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OZET

Giris ve amac: Behcet hastaligi (BH) oral ve genital aft, goz tutulumu, cilt
lezyonlari, artrit, norolojik ve vaskiiler tutulum ile seyreden kronik, multisistemik bir
hastaliktir. Bu calismada erkek Behget hastalarinda erektil fonksiyonlarin yasam

kalitesi ile iligkisinin degerlendirilmesi amaglanmustir.

Materyal ve metod: Calismaya 72 erkek behget hastas1 ve 62 erkek saglikli goniilli
alindi. Demografik ve klinik o6zellikler, sigara kullanimi, yas, hastalik siiresi,
eritrosit sedimentasyon hizi (ESH), C reaktif protein (CRP) oOl¢iimleri kaydedildi.
Hasta grubunun yasam kalitesi Nottingham Saglik Profili, agr diizeyleri viziiel
analog skala (VAS) ile degerlendirildi. Hasta ve kontrol grubunda anksiyete ve
depresyon diizeyi hastane anksiyete depresyon olgegi (HADO) ile erektil fonksiyon
(EF) ereksiyon islevi uluslar arasi degerlendirme formu (EIUDF) kullanilarak

degerlendirildi.

Bulgular: Behget hastalarinda kontrol grubuna kiyasla EF anlamli oranda diisiik
bulundu. EF ile yas, tan1 siiresi, HADO-anksiyete skoru, HADO-depresyon skoru,
NHP sosyal izolasyon, NHP emosyonel reaksiyonlar, NHP enerji diizeyi skoru

arasinda negatif korelasyon saptandi (p<0,001).
Sonuclar: Behget hastalarinda kontrol grubuna kiyasla EF anlamli oranda diisiik
bulunmustur. EF bozuklugu 6zellikle yas, tani siiresi, anksiyete, depresyon, yasam

kalitesi ile iliskilidir.

Anahtar kelimeler: Behget hastaligi, erektil fonksiyon, erkek, psikolojik durum,

yasam kalitesi.



SUMMARY

Introduction: Behcet’s disease (BD) is characterized by recurrent oral and genital
aphthae, and any of several systemic manifestations, including ocular disease, skin
lesions, arthritis, neurologic and vascular disease. The purpose of the present study
is to compare male patients with the BD with healthy individuals in terms of the

erectile function and sexual function.

Material and method: For the purposes of this study, 72 sexually active male BD
patients and 62 healthy controls were enrolled. Demographic and clinical
characteristics including age, smoking, disase duration, erythrocyte sedimentation
rate (ESR), C-reactive protein (CRP) were recorded. Sexual function was assessed
according to the international index of erectile function (lIEF) scoring system.
Anxiety ve depression scores were evaluated with Hospital Anxiety and Depression
Scale (HADS) and the widespread pain observed was graded with the help of the
visual analogue scale. The disease related quality of life was measured with the help

of the Nottingham Health Profile (NHP) .

Results: Patients with BD had significantly lower scores erectile function in
comparison with the healthy control group (p<0.001). Patients age and disease
duration were negatively correlated with the scores erectile function (p<0.001). The
HADS-D, HADS-A, NHP Social isolation, NHP Emotional reactions and NHP Energy

level scores were negatively correlated with the scores erectile function (p < 0.001).

Conclusion: BD leads to an impairment in the erectile function in male patients,
which is especially strongly associated with the age, disease duration, anxiety,

depression and the quality of life.

Keywords: Behcet’s disease, erectile function, male, quality of life, psychological

status.
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1.GiRiS VE AMAC

Behget hastaligi (BH) ilk kez, 1937 yilinda Dermatolog Ord.Prof.Dr. Hulusi
Behget tarafindan, tekrarlayan oral {ilserler, genital iilserler ve hipopiyonlu tiveit ile
karakterize liglii semptom kompleksi olarak tanimlanmistir (1). Tiirkiye’nin 100.000
popiilasyonda 80-370 olgu ile en yiksek prevalansa sahip iilke oldugu
bildirilmektedir (2,3). Giintimiizde, hastaligin bu bulgulara ek olarak dermatolojik,
vaskiiler, norolojik, lokomotor, intestinal, {rogenital ve kardiyopulmoner
semptomlarinda eslik edebildigi multisistemik kronik inflamatuar bir hastalik oldugu
kabul edilmektedir (1,4). BH kronik, ataklarla seyreden, etyolojisi tam olarak
bilinmeyen sistemik vaskiilitik bir hastalik olarak tanimlanmaktadir (5,6).

