�naster�d’ten daha �y�d�r 
(44). Bazı çalışmalar ise erkek cinsel işlevi üze-
rine hiç bir etkisinin olmadığını söylemektedir 
(45). Dahası, hormon seviyeleri üzerine etkisi 
olmadığından cinsel tolerabilitesi daha fazladır 
(41). Tamsulosin ile yapılan karşılaştırmalarda 
ise tamsulosinde yaşanan ejakülasyon prob-
lemler� Saw palmentoda �zlenmemekted�r (46). 

Pygeum africanum (Afrika eriği)

Gen�toür�ner semptomları düzeltmek �ç�n çay 
halinde içilmektedir. Aktif madde olarak fitos-
terol (özellikle β-sitosterol) ve uzun zincirli yağ 
alkolleri içermektedir (37). Antien�amatuvar, 
antiandrojenik etkiler ve büyüme faktörlerinin 
özellikle fibroblastlar büyüme faktörlerinin 
inhibisyonu ile prostatik fibroblast proliferas-
yonu azalmaktadır, bunun yanında mesane hi-
peraktivitesini baskılayarak etkinlik gösterdiği 
belirtilmektedir (38,47,48) En güçlü veriler anti-
androjenik etkiyle ilişkilidir. Dihidrotestosteron 
(DHT) ile etkileşime girerek, DHT’un miksiyon 
üzerine olan obstrüktif etkisini azaltmakta ve 
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prostat-hücre metabolizma ve büyümesini (po-
lisakkarit ve lektin) inhibe eden ve antiin�ama-
tuvar etki (asitler) gösteren bileşenler içermek-
tedir. Ayrıca proteolitik ve zayıf olarak 5-alfa 
redüktaz inhibisyonu yapmaktadır. Standart 
dozu günde 2 defa 120 mgdır (54). Etk�s� Saw 
Palmento ve Pygeum kadar değ�ld�r, ancak 
kombine edilebilir (55). Bazı hastalarda gerçek-
leşen allerjik reaksiyon ve intestinal etki dışında 
cinsel işlevi bozucu bir yan etkisi bulunmamak-
tadır (56).

Cucurbita pepo (Balkabağı tohumu)

Balkabağı tohumu, diğer fitoterapötiklerde ol-
duğu gibi steroller, yağ asitleri, tokoferoller (vi-
tamin E) ve çinko içermektedir. Önerilen gün-
lük doz, 10 gr’dır. Aktif bileşen, DHT seviyelerini 
azaltmaktadır. Ayrıca, antiin�amatuvar ve anti-
oksidan etkiye sahiptir. Bunun yanı sıra mesane 
boynunda relaksasyona da neden olmaktadır. 
Hiç bir yan etki bildirilmemiştir (54,57).
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Giriş 

 C�nsel sağlık,  Dünya Sağlık Örgütü (WHO) tara-
fından insanın cinsellikle ilişkili olarak fiziksel, 
duygusal, zihinsel ve sosyal açıdan kendini iyi 
h�ssetmes� olarak tanımlanmaktadır (1). C�nsel 
sağlık, kişinin yaşamının önemli bir parçasıdır 
ve bireyin genel sağlığı ve ruh sağlığı ile yakın-
dan �lg�l�d�r (2). C�nsel �şlev bozukluğu, her �k� 
cinste de yaygın bir sorundur. Aynı demografik 

Not: bu bölüm Türk Üroloj� Akadem�s� tarafından “As�stan El K�tabı” başlığı �le hazırlanan k�tapta “Kadında C�nsel Fonks�yon Bozukluk-
ları” adı ile yazdığım bölümden büyük ölçüde yararlanılarak hazırlanmıştır.

özelliklerdeki erkek ve kadınların birlikte de-
ğerlendirildiği çalışmalarda,  cinsel işlev bozuk-
lukları kadınlarda genellikle daha yüksek olarak 
belirlenmektedir (3,4). Kadınlar arasında cinsel 
sorunların fazlalığına rağmen, hem kadınların 
kendiliklerinden hem de herhangi bir alanda 
kadın hasta takip eden hekimlerin bu tür yakın-
maları olan hastaları arayış içinde olmamaların-
dan dolayı, cinsel sağlık konusunu gündeme 
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mektedir. Bu yapılar, önde klitoris ile arkada ise 
frenilum ile birleşme gösterir. Embriyolojik ola-
rak, erkektek� pen�l uretranın karşılığıdır. Lab�a 
m�nörler; uretral or�f�s, vajen ve Bartholin bez-
lerin içine açıldığı vestibül olarak isimlendirilen 
bir boşluğu çevrelemektedir (5). 
 Bartholin bezleri, vajinal girişin arka yan 
yüzlerinde saat 4 ve 8 pozisyonunda yerleşik 
bezlerd�r. Erkektek� Cowper bezler�n�n emb-
riyolojik karşılığıdır. Skene bezleri ise, tübüler 
yapıda olup uretraya paralel seyreder ve distal 
uretraya açılmaktadır. Skene bezleri, erkekteki 
prostatın karşılığıdır. Bu bezler, cinsel uyarıda 
kayganlaştırıcı sıvı salgılamaktadır (5).
 Kadın erektil organları, klitoris ve vestibü-
ler bulbus’tur. Klitoris, ortalama uzunluğu 1.5-
2 cm. boyutlarında olan, uretranın önünde ön 
labial komissurun arkasında yerleşik, şişkin 
olmadığında labialardan ayrılamayan silindirik 
bir organdır. Üç kısımdan oluşur. Distalde glans, 
ortada korpus ve proksimalde kurura (korpora 
kavernoza). Klitoris, erkekte penil kavernözal ci-
simlerin karşılığıdır. Klitoris birçok sinir ucu içer-
mektedir. Dokunma, basınç ve sıcaklık duyula-
rına oldukça duyarlıdır. C�nsel uyarıda korporal 
cisim kanla dolar ve erekte olur. Diğer erektil 
yapı vestibüler bulbus olup vajinal orifisin yan-
larında, bulbokavernöz adalenin altında bulu-
nan yaklaşık 3’er cm. l�k yapılardır. C�nsel uya-
rılma sürecinde şişerek vajinal açıklığı daraltır. 
Erkekte penil spongioz cismin karşılığıdır (5). 
 İç genital yapılardan olan vajina, tübüler 
yapıda olup distal kısmı oldukça hassastır. Vaji-
na duvarı üç tabakadan oluşmaktadır. En içteki 
tabakada, aglandüler epitele sahip bir muko-
za vardır. Bu katmanın altındaki orta tabaka, 
uyarılma sırasında dolgunluğu sağlayan geniş 
kan damar ağı ve düz kasları �çermekted�r. Ya-
pısal destek, en dış tabaka olan fibroza katma-
nı tarafından sağlanmaktadır. Vajina distal 1/3 
kısım boyunca yerleşmiş bulunan çok sayıdaki 
ruga’lar, ilişki sırasındaki genişleme ve sürtün-
me gerilimini azaltmaya yardımcı olmaktadır. 

getirmeleri zor görünmektedir. Ürologlar, ger-
çekte günlük pratikleri gereği kadın cinsel iş-
levleri ile sadece son dönemlerde değil, baştan 
ber� �lg�lenmekted�rler. Fosfod�esteraz t�p 5 en-
z�m �nh�b�törler�n�n (PDE5�’ler�) p�yasaya sürül-
mesinden sonra erektil disfonksiyon (ED) başta 
olmak üzere erkek cinsel işlev bozuklukları üze-
rine odaklanılmış ve ciddi mesafeler alınmıştır. 
Buna karşılık, kadın cinsel işlev bozukluğunu 
(FSD) tanımlamak, tanımak ve tedav� etmek, 
erkek cinsel işlev bozukluklarına göre çok daha 
karmaşık olduğundan, kat edilen yol da daha 
sınırlı olmuştur (3-5). 

Anatomi 

Kadında cinsel işlevlerini değerlendirebilmek 
için genital anatomiyi bilmek önemlidir. Kadın 
genital organları dış ve iç genital yapılar diye 
ikiye ayrılmaktadır. Dış genital yapılar, vulva 
d�ye b�l�nen; önde s�mf�z pub�s, arkada anal 
sifinkter ve yanlarda tuber iskiadium’lar tara-
fından sınırları çizilen anatomik bölgede yerleş-
m�şt�r. Dış gen�tal organlar; mons pubis, klitoris, 
eksternal uretral mea, labia majör, labia minör, 
vestibül, Bartolin ve Skene bezler�’d�r. Gerçek 
pelv�s �çer�s�nde yer alan �ç gen�tal organlar �se; 
vajen, uterus, serviks, tuba ve overler ile çevre-
deki destek yapılarını kapsamaktadır (5). 
 Lab�al yapılar, uretra ve vajen g�r�ş�n� koru-
yacak şekilde şekillenmiş, bir çift simetrik deri 
kıvrıntısından oluşmakta ve vajenin distal ucu 
olan vajinal vestibülüme açılmaktadır. Dıştaki 
kat olan labia major, önde mons pubisten arka-
da posterior komissüre uzanır. Üstü pigmente 
kıllı deri ile kaplı, iç yüzey kıl folikülü içermeyen 
subkütan yağ doku ve fibröz elamanlardan 
oluşmuştur. Embriyolojik olarak, skrotal kese-
nin karşılığıdır. İnce olan iç kat ise labia minora 
adını alır ve kılsız deri ile kaplı zengin kan da-
marları arasında ter ve yağ bezlerinin yer aldığı 
yağsız spong�oz dokudan oluşmuştur. Lab�a 
minörün pembe içyapısı vajinal mukoza ile 
devam eder ve birçok duyusal sinir uçları içer-
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rafındak� pleksusa katılır. Gen�tal organlara g�-
den son sinirler (kavernözal, labial ve perineal 
sinirler) pelvik pleksustan miks sinirler halinde 
çıkarak hedef organlara ulaşmaktadır. Puden-
dal sinir, bulbokavernöz ve iskiyokavernöz 
kasları �nnerve etmekted�r. Gen�tal organların 
duyusal iletisi de aynı nöronal yapılarla olmak-
tadır. Vulvar bölge ilioinguinal ve genito femo-
ral sinirden de ilave duyusal li�er almaktadır 
(5,6). 

Cinsel Cevapta Düz Kas Hücresi ve 
Vasküler Yapılardaki Değişiklikler

Nitrik oksit (NO) nonadrenerjik-non koli-
nerjik sinir uçlarından ve endotelden salı-
nan, erektil cevapta rol oynayan en önemli 
nörotransmitter’dir. İkinci önemli nörotransmit-
ter ise vazoakt�f �ntest�nal pol�pept�t’t�r (VIP). 
C�nsel uyarıda, bu nörotransm�tter’ler aracı-
lığıyla düz kas hücresinde sırasıyla cGMP ve 
cAMP üzer�nden özgün prote�n k�nazın fos-
forilasyonu ve hücre içi kalsiyumun düşmesi, 
miyozin hafif zincir kinazın inaktivasyonu, tüm 
bunların sonucu olarak da, miyozin ve aktinin 
çözülmesi ile düz kas gevşemesi oluşmaktadır. 
Gen�tal organlardak� düz kas gevşemes�, bölge-
deki vasküler yapıların dilatasyonunu, klitoris 
ve diğer erektil yapıların genişlemesini, laküner 
alanlar içine olan kan akımı artışını ve kavernöz 
dokularda basınç yükselmesini sağlamaktadır. 
Artan basınç, venöz geri dönüşü engelleyerek 
erektil cevabın devamlılığını sağlar. Sonuç ola-
rak, bölgede artan kan akımı cinsel uyarılma 
döneminde gördüğümüz vajinal kayganlaşma 
ve klitoral engorjman (damarların kanla biri-
kimine bağlı genişlemesi sonucu şişmesi) gibi 
fizyolojik değişikliklerin meydana gelmesine 
neden olur. Erekt�l cevabın sonlandırılması �se; 
sempatik aktivitenin devreye girmesi sonucu 
hücre içi serbest kalsiyum konsantrasyonunun 
artması ve bunu takiben düz kas hücresinin ka-
sılması ile sağlanmaktadır (5,7).

Bu rugaların işlevleri ve vajinanın düz kas taba-
kasının relaksasyonları ile ilişki sırasında vajinal 
kanalın çapı ve uzunluğu iki, üç kat artmaktadır 
(5).

Merkezi ve Periferik Sinir Donanımı

Hipotalamus, cinsel işlevler üzerinde etkisi en 
fazla bilinen bölgedir. Hipotalamus, karşı cins-
lerin birbirleriyle olan davranışını, seks hormon-
larının salınımını gerçekleştiren limbik sistemin 
bir parçasıdır. Dopaminerjik uyarının bu sistemi 
aktive ettiği, serotonerjik uyarının ise bu sistemi 
inhibe ettiği bilinmektedir. İç ve dış uyaranlar 
doğrudan ya da dolaylı yollarla hipotalamu-
sa ulaşab�lmekted�r. Uyarılmayı; görsel, �ş�tsel, 
koku, taktil öğeler ve düşünsel cinsel uyarılar te-
tiklemektedir. Hipotalamustaki paraventriküler 
nükleus, vazopressin ve oksitosin salgılayarak 
diğer sistemlerle bağlantı kurmakta ve limbik 
sistemi etkilemektedir. Kadınlarda ventromedi-
al nükleusun (VMN) daha etkin olduğuna dair 
ver�ler bulunmaktadır. Gelen c�nsel uyarılara ce-
vap olarak cinsel aktivitenin değişik aşamaların-
da alt frontal lob, singulat girus, insula, hipotala-
mus (paraventriküler çekirdek), kaudat nükleus, 
globus pallidus ve alt temporal lob da belirgin 
aktivite artışı belirlenmiştir (5,6). 
 C�nsel döngüde gen�tal organlarda gözle-
nen değişiklikler parasempatik, sempatik ve 
somatik innervasyon ile sağlanmaktadır. Erek-
til cevabın oluşmasında asıl etkin sistem pa-
rasempatiklerdir. Somatik innervasyon buna 
katkı sağlamaktadır. Sempatik aktivasyon ise 
erektil cevabın sonlandırılmasında rol oyna-
maktadır. Parasempat�kler, S2-4’den pelv�k s�n�r 
aracılığıyla pelvik pleksusa ulaşır. Sempatikler, 
T11-L2’dek� sempat�k z�nc�rden çıkarak süper�-
or ve inferior hipogastrik pleksusları oluşturup 
hipogastrik sinirle pelvik pleksusa katılmakta-
dır. Gen�tal organların s�n�rlenmes�nde otono-
mik sisteme ek olarak somatik innervasyon da 
bulunmaktadır. Pudendal s�n�r, S2-4’dek� motor 
çekirdekten (Onuf) çıkar ve genital organlar et-
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bulunmamaktadır ve östrojen ile merkezi sinir 
sistemi reseptörleri için yarışarak östrojenin et-
kilerini inhibe edebilmektedirler (5,8). 
 Testosteron ise, premenopozal kadınlar-
da günde 0,3 mg olacak şek�lde %25’� doğru-
dan overlerden, %25’� adrenaller’den, kalan 
%50’s� �se per�fer�k dokularda androstene-
dion ve dehidroepiandrosteron (DHEA) gibi 
testosteron öncülerinden üretilmektedir. 
Total testosteronun %2’s� serbest, % 98’� �se 
albümin ve seks hormonu bağlayıcı globu-
l�ne (SHBG) bağlıdır. Testosteron düzeyler�, 
menopozdan etkilenmeden yaşam boyunca 
yavaş yavaş azalmaktadır. Testosteron, cinsel 
uyarının oluşması ve devamlılığından so-
rumludur. Testosteron eksikliğinde (<10 ng/
dL), ‘androjen yetmezliği sendromu’ olarak 
tanımlanan, libido eksikliği, cinsel ilişki sıklı-
ğında azalma, kemik kaybı, kas gücü, bellek, 
bilişsel yeteneklerde kayıp ve yaşamdan zevk 
almama gibi bileşenleri olan bir tablo gözlen-
mekted�r (5,9,10). Clayton ve arkadaşlarının 
cinsel işlevde hormonların üst merkezlerdeki 
etkileşimini şematize etmeleri şekil 1’de gös-
terilmiştir (Şekil 1) (11). 

Fizyoloji

Endokrin Faktörler

Temelde; östrojen, progesteron ve androjen’ler 
kadın cinsel işlevinde etkin hormonlardır. 
Premenopozal dönemde, normal ovulatuvar 
döngü ile östrojen ve progesteron seviyeleri 
düzenli olarak sürdürülmektedir. Bu dönem-
de, böbreküstü bezi ve over kaynaklı andro-
jen öncüllerinin katkısı sınırlıdır (5,8). Östrojen 
eksikliği, kadında cinsel istek ve uyarılmayı 
doğrudan bozmayacak olsa da, dolaylı olarak 
vazokonjesyon ve kayganlaşmayı azaltarak ve 
vajinal epitelde atrofiye neden olarak cinsel iş-
levleri bozabilmektedir. Östrojen, vajinal nitrik 
oksit sentaz (NOS) ekspresyonunun düzenlen-
mesinde önemli role sahiptir. Hem doğal hem 
de cerrahi nedenlerle oluşan menopoz sonrası 
östrojen düzeyi hızla düşmektedir. Buna bağlı 
olarak, NOS ekspresyonu azalır; vaj�nal duvar, 
düz kas ve epitelde apoptozis oluşur. Östrojen 
tedavisi, NOS ekspresyonunu arttırır, vajinal 
kayganlaşmayı düzeltir, disparoniyi azaltır ve 
kadında c�nsel tatm�n� arttırır. Progest�nler�n 
kadın cinsel işlevi üzerinde doğrudan bir etkisi 

 

 

               

�ekil 2. Kad�n Cinsel Cevap Döngüsü 

�

Şekil 1. C�nsel �şlevde hormonların üst merkezlerdek� etk�leş�m� (Clayton AH. Psych�atr Cl�n North Am. 
2003’den yararlanılarak hazırlanmıştır).

C�nsel fonks�yonlarda hormonların merkez� etk�s�
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macılardan olan Masters ve Johnson’un tanım-
ladığı “insan cinsel cevap döngüsü modeli”dir 
(12). Bu lineer modelde, birbirini izleyen dört 
faz tanımlanmıştır: cinsel istek, cinsel uyarılma, 
orgazm ve çözülme (Şekil 2).
 Kadın cinsel cevap döngüsünde belirtilen 
ve/veya gözlenen fizyolojik değişiklikler Tablo 
1’de özetlenmiştir (5,8,13). 

Kadın Cinsel Cevap Döngüsünün 
Fizyolojisi

Kadın c�nsel �şlev bozukluğunun (FSD) alt b�-
rimlerini anlamak için ilk önce kadın cinsel 
cevap döngüsünü bilmek gerekmektedir. Bu 
konuda onlarca farklı model tanımlanmıştır. 
Yaygın olarak kabul gören görüşlerden b�r�s�, 
cinsel işlevler üzerine çalışma yapan ilk araştır-

Şekil 2. Kadın C�nsel Cevap Döngüsü.

 

 

               

�ekil 2. Kad�n Cinsel Cevap Döngüsü 

�

TABLO 1. Kadın cinsel cevap döngüsünde dönemlere göre karakteristik özellikler

Dönem Karakteristik Özellikler

Cinsel istek Temel olarak, cinsel birleşmeyi arzulama, erotik duygu ve düşüncelerin belirmesi ile ka-
rakterizedir. Cinsellikle ilişkili üst merkezlere ulaşan herhangi bir düşünsel, görsel, koku 
ve/veya dokunma uyarısı sonucu gelişebilmektedir. Cinsel isteği serotonin azaltmakta, 
dopamin arttırmakta, başlama ve devamından ise testosteron sorumludur. Cinsel istek; 
dürtü, biliş ve motivasyon olarak isimlendirilen üç ayrı unsurdan oluşmaktadır. Dürtü, 
nöroendokrin fonksiyon temelinde isteğin biyolojik bileşenidir ve cinsel fanteziler, hayal-
ler ve düşünceler gibi spontan cinsel ilgi ile kendini göstermektedir. Biliş, kadının cinsel-
likle ilgili beklentileri, inançları ve değerleridir. İsteğin üçüncü bileşeni olan motivasyon 
veya cinsel eyleme girişme isteği ise, sıklıkla psikososyal faktörlerle ilişkilidir.

Uyarılma Vajinal konjesyon, boy ve çap artışı, lubrikasyon, labia minörlerin dışa eversiyonu,
klitoral ereksiyon, glans protrüzyonu, memelerde büyüme ve meme başı ereksiyonu,
yüz ve göğüs bölgesinde kızarıklıklar, solunum, nabız ve kan basıncı artışı görülmektedir.

Orgazm Vajina, uterus ve pelvik tabanda 5-20 sn süren istemsiz ritmik kasılmalar, yüzde ve 
boyunda kızarıklık, kan basıncı, solunum ve nabız hızında iyice artma görülür. Ejakülas-
yon varlığı tartışmalıdır. Periferik cevapların yaşanması sırasında haz verici duyguların 
oluşması ve/veya kranial üst merkezlerin bu olayları algılaması ile ortaya çıkan durum. 
Kadınlarda çoklu veya tekrarlayan orgazmların varlığı bilinmektedir.

Çözülme Orgazmı takiben bir gevşeme ve kendini iyi hissetme duygusudur. Uyarılma evresinde 
biriken tüm gerginlikler kaybolur ve ortaya çıkan değişikliklerin tümü normale döner.
Bu süreç, erkekten kısa olup yaklaşık 5-10 dakika sürmektedir.
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DSM-IV’dek� vaj�n�smus ve d�sparon� sınıfları �se 
DSM-V’de “genitopelvik ağrı/penetrasyon bo-
zukluğu” olarak isimlendirildi (Tablo 3) (16).

Epidemiyoloji

C�nsel �şlev bozukluğu her �k� c�nste de yaygın 
bir sorundur. Erkek ve kadınların birlikte değer-
lendirildiği çalışmalarda, cinsel işlev bozukluk-

Tanımlama ve Sını�ama

1998 yılında, Ürolojik Hastalıklar Amerikan Vak-
fı (AFUD) konsensus toplantısında, Kadın C�nsel 
İşlev Bozukluğu (  FSD), “c�nsel yanıt döngüsünü 
belirleyen sürecin bozulması ve/veya cinsel iliş-
kide ağrı duyulması” olarak tanımlandı ve dört 
kategoriye ayırıldı: cinsel istek bozuklukları, 
cinsel uyarılma bozuklukları, orgazm bozukluk-
ları ve cinsel ağrı bozuklukları. 2000 yılında ye-
niden toplanan konsensus panelinde yeni bir 
tanı kriteri olarak “kişisel sıkıntıya neden olma” 
ifadesi de eklendi ve sını�andırma şeması de-
ğ�şt�r�ld� (14). 2004 yılında toplanan ‘İk�nc� Ulus-
lararası C�nsel Tıp Konsensus Panel�’ �se, FSD �le 
ilgili tanımları revize etti (Tablo 2) (15). 
 Diagnostic and Statistical Manual of Mental 
D�sorders (DSM)-IV’de de aynı sınıflama kulla-
nıldı. 2013’deki DSM-V’de ise tanımlamada bazı 
değ�ş�kl�kler yapıldı. C�nsel �stek ve uyarılma 
bozuklukları tek bir başlık altında toplandı ve 
“cinsel istek/uyarılma bozukluğu” adı verildi. 

TABLO 2. İkinci uluslararası cinsel tıp konsensus panelinden FSD için tanımlamalar

Hipoaktif cinsel istek bozukluğu İleri yaş ve uzun ilişki süresi ile izah edilemeyecek düzeyde cinsel ilgi 
veya cinsel istek azlığı veya yokluğu; cinsel düşünce veya fantezilerin 
eksikliği; cinselliğe cevap verme isteği eksikliği

Öznel cinsel uyarılma bozukluğu Cinsel uyarılma ile vajinal kayganlaşma gibi periferik uyarılma cevabı-
nın gözlenmesine rağmen, zihinsel olarak cinsel uyarılmayı hissetmede 
belirgin azalma veya yokluk

Genital cinsel uyarılma bozuk-
luğu

Cinsel uyaranlar ile öznel cinsel uyarılma yanıtı oluşmasına rağmen, 
vajinal kayganlaşma gibi periferik cevabın azalması veya yokluğu

Kombine genital ve öznel uyarıl-
ma bozukluğu

Her türlü cinsel uyarana rağmen duygulanım olarak cinsel uyarılmanın 
yokluğu ve periferik uyarılma cevaplarının belirgin azalmış olması

Israrlı cinsel uyarılma bozukluğu Cinsel istek yokluğunda istemsiz bir şekilde genital uyarılma cevabının 
saatler veya günler boyunca sürmesi, orgazma rağmen sonlanmaması

Kadın orgazm bozukluğu Uyarıların herhangi bir türü ile yeterli cinsel uyarılma ya da heyecan 
duyulmasına karşın orgazm olamama, orgazm yoğunluğunun belirgin 
olarak azalması veya orgazmın gecikmesi

Disparoni Vajinal ilişki sırasında ısrarlı veya tekrarlayan ağrı

Vajinismus Kadının, vajinal ilişki istemine rağmen, ısrarlı veya tekrarlayıcı şekilde 
penis, veya başka bir nesnenin vajene girmesine izin vermemesi

Cinsellikten tiksinti duyma bo-
zukluğu

Kadının, herhangi bir cinsel aktivite beklentisinden ya da girişiminden 
aşırı kaygı veya tiksinti duyması

TABLO 3. DSM - V’de FSD için tanımlamalar

Cinsel istek/
uyarılma 
bozukluğu 

Hipoaktif cinsel istek bozukluğu
Öznel cinsel uyarılma bozukluğu
Genital cinsel uyarılma bozukluğu 
Kombine genital ve öznel uyarılma 
bozukluğu 
Israrlı cinsel uyarılma bozukluğu 

Kadın orgazm 
bozukluğu 

Genitopelvik 
ağrı/
penetrasyon 
bozukluğu 

Disparoni 
Vajinismus 
Cinsellikten tiksinti duyma bozukluğu 
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Nörojenik; santral ve/veya periferik sinir siste-
mini ilgilendiren tümör, travma, vasküler pato-
lojiler, diyabetes mellitus, tabes dorsalis, mul-
tipl skleroz, alkolizm gibi patolojiler. 

Hormonal/Endokrin; hipotalamo-hipofizer 
hastalıklar, cerrahi veya medikal kastrasyon, 
menopoz, prematür over yetmezliği ve uzun 
süreli doğum kontrol hapı kullanılması. Özellik-
le, östrojen ve testosteron düşüklükleri üzerin-
den etki etmektedir.

Muskulojenik; levator ani ve perineal membran 
(iskiokavernöz ve bulbokavernöz adale) ile ilgili 
patoloj�ler. Per�neal adaleler orgazm�k cevabın 
modulasyonuna katılırken, hipertonisitesinde 
vaginismus, hipotonisitesinde cinsel aktivitede 
üriner inkontinans ve pelvik organ sarkması gibi 
sorunlar ile karşılaşılabilinmektedir.

Psikojenik; organik bir neden olsun ya da ol-
masın kişinin duygulanım durumu, öz güve-
ni, beden algısı, kişiler arası ilişkiler ve cinsel 
beklentilerine eş cevabı, depresyon, obsessif 
kompulsif bozukluklar, anksiyete vb. psikolojik 
rahatsızlıkları ve bunların tedavilerinde kullanı-
lan bazı ilaçlar, cinsel işlevlerini önemli oranda 
etkilemektedir.

ları kadınlarda genellikle daha yüksek olarak 
bel�rlenmekted�r (3,4). Laumann ve arkadaşları 
18-59 yaş arası 1.749 kadın ve 1.410 erkeği sor-
guladıkları b�r çalışmada, kadınların % 43’ünde 
ve erkekler�n % 31’�nde c�nsel �şlev bozukluğu 
tespit ettiler (3). 944 cinsel aktif çiftin incelendi-
ği çalışmada Zhang ve arkadaşları, kadınlarda 
herhang� b�r alanda FSD varlığını %27, erkek-
lerde ED varlığını �se %5 olarak rapor ett�ler (4). 
Menopozal durum, yaş, risk oluşturan komor-
b�t durumların varlığı, FSD tanımlaması ve de-
ğerlendirme araçları vs sıklık verilerini oldukça 
değiştirmektedir. Örneğin, idrar kaçırması olan 
kadınlarda c�nsel sorunların var olma oranı %55 
�ken; �drar kaçırması olmayan kadınlarda bu 
oran % 42 olarak saptanmaktadır (17).

Etiyoloji

Kadın cinsel işlev bozukluklarında etiyolojik 
nedenler ve risk faktörleri aşağıdaki şekilde sı-
nı�andırılabilmektedir (5,18,19):

Vaskülojenik; klitoral ve vajinal vasküler yet-
mezlik sendromu: hipertansiyon, hiperkoleste-
rolemi, diyabetes mellitus, kalp hastalıkları, si-
gara içimi, genital travma (operasyon-kırık-fazla 
bisiklet binme) gibi nedenlerle iliohipogastrik/
pudental yatakta kan akımının azalması. 

TABLO 4. FSD için tanımlanmış risk faktörleri

Yaşlanma – menopoz

Kronik hastalıklar

Hipertansiyon
Kalp ve damar hastalıkları
Diyabetes mellitus 

Metabolik sendrom
Depresyon/şizofreni
Multipl skleroz 

Böbrek yetmezliği karaciğer 
yetmezliği
KOAH

İlaçlar

Antidepresanlar (SSRI, SNRI)
Hormonlar (OKS, östrojenler)
Keyif veren ilaçlar (kokain, esrar) 
Alkol
Amfetaminler

Antihipertansifler 
Kardiyovasküler ajanlar
Diüretikler
H2 reseptör blokerleri 
steroidler

Narkotikler
Antipsikotikler
Benzodiazepinler
Antiepileptikler

Yaşam stili 

Obezite Sigara Durağan bir yaşam

Cinsel partner yokluğu
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lanılan bazı formlar şunlardır; Rosen’�n “Female 
Sexual Funct�on Index”� (21), Kaplan’ın “Index 
of Female Sexual Funct�on”u (22), Rogers’�n 
“Pelv�c Organ Prolapse / Ur�nary Incont�nence 
Sexual Quest�onna�re (PISQ)”� (23) ve Taylor’un 
“Br�ef Index of Sexual Funct�on�ng for Women”� 
(24) formları’dır. Bu formlar, türkçeye kazandı-
rılmış, güvenirlik ve geçerlilik çalışmaları yapıl-
mıştır. Bu sorgulama formları içinde “kadın cin-
sel �şlev �ndeks� (Female Sexual Funct�on Index 
- FSFI)” ülkem�zde en sık kullanılan formlardan 
b�r�s�d�r. FSFI’de, 19 soru �le c�nsel �şlev�n fark-
lı aşamaları değerlendirmektedir: uyarılma (4 
soru), kayganlaşma (4 soru), cinsel arzu (2 soru), 
ağrı (3 soru), orgazm (3 soru) ve genel tatmin (3 
soru) (21).

Fizik Muayene

Kadında cinsel işlevlerin değerlendirmesine 
yönelik fizik muayenenin özelliği dikkate alına-
rak işlem bir kadın refakatçi (mümkünse kadın 
personel) varlığında yapılmalıdır. Pelv�k muaye-
ne ağırlıklı olsa da kural olarak sistemik muaye-
ne uygulanmalıdır. Eksternal genital yapıların 
muayenesi (adale tonusu, deri rengi turgoru 
ve kalınlığı, pubik kıllanma ve dağılımı, enfektif 
lezyonlar, skar ve strüktürler); monomanuel ve/
veya bimanuel muayene ve spekülüm ile pelvik 
ve iç genital organ ve yapılar (mesane - uretra - 
rektum - uterus - adneks ve levator ani), vajinal 
derinlik ve hassasiyet, vajinal mukozal bütün-
lük ve sekresyonlar değerlendirilmelidir (5).

Laboratuvar Testleri

Rutin Laboratuvar Testleri

Laboratuvar çalışmalarında yarar ve mal�yet 
hesabı yapılmalı ve gereksiz test isteminden 
kaçınılmalıdır. Her hastada istenmesi zorunlu 
testler: açlık kan şekeri (AKŞ) ve glikolize he-
moglobin (Hb-A1c), kan lipit profili, östrojen ve 
testosteron düzey ölçümüdür. İhtiyaç halinde 
opsiyonel testlere başvurulur: prolaktin, folikül 

 L�teratürde, varlıkları �le kadında c�nsel �şlev 
bozuklukları için risk oluşturan bazı faktörler 
tanımlanmıştır (Tablo 4). Bu faktörler, yaşlanma 
gibi bazen önüne geçilemeyecek yaşamsal de-
ğişimler olabilirken, bazen de sigara ve alkol alı-
mı gibi değiştirilebilir durumlar olmaktadır. Bu 
nedenle, hek�mler�n ve kadınların FSD �ç�n r�sk 
faktörlerinden haberdar olmaları, önlenebilir 
durumlar için zamanında ve uygun adımları at-
maları gerekmektedir (5,18,19).

Tanı

Medikal ve Cinsel Hikaye

Tanısal yaklaşımın ilk aşaması olarak tıbbi, cer-
rahi ve psiko-sosyal hikayeyi içeren detaylı bir 
anamnez alınmalıdır. Kronik hastalıklar ve ilaç 
kullanımı, madde bağımlılığı, cinsel istismar 
hikayesi, genital - pelvik travma, kadın sünne-
ti, cinsel partnerin varlığı ve cinsel sorunlarının 
olup olmadığını da içeren detaylı sorgulama 
yapılır. FSD tanısında �lk yapılması gereken şey, 
bu problemin var olabileceğini düşünmek ve 
kadının bu sorununu gündeme getirmesine fır-
sat oluşturmaktır. Bu amaçla; c�nsel olarak akt�f 
misiniz, cinsellikle ilgili herhangi bir sorununuz 
var mı ve cinsel ilişki sırasında ağrı duyuyor mu-
sunuz gibi sorular ile konu açılmalıdır (5,13,20). 
Sorgulama sonrasında sorunun;

1. devamlı mı yoksa tekrarlayıcı mı,
2. yaşam boyu mu yoksa kazanılmış mı,
3. yaygın mı yoksa durumsal mı (belirli bir 

partnere özel mi), olduğuna karar verilir 
ve bu durum rapor edilir (15).

 Güven�l�rl�k ve geçerl�l�k çalışmaları yapıl-
mış anketler de cinsel sorunun varlığını veya 
yokluğunu tanımlamak için değerli araçlardır. 
FSD’n�n değerlend�r�lmes�nde erekt�l �şlev� de-
ğerlend�rme formu (IIEF) kadar herkes�n üzer�n-
de anlaştığı bir form olmamakla beraber kadın 
cinsel işlevini değerlendirmek için de onlarca 
sorgulama formu geliştirilmiştir. Sık olarak kul-
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uygulanabilmesi, yorumlanabilmesi, noninva-
zif ve düşük maliyetli olması avantajlarıdır. Ha-
reket sırasında artefakt oluşturması handikapı 
olup, taktil uyarılma veya orgazm sırasında kul-
lanımını sınırlandırmaktadır (25,26). 

Oksijen - ısı probu ile vajinal kan akımı öl-
çümü; doğrudan veya dolaylı olarak parsiyel 
oksijen basıncı veya cilt sıcaklığının ölçülmesi 
ile vajinal kan akımı değişikliklerinin dolaylı 
ölçümünü sağlar. Yöntem�n, c�nsel uyarılma ve 
orgazm ölçmek için etkin bir yöntem olduğu 
rapor edilmiştir (26).

Noninvaziv termografi; cinsel eylemin her 
aşamasında termografik fotoğra�ar çekerek 
uyarılabilir yapılardaki kan akımı artışının getir-
diği termal değişiklikler kaydedilir. Noninvaziv 
olarak uyarılma ve orgazmik cevap hakkında 
nicel veriler üzerinden yorumlama imkanı sun-
ması avantajı, yorumlama için bir uzmana ihti-
yaç olması ise dezavantajıdır (26).

Genital somatosensorial testler (EMG, SEP, 
QST, b�yotez�ometr�); yüzeyel ve der�n duyu-
sal iletiyi, ileti düzeyi ve bütünlüğünü ölçmeyi 
amaçlayan testlerdir. Özel donanım gerektir-
mesi, nöronal patolojilerde bulguların çakış-
ması ve değerlendirme güçlükleri dezavantaj-
larıdır (25,26).

MR görüntüleme; kontrastlı veya kontrastsız 
pelvik ve/veya kraniyal MR çalışmaları yapıla-
b�lmekted�r. Gen�tal anatom�y� son derece has-
sas görüntülemes� en öneml� avantajıdır. Pahalı 
olması, metal protez vb varlığında çekim ya-
pılamaması ve değerlendirme süresinin uzun-
luğu önemli dezavantajlarıdır. Normal cinsel 
uyarılma cevabında MR görüntülerinde, klitoris 
kurura ve gövdesinde belirgin bir dolgunluk 
(engorjman) tespit edilir. Vajinal mukoza bo-
yutu ve sinyal yoğunluğunda herhangi bir artış 
görünmez. Ç�ftler�n ko�tus sırasında MR çek�m� 
yapılması ve genital yapılar arasındaki ilişkilerin 
değerlendirilmesi de tanısal araç olarak kulla-

st�müle ed�c� hormon (FSH), lüte�n�ze ed�c� hor-
mon (LH), t�ro�d - böbrek - karac�ğer fonks�yon 
testleri ve tam idrar tetkikidir (5,25).

Özel Testler

Özel testler, özellikle kadında normal cinsel ak-
tivite ve cinsel işlev bozukluklarını değerlendir-
mek üzere geliştirilen ve kullanılan testlerdir: 

Vajinal lubrikasyon ölçümü; platin veya cam 
elektrotlarla vajinal sekresyonlardan veya kağıt 
stikler ile vajinal yüzeyden pH ölçülür. Test ko-
lay ve ucuzdur. Ancak, enfeksiyon varlığı ve öst-
rojenizasyon durumlarına göre değişiklik gös-
termesi gibi nedenlerden dolayı güvenilirliği 
zayıftır. Kadında normal vajinal pH 3.5-4.5 ara-
sındadır. Asidik pH bakteriyel vajiniti, 4.5 veya 
daha yüksek bir pH ise mantar enfeksiyonlarını 
veya atrofik vajiniti düşündürmelidir (25,26).

Dupleks Doppler ultrasonografi; C�nsel uya-
rılma sırasında, iliohipogastrik-pudental arteri-
yel yatakta kan akışı artışının bir sonucu olarak 
klitoral, labial ve vajinal erektil dokular şişmek-
tedir. Klitoral ve labial vasküler yapıların (11 
MHz bir probla) değerlendirilmesi, yeterli bir 
uyarılma cevabının olup olmadığının belirlen-
mes�ne �mkan vermekted�r. %2 alprostad�l’�n 
topikal kullanımı ile uyarılma cevapları daha iyi 
değerlend�r�l�r. Test; ucuz, hızlı, non�nvaz�v ve 
güvenilir olup vasküler cevabın yanı sıra genital 
yapıların anatomisi ve aralarındaki ilişkiler için 
de fikir vericidir. Artefakt minimaldir. Bakan ki-
şiye bağımlı olması ve teknikteki standardizas-
yon sorunları ise önemli dezavantajlarındandır 
(25,26).

Vajinal / labial / kitoral fotopletismografi; 
FSD’l� kadınlarda 1967’den ber� kullanılan, za-
man içinde daha da geliştirilen ve günümüzde 
oldukça sık kullanılan noninvazif vasküler bir 
testtir. Vajinal / labial / klitoral kan akımı ve na-
bız genliğini ölçer ve böylece ilgili yapılardaki 
kanlanma hakkında niceliksel veri sağlar. Kolay 
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1.1.1.  konuş ve dinle,
1.1.2.  normal anatomi,
1.1.3.  normal cinsel işlev,
1.1.4.  sağlıklı toplumdaki farklılıklar,

1.2.  Yaşam tarzı değişiklikleri ve alternatif 
tedaviler: öncelikli olarak, cinsel sağlığı koru-
mak ve �k�nc�l olarak da FSD’de düzelme elde 
etmek amacıyla definitif tedavilere ek olarak 
uygulanmaktadır. 

1.2.1. sağlıklı diyet,
1.2.2. düzenli fiziksel aktivite,
1.2.3. risk faktörlerinin ortadan kaldırılması 
  (sigara, alkol, metabolik sendrom vs.),
1.2.4. stres faktörlerinin azaltılması,
1.2.5. gevşeme egzersizleri (yoga),
1.2.6. yoğunlaşma (dikkat toplama) egzersizleri, 
1.2.7. akupunktur,

1.3. Psikoterapi; cinsel işlev ve sorunları ile il-
gilenen psikiyatrist ve ekiplerince uygulanmak-
tadır.
 1.3.1. ps�ko-anal�t�k model (S�gmund Freud), 

•	 özellikle cinsel travma öyküsü 
olanlarda

 1.3.2. davranışsal model (Bill Masters, 
  V�rg�n�a Johnson),

•	 partneri ile genital cinsel ilişkiye 
zaman zaman ara verme,

•	 genital olmayan cinsel ilişkiye 
odaklanma,

•	 erotik materyaller

2. Medikal Tedavi

2.1. Hormon yerine koyma tedavisi 

2.1.1. Östrojen; yaş ve menopozla östradiol 
seviyesi düşmektedir. Östrojen düzeyi <50 pg/
ml olduğunda ise cinsel sorunlar görülebilmek-
ted�r. C�nsel �stek, c�nsel uyarılma ve gen�tal 
duyarlılığı arttırmak, vajinal kuruluk ve yanma-
yı gidermek, sıcak basmaları ve kemik erimesi 
gibi menopozal semptomları baskılamak ve 
irritatif üriner yakınmaları ortadan kaldırmak 

nılmıştır (26,27). Fonks�yonel veya d�nam�k MR 
görüntüleme kullanılarak, cinsel işlevin belirli 
dönemlerinde beyinde aktivasyon artışı gözle-
nen bölgeler� bel�rlenmeye çalışılmaktadır. C�n-
sel uyarılma ile aktive olan beyin bölgeleri, pos-
terior temporo-oksipital korteks, paralimbik 
bölgeler ve anterior singulat korteks gibi gör-
me ile ilgili alanlarla ilişkili bulunmuştur (26,28).

Psiko-sosyal/Psiko-cinsel değerlendirme; 
hasta, gerek duyulan durumlarda seks terapisi 
ile uğraşan psikiyatrist veya uzman psikoloğa 
yönlendirilir. 

Tedavi

Kadın c�nsel �şlev bozukluğunda tedav�; et�yo-
lojisindeki zenginlik, kişi ve/veya partner bek-
lentisi, yaş grubu, risk faktörleri ve komorbid 
patolojilerin varlığı gibi durumlara bağlı olarak 
oldukça karmaşık ve zordur. Bu nedenle, teda-
vi mümkünse ürolog, jinekolog, seks terapisi 
konusunda deneyimli bir psikiyatrist, yine bu 
konuda uzmanlaşmış psikolog ve terapistler-
den oluşan multidisipliner bir ekip tarafından 
multimodal bir yaklaşımla uygulanmalıdır. Ön-
celikle, bilinen organik (anatomik, metabolik 
ve enfeksiyöz) nedenler düzeltilmelidir. Daha 
sonra, tedaviye hasta eğitimi ile devam edil-
melidir. Kadınlar, normal cinsel işlev ile ilgili 
fizyolojik değişiklikler ve sıklık gibi konularda 
bilgilendirilmelidir (5,20,25). Halihazırda sayı ve 
çeş�tl�l�k açısından çok sayıda FSD’l� hasta var-
lığına karşın, FDA tarafından bu grup hastalar 
için kullanımı onaylanmış sadece 2 tedavi se-
çeneği vardır: a. cinsel uyarılma bozukluğu için 
Eros klitoral terapi cihazı, b. ciddi disparoni için 
konjuge östrojen kullanımı (29). 

1. Davranış tedavisi / Psikoterapi   
 (5,12,13)

1.1. Hasta Eğitimi; ürolog veya özel eğitimli 
hemşire veya teknisyenler ile aşağıdaki konu 
başlıklarını içerecek şekilde eğitimler verilmelidir:
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Yan etk�ler�, doza ve süreye bağımlı olup b�r 
kısmında tedavi sonlandırıldıktan sonra geri 
dönüş mümkün olabilmektedir (5,9,10). Tes-
tosteron, istek bozukluğunda en sık reçete 
edilen ilaçlardan b�r�s� olmasına rağmen, FDA, 
kadınlarda kullanımını onaylamamıştır. Buna 
rağmen çeşitli randomize kontrollü çalışma-
larda, perimenopozal, doğal ve/ veya cerrahi 
postmenopozal kadınlarda hormonal tedaviye 
testosteronun eklenmesi ile sadece cinsel istek 
değil, aynı zamanda cinsel uyarılma ve orgazm 
işlevinin de iyileştiği gösterilmiştir (25,30,31). 
Premenopozal kadınlarda testosteron tedav�s� 
ile ilgili veriler tartışmalı olmakla birlikte, cinsel 
istek azlığı olan premenopozal kadınlarda tes-
tosteron tedavisi ile cinsel istekte iyileşme gös-
terilmiştir (25,30,31). Androjen prekürsörü olan 
DHEA kullanımının, perimenopozal ve post-
menopozal kadınlarda istek, uyarılma, orgazm 
ve cinsel memnuniyeti arttırdığı gösterilmiştir 
(32).

2.1.3. Tibolon: Sentetik bir steroid olan tibo-
lon; östrojen�k, progestojen�k ve zayıf androje-
nik etkileri olan bir üründür. Replasman teda-
visinde kesintisiz olarak 2.5 mg/gün dozunda 
kullanılmalıdır. C�nsel �stek ve uyarılma puan-
larında kontrol grubuna göre anlamlı bir yük-
selme ve klitoral kanlanmanın arttığı gösteril-
m�şt�r. C�dd� b�r yan etk� bel�rlenmem�şt�r (5,32).

2.2. Vazoaktif ajanlar 

2.2.1. PDE5 inhibitörleri; cGMP-NO üzer�n-
den klitoris ve vajenin düz kaslarını gevşeterek 
genital organlara kan akımını arttırmaktadır. 
Kadın cinsel uyarılma bozukluklarının tedavi-
sinde, tek başına ya da diğer vazoaktif ajanlarla 
birlikte kullanımları rapor edilmektedir. Ancak 
özel gruplar dışında etkinlik erektil disfonksi-
yondak� kadar başarılı değ�ld�r. Örneğ�n, SSRI 
kullanımına sekonder cinsel işlev bozukluğu-
nun tedavisinde sildenafil oldukça faydalı bu-
lunmuştur. Benzer şekilde başka bir çalışmada 
da, menopoza giren kadınlarda sildenafil kulla-

için tek başına ya da progesteron ve testos-
teronla değişik kombinasyonlar oluşturacak 
şekilde östrojen replasmanı yapılmalıdır. Öst-
rojen kullanımına bağlı olarak meme kanseri, 
endometrium kanseri, safra kesesi hastalıkları, 
trombo�ebit, hipertansiyon ve kilo alma sorun-
ları ile karşılaşılabileceği bilinmeli ve hastalar 
bu konuda bilgilendirilmelidir. Bu amaçla, oral 
veya topikal östrojen preparatları veya vajene 
yerleştirilen ve düşük doz lokal östrojen salan 
halkalar kullanılab�lmekted�r (5,25). C�dd� d�s-
paroninin tedavisinde ise, konjuge östrojen 
kullanımı FDA tarafından onaylanmış etk�n b�r 
tedavi seçeneğidir (29).

2.1.2. Androjen; androjen yerine koyma teda-
visi (oral, transdermal yama, implant vs), cinsel 
istek başta olmak üzere cinsel işlevleri anlamlı 
bir şekilde arttırmaktadır. Androjen replasma-
nında hang� androjen�n, hang� yoldan (oral, IM 
enjeksiyon, bukkal, subkutan implant, trans-
dermal yama, krem, jel), hangi dozda, ne kadar 
süre ile kullanılacağı ve etkinliğinin nasıl değer-
lendirileceği hususunda tam bir fikir birliği bu-
lunmamaktadır. Transdermal kullanılan ürünler 
ile olası yan etkiler en aza indirilebilmektedir. 
Testosteron kullanan her hastada, laboratuvar 
ile serum testosteron düzeyi izlenmeli ve fizyo-
lojik düzeyin üzerine çıkılmamalıdır. Androjen 
replasmanına başlamadan önce, kan östrojen 
seviyesine bakılmalı ve yeterli bulunmaz ise ön-
celikle östrojen replasmanı yapılmalıdır. Tedavi 
planlamasında kontrendike durumlar ve yan 
etkilerin neler olabileceği dikkate alınmalıdır 
(5,9,10,25). 

Kontrendikasyonları: ciddi kardiyo-vasküler 
patolojilerin varlığı, meme kanserinin varlığı 
veya yüksek riskli hastalar, ağır polisitemi, he-
patik hastalığa sahip olan veya sahip olma riski 
yüksek olanlar, ciddi akne ve kıllanma varlığıdır. 

Yan etkileri; kıllanma, alopesi, akne, ses ka-
lınlaşması, klitoral hipertrofi, adet düzensiz-
liği, kilo alma, dislipidemi ve hiperglisemi’dir. 
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lubrikasyonu iyileştirdiği gösterilmiş olmakla 
birlikte, yohimbin ile cinsel uyarılmada herhan-
gi bir klinik iyileşme bildirilmemiştir (25,40).

2.2.5. Apomorfin, üst merkezlerde cinsel istek 
ve uyarılmayı kontrol eden dopamini aktive et-
mek suret�yle etk� etmekted�r. FSD’de apomor-
fin kullanımı ile ilgili olarak, özellikle orgazmik 
bozukluğu olan kadınlarda daha belirgin olmak 
üzere cinsel uyarılma ve orgazm fazlarında ob-
jektif (uyarılabilir yapılarda engorjman ve va-
jinal lubrikasyon gibi) ve sübjektif cevaplarda 
�y�leşmeye yol açtığı b�ld�r�lm�şt�r. Günlük apo-
morfin kullanımı ile orgazm, cinsel ilişki ve tat-
min olma sıklığında artış rapor edilmiştir (38,41)

2.2.6. L-Arginin; n�tr�k oks�t öncülü L-arg�n�n 
�çeren (Lady prelox g�b�) m�ks bes�n takv�yele-
rinin kullanımı ile hem premenopozal hem de 
postmenopozal kadınlarda yapılan çalışmalar-
da cinsel işlevin hemen her alanında iyileşme-
ler rapor edilmiştir (42,43).

2.2.7. Prostaglandin E1; pre ve postmeno-
pozal kadınlarda topikal kullanımı ile klitoral-
vajinal yatakta kan dolaşımını anlamlı düzeyde 
arttırdığı plasebo kontrollü bir çalışmada gös-
ter�lm�şt�r. Uyarılma, orgazm ve genel c�nsel 
tatmini arttırdığı bildirilmiştir. Önemli bir yan 
etkisi gözlenmemiştir (44,45).

3. Mekanik cihazlar ve fizyoterapi

3.1. Klitoral vakum cihazı; EROS klitoral va-
kum terap� c�hazı, FDA tarafından uyarılma ve 
orgazm bozukluklarında kullanım için onay-
lı bir üründür. Haftada 3-4 kez, 2-3 ay süre ile 
her seansta 5-15 dk. olacak şekilde 8-10 mmHg 
negatif basınç uygulanmaktadır. Klitoral kan 
akımı, vajinal dolgunluk ve kayganlaşmayı an-
lamlı düzeyde arttırdığı ve cinsel uyarılma baş-
ta olmak üzere cinsel işlevin bütün aşamalarını 
olumlu etkilediği, uyarılma ve orgazm bozuk-
luklarını düzelttiği bildirilmiştir (46,47).

nılmış ve cinsel şikayetlerinde anlamlı düzelme 
gözlenm�şt�r. Uyarılma bozukluğu olan kadın-
larda sildenafil tedavisini değerlendiren birçok 
çalışmada cinsel uyarılma, orgazm ve genel 
cinsel tatminde anlamlı iyileşmeler rapor edil-
miştir (22,33,34). 

2.2.2. Bubropion; FDA’den depresyon �ç�n 
onaylı bir aminoketon antidepresan’dır. 
İngiltere’de sigara bırakma programlarında 
kullanılmaktadır. Norepinefrin ve dopamin gibi 
merkezi nörotransmitterler üzerine etkili bir 
ilaçtır (dopaminerjik aktiviteyi arttırmaktadır). 
Bupropion’un premenopozal, postmenopozal, 
depresif ya da depresif olmayan tüm uyarılma 
bozukluğu olan kadınlarda uyarılma fonksiyo-
nunu iyileştirdiği gösterilmiştir. Depresyonu ol-
mayan HSDD’li kadınlarda cinsel isteği arttırdı-
ğı ile ilgili kanıtlar bulunmaktadır. Testosteron 
düzeyinin normal veya normalin biraz üstünde 
olmasının bubropion etkinliğini arttırdığı sap-
tanmıştır. Son derece sınırlı ve katlanılabilir yan 
etkiler (baş ağrısı, döküntü, uykusuzluk) bildiril-
miştir (35-38). 

2.2.3. Filibanserin; nonhormonal bir ürün 
olan filibanserin, 5-HT(1A) agonisti/5-HT2 
antagon�st�’d�r. Pre ve postmenopozal kadınlar-
da HSDD tedavisinde kullanılmaktadır. Ancak, 
sadece premenopozal kadınlarda FDA onayına 
sunulmuştur. Üst merkezlerde nörotransmitter 
dengesini düzenlemekte (dopamin ve norepi-
nefrini arttırıp seratonini düşürür) ve bu merke-
zi etki ile ilişki sıklığı, istek, uyarılma ve orgazm 
yoğunluğunda artma gibi hemen hemen her 
alanda cinsel işlev bozukluğunu gidermekte-
dir. Baş dönmesi, bulantı ve uykuya eğilim gibi 
minör yan etkileri bildirilmiştir (39).

2.2.4. Fentolamin, Yohimbin; Bu iki ilaç, 
α-adrenoreseptör antagonistleridir ve düz kas 
gevşemesi yoluyla vazodilatasyona neden ol-
maktadır. Fentolam�n’�n, uyarılma bozukluğu 
olan menopozlu kadınlarda cinsel uyarılma ve 
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da klitorisin kolayca dışarı çıkmasını ve uyarıl-
masını sağlamaktadır (52,53). Cerrah� terapöt�k 
s�rküms�zyon, kadın gen�tal mut�lasyonu (FGM) 
�le karıştırılmamalıdır. FGM, uyarılab�l�r gen�tal 
yapıların çıkarılıp perinenin sadece idrar akışına 
fırsat verecek şekilde kapatıldığı bir tür sakatlan-
dırma işlemi olup, Dünya Sağlık Örgütü (WHO) 
başta olmak üzere sağlıkla ilişkili kişi, kurum ve 
kuruluşların karşı çıktığı bir işlemdir (54).

4.2. Vestibülektomi; ilk defa 1981 yılında ta-
nımlanmış, zaman içinde modifikasyonlara 
uğramıştır. Sınırlı sayıda prospektif randomize 
klinik çalışmanın sonuçlarından yola çıkılarak, 
kronik vulvar ağrı ve disparoni ile karakterize 
olan kronik vulvar vestibülit sendromunun te-
davisinde kolay, güvenli ve cerrahi dışı yöntem-
lerden daha etkin ve daha yüksek hasta mem-
nuniyeti elde edilen bir tedavi yöntemi olduğu 
vurgulanmaktadır (5,55,56). 

4.3. Pelvik taban rekonstrüksiyonu; pelvik 
organ sarkması, idrar ve gaita kaçırma gibi pel-
vik taban bozukluğu olan kadınlarda, cinsel 
sağlık da bu durumlardan sıklıkla olumsuz et-
kilenmektedir. Rekonstrüktif cerrahi tedaviler, 
çoğunlukla cinsel işlevleri olumlu olarak etkile-
mekte ve cinsellikle ilişkili yaşam kalitesi skorla-
rını anlamlı şekilde arttırmaktadır (57,58).

3.2. Sakral nöromodülasyon; ilgili sinirlerin 
iğne yardımı ile doğrudan veya deri üzerinden 
dolaylı olarak uyarılması sonucu bölgedeki da-
marsal yapılarda kanlanmada artış sağlamakta-
dır. Yüzeyel problar, hem non�nvaz�v’d�r hem de 
�ğne problarla aynı etk�nl�ğe sah�pt�r. C�nsel �şle-
vin hemen hemen her alanında skorlarda iyileş-
me kaydedilmektedir. Ancak, yapılan çalışmalar-
da yaşam kalitesi skorları ile cinsel işlev skorları 
arasında bir korelasyon gözlenmemiştir (48,49).

3.3. Fizyoterapi; pelvik tabana manuel ma-
saj, biyofeedback, elektiriksel uyarım gibi fizik 
tedavi uygulamaları ile pelvik taban bozuklu-
ğunun hazırlayıcı neden olduğu cinsel ağrı/pe-
netrasyon bozukluğu başta olmak üzere cinsel 
işlev bozukluklarının hemen hemen her alanın-
da başarılı sonuçlar bildirilmiştir. Bu iyileşmeler, 
öz değerlendirme formları gibi kalitatif yada 
elektromiyografi gibi cihazlarla kantitatif olarak 
ölçülebilmektedir (50,51).

4. Cerrahi tedavi

4.1. Sirkümsizyon (klitoral fimozis cerrahisi); 
kadınların yüzde 33’ünde klitoral fimozis belir-
lenm�şt�r. 3 dereceye ayrılmaktadır; 2 ve 3. de-
recelerde cerrahi (sirkümsizyon) önerilmektedir. 
Klitoral prepisyumun kesilmesi, cinsel uyarılma-

TABLO 5. Hipoaktif cinsel istek bozukluğunda (HSDD) tedavi

Bu grup, hem en sık görülen hem de tedavide de en çok zorlanılan gruplardan birisidir. HSDD için tedavi 
planlamasında cinsel isteği oluşturan üç bileşenden (dürtü, biliş ve motivasyon) hangi yada hangilerinde 
bozulma olduğu hesaba katılmalıdır.

Yaşam tarzı değişiklikleri
Düzenli egzersiz
Stres yönetimi

İstirahat, gevşeme egzersizleri 
Sigara ve alkol alımının kontrol edilmesi

Çift terapisi
       Partnerle ilişkide değişiklikler 
       Partner ile seks hakkında konuşma
       Seks için farklı yer, zaman ve pozisyonların denenmesi

Farmakolojik tedavi
Testosteron 
Tibolon

Bupropion 
Filibanserin

Psikoterapi
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rahat konuşuyor olmasına rağmen, hala kadın 
cinsel sorunlarının konuşulması hem hastalar 
hem de (hekim başta olmak üzere) sağlık hiz-
meti sunucuları için bir sorun olmaya devam 
etmektedir. Ürolog olarak bize düşen sorumlu-
luk, kadında normal cinsel işlevleri iyi bilmek, 
cinsel işlev bozukluğunu, hazırlayıcı sebepleri 
ve risk faktörlerini iyi tanımak, tanı araçlarını 
kullanabilmek, güncel ve etkin tedavi yöntem-
lerini uygulayabilmek ve böylece multidisipli-
ner bir yaklaşım gerektiren bu sorunun çözümü 
için kurulacak ekibin lideri olmaktır.

4.4. Enfekte kistlerin drenajı; konservatif te-
davilerin başarısız olması durumunda insizyon, 
drenaj ve zaman zaman da kistin ağızlaştırılma-
sı gerekebilmektedir (5).
 C�nsel bozukluk alanlarına göre tedav�ler 
Tablo 5, 6, 7 ve 8’de özetlenmiştir

SONUÇ

C�nsel sağlık, kadın sağlığının ve sağlıkla �l�şk�-
l� yaşam kal�tes�n�n öneml� b�r b�leşen�d�r. Gü-
nümüzde, bireylerin cinselliği geçmişten daha 

TABLO 6. Cinsel uyarılma bozukluğunda tedavi

Öncelikle uyarılma bozukluğunun alt tipi belirlenmeli ve tedavi ona göre planlanmalıdır

Yaşam tarzı değişiklikleri
Düzenli egzersiz
Stres yönetimi

İstirahat, gevşeme egzersizleri 
Sigara ve alkol alımının kontrol edilmesi

Çift terapisi
       Kendisi ve partnerine, doğru cinsel bilgi
       Partnerle ilişkide değişiklikler 
       Partner ile seks hakkında konuşma
       Seks için farklı yer, zaman ve pozisyonların denenmesi

Farmakolojik tedavi
Östrojen 
Testosteron 
Tibolon 

Bupropion 
Filibanserin 
Prostaglandin E1

PDE-5 inhibitörleri
L-arginin 
Kayganlaştırıcı jeller 

EROS klitoral tedavi cihazı 
Klitoral sirkumsizyon

Psikoterapi

TABLO 7.  Orgazm bozukluğunda tedavi

Primer anorgazmik kadınlarda aşikar bir organik sebep yoksa, doğru bir cinsel eğitim, cinselliğini keşfe 
imkan tanıma ve mastürbasyon ödevleri gibi bilişsel davranışçı terapi yöntemi ile sonuç alınabilmektedir. 
Kazanılmış anorgazmi, genellikle antidepresan ilaçlara ikincildir ve antidepresan tedavinin yeniden düzen-
lenmesi ile tedavi edilebilmektedir.

Bilişsel davranış tedavisi (seks terapisi)
         Eğitim (kadının, bedenini tanıması hedeflenir)
        Sensate fokus
        Direk mastürbasyon

Cinsel uyarının arttırılması (pozisyon değişikliği, vibratör vs)

Hormon yerine koyma tedavileri (östrojen, testosteron, tibolon)

Bupropion, filibanserin

Nitrik oksit salınımını sağlayan tedaviler (PDE-5 inhibitörleri, arginin, yohimbin)
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1) Pelvik Organ Prolapsus Cerrahileri 
ve Histerektominin Cinsel İşlevler 
Üzerine Etkisi:

1a) Pelvik Organ Prolapsus cerrahisi 
ve Cinsel İşlev Bozuklukları

“ Pelvik Organ Prolapsusu (POP)” olarak ta-
nımlanan pelvik organların vajina duvarlarına 
veya ötesine doğru fıtıklaşması, yaygın olarak 
görülmekted�r. Proplapsuslu kadınların çoğu; 
gündelik yaşamlarını, cinsel işlevlerini ve eg-
zersizlerini etkileyen bir dizi semptoma sahip-
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 PISQ-31, �nkont�nansı veya utero-vaj�nal 
prolapsusu olan hastaların cinsel işlevlerini de-
ğerlendirmek üzere tasarlanmış, kişilerin kendi 
başına doldurduğu, duruma özgü, güvenilir 
ve geçerli bir ölçeğin araştırmalarda kullanılan 
uzun vers�yonudur (7). PISQ-31’�n daha kısa b�r 
vers�yonu olan PISQ-12(8) �se, daha kısa sürede 
tamamlanabildiğinden klinik kullanım açısın-
dan daha elverişlidir.
 Prolapsus, daha vaj�nal b�rleşme denen-
meden redükte edilmeyi gerektirecek kadar 
bel�rg�n olab�lmekted�r. Gen�şlem�ş b�r gen�tal 
hiatus, cinsel birleşme esnasında partnerlerin 
duyumunu azaltabilmektedir. Kadının partneri, 
ağrıya neden olma, rahatsızlık yaratma, prolap-
susu kötüleştirme gibi korkular da duyabilmek-
tedir. 
 Sıkça başvurulan cerrahi seçenekler arasın-
da; kolporafi (levatör plikasyonlu ya da levatör 
plikasyonsuz) ve taraf-spesifik defekt onarımı 
yer almaktadır. Poster�or kolporaf�, rektosel-
deki vajinal kitleyi küçültmede etkilidir ancak 
bazı araştırmalar bu anatomik iyileşmeyi de 
novo disparoni ve fekal inkontinansta artış ile 
�l�şk� bulmuştur. Levatör pl�kasyonu disparoni 
r�sk�n� artırab�lmekted�r. Postoperat�f d�sparo-
n�n�n en öneml� �k� neden�; vaj�nal kuruluk ve 
kısa vag�na’dır. Poster�or kolporaf� uygularken, 
yeterli vajina çapını korumak ve vajinal kana-
lın bombeleşmesinden kaçınmak önemlidir. 
Vajina çapı, genellikle taraf- spesifik onarım 
yaklaşımı ile korunmaktadır ve postoperatif de 
novo disparoni riski posterior kolporafiye oran-
la daha düşüktür (9).
 Prolapsus onarımına bağlı postoperat�f 
cinsel işlev bozuklukları, özellikle de disparoni 
b�ld�r�lm�şt�r. Postoperat�f aparon�s� veya d�spa-
ronisi olan kadınların çoğunda, içine yalnızca 
bir parmağın girebileceği, ciddi oranda daral-
mış b�r postoperat�f vaj�na saptanmıştır. Levator 
ani plikasyonu sonucunda oluşan baskı atrofisi, 
postoperatif disparoni gelişimine katkıda bulu-
nan skar oluşumu ile sonuçlanabilmektedir (9).

t�r. POP’un, beden �mges� ve c�nsell�k üzer�nde 
yıkıcı etkileri olabilmektedir (1).
 C�nsel �şlev �se, partnerler�n her �k�s�n�n de 
psikolojik ve bedensel sağlığını kapsayan kar-
maşık b�r konudur. Gen�tal h�yatusun aşağısına 
fıtıklaşan prolapsus, beden imgesinin ve özgü-
venin bozulmasına yol açabilmektedir. Üriner 
veya anal inkontinans korkusu bu durumu 
daha da kötüleşt�reb�lmekted�r. Ayrıca, POP’lu 
kadınların bazıları enürezis veya cinsel birleşme 
sırasında inkontinans da yaşamaktadır (2).
 Prolapsus, c�nsel �stekte azalma veya d�s-
paroni ile ilişkili görünmemesine rağmen, 
POP’un orgazm ya da c�nsel doyum üzer�ndek� 
olası olumsuz etkilerine ilişkin farklı bulgular 
mevcuttur (3). Bazı kadınlar, özellikle de cinsel 
ilişki esnasında üriner veya fekal inkontinans 
yaşayanlar, POP �le �l�şk�l� olarak rahatsızlık ya-
şamaktan korktukları veya utandıkları için cin-
sel aktivitelerden kaçındıklarını bildirmektedir 
(4). Bu amaçla yapılan iki çalışmada, pelvik 
organ prolapsusu onarımında hasta odaklı ve 
hasta seçimi hede�eri ele alınmıştır. Elkadry 
ve arkadaşlarının çalışmasında cinsel faaliyetin 
rahatlatılması veya �y�leşt�r�lmes� (%11) hedef� 
ön plana çıkarken, Hullfish ve arkadaşlarının 
çalışmasında ise bunlara ilaveten aktivite dü-
zeyinde, sosyal ilişkilerde (cinsel aktivite dahil), 
benlik imajında ve fiziksel görünümde düzel-
me gibi hede�er de eklenmiştir (5,6).
 Pelv�k organ prolapsusuyla �l�şk�l� durumla-
ra özel olarak çok sayıda yaşam kalitesi ölçeği 
geliştirilmiştir. Bu ölçekler, gündelik yaşam fa-
aliyetleri, üriner, cinsel işlevler, barsak işlevleri, 
ve ağrı gibi genellikle geniş bir belirti yelpaze-
sini kapsamaktadır. Bu kapsamlı ölçeklere ek 
olarak, üriner semptomlar, cinsel işlev ve ağrı 
için geliştirilmiş daha özelleştirilmiş ölçekler 
de mevcuttur. Pelv�k Organ Prolapsusu/Ür�ner 
İnkont�nans C�nsel İşlev Sorgulaması Ölçeğ�’n�n 
(PISQ) kısa ve uzun vers�yonları, özell�kle pelv�k 
organ prolapsusuna bağlı cinsel işlev bozuklu-
ğu için geliştirilmiştir. 
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mel gerekçelerinden biri, preoperatif disparoni 
ve dismenorenin ortadan kalkmasıdır. Mary-
land kadın sağlığı çalışmasında, basit histerek-
tomiden sonra kadınların orgazm sıklığı değiş-
mese de genel cinsel işlevselliklerinde düzelme 
yaşandığı ortaya konulmuştur (15). El-Toukhy 
ve ark. ları, 2004’te abdominal veya vajinal basit 
histerektominin ardından cinsel işlevde belir-
gin bir fark gözlemlenmediğini bildirmiştir (16). 
L�teratürdek� bulgular ışığında, bas�t h�sterek-
tominin cinsel işlev üzerinde olumsuz bir etkisi 
olmadığı sonucuna varılabilmektedir.
 Son yıllarda, pelvik ameliyatlar sonrasındaki 
cinsel işlev bozuklukları giderek daha fazla ilgi 
çekmeye başlamıştır. Konuya ilişkin farkındalı-
ğın artması, daha iyi cerrahi tekniklerin gelişti-
rilmesine ve postoperatif cinsel işlev bozukluğu 
ile ilgili daha faydalı bilgilere erişmeye imkan 
sağlayacaktır. Pelv�k amel�yatlarla �lg�l� b�lg�len-
dirilmiş onamlarda cinsel işlev bozukluklarıyla 
ilgili riskler ve faydalar da yer almalıdır.

2) Üriner İnkontinans ve Aşırı Aktif 
Mesane’nin Cinsel İşlevler Üzerine 
Etkisi

Stres ür�ner �nkont�nans (SUI) ve aşırı akt�f me-
sane sendromu (inkontinansın eşlik ettiği veya 
etmediği) gibi alt üriner sistem bozukluklarının 
hepsi cinsel işlev bozuklukları ile ilişkilidir. Üri-
ner �nkont�nanslı kadınların %26-47’s�nde c�n-
sel işlev bozukluğu bildirilmiştir (17). Maryland 
Kadın Sağlığı Çalışması’ndak� 1299 kadında 
ür�ner �nkont�nans; yaştan, eğ�t�m düzey� veya 
ırktan bağımsız olarak libidoda düşüş, vajinal 
kurulukta artış ve disparonide artış ile ilişkili 
bulunmuştur (18). Toplum içinde faaliyetini sür-
düren ileri yaştaki cinsel olarak aktif 883 kadın-
la yapılan b�r gözlem çalışmasında; saf sıkışma 
tipi inkontinansın, cinsel ıslanmada azalma ve 
c�nsel ağrıda artış �le; karışık t�p �nkont�nansın 
ise, cinsel doyumda azalma ile ilişkili olduğu 
bildirilmiştir (19). Üriner inkontinansı olan ka-

1b) Histerektomi Sonrası Cinsel İşlev 
Bozukluğu

Histerektomi, her yaştan kadında en sık uygu-
lanan pelvik ameliyattır. Histerektomi yapılan 
kadınların çoğunda, histerektomi sonrası cinsel 
yaşam değerlend�r�lmem�şt�r. C�nsel �şlevler� 
üzerine bildirimlerde bulunmayı kabul eden 
kadınların �se %15-37’s�n�n, amel�yattan sonra 
cinsel yaşamlarında ciddi bir düşüş yaşadıkları 
görülmüştür (10). Histerektomi sonrası cinsel 
yaşamda belirginleşen patofizyolojilerden ba-
zıları; vaj�nal kuruluk ve l�b�do kaybıdır. Özel-
likle de, radikal histerektomi sonrası yapılan 
bilateral ooforektominin bu komplikasyonların 
her ikisinin de daha kötüye gitmesine neden 
olduğu bilinmektedir. 
 Serv�kal tarama programlarının (yıllık Pap 
smear [Papan�kolaou test�]) uygulamaya kon-
ması, servikal kanserin erken yaşta tespit edil-
mes�n� sağlamıştır. Yaş grubundak� bu düşüş, 
jinekolojik ameliyatlar sonrasındaki cinsel işlev-
leri temel bir postoperatif sorun-durum haline 
getirebilmektedir. 
 İsveç’te gerçekleştirilen toplum tabanlı bir 
epidemiyolojik çalışmada, Bergmark ve ark., 
servikal kanser tedavisinin ardından ortaya 
çıkan semptom kaynaklı sıkıntının temel kay-
naklarının cinsel doyumdaki düşüş ve dispa-
ron� olduğunu b�ld�rm�şt�r (11). Jensen ve ark., 
tarafından yapılan çalışmalarda da, radikal his-
terektomi ve radyoterapi tedavileri sonrasında 
hastaların disparoni ve vajinal kuruluk gibi kısa 
vadeli cinsel zorluklar yaşadığı, bunun da cinsel 
doyumu azalttığı ortaya konmuştur (12). Sonuç 
olarak, cinsel işlevlerin değerlendirilmesi ve 
tedavi edilmesi, jinekolojik kanser tanısı ve te-
davisi alan kadınlarda standart uygulamaların 
önemli bir parçası haline gelmelidir.
 Tüm bunların yanı sıra, basit histerektomi 
sonrasında hastaların %30 �la 50’s�nde c�nsel 
işlevlerin düzeldiğini gösteren pek çok çalışma 
da mevcuttur (13,14). Bu düzelmenin muhte-
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yonsuz vajinal askı ameliyatı sonrasında cinsel 
işlevlerde iyiye gidiş gözlenmiştir (26, 27).
 Ameliyat sonrasında cinsel işlevlerinin daha 
kötüye gittiğini bildiren kadınlar, bunun nedeni 
olarak çoğu kez de novo disparoniye işaret et-
m�şt�r. Amer�ka Gıda ve İlaç Da�res�’n�n b�r l�tera-
tür taramasında, orta uretral sling ile bağlantılı 
d�sparon� oranları %0.64-13.7 olarak b�ld�r�lm�ş-
tir (28). Stres inkontinansı olan kadınlarda dis-
paroninin önceden de mevcut olması, bu ana-
lizlerin yorumlanmasını zorlaştırmaktadır. Bu 
alanda yapılan çalışmalar, preoperatif disparoni 
prevalansı �ç�n %34-55 g�b� yüksek oranlar öne 
sürmektedir (29, 30).

3) Kronik Pelvik Ağrı ve Cinsel İşlev 
Bozukluğu

Kron�k pelv�k ağrı (KPA), f�zyoloj�k ve ps�koloj�k 
faktörlerin karmaşık etkileşimlerinden kaynak-
lanan ve kadınların sosyal ve profesyonel ya-
şamlarının yanı sıra evlilik yaşamını da doğru-
dan etkileyen klinik bir durumdur. Kronik pelvik 
ağrı, yaşam kalitesini ciddi oranda düşürmekte 
ve çok sayıda cinsel işlev bozukluğuna yol aç-
maktadır. Ağrı, aşırı yorgunluk, depresif duygu-
durum ve ağrı kesici ilaçlar, kadınların cinsel-
liğini olumsuz olarak etkilemektedir. Kontrol 
grubuna kıyasla, KPA’sı olan kadınlarda; c�nsel 
davranışlardan kaçınma, isteksizlik ve vajinis-
mus şikayetleri belirgin oranda daha fazladır 
(31).
 Kronik pelvik ağrının, diğer bölgelerdeki 
kronik ağrılara kıyasla cinsel işlev bozukluğu 
�le daha yakından �l�şk�s� vardır. KPA hastaları-
nın ağrıları ya da hastalıklarıyla ilgili duygu ve 
inançlarına ilişkin bir araştırmada, 60 katılımcı-
dan 40’ı cinsel işlev bozukluğunu, hastalıkları-
nın yol açtığı en önemli sorunlardan biri olarak 
bildirmiştir ve saptanan en sık şikayet olmuştur 
(32). Partnerlerden b�r�n�n kron�k ağrı çekt�ğ� 
durumlarda, her iki partnerin de ağrı ile baş 
edebilme becerisi ve kronik ağrısı olan kişiye 

dınların %11 �la 45’�, c�nsel �l�şk� sırasında, ge-
nellikle de birleşme veya orgazm esnasında, 
üriner inkontinans yaşamaktadır (20,21).
 SUI’y� g�dermeye yönel�k yapılan f�z�ksel, 
medikal veya cerrahi tedavilerin tamamı ise 
cinsel işlevde düzelme ile ilişkili bulunmuştur. 
Üriner inkontinansı olan ve pelvik taban kas eg-
zers�zler� (PTKE) öğrenen kadınların, gözlemsel 
ve randomize araştırmalarda cinsel işlevlerinde 
artış b�ld�rd�ğ� görülmüştür (22-24). SUI’s� olan 
kadınlarda PTKE’n�n, c�nsel �steğ� ve orgazma 
erişme becerisini arttırdığı ve disparoniyi azalt-
tığı bildirilmiştir ki bu, disparoninin ameliyat ile 
daha da kötüye gidebildiği düşünüldüğünde 
önemli bir bulgudur (22). Randomize olarak 
davranış tedav�s�ne (PTKE ve kont�nans strate-
jileri), pesser tedavisine veya kombine tedaviye 
yönlendirilen 445 kadınla yapılan bir çalışma-
da, SUI’n�n başarılı b�r şek�lde tedav� ed�lmes�-
n�n; c�nsel �şlevde daha fazla artış, c�nsel �l�şk� 
esnasındaki inkontinansta ve inkontinans kor-
kusu nedeniyle cinsel ilişkiden kaçınmada ise 
daha fazla azalma ile ilişkili olduğu bulunmuş-
tur (24). SUI’s� başarıyla tedav� ed�lenler arasın-
da, cinsel ilişki esnasındaki kontinansta her iki 
davranış terapisi grubunda da yalnızca pesser 
grubuna kıyasla daha fazla gelişme gözlemlen-
miştir. 
 SUI amel�yatının kadınlarda c�nsel �şlev 
üzerindeki etkisi değişmekle birlikte, kadınla-
rın büyük bir kısmı ameliyat sonrasında cinsel 
işlevlerinin aynı kaldığını veya daha iyiye git-
tiğini bildirmiştir. 2009 öncesinde yayınlanan 
çalışmalarla yapılan ve prolapsus onarımının 
da eşlik ettiği çalışmaları dışarıda bırakan bir 
s�stemat�k taramada, kadınların %55’�n�n c�n-
sel işlevinde ameliyat sonrasında herhangi bir 
değ�ş�kl�k olmadığı, %32’s�n�n c�nsel �şlevler�n�n 
daha �y�ye g�tt�ğ�, %13’ünün �se daha kötüye 
gittiği bulunmuştur (25). Orta uretral sling pro-
sedürleri uygulanan 1252 kadınla yapılan ana-
lizde de benzer bulgular elde edilmiştir. Burch 
uretropeksisi, fasyal sling prosedürleri ve tansi-
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kayganlaştırıcılar kullanılabilmektedir. Vulvova-
jinal atrofi işaretleri gösteren kadınlarda, asgari 
düzeyde emilen ve lokal olarak uygulanan öst-
rojen kremleri yararlı olabilmektedir (37).

4) Kanserli Kadın ve Cinsel İşlev 
Bozukluğu

Kanserin erken tespitinde ve tedavisindeki ge-
lişmeler sayesinde kanseri yenen kişilerin sayısı 
giderek artmaktadır. Kanseri yenen kadınlarda, 
jinekolojik sorunlar temel bir endişe kaynağı 
haline gelmiştir ve bu sorunların da önemli bir 
kısmı cinsel işlevleri etkilemektedir. 
 Kanser ve tedavisi, doğrudan cinsel istek/
uyarılma, orgazm, genitopelvik ağrı/birleşme 
bozukluklarına yol açabilmektedir. 
 Cerrah� tedav�, özell�kle de meme kanse-
ri veya jinekolojik kanserleri olan kadınlarda 
anatomik bozukluklara da yol açabilmektedir. 
Ayrıca, premenopozal kadınlarda overlerin 
alınması prematür menopoza yol açtığından, 
cinsel işlevin pek çok alanını etkileyebilecek 
olan hormonal ve fiziksel değişimler ortaya 
çıkmaktadır. Cerrah� tedav�, farklı tümör tanıları 
almış kadınlarda da cinsel işlev bozukluğuna 
neden olabilmektedir. Örneğin, erken dönem 
rektum kanser� tedav�s� gören kadınların %18 
ila 69’unda cinsel işlev bozukluğu ortaya çık-
maktadır (38). 
 Kemoterapinin hem cinsel isteği hem de 
uyarılmayı azaltan sistemik etkileri olabilmek-
tedir. Kemoterapi, ayrıca over fonksiyonlarında 
da azalmaya, dolayısıyla da akut ve ani östrojen 
kaybına yol açabilmektedir. Bazı kemoterapi 
ajanlarının kullanımı sonucunda ortaya çıkan 
totale yakın alopesi, hastanın cinsel çekiciliğine 
�l�şk�n algısını etk�leyeb�lmekte; bazı tedav�ler 
de vajinal mukoza toksisitesine neden olabil-
mektedir (39). Kök hücre nakli protokolü kapsa-
mında yüksek doz kemoterapi alan hastalarda-
ki ilave toksisite, vulvovajinal graft-versus-host 
hastalığını (GVHH) (donörden alınıp hastaya kök 

partnerinin ne kadar destek verdiği, cinsel iş-
levsellikte prediktif faktörler olarak tespit edil-
miştir. 
 Ver�t ve arkadaşlarının çalışması, KPA’sı olan 
kadınların tüm cinsel işlev alanlarında (istek, 
uyarılma, ıslanma, orgazm, doyum ve ağrı) 
KPA’sı olmayanlara kıyasla daha olumsuz b�r 
noktada yer aldığını gösterm�şt�r. KPA’sı olan 
hastalar disparoni, istek veya uyarılma ve ıslan-
ma �le �lg�l� sıkıntılar g�b� c�nsel sorunları KPA’sı 
olmayanlardan daha fazla bildirmiştir (33). Bir 
başka çalışmada ise, hastaların yaklaşık üçte iki-
s�nde c�nsel �l�şk� sıklıklarının KPA’ya bağlı ola-
rak azaldığını bildirilmiştir (34). Maruta ve ark.
ları, kronik ağrısı olan 50 kişi ve onların partner-
ler� �le görüşmüş. Hastaların %78’�, partnerler�n 
�se %84’ü c�nsel yaşamlarının tamamen sonlan-
ması da dahil olmak üzere gittikçe kötüye gidişi 
tari�emiştir (35).
 Kadınlarda cinsel işlevlerin temel boyutları-
nı değerlendirmek amacıyla kısa, çok boyutlu, 
kişisel bildirime dayalı bir araç olarak “kadın 
c�nsel �şlev �ndeks� (FSFI)” gel�şt�r�lm�şt�r. FSFI; �s-
tek, öznel uyarılma, ıslanma, orgazm, doyum ve 
ağrı alanlarını kapsamaktadır. Araştırmanın so-
nuçlarına göre, FSFI kullanıldığında, KPA’sı olan 
kadınlar tüm alt ölçeklerde ve toplam puanda 
KPA’sı olmayan kadınlardan daha kötü c�nsel 
işlevsellik bildirmiştir (36). 
 Ürogenital şikayetleri ve cinsel işlev bo-
zukluğu olan kadınlara özgü olarak geliştirilen 
davranışsal stratejiler, genellikle cinsel birleş-
meye alternatif seçeneklerin, farklı birleşme 
pozisyonlarının keşfedilmesi, hızın denetlen-
mesi, birleşme miktarının ağrıya yol açmayacak 
sınıra çekilmesi gibi uygulamaları kapsamak-
tadır. D�ğer davranış değ�ş�kl�kler� arasında �se; 
birleşme öncesi ve sonrası idrar yapma, genital 
veya suprapubik bölgeye buz uygulama, peni-
sin penetrasyonundan önce vajinal dilatörlerin 
kullanılması gibi yöntemler sayılabilmektedir. 
Vulvadaki, uretradaki ve vajinadaki sürtünme-
yi azaltmak için hipoalerjenik, irritan olmayan 
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olduğu, cerrahiye ya da pelvik radyasyona bağlı 
olarak vajinal uzunluktaki ve çaptaki değişimler 
ile adezyonlar tespit edilmelidir. 
 Disparoni, kanseri yenen kadınların en sık 
bildirdiği cinsel şikayettir. Disparoninin bu po-
pülasyondaki en yaygın nedeni, hipoöstroje-
niye bağlı olarak oluşan vulvovajinal atrofi’dir 
(43). Vulvovag�nal atrof�; amel�yatın, kemotera-
pinin veya pelvik radyasyonun tetiklediği me-
nopozdan kaynaklanabileceği gibi, hormonal 
tedavi sonucunda da ortaya çıkabilmektedir. 
 Vajinal atrofide birinci basamak tedavi, va-
jinal nemlendiricilerin veya kayganlaştırıcıların 
kullanıldığı hormonal olmayan yaklaşımlardır. 
Nemlendiriciler düzenli olarak ve cinsel akti-
vite esnasında kullanılmalıdır. Vajinal östrojen 
tedav�s�; östrad�ol tablet, düşük dozlu vaj�nal 
halka,östrojenli vajinal tablet, östradiol krem 
veya konjuge östrojen krem olarak uygulanabi-
lir. Vitamin E yağının topikal olarak kullanılması 
da bir miktar daha rahatlama sağlayabilir. Ayrı-
ca, vajinal dilatatörlerin kullanılması elastisiteyi 
arttırmaya yardımcı olmakta ve düzenli kulla-
nım halinde çoğu zaman disparonide iyileşme 
gözlenmektedir.
 Vajinal stenoz, pelvik radyasyon terapisi 
veya allojenik hematopoetik kök hücre nakli 
(HCT) alan bazı kadınlarda ortaya çıkan ağır b�r 
komplikasyondur. Vaginal stenozun daha cid-
di olduğu olgularda, vajinal birleşmeye engel 
olan vajinal obstrüksiyon gelişebilmektedir. 
 Radyasyon tedavisi, vajinal kısalma veya 
stenoz olasılığı ile vajinal fibrozise ve vajinite 
yol açabilmektedir. Vajinal dilatatör tedavisi, 
vajinal uzunlukta ve çapta bir miktar artış sağ-
layabilmektedir.
 Allojen�k HCT geç�ren kadınlarda vaj�nal 
GVHH ortaya çıkab�lmekted�r. B�ld�r�len vulvo-
vaj�nal GVHH �ns�dansı, kem�k �l�ğ� alıcılarında 
%3, per�fer�k kan alıcılarında �se %15’t�r (44). 
Vulvovaj�nal GVHH’n�n standart b�r tedav�s� 
yoktur. Çoğu hek�m tedav�ye top�kal stero�d �le 
başlamaktadır. Bu tedavinin etkili olmadığı du-

hücrelerle birlikte verilen sağlıklı T-lenfositlerin 
aracılık ettiği şiddetli immünolojik reaksiyon 
sonucu ortaya çıkan organ fonksiyon bozuk-
luğu ile kendini gösteren kompleks bir klinik 
sendrom) tetikleyebilmektedir. Kadın genital 
sisteminin overler haricindeki bölümlerinde 
kemoterapinin etkilerine ilişkin bilgiler daha 
kısıtlıdır. Öte yandan, kadınlar kemoterapinin 
ardından kalıcı bir vajinal akıntı yaşayabilirler 
ki bu da muhtemelen vajinal mukozite işaret 
etmektedir. Ayrıca, kemoterapinin vulvodiniye 
katkı yaptığına ilişkin bulgular da mevcuttur 
(40). Tüm bunlara ek olarak, kanser tanısı almak 
ve tedavi sürecine girmek, kadının beden im-
gesini ve cinsellik duyumunu derinden etkile-
yebilmektedir (41). 
 Radyasyon tedavisi de (RT) kadınların cin-
sel işlevinde rol oynayabilmektedir. Örneğin, 
meme kanser�ne yönel�k RT; lokal der� kalınlaş-
ması, kontraktürler, doku ve renk değişimleri 
gibi durumlara yol açabilmekte ve kronik meme 
ağrısını tetikleyebilmektedir. Bu sayılanların her 
biri, kadının beden imgesi ve cinsel faaliyetten 
zevk alma becerisi üzerinde olumsuz olarak et-
k�l� olab�lmekted�r. Pelv�se uygulanan RT sonu-
cunda ortaya çıkabilecek vajinal fibrozis veya 
stenoz, kadının vajinal birleşme kapasitesini 
kısıtlamakta ve cinsel ilişki esnasındaki genital, 
pelvik ve klitoral hassasiyetini etkilemektedir. 
Bu değişimler, RT tamamladıktan çok sonra bile 
ortadan kalkmayabilir. Örneğin, servikal kanser 
tedavisi gören kadınlar tedavisinden beş yıl 
sonrasına kadar cinsel işlev bozukluğu bildiril-
miştir (42). 
 İdeal olan, kanser tedavisine başlamadan 
önce hastaya ortaya çıkabilecek olası cinsel 
sağlık sorunlarına ilişkin rehberlik ve eğitim 
vermektir. Aktif kanser tedavisi tamamlandık-
tan sonra ise hastalar cinsel sağlık sorunlarını 
tespit etmek amacıyla değerlendirilmelidir. Bu 
değerlendirmenin bir parçası da pelvik mua-
yene olmalıdır. Muayene esnasında; vulva ve 
vajinada atrofi olup olmadığı, varsa ne boyutta 
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lar ve taksanlar’dır. Amenore, kalıcı veya geçici 
olarak bu tedavinin sonucunda gelişebilmek-
ted�r. Postmenopozal dönemde kullanılan ke-
moterapiler, daha fazla cinsel problemlere yol 
açmaktadır (47).
 Kemoterapi, doza ve ilacın tipine bağlı ola-
rak primordial folliküllerin matürasyonunu in-
hibe etmektedir. Bu nedenle, daha çok folliküle 
sahip olan genç hastalar kemoterapi sonrasın-
da over fonksiyonlarının geri kazanılması için 
daha şanslıdır (48). Kök hücre transplantasyon 
protokolü ile yüksek doz kemoterapi uygula-
nan hastalarda, vulvovajinal graft versus host 
hastalığı ortaya çıkabilmektedir. Bu hastalıkta, 
vajinal mukozit ve buna bağlı olarak vajinal 
akıntı ve vulvodini gelişmektedir (40). 
 Kemoterapi tedavisinin geçici yan etkileri 
olan; bulantı, kusma, saç dökülmes� g�b� etk�ler 
de cinsel istekte azalmaya yol açmaktadır (47).
 Depresif bozuklukları olan hastaların 
%80’�nde c�nsel �stek bozukluğu da görülmek-
ted�r. Depresyon tedav�s�nde kullanılan SSRI 
türü ilaçlar cinsel isteksizliğe neden olabilmek-
tedir. Bunların yanı sıra, antihipertansif ilaçlar 
adrenerjik inhibisyon ile, antipsikotikler dopa-
min blokajı ve prolaktin düzeyini arttırarak cin-
sel isteksizliğe neden olabilmektedir. Eksojen 
opioid kullanımının da cinsel istek bozukluğu-
na neden olduğu gösterilmiştir (49).
 Oral östrojenler, menopozal dönemde yeri-
ne koyma tedavisi olarak kullanılmaktadır. Öst-
rojenlerin kullanımı ile seks hormonu bağlayıcı 
globulin düzeyi ve dolaşımdaki bağlı testoste-
ron düzeyi artmaktadır ve serbest testosteron 
düzeyinin azalmasına bağlı olarak da cinsel is-
teksizlik ortaya çıkabilmektedir (50).

5b) Cerrahi Nedenlere Bağlı Kadın 
Cinsel İşlev Bozuklukları

Histerektomi, malign veya benign nedenlerle 
uygulanmaktadır. Operasyonun uygulama tipi 
(total, subtotal, unilateral veya bilateral oofe-
rektomi) ve şekli (laparoskopik, robotik, açık 

rumlarda, topikal siklosporinin kullanıldığı da 
bildirilmiştir (45). 
 Radikal sistektomide çoğu zaman, mesa-
ne, uretra ve anterior vajina duvarı ile birlikte 
(vajinanın lateral duvarlarında yer alan) nöro-
vasküler demetler de çıkarılmakta veya hasar 
görmektedir. Buna ek olarak, distal uretranın 
çıkarılması ile birlikte sıklıkla klitoriste belirgin 
olarak devaskülarizasyon yaşanmaktadır, bu da 
daha sonra cinsel isteği ve uyarılmayı olumsuz 
olarak etkilemektedir. Radikal sistektomi sonra-
sında, cinsel işlev her alanda etkilenmektedir. 
Orgazm azalmakta, ıslanma azalmakta, cinsel 
istek ortadan kalkmakta ve disparoni baş gös-
termekted�r. Çalışmalardan elde ed�len bulgu-
ların ışığında, üriner diversiyon tipinin cinsel 
işlev bozukluğu üzerinde etkisinin olmadığı 
gösterilmiştir (46).

5) İyatrojenik Cinsel İşlev 
Bozuklukları ve Cinsel 
Rehabilitasyon

5a) Medikal Nedenlere Bağlı Kadın 
Cinsel İşlev Bozuklukları

Hormon reseptör pozitif meme kanserli kadın-
larda, selektif östrojen reseptör modülatörleri, 
tamoksifen ve aromataz inhibitörleri, lokal ve 
uzak metastazların önlenmesi amacıyla kul-
lanılmaktadır. Tamoksifen, kadın genital sis-
teminde parsiyel agonistik etki gösterirken, 
aromataz inhibitörleri genital sistem üzerinde 
antagonistik etki göstermektedir. Vajinal ku-
ruluk, kaşıntı ve disparoni, bu hasta grubunda 
sıkça görülmektedir (47). 
 Kanser tedavisi esnasında uygulanan kemo-
terapötik ajanlar, sistemik etkilerle cinsel istek 
ve uyarılmada azalmaya yol açmaktadır. Ayrıca, 
over yetmezliğine neden olarak östrojen sevi-
yesinde de ani düşüşlere sebep olmaktadırlar 
(23). Kemoterapöt�k �laçların etk�s�; kullanılan 
ajanın tipine, kullanım süresine ve dozuna göre 
değişmektedir. En iyi bilinenler, alkilleyici ajan-
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5c) Radyoterapiye Bağlı Kadın Cinsel 
İşlev Bozuklukları

Radyoterapi (RT), kanser tedavisinin temel te-
dav� yöntemler�nden b�r�s�d�r. J�nekoloj�k kan-
serlerden olan erken dönem serviks ve endo-
metrial kanserlerde primer tedavi seçeneğidir. 
RT esnasında, genital bölgede sinir hasarı, vaji-
nal atrofi ve fibrozis gelişebilmektedir (47).
RT’ye bağlı yan etk�ler; azalmış c�nsel �lg�, vaji-
nal kuruluk ve stenoz, disparoni ve genel cinsel 
mutsuzluktur. Elli yaş üzerindeki kadınlar, vaji-
nal stenoz için daha fazla risk altındadır. Malign 
hastalıklar için uygulanan pelvik RT, bilateral 
ooferektomi yapılmış gibi prematür over yet-
mezliğine yol açabilmektedir (23).

5d) Kadın Cinsel İşlev 
Bozukluklarının Tedavisi

Kadınlarda, dolaşımdaki testosteronun yarısı 
overler tarafından üret�lmekted�r. Gerek b�la-
teral ooferektomi ve gerekse over yetmezli-
ğine giren hastalarda cinsel istek bozukluğu 
görülmektedir. Testosteron’un, transdermal ve 
deneysel sublingual uygulamaları, cinsel istek 
seviyesinde düzelmeyi sağlamaktadır (50,53).
 RT sonrası ve östrojen eksikliğinde gelişen 
vajinal atrofi sonucu, vajinal kuruluk ve disparo-
ni gelişmektedir (54). Bu durumun giderilmesi 
amacıyla, 2-3 günde bir kez kullanılan nemlen-
diriciler semptomları ortadan kaldırabilmekte-
dir. Vajinal kayganlaştırıcılar, cinsel ilişki öncesi 
kullanılmalıdır. Vajinal atrofiyi gidermek için 
lokal östrojen preperatları da kullanılmaktadır 
(47). 
 İyatrojenik cinsel işlev bozukluğu gelişen 
hormona duyarlı meme kanserlerinde, östro-
jen ve testosteron replasman tedavisi öneril-
memekted�r (55). Pelv�k RT, vaj�nal f�broz�se yol 
açabilmekte ve vajinal stenoz gelişebilmekte-
dir. Amerikan kanser derneği, stenozu önlemek 
için cinsel ilişki ya da haftada üç kez vajinal dila-
tatörü önermektedir (56). Ancak, son zamanlar-

cerrahi) çeşitli derecelerde cinsel işlev bozuk-
luklarına yol açmaktadır (51).
 Histerektomi, multifaktöriyel sebeplerle 
cinsel işlev bozukluğu yapmaktadır. Orgazm 
sırasında oluşan uterin kontraksiyonlar ortadan 
kalkmaktadır. Oluşan skar dokusu vajinanın ge-
nişlemesine engel olmaktadır. Skar ve sinir ha-
sarı ağrı ve c�nsel �steks�zl�k yapmaktadır. Çevre 
dokulardaki kanlanmanın azalmasına bağlı ola-
rak da vazokonjesyon azalmaktadır (51).
 Cerrah� tedav�ler, özell�kle erken dönem 
kanser cerrahisinde hala primer tedavi seçe-
neğ�d�r. J�nekoloj�k kanserlerde üreme organ-
larının rezeksiyonu, cinsel ilişki sırasında bazı 
fizyolojik sorunlara neden olmaktadır. Serviks 
kanserlerinde uygulanan klasik radikal histe-
rektomide, vajen üst bölümünün eksizyonu, 
disparoni ve sinir hasarlanmasına bağlı olarak 
duyu bozukluklarına yol açmaktadır (12).
 Vulva ve vajinal kanserlerdeki geniş eksiz-
yonel girişimler, penisin vajinal birleşmesinde 
zorluklara yol açmaktadır. Anatomik olarak, to-
rasik ve sakral pleksuslar pelvik organları inerve 
etmektedir. Bazı kanser operasyonları, pelvik 
organları inerve eden bu sinirlerin kesilmesi ya 
da hasarlanmasına neden olmaktadır. Radikal 
histerektomi esnasında, paraaortik lenf nodları 
ve uterosakral ligament eksizyonu yapılmakta-
dır. Bu işlem, superior hipogastrik pleksus ve 
hipogastrik sinirde hasara neden olarak cinsel 
duygu ve orgazm bozukluklarına yol açmakta-
dır (52).
 Klitoral uyarılma, pudental ve genitofemo-
ral s�n�rler yolu �le sağlanmaktadır. Cerrah� teda-
viler, cinsel cevabı bozmayabilir ama vajinal ve 
servikal uyarılma olan kadınlarda cinsel cevap 
kesintiye uğramaktadır (51). Ooferektomi ise, 
iyatrojenik menopoza yol açmaktadır. Bilate-
ral ooferektomi, serum testosteron düzeyinde 
%40-50 düzey�nde azalmaya neden olmaktadır. 
Menopoz sonrası dönemde de, over kaynaklı 
testosteron kaybına bağlı olarak cinsel uyarıl-
ma bozuklukları ortaya çıkmaktadır (47,50).
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da yayınlanan Cochrane ver� tabanında, vaj�nal 
dilatatörlerin düzenli kullanımının güvenli ve-
rileri olmaması nedeniyle bu tedavi önerilme-
mektedir (57).
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GİRİŞ

C�nsell�k; c�nsel b�r varlık olarak �nsanın sade-
ce bedensel değ�l; duygusal, düşünsel ve top-
lumsal bütünlüğünü sağlayan, kişilik gelişimi, 
iletişim ve sevginin paylaşımını olumlu yönde 
zenginleştiren ve arttıran sağlıklılık halidir (1). 
Dünya Sağlık Örgütü c�nsel sağlığı; c�nsell�kle 
ilişkili olarak fiziksel, duygusal, zihinsel ve sos-

yal yönlerden iyi olma halidir şeklinde tanımlar 
(1). Kadın c�nsel �şlev bozukluğu (KCİB) yaşa 
bağlı, progres�f ve kadınların %30 �le 50’s�n� et-
kileyen cinsel arzu veya cevapta persistan ya da 
rekürren bir bozukluk olarak tanımlanır (1, 2).
  Kadın c�nsel �şlev bozukluğu (KCİB), kadında 
cinsel istek ve yanıtında azalma veya tamamen 
kaybolması ve bu duruma bağlı olarak kişinin 
kendisinde stres, eşi ile olan birlikteliğinde ise 
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Gen�ş gruplarla yapılan çalışmalarda, kadınların 
yoğun bir şekilde cinsel işlev bozukluğu yaşa-
dıkları saptanmıştır. Örneğ�n; Amer�ka’da c�nsel 
�şlev bozukluğu erkeklerde %31 �ken kadınlar-
da %43 oranında bulunmuştur. Bu %43’lük ora-
nın yaklaşık 40 milyon kadını kapsadığı ve bu 
grubun %10’dan az b�r kısmının tedav� �ç�n baş-
vurduğu belirlenmiştir (11). Türkiye’de henüz 
bu boyutta bir çalışma yapılmamış olmakla bir-
l�kte, Kadınlarda C�nsel İşlev Sorgulama İndeks� 
(KCİSİ) �le elde ed�len ver�lerde, 15-49 yaş grubu 
evl� kadınların %6,8’�n�n çok düşük, %16,5’�n�n 
düşük, %46,5’�n�n orta düzeyde ve %30,2’s�n�n 
yüksek düzeyde KCİB’ye sah�p olduğu bulun-
muştur (12). Genel olarak baktığımızda, orta 
yaş ve üstü kadınlardak� KCİB’n�n yaşla b�rl�kte 
arttığını görülmektedir. 
 Kitabın bu bölümünde, kronik hastalıkların 
KCİB üzer�ne olan etk�ler�n� araştıran çalışmaları 
irdeleyeceğiz. Kronik hastalıklar olarak dünya-
da ve ülkemizde sıklıkla gördüğümüz diabetes 
mellitus, metabolik sendrom, kronik böbrek 
yetmezliği, kardiyovasküler hastalıklar, kanser, 
migren, tiroid hastalıkları, epilepsi, psöriazis, 
multipl skleroz ve obstrüktif uyku apnesini bu 
bölümün ana başlıkları halinde sunacağız.

Diabetes Mellitus ve KCİB

Dünya genelinde 246 milyon kişinin diyabet 
mellitus’lu (DM) olduğu ve bu sayının 2025’te 
380 milyona ulaşacağı tahmin edilmektedir 
(13). Diyabetik hastalarda cinsel işlev bozuklu-
ğu etiyolojisi ve risk faktörleri hala tartışmalıdır. 
Çeş�tl� nöroloj�k, vasküler, endokr�n ve ps�kolo-
jik faktörler etiyolojide öne sürülmüştür (14). 
 DM’lu kadın hastalarda, erkeklere benzer 
oranlarda kardiyovasküler ve nörolojik komp-
l�kasyonlar görülmekted�r. Ancak, DM �le KCİB 
birlikteliği uzun yıllar erkeklerdeki kadar irde-
lenmemiş ve üzerine çalışmalar yapılmamıştır. 
Bu eksikliğin bir başka nedeni de, belki de ka-
dınlardaki bu konu ile ilgili tanımların yapılma-
sında geç kalınması olabilir. Ne yazık ki, yapılan 

sıkıntılara yol açan b�r durumdur. KCİB, son 
yıllarda önemi giderek artan ve üzerine birçok 
araştırmanın yapıldığı bir konudur. Bunun en 
temel nedenlerinden birisi, erkek cinsel işlev 
bozukluğu tedavisindeki alternati�erin artması 
sonucu, KCİB’n�n et�yoloj�s� ve tedav�s�ne yöne-
lik çalışmaların da yapılmasıdır. Bu çalışmalar 
sonrasında birçok sorun ortaya konulmuştur. 
KCİB sınıflandırılması; c�nsel �stek bozuklukla-
rı (azalmış cinsel istek), uyarılma bozuklukları 
(genital veya kombine uyarılma bozukluğu), 
orgazm bozuklukları, ağrılı cinsel ilişki (dispa-
roni), vajinismus veya cinsel ilişkiden bağımsız 
olan genital ağrı bozukluğu şeklinde sıralana-
bilmektedir (3).
 Kadın cinsel işlev bozukluğu, etiyolojisinde 
fizyolojik, psikolojik, sosyal ve kültürel bileşen-
lerin bulunduğu çok boyutlu bir sağlık sorunu-
dur (4). KCİB, çeş�tl� organ�k ve/veya ps�koloj�k 
nedenlerle oluşabilmektedir. Bu nedenler ara-
sında; depresyon, anks�yete g�b� ps�koloj�k so-
runların yanısıra ürogenital, nörolojik, endokrin 
bozukluklar, menopoz ve metabolik sendrom 
gibi sorunlar bulunmaktadır (5). Bunun yanın-
da, antineoplastik, antidepresanlar ve antihi-
pertansif gibi farmakoterapiler, majör cerrahi 
operasyonlar ve radyoterapiler de etiyolojide 
rol alabilmektedir (5, 6). Kadın cinsel işlev bo-
zukluğu prevalansı birçok çalışmada farklı ta-
nım kriterlerine, ülkelerin kültürlerine, dinsel 
inanışlarına bağlı olarak farklılık göstermekte ve 
oranı %40-60 arasında değ�şmekted�r (7). C�nsel 
istek bozukluğu ve uyarılma bozuklukları en sık 
görülen cinsel işlev bozukluklarıdır. Her 3 ka-
dından birinde cinsel istek ve uyarılma bozuk-
luğu görüleb�lmekted�r (8). Y�rm� dokuz ülkede 
40-80 yaşları arasında 13.882 kadınla yapılan 
çalışmaya göre kadınların %27’s�nde c�nsell�ğe 
olan �lg�de azalma, %21’�nde orgazm bozuk-
lukları, %17’s�nde lubr�kasyon problemler� ve 
%10’unda d�sparon� saptanmıştır (9). Ülkem�z-
de de kadınların %15,7’s�nde en az b�r tane c�n-
sel işlev bozukluğu problemi mevcuttur (10). 
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Kadın cinsel işlev ve işlev bozukluklarında rol 
alan hemodinamik ve nöronal düzenleyicilerin 
rollerini açıklayıcı bugüne kadar bir çok insan 
ve hayvan çalışması yapılmıştır. Hayvan de-
neylerinde, DM’un genital sistemde yapısal ve 
fonksiyonel değişikliklere yol açarak, sonuçta 
uyarılma ve orgazmik bozukluklara neden ol-
duğu rapor edilmektedir (19).
 Yapılan çalışmalarda çeş�tl� oranlar b�ld�r�l-
mesine rağmen, DM’un kadın cinsel işlevleri-
ne etkisi değişken olup bütün evrelerini etki-
leyebilmektedir. Doruk ve ark. ları tarafından 
Türkiye’den yapılan bir çalışmada, DM’lu kadın-
ların %71’�nde; Espos�to ve ark. ları tarafından 
yapılan uluslararası başka bir çalışmada ise, 
DM’lu kadınların %53.4’ünde KCİB’n�n var ol-
duğu saptanmıştır (20, 21). Doruk ve ark. larının 
çalışmasında, T�p I DM’lu hastalarda %71 olan 
KCİB’nun, T�p II DM’da %42 oranında olduğu 
b�ld�r�lm�şt�r. Aynı yayında, DM’lu hastalarda; 
cinsel istek, uyarılma ve lubrikasyonda kontrol 
grubuna göre anlamlı derecede azalma olduğu 
bulunmuştur (20). 
 Genel olarak yayınlarda, DM’lu kadınlar-
da diyabetli olmayanlara göre vajinal kuruluk 
hissinin fazla ve cinsel isteğin az olduğu belir-
tilmiştir (20, 21). Enzlin ve ark.larının araştırma-
sında, d�yabetl� kadınların %35’�nde c�nsel �şlev 
bozukluğu olduğu; bunların %57’�nde l�b�do 
kaybı, %51’�nde orgazm sorunu, %47’s�nde lub-
r�kasyon sorunu, %38’�nde uyarılma bozukluğu 
ve %21’�nde �se c�nsel �l�şk� sırasında ağrı varlığı 
tespit edilmiştir (22). Erol ve ark. ları ise, DM’lu 
kadınlarda saptanan KCİB’n�n sırasıyla l�b�do-
da azalma (%77.7), kl�toral duyarlılıkta azalma 
(%62.5), orgazm bozukluğu (%49), vaj�nal ra-
hatsızlık h�ss� (%41.6) ve vaj�nal kuruluk (%37.5) 
olduğunu saptamış ve en yaygın semptomun 
l�b�do azlığı (%77.7) olduğunu rapor etm�şler 
(16).
 DM’lu kadınlarda cinsel işlev bozukluğunun 
önemli nedenlerinden biri de depresyon’dur 
(23). Birçok çalışmada, DM’lu kadınlarda cinsel 

yayınlar bu konunun hiç de azınsanmayacak 
boyutta olduğunu göstermektedir. Son yıllar-
dak� çalışmalar, KCİB’nun, DM’lu hastalarda DM 
olmayanlara göre 10-20 yıl daha erken başla-
makta olduğunu ve daha sık görüldüğünü bil-
dirmektedir (15). Kadındaki cinsel işlev, vajinal 
hemodinamikler ve lubrikasyon, klitoral hemo-
dinami, pelvik ve genital kas aktivitesi, pelvik 
organların inervasyonu ve nörojenik uyarının 
organizasyonu gibi fizyolojik olayların kombi-
nasyonunun etkisi altındadır. DM’lu kadınlarda, 
KCİB patogenezi tartışmalı olmakla beraber, 
hiperglisemi, enfeksiyon, vasküler, nöronal ve 
psikososyal bozukluklar temelinde ele alınmak-
tadır (16). DM’a bağlı KCİB bel�rt�ler� karışık olsa 
da genelde cinsel arzu ve ilgide azalma veya 
kaybolma, uyarılma, lubrikasyonda azalma ve 
buna bağlı ağrılı cinsel ilişki, orgazma ulaşma 
yeteneğinde azalma ya da kayıp gibi belirtiler 
olabilmektedir (17). 
 Hiperglisemiyle ilgili hipotezlerde, müköz 
membranlarda hidrasyonun azalmasına ve üro-
genital enfeksiyon insidansında artmaya bağlı 
olarak azalmış vajinal kayganlık, ağrılı cinsel iliş-
ki, yanma, kaşıntı, sıkışma hissi, vajinal kuruluk 
veya akıntıyla sonuçlanabilmektedir ve bunun 
sonucu olarak pelvik bölgede ağrı ve huzursuz-
luk hissi oluşmaktadır (18). Normal bir cinsel 
işlevde, görsel ve duyusal erotik uyaranlara ce-
vap verebilmek için normal bir duyu ve normal 
bir otonomik sinir sistemin olması gerekmekte-
d�r. Çünkü, c�nsel uyarılma çoğunlukla sağlam 
bir sempatik sinir sistemine bağlıdır. Bunun 
ötesinde, vazoaktif intestinal polip, nitrik oksit 
ve nonadrenerjik/nonkolinerjik nörotransmi-
törler, düz kas gevşemesine ve buna bağlı ola-
rak da genital bölgede kan akımın artmasına 
neden olmakta olup cinsel işlevleri etkileyebil-
mektedir. DM’un kronik bir komplikasyonu ola-
rak, vasküler ve nöronal yapılar etkilenmekte 
ve bunun sonucunda genital bölgede yapısal 
ve işlevsel bozukluklar olmakta, bu da cinsel 
işlevleri olumsuz yönde etkileyebilmektedir. 
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değerlendirmek için daha kapsamlı araştırma 
yapılmasına ihtiyaç olduğu bir gerçektir. Abu 
Ali ve ark.’larının yaptığı başka bir çalışmada ise, 
cinsel işlev bozukluğu ve retinopati arasında da 
bir ilişki bulunduğu saptanmıştır (27). 
 Her ne kadar, DM’lu kadınlarda DM’u olma-
yanlara göre daha fazla oranda KCİB görülse de, 
literatürdeki yayınlar arasında önemli farklılık-
lar bulunmaktadır. Verilerin geneline bakacak 
olursak, DM’lu kadınlarda KCİB’nun organ�k 
faktörlerden ziyade psikolojik faktörlere, özel-
likle de birlikte olan depresyona bağlı oldu-
ğunu söyleyeb�l�r�z (15). Y�ne de, çalışmaların 
genel sonucu olarak DM, KCİB �ç�n c�dd� b�r r�sk 
faktörü olup, özellikle nefropati ya da retinopa-
tili hastaların cinsel işlev bozukluğu açısından 
daha yakından takip edilmesi gerekmektedir.

Metabolik Sendrom ve KCİB

Metabolik sendrom (MetS), obezite prevalan-
sının artmasıyla ortaya çıkan bir metabolik 
bozukluktur. İnsülin direnciyle başlayan ab-
dominal obezite, glukoz intoleransı veya DM, 
dislipidemi, hipertansiyon ve koroner arter 
hastalığı gibi sistemik bozuklukların birbirine 
eklendiği bir sendrom’dur. MetS, etiyopatoge-
nezi tam olarak bilinmeyen progresif bir hasta-
lıklar ve risk faktörleri topluluğu olarak da ad-
landırılabilmektedir (28).
 Bel çevresi ya da bel/kalça oranının artmış 
olduğu obezite tipi, santral (viseral ya da ab-
dominal) obezite olarak adlandırılmaktadır. 
Santral obezite, kalp-damar sağlığı açısından 
önemli bir risk faktörüdür ve bel çevresinin 
bu riski daha iyi yansıttığı kabul edilmektedir. 
Uluslararası D�yabet Federasyonu (UDF), 2005 
yılında MetS’in tanımını yaparken, daha önce 
MetS’nin komponentlerinden biri olarak kabul 
edilen santral obeziteyi MetS tanısının olmazsa 
olmazı konumuna çekmiş ve buna ilave olarak, 
santral obezite tanımında popülasyona özgü 
bel çevresi kesim noktalarının kullanılması 
gerektiğini bildirmişt�r. UDF, bu ver�ler� mevcut 

işlev bozukluğu daha çok psikolojik faktörlerle 
�l�şk�lend�r�lmekted�r. Yapılan çalışmalar, DM ve 
KCİB olan kadınların, KCİB olmayan kadınlara 
göre iki kat daha fazla depresif semptomlara 
sahip olduklarını bildirmektedir (24). Bu kadın-
larda depresyonun sadece istek bozukluğuna 
değil aynı zamanda uyarılma bozukluğuna da 
sebep olabileceği bildirilmektedir (24). Daha 
da öneml�s�, DM ve kompl�kasyonları; kadın-
da özgüvenin yitirilmesine, sağlık durumunun 
bozulmasına ve bununla ilişkili sosyal yaşamın 
bozulmasına yol açarak kadında cinsel perfor-
mansı etkileyebilmektedir (25). Enzlin ve ark. 
ları, depresyonunun önemini net olarak ortaya 
koymuşlar ve KCİB’nun major pred�ktörü oldu-
ğunu bildirmiştir (22).
 DM’lu erkeklerde, kan şekerinin düzenli 
olması ve bunun yansıması olan kan HbA1c 
değerleri erektil disfonksiyonun derecesin-
de önemli bir yer tutmaktadır. Kadınlarda ise, 
HbA1c seviyesi üzerine çeşitli görüşler orta-
ya konulmuş olup, DM ve KCİB b�rl�ktel�ğ�n�n 
HbA1c değerlerinden ziyade, depresyon ve 
medeni durum ile bağlantılı olduğunu göste-
ren yayınlar mevcuttur (22). Bununla beraber, 
uzun dönem �nsül�ne bağımlı T�p I DM’lu ka-
dınlarda, KCİB oranları �stat�st�ksel olarak an-
lamlı bir şekilde farklı bulunmuştur (20). Bal 
ve ark.’larının verileri en son cümleyi destekler 
n�tel�kte olup, T�p II DM’lu hastalarda yaptıkları 
çalışmalarında, HbA1c, vücut kitle indeksi ve 
DM süres�n�n uzun olması �le KCİB prevalan-
sının arttığını ortaya koymuşlardır (18). Bal ve 
ark.larının çalışması, DM şiddetinin ne kadar 
öneml� olduğunu ve uzun sürel� DM’nun, KCİB 
açısından önemini ortaya çıkarmaktadır.
 Yapılan çalışmalar, c�nsel �şlev bozukluğu 
ile diyabetik nefropati arasında da bir ilişki ol-
duğunu göstermektedir. Erkekler üzerinde ya-
pılan bir çalışmada, albüminürinin cinsel işlev 
bozukluğu gelişiminde önemli bir risk faktörü 
olduğu kanıtlanmıştır (26). Bununla beraber, 
d�abet�k nefropat�n�n KCİB üzer�ne olan etk�s�n� 
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mışlardır (34). Esposito ve ark. ları da benzer 
sonuçlar b�ld�rm�şler ve KCİSİ �le C-reakt�f pro-
tein arasında ters ilişkiye dikkat çekmişler (35). 
Bununla beraber, MetS’�n KCİB �le �l�şk�l� olma-
dığını ortaya koyan diğer çalışmalarda bulun-
maktadır. Pol�tano ve ark. ları, 256 olguluk b�r 
çalışmada, KCİB’y� kontrol grubu �le benzer 
oranlarda bulduklarını belirtmişlerdir (36). Kim 
ve ark. ları �se, MetS komponentler� �le KCİB ara-
sında b�r bağlantı olmadığını; yaş, s�gara �ç�m�, 
depresyon ve menopoz durumunun �se KCİB 
açısından bağımsız birer risk faktörleri olduğu-
nu öne sürmüşlerdir (30). Konuyla ilgili yapılan 
çalışmalar ve literatür değerlendirildiğinde, 
kadın cinsel sağlığı ile hipertansiyon, hiperlipi-
demi, metabolik sendrom / obezite, diyabet ve 
koroner kalp hastalığı arasında bir ilişki oldu-
ğu gözlenmektedir. Ancak, bu konuda da yine 
daha kapsamlı araştırmalara ihtiyaç vardır.

Kronik Böbrek Yetmezliği ve KCİB

C�nsel �şlev bozukluğu, son dönem böbrek yet-
mezliği olan hastalarda sık görülen bir problem 
olup, yaşam kalitesini olumsuz yönde etkile-
mektedir (37). Bu grup hastalardaki cinsel işlev 
bozukluğunun sebepler� arasında; hormonal 
dengesizlik, periferik veya otonomik nöropati, 
periferik vasküler hastalık, psikolojik ve fiziksel 
stres gibi sayılabilir. Bu durumlar arasında bel-
kide en önemlisi hormonal dengesizliktir. Dializ 
tedavisi gören kadın hastaların kandaki östro-
jen oranları hiperprolaktinomaya bağlı olarak 
düşüktür ve bu durum atrofik vajen ve kaşıntı 
ile sonuçlanmaktadır (38). Üremiye bağlı olarak 
bu kadınlarda adet düzensizlikleri mevcuttur 
ve en son aşamada ise amenore sözkonusudur. 
Kron�k böbrek yetmezl�ğ� olan hastalarda KCİB 
üzerine yapılan araştırma sayısı oldukça kısıtlı-
dır. 
 Türk�ye’den Yazıcı ve ark.’larının yapmış ol-
dukları bir çalışmada, peritoneal dializ tedavisi 
alan hastalarda KCİB %94.1, hemod�al�ze g�ren-
lerde �se bu oran %100 olarak b�ld�r�lm�şt�r (39). 

olmayan toplumlarda coğrafi ve yaşam tarzı 
özellikleri en yakın olan bölgesel rakamların 
dikkate alınmasını önermektedir. Türk toplu-
munda belirlenmiş bel çevres� rakamları; kadın-
lar iç�n ≥80 cm, erkekler �ç�n ≥90 cm yen�den 
toplum anatomisine uygun olarak düzenlen-
miş ve bu rakamların kullanılmasının uygun 
olduğu bildirilmiştir (29). 
 Obez�te; özell�kle T�p II DM, kard�yovasküler 
hastalıklar, kanser ve hipertansiyon insidansın-
da artışa ve daha pek çok sağlık sorununa yol 
açan ep�dem�k b�r hastalıktır. Obez�te; bozul-
muş kan glukozu ve insülin cevabı, dislipidemi, 
depresyon, hipertansiyon ile yakın ilişkilidir. 
Obezite, aynı zamanda kendine saygı, beden 
imajı, beğenilmeme ve çözümlenmemiş cinsel 
oryantasyon gibi nedenlerle depresyon ve ank-
siyeteye neden olarak cinsel işlevi bozmaktadır. 
Bu hastalıkların �se, KCİB’na yol açacağı aş�kar-
dır. Bununla beraber, aksi görüş bildiren yayın-
larda bulunmaktadır (30). Metabolik sendro-
mun en önemli komponentlerinden birisi DM 
veya bozulmuş kan glukozudur. MetS’de DM’a 
bağlı otonomik nöropati başta olmak üzere 
kontrolsüz kan glukozunun neden olduğu 
santral veya periferik nöropatilerde, nörojenik 
kökenin temelini oluşturmaktadır. Vazoaktif 
�ntest�nal pol�p (VİP), n�tr�k oks�d (NO), nonad-
renerjik/nonkolinerjik nörotransmitörlerin 
düz kas gevşemesinde ve buna bağlı genital 
bölgede kan akımının artmasına neden ola-
rak cinsel işlevleri etkileyebilmektedir. Hayvan 
deneylerde diyabetin genital trakta yapısal ve 
fonksiyonel değişikliklere neden olup uyarılma 
ve orgazmik bozukluklara neden olduğu rapor 
edilmektedir (31-33).
 Ülkemizden yapılan bir çalışmada, Otunç-
temur ve ark. ları, 400 kadını KCİB açısından 
değerlendirmişler ve menopoz öncesi ile son-
rası gruplarda MetS’i bulunanların daha fazla 
KCİB’ye sah�p olduklarını b�ld�rm�şlerd�r (34). 
Açlık kan şekeri yüksek olan olguların daha 
düşük KCİSİ’ye sah�p oldukları sonucuna ulaş-
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giden kan akımında bir artış söz konusudur. 
Bu akım, internal pudental arter aracılığı ile 
olmakta ve kadın dış genitalyası, klitoris, la-
bium minör, uretra ve vajende kan akışında 
artış gözlenmektedir. Bu organlar, erektil olan 
ve olmayan dokular içermektedir. Sadece hi-
pertans�yon b�le KCİB’ye yol açab�lmekted�r. 
Doumas ve ark. ları, yaklaşık 500 kadın üze-
r�nde yaptıkları araştırmada, KCİB’y� h�pertan-
s�f grupta %42.1, normotans�flerde �se %19.4 
oranlarında bulmuşlardır (48). Kütmeç ve Yurt-
sever �se, h�pertans�f kadınların %90’ında, nor-
motans�flere göre (%41) daha fazla KCİB b�l-
dirmiştir (49). Hipertansiyon tedavisi alan ve 
yüksek kan trigliserit seviyelerine sahip olan 
kadınların; normal kan basıncı olan ve h�perl�-
pidemisi olmayanlara göre daha yüksek oran-
larda KCİB’ye sah�p oldukları göster�lm�şt�r 
(43). Hipertansiyon ve antihipertansif ilaçların 
kadının cinsel işlevleri üzerindeki etkilerinin 
incelendiği bir çalışmada, ilaç grubuna bağlı 
olmaksızın tüm h�pertans�f kadınlarda; vaj�-
nal ıslanmada yetersizlik, orgazmda azalma, 
orgazm olamama ve cinsel ilişki sırasında ağrı 
daha sık görülmüştür (50). 
 Hipertansiyon tedavisinde kullanılan anti-
hipertansif ilaçların da cinsel sağlığı olumsuz 
yönde etkiliyebileceği akılda tutulmalıdır. Kro-
n�k kalp hastalığı olan yada MI geç�ren hasta-
larda, cinsel aktivitenin yeniden başlatılmasın-
dan önce dikkatli bir medikal değerlendirme 
ve tak�p yapılmalıdır. C�nsel �l�şk� sırasında kalp 
hastalığına bağlı olarak bir ağrının oluşması 
durumunda, cinsel aktivitenin sonlandırılma-
sı ve hemen bir sağlık kuruluşuna başvurması 
konusunda hasta bilgilendirilmelidir. Bilinen 
koroner hastalığı veya MI öyküsü olan k�ş�ler-
de yen� b�r MI geç�rme r�sk�; düzenl� egzers�z, 
antiagregan ve beta bloker kullanımı ile azaltı-
labilinir. Ayrıca, alkol ve sigaranın kesilmesi ve 
obezitenin tedavisi de cinsel hayatın sağlıklı 
bir şekilde sürdürülmesinde katkı sağlayacak-
tır.

F�locamo ve ark. larının çalışmasında �se; hemo-
d�al�z uygulanan kadınların %70’�nde mens dü-
zensizliği görülürken, böbrek nakli sonrası bu 
oranın %45’e düştüğü b�ld�r�lm�şt�r (40). Aynı 
çalışmada, cinsel olarak aktif olanların oranı ise 
diyalize giren ve böbrek nakli olan hastalarda, 
sırası �le %41 ve %88 olarak bulunmuştur (40). 
KBY hastalarının, yaşam kal�tes�n� arttırmak 
için, cinsel işlev bozukluğu açısından değerlen-
dirilmesi ve çözüm yollarının gösterilmesi unu-
tulmamalıdır.

Kardiyovasküler Hastalıklar ve KCİB

Kardiovasküler hastalık tanısı, medikal tedavi 
takibi altında olan veya cerrahi tedavi uygula-
nan her hasta için yaşam boyunca sürecek ve 
bireyin hayatını etkileyecek ciddi bir durumdur. 
Kardiovasküler hastalığı olan kişi ve partne-
rine cinsel danışmanlık imkanı sağlanmalıdır. 
Hem kalp hastaları hem eşlerinde korku, kaygı, 
anksiyete,depresyon gibi cinsel hayatını olum-
suz etkileyecek psikolojik faktörler görülmek-
tedir (41, 42). Kadın cinsel işlevi, erkeklerde 
olduğu gibi bir açıdan genital arteriyel yapılar-
daki (hipogastrik-kavernozal) normal endotel 
işlevine bağlıdır. Kardiyometabolik risk faktör-
leri (DM, koroner arter hastalığı, hipertansiyon), 
çoğunlukla KCİB �le b�rl�ktel�k göstermekted�r 
(43). Bu grup hastaların cinsel yaşamlarının 
değişmesine neden olan hastalıklardan birisi, 
m�yokard �nfarktüsü’dür (MI) (44). Yapılan b�r 
çalışmada, hastaların %17’s�, partnerler�n�n 
�se %35’� MI sonrasında c�nsel �şlevler�ne ger� 
dönmek için kaygılı olduklarını belirtmişlerdir 
(45). MI sonrası gel�şen c�nsel �şlev bozukluğu, 
kadınlarda lubrikasyon, orgazmik fonksiyon, 
cinsel istek, klitoral duyarlılık ve genel tatmin-
de azalmaya yol açarak cinsel yaşamı olumsuz 
yönde etkilemektedir (46). 
 Hipertansiyon, ülkemizde kronik sağlık so-
runları arasında ilk sırada yer almaktadır (47). 
Kadın cinsel uyarılma fizyolojisinde, özellikle 
periferal uyarılmada, kadın cinsel dokularına 
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doğrudan ya da dolaylı olarak neden olduğu 
olumsuz yan etkileri olabilmektedir. Özellikle 
erken menopoz, bu yan etkilerin en önemlile-
rindendir (54). Kemoterapinin, kadın cinselli-
ği üzerinde oluşturduğu yan etkiler şekil 1’de 
özetlenmiştir (53, 55). 
 Rektal kanser tedavisi alan kadınlarda cinsel 
işlev bozukluğu sık rapor edilmiştir. Bu bozku-
luğun oluşmasında karmaşık ve multifaktöryel 
etkenler yer almaktadır (56, 57). Bazı çalışmalar-
da kolorektal, rektal ve anal kanser tanısı alan 
hastaların yaşam kalitesi ve cinsel işlev bozuk-
luğu arasındaki ilişki ile ilgili olarak farklı sonuç-
lar bildirilmiştir (56, 58-61).
 J�nekoloj�k kanserler yada meme kanser� 
sonrası uygulanan radyoterapinin (RT), kronik 
fibrozise neden olarak dişi cinselliğini olumsuz 
etk�leyeb�leceğ� b�l�nmekted�r. Dow ve Lafferty, 
RT’nin cinsel uyum paternine etkilerini incele-
d�kler� çalışmalarında; kanser tanısı alan kadın-
larda başlangıçta, hastalığı kabullenememe, 
hastalığın ciddiyeti ve buna bağlı anksiyete 
sebebiyle istek azlığı ve cinsellikten zevk ala-
mama problemlerini yaşandığını, tedavi süreci 
ve sonrasında da cinsel yaşamlarını sürdürme-
de fiziksel, psikolojik ve sosyal açıdan belirgin 
şekilde güçlükler yaşadıklarını gözlemlemişler 
(43). Bir taraftan hastalığına yönelik ciddi bir 
tedavi süreci yaşarken, diğer taraftan cinsel ya-
şamlarını sürdürmeye çalışan kadına ve eşine 

Kanser ve KCİB

Kanser tanısı almak, tedavi ve takip sürecinde 
hasta yaşamının her alanını, yaşamla olan her 
türlü �l�şk�s�n� etk�leyen c�dd� b�r olaydır. Günü-
müzde, yeni tedavi yöntemleriyle kanser has-
talarının yaşam süresi uzamıştır. Bu da, yaşam 
kalitesi kavramını ve bunun önemli bir bileşeni 
olan cinsellik boyutunu daha önemli hale ge-
tirmiştir. Hastalığın tanı aşamasında anksiyete 
ve depresyona bağlı olarak; c�nsel �l�şk�ye �lg�-
de azalma, cinsel uyarıda azalma ve orgazma 
ulaşmada yetersizlik gözlenmektedir. Tablo 
1’de kanser tanısı alan kadınların cinsel işleve 
yönelik fiziksel, psikolojik ve sosyal sorunları 
gösterilmektedir (51).
 Tedavi sürecinde ise, özellikle jinekolojik 
kanserlerde ve meme kanserinde uygulanan 
cerrahi girişimler, kemoterapi ve radyotera-
p�n�n etk�ler�; kadınlık beden �majının, c�nsel 
kimliğinin ve üreme yeteneğinin kaybı olarak 
algılanmasına neden olmakta bu da hastanın 
ve ailesinin yaşam kalitesini olumsuz yönde 
etkilemektedir (52). Örneğin, mastektomi veya 
meme rekonstrüktif cerrahisi sonrasında olu-
şan meme kaybı, kişide beden imajı ile ilgili 
olumsuz duygular oluşturabilmektedir (53). Bu 
durum,vajinal bölgede şekil değişikliğine se-
bep olan cerrahi operasyonlar için de geçerlidir. 
Kemoterapi tedavisinin, dişi cinselliği üzerinde 

TABLO 1. Jinekolojik Kanser Tanısı ve Tedavisi Sonrası Kadınların Cinsellik İle İlgili Şikayetleri

FİZİKSEL ŞİKAYETLER PSİKOLOJİK ŞİKAYETLER  SOSYAL ŞİKAYETLER

Disparoni
Vajinal lubrikasyonda azalma
Vajen boyutunda kısalma
Vajinal atrofi
Cinsel aktivitenin azalması
Cinsel doyum/haz azalması
Orgazm olamama
Cinsel uyarılmanın azalması
İdrar/gaita inkontinansı
Cinsel ilişki sonrası kanama
Cinsel aktivite sonrası yorgunluk

Libidoda azalma
Beden imajında bozulma
Kadınlık duygusunda azalma
Cinsel çekicilikte azalma hissi
Yaşlılık hissi
İnfertilite korkusu
Cinsel aktiviteden zevk alamama
Cinsel ilişkiye karşı korku ve kaygı
Kanserin tekrar etmesi
Kanserin eşine geçmesi
Menopozal semptomlar

Eşinden duygusal olarak uzaklaşma
Eşiyle ilişkiye olumsuz bakma
Eşinin cinsel aktiviteye karşı uzak 

olması
Eş, anne, kadınlık rollerini yapamama
İletişim zorlukları
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tanmıştır (65). C�nsel arzu ve gen�tal uyarılma-
daki değişimlerle beraber, tedavide kullanılan 
antiepileptik, beta bloker ve ağrı kesici ilaçların 
da migrenli hastalardaki cinsel işlev bozuklu-
ğuna neden olabileceği ileri sürülmektedir (66).

Tiroid hastalıkları ve KCİB

KCİB’n�n; anatom�k, hormonal ve ps�koloj�k ne-
denler gibi birden fazla bileşenden herhangi 
birinden oluşabilmesi nedeni ile, tiroid hasta-
lıkları gibi tüm vücudu etkileyen bir sorun, ka-
dın cinsel işlev bozukluklarında önemli bir yer 
tutmaktadır. KCİB’n�n, ne yazık k� et�yoloj�s� ve 
tedavisine yönelik ciddi bir araştırma, bu hasta-
lık grubunda da ortaya konmamış olup, eldeki 
veriler sadece birkaç makaleden ibarettir. Hal-
buki, hipertiroidi olan kadınların mens durum-
ları dengesiz konuma gelirken, infertilite gibi 
önemli bir sorunla devam edebilmektedir. Atış 
ve ark. ları, klinik hipertiroidisi olan kadın has-

multidisipliner bir yaklaşım, iyi bir iletişim, psi-
kolojik destek ve ihtiyaç halinde cinsel tedavi 
gerekliliği unutulmamalıdır. 

Migren ve KCİB

Migren, toplumda birçok kadını etkileyen, dep-
resyon, uyku bozukluğu ve cinsel işlev bozuk-
luğu gibi problemlerle birlikte olabilen kronik 
bir hastalıktır (62, 63). Migren hastalarında cin-
sel işlev bozukluğuna yönelik çok fazla çalışma 
bulunmamaktadır. Ancak, son dönemlerde 
yapılan araştırmalar, migrenli hastalarda cinsel 
yaşamın birçok yönüyle etkilendiğini göster-
mektedir (63). Özellikle, cinsel istekte azalma, 
uyarılma ve orgazm bozuklukları, en sık rastla-
nan problemlerdir (64). 
 Migren hastalığının, kadınların cinsel ya-
şamı, depresyon ve uyku düzeninde yapmış 
olduğu problemleri irdeleyen bir çalışmada, 
kadınların %68’�nde c�nsel �şlev bozukluğu sap-

Şekil 1. Kemoterapinin cinsel işlev üzerine etkileri.
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olab�lmekted�r. Ant�ep�lept�k kullanımı; ya hor-
mon metabolizmasını değiştirerek ya da kor-
tikal fonksiyonu doğrudan değiştirerek cinsel 
işlev bozukluğuna yol açabilmektedir (72, 73). 
 Özetle, ep�leps� hastalığı olan kadınlar KCİB 
açısından risk altındadır. Bu risk, hem hastalığın 
kendisi, hem eşlik eden psikososyal faktörler 
hem de tedavide kullanılan antiepileplik ilaçlar 
ve cerrahi girişimlerin sonucu olabilmektedir. 
Bu gruptaki hastalarda, cinsel yaşamda sorun 
yaşandığında, yaşamın diğer alanları ve yaşam 
kalitesi de etkilenecektir. Bu nedenle, epilepsili 
hastaların cinsel işlevleri değerlendirilmeli ve 
çözüm yolları gösterilmelidir.

Multipl Skleroz ve KCİB

Multipl skleroz (MS), sıklıkla kadınlarda görü-
len, tekrarlayıcı, otoimmün, in�amatuvar, de-
miyelizan ve/veya nörodejeneratif kronik bir 
hastalıktır. MS’in genital sinirlerde meydana ge-
t�rd�g� hasara bağlı olarak kadınlarda; l�b�doda 
azalma, genital duyuda değisiklik, vaginal lub-
rikasyonda ve orgazm şiddet/frekansında azal-
ma, gibi sorunlar görülebilmektedir (74). MS’i 
olan kadınlarda en sık görülen c�nsel sorunlar; 
orgazm olamama (%37,1), vaj�nal lubr�kasyon-
da (%35,7) ve c�nsel �stekte azalma (%31,1) 
olduğu gözlenmiştir (74). Bununla birlikte, MS 
hastalarında görülen beden imajında bozulma, 
reddedilme korkusu, performans kaygısı, rol 
değişikliği gibi psikososyal sorunların da cinsel 
yaşamı etkilediği belirtilmektedir (75).

Psöriasis ve KCİB

Psör�as�s, g�d�şatı tahm�n ed�lemeyen, c�ld�n 
kron�k �nflamatuvar yaygın b�r hastalığıdır. Ge-
nel popülasyonda prevalansı % 1-3 arasındadır 
(76). Relapslar ve remisyonlarla giden periyod-
larla karakterizedir ve klinik olarak beyaz pul-
larla kaplı, değişik ebatlarda, iyi tanımlı, kuru, 
er�tematöz plaklarla karakter�zed�r. Psör�as�s’�n 
KCİB’ye olan etk�s�; c�lt lezyonlarına bağlı olarak 

talarda; artmış depresyon bulguları, artmış seks 
hormonu bağlayıcı globul�n (SHBG) düzeyler� 
ve azalmış serbest testosterone düzeylerinin 
KCİB �le sonuçlandığını ortaya koymuşlardır 
(67). Daha önceki yıllarda da, Veronelli ve ark. 
ları, hipotiroidisi olan kadın hastaların incelen-
mesi sonucunda, bu gruptaki hastalarda da 
KCİB olduğu b�ld�rm�şt�r (68). Sonuç olarak, her 
iki uçta da tiroid hastalığı (hipo- veya hiperti-
rodisi) olan kadınların bu durumdan olumsuz 
etk�lend�kler� ve KCİB’ye daha fazla eğ�l�mde 
oldukları bilinmektedir.

Epilepsi ve KCİB

Epilepsili hastalarda, cinsel işlev bozukluğu 
mekanizması birçok sebebe bağlı olarak geli-
şebilmektedir. Epilepsinin lokalizasyonu, cinsel 
ilişki sırasında nöbet geçirme korkusu, genital 
kanlanmanın azalması, hormonal nedenler, 
tam doğrulanmamakla birlikte kullanılan anti-
epileptiklerin türü, bunların yanı sıra anksiyete 
ve depresyon, cinsel işlev bozukluğuna neden 
olan faktörler arasında sayılabilmektedir. Epi-
lepsili kadınlarda, cinsel işlev bozukluğuna iliş-
kin ilk çalışma Bergen ve ark. larına aittir (69). 
Bu çalışmada, epilepsili kadınlarda cinsel istek 
azalması dışında cinsel yaşamda herhangi bir 
değişiklik olmadığı belirtilmiştir (69). Epilepsi 
hastalarında, endokrin fonksiyonlarda bozul-
malar olduğu bilinmektedir. Hem epilepsinin 
(70) hem de kullanılan antiepileptik ilaçların 
(71), KCİB sorununa yol açtığı; bunun yanı sıra 
epilepsili kadınlarda prolaktin, luteinizan hor-
mon, östrad�ol ve SHBG düzeyler�nde anormal 
değişimlerin meydana geldiği de bilinmektedir 
(72). Epilepsi nöbetlerinin çoğu, serum prolak-
tin düzeylerinde libido azalması ile sonuçlanan 
bir artışa neden olabilmektedir (72). Epilepsili 
hastalarda östrojen düzeyinin düşmesi, cinsel 
anksiyeteyi arttırarak, belki de cinsel isteğin 
azalmasına, sonuçta da ağrılı cinsel birleşmeye 
varabilen fizyolojik uyarılma eksikliğine neden 
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haline, kardiyovasküler morbidite ve mortalite-
ye yol açab�lmekted�r (80). OUA sendromunun 
eşlik ettiği premenopozal obez kadınlarda, 
KCİB prevelansının daha yüksek oranda olduğu 
görülmüştür (81). Özellikle, nokturnal hipoksi 
düzey�n�n ve OUA ş�ddet�n�n, KCİB ş�ddet� �le 
ilişkili olduğu bulunmuştur (81).
 Sonuç olarak, kronik hastalıkları bulunan 
kadın hastalar KCİB r�sk� açısından, sağlıklı hem 
cinslerine göre daha fazla risk altındadırlar. 
Kronik hastalıkların tedavisi ile bu durumun 
önüne geçilmesi mümkün olabilmektedir. 
Aynı şek�lde, KCİB’n�n tanı ve tedav� aşamasın-
da kronik hastalıkların gözden geçirilmesi ve 
kombine tedavilerin uygulanması ile bu hasta 
grubuna daha yararlı olabileceğimiz akılda tu-
tulmalıdır.
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A. Erkek Kontrasepsiyonu ve 
Cinsellik

Giriş

“C�nsel performansa yeteb�lecek düzeyde pe-
nil ereksiyonu sağlayamama ya da devam et-
tirememe durumu” olarak tanımlanan erektil 
disfonksiyonun (ED) (1) prevalansı 40-70 yaş 
arasında %30-52 ve 70 yaş üzer�nde �se %80’ler 
civarında bildirilmektedir. Ülkemizde, yapılan 

toplum tabanlı bir araştırmada da ED’nin pre-
valansı%69,2 olarak bulunmuş olup bunun 
%33,2’s� haf�f, %27,5’� orta derecede ve %8,5’� 
de şiddetli ED olarak bildirilmiştir (2). Massac-
husetts Yaşlanan Erkek Çalışması bulgularına 
(MMAS) göre �se; 40−70 yaş arası erkeklerde 
haf�f ED %17, orta derecede ED %25 ve ş�d-
detl� ED’de%10 olarak bulunmuştur (3). C�nsel 
işlev bozuklukları, sadece erektil disfonksiyon 
şeklinde değil cinsel arzu ve orgazm bozuklu-

Fikret Özdemir

22Doğum Kontrol 
Yöntemler� ve 
C�nsell�k

İçindekiler

A. Erkek Kontraseps�yonu ve C�nsell�k .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . 399
 G�r�ş.  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . 399
 Kondom (Prezervat�f )   .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . 400
 Vazektomi.  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . 402
 Hormonal Yöntemler .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . 403
B. Kadın Kontraseps�yonu ve C�nsell�k .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . 405
 G�r�ş.  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . 405
 Hormonal Yöntemler .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . 407
 Cerrah� Ster�l�zasyon  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . 410
 Rahimiçi Araçlar  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . 410
Kaynaklar   .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . 411



400 22  Doğum Kontrol Yöntemler� ve C�nsell�k

larının toplam 384 olguyu inceledikleri bir araş-
tırmada, ortalama yaşları 18.2 yıl olan kişilerde 
c�nsel �l�şk�ler sonrası %9 �stenmeyen gebel�k 
ve %2 b�l�nçl� abortus b�ld�r�lm�şt�r (7). ABD’de 
ise, 2006-2010 yılları arasında istenmeyen ge-
bel�kler�n oranının %11 olduğu bel�rt�lmekted�r 
(8). Bundan başka, 15-24 yaş arasında istenme-
yen gebel�k oranları %53’e kadar çıkab�lmekte 
ve yaklaşık yarısında da cinsel yolla geçen has-
talık öyküleri olabilmektedir (9). İstenmeyen 
gebeliklerin önlenmesine yönelik olarak erkek 
ve kadınlar çeşitli kontrasepsiyon yöntemleri 
uygulamaktadır. Erkek kontrasepsiyon yöntem-
lerinin geliştirilmesi ile dünyada her yıl yaklaşık 
80 milyon civarındaki istenmeyen gebeliğin 
önlenebileceği düşünülmektedir (10). Erkekler 
�le �l�şk�l� kontraseps�yon yöntemler�; kondom 
kullanımı, vazektomi, geri çekme ve hormonal 
yaklaşımlar olarak bilinmektedir.