Erektil disfonksiyon (ED), bir erkegin en az alt1 ay siireyle cinsel performansa
yetebilecek derecede bir penis ereksiyonunu saglayamama ve/veya devam
ettirememesi durumu olarak tanimlanmaktadir (7). Yapilan c¢alismalarda ED
prevalansinin 40 yaslarinda %9, 70 yasinda ise %15 oldugu bildirilmektedir (8).
Erkeklerdeki bu sorun, dolayli olarak kadinlar1 da etkilemektedir. Bu durum sonug
olarak birliktelikteki cinsel doyumun kaybolmasina yol agmaktadir. Bununla birlikte
ortaya ¢ikan stres ve 6zgiiven kaybi, sosyal iligkilerde sorunlara ve yasam kalitesinde
bozulmaya sebep olmaktadir. ED nedenleri arasinda vaskiiler, norojenik,
anatomik/yapisal, hormonal, psikojenik nedenler, ilaglara bagli nedenler, sistemik ve
kronik hastaliklar gibi nedenlerin yer aldigi bilinmektedir (9,10).

BH’nin ortalama baslangi¢ yasinin cinselligin en iist diizeyde oldugu 20-40
yaslar1 arasinda oldugu bildirilmektedir (11). Bu nedenle Behget hastalarinin tedavi
ve takipleri yapilirken cinsel yonden de degerlendirilmeleri gerekmektedir.
Literatiirde BH ile ED arasindaki iliski ile ilgili sinirli sayida ¢alisma vardir. Bu
calismada, Dicle Universitesi Tip Fakiiltesi Fiziksel Tip ve Rehabilitasyon
poliklinigine basvuran erkek Behget hastalarinda ED’nin degerlendirilmesi

amaclanmustir.



2.GENEL BIiLGILER

2.1.BEHCET HASTALIGI(BH)

BH mukokutan6z, goz, eklem, vaskiiler, intestinal ve santral sinir sistemi
tutulumlari ile seyreden multisistemik bir hastaliktir (12). BH ilk defa 1937 yilinda
bir Tiirk Dermatologu olan Dr.Hulusi Behget tarafindan oral ve genital iilserlerle
birlikte hipopiyonlu iveitten olusan ii¢ semptomlu bir kompleks olarak
tanimlanmistir (13). Hastaligin patogonomik laboratuar bulgusu yoktur. Tani klinik
kriterler kullanilarak konulmaktadir.
2.1.1.Epidemiyoloji

Biitlin diinyada goriilebilen BH nin sikliginda Japonya, Kore ve Cin gibi Uzak
Dogu iilkeleri ile Tiirkiye, Yunanistan, iran gibi Akdeniz bdlgesi ve Orta Dogu
iilkelerinin bulundugu tarihi Ipek Yolu cografyasinda belirgin bir artis dikkati
cekmektedir (Ipek Yolu Hastalig1). Tiirkiye’nin 100.000 popiilasyonda 80-370 olgu
ile en yiiksek prevalansa sahip tilke oldugu bildirilmektedir (14). Japonya, Kore, Cin,
[ran, Suudi Arabistan'da prevalans 100.000'de 13.5-20 olgu arasinda degisirken bat:
iilkelerinde daha diisiiktiir. Ingiltere'de 100.000'de 0.64 ve Amerika'da 100.000'de
0.12-0.33 olarak bildirilmistir (15,16,17). 1lk olarak Demirhindi ve arkadaslar1 (18)
Silivri'nin Fener koyii ve cevresinde yaptiklari calismada prevalansit 80/100.000
olarak saptamiglar, daha sonra Yurdakul ve arkadaslar1 (19) Ordunun Camas
nahiyesinde yaptiklar1 ¢alismada prevalanst 370/100.000 olarak bildirmislerdir.
Istanbul Tip Fakiiltesi Dermatoloji Anabilim Dali tarafindan Istanbul ve ilgelerinde
yapilan epidemiyolojik arastirmada BH prevalanst 42/10.000 olarak bildirilmistir
(20). Ailevi gegcis sekli kesin olarak ortaya konmasa da birgok ailevi olgu vardir (21).
Orta Dogu iilkeleri disinda aile siklig1 % 2-5 iken, Orta Dogu iilkelerinde %10-15'tir
(15).