Kondom (Prezervatif)

Erkeklerde güvenli bir cinsel ilişki, cinsel yolla 
bulaşan hastalıklardan korunma ve kontrasep-
siyon amacıyla, kondom olarak bilinen kontra-
septif yaklaşım, yaygın biçimde kullanılmakta-
dır. Kondom kullanımına bağlı olarak yırtılma, 
ejakülat dağılması ve kayma gibi problemlere 
ilave olarak cinsel işlevlerle ilişkili sorunlar gö-
rülebilmektedir. Kondom kullanımıyla ilgili en 
önemli cinsel sorunların başında his kaybı yer 
almaktadır (11-14). Kondom, cinsel partnerle fi-
ziksel teması engelleyerek taktil hissi bozan ve 
buna bağlı olarak cinsel hazzı azaltan bir araç 
olarak algılanabilmektedir. Kondom kullanan 
toplam 418 adölesan partnerin incelendiği bir 
araştırmada, erkekler�n %10.8’�, kadınların �se 
%3.5’� bu durumun normal �l�şk� h�ss�n� boz-
duğunu belirtmişlerdir (15). 2006-2010 yılları 
arasında yaşları 15-24 yıl arasında olan toplam 
3517 olgunun incelendiği bir çalışmada ise, 
kondom kullanımının cinsel doyumu azalt-
mada önemli bir faktör olduğu bunun yerine 
ABD’li partnerlerin büyük bir kısmının yaşam-

ğu şeklinde de görülebilmektedir. Santral ve 
periferik faktörlerin etkisiyle gerçekleşen erek-
siyonda temel olay, cinsel uyarı sonrası korpus 
kavernozumdaki düz kasların gevşemesini taki-
ben sinüzoitlerin kan ile dolmaya başlaması’dır. 
C�nsel uyarı sonrası, santral s�n�r s�stem�nden 
kalkan parasempatik uyarılar ile kavernözal 
sinir uçlarındaki uyarı neticesinde nitrik oksit 
sentaz (nNOS) aracılığıyla L-arj�n�nden l�pof�-
lik nitrik oksit (NO) oluşmaktadır. Oluşan NO, 
kavernözal düz kas hücresi içine girerek siklik 
guanoz�n monofosfat (cGMP) sentez�ne aracılık 
etmekted�r. cGMP, düz kas hücres�nde değ�ş�k 
mekan�zmalarla Ca+2 düzeyini azaltmakta ve 
kavernözal düz kasın gevşemesini sağlayarak 
ereksiyonun başlatılmasını ve sürdürülmesini 
sağlamaktadır. Gen�şleyen s�nüzo�dler �le tun�-
ka albuginea arasında küçük venüllerin komp-
resyonu, venöz akışın azalmasına dolayısı ile 
kanın korpus kavernozum içinde tutulmasına 
neden olmaktadır. Bu mekanizmayı bozan 
herhangi bir patoloji cinsel işlev bozukluğuna 
neden olab�lmekted�r. C�nsel �şlev bozuklukları 
et�yoloj�s�nde; ps�kojen�k, hormonal, nörojen�k 
ve arteriyel patolojiler, ilaçlar, iyatrojenik ne-
denler ile sistemik ve kronik hastalıkların rol 
oynadığı bilinmektedir. Erkeklerde cinsel iş-
lev bozukluklarının risk faktörleri incelenirken 
daha çok yaşlanma, kronik hastalıklardan olan 
diabetes mellitus, periferik damar hastalıkları, 
kardiyak nedenler ve bununla ilişkili olarak hi-
pertansiyon, ateroskleroz ve sigara içimi öne 
çıkmakta ve bunu takiben endokrin, nörojenik 
ve psikojenik nedenler akla gelmektedir (4-6). 
Erkeklerde cinsel işlev bozukluğu ile kontrasep-
tif yöntemlerin ilişkisini inceleyen çalışmaların 
ise son derece sınırlı olduğu anlaşılmaktadır. 
Son 2-3 dekattır batılı ülkelerde genç popülas-
yonun daha erken yaşlarda cinsel aktif olduğu 
ve buna bağlı olarak da cinsel partner sayısının 
arttığı düşünülmekted�r. C�nsel �l�şk�ler net�ce-
sinde ise istenmeyen gebeliklerin önemli bir 
sorun olduğu b�l�nmekted�r. Gomez ve arkadaş-
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Pen�l sens�t�v�ten�n etk�lend�ğ�n�n göster�ld�ğ� 
bu çalışmadaki sonuçların, literatürde kondom 
kullanımına bağlı olarak cinsel haz ve doyumun 
bozulduğunu gösteren çalışmalarla örtüştüğü 
b�ld�r�lm�şt�r. Genel olarak adölesanların üçte 
ikisi kondom kullanmamaktadır. Ayrıca, erkek 
olguların %18’� kondomun şek�l olarak olum-
suz görüntü verdiğini belirtmişlerdir. Bir kısım 
olgu ise tek eşlilik ya da uzun zamandır aynı 
kişi ile birlikte olunduğunda cinsel yolla bula-
şan hastalıklar, istenmeyen gebelik ve çiftler 
arasındaki güven yaklaşımı düşünüldüğünde 
kondom kullanmanın gerekli olmadığını bildir-
miştir (23). Buna göre, tek bir partnerin olduğu 
olgularda kondom kullanımının samimiyet ve 
güveni zedelediği belirtilmiştir (31-34). Kadın-
lar, erkeklerden daha fazla olmak üzere kon-
dom kullanımının güveni azalttığını belirtmek-
ted�r (35-39). C�nsel hastalıklar merkez�ne gelen 
561 olgunun �ncelemes� sonucunda; ortalama 
yaşları 19.6 olan b�reylerde olguların %46.8’�n�n 
kondom kullanımını kabul etmediklerini, bu 
olguların bir kısmının kondom kullanmadan 
kendimi partnerime daha yakın hissediyorum, 
kondom kullanımı partnerim için seksi bozu-
yor, sensasyonu bozuyor ve kondom kullanı-
mına ait olumsuz inancım var dedikleri anlaşıl-
maktadır (40).
 Kadın ve erkekler arasında da kondom 
kullanımı konusunda farklı davranış şekilleri 
yer almaktadır. Buna göre, erkeklerin kondom 
kullanımına kadınlar kadar sıcak bakmadıkları 
gösterilmiştir (37,41). Bununla ilişkili olarak er-
kekler, kadınlardan daha fazla olmak üzere ko-
runmasız cinsel ilişkiye kıyasla kondom kullanı-
mının cinsel doyumu azalttığını bildirmektedir. 
C�nsel �l�şk� sırasında alınan haz �le kondom 
kullanımı arasındaki ilişkinin erkeklerde kadın-
lardan daha fazla sorun teşkil ettiği anlaşılmak-
tadır (38,39,42). Kadın ve erkekler arasında ya-
pılan değerlendirmelerde, erkekler kondomun 
duyarlılığı azalttığını benzer şekilde kadınlarda 
kondomun partnerlerinin duyarlılığını azalttı-

larının bir döneminde tercih ettiği geri çekme 
yöntemini kullandıkları belirtilmiştir (16,17). 
Angola’da 15-24 yaş aralığında olan toplam 
1995 genç olgunun incelendiği bir çalışmada 
da, erkekler�n %39.7’s�, kadınların �se %34.1’�, 
kondomun cinsel ilişki sırasında zevk almayı 
azalttığını belirtmişlerdir (18). Buna göre, kon-
dom kullanımının kullanmamaya göre cin-
sel hazzı engellediği anlaşılmaktadır (19-21). 
Singapur’da cinsel yolla bulaşan hastalıklar 
kliniğinde 50 ile 70 yaş aralığındaki erkekle-
r�n araştırıldığı b�r çalışmada, olguların %25’� 
kondomun cinsel performanslarını olumsuz 
olarak etk�led�ğ�n� bel�rtm�şlerd�r (22). Çalış-
maya katılan olguların %70’� kondomdan hoş-
lanmama nedenini ilişki sırasında duyarlılığın 
düşmes� olarak değerlend�r�rken, %66’sı kon-
domun spontan cinsel ilişki durumunu azalt-
tığını bel�rtm�şt�r. Bundan başka, %52’s� �l�şk� 
sırasında kondom takmanın can sıkıcı olduğu-
nu, %44’ü zevk sarmalını kest�ğ�n� ve %42’s� �se 
ön sevişmeyi bozduğunu belirtmişlerdir (23). 
C�nsel hazda meydana gelen olumsuzluklar, 
kondom kullanımını negatif olarak etkilemek-
ted�r (19,24-27). Bununla �l�şk�l� olarak Jenny 
Higgins ve arkadaşları, evli olmayan 15-24 yaş 
aralığında 2328 olguyu inceledikleri çalışma-
larında sosyodemografik ya da cinsel faktör-
lerden ziyade cinsel hissi azaltmasından dolayı 
erkeklerin kondom kullanımından kaçındıkla-
rını bel�rt�lm�şt�r (28). Benzer şek�lde, Brown ve 
arkadaşlarının 1410 adölesan ve genç olguyu 
inceledikleri ve yaşları 15-21 arasında değişen 
olgulardan oluşan çalışmalarında, olguların 
yaklaşık üçte ikisinin cinsel zevki azaltması, 
partnerin istememesi gibi nedenlerle kondom 
kullanmadığı b�ld�r�lm�şt�r (29). Yuko M�zuno 
ve arkadaşlarının çalışmalarında da, erkekler 
kondom kullanımının doğal seksi bozduğunu 
ve his kaybına yol açtıklarını bildirmiştir. Hill ve 
arkadaşlarının araştırmalarında, 141 genç hete-
roseksüel erkek olguda vibrotaktil sensitiviteyi 
ölçmek için bioteziometri kullanılmıştır (30). 
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likasyon oranları, vazektomi uygulanan kişi-
nin genel sağlık ve cinsel sağlıklarını olumsuz 
etkilememesi nedenleriyle uygun bir yöntem 
olarak durmaktadır. Bundan başka, bu yöntem 
kadın sağlığını da olumsuz olarak etkileme-
mektedir. Vazektomi, kültürel farklılıklar ve eği-
tim seviyesi gibi faktörlere bağlı olarak değişen 
oranlarda olmak üzere milyonlarca erkek olgu-
ya uygulanmaktadır. Vazektomi, özellikle eko-
nomik olak gelişmiş ülkelerde kadın sterilizas-
yonundan daha çok uygulanmaktadır. Her yıl 
evl� erkekler�n %7’s�n�n bu yöntem� uyguladığı, 
İngiltere’de yaklaşık 20000, ABD’de ise yaklaşık 
500000 kişiye her yıl vazektomi uygulandığı 
bildirilmiştir (54-56). Dünyada doğum kontro-
lü amacıyla en az 100 000 000 erkek olgunun 
vazektomili olduğu tahmin edilmektedir (57). 
Vazektomi ve erkek cinsel işlevleri arasındaki 
ilişkiyi inceleyen çalışmaların oldukça az sayıda 
olduğu anlaşılmaktadır. Bu işlemle ilişkili olarak 
en önemli endişelerden biri, cerrahi sonrası cin-
sel yaşamın eskisi gibi olup olmayacağı kaygı-
sıdır (58). Bununla ilişkili olarak toplam 146 er-
kek olgunun değerlendirildiği bir araştırmada, 
olguların %40.7’s� bu �şlem� kastrasyon olarak 
düşünmüştür (59). Öte yandan, vazektomi ge-
çiren erkeklerin bir kısmı gelecekte cinsel ilişki 
memnuniyetsizliği, eş kaybı, eşin kendilerine 
sadık olmaması, istenmeyen çocuk ve tekrar 
evlilikler nedeniyle bu durumlarına üzüleceği-
ni belirtmişlerdir. Vazektominin cinsel işlevler 
üzerine olan etkilerine gelince, Hofmeyr ve ar-
kadaşları erkek cinsel doyumu ve eşler arasın-
daki ilişkilerde vazektomi sonrası yapılan 5 aylık 
değerlendirmede anlamlı farklılık saptamamış-
lardır (60). Bu çalışmada, en düşük tatmin skoru 
geri çekme yönteminde saptanmıştır. Ortalama 
yaşları 35 yıl olup (24- 48 yıl) ortalama 3 çocuğa 
sahip olan olguların incelendiği bir araştırma-
da, cerrahi işlem öncesi ve sonrası Uluslar ara-
sı Erekt�l İşlevler� Değerlend�rme (IIEF) skorları 
64.06 ve 65.64 olarak saptanmıştır (61). Olgu-
ların %67’s�n�n �şlem sonrası skorlarının arttığı, 

ğını bel�rtm�şlerd�r. Buna karşın, Helweg-Larsen 
ve Coll�ns �s�ml� araştırmacılar �se c�ns�yetler 
arasında anlamlı bir fark saptamamıştır (43). Bir 
çalışmada, erkek kondomu 700 ilişkide kadın 
kondomu ise 679 cinsel ilişkide kullanılmış olup 
bu çalışmada, erkek kondomunun kullanılması 
ile olan ejakülasyon süresi kadın kondomunun 
kullanılması ile olan ejakülasyondan daha fazla 
olmuştur. Koitus süresi erkek kondomunda 19 
dk iken kadın kondomunda 16 dakika olarak 
saptanmıştır. Y�ne, erkek kondomunun kadın 
kondomuna göre daha etkin cinsel ilişki ve po-
zisyon değişikliği ile ilişkili olduğu gösterilmiş-
tir (44).
 Kondom kullanımı dolaylı olarak ereksiyo-
nu etkileyebilmektedir. Bir çalışmada, olguların 
%46’sı kondom takılmasıyla ereks�yonun aza-
labileceğini belirtmiştir (22). Bunun haricinde 
olguların bir kısmı kondom takılması ya da 
kullanılması sırasında ereksiyon zorlukların-
dan bahsetmektedir (45-48). Ortalama yaşları 
23.7 yıl olan olguların �ncelend�ğ� Graham ve 
arkadaşlarının çalışmalarında, olguların %37.1’� 
kondom ile ilgili ereksiyon kaybı yaşadığını 
bildirmiştir (46). Bir başka araştırmada ise, kon-
domla �l�şk�l� ereks�yon zorluğu %17.1 oranında 
bildirilmiştir (49). Ereksiyon kaybı yaşayan kolej 
öğrencilerinin kondoma bağlı yakınmalarının 
fazla olduğu belirtilmiştir (50). Bir derlemede, 
kondomla ilişkili ereksiyon sorunları kondom 
takılması sırasında %14-28.1 olarak b�ld�r�lm�ş-
tir (51). Bundan başka kondom kullanımına 
bağlı olarak ilişki sırasında ereksiyon sorunları 
ya da d�ğer sorunlar %6-20 arasında b�ld�r�lm�ş-
tir (52,53). Kondom kullanımı ile ilişkili olarak 
ereksiyon sorunu yaşayan erkek olguların bu 
sorunu yaşamayanlara göre daha fazla korun-
masız cinsel ilişkiye girdiği tespit edilmiştir 
(14,46).

Vazektomi

Erkek kontrasepsiyon yöntemleri içerisinde hız-
lı, basit, kalıcı olması, güvenli ve düşük komp-
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nasyonuyla, endojen testosteron üretiminin 
dolayısıyla spermatogenezin baskılanmasını 
amaçlayan hormonal kontrasepsiyon yaklaşım-
ları kullanılmıştır. Buna göre, gonadotropinler 
olarak b�l�nen FSH ve LH sekresyonunun �nh�be 
edilmesiyle testiküler testosteron üretimi bloke 
edilerek spermatogenez inhibe edilmektedir. 
Bu amaçla testosteron enanthate ve testoste-
ron undekanoat ile birlikte progestinler olan 
medroksiprogesteron asetat, oral ya da implant 
levonorgestrel, oral desogestrel, etonogestrel 
implantlar, oral siproteron asetat ve injektabl 
noret�ndron kullanılmıştır.   GnRH antagon�st 
ya da agonistleri ise pahalı olmalarına ilave ola-
rak sık enjeksiyon gerektirdikleri için rutinde 
kullanılmamaktadır. Bu ajanların kullanılması-
na bağlı olarak; akne, �njeks�yon yer�nde ağrı, 
ciltte yağlanma değişiklikleri, uyku ve solunum 
sorunları, hematokrit ve hemoglobin artışı, kar-
d�yovasküler bozukluklar, HDL azalması ve k�lo 
alımı gibi, ilaçların bırakılmasına kadar giden 
yan etkiler bildirilmiştir. Ayrıca, erkek hormonal 
kontraseptif yaklaşımların uygulanmasına bağ-
lı olarak irritabilite, sinirlilik, depresyon ve duy-
gusal dalgalanmalar gibi yan etkiler sık olmasa 
da bildirilmektedir (68-73). Bu yan etkiler, doz 
ve veriliş yerine göre de değişebilmektedir. Bu 
ajanların verilmesine bağlı olarak libidoda artış 
ya da azalmalar olabileceği de bildirilmektedir. 
Mommers ve arkadaşlarının 354 erkek olguya 
etonogestrel (ENG) �mplant ve testosteron un-
dekanoat (10-12 haftada bir olmak üzere top-
lam 42-44 hafta) injeksiyonu şeklinde kombine 
kontrasepsiyon uygulamasıyla akne ve ruhsal 
yapı değ�ş�kl�kler�ne �lave olarak 38 (%13) olgu-
da libido değişiklikleri olduğu bunlar içerisinde 
ise 28 olguda libido artışı, bazı olgularda ise 
libido azalmasının (10/38) olduğu bildirilmiştir 
(74). Klinik çalışmaların büyük bir kısmında, yal-
nızca bazı olgularda cinsel arzunun arttığı belir-
t�lm�şt�r (69,75-77). Genç olguların dah�l ed�ld�ğ� 
bir çalışmada, Anderson ve arkadaşları haftalık 
200 mg testosteron enanthate verilmesiyle, 

%17 kötüleşme ve %16 oranında �se değ�ş�kl�k 
olmadığı bel�rt�lm�şt�r. IIEF değerlend�rmes�n-
deki 5 alt gruptan cinsel arzu ve cinsel doyu-
mun arttığı anlaşılmaktadır. Vazektomi geçiren 
1000 erkek olgu ve eşlerine verilen anket son-
rası, erkek olguların %99’u kadın olguların �se 
%95’� bu �şlemden memnun olduklarını b�ld�r�r-
lerken c�nsel yaşamla �l�şk�l� olarak %60’ı daha 
�y�, %2.5’� kötü olduğunu ve %37’s� �se herhang� 
bir değişiklik olmadığını bildirmiştir (62). Buna 
göre, vazektominin özellikle cinsel doyum ol-
mak üzere cinsel işlevler üzerinde olumlu etki-
s�n�n olduğu anlaşılmaktadır. Y�ne, c�nsel �l�şk� 
sırasında kişinin kendine olan güveni artmıştır. 
Bundan başka, vazektomi öncesi aylık 3.14 olan 
cinsel ilişki sıklığı vazektomi sonrası 3.61 olarak 
belirtilmiştir. Vazektomi sonrası cinsel işlevlerin 
bozuk olmasının, anksiyete ya da ejakülasyon 
sırasında ağrı duyma endişesi ile azoospermi 
olana kadar olan bekleme süresindeki kondom 
kullanımına bağlı olduğu düşünülmüştür. Ge-
nel olarak, vazektomi sonrası psikolojik ya da 
c�nsel problemler %1-3 arasında bel�rt�lmekte-
dir. Vazektominin ereksiyon ya da ejakülasyon 
mekanizmasına zarar vermediği bilinse de bir 
çalışmada opere olan olguların %0.3’ünde ED 
olduğu bildirilmiştir (62). Toplam 6248 vazek-
tomili olgunun incelendiği geniş bir seride, va-
zektomi sonrası cinsel işlev bozukluğu 39 olgu-
da bildirilmiştir. Ancak, bu çalışmada, standart 
bir değerlendirme formunun kullanılmaması 
ciddi eksiklik olarak karşımıza çıkmaktadır (63). 
Çalışmaların çoğunda c�nsel �şlevlerle �lg�l� po-
zitif etkilerden bahsedilse de (64-66), 1980 yı-
lında yapılan bir çalışmada vazektomi sonrası 
cinsel tercihin değişebileceği belirtilmiştir (67).

Hormonal Yöntemler

Kadınlarda hormonal kontrasepsiyon yöntem-
leri, 1960’lı yıllardan başlamak üzere giderek 
yaygın olarak kullanılmaktadır. Erkeklerde ise, 
1970’li yıllardan itibaren tek başına testoste-
ron ya da testosteronun progestin ile kombi-
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ron seviyelerinin 2-6 kat arttığı belirtilmektedir. 
Ögonadal erkeklerde suprafizyolojik dozda kul-
lanılan testosteron içeren kontraseptif uygula-
malarda vücut kitle indeksi, yağ kitlesi ve cin-
sel işlevlerde değişiklikler saptanırken düşük 
dozlarda bu değişiklikler daha az saptanmıştır 
(84,86). Testosteron enanthate tedavisi alan-
larda başlangıç değerlerine kıyasla yaşam ka-
litesi ve cinsel işlevlerde belirgin bir değişiklik 
olmadığı aksine azda olsa iyileşme görüldüğü 
bel�rt�lmekted�r. Yapılan b�r çalışmada, oral pro-
gestin levonorgestrel ile testosteron kombinas-
yonu verilmesinin bu yan etkileri azalttığını ya 
da düzelttiğini göstermiştir (87). Öte yandan, 
bir yıl boyunca testosteron ile kontrasepsiyon 
yapılan 25 olgunun incelenmesi sonrası cinsel 
ilişki sıklığının arttığı bunun da androjen resep-
törlerinin regülasyonu ile ilişkili olabileceği be-
lirtilmektedir (86).
 Erkek hormonal kontrasepsiyonunda kulla-
nılan ekzojen testosteron ve progestinler, gona-
dotropinleri baskılayıp seminifer tübülüs volü-
münü düşürerek geri dönüşümlü olarak testis 
volümünü azaltmaktadır ve spermatogenezi 
baskılamaktadır (88,89). Testis volümleri ortala-
ma 4-5 ml azalmaktadır (77,81,90). Ancak çoğu 
olguda bu değişiklik saptanmamaktadır. Testis 
volümü, ilaçların kesilmesinden sonra süreyle 
de ilişkili olmak üzere normal değerlerine dön-
mektedir (91). Toplam 7 ülke ve 10 merkezin in-
celendiği bir çalışmada, yaş ortalaması 31.8±5.4 
yıl olan 271 sağlıklı erkek olgu incelenmiştir. 
Haftalık 200 mg testosteron enanthate verilen 
bu çalışmada testis volümlerinin azaldığı sap-
tanmıştır (92). Bundan başka, 23 erkek olguya 
kombine oral medroksiprogesteron asetat ve 
oral metiltestosteron verilmiştir. Bu çalışmada 
da, testis volümü azlığı ve buna ilave olarak ge-
çici de olsa jinekomasti görüldüğü belirtilmiştir 
(93). J�nekomast�n�n, h�pogonadal erkeklerde 
testosteron verilmesi sonrası ekzojen testoste-
ronun östradiole dönüşmesi sonrası oluşabile-
ceğ� bel�rt�lmekted�r. J�nekomast�, erkek kont-

cinsel ilginin artmasına rağmen cinsel ilişki sık-
lığı ve mastürbasyonda değişiklik olmadığını 
b�ld�rm�şlerd�r (78). Benzer şek�lde Alexander 
ve arkadaşları da, 200 mg testosteron enant-
hate haftalık verilmesinin cinsel davranışta 
değişiklik olmasa bile cinsel arzuyu arttırdığını 
b�ld�rm�şlerd�r (79). C�nsel �lg� ve arzuda artışın 
olduğunu bildiren benzer çalışmalar bulun-
maktadır (80). Plasebo kontrollü b�r çalışmada 
ise, toplam 31 normal sağlıklı erkek incelenmiş 
olup bir grup 200 mg testosteron enanthate 
haftada bir injeksiyon olmak üzere 8 hafta, di-
ğer grup ise plasebo injeksiyonlar almıştır. Tes-
tosteron grubunda plazma T sev�yeler� %80 art-
mıştır. Bu çalışmada psikoseksüel stimülasyon 
skalasının ilk grupta arttığı gösterilmiştir. Öte 
yandan ayrıntısıyla bakılacak olursa, cinsel ilişki 
sıklığı ve penil ereksiyonda değişiklik olmadığı, 
cinsel ilgi ve arzu da artma olduğu belirtilmek-
tedir (78). Nestoron olarak bilinen progestin ile 
3 hafta tedavi sonrası serum T seviyeleri belir-
g�n olarak azalmış olguların %4.3’ü l�b�doda 
azalma olduğunu belirmiştir (75).
 C�nsel �şlevler�n tak�p ed�ld�ğ� �k� ayrı çalış-
mada ise, hormonal kontrasepsiyon yöntemle-
rine bağlı olarak anlamlı cinsel işlev bozukluğu 
olmadığı belirtilmektedir (81,82). Toplam 28 
ögonadal erkek olgunun testosteron undeka-
noat ve plasebo alanlar olmak üzere randomi-
ze edildiği bir çalışmada, tek injeksiyon sonrası 
plazma testosteron seviyeleri 20.7±1.5 nmol/
litre’den 37.5±2.2 nmol/litre’ye çıkmıştır. Bu ça-
lışmada testosteron undekanoat; c�nsel �stek, 
arzu ve cinsel ilişki sıklığı gibi cinsel davranış-
larda değişiklik oluşturmamıştır (83). Ögona-
dal olgularda ekzojen verilen testosteronun 
cinsel davranışlar üzerine olan etkinliğinin in-
celendiği sınırlı sayıda çalışma bulunmaktadır 
(78,79,84,85). Bir diğer çalışmada, Bagatell ve 
arkadaşları, testosteron verilmesinin cinsel iş-
levler üzerine herhangi bir etkisinin olmadığını 
belirtmiştir (84). Bu durum pek çok çalışmada 
ortaya konulmuştur. Bu çalışmalarda testoste-
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ve endokrin sistemlerce kontrol edilmektedir. 
Bu sistemlerin normal işleyişini engelleyen 
herhangi bir durum cinsel işlev bozukluğuna 
neden olmaktadır. Kadınlarda cinsel işlev bo-
zukluğu (KCİB), erkeklere göre n�speten daha 
sık görülmesine rağmen kadın cinselliği ile il-
gili çalışmaların daha çok son 10 yılda giderek 
artmaya başladığı anlaşılmaktadır. Etkilenen 
kadınlar ile eşlerinin ruhsal yapısını olumsuz 
olarak etk�leyen KCİB %38-63 oranında gö-
rülmektedir (95-99). Buna göre, 1749 kadının 
�ncelend�ğ� b�r araştırmada, KCİB %43 olarak 
bildirilmiştir (100). Safarinejad ve arkadaşları-
nın çalışmasında �se, KCİB %31.5 olarak sapta-
nırken bunların �çer�s�nde arzu bozukluğu %35, 
�stek bozukluğu %30, ağrılı c�nsel �l�şk� %26.7 
ve orgazm bozukluğu �se %37 olarak saptan-
mıştır (101). Benzer şekilde, Koreli kadınlarda 
c�nsel �şlev bozukluğu; %49 arzu, %37 lubr�-
kasyon, %37 doyum, %34.6 ağrı ve %32 �se or-
gazm alt başlıkları şeklinde bildirilmiştir (102). 
Avusturya’dan Ponholzer ve arkadaşları �se, 20-
80 yaş aralığındak� kadınlarda %22 arzu, %35 
�stek, %39 orgazm ve %12.8’de ağrı sorunları 
tespit etmiştir (103). Kadın cinsel işlev bozuklu-
ğu Brez�lya’dak� b�r başka araştırmada da %49 
olarak belirtilmiştir (104). Kadınlardaki cinsel 
işlev bozuklukları etiyolojsinde yaş, hormonal 
bozukluklar, psikojenik etkenler, travma, kronik 
hastalıklar ve obezite gibi faktörler rol almakta 
olup kontrasepsiyon yöntemlerinin kadın cin-
sel sağlığı üzerine olan etkisi ile ilgili oldukça 
sınırlı sayıda çalışma bulunmaktadır.
 Kontrasepsiyon, çok iyi bilindiği üzere, te-
melde istenmeyen gebeliklerin önlenmesi 
amacıyla uygulanmaktadır. Ortalama yaşları 
18.24 yıl olan, Gomez ve arkadaşlarının top-
lam 384 olguyu inceledikleri bir araştırmada, 
%9 �stenmeyen gebel�k ve %2 b�l�nçl� abortus 
bildirilmiştir (105). ABD’de ise, 2006-2010 yılları 
arasında �stenmeyen gebel�kler�n oranının %11 
olduğu bel�rt�lmekted�r (106). Günümüzde 
çoğu toplumda kontrasepsiyon ile ilişkili ola-

raseptif yaklaşımlarının uygulanması sonrası 
bildirilse de çok yaygın olmayan bir durumdur. 
Buna göre, 1996 yılında 271 erkek olgunun in-
celendiği bir çalışmada 9 olguda görüldüğü, 
ancak hiçbir olguda buna bağlı olarak ilacın 
sonlandırılmadığı bildirilmiştir (92). Kombine 
testosteron undekanoat injeksiyonu ve etono-
gestrel implant uygulanan bir çalışmada, plase-
boya kıyasla ilk ve ikinci grupta sırasıyla anlamlı 
olmayacak şek�lde %7 ve %6 oranlarında j�ne-
komast� b�ld�r�lm�şt�r (74). Ç�n’de 1000’den fazla 
erkeğe sadece testosteron undekanoat’ın veril-
diği bir çalışmada ise hiçbir olguda jinekomasti 
bildirilmemiştir (77).

Sonuç

Erkek cinsel işlevleri söz konusu olduğunda 
etiyolojide daha çok diabetes mellitus, hiper-
tansiyon, metabolik sendrom, testosteron yet-
mezliği, ateroskleroz, pelvik cerrahi girişimler, 
sigara içimi, obezite ve multipl skleroz gibi fak-
törler düşünülse de erkek kontrasepsiyon yön-
temlerinin de rol alabileceği daima gözönünde 
bulundurulmalıdır. Bu yöntemler, güvenli ve 
kaliteli bir cinsel yaşam için önemli olmakla be-
raber aynı zamanda cinsel ilişki sırasında penil 
his kaybı ile hormonal mekanizmalar üzerine 
etki ederek libido bozukluğu başta olmak üze-
re cinsel işlevlerin pek çok aşamasına olumsuz 
olarak etki edebilmektedirler.

B. Kadın Kontrasepsiyonu ve 
Cinsellik

Giriş

Erkek cinselliği gibi kadın cinselliği de partner 
ilişkileri ve özgüvenin korunması açısından he-
men her yaşta önem arzetmekte olup, ABD’de 
yapılan bir araştırmada 50 yaş üzerinde bile cin-
sel ilişki sıklığının belirgin olduğu belirtilmek-
tedir (94). Kadın cinselliği oldukça kompleks 
bir süreçtir ve nörolojik, vasküler, psikojenik 
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nin değerlendirilmesi sonrası eğitim seviyesi 
ve yaşın, kadın cinsel işlevleri üzerine anlamlı 
etkilerinin olduğu, buna karşın kontraseptif 
yöntemlerin anlamlı etkilerinin olmadığı belir-
tilmektedir (101). Echeverry ve arkadaşlarının 
Kolombiya’da 410 cinsel aktif kadını inceledik-
leri bir çalışmada ise, cinsel işlev bozukluğu 
oranı %30 olarak b�ld�r�lm�şt�r. Bu çalışmada da 
oral kontrasepti�er dahil olmak üzere pek çok 
faktör incelenmesine rağmen yalnızca eğitim 
seviyesi, depresyon ve antidepresif ilaç kulla-
nımı, KCİB’da bağımsız faktörler olarak saptan-
mıştır (113). Ülkemizde yapılan bir araştırmada 
�se, KCİB prevalansı �le buna etk� eden faktörle-
rin incelenmesi sonrası yaşları 18-66 arasında 
değişen toplam 179 kadının incelenmesiyle 
%46.9 oranında c�nsel �şlev bozukluğu saptan-
mıştır. Buna göre, 18-27 yaş aralığında %21.7 
olan KCİB’nun, 58-67 yıl arasında %92.9 olduğu 
saptanmıştır. Bu çalışmada; s�gara �ç�m�, evl�l�k 
yaşı, geçirilmiş pelvik cerrahi ve kullanılan kont-
raseps�yon yöntemler� �le KCİB arasında anlamlı 
ilişki saptanmamıştır (114). Bir başka benzer 
çalışmada da, KCİB prevalansı 20 yaş altı %22, 
40-50 yaş arası �se %75.7 olarak tesp�t ed�l�rken, 
bunlar �çer�s�nde arzu bozukluğu %45.3, �stek 
sorunu %37.5, lubr�kasyon sorunu %41.2, or-
gazm sorunu %42, doyum sorunu %44.5 ve ağ-
rılı c�nsel �l�şk� �se %42.5 olarak yer almıştır. Bu 
çalışmada da yukarıdaki çalışmalarda olduğu 
gibi sigara içimi ve kontrasepsiyon yöntemler 
�le KCİB arasında �l�şk� saptanmamıştır (115).
 Kontrasepsiyonun cinsel sağlık üzerine po-
zitif etkili olduğunu gösteren çalışmalarda bu-
lunmaktadır. Yaşları 18-65 yaş arasında değ�şen 
163 evli kadının incelendiği bir çalışmada, cin-
sel işlev bozukluğunun oranı yaşla birlikte artış 
göstermek üzere %25.8 olarak saptanmıştır. Bu 
çalışmada; eş yaşı, evl�l�k süres�, menopoz ve 
cinsel ilişki sıklığının kadın cinsel sağlığı üzeri-
ne olumsuz olarak etki ettiği belirtilmiştir. Buna 
karşın kontraseptif kullananlarda kadın cinsel 
işlev bozukluğu daha az görülmüştür (116). 

rak farkındalık ve bilincin artmasıyla beraber 
bu yöntemler giderek daha yaygın olarak kul-
lanılmaya başlanmıştır. Oral kontraseptif türü 
ilaçlar, 1960 yılında piyasaya çıkmalarından 
bu yana oldukça popüler olurken (107), Kuzey 
Avrupa ülkelerinde kontrasepsiyon kullanı-
mı %81, Güney Avrupa ülkeler�nde �se %62.1 
olarak b�ld�r�lm�şt�r  (108). Bundan başka, ABD 
ve Fransa’da her yıl sırasıyla 600 b�n ve 30 b�n 
kadına cerrahi sterilizasyon yapıldığı bildiril-
mekted�r (109).  Çeş�tl� ülkelerdek� kontrasep-
siyon kullanım şekli ve alışkanlıkları farklılık 
gösterebilmektedir. Üreme döneminde toplam 
2365 kadının incelendiği bir çalışmada, kontra-
sept�f kullanan 451 kadının %34.2’s� kondom, 
%31.2’s� oral kontrasept�f ve %25.9’u da ko�-
tus interruptus uyguladıklarını belirtmişlerdir 
(110). Genel olarak, c�nsel deney�m� olan kadın-
ların %82’s�ne yakını yaşamlarının b�r dönem�n-
de oral kontraseptif kullanırken tüm dünya da 
bu oran %20-55 arasında değ�şmekted�r (111).
 Kontraseptif yaklaşımlar sadece istenme-
yen gebeliklerin önlenmesi amacıyla değil 
aynı zamanda cinsel ilişki konforu açısından da 
düşünülmektedir. Zorunlu nüfus planlaması-
nın b�r pol�t�ka olduğu Ç�n’de yaşları 20 �la 49 
arasında değişen evli olguların incelendiği bir 
araştırmada, kontrasept�f kullanımı %93.9 (19 
599/20 878 olgu) olarak bel�rt�l�rken; genç yaş, 
yüksek eğitim seviyesi, artan abortuslar ve evli-
lik süresine ilave olarak cinsel ilişki sıklığındaki 
azlık kontraseptif kullanımı ile ilişkili bulunmuş-
tur (112). Kontrasepsiyonun cinsel yaşam üze-
rine olan en olumlu etkisi, gebelik korkusunun 
azaltılmasına bağlı olarak cinsel yaşamın daha 
etkin ve düzenli olmasıdır. Bu durum cinsel ya-
şamı daha kaliteli hale getirmektedir.
 Kontrasepsiyon yöntemlerinin kadın cin-
sel işlevleri üzerine olan etkisinin incelendiği 
araştırmalarda tartışmalı sonuçların elde edil-
d�ğ� anlaşılmaktadır. C�nsel �şlevler konusun-
da ortalama yaşları 20-60 olan toplam 2626 
olgunun incelediği bir araştırmada, 28 bölge-
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sentezini azaltarak kontrasepsiyon sağlan-
maktadır (120). Yen� gel�şt�r�len oral komb�ne 
kontrasepti�er, düşük doz östrojen ve selektif 
progestojenlerin içerimini hedef almaktadır. 
Buradaki amaç, steroidlere bağlı yan etkileri 
minimize etmektir (121). Kombine kontrasep-
tif oral ajanlar, antigonadotropik etkiye sahip-
tir ve buna bağlı olarak da plazma testosteron 
seviyelerini düşürmektedir (122,123). Ayrıca, 
et�lenöstrad�ol’ün SHGB düzeyler�n� st�müle 
ettiği buna bağlı olarak ta serbest testosteron 
düzeylerinin azaldığı bilinmektedir (124). Ste-
ro�dler�n özell�klede testosteronun; c�nsel �stek, 
orgazm ve cinsel ilişki sıklığı ile korele olduğu 
ve menopozdan sonra testosteron tedavisinin 
cinsel işlevleri olumlu olarak etkilediği bilin-
mektedir (125,126).
 Bazı çalışmalarda oral kontrasepti�erin 
cinsel işlevleri düzelttiği (127-129), bazı çalış-
malarda etkisinin olmadığı (130-132), bazı ça-
lışmalarda ise daha da kötüleştirdiği (133-136) 
belirtilmiştir. Kullanılan oral kontraseptif yön-
temin içerisindeki etken maddeler cinsel işlev-
lerle ilişkili olabilmektedir. 2013 yılında, Davis 
ve arkadaşlarının androjen ve progestin içeren 
kombine oral kontrasepti�erle antiandrojen 
progestin içeren kombine oral kontrasepti�e-
ri karşılaştırdıkları bir çalışmada, 191 kadının 
araştırılması sonrası başlangıç değerlerine göre 
FSFI skorları ant�androjen ve androjen�k teda-
vi alanlarda 5.90 ve 5.79 puan artmıştır. Buna 
göre, antiandrojenik grupta anlamlı olmasa da 
daha fazla artış olduğu ve dolayısıyla bu tedavi-
nin daha uygun olabileceği tavsiye edilmekte-
dir (137). Bir araştırmada ise, EE 30 mcg ve levo-
norgestrel 150 mcg kombinasyonu ya da EE 20 
mcg ve levonorgestrel 100 mcg kombinasyo-
nu, 6 kür verilmiştir. Birinci ve ikinci grupta sıra-
sıyla %54 ve %67 oranlarında total testosteron 
düşmüştür. İk� grupta da c�nsel �stek FSFI skoru 
artmasına rağmen, yalnızca EE 20 ve LNG 100 
grubunda daha anlamlı olduğu saptanmıştır. 
Buna göre, EE30/LNG150, plazma androjen se-

Pekçok çalışmada �se kontrasept�f yöntemler�n 
cinsel işlevler üzerine olumsuz olarak etki etti-
ği anlaşılmaktadır. Toplam 625 kadın içerisinde 
409’unun cinsel aktif olduğu bir araştırmada, 
erken ejakülasyon, partner ilişkileri, oral kontra-
septif kullanımı ve ilişki süresinin uzunluğu gibi 
faktörlerin cinsel işlev bozukluğunun olum-
suz etkilenmesiyle ilişkili olduğu bildirilmiştir 
(117). Üniversiteli öğrenciler üzerinde yapılan 
bir değerlendirmede de, 1086 olgu çalışmayı 
tamamlamış olup kontraseptif kullanımının 
daha düşük kadın c�nsel �şlev �ndeks� (FSFI) 
skorları, düşük istek ve arzu ile ilişkili olduğu 
saptanmıştır. Aynı araştırmada, stres, gebelik 
ve sigara içiminin cinsel yaşam üzerinde nega-
tif etkili önemli faktörler olduğu bildirilmekte-
d�r (118). C�nsel �şlev bozukluğuna yol açması, 
kontrasepti�erin reddedilmesinin en önemli 
nedenlerinden birisi olarak ta görülmektedir. 
Burrow ve arkadaşları, olguların %8’�n�n c�nsel 
arzunun azalmasına bağlı olarak kontraseptif 
kullanımını bıraktığını b�ld�rm�şt�r (119). Yukarı-
da bahsedilen genel bilgiler dışında kullanılan 
kontrasepsiyon yöntemlerin cinsel işlevlerle 
olan ilişkisine daha da yakından bakılabilir.

Hormonal Yöntemler

Kontraseptif yöntemler içerisinde hormonal 
mekanizmaya etki ederek doğum kontrolünü 
sağlayan yaklaşımlar yaygın olarak kullanıl-
maktadır. Hormonal doğum kontrol yöntem-
leri, sentetik steroid, östrojen ve progestinlerin 
kombinasyonundan oluşmaktadır. Burada, öst-
rojen komponenti olarak genellikle etinilöstra-
diol (EE) kullanılırken, progestin komponenti 
değişiklik gösterebilmektedir. Hormonal kont-
rasepsiyon, ovulasyonu hipotalamo-hipofizer-
gonadal (HHG) aksı etk�leyerek �nh�be etmekte-
d�r. Buna göre, bu ajanlar GnRH sekresyonunu, 
arkasından Lute�n�ze ed�c� hormon (LH) ve Fo-
l�kül Uyarıcı Hormon (FSH) sekresyonlarını ve 
sonuçta da overlerde progesteron ve östrojen 
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etkisinin karşılaştırıldığı bir çalışmada, 3740 
kadının incelenmesiyle kontraseptif kullanan-
ların %88’�n�n kontrasept�f kullanımdan mem-
nun oldukları, hormon kullananların %27’s� ve 
hormon dışı kontrasepsiyon kullananların ise 
%12’s� c�nsel arzularının azaldığını bel�rtm�şt�r 
(p<0.01). Bu azalmanın, çoklu değişkenli analiz-
lerde yaş, depresyon, vücut kitle indeksi (VKİ), 
eğitim seviyesi ve doğum sayısından bağımsız 
olduğu ortaya konulmuştur. Bu sonuçlara göre, 
hormon kullananlarda diğer kontraseptif yön-
temlere geçiş 8.16 kat daha fazla bildirilmiştir 
(144). C�nsel �şlev bozuklukları ve özell�kle de 
libido ya da cinsel arzunun azalmasının daha 
çok hormonal değişikliklerle ilişkili olabileceği 
düşünülmektedir.
 Medroks�progesteron asetat (MPA), sen-
tetik progestin olup kontrasepsiyonda yaygın 
olarak kullanılmaktadır. Bu ajanın kulanımının 
libidoyu azalttığı ya da olumsuz olarak etkiledi-
ği ancak etki mekanizmasının tam olarak belli 
olmadığı görülmekted�r. Ratlarda MPA ve doğal 
progesteron’un cinsel işlevlere olan etkisinin 
araştırılmasıyla, MPA’nın progesteron resep-
törleri üzerinden etki ettiği belirtilmiştir (145). 
Kombine oral kontraseptif ajanlar, testosteron 
seviyelerini düşürdükleri için teorik olarak cin-
sel �steklerde azalma beklenmekted�r. Çalışma-
larda saptanan oral kontrasepti�erin libido ve 
cinsel işlevler üzerine olan olumsuz etkilerinin 
geç�c� g�b� göründüğü ve SHBG artışına bağlı 
olarak ortaya çıkabilen hipoandrojenizm ile 
birlikte sonradan olan serbest testosteron azal-
masının ise libido azlığının temelinde yatan 
etkenler gibi gözüktüğü belirtilmektedir. Bu-
nunla paralel olacak şekilde, kombine kontra-
septif kullanımının cinsel işlev bozukluğuna yol 
açtığı Caruso ve arkadaşlarının çalışmalarında 
da gösterilmiştir. Bu çalışmada, 15 mcg EE ve 
gestoden kullanılmıştır (133). 
 Greco  ve arkadaşları, aynı progest�n� alan 
oral konrasepti�i olgularda serum total tes-
tosteron, serbest testosteron ve dehidroepi-

viyesini düşürse de bunun cinsel istek üzerine 
anlamlı etkisi olmamıştır (138). Oral kontrasep-
tif kullanan kadınların incelendiği bir çalışma-
da ise, androjenik progestin ile antiandrojenik 
progestin içeren kombine oral kontraseptif kul-
lananlar arasında FSFI skorları arasında anlamlı 
fark saptanmamıştır. Buna göre, oral kontrasep-
t�f kullanalarda FSFI skorlarının etk�lend�ğ� an-
cak yukarıdakilerin aksine içeriğin cinsel işlevle 
ilişkili olmadığı vurgulanmıştır (118).
 Kadın libidosu, oldukça kompleks olup 
hormonal kontrasepti�erden nasıl etkilendi-
ğini anlamak kolay değildir (139). Oral kont-
rasepti�erin libido ve ruhsal yapı üzerine olan 
etkileriyle ilişkili olarak tartışmalı sonuçlar bu-
lunmaktadır. Pastor ve arkadaşlarının yaptıkları 
bir araştırmada, kombine oral kontraseptif kul-
lanan kadınlarda libido da önemli değişiklikler 
saptanmazken, plazma testosteron seviyeleri-
n�n azaldığı, SHBG sev�yeler�nde �se artma ol-
duğu gözlenm�şt�r (140). Burrows ve arkadaş-
larının derlemelerinde de libidonun olumsuz 
olarak etkilendiğine dair net bir bilgi bulunma-
maktadır (119). Scha�ir ve arkadaşlarının araş-
tırmalarında ise, oral kontrasepti�er ve enjekte 
edilen progesteronlar arasında cinsel işlevler 
açısından anlamlı fark tespit edilmemiştir (141). 
Bu sonuçlara karşın bir çalışmada, 22 erişkin 
sağlıklı kadında, 30 µg EE ve 3 mg drospirenon 
içeren oral kontrasepti�erin genital vaskülari-
zasyon ve cinsel davranışlar üzerine olan etkisi 
incelemiştir. Toplam 3 aylık tedavi sonrası, labia 
minor kalınlığı ve vajinal introitus alanı anlam-
lı olarak azalmıştır. Buna göre, ilişki sırasında 
ağrı artmış, libido ve istek azalmış olarak sap-
tanmıştır. Ayrıca, cinsel ilişki sıklığı ve orgazm 
azalmıştır (142). Bununla ilişkili olarak Shah ve 
Ho�stteter’in yaptıkları derlemede, progestin 
içeren kontraseptif yaklaşımların vajinal kuru-
luk, disparoni ve libidoda minimal azalmaya 
neden olduğu anlaşılmaktadır (143). Hormonal 
kontraseptif ve hormonal olmayan kontrasep-
tif kullanımının cinsel arzunun değişmesine 
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ve plazmada azaltarak etki ettiği gösterilmiştir 
(150). 
 Bundan başka, kombine oral kontraseptif 
kullanımının değ�ş�k çalışmalarda %5-40 ara-
sında değişmek üzere kişinin ruhsal yapısında 
değişiklikler, depresyon ya da benzeri durum-
larla irritabiliteye neden olabileceği ortaya 
konulmuştur (151). Buna karşın çok merkezli 
bir araştırmada, 614 kadının düşük doz kom-
bine oral kontraseptif kullanmasıyla mutluluk 
parametrelerinde artış olduğu saptanmıştır 
(152). Gerçekten de, oral kontrasept�f kullanı-
mın cinsel işlevler üzerine pozitif etki ettiği de 
bilinmektedir (153). İtalya’da oral kontraseptif 
kullanan kadınlarda yapılan bir incelemede 
ise, bu ajanların kullanımına bağlı olarak cin-
sel doyum, ağrı ve orgazmın pozitif etkilen-
diği, cinsel arzuda ise bir değişiklik olmadığı 
belirtilmiştir (154). Bir başka araştırma ise, oral 
kontrasepti�erin cinsel arzuyu arttırdığını an-
cak cinsel enerjiyi düşürdüğünü göstermiştir 
(155). Bazı çalışmalarda kontrol gruplarına ya 
da diğer kontraseptif yöntemlere kıyasla oral 
kontraseptif kullananlarda cinsel ilişki sıklığı 
ve orgazm doyumunun arttığı belirtilmekte-
d�r (156-158). Partner� olan, c�nsel akt�f, kont-
raseptif kullanan 23 kadının incelendiği bir 
araştırmada, cinsel yaşam kalitesi ve cinsel iliş-
ki sıklığının arttığı, buna karşın metabolik pa-
rametrelerde değişiklik olmadığı saptanmıştır 
(159). Oral kontaraseptif kullanımının güvenli 
olduğu, cinsel enerjiyi arttırabileceği belirtil-
m�şt�r (160). Prat�kte, c�nsel �çer�kl� düşünce 
ve fantezilerde artma saptanmıştır (161). Oral 
kontraseptif kullanan toplam 493 olgu ile oral 
kontraseptif kullanmayan toplam 662 kadının 
�ncelend�ğ� Çek cumhur�yet�ne a�t b�r araştır-
mada, oral kontraseptif kullanan kadınların 
kullanmayanlara göre birkaç partner eğilimi 
olduğu tespit edilmiştir (162). Sonuç olarak, 
hormonal kontrasepsiyonun cinsel yaşam üze-
rine olan pozitif etki mekanizması tam olarak 
belli değildir.

androsteron sülfat seviyelerini incelemişlerdir 
(146). Toplam 3 ayın sonunda anlamlı azalmalar 
saptanmıştır. Bu çalışmada, düşük total testos-
teron ve serbest testosteron seviyeleri ile cinsel 
ilişki sıklığı arasında anlamlı ilişki saptanmıştır. 
Ancak, düşük testosteron seviyelerine rağmen 
bazı kadınlarda anlamlı cinsel işlev kaybı sap-
tanmamıştır. Sonuç olarak, bazı kadınların tes-
tosteron değişimine daha hassas olduğu be-
l�rt�lm�şt�r (146). Panzer ve arkadaşlarının   oral 
kontraseptif kullanan ve kullanmayan 124 
kadını �nceled�kler� çalışmada �se, SHBG değer-
lend�rmes� sonrası kullanıcılarda SHBG sev�ye-
sinin 4 kat daha yüksek olduğu, bununla ilişkili 
olarak FSFI sev�yeler�n�n �se daha düşük olduğu 
ortaya konulmuştur (147). Warnock ve arka-
daşlarının   SHBG, total testosteron ve serbest 
testosteron düzeylerini inceledikleri 106 cinsel 
işlev bozukluğu olan kadının 43’ünün kom-
bine oral kontraseptif kullandığı saptanmıştır 
(124). Kombine oral kontraseptif kullanıcıların 
SHBG sev�yeler�n�n daha yüksek, total ve ser-
best testosteron seviyelerinin ise kombine oral 
kontraseptif kullanmayanlara göre daha düşük 
olduğu ancak her iki grupta da cinsel işlev bo-
zukluklarının olabileceği belirtilmiştir.
 Oral kontraseptif kullanımı ve cinsel işlev 
bozukluğu patogenezini açıklayabilecek bir 
başka etken madde olan allopregnanolon; 
depresyon, hafıza, sosyal ve cinsel yaşamda 
önemli olup, kombine EE ve levonorgestrel 
verilmesinin beyin allopregnanolon konsant-
rasyonlarını azalttığı gösterilmiştir. Bu değişik-
likler, bu ajanı içeren kontraseptif kullananlarda 
duygusal ve cinsel davranış anomalilerini açık-
layabilmektedir (148). Bir çalışmada ise, ratlarda 
uzun dönem olan 4 haftalık kombine EE/ levo-
norgestrel tedavisinin cinsel davranış ve cinsel 
mot�vasyonu azalttığı göster�lm�şt�r (149). Uzun 
dönem kombine EE ve levonorgestrel oral ve-
rilmesinin, ki bunlar en sık kullanılan iki ajandır, 
allopregnanolon ve prekürsörü progesteron ile 
pregnenolon’u dişi rat korteksi, hipokampus 
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kiye izin verdiği için cinsel işlevleri arttırdığını 
belirtmiştir (143). Bazı çalışmalarda ise, vazek-
tominin kadın cinsel işlevleri üzerine olan iliş-
kisi değerlendirilmiştir (170). Bu çalışmaların 
bir kısmıda, vazektominin kadınlarda cinsel 
arzu ve ilişkileri olumlu yönde etkilediğini, bir 
kısmı ise olumsuz etkilediğini ortaya koymuş-
tur (171). Ghad�r�an Fataneh ve arkadaşlarının 
çalışmalarında, yaşları 15-49 arasında değişen 
toplam 608 evli kadın incelenmiştir. Bu çalışma-
da, en az cinsel işlev bozukluğu, kondom kulla-
nan grupta saptanmıştır. En sık ise, vazektomi 
grubunda tespit edilmiştir (172).

Rahim İçi Araçlar

Rahim içi araçlar, bakır ve levonogestrel salgıla-
yarak etki etmektedir ve normal şartlar altında 
cinsel işlev bozukluklarına neden olmamaları 
beklenmektedir. Toplam 104 İran’lı kadının in-
celendiği bir çalışmada, rahim içi araç kullanımı 
ve cinsel işlevler arasında anlamlı ilişki saptan-
mamıştır (164). Hong Kong’da yapılan bir diğer 
çalışmada da, rahim içi araçların cinsel işlevler 
üzerine herhangi bir etkisi tespit edilmemiştir 
(169). Yakın dönemde yapılan gözlemsel çalış-
malar, vajinal ring kullanan olgularda lubrikas-
yon ve cinsel doyumda olumlu sonuçlar alındı-
ğını göstermiştir (173,174). Rahim içi araçların 
etk�s�n�n �ncelend�ğ� Polonya’dak� b�r araştırma-
da da cinsel istek ve arzu üzerine pozitif etki-
ler saptanmıştır (175). Bu araçların kullanımına 
bağlı olarak ortaya çıkan spazm ve kanamaların 
ise cinsel yaşamı olumsuz olarak etkilediği be-
lirtilmektedir. 2012-2013 yılları arasında, rahim 
içi araç kullanan ve ortalama yaşları 32.1±7.1 
yıl olan toplam 270 kadının FSFI skorları �le �n-
celendiği bir diğer çalışmada, ortalama vücut 
kitle indeksi 24.1±5.3 kg/m2 olarak belirtilmek-
tedir. Rahim içi araç kullanan olgularda cinsel 
�şlev bozukluğu %50.9 olarak b�ld�r�lm�şt�r. 
Burada ilginç olarak, düşük vücut ağırlığı olan-
larda özellikle arzu ve istek olmak üzere cinsel 

Cerrahi Sterilizasyon

Kontrasepsiyon amacıyla kadınlarda yaygın ve 
güvenli olarak kullanılan bir yöntemdir. Kadın-
larda uygulanan cerrahi sterilizasyonun cinsel 
sağlık üzerine olan etkisiyle ilgili farklı sonuç-
ların elde edildiği anlaşılmaktadır. Buna göre, 
toplam 87 kadının sterilizasyon işlemi sonrası 
incelendiği bir araştırmada, cinsel doyum ve 
cinsel ilişki sıklığının değişmediği saptanmıştır 
(163). Benzer şekilde, İran’da yapılan bir başka 
çalışmada da, tubal ligasyonun cinsel doyumu 
arttırmadığı ortaya konulmuştur (164). Osis ve 
arkadaşları da, tubal ligasyonun işlemin cinsel 
yaşam üzerine herhangi bir etkisinin olmadı-
ğını belirtmiştir (165). Buna karşın, bir başka 
araştırmada tüp ligasyonunun cinsel işlevler ve 
yaşam kalitesi üzerine olan etkisi 150 olgu ve 
kontrol grubunda araştırılmış olup bu çalışma-
da; orgazm, c�nsel doyum ve ağrı g�b� skorların 
tüp ligasyonu uygulanan grupta kondom kul-
lanan gruba göre göre anlamlı olacak şekilde 
daha düşük olduğu saptanmıştır (166). Tubal 
ligasyonun cinsel işlevler üzerine olumsuz et-
kisinin görüldüğü çalışmalarda tubal ligas-
yondan sonra cinsel işlevlerin olmayacağına 
dair inancın bunda etken olabileceği belirtil-
mekted�r. Gerçekten de, Bolour�an ve Ganjloo, 
kadınlarda cinsel organlara yönelik cerrahi giri-
şimlerin cinsel arzu ve heyecanı anlamlı olarak 
azalttığını ve kadınlarda ağrılı cinsel ilişkiye yol 
açtığını saptamışlardır (167). Tubal ligasyon, 
Tang ve Chung’un çalışmalarında c�nsel yaşam 
üzerinde bir yıllık takiplerde olumlu olarak etki 
etmiştir (168). Toplam 361 Hong Kong’lu ka-
dının incelendiği bir çalışmada, kombine oral 
kontrasept�fler (n=87), �njekte ed�len ajanlar 
(n=67), rah�m �ç� araç (n=96) ve kadın ster�l�zas-
yonunun (n=111) karşılaştırılmış. Ster�l�zasyon 
grubundaki cinsel doyum skoru en yüksek ola-
rak saptanırken diğer alt gruplarda aynı anlam-
lılık saptanmamıştır (169). Araştırmacılar, tubal 
ligasyonun, gebelik riski olmaksızın cinsel iliş-
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ıslaklığın arttığı da belirtilmiştir (142). 68 mg 
etonogestrel içeren subdermal bir hormon pre-
paratı ile kontrasepsiyon uygulanan 23 kadının, 
26 vaginal ring 120 µg/gün etonogestrel ve 15 
µg/gün EE, 25 kadın oral kontraseptif (20 µg of 
EE+ 150 µg desogestrel) kadınlarla karşılaştırıl-
dığı çalışmada, her bir tedavi modellerinin po-
zitif anlamda cinsel yaşam üzerine etki ederken 
kaygı ve cinsel yaşamdaki konforsuzluğu azalt-
tığı gösterilmiştir (180).
 Sonuç olarak, giderek daha sık olarak kul-
lanılan kontrasepsiyon yöntemlerinin gebelik 
oluşma kaygısı olmaksızın cinsel ilişkiye olanak 
sağladığı için cinsel ilişki sıklığı ve konforuna 
olumlu olarak etki ettiği görülmektedir. Buna 
karşın, özellikle oral kontraseptif kullanımında, 
hormonal mekanizmalara ikincil olduğu düşü-
nülen değişikliklere bağlı olarak libido azlığı 
sözkonusu olabilmektedir. 
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Kadınlarda Cinsel İşlev ve Komorbid 
 Mesane Hastalıkları 

Dünya Sağlık Örgütü (WHO) c�nsel sağlığı; f�-
ziksel, duygusal, zihinsel ve sosyal, iyi olma hali 
olarak tanımlamıştır. Genel sağlıkta olduğu 
gibi cinsel sağlık hakkı da en temel insan hakkı 

olup, günlük ürojinekoloji pratiğinde, kadınlar 
bu işin uzmanlarınca sunulacak cinsel sağlık 
hizmetinden faydalanma hakkına sahiptir (1).
 İnsan hayatında önemli bir yer tutan cinsel-
lik anatomik, biyolojik ve fizyolojik süreçlerle 
psikolojik, ailesel ve çevresel faktörlerin komp-
leks bir bütünüdür. Kadın cinsel döngüsü Mas-
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 Kadın cinselliği üzerine yapılan objektif 
çalışmalar, nispeten yüksek prevalans oranları 
ile cinsel işlev bozukluğu raporlarken, cinsel 
sorunlardan kaynaklı sıkıntıları değerlendiren 
çalışmalar ise daha düşük semptom oranları 
belirtmektedir. Bu yüzden, bazı çalışmalarda 
tanımlandığı gibi cinsel işlev bozukluğu, top-
lumun gerçek cinsel işlev bozukluğu oranını 
doğru bir şekilde yansıtmayabilmektedir (12).
 Artan yaşlı nüfusla birlikte ürojinekoloji 
pratiğinde daha fazla karşılaşılan, yaşam kali-
tesini bozan ve sosyal soyutlanmanın önemli 
bir nedeni olan üriner semptomlar, genel ter-
minolojisi içinde aşırı aktif mesane (AAM), sı-
kışma, stres ve mikst tip üriner inkontinans ile 
ağrılı mesane sendromu, önemli oranda kadını 
etkilemektedir. Alt üriner sistem semptomları 
(AÜSS), sıklıkla kadınlarda cinsel işlev bozuklu-
ğu yada cinsel rahatsızlık ile ilişkili olup üriner 
inkontinanslı yada pelvik taban problemi (pro-
lapsus g�b�) olan kadınların %19 �la 50’s�nde 
cinsel işlev bozukluğu, disparoni, cinsel istekte 
azalma ve cinsel aktivite sıklığında azalmanın 
görülebileceği belirtilmiştir (13,14,15,16). Alt 
üriner sistem semptomları ve cinsel işlev bo-
zukluğu, artan yaşlı nüfusun yakın ilişki göste-
ren 2 parametresi olsa da bazı çalışmalar üriner 
semptomların her zaman cinsel işlev bozuklu-
ğu ile ilişkili olmadığını öne sürmektedir (17).
 Yaygınlığına ve kl�n�k önem�ne rağmen c�n-
sel işlev bozukluğu, kadınlar için ürojinekolojik 
yardım almada tek başına yeterli görülmemek-
te olup CFB’l� kadınların sadece %10’u med�kal 
yardım için arayış içindedir (6,18). Amerikan 
Üroloji Derneğinin çalışmasında, cinsel işlev bo-
zukluğuna sahip hastaların çok az bir kısmının 
değerlendirildiği ortaya çıkarılmıştır (19). Artan 
kanıt düzeyi ile cinsel ve üriner problemlerin ya-
şam kalitesini bozarak komorbid etki gösterdiği 
ve muhtemelen sinerjistik etkili bu iki paramet-
reden üriner problemlerin düzeltilmesinin ya-
şam kalitesi ve cinsel işlevler üzerine iyileştirici 
etkisinin olacağı ortaya konulmuştur (20,21). 

ter ve Johnson tarafından tanımlanan l�near 
modele göre istek/ heyecan, plato, orgazm ve 
çözülme olarak 4 bölümden oluşurken (2,3,4); 
yakın geçm�şte Basson’un tanımladığı model; 
duygusal yakınlığı, cinsel uyarıyı ve ilişki tatmi-
nini bütünleyen ve erkek cinsel döngüsünün 
aksine non-linear bir modeldir (5).
 C�nsel �şlev bozukluğu (CFB) yaşam kal�tes�-
ni etkileyen önemli bir parametre olup, morbi-
ditesi her iki cinsiyette de yüksektir. Kadınlarda, 
erkeklerden daha fazla gözlenen cinsel işlev 
bozukluğu; f�zyoloj�k, anatom�k, ps�koloj�k, 
medikal ve sosyal nedenler gibi multifaktöri-
yel sebeplerle cinsel davranışın arzu, heyecan, 
orgazm evrelerinden bir veya daha fazlasını 
etkilemesi ve/veya cinsel aktivite sırasında ağrı 
oluşması esasına dayanmaktadır (6).
 Kısmen günlük ürojinekoloji pratiğinde kli-
nisyenin zaman ve güncel pratiğinin yetersiz 
oluşu, kısmen de kadınların cinsel işlev bozuk-
lukları hakkında konuşmaya gönülsüz olmaları, 
bu alanda tanı ve tedavide kanıta dayalı veri-
lerin çok sınırlı olmasının en temel sebebidir 
(7,8). Kadınlarda cinsel işlev bozukluğu çok yay-
gın ve çok yönlü bir problem olmasına rağmen 
yetersiz tanı ve yetersiz tedavi sorunu devam 
etmektedir (6). 
 Laumann ve ark.ları, Amer�kan toplumunda 
nüfus verilerine dayalı, yaşları 50-74 arasında 
değişen yaklaşık 10 milyon kadının cinsel işlev 
bozukluğu belirttiğini raporlamış ve kadınlarda 
c�nsel �şlev bozukluğunun (%43), erkeklerden 
(%31) daha fazla olup; yaş, eğ�t�m ve yeters�z 
duygusal-fiziksel sağlıkla ilişkili olduğunu be-
lirtmiştir. Kadınlarda özgüven kaybı, bütünlük 
duygusunun kaybı ve sosyal izolasyona neden 
olabilen cinsel işlev bozukluğunun görülme 
sıklığı %19-50 arasında olup, bu oran, Öksüz ve 
arkadaşlarının çalışmasında ülkem�zde % 48.3 
olarak bulunmuştur (9,10). Pauls ve ark.ları �se, 
üroloji pratiğinde karşılaşılan cinsel aktif kadın-
ların c�nsel �şlev bozukluğunun %64 olduğunu 
saptamıştır (11). 



23  Aşırı Akt�f Mesane, İnterst�syel S�st�t ve Ür�ner İnkont�nansın C�nsel İşlevler Üzer�ne Etk�s� 421

lararası kullanılan kadın cinsel sorgulama form-
ları ile varlığı, şiddeti ve yaşam kalitesi üzerine 
olan etkisi, tedavi öncesi ve sonrası durumu, 
objektif kriterler ile değerlendirilmektedir (30). 

Aşırı Aktif Mesane/Urge Üriner 
İnkontinans ve Eşlik Eden Cinsel 
İşlev Bozukluğu

AAM, acil işeme hissi ile işeme sıklığında artma 
ve gece işeme semptomlarının eşlik ettiği ve 
kanıtlanmış bir enfeksiyon ya da tanımlanmış 
patolojinin olmadığı bir antite olup, prevalansı 
her �k� c�ns�yette %11-19 c�varındadır. Ür�ner �n-
kont�nans, AAM’l� kadınların yaklaşık % 50’s�n-
de görülmektedir ve yaşam kalite skorunu an-
lamlı derecede bozarak CFB oranını arttırmak-
tadır (32).
 Özellikle, multiple skleroz (MS) ve spinal 
kord yaralanması (SKY) g�b� nörojen�k hastalıkla-
ra eşlik eden AAM’de üriner inkontinans oranları, 
MS’de %50,9, SKY’de %52,3, park�nson’da %33,1 
ve serebrovasküler olaylarda %23,6 olarak sap-
tanmıştır (32,33). Nörojenik AAM nin neden 
olduğu üriner inkontinansın kadınlarda yaşam 
kalitesini genel populasyondaki üriner inkonti-
nanslı yada kontinan nörojenik AAM’li hastalara 
göre daha fazla bozduğu belirtilmektedir (34).
 Çalışmalar, AAM’n�n d�ğer ür�ner s�stem 
semptomlarına kıyasla daha fazla CFB yaptığını 
işaret etmektedir. 

 L�teratüre göre, kadınların %11 �la 73’ü ya-
şamları boyunca herhangi bir üriner sistem 
semptomundan şikayet etmektedir (6,18). Üri-
ner inkontinans prevalansı dünyada yaklaşık 
%5 �la %71 arasında �ken, ülkem�zde �se %25,8 
�la %68,8 arasında değ�şmekted�r (22, 23, 24). 
Kadınlarda yaygın bir şekilde görülen bir üriner 
işlev bozukluğu olan AAM’nin prevalansı, ABD 
‘de %16.9 olup 112 AAM’l� kadında yapılan b�r 
çalışmada %47 oranında CFB saptanmıştır (25). 
Bir diğer kronik in�amatuvar mesane hastalığı 
olan interstisyel sistit/ağrılı mesane sendromu-
nun prevalansı ise kadınlar arasında 100 binde 
18 olup, bu grupta CFB %13 �la %87 arasında 
geniş bir aralıkta değişkenlik göstermektedir 
(26, 27, 28, 29).

Cinsel İşlevin Değerlendirilmesi: 
Geçerli Sorgu Formları

C�nsel �şlev bozukluğu, hayatı tehd�t etmeyen 
ancak kişinin genel iyilik hali olan yaşam kalite-
s�n� bozan öneml� b�r parametred�r. Geleneksel 
üroloji pratiğinde hastaların yeterli değerlendi-
rilememesi, normal fizik muayene ve anatomik 
değerlendirmenin cinsel işlev bozukluğunu 
ekarte ettirmemesi, sorgu formlarının tanı ve 
tedavi yaklaşımındaki önemini ortaya koymak-
tadır. Bu sayede, tanı ve tedavi sürecinde cinsel 
sorunların daha net ve objektif kriterler ile ta-
nımlanması, öneml� b�r süreç olan CFB’n�n ulus-

TABLO 1. Kadın Cinsel işlev Değerlendirilmesinde kullanılan Sorgu Formlarından bazıları (31)

Sorgu Formu Orijinal İsim Türkçe Uyarlama Genel İçerik 

Female Sexual Function Index (FSFI) Kadın Cinsel İşlev Ölçeği İstek, Lubrikasyon, Uyarılma, 
Orgazm, Ağrı, Memnuniyet

Brief Index of Sexual Function for 
Women (BISF-W)

Kısaltılmış Kadın Cinsel İşlev 
İndeksi Formu

İstek, Uyarılma, İlişki sıklığı, İlişkiyi 
başlatma, Memnuniyet, Partner 
uyumu, Orgazm, Cinsel problemler

The Golombok- Rust Inventory of 
Sexual Satisfaction (GRISS)

Golombok- Rust Cinsel Doyum 
Ölçeği

Orgazm olamama, İsteksizlik, 
İlişkiden kaçınma, Vajinismus, 
Memnuniyetsizlik

Pelvic Organ Prolapse/Incontinance 
Sexual Questionnaire (PISQ)

Pelvik organ prolapsusu/
inkontinans Cinsel sorgulama

Duygusal, Fiziksel, Partner ilişkili
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vite ve haz üzerine negatif bir etki yaptığı gösteril-
m�şt�r. Y�ne, �nkont�nan ve kont�nan AAM’l� kadın-
larda azalmış c�nsel hazzın; sırasıyla %25 ve %20 
iken, minimal yada hiç üriner semptomu olmayan 
kadınlarda �se %2 olduğu bulunmuştur (39).
 Alt üriner sistem semptomları (AÜSS) ve 
CFB arasındak� bar�z �l�şk�ye rağmen patof�z-
yoloji açık değildir. Üriner inkontinansın eşlik 
ettiği AAM’li kadınlarda cinsel aktivite boyunca 
devam eden idrar kaçırma endişesi ve pelvik 
tabandaki ritmik ve kontrol edilemeyen kasıl-
malar, orgazma ulaşmayı engelleyen önemli 
bir faktördür. Ayrıca, postmenopozal gruptaki 
hormonal seviyelerdeki değişim de hem üriner 
semptomlar hem de CFB’de öneml� yer tutmak-
tadır. Benzer şekilde, nörojenik hastalıkların eş-
l�k ett�ğ� AAM’l� hastalarda CFB; aşırı med�kas-
yon, depresyon, azalmış kas gücü aktivitesi ve 
hormonal değişimler gibi multifaktöriyel ne-
denlere de bağlı olabilmektedir (6). 
 Nilsson ve ark.larının 18-74 yaş arası ur-
gency ya da urge ür�ner �nkont�nans’lı (UÜİ) 
cinsel aktif kadınlar üzerinde sorgu formları 
kullanılarak yaptıkları çalışmada; kadınların 
üçte birinin ilişki esnasında idrar kaçırdığını, 
yarısının cinsel ilişki esnasında idrar kaçırma 
endişesi nedeniyle cinsel yaşamının az ya da 
çok bozulduğunu ve neredeyse üçte ikisinin de 
koku ve çekici görünmeme korkusu taşıdığını 
ve bunun, psikolojik sağlık, orgazmik bozuk-
luk ile cinsel birleşme esnasında idrar kaçırma 
end�şes�n�n CFB �le olan yakın �l�şk�s�ne d�kkat 
çekmişler (40).
 UÜİ’ye bağlı CFB’y� destekleyen 19-99 yaş 
arası 2365 kadın ve erkeğin değerlendirildiği 
b�r çalışmada; azalmış c�nsel akt�v�ten�n, UÜİ’lı 
AAM grubunda (%25) kont�nan AAM grubuna 
(%14) göre öneml� derecede yüksek olduğu 
saptanmıştır (41).
 Amerika’da cinsel aktif 276 ikiz kız kardeş 
üzer�ne yapılan çalışmada, CFB �ç�n UÜİ ve parite 
bağımsız faktörler olarak bulunurken (42), yine 
İsveç’te 279 obez kadın ile yapılan olgu-kontrol 

 İngiltere, İsveç ve ABD genel populasyonun-
daki 8085 kadından oluşan çok merkezli bir ça-
lışmada, (Uluslararası kont�nans derneğ� sorgu 
formu kullanılarak saptanan) AAM’li hasta oranı 
%33-41 olup, AAM’l� grubun %59’unun c�nsel ak-
tif iken inkontinansın eşlik ettiği, AAM grubunun 
�se %51’�n�n c�nsel akt�f olduğu görülmüş. AAM 
bulunmayan grupta cinsel aktivite oranının en 
yüksek olduğu (%65), AAM’n�n azalmış c�nsel haz 
açısından yüksek r�ske sah�p olduğu ve CFB’ye 
önemli katkı sağladığı belirtilmiştir (35).
 Çoksuer ve ark.’larının 118 c�nsel akt�f ka-
dın ile yaptığı çalışmada, ürodinamik olarak 
saptanan üriner inkontinanslı AAM grubunun, 
PISQ-12 skorlamasında m�ks t�p ür�ner �nkont�-
nans ve stres üriner inkontinans grubuna göre 
en yüksek ( kötü) skora sahip oldukları saptan-
mıştır. Ancak çalışmada kontinan AAM’nin kay-
ded�lmem�ş olması CFB’n�n saptanmasında bu 
çalışmanın önemli bir kısıtlamasıdır (36). 
 Kim ve ark.larının Kore’de AAM ve üriner in-
kontinans hastalarını değerlendirdikleri çalışma-
da, her �k� grupta da CFB saptanırken, AAM’n�n 
stres üriner inkontinansa göre önemli ölçüde 
daha öngörücü (prediktif ) olduğunu bulmuş-
lar (36). Benzer şek�lde, Ta�wan’da toplum bazlı 
yapılan b�r çalışmada; stres ür�ner �nkont�nans 
(SUI), aşırı akt�f mesane (AAM) ve m�ks t�p ür�ner 
inkontinanslı (MÜİ) kadınlarda hem düşük ya-
şam kal�tes� skoru hem de CFB saptanmıştır (37).
 Ürodinamik olarak belirlenen AAM ve SÜİ’li 
kadınlarla yapılan çalışmada, hem genel evlilik 
uyum skoru (Dyadic Adjustment Scale ile de-
ğerlendirilmiş) hem de cinsel tatmin skoru (De-
rogat�s Sexual Funct�on�ng Inventory �le değer-
lendirilmiş) normal kadınlara göre düşük çık-
mıştır (38). İlg�nç olarak, Y�p’�n bu çalışmasında 
cinsel istek açısından AAM’li ve normal sağlıklı 
kadın grubunda anlamlı bir fark çıkmamıştır.
 14400 erkek ve kadın üzerinde yapılan Epi-
LUTS çalışmasında �se; AAM’ n�n erkekte erekt�l 
disfonksiyona, kadında cinsel istek ve haz kaybına 
neden olduğu, ayrıca her iki grupta da cinsel akti-
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dan SÜİ’lı hastaların bu duruma daha yatkın 
olduğu bulunmuştur (47). 
 Sako ve ark.ları, SÜİ’ın diğer üriner semptom-
lara nazaran daha fazla oranda CFB �le �l�şk�l� ol-
duğunu belirttikleri hastanede çalışan kadınlar 
�le �lg�l� anket çalışmasında, SÜİ tanılı kadınların; 
cinsel arzu, heyecan ve vajinal kayganlık bakı-
mından daha düşük FSFI skoruna sah�p olduğu 
ayrıca, UÜİ ve d�ğer ür�ner semptomları taşıyan 
ya da taşımayan kadınlar arasında FSFI skoru �ç�n 
bir fark saptanmadığı belirtilmiştir (48).
 Sonuç olarak, “bütün üriner semptomlar 
kadınlarda CFB’ye yol açab�lmekted�r” d�ye b�r 
tahminde bulunmak yanıltıcı olmasa da inkon-
tinansın eşlik ettiği AAM ya da miks tip üriner 
inkontinans tablosunda kadınlar, cinsel işlev 
açısından daha fazla etkilenebilmektedir. An-
cak, bireysel, kültürel ve/ veya bölgesel farklı-
lıklar da ön plana çıkabilmektedir (17,49).

Cinsel İlişki Sırasında (Coitus) İdrar 
kaçırma

C�nsel akt�v�te esnasında �drar kaçırma olarak 
tanımlanan koital inkontinans, kadınlar ara-
sında yaygın bir problem olup özellikle SÜİ 
grubunda daha sık görülmektedir (6). Serati ve 
ark.larının çalışmasında koital inkontinans ora-
nı SÜİ grubunda %89 �ken, AAM’l� grupta %33 
olarak saptanmıştır (50)
 Koital inkontinans, vajinal penetrasyon es-
nasında ya da orgazm ilişkili idrar kaçırmaya 
göre 2 alt gruba ayrılabilmektedir (tablo 2).

çalışma grubunda; UÜİ’n�n, CFB (PISQ-12 �le de-
ğerlendirilen) için bağımsız bir risk faktörü ol-
duğu saptanmıştır (43). J�ann ve ark.larının FSFI 
sorgu formu kullanarak 2159 gönüllü kadın ile 
yaptıkları değerlend�rmede; yaş ve UÜİ’n�n, dü-
şük vajinal lubrikasyon ve cinsel aktivite esna-
sında ağrı ile yakın ilişkili olduğu ve eşlik eden 
komorbid hastalıklardan diabetes mellitus hariç 
diğerlerinin cinsel arzu dışında bu iki parametre 
ile ilişkisinin olmadığı vurgulanmıştır (44).
 Kore’li 40-89 yaş arası yetişkinler ile yapılan 
çoklu-değişkenli analizin bulguları, erkeklerin 
aks�ne UÜİ’n�n kadınlarda c�nsel �şlevler üze-
rinde önemli bir risk faktörü olmadığını ortaya 
koymuştur (45). 
 Gerek Ep�LUTS çalışması gerekse d�ğer küçük 
çaplı çalışma sonuçları göstermekted�r k� UÜİ, 
her iki cinsiyette de bozulmuş cinsel işlev ile iliş-
k�l�d�r. Kl�n�k yaklaşımda UÜİ değerlend�r�l�rken 
CFB göz ardı ed�lmemel�d�r, genel kadın sağlığı 
ve CFB’ye yeterl� oranda zaman ayrılmalıdır.

Stres Üriner İnkontinans ve Eşlik 
Eden Cinsel İşlev Bozukluğu

Stres üriner inkontinans (SÜİ), hapşırma, ök-
sürme gibi ya da karın içi basıncını ani artıran 
diğer manevralara bağlı olarak idrar kaçırma 
olup, özellikle de cinsel penetrasyon esnasında 
oluşabilen bu inkontinans tablosu, kadınların 
cinsel davranış biçimlerini olumsuz olarak etki-
lemektedir. Beji ve ark.ları, ilişki sırasında idrar 
kaçıran kadınları �ncelem�şler ve %50’s�n�n �n-
kont�nansını partner�nden sakladığını, %28’�n�n 
c�nsel �l�şk�den kaçındığını, %25’�n�n mevcut 
durumu bir sağlık problemi olarak görmediğini, 
%19’unun �l�şk� önces� �drar keses�n� boşalttığını 
ve %19’unun �l�şk�y� kısa kest�ğ�n�, %6’sının da 
anal seksi tercih ettiğini saptamışlar (46).
 Oh ve ark.larının çalışmasında, SÜİ’nin 
AAM’li kadınlara kıyasla daha fazla cinsel ilişki 
esnasında ağrıya sebep olduğu ayrıca, istatis-
tiksel anlam göstermese de penetresyon in-
kontinansı ve cinsel aktivitede sıkıntı bakımın-

TABLO 2. Koital inkontinansın üriner inkontinans 
tiplerine göre prevalansı.

Hilton, 
1988

Penetrasyon 
inkontinans

%70 SÜİ %4 AAM

Orgazm ilişkili 
inkontinans

%42 SÜİ %3 AAM

Serati, 
2008

Penetrasyon 
İnkontinans

%84 SÜİ %9 AAM

Orgazm ilişkili 
inkontinans

%5 SÜİ %24 
AAM
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151 kanser dışı kronik ağrılı hastayı incelemiş 
ve en yüksek CFB’n�n en yüksek ağrı skoruna 
sahip olanlarda olduğu bulunmuştur (55,56).
 Erkeklerde yaşam kalitesi için mihenk nok-
talardan birisi yeterli cinsel işlev iken, İS’li ka-
dınlarda bu ilişkiyi destekleyen sadece birkaç 
çalışma mevcuttur. İngiltere’de İS destek gru-
bunun kadın üyelerine mektup ile gönderilen 
anket formlarına cevap veren %30,4 lük ke-
simde AMS’nin cinsel yaşam üzerine etkisinin 
dikkate değer ölçüde olduğu saptanmış olup, 
başka bir çalışmada da düşük yaşam kalitesinin 
en güçlü belirteçlerinden birisinin refrakter İS 
olduğu saptanmıştır (27,54,57).
 Kenneth ve ark.ları, referans merkezlerden 
seçilen 215 İS’li ve randomize seçilen 823 kont-
rol grubunda Kadın C�nsel Sıkıntı skalası (FSDS) 
ile cinsel işlev, arzu, orgazm ve ağrıyı içeren bir 
anket ile yaptıkları çalışmalarında, her iki grup 
yaş etnik köken ve yaşam tarzı olarak benzer 
olup her iki grupta cinsel arzu seviyesi ile or-
gazm sıklığı arasında belirgin istatistiksel fark 
saptanmamış. Ancak, İS’li grupta adolesan dö-
nem�ndek� c�nsel tecrübede ağrı varlığı %39,8 
ve yine bu grupta cinsel ilişki ile ağrı korkusu, 
kontrol grubuna göre istatistiksel olarak an-
lamlı b�r şek�lde daha yüksek saptanmış. Çalış-
mada, İS’l� grubun %86’sı hastalık tanısı önces� 
dönemde yüksek cinsel arzu tari�erken kontrol 
grubunda bu oran %78 çıkmış. İS tanısı sonrası 
hasta grubunda bu oran %40’a düşmüş. Ben-
zer şekilde, orgazm sıklığı da kontrol grubuna 
göre, istatistiksel olarak anlamlı derecede dü-
şük saptanmıştır. 15 ve üzeri skorların cinsel 
olarak hastalık durumu ile ilişkili olduğu (27) 
FSDS anal�z�, İS grubunda kontrole göre �stat�s-
tiksel olarak ileri düzeyde anlamlı yüksek çıkmış 
olup, İS grubunda 18,5 iken kontrol grubunda 
8,3 olarak bulunmuş (54).
 İS hasta grubunda, sadece pelvik ağrı değil 
aynı zamanda disparoni ve cinsel sorunlar ile 
cinsel arzu ve orgazm sıklığında anlamlı azalma 
beklenmektedir (54).