Hastaligin ortalama baslangi¢ yas1 20-40 yas arasidir. Tiirk hastalarda ortalama
baslangi¢ 23.3, Almanya’da 26 ve Japonya’da ise 35.7 yas olarak bildirilmektedir
(11). Degisik iilkelerden yayinlanan serilerde hastaligin cinsiyete gore dagiliminda
farkliliklar goriilmektedir. Tiirkiye, iran ve Kuveyt’ten yaymlanan serilerde erkek
hastalar sayica fazla iken; Almanya, Kore ve ABD’de kadin istiinligli goze

carpmaktadir (13,22). Japonya’da yapilan 3316 hastay1r kapsayan bir ¢alismada



hastalarin %54.4°1 erkek, %45.6’s1 kadin olarak tespit edilmistir (23). Tiirkiye’de
Tiirsen ve ark.’nin 2003’te yayinladiklar1 Ankara bolgesinde yapilan 2313 hastalik
bir seride erkek kadin orani 1,03 olarak bildirilmistir (24). Azizlerli ve ark.’nin 2003
yilinda yayinladiklar1 istanbul bolgesindeki ¢alismada ise kadin erkek orani %48.5
kadin, %51.5 erkek seklindedir (25).

BH’nin erkek ve geng yastaki hastalarda daha siddetli seyrettigi 6ne siiriilmiistiir
(26,27). BH ozellikle 15-25 yas arasi geng erkeklerde, kadinlara ve yash hastalara
gore daha agir seyredebilmektedir (28). Cocukluk caginda ve ileri yaslarda ortaya
¢ikigi daha nadirdir. Cocuklardaki prevalansit %2 olarak bildirilmistir (29,30). Son
yillarda ¢ocuk hasta sayisinda bir artis gozlenmektedir (31). Hastalik belirtilerinin
baslangici ile taniy1 saglayan bulgularin ortaya ¢ikist arasindaki siire uzun olabilir.
Bu nedenle ¢ocukluk ¢aginda tani konulan olgu sayisinin az oldugu diisiiniilmektedir
(32). Neonatal donemde bildirilen vakalar da vardir (26,33).

Toplumda tekrarlayan oral aft prevalansi %5-60 arasindadir. Sayica bir veya
birden fazla, haftalar veya aylar i¢inde tekrarlayan agrili oral aftlar BH nin habercisi
olabilir (34).
2.1.2.Etyopatogenez

Hastaligin etyolojisi tam olarak bilinmemekle birlikte infeksiy6z ajanlar,
damar endotel patolojileri, immunolojik ve c¢evresel faktorler, hormonlar ve
pihtilagsma faktorleri, genetik faktorler gibi birgok neden suglanmaktadir (13).

BH’de genetik yatkinlik insan 16kosit antijen(HLA) haplotipleri ile yapilan
calismalar sonucu ortaya ¢ikmustir (35). Tiirkiye, Ingiltere, Kore ve Orta Dogu’da
BH ile HLA-B51 arasinda anlamli birliktelik gosterilmistir (36,37). HLA-B51
ayrica hastaligin siddeti ile de korelasyon gdstermekte ve pozitifligi kotli prognoz
kriteri olarak kabul edilmektedir (13). HLA-B12 mukokutanéz form, HLA-B5,
HLA-DR7 okiiler form, HLA-B27 eklem tutulumu ile iliskili bulunmustur (38).
HLA-DR1 ve HLA-DQwl pozitifliginin ise BH’ye kars1 koruyucu oldugu
diistiniilmektedir (39). HLA iliskisine ragmen ailevi olgular sadece sporadik olarak
goriiliir. Diindar ve arkadaslar1 7 ailevi BH olgusundan sadece 3 ailede HLA-B5
iliskisi gostermislerdir (40). HLA iliskisine ragmen ailevi olgularin seyrek goriilmesi
ve kalitim seklinin izah edilemeyisi yaninda, HLA’nin bolgesel farkliliklar

gostermesi nedeniyle etyopatogenezde genetik faktorlerin  rolii tam olarak



aciklanamamaktadir (35). BH’nin Almanya'da Tiirk kokenlilerde prevalansi
100.000'de 21'dir ki bu, Tiirkiye'den daha diisilk, Alman kokenlilerden daha
yiiksektir  (Almanlar'da 100.000'de 0.42-0.55). Ayrica BH’nin Hawai ve
Kaliforniya'daki Japon go¢menlerde Japonyada yasayan Japonlara kiyasla daha nadir
goriilmesi genetik faktorlerin yani sira gevresel faktorlerinde etyolojide yer aldigini
gostermektedir (15).