 Çeş�tl� çalışmalardak� farklı yaygınlık oran-
larına rağmen, genel olarak bulgular penet-
rasyon inkontinansı daha sıklıkla SÜİ ile ilişkili 
iken, orgazm sırasında gelişen inkontinans ise 
hem SÜİ hem de AAM durumunda gelişebile-
ceğini göstermektedir (51). El azab ve ark.ları, 
ürodinamik olarak saptanan istemsiz detrusör 
kasılmalarının ya da bunların amplitüdünün 
koital inkontinans şiddeti ile ilişkisi olmadığını 
ve koital inkontinansın, parite, prolapsus ve SÜİ 
ile ilişkili olduğunu ileri sürmüştür (52). Ayrıca, 
koital inkontinans tari�eyen AAM’li kadınların 
medikal tedaviye (antimuskarinik ajanlar) ya-
nıtının pür AAM’li hastalara göre daha düşük 
olduğu saptanmıştır (53).
 İlişki sırasında idrar kaçıran kadınlarda cin-
sel �l�şk�den uzaklaşma oranı yüksek olup (%28) 
(46), koital inkontinansın kadınlarda öz güven 
kaybına, cinsel tatminsizliğe ve cinsel istek kay-
bına yol açtığı vurgulanmıştır (31). 

Ağrılı Mesane Sendromu ve Eşlik 
Eden Cinsel İşlev Bozuklukları

İnterstisyel sistit/ağrılı mesane sendromu (İS/
AMS); pelv�k ağrı, sık �şeme h�ss� ve sık �drara 
çıkma ile karakterize, sebebi ve yörüngesi gü-
nümüze kadar tam olarak açıklığa kavuşmamış 
kron�k b�r sendrom’dur. Yaygınlığı 3-30/10000 
olan AMS, kadınlarda erkeklerden 9 kat daha 
fazla tanı almaktadır. CFB, ABD’de alt ür�ner 
sistem semptomu ve pelvik taban hastalıkla-
rı �le �l�şk�l� olarak kadınların yaklaşık %43’ünü 
etk�lemekted�r. AMS’l� kadınların %93.6’sı hak-
kında değişen derecelerde alt karın, uretral, sırt 
ve vestibüler ya da vajinal ağrı raporlanırken, 
%75’�nde c�nsel �l�şk� �le ür�ner ve ağrı semp-
tomlarının arttığı raporlanmıştır. Ayrıca, İS ile 
�l�şk�l� kron�k d�sparon�n�n; l�b�do kaybı, orgazm 
zorluğu ve cinsel heyecan ile ilgili sorunlar oluş-
turabildiği de ifade edilmiştir (54).
 İngiltere’de kronik ağrı tanımlanan hasta 
grubunda %73 oranında ağrı �le �l�şk�l� CFB sap-
tanmış olup, benzer şek�lde Kwan ve ark.’ları da 
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ilişki öncesi ve ya sonrası mesane ağrısı yaklaşık 
yarısında poz�t�f bulunmuş. Çok değ�şkenl� so-
nuçlar göstermekted�r k�, CFB, İS semptomları 
ile değişkenlik göstermekte ve cinsel aktivite İS 
semptomlarını arttırabilmektedir (62,63).

Mekanizma-Etiyopatogenez

CFB ve eşl�k eden alt ür�ner s�stem semptom-
larında etiyopatogenez tam olarak aydınlatıla-
bilmiş değildir. Özellikle geçmişinde cinsel ak-
tivite esnasında idrar kaçırma tecrübesi olması 
ya da gelecekte tekrarlama korkusu, kadınlarda 
özellikle anksiyete-cinsel istek kaybı ile yakın 
ilişkilidir. Özellikle İS gibi depresif tablo oluştu-
ran mesane sendromları, cinsel arzu ve tatmin 
kaybına yol açmaktadır. Pelv�k taban kası se-
viyesindeki orgazmik faz kasılmaları üriner in-
kontinanslı AAM’li hastalarda idrar kaçırma ile 
sonuçlanabildiği için bu grup hastalar orgazm 
fazını yaşayamayabilmektedir. Ayrıca, post-
menopozal dönemde, kadınlardaki hormonal 
yetersizlikler de her iki patolojinin alt yapısını 
oluşturabilmektedir (14, 49). 
 Özellikle nörolojik hastalıkların olduğu 
kadınlarda, daha spesifik potansiyel patolojik 
sebepler tanımlanabilmiş olup, örneğin felç 
geçirmiş popülasyonda fiziksel ve psikolojik 
faktörler�n CFB ve c�nsel tatm�nde azalma �le 
ilişkili olduğu bulunmuş. Benzer şekilde, mul-
t�ple skleroz’lu (MS’l�) kadınlardak� CFB, %40-74 
oranında olup, nörolojik işlev kaybı, depres-
yon, ilaç yan etkileri, kas zayı�ığı ve yorgunluk 
gibi fiziksel faktörler sorumlu tutulmaktadır 
(6,64,65).

Üriner Semptomların Tedavisinin 
Cinsel İşlevler Üzerine Etkileri

Üriner semptomların tedavisindeki öncelikli 
konservatif yaklaşımlar, cinsel işlevler üzerine 
olumlu sonuçlar verebilmektedir (66).
 AAM’li hastalarda medikal tedavinin koital 
�nkont�nansı azaltması neden�yle CFB’y� düzelt-

 Bolong ve ark.ları, 80 İS’li hasta ile yaptıkları 
ve UPOINT (ür�ner,ps�koloj�k, organ spes�f�k, �n-
feksiyon, nörolojik ya da sistemik ve hassasiyet) 
sınıflama s�stem�ne CFB’y� eklemen�n sonuç-
larını değerlend�rd�kler� çalışmada, CFB’n�n İS 
semptom �ndeks� (ICSI), ağrı skoru ve yaşam 
kalite indeksi skoru üzerine önemli bir etki gös-
terd�ğ�n� raporlamış ve CFB eklenm�ş mod�f�ye 
UPOINT(S) alanları ve ICSI skoru arasında �sta-
tistiksel olarak anlamlı artış saptamışlardır (58).
 Kas tonus artışı ile ilgili olarak İS’li hasta 
grubunda yaygın olan hipertonik pelvik taban 
işlev bozukluğu ile disparoni, vulvodini ve va-
jinismusta yaygın olan kontrakte kas yapıları, 
kadın cinsel işlevlerinde önemli bir rol oynayan 
pelvik taban kaslarının terapisine eğilmenin 
önemini ortaya koymaktadır (59,60). 
 Ottem ve ark.ları, 75 İS’li ve 22 sağlıklı ka-
dında günlük �şeme volümü, Pelv�k Ağrı ve 
Sıkışma/Frekans anket skoru ve FSFI skorlarını 
kullanarak yaptıkları çalışmada, toplam FSFI 
skoru 20.2+/-9,6’ya karşılık 29,0+/-6,8 (p<0,01) 
bulunmuş olup, eşik değer 26.55 alındığında 
kontrol grubundak� 3 hastaya (%14) karşılık 
İS’l� grupta %68(51 hasta) anormal FSFI skoru 
saptanmış. Ayrıca, İS’l� grupta FSFI’dek� tüm 
alanlardaki skor istatistiksel olarak kontrol gru-
bundan düşük bulunmuş. İS’li kadın hastaların 
kontrol grubuna göre daha fazla CFB gösterd�ğ� 
saptanmıştır (61).
 146. 231 İS tanısı almış kadının tarandığı 
ep�dem�yoloj�k RICE (Rand �nterst�syel s�st�t 
epidemiyolojisi) çalışması, genel populasyona 
kıyasla İS’l� hastalarda artmış CFB olduğunu 
gösterm�şt�r. Genel populasyonda %43 olan 
CFB’n�n İS’l� kadınlarda %88 olduğu �fade ed�l-
miş. Ayrıca, genel Amerikan toplumunda ka-
dınların %31’�nde c�nsel �stek kaybı, %19’unda 
c�nsel heyecan güçlüğü ve %15’�nde c�nsel �l�ş-
k�de b�r problem olarak ağrı varken, RICE çalış-
masında İS’li grupta sırasıyla cinsel istek kaybı 
%64, c�nsel heyecan güçlüğü %61 ve c�nsel �l�ş-
k�de b�r problem olarak ağrı üçte �k�s�nde; c�nsel 
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tamamen düzelm�ş) tedav� ed�lm�ş. FSFI skoru 
tedavi öncesi döneme göre 5. ayda oldukça 
yükselmiş. Başka bir seride, 70 SÜİ’lı kadın 12 ay 
boyunca pelvik taban egzersizi ile tedavi edil-
m�ş ve �nkont�nans ep�zotları %38.1’e kadar ge-
r�lem�ş. FSFI skoru da 20.3’ten 26.8’e yükselm�ş. 
Her iki çalışmanın tedavi öncesi ve sonrası sub-
jektif cinsel işlev değerlendirmesinin yer alma-
ması, bu çalışmaların önemli bir sınırlamasıdır 
(70,71).
 SÜİ’ye yönelik cerrahi tedavinin cinsel işlev 
üzerine olumlu etkisi genellikle koital inkon-
tinansı düzeltme potansiyeline bağlanırken, 
postoperatif oluşabilen urgency tablosu, mesh 
erozyonu, disparoni, klitoral kan akımının azal-
masına bağlı azalmış cinsel duyarlılık ve anteri-
or vajinal duvar elastikiyetinin kaybı gibi isten-
meyen durumlara bağlı CFB, daha da artab�l-
mektedir (12).
 2011 yılına ait pelvik organ prolapsusu ol-
mayan suburetral sling ile tedavi edilmiş 1578 
SÜİ hastasının meta analizinde, cinsel işlevler-
de %32 düzelme, %13 kötüleşme saptanmış. 
CFB artışının en sık sebepler� �se postoperat�f 
ortaya çıkan disparoni ya da de novo sıkışma 
semptomu (urgency) olduğu bulunmuş (72). 
Ayrı bir çalışmada, cerrahi sling tedavisi sonrası 
penetrasyon �nkont�nansında %80 düzelme �le 
sonuçlandığı bildirilmiştir (73).
 Naumann ve ark.ları, TVT ya da tek insizyon 
sling uygulanan 150 SÜİ’lı hasta ile yaptıkları 
randomize çalışmada, her iki prosedürün de 
kontinans ve cinsel işlev üzerine dikkate değer 
�y�leşme sağladığı ancak FSFI �le bel�rlenen va-
jinal kayganlık ve orgazm değerlendirmesinde 
TVT’nin daha üstün olduğu saptanmış (74).
 50 hastalık küçük bir çalışmada, SÜİ nede-
niyle üçte birinde uretral sling tedavisi yapılan 
hastaların 2 yıllık takip sonundaki subjektif ve 
objekt�f (FSFI �le) c�nsel semptomları değerlen-
dirilmiş olup, tamamının inkontinansının dü-
zeld�ğ� ve başlangıçta %44 olan subjekt�f c�nsel 
sıkıntının tak�pte %12’ye ger�led�ğ� görülmüş. 

tiği ancak medikasyon yan etkisi nedeniyle olu-
şan CFB’n�n artab�leceğ� de unutulmamalıdır.
 30 AAM’li hastadan oluşan ve Arizona Se-
xual Exper�ence Scale’sı kullanılarak yapılan kü-
çük b�r çalışmada, tedav� önces� %70 oranında 
CFB b�ld�r�lm�ş olup 3 aylık tolterod�n tedav�s� 
sonrası CFB’n�n tak�pte kalan 28 hastada %13’e 
gerilediği ve cinsel arzu, heyecan, orgazm, lub-
rikasyon ve orgazm tatmini gibi parametreler-
de düzelme olduğu ve bu düzelmenin özellikle 
üriner semptomu en şiddetli hasta grubunda 
olduğu saptanmıştır (67).
 12 haftalık randomize plasebo kontrollü 
330 AAM ve ÜÜİ’lı hasta grubunda, toltero-
din ile plasebo karşılaştırılmış olup cinsel işlev 
sonuçları PISQ-12 ve SQLF (açılımı?) formları 
�le değerlend�r�lm�ş. Tolterod�n, AAM ve UÜİ 
semptomlarını düzeltmede etkili bulunmuş ve 
SQLF �le PISQ-12 f�z�ksel alanında da �y�leşme-
ler sağlamıştır. Sonuç olarak, tolterodin tedavisi 
alan kadınlarda CFB, plasebo grubuna kıyasla 
oldukça anlamlı düzelme göstermiştir (68).
 Pelv�k taban ş�kayetler�ne bağlı per�feral 
perkütan tibial sinir stimülasyonu uygulanan 
76 kadın hastanın 61’i AAM tanılı olup tedavi 
öncesi ve 12 haftalık takip periyodunda 9 so-
ruluk anket formu ile cinsel işlevlerin değer-
lendirildiği çalışmada, başlangıçta cinsel işlev 
açısından hoşnutsuz grupta, artmış cinsel işlev 
skoru ve c�nsel akt�v�tede düzelme saptanırken; 
tedav� önces� CFB tar�flemeyen ya da nötral 
olarak ifade edilen grupta anlamlı bir değişme 
saptanmamıştır (69).
 SÜİ için monoterapi ya da diğer tedavilere 
ek olarak, pelvik taban rehabilitasyonu olduk-
ça başarılı olup aynı zamanda CFB semptom 
skorunu da düzeltici etkiye sahiptir. Küçük bir 
çalışma serisinde, 5’i koital inkontinansa sahip 
16 SÜİ’lı kadın biofeedback, işlevsel elektrik sti-
mülasyonu (pelvik taban kasları için) ve vajinal 
koni (cone) gerginliği ile güçlendirici egzersiz-
lerini içeren kapsayıcı pelvik taban egzersizle-
r� sayes�nde %81 başarı �le (ko�tal �nkont�nans 
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cesi, 1. ay ve 6. ay sonuçları sırasıyla 18.9 ± 6.4, 
20.4 ± 5.8 ve21.5 ± 5.6 olup istatistiksel anlamlı 
düzelme saptanmış. Çalışmada, HA �le hem İS 
semptomları hem de CFB’n�n düzeleb�leceğ� 
ifade edilmiştir (76).

Sonuç

Komorbid iki parametre olduğu için alt üriner 
sistem semptomlu kadınlar değerlendirilirken 
CFB, mutlaka göz önünde bulundurulmalı-
dır. Özellikle birlikte gözlenen bu patolojilerin 
herhangi birinin tedavisi diğer semptomu da 
düzeltici yönde pozitif etki gösterebilmektedir 
(66). Buna karşın, tedaviye bağlı olarak oluşan 
yan etk� ya da kompl�kasyonlar, CFB’y� daha da 
arttırab�lmekted�r (77;78). Bu nedenle, ür�ner 
semptomların tedav�s� önces�nde CFB varlığı 
ya da seviyesi saptanmalıdır. Tedavide ilk adım, 
eğitim ve tavsiyelerden oluşan konservatif ön-
lemler olmalıdır. Zamanlı işeme, aşırı sıvı alı-
mından sakınma, cinsel aktivite öncesi işeme 
ve kayganlaştırıcıların kullanımı gibi konser-
vat�f yöntemler, CFB yönet�m�nde �y� sonuçlar 
verebilmektedir (66). Üriner semptomların dü-
zelmesi, cinsel işlevler üzerine olumlu netice 
verebileceği gibi bazen tedaviye bağlı cinsel 
yaşam kalitesi daha da bozulabilmektedir (6).
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Tanım ve Prevalansı

 Kadın cinsel işlev bozukluğu yaşla birlikte ar-
tan, progresif seyir gösteren ve kadınların 
%30-50’s�n� �lg�lend�ren, anatom�k, f�zyoloj�k 
ve psikolojik etkenlerle ilişkili multifaktoriyel 
bir sorundur ve kadının özgüvenini, mental 
durum ve hayat kalitesini olumsuz yönde etki-
leyebilmektedir (1). Kadınlarda görülen cinsel 
işlev bozuklukları cinsel istekte belirgin azalma 
ve cinsel ilişkiden kaçınma ile karakterize istek 
ve uyarılma bozukluğu; orgazma ulaşamama 
olarak tari� enen orgazm bozukluğu ve ilişki 
sırasında ağrının tanımlandığı ağrı bozukluğu 

olarak sını� andırılmaktadır (2). Bunlar arasında 
en sık karşılaşılan bozukluk istek ve uyarılma 
bozukluğudur. C�nsel �stekle �lg�l� yapılan çalış-
malarda normal ç�ftler arasında kadınlar %35 
oranında cinsel isteksizlikten yakınmaktadırlar. 
C�nsel uyarılma problemler� �se toplumda ka-
dınlarda %11-48 oranında görülmekted�r (3). 
Orgazm olamama kadınların %30’unda b�ld�r�l-
miştir.  C�nsel ağrı bozukluğu da kadınlarda or-
talama %8 oranında bulunmaktadır. Kadınlarda 
cinsel işlev bozukluğunun sebepleri olarak dep-
resyon, anksiyete, yetersiz uyarılma, kognitif sa-
vunmalar ve ilişki problemleri sayılmaktadır.

Faruk Küçükdurmaz
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risk faktörleri olarak yaşın yanı sıra beslenme 
tarzı, medeni durum, menapoz varlığı ve sigara 
kullanımı bildirilmiştir.
 Yerel c�nsel �şlev bozukluğu prevalansı ve 
risk faktörleri ile ilgili diğer bir araştırmada 352 
�nfert�l ve 301 sağlıklı kadın FSFI �le değerlend�-
rilmiş ve infertil kadınlarda cinsel işlev bozuk-
luğu prevalansı %32.9, sağlıklı kadınlarda �se 
%17.2 olarak bulunmuştur (8). Y�ne �nfert�l ka-
dınlarda cinsel işlev parametrelerinde sağlıklı 
kadınlara oranla belirgin düşüklük gözlenmiş-
tir. Ek olarak evlilik ve infertilite süresinin 3 yıl-
dan uzun olması ile daha önce infertilite teda-
visi almış olmak cinsel işlev bozukluğu gelişimi 
için risk faktörleri arasında sayılmıştır.

İnfertilite ve Kadın Cinsel İşlevleri ile 
İlişkisi

İnfertilite bir yıllık korunmasız cinsel ilişkiye 
rağmen gebelik oluşmaması hali olarak tanım-
lanmaktadır. İnfertilite, her altı çiftten birini ilgi-
lendiren, önemli bir halk sağlığı sorunudur (9). 
Dünya genelinde infertilite prevalansını tespit 
etmek için yapılan çok merkezli bir çalışmada, 
�nfert�l�te oranlarının gel�şm�ş ülkelerde %3.5 
�le %16.7 aralığında �ken daha az gel�şm�ş ülke-
lerde �se %6.9 �le %9.3 aralığında olduğu bel�r-
t�lm�şt�r. Genel prevalans �se %9 c�varında olup 
bu oran dünya çapındaki kadınların 70 milyon-
dan fazlasını oluşturmaktadır (10). Türkiye’de 
evli çiftler arasında infertilite prevalansının yak-
laşık %10 olduğu b�ld�r�lmekted�r (11). Vakala-
rın yaklaşık yarısında kadın faktörü bulunduğu 
tahmin edilmektedir.
 İnfertilite çiftlerin fiziksel, psikolojik ve eko-
nomik durumları üzerinde olumsuz etkilere yol 
açabilmektedir. Bu durum özellikle kadınlarda 
özgüven kaybı ve ümitte azalma, sağlık ve sos-
yal ilişkilerde bozulma ile kendini göstermek-
ted�r. Y�ne �nfert�l kadınlarda depresyon, anks�-
yete, suçluluk ve kızgınlık hislerinin daha fazla 
olduğu b�l�nmekted�r. Yapılan çalışmalarda da, 

 İnsan cinselliği ile ilgili ilk kapsamlı araştır-
ma Kinsey ve arkadaşları tarafından yapılsa da 
daha ayrıntılı b�lg�ler �lk kez Master ve Johnson 
tarafından laboratuar ortamındaki inceleme-
ler sonucunda ortaya çıkmıştır (4). C�nsel �şlev 
bozukluğu ile ilgili oranlar ülkeler arasında 
bazı farklılıklar göstermektedir. Dünyadaki en 
büyük epidemiyolojik çalışma Amerika’da ya-
pılmış ve kadın cinsel işlev bozukluğunun pre-
valansı % 43 olarak tesp�t ed�lm�şt�r. Y�ne c�nsel 
işlev bozukluğu prevalansının yaşla birlikte art-
tığı ve en sık 50 – 74 yaş aralığındak� kadınlarda 
olduğu görülmüştür (5).

Türkiye’de Kadın Cinsel İşlev 
Bozukluğu Sıklığı ve Risk Faktörleri

Ülkemizde kadın cinsel işlev bozukluğu sıklı-
ğı ile buna sebep olabilecek faktörlerin araş-
tırıldığı az sayıda çalışma bulunmaktadır. Bu 
çalışmalarda birinde 18-66 yaş arası 179 kadın 
yaş gruplarına göre 5 kategoriye ayrılmış ve 
katılımcılardan Kadın C�nsel İşlev İndeks� (FSFI) 
anket�n� doldurmaları �stenm�şt�r (6). Çalışma 
sonunda kadın cinsel işlev bozukluğu sıklığı 
%46.9 olarak bulunmuş ve bu sıklığın yaşla 
birlikte arttığı bildirilmiştir. Aynı çalışmada si-
gara kullanımı, evlilik yaşı, ve kontrasepsiyon 
yöntemleri ile cinsel işlev bozukluğu arasında 
�l�şk� saptanamamış; buna karşın �ler� yaş, düşük 
eğitim düzeyi, multiparite, işsizlik ve menapoz 
cinsel işlev bozukluğu gelişimi için olası risk 
faktörleri olarak bildirilmiştir.
 Türkiye’deki daha kapsamlı bir araştırma-
da 518 kadın y�ne FSFI �le değerlend�r�lm�ş ve 
sıklığın yaşla birlikte arttığı rapor edilmiştir (7). 
Katılımcılarda cinsel işlev bozukluğu oranı ge-
nel olarak % 48.3 �ken bu oran 46-55 yaş arası 
kadınlarda %67.9’a kadar çıkmıştır. C�nsel �şlev 
bozukluğu tari�eyen kadınlarda istek bozuklu-
ğu %48.3, uyarılma bozukluğu %35.9, orgasm 
bozukluğu %42.7 ve ağrı bozukluğu %42.9 ora-
nında oranlarında tesp�t ed�lm�şt�r. Çalışmada 
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 İnfertilite kadının hayat kalitesine doğru-
dan etki eden ve özgüven eksikliği, anksiyete 
ve depresyon gibi psikolojik bozukluklara yol 
açabilen önemli bir antitedir. Aynı zamanda 
evlilik ilişkisini de etkilediğinden, genellikle 
bunu takiben cinsel işlev ve memnuniyette 
bozulmalar ortaya çıkmaktadır (21). İnfertil 
kadınlarda cinsel problemlerin bildirilen se-
bepleri arasında ağrılı ilişki, progesteron veya 
progestine bağlı cinsel istekte azalma, takvimli 
seks yaşantısının oluşması, sekse amaç dahil 
etme, bozuk beden imajı, depresyon ve suçlu-
luk duygusu yer almaktadır. Özellikle siklusun 
fertil zamanlarında ilişkiye girme zorunluluğu, 
cinsel ilişkinin doğallığının yitirilip ev ödevi 
şeklinde yaşanmasına yol açabilir. Kişi inferti-
litesinden dolayı cinsel olarak kendini yetersiz 
hissedebilir, evlilik ve cinsel ilişkiden duyduğu 
haz ve ilginin kaybolmasıyla sonunda depresif 
hale geleb�l�r. Ç�ftler evl�l�k önces� ya da evl�l�k 
dışı ilişkilerinden, korunma yöntemlerinden, 
cinsellikle ilgili diğer yaşantılarından dolayı 
cezalandırıldıkları düşüncesine kapılabilirler. 
Özellikle gebelik açısından ümitle beklenen 
premenstruel dönemde gebeliğin gerçekleş-
mediğini gösteren menstruasyonun başlaması, 
ciddi depresif bulguların ortaya çıkmasına yol 
açabilir (22). İnfertilite ile ilişkili stresin evlilik 
çatışmalarına, cinsel ilişki sıklığında azalmaya 
ve bir kadın/erkek olarak “yetersizlik” algısına 
neden olduğu ileri sürülmektedir (23).
 İnfert�l kadınlarda c�nsel �şlev bozuklukları; 
cinsel istek kaybı, cinsel uyarılma bozukluğu, 
ağrılı cinsel ilişki, orgazm olamama biçiminde 
ortaya çıkmaktadır. Nijerya’da 97 infertil ka-
dınla yapılan bir araştırmada cinsel isteksizlik 
%78.4, d�sparon� %57.7, uyarılma bozukluğu 
%20.6, ve orgazm olamama %20.6 oranlarında 
görülmüştür (24). İran’da infertil 300 kadınla 
yapılan çalışmada ise en yaygın cinsel işlev bo-
zukluğu olarak anorgazm� (%83.8), c�nsel �stek 
bozukluğu (%80.7), vaj�n�smus (%76.7) ve d�s-
paron� (%67.7) göster�lm�şt�r (25).

infertil çiftlerde psikiyatrik belirti ve bulgulara, 
kadınlarda erkeklere oranla daha fazla rast-
landığı gösterilmiştir (12,13). Karlıdere ve ark. 
yaptıkları çalışmada 103 primer infertil çifti de-
ğerlendirmiş ve kadınlarda depresif semptom 
şiddeti ile sürekli kaygısının erkeklerden daha 
yüksek olduğunu tespit etmiştir (14). Bunun dı-
şında infertilite süresinin de kadınlarda depres-
yona sebep olab�leceğ� düşünülmüş; �nfert�l�te 
süresinin 2-3 yıl arasında değiştiği 338 kadın ile 
sağlıklı 39 kadının karşılaştırıldığı bir çalışmada 
infertil kadınlarda depresyon sıklığının daha 
fazla olduğu bildirilmiştir (15). Hollanda’da 
yapılan başka bir çalışmada fertilite tedavisi 
uygulanan 281 kadınla sağlıklı 289 kadın kar-
şılaştırılmış ve depresyon sıklığı infertil grup-
ta daha yüksek saptanmıştır (16). Buna karşın 
daha güncel bir çalışmada fertilite tedavisi alan 
kadınlarda depresyona sık rastlanmadığı bildi-
rilmiştir (17).
 İnfertilite etiyolojisinin belirlenmesi ile dep-
resyon gelişimi arasındaki ilişkinin incelendiği 
bir çalışmada 564 çift değerlendirilmiş ve vaka-
ların %27’s�n�n �d�yopat�k �nfert�l olduğu bel�r-
lenm�şt�r. Çalışmada �nfert�l grubun depresyon 
ve anksiyete düzeyleri daha yüksek bulunmuş-
tur. İdiyopatik infertil grupta da diğer infertiller-
den farklı b�r yön görülmem�şt�r (18). IVF tedav�s� 
alan 217 hastayla yapılan bir çalışmada, duygu-
durum ile tedavi başarısı ilişkisi incelenmiş, bu 
grubun %25’�n�n depres�f semptomlar gösterd�-
ği tespit edilmiş ve depresif grupta 1 yıl içinde 
gebe kalma oranı %13 �ken, depres�f semptom 
göstermeyen grupta gebel�k oranı %29 bulun-
muştur (19). İnfertilitede tedavi süresinin de psi-
kolojik sorunlarla ilgili süreçte önemi büyüktür. 
İki- üç yıllık infertilite hikayesi olanların 1 yıldan 
az ve 6 yıldan uzun süreli tedavi olanlara göre 
depresyon puanlarının daha yüksek olduğu gö-
rülmüştür. Ayrıca infertilite etiyolojisi bilinenle-
rin infertilite sebebi açıklanamayan ya da henüz 
etiyolojik tanı almamış gruba göre daha depre-
sif oldukları gözlenmiştir (20).
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güçlenme ve iletişimlerinde artmaya sebep 
olduğunu b�ld�r�rken, %20’s� olumsuz etk�le-
rini dile getirmiştir. İnfertil kadınlarda yapılan 
b�r çalışmada %58 oranında c�nsel �lg�de azal-
ma bulunduğu ve sebebin de programlanmış 
cinsel ilişki olduğu bildirilmiştir (33). Kadınların 
%37’s� c�nsel yaşamlarıyla �lg�l� tatm�ns�zl�k se-
bebini infertilite tedavisine dayandırmaktadır-
lar. Bir internet araştırmasında da katılımcıların 
%53’ü çocuk �steğ�n�n tatm�n ed�c� c�nsel �l�şk� 
�le bağdaşmadığını b�ld�rm�ş; �nfert�l�te tedav�s� 
öncesi haftada bir veya birkaç kez ilişkiye giren 
çiftlerde bu sıklığın tedavi sonrasında yarı yarı-
ya azaldığı bildirilmiştir (34). Millheiser ve ark. 
yaptıkları araştırmada infertilite tanısının kon-
ması sonrası kadınların %34’ünün c�nsel hayat 
memnuniyetlerinde azalma olduğunu ortaya 
koymuştur (35). Başka bir çalışmada da inferti-
l�te tanısı aldıktan sonra ç�ftler�n %50’s�nde ko�-
tus sıklığında azalma olduğu belirtilmiştir (25).
 İnfertilite nedeni ile tedavi altında olan 121 
çiftin değerlendirildiği bir çalışmada depres-
yon oranı %32, c�nsel �şlev bozukluğu oranı �se 
%26 bulunmuştur. Aynı çalışmada erkekler de 
değerlendirilmiş ve kadın cinsel işlev bozuklu-
ğu ile erkek cinsel işlevleri arasında anlamlı ko-
relasyon olduğu bildirilmiştir (36).
 İnfertil çiftlerdeki cinsel yaşamın değerlen-
dirildiği ve 40 infertil çiftin katıldığı bir çalışma-
da çocuksuz geçen yıl sayısı arttıkça ilişki kali-
tesinin artmasına rağmen cinsel ilişki sıklığının 
azaldığı bildirilmiştir (37).
 Hindistan’da 200 infertil kadınla yapılan 
bir çalışmada 105 kadında bir veya birden faz-
la cinsel problemi olduğu bildirilmiştir. En sık 
bildirilen şikayetler ilişki sıklığında azalma ve 
anorgazmi olarak rapor edilmiştir (27).
 Önceden tatminkar olan cinsel yaşam te-
davi etkilerine, infertilitenin yarattığı psikolojik 
baskı ve anksiyeteye bağlı olarak negatif yön-
de etk�lenmekted�r (38). Ç�ftler�n c�nsel yaşamı, 
kullanılan ilaçların da etkisiyle bozulmakta ve 
çiftler kendilerini “üreme makinası”gibi dü-

İnfertilite Tanı ve Tedavisinin Cinsel 
İşlevlere Etkisi

İnfertilitenin hem cinsel işlevler hem de duygu-
durum ile ilişkisi iki yönlü olarak değerlendiril-
mekted�r. C�nsel �şlev bozuklukları b�r taraftan 
infertil çiftlerin küçük bir bölümünde infertilite-
nin temel sebebi olabilirken (26) diğer taraftan 
sıklıkla infertilite ve tedavi uygulamaları sıra-
sında gelişen depresyon ve anksiyeteye bağlı 
olarak ortaya çıkabilmektedir (27). Kaygı ve 
depresif semptomlar için de benzer durum söz 
konusu olup bu duygusal problemler infertili-
tenin sebebi ya da sonucu olabilmektedir (28). 
Ayrıca emosyonel durumun gebelik oluşumu-
na etkisi bulunmadığını belirten araştırmaların 
(29) aksine kadınların tedavi başlangıcındaki 
yüksek kaygı düzeyi ve depresif semptom şid-
detinin gebelik şansını azaltabildiğini gösteren 
sonuçlar da bulunmaktadır (30). Bu nedenle 
üreme merkezlerine başvuru sırasında sorunu 
olanlara tedavi ve destek verilmesinin gebelik 
şansını arttırabileceği ileri sürülmektedir (31).
 İnvitro fertilizasyon yöntemi, infertil bir çif-
tin karşısına çıkan son seçenek, ya da uzun ve 
yıpratıcı bir sürecin son noktası olduğundan 
ayrıcalıklı bir öneme sahiptir. İnfertilite tedavisi 
gören çiftlerin sürekli ovulasyon ve menstrüel 
döngü hakkında uyanık olmak zorunda kalma-
ları ve cinselliğin “üreme” amacından kurtula-
mamasının, fertil zamanların dışındaki zaman-
larda, cinselliğin özellikle kadınlar için anlamsız 
hale gelmesine neden olabileceği ileri sürül-
mektedir (32). Ayrıca infertilitede gebelik takibi 
peşinde koşmanın bazı erkekler için cinselliği 
ilgi çekici olmaktan çıkarabileceği, performans 
baskısının anksiyeteye yol açıp ereksiyon so-
runlarına, gebeliğe yönelik zıt duyguların ise 
ejakülasyon bozukluklarına neden olabileceği 
ileri sürülmektedir (32).
 In-v�tro fert�l�zasyon (IVF) tedav�s�ne baş-
vuran çiftlerde yapılan bir çalışmada çiftlerin 
%47’s� �nfert�l�ten�n �l�şk�ler�nde yakınlaşma, 
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 Başka bir çalışmada infertilite tedavisinin 
yol açtığı temel problemler arasında aylık teda-
v� sonucunu bekleme (%40) ve c�nsel �l�şk�n�n 
spontanlığının kaybed�lmes� (%30) sayılmıştır 
(44). Fert�l�te tedav�s�n�n c�nsell�ğe etk�s�n�n �n-
celendiği 281 kadını içeren bir çalışmada cinsel 
istek, tatmin ve memnuniyet skorları ile ilişki 
sıklığının infertil kadınlarda aynı yaştaki anne 
olmuş kadınlara göre daha düşük olduğu tespit 
edilmiştir (16).
 Takip süresi 2-3 yıl olan, başarılı veya başa-
rısız fertilite tedavisi almış 116 kadının katıldığı 
b�r çalışmada yanıt veren katılımcıların %59’u 
sürecin cinsel hayatlarına olumsuz etki ettiği-
ni bildirmişlerdir (45). Buna karşın takip süresi 
10 yıldan fazla olan ve IVF anneler�, evlat ed�-
nen anneler ve çocuk sahibi olamayan kadın-
lar arasında cinsel memnuniyet yönünden fark 
olmadığını bildiren çalışmalar da bulunmakta-
dır (46). Ancak genel olarak üremeye yardımcı 
tekniklerin cinsel yaşam üzerine etkileri cinsel 
istek ve memnuniyetta azalma şeklinde gö-
rülmekted�r (47). Y�ne İran’da yapılan güncel 
bir çalışmada, 604 infertil kadında cinsel işlev 
bozukluğu prevalansı ve risk faktörleri değer-
lend�r�lm�ş; cinsel işlev bozukluğu prevalansı 
%56 ve �ler� yaş, depresyon �le sekonder �nfer-
tilite ana risk faktörleri olarak saptanmıştır (48). 
Benzer şekilde 50 infertil ve 50 fertil kadının 
depresyon ve cinsel işlev bozukluğu açısından 
değerlendirildiği bir çalışmada, cinsel işlev bo-
zukluğu oranı �nfert�l grupta %90, fert�l grupta 
%26 olarak bulunmuştur. Ek olarak �nfert�l ka-
dınlarda daha yüksek depresyon skorlarının 
saptandığı bildirilmiştir (49).
 Türkiye’deki infertil kadınlarda cinsel işlev 
bozukluğu oranının araştırıldığı bir çalışmada, 
352 infertil ve 301 fertil kadın değerlendirilmiş, 
�nfert�l kadınlarda oran %32.9 olarak tesp�t ed�l-
m�şt�r (8). C�nsel �şlev bozukluğuna sebep olan 
faktörler olarak evlilik ve 3 yıldan uzun infertilite 
süresi ile başarısız infertilite tedavileri gösteril-
m�şt�r. Y�ne Oskay ve ark. tarafından yapılan b�r 

şünmelerine neden olmaktadır. Slade ve ark 
yaptığı çalışmada IVF tedav�s�ne başlanan 144 
çift değerlendirilmiş ve kadınlarda cinsel mem-
nuniyetsizlik oranının erkeklere oranla anlamlı 
olarak daha fazla bulunduğu bildirilmiştir (31). 
Y�ne Möller ve ark.ları, karşılanamayan çocuk �s-
teğinin kadınlarda daha fazla olmak üzere çift-
lerin yarısının cinsel yaşamlarında olumsuzluğa 
neden olduğunu rapor etmişlerdir (39).
 İnfertilitenin kadın cinsel işlevleri üzerine 
etkisinin incelendiği çalışmalardan birinde 18-
45 yaş arası 119 �nfert�l ve 99 sağlıklı kadın FSFI 
ile değerlendirilmiş ve cinsel işlev bozukluğu 
oranı �nfert�l ve fert�l grupta sırasıyla %25 ve 
%40 olarak bulunmuştur. Y�ne �stek ve uyarıl-
ma parametreleri infertil grupta belirgin düşük 
saptanmıştır (35).
 Drosdzol ve ark. tarafından yapılan çalış-
mada 206 �nfert�l ve 190 fert�l ç�ft FSFI, IIEF ve 
36 soruluk bir sağlık anketiyle değerlendirilmiş 
ve kadınlar arasında cinsel işlev bozukluğu açı-
sından anlamlı farklılık saptanmamıştır (40). 
Yapılan başka b�r çalışmada �se pr�mer �nfert�l 
40 ç�ft değerlend�r�lm�ş; kadınların %50’s�nde 
menstrüel siklusun fertil fazında cinsel işlev 
bozukluğu saptanmış ve libido eksikliği, cinsel 
işlev bozukluğunun temel sebebi olarak belir-
lenmiştir (41). Türkiye’de yapılan ve infertilite 
süresinin cinsel işlevlere etkisinin incelendiği 
bir çalışmada 174 primer infertil ve 635 nor-
mal kadın FSFI �le değerlend�r�lm�ş ve gruplar 
arasında FSFI skorları benzer bulunmuştur (42). 
Buna karşın infertil kadınlar infertilite süresine 
göre 2 yıldan az, 2-5 yıl ve 5 yıldan fazla infertil 
hastalar olarak 3 gruba ayrıldığında FSFI skor-
larının infertilite süresi arttıkça azaldığı belir-
lenmiş ve infertilite süresinin kadın cinsel işlev 
bozukluğu için anlamlı bir risk faktörü olduğu 
bildirilmiştir. İran’da yapılan ve 100 infertil çiftin 
değerlendirildiği bir çalışmada ise cinsel uyarıl-
ma bozukluğunun normal populasyona göre 
�k� kat fazla (%80.2) ve orgazm bozukluğunun 
%22.8 olduğu b�ld�r�lm�şt�r (43).
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kilendiği, yine primer infertile olgular ile inferti-
lite süresinin 5 yılın üzerinde olduğu kadınlarda 
cinsel işlevlerin daha olumsuz gerçekleştiği tes-
pit edilmiştir.
 İnfertilite tedavi ve araştırmalarının farklı 
evrelerinde psikiyatrik yakınmaların derece-
s�n�n farklı olduğu �ler� sürülmekted�r. IVF tek-
niği kullanılarak oosit toplanması ve embriyo 
transferi aşamasında 200 hastayla yapılan bir 
çalışmada anksiyete düzeylerinin arttığı sap-
tanmıştır (22). Kadınlarda infertilite tedavi 
aşamaları süresince duygu durumu ve mental 
durum değişmektedir. Bu durumdan hormonal 
değişiklikler ve tedaviye bağlı kilo alımına bağlı 
bozulmuş vücut imajı sorumlu tutulmaktadır. 
En yüksek stres düzeyi gebelik testi ve embri-
yo transferi ve oosit toplanması aşamalarında 
yaşanmaktadır. İran’da yapılan ve 385 infertil 
kadının dahil edildiği diğer bir çalışmada önce-
ki başarısız fertilite tedavilerinin cinsel işlevler 
üzerinde olumsuz etkileri olduğu gösterilmiştir 
(56).
 Özetle İnfertil kadınlardaki cinsel işlev bo-
zukluğu sıklığı ve risk faktörlerinin değerlendi-
rildiği tüm bu çalışmalar göz önüne alındığında 
demografik veriler arasında yer alan eğitim dü-
zeyi ve gelir durumu, evlilik ve infertilite süresi 
ile sekonder infertilite varlığı olası risk faktörleri 
arasında sayılmaktadır. İnfertilite tanısı çiftlerin 
cinsel ilişki sıklığı ve memnuniyetinde azalma-
ya yol açmaktadır. Y�ne fert�l�te tedav�s�n�n de-
ğişik aşamalarında cinsel işlev bozukluğuna yol 
açması muhtemel anksiyete ve duygudurum 
bozukluklarında artış görülebilmektedir.

Sonuç

Kadınlarda cinsel işlev bozukluğu, kadının ruh-
sal durumunu, özgüvenini, yaşam kalitesini et-
k�leyen ve sık rastlanılan b�r durumdur. C�nsel 
işlev bozukluğu, infertilite gelişimi için bir risk 
faktörü olabileceği gibi infertiliteye bağlı olarak 
da ortaya çıkab�len b�r patoloj�d�r. C�nsel �şlev 
bozukluğu ve depresyon infertil kadınlarda 

çalışmada infertil kadınlarda cinsel işlev bozuk-
luklarının; kadının yaşı, evl�l�k süres�, �nfert�l�te 
süresi, infertilite tedavisinin süresi ve cinsel bir-
leşme sıklığı ile ilişkili olduğu bildirilmiştir (50). 
Türkiye’de yapılan başka bir çalışmada primer 
infertil 122 ve sekonder infertil 51 kadın cinsel 
işlev bozukluğu prevalansı açısından karşılaş-
tırılmış ve cinsel işlev bozukluğu oranları sıra-
sıyla %64.8 ve %76.5 olarak bulunmuştur (51). 
Çalışmada bu farkın oluşumunda partner yaşı, 
evlilik süresi ve düşük oranının etkili olabileceği 
öngörülmüşse de anlamlı bir etken bulunama-
mıştır. Y�ne Türk�ye’de �nfert�l 200 kadının �nce-
lendiği bir araştırmada cinsel işlev bozukluğu 
oranı %35.5 olarak b�ld�r�lm�ş ve �l�şk�l� faktörler 
arasında kadının eğitim düzeyi, çalışma ve gelir 
durumu ile depresyon varlığı sayılmıştır (52).
 Güncel b�r çalışmada, erkek �nfert�l�tes�n�n 
kadınlardaki cinsel işlevler üzerine etkisi ince-
lenm�ş; bu amaçla �nfert�l partner� olan 65 ka-
dın ile çocuk sahibi 48 kadın çalışmaya dahil 
ed�lm�şt�r (53). Çalışma sonunda �nfert�l eşe 
sahip olan kadınlarda cinsel işlev bozukluğu 
oranının diğer grupla kıyaslandığında anlamlı 
olarak yüksek bulunduğu bildirilmiştir.
 Y�ne Türk�ye’de yapılan b�r çalışmada, 142 
kadın infertilite etiyolojisine göre kadın ve er-
kek infertilitesi ile açıklanamayan infertilite 
gruplarına ayrılmıştır. Çalışma sonunda gruplar 
arasında cinsel işlev bozukluğu prevalansı açı-
sından anlamlı farklılık saptanmamıştır. Benzer 
şekilde depresyon oranları da gruplar arasında 
farklılık göstermemiş ancak cinsel işlev bozuk-
luğu olan kadınların daha fazla depresif semp-
tomlar gösterdiği belirlenmiştir (54).
 Güncel b�r araştırmada, 382 �nfert�l kadın 
infertilite etiyolojisine göre sadece erkek ve 
sadece kadın kaynaklı ve kombine olarak grup-
landırılmış; kadınlar ayrıca yaş, �nfert�l�te süre-
si, primer-sekonder infertilite gibi değişkenler 
açısından da değerlend�r�lm�şt�r (55). Çalışma 
sonunda 40 yaş altı kadınlar ile kadın kaynaklı 
infertil olgularda cinsel işlevlerin daha fazla et-
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sıklıkla görülebilmektedir. İnfertilite tanısı kon-
duktan sonra kadınlarda cinsel memnuniyet ve 
�l�şk� sıklığında azalma görülmekted�r. Fert�l�te 
tedavisinin değişik aşamalarında depresyon 
ve cinsel problemlerde artış olabilmektedir. İn-
fertil kadınlarda cinsel işlev bozukluğu için risk 
faktörleri arasında ileri yaş, sekonder infertilite, 
evlilik ve infertilite süresi ile tedaviye bağlı hor-
monal değişiklikler ve kilo alımına bağlı bozul-
muş vücut imajı yer almaktadır. Kadın cinsel iş-
lev bozukluğu ile infertilite arasında kompleks 
bir ilişki vardır ve bu alanda daha fazla çalışma-
ya ihtiyaç duyulmaktadır. 
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GİRİŞ

 Kadın c�nsel �şlev bozukluğu; bütün yaştak� ka-
dınları etkileyebilen, kompleks ve tam anlaşıla-
mamış b�r sorundur. C�nsel �şlevler; sosyal, f�z-
yolojik, hormonal ve biyolojik faktörlerden et-
kilenen siklik bir durum olarak kavramsallaştı-
rılmıştır (1). C�nsel problemler; c�nsel ş�kâyetler, 
disfonksiyonlar ya da bozukluklar olarak sınıf-
lanabilmektedir. Bozukluklar, kişisel sıkıntılar 
ile ilişkili işlev bozukluklarını kapsamaktadır. 
Bu nedenle, anormal işlev ya da cinsel hoşnut-
suzluk, bir bozukluk oluşmadan da ortaya çıka-
bilmektedir (1). Kadın cinsel işlev bozukluğu, 
Diagnostic and Statistical Manual of Mental 
D�sorders, 4th ed. (DSM-IV) tarafından; c�nsel 

arzu, cinsel dürtü, orgazmik ve cinsel ağrı bo-
zuklukları olarak dört grupta sını� andırılmıştır. 
2013’deki DSM-V’de ise yapılan bazı değişiklik-
ler �le, C�nsel �stek ve uyarılma bozuklukları tek 
bir başlık altında toplanarak “cinsel istek/uya-
rılma bozukluğu” adı verilmiştir (2). Kadınlarda 
cinsel işlev bozuklukları yüksek oranlarda göz-
lenmektedir ve epidemiyolojik çalışmalarda bu 
oranlar, % 20-60 arasındadır. En yaygın c�nsel 
�şlev bozuklukları; arzu bozukluğu %64 (%16-
75), orgazm güçlüğü %31. 8 (%16-64), uyarılma 
zorluğu %31 (%12-64) ve ağrılı c�nse �l�şk� %26 
(%7-58)’d�r (3).
 Kadınlarda hayat kalitesi ve yaşam tarzı 
c�nsel �şlevler� etk�lemekted�r. Fazla f�z�ksel eg-
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ölçüde cinsel tatmin, cinsel sıkıntılar ve ilişkisel 
tatmin ile korele olduğu ve yaşam memnuniye-
tinde cinsel tatminin ilişkisel tatminden daha 
öneml� olduğunu bulunmuştur (9). C�nsel �şlev 
bozukluğu bulunan çiftlerin ilişkilerinde ve cin-
sel yaşamlarında azalmış emosyonel ve fiziksel 
yakınlık ve düşük tatmin ile karşılaştıklarını be-
lirtilmektedir (10,11).
 Yukarıda da bahsed�ld�ğ� g�b� kadın c�nsel 
işlevlerini etkileyen yaş, eğitim, depresyon, 
cinsel istismar ya da cinsel yolla bulaşan hasta-
lıklar, çok eşlilik, menopoz ve genel sağlık du-
rumu gibi birçok faktör vardır. Tüm bunlara ek 
olarak, cinsel eşinin cinsel işlev bozukluklarının 
etkisi de göz ardı edilemeyecek düzeydedir. Bu 
bölümde, cinsel eşinde cinsel işlev bozukluğu 
olan kadınların cinsel olarak bu durumdan nasıl 
etkilendikleri üzerinde durulacaktır. 

Erektil Disfonksiyonun Kadın Cinsel 
İşlevlerine Etkisi

Erektil disfonksiyon (ED), memnun edici cinsel 
performansa ulaşmak ya da sürdürmek için 
gerekli penil ereksiyonu sağlayamamaktır (12). 
ED, erkek ve eşini yakından ilgilendiren, ciddi 
depresyon ve anksiyeteye neden olabilen ve 
yaşam kalitesini önemli oranda olumsuz ola-
rak etkileyen bir durumdur. ED, ilişkide yetersiz 
fiziksel ve emosyonel yakınlığa neden olmak 
suretiyle ilişki tatmininde düşüklüklere neden 
olabilmektedir. Birçok çalışmaya göre, 40-70 
yaş arası erkeklerin yarısına yakınında ED gö-

zersiz yapan kadınların cinsel arzu düzeylerinin 
yüksek olduğunu bel�rt�lmekted�r. F�z�ksel akt�-
vitesi zayıf kadınlarda ise orgazm problemleri-
nin daha fazla olduğu gösterilmiştir. Diyabeti 
olan kadınlarda ise, cinsel arzu, orgazmik bo-
zukluk, ağrılı cinsel ilişki ve kayganlık sorunları 
daha fazla görülmektedir. Hipertansiyonu olan 
ve tansiyon ilacı kullanan kadınlarda da orgazm 
ve kayganlık sorunları, azalmış cinsel ilgi kadar 
fazla gözükmektedir. Stres üriner inkontinansın 
da kadın cinsel işlevlerini olumsuz olarak etki-
led�ğ� b�l�nmekted�r. Ps�k�yatr�k rahatsızlıkların 
orgazm bozuklukları ve ağrılı cinsel ilişki ile ala-
kalı olduğu yapılan çalışmalarda saptanmıştır. 
Keza, anksiyete ve depresyon, cinsel işlev bo-
zukluğuna neden olabilmektedir. Bununla bir-
likte, kullanılan depresyon ilaçları da cinselliği 
olumsuz olarak etk�leyeb�lmekted�r (4). Yalnız 
olan kadınlarda cinsel ilgide ve vajinal kaygan-
lıkta bozulma, orgazm ve cinsel ilişkide ağrı 
problemleri daha fazla görülmektedir (5). 
 Evlilikleri ile ilgili zorlukları ve eşi ile prob-
lemleri olan kadınlarda cinsellikle ilgili sorunlar 
daha yaygın olarak görülmektedir (4). Ereksiyon 
bozukluğu, emisyon, ejakülasyon ya da orgazm 
sorunlarını içeren erkek cinsel işlev bozuklukla-
rı ise erkek hastalıkları arasında oldukça yaygın-
dır. Erektil disfonkisyon (ED) ve prematür ejakü-
lasyon (PE) daha fazla görülmekle b�rl�kte ge-
cikmiş ejakülasyon, retrograd ejakülasyon veya 
anorgazmi şeklinde de ortaya çıkabilmektedir 
(6). Eşlerinde bu cinsel işlev bozukluklarından 
bir ya da fazlası olan kadınlarda bir ya da daha 
fazla cinsel işlev bozukluğu görülmektedir. 
(Tablo 1). Yapılan b�r çalışmada eşler�nde c�nsel 
işlev bozukluğu olan kadınlarda olmayanlara 
göre cinsel dürtü düzeylerinin düşük olduğu 
ve cinsel faaliyetlerinin daha az olduğu ortaya 
konmuştur (7). Başka bir çalışmada Davison ve 
ark.ları, cinsel yönden memnun olan kadınların, 
memnun olmayan kadınlardan subjektif olarak 
kendilerini daha iyi hissettiklerini bulmuştur 
(8). Kadınlarda yaşam memnuniyetinin önemli 

TABLO 1. Erkek cinsel işlev bozukluklarının 
partnerinde neden olduğu cinsel işlev bozuklukları

Orgazmik bozukluklar

Vajinismus

Kayganlık sorunları

Ağrılı cinsel ilişki

Cinsel istek ve tatminde azalma

Cinsel ilişkiden kaçınma
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kadının da ilişkide ciddi bir şekilde etkilenebile-
ceğ� bel�rt�lm�şt�r (16). Çayan ve ark.ları tarafın-
dan Female Sexual Funct�on Index (FSFI) kulla-
narak yapılan çalışmada, erektil disfonksiyonu 
olan erkeklerin partnerlerinde kontrol grubuna 
göre cinsel dürtü, lubrikasyon, orgazm ve tat-
min düzeyinin önemli ölçüde düşük olduğu 
ve disparoni prevalansının yüksek olduğunu 
bulunmuştur. Bu çalışmada sadece gruplar 
arasında cinsel arzu açısından farklılık gözlen-
mem�şt�r (14). Female Exper�ence of Men’s At-
t�tudes to L�fe Events and Sexual�ty (FEMALES) 
çalışması, eşlerinde ED gelişen kadınların ED 
öncesi döneme göre ilişki sıklıklarında anlam-
lı düşme olduğunu gösterm�şt�r (17). Y�ne b�r 
başka çalışmada, eşlerinde ED olan kadınlarda 
cinsel işlev bozukluğu olduğu ya da tamamen 
ilişkiden vazgeçtiği ortaya konulmuştur (18). 
Şili’de, yaşları 40-64 yaş arasında değişen 534 
kadın üzerinde yapılan bir çalışmada, 45 yaş 
altındaki grupta ilişkiyi bırakmanın en yaygın 
nedeni olarak ED’nin gösterildiği saptanmıştır 
(18). F�nland�ya’ da yapılan b�r çalışmada �se, 
yaşları 50-70 arasında değişen erkekler haftada 
en azından bir defa ilişkiye girenler ve girme-
yenler olmak üzere iki gruba ayrılmış. Minimal 
ED’si olan erkeklerde cinsel ilişki etkilenmez 
iken orta ya da ciddi ED si olanlarda cinsel iliş-
ki sıklığı azalmış olarak bulunmuş. Ayrıca, ED si 
olamayanlar ile ciddi ED si olanlar karşılaştırıl-
dığında evlilik durumu ve yaş dışında düzensiz 
haftalık ilişki için en önemli faktör olarak ED’nin 
varlığı bulunmuş (19).
 Eşlerinde organik nedenli ED olan ile orga-
nik nedenli ED si olmayan kadınları karşılaştı-
ran bir çalışmada, eşlerinde organik nedenli 
ED’si olmayan kadınlarda ağrılı cinsel ilişki ve 
vajinusmus oranlarının daha yaygın olduğunu 
gösterm�şt�r (20). Yapılan b�r çalışmada, erekt�l 
disfonksiyonu olan erkeklerin eşlerinde orgaz-
mik işlev bozukluğu, vajinusmus, disparoni ve 
azalmış cinsel ilgi gibi cinsel problemlerin pre-
valansı % 62 olarak b�ld�r�lm�şt�r (21).

rüleb�lmekted�r. 30-39 yaş arası erkeklerde %10 
oranında ED saptanırken, bu oran 70-79 yaş 
aralığında %59 g�b� prevalanslara çıkmaktadır 
(13). 
 Prevalansı yaşlanmayla b�rl�kte artan ED, 
erkekler için ciddi sorun oluşturmanın yanında 
onların eşlerini de hem fiziksel hem psikolojik 
olarak etkilemekte ve yaşam kalitelerini düşür-
mektedir. Bu durum fark edildikten sonra eşle-
rinde erektil disfonksiyon olan kadınlarla yapı-
lan çalışmalarda, eşlerinde ED olmayan kadın-
lar ile karşılaştırıldıklarında ED’li bir eşe sahip 
olan kadınlarda c�nsel �şlev bozukluğu (FSD) 
skorlarının daha yüksek olduğu saptanmıştır 
(14). Eşlerinde erektil disfonksiyon olan kadın-
ların FSD prevalansını araştıran b�r çalışmada; 
çalışmaya katılan kadınların %55’� b�r m�ktar 
c�nsel �şlev bozukluğundan yakınırken, %35’ � 
birden fazla cinsel işlev yakınmasının olduğu-
nu belirtmiştir (15). En yaygın olarak belirtilen 
problemler ise, orgazm olma zorluğu ve azal-
mış c�nsel �stekt�r. Fakat burada b�r kısır döngü 
olduğu ve eşlerden birisindeki cinsel işlev bo-
zukluğunun diğerini olumsuz olarak etkilediği 
bildirilmekte ve cinsel işlev bozukluğu olan 
eşlerin birlikte değerlendirilmeleri gerektiği 
vurgulanmıştır. Çünkü bu g�b� durularda cevabı 
tam olarak bilinmeyen bazı sorular bulunmak-
tadır. Bunlardan en önemlisi, cinsel işlev bozuk-
luğu önce hangisinde başladığı ve birbirlerini 
nasıl etkilediğidir.
 Chevret ve ark.ları, eşler�nde ED olan ka-
dınların cinsel tatmin ve arzularını ölçmek için 
Index of Sexual L�fe (ISL) anket�n� gel�şt�rm�şler 
ve bu anket formunu kullanarak yaptıkları çalış-
malarında, eş probleminin kadının kendi cinsel 
arzu ve tatmininde önemli rolü olduğunu orta-
ya koymuşlardır. Yaptıkları anal�zde, kadının ya-
şından bağımsız olarak erektil disfonksiyonun 
kadın cinsel hayatını etkileyen önemli bir faktör 
olduğu ortaya çıkmıştır. Bir ilişkide cinsel işlev 
bozukluğunun eşleri birlikte etkileyebileceğin-
den bir erkekte erektil disfonksiyon varlığında 
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ajanlarının kadın partnerin görüşü alınarak 
etkinliğinin araştırıldığı çalışmalar nadirdir. Bu 
çalışmalarda, kadınlara erektil disfonksiyonu 
olan eşlerinin kullanmış olduğu çeşitli tedavi-
lerin etkileri hakkında sorular sorulmuş. Silde-
nafil kullanan erkeklerin eşlerinde yapılan bir 
çalışmada, partnerlerin cevaplarıyla erkeklerin 
tedav�s�n�n etk�nl�ğ� doğrulanmıştır. Çalışmada, 
erkeklerin penetrasyon yeteneği ile ilgili bilgi 
almak �ç�n Sexual Encounter Prof�le [SEP] 1 ve 
ilişki esnasındaki ereksiyonu sürdürebilmesi ile 
�lg�l� b�lg� almak �ç�n SEP 2 formları kullanılmış-
tır (27). Eşlerin dahil edildiği retrospektif anket 
çalışması olan MALES çalışmasında �se, eşle-
rinde ED gelişen kadınlarda daha düşük cinsel 
aktivite olduğu ve cinsel tatmin düzeylerinin 
daha düşük olduğu bel�rt�lm�şt�r. Y�ne aynı ça-
lışma da, erektil disfonksiyon tedavi edildikten 
sonra eşlerinin yaşam kalitesinin düzeldiği or-
taya konulmuştur (17). Sonuç olarak, ereksiyon 
sorunlarının erkeğin hayatını olumsuz olarak 
etkilediği gibi eşinde de cinsel işlev bozukluk-
lara neden olacağından, erkeğin ED’sinin tedavi 
edilmesi ile aynı zamanda eşinin de cinsel işlev 
bozukluğunun tedavi edilmiş olacağı aşikardır. 
FEMALES çalışmasında, eşler� PDE5 �nh�b�törü 
kullanan kadınlar, kullanmayanlar ile karşılaş-
tırıldıklarında; arzu, uyarılma ve orgazm g�b� 
cinsel deneyimlerinin daha iyi olduğu ortaya 
konulmuştur (17). Vardanafil ile yapılan çift kör 
plasebo kontrollü bir çalışmada, ED nedeniyle 
12 hafta vardanafil kullanan erkeklerin eşleri ile 
plasebo kullanan erkeklerin eşleri kadın cinsel 
�şlev �ndeks� (FSFI) skorları açısından değerlen-
dirildiğinde, eşleri vardanafil kullanan kadınlar-
da daha yüksek cinsel güven ve zevk, cinsel ya-
şam kalitesi ve orgazm skorlarının olduğu sap-
tanmıştır (28). Sildenafil ile yapılan çok merkezli 
çift kör plasebo kontrollü bir çalışmada ise,180 
ED’li erkeğin partnerlerinde ED’nin sildenafil ile 
tedav�s� sonrası FSFI memnun�yet alanı skorla-
rında ciddi iyileşme olduğunu gösterilmiştir. 
Ayrıca, ED Inventory of Treatment Sat�sfact�on 

 FEMALES çalışmasının sonuçlarından b�r� 
de, eşlerinde ED olan kadınların erektil disfonk-
siyon oluşmadan önceki durum ile karşılaştırıl-
dığında önemli bir şekilde düşük cinsel arzu, 
uyarılma, orgazm ve cinsel memnuniyete ma-
ruz kaldıklarıdır (17).
 Yapılan bazı çalışmalarda, eşler�nde ED ge-
lişen kadınların disparoni yakınmalarında deği-
şiklik olmadığını ya da eşlerin ED tedavisi sonra-
sı ağrının minimal fakat anlamsız olarak iyileşti-
ğini veya partner tedavisi ile önemli iyileşme 
olduğunu bel�rt�lm�şt�r (17,22,23). Conoglen ve 
ark.larının yaptıkları çalışmada, kadınların FSFI 
ağrı skorlarındaki değişimin eşlerinin ED prob-
lemi ile ilişkili olabileceği gibi kendi jinekolojik 
sıkıntılarıyla da alakalı olabileceğini ortaya koy-
maktadır. Bir kadının ilişki sırasında eş nedenli 
ağrı ve anksiyete gibi yakınmaları bulunmakta 
�se, eş�n�n PDE �nh�b�törler� �le tedav� ed�lmes�n-
den fayda görebileceğini, fakat ağrının nedeni 
fiziksel faktörlerden kaynaklanıyorsa eş tedavi-
sinin ağrıları etkilemeyeceği belirtilmiştir (24). 
Bu bulgular, yakınması olan kadınlarda eşinin 
ereksiyon durumunun da sorgulanması ve tar-
tışılması gerektiğini ortaya koymaktadır.

ED Tedavisinin Kadın Cinsel İşlev 
Bozukluklarına Etkisi

C�nsel �şlev bozuklukları �le �lg�l� son yıllarda 
yapılan çalışmalar, öncelikli olarak ereksiyon 
ile ilgili problemlerin tedavisinin erektil dis-
fonksiyonu olan erkeklerin yaşam kalitesini ve 
özgüvenleri üzerindeki önemli etkisini vurgula-
maya ve bu etkiyi anlamaya odaklanmıştır (25). 
McCabe ve Matr�c adlı araştırmacılar, erkeğ�n 
ED’sinin onun özgüvenini, ilişkisini, erkekliğini 
ve cinsel isteğini olumsuz olarak etkilediğini 
ortaya koymuşlardır (26). Erektil disfonksiyo-
nun, kişiler arası ilişkileri olumsuz olarak etki-
lediğinin ortaya konulmasından sonra yapı-
lan çalışmalarda, kadın partnerin bakış açısı 
üzerine odaklanılmıştır (25). Oral ED tedavi 
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ilgili bazı pratik önerilerin de yararlı olabilece-
ğini göstermektedir. Bu nedenle klinisyen, ED 
için medikal tedavi başlarken sadece medikal 
tedavinin yeterli olmayabileceğini göz önünde 
bulundurarak çiftlere bazı özel önerilerde de 
bulunmalıdır (25).

Prematür Ejakülasyonun Kadın 
Cinsel İşlevlerine Olan Etkisi

Prematür ejakülasyon (PE), erkeklerde sık görü-
len bir cinsel işlev bozukluğudur ve prevalansı 
%20-30 aralığındadır. Son zamanlarda yapılan 
gözlemsel çalışmaların sonuçlarına göre, PE 
prevalansı, coğrafik lokalizasyon ve etnik kö-
kene göre değ�ş�kl�k göstermekted�r. The Glo-
bal Study of Sexual Att�tudes and Behav�ors 
(GSSAB) çalışmasına göre, 40-80 yaş aralığın-
dak� erkeklerde PE prevalansı Orta Doğu’ da 
%12, Güneydoğu Asya’da �se%30’dur (32). Mc 
Mahon ve ark.ları, Asya- Pas�f�k bölges�nde olası 
PE ve PE olan erkek oranını %31 olarak bel�rt-
m�şlerd�r (33). Ahn ve ark.ları, Kore’de PE pre-
valansını %11; Park ve ark.ları �se, genç ve orta 
yaş erkeklerde PE prevalansını %27.5 olduğunu 
saptamışlardır (32,34). 
 PE, erekt�l d�sfonks�yondan farklı olarak b�r 
hastalık veya bir medikal durumla ilişkili değil-
dir ve genç yaştaki erkekleri de etkileyen bir 
c�nsel �şlev bozukluğudur (3). PE konusunda 
günümüze kadar birçok tanımlama yapılmıştır. 
Uluslararası C�nsel Tıp Derg�s� (ISSM), 2013 Kıla-
vuzunda PE; �lk c�nsel deney�mden başlayarak, 
ejakülasyonun daima ve hemen hemen daima 
vajinal girişten önce veya vajinal girişten sonra-
ki yaklaşık bir dakika içinde oluşmasına yaşam 
boyu PE; normal b�r ejakülasyon �şlev� döne-
minden sonra ejakülasyon geciktirme süresinin 
sıklıkla üç dakika ve altına inmesine ise kazanıl-
mış PE şekl�nde tanımlanmıştır (35). 
 Prematür ejakülasyon, d�ğer canlılarda c�n-
sel ilişki sadece üremeye yönelik olduğundan, 
tüm memeli grupları içerisinde sadece insanı 

partner vers�yonu �le de (EDITS-partner) mem-
nuniyette önemli bir iyileşme olduğunu göste-
r�lm�şt�r (29). Çayan ve ark. larının çalışmasında 
da, ED nedeniyle sildenafil tedavisi verdikleri 
erkeklerin eşlerinde cinsel dürtü, lubrikasyon, 
orgazm ve memnuniyet düzeylerinde önemli 
bir iyileşme olduğu belirtilmiştir (14). 
 PDE5 �nh�b�törler� �le yapılan çalışmaların 
sonuçlarına göre, PDE5 �nh�b�törü kullanan 
ED’li erkeklerin hem kendilerinde hem de eş-
lerinde cinsel ilişki memnuniyetinde pozitif ve 
önemli bir etkinin olduğu görülmektedir. Bu 
da, PDE5 �nh�b�törler�n�n c�nsel �şlev bozuk-
luğundan yakınan çiftlerin tedavisinde tercih 
edilebileceğini göstermektedir.
 ED tedavisinde oral farmakoterapinin dışın-
da intrakavernozal enjeksiyon, vakum cihazları 
ve penil protez implantasyonu da diğer tedavi 
alternati�eridir. Althof ve ark.ları, ED nedeniyle 
intrakavernozal enjeksiyon ya da vakum cihazı 
kullanımının erkeklerin parnerleri üzerindeki 
cinsel etkilerini araştırmışlar ve intrakaver-
nozal enjeksiyon ve vakum cihazı tedavisinin 
ereksiyonu düzelttiği ve buna sekonder olarak 
kadınlardaki cinsel işlevleri de iyileştirdiğini or-
taya koymuşlardır (30,31). Çayan ve ark.ları, ED 
nedeniyle penil protez implantasyonu yapılan 
erkekler�n partnerler�n�n total FSFI skorlarının 
anlamlı bir şekilde iyileştiğini göstermişlerdir 
(14,31). 

 Birçok kadın, eşlerinde erektil disfonsiyon 
geliştiğinde cinsel deneyimlerinin bir parçası 
olacak şekilde ön sevişme ilgili bazı değişik-
likler yapmak suretiyle yeni zorluklara adapte 
olarak cinsel ilişkilerini sürdürebilmektedir. 
İhtiyaçlarına yönelik olarak ve de yavaş seviş-
me ile kendileri için iyi bir cinsel deneyim elde 
edeb�lmekted�rler. Penetrasyon olmadan ken-
disi ve eşleri ile samimi bir şekilde ilişkilerini 
devam ettirebilmektedirler. Bu bulgular, ED’ si 
olan erkeklerin tedavisinde teröpatik yaklaşım 
arayışında olan klinisyenler için sadece medi-
kal tedavinin yeterli olmadığını, cinsel ilişki ile 
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boşalmasını kontrol edememesinin orgazm 
sıklığı ve iyi orgazm açısından kendilerinde sı-
kıntı oluşturduğunu belirtmektedirler (36). 152 
çiftin katılımıyla yapılan bir çalışmada, ideal iliş-
ki süresini kadınlar 14.34 dakika, erkekler 18.45 
dakika olarak belirtmiştir (40).
 B�rçok çalışma, eşler�nde PE olan kadınlar-
da olmayanlara göre önemli derecede kötü 
cinsel işlev olduğunu ortaya koymuştur (3,41). 
Hobbs ve ark.ları, PE’l� erkekler�n partnerler�n�n 
%77.7’s�nde en az b�r c�nsel �şlev bozukluğu 
görülürken, kontrol grubunda bu oranın %42.7 
olduğunu bel�rtm�şlerd�r. PE’l� erkekler�n part-
nerlerinde en sık cinsel problemler, uyarılma-
duyu (%55,2) ve orgazm (%51,9) bozuklukları 
gözlenm�şt�r. Ayrıca bu çalışmada, PE’l� erkekle-
rin partnerlerinin kontrol grubundakilere göre 
daha zayıf cinsel yaşam kalitesine ve cinsel 
ilişkiye sahip oldukları ortaya konulmuştur (3). 
Farklı ülkelerden 20-50 yaş arası 1453 kadının 
katılımıyla yapılan b�r anket çalışmasında; �l�ş-
ki memnuniyeti ve kalitesi, cinsel işlevler ve 
tatm�n sorgulanarak kadın bakış açısıyla PE 
araştırılmış. C�dd� c�nsel problemler� olmayan 
kadınların bile ejakülasyon kontrolünün önem-
li olduğunu ve prematür ejakülasyon ile ilişkili 
ciddi sıkıntılara sahip oldukları saptanmış. Ka-
dınlar cinsel sıkıntı nedeni olarak erkeklerin 
d�kkat eks�kl�ğ�n� ve odaklanmamalarını %47,6; 
penetrasyon ile ejakülasyon arasındaki sürenin 
kısalığını %39,9 ve ejakülasyon kontrolünün ol-
mamasını %24.1 olarak bel�rtm�şlerd�r. Çalışma-
ya katılan kadınların yaklaşık dörtte b�r� (%22,8) 
erkeğin ejakülasyon probleminin ayrılığa ne-
den olduğunu bildirmiştir (36).
 C�nsel �şlev bozukluğu olan kadınlar sorgu-
landığında, bir kısmında nedenin partnerinin 
ejakülasyon bozukluğu olduğu saptanmakta-
dır. Riley ve Riley yaptıkları bir veri tabanı ince-
lemesinde, cinsel problemleri olan kadınların 
partnerler�nde yüksek oranda (%21,8) PE ol-
duğunu tesp�t etm�şlerd�r. C�nsel �stek bozuk-
luğu olan kadınların %29,9’unun, uyarılma ve 

ilgilendiren bir cinsel işlev bozukluğu ve sağlık 
sorunu olarak karşımıza çıkmaktadır. İnsanlar-
da cinsel ilişki, üremenin yanında zevk için de 
yapılmaktadır. İlişkide hem erkeğin hem de 
kadının tatm�n olması öneml�d�r. PE, kadın or-
gazmının keşfedilmesiyle beraber bir bozukluk 
olarak görülmeye başlanmış ve kadın orgazmı-
nın sağlanabilmesi için erkeğin prematür eja-
külasyonu engellenmeye çalışılmıştır (31,35). 
 Eşinde prematür ejakülasyon olan kadınla-
rın önemli düzeyde sıkıntısı, kişiler arası zorluk-
ları ve cinsel ilişki ile ilgili memnuniyetsizlikleri 
olabilmektedir. Son çalışmalar, bütün çiftlerde 
prematür ejakülasyon ve cinsel memnuniyet-
sizlik arasında güçlü ilişki ve kişiler arası zorluk-
larda düşük derecede ilişki olduğu belirtilmek-
tedir. Bu sıkıntının gerçek nedeni tam olarak 
bilinmemektedir. Ejakülasyon kontrolünün ye-
tersizliği mi yoksa ejakülasyon süresinin kısalığı 
mı sıkıntı neden� olduğu ya da PE’n�n dolaylı et-
kisiyle erkekte oluşan, “eşinin ihtiyaçlarını kar-
şılayamama korkusunun mu”, sorunun nedeni 
olduğu net değ�ld�r (36). Fakat, erkekte oluşan, 
eşinin cinsel ihtiyacını karşılayamama korkusu 
durumu daha da kötüleştirmekte ve erkekte 
ilişkiden kaçınmaya kadar varan sorunlara ne-
den olmaktadır. PE yakınması olan erkekte eş�-
n�n bu durumdan rahatsızlık duyması, PE �ç�n 
erkeğin tedavi arayışına girmesinin en önemli 
nedenidir.
 PE, erkeklerde özgüven kaybına, kend�s�nde 
ve partnerinde cinsel tatminsizliğe, cinsellikten 
kaçınmaya, psikolojik sorunlara ve hayat kalite-
s�nde bozulmaya neden olab�lmekted�r. PE ve 
hatta sadece kısa ilişki süresinin (tanımlanabilir 
PE yokluğunda), erkekler ve onların kadın part-
nerlerinde azalmış memnuniyet ile ilişkili ol-
duğu bulunmuştur (36-39). Kadınların orgazm 
süreleri kişiden kişiye değişkenlik gösterdiğin-
den dolayı, kadınların büyük birçoğunun anor-
gazmik olduğu ya da sadece penetrasyonun 
orgazm için yeterli olamadığını belirtmektedir. 
İlişki süresini uzun tercih eden kadınlar, erkeğin 
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 Prematüre ejakülasyon, erkek ve c�nsel eş� 
üzerinde ED kadar etkili ve yüksek düzeyde psi-
koloj�k sıkıntı oluşturan b�r durumdur. PE’n�n 
daha iyi tanınması, bir çift problemi olarak 
kabul edilmesi ve daha fazla cesaret ile etkili 
tedavilere ulaşılabilmesi, yaşam kalitesi ve iliş-
k�ler üzer�ndek� PE’n�n olumsuz etk�s�n� öneml� 
ölçüde azaltabilecektir.
 Sonuç olarak, kadın cinsel işlev bozuklu-
ğuna neden olabilecek çok sayıda faktörün 
olduğunu b�lmektey�z. Fakat bunlardan en 
önemlilerinden birisinin, erkekteki cinsel iş-
lev bozukluklarının olduğunu unutmamalıyız. 
C�nsell�k, ç�ftler arasında ve a�le mutluluğunda 
önemli bir yer tutmaktadır. Eşlerden birinde ki 
cinsel işlev bozukluğu diğerinde de bir cinsel 
�şlev bozukluğuna neden olab�lmekted�r. C�n-
sel işlev bozuklukları değerlendirilirken eşler 
birlikte değerlendirilmelidir. Kadınlarda cinsel 
işlev bozukluğu nedenleri araştırılırken sadece 
kadın sorgulanmamalı, erkek partnerinin cinsel 
durumu da sorgulanmalıdır. Aynı şekilde cinsel 
işlev bozukluğu olan bir erkek hasta geldiğinde 
mutlaka eşinin de cinsel işlevleri sorgulanmalı-
dır. Ç�ftlerden b�r�nde k� c�nsel �şlev bozukluğu 
tedavi edildiğinde eşinin de cinsel işlevlerinin 
olumlu yönde etkileneceği unutulmamalıdır. 
Bu nedenle, erkek ya da kadın cinsel işlev bo-
zuklukları birlikte ele alınmalı ve birlikte tedavi 
edilmelidir. Erkeklerde en sık görülen cinsel iş-
lev bozuklukları olan ED ve PE’d�r. Çalışmalarda, 
genellikle bu rahatsızlıkların tedavisinde sade-
ce erkek faktörü üzerinde durulmuştur. ED ve 
PE’n�n, aynı zamanda c�nsel eşler�nde de c�nsel 
işlev bozukluk nedeni olabileceği akılda tutul-
malıdır ve b�zler ED ve PE’n�n tedav�s�n� yaptığı-
mızda bu kişilerin eşlerini de tedavi edebilece-
ğimizi göz önünde bulundurmalıyız.
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GİRİŞ

Kadın cinselliği, çok boyutlu bir sorundur ve bi-
yopsikososyal faktörlerin kompleks etkileşmesi 
ile hem cinsellikle ilgili sorunların hem de bu 
sorunların yaratacağı kaygı ve sıkıntının düze-
yinde belirleyici olmaktadır. Bütün cinsel yaşam 
boyunca kişisel ve kişiler arası ilişkilerde yaşa-
nanlar nöroendokrin ve nörovasküler yol arkla-
rını biçimlendirmektedir ve bu durum genetik 
ve epigenetik mekanizmalara dayanmaktadır 
(1). Yaşamı boyunca kadının karşılaşacağı olay-
lar onun cinselliğini şekillendirecektir. Bu yazı-
da, tüm olayları kapsamak mümkün olmasa da 

kadın yaşamının en önemli dönemeçlerindeki 
kadın cinselliği, yayınlanmış makaleler eşliğin-
de irdelenmeye çalışılmıştır. 

 ERGENLİKTE CİNSELLİK

Bir kadının, cinselliği ile ilk defa tanıştığı er-
genlik dönemindeki en sık cinsel uygulaması 
 masturbasyon’dur (2). C�nsel gel�ş�mde son 
derece önemli bir basamak olmasına rağmen, 
çoğunlukla cinsel eğitimden bilimsel araştır-
malara kadar göz ardı edilen masturbasyonun, 
uygulama oranları kültürler arasında büyük 
farklılıklar göstermektedir ve ABD’deki liberal 

Levent Gürkan
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kadınlarda bu durumun, sıklığı belirgin olarak 
etkilemediği görülmektedir (2). Her ne kadar 
masturbasyon sırasında yaşanan orgazm, bir 
sonraki masturbasyon isteğini tetikleyerek sık-
lığı arttırsa da sık masturbasyon yapan ve mas-
turbasyon sırasında düzenli orgazm yaşayan 
kadınlar b�le %72 oranında en key�fl� orgazm-
larını başka yollarla yaşadıklarını belirtmişlerdir. 
Bu, muhtemelen mekanik olan bu uygulama-
nın eşli yaşanan orgazmda olduğu gibi bir ilişki 
doygunluğu yaratmamasından kaynaklanıyor 
olabilmektedir (9). 
 Romantik ilişki yaşanılan partnerin, kişinin 
dış görünüşü ile ilgili söylediklerinin kadının 
özgüveni, cinsel gücü ve vücudunu kabullen-
mesi üzerine çok büyük etkilerinin olduğu (10) 
ergenlik dönemi, genellikle cinsel ilişki ile de 
�lk defa tanışılan dönemd�r. Yurtdışı ver�ler göz 
önüne alındığında 12 yaşına gelmiş ergenler-
den sadece %2’s� b�r tür c�nsell�k yaşamışken 15 
yaşına gelm�şlerde bu oran %16’ya, 16 yaşına 
gelm�şlerde yaklaşık %30’a, 17 yaşında %48’e, 
18 yaşına gelm�şlerde %61’e ve 19 yaşına gel-
m�şlerde de %71’e ulaşmaktadır (11). 
 Türkiye’de bu konudaki veriler daha kısıtlı 
olmasına rağmen, Türk�ye Nüfus ve Sağlık Çalış-
masının (TNSA) 1998 tarihli verisinde, erkekler 
için cinselliğe başlama yaşı kentlerde 18,8 iken, 
kızlarda yerel çalışmalarda 19 yaş olarak tespit 
edilmiştir (12). Sağlık Bakanlığı yayınlarından 
da bu yaşın düşmekte olduğuna dair yorum-
larda bulunulmasına rağmen (13), 2006 yılında 
C�nsel Eğ�t�m ve Araştırma Derneğ�n�n (CETAD) 
yaptığı araştırmada; erkekler �ç�n c�nsell�ğe baş-
lama yaşı 18 Kadınlar için ise 18,5 olarak tespit 
ed�lm�şt�r. 2010 Ana Çocuk Sağlığı ve A�le Plan-
laması raporunda ise 15-24 yaş grubunda ilk 
c�nsel �l�şk�s�n� yaşamış olanların oranı %48’e 
çıkmıştır (14). 
 Türkiye’deki bu ilk cinsel aktivite yaşının 
düşmesi yönündeki eğilime rağmen, Amerika 
Birleşik Devletleri kaynaklı çalışmalar son yıllar-
da bu eğilimin tersine döndüğünü ve 1995 yı-

kesimde yapılan kesitlemelerde karşılaşılan 
%85 g�b� yüksek değerlerden(2) Ç�n’�n erkek 
hak�m kes�mler�nde %13 g�b� düşük değerle-
re(3) kadar geniş bir yelpazeyi içermektedir. 
Hangi kültürde olursa olsun masturbasyon 
uygulamaları hakkında olan bazı ortak ayrıntı-
lar dikkat çekicidir. En belirgin olanı, kadınların 
hemen her kültürde erkeklerden daha seyrek 
masturbasyon yaptıklarıdır. Bu durumu açık-
lamaya yönelik birçok açıklama yapılmıştır. En 
yaygın kabul gören teorilerden biri olan “cin-
sel kurgulama”, temel olarak cinselliğe yakla-
şımda erkeğin daha haz odaklı iken kadın için 
cinselliğin daha ilişki temelli olduğuna dikkat 
çekmektedir (4). Bu durumda erkek, haz duya-
cağı mekanik masturbasyona daha fazla eğilim 
gösterip hazza yönelirken, kadının ise sonunda 
bir ilişki ödülü elde edemeyeceği masturbas-
yona aynı derecede yönelmemesi anlaşılabilir 
b�r durum olarak görülmekted�r. Plante’n�n bu 
konudaki açıklaması ise, daha çok her iki cinsin 
cinsellikleri ile tanışmalarına odaklanmakta-
dır (5). Buna göre, cinselliği ile haz veren meni 
gelişiyle tanışan erkeğe kıyasla cinselliği ile 
kanama ve ağrı ile karşılaşan kadının mastur-
basyona daha az ilgi göstermesi beklenecek bir 
sonuçtur. Burada ilginç olan noktalardan birisi, 
ergenlerin de kadın- erkek arasındaki bu farkın 
bilincinde olmalarıdır (6). Hangi teori kurulursa 
kurulsun, kadınların bağımsızlığı arttıkça, bir 
dine bağımlılık azaldıkça ve sosyal güç düze-
yindeki eşitlik arttıkça kadınlarla erkekler ara-
sındaki masturbasyon sıklığındaki fark belirgin 
olarak azalmaktadır (7). Y�ne de, kadın ve erke-
ğin masturbasyona yaklaşımlarındaki mevcut 
belirgin farklılıklar korunmaktadır. Kadınlara 
odaklandığımızda, beklendiği gibi masturbas-
yon sırasında erkeklerden daha sık obje kulla-
nan kadınlarda obje kullanım oranı ortalama 
%46,3 düzey�nded�r ve bu oran gençlerde daha 
azken, ilerleyen yaşla birlikte artmaktadır (8). 
Y�ne, şaşırtıcı b�r şek�lde düzenl� b�r c�nsel eş� 
olan erkeklerde masturbasyon sıklığı azalırken 
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na kadar tam olgunluğa erişmemektedir. Böyle 
bir dengesizlik, hemen elde edilecek kazancın 
uzun dönemde karşılaşılabilecek zararlara rağ-
men tercih edilmesine yol açmaktadır (19). Bu 
tür yüksek riskli kararlara yol açabilecek nöro-
nal aktivitenin objektif olarak ortaya konulması 
için işlevsel manyetik rezonans görüntüleme 
çalışmaları yapılmaktadır, fakat bu henüz sade-
ce deneysel kullanım aşamasındadır (20). 
 Bir anlamda ergenin beyninde çalışmayan 
kontrol merkezinin görevini üstlenerek kural-
lara uyması konusuna yaptırımcı tavırlar gös-
teren ebeveynlerinin dikkatli gözetimi altında 
olan ve bunu da bilen ergenlerde cinsel ilişkiye 
girme yaşı, doğum kontrol yöntemi kullanımı 
ve prezervatif kullanımı artmakta iken (21), 
ebeveyn gözetiminden uzak olarak ülke dı-
şında tatil amaçlı seyahat edenlerde ağır alkol 
tüketimi ile de artan, duygusal bağ içermeden 
gerçekleştirilen cinsel ilişkilerin daha sık görül-
düğü ve bu riskli ilişki tipinde dahi prezervatif 
kullanım oranının %52’lere düştüğü tesp�t ed�l-
miştir (22). 
 Benzer bir şekilde, ilk cinsel ilişkide alkol 
kullanımı da gençlerde riskli partner seçimine, 
cinsel ilişkinin daha negatif olarak değerlendi-
rilmesine ve ilişkinin kadının rızası göz önüne 
alınmaksızın gerçekleşmesine neden olmakta-
dır. Şaşırtıcı şekilde, alkol kullanımı ile prezerva-
tif kullanımı arasında olumsuz bir ilişki bulun-
mamıştır (23).
 Bunların dışında, 18-19 yaş grubunda ya-
pılan bir çalışmada, ilgi çekici bir şekilde er-
genlerin kiloları arttıkça, bir yılda cinsel ilişkiye 
girdikleri hafta sayısı değişmemesine rağmen, 
düzenli doğum kontrol yöntemi kullanımları-
nın anlamlı şekilde düştüğü görülmüştür. Bu, 
ergenlerde kilo arttıkça azalan özgüvenin bir 
sonucu olabileceği gibi obezitenin temel ne-
denlerinden biri olan yoksulluğun beraberinde 
getirdiği düzenli doğum kontrol yöntemlerine 
ulaşmadaki güçlük veya ekonomik yetersizlik 
de olabilmektedir (24). 

lında hiç evlenmemiş kadınlarda cinsel ilişkiye 
g�rm�ş oranını %19’ken bu oranın 2006-2008’de 
%11’e düştüğü ve c�nsel �l�şk�ye başlama yaşı-
nın tekrar yükseldiğini ortaya koymaktadır (15).
 Erken yaşta cinsel ilişki kuran bu ergen ka-
dınlar, eş olarak %70 oranında uzun sürel� �l�ş-
kide oldukları erkekleri seçmektedirler ve ilk 
cinsel ilişkilerini isteyerek kurmaktadırlar. Kendi 
isteği dışında ilk cinsel ilişkisini yaşamış kadın 
ergen oranı %11’ler düzey�nded�r (16).
 İlginç bir noktada, aynı araştırmada 18-19 
yaş grubundak� kadınların %8’� kend�n� homo-
c�nsel veya b�c�nsel olarak tanımlarken, %12’s� 
kendi cinsiyetinde biri ile cinsel temas tanım-
lamaktadır. Bu da, bu dönemde kurulan cinsel 
ilişkilerin, deneysel yapısı açısından altı çizilme-
si gereken bir veridir (15). 
 Bu dönemde; genç yaş, partner desteğ�, b�r 
gün önce cinsel ilişkide bulunmuş olmak, bir 
önceki haftada sık cinsel ilişkide bulunmak ve 
mutlu ruh halinin cinsel aktiviteyi olumlu ola-
rak etkilediği görülmektedir (16). 
 Dünyadaki obezite eğiliminin artması ile 
kızlarda cinsel olgunlaşma, erkeklerin aksine 
daha erken yaşlara gerilemektedir. Son zaman-
larda yayınlanmış bir makalede, vücut kitle in-
deks�n�n (BMI) artması �le; meme gel�şmes�, �s-
kelet yaşının ilerlemesi, pubik kıllanmada artış 
ve insülin direncinde artış olduğu görülmekte-
dir. İnsülin direncinde artış, aynı zamanda over 
hacimlerindeki artış ile paralellik göstermekte-
dir (17).
 Ne yazık ki, bu cinsel olgunlaşmaya, pref-
rontal korteks olgunlaşması aynı hızla eşlik 
etmemektedir ve sekonder seks karakterleri 
gelişerek olgun görünüm kazanan bu çocuklar 
yoğun olarak sosyal ve duygusal etki altında 
kaldıkları bu dönemde bu baskıları dengele-
mek için yeterli içsel donanıma sahip olmadık-
larından riskli davranışlar gösterebilmektedirler 
(18). Ergenlikte, ödüllendirme ile ilişkili beyin 
bölümleri yüksek duyarlılığa sahipken, kontrol 
ile ilgili prefrontal alanlar 20’li yaşların başları-
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örnekler�n %24’ü doğrudan kürtaj deney�m�ne 
bağladıkları cinsel işlev bozukluğu yaşamakta-
dırlar (29). Benzer bir şekilde İsviçre kaynaklı bir 
çalışmada da, kürtajdan 6 ay sonra incelenen 
ç�ftlerde %31 oranında c�nsel �şlev bozukluğu 
olduğu ortaya konmuştur. Bir yıl sonrasına bak-
tığımızda �se ç�ftler�n %5 �le 20’s�nde hala c�nsel 
işlev bozukluğu olduğu görülmüştür (30). Bu 
çalışmalarda en sık etkilenen cinsel işlev bile-
şenler�n�n; cinsel istek, cinsel istek sıklığı, or-
gazm kapasitesi ve cinsel tatmin olduğu görül-
mekted�r. Y�ne benzer b�r şek�lde, daha yen� b�r 
çalışmada kürtaj deneyimine uyum sağlamakta 
zorluk çeken kadınların %30 �la 50’s�nde, kürtaj-
dan hemen sonra başlayan ve üç aydan uzun 
süren cinsel ilişkiden zevk alamama, artmış ağrı 
ve cinsel ilişkiden hatta genel olarak erkekler-
den kaçınmayı da içerecek şekilde cinsel işlev 
bozukluğu olduğu görülmektedir (31). Dikkat 
çekici bir şekilde, bu konuda ne olduğuna dair 
yaygın literatür varken neden olduğuna dair 
çok daha kısıtlı araştırma yapılmıştır. Neden so-
rusunun cevabı olarak en d�kkat çek�c� öğeler; 
değersiz hissetme, yas ve partner’den yetersiz 
destek almış olma hissi olarak ortaya çıkmakta-
dır (32). İstemsiz bebek kayıplarında ortaya çı-
kan %60’lar düzey�ndek� c�nsel �şlev bozukluğu 
göz önüne alındığında, ortak karara dayanan 
kürtajın görece olarak cinsel işlevi daha az etki-
lediği söylenebilmektedir. 

GEBELİK VE GEBELİK SONRASI 
ERKEN DÖNEMDE CİNSELLİK

Gebel�k, kadın c�nsell�ğ�n�n b�r sonucu olması 
yanında cinselliği hem fizyolojik hem de psiko-
lojik olarak çok boyutlu bir şekilde etkilemek-
tedir. 
 Oldukça yeni yapılmış bir başka çalışmada, 
üçüncü trimesterde daha belirgin olarak tüm 
gebelik boyunca artan bir şekilde istek, uyarıl-
ma, lubrikasyon, orgazm ve tatmin skorlarında 
düşüş gösterilmiştir. Buna bağlı olarak, cinsel 

 Sonuç olarak, nedeni ne olursa olsun bu tür 
riskli cinsel ilişkilerin en önemli istenmeyen so-
nuçlarından biri olan erken gebelik, Türkiye’de 
de ciddi bir sorundur. TNSA-2003 (25) verileri-
ne göre 19 yaşına gelmiş her 5 kadından biri, 
ya ilk çocuğunu doğurmuş ya da ilk çocuğuna 
gebedir. Erken gebelik, sadece sosyal bir sorun 
olarak kabul edilmemektedir. Adolesan dönem 
gebeliği, daha sık olarak gebeliğin hipertansif 
hastalığı ve prematür veya düşük doğum tartılı 
bebekler ile ilişkilidir. Belki daha da önemli bir 
nokta, bu adolesan annelerin bebekleri büyü-
düklerinde daha sık uyuşturucu kullanmakta, 
daha sık evden kaçmakta, daha sık suç işlemek-
te ve bunların ötesinde kendileri de daha sık 
adolesan dönemde gebe kalıp çocuk doğur-
makta ve bu şekilde döngü tekrarlanmaktadır 
(26).
 Bu sorun, erişkinler tarafından ciddi bir so-
run olarak görülse de, adolesanların aynı şekil-
de hissetmediği yine şaşırtıcı olarak karşımıza 
çıkmaktadır. ABD kaynaklı bir çalışmada, cinsel 
aktif her 7 adolesandan birinin gebeliğe pozitif 
yaklaştığını göstermiştir. Ayrıntılarına inildiğin-
de görülmektedir ki, gebeliğe pozitif yaklaşan-
lar; daha fazla sosyal güvenl�ğe sah�pt�r, daha 
yoksuldur, menarşı daha erken yaşta yaşamıştır 
ve daha az oranda cinsel ilişkiye zorlanma öy-
küleri bulunmaktadır (27).
 Bu yaşlardaki beklenmedik gebelikler, be-
raberinde kürtaj gerçeğini de getirmektedir. 
ABD’de sadece 2010 yılında 155.000’in üzerin-
de kürtaj ve bunların da %5’� adolesanlarda 
gerçekleştirilirken, ülkemizde de sağlık ba-
kanlığı verilerine göre, yıllık yasal olarak kayıtlı 
70000 civarında kürtaj gerçekleştirilmektedir 
(28). 
 Kürtaj, kadınlar için ciddi psikolojik yükü 
de beraberinde getirmektedir. Bu deneyimi ya-
şamış çiftlerdeki ilişkiler incelendiğinde, ciddi 
ilişkisel ve cinsel problemler yaşandığı görül-
mektedir. 2004’te Rue ve arkadaşlarının yaptığı 
çalışmada, Rus örnekler�n %6,2’s� ve Amer�kan 
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gin bir düşme olduğu dikkat çekmektedir. Bu 
çalışmanın dikkat çekici bir başka yönü ise, 
gebeler�n; testosteron, serbest testosteron ve 
dihidroepiandro-sterone açısından incelenme-
sinde bu ölçümlerin hiçbir trimesterde cinsel 
işlev ile korelasyon göstermemesidir. Bu bulgu, 
cinselliği esas etkileyen faktörlerin hormonal 
olmasından çok genel fiziksel sağlık, dış görü-
nüm algısı ve özgüven kaynaklı olduğuna işa-
ret etmektedir (36).
 Oldukça yakın tarihte Türkiye’den yapılmış 
bir başka çalışmada gebelik döneminde ben-
zer bulgular ortaya koymuştur. Bu çalışmaya 
göre; ham�lel�k dönem�nde c�nsel �l�şk� sıklığı 
(haftada 3,07’den 2,4’e) masturbasyon oranı 
(%4,9’dan %3,6’ya) ve l�b�do skoru (7,31+/-
0,04’ten 6,38+/-0,04’e) düşerken, hiç orgazm 
olmamış kadın oranı istatistiksel olarak anlamlı 
düzeyde artmaktadır (%10,8’den %21,7’ye). 
Gebel�k önces�nde olduğu g�b� gebel�k döne-
minde de cinsel ilişkiyi başlatan tarafın erkek 
olduğu saptanmış (37). 
 Doğum sırasında doğum şekli ve genital 
organ yaralanmasının gebelik sonrası cinsel 
işlevlere etkisi de kapsamlı olarak araştırılmış-
tır. Özellikle doğum şekli, klinik uygulamalar 
açısından da yol gösterici olacağından yaygın 
araştırma konusu olmuştur ama sonuçlar tu-
tarlı değildir. Bunun arkasındaki sebep, muh-
temelen cinsel ilişkiyi etkileyecek yaş, kaçıncı 
doğum olduğu, komorbiditeler gibi faktörlerin 
sonuçları bulanıklaştırması ve geçerli sorgula-
ma formlarının her zaman kullanılmamasıdır 
(38). Bunun yanında birçok çalışma, kadının 
gebe kalmadan önceki cinsel işlevini değer-
lendirmemektedir, oysa ki Türkiye’den yapılan 
oldukça yeni tarihli bir çalışmada gösterilmiş-
tir ki, gebelik öncesi cinsel işlev bozukluğu 
yaşayan kadınlar gebelik ve gebelik sonrası 
dönemde de daha çok cinsel sorun yaşamaya 
eğilimlidirler (39). Doğumdan sonraki 3. ayda 
kadınlar değerlendirildiklerinde, sezaryen do-
ğum yapanlarda cinsel işlev bozukluğunun 

ilişki sıklığı belirgin olarak düşmektedir. Bunun 
neden� �ncelend�ğ�nde; azalmış c�nsel �stek, 
partnerin isteksizliği ve gebeliğe bağlı dış gö-
rünümdeki değişiklikler kendini ana sebepler 
olarak göstermektedir. Bu dönemde doyurucu 
olamayan partner ilişkisi, cinsel ilişkinin kali-
tesini etkileyen önemli bir başka faktör olarak 
dikkat çekmektedir (33).
 İlgi çekici nokta, bazı yayınlarda gebeliğin 
ilerlemesinin cinsel ilişki sıklığının azalmasında 
tek bağımsız faktör olarak ortaya çıktığı gözlen-
mekted�r. %58 g�b� yüksek b�r oranda, kadınlar 
cinsel isteklerinde bir azalma tarif ederken, 
%49’unun c�nsel �l�şk�n�n gebel�ğe zarar vere-
ceğini düşünmesi dikkate değerdir. Bu endişe, 
gebelik ilerledikçe artmaktadır. Bu endişeye sa-
h�p kadınlardan sadece %29’u doktorları �le bu 
konuyu konuşmaktadır (34).
 188 gebenin değerlendirildiği bir başka ça-
lışmada, en sık c�nsel �l�şk�n�n %44,7 �le �lk tr�-
mesterde gerçekleş�rken bunu %35,6 �le �k�nc� 
trimesterin takip ettiğini görmekteyiz. Sadece 
%10,1 gebe, en sık olarak üçüncü tr�mesterde 
ilişkiye girdiklerini belirtmişlerdir. İncelenen ka-
dınlardan %55’�, üçüncü tr�mesterde c�nsel ak-
tivitede bir düşüş tarif etmiştir. Bu grupta cinsel 
�l�şk�den korku %23,4 oranında görülmekted�r. 
İncelenen kadınlardan %48,4’ü, c�nsel do-
yumda ve %38,8’�, c�nsel �stekte b�r değ�ş�kl�k 
tar�f etmezken, %27,7’s�, c�nsel doyumda ve 
%32,5’�, �stekte azalma tar�f etm�şt�r. Uygula-
nan �l�şk� şekl�nde %98,3 �le vaj�nal �l�şk� b�r�nc� 
sırayı alırken ç�ftlerden %38,1’� oral seks�, %20
,4’ü masturbasyonu ve %6,6’sı �se çoğu Kadın 
Hastalıkları ve Doğum uzmanı tarafından öne-
rilmemesine rağmen anal ilişkiyi tercih etmiştir 
(35).
 Gebel�k dönem�nde c�nsell�k konusunda 
Türkiye’den yapılan geniş kapsamlı bir çalışma-
da, dünya literatürü ile uyumlu şekilde birinci 
ve ikinci trimesterlerde incelenen gebelerde 
benzer kadın c�nsel �şlev �ndeks� (FSFI) skorları 
görülürken üçüncü timesterde skorda belir-
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rıcı etkisi genital uyarılmayı beraberinde getire-
b�lmekted�r (46). Hatta emz�ren kadınların %33 
ila 50’si, emzirmeyi erotik olarak tanımlamakta-
dır (47). Tüm bu bulgulara rağmen, 6. haftada 
emzirmeyen kadınların emzirenlerle karşılaştı-
rıldığında daha sık olarak cinsel aktiviteye baş-
ladıkları ve daha az cinsel problem yaşadıkları 
gözlenmiştir (48).
 Tüm bu çalışmalar, temelde sağlıklı doğum 
yapmış gebelerin doğum sonrası cinsel yaşam-
larını konu almaktadır. Doğumları sırasında 
sepsis, kanama veya eklampsi gibi sorunlar 
yaşamış gebeler göz önüne alındığında, bu 
kadınların doğumdan 6-12 ay sonra genel sağ-
lık durumlarının daha kötü olmasının yanında 
cinsel aktiviteye dönüşlerinin geciktiği ve daha 
yüksek oranda cinsel işlev bozukluğu yaşadık-
ları görülmektedir (49).

ORTA YAŞTA KADIN CİNSELLİĞİ

Orta yaşın olgun cinselliği, sadece türün de-
vamlılığı sağlayan bir üreme aktivitesinden öte 
fiziksel haz ve duygusal yakınlığın da kayna-
ğıdır. Bu dönemde, çiftler arasında cinselliğin 
kaybı depresyonun veya evlilik sorunlarının bir 
habercisi olabilmektedir (50). Enteresan olan, 
çiftler arasında basitçe iletişimin arttırılma-
sı ile kadın cinsel işlevinde düzelme, cinsellik 
kaynaklı sıkıntıda azalma ve ilişkide düzelme 
sağlanabilmektedir. Bu dönemde, çiftler arasın-
da karşılıklı iletişimin korunması cinsel ve ilişki 
sağlığı açısından büyük önem taşımaktadır 
(51). 
 25-45 yaş arası kadınlar incelendiğinde, 
ABD’de ortalama ayda 5 ila 6,5 kez cinsel aktivi-
tede bulundukları görülmüştür (52).
 Bu dönemde yaşanan cinsellik, duygusal 
ve psikolojik sağlık yanında fiziksel sağlıkla da 
doğrudan ilişkilidir. İlginç olan, bu ilişkinin iki 
yönlü olmasıdır. Bir yönden kişisel olarak veya 
partnerin fiziksel olarak sağlıklı olması cinsel 
ilişki sıklığını olumlu yönde etkilerken, sürdü-

vajinal doğum yapanlara göre daha az görül-
mekte olduğu ve bunların daha kısa sürede 
cinselliğe başladıkları vurgulanmıştır. Bu fark, 
birinci yılda ortadan kalkmaktadır. Tayland 
kaynaklı epizyotomi ile doğum yapmış kadın-
larda c�nsel �şlev�n değerlend�r�ld�ğ� çalışmada; 
3. ayda c�nsel �şlev bozukluğu %66,7 oranın-
da görülürken, bu oran 6. ayda %31,0’a ve 12. 
ayda 14,9’a düşmektedir (40). Bunun arkasında 
yatan sebebin, perineal hasarın yarattığı cin-
sel birleşme sırasında oluşan ağrının olduğu 
düşünülmektedir. Vajinal doğum yapanlar ara-
sında, forseps ve vakum kullanımının gerekli 
olduğu operatif vajinal doğumların en yüksek 
cinsel işlev bozukluğu ile sonuçlandığı görül-
mektedir (41). Bunun aksine, epizyotomi yapıl-
mamış veya doğum sırasında spontan perineal 
yırtık gelişmemiş kadınlarda ise perineal ağrı 
daha az olmakta ve bu kadınlar daha kısa sü-
rede cinsel aktiviteye geri dönmektedirler (42). 
Hatta son dönemlerde yapılmış çalışmalarda, 
perinenin korunduğu spontan vajinal doğum 
yapmış kadınların sezaryen geçirmiş kadınlar-
dan dahi daha erken cinsel aktiviteye döndük-
leri yönünde yayınlar artmaktadır (43). Vajinal 
doğumun, perineal hasar dışında pudental 
sinire de özellikle, doğumun ikinci basamağı-
nın uzadığı durumlarda bası sonucu hasar ve-
rerek doğumdan sonra sinirin rejenere olması 
için gereken 2 ila 6 aylık dönemde cinsel işlev 
bozukluğuna neden olabildiği görülmektedir 
(44). Doğum yapan kadınların %80 �la 93’ü, do-
ğumdan 3 ay sonra cinsel aktivitelerine tekrar 
başlamaktadırlar ve bir yılın sonunda cinsel 
işlev bozuklukları büyük ölçüde gerilemiş ol-
maktadır (45).
 Doğum sonrası emzirmenin ise cinsellik 
üzerine etkisi karmaşıktır. Hormonal açıdan ba-
kıldığında yüksek prolaktin seviyesi ile düşük 
östrojen ve progesteron seviyeleri vajinal ku-
ruluğa ve isteksizliğe yol açacağından cinselliği 
geciktirecektir. Buna rağmen, artan boyut ve 
hassasiyet yanında emzirmenin doğrudan uya-
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Şaşırtıcı olan ise, hem cinsel ilişki sıklığını hem 
de cinsel isteği azaltan obezitenin cinsel işlev-
sellikle doğrudan bir ilişkisinin gösterilememe-
sidir (59). 
 Obezitenin yaygınlaşması, sadece dış gö-
rünüm ile değil aynı zamanda metabolik send-
roma yol açması ile de cinselliği negatif yönde 
etkilemektedir. Orta yaş kadınlarda, kadın cin-
sel �şlev �ndeks�ne (FSFI) �le metabolik sendrom 
risk faktör sayısı arasında negatif bir korelasyon 
olduğu görülmüş ve en ciddi faktör olarak, trig-
liserit seviyesinin olduğu gözlemlenmiştir (60). 
Türkiye’de yapılan benzer bir çalışmada ise, 
premenopozal ve postmenopozal kadınlarda, 
metabolik sendromu olanların cinsel işlevleri, 
metabolik sendromu olmayanlarla karşılaştı-
rılmış ve metabolik sendroma sahip kadınla-
rın premenopozal grupta da post menopozal 
grupta da metabolik sendroma sahip olmayan-
lara göre daha kötü cinsel işlev skoruna sahip 
oldukları ve yüksek açlık kan şekerinin doğru-
dan düşük skor ile ilişkili olduğu gösterilmiştir 
(61).

MENOPOZDA KADIN CİNSELLİĞİ 

Yaşam beklent�s�n�n uzaması ve daha sağlıklı 
yaşlanma ile beraber, kadınlarda hormonlar-
da ve doğurganlıkta dolayısıyla cinsellikte ani 
değişikliğe neden olan menopoz, hayatın so-
nunda ve hayattan beklentilerin azaldığı bir 
dönemde yaşanan, yaşlanmanın sonucu olarak 
kabullenilen bir durum olmaktan çıkıp, henüz 
aktif ve sağlıklı olan kadının hayatında keskin 
farklılıklara yol açan bir durum haline gelmiştir. 
Kırk ila altmış yaş arası olarak tanımlanan orta 
yaştaki kadının cinselliğinden bahsederken 
üzerinde durulması gereken en önemli konu-
nun menopoz olduğu ve bu durumun kadında 
meydana getireceği farklılıkların olması da do-
ğaldır. 
 Kadın hayatında menopoz, ovaryen folikül 
sayısında azalmaya paralel olarak gelişen hor-

rülen cinsel aktivite kardiyolojik ve duygusal 
sağlığı desteklemektedir (53). 
 Sağlıklı ruh hali ve sağlıklı cinsel yaşamın 
ilişkisi de özellikle bu yaş grubunda yaygın ola-
rak araştırma konusu olmuştur. Uzun sürel� ke-
sitsel çalışmalarda, anksiyete ve depresyonun 
cinsel işlevler üzerine benzer şekilde negatif 
bir etkisi olduğu, anksiyöz kadınların olma-
yanlardan %33-50 oranında daha fazla �stekte, 
uyarılmada ve orgazmda azalma ile belirginle-
şen cinsel problem yaşadıkları raporlanmıştır 
(54,55). Son dönem çalışmalarında, anksiyete 
ve depresyonun, ortak bir “genel sıkıntı” (üzün-
tü ve korku gibi) parçası içermelerine rağmen, 
depresyonun kendine özgü bir “anhedoni” (ge-
nel isteksizlik ve hayattan zevk alamama gibi), 
anksiyetenin ise kendine özgü olarak “anksiyöz 
uyarılma” (kalp çarpıntısı ve huzursuzluk hissi 
g�b�) �çerd�ğ� Clark ve Watson’un modelleme-
sinin kullanıldığı öalışmada gösterilmiştir (56). 
Bu modelleme ile çalışıldığında, özellikle “an-
hedon�” yaşayan kadınlarda; c�nsel akt�v�te �ste-
ğinde azalma, daha az uyarılma, daha az zevk 
ve daha az tatmin gözlemlenirken, “anksiyöz 
uyarılma”nın cinsel işlev üzerine kötü etkisinin 
aynı düzeyde olmadığı görülmekted�r. “Genel 
sıkıntı”nın cinsel işlev üzerine etkisi ise anlamlı 
düzeyde değildir (57).
 Bu dönemde cinsel ilişki sıklığını etkileyen 
faktörler hakkında yapılan incelemeler farklı 
sonuçlar verse de genel olarak, evlilik veya be-
raber yaşamanın bunu pozitif yönde etkilerken 
uzun ilişkinin ve yaşlanmanın negatif yönde 
etkilediği görülmektedir (58). Dikkat çekici bir 
nokta ise, kadınlarda görülen evliliğin cinsel 
aktivite sıklığı üzerine olumlu etkisinin erkek-
lerde görülmemesidir. Bunların yanında, yapı-
lan araştırmalarda diğer bir ilgi çekici nokta da 
eğitim ve zenginlik arttıkça cinsel aktivite sıklı-
ğının azaldığıdır (53).
 Şaşırtıcı olmayarak kadının dış görünümü-
nün etkilendiği obezite ve gebelik de cinsel 
aktiviteyi olumsuz olarak etkilemektedir (53). 
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ğının, depresif semptomların görülmemesinin 
ve ruh hali iyiliğinin yanında yüksek sosyoeko-
nomik düzeyin de cinselliği bu dönemde olum-
lu olarak etkiledi görülmektedir (63).
 C�nsel �şlevde olan bu bozulmaya rağmen, 
ilgi çekici bir şekilde cinsel tatmin bu bozul-
madan etkilenmemekte ve ilişki tatmininden, 
partner ile iletişimden ve sekse verilen değer-
den pozitif yönde etkilenmektedir (66). 
 Menopoz döneminde cinselliği mastur-
basyon açısından değerlendirmek parlak bir 
fikir olabilir, çünkü böyle bir yaklaşım partner 
gerekliliğini ve cinsel birleşme sırasında olabi-
lecek bir ağrı korkusunu ortadan kaldırdığın-
dan gerçek anlamda cinsel isteği izole edebil-
mekted�r. Gerçekten de menopoz �le hafta b�r 
veya daha fazla cinsel ilişki isteği duyma oranı 
%58,4’ten %35’e düşerken masturbasyon oranı 
çok daha ılımlı b�r sey�r �le %49,4’ten %43,8’e 
gerilemektedir. Son çalışmalar, testosteron se-
viyesinin masturbasyon sıklığı ile ilişkili oldu-
ğunu gösterirken, östrojen seviyesi ile arada bir 
�l�şk� saptanmamıştır. Y�ne de bel�rtmek gerek�r 
ki, bu konuda yapılmış çalışmalarda çelişkili 
sonuçlar da bildirilmiştir ve konuda daha fazla 
çalışmaya ihtiyaç vardır (67). 
 Menopozal dönem, karşımıza 40’lı yaş-
lardan önce de Prematür Ovaryen Yetmezl�k 
(POY) veya Prematür Menopoz (PM) olarak 
karşımıza çıkabilmektedir. Amenore, gonadot-
ropin seviyesinde yükselme ve östrojen sevi-
yesinde düşme triadı ile tanımlanan prematür 
menopoz, özellikle daha erken yaşta yaşandı-
ğında veya cerrahi gibi overlerin ani kaybı ile 
gerçekleştiğinde genç yaştaki kadınlarda daha 
sıkıntı vericidir ve fiziksel semptomları daha 
yoğun olarak yaşanmaktadır. Kırk yaş altında-
k� kadınlardan yaklaşık olarak %1’�, spontan 
POY yaşarken; %3,4 �la 4,5’� de ben�gn veya 
malign nedenlerle iyatrojenik menopozla yüz 
yüze kalmaktadır. Bu hastalarda sık olarak; 
cinsel istek azlığı, lubrikasyon problemleri ve 
orgazm bozukluğuna rastlanmaktadır. Spon-

monal değişiklikler ve doğurganlıkta kayıp ol-
maktan öte, aynı zamanda kadın rolünün tekrar 
tanımlanmasını, kendine güvenin değişmesini, 
ilişkilerde değişiklikleri, aile ve sosyal yapının 
tekrar kurulmasını beraberinde getiren yeni bir 
hayat dönemini ifade etmektedir. 
 Genel �nanışın ters�ne, sağlıklı ve eş� olan 
kadınların ciddi bir bölümü menopoz sonrası 
c�nsell�kler�n� korumaktadır. Çalışmalar, temel-
de kadınların daha özgür ve bağımsız olduğu, 
cinselliğin tabu olmadığı batı dünyasından kay-
naklanmaktadır. Avrupa ve ABD kaynaklı çalış-
malar, 57-64 yaş aralığında %61,6-73 oranında 
cinsel aktif olan kadınların dörtte birinin 80’li 
yaşlarına ulaştıklarında bile şartlar el verdiğin-
de aktivitelerini koruduklarını göstermektedir. 
Bu, tabii ki toplumun kültürü ve cinselliğe ve 
yaşlılığa yaklaşımı ile yakından bağlantılıdır. 
Örneğin, Brezilya kaynaklı bir yayında, 50 yaşın-
dan yaşlı kadınların sadece %36.7’s�n�n c�nsel-
liklerine devam ettikleri ama devam edenlerin 
%53.3’ünün c�nsel yaşamını �y� veya çok �y� ola-
rak nitelendirdiği görülmektedir (62). 
 Y�ne de, yapılan çalışmaların çoğu �lerleyen 
menopoz ile cinsel işlevin kötüleştiğini göster-
mektedir (63). Vajinal kuruluğun, menopoza 
geçişteki cinsel işlev bozulmasında kilit rol oy-
nadığı düşünülmektedir (64). 
 Olgun orta yaş olarak tanımlayacağımız bu 
40-60 yaş grubundaki kadınlarda libido ve or-
gazmı etkileyen faktörler değerlendirildiğinde, 
yaşın ilerlemesi ve cinsel partner yokluğu iste-
ği negatif yönde etkilerken, partnerle yaşanan 
tatminin yüksekliği ve daha iyi eğitimin (daha 
genç yaşlarda olanın tersine) isteği olumlu 
yönde etkilediği görülmektedir. Aynı şekilde, 
orgazm da yüksek tatmin skorundan, part-
nerle olan duygusal yakınlıktan ve hormonal 
yetersizlik olmaması ve buna bağlı olarak ye-
terli lubrikasyonun olmasından olumlu yönde 
etk�lenmekted�r (65). Genel olarak, yapılan ça-
lışmaların sonuçları derlendiğinde, genel sağlık 
durumunun iyi olmasının, aktif partnerin varlı-
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negatif cinsel etkinin hormonal veya biyolojik 
etkilerden çok, negatif algı ve beklentilerden 
kaynaklandığı yorumunda bulunmuştur (73). 
Buna rağmen, bu çalışmaların kuzey Avrupa 
kaynaklı olduğu unutulmamalıdır. Ülkemizde 
yapılan araştırmalarda, menopoz sonrası ka-
dınların en yoğun yaşadıkları vajinal kuruluk 
şikayetine yönelik olarak hemen hiç tedavi 
girişiminde bulunmadıkları göz önüne alındı-
ğında, bu gruptan menopoz sonrası cinselliğe 
kuzey Avrupalı hemcinsleri ile aynı yaklaşımı 
gösterdiklerini düşünmek uygun olmayacaktır 
(74). Nitekim ülkemizde bu yönde yapılmış bir 
çalışmada, menopozal semptomların şiddeti 
arttıkça cinsel işlev bozukluğunun da arttığı 
gösterilmiştir (75). Ülkemizdekine benzer şekil-
de yapılan metabolik sendromun menopozal 
kadınlarda cinsel işlev üzerine etkisini değer-
lendiren daha kapsamlı bir çalışmada, Türkiye 
kaynaklı çalışmanın aksine ilk planda yapılan 
�k� değ�şkenl� �stat�st�ksel değerlend�rmede; 50 
yaşından yaşlı olmak, partner sahibi olmamak, 
post menopozal olmak, sıcak basmalarının ol-
ması, partnerin 50 yaşından yaşlı olması, daha 
çok cinsel problem için etkin gözükürken çok-
lu regresyon analizinde sadece 50 yaş üzerinde 
olmanın cinsel işlevi etkilediği görülmektedir 
ve metabolik sendromun cinsel işlev üzerine 
etkin görülmediği saptanmıştır. Araştırmacılar, 
bu durumu kısmen metabolik sendromun bu 
yaş grubunda çok sık görülmesine bağlamak-
tadır. Bu çalışmanın bir başka ilgi çekici sonu-
cu, bu yaş grubunda aktif veya pasif olarak oral 
seks uygulayan kadınlarda cinsel işlev bozuk-
luğunun görülmemiş olmasıdır (76).
 Pelv�k sağlığın c�nsell�k üzer�ne etk�s� çok 
tartışmalı başka b�r alandır. Geleneksel yayın-
lar, daha çok pelvik sağlığın cinsellik üzerine 
etkisine odaklanmak yerine pelvik yapının 
onarılmasının cinsel yaşam üzerine olan etkisi-
ne eğilmiştir. Soru yanlış sorulunca cevabın da 
karmaşık bir hal alması kaçınılmaz olmaktadır. 
Nitekim yayınlar, cerrahi sonrası ciddi bir iyileş-

tan POY’un ters�ne �yatrojen�k nedenlerle me-
nopoz yaşayan hastalar, hormonlarda ani ve 
sert düşüş nedeniyle sempomları daha abar-
tılı olarak yaşamaktadırlar. Özellikle bu durum 
malign bir hastalık sonucu gelişmiş ve buna 
bağlı kemoterapi ve / veya radyoterapi ihtiyacı 
geliştiyse, semptomlar daha da kötüleşmekte-
dir (68). Özellikle dikkat çekici olan, cerrahiye 
bağlı beden algısı bozulması uzun dönemde 
cinsel istek üzerine etkisizken cerrahi sonucu 
menopozun gerçekleşmesi doğrudan ve yük-
sek derecede etkilidir (69). Bu durum, sadece 
hastayı değil partnerin algısını da etkilemekte-
d�r. Partnerler�n %64’ü, menopoza g�ren eş�n�n 
c�nsel �steğ�n�n azalacağını öngörürken, %66’sı 
da bu durumun ilişkileri üzerine yük olacağına 
inanmaktadır (70). İyatrojenik menopozun bu 
kadar cinsel hayat üzerine etkili olması, özel-
likle son 10 yılda daha yoğun olarak günde-
me gelen over kanseri açısından yüksek riskli 
hastalarda koruyucu salpingo-ooforektomi 
cerrahisinde önem kazanmaktadır. Beklendiği 
gibi bu hastalarda cerrahi ile ciddi menopozal 
semptomlar gelişmekte ve hormonal tedaviler 
ile belirgin bir düzelme sağlanabilmektedir. 
Bu grupta ilgi çekici olan, bilinçli olarak böyle 
bir seçimi yapan hastalarda medikal tedavinin 
yanında cinsel eğitim, farkındalık ve gevşeme 
egzersizlerini kapsayan kognitif tedavi yakla-
şımlarının belirgin bir iyileşme sağlamasıdır 
(71). Aynı grupta ki kadınlar genç ve sağlıklı 
b�r partnerle PM önces� sağlıklı b�r c�nsell�ğe 
sahipler ise geçirilen bu olaydan daha az et-
kilenmektedirler (72). İyatrojenik menopozun, 
cinsellik üzerine etkisi net olarak ortaya konu-
labilirken, doğal menopozun cinsellik üzerine 
etkisi hakkındaki yayınlar kesin bir yargıdan 
daha uzaktır. Oldukça yeni tarihli, hormon 
tedavisi alan ve almayan postmenopozal ka-
dınlarla premenopozal kadınları cinsellikleri 
açısından değerlendiren bir yayında, bunların 
arasında istatistiksel anlamlı bir fark bulama-
yan araştırıcılar, menopoz sonrası yaşanılan 
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70 yaşındaki 230 kadın değerlendirildiği bir 
çalışmada, %49,8’�n�n c�nsel akt�f olduğu görül-
müştür. Bu yaş grubunda, bir cinsel partnerin 
olması, hiç depresyon geçirmemiş olmak, az 
miktarda veya hiç alkol kullanımının olmama-
sı ve zihinsel aktivitenin korunmuş olması, iyi 
prognostik kriterler olarak göze çarpmaktadır. 
Erken menopoz dönemi ile karşılaştırıldığın-
da, %18 kadının daha c�nsel akt�v�tey� bıraktığı 
dikkat çekse de cinsel aktivitesine devam eden 
kadınlarda Short personal Exper�ence Scale 
(SPEQ) ve Female Sexual D�stress Scale (FSDS) 
skorlarının değişmediği halde cinsel aktivite 
sıklığının azaldığı ve partner bulma güçlü-
ğünün arttığı tespit edilmiştir (83). İlgi çekici 
nokta, ileri yaşta cinsel aktivite kadından daha 
çok erkek partnerin pozitif yaklaşımına bağlıdır 
(84). 

SONUÇ

Kadın c�nsell�ğ�; hormonal, f�zyoloj�k ve ps�ko-
lojik yapıyı içeren karmaşık bir olaydır ve hayat 
boyunca değişim göstermektedir. Bu değişimin 
anlaşılması cinsel işlev bozukluklarının doğru 
tanı ve tedavisinde önemli rol oynayacaktır. 
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Tarihçe

 Pr�ap�zm, et�moloj�k olarak Yunan m�toloj�s�n-
deki büyük fallusu olan ve bereket tanrısı olarak 
kabul ed�len Pr�apos kel�mes�nden kaynaklan-
maktadır. Ancak, medikal literatürde kavramsal 
olarak ilk kez 1845 yılında Tripe tarafından kul-
lanılmıştır (1). Güncel l�teratürde patoloj�k ta-

nımlaması 1914 yılında Frank H�nmann tarafın-
dan yapılmış olup, 1960 yılında Frank H�nmann 
Jr., pr�ap�zm�n patof�zyoloj�k olarak venöz staz 
ve artmış kan vizkositesi sonucu oluştuğunu 
bildirmiştir.
 Özellikle 1980’li yıllarda ereksiyon fizyolo-
jisinin ayrıntılı olarak tanımlanması ve erektil 
disfonksiyon patofizyolojisinin ortaya konma-
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 F�zyoloj�k olarak, �nsan vücudundak� tüm 
düz kaslar, istirahatte relaksasyon, fonksiyon 
anında kontraksiyon halinde bulunmaktadır. 
Bu duruma tek istisna, penil kavernozal düz 
kaslardır. Pen�l kavernozal düz kaslar, detüme-
sans durumunda kontraksiyon, ereksiyon sıra-
sında ise relaksasyon halinde bulunmaktadır. 
Dolayısıyla, penil kavernozal düz kaslardaki 
fizyolojik süreçler, hem ereksiyon hem de pri-
apizm etiyopatogenezinde etkin rol oynamak-
tadır. Düz kas kontraksiyonuna sebep olacak 
mekanizmalardaki artışlar erektil disfonksiyo-
na sebep olabileceği gibi düz kas relaksasyo-
nundaki disfonksiyonlar da priapizme neden 
olabilecektir. Dolayısıyla, penil düz kas tonu-
sunun fizyolojik regülasyonunu düzenleyen 
NO/ cGMP, Rho/ ROK, adenoz�n, heme prote�-
ni ve endotelin, priapizm etiyopatogenezinde 
etkin rol oynamaktadır. Ayrıca, hipoksi sonucu 
indüklenen bazı büyüme faktörlerinin iskemik 
priapizm sonucu penil kavernozal dokularda 
ortaya çıkan fibroziste, rol oynadığı belirlen-
m�şt�r (4,5). Özell�kle, TGF-β’nın, h�poks� sonu-
cunda penil dokulardaki fibroziste etkili oldu-
ğu ve antagonize edilmesinin tedavi alternatifi 
olabileceği bildirilmektedir (6,7).

Yüksek Akımlı (Arteriyel) Priapizm

Yüksek akımlı (arter�yel) pr�ap�zmde, venöz staz 
ve intrakorporal basıncın artması sonucu penil 
arteriyel kan akımının azalmasıyla karakterize 
olan iskemik (düşük akımlı) priapizmin tersine, 
kavernozal dokularda artmış ve düzensiz kan 
akımı mevcuttur. İskemik priapizme nazaran 
çok düşük oranlarda saptanan yüksek akımlı 
priapizm de, en sık saptanan etiyolojik patoloji, 
travmalara bağlı olarak kavernozal arter yada 
korpus kavernozumdaki kavernozal arter dal-
larının laserasyonu sonucu oluşan fistüllerdir 
(1,8). Pen�l kan akımında artış olması neden�yle 
iskemi ve nekroz gelişmediği için, yüksek akım-
lı priapizm de ereksiyon ağrısız ve penil rijidite 

sından sonra, kompartman sendromu olarak 
tanımlanan priapizm, patofizyolojik zeminde 
daha ayrıntılı olarak değerlendirilmeye baş-
lanmıştır. Orak hücre anemili hastalarda tek-
rarlayan priapizm ataklarında yeni tedavi mo-
dellerinin geliştirilmesi ve hastaların erektil 
kapasitelerinin korunmasına yönelik yaklaşım-
lar, gerek deneysel gerekse klinik modellerde 
güncel araştırma konularıdır.

PRİAPİZMİN FİZYOPATOLOJİSİ

Bir kompartman sendromu olarak tanımlanan 
priapizm, etiyolojik, patofizyolojik ve tedavi 
yaklaşımı açısından iki ana grupta sını�andı-
rılmaktadır: Bunlar korpus kavernozumlarda 
veno-oklüziv mekanizmaların disfonksiyonu 
sonucu gelişen iskemik (düşük akımlı) priapizm 
ve artmış/ düzensiz arteriyel kan akımı sonucu 
ortaya çıkan non-iskemik tip (yüksek akımlı) 
priapizmdir. Tedavi yaklaşımları tamamen farklı 
olan bu iki tip priapizmin etiyoloji ve patofiz-
yolojileri de farklı temellerden kaynaklanmak-
tadır.

İskemik (veno-okluziv, düşük 
akımlı) Priapizm

Ürolojik bir acil patoloji olan iskemik priapizm, 
%95 oranında en sık saptanan pr�ap�zm türü-
dür (2). Bir kompartman sendromu olan iske-
mik priapizmde, zamanla kavernozal dokularda 
iskemik değişiklikler ortaya çıkmakta ve sonuç-
ta süreç penil fibrozis ile sonlanmaktadır.
 H�stoloj�k olarak; 12 saatte kavernozal do-
kularda interstisyel ödem, sinüzoidal endotelde 
hasar, 24. saatte bazal membran destrüksiyonu 
ve tromboza eğilim, 48. saatte sinüzoidal trom-
büs, kavernozal düz kas nekrozu ve fibrozis 
saptanmaktadır (1,3). Bütün bu sürece sebep 
olan, veno- oklüzif mekanizmaların disfonksi-
yonu sonucu intrakorporal basınç artışı ve bu 
basınç artışının sistemik kan basıncı üzerine 
çıkmasıyla arteriyel kan akımının durmasıdır.
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1. İskemik (Düşük akımlı) Priapizm

İskemik priapizm olgularında en sık saptanan 
et�yoloj�k sebepler; �d�yopat�k, madde kullanı-
mı, travma ve orak hücre anemisi’dir (11). Özel-
likle orak hücre anemisi ve bazı hematolojik 
diskrazilerde tekrarlayan priapizm ataklarının 
saptanması, klinik olarak önemli bir tablodur. 
Çocukluk çağında saptanan pr�ap�zm olgula-
rının yaklaşık %63’ünde orak hücre anem�s� 
saptanabileceği bildirilmekle birlikte, bu oran 
er�şk�n pr�ap�zm olgularında %23 oranlarında 
bildirilmektedir (12). İskemik priapizm etiyolo-
jisinde rol oynayan önemli bir etiyolojik faktör 
de, tanı ve tedavi için kullanılan intrakavernozal 
(papaver�n, PGE1) enjeksiyonlar’dır (1,13-15). 
Özellikle tanı için papaverin uygulanan hasta-
larda %35’lere varan oranlarda pr�ap�zm görü-
leb�leceğ� b�ld�r�lmekted�r (16). Prostagland�n 
enjeksiyonlarından sonra ise uzamış ereksiyon 
%5, pr�ap�zm %1 oranlarında gel�şeb�lmekted�r 

nispeten daha yumuşaktır. Acil müdahale ge-
rektirmeyen bu priapizm tipinde tedavi yakla-
şımı da iskemik priapizmden tamamen farklılık 
göstermektedir.

TANIMI, İNSİDANSI VE ETİYOLOJİSİ

C�nsel uyarı olmaksızın, 4 saatten uzun süren 
istemsiz ereksiyon olarak tanımlanan priapizm, 
üroloj�k ac�l b�r patoloj�d�r (2). Genel populas-
yonda 0,5- 0,9/ 100 000 oranlarında saptanan 
priapizm, özellikle orak hücre anemili hastalar 
gibi bazı hematolojik hasta populasyonların da 
umulandan daha sık saptanmaktadır (9,10). Pr�-
apizm, gerek patofizyoloji gerekse tedavi açı-
sından iki ana grupta ve üç faklı klinik tabloda 
sını�andırılmaktadır:

1. İskem�k (Düşük akımlı) Pr�ap�zm
2. Y�neley�c� (Stutter�ng/İnterm�ttan) 

Pr�ap�zm
3. Non-�skem�k (Yüksek akımlı) Pr�ap�zm

TABLO 1. İskemik Priapizm’de Potansiyel Etiyolojik Faktörler (2)

1. İdiyopatik

2. Hematolojik Diskraziler (Orak Hücre Hastalığı, Talasemi, Lösemi, Multipl Miyelom, Olmsted Hemoglobin 
Varyantı, Hiperalimentasyon sırasında gelişen yağ embolisi, hemodiyaliz, G6PD Eksikliği, Faktör 5 Leiden 
Mutasyonu)

3. Enfeksiyonlar (toksin içeriği) (Örn: Akrep ve örümcek ısırması sonucu, Kuduz, Sıtma)

4. Metabolik Hastalıklar (Örn: Amiloidoz, Fabry Hastalığı)

5. Nörojenik Hastalıklar (Örn: Sifiliz, Spinal Kord Yaralanması, Kauda Ekuina Sendromu, Otonomik Nöropati, 
Lomber Disk Hernisi, Spinal Stenoz, Serebrovasküler Hastalık, Beyin Tümörleri, Spinal Anestezi)

6. Neoplazmlar (metastatik veya bölgesel infiltrasyon) (Örn: Prostat, uretra, testis, mesane, rektum, akciğer, 
böbrek)

7. İlaçlar
• Vazoaktif erektil ajanlar (Örn: Papaverin, Fentolamin, Prostaglandin E1/Alprostadil kombinasyonu ile 

uygulanan intrakavernöz tedaviler)
• Alfa-Adrenerjik reseptör antagonistleri (Örn: Prazosin, Terazosin, Doksazosin, Tamsulosin)
• Anksiyolitikler (Hidroksizin)
• Antikoagülanlar (Heparin, Varfarin)
• Antidepresanlar ve Antipsikotikler (Örn: Trazodon, Bupropion, Fluoksetin, Sertralin, Lityum, Klozapin, 

Risperidon, Olanzapin, Klorpromazin, Tioridazin, Fenotiazinler)
• Antihipertansifler (Örn: Hidralazin, Guanetidin, Propranolol)
• Hormonlar (Örn: Gonadotropin-releasing hormon, Testosteron)
• Keyif Verici Maddeler (Örn: Alkol, Mariuana, Kokain [intranasal ve topikal], Crack, Kokain)
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likle pelvik bölgedeki ata biner tarzda oluşan 
travma sonucu ortaya çıkacak arteriyel lase-
rasyonlar etiyopatolojideki en önemli sebeptir 
(33,34). Koital travma, pelvik fraktür, tümöral 
infiltrasyonlar gibi patolojiler de etiyolojide rol 
oynayabilmektedir. Ayrıca iskemik priapizm 
tedavisindeki bazı şant tekniklerinden son-
ra da non-iskemik tip priapizm gelişebileceği 
bildirilmektedir (35,36). Korporoplasti ve penil 
revaskülarizasyon operasyonlarından sonra 
iyatrojenik priapizm gelişmesi ihtimal dahilin-
de saptanabilmektedir (37,38).

TANI VE DEĞERLENDİRME

Pr�ap�zm tanısında asıl olan �skem�k ve non-
�skem�k pr�ap�zm ayırımının yapılmasıdır. Çün-
kü, iskemik priapizm ürolojik acil bir patoloji ol-
masına rağmen, non-iskemik tipte daha ziyade 
geç dönemde müdahale gerekmektedir.
 Anamnez, fizik muayene ve bazı laboratu-
var tetkikleri klinik sını�amada tam olarak yol 
gösterici olmaktadır (1,8).
 Anamnezde; pr�ap�zm�n süres�, ağrı, kulla-
nılan ilaç veya tedavi alternati�eri, hematolojik 
bir patolojinin olup olmadığı ve olası travma 
ayrıntılı olarak sorgulanmalıdır.
 G�derek artan ağrılı b�r ereks�yon, vazoakt�f 
ajan kullanımı, orak hücre anemi varlığı önce-
likli olarak iskemik priapizmi, ağrısız ve travma 
sonrası gelişmiş priapizm de daha ziyade non- 
iskemik priapizmi düşündürmelidir.
 Her priapizm olgusunda ayrıntılı bir genital 
muayene yapılmalıdır. Palpasyonla sert ve ağrı-
lı bir ereksiyon, iskemik priapizmin en kardinal 
fizik muayene bulgusu olup, korpus spongiyo-
zum ve glans penis ise nisbeten daha yumuşak 
olarak palpe ed�lmekted�r. Pen�ste hassas�yet 
ve ağrının olmaması ve parsiyel bir ereksiyon 
saptaması öncelikli olarak non- iskemik priapiz-
mi düşündürmelidir (1,39) (tablo 2).
 Pr�ap�zm�n tanısında ac�l olarak öner�len 
en önemli tanı yöntemlerinden biri de korpo-
ral kan gazının değerlendirilmesidir. İskemik 

(14). Papaver�n, prostagland�n ve fentolamin 
kombinasyonuyla uygulanan intrakavernozal 
protokollerde �se pr�ap�zm %5- 35 oranlarında 
saptanabilmektedir (16).
 Günümüzde, erekt�l d�sfonks�yon tedav�s�n-
de yaygın olarak kullanılan PDE5�’ler�ne bağlı 
olarak priapizm gelişmesi açısından tartışmalar 
devam etmekted�r. Gen�ş hasta ser�l� çalışma-
larda PDE5� kullanımı sonucu pr�ap�zm saptan-
madığı b�ld�r�lmes�ne rağmen, FDA raporunda 
bu grup ilaçların kullanılmasında priapizm açı-
sından uyarıda bulunulmuştur (17,18). Ancak, 
PDE5� kullanımı sonucu pr�ap�zm gel�şt�ğ� b�ld�-
rilen olguların temelinde az da olsa orak hücre 
anemisi, spinal kord yaralanması gibi patoloji-
lerin olduğu saptanmıştır. (19-28) (tablo 1).

2. Yineleyici (Stuttering/Intermittan) 
priapizm

Y�neley�c� pr�ap�zm, patof�zyoloj�k zem�nde �s-
kemik priapizmin tekrarlayan atakları ile karak-
terizedir. Daha ziyade orak hücre anemili has-
talarda saptanan yineleyici priapizm de etkin 
patof�zyoloj�k süreçler, NO-cGMP-PDE5 yola-
ğındaki olası defektif/ disfonksiyonel mekaniz-
malardır (29,30). Özellikle, bazal NO seviyesin-
dek� defekt neden�yle oluşan PDE5 enz�m�n�n 
disfonksiyonu, tekrarlayan priapizm ataklarına 
sebep olmaktadır. Orak hücre anemili hasta-
ların hayat boyu priapizm geçirme oranları 
%29- 42 olarak b�ld�r�lmekted�r (1,31,32). Ped�-
yatr�k yaş grubundak� hastalarda %63, er�şk�n 
yaş grubundak� hastalarda �se %23 oranında 
tekrarlayan priapizm etiyolojisinde saptanacak 
patoloji, orak hücre anemisidir (12).

3. Non-iskemik (Yüksek akımlı) 
priapizm

Düzensiz kavernozal kan akımıyla karakteri-
ze olan non-iskemik (yüksek akımlı) priapizm, 
acil bir patoloji olmayıp iskemik priapizme 
göre daha az sıklıkta saptanmaktadır. Özel-
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mutlaka bakılması gereken parametrelerdir. 
Pr�ap�zm ayırıcı tanısında öner�len görüntüle-
me yöntemi, renkli Doppler ultrasonografidir. 
İskemik priapizmde azalmış veya durmuş kan 
akımı, non-iskemik priapizmde ise düzensiz 
veya artmış kavernozal kan akımı, saptanacak 

pr�ap�zmde; hipoksik, hiperkapnik ve asidotik, 
non- iskemik tipte ise daha fizyolojik sınırlar-
da kan gazı tablosu saptanması beklenmek-
tedir (tablo 3). Tam kan sayımı, koagulasyon 
profili gibi hematolojik değerlendirmeler ise 
özellikle tekrarlayan priapizm ataklarında 

TABLO 2. Priapizm Tanısındaki Klinik Bulgular (2)

İskemik Priapizm Non-İskemik Priapizm

Rijit Ereksiyon Sıklıkla Nadir

Penil Ağrı Sıklıkla Nadir

Anormal Penil Kan Gazı Sıklıkla Nadir

Hematolojik Anomaliler Sıklıkla Nadir

Yakın zamanda intrakorporeal enjeksiyon Bazen Bazen

Perineal Travma Nadir Sıklıkla

TABLO 3. İskemik ve Noniskemik Priapizm’de Saptanacak Kan Gazı Bulguları (2)

pO2 (mmHg) pCO2 (mm Hg) pH

Normal Arteriyel Kan (oda ısısı) >90 < 40 7.40

Normal Mixt Venöz Kan (oda ısısı) 40 50 7.35

İskemik Priapizm (ilk korporal aspirat) <30 >60 <7.25 

TABLO 4. Priapizm Tanısında Algoritmik Yaklaşım (2)

  
4 saatten 

fazla uzamış 
ereksiyon

Öykü
Penil Kan 

Gazı Analizi
Penil Doppler 

USG
Öykü

Penil Kan 
Gazı Analizi

Penil Doppler 
USG

Ağrılı, Rijit
Ereksiyon

Koyu 
Renkli Kan;

Hipoksi,
Hiperkapni
ve Asidoz

Kan Akımı 
Zayıf veya 

yok

Perineal veya 
Penil 

travma;
Ağrısı,

Artıp Azalan 
Ereksiyon

Parlak 
Kırmızı Kan;

Arteriyel 
Kan Gazı 
Değerleri

Normal 
Arteriyel 
Akımı 

ve Fistül 
Bölgesinde 
Türbülan 

Akım

İskemik
Priapizm

Yüksek Akımlı 
Priapizm
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bildirilmektedir (2,3). Bu patofizyolojik sürecin 
temelinde yatan mekanizmalar, özellikle kaver-
nozal dokulardaki iskeminin yol açtığı morfo-
lojik ve ultrastrüktürel değişikliklerdir. Özellikle 
48 saatten uzun süren priapizm olgularındaki 
kavernozal biyopsi sonuçlarında, yaygın penil 
düz kas nekrozunun ve fibrozisin saptanması, 
tedavi ve cevabın belirlenmesinde en önemli 
parametredir. Zira, detümesans, normal kasıl-
ma özelliğine sahip kavernozal kas dokusunun 
bulunması ile gerçekleşmektedir.
 Lokal soğuk uygulaması, egzers�z, m�ks�-
yon, ejakülasyon önerileri gibi tarihsel bazı te-
davi önerilerinin, priapizmin güncel ve kanıta 
dayalı tedavisinde yeri bulunmamaktadır. Ayrı-
ca, kılavuzlarda olmamasına rağmen bazı oral 
ilaçların (terbutalin gibi), 4 saatten kısa süren 
pr�ap�zm olgularında %28-36 oranlarında etk�n 
olabileceği de bildirilmektedir (42). 

1. Basamak Tedavisi (Kavernozal 
Tedaviler)

İskemik priapizmde ilk basamak tedavisi, ka-
vernozal yaklaşımlardır (2,8). Amaç, kavernozal 
dokularda aspirasyonla dekompresyonu sağ-
layıp, kompartman patolojisini ortadan kal-
dırmak ve yapılacak sempatomimetik enjeksi-
yonlarla kavernozal düz kas kontraksiyonunu 
arttırmaktır.
 Aspirasyon yapılması, özellikle detümesan-
sın sağlanması ve ağrının giderilmesi açısından 
erken dönem priapizm tedavisinde etkin bir 
yöntemd�r. Glans pen�s veya lateral pen�l şafta 
perkütan olarak (16-18G) yapılan asp�rasyon 
işlemine, taze oksijenize kan aspire edilene 
kadar devam edilmesi önerilmektedir (2,8). Sa-
dece asp�rasyonla %36 oranında detümesan-
sın sağlanabileceği gibi, aspirasyona ek olarak 
kavernozal dokunun serum fizyolojikle irrigas-
yonunun tedav� başarısını %66’ ya kadar çıka-
rabileceği bildirilmektedir (2,43,44). Özellikle 
son yıllarda, hem tanı hem de tedavi modeli 
olarak uygulanan intrakavernozal enjeksiyon-

başlıca bulgulardır (16). Renkli Doppler ultra-
sonografi, iskemik priapizm de tedavi sonrası 
takip açısından da önerilen bir görüntüleme 
yöntemidir. Özellikle şant işlemleri sonrası 
persistan iskemi, penil ödem ve yüksek akımlı 
priapizm ayrımında renkli Doppler ultraso-
nografi etkin olarak belirleyici olmaktadır (40). 
Görüntüleme yöntem� olarak pen�l anj�ograf�, 
rutin görüntülemeden ziyade, non- iskemik 
priapizmde embolizasyon tedavisi açısından 
önerilen bir başka görüntüleme yöntemidir 
(tablo 4).
 Son yıllarda MRI, pr�ap�zm tanısında kulla-
nılan bir görüntüleme yöntemidir. Özellikle is-
kemik priapizmde tedaviye yol gösterici olarak, 
kavernozal düz kas nekrozunu bel�rlemede MRI 
tanısal bir yöntem olarak kullanılabilmektedir 
(41).

TEDAVİ

Farklı �k� patof�zyoloj�k form olarak bel�rlenen 
priapizm de, tedavi yaklaşımı da farklılık göster-
mektedir. Ürolojik acil bir patoloji olan iskemik 
priapizmde medikal ve cerrahi tedavilerin acil 
olarak uygulanması gerekirken, non- iskemik 
priapizm tedavisinde konservatif yaklaşımlar 
daha ön plandadır.

İskemik Priapizm Tedavisi

Pen�l kavernozal dokularda arter�yel kan akımı-
nın azalması veya hiç olmaması ile karakterize 
olan iskemik priapizm tedavisinde amaç, hem 
detümesansı sağlamak hem de penil erektil do-
kuyu korumaktır (2,3).
 İskemik priapizmde uygulanacak tüm te-
davi modellerinde prognozu belirleyen en 
önemli parametre, iskeminin süresidir. Özellik-
le 24 saatten daha kısa süren priapizm olgu-
larında tedaviye yanıt tama yakınken, 24- 48 
saat arası priapizmi devam eden olgularda bu 
oran %55’e, 96 saatten uzun süren olgularda 
ise detümesans sağlanmasının olası olmadığı 
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2. Basamak Tedaviler (Cerrahi 
Tedaviler- Şant Cerrahisi)

Birinci basamak (kavernozal) tedavilerin yeter-
siz olduğu durumlarda uygulanacak 2. basa-
mak tedavilerinin ana prensibi, korpus kaver-
nozum ve korpus spongiozum arasında şant 
oluşturmaktadır. Birinci basamak tedavilerin 
yetersizliği ile ilgili kriterler tam olarak tanım-
lanmamışsa da, birinci asamak tedaviden bir 
saat sonra rijid ereksiyonun devamı, aspiras-
yondan sonra asidoz ve diğer parametrelerin 
düzelmemesi, renkli Doppler ultrasonografide 
kan akımının olmaması, tedavide yetersizlik kri-
teri olarak kabul edilmektedir (2).

İskemik priapizm tedavisinde uygulanacak 
şantlar:
1. Perkütan D�stal Şantlar (Korporo –glandüler)
2. Açık D�stal Şantlar (Korporo –glandüler)

lar, iskemik priapizm etiyolojisinde önemli bir 
grubu oluşturmaktadır. Enjeksiyon sonrası ge-
lişen iskemik priapizm olgularında, aspirasyon 
yapmadan 30G �ğne �le fenilefrin veya etilefrin 
enjeksiyonu yapılması önerilen tedavi modeli-
dir (8).
 Aspirasyondan sonra kavernozal dokulara 
sempatomimetik ajan enjeksiyonu, priapizmin 
medikal tedavisinde standart bir işlem olarak 
tanımlanmıştır (1,8). Sempatomimetik ajan en-
jeksiyonundaki amaç kavernozal düz kas kont-
raksiyonunu arttırarak detümesansı sağlamak-
tır.
 Yapılan deneysel ve kl�n�k çalışmalarda 
priapizmdeki iskemi süresiyle kavernozal düz 
kaslarda sempatomimetik ajanlara cevabın 
ters orantılı olduğu belirlenmiştir (45-47). Bu-
nun sebebi, kavernozal dokularda azalmış veya 
durmuş olan kan akımı sonucu, kavernozal kas 
dokusunda gl�kopen� ve ATP deplesyonu oluş-
masıdır. Düz kas tonusunun sağlanmasında asli 
rol oynayan ATP, yaklaşık 6 saat sonra deplase 
olmakta ve bunun sonucu olarak da kavernozal 
kasların sempatomimetik ajanlara cevabı azal-
maktadır (46).
 Pr�ap�zm tedav�s�nde kavernozal enjek-
siyonlar için kullanılacak sempatomimetik 
ajanların kardiyak yan etkilerini azaltmak için, 
α1-adrenerjik agonistlere selektif olması tercih 
sebebidir (2). Bu amaçla öncelikli olarak feni-
lefrin önerilmekle birlikte, etilefrin, adrenalin, 
noradrenalin ve metaraminol önerilen diğer 
ajanlardır (1,48-54). Tedav� başarısının %43- 81 
oranlarında bildirildiği bu uygulamalarda, özel-
likle dozaj ve titrasyona dikkat edilmesi ve fe-
nilefrin toplam dozunun 1 mg’ı aşmaması öne-
r�lmekted�r (1). Uygulanacak toplam m�ktarın 5 
veya 10 ayrı dozda uygulanması önerilmekle 
birlikte, olası yan etkilerden olan hipertansiyon, 
taşikardi, re�eks bradikardi ve kardiyak ritm açı-
sından da hastalar monitörize edilmelidir (tab-
lo 5).

TABLO 5. İskemik Priapizm’de Medikal Yaklaşımlar 
(2)

İlaçlar İlaç Dozu ve Kullanımı

Fenilefrin - Her 3-5 dakikada bir 200 μg.
- Maksimum doz saat başına 1 mg.
- İleri derecede kardiyovasküler 

patolojisi olanlar ve çocuklarda 
daha düşük dozlar uygulanmalıdır.

Etilefrin - 1-2 ml izotonik içerisinde 2.5 mg 
olacak şekilde intrakavernozal 
enjeksiyon olarak uygulanır.

Metilen 
Mavisi

- 50-100 mg dozda 5 dakika süreyle 
intrakavernozal enjeksiyon olarak 
uygulanır, daha sonra aspire 
edilir ve penise 5 dakika süreyle 
kompresyon uygulanır.

Adrenalin - 2 ml. 1/100,000’ lik çözeltisi 20 
dakika içerisinde 5 sefere kadar 
uygulanabilir.

Terbütalin - 2.5 saatten uzun süren 
ereksiyonlarda 5 mg. oral form 
vazoaktif ajanların intrakavernozal 
enjeksiyonu sonrasında 
kullanılabilir.
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alternatifidir. Bu şantlar arasında yer alan Al-
Ghorab tekn�ğ�nde, d�stal tun�ka albug�neanın 
dairesel koni bölümlerinin eksizyonu yapılmak-
tadır. Son yıllarda Burnett ve arkadaşlarının 
önerd�ğ� ve Al-Ghorab tekn�ğ�n�n mod�f�kas-
yonu olarak uygulanan “Korporeal Snake” pro-
sedürü ise, dirençli priapizm olgularında kabul 
gören bir tedavi alternatifi olmuştur (2,56). Bu 
uygulamada Al-Ghorab �şlem�ne ek olarak kor-
pus kavernozumlar 7/8 Hegar dilatatörlerle ka-
nüle edilmektedir. 
 Açık proks�mal şantlar; trans-skrotal veya 
perineal olarak uygulanan şantlardır. Bu şant-
lar, korpus kavernozum ve korpus spongiozum 
arasında, tek tara�ı (Quackles) veya b�lateral 
(Sacher) uygulanabilmektedir (1). İşlem sırasın-
da, olası uretral yaralanmalardan kaçınmak için 
şant alanının tam olarak ortaya konması önem 
arz etmektedir.
 Pr�ap�zm şant cerrah�s�nde yaygın olarak 
kullanılmayan bir diğer prosedür ise venöz şant 
uygulamalarıdır. İşlem sırasında derin dorsal 
ven veya safen ven, tunika albuginea’da açı-
lacak bir pencereye anastomoz edilmektedir. 
Ancak, özellikle safen ven şantlarından sonra 
safenofemoral ve pulmoner emboli olası riskler 
arasındadır (1,2).
 İskemi süresi 48- 72 saatten daha uzun olan 
priapizm olgularında, kavernozal düz kas nek-
rozu sonucu erektil disfonksiyonun ve penil 
fibrozisin kaçınılmaz olması nedeniyle erken 
penil protez uygulanması, iskemik priapizm’de 
önerilen diğer bir tedavi alternatifidir (1,2,8). 
Pr�ap�zm sonrası geç dönem protez uygulan-
masında gözlenebilen penil kısalık, erozyon ve 
infeksiyon gibi olası komplikasyonların, erken 
dönemde protez uygulamalarında daha az gö-
rülebileceği bildirilmektedir (1,3,8,57-59).
 Bundan dolayı, kılavuzlarda 36 saatten 
daha uzun süren iskemik priapizm olgularında 
penil protez implantasyonu önerilen bir tedavi 
alternatifidir (2, 8 ) (tablo 6) (tablo 7).