Enfeksiydz ajanlar en makul ¢evresel tetikleyici etken olarak diisiiniilmektedir.
Etyolojide c¢esitli viral ajanlarla olusan enfeksiyonlar arastirilmistir (41). BH
olanlarda, periferik kan lenfositlerinin nukleusunda Herpes Simpleks Viriis (HSV-1)
tipl homolog DNA’smin saptanmasi bu viriisiin etyolojide rol oynayabilecegini
diistindiirmektedir  (39). Behget hastalarinin genital tlserlerinde PCR ile HSV-1
DNA ‘s1 tespit edilmistir (22). Baska bir caligmada aktif oral iilseri olan ve olmayan
Behget hastalarinin tiikiiriiklerinde PCR testinde HSV-DNA agisindan anlamli bir
fark gosterilememistir (42).

Japon arastirmacilar tarafindan BH ile Streptokok arasindaki iligki
arastirilmistir. Calisma sonuglarina gore BH’de Streptokoka bagli tonsillit ve dental
tastyicilik insidansi yiiksek saptanmistir (43). Bir ¢alismada Dental girisimlerden,
streptokokal deri testinden sonra BH’nin semptomlarinin artigi gosterilmistir (44).
Behget hastalarinin aftlarinin histopatolojik olarak incelendigi bir diger calismada,
inflamasyon bolgesinde streptokokal antijenlerin biriktigi ve notrofil ve T lenfositleri
iceren inflamatuar infiltrasyon oldugu ortaya ¢ikmustir (45). Streptococcus sangius
Behget hastalarinin oral florasinda yiiksek konsantrasyonda saptanmis ve rekurren
oral afta neden olabilecegi diisiiniilmiistiir (46,47).

BH’de temel patolojinin sistemik bir vaskiilit oldugu diisiiniilmektedir. Endotel
hiicrelerinin interlokin 1 (IL-1), tim&r nekrozis faktor (TNF) ve lipopolisakkaritlerle
uyarilmasi sonucu meydana gelen noétrofil adezyonu, BH’de saglikli bireylere gore
daha fazladir. Ayn1 sekilde IL-8 ve diger sitokinlerin de notrofil aktivasyonundan
sorumlu olduguna dikkat ¢ekilmistir.

Dermal endotel hiicrelerindeki, nitrik oksit (NO) sentetaz ekspresyonu g¢ok
biiylik miktarlarda NO {iretimine neden olmaktadir. BH’de NO diizeylerini yiiksek
saptayan caligmalar vardir. Endoteli etkileyen faktorlerin en 6nemlileri, perivaskiiler

yerlesimli mononiikleer hiicrelerden salinan sitokinler ve nétrofillerden salinan



serbest oksijen radikalleridir. BH’de nétrofillerin endotel hiicre yiizeyine daha fazla
tutundugu bildirilmektedir. E-selektin endotel hasarinin bir gostergesidir. BH’de E-
selektinin yiiksek oldugu gosterilmistir (17). BH’de nétrofil kemotaksisi artmustir.
BH’de aktif donemde noétrofillerin kendiliginden, artmis oranda siiperoksit iirettigi
goriilmiistiir (17).

BH’de sitokinlerin patogenezdeki rolii bir c¢ok caligmada arastirilmistir.
Yapilan baz1 ¢alismalarda IL-4, IL-10 ve IL-13 seviyeleri invitro olarak yiiksek
bulunmustur (12,17,48). Bir baska calismada ise T helper 2 hiicre cevabinin
gostergesi 1L-4, IL-10, IL-13 seviyeleri aktif Behget hastalarinda, inaktif Behget
hastalar1 ve saglikli kontrollere kiyasla anlamli olarak yiiksek bulunurken, IL-12
diizeyi ise azalmis olarak tespit edilmistir (49). Sonug olarak, genetik yatkinligi olan
bireylerde bazi enfeksiy6z ajanlarin tetikledigi, hiicresel ve humoral immunitede
meydana gelen bozukluklar ve bunun sonucunda gelisen inflamasyonun BH’nin
patogenezinden sorumlu oldugu diisiiniilmektedir (17).
2.1.3.Klinik Bulgular
2.1.3.1.0ral aftlar