3. Açık Proks�mal Şantlar (Korporo–spong�ozal)
4. Venöz Şantlar, olarak sını�andırılmaktadır.

 Şant cerrahisi sonrası tedavi başarısı pria-
pizm süresiyle ters orantılıdır. Özellikle 36 sa-
atten daha uzun süren priapizm olgularında 
uygulanacak şant işlemleri, erektil fonksiyon-
ları koruma açısından fazla etkin olmamak-
tadır (2,8). Bu nedenle, priapizm tedavisinde 
şant işlemlerinin 72 saatten daha kısa süreli 
priapizm olgularına uygulanması önerilmek-
tedir (1,8). Şant prosedürleri içerisinde distal 
korporoglandüler şantlar, uygulama kolaylığı 
nedeniyle genellikle ilk planda tercih edilmek-
tedir.
 Perkütan d�stal şantlardan olan Winter şan-
tında, biopsi iğnesi (Tru-cut) ile glans penisten 
girilerek korpus kavernozum ve korpus spon-
giozum arasında multipl şant oluşturulması 
amaçlanmaktadır. Bu işlemde başarı diğer şant 
işlemlerinden nisbi olarak daha düşüktür. Eb-
behoj prosedüründe ise, perkütan şant oluştur-
mak için tru-cut iğne yerine 11 numara bistüri 
kullanılmaktadır (1).
 Özellikle son yıllarda yaygın olarak kul-
lanılmaya başlayan diğer bir perkütan distal 
şant tipi, T-şantdır (55). Bu teknikte, 10 numara 
bistüri ile korpus kavernozum ve glans penis 
arasında T şeklinde ve 50 mm2’lik şant oluş-
turulmaktadır. Tek tara�ı uygulanabildiği gibi 
yetersiz cevapta iki tara�ı T şantı uygulanma-
sı, işlemin etkinliğini arttırmaktadır. Ayrıca, 36 
saatten daha uzun süren priapizm olgularında 
T şanta ek olarak, korpus kavernozumların 20 
F d�latatörlerle kanülasyonu, geç dönem pr�a-
pizm olgularında umut verici olmuştur. Zacha-
rakis ve ark. T-şantın 24 saatten daha kısa süreli 
tüm priapizm olgularında yeterli olduğu, ancak 
48 saat uzun sürmüş olan olgularda etkinliğin 
%30 olduğunu b�ld�rm�şlerd�r (3).
 Pr�ap�zm tedav�s�nde perkütan d�stal şant-
ların başarısız olduğu durumlarda, açık distal 
şant uygulamaları önerilen bir başka tedavi 
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perine bölgesine soğuk kompres uygulanma-
sı gibi konservatif yaklaşımalar önerilmektedir 
(1,2,8).
 Yüksek akımlı pr�ap�zmde asıl tedav�, art-
mış ve/veya düzensiz akıma sebep olan arterin 
embolizasyonu’dur. Bu işlemde, otolog veya 

Yüksek Akımlı Priapizm Tedavisi

Yüksek akımlı pr�ap�zm, spontan olarak düzele-
bilmesi ve non- iskemik olmasından dolayı acil 
bir patoloji olarak kabul edilmemektedir (1,8). 
Bundan dolayı, tedavide ilk planda izlem ve 

TABLO 6. İskemik Priapizmin Tedavisi (2)

Konservatif Tedaviler

• Penise lokal anestezik uygulaması
• Kelebek iğne ile korpus kavernozuma girilmesi (16-18G)
• Parlak kırmızı arteriyel kan gelinceye kadar kavernozal kanın aspire edilmesi



Kavernozal İrrigasyon

%0.9 İzotonik çözelti



Intrakavernozal Tedavi

• İntrakavernozal adrenoreseptör agonist enjeksiyonu
• İlk basamak tedavi fenilefrindir. 200 mikrogramlık dozlar ile her 5-10 dakikada bir detümesans sağlanana 

kadar uygulanır. [Maksimum doz saat başında 1 mg.]



Cerrahi Tedavi

• Cerrahi Şant İşlemi
• 36 saatten uzun süren priapizm olgularında penil protez uygulaması birincil tedavi olarak 

düşünülmelidir.

TABLO 7. EAU Kılavuzuna Göre Priapizm Tedavisinde Tanımlanan Yaklaşımlar ve Öneri Dereceleri (2)

Öneriler 

İskemik priapizm ürolojik bir acildir ve hemen müdahale edilmesi zorunludur. B

İskemik priapizme müdahale mümkün olan en kısa süre içerisinde (4-6 saat içerisinde) basamaklı bir 
şekilde gerçekleştirilmelidir. Erektil fonksiyonun korunması priapizm süresi ile doğrudan orantılıdır. 

B

Başlangıç tedavisi penisin aspirasyon ile dekomprese edilmesidir. İşlem, parlak kırmızı kan gelinceye 
kadar devam etmelidir. 

C

Priapizm, vazoaktif ajanların intrakavernozal enjeksiyonu sonucunda geliştiyse aspirasyon 
işlemi yerine sempatomimetik ajanların intrakavernöz enjeksiyonu ilk basamak tedavisi olarak 
uygulanabilir. 

C

Cerrahi tedavi, aspirasyon ve sempatomimetik ajanların intrakavernöz enjeksiyonunun başarısız 
olduğu ve priapizmin 72 saatten uzun süre devam ettiği olgularda düşünülmelidir.

C

Başlangıcı üzerinden 36 saatten fazla süre geçen priapizm vakalarında ya da tüm uygulamaların 
başarısız olduğu ve ereksiyonun giderilemediği olgularda hasta ile erken zamanda penil protez 
implantasyonu seçeneği konuşulmalıdır. İleri dönemde yapılacak olan penil protez implantasyonu, 
gelişmiş olan korporal fibrozis nedeni ile zor olabilmektedir. 

B
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algoritmik olarak uygulanması önerilmektedir 
(2,8).
 Tekrarlayan priapizm tedavisindeki asli 
amaçlardan biri de atakların önlenmesidir (1,8). 
Oral terbutalin, digoksin, baklofen, gabapen-
tin, hormonal manipülasyonlar ve α-adrenerjik 
agonistler yanında son yıllarda özellikle PDE5� 
kullanım yaygınlığı giderek artmaktadır (2). 
Bir β- agonist olan terbutalin, vasküler düz kas 
relaksasyonunda etkin bir ajan’dır. Oral uygu-
lamada, %36 oranında detümesans sağladığı 
bildirilmişse de baş ağrısı, çarpıntı, bulantı olası 
yan etkilerindendir (65).
 Damar düz kas tonus regülasyonunda rol 
oynayan digoksinin 0,25- 0,5 mg günlük dozlar-
da uygulanmasının libido ve penil rijidite üzeri-
ne olumsuz etkisi olduğu bildirilmiştir (32,66). 
Ancak, uygulama sırasında özellikle kardiyak ve 
gastrointestinal sistem yan etkileri dikkate alın-
malıdır.
 Baklofen, kas gevşetici etkisi olan gama 
amino bütirik asit derivesi bir ajan’dır. Erkek 
reprodüktif traktında hem ereksiyon hem de 
ejakülasyon üzerine inhibe edici etkisi bulun-
makla birlikte, tekrarlayan ereksiyonları önleyici 
etkinliği mevcuttur. Ancak, konfüzyon, bulantı, 
baş ağrısı gibi olası yan etkileri bulunmaktadır 
(2,32,67,68).

sentetik koiller kullanılabilmektedir. Emboli-
zasyon sonrası en önemli komplikasyon, iyatro-
jenik olarak gelişecek erektil disfonsiyon olup, 
geçici embolizasyonlar sonrası erektil disfonk-
s�yon oranı %5, kalıcı embol�zasyonlarda bu 
oran %39 olarak b�ld�r�lmekted�r (60,61). Ancak 
perineal Doppler ultrasonografi eşliğinde se-
lektif embolizasyon, embolizasyon sorası ge-
lişebilecek olası erektil disfonksiyon oranlarını 
düşürebilmektedir (61).
 Açık cerrahi müdahale, noniskemik pria-
pizm olgularında önerilen rutin bir tedavi yak-
laşımı değ�ld�r (1,8). Psödokapsül oluşumu gel�-
şen olgularda, kavernozal dokuya direk cerrahi 
yaklaşım önerilmekte ise de, iyatrojenik arter 
yaralanmaları açısından işlemin dikkatli uygu-
lanması gerekmektedir (62-64) (tablo 8).

Tekrarlayan (stuttering) Priapizm 
Tedavisi

İskemik priapizm atakları şeklinde ortaya çıkan 
tekrarlayan (stuttering) priapizm tedavisinde 
amaç, atak sırasında priapizmi sonlandırmak ve 
yeni atakların oluşmasını engellemektir. Tekrar-
layan priapizm de atak dönemindeki yaklaşım, 
iskemik priapizm tedavi yaklaşımıyla aynı pren-
s�pler doğrultusunda yapılmaktadır. Bunun; as-
pirasyon, enjeksiyon ve şant işlemleri şeklinde 

TABLO 8. Noniskemik Priapizm’de Tedavi Yaklaşımları ve Öneri Dereceleri (2)

Öneriler

Yüksek akımlı priapizmin tedavisi acil kapsamında değildir ve son basamak tedavisi elektif şartlarda 
planlanabilmektedir.

B

Konservatif tedavi, perine bölgesine buz ve kompresyon uygulamasını içermektedir. Bu metod 
özellikle çocuklarda başarılı olmaktadır. Androjen baskılama tedavisi gelişmiş fistülün kapanmasını 
sağlayarak spontan ve uyku ile ilişkili ereksiyonların azalmasına olanak sağlayabilmektedir.

C

Kalıcı veya kalıcı olmayan ajanlar ile uygulanacak selektif arteriyel embolizasyon önerilen tedavi 
modalitesidir ve yüksek başarı oranlarına sahiptir. Cinsel fonksiyonun korunması açısından en iyi 
emboli materyalinin hangisi olduğu yönünde kesin bir bilgi bulunmamaktadır.

B

Fistülün cerrahi olarak ligate edilmesi işlemi embolizasyon işlemi başarısız olduğunda son tedavi 
seçeneği olarak düşünülmelidir.

C
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belirlenmiştir (32,66). Bazal NO seviyesinin 
defekt�f olması sonucunda, cGMP ve PDE5 ara-
sındaki uyumsuzluk, nokturnal veya normal 
ereks�yon sonrası ortaya çıkan cGMP/PDE5 
orantısızlığı, priapizm ve tekrarlayan ataklara 
sebep olmaktadır. Günlük 25 mg s�ldenaf�l ve 
haftada üç doz 5 mg tadalafil kullanımının atak 
önlenmesinde etkinliği bildirilmektedir (75) 
(tablo 9).

Priapizm Sonrası Cinsel İşlevler

İskemik ve tekrarlayan priapizm, hem isten-
meyen ağrılı ereksiyon hem de iskemi süresine 
bağlı olarak gelişecek olası erektil disfonksiyon 
nedeniyle acil tedavi gerektiren ürolojik bir 
patolojidir. Acil tedavideki amaç, detümesansı 
sağlamakla birlikte erektil dokuyu korumaktır. 
Bir kompartman sendromu olan priapizmin 
tedavisi sonrası ereksiyon prognozunu belir-
lemede en önemli faktörler, priapizm öncesi 
erekt�l kapas�te ve pr�ap�zm�n süres�d�r. Pr�-
apizm sonrası penil kavernozal dokulardaki 
geri dönüşümsüz değişikliklerin ortaya çıkma 
süresiyle ilgili tartışmalar olmasına rağmen, 
özellikle ilk 6 saatte hipoksi, asidoz ve glikope-
ni nedeniyle kavernozal düz kas kontraksiyon 
disfonksiyonu, 12. saatte trabeküler interstisyel 
ödem belirginleşmektedir (3). Hipoksi süresinin 
uzamasıyla 24. saatte sinüzoidal endotel hasarı, 
bazal membranın açığa çıkması ve trombosit 

 Voltaj bağımlı kalsiyum kanallarına etki et-
mek suretiyle analjezik ve antiepileptik olarak 
kullanılan gabapentin, 300 mg idame dozuyla 
tekrarlayan priapizm ataklarının önlenmesinde 
de önerilen bir ajandır (66). Ayrıca, 400 mg doz-
larda günde dört defa kullanımının akut atak-
larda detümesans sağlanmasında etkin olduğu 
bildirilmektedir (2).
 Tekrarlayan priapizm ataklarının önlenme-
sinde en çok araştırılan yöntemlerden birisi 
de hormonal manipülasyonlar’dır. Özellikle, 
Gn-RH agon�st/ antagon�stler�, antiandrojen-
ler, 5-α redüktaz inhibitörleri, önerilen başlıca 
ajanlar’dır. Ancak, hormonal manüplasyonların 
yan etkileri (erektil disfonksiyon, libido kaybı, 
jinekomasti vb.) ve prepubertal dönemde kul-
lanımındaki sakıncalar, yaygın kullanımdaki 
başlıca kısıtlayıcı nedenlerd�r (69-72). Pr�ap�zm 
ataklarında kavernozal injeksiyon ajanı olarak 
kullanılan psödoefedrin ve etilefrinin günlük 
oral dozlarda kullanımının, %72 oranında pr�a-
pizm ataklarını önlemede etkili olduğu bildiril-
mişse de kardiyovasküler yan etkileri kullanımı 
kısıtlamaktadır (73,74).
 Orak hücre anemisi, gerek çocuk yaş grubu-
nun gerekse erişkin yaş grubunun tekrarlayan 
priapizm etiyolojiside en önemli sebeplerden-
d�r. Bu hasta grubunda, NO- cGMP d�sfonks�-
yonu sonucu PDE5 d�sregülasyonunun tek-
rarlayan priapizm ataklarında etkin olduğu 

TABLO 9. Tekrarlayıcı Priapizm Ataklarında Tedavi Yaklaşımları ve Öneri Dereceleri (2)

Öneriler

İntermittan priapizm’li hastanın tedavisinde en önemli hedef ileride oluşabilecek yeni atakları 
farmakolojik olarak engellemektir.

B

Akut atakların tedavisi iskemik priapizmde uygulanan ile benzerdir. B

Hormonal tedaviler (özellikle gonadotropin-reseptör hormon agonistleri veya antagonistleri ve/
veya antiandrojenler) ileride gelişecek atakları önleyebilmektedir. Bu ilaçlar prepubertal ve pubertal 
dönemde kullanılmamalıdır.

C

Fosfodiesteraz tip 5 inhibitörlerinin (PDE5i) özellikle de idiyopatik priapizm ve orak hücre anemili 
hastalarda yineleyen priapizmi engellemede paradoksal bir etkisi bulunmaktadır. Tedavi, sadece 
penisin flask konumda bulunması halinde kullanılmalıdır.

C
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Giriş

 Gen�to-ür�ner yaralanmalar, her �k� c�ns�yette 
ve her yaş grubunda meydana gelebilmekte-
dir. Ürolojik  travmaların büyük bir kısmında 
eksternal genital organların etkilendiği gö-
rülmektedir (1).  Gen�tal yaralanmalar, orta yaş 
grubundaki erkeklerde daha sık görülmektedir. 
Bunda, anatomik farklılıkların yanı sıra trafik 
kazaları, ağır sporlar ve savaş durumları da rol 
oynamaktadır (2). Gen�to-ür�ner yaralanmalar, 
sıklıkla künt travmalara bağlı olarak ortaya çık-
maktadır (%80). Travmalar, erkeklerde daha sık 
görülmekle birlikte komşu organ yaralanmaları 

kadınlarda daha fazla görülmektedir. Erkekler-
de künt travmalar sıklıkla tek tara� ı gelişmekte-
d�r; b�lateral skrotal ve test�küler yaralanma ora-
nı �se yaklaşık %1 c�varındadır (3). Yakın temas 
olan sporlarda koruyucu aksesuarların kullanıl-
maması da genital yaralanma riskini arttırmak-
tadır. Motosiklet kazaları, futbol ve amerikan 
futbolu gibi sporlarda künt skrotal travmalara 
oldukça sık rastlanmaktadır (4-6). Penetran 
yaralanmalar, genito-üriner travmaların yak-
laşık %20’s�n� oluşturmakta ve bunların % 40-
60’ında eksternal genital organlar etkilenmek-
tedir (7,8). Ateşli silah yaralanmalarının üçte 
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gösterebilmektedir (16,17). Tunika albuginea, 
iç sirküler ve dış longitudinal olmak üzere bi-
laminar yapıya sahiptir ve kollajen ile elastin 
l�fler�n� �çermekted�r. Pen�l şaft boyunca değ�ş-
mekle birlikte dış tabaka, tunikanın kalınlık ve 
dayanıklılığını bel�rlemekted�r (18, 19). Flask 
halde 2 mm olan tunika kalınlığı, ereksiyon ha-
linde 0.25- 0.5 mm’ ye kadar düşmekte ve bu 
da yaralanma riskini arttırmaktadır (20,21). Tu-
nikanın gerilme mukavemeti o kadar yüksektir 
ki intrakavernözal basınç 1500 mmHg’ye ula-
şana kadar bu direnç devam etmektedir (22). 
Erekte penis, anormal olarak büküldüğünde, 
intrakavernözal basınçtaki ani artış, tunikanın 
mukavemet gücünü aşarak yırtılma ile sonuç-
lanmaktadır.
 Pen�l fraktür; ş�ddetl� b�r kırılma ses�, ağrı ve 
an� detümesansla b�rl�kted�r. Pen�l fraktür var-
lığında, penis şaftındaki hafif şişlik büyük bir 
hematoma dönüşebilmektedir. Kanama, penis 
şaftındaki fasyalar arasında devam edebilmek-
te ve eğer Buck’s fasyası da yırtılmışsa hema-
tom, alt abdominal duvara kadar ilerleyebil-
mektedir. Şiddetli olmayan penil yaralanmalar 
ise, detümesansın olmaması ile penil fraktür-
den ayırt edilebilmektedir.
 Genelde, detaylı anamnez ve f�z�k muayene 
tanı için yeterlidir ancak bazı olgularda görün-
tüleme gerekebilmektedir. Kavernozografi, ult-
rason (US) ya da manyet�k rezonans �nceleme 
(MRI), tun�kal yaralanmaların bel�rlenmes�nde 
veya tunikanın sağlam olduğunun kanıtlan-
masında katkı sağlayabilmektedir (23). Eşlik 
eden uretral yaralanmadan şüpheleniliyorsa 
retrograd uretrografi ve gerektiğinde �eksibl 
sistoskopi uygulanmalıdır. Tunikanın intakt 
olduğu durumlarda, subkutan hematom için 
cerrahi müdahale önerilmemektedir. Böyle du-
rumlarda, buz uygulaması ve non-steroid anal-
jeziklerle tedavi uygulanmaktadır. Buna karşın, 
penil fraktür varlığında yırtılan tunikanın cerra-
h� onarımı gerekl�d�r. Genelde, koronal sulkus 
proksimalinden yapılan sirkumsizyon ile penis 

birinde genital organlar da etkilenmektedir (3). 
Savaş dönemindeki genitoüriner yaralanmala-
rın değerlendirildiği bir çalışmada, operasyon-
ların yaklaşık %70’�nde gen�tal organların da 
etkilendiği bildirilmiştir (9). Penetran skrotal 
yaralanmalarda % 30 oranında test�sler etk�len-
mekte �ken, bu oran künt travmalarda %1 c�va-
rındadır (3,10). Ps�koloj�k sorunları olanlar �le 
transseksüellerde eksternal genital organların 
bizzat kendisi tarafından yaralanmasına rast-
lanab�lmekted�r (11). Gen�tal yanıklar, sıklıkla 
endüstriyel madde ve kimyasallara bağlı olarak 
gel�şmekted�r (12). Gen�tal p�erc�ng uygulayan 
erkeklerde hem genital travma hem de hepa-
t�t B ve C g�b� enfeks�yonların gel�ş�m r�sk� daha 
fazladır (13). B�z bu bölümde; pen�s, skrotum ve 
testis gibi erkek genital organlarının travmala-
rını irdeleyeceğiz.

PENİL YARALANMALAR

Penil Travma

Flask pen�se künt travma durumunda tun�kal 
yırtılma genellikle görülmemektedir. Bu hasta-
larda sadece subkutan hematom gelişebilmek-
tedir.

Penil Fraktür

Künt penil travma, en sık penil fraktür olarak 
karşımıza çıkmaktadır. Pen�l fraktür, tunika al-
bugineanın yırtılması ve korpus kavernozum 
rüptürü ile birliktedir. Bu durum, batı toplu-
munda sıklıkla penis erekte iken cinsel aktivite 
ile gerçekleşmekte iken, orta doğu ülkelerinde 
ise yaygın olarak uygulanan ve “takaandan” 
(taqaandan [kütletmek]) olarak b�l�nen detü-
mesans sağlamak için penisin bükülmesi sıra-
sında gelişmektedir (14). Olguların yüzde 60’ı, 
cinsel aktivite sırasında gerçekleşmektedir (15). 
Pen�l fraktür, tun�ka albug�nea rüptürüne bağlı 
olarak ortaya çıkmaktadır ve olguların yaklaşık 
%20’s�nde subkutan hematom, korpus spon-
giozum ve uretra yaralanmaları ile birliktelik 
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faktörler� olarak; �ler� yaş (50 üstü) ve b�lateral 
korporal tutulum sayılmıştır. Pelv�k fraktürlerde 
eşlik eden uretral yaralanma da ED gelişimi için 
risk faktörü olarak kabul edilmiştir (30). Burada 
temel mekanizmanın, nörovasküler yaralanma 
olduğu öne sürülmekted�r. Y�ne, hasar gören 
uretra segmentinin uzunluğunun 2.5 cm üze-
rinde olmasının da ED ile ilişkili olduğu bildiril-
m�şt�r (31). L�teratürde, pen�l fraktür neden� �le 
tedavi edilen hastaların psikolojik durumu ile 
ilgili fazla bilgi bulunmamaktadır. Bu amaçla 
yapılan bir araştırmada, penil fraktür tedavisi 
yapılan hastalar sağlıklı erkeklerle karşılaştırıl-
mış ve iki grup arasında anksiyete, depresyon, 
prematür ejakülasyon ve cinsel memnuniyet 
açısından anlamlı fark bulunmamıştır (32).

Delici - Kesici Penil Yaralanmalar

Bu tip yaralanmalar, genelde izole olarak değil 
çoklu organ yaralanmalarına özellikle de ateşli 
silah yaralanmalarına bağlı olarak görülmek-
ted�r. Olguların yaklaşık %80’�nde eşl�k eden 
genito-üriner, abdominal, pelvik ve vasküler 
yaralanmalar tespit edilmiştir (33). Ateşli silah 
yaralanmalarında sebep olan silahın tipinin 
ve etkinliğinin bilinmesi fayda sağlamaktadır. 
Yüksek hızlı merm�ler, büyük m�ktarda enerj� 
taşımaktadır ve yara yerinin dışındaki organ-
lara da hasar verebilmktedir. Silahlı yaralanma 
sonucu oluşan defekt, yabancı cisim ve enfekte 
materyalin yerleşmesi için de zemin hazırla-
maktadır (1). Tedav�de; prof�lakt�k ant�b�yot�k, 
acil eksplorasyon, yoğun irrigasyon ve yabancı 
cisimler ile nekrotik dokuların debridmanı ve 
uygun cerrahi kapama prensipleri izlenmelidir. 
C�dd� pen�l yaralanma durumunda dokuların 
biraraya getirilmesi bile kanlanması oldukça 
fazla olan peniste kabul edilebilir iyileşme sağ-
layabilmektedir (11). Kanlanması şüpheli olan 
dokular, daha sonraki cerrahi müdahaleler dü-
şünülerek çıkarılmamalıdır. Daha sonraki cerra-
hi işlem, hasarın lokalizasyonuna ve şiddetine 
göre travmadan 4-6 hafta sonra uygulanmalı-

deglove edilmektedir. Eğer uretral yaralanma 
şüphesi varsa fraktür sahasına lokal longitu-
dinal insiyonlar yapılarak �eksibl sistoskop ile 
lokalizasyon tam olarak belirlenebilmektedir. 
Tunikal rüptür, uzun dönemde yan etkisi dü-
şük ve potense katkısı yüksek olan absorbe 
ed�leb�l�r sütürlerle kapatılmalıdır. Postopera-
t�f kompl�kasyonlar, %9 oranında görülmekte 
ve bunlar arasında yara yeri enfeksiyonu ile 
empotans yer almaktadır (%1.3) (15,24). Kon-
servatif yaklaşımlar penil fraktür tedavisinde 
kullanılmamaktadır, çünkü bu durumda penil 
abse, saptanmayan uretral hasar, penil kur-
vatür ve cerrahi müdahale gerektiren direnç-
li hematom gelişimi görülebilmektedir (24). 
Konservatif yaklaşımın geç komplikasyonları 
arasında, penil fibrozis ve kurvatür (%35) �le �m-
potans (%62) yer almaktadır (15,24). Güncel b�r 
çalışmada, penil fraktür ile başvuran ve cerrahi 
onarım yapılan 21 hasta retrospektif olarak de-
ğerlendirilmiş ve 4 yıllık takip sonunda hastala-
rın %83’ünün tatm�n ed�c� b�r c�nsel akt�v�teye 
sahip olduğu belirlenmiştir (25). İran’da yapılan 
başka bir çalışmada ise, cerrahi onarım yapı-
lan, partneri olan 217 penil fraktür hastasının 
uzun dönem tak�b�nde potens oranının %98.5 
olduğu bildirilmiştir (26). Başka bir seride de, 
opere edilen 42 hastanın 5 yıllık takibinde ED 
oranı %4.8 olarak rapor ed�lm�şt�r (27). ED oran-
larının düşük olarak rapor edildiği bu yayınlara 
karşın Avrupa’da yapılan bir çalışmada, penil 
fratür onarımı yapılan 13 hastanın 4 yıl sonun-
da %61,5’�nde erekt�l fonks�yonlarda bozulma 
olduğu ve bunların da yarısının medikal te-
daviye gereksinim duyduğu bildirilmiştir (28). 
Pen�l fraktür sonrası ED gel�ş�m�, yırtılan tun�kal 
bölgeden cerrahi onarıma rağmen venöz kaça-
ğın devam etmesine bağlanmaktadır. Mısır’da 
yapılan ve takip süresinin 106 ay olduğu çalış-
mada, cerrahi uygulanan 180 hasta değerlen-
d�r�lm�ş ve 11 hastada ED saptanmış; 3 hastada 
arteriyel ve 4 hastada ise veno-okluziv yetmez-
lik saptanmıştır (29). ED gelişimi için temel risk 
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Penil Amputasyon

Pen�l amputasyon, en c�dd� androloj�k ac�llerden 
bir tanesi olarak kabul edilmektedir. Bu tip ya-
ralanmalar, çoğunlukla kendi kendini yaralama 
şeklindedir. Ayrıca, iş kazaları ve saldırılara bağ-
lı olarak da gel�şeb�lmekted�r. Yaralanmaların 
%65-87’s�, ps�kot�k b�r atak anında oluşmaktadır 
ve bu durumlarda psikiyatri konsultasyonu mut-
laka yapılmalıdır (43). Aşırı kan kaybı ile gelen 
hastalarda resüsitasyonu takiben hasta cerra-
h� re�mplantasyon �ç�n hazırlanmalıdır. Cerrah� 
müdahale tüm hastalar için düşünülmeli ve ilk 
24 saat içinde uygulanmalıdır. İlk olarak, kop-
muş penis steril solusyonla yıkanmalı, gazlı beze 
sarılarak steril bir kaba konmalı ve buzlu suya 
yerleştirilmelidir (44). Ancak, termal hasar gelişe-
bileceği için penis doğrudan buzla temas etme-
melidir. Hastanın transfer edilemediği durum-
larda McRoberts ve arkadaşlarının tanımladığı 
primer tunikal anastomoz tekniği uygulanabilir 
(45). Bu ve benzeri çalışmalarda, mikrovasküler 
cerrahi uygulanmasa da kabul edilebilir sonuçlar 
b�ld�r�lm�şt�r (45,46). Pen�l amputasyon gel�şen 
ve transfer edilebilecek durumda olan hastaların 
mikrocerrahi uygulanabilecek merkezlere sevk 
edilmeleri gerekmektedir. Mikrocerrahi yöntem-
leriyle uretra rekonstruksiyonu ve nörovasküler 
yapıların onarılarak korpus kavernozum anasto-
mozu yapılabilen hastalarda belirgin ölçüde iyi 
sonuçlar alınmaktadır. Başarılı bir reimplantas-
yon için, soğuk iskemi süresinin 16 saatin, sıcak 
iskemi süresinin ise 6 saatin altında olmasının 
gerektiği bildirilmektedir (47).
 Nörovasküler yapıların mikrocerrahi ile re-
konstruksiyonu, estetik sonuçlarının yanı sıra 
uretra darlığı, cilt kaybı, hissizlik gibi komplikas-
yonların daha az olması ve fonksiyonel sonuç-
ları açısından da yüz güldürücüdür. Mikrovas-
küler anastomoz yapılan olguların yarısından 
fazlasında yeterli ereksiyonun sağlandığı bildi-
rilmiştir (43,47). Makroskopik reimplantasyon 
yapılan hastaların ancak %10’unda pen�l h�s du-

dır. Genel olarak, cerrah� ve estet�k sonuçlar yüz 
güldürücüdür (34).
 Ateşl� s�lah yaralanmalarında %15-50 ara-
sında uretral tutulum olduğu bildirilmiştir 
(34,35). Meatusta kan görülmesi, yüksek hızlı 
mermilerin isabet etmesi, idrar yapmada güç-
lük olması durumlarında uretral yaralanmalar-
dan şüphelenilmeli ve retrograd uretrografi 
mutlaka çek�lmel�d�r (36). Peroperat�f retrograd 
yolla uretral metilen mavisi enjekte edilerek 
de yaralanma yeri tespit edilebilir ve uygun bir 
şek�lde kapatılab�l�r. Uretral yaralanmalarda, 
başarı oranı oldukça yüksek olan standart uret-
roplasti teknikleri kullanılarak primer onarım 
tercih edilmelidir (37).

İnsan ve Hayvan Isırıkları

Eksternal genital organlarda hayvan ısırıklarına 
bağlı yaralanmalar nadiren görülmektedir. Bu 
yaralar genelde küçüktür ancak enfekte olma 
riski taşımaktadır. Enfeksiyonların yarısından, 
köpek ısırığı �le bulaşan Pasturella mult�c�da pa-
tojeni sorumlu tutulmuştur (38). Bunun dışında 
E.coli, Streptococcus viridans, Staphylococcus 
aureus, E�kenella corrodens, Capnocytophaga 
canimorsus, Veillonella parvula, Bacteroides 
and Fusobacter�um türler� de enfekte eden pa-
tojenler arasındadır (38,39). Tedav�de; yoğun 
irrigasyon, debridman ve geniş spektrumlu an-
tibiyotik profilaksisi ile primer onarım aşamaları 
uygulanmalıdır. İlk tercih, penisilin+klavulanik 
asit kombinasyonudur. Daha sonra ise, iki haf-
talık doksisiklin, sefalosporin veya eritromisin 
tedavileri uygulanabilir (40). Kuduz riski göz 
önünde tutulmalı ve şüphe durumunda mutla-
ka aşı yapılmalıdır. Tüm bunların yanında, yara 
bakımı prensipleri de ihmal edilmemelidir (41). 
İnsan ısırıkları, penil yaralanma nedenleri ara-
sında son sıralarda yer almasına rağmen riskli 
hastalarda enfeksiyon gelişme olasılığı mev-
cuttur. Uygun hastalarda hepat�t B aşısı/ �mmu-
noglobul�n ve HIV prof�laks�s� öner�lmel�d�r (42).
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yerleştirilmesi durumunda �epler damar yatak-
ları ile birlikte kullanılmalıdır.
 Perov�c ve ark. larının, 43 hastayı değerlen-
dirdiği ve trafik kazası, penil fraktür, yanık, am-
putasyon ve ateşli silah yaralanması gibi farklı 
nedenlere bağlı gelişen penil yaralanmaları içe-
ren çalışmalarında, cerrahi tedavide penis cildi, 
skrotal �epler ve tam kat greftler ile rekons-
truksiyon teknikleri ve ön kol ya da bacak grefti 
ile falloplasti uygulamışlardır (49). Kavernozal 
yaralanma saptanan dört hastaya penil protez 
yerleştirilmiş ve bunların birinde enfeksiyon, 
d�ğer�nde de protrüzyon gel�şm�şt�r. Genel ola-
rak, hasta memnun�yet oranlarının %80 oranın-
da olduğu bildirilmiştir.

SKROTAL ve TESTİKÜLER 
YARALANMALAR

Skrotal bölgedek� yaralanmalarda test�sler; ref-
leks kremasterik kas kontraksiyonu, sert fibröz 
tunika albuginea ve skrotumun mobilize olabil-
mesi gibi anatomik özellikleri sayesinde çoğu 
zaman korunmaktadır. Buna karşın, skrotuma 
künt travmada �se; test�s d�slokasyonu, hema-
tosel, testis rüptürü, testis torsiyonu ve skrotal 
hematom gelişimi ile sonuçlanabilmektedir. 
Test�s yaralanmalarının %75’�nden künt trav-
malar, geri kalanından ise penetran travmalar 
sorumludur (11,48).
 Künt skrotal yaralanmalarda her iki testisin 
b�rl�kte etk�lenme oranı % 1-1.5 �ken, bu oran 
penetran travmalarda %30’a kadar çıkab�lmek-
ted�r (10). Penetran skrotal travmaların çoğun-
luğu kalça, penis, perine, uretra ve femoral 
damar yaralanmaları ile birliktedir (50). Savaş 
dönemlerinde, güçlü patlayıcı silahlar ve skro-
tumun koruyucu zırh alanı dışında kalması ne-
deni ile genital yaralar ürolojik yaralanmaların 
büyük bir kısmını oluşturmuştur.
 Testisin travmatik dislokasyonu oldukça 
nadir bir antitedir ve genellikle motorsiklet ka-
zaları sırasında gelişmektedir (51,52). Bilateral 
test�küler d�slokasyon, olguların %25’�nde görül-

yusu normale dönmektedir (48). Bu oran, mik-
roskop�k olgularda %80’e ulaşmaktadır (44,47).
 Cerrah� önces� kanama kontrolünü sağ-
lamak için ampute olan kısmın proksimaline 
baskılı pansuman ya da turnike uygulanmalıdır. 
Mikrocerrahi yöntemde ilk olarak, korpus ka-
vernozumlar ve uretra birbirine yaklaştırılmalı 
ve onarılmalıdır. Daha sonra, dorsal penil ar-
terler, dorsal ven ve dorsal sinirler anastomoz 
edilir. Kavernozal arterler, genelde anastomoz 
ed�lemeyecek kadar küçüktür. Fasya ve c�lt kat 
kat kapatılır ve hem uretral hem de suprapubik 
kateter yerleştirilir. Kopan penisin bulunama-
dığı ya da cerrahiye uygun olmadığı durumlar-
da parsiyel penektomide olduğu gibi uç kısım 
kapatılır ve uretra spatüle edilerek neomeatus 
oluşturulur. Sonrasında penisi uzatma amaçlı 
suspensor l�gament�n kes�lmes� ve V-Y plast�, 
yarı-kat cilt grefti, psödoglans oluşturma gibi 
cerrah� �şlemler uygulanab�lmekted�r. Geç dö-
nemde, penisin çok küçük ve nonfonksiyone 
olduğu durumlarda falloplasti gibi major cerra-
hi seçenekler gündeme gelmektedir.
 Pen�l yaralanmalarda gen�tal der�n�n elast�k 
olması doku kaybı durumunda kullanılacak ma-
teryal açısından fayda sağlamaktadır. Ancak, cilt 
dokusu kaybının fazla olduğu durumların teda-
vi oldukça komplikedir. Travma sonrası kullanı-
lacak dokunun lezyonu kaplaması, kanlanması-
nın iyi olması ve rekonstruksiyona uygun olması 
gerekmektedir. Split-thickness cilt greftleri ol-
dukça dayanıklıdır ve hasarı iyi kapatmaktadır. 
Buna karşın, tam kat greftlere oranla daha fazla 
kontrakte olmaktadır ve bu nedenle de penis 
şaftında fazla tercih edilmemelidirler. McAninch 
ve ark. ları, kontraksiyonu engelleyebilmek için 
en az 0.4 mm kalınlıkta cilt greftlerinin kullanıl-
ması gerekt�ğ�n� b�ld�rm�şlerd�r (11). Pen�s şaftın-
da tam kat greftler daha az kontraktür, daha iyi 
kozmetik görünüm ve ilişki sırasında daha fazla 
d�renç sağlamaktadır. Greft, cerrahın terc�h� ve 
hasarın tipine göre batın, kalça veya omuzdan 
alınabilmektedir. Derin doku kaybı veya protez 
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mekted�r. Y�ne, konservat�f yöntemlerle tak�p 
ed�len hastalarda test�s kurtarma oranları %33 
ve geç dönem orş�ektom� oranları %21-55 ara-
sında iken, yaralanmanın ilk 3 gününde ope-
re edilen hastalarda testisi kurtarma oranları 
%90’ın üzer�nded�r (55-57). Konservat�f �zlenen 
hastaların yarısı; ağrı, enfeks�yon ve d�rençl� 
hematom gibi nedenlerle opere edilmektedir 
(48,55). Y�ne, erken dönemde cerrah� müdahale 
uygulanan hastaların iyileşme ve işe dönüş sü-
releri anlamlı olarak azalmaktadır. Künt travma-
ların aksine penetran yaralanmalarda gonad 
korunma oranları %32-65 arasındadır (1,50,58). 
Bu hastaların büyük çoğunluğunda hormon ve 
fertilite fonksiyonları korunmaktadır. Bilateral 
testis rüptürü olgularında dahi uygun şekilde 
onarım yapıldığında sperm üretiminin devam 
ettiği gösterilmiştir (1,59).
 Skrotal yaralanmaların cerrahisi esnasında, 
nekrozlu dokular debride edilmeli, olabildiğin-
ce fazla canlı doku bırakılmalı ve mümkünse tu-
n�ka albug�nea kapatılmalıdır. Pr�mer kapatma-
nın mümkün olmadığı durumlarda ise tunika 
vaj�nal�s greft� kullanılab�lmekted�r. Penetran 
skrotal travmalarda da acil cerrahi müdahale ve 
debridman ile komplikasyonları azaltmak için 
onarım öner�lmekted�r. Yaygın gen�tal c�lt kaybı 
veya enfeksiyon ve yanıklara bağlı hasarlarda, 
cansız dokuların debridmanı ve greft uygula-
ması yapılmalıdır. Gen�tal c�lt, gel�şm�ş vasküler 
yapısı sayesinde gelişen kollateraller ile canlı 
kalmaya devam etmektedir. Bu hastalarda ke-
sin sonuca ulaşmak için birden fazla cerrahi 
girişime ihtiyaç duyulabileceği akılda tutul-
malıdır. Bu �şlemler arasında; pr�mer kapama 
ve ilerletme �epleri, cilt greftleri, serbest doku 
flepler� ve ped�küllü flepler yer almaktadır. Yara 
bakımında; negat�f basınçlı pansuman setler� 
ve topikal antibiyotikler kullanılabilmektedir.
 Skrotumun penetran yaralanmalarında, 
vasküler yapılarla vaz deferensin değerlendi-
rilmesi için cerrahi eksplorasyon önerilmek-
tedir. Skrotal ateşli silah yaralanmalarında vaz 

mektedir (52). Dislokasyon, yüzeyel dış inguinal 
halka, inguinal kanal ve karın boşluğuna doğru 
olabilmektedir. Travmatik olgularda manuel 
yerleştirme ve sekonder orşiopeksi ile tedavi uy-
gulanmaktadır. Eğer manuel replasman başarılı 
olamazsa, acil orşiopeksi uygulanmalıdır.

Hematosel: Karşı testisin üç katı kadar büyük-
lüğüne kadar hematoseller konservatif yollarla 
tedavi edilebilmektedir (53). Büyük hematosel-
lerde, genellikle konservatif yaklaşımlar başa-
rısız olmaktadır ve geç cerrahi müdahale öne-
rilmektedir. Testis rüptürü söz konusu olmasa 
da geç dönemde cerrahi uygulanan hastalar-
da orşiektomi oranları erken dönemde opere 
olan hastalarla kıyaslandığında daha yüksektir 
(48,54). Erken cerrahi müdahale ile olguların 
%90’ında test�sler korunmakta �ken, geç opere 
ed�len olgularda orş�ektom� oranları %45-55 
arasındadır (48). Ek olarak, konservatif yakla-
şım, uzamış hospitalizasyon süreleri ile birlik-
tedir. Bu nedenle, testis rüptürü olsun yada 
olmasın büyük hematoseller cerrahi olarak 
düzeltilmelidir. En azından, tunika vajinaliste-
ki kan pıhtıları temizlenmeli ve iyileşme süreci 
hızlandırılmalıdır. Erken dönemde konservatif 
yöntemlerle izlenen hastalarda enfeksiyon ya 
da geçmeyen ağrı durumunda cerrahi müda-
hale gerekebilmektedir.
 Skrotuma künt ya da penetran travmalar-
da skrotal ekimoz, şişkinlik ya da fizik muaye-
nede testis konturlarının net olmaması testis 
rüptürünü düşündürmelidir. En spesifik bul-
gu, ultrasonda testis konturlarının belirsizliği 
ve parankim heterojenliğindeki artıştır ve bu 
bulgular cerrahi girişimin gerekliliğini de gös-
termektedir. Erken müdahale ve onarım, testi-
küler atrofi ve enfeksiyon gibi komplikasyonları 
da engellemektedir. Testis rüptüründe konser-
vat�f yaklaşımlar; enfeks�yon, nekroz, atrof� ve 
orşiektomi ile sonuçlanmaktadır. Konservatif 
yöntemler, cerrahi ile karşılaştırıldığında orşiek-
tomi oranının 3-8 kat daha fazla olduğu görül-
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jimleri de yüksek başarı oranlarına sahiptir (65). 
7-8 yaşından büyük olan ve topikal steroidlere 
dirençli fimozis saptanan sünnetsiz çocuklarda 
veya rekürren balanit gelişen olgularda sünnet 
ya da prepusyoplasti uygulanabilmektedir (66).
 Sünnet, glans penisi saran prepusyum ya 
da sünnet derisi denen içi mukoza kaplı deri 
parçasının kesilerek çıkarılmasıdır. Bu işlem, 
dünya tarihinde muhtemelen üzerinde en çok 
tartışılan, en eski cerrahi müdahalelerden bi-
ridir (67). Sünnet, öncelikle dünyanın belirli 
bölgelerinde dini ve kültürel inançlar sebebiy-
le yapılırken bazen de tıbbi amaçlarla belirli 
endikasyonlarda ya da tıbben yararlı olduğu 
düşünülerek yapılmaktadır (68). Sünnetin ke-
s�n tıbb� end�kasyonları; patoloj�k f�moz�s, pa-
rafimozis, bazı penis travmaları ve çocuklarda 
tekrarlayan üriner sistem enfeksiyonları (ÜSE) 
olarak kabul edilmektedir (61,67,68). Bunların 
dışında; f�zyoloj�k f�moz�s, çok uzun sünnet de-
risi, tekrarlayan balanit ve balanopostit ile üri-
ner sistemdeki konjenital anomali, sünnet için 
görecel� end�kasyonlardır (68,69). Çok merkezl� 
yapılan bir çalışmada, veziko-üreteral re�ü ya 
da prenatal hidronefroz tespit edilen sünnet-
s�z çocuklarda ÜSE, %63 oranında gözlen�rken, 
sünnetl�lerde bu oran %19 olarak saptanmış-
tır (70). Eğer, konjenital ürolojik anomali ile 
doğan çocuk, yaşadığı ülke kültürü dahilinde 
zaten sünnet olacaksa bu çocuklarda bu ano-
mali tespit edildiğinde sünnet de yapılmalıdır. 
Sünnet; prematüre bebekler, a�lede ya da be-
bekte kanama diyatezi olanlar ve gelecekteki 
operasyonda sünnet derisinin kullanılabileceği 
dış genital anomalileri olan bebeklerde yapıl-
mamalıdır. Bu anomal�ler; h�pospad�as, ep�s-
pad�as, çökük pen�s, “webbed pen�s”, megalo-
uretra, kordi ve penoskrotal füzyondur (68,71). 
Özell�kle webbed pen�s ve penoskrotal füzyon, 
rutin muayene esnasında gözden kaçabilmek-
tedir (68). Bu anomalilere sahip çocukların rutin 
sünnet yapılmaları halinde ileride penis için cilt 
greftler�ne gerek duyulab�lmekted�r. Penoskro-

deferens�n etk�lenme oranı %7- 9 arasında de-
ğişmektedir (1,60). Hasar gören vaz deferens, 
absorbe edilemeyen sütürlerle bağlanmalı ve 
gerekli olgularda geç dönemde rekonstruktif 
operasyon uygulanmalıdır.

FİMOZİS-PARAFİMOZİS

Fimozis, prepusyumun glans penis üzerine 
retrakte edilememesi durumu olarak tanım-
lanmaktadır. Prepusyum ve glans pen�s arasın-
da bulunan doğal yapışıklıklar nedeni ile do-
ğumda fizyolojik fimozis veya sünnet derisini 
retrakte edememe durumu ile karşılaşılabilin-
mektedir. İlk aylarda penisin büyümesiyle bir-
likte prepusyumda epitelyal debris (smegma) 
birikmekte ve sünnet derisi ile glans ayrılmaya 
başlamaktadır. Aralıklı penil ereksiyonların da 
katkısı ile prepusyum tamamen retrakte edile-
bilir hale gelmektedir. Bir yaşında prepusyum, 
çocukların yarısında glandular sulkus seviyesi-
ne retrakte edilebilmektedir. Bu oran, 3 yaşında 
%90’a kadar ulaşmaktadır. F�moz�s �ns�dansı, 
6-7 yaş çocuklarda %8, 16 yaş üzer� erkeklerde 
�se %1’�n altında rapor ed�lm�şt�r (61-62). Erken 
dönemde kuvvet uygulanarak prepusyum de-
risinin retraksiyonunun glans ile prepusyum 
arasında rekürren adezyon ve skar gelişimine 
neden olacağı öngörüldüğünden önerilme-
mekted�r. F�moz�s, skar bulgusu olmadan ge-
lişen primer tipte olabileceği gibi, balanitis 
xerot�ca obl�terans (BXO) g�b� skar gel�ş�m� �le 
karakterize olan sekonder tipte de olabilmek-
ted�r (61). L�ken skleroz olarak da b�l�nen BXO, 
fimozis ile gelen 10 yaş altı çocukların yaklaşık 
%17’s�nde bulunmaktadır. Kl�n�k görünüm, h�s-
topatolojik bulgular ile uyumlu olmayabilmek-
tedir. En sık bulgu, kronik en�amasyondur (63). 
Balanit gelişen ve 4-5 yaşından büyük çocuk-
larda 6 hafta boyunca günde 3-4 kez topikal 
stero�d kullanımı (0.1% tr�ams�nolon), olguların 
%70-80’�nde f�moz�s�n açılmasını ve manuel ret-
raksiyonu sağlamaktadır (64). Bunun dışında, 
topikal betametazon kullanılan farklı tedavi re-
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(68,69). Çocuklarda ÜSE’nin en sık nedeni olan 
fimbrialı E coli, glansa değil sünnet derisine tu-
tunmaktadır. W�swell ve arkadaşlarının yaptığı 
çalışmadan itibaren bu konuda birçok araş-
tırma yapılmış ve sünnet olan çocuklarda ÜSE 
geçirme oranının, olmayanlara göre 10 kat ile 
3,7 kat oranında düştüğü saptanmıştır (75-76). 
Ayrıca, ÜSE geç�ren çocukların %10’unda bak-
ter�yem� ve %3-5’�nde menenj�t oluşmaktadır 
(77). Burada vurgulanması gereken, sünnetin 
sadece ÜSE riskini azalttığı değil bu enfeksi-
yona ait önemli ve hayatı tehdit eden kompli-
kasyonları da önlem�ş olacağıdır (75-78). Y�ne, 
sünnet maliyetinin üriner enfeksiyonu tedavi 
etmenin maliyetinden daha düşük olduğu tes-
pit edilmiştir (79).
 Sünnet, ÜSE yanında lokal penis enfeksiyon-
larından korunmada da önemlidir. Sünnet olma-
mış bir çocuğun yapılan çalışmalara gore, hayatı 
boyunca balanit gibi lokal penis enfeksiyonu 
geç�rme oranı %3,5 olarak saptanmıştır (80). Bu 
oranın, sünnetin çok nadir yapıldığı ülkelerden 
b�r� olan F�nland�ya’da %7,1 olarak saptanması 
sünnetin koruyucu özelliğini açıkça ortaya koy-
maktadır (77). Sünnetin, cinsel yolla bulaşan has-
talıkların gelişme riskini azaltması ile ilgili bilgiler 
tartışmalı olmakla b�rl�kte, Cochrane ver� tabanı, 
sünnet sayes�nde HIV gel�şme r�sk�n�n %38-66 
arasında azaldığını bildirmektedir (81).

Sünnet Komplikasyonları

Sünnet sonrası komplikasyon gelişme oranı 
%0.2 - 5 arasındadır (82,83). Kompl�kasyonlar 
erken dönemde olabileceği gibi sünnetten ay-
lar hatta yıllar sonra da gelişebilmektedir. En 
sık görülen komplikasyon, kanama’dır (%0.1) 
ve sıklıkla büyük çocuklarda görülmektedir. 
Kanama, genelde frenulumdan bazen de pe-
nis şaftındaki damarlardan kaynaklanmaktadır. 
Enfeksiyon, nadir görülen diğer bir komplikas-
yondur ve sünnet sonrası antibiyotikli kremle-
rin kullanılması ile bu risk anlamlı ölçüde azaltı-
labilmeltedir. Eksize edilen cilt miktarı da çeşitli 

tal füzyonlu bir bebekte rutin sünnet yapılması 
ise iyatrojenik çökük penis oluşumuna neden 
olacaktır.
 Sünnet için pek çok teknik tanımlansa da en 
sık kullanılan yöntem sleeve veya iki yüzlü in-
sizyon tekniğidir. Bu teknikte, önce prepusyum 
geriye retrakte edilmekte ve aradaki smegma 
ve yapışıklıklar temizlenmektedir. Sonrasında, 
dış sünnet derisi koronal sulkusun üzerinden 
cilt altı dokusunu da içerecek şekilde insize 
edilmektedir. İnsizyon, ventral tarafta frenulum 
üzer�nde V şekl�nde yapılmalıdır. Prepusyum 
retrakte edildikten sonra iç prepusyum koronal 
sulkustan yaklaşık 0.5-1 cm uzaklıktan çepe-
çevre insize edilir. İnsizyonlar arasında kalan 
deri eksize edilerek çıkarılır. Diğer yöntem, dor-
sal slit tekniğidir ve prepusyumun retrakte edi-
lemediği olgularda tercih edilmektedir. Önce, 
korona üzerinden prepusyum dış derisine çe-
peçevre b�r �ns�zyon yapılır; bu kes� frenulum 
üzerinde V şeklinde yapılmalıdır. Sonra dorsal 
prepusyum derisine uzunlamasına tam kat bir 
insizyon yapılır ve önceki sirkumsizyonel kesi 
üzerinden prepusyum eksize edilir.
 Sünnetsiz erkeklerde görülen problemler 
arasında parafimozis, üriner enfeksiyon, ve cin-
sel yolla bulaşan enfeksiyonlar ve penil kanser 
yer almaktadır. Pen�s kanser� neredeyse sadece 
sünnets�z erkeklerde görülmekted�r. F�moz�s 
de penis kanseri için belirgin bir risk faktörüdür 
(72). İnvaziv penis kanseri gelişen hastaların an-
cak %2’s�n�n sünnetl� olduğu b�ld�r�lm�şt�r (73). 
Buna karşın, ABD’de penis kanseri insidansının 
100 binde 0-2,1 olarak saptanması ve bu ora-
nın sünnetin çok nadir yapıldığı bir ülke olan 
Japonya’da 100 b�nde 0,3 olması pen�s kanse-
rinde hijyen gibi diğer etiyolojik faktörlerin de 
çok önemli olduğunu düşündürmektedir (74).
 Sünnetsiz çocuklar, üriner enfeksiyon ge-
l�ş�m� açısından r�sk altındadır. Günümüzde 
sünnetin kabul edilmiş en önemli faydası ço-
cuklarda ÜSE riskini azaltmasıdır ve bu fayda 
özellikle 1 yaş altı çocuklarda daha belirgindir 
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(87). Pen�l nekroz �se sıklıkla termal hasara bağlı 
olarak gelişmektedir ve bu durumda penil re-
konstrüksiyon operasyonları gündeme gele-
b�lmekted�r. Y�ne, sünnet �le �lg�l� olarak sıkça 
sorulan sorulardan biri de sünnetin cinsel ha-
yat üzerine etkisidir. Sünnetli erkeklerin daha 
geç boşaldığı ve sünnetin cinsel fonksiyonları 
doğrudan olumsuz etkilemediği bilinmektedir 
(88). Sünnet derisinin parmak ucu ve dudak-
larda bulunan “meissner” cisimcikleri denen 
özelleşmiş sinir uçlarını içerdiği bilinmektedir 
(89). Kimi yazarlar bu ve henüz anlaşılmamış 
bazı etkilerinden dolayı bu parçanın alınması-
nın erkeğin cinsel hazzını azaltabileceğini ve 
fizyolojik olan erektil, erojen, ve belki de glans 
penisi koruyucu etkisi olan sünnet derisinin 
alınmasının zararlı ya da gereksiz olduğunu 
savunmaktadırlar (89,90). Sünnetin penis sen-
sitivitesi ve cinsel fonksiyonlar üzerine etkisi ile 
ilgili çelişkili çalışmalar bulunmaktadır. Masters 
ve Johnson yaptıkları çalışmada, glansın do-
kunma hissinde sünnetli ve sünnetsiz erkekler 
arasında belirgin fark saptamamıştır (91). Ben-
zer şek�lde Payne ve ark.larının çalışmalarında, 
sünnetli ve sünnetsiz erkekler arasında penil 
sensitivite açısından fark bulunamamıştır (92). 
Aynı çalışmada, sünnetsiz erkeklerde penis 
ısısının daha düşük olduğu ancak cinsel uyarı 
sonrası ısının sünnetli erkeklere oranla anlamlı 
şekilde arttığı gözlenmiştir. Başka bir çalışma-
da, sünnet olan erkeklerden sünnet öncesine 
göre cinsel fonksiyonlarını değerlendirmeleri 
istenmiş ve hastaların yarısından fazlası sün-
net sonrası penil his ve orgazma ulaşma ko-
laylığında artış olduğunu bildirmişlerdir (93). 
Buna karşın, sünnetli 1059 ve sünnetsiz 310 
erkekte cinsel fonksiyonları karşılaştıran kohort 
çalışmasında sünnetli erkeklerde glans sensiti-
vitesinin, cinsel haz ve orgazm yoğunluğunun 
daha az olduğu, ağrı ve his kaybı ile orgazm için 
harcanan eforun ise daha fazla olduğu saptan-
mıştır (94). Türkiye’de yapılan bir çalışmada ise, 
kendi isteği ile sünnet olan 20 erkeğin sünnet 

komplikasyonlara yol açabilmektedir. Yetersiz 
yada asimetrik eksizyonlar, kozmetik prob-
lemlere sebep olmaktadır. Lokal anestez� �le 
yapılan sünnetin aksine sünnet revizyonu için 
genel anestezi gerekmektedir. Aşırı doku eksiz-
yonu; pen�l kord�, tors�yon ve lateral dev�asyon 
ile sonuçlanabilmektedir. Bu durumlarda, penil 
cilt �epleri ve z-plasti uygulanması gerekebil-
mektedir. Glanüler adezyonlar da sünnetin 
sık görülen komplikasyonları arasında yer al-
maktadır. Normal sünnetlerde bile görülebilen 
bu durum penisin fizyolojik retraksiyonu ve bez 
irritasyonuna bağlı olarak ortaya çıkabilmekte-
d�r. Glanüler adezyon �ns�dansı yaşla b�rl�kte 
azalmaktadır; süt çocuğu dönem�nde %71 olan 
bu oran, 9 yaş üstü çocuklarda %2’n�n altında 
saptanmıştır (84). Meatal stenoz, primer olarak 
çoğunlukla süt çocukluğu döneminde yapılan 
sünnetlerde görülmektedir. Sekonder mea-
tal stenoz gelişimi için ileri sürülen hipotezler 
arasında meatal en�amasyon ve skar dokusu 
oluşumu yer almaktadır. D�ğer sebepler; frenu-
lar devaskülarizasyon, bez irritasyonuna bağlı 
meat�t ve korunmamış meatus’tur (85). BXO, 
meatal stenozun d�ğer b�r neden�d�r. Yen�do-
ğan döneminde sünnet olan çocukların çok az 
bir kısmında stenoz gelişmektedir. Semptomlar 
arasında; �drar akımının yukarıya doğru ve �nce 
olması ile idrar yapmaya başlarken gelişen ağrı 
yer almaktadır. Görüntüleme yöntemler� ço-
ğunlukla obstruksiyonu göstermez. Stenoz, lo-
kal anestez� �le uyguLanab�len meatotom� veya 
meatoplasti yöntemleri ile ya da genel anestezi 
altında yapılan ventral insizyonla düzeltilebil-
mekted�r (86). Uretral mukozanın glansa �nce 
absorbe edilebilir dikişlerle sütüre edilmesi re-
kürrens riskini azaltmaktadır. Sünnetin en ciddi 
kompl�kasyonları; uretra hasarı, glans ya da 
penis şaftı eksizyonu ve penil nekroz’dur. 
Uretra hasarı, uretroplast� �le düzelt�leb�lmekte-
d�r. Glans eks�zyonu durumunda, eks�ze ed�len 
parça genellikle ilk 8 saat içinde ve mikrocerra-
hiye gerek kalmadan primer olarak sütüre edilir 
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leler için önerilen yaş < 18 ay’dır. Son yıllarda 
ülkemizde de yaygınlaşmakta olan yenidoğan 
sünnetinin bazı avantajları bulunmaktadır 
(101). Özellikle ilk günlerde, yenidoğan bebek-
lerin kanında doğum travması nedeniyle strese 
hazırlık olarak yükselmiş olan kortikosteroid, 
epinefrin, androjen, tirosin ve endorfin düzey-
leri bu dönemde yapılacak sünnet için bir avan-
tajdır (101). Bu dönemde, yara iyileşmesi daha 
hızlıdır ve özel klempler kullanılarak yapılan 
sünnetlerde dikiş izi kalmamaktadır. Tecrübeli 
ellerde yapıldığında komplikasyon oranları da 
düşüktür. (<%0,5) (101). İler� yaşlarda yapılan 
sünnetler; daha kompl�ke, kompl�kasyon oran-
ları daha yüksek ve daha maliyetlidir.
 Parafimozis, ürolojik acillerden biri olarak 
kabul edilmektedir. Dar prepusyumun glansın 
gerisinde koronal sulkus proksimaline retrakte 
edilmesiyle penil şaft sıkışmakta ve retrakte 
prepusyum ile glans peniste ödem meydana 
gelmektedir. Kan akımının engellenmesi so-
nucunda prepusyal nekroz gelişebilmektedir. 
Paraf�moz�s, her yaşta gel�şeb�lmekted�r ancak 
adolesan dönemde daha sıktır ve insidansı 
%0.7 olarak b�ld�r�lm�şt�r (102). Paraf�moz�s re-
duksiyonu için çok sayıda noninvaziv yöntem 
tanımlanmıştır. Bunlar arasında; glansın retrak-
te prepusyuma doğru manuel kompresyonu, 
soğuk uygulama, osmotik ajanlar ve kompres-
yon sargıları yer almaktadır. Konservatif yön-
temlerde kullanılan ağrı kesiciler arasında, to-
p�kal ajanlar %2 l�doka�n jel ya da EMLA (%2.5 
l�doka�n ve %2.5 pr�loka�n) krem bulumaktadır. 
Bu ajanlar, reduksiyondan bir saat önce uygu-
lanabilir. Topikal ajanların yetersiz kaldığı du-
rumlarda doz ayarlaması yapılarak oral ve intra-
venöz ajanlar kullanılab�l�r. Gerekl� durumlarda 
invaziv olmakla birlikte dorsal penil bloğun 
da uygulanab�leceğ� akılda tutulmalıdır. Y�ne, 
klemplerle yapılacak reduksiyon işlemi önce-
s�nde doğrudan c�lt altına ep�nefr�ns�z %1’l�k 
lidokain enjeksiyonu ile anestezi sağlanabilir 
(103-104). Genel anestez�, çeş�tl� tedav� yön-

derisi incelenmiş ve glansa yaklaştıkça serbest 
sinir uçlarının yoğunluğunun arttığı belirlen-
miştir (95). Buna karşın, sünnet öncesi ve son-
rası karşılaştırıldığında ise ejakülasyon süreleri 
açısından fark bulunmamıştır. Sünnetin, cinsel 
fonksiyonlar üzerine etkisinin incelendiği diğer 
bir çalışmada da, sünnetsiz erkeklerle sünnetli 
erkekler karşılaştırılmış ve bir yıllık takip süre-
cinde sünnetli erkeklerde ejakülasyon kontrolü 
ve süresi ile cinsel memnuniyet parametreleri-
n�n daha �y� olduğu rapor ed�lm�şt�r (96). Gün-
cel bir sistematik derlemede, 36 çalışma ve yak-
laşık 40.000 erkek değerlendirilmiş ve sünnetin 
cinsel memnuniyet, haz, penil sensitivite ve 
ağrı üzerine olumsuz etkisinin olmadığı bildiril-
m�şt�r (97). Y�ne, Amer�kan Ped�yatr� Akadem�-
s�n�n (AAP) yaptığı değerlend�rmede, sünnet�n 
penil sensitivite ve cinsel fonksiyonlar ve mem-
nuniyet üzerine herhangi olumsuz bir etkisinin 
olmadığı bildirilmiştir (98).
 Sünnetin yaşı ile ilgili olarak önerilen kesin-
lenmiş ve net bir ideal yaş henüz bulunmaması-
na rağmen, 1.5-4 yaşları arasında sünnet yapıl-
masının çocuğun psikolojik gelişimi açısından 
sakıncalı olduğu bel�rt�lmekted�r. Y�ne, sünnet 
yaşının cinsel fonksiyonlara pek fazla etkisinin 
olmadığını bildiren önceki çalışmaların aksine 
puberte sonrası sünnet olan erkeklerde cinsel 
hazzın daha az, ağrının ise daha fazla olduğu 
b�ld�r�lm�şt�r (99). Puberte önces�nde yapılan 
sünnet sonrası denerve olan sinir hücrelerinin 
puberte ile birlikte kompanse edildiği düşünül-
mektedir. Sünnetin, kadınların cinsel yaşamları 
üzerine etkisinin incelendiği bir çalışmada ise, 
HIV’den korunma amacı �le sünnet ed�len 455 
erkeğin partneri ile görüşülmüş ve kadınların 
yalnızca %2.9’u, sünnet sonrası kend� c�nsel 
memnuniyetlerinde azalma olduğunu ifade et-
mişlerdir (100).
 Sünnetin en önemli tıbbi faydasının 
ÜSE’den korunma olduğuna göre, erken yaş-
larda sünnet öner�leb�l�n�r. Genel olarak da, 
genital bölgeyle ilgili olarak yapılacak müdaha-
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bir kısmında 1-2 yıl sonra spontan düzelme ol-
duğu görülmüştür (112). Pelv�k fraktür sonrası 
empotans gelişen hastaların çoğunda arteriyel 
yetmezl�k saptanmıştır (115). Poster�or uret-
roplasti sonrası bulbar iskemiye bağlı restenoz 
gelişme riski yüksek olan hastalarda operasyon 
öncesi doppler yapılarak revaskülarizasyon ya-
pılacak hastaların belirlenmesi önerilmektedir 
(116). Buna karşın, travma sonrası empotans 
için penil revaskülarizasyon endikasyonları ol-
dukça sınırlıdır.
 Pen�l amputasyon sonrası erekt�l fonks�-
yonlara dair bilgiler olgu bildirimlerine dayan-
maktadır. Başarılı mikrovasküler cerrahi geçiren 
hastalarda normale yakın erektil fonksiyonlara 
ulaşılabildiği bildirilmiştir (117). Mikrovasküler 
anastomoz ve makro reimplantasyon uygu-
lanan hastaların yarısından fazlasında yeterli 
ereksiyon sağlanabildiği tespit edilmiştir (118). 
Erektil fonksiyonlardaki yeterliliğe rağmen bu 
hastalarda peniste duyu kaybı ve uretral strik-
tür gibi komplikasyonlar gelişebilmektedir.
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Giriş

 C�nsel yolla bulaşan hastalıklar (CYBH) ter�m�, 
cinsel aktivite yoluyla edinilebilen ve taşınabi-
len patojen mikroorganizmaların neden oldu-
ğu çeşitli enfeksiyonları ve klinik sendromları 
adlandırmak �ç�n kullanılmaktadır (1). CYBH, 
literatürde cinsel yolla bulaşan enfeksiyonlar 
(CYBE) olarak da adlandırılmaktadır. N�tek�m 
Dünya Sağlık Örgütü (DSÖ) tarafından 1999 
yılında CYBH yer�ne bu �sm�n kullanılması öne-

rilmiştir (2). Kitabın bu bölümünde, DSÖ önerisi 
d�kkate alınarak CYBE ter�m� terc�h ed�lm�şt�r. 
CYBE tüm dünyada 15-49 yaş arası erkek ve 
kadınlarda her yıl yaklaşık 340 milyon yeni va-
kanın izlendiği bir klinik problemdir (3). Dünya-
da CYBE, b�ld�r�m� zorunlu hastalıklar arasında 
yer alırken, ülkemizde ise bu hastalıkların sa-
dece bir kısmı bu sınıfta yer almaktadır (4, 5). 
Türkiye’de, kayıt ve bildirim sisteminin yeterli 
olmaması nedeniyle ülke verilerinin ve izlemin 
kısıtlı olmasına bağlı olarak insidans ve pre-
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de genital herpes, genital ülserle karakterize 
hastalıkların en sık görüleni’dir. Bazen, birden 
fazla etiyolojik ajan (ör: herpes ve sifiliz) genital 
ülser oluşumuna neden olabilmektedir. Daha 
nadir görülen enfeksiyöz genital ülser hasta-
lıkları ise, şankro�d ve donovanos�s’ d�r. Gen�tal 
herpes, sifiliz ve şankroid aynı zamanda, artmış 
insan immün yetmezlik virus -Human immun-
def�c�ency v�rus (HIV)- bulaştırıcılığı r�sk� �le de 
karakterizedir. Bu artmış risk, bazı enfeksiyöz 
olmayan ve dolayısıyla cinsel yolla bulaşmayan 
genital ülseratif hastalıklarda (ör: travma, karsi-
nom, genital aft, fiks ilaç erupsiyonu ve sedef 
hastalığı) da bulunmaktadır (1)
 Bu grup hastalıklarda, fizik muayene sıklık-
la yanıltıcı olmaktadır ve tanı sadece hastanın 
tıbbi özgeçmişine dayanmaktadır. Bu neden-
le, genital ülser ile başvuran tüm hastalarda 
serolojik sifiliz testi ve genital herpese yönelik 
tanısal değerlendirme yapılmalıdır (Özellikle 
özgeçmişinde risk faktörü bulunan hastalarda). 
Şankroidin yaygın olduğu yörelerde, etkeni 
olan Haemophilus ducreyi için de test yapılma-
sı gerekmektedir. Bu hasta grubunun değerlen-
d�r�lmes�nde kullanılan özgün testler arasında; 
s�f�l�z �ç�n seroloj� ve karanlık saha m�kroskop�s�; 

valans gibi net epidemiyolojik veriler bulun-
mamaktadır (4). Hekimler ve diğer yardımcı 
sağlık personeller�, CYBE’n�n önlenmes�nde ve 
tedav�s�nde kr�t�k b�r rol üstlenmekted�r. CYBE; 
akut, semptomat�k b�r enfeks�yöz had�seden; 
kronik, asemptomatik malign bir duruma kadar 
oldukça geniş bir klinik yelpazede ortaya çıka-
bilmektedir. Özellikle kadınlarda ve infantlarda 
CYBE’n�n; �nfert�l�te, üreme s�stem� kanserler�, 
pelv�k �nflamatuvar hastalık (PİH) ve kötü pe-
rinatal sonuçlar gibi kronik ve ciddi neticele-
r� ortaya çıkab�lmekted�r (6). CYBE’te neden 
olabilen 30’ dan fazla bakteriyel, viral veya pa-
razitik patojen tanımlanmıştır. Bu ajanlardan 
bazıları cinsel aktivite dışında farklı yollarla da 
edinilebilmekle beraber, insandan insana bulaş 
yolunda cinsel aktivite en önemli rolü üstlen-
mektedir. 
 Düşük sosyoekonomik düzey, kötü hijyen, 
erkeklerde sünnetsiz olmak, birden fazla cinsel 
partner, yeni cinsel partner, eşcinsel aktivite, 
düzensiz kondom kullanımı, alkol ve ilaç kul-
lanımı ile birlikte cinsel aktivite ve para veya 
herhangi bir ilaç-madde karşılığı cinsel aktivite 
CYBE �ç�n r�sk faktörler�d�r (5, 7).
 CYBE, d�ğer hastalıkların çoğunda oldu-
ğu gibi sıklıkla çeşitli kategorilere ayrılarak 
sını�andırılmaktadır. Sını�andırma, etiyolojik 
patojenlere göre veya klinik özelliklere göre 
yapılmaktadır (8). CYBE, k�tabın bu bölümün-
de klinik açıdan değerlendirileceğinden klinik 
özelliklere göre sını�andırma tercih edilmiştir 
(Tablo 1). PİH, v�ral hepat�tler, HIV/AIDS, gast-
rointestinal enfeksiyonlar, neoplaziler, fetal ve 
neonatal enfeksiyonlar bu bölümde kapsam 
dışı olduğundan tartışılmayacaktır.

1. Genital ülser ile karakterize 
hastalıklar

Amerika birleşik devletleri’nde (ABD), genital 
ülserli cinsel aktif genç hastaların çoğu genital 
herpes veya sifilize sahiptir. Bu bölgede her iki 
hastalığın sıklığı yöresel değişiklikler gösterse 

TABLO 1. CYBE’nin sınıflandırılması

  1. Genital ülser ile karakterize hastalıklar

  2. Sifiliz

  3. Genital akıntılı hastalıklar

  4. Epididimit

  5. Genital siğiller

  6. Ektoparazitik hastalıklar

  7. PİH

  8. Viral hepatitler

  9. HIV /AIDS

10. Gastrointestinal enfeksiyonlar

11. Neoplaziler

12. Fetal ve neonatal enfeksiyonlar
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kadınlarda ise vulvada izlenmektedir (10). Ke-
sin tanı için, etkeni olan Haemophilus ducreyi’ 
nin özgün besiyeri kültüründe mikrobiyolojik 
olarak gösterilmesi gerekmektedir (duyarlılığı 
< %80). Şankro�d �ç�n, henüz geçerl�l�ğ� kabul 
ed�lm�ş b�r PCR test� bulunmamaktadır. Ağrılı 
genital ülser ve hassas inguinal, iltihabi lenfa-
denopati kombinasyonu şankroid tanısını dü-
şündürmelidir. Özellikle, ülser eksudasından 
alınan örneğin karanlık saha mikroskopisinde 
sifiliz etkeni Tropenema pallidum izlenmeyen 
veya ülserin başlangıcından en az yedi gün 
sonra yapılan sifiliz serolojisi negatif olan ve 
HSV �ç�n ülser eksudasından yapılan PCR sonu-
cu negatif gelen ağrılı genital ülser + hassas, 
inguinal lenfadenopatili hastalarda tanı olası-
lıkla şankroid’dir (1). 
 Hastalığın tedav�s�nde; tek doz 1gr oral 
(PO) az�trom�s�n; 250 mg tek doz �ntramusku-
ler (IM) seftr�akson; günde 2 kez, 500 mg PO 
s�profloksas�n (3 gün); günde 3 kez 500 mg PO 
eritromisin (7 gün) rejimlerinden birisi öneril-
mektedir. İlk iki tedavi rejimi, tek doz olması 
nedeniyle daha avantajlıdır. Ayrıca, sipro�ok-
sasin ve eritromisine dirençli Haemophilus 
ducreyi suşları bildirilmiştir. Ancak, tanıda kül-
tür uygulamasının rutin olmaması nedeniyle 
antibiyotik direnç oranları ile ilgili güncel ve-
r�ler sınırlıdır. Sünnets�z erkeklerde ve HIV po-
zitif hastalarda tedavi başarısı daha düşük ola-
bilmektedir. Tedavi bitiminden 3-7 gün sonra 
kontrol muayenesi önerilmektedir. Başarılı bir 
tedavi ile ülserler semptomatik olarak 3 gün 
içinde, nesnel olarak ise 7 gün içerinde gerile-
mektedir. 
 Tedav� başarısızlığında; 1. yanlış tanı, 2. 
başka b�r CYBE etken� �le eş zamanlı enfeks�-
yon, 3. olası HIV poz�t�fl�ğ�, 4. düzgün olmayan 
ilaç kullanımı, 5. antimikrobiyal direnç gibi 
durumlar akla getirilmelidir. Büyük ülserlerde 
tam iyileşme 2 haftadan uzun sürebilmektedir. 
Ayrıca bazı sünnetsiz erkeklerde, prepusyu-
mun iç mukozasındaki ülserlerde gecikmiş iyi-

genital herpes için kültür veya polimeraz zincir 
reaks�yon (PCR) test� ve özgün Herpes s�mplex 
virus (HSV) antikorlarına yönelik serolojik test-
ler bulunmaktadır. Alışılageldik olmayan veya 
başlangıç tedavisine yanıt vermeyen genital 
ülserli hastalarda biyopsinin uygulanması, eti-
yolojinin aydınlatılmasına yardımcı olabilmek-
ted�r. Ayrıca, gen�tal ülserle başvuran HIV en-
feks�yonu tanısı olmayan tüm hastalarda HIV e 
yönelik testler de uygulanmalıdır (1).
 Bu grup hastalıklarda test sonuçları beklen-
meden şüpheli vakalarda halk sağlığı hususu 
açısından varsayımsal bir tedavi başlanmalıdır 
(örneğin sifilizde erken tanı ve tedavi, hastalı-
ğın yayılma olasılığını azaltması veya genital 
herpeste başarılı tedavinin tedaviye başlangıç 
hızına bağlı olması nedeniyle). Buna göre, kli-
nik bulgulara dayanarak (örn. genital herpesde 
lezyonlar vezikül şeklinde, primer sifilizde ise 
papül başlangıç göstermektedir) tedavi seçil-
melidir (1).

Şankroid

Etkeni, Haemophilus ducreyi olan hastalık, 
cinsel yolla bulaşan enfektif genital ülserle-
rin en yaygın nedenidir (9). Mikroorganizma, 
sağlıklı veya aşınmış ciltten invazyon yoluyla 
bulaşmaktadır. İlginç olarak, laboratuvar şart-
larında etkenin parmaklardan inokulasyonu 
ile de çok nadirde olsa bulaştığı gözlenmiştir 
(10). Erkeklerde, kadınlardan 3-7 kat daha sık 
izlenen bu hastalığın enkübasyon süresi 1-21 
gün arasında değişmektedir (9, 10). Ağrılı, 
endüre olmayan genital ülserlere ve genel-
likle tek tara�ı hassas lenfadenopatiye neden 
olmaktadır (9). Zamanında başlanmayan ve 
etkin olmayan tedavi varlığında, lenfadeno-
pati süpürasyonla spontan rüptüre (bubon) 
olab�l�r (10). Gen�tal ülser, başlangıçta ağrılı 
papül olarak başlar, püstüler bir hal aldıktan 
sonra iki gün içinde ülsere dönüşür. Ülserler, 
erkeklerde genellikle penil koronal sulkusda 
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geçici üriner retansiyona neden olabilmekte-
dir. Tekrarlayan hastalık, genellikle sadece ge-
nital ülserlerin izlendiği daha sakin bir tablo 
�le kend�n� göstermekted�r. C�dd� hastalıkta; 
pnömoni, menenjit, yaygın bir hastalık, he-
patit ve ensefalit gibi komplikasyonlar ortaya 
çıkabilmektedir. Bazen kadın hastalarda, kla-
sik ülserasyon dışında aşınma, fissür ve kaşıntı 
gibi atipik lezyonlar da izlenebilmektedir (9). 
Hastalığın klinik olarak tanısı düşük duyarlılığa 
sah�pt�r ve özgün değ�ld�r. Çoğu hastada, klas�k 
ağrılı veziküller veya ülseratif lezyonlar bulun-
mamaktadır. HSV tip 2 enfeksiyonlarda, tekrar-
layan enfeksiyonlar ve subklinik viral yayılım 
daha sık gözlenmektedir. Bu nedenle, tanıda 
viral tipin belirlenmesi de önem kazanmak-
tadır. Tanı için, tipe özgü serolojik ve virolojik 
testler kullanılmaktadır. Hücre kültürü veya 
PCR, öneml� v�roloj�k testlerd�r. Hücre kültürü, 
özellikle tekrarlayan lezyonlarda düşük duyar-
lılığa sah�pken, PCR yöntem�yle HSV DNA tay�-
ni, duyarlılığı yüksek ve kolay uygulanabilirliğe 
sahiptir (1). Özellikle asemptomatik hastalar-
da, kültür veya PCR �le HSV saptanamaması, 
enfeksiyon olmadığı anlamına gelmemektedir. 
Gen�tal lezyonlar veya serv�kal uterusun PAP 
smear örneklerinde, HSV’ye ait hücresel de-
ğişikliklerin incelenmesi tanı için duyarlılığı 
düşük ve özgün olmayan bir yöntemdir. Her 
iki virüs tipine ait olan özgün glikoproteinlere 
karşı ant�-HSV IgG ant�korları, enfeks�yondan 
birkaç hafta sonra ortaya çıkmakta ve devam-
lı olarak varlığı devam etmektedir. Tipe özgü 
olmamaları neden�yle IgM ant�korlarının tanı-
daki değeri düşüktür. HSV tip 1 sero-poziti�iği 
olan asemptomatik hastalarda, oral bir hastalık 
olabileceğinden her zaman genital herpesden 
bahsedilememektedir ve bu iki durum sıklıkla 
birbirinden ayırt edilememektedir. 
 Semptomatik hastaların çoğunda, antiviral 
tedavi ile klinik fayda sağlanmaktadır. Siste-
mik antiviral tedavi, primer veya tekrarlayan 
hastalık tedavisinde ya da günlük baskılama 

leşme �zleneb�lmekted�r. Lenfadenopat�n�n �se 
klinik olarak gerilemesi ülserlerden daha uzun 
sürmektedir ve bazen iğne aspirasyonu veya 
insizyon ve drenaj gerekebilmektedir. Sempto-
matik olsun veya olmasın, hasta ile semptom-
ların ortaya çıkışından 10 gün öncesine kadar 
temas eden cinsel partnerler de, yukarıdaki 
tedavi rejimlerinden birisi ile tedavi edilmelidir 
(1).

Genital Herpes

Kronik, yaşam boyu süren bir viral enfeksiyon 
hastalığıdır. Hastalığın etkeni, Herpes simpleks 
virüsü’dür (HSV) ve tip 1 ve tip 2 olarak adlan-
dırılan iki tipi hastalığa neden olabilmektedir 
(1). Tekrarlayan genital herpes hastalığında en 
sık etken t�p 2 HSV’d�r. Olguların yaklaşık %85-
90’ında etken HSV t�p 2 �ken, %10-15 �nde HSV 
tip 1’ dir. HSV tip 1, sıklıkla oral-genital cinsel 
ilişki ile bulaşmaktadır. Enkübasyon süresi, 
1-26 gün arasında değişmekle birlikte sıklıkla 4 
gün kadar sürmektedir (9). HSV ile enfekte in-
sanların çoğu, genital herpes tanısı almazlar ve 
bu hastaların bir çoğunda henüz tanı almamış 
enfeksiyon bulunması nedeniyle anal-genital 
alana aralıklı olarak virüs yayılımı olmaktadır. 
Bu nedenle, genital herpes enfeksiyonlarının 
çoğu, hastalığından haberi olmayan asemp-
tomatik insanlar tarafından cinsel parnerlerine 
bulaştırılmaktadır (1). Pr�mer enfeks�yon; ağrılı 
genital ülserler ve iki tara�ı ağrılı lenfadeno-
pati ile karakterizedir. Başlangıç semptom ve 
bulguları, HSV tip 1ve tip 2 enfeksiyonlarında 
aynıdır. Eritemli alan üzerinde, sinir dağılımı 
ile ilgisi olmayan gruplar halindeki veziküller, 
tanı koydurucu’dur. Ayırıcı tanıda; pr�mer s�f�l�z, 
şankro�d g�b� d�ğer CYBE hastalıkları ve crohn 
hastalığı, travma, liken planus, sedef hastalığı, 
eritema multiforma gibi non-enfeksiyöz hasta-
lıklar akla getirilmelidir. Başlangıç semptom-
ları, grip benzeri bir tablo olarak görülmekle 
birlikte, özellikle uretral lezyonlar kadınlarda 
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asiklovir infüzyonu, klinik düzelme oluşuncaya 
kadar 2 ila7 gün uygulanmalıdır. Daha sonraki 
10 gün, oral tedavi de sürdürülmelidir. Ensefa-
l�t varlığında �se, 21 gün IV tedav� gerekmek-
tedir. Böbrek yetmezliği olgularında, asiklovir 
için doz ayarlaması gerekmektedir. Sempto-
matik cinsel partnerlere de genital herpes te-
davi rejimlerinden biri uygulanmalı, asempto-
matik olanlarda ise tipe özgü serolojik testlerin 
uygulanması ve hastalığın araştırılması öneril-
mektedir (1).

Granüloma Inguinalis (Donovanosis)

Etkeni, hücre içi bir patojen olan Klebsiella 
granülomat�s (d�ğer adı: Calymmatobacter�um 
granülomat�s)’ d�r. Gel�şm�ş ülkelerde n�speten 
daha az izlenen hastalık, Brezilya, Karayipler, 
H�nd�stan� Papau yen� g�ne, Güney Afr�ka g�b� 
gelişmekte olan veya endemik bölgelerde 
daha sıktır. Enkübasyon süresi 1-12 haftadır. 
Sıklıkla bölgesel lenfadenopati olmaksızın, ağ-
rısız, yavaş ilerleyen genital ülserlerle karakte-
r�zed�r. C�lt altı yerleş�ml� granülomlar (psödo-
bubonlar) da ortaya çıkab�lmekted�r. Lezyonlar, 
yüksek derecede damarlı (bu nedenle kırmızı 
görünümlüdürler) ve kanayıcıdır. Hastalık ge-
nellikle, cildi erozyona uğratan, cilt altı nodül 
olarak başlamakta ve düzgün sınırlı, kolay ka-
nayan, hipertrofik granülomatöz ülser şekline 
bürünmekted�r. Ülser; yavaş, �lerley�c� ve ağrısız 
olmakla birlikte sekonder bakteriyel enfeksi-
yonla komplike olduğunda ağrı ortaya çıka-
bilmektedir. Sekonder bakteriyel enfeksiyon 
sonrası inguinal lenfadenopatiye de neden ola-
bilmektedir. Enfeksiyonun pelvise yayılması ile, 
ekstragenital enfeksiyon veya karın içi organlar, 
kemik ve ağız tutulumu gibi yaygın tutulum 
ortaya çıkab�lmekted�r. Gen�tal lezyonlarda 
sekonder bakteriyel enfeksiyonlar görülebil-
mekte veya hastalık d�ğer b�r CYBE �le b�rl�kte 
bulunab�lmekted�r. Patojen�n tanı amaçlı kültü-
rü zordur ve lezyonlardan alınan doku parçası 
preparatının veya biyopsi örneğinin karanlık 

tedavisinde kullanılsa da klinik semptom ve 
bulguların sadece kısmi kontrolünü sağlayabil-
mektedir. Bu tedavi rejiminde, antiviral ilaçların 
bırakılmasından sonra gizli larak var olan (la-
tent) virüs enfeksiyonu yok edilememektedir, 
dolayısıyla tekrarlayan hastalık sıklığı ve şiddeti 
azaltılamamaktadır.
 Tedav�de; as�klov�r, valaks�klov�r ve fams�k-
lovir olmak üzere etkinliği kanıtlanmış 3 oral 
antiviral ilaç kullanılmaktadır. Topikal tedavi 
etkinliği henüz yeterli düzeylerde değildir. İlk 
kl�n�k atak tedav�s�nde; günde 3 kez, 400 mg 
oral as�klov�r 7-10 gün; günde 5 kez, 200 mg 
oral as�klov�r 7-10 gün; günde 2, kez 1 gr oral 
valaksiklovir 7-10 gün veya günde 3 kez, 250 
mg oral famisiklovir 7-10 gün, rejimlerinden 
biri önerilmektedir. Tekrarlayan enfeksiyonun 
baskılayıcı tedavisi ise, hastalığın tekrarlama 
sıklığını %70-80 oranında azaltmaktadır. As�k-
lovir ile 6 ay kadar, valaksiklovir ve famsiklovir 
ile 1 yıla kadar günlük tedavinin etkinliği ve 
güvenirliliği gösterilmiştir. Bu amaçla, günde 2 
kez, 400 mg oral as�klov�r; günde tek doz, 500 
mg veya 1 gr oral valaksiklovir (1gr daha etki-
li) veya günde 2 kez, 250 mg oral famsiklovir 
rejimleri uygulanabilmektedir. Tekrarlayan bir 
enfeksiyon için, sadece ataklar ortaya çıktığın-
da atak tedavisi de bir başka seçenek olarak 
kullanılabilmektedir.
 Atak tedavisine, lezyon ortaya çıktıktan 
sonraki bir gün içinde hemen başlanmalıdır. Bu 
tedavi için, günde 3 kez, 400 mg oral asiklovir 5 
gün; günde 2 kez, 800 mg oral as�klov�r 5 gün; 
günde 3 kez, 800 mg oral as�klov�r 2 gün; gün-
de 2 kez, 500 mg oral valaks�klov�r 3 gün; gün-
de tek doz, 1 gr oral valaks�klov�r 5 gün; günde 
2 kez, 125 mg oral fam�s�klov�r 5 gün; veya gün-
de 2 kez, 1gr oral famisiklovir tek gün, rejimle-
rinden biri önerilmektedir. Ancak, famsiklovir 
viral yayılım üzerine daha az etkilidir.
 C�dd� b�r hastalık durumunda veya komp-
likasyonlar geliştiğinde ise, hastaneye yatırı-
larak 8 saatte b�r, 5-10 mg/kg �ntravenöz (IV) 
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hemorajik rektal akıntı, anal ağrı, kabızlık, ateş 
ve/veya tenesmus gibi bulgularla in�amatuvar 
barsak hastalığını taklit eden proktokolit şek-
l�nde de kend�n� göstereb�lmekted�r. Proktoko-
lit, kronik kolorektal fistüllere ve striktürlere ne-
den olabilmekle birlikte, asemptomatik rektal 
enfeksiyonlarda görülebilmektedir. Hastalığın 
kronik seyri sırasında, genital veya rektal lenfa-
tik drenajın obstruksiyonuna sekonder olarak 
penis, scrotum veya labiumlarda ileri derecede 
ödem (elefant�az�s) ortaya çıkab�lmekted�r. Ge-
nital ülser, rektal sürüntü veya lenf nodu aspi-
ratı örneğinden kültür, direkt immüno�oresans 
veya nükleik asit tarama yöntemleriyle etkenin 
gösterilmesi, tanıda kullanılan yöntemlerdir. 
Kompleman fiksasyon testi veya indirek �ore-
san ant�kor (IFA) test� g�b� seroloj�k testler de 
uygun klinik özellikli hastalarda tanıyı destek-
leyici olabilmektedir. 
 Tedavide, günde 2 kez, 100 mg oral dok-
sisiklin rejimi önerilmektedir (1). Hamile veya 
emziren kadınlarda günde 4 kez, 500 mg oral 
eritromisin rejimi uygundur (9). Semptomla-
rın ortaya çıkışından 60 gün öncesine kadar 
ki dönemde hasta ile temas etmiş olan cinsel 
partnerler, hastalık açısından değerlendirilmeli 
ve tek doz azitromisin 1 gr oral veya 7 günlük, 
günde 2 kez, 100 mg oral doksisiklin rejimi ile 
tedavi edilmelidir.

2. Sifiliz

Etkeni, Treponema pallidum olan sistemik, 
cinsel yolla bulaşan bir enfeksiyon hastalığıdır 
(1). Hastalık, enfeksiyöz muköz membran veya 
aşınmış cilt lezyonları yoluyla cinsel ilişkiyle 
veya gebelikte fetusa transplasental yolla bu-
laşmaktadır (10). Tedavi ve izleme kılavuzluk 
etmesi nedeniyle hastalık, klinik bulgularına 
göre evrelere ayrılarak değerlendirilmektedir 
(1). Enkübasyon süresi, 10-90 gün kadardır. 
Primer sifiliz olarak adlandırılan ilk evre, en-
feksiyon bölgesinde izlenen ülser ile karak-

saha mikroskopisi ile incelenmesi sonucunda, 
karakteristik hücre içi organizmaların (Dono-
van cisimcikleri) saptanması tanı için gereklidir. 
Tanıda geçerliliği kanıtlanmış moleküler testler 
bulunmamaktadır (1, 10).
 Tedavide, birkaç antimikrobiyal rejim etkili 
bulunmuş ancak literatürde sınırlı sayıda kont-
rollü çalışma verisi bulunmaktadır. Tedavi, lez-
yonların ilerlemesini durdurmakla birlikte, gra-
nülasyon ve epitelizasyon için uzun süreli bir 
tedavi gerekmektedir. Etkin tedaviden 6-18 ay 
kadar sonra dahi tekrarlayan ataklar ortaya çı-
kab�lmekted�r. Öner�len tedav� rej�m�; tüm lez-
yonlar iyileşene kadar ve en az 3 hafta boyunca, 
haftada tek doz 1 gr veya günde tek doz, 500 
mg oral azitromisin kullanımı’dır. Semptomla-
rın ortaya çıkışından 60 gün öncesine kadarki 
dönemde hasta ile temas etmiş cinsel part-
nerler, hastalık açısından değerlendirilmeli ve 
semptomların varlığında yukarıda önerilen te-
davi rejimlerinden biri uygulanmalıdır. Asemp-
tomatik cinsel partnerler için ampirik bir tedavi 
önerisi bulunmamaktadır (1).

Lenfogranüloma Venereum

Etkeni Klam�dya trakhomat�s serogrup L1, L2 
veya L3’ dür. İnkübasyon süres�, 3 �la 30 gündür. 
Hastalığın en sık görülen kl�n�k bulguları; t�p�k, 
tek tara�ı, hassas femoral ve/veya inguinal 
lenfadenopati’dir. Bazen inokülasyon yerinde 
kendi kendini sınırlayan genital ülser veya pa-
pül ortaya çıkmakta ve lezyonlar sıklıkla orta-
dan kaybolmaktadır. Nadiren, labial yapışıklık 
ve uretral destrüksiyona yol açabilen doku 
hasarı ve skarları oluşabilmektedir (9). Hasta-
lık, erkeklerde bazen bu nedenle akut non-
gonokoksik uretrit gibi ortaya çıkabilmekte, 
kadınlarda ise servisit şeklinde asemptomatik 
seyredebilmektedir. Nadir olarak, derin pelvik 
bezlerin enfeksiyonuyla birlikte kadınlarda kro-
n�k PİH şekl�nde gözükeb�lmekted�r (10). Ano-
rektal cinsel ilişki ile birlikte mukoid ve /veya 
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nenjit, inme, zihinsel durumda ani bozulmalar 
ve işitsel ve/veya görsel bozukluklar gibi erken 
nörolojik klinik belirtiler, genellikle hastalığın 
ilk birkaç ayı veya yılı içerisinde ortaya çıkmak-
tadır. Tersiyer sifiliz döneminde ortaya çıkan 
geç nörolojik bulgular ise, enfeksiyondan 10 
ila 30 yıl sonra ortaya çıkabilmektedir. Tanıda, 
erken sifiliz döneminde lezyon eksüdası veya 
dokuda direk olarak karanlık saha mikroskopisi 
ile Treponema pallidum’un gösterilmesi kul-
lanılmaktadır (1). İki serolojik test ile, şüpheli 
olgularda sifiliz tanısı büyük oranda doğrula-
nabilmektedir. Bunlar, nontreponemal testler 
olan Venereal D�sease Research Laboratory 
(VDRL) veya rap�d plasma reag�n (RPR) test� ve 
treponemal testler olan Fluoresan Treponemal 
Ant�kor Absorbs�yon (FTA-ABS), M�krotrepone-
ma pall�dum hemaglut�nasyon assay (TPHA), 
M�krohemaglut�nasyon assay (MHA-TP) test-
ler�d�r. Duyarlılık, pr�mer s�f�l�zde RPR ve VDRL 
�ç�n sırasıyla %78 ve %86; sekonder s�f�l�zde, 
her �k� test �ç�n %100; ve ters�yer s�f�l�zde �se, 
her �k� test �ç�n %95’�n üzer�nded�r (9). Çeş�tl� 
enfeks�yonlar, oto�mmun bozukluklar, HIV, yaş-
lılık, gebelik, intravenöz ilaç-madde bağımlılığı 
gibi oldukça çeşitli klinik durumlar nedeniyle 
seroloj�k testlerde %1-2 oranında yanlış poz�t�f-
lik ortaya çıkmakta ve bu nedenle tüm pozitif 
nontreponemal testler, treponemal testler ile 
doğrulanmalıdır (1, 9). HIV, hem nontrepone-
mal hem de treponemal testlerde yalancı ne-
gati�iğe neden olabilmektedir (9). Treponemal 
testlerin poziti�iği yaşam boyu devam etmekte 
ve hastalığın aktivitesi ile ilişkisi bulunmamak-
tadır. Nontreponemal testler ise, hastalığın ak-
tivitesi ile ilişkilidir ve genellikle tedaviden yak-
laşık 1 yıl sonra negatif olmaktadır. Hastaların 
bir kısmında testlerin poziti�iği devam edebil-
mektedir (serofast reaksiyon). Bu hastaların 
ant�kor t�treler�ndek� dört kat artış; yen�den 
enfekte olunduğunu ve tedavinin gerekliliğini 
göstermektedir. Antikor titrelerindeki dört kat 
düşüş ise, tedavinin başarılı olduğunun kanı-

terizedir. Tipik olarak, inokülasyon yerinde 3 
hafta sonra ortaya çıkan ve 4-6 hafta devam 
eden ağrısız, tek, endüre ülser (primer şankr) 
izlenmektedir. Sıklıkla, bilateral, hassas olma-
yan inguinal veya bölgesel lenfadenopati eşlik 
etmekted�r. Pr�mer s�f�l�z’de, ülser ve lenfade-
nopatinin ağrısız olması, semptomların tedavi 
olmadan gerilemesi, sıklıkla hastalığın farkın-
da olmadan ve tanı almadan geçirilmesine 
neden olmaktadır. İkinci evre olan sekonder 
sifiliz, genellikle ülserin ortaya çıkışından 4-10 
hafta sonra başlamakta ve inokülasyon sonra-
sı 24 ay boyunca devam edebilmektedir (9). 
Bu evrede, sıklıkla gövde ve kollarda izlenen 
yaygın makülopapüler cilt döküntüleri, muko-
kutanöz lezyonlar ve yaygın, hassas olmayan 
lenfadenopatiler izlenmektedir (1, 9). Birkaç 
gün veya birkaç hafta sonra, başlangıç cilt lez-
yonlarına, endarterit ile ilişkili olması nedeniye 
nekrotize ve püstüler olabilen papüler lezyon-
lar eklenebilmektedir. Bu lezyonların dağılımı 
yaygınlaşarak sıklıkla avuç içi ve ayak tabanı 
tutulumu ortaya çıkmaktadır. Kıvrım bölgele-
rinde bu papüler lezyonlar, oldukça enfeksiyöz 
olan ve kondiloma lata olarak adlandırılan siğil 
benzeri yapılar oluşturmak üzere büyüyebil-
mekte ve erozyona uğrayabilmektedir (9, 10). 
Sekonder sifilizin daha nadir olarak görülen 
kl�n�k bel�rt�ler� arasında; hepat�t ve �mmüno-
kompleks glomerülonefrit de bulunmakta-
dır (9). Tedavi edilmeyen hastaların yaklaşık 
1/3’ünde, son evre olan tersiyer sifiliz ortaya 
çıkmaktadır. Sifiliz, özellikle kardiyovasküler, 
iskelet ve santral sinir sitemleri ve cilt olmak 
üzere tüm organların etkilenebileceği sistemik 
bir hastalıktır. Aortit, menenjit, üveit, optik nö-
rit, yaygın paraliziler, cilt ve iskelet sisteminde 
gummatöz lezyonlar (yıkıcı sifiliz lezyonları), 
tersiyer sifiliz’de ortaya çıkmaktadır (9). Nöro-
sifiliz ise hastalığın bir evresi değildir, tutulum 
lokalizasyonu açısından kullanılan bir terimdir 
ve hastalığın herhangi bir evresinde ortaya çı-
kabilmektedir. Kraniyal sinir bozuklukları, me-
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lin tedavisi uygulanmalıdır. Herhangi bir sifiliz 
tedavisi başlangıcından 24 saat içinde sıklıkla 
baş ağrısı, kas ağrıları ve ateş ile kendini gös-
teren Jar�sch-Herxhe�mer reaks�yonu olarak 
adlandırılan akut, febril bir reaksiyon ortaya 
çıkabilmektedir. Bu reaksiyon, sıklıkla yüksek 
bakteriyel yük nedeniyle primer sifilizli hasta-
larda izlenmektedir. Bu durum, ateş düşürücü 
ilaçlarla geçiştirilebilir ancak ateş düşürücüle-
rin reaksiyonun önlenmesinde faydası yoktur. 
Gebelerde orta çıkan Jar�sch-Herxhe�mer re-
aksiyonu ise, erken doğum veya fetal distrese 
neden olabilse de tedavinin sonlandırılması 
veya ertelenmes� öner�lmemekted�r (1). Geç 
latent sifiliz veya aşaması bilinmeyen latent 
sifilizde nörosifiliz bulguları yoksa, 3 hafta bo-
yunca haftalık tek doz, �ntramusküler (IM) 2.4 
m�lyon ün�te benzat�n pen�s�l�n G rej�m� veya 
4 haftaya uzatılmış doksisiklin rejimi öneril-
mektedir. Nörosifiliz veya sifilitik göz tutu-
lumunda 10 �la 14 günlük, 4 saatte b�r, IV 3-4 
m�lyon ün�te kr�stal�ze pen�s�l�n G rej�m� veya 
10-14 günlük, günde tek doz, IM 2.4 m�lyon 
ün�te benzat�n pen�s�l�n G ve günde 4 kez, 500 
mg oral probenesid kombinasyonu tedavide 
tercih edilmelidir (1). Sifilizde, cinsel temasla 
bulaşın sadece mukokutanöz lezyonların var-
lığında olduğu düşünülmekted�r. Pr�mer, se-
konder veya erken latent sifilizli hastaların tanı 
anından 90 gün öncesine kadar cinsel temasta 
bulundukları cinsel partnerleri olası sifiliz ne-
deniyle tedavi edilmelidir. 90 günden daha 
önce cinsel temas varlığında serolojik testler 
mümkün olmadığında veya pozitif seroloji var-
lığında tedavi başlanmalıdır. Negatif seroloji, 
tedav�y� gerekt�rmemekted�r. Latent s�f�l�zl�, 
yüksek nontreponemal antikor titrelerine sa-
hip hastaların cinsel partnerleri de erken sifiliz 
hastalarının cinsel partnerleri gibi değerlendi-
r�lmel�d�r. Latent s�f�l�zl� hastaların uzun dönem 
cinsel partnerleri ise, serolojik ve klinik açıdan 
sifiliz açısından değerlendirilmeli ve bulgulara 
göre gereklilik halinde tedavi planlanmalıdır 

tıdır (9). Hastaların takibi sırasında, serolojik 
testlerin laboratuvarlar arasındaki sonuç fark-
lılıkları nedeniyle testlerin aynı laboratuvarda 
yapılması daha değerlidir. Nörosifiliz tanısı için 
serolojik testlerle birlikte beyin omurilik sıvı-
sının (BOS) incenlemesi de gereklidir. BOS’da 
hücre sayımı ve prote�n ölçümü �le BOS VDRL 
testi değerlendirilen parametrelerdir. Ancak, 
erken sifilizli hastalarda da sıklıkla anormal 
BOS bulguları izlenmekte olduğundan, bu ne-
denle bu bulguların önemi nörolojik semptom 
ve bulguların yokluğunda Nörosifiliz açısından 
tartışmalıdır (1). BOS’da VDRL poz�t�fl�ğ� �se ol-
dukça özgüldür ancak duyarlılığı yoktur. BOS 
VDRL test� poz�t�f ve de nöroloj�k semptom ve 
bulguları olan hastalar, nörosifiliz olarak kabul 
edilmektedir. Semptom ve bulguları olmasına 
rağmen BOS VDRL’s� negat�f olan fakat BOS’da 
anormal hücre sayımı ve protein seviyeleri var-
lığında da nörosifiliz için tedavi önerilmekte-
d�r. BOS’da FTA-ABS test�n�n özgüllüğü düşük 
olmakla birlikte duyarlılığı oldukça yüksektir. 
Nörolojik semptom ve bulguların yokluğunda, 
negat�f BOS FTA-ABS test� olan hastalarda nö-
rosifiliz olasılığı oldukça düşüktür (1).
 Parenteral pen�s�l�n G �nfüzyonu, tüm s�f�-
liz evrelerinde esas tedaviyi oluşturmaktadır. 
Er�şk�nlerde, tek doz �ntramusküler (IM) 2.4 
m�lyon ün�te pen�s�l�n G rej�m� öner�lmekted�r 
(1). Pen�s�l�n alerj�s� olan hastalarda, 14 günlük, 
günde 2 kez, 100 mg oral doksisiklin veya 14 
günlük, günde 2 kez, 500 mg oral tetrasiklin 
rej�mler�nden b�r� öner�lmekted�r (9). Pen�s�l�n 
formu (Proka�n, benzat�n, kr�stal�ze), tedav� 
dozu ve süresi, hastalığın evresi ve klinik or-
taya çıkışına göre değişiklik göstermektedir. 
Etken patojen, bazı penisilin formlarının zayıf 
penetre olduğu santral sinir sistemi veya aköz 
humör (göz içi sıvı) gibi lokalizasyonlarda yer-
leşeb�lmekted�r. Gebel�kte etk�nl�ğ� göster�lm�ş 
tek terapöt�k ajan, pen�s�l�n G’d�r. Pen�s�l�n aler-
jisi olan ve hastalığın herhangi bir evresinde 
olan gebelerde desensitizasyon sonrası penisi-
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enfeksiyonu erkeklerde nadir olarak asemp-
tomatik olarak izlenirken, kadınların yaklaşık 
yarısında ise asemptomatik seyretmektedir. 
Semptomatik kadınlarda, vaginal veya pelvik 
rahatsızlık ve dizüri, sıklıkla ortaya çıkan yakın-
malardır. Kadınlarda vaginal epitelyumun Ne-
isseria gonorrhoeae ve Klamidya trakhomatis’e 
karşı dirençli olması nedeniyle endoservikal 
mukopürülan akıntıya neden olan serviks 
tutulumu daha sık izlenmektedir (9). Tanı ve 
tedavide gecikme veya etkin olmayan tedavi 
sonrasında etken, üst genital sisteme yayıla-
rak erkeklerde seminal vezikülit, epididimit, 
kadınlarda �se; salpenj�t, tubuovaryan abse, 
endometr�t, bartol�n bez� abses�, PİH ve buna 
sekonder olarak ektopik gebelik veya infertilite 
�le kompl�ke olab�lmekted�r. Çok nad�r olarak, 
yaygın gonokok enfeksiyonu (bakteriyemi, en-
dokardit, menenjit, tenosinovit vs.) da görüle-
bilmektedir. Erişkinlerde gonokoksik konjonk-
tivit nadir izlenmekteyken, özellikle eşcinsel 
erkeklerde olmak üzere genellikle asempto-
matik seyreden gonokoksik proktit ve farenjit 
ortaya çıkab�lmekted�r (10). Uretral sekres-
yonda diplokok saptanmaksızın en�amasyon 
bulgularının izlenmesi ise, uretrit olgularının 
%35-40’ından sorumlu olan Klam�dya trakho-
matis enfeksiyonunu (Nongonokoksik uretrit-
NGÜ) düşündürmel�d�r (1). NGÜ, sıklıkla genç 
erkeklerde izlenmektedir ve inkübasyon süresi 
GÜ’de olduğu g�b� 3 �la 14 gündür(1, 9). Kla-
midyal enfeksiyon, hem erkek hem de kadın-
larda sıklıkla asemptomatik seyretmektedir. 
Etk�lenen erkekler�n yaklaşık %50’s�nde, şeffaf, 
beyaz, uretral akıntı yakınması ortaya çıkabil-
mektedir. Klamidya trakhomatis, genç erkek-
lerde aynı zamanda epididimit ve prostatite de 
neden olabilmektedir. Nitekim, genç erkekler-
de epididimitin en sık nedeni Klamidya trak-
homatis’ dir. Etkilenen kadınlarda enfeksiyon 
%75 oranda asemptomat�k seyreder ve tedav� 
ed�lmeyen olguların %40’ı PİH �le sonuçlan-
maktadır. Klamidya trakhomatis enfeksiyonu 

(1). Tedavi başlanan hastalar, 6. ve 12. aylarda 
nontreponemal testler ile değerlendirilmelidir. 
Antikor titrelerindeki 4 kattan fazla düşüş, te-
daviye yanıtın göstergesidir. Tedavi başarısız-
lığında tekrar tedavi başlanmalı ve nörosifiliz 
açısından BOS incelemesi yapılmalıdır. Nörosi-
filizli ve tedavi başlanan hastalarda, tedaviden 
sonraki 3. ve 6. aylarda tekrar BOS incelemeleri 
yapılmalı ve BOS bulguları normale dönene 
kadar 6 ayda bir inceleme tekrarlanmalıdır (9). 
Gebel�kte s�f�l�z ve konjen�tal s�f�l�z bu bölüm-
de tartışılmayacaktır.

3. Genital akıntılı hastalıklar

Uretr�t, servisit, bakteriyel vaginozis, trikomoni-
yazis ve vulvovaginal kandidiyazis, bu alt baş-
lıkta yer alan CYBE’lerd�r.

Uretrit ve Servisit

Uretr�t, enfeks�yöz veya non-enfeks�yöz 
nedenlerle ortaya çıkabilen uretral bir 
en�amasyon’dur. Semptomatik olgulardaki 
yakınmalar; d�zür�, uretral kaşıntı veya muko�d, 
mukopürülan ya da pürülan uretral akıntı’dır. 
Neisseria gonorrhoeae ve Klamidya trakho-
matis, en iyi bilinen uretrit etkenleri’dir. Neis-
seria gonorrhoeae ve Klamidya trakhomatis, 
tüm dünyada birbirlerine benzer oranlarla en 
sık gözlenen CYBE’d�r. M�koplasma gen�tal�um 
da, uretrit ve nadiren de prostatit ile ilişkilidir. 
Gram boyama, met�len boyama ve �lk �drar 
örneği mikroskopisi gibi tanısal yöntemlerin 
mümkün olmadığı koşullarda, Neisseria go-
norrhoeae ve Klamidya trakhomatis’in her iki-
sine birden etkili tedavi rejimlerinin başlanma-
sı öner�lmekted�r. Uretral sürüntü örneğ�nde 
hücre �ç� Gram negat�f d�plokokların �zlenmes�, 
gonorrhoeae (gonokok) enfeksiyonu için tanı 
koydurucudur (1). Neisseria gonorrhoeae tara-
fından oluşturulan uretrit, gonokoksik uretrit 
(GÜ) olarak adlandırılmaktadır (10). Hastalı-
ğın enkübasyon süres� 3-14 gündür. Gonokok 
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 Uretr�t �le uyumlu yakınmaları olan hastalar-
da aşağıdaki bulguların herhangi birinin varlı-
ğında klinik olarak uretrit tanısı doğrulanabilir:
1. F�z�k muayenede muko�d, mukopürülan 

veya pürülan uretral akıntı varlığı,
2. Uretral sekresyondan yapılan Gram boya-

mada, immersiyon yağı ile her inceleme ala-
nında iki veya daha fazla lökosit görülmesi. 
(Gram boyama �ncelemes�, uretr�t tanısı ve 
gonokok varlığınının gösterilmesi için çok 
yüksek duyarlılık ve özgüllüğe sahip bir tanı 
yöntemidir. Metilen mavisi veya jansiyen 
moru ile yapılan uretral smear incelemesi 
de Gram boyama �le aynı performans ve 
tanı kriterlerine sahip bir tanı yöntemidir. 
Her iki yöntemde de bu kriter ile uretrit ta-
nısı doğrulanırken; Gram boyamada Gram 
negatif diplokokların, metilen mavisi veya 
jansiyen moru incelemesinde ise hücre içi 
mor diplokokların izlenmesi, etkenin gono-
kok olduğunu kanıtlar),

3. İlk idrar incelemesinde lökosit esteraz pozi-
ti�iği,

4. İlk idrar örneği sedimentinin mikroskopik 
incelemesinde, her bir büyük büyütme ala-
nında 10 veya daha fazla lökosit izlenmesi 
(1).

 Gonokoks�k uretr�t �ç�n kültür, yüksek du-
yarlılık ve özgüllüğe sahiptir ancak maliyeti 
yüksekt�r (10). Uretr�t yakınmaları olup da uret-
ral en�amasyon bulguları (klinik veya labora-
tuvar bulguları) olmayan hastalarda, gonokok 
ve Klamidya için idrarda nükleik asit amplifi-
kasyon testi (NAAT) uygulanabilir. NAAT, her iki 
ajanın gösterilmesinde yüksek duyarlılık ve öz-
güllüğe sahip bir tanı yöntemi olup, bu testler 
ile etkenin saptanması, olası komplikasyonla-
rın önlenmesi için özgül tedavinin başlanması 
açısından önemlidir. Trichomonas vaginalis 
açısından da, özellikle sıklığının yüksek oldu-
ğu bölgelerde tanısal testler uygulanmalıdır. 
Bu testler ile etken saptanırsa etkene yönelik 
tedaviler düzenlenmeli, herhangi bir etken 

ile, fallop tüplerinde skar oluşumu ve hastanın 
kend� vag�nal florası �le tekrarlayan PİH oluşu-
mu, ektopik gebelik ve infertilite riskini artır-
maktadır. Klamidya, nadiren vaginal doğumla 
birlikte yenidoğan bebeğe de bulaşabilmekte-
dir (9). Klamidya trakhomatis enfeksiyonunun 
ortaya çıkarılması özellikle kadın cinsel part-
nerlerin de bu açıdan değerlendirilmesine ve 
asemptomatik enfeksiyonun komplikasyonla-
rının önlenmesine olanak sağlaması açısından 
önemli bir durumdur (1). Rutin klamidya tara-
ması yapılmasının PİH �ns�dansında azalmaya 
neden olduğu gösterilmiş olup, cinsel aktif ka-
dınlara 26 yaşına kadar yılda bir tarama yapıl-
ması önerilmektedir. Daha yaşlı kadınlarda ise 
yeni partner gibi bir risk faktörü varlığında ta-
rama öner�lmekted�r (11). Kadınlarda tarama; 
endoservikal sürüntü örneğinde, bu mümkün 
değilse idrarda nükleik asit amplifikasyon testi 
(NAAT) ile veya endoservikal sürüntü örneğin-
de d�rekt floresan ant�kor test� (DFA) veya kül-
tür ile mümkündür (9).
 NGÜ, erkeklerde epididimit, prostatit ve 
reaktif artrit (Reiter sendromu) ile komplike 
olab�lmekted�r. M�koplasma gen�tal�um, NGÜ 
olgularının yaklaşık %15-25’ �nden sorumlu tu-
tulmaktayken, erkeklerde Trikomonas vaginalis 
de etken olabilmektedir. Nadiren, oral cinsel 
�l�şk� yoluyla da NGÜ ortaya çıkab�lmekted�r ve 
bu olgulardaki patojen ajanlar, genellikle HSV, 
Epstein barr virüsü ve Adenovirüs’tür. Diğer 
M�koplasma türler� ve Ureoplasma’nın da NGÜ 
için etiyolojik patojen olup olmadıkları hak-
kındaki mevcut bilgiler bugün için hala tartış-
malıdır (1). Atipik ajanların etken olabileceğini 
düşündürecek (örneğin genital herpesi akla 
getirten uretral lezyonlar, meatit veya ciddi di-
züri gibi) yakınma ve bulguların varlığında veya 
başlangıç tedavisine yanıt göstermeyen hasta-
larda bu ajanlara yönelik tedaviler düşünülme-
l�d�r. L�teratürde, ano-rektal c�nsel �l�şk� sonrası 
nad�ren enter�k bakter�ler�n etken olduğu NGÜ 
olguları da bildirilmiştir.
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rilmelidir. Tanıdan önceki 60 gün içerisinde cin-
sel �l�şk� öyküsü olan partnerler, NGÜ açısından 
değerlendirilmeli ve bu kişilere klamidya için 
uygun tedavi başlanmalıdır. Diğer bir yaklaşım 
da, kadın partnerler için semptomlar olmasa da 
hızlı bir şekilde tedavinin başlanmasıdır. Tek-
rarlayan veya �natçı NGÜ olgularında, tedav�ye 
uyum sağlamama veya tekrar şüpheli cinsel 
ilişki durumlarında başlangıç tedavisi yinelene-
bilir (1). Son yapılan çalışmalarda, tekrarlayan 
veya �natçı NGÜ olgularının çoğunda, özell�kle 
doksisiklin tedavisinden sonra, Mikoplasma 
genitalium’un etken olduğu bildirilmiştir. Bu 
hastalarda, tek doz, 1 gr oral azitromisinin ve-
rilmesi önerilirken, 7 günlük, günde 2 kez, 400 
mg oral moksi�oksasin rejiminin de oldukça 
etkili olduğu gösterilmiştir (12,13). Buna göre, 
başlangıçta azitromisin ile tedavi edilmiş, tek-
rarlayan veya �natçı NGÜ olgularında da bu 
tedavi rejimi uygulanabilmektedir. Trikomonas 
vaginalis’in sık görüldüğü bölgelerde, tekrarla-
yan veya �natçı NGÜ olgularında, tek doz, 2 gr 
oral metronidazol veya tinidazol tedavisi ampi-
rik olarak uygulanabilmektedir (1).

Bakteriyel Vaginozis

Bakteriyel vaginozis (BV), normal vagina �ora-
sında yer alan ve hidrojen peroksit üretimin-
den sorumlu olan laktobasil suşlarının yüksek 
m�ktardak� anaerob�k bakter�ler (Prov�tella ve 
Mob�l�nkus suşları), Gardnerella vag�nal�s, Ure-
oplasma ve Mikoplazma gibi patojenlerle yer 
değiştirmesi sonucu ortaya çıkan polimikrobi-
yal bir klinik sendromdur. Etkilenen kadınların 
çoğu asemptomatik olmasına rağmen, sağlık 
kuruluşlarına başvuran kadınlar arasında vagi-
nal akıntı ve kötü kokunun en sık nedeni BV’dir 
(1). Akıntı, özellikle cinsel ilişki sonrası daha 
sıktır (9). C�nsel akt�v�te, bazı kaynaklar tarafın-
dan CYBE grubunda göster�lmese de BV �ç�n 
bir risk faktörüdür (10). BV için varsayılan risk 
faktörler�; c�nsel partner sayısının fazla olması, 

gösterilemediğinde ise, kontrol değerlendir-
me ve testler �ç�n gönülsüz olan ve CYBE yö-
nünden yüksek riskli erkek hastalara gonokok 
ve Klamidya’nın her ikisine de etkili ampirik 
tedavi rejimleri başlanmalıdır (1). 
 GÜ tedav�s� �ç�n, çoğu kez tek doz, 250 mg 
IM seftr�akson öner�lmekted�r. Bu tedav� rej�m� 
ile tanısı mümkün olmayan farenjit dahil tüm 
anatomik lokalizasyonlardaki komplike olma-
yan enfeks�yonların yaklaşık %99’unda etk�l� 
bir tedavi sağlanabilmektedir. Kinolonlara karşı 
yüksek d�renç olması neden�yle GÜ’ de k�nolon-
ların kullanımı öner�lmemekted�r. Pen�s�l�n ve 
sefalosporin alerjisi olan hastalarda ve gebeler-
de tek doz, 2gr IM spekt�nom�s�n tedav�s� ver�-
leb�l�r. GÜ �le NGÜ b�rl�ktel�ğ� sık olduğundan, 
GÜ tedav�s�ne Klam�dya’ya yönel�k (aşağıda be-
lirtilen) tedavinin de eklenmesi, Klamidya test-
lerinden daha ucuz maliyetli olması nedeniyle 
önerilmektedir. Tanıdan önceki 60 gün içinde 
c�nsel �l�şk� öyküsü olan partnerler de GÜ açısın-
dan değerlend�r�lmel� ve GÜ ve NGÜ �ç�n uygun 
tedavi başlanmalıdır (9). 
 NGÜ tedav�s� �ç�n, klam�dyal uretr�tte olduk-
ça etkili olan azitromisin veya doksisiklin tercih 
edilmektedir. Mikoplasma uretriti, azitromisin’e 
doksisiklinden daha iyi yanıt vermektedir. Te-
davi için, tek doz, 1 gr oral azitromisin veya 7 
günlük günde iki kez, 100 mg oral doksisiklin 
rejimi uygundur. Hastaların cinsel partnerlerine 
olası bulaşmayı önlemek için, tedavinin başlan-
gıcından en az 7 gün sonrasına veya semptom-
lar tamamen geçene kadar cinsel ilişkiden uzak 
durmaları önerilmelidir. Takip esnasında semp-
tomları gerilemeyen hastalarda, uretral en�a-
masyonun klinik veya laboratuvar bulgularının 
yokluğunda yeniden tedavi her zaman gerek-
memektedir. Tekrarlayan pelvik, penil veya pe-
rineal ağrı yada rahatsızlık, işeme semptomla-
rı, ejakülasyon sırasında veya sonrasında ağrı 
ya da son 3 ay içinde yeni gelişmiş prematür 
ejakülasyon tari�eyen hastalarda olası kronik 
prostatit/kronik pelvik ağrı sendromu akla geti-
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de 2 kez, 300 mg oral klindamisin 7 gün, günde 
1 kez, gece yatarken 100 mg intravaginal klin-
damisin ovül 3 gün, günde 1 kez, 5 gr intravagi-
nal metro�n�dazol %0.75 jel 5 gün veya günde 1 
kez, gece yatarken 5 gr intravaginal klindamisin 
%2 krem 7 gün öner�len seçenekler�d�r. Hasta-
lığın tekrarlaması veya tedaviye yanıt vermesi 
üzerine herhangi bir etkisi olmadığından erkek 
cinsel partnerin rutin tedavisi önerilmemekte-
dir (1).

Trikomoniyazis

Flagellaya sahip bir protozoa olan Trikomonas 
vaginalis’in etken olduğu paraziter bir hasta-
lıktır. Enkübasyon süresi 4 ila 28 gün’dür (9). 
Etk�lenen erkek veya kadınların çoğu, (%70-85) 
asemptomatiktir veya minimal bir yakınmaya 
sahiptir. Hastalık, bazı erkeklerde uretrit, epi-
didimit ve prostatit’e yol açabilmektedir. Et-
kilenen bazı kadınlarda ise vulvar irritasyonla 
birlikte veya tek başına, oldukça kötü kokulu, 
bolca, sarı- yeşil renkte bir vaginal akıntı ortaya 
çıkabilmektedir. Sünnetli erkeklerde, Trikomo-
nas vaginalis enfeksiyon riskinin düşük olduğu 
b�ld�r�lm�şt�r. Tr�komon�yaz�sl� kadın hastalarda; 
HIV kazanım r�sk�nde, preterm doğum r�sk�n-
de, d�ğer gebel�k komp�kasyonlarında ve PİH 
riskinde artış gibi istenmeyen durumlar izle-
nebilmektedir (1). Serolojik testlerden önce, 
%75-96 duyarlılık ve %100 özgüllük oranlarıyla 
etkenin kültürü, tanı için altın standart olarak 
kabul edilmekteydi. Kadınlar için vaginal sek-
resyon, idrardan daha değerli kültür materyali 
iken,erkeklerde uretral sürüntü, idrar veya se-
men, örnek olarak kullanılabilmektedir. Kadın-
larda vaginal sürüntü veya idrar örneğinde, er-
keklerde ise uretral sürüntü örneğinde nükleik 
asit amplifikasyon testi (NAAT) gibi yöntemler 
yüksek duyarlılık ve özgüllük ile tanı koyduru-
cu olmaktadır. Ancak tanıda en sık kullanılan 
yöntem, vaginal akıntının mikroskopik olarak 
incelenmesi’dir. Bu işlemin duyarlılığı düşük-

vaginal duş, anormal uterin kanama ve kont-
raseptif kullanımı’dır (9). Daha önce hiç cinsel 
aktivitede bulunmayan kadınlarda BV görülme 
olasılığı oldukça düşüktür (1). BV’ye neden olan 
vaginal bakteriyel değişimin nedeni henüz tam 
olarak b�l�nmemekted�r. BV’l� kadınlarda; d�ğer 
CYBE’ler�n kazanılması, olası gebel�k veya pel-
vik cerrahinin komplikasyonları, erkek partner-
lere artmış HIV bulaştırıcılık r�sk� ve hastalığın 
tekrarlaması gibi istenmeyen durumlar izle-
nebilmektedir. Erkek partnerlerde BV ile ilişkili 
bakterilerin gösterilebilmesine rağmen, bu 
partnerlerin tedavisinin kadınlarda tekrarlayan 
hastalığı önlemediği gösterilmiştir (1).
 Tanıda, kl�n�k kr�terler veya Gram boyama 
kullanılmaktadır. Gram boyama, BV tanısı �ç�n 
altın standart olan bir laboratuvar testi’dir. 
Gram boyamada, rölat�f olarak azalmış lakto-
bas�l (uzun Gram poz�t�f çomaklar) konsant-
rasyonu, çeş�tl� Gram negat�f/poz�t�f kok veya 
çomaklar (Gram lab�l kokobas�ller) �le kıvrımlı 
Gram negat�f çomakların (Mob�l�nkus) �zlenme-
si tanı için tipiktir.
 Klinik kriterler (Amsel kr�terler�) �se; 1- ho-
mojen, ince, beyaz ve vaginal duvarları pürüz-
süzce kaplayan akıntı, 2- vaginal akıntı mik-
roskop�s�nde Gram lab�l kokobas�llerle çevr�l� 
epitel hücrelerinin (ipucu hücreleri-clue cells) 
saptanması, 3- Vaginal sekresyon pH’sının >4.5 
olması, 4- Vag�nal akıntının %10’luk potasyum 
hidroksit (KOH) ile muamele edilmesinden 
sonra veya öncesinde bayat balık kokusu’dur 
(Whi� testi). Bu kriterlerden üçünün varlığında 
tanı konulmaktadır. Serv�kal Pap smear �ncele-
mesinin, düşük duyarlılık ve özgüllüğü nede-
niyle BV tanısı için önemi bulunmamaktadır. 
Etkenlere yönel�k olarak, nükle�k as�t odaklı PCR 
testleri veya kültür uygulamaları da bulunmak-
la birlikte tanı için kullanımları net olarak öne-
rilmemektedir (1).
 Tedavide, günde 2 kez, 500 mg oral metroi-
nidazol 7 gün, günde 1 kez, 2 gr oral tinidazol 2 
gün, günde 1 kez, 1 gr oral tinidazol 5 gün, gün-



29  C�nsel Yolla Bulaşan Hastalıklar 507

ve sıklıkla glans penisde kızarıklık, kaşıntı veya 
rahatsızlık yakınmalarına neden olan balanit/
balanopostit veya nadiren de uretrite neden 
olabilmektedir. Tipik olarak, erkeklerde kandi-
dal antijenlere karşı alerjik yanıt ortaya çıkmak-
tadır. DM, immunosupresyon, antibiyotik kulla-
nımı gibi risk faktörlerinin varlığında ise sıklıkla 
enfektif bulgular görülmektedir (1, 10).
 Kl�n�k olarak; vulvar kaşıntı ve yanma h�ss�, 
labial kızarıklık ve şişlik varlığı, VVK tanısını dü-
şündüren yakınmalardır. Vulvar ödem, fissür ve 
sıyrık ile kokusuz, kalın, beyaz pıhtı, şekilli (pey-
nir kesiği gibi) vaginal akıntı sıklıkla gözlenen 
muayene bulgularıdır (1). Tanı, genellikle klinik 
yakınma ve bulgularla birlikte vaginal akıntı-
dan yapılan ıslak yayma preparatın (preparat 
hazırlanırken %10 KOH’un kullanılması, maya 
ve miçellerin görünürlüğünü arttırmaktadır) 
m�kroskop�k �ncelemes� �le konmaktadır. Yuka-
rıda bahsedilen yakınmalar ve tipik akıntının 
varlığı, mikroskopik inceleme yapılmaksızın te-
davinin başlanması için sıklıkla yeterli olmakta-
dır. VVK’da vaginal pH, yükselmediğinden dola-
yı, mikroskopik incelemenin mümkün olmadığı 
durumlarda vaginal pH’ın < 4.5 olması, bakteri-
yel vaginozis ve trikomoniyazis (vaginal pH’ın > 
4.5 olduğu durumlar) olasılığını dışlayarak VVK 
tanısını doğrulamaktadır. Daha ileri yöntemler 
olarak, kültür ve PCR g�b� tanı yöntemler� de 
bulunmaktadır (1, 10).

Nonkomplike VVK

Tedavide, tek doz, 150 mg oral �ukonazol ye-
terli olmaktadır. Erkeklerde izlenen balanit/
balanopostit’te, topikal antifungal ilaçlar fay-
dalı olmakla birlikte rutin cinsel partner tedavi-
sine gerek yoktur (1).

Komplike VVK 

Tekrarlayan VVK, C�dd� VVK ve Non-alb�cans 
Cand�dalara bağlı VVK, bu grupta yer almakta-
dır. 

tür (%51-65) ve sürüntü örneğ�n�n hazırlan-
masından sonra duyarlılığın azalmaması için 
incelemenin 1 saatten kısa sürede yapılması 
gerekmekted�r. Pap smear test�nde, rastlantısal 
olarak Trichomonas vaginalis saptanabilir, an-
cak bu durum yalancı poziti�ik olabileceğinden 
tanı için önemsiz olarak kabul edilmektedir (1). 
 Tedavide, tek doz, 2 gr oral metronidazol 
veya tiniazol önerilen seçeneklerdir. Kadın has-
talarda tekrarlama ihtimali yüksek olduğundan 
dolayı, tedaviden 2 hafta sonra NAAT veya 3 
ay içinde diğer tanı testleri ile tekrar değerlen-
dirme yapılmalıdır. Erkeklerde ise, tekrarlama 
riskinin düşük olması nedeniyle buna ihtiyaç 
yoktur. C�nsel partnerler de enfeks�yon açısın-
dan değerlendirilmeli ve hastalık varlığında 
yukarıda belirtilen seçeneklerden biri ile tedavi 
edilmelidir (1).

Vulvovaginal Kandidiyazis

Vulvovaginal kandidiyazis (VVK), sıklıkla Cand�-
da albicans’ın neden olduğu bir hastalıktır. Has-
talığa nad�ren d�ğer Cand�da suşları da neden 
olabilmektedir. VVK, sıklıkla endojen kaynaklı-
dır ve cinsel yolla bulaşmamaktadır. Menstrüel 
siklus, gebelik veya oral kontrasepti�ere bağlı 
olarak hormonal değişiklikler, antibiyotik kul-
lanımı, diabetes mellitus (DM) ve immun sup-
resyon, VVK için risk faktörleri’dir (10). Vaginal 
ağrı, vulvar kaşıntı, disparoni (ağrılı cinsel ilişki), 
eksternal dizüri ve anormal vaginal akıntı, sık-
lıkla izlenen semptomlardır ve VVK’ya özgü de-
ğ�ld�r. Kadınların yaklaşık %75’� hayatlarının b�r 
dönem�nde VVK geç�rmekte ve %40-45 olguda 
da tekrarlayan enfeksiyonlar görülmektedir. 
VVK; kl�n�k ve m�krob�yoloj�k özell�kler, hastanın 
durumu ve tedaviye yanıt gibi özelliklere göre 
komplike ve nonkomplike olmak üzere iki grup-
ta değerlend�r�lmekted�r. Olguların %10-20’s�n-
de komplike VVK izlenmektedir (1). Erkeklerde 
Cand�da alb�cans’ın önem� kes�n b�l�nmemekle 
birlikte, cinsel partner tarafından kazanılabilir 
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granülomatöz bir reaksiyon ile ilişkilidir. Miko-
bakterium tüberkülozis epididimiti, epididimi 
en sık etkileyen granülomatöz hastalıktır. Trav-
ma, kanser, otoimmün veya idiyopatik olay-
lar da enfeksiyöz olmayan kronik epididimit 
nedenlerindendir (1). Akut epididimit’te tipik 
olarak, skrotal ağrı yakınması ortaya çıkmakta 
ve fizik muayenede epididim şiş ve hassas’tır. 
Spermatik kord da, sıklıkla hassas ve ödemlidir. 
Testis torsiyonu, acil cerrahi müdahele gerektir-
diğinden ayırıcı tanıda mutlaka dışlanmalıdır. 
Skrotal radyonüklid inceleme, epididimit için 
en doğru tanı aracıdır, ancak rutin kullanımı 
mümkün değildir. Tanıda, skrotal ultrason ile 
epididimal kanlanma artışı fayda sağlayabil-
mektedir ancak normal ultrason bulguları, kli-
nik olarak şüphe duyulan olgularda tedavinin 
başlanmasına engel teşkil etmemektedir. Tanı 
için ayrıca varsa uretral akıntıda mikroskopik 
olarak gonokok veya enfeksiyon bulgularının 
araştırılması ya da idrar örneğinde NAAT ile kla-
midya ve gonokok araştırılması önerilmektedir. 
Klamidya ve gonokok tanısı için idrar kültürü 
yetersizdir ve steril idrar kültürü varlığı bu ajan-
ların varlığını ekarte ettirmemektedir (1).
 Ep�d�d�m�tte tedav�n�n amacı; semptom 
ve bulguları ortadan kaldırmak, enfeksiyonun 
tamamen ortadan kaldırılması ve başkaları-
na olası bulaşın önlenmesi ve de potansiyel 
komplikasyonların (infertilite, kronik ağrı) ön-
lenmes�d�r. Ant�m�krob�k tedav�ye ek olarak; ya-
tak istirahati, skrotal elevasyon ve nonsteroidal 
anti-in�amatuvar ajanların, lokal en�amasyon 
geçene kadar uygulanması önerilmektedir.
 C�nsel yolla bulaşan ep�d�d�m�t şüphes�nde; 
seftr�akson ve doks�s�kl�n (tek doz 250 mg IM 
seftriakson ve günde 2 kez, 100 mg oral doksi-
siklin 10 gün), cinsel yolla bulaşın yanı sıra ente-
rik organizmaların da eşlik edebileceği şüphesi 
varsa seftriakson ve levo�oksasin/o�oksasin 
(tek doz, 250 mg IM seftr�akson ve günde tek 
toz 500 mg oral levo�oksasin/günde iki kez, 
300 mg oral o�oksasin 10 gün), tedavileri öne-

 Kadınların az b�r kısmında (%5) �zlenen ve 
yılda 4’den fazla atak ile seyreden VVK, tekrar-
layan VVK olarak adlandırılmaktadır. Etkilenen 
çoğu kadında risk faktörü veya altta yatan bir 
neden yoktur, nedeni tam olarak aydınlatılama-
mıştır. Olguların %10 �la 20’s�nde, Cand�dada 
glabrata ve d�ğer non-alb�cans Cand�da türler� 
gösterilmiştir.
 Tedavi için, 1. gün, 4. gün ve 7. günde birer 
doz olmak üzere toplam 3 doz, 150 mg oral �u-
konazol önerilmektedir. Tedavi, haftada tek doz 
alınarak 6 aya kadar uzatılab�l�r. C�dd� VVK’da; 
ileri derecede vulvar kızarıklık, sıyrık, fissür ve 
ödem izlenmektedir. Tedavide, tek seferde 2 
doz, 150 mg oral �ukonazol yeterli olmaktadır. 
Non-alb�cans Cand�da türler�n�n neden olduğu 
hastalıkta, �ukonazol dışındaki oral veya topi-
kal azol içeren ilaçlarla 7-14 günlük uzun dö-
nem tedavi önerilmektedir.
 Gebelerde �zlenen tüm VVK’larda sadece 
topikal azol tedavileri önerilmektedir (1).

4. Epididimit

Akut epididimit, 6 haftadan daha kısa bir sü-
redir olan ve skrotal ağrı, epididim’de şişlik ve 
en�amasyonla karakterize bir durumdur. Bazen 
olaya testisin de dahil olmasıyla epididimo-
orşit ortaya çıkmaktadır. 35 yaşından küçük er-
keklerdeki en sık etken, klamidya trakhomatis 
ve Neisseria gonorrheae olmakla birlikte, ano-
rektal cinsel ilişkiyle birlikte Escherichia coli 
gibi enterik patojenlerde etken olabilmektedir. 
35 yaşından büyük erkeklerde ise, cinsel yolla 
bulaşan akut epididimit sık izlenmemektedir. 
Bu grup hastalardaki akut epididimitin nedeni, 
çoğu kez mesane çıkım obstruksiyonuna se-
konder olan bakter�ür�’d�r. Prostat b�yops�ler�, 
üriner sistemin enstrümantasyonu veya cerra-
hileri, cinsel yolla bulaşmayan akut epididimitin 
diğer nedenleridir (1). Olayın 6 haftadan uzun 
sürdüğü durumlarda, kronik epididimit terimi 
kullanılmaktadır. Kronik epididimit, genellikle 
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kullanılırken, bu bulgu HPV �ç�n t�p�k değ�ld�r. 
Tarama için bu yöntemin kullanılması öneril-
memekted�r. HPV tanısı �ç�n kültür mümkün 
olmamaktadır. Tanı için bazı moleküler testler 
tanımlanmışsa da halen rutin klinik pratikte he-
nüz yer edinememişlerdir (10). Etkilenen erkek-
ler�n kadın c�nsel partnerler�nde HPV enfeks�-
yonu insidansı çok sık gözlenirken, genital siğil 
saptanan veya Pap smearde HPV enfeks�yonu 
izlenen kadınların asemptomatik erkek part-
nerlerinin değerlendirilmesi veya tedavisinin 
herhangi bir faydası gösterilmemiştir (9). 
 Tedavi edilmediği takdirde genital siğiller 
1 yıl içinde kendiliğinden kaybolabilmektedir. 
Bu nedenle, gözlem de bir tedavi seçeneğidir. 
Tedavi ile semptomlar ve siğiller gerileyebil-
mekte ancak HPV enfeks�yonu tamamen era-
d�ke ed�lememekted�r. Tedav� seç�m�nde; s�ğ�l 
sayısı, boyutu, lokalizasyonu, hasta seçimi, he-
k�m deney�m� g�b� durumlar öneml�d�r. Genel-
likle tedavi ile birlikte siğiller 3 ay içinde kay-
bolmaktadır. Tedav� �ç�n; 12 saatte b�r, 3 gün 
boyunca lezyonlara top�kal Podof�loks % 0.5 
solüsyonu veya jel uygulanması (toplam sürü-
len ilaç < 0,5 ml olmalı ve toplam uygulanan 
siğil alanı < 10 cm olmalı) takiben 4 gün ara 
ve bu siklusun 4 kez tekrarlanması, 16 haftaya 
kadar gece yatarken haftada 3 kez lezyonlara 
top�kal �m�qu�mod %5 krem uygulanması (uy-
gulamadan 6-10 saat sonra uygulama bölgesi 
yıkanmalıdır), önerilen seçeneklerdir. Topikal 
sinekatekinler (yeşil çay ekstreleri) de tedavi-
de kullanılmakla birlikte henüz ülkemizde bu-
lunmamaktadır. L�k�d n�trojen �le kr�yoterap�, 
elektrokoter�zasyon, lazer uygulama, %10-25 
podofilin reçinesi, triklorasetik asit, biklorase-
tik asit veya cerrahi eksizyon, diğer tedavi yön-
temleridir. Daha önceleri 5-�orourasil, tedavi 
için kullanılmış olup ülserasyona neden oldu-
ğundan artık kullanılmamaktadır. Uretral mea 
çevresinde büyük ve yaygın siğil varlığında, 
uretral yada mesane siğili olasılığı açısından 
s�stoskop� öner�lmekted�r. Uretra ve mesane-

rilmektedir. Tam düzelme, antimikrobik tedavi 
tamamlandıktan sonraki birkaç hafta sonra ola-
bilmektedir. Tedavinin başlangıcından sonraki 
3 gün içinde, semptomlarında azalma olma-
yan hastaların tekrar değerlendirilmesi öneril-
mektedir. Semptomların ortaya çıkmasından 
itibaren 60 gün öncesine kadar birlikte olunan 
cinsel partnerler için de klamidya ve gonokok 
yönünden araştırma ve tedavi gerekmektedir 
(1).

5. Genital siğiller

Genital siğillerin (kondiloma aküminata) et-
keni, doğrudan ciltten cilde yayılabilen İnsan 
Pap�lloma V�rüs’üdür (HPV). 100’den fazla HPV 
tipi bulunmakla birlikte bunların 30’dan fazlası 
genital bölgede enfeksiyona neden olabilmek-
ted�r. Çoğu HPV enfeks�yonu asemptomat�k 
seyretmekted�r. Gözle görünür gen�tal s�ğ�ller�n 
(ekzofitik papüler veya düz cilt lezyonları) en sık 
etken�, t�p�k olarak HPV t�p 6 ve 11’d�r. Hastalar, 
b�rden fazla HPV t�p� �le enfekte olmuş olab�l�r 
ve genital siğiller, genital bölgenin her alanın-
da ortaya çıkabilir. Anüs içinde izlenen siğiller, 
ano-rektal cinsel ilişki ile ortaya çıkarken, pe-
rianal siğiller ise ano-rektal cinsel ilişki olmak-
sızın normal cinsel ilişki sırasındaki cilt teması 
�le ortaya çıkab�lmekted�r. HPV, dış gen�tal or-
ganlarda �nvaz�v kars�noma �le �l�şk�l�d�r. HPV 
tip 6 ve 11’de bu risk çok düşük iken, tip 16, 18, 
31, 33, 35, 39, 45 ve 51 ile, kadınlardaki serviks 
kanseri ve erkeklerdeki skuamöz intra-epitelyal 
kanser arasında bir ilişki bulunmaktadır. Serviks 
kanserler�n�n %99’u ve anal kanserler�n % 84’ü, 
HPV t�p 16 ve 18 �le �l�şk�l�d�r (9). Tanı, f�z�k mu-
ayenede siğillerin görülmesine dayanmaktadır. 
Rut�n b�yops� öner�lmemekted�r ancak; lezyon-
da şüpheli bulgular varsa, tedaviye yanıtsızlık 
veya tedaviyle birlikte lezyonlarda çoğalma 
varsa biyopsi gerekli olabilmektedir (1). Enfek-
te mukozaların, % 3-5 aset�k as�tle muameles� 
sonucunda beyaz renk oluşumu da tanı için 
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Scabies

Scabies (uyuz), çoğunlukla cinsel temasla bu-
laşmaktadır. Etkeni, bir mayt olan Sarcoptes 
scabie’dir. Enkübasyon süresi, 2 ila 6 haftadır. 
Engebeli, uzun papüller tarzındaki lezyonlar pa-
tojenin yerleştikleri bölgelerdir. Maytların ken-
dileri, yumurtaları veya dışkılarına karşı oluşan 
immun reaksiyon, sıklıkla gözlenen kaşıntının 
nedenidir. Tanı, maytların yuvası olan papüllerin 
yağlı bistüri ile kazınarak etkenin toplanması ve 
mikroskop ile değerlendirilmesi ile mümkün-
dür. Boynun altındak� tüm vücut bölges�ne %5 
permetrin krem uygulanarak 8-14 saat sonra 
vücudun yıkanması, önerilen tedavidir. Alterna-
tif olarak, tek doz 200 μg/kg oral ivermektin’in 
verilmesi (gıdalarla birlikte alınması biyoyarar-
lanımını arttırmaktadır) ve bunun 2 hafta sonra 
tekrarı uygulanabilmektedir (9). Bahsedilen te-
davilere karşı intolerans veya yanıtsızlık olması 
durumunda ise, boynun altındaki tüm vücut 
bölges�ne %1 l�ndane losyon veya krem uygula-
narak 8-14 saat sonra vücüdun yıkanması, öneri-
len tedav�d�r. L�ndane, banyodan sonra kullanıl-
mamalıdır. Ayrıca, 2 yaşından küçük çocuklarda, 
gebe ve emziren kadınlarda ve yaygın dermatitli 
hastalarda kullanımı kontrendike’dir. Aplastik 
anemi ve nöbet, bu tedavinin olası yan etkile-
rindendir. Tedavi esnasında, giyim kıyafetleri 
ve yatak çarşafları da tem�zlenmel�d�r (1). C�nsel 
partner yada yakın ilişkideki kişiler de tedavi 
edilmelidir. Başarılı bir tedavi sonrasında kaşıntı 
2-3 hafta daha devam edebilmektedir (9).
 İmmun yetmezlik, genel durum bozukluğu, 
hematolojik malignite gibi ciddi komorbiditeleri 
olan hastalarda daha agresif bir uyuz enfestas-
yonu olan Norveç uyuzu (Norweg�an scab�es) 
görülmektedir. Etkin tedavisi, henüz kesinlik ka-
zanmamıştır ve tek bir topikal veya oral tedavi ile 
başarı sağlanamayabilmektedir. Topikal tedavi 
ile birlikte tekrarlanan oral tedavi kombinasyonu 
öner�lmekted�r. L�ndane kullanımı, nörotoks�s�te 
riski nedeniyle önerilmemektedir (1).

deki siğiller sistoskopik olarak eksize edilebilir 
veya tedav�de haftada �k� kez �ntrauretral % 5 
�orourasil krem uygulaması tercih edilebilir 
(9). Kriyoterapi, koterizasyon ve imiquimod 
krem tedavisi sonrası inatçı hiper veya hipo-
pigmentasyon ortaya çıkabilmektedir. Tedavi 
edilen bölgede nadiren de hiperestezi ortaya 
çıkabilmektedir (1).

6. Ektoparazitik hastalıklar

Ped�kuloz�s pub�s (Kasık biti) ve scabies (uyuz) 
bu grupta yer alan hastalıklardır.

Pedikulozis pubis 

Etken�, �nsan kasık b�t� olan Phth�rus pub�s’d�r. 
Genell�kle kasıkta yaşamaya mey�ll� olan etken; 
saç, aksilla ve kirpik gibi bölgelerde de bulu-
nabilmektedir. Bitlerin salyaları, etkilenen böl-
gede makülopapüler veya ürtiker benzeri bir 
reaksiyona yol açarak kaşıntıya neden olmakta-
dır. Kasık kılları arasında bit veya yumurtalarının 
görülmesi ile tanı konulmaktadır. Bitler, çıplak 
gözle veya hafif büyütme ile görülebilmektedir 
(9). Önerilen tedavi, etkilenen vücut bölgesine 
%1 permetrin krem uygulandıktan 10 dakika 
sonra vücudun yıkanmasıdır. Alternatif olarak, 
tek doz, oral yolla 250 μg/kg ivermektin’in ve-
rilmesi (gıdalarla birlikte alınması biyoyararla-
nımını arttırmaktadır) ve bunun 2 hafta sonra 
tekrarı veya %5 malath�on solüsyonunu uygu-
lama ve 8-14 saat sonra uygulama bölgesinin 
yıkanması da bir seçenektir. Tedaviye karşı yay-
gın direnç olduğu rapor edilmiştir (1). Tedavi 
başarısızlığında, neden olarak direnç düşünül-
düğünde, %5 malath�on solüsyonu uygulama 
ve 8-14 saat sonra uygulama bölgesinin yıkan-
ması, öner�len tedav�d�r (1). %1 l�ndane solüs-
yonu ise, toksisitesi nedeniyle sadece alternatif 
tedavi olarak önerilmektedir. Semptomların or-
taya çıkmasından bir ay öncesine kadar ki cin-
sel partnerler tedavi edilmeli, giyim kıyafetleri 
ve yatak çarşa�arı da temizlenmelidir (1).
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Giriş

İleri yaştaki erkeklerde sıkça görülen depres-
yon, diyabet ve kalp-damar hastalıkları gibi sis-
temik bozukluklar erektil dis (ED) için birer risk 
faktörüdür (1). Bununla birlikte, bu hastalıklar 
için kullanılan ilaçlar da cinsel işlevleri olumsuz 
yönde etkileyerek ED, libidoda azalma ve eja-
külasyon bozukluklarına yol açabilmektedir. 
Ereksiyon fizyolojisinde rol oynayan nöronal, 
vasküler ve hormonal mekanizmaların ilaç te-
davileriyle bozulabileceği birçok in vivo ve in 

vitro çalışma ile gösterilmiştir (2,3). Bu deneysel 
modellerin yanı sıra, iyi tasarlanmış epidemio-
lojik çalışmalar da ilaçların ereksiyon üzerinde-
ki olumsuz etkisini göstermiştir. Massachusetts 
Erkek Yaşlanma Çalışmasında (Massachusetts 
Male Aging Study-MMAS) cinsel yan etkileri bi-
linen diüretiklerin ve benzodiazepinlerin yanı 
sıra, ED ile ilişkisi olmadığı düşünülen birçok 
başka ilacın da ereksiyon sorunlarına yol açtığı 
gösterilmiştir (4). Bu bulgular, hekimlerin re-
çete ettikleri ilaçların cinsel yan etkilerini göz 
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selektif ajanlarla daha az oranda görülmektedir 
(11).
 Deney hayvanlarının kavernöz cisimlerine 
propranolol enjekte edildiğinde herhangi bir 
etkinin izlenmemesi, beta blokerlerin santral 
sinir sistemine etki ederek ereksiyonu inhibe 
edeb�leceğ� tez�n� ortaya çıkarmıştır (12). Yapı-
lan klinik çalışmalar da beta blokerlerin santral 
sinir sistemi üzerinden cinsel işlevleri ve cinsel 
isteği olumsuz yönde etkileyebileceğini gös-
termiştir (13,14). Her ne kadar, beta blokerlerin 
hangi mekanizmalarla cinsel işlev bozukluğuna 
yol açtığı kesin olarak saptanmadıysa da, tes-
tosteron / luteinize edici hormon sekresyonu-
nunu etkileyebileceği ve ereksiyonu düzenle-
yen sempatik sinir sistemini inhibe edebileceği 
ileri sürülmüştür (15). Bir başka çalışmada ise, 
beta bloker tedavisi alan hipertansif erkeklerin 
testosteron seviyelerinde azalma ve depresyon 
gelişebileceği kaydedilmiştir (16). Bununla bir-
likte, beta blokerler ile yapılan bazı araştırmalar-
da metoprolol (17), propranolol (18), acebutolol 
(19) ve atenolol’ün (20) erkek cinsel işlevlerini 
belirgin şekilde etkilemediği gösterilmiştir.
 Beta blokerlerin kadın cinsel işlevleri üze-
rindeki etkileriyle ilgili ise sınırlı sayıda yayın 
mevcuttur. Antihipertansif tedavi için metop-
rolol kullanan kadınlarda, Kadın C�nsel İşlev 
İndeks� (Female Sexual Funct�on Index - FSFI) 
parametrelerinin olumsuz yönde etkilendiği 
saptanmıştır (21). Özellikle, Anj�otens�n II Re-
septör Blokeri (ARB) alan hastalarla karşılaştı-
rıldığında, metoprolol (22) veya atenolol (23) 
kullanan hastalarda FSFI skorlarının daha kötü 
olduğu rapor edilmiştir.
 Beta blokerlerin cinsel işlevler üzerindeki 
etkisini inceleyen en kapsamlı araştırma olan 
Ko ve ark.nın (24) yaptıkları 15 çalışmayı kap-
sayan metaanalizde, bu ilaçları kullanan hasta-
larda küçük ama anlamlı cinsel işlev bozuklu-
ğu r�sk artışı tesp�t ed�lm�şt�r. Plasebo grubuyla 
karşılaştırıldığında, beta bloker kullanan has-
talarda cinsel işlev bozukluklarının daha sık 

ardı edebildiklerini ve bu durumun hastaların 
tedaviye uyumunu etkileyebileceğini ortaya çı-
karmıştır. Bu bölümde, çeşitli ilaçların cinsel ya-
şam üzerindeki etkileri güncel literatür ışığında 
incelenecektir.