Genellikle hastaligin ilk belirtisidir. Tipik lezyon agrili, 1-3 cm ¢aplarindadir.
Tabani sar1 fibrin icermektedir. Aftlar genellikle skar birakmadan 1yilesirler. Aftlar
genellikle ayda bir veya birkag kez tekrar ederler ve ortalama bir hafta iginde
iyilesirler. Aftlar Genellikle oral kavitenin 6n 1/3’tinde goriiliir; ancak her yerde
gortilebilirler (50).

3 tip oral aft goriilmektedir:

1)Minor aftlar: En sik goriilen aft tiiridiir. Genellikle 0.5 cm’den kiigiik ¢apta
ve 15 gilinden erken siirede iyilesirler. Kural olarak skar birakmazlar (51).
Kadinlarda premenstruel ve menstruel donemde mindr aftlar artmaktadir. Aftlarin
seyri sirasinda bolgesel lenfadenopati gelisebilir (52). Niiksler hastaligin seyrine
bagli olarak degisir (53).

2) Major aftlar: 0.5 cm’den biiyiiktiirler ve 15 giinden geg siirede, genellikle
skar birakarak iyilesirler (51). Behget hastalarinin yaklasik % 10’unda goriiliirler.

Siklikla yanak mukozasi, dil alti, dudak, sert damak ve tonsillere yerlesirler (52).



BH’nin seyri sirasinda oral mukozada major aftlar hakimse, bu olgularda

gastrointestinal sistem tutulumuna egilimin arttig1 bildirilmektedir (53).

3) Herpetik aftlar: Hastalarin %10’unda ve siklikla kadin hastalarda goriiliir.

Sayilar1 100’e ulasabilir, en ¢ok damak, dis etleri ve dil sirtinda yerlesirler (52).

BH tanis1 koymak igin oral aftlarin olmasi zorunludur (54). Oral aftlar % 97-
99 oraninda bulunur (56). % 1-3 olguda ise oral aft olmaksizin BH gelisebilir. Diger
belirtiler bulunmaksizin sadece tekrarlayan aftlarla seyretmesi de nadir degildir. Bu
durumda Rekurren Aftéz stomatitten ayirt etmek zordur. Cok sayida olmalar1 ve sik

niiks etmeleri ile Rekurren Aft6z stomatitten ayrim yapilabilir (51).
2.1.3.2.Genital iilserler

Lezyonlar bir papiil veya papiilopiistiil seklinde baslayip, zzimbayla delinmis
gibi goriiniimde ilserler olustururlar (51). Siklikla erkeklerde skrotum ve peniste,
kadinlarda ise labialarda g6zlenir. Ancak vajinal {ilserlere de rastlanabilir (57). Vulva
destriiksiyonu, labium mindr delinmesi ve labial perforasyon olusabilir. Erkekteki
genital tlserasyonlar ise penil amputasyonu gerektirecek kadar ciddi olabilir (56).
Agrilidirlar ve oral iilserlere kiyasla daha biiyiik ve derindirler, ayrica irregiiler

sinirhidirlar. Lezyonlar iyilesirken genellikle skar birakirlar (58).
2.1.3.3.Goz tutulumu

Behget hastaliginda morbiditenin baslica nedeni g6z tutulumudur. Goz
bulgulari, olgularin %10’unda ilk bulgudur ancak daha ¢ok oral iilserlerden sonra

ortaya ¢ikarlar (58). G6z bulgulari 3 kisimda incelenebilir:
1) On uveit
2) Arka uveit
3) Retinal vaskiilit (31).