A. Kardiyovasküler İlaçların Etkisi

ABD verilerine göre 2010 yılında, dislipidemi 
ilaçlarından sonra en sık beta blokerler ve an-
j�otens�n dönüştürücü enz�m (ACE) �nh�b�törler� 
reçete edilmiştir (5). Son yıllarda artan yaşam 
süresi, ileri yaşlarda daha sık görülen kronik 
hastalıkların tedavileri için geliştirilen bu tür 
ilaçların kullanımında artışa neden olmuştur. 
Ancak bu ilaçların, cinsel işlev bozukluğu dahil 
olmak üzere çok sayıda yan etkiye neden ola-
bileceği ve bu yan etkiler nedeniyle hastaların 
tedavilerini sonlandırabileceği de unutulma-
malıdır (6-8). Güncel kılavuzlar, h�pertans�yon 
tedavisinde tiazid diüretiklerinin ve beta ad-
renerj�k antagon�stler�n b�r�nc�; kals�yum kanal 
blokerler�n�n, ACE �nh�b�törler�n�n ve alfa ad-
renerjik antagonistlerin ikinci sırada kullanıl-
masını önermektedir (9). Bazı antihipertansif 
ilaçların cinsel işlev bozukluğuna yol açabildi-
ği, bazılarının ise cinsel sağlık üzerine faydalı 
etkileri olabileceği rapor edilmiştir (8). Ancak, 
kardiyologların büyük bir kısmının bu ilaçların 
cinsel yan etkileri hakkında yeterli bilgi sahibi 
olmadıkları ortaya konmuştur (10).

A1. βeta Blokerler

Reseptör çalışmaları, adrenoreseptörlerin sa-
dece %10’unun alfa t�p�nde olduğunu ve bu 
reseptörlerin uyarılmasının gevşemeye yol aç-
tığını düşündürmektedir (2). Bu gevşemenin, 
propranolol gibi nonselektif ilaçlarla (muhte-
melen presinaptik bir beta 2 reseptör etkisi 
yoluyla) güçlendiği in vitro çalışmalarda gös-
terilmiştir. Ancak, bu nonselektif beta reseptör 
blokajının daha belirgin yan etkilere yol açabi-
leceği de kaydedilmiştir. Bu yan etkiler, kardiyo-
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A2. Diüretikler

Her ne kadar mekanizmaları çok iyi tanımlan-
mamışsa da, diüretiklerin de cinsel işlev bozuk-
luğuna neden oldukları bilinmektedir. Diüretik 
kullanan hastalarda sıkça izlenen ED’nin nede-
n�; tedav� �le azalan androjen üret�m�, vasküler 
direnç ve/veya değişen çinko düzeyleri olabilir 
(32).
 İngiliz Tıbbi Araştırma Konseyi tarafından 
23.582 hipertansif erkek hasta üzerinde yapılan 
tek kör bir çalışmada, 2 yıl süreyle propranolol, 
bendro�umetiyazid ve plasebo kullanımı son-
rası ED prevelansı değerlendirilmiştir (33). ED 
oranlarının sırasıyla %13,2, %22,6 ve %10,1 ol-
duğunu saptayan yazarlar, tiyazid grubu diüre-
tik alan hastalarda daha fazla ED’ye rastlandığını 
ortaya koymuştur. Bu yan etki nedeniyle tedavi-
yi bırakma insidansının da sırasıyla 5.48, 19.58 
ve 0.89 (1000 hasta-yıllık) olduğu kaydedilmiştir 
(33). Bu alanda yapılan benzer çalışmalar da bu 
bulguları destekler niteliktedir (20,34-38).
 Spironolakton, hipertansiyon tedavisinde 
kullanılan etkili bir anti-aldosteron ajandır ve 
tiyazid grubu diüretikler gibi cinsel yan etkilere 
sahiptir. Standart tedavi dozunda erkek hasta-
larda meme hassasiyeti, jinekomasti ve ED’ye 
yol açabilen bu ilaç, premenapozal kadınlarda 
mensturasyon bozukluklarına yol açabilmek-
tedir (39). Bu yan etkiler, spironolakton’un 
progesteron ve androjen reseptörlerine bağ-
lanması nedeniyle ortaya çıkmaktadır (40). Bir 
başka mineralokortikoid reseptör antagonisti 
olan eplerenon’un da cinsel işlevleri bozabil-
diği ancak jinekomasti riskinin daha az olduğu 
kayded�lm�şt�r (41). Potasyum tutan d�üret�kler, 
amilorid ve triamteren’in ise cinsel işlevler üze-
rinde herhangi bir etkisi saptanamamıştır (39). 
Kadınlarda diüretiklerin cinsel işlevler üzerin-
deki etkisini değerlendiren az sayıdaki çalışma-
nın sonuçları, tiyazid grubu diüretiklerin vajinal 
lubrikasyonu azaltarak kadın cinsel işlevlerini 
olumsuz yönde etkilediğini ortaya koymuştur 
(42).

görüldüğü kayded�lm�ş (%17,5’e karşı %21,6), 
bu ilaçların ED riskini belirgin olarak arttırdığı 
(RR 1.22; 95 % CI 1.05–1.41) �zlenm�şt�r. C�nsel 
işlev bozukluğu nedeni ile tedaviyi bırakma 
oranlarının arttığını bel�rten yazarlar (RR 4.89; 
95 % CI 2.98–8.03), yıllık olarak �laç bırakma-
daki artışın her 1.000 hastada 2 kişi olduğunu 
hesaplamışlardır (95 % CI 0–5) (24). S�lvestr� ve 
ark. ise, beta bloker kullanan kişilerin kullan-
dıkları ilaç hakkında bilgi sahibi olmaları ne-
deni ile gelişebilecek önyargıya bağlı oluşan 
anksiyetenin de erektil işlev üzerinde olumsuz 
etkisi olabileceğini göstermiştir (19). İkinci 
jenerasyon beta blokerler ve ED arasındaki 
ilişki henüz çok merkezli, büyük hasta gruplu 
çalışmalarla değerlendirilmemiştir. Beta blo-
ker tedavisi sırasında cinsel işlev bozukluğu 
gelişirse, ileri derecede selektif üçüncü jene-
rasyon beta-1 adrenerjik reseptör blokeri olan 
nebivolol kullanılabilir. Diğer beta blokerlerle 
karşılaştırıldığında nebivolol’ün cinsel işlev 
bozukluğuna neden olma riski oldukça düşük-
tür (25-27). Metoprolol ile nebivolol’ün erektil 
dokular üzerindeki etkisinin incelendiği bir 
çalışmada, nitrik oksit modulasyonu nedeni ile 
nebivolol’ün erektil işlevleri önemli oranda iyi-
leştirdiği gözlenmiştir (28). Baumhakel ve ark. 
(29) tarafından yapılan bir sistematik analizde, 
nebivolol dışındaki beta blokerlerin ereksiyon 
sorunlarına yol açabildiği doğrulanmıştır. Bu 
bulgular ışığında, kardiyoloji dernekleri tara-
fından hazırlanan bazı kılavuzlarda beta blo-
kerlerin ED’ye neden olabileceği net olarak 
bel�rt�lm�şt�r (30). Benzer şek�lde, İng�l�z C�nsel 
Sağlık Derneği de, ED değerlendirilmesi sıra-
sında ilk olarak hastanın antihipertansif tedavi 
kullanımının sorgulanması gerektiğini kaydet-
mektedir (31).
 Sonuç olarak; kl�n�k ver�ler, propranolol g�b� 
nonselektif beta blokerlerin ED’ye yol açma 
riskinin yüksek olduğunu, ancak bu riskin yeni 
jenerasyon beta 1 selektif beta blokerlerde ol-
dukça düşük olduğunu söylemektedir.
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 Klonidin gibi alfa 2 reseptörlerini stimüle 
eden ajanların periferik ve santral mekaniz-
malarla erektil işlevi bozabileceği gösterilmiş-
tir (2,11,44). Hipotalamik alfa 2 reseptörlerini 
antagonize ederek etki gösterdiği düşünülen 
santral etkili bir anti-hipertansif ajan olan me-
til dopamin’in, plasebo ve diğer antihipertansif 
ilaçlara oranla daha fazla ED’ye yol açabileceği 
görülmüştür (11, 44).
 Hipertansif hastalarda genellikle 2. basa-
mak tedavisi olarak tercih edilen alfa adrenerjik 
antagonistler, erektil ve ejakülatuvar işlevleri 
etkileyebilmektedir. Bu ilaçları kullanacak has-
taları tedavi öncesinde bilgilendirmek, tedavi-
nin devamlılığını arttıracaktır.

A4. ACE İnhibitörleri

Bilindiği kadarıyla ACE �nh�b�törler�, c�nsel �ş-
levleri bozabilecek herhangi bir periferik veya 
santral etkiye sahip değildir. Deneysel bir ça-
lışmada, b�r ACE �nh�b�törü olan kaptopr�l`�n, 
farelerdeki cinsel işlevler üzerinde önemli bir 
yan etki meydana getirmediği görülmüştür 
(11). Bununla birlikte, bradikinin yıkılmasında 
azalma, nitrik oksitin yarı ömründe uzama ve 
endotel işlevlerinde düzelme yaptığı bilinen 
ACE �nh�b�törler�n�n erekt�l �şlevlerde �y�leşme 
sağlayab�leceğ� öne sürülmüştür (47). ACE �nh�-
bitörlerinden özellikle kaptopril’in, cinsel işlev-
ler üzerinde olumlu etkileri olduğu bilinmek-
tedir (48-50). TOMHS çalışmasında enalapril 
veya plasebo tedavisi verilen hastaların 24 aylık 
takiplerinde, cinsel aktivitede bir farklılık görül-
mem�şt�r (34). ACE �nh�b�törü olan l�s�nopr�l ve 
bir beta bloker olan atenolol’ün karşılaştırıldığı 
bu çalışmada, lisinopril alan hastaların cinsel 
işlevlerinde başlangıçta bir azalma gözlenmiş, 
takip edilen sürede ise cinsel işlevlerin geriye 
döndüğü kaydedilmiştir. Aynı çalışmada, ate-
nolol alan hastalarda ise cinsel işlevler olumsuz 
olarak etk�lenm�şt�r (34). Sonuç olarak, ACE �n-
hibitörlerinin cinsel işlevler üzerinde olumsuz 
etkisinin olmadığı, aksine pozitif bir etkisinin 

 Özetle, tiyazid ve spironolakton tedavisi 
alan erkeklerde ED şikayeti belirebilmekte veya 
önceden mevcut olan ED sorununun şiddeti 
artabilmektedir. Bu hastalarda ED’ye neden 
olabilecek ilaçların başka anti-hipertansi�erin 
değiştirilmesi uygun olacaktır.

A3. Alfa–Adrenoreseptör Ajanlar

Hayvan çalışmaları, alfa antagonistlerin kaver-
nözal düz kas gevşeme cevabını, alfa 1 resep-
törlerini bloke ederek arttırdığını göstermiştir 
(2). Alfa 1 antagonistler, kavernözal düz kas 
üzerindeki bu etki ile hem hayvan hem de in-
sanlarda ereksiyona yol açarken, bu etki alfa 2 
selektif ajanlarla görülmemektedir (2).
 Alfa adrenerjik antagonistler, benign pros-
tat h�pertrof�s�nde (BPH) b�r�nc� basamak tedav� 
seçeneği iken hipertansiyon tedavisinde ise 2. 
basamak tedavi olarak kullanılmaktadır (doksa-
zosin, terazosin). Van Dijk ve ark. ları (43), alfa 
adrenerjik antagonistlerin cinsel işlevlere etki-
sini inceledikleri çalışmalarında, hipertansiyon 
tedavisinde veya üriner sistem semptomlarını 
azaltmada kullanılan doksazosin gibi ilaçların 
ED’ye yol açmadıklarını, hatta plasebo grupla-
rına göre daha düşük oranlarda ED’ye neden 
olduklarını göstermişlerdir. Alfa adrenerjik an-
tagonistlerin cinsel istek üzerine herhangi bir 
yan etkisi de gözlenmemiştir (43). Hafif Hiper-
tans�yon Tedav�s� Çalışması (Treatment of M�ld 
Hypertension Study - TOMHS) verileri, bir alfa 
adrenerjik antagonist olan doksazosin kullanan 
hipertansif erkeklerde ED sıklığının artmadı-
ğını, ancak ilaç kullanmadan önce ED sıkıntısı 
olan erkeklerde bu şikayetin artabileceğini gös-
term�şt�r (34). Bununla b�rl�kte BPH tedav�s�nde 
kullanılan selektif alfa 1 adrenerjik reseptör 
antagonisti olan tamsulosin ve silodosin’in eja-
külasyon bozukluklarına yol açabileceği unu-
tulmamalıdır (44-46). Selektif olmayan alfa ad-
renerjik antagonisti olan alfuzosin, doksazosin 
ve terazosin kullanımında ise bu tür yan etkiler 
nadiren görülmektedir (44).
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 Kadın hipertansi�erde de ARB grubu ilaçlar 
cinsel işlevler üzerinde olumlu etki yaratabil-
mektedir. Atenolol kullanan kadınların cinsel 
işlevlerinde bir bozulma izlenirken, valsartan 
kullananlarda cinsel isteğin arttığı gösterilmiştir 
(23). İrbesartan-felodipin kombinasyonu verilen 
kadınlar ile metoprolol-felodipin kombinasyonu 
ver�len kadınların FSFI skorları karşılaştırıldığın-
da, irbesartan içeren kombinasyonu alanların 
daha olumlu cevaplar verdiği izlenmiştir (22).
 Her ne kadar, ARB tedavisi öncelikle yüksek 
riskli hipertansif hastalarda, başka antihiper-
tansi�erle kombinasyon halinde kullanılıyorsa 
da (58), cinsel işlevler üzerindeki olumlu etkileri 
dikkate alınarak, ED şikayeti bulunan hipertansif 
erkeklerde tercih edilebileceği unutulmamalıdır.

A6. Kalsiyum Antagonistleri

Düz kas kontraksiyonu için hücre içindeki kal-
siyum düzeyinin artması gerekmektedir. Kal-
siyum antagonistleri, damar duvarındaki düz 
kaslara kalsiyum girişini azaltarak damarlarda 
dilatasyona yol açmakta ve kan basıncını dü-
şürmektedir (59). Bu yüzden, kalsiyum kanal 
blokerlerinin, penil ereksiyon üzerinde olum-
lu bir etkiye sahip olabileceği, ancak bulbo-
spongiyoz kas kontraksiyonunu etkilemesi ne-
deni ile ejakülasyonun bozulabileceği tahmin 
ed�lmekted�r (14). Yapılan bazı �n v�tro çalışma-
larda ise, kalsiyum kanal blokerlerinin kavernöz 
düz kas üzerindeki gevşetici etkisi gösterilmiş-
tir (2). Klinik çalışmalar da, kalsiyum kanal blo-
kerlerinin ereksiyon ve ejakülasyon üzerinde 
herhangi bir negatif etkisini göstermemiştir. 
TOMHS çalışmasında amlodipin ve nikardipin 
ilaçlarının cinsel işlevlere etkisi saptanmamıştır 
(34). Nikardipin ile karşılaştırıldığında, amlo-
dipin kullanan hasta grubunda, ED açısından 
önemli bir risk izlenmemiştir (60). Diğer ça-
lışmalarda da, nifedipin ve diltiazemin de ED 
yapıcı etkisinin olmadığı gösterilmiştir (61,62). 
Bununla birlikte, kalsiyum kanal blokerlerinin 
hiperprolaktinemiye neden olarak jinekomas-

olab�leceğ� �zlenmekted�r. Bununla b�rl�kte, ACE 
inhibitörlerinin ereksiyon fizyolojisi üzerindeki 
etki mekanizmalarının deneysel çalışmalarla 
ortaya konulması gerekmektedir.

A5. Anjiotensin II Reseptör 
Antagonistleri (ARB)

Anjiotensin II, korpus kavernozumdan da sen-
tezlenmekte ve muhtemelen oksidatif stres 
ürünleri açığa çıkararak detümesansa yol aç-
maktadır (51). Apolipoprotein E “knock-out” 
hiperkolesterolemik farelere ARB tedavisi veril-
diğinde, korpus kavernozumdaki endotelyal iş-
levlerin iyileştiği ve aortta oluşan aterom plak-
larının gerilediği izlenmiştir (52). ARB grubu 
ilaçların, hipertansif hastalarda cinsel işlevler 
üzerindeki olumlu etkileri çeşitli klinik çalışma-
larda da gösterilmiştir (53,54).
 ARB alan hastaların cinsel işlevlerinin beta 
bloker tedavi alanlardan daha iyi olduğu söyle-
nebilir. Metabolik sendromlu hipertansif kişilere 
verilen ACE �nh�b�törler� veya ARB tedav�ler�n�n 
beta bloker gibi diğer antihipertansif tedaviler-
le karşılaştırıldığı gözlemsel çalışmalarda, ACE 
inhibitörleri veya ARB tedavilerinin cinsel aktivi-
te üzerinde olumlu etkileri olduğu kaydedilmiş-
tir (48,49,51). Bir çapraz çalışmada ise, atenolol 
alan hastaların cinsel işlevlerinin valsartan alan-
lardan daha kötü olduğu gösterilmiştir (16). Ay-
rıca, uzun süreli valsartan tedavisi alan kişilerin 
cinsel işlevlerinin, karvedilol alan hastalardan 
daha iyi olduğu da ortaya konmuştur (13).
 Tüm bu bulgular, ACE �nh�b�törler� �le ARB 
grubu ilaçların cinsel işlevler üzerindeki etkisi-
nin benzer olduğunu göstermektedir. Ramipril 
ve telmisartan alan hastaların erektil işlevleri 
arasında anlamlı bir fark olmadığı gözlenmiştir 
(53,55). İrbesartan tedavisinin, sinir korumalı 
radikal prostatektomi yapılan hastalarda erektil 
işlevlerde iyileşme sağladığı saptanmıştır (56). 
Losartan adlı ARB grubu �lacın �se d�abet�k ED 
hastalarında erektil işlevleri iyileştirdiği kayde-
dilmiştir (57).
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almayan şizofren hastalarında cinsel arzunun 
azaldığı, antipsikotik ilaç alanlarda ise cinsel 
arzunun düzeldiği ancak erektil ve ejakülatuvar 
işlevlerin bozulduğu saptanmıştır (68). Ps�kot-
rop ilaçlar terapötik etkilerini, beynin limbik ve 
prefrontal bölgelerindeki dopaminerjik resep-
törleri bloke ederek göstermektedir. Bununla 
birlikte, bu ilaçların bazal ganglionlardaki an-
tidopaminerjik aktivitesi, α-adrenerjik blokaja 
yol açması ve antikolinerjik özellikleri, birçok 
yan etkiden sorumlu tutulmaktadır (69). Bu yan 
etkiler, sıklıkla, kullanılan eski (tipik) antipsi-
kotikler ile daha fazla görülürken, son yıllarda 
geliştirilen ‘atipik’ antipsikotiklerde ise daha az 
izlenmektedir (70,71). Ayrıca, psikotrop ilaçlar 
beynin bazı merkezlerinde dopamin salınımını 
azaltarak, hiperprolaktinemi ve cinsel işlev de-
ğişikliklerine neden olmaktadır (72).
 Son yıllara kadar göz ardı edilen cinsel yan 
etkilerin psikotrop tedavi alan hastalarda ya-
şam kalitesini ve tedaviye uyumu ciddi şekil-
de etkilediği kaydedilmektedir (73-76). Tipik 
antipsikotiklerin ve risperidon gibi bazı atipik 
antipsikotiklerin cinsel işlev bozukluğu yaptı-
ğı ile ilgili güçlü kanıtlar bulunmuştur (77). Bu 
ilaçların, cinsel ilişki sıklığını ve libidoyu azalt-
tığı, kadınlarda vaginal lubrikasyonu bozduğu, 
erkeklerde ereksiyonu ve orgazmı etkilediği 
kaydedilmiştir (78,79).
 Risperidon ve olanzapin, en yüksek oranda 
cinsel işlev bozukluğuna neden olan ilaçlardır 
(80). Plasebo kontrollu b�rkaç çalışmada, r�s-
per�don tedav�s� alan hastaların %60-70’�nde 
cinsel işlev bozukluğuna rastlanmış, hastalar-
da ED, ejekulasyon bozukluğu, vaginal lubri-
kasyonda azalma, libido da azalma ve orgazm 
bozukluğuna rastlanılmıştır (81,82). Ps�kotrop 
tedavide kullanılan diğer bir antipsikotik olan 
olanzapin ise,daha az sıklıkla cinsel işlev bozuk-
luklarına yol açmaktadır. Bu ilacı kullanan has-
taların %50-60’ında c�nsel �şlev bozukluklarına 
rastlanmaktadır (80,81). Santral sinir sistemin-
deki dopaminerjik yolakların cinsel işlevler üze-

tiye yol açabileceği rapor edilmiştir (63,64). 
Ancak bu yan etki, müteakip çalışmalarda sap-
tanmamıştır.
 ACE �nh�b�törler� �le kals�yum kanal blo-
kerlerinin cinsel işlevler üzerindeki etkisinin 
incelendiği 451 hasta üzerinde yapılan çift kör 
randomize bir çalışmada, amlodipin ve enalap-
ril kullanan hastaların cinsel işlevleri arasında 
herhangi bir fark görülmemiştir (61). Tüm bu 
çalışmalardaki bulgular göz önüne alındığın-
da, kalsiyum kanal blokerlerinin cinsel işlevler 
üzerinde olumsuz bir etkisinin olmadığı söyle-
nebilmektedir.
 Anti-hipertansif tedavilerin etkilerinin ince-
lendiği klinik ve deneysel çalışmalar, diüretik-
ler ve beta blokerlerin cinsel işlevleri olumsuz 
yönde etkileyebileceğini göstermektedir (3). 
Bu yan etki, kişinin yaşam kalitesini ciddi şekil-
de etkileyebilir ve tedaviye uyumu azaltabilir. 
Bununla beraber, ACE �nh�b�törler�, ARB grubu 
ilaçlar ve kalsiyum kanal blokerlerinin cinsel 
işlevler üzerinde herhangi bir olumsuz etkisi 
izlenmemiştir. Özellikle erkek hastalarda, anti-
hipertansif tedavi başlamadan önce ve teda-
vinin takibi sırasında hekimlerin cinsel işlevleri 
sorgulaması ve cinsel işlevleri etkilemeyecek 
tedavileri tercih etmesi hastaların tedaviye 
uyumunu arttırabilmektedir. Bununla birlikte, 
ED ş�kayet� bulunan erkek hastaların ACE �nh�-
bitörü, ARB veya kalsiyum kanal blokeri teda-
vilerinden fayda görebileceği unutulmamalı-
dır (65). L�teratürde, ant�h�pertans�f tedav�n�n 
kadın cinsel işlevleri üzerindeki etkisine dair 
b�lg�ler çok sınırlıdır. Yapılmış az sayıdak� çalış-
malarda, beta blokerlerin kadın cinsel işlevleri-
ni olumsuz yönde etkileyebileceği, bu nedenle 
ARB grubu ilaçların tercih edilmesi gerektiği 
izlenmiştir (8,21,23).

B. Psikotrop İlaçların Etkisi

Ps�k�yatr�k hastalıklar ve bu hastalıkların teda-
visinde kullanılan ilaçlar cinsel yaşamı olum-
suz yönde etkileyebilmektedir (66,67). Tedavi 
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hem de genital bölgeye nüfuz etmeleriyle orta-
ya çıkmaktadır (89). Serotoninin cinsel işlevler 
üzerinde hem santral hem de periferal olumsuz 
etkileri varken, dopamin ve noradrenalinin cin-
sel yaşam için olumlu etkileri bulunmaktadır 
(89).
 SSRI ve SNRI grubundak� ant�depresanların, 
selektif geridönüşümlü monoamin oksidaz in-
h�b�törler� (MAOI) ve noradrenerj�k/dopam�n 
geri alım inhibitörlerinden (bupropion ve mir-
tazapin) daha yüksek düzeyde cinsel işlev bo-
zukluğuna yol açtıkları saptanmıştır (91,92).

C1. Trisiklik Antidepresanlar (TCA)

Bu ajanlar, santral sinir sisteminde katekola-
minlerin geri alımını inhibe ederek etki ederler. 
C�nsel yan etk� prof�ller�n�n per�fer�k antikoli-
nerjik ve beta adrenerjik etkilerine bağlı oldu-
ğu düşünülmektedir. Aynı zamanda, serotonin 
reseptörlerini (5-HT) antagonize etmeleri de 
mümkündür (89).
 Kontrollü kl�n�k çalışmalar, TCA grubu �laçlar 
ver�ld�ğ�nde; her �k� c�ns�yettek� orgazm prob-
lemlerinin oldukça sık görüldüğünü ve yine 
bu ilaçların kullanımının ejakülasyonu inhibe 
ettiğini göstermektedir (93,94). Bununla birlik-
te vaka kontrollü b�r d�ğer çalışmada, TCA kul-
lanan hastalar arasında belirgin bir cinsel işlev 
bozukluğu görülmem�şt�r (95). C�nsel �şlevler 
üzer�nde en olumsuz etk�l� TCA olan klom�p-
ram�n; özell�kle anorgasma neden olmaktadır. 
Amitriptilin ve imipraminler, nortriptilin`e göre 
cinsel işlev bozukluğu bakımından daha yük-
sek risk taşıyan ilaçlardır (96).

C2. Monoamino Oksidaz 
İnhibitörleri

Bu ajanlar, günümüzde nadiren kullanılmakta-
dırlar. TCA grubu �laçlar g�b� bu �laçlar da yüksek 
oranda orgazm problemlerine neden olmakta-
dır. Altta yatan mekanizma kesin olarak bilin-
memektedir (91,92).

rindeki rolünü inceleyen deneysel çalışmalar, 
hipotalamusun medial preoptik bölgesindeki 
D1 reseptör aktivasyonunun ereksiyonu kolay-
laştırdığını (83), D2 reseptör aktivasyonunun 
ise tam tersi bir etkiye sahip olduğunu ortaya 
koymuştur (84). Antipsikotik ilaçlar, D2 reseptör 
antagonizması üzerinden hiperprolaktenimiye 
neden olarak libidoda azalma, uyarılma ve or-
gazm bozukluğuna yol açabilmektedir (85,86). 
Haloperidol ve �upentiksol gibi daha eski an-
tipsikotiklerin, D1 reseptör antagonizması yo-
luyla hayvanlarda apomorfine bağlı ereksiyon-
ları azalttıkları görülmüştür (2). Diğer bir cinsel 
işlev bozukluğuna sebep olma mekanizması 
ise, bu ilaçların yaptığı antikolinerjik ve alfa ad-
renerjik uyarılma’dır. Bu etkilerin sonucunda, 
hastalarda cinsel işlev bozukluğu, sedasyonda 
artma ve periferal vazodilatasyonda azalma gö-
rülmektedir (85-87).

C. Antidepresanların Etkisi

Hem depresyon, hem de anti depresan tedavi-
ler cinsel işlev bozukluğuna yol açabilmektedir 
(88). Antidepresan ilaçlar, cinsel işlev bozuk-
luğu açısından kendi aralarında yüksek riskli 
(serotonin inhibitörü, serotonin norepinefrin 
inhibitörleri, trisiklik antidepresanlar, monoa-
min oksidaz inhibitörleri) ve düşük riskli (ago-
melatin, bupropion, moklobemid ve rebok-
set�n) olarak �k�ye ayrılmaktadır (89). Genelde, 
depres�f hastalarda %25-75 oranında c�nsel 
işlev bozukluğu görülmektedir (90). Erkeklerde 
daha çok ejakülasyon ve orgazm bozukluğu 
görülürken, kadınlarda libido azalması izlen-
mektedir (90). Selektif serotonin geri-alım in-
h�b�törler� (SSRI) veya seroton�n norep�nefr�n 
ger�-alım �nh�b�törler� (SNRI) kullanıldığı zaman, 
antidepresana bağlı cinsel işlev bozukluğunun 
%70 oranında arttığı saptanmıştır (91).
 Antidepresanların cinsel işlevler üzerine 
olan etk�s�; seroton�n, noradrenal�n, dopam�n 
ve asetilkolin yolakları üzerinden hem beyine 
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Diğer taraftan, serotonin-norepinefrin geri alım 
inhibitörü olan venlafaksin’in, sıçanlarda nore-
pinefrin düzeylerini arttırarak ED’ye neden ola-
bileceği ve bu etkinin fentolamin ile önlenebi-
leceği kaydedilmiştir (113).

C4. Yeni Kuşak Antidepresanlar

Deneysel çalışmalar, yeni geliştirilen mirta-
zapin ve nefazodon gibi antidepresanların, 
santral sinir sisteminde ejakülasyon hızını art-
tıran 5-HT1A ve ereksiyon kalitesini iyileştiren 
5-HT1C reseptörler�n� akt�ve ederek c�nsel �şlev-
ler üzerinde olumlu etkiler meydana getirdiğini 
göstermektedir (114).
 Sonuç olarak, sertralin, venla�aksin, sitalop-
ram, paroksetin, �uoksetin, imipramin, fenelzin, 
duloksetin, escitalopram ve �uvoksamin sıklıkla 
cinsel işlev bozukluklarına (ereksiyon, orgasm 
ve ejekülasyon bozuklukları) neden olabilen 
ant�depresan �laçlardır. C�nsel �şlev bozukluk-
ları; agomelat�n, buprop�on, moklobem�d ve 
mirtazapin gibi yeni jenerasyon antidepresan 
tedavi alan hastalarda daha nadir görülmekte-
dir. Hastalara olası cinsel işlev bozuklukları hak-
kında bilgi verilmesi ve tedavide kullanılacak 
ilaç seçiminin hasta ile beraber yapılması, ilaç 
tedavisine hasta uyumunu arttırabilmektedir. 
Eğer depresyon tedavisi sırasında kullanılan ila-
ca bağlı olarak cinsel işlev bozuklukları gelişir-
se, daha düşük riskli antidepresan ilaçlara geçiş 
yapılabilir. Bununla birlikte, özellikle bozulan 
ereksiyon kalitesini iyileştirmek için antidepre-
san tedav�ye PDE5 inhibitörlerinden birinin de 
eklenebileceği akılda tutulmalıdır.

D. Anksiyolitiklerin Etkisi

Duygu durumunu sabit tutmak için kullanı-
lan ilaçların cinsel işlevler üzerindeki etkileri 
hakkındaki bilgiler oldukça azdır. Başlangıçta 
duygu durum bozukluğu için kullanılan lit-
yum tedavisinin cinsel işlev bozukluklarına yol 
açabileceği gösterilmiştir (115,116). Özellikle 

C3. Selektif Serotonin Geri Alım 
İnhibitörleri (SSRI)

Bu ajanlar, depresyon tedavisi için günümüz-
de en fazla kullanılan ilaç grubudur. Bu ilaçlar, 
santral sinir sistemi nöronlarında serotonin 
geri alınımını inhibe ederek çeşitli serotonin 
reseptörlerini uyarmaktadır. Bu ilaçları kullanan 
hastaların %50’den fazlasının, �laçları kullanır-
ken cinsel işlevlerinde değişiklikler yaşadıkları 
tahm�n ed�lmekted�r (97,98). C�nsel �şlev bo-
zukluğunun olası sebepler� arasında; sp�nal 
kordda ereksiyonu sağlayan yolakları inhibe 
eden 5-HT2 ve 5HT3 reseptörlerin uyarılması 
(99), medial preoptik alanda azalmış dopamin 
salınımı ve nitrik oksit sentezinin inhibisyonu 
sayılabilmektedir (100).
 SSRI tedav�s�yle depresyonun ger�lemes�n�n 
cinsel foksiyonlar üzerindeki olumlu etkisinin, 
bu tür ilaçların direkt negatif etkilerinden çok 
daha belirgin olduğu bildirilmiştir (101). An-
cak SSRI grubu �laçların, norep�nefr�n-dopam�n 
(bupropion) ve serotonin-norepinefrin (dulok-
setin) geri alım inhibitörlerine göre daha fazla 
oranda cinsel işlev bozukluğuna yol açtığı tes-
pit edilmiştir (102,103,104,105,106,107). Bu an-
tidepresanların, sildenafil (108) veya mianserin 
(109) gibi ilaçlarla kombine edilmesinin cinsel 
yan etkilerini azaltabileceği de kaydedilmiştir.
 Farklı SSRI tedav�ler� alan erkek hastalardak� 
ED sıklığı değ�ş�kl�k göstermekted�r. Parokse-
tin alan hastalarda ED insidansının sitalopram 
alanlardan daha yüksek olduğu gözlenmiştir 
(110,111). Bu bulgu, serotonin geri alım inhibis-
yonu dışında muhtemelen başka mekanizmala-
rın da ED’ye neden olabileceğini düşündürmek-
tedir. Akut ve kronik paroksetin kullanımının 
sıçanlarda NO üretimini inhibe ederek ED’ye 
neden olması, sitalopram tedavisinde ise böyle 
bir etkinin gözlenmemesi bu varsayımı destek-
lemekted�r (110,111). Parokset�n kullanımının 
yol açtığı ED’n�n PDE5 inhibisyonu yapan varda-
naf�l (112) veya NO substratı L-arj�n�n ver�lme-
siyle (113) engellenebileceği ileri sürülmüştür. 
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sağlayan antiandrojenler, prostat hastalıkları-
nın tedavisinde sıklıkla başvurulan ilaçlardan-
dır. Androjen seviyelerini düşürmelerine se-
konder olarak cinsel işlevleri de etkileyen 
antiandrojenlerin, santral sinir sistemindeki 
androjen reseptörlerini etkileyerek bu etkileri 
ortaya çıkardıkları düşünülmektedir.
 REM uykusu sırasında oluşan spontan erek-
siyonların androjen bağımlı olduğu, görsel 
stimülasyon sonrası psikojenik olarak ortaya 
çıkan ereksiyonların ise androjenden bağımsız 
olduğu gösterilmiştir (2). Kastre edilen fareler-
de düşen testosteron seviyelerinin periferik 
NOS aktivitesinde azalmaya ve korpus kaver-
nozumdaki erektil aktivitede bozulmaya neden 
olduğu gösterilmiştir. Bununla birlikte, testos-
teron tedavisiyle farelerdeki cinsel aktivitenin 
düzeldiği kaydedilmiştir (124).
 Dolaşımdaki testosteron düzeyini en az et-
kileyen antiandrojen, 5 alfa-redüktaz inhibitö-
rü olan f�naster�d`t�r. F�naster�d ben�gn prostat 
h�perplaz�s� (BPH) ve erkek t�p� alopes� tedav�-
sinde kullanılan bir ilaçtır. Randomize, plasebo 
kontrollü çalışmalarda BPH tedav�s� �ç�n 5 mg/
gün finasterid kullanan erkeklerin yaklaşık 
%5’�nde c�nsel �stekte azalma ve ED saptandı-
ğı bildirilmiştir. Erkek tipi alopesi tedavisi için 
1 mg/gün finasterid kullanan hastalarda da 
cinsel işlev bozuklukları gelişebileceğini belir-
ten çalışmalar mevcuttur (125,126,127,128). 
Bu alanda yapılan deneysel çalışmalar, 5 alfa-
redüktaz inhibitörlerinin neden olduğu cinsel 
işlev bozukluklarının penisteki dihidrotestos-
teron düzeyinin azalmasına sekonder olarak 
ortaya çıktığını göstermiştir (124).
 2002 yılından ber� BPH tedav�s�nde kullanı-
lan bir diğer 5alfa -redüktaz inhibitörü olan du-
tasterid, finasterid ile benzer yan etki profiline 
sahiptir. Dutasterid kullanan erkeklerde ED, cin-
sel tatminde azalma, ejakülasyon bozukluğu ve 
jinekomasti saptanmış, bu etkilerin dolaşımda 
azalan dihidrotestesteron (DHT) seviyesine 
bağlı olduğu kaydedilmiştir (129-131). Dutas-

benzodiazepinler ile birlikte kullanıldığında bu 
tedav�n�n %49 g�b� yüksek oranda c�nsel �şlev 
bozuklukluğuna neden olabileceği saptan-
mıştır (115). Benzer şekilde, epilepsi ve bipolar 
bozukluğu olan hastalarda kullanılan valproat 
ve karbamazepin gibi anti-konvülzan ilaçların 
da cinsel işlev bozuklukları ile ilişkili olabileceği 
saptanmıştır (117). Bununla birlikte, lamotrijin 
adlı antikonvülzan ilacın cinsel işlevler üzerinde 
olumlu etki gösterdiği kaydedilmiştir (118).
 Anksiyete bozukluğu tedavisinde kullanılan 
alprazolam adlı ilacın önemli oranda cinsel işlev 
bozukluklarına sebep olduğu rapor edilmiştir 
(119). Ancak, 100 erkek hasta üzerinde yapılan 
bir başka çalışmada, psikolojik travma sonrası 
verilen alprazolam, lorazepam ve diazepam 
tedavileri ile cinsel işlev bozuklukları arasında 
herhangi bir ilişki bulunmamıştır. Bununla bir-
l�kte klonazepam kullanan erkekler�n %43 ora-
nında başta ED olmak üzere çeşitli cinsel işlev 
bozuklukları tarif ettikleri bildirilmiştir (120).
 Her ne kadar, anksiyolitiklerin hangi meka-
nizmalarla cinsel fonskiyon bozukluklarına ne-
den oldukları tam olarak bilinmese de, bu ilaç-
ların (özellikle benzodiazepinlerin) retiküler ve 
l�mb�k s�stemde GABA akt�vasyonunu arttırarak 
etki ettiği düşünülmektedir (121). Bununla bir-
likte, farklı bir mekanizma kullanarak serotonin 
ve dopamin yolaklarını da etkiledikleri ileri sü-
rülmüştür (122). Dopamin geri alınımını inhibe 
ederek etki eden bupropion ve 5HT1A reseptör-
leri üzerinden etki eden buspiron gibi daha yeni 
anksiyolitik ajanların cinsel yan etkileri saptan-
mamıştır (122). Bu ajanlar, diğer antidepresan-
ların neden olduğu cinsel işlev bozukluklarını 
azaltmak için kullanılabilmektedir (123).

E. Diğer İlaçlar

E1. Antiandrojenler

Androjen üretimini inhibe ederek veya andro-
jen reseptörlerini antagonize ederek dolaşım-
daki androjenlerin kısmi veya tam blokajını 
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E3. Statinler (3-hydroksi-3-
metilglaril-koenzim A reduktaz 
inhibitörleri)

Bu grup ilaçlar, kardiyovasküler hastalıklardan 
korunmak için serum lipid düzeylerini düşür-
mek �ç�n kullanılmaktadır. Yüksek l�p�d sev�ye-
lerinin, ED gibi cinsel işlev bozuklukları açısın-
dan da bir risk faktörü olduğu unutulmamalıdır 
(150). Bununla birlikte, düşük HDL kolesterol 
seviyelerinin ED için bağımsız bir risk faktö-
rü olduğu saptanmıştır (151). Hiperlipidemik 
tavşan modelleri ile yapılan deneysel çalışma-
larda, kolesterol seviyelerinin düzeltilmesinin 
ereksiyon kalitesini iyileştirdiği gösterilmiştir 
(152,153).
 Kolesterol, testosteronun biyokimyasal 
öncüsü’dür. Statin kullanan hastalarda testoste-
ron miktarında azalma izlense de, hormon sevi-
yelerinin normal sınırlar içinde kaldıkları kayde-
dilmiştir (154-156). Deneysel çalışmalarda da, 
statin tedavisinin, Leyd�g hücreler�ndek� �şlev 
ve morfolojiyi etkileyerek testosteron sentezini 
baskılayabileceği gösterilmiştir (157,158).
 Tüm bu deneysel ve klinik çalışmalara rağ-
men, statin tedavisinin cinsel işlevler üzerinde-
ki etkisi net değildir. Kardiyo-vasküler açıdan 
yüksek riskli 93 erkek üzerinde prospektif ola-
rak yapılmış bir çalışmada, statin tedavisi veril-
dikten sonra ED gelişen hastaların bu şikayeti-
nin sigara, diyabet, yaş ve diğer kardiovasküler 
riskler nedeniyle olduğu gösterilmiştir (159). 
Başka çalışmalarda ise statin tedavisi verilen 
hastaların ED şikayetlerinin düzelebileceği ra-
por edilmiştir (160-162).
 Statinlerin antioksidan etkileri endotelyal 
işlevleri iyileştirebilmektedir (163-165). Bu etki 
sayesinde, statinlerin erektil işlev üzerine yarar-
lı etkileri olabileceği de ileri sürülmüştür (166). 
Ancak, yapılan bazı klinik çalışmaların bulguları 
bu hipotezi desteklemekten uzaktır (167).
 Tüm bu veriler değerlendirildiğinde, statin 
tedavisinin cinsel işlevleri iyileştirebileceği gö-

terid ile yapılan deneysel çalışmalar bu teda-
vinin ratlardaki in-vivo erektil yanıtta azalmaya 
ve serum DHT seviyelerinde düşüklüğe neden 
olduğunu göstermiştir (132). Klinik çalışmalar 
da dutasterid kullanan hastalarda ilk 1 ay içinde 
ED ve cinsel tatminde azalma ortaya çıktığını 
bildirmiştir (133). Ancak uzun süreli dutasterid 
kullanan (4 yıldan fazla) hastalardaki ED sıklı-
ğının plasebo kullananlardan farklı olmadığı 
kaydedilmiştir (134). Bununla birlikte hem fi-
nasterid hem de dutasterid kullanan 416 erkek 
üzerinde yapılan 24 aylık bir çalışmada, her iki 
ilacın da ED ve ejakülasyon üzerinde olumsuz 
etkileri olduğu bulunmuştur (135).
 Flutam�d ve b�kalutam�d g�b� stero�d yapı-
sında olmayan androjen reseptör blokerleri 
ve steroid yapısında olan siproteron asetat 
gibi antiandrojen ajanlar, prostat kanserinin 
tedavisinde kullanılmaktadır. Bu ilaçlar, santral 
sinir sistemini etkileyerek, kullanan erkeklerin 
%70’�nden fazlasında c�nsel �stekte azalmaya 
yol açmaktadır (136,137,138). Bununla birlikte, 
bu antiandrojenlerin sıklıkla ED’ye de neden 
olab�ld�kler� b�ld�r�lm�şt�r (139). Y�ne, prostat 
kanser� tedav�s� �ç�n LHRH agon�stler� kullanan 
erkek hastalarda da ED ve libido’da azalma gibi 
cinsel işlev bozukluklarının gözlenebileceği 
unutulmamalıdır (140,141).

E2. Kardiyak Glikozidler

Kalp yetmezliği tedavisinde kullanılan kardiyak 
glikozitlerin, testislerdeki testosteron üretimi-
ni azalttığını ileri süren çalışmalar mevcuttur 
(142). İnsan kavernöz cisimleri kullanılarak ya-
pılan bir in vitro çalışmada ise digoksinin, sod-
yum/potasyum adenosin trifosfat aktivitesini 
inhibe ederek ED’ye neden olabileceği göste-
rilmiştir (143). Digoksin kullanan kişilerde hor-
monal değişiklikler gözlenebileceğini kayde-
den çalışmalar da mevcuttur (144,145). Ancak, 
digoksin`in hormon seviyeleri üzerindeki etkisi 
tartışmalıdır (146-149).
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rülmektedir. Bununla birlikte, statin tedavisinin 
cinsel işlevler üzerindeki etkisini tam olarak 
ortaya koyabilmek için ileri çalışmalara ihtiyaç 
vardır.

E4. Histamin H2 Reseptör 
Antagonistleri

Pept�k ülser�n tedav� ve proflaks�s�nde s�me-
tidin ve ranitidin sıklıkla kullanılan ilaçlardır. 
Simetidin tedavisinin antikolinerjik etkiler ve 
androjen inhibisyonu gibi mekanizmalarla 
ED’ye yol açabileceği ileri sürülmüştür (168). 
Ancak bu ilaçların cinsel işlevler üzerindeki et-
kisi net olarak ortaya konulmamıştır.

E5. Opiyatlar

Uzun sürel� �ntratekal op�yat uygulanan hastalar-
da, hipogonadotropik hipogonadizm ve tedavi 
ile düzelebilen cinsel işlev bozukluğu görülebi-
leceği kaydedilmiştir (169). Bunun aksine, ED’li 
yaşlı erkekler üzerinde yapılan bir başka çalış-
mada ise, opiyat antagonisti tedavisinin erektil 
işlevleri iyileştirdiği gösterilememiştir (170).

E6. Retroviral Ajanlar

Tek bir retrospektif güncel kohort çalışması, 
proteaz inhibitörü alan erkeklerde ED preva-
lansının yaklaşık olarak kontrol grubundan 2 
kat daha yüksek olduğunu, en yüksek oranın 
ise rotanavir ile gözlendiğini ortaya koymuştur 
(171).
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Adrenerjik reseptör, 31, 514
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Androjen yetmezlik sendromu, 298, 362
Andropoz, 298
Anejakülasyon, 4, 12, 224, 237, 241, 262, 280, 291, 

339
Angina pektoris, 62, 63, 64
Anhedoni, 455
Anjiotensin, 41
Anj�otens�n dönüştürücü enz�m (ACE) 
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C�nsel sağlık envanter�, 58
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C�nsel uyarılma bozukluğu, 364, 372
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C�nsel yolla bulaşan hastalıklar (CYBH), 257, 495
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Cucurb�ta pepo (Balkabağı tohumu), 354
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Dapoksetin, 234, 237
Dartos fasyası, 26, 170
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Diüretik, 515
Doğal değ�şken PE, 226
Doğum kontrol yöntemi, 451
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Dönüştürücü büyüme faktörler� (TGF), 146
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Aspirasyon, 470, 473
Ateroskleroz, 10, 59, 61
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Bağ dokusu, 146, 253
Baklofen, 474
Bakteri, 95
Bakteriyel vaginozis, 505
Bartholin bezleri, 360
Ben�gn prostat h�perplaz�s� (BPH), 4, 89, 304, 326
Beta 3 reseptör, 241
Beta bloker, 63, 514
Beyin, 219
Bilişsel fonksiyon, 312
Bioabsorbable, 123
Biocompatible, 123
Bitkisel ilaçlar, 352
Biyoaktif testosteron, 299
Biyoteziometri, 367
BKİ, 8
Böbrek yetmezliği, 73
Brakiterapi, 278, 279
Bubon, 497
Bubropion, 370
Buck fasyası, 26, 82, 170, 480
Bulber arter, 27
Bulber (bulböz) uretra, 215
Bulbospongioz, 27
Büyüme hormonu, 317

C

cAMP, 43, 44, 361
Cand�da alb�cans, 507
Cerrah� ster�l�zasyon, 410
cGMP, 43, 44, 72, 274, 329, 361, 466
C�nsel ağrı bozukluğu, 431
C�nsel arzu, 51, 202, 403, 518
C�nsel �şlev, 161, 187, 295, 476
C�nsel �şlev bozukluğu, 5, 202, 224, 259, 268, 280, 
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Erektil disfonksiyon (ED), 3, 6, 440, 474
Erektil disfonsiyon, 474
Erektil fonksiyon, 146
Ergenlikte cinsellik, 449
Erkek cinsel işlev bozukluğu, 227
Erken boşalma, 51
ET-A, 40
ETA reseptörleri, 33
ET-B, 40
ETB reseptörleri, 33
Etilefrin, 471

F

Fallus, 183
Farmakoterap�, 112, 71, 147
Fasyal anatom�, 25
Fasya lata, 158
Fen�lefr�n, 471
Fentolam�n, 275,  370, 468
Fert�l�te, 191
F�br�nojen, 61
F�broblast, 148, 149, 353
F�broz�s, 55, 95, 146, 269, 273
F�l�banser�n, 370
F�moz�s, 485
F�naster�d, 339, 521
F�tosterol, 353
F�toterap�, 352
F�toterapöt�k ajan (FTA), 352
F�z�k muayene, 50
F�zyoloj�, 42
F�zyoterap�, 371
Flap, 186
Fosfod�esteraz t�p 5 (PDE5), 5, 44, 63, 70, 72
Fosfol�paz C, 43
Fotoplet�smograf�, 367
Fraktür, 96
Fram�ngham, 59, 60
Frankenhauser gangl�onu, 288
Frenulum, 239
FSD, 360
FSH, 297
Fund�form l�gaman, 26
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Gabapent�n, 475
GABA reseptörler�, 32
Gama am�nobut�r�k as�t (GABA), 32
GAQ, 74
Gebel�k, 452

Düşük arzu, 201
Düşük dans�tel� l�poprote�n (LDL) kolesterol, 10
Düşük enerjili ekstra-korporal şok dalga tedavisi, 
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Düşük volümlü ejakülasyon, 224
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tedav�s� (Low-�ntens�ty extracorporeal 
shockwave therapy) (L�ESWT), 150

Dutasterid, 339, 521
Düz kas, 100, 111, 121, 253, 273, 275, 326, 338
Düz kas kontraksiyonu, 517
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Ebbehoj prosedürü, 472
ED, 4, 237, 279
Eferent, 218
Eforlu EKG test�, 61
Egzersiz stres testi, 59, 61, 65
Ejakülasyon, 4, 217, 519, 521
Ejakülasyon anatomisi, 212
Ejakülasyon bozuklukları (EjB), 224
Ejakülasyon fizyolojisi, 211
Ejakülator kanal, 211, 213
Ejakülatuvar disfonksiyon, 11
Ekspulsiyon, 211, 216, 217
Eksternal penil cihazlar, 134
Ekstrofi, 190
Elastin, 146, 326
Elektroejakülasyon, 243
Embolizasyon, 473, 474
Embriyoloji, 170
Emisyon, 211, 216
End diastolik kan akım hızı, 102
Endotel, 6, 41, 58, 304
Endotel disfonksiyonu, 13
Endotelin, 11, 33, 40
Endotelin-1 (ET-1), 40, 270
Endotelyal, 522
Endotelyal NOS, 34, 41
Endotelyal NO sentaz (eNOS), 9, 33, 41, 70, 329
Endovasküler tedavi, 129
Enfeksiyon, 87, 94, 95
eNO, 269
Epidemiyoloji, 4
Epidermal büyüme faktörleri, 353
Epididimit, 504, 508
Epilepsi, 393
Epispadias, 188
Epizyotomi, 454
EP-reseptörler�, 44
Ereksiyon, 3, 37, 402
Ereksiyon fizyoloji, 6
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Hipertansiyon, 4, 10, 13, 60, 64, 311, 390
Hipertiroidi, 17, 72, 230, 315, 392
Hipoaktif cinsel arzu bozuklukları (EHSAB), 202
Hipoaktif cinsel istek bozukluğu (HSDD), 364, 371
Hipofiz, 72, 230, 296
Hipogastrik pleksus, 33
Hipogastrik sinir, 218
Hipogonadizm, 4, 71, 297
Hipogonadotropik hipogonadizm, 180, 297, 523
Hipokampus, 31
Hipoksi, 269, , 469, 475
Hipopitüitarizm, 180
Hipoplazi, 179
Hipospadias, 184
H�potalam�k paraventr�küler nukleus (HPVN), 31
H�potalamo-h�pof�zer-gonadal (HHG) aks, 407
Hipotalamus, 31, 296, 361
Hipotiroidi, 16, 72, 231, 316
Histerektomi, 377
Hormonal kontrasepsiyon yöntemleri, 403, 404
Hormonal tedavi, 71
Hypox�s rooper� (Güney Afr�ka yıldız otu), 353

I-İ

iAR, 310
ICIs (�ntrakorporal enjeks�yonlar), 273
İdiyopatik hiperprolaktinemi, 315
İdrar akım çalışması, 337
IEA, 101, 102
IIEF, 52, 58, 74, 271, 435
İler� gl�kasyon son ürünler�(AGE), 11
İmplantasyon, 95
İndüklenebilir NOS (iNOS), 41
İnferior epigastrik arter, 101
İnfer�or h�pogastr�k pleksus (IHP), 33, 216, 288
İnfertilite, 259, 432, 436
Inflatable (ş�ş�r�leb�l�r), 82, 277
İnfrapubik, 90
İnguinal lenfadenopati, 497
Inh�b�zone, 87
İnkontinans, 189, 376
İnmemiş testis, 184, 298
İnozitol fosfat, 40, 43
İnsan pap�lloma v�rüs (HPV), 509
İnsidans, 4
İnsizyon, 154
İnsülin, 11
İnsülin direnci, 57, 311
İnterferon, 147, 149
İnternal iliak (hipogastrik) arter, 27, 100
İnternal pudendal arter, 27, 100
İnternal sfinkter, 189

Geç adolesan dönem, 257
Geç başlangıçlı h�pogonad�zm, 298
Geç boşalma, 51
Gec�km�ş ejakülasyon, 241, 245, 262
Gec�km�ş ejakülasyon (GE), 224
Gen�tal, 179, 479
Gen�tal herpes, 496, 498
Gen�tal organ, 480
Gen�tal organlar, 360
Gen�tal s�ğ�ller, 509
Gen�tal ülser, 496, 497, 498
Gen�topelv�k ağrı, 364
Gen�to-ür�ner, 479
G�lbert Dreyfus sendromu, 298
Glans, 239
Glans h�perem�s�, 105
Glans h�poestez�s�, 105
Glans pen�s, 25, 468
Glanüler, 184
Glanüler ülser, 105
Glutamat, 224
Gömük pen�s, 180
Gonadal d�sgenez�s, 180
Gonadotrop�n-releas�ng hormon (GnRH), 180, 

296
Gonokoks�k uretr�t, 503
Görsel analog skalası (VAS), 116
Görsel c�nsel uyarılma, 246
G prote�n, 43
Granüloma �ngu�nal�s (donovanos�s), 499
Greft, 104, 154, 175
GTP, 44
Guan�lat s�klaz, 43, 72, 302

H

H2 reseptör antagonistleri, 523
Haemophilus ducreyi, 497
HbA1c, 95
hCG st�mulasyonu, 180
HDL kolesterol, 10, 64, 522
Heliksin arter, 43, 121
Hematosel, 484
Herpes simpleks virüsü (HSV), 498
Hinge, 151
Hiperaktif arzu bozuklukları, 204
Hipercinsel bozukluk (HB), 204
Hiperglisemi, 11
Hipergonadotropik hipogonadizm, 180, 297
Hiperkapnik, 469
Hiperkolesterolemi, 34, 44
Hiperlipidemi, 8, 10
Hiperprolaktinemi, 71, 72, 297, 314, 315, 518
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Kasık biti, 510
Kastrasyon, 34, 44, 303, 402
Katekolamin, 33, 44
Kaveolinler, 33
Kavernözal arter, 27, 43, 55, 58, 100
Kavernözal düz kas, 102
Kavernözal sinir, 121, 348
Kavernozografi, 55, 480
Kavernozometri, 55
Kavitasyon, 350
Kazanılmış PE, 225
Kemoterapi, 379
Kennedy hastalığı, 298
Klamidya trakhomatis, 500, 503, 508
Kleinfelter sendromu, 180, 297
Klitoral engorjman, 361
Klitoris, 360
Klonidin, 32
Klostridyum kollajenaz (KK), 147, 149
Koagülasyon nekrozu, 350
Koital inkontinans, 423
Kök hücre, 303, 379
Kök hücre tedavisi, 112, 127
Kolesterol, 60
Kolesterol (TC) / HDL oranı, 10
Kolinerjik, 41
Kollajen, 149, 326
Kollajenaz, 146
Kolporafi, 376
Kolşisin, 147, 148
Kompartman sendromu, 466, 475
Komplikasyon, 186
Kompliyans, 170
kondiloma aküminata, 509
Kondiloma lata, 501
Kondom (Prezervat�f ), 400
Konjenital eğrilik, 170
Konjen�tal pen�l kurvatür (KPK), 170
Konservatif tedavi, 147
Kontinans, 190
Kontrasepsiyon, 400
Kontrasepsiyon yöntemleri, 406
Kordi, 189
Koronal, 184
Koroner, 3
Koroner anjiyografi, 59
Koroner arter, 58
Koroner arter hastalığı, 57, 58, 59
Koroner bilgisayarlı tomografi, 61
Koroner kalsiyum skoru, 61
Korpora, 25
Korporal fibrozis, 85, 98, 473
Korporal veno-okluziv, 3
Korporeal Snake prosedürü, 472

İnterseks, 184
İnterstisyel ödem, 466
İnterstisyel sistit, 424
Intrakavernozal, 55, 77
İntrakavernozal, 55
İntrakavernözal basınç (ICP), 117, 274
İntrakavernozal enjeks�yon (ICI), 55, 112, 275, 443, 

470, 473
İntralezyonel tedavi, 147, 149
İntraoperatif komplikasyon, 94
İntras�toplazm�k sperm enjeks�yonu (ICSI), 192
Intrauretral Alprostad�l (IUA), 273, 276 
İntravag�nal ejaculat�on latency t�me=IELT, 224
İntravajinal ejakülasyon gecikme zamanı (İVEZ), 

224, 225, 231
In-v�tro fert�l�zasyon (IVF), 434
İskemik (düşük akımlı) priapizm, 466, 467
İskemik kalp hastalığı, 58, 63
İskiokavernöz, 27, 38
İstek bozukluğu, 432
İyatrojenik cinsel işlev bozuklukları, 381
İy� Yeterl� Seks Model� (GES), 204

J

J�nekomast�, 298, 404, 521

K

Kadın c�nsel �şlev bozukluğu (KCİB), 360, 385, 405, 
431, 439

Kadın c�nsel �şlev �ndeks� (Female Sexual 
Funct�on Index - FSFI), 290, 366, 379, 421, 
432, 455, 514

Kadın cinselliği, 455
Kadınlarda cinsel yaşam kalitesi, 290
Kallmann sendromu, 180, 297
Kalmodulin, 41, 43
Kalp yetersizliği, 64
Kalsifikasyon, 150
Kalsifiye plak, 146
Kalsiyum, 41
Kalsiyum antagonistleri, 517
Kalsiyum kanal blokerleri, 63
Kannabinoid, 32
Karaciğer yetmezliği, 74
Kardiyak glikozidler, 522
Kardiyovasküler, 3, 311, 514
Kardiyovasküler hastalık, 13, 57, 59, 312, 390
Karnitin asetil esterleri, 147, 148
Karotis arter hastalığı, 63
Karotis intima-medya kalınlığı, 61
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Menopoz, 365, 382, 455
Mesane, 419
Mesane kanseri, 292
Metabolik sendrom (MetS), 4, 14, 16, 57, 61, 62, 

65, 69, 311, 388, 405, 455, 517
Metaraminol, 471
Migren, 392
Mikropenis, 179
Mirodenafil, 72
Miyokard infarktüsü, 59, 63
Miyozin, 43
Monoamino oksidaz inhibitörleri, 519
Mons pubis, 360
MSHQ-4, 51
Multipl skleroz (MS), 393
MUSE, 78, 276
Muskarinik reseptörler, 41

N

NADPH, 41
Nanopartikül, 126
Nanoteknoloji, 112, 126
Naviküler fossa, 26
Nebivolol, 63, 515
Neisseria gonorrhoeae, 503, 508
Nesbit prosedürü, 151, 152, 170, 172, 173
Nikorandil, 63
Nitrat, 63
Nitrik oksit (NO), 9, 32, 40, 41, 43, 63,113, 216, 

269, 329, 361
Nitrik oksit sentetaz (NOS), 10, 44, 270, 329
nNOS, 34, 41, 70, 329
NO, 72, 466
Nodül, 146
Noktürnal ereksiyon, 103
Nokturnal penil tümesans, 55, 89
Non-adrenerjik, 32
non-adrenerj�k non-kol�nerj�k (NANC), 113
Nongonokoksik uretrit, 503
Nonin�atable, 82
Non-iskemik (yüksek akımlı) priapizm, 466, 467, 

468
Non-kolinerjik (NANK), 32
Nonstero�dal ant��nflamatuvar (NSAII), 150
Noradrenalin, 40, 240
Nöral hormonlar, 31
Nöral nitrik oksit sentetaz, 34
Norepinefrin (NE), 31, 32, 216
Nöroanatomi, 218, 272
Nörofizyoloji, 38
Nörojenik, 104
Nöromediyatör, 40

Korpus kavernozum, 25, 40, 471
Korpus spongiozum, 26, 152, 170, 171, 468
Kreatin klirensi, 73
Kromozom, 184
Kronik böbrek yetmezliği, 389
Kronik koroner arter hastalığı, 59
Kronik obstruktif akciğer hastalığı (KOAH), 394
Kron�k pelv�k ağrı (KPA), 378
Kronik prostatit, 229
Kum saati deformitesi, 151, 154
Kürtaj, 452
Kurvatür, 151, 278, 481
KVH, 57

L

Lab�a majör, 360
Laküner boşluk, 121
L-arg�n�n, 34, 44, 76, 370
Late-Onset Hypogonad�sm, 298
Lateral preopt�k alan (LPOA), 31
Laurence-Moon-B�edl sendrom, 180
LDL-kolesterol, 60
Ledderhose skarı, 147
LE-ESW, 115
Lenfogranüloma venereum, 500
Lept�n, 231
Levonogestrel, 410
Leyd�g hücreler�, 179, 185, 296, 522
LH, 297
L�b�do, 71, 72, 187, 237, 298, 403, 408, 475, 519
L�doka�n-pr�loka�n krem, 235
L�doka�n-pr�loka�n sprey, 235
L�ESWT, 150
Lökotr�en, 41
Lubr�kasyon, 421
Lubs sendromu, 298
Lute�n�zan hormon, 296

M

MAGPI, 186
Malleable (bükülebilir), 277
Manyetik stimülasyon (MS), 112, 121
mAR, 310
Masturbasyon, 257, 449, 456
Mathieu, 186
Med�al preopt�k alan (MPOA), 31, 39, 220, 302
Medroks�progesteron asetat (MPA), 403, 408
Melanokortin, 32
Melatonin, 317
Membranöz uretra, 214
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Pelv�k �skem�, 333
Pelv�k lenfadenektom�, 291
Pelv�k organ prolapsusu (POP), 375, 421, 426, 458
Pelv�k Organ Prolapsusu/Ür�ner İnkont�nans 

C�nsel İşlev Sorgulaması Ölçeğ�’n�n (PISQ), 
376

Pelv�k pleksus, 33
Pelv�k s�n�r, 113
Pelv�k travma, 101
Penetran, 480
Penetrasyon bozukluğu, 364
Pen�l alçı, 133
Pen�l amputasyon, 482
Pen�l anatom�, 25
Pen�l arter, 43, 58
Pen�l arter�ograf�, 102
Pen�l ereks�yon, 113
Pen�l f�broz�s, 466, 481
Pen�l fraktür, 480
Pen�l �mplant, 132
Pen�l kan gazı, 469
Pen�l kurvatür, 145, 146, 152, 170
Pen�l protez, 81, 82, 87, 90, 92, 96, 97, 159, 472, 

473
Pen�l protez �mplantasyonu (PPI), 151, 273, 277
Pen�l rehab�l�tasyon, 272, 273, 275
Pen�l renkl� doppler ultrasonograf�, 55, 89
Pen�l revaskülar�zasyon, 100
Pen�l travma, 480
Pen�l v�brasyon, 243
Pen�l v�bratör, 112
Pen�l v�bratör st�mülasyonu, 112
Pen�l Yaralanma, 481
Pen�s, 25, 51, 255
Pen�s lenfat�kler�, 28
Peno-skrotal, 90
Pentoks�f�l�n, 147, 148
Perforasyon, 94
Per�fer�k arter, 3
Per�fer�k arter hastalığı, 58, 60, 63
Per�kard�yum, 157
Per�neal travma, 469
Perkütan d�stal şant, 471
Permetr�n, 510
Peyron�e hastalığı, 51, 97, 145, 277
Peyron�e plağı, 146
Peyron�e’s D�sease Quest�onna�re (PDQ), 146
PGE1, 44
PGE2, 44
PGF2 α, 33
PGI2, 33
Pl�kasyon, 151, 152, 154, 172, 174, 175
Pompa, 84
Posts�napt�k, 33

Nöromodulasyon, 281
Nöronal nitrik oksit (nNO), 269
Nöronal NOS, 41
Nöropati, 389
Nöropraksi, 269
Nörotransmisyon, 39, 40
Nörotransmitter, 31, 32, 113, 216
Nörovasküler demet (NVB), 152
NPT, 55

O

Obezite, 4, 13, 14, 57, 60, 69, 455
Obstrükt�f uyku apnes� (OUA), 394
Oksitosin, 31, 32, 39, 216, 223, 230, 243
Ooferektomi, 377, 382
Opioid, 32
Orak hücre anemisi, 467
Oral kontraseptif, 406
Organik ED, 58
Orgazm, 51, 203, 217, 221, 244, 280, 298, 363, 

379, 405, 421, 519
Orgazm bozukluğu, 244, 364, 372
Orgazmik disfonksiyon, 12
Orta adolesan dönem, 257
Otoin�asyon, 94
Otolog greft, 155
Otonomik hiperre�eksi, 332
Otonomik innervasyon, 32
Otonomik nöropati, 242
Otonomik sinir, 44
Over, 360

Ö

Östrojen, 362, 368, 407, 454

P

PADAM, 298
Papaver�n, 55, 275, 467
Paraf�l�, 204, 206, 208
Paraf�moz�s, 485, 488
Parasempat�k, 32, 216, 288, 361
Paraventr�küler nükleus, 38
PDE5, 44, 63, 72, 443
PDE5�, 148, 159, 329, 341, 468, 474
PDE5 �nh�b�törler�, 63, 64, 71, 72, 238, 273, 274, 

369
Ped�kuloz�s pub�s (Kasık b�t�), 510
PEDT, 337
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Pub�k, 255
Pub�k kıllanma, 451
Pudendal s�n�r, 113, 218
Pudental arter, 101
Pür�nerj�k s�stem, 241
PVS, 112
Pygeum afr�canum (Afr�ka er�ğ�), 353

Q

Quackles, 472

R

Radikal prostatektomi, 89, 100, 269
Radikal retropubik prostatektomi, 33
Radikal sistektomi, 290
Radyofrekans ablasyonu, 240
Radyofrekans enerji, 350
Radyoterapi, 278, 291
Rahim içi araçlar, 410
Re�eks ejakülasyon, 218
Re�eks ereksiyon, 38
Reifenstein sendromu, 298
Reiter sendromu, 504
Rekonstrüktif cerrahi, 151
Relaksasyon, 275, 466
Relaksin, 241
Renin-anjiotensin sistemi, 33
Retrograd ejakülasyon, 12, 51, 216, 224, 263, 348
Revaskülarizasyon, 104
Rezervuar, 84, 93, 99
RhoA kinaz, 10, 11
RhoA/Rho-kinaz, 41
Rho-kinaz, 11, 241, 330
Rijid ereksiyon, 38
Rijidite, 146, 170
ROCK2, 10
Rosewater sendromu, 298
Ruga, 360

S

Sacher, 472
Safen ven, 156, 472
Sakral nöromodülasyon, 371
Santral nöroanatomi, 29
Santral nörotransmitter, 31
Santral sinir sistemi, 519
Santral yolaklar, 31
Sarcoptes scabie, 510

Potaba, 147, 148
Potasyum para-am�nobenzoat, 147
Prader-W�ll� sendromu, 180
Preadolesan dönem, 256
Prematür ejakülasyon �ndeks� (IPE), 232
Prematür ejakülasyon (PE), 224, 262, 443
Prematür ejakülasyon prof�l� (PEP), 232
Prematür ejakülasyon tanı aracı (PEDT), 232
Prematür Menopoz (PM), 456
Prematür Ovaryen Yetmezl�k (POY), 456
Prepusyum, 485
Pres�napt�k, 32
Prevalans, 4
Prezervat�f, 400
Pr�ap�zm, 55, 465, 467
Pr�mer Erkek H�poakt�f C�nsel Arzu Bozukluğu 

(PEHSAB), 202
Pr�mer test�küler yetmezl�k, 180
Pr�nceton Konsensus, 55
Pro-apoptot�k, 352
Progen�tor, 124
Progesteron, 362, 454
Pro-�nflamatuvar bel�rteç, 60
Prolakt�n, 31, 32, 72, 230, 314, 454
Prolakt�noma, 72
Prostagland�n, 40
Prostagland�n-E, 44
Prostagland�n E1 (PGE1), 44, 55, 270, 370
Prostagland�n I2, 33
Prostano�d, 33, 40
Prostas�kl�n, 33
Prostat, 213, 326
Prostatektom�, 290
Prostat�k �ntraep�tel�yal h�perplaz� (PIN), 306
Prostat�k uretra, 211, 214
Prostat�t, 337, 504
Prostat kanser� (PCa), 268
Prostat nöroanatom�s�, 269
Prote�n k�naz, 43, 44
Prote�n k�naz 1(PKG-1), 11
Prote�n k�naz C, 40
Protez, 100
Protez enfeks�yonu, 95
Pro-trombot�k akt�v�te, 59
PSA, 305, 337
Ps�ko-c�nsel etk�, 259
Ps�kofarmakoloj�k tedav�, 207
Ps�kojen�k ED, 89
Ps�kojen�k ereks�yon, 38
Ps�koseksüel, 70, 235
Ps�koterap�, 240, 243
Ps�kotrop �laç, 518
Psör�as�s, 393
Puberte, 295
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Steroid, 147, 149
Stres ür�ner �nkont�nans (SUI), 377, 473
Subjekt�f PE, 226
Subkoronal, 90, 184
Substantia nigra, 31
Sünnet, 485
Sünnet komplikasyonları, 486
Super�or h�pogastr�k pleksus (SHP), 288
Supraspinal, 38

Ş

Şankroid, 496, 497
Şant cerrahisi, 471
Şişirilebilir (in�atable) protez, 83
Şizofren, 518

T

Tadalafil, 63, 72, 239, 341
Tamamlayıcı tıp, 352
Tamoksifen, 147, 148
Tanner evreleri, 256
Taşi�aksi, 236
Tedav� memnun�yet anket� (EDITS), 113
Tedavi memnuniyet skalası (TSS), 113
Tekrarlayan (stuttering) priapizm, 474
TEMPE, 235
Terbutalin, 474
Termografi, 367
Testiküler atrofi, 352
Testiküler sperm ekstraksiyonu, 192
Testis, 51, 179, 255, 295, 483, 522
Testis rüptürü, 484
Testis volümü, 404
Testosteron, 32, 60, 61, 63, 70, 179, 182, 230, 296, 

328, 453, 521, 522
Testosteron cypionate, 182, 299
Testosteron enantat, 182, 299, 403
Testosteron enanthate, 182
Testosteron jel, 300
Testosteron pellet, 301
Testosteron replasman tedavisi (TRT), 299
Testosteron undekanoat, 300, 403
Testosteron yetmezliği sendromu, 298
Tibolon, 369
Tiroid, 71, 72, 315, 392
Tiroid hastalıkları, 16
Tiroid hormonu, 230
Tirozin kinaz, 241
Tiyazid, 515
Tonus, 42

Scarpa, 26, 91
SCORE, 59, 60
Secale cereale (Çavdar çayırı polen�), 353
Sekonder Erkek H�poakt�f C�nsel Arzu Bozukluğu 

(SEHSAB), 203
Seks hormonu bağlayıcı globul�ne (SHBG), 296, 

362
Selektif arteriyel embolizasyon, 474
Selekt�f seroton�n ger� alım �nh�b�törler� (SSRI), 

208, 234, 519, 520
Seminal vezikül, 33, 211, 213
Semi-rijit protez, 83
Sempatik, 32, 288, 361
Sempatik aktivasyon, 361
Sempatik sinir, 216
Sempatik trunkus, 33
Sempatomimetik, 470, 473
Sentetik greft, 155
SEP, 74, 442
Serbest testosteron, 53, 64, 297, 409, 453
Serebrovasküler, 59
Serenoa repens (Saw palmetto), 352
Serotonin, 31, 39, 237, 240, 313, 314
Serviks, 360
Servisit, 503
sGC, 44
SHIM-5, 58
SHIM skoru, 246
Sifiliz, 496, 500
Sigara, 4, 6, 57, 60, 146, 405
S�kl�k adenoz�n monofosfat (cAMP), 113
S�kl�k guanoz�n monofosfat (cGMP), 9, 43, 113, 

302
Sildenafil, 10, 63, 72, 239, 341
Sinüzoid, 37
Sinüzoidal endotel, 466
Sirkumsizyon, 371, 480
Sıkma tekniği, 235
Skene bezleri, 360
Skrotal yaralanma, 484
Skrotum, 83, 179, 255, 483
Somatik sinir sistemi, 217
Somatosensorial testler, 367
Somato-sensoriyel innervasyon, 29
Sorgulama formları, 51
Sperm, 216
Spinal kord, 38, 219
Spironolakton, 515
Spontan ejakülasyon, 224
SS krem, 236
SSRI, 236, 238
SST deformitesi, 94, 96
Statin, 63
Statinler, 522
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Vajinal stenoz, 380
Vajinismus, 364
Vakum cihazı (VED), 78, 112, 135,150, 273, 276, 

277, 370, 443
Vardenafil, 63, 72, 239, 341
Vaskülojenik ED, 58
Vazektomi, 402
Vazoakt�f �ntest�nal pept�d (VIP), 34, 41, 44, 113, 

216, 361
Vazodilatasyon, 55, 63
Veno-okluziv, 466, 481
Veno-okluziv disfonksiyon, 104
Venöz cerrahi, 55
Venöz şant, 472
Ventral tegmentum, 31
Verapamil, 147, 149, 150
Vestibül, 360
Viberect, 112
Vibratör, 112
Virilizasyon, 182
Vitamin E, 147
Von W�llebrand faktörü (vWF), 117
VSS, 246
Vücut k�tle �ndeks� (BMI), 451
Vulva, 360
Vulvovaginal atrofi, 380
Vulvovaginal kandidiyazis, 507

W

Winter şant, 472

X

Xenogreft, 155, 157

Y

Yach�a yöntem�, 152
Yaşam boyu PE, 225
Yaşam kal�tes� skorunda (QOL), 116
Yaşlanan erkek sorgulama formu (AMS), 337
Y�neley�c� (stutter�ng/�nterm�ttan) pr�ap�zm, 467, 

468
Yoh�mb�n, 32, 76, 370
Yoksunluk sendromu, 237
Yüksek akımlı (arter�yel) pr�ap�zm, 466
Yüksek dans�tel� l�poprote�n (HDL), 8
Yüksek yoğunlukta odaklanmış ultrason (HIFU), 

350
Yüzeyel dorsal ven, 26, 100

Topikal anestetik, 235
Topikal tedavi, 147, 150
Total testosteron, 53, 64
Trabeküler, 3, 41
Trabeküler düz kas, 33, 303
Traksiyon cihazı, 150
Tramadol, 240
Transuretral �ğne ablasyonu (TUNA), 350
Travma, 479
Treponema pallidum, 500
Trikomonas vaginalis, 506
Trikomoniyazis, 506
Trisiklik antidepresan, 236, 519
Tromboksan A2, 33
Trombüs, 466
Tru-cut, 472
Tuba, 360
Tübülar�ze �ns�ze plate onarımı (TIP), 186
Tümesans, 38, 82, 170
Tunika albuginea, 38, 82, 146, 152, 171, 472, 480
Tütün ürünleri, 6

U

Udenaf�l, 72
Uluslararası ereks�yon fonks�yonlarını sorgulama 

�ndeks� (IIEF), 51, 52, 58, 74, 337, 402
Uluslararası prostat semptom skoru (IPSS), 336
Uretral arter, 27
Urt�ca d�o�ca (Isırgan otu), 353
Uterus, 360
Uyarılma, 379, 421
Uyarılma bozukluğu, 432
Uyku apne sendromu, 60
Uyuz, 510
Uzun etk�l� selekt�f seroton�n ger� alımını �nh�be 

eden �laçlar (SSRI), 236

Ü

Üreme, 295
Üriner inkontinans, 377, 420, 421, 458
Ürogenital, 51
Ürogenital diyafram, 26

V

Vajen, 360
Vajinal doğum, 454
Vajinal kuruluk, 382
Vajinal lubrikasyon, 367