Gozde en sik posterior uveit goriiliir. Hipopiyonlu iridosiklit de gelisebilir
(59). Daha nadir olarak korioretinit, retinal damar hasar1 ve vitreus kanamasi da

olusabilir. Olay tam korliige kadar ilerleyebilir (57). Hipopiyon, 6n kamarada



goriilebilir plly katmani olusmasidir ve BH igin karakteristik bir bulgudur. Go6z
tutulumu olan hastalarda gérme bulanikligi, g6z agrisi, fotofobi, lakrimasyon,
periglobal hiperemi gibi bir ¢ok semptom ortaya c¢ikabilir (58). Hastaligin
baslangicinda okiiler tutulum unilateral olabilir, fakat hastalarin ¢ogunda sonunda iki
g6z de tutulur. Siklig1 ve siddeti degiskenlik gdsterse de tipik olarak akut baglangi¢h
tekrarlayan tveit ataklari ve retinal vaskiilit goriiliir (60). Seyir alevlenmeler ve
remisyonlar seklindedir. Diger tiim BH bulgular1 kendini smirlama egiliminde
olmakla birlikte goz tutulumunda bu oOzellik goriilmez (58). BH’ye bagh goz
tutulumunun Japonya’da akkiz korliiklerin en sik etyolojik nedeni oldugu

saptanmistir (61).
2.1.3.4.Deri bulgular:

1)Eritema nodozum (EN) benzeri lezyonlar: Diger hastaliklardaki eritema
nodozumlardan klinik ve histopatolojik olarak ayirt edilemezler. Hafif kabarik,
hassas ve eritemli sertliklerdir (31). Genelikle alt ekstremitelerde goriiliirler ve akut
gelisirler. Findik-ceviz biiyiikliigiinde, parlak kirmizi, duyarli ve agrili lezyonlardir.
Nadir olarak yiiz, ense ve gluteal bolgelerde de yerlesebilirler. Kadinlarda daha sik
goriiliirler (62). Lezyonlar 10-14 giin iginde iilserlesmeden, spontan ve bazen hafif

pigmentasyon birakarak iyilesirler (58).

2)Papiilopiistiiller lezyonlar: Psodofolikiilitler ~veya akneiform lezyonlar
seklindedirler. Papiil halinde baglaylp 24-48 saatte piistiile donerler. Pistiiller
sterildir ve olgularin % 65-80’inde goriiliirler (31). BH’de goriilen ve bazen
komedonlarla birlikte olan akneler, akne vulgaristen gerek klinik gerekse

histopatolojik olarak ayirt edilemezler (51).

3)Yiizeyel tromboflebit: Behcet hastalarmin  %30’unda vaskiiler tutulum
gozlenmektedir. Kog ve ark.lar1 vendz sistemin daha sik tutuldugunu (%388) ve en
stk gozlenen tutulum seklinin ise ylizeyel tromboflebit (%47) oldugunu
belirtmiglerdir (63). Ozellikle erkek hastalarda sik gozlenen bu tabloda, tromboz

gelisimine egilim vardir (13).

4)Paterji fenomeni: Derinin nonspesifik hiperreaktivitesidir. Paterji testinin klasik

uygulama yontemi, steril sartlar altinda 6n kol fleksor bolgesine 20 G’lik bir



enjektdr ignesi ile en az 2 ayr1 noktaya pikiir uygulanmasi bi¢cimindedir. Reaksiyon
olusabilmesi i¢in ignesinin dermise kadar inmesi ve 45 derecelik agiyla uygulanmasi
gerekmektedir (13). Hiperreaktivite 24 saatte belirginlesip, 48 saatte maksimum olur.
Once eritemli bir halka ile gevrili 1-2 mm’lik papiil olusur. Oyle kalabilecegi gibi 1-5
mm’lik piistiillere doniisebilir (51).

Paterji uygulama metotlar1 pozitiflik oranlarimi etkilemektedir. Derinin alkol
yerine povidon iyot ile cerrahi temizliginin reaksiyonu baskiladigi saptanmistir.
Yapilan caligmalarda tekli pikiir sonrast pozitiflik oraninin ¢oklu pikiir sonrasi
pozitiflik oranina gére daha diisiik oldugu ve kullanilan igne ¢ap1 arttik¢a pozitiflik
oranlarinin arttig1 gosterilmistir (13). Ayrica igne ucunu kiintlestirip sterilize ettikten
sonra uygulama yapilmasi ile de bu pozitiflik oranlarinin arttigi vurgulanmaktadir.
Bunun yaninda pozitiflik oraninin 1968’den sonra azaldigi belirtilmektedir. Bu
azalma daha az travmatik ignelerin kullaniminin artmasi ile agiklanmaktadir (23).
Japon ve Tiirklerde % 25-75 oraninda pozitif saptanmaktadir. Ancak Kuzey Avrupa
ve Amerika’da daha diigiik oranda pozitif saptanir (64).

5)Ekstragenital iilserler: Hastalarin % 3’{inde gbzlenir ve ¢ocuk hastalarda daha sik
gortldiigli bildirilmistir. Lezyon klinik olarak hastaligin aft6z lezyonlarina benzer
ancak tlser daha derin yerlesimlidir. Kenarlar1 zimba ile delinmis gibi keskin ve
O0demlidir. Cevresi eritemli, tabani sar1 renktedir. Tekrarlayici niteliktedir ve
genellikle skarla iyilesir. Cogunlukla bacaklar, inguinal bdlge, koltuk altlari, meme
ve boyun gibi alanlarda goriiliirler (65).

6)Diger deri belirtileri: Sweet sendromu benzeri, pyoderma gangrenozum benzeri,
eritema multiforme benzeri lezyonlar, palpapl purpurik lezyonlar, subungual
infarktlar, hemorajik biiller, fronkiil ve abseler diger deri belirtileri arasinda yer

almaktadir (13).
2.1.3.5. Eklem Tutulumu

BH’de artrit, oral ve genital iilserlerden sonra en sik goriilen Kklinik
bulgulardan birisidir ~ (66,67). Eklem bulgularmin sikligi %16-84 arasinda
degismekte ve hastalarin %0-24’{inde baslangi¢ bulgusu olarak gozlenmektedir (68).
Eklem tutulumu siklikla monoartikiiler veya oligoartikiiler tiptedir (66,67).



Oligoartikiiler tutulum genelde alt ekstremite eklemlerinde goézlenmektedir. BH
seyrinde en sik etkilenen eklemler dizler, ayak bilekleri, el bilekleri ve dirseklerdir
(66,67). Behget hastaliginda goriilen artritin patogenezi bilinmemekte ve artrit
multisistemik hastaligin bir parcasi olarak degerlendirilmektedir (66,69). Siklikla
erozyon ve deformiteye yol agmamaktadir. Artritler tekrarlama egilimindedir
(66,67).

Nadir gozlenen erozif ve destriiktif tutulum, periferik eklemlerde, sakroiliyak
eklemlerde ve entezis bolgelerinde tanimlanmustir. Ozellikle el ve ayagin kiigiik
eklemlerinde erozif artrit gelismesi durumunda hastaligin romatoid artrit(RA)’ten
ayrilmasi zor olabilmektedir (66). Artrit genellikle birkag aydan kisa bir siirede
gerilemektedir. Sinovyal sivi inflamatuar karakterde olup RA’ya benzer bir sekilde
polimorfoniikleer l6kosit hakimiyeti mevcuttur. BH’de sinovyal sivi sitokin ve
metalloproteinaz diizeylerinin diisitk olmasinin, BH’de goriilen artritin nonerozif
olmasini agiklayabilecegi ileri siiriilmiistiir (66,69). Sinovyal biyopsilerde hiperemi,
O0dem ve hiicresel infiltrasyon gibi histopatolojik bulgular tespit edilmistir. BH
patogenezinde  humoral  faktorlerin  roliine  isaret  edecek  sekilde,
immiinohistokimyasal ¢alismalarda sinovyal venlerin duvarinda immiin globulin (IG)
M (IG M) veya IG G birikimi gosterilmistir (66). BH’de, romatoid faktoriin (RF)
negatif olmasi, subkutan nodiillerin yoklugu, sakroileit goriilebilmesi, ailesel
vakalarin varlig1 ve bazi spondiloartropatiler ile ¢akisan klinik bulgularin olabilmesi
nedeniyle, BH’nin spondiloartropati grubu hastaliklar ig¢inde siniflandirilabilecegi
ileri siiriilmiistiir. Ancak glinlimiizde BH’nin bu grup hastaliklar arasinda

siiflandirilmasinin uygun olduguna dair yeterli kanit bulunmamaktadir (66).
2.1.3.6.Kardiyovaskiiler sistem tutulumu

BH arter ve venleri etkileyen bir sistemik vaskiilittir. Damar tutulumu sik
gozlenen ve hastaligin prognozunu belirleyen 6nemli bir belirtidir. Patolojik olarak
vendz veya arteriyel tikanma, vendz genisleme, arteryel anevrizma gibi lezyonlar
tanimlanmistir. Hastalifin patolojisinden sorumlu olan kiiciik damar vaskiilitidir.
Klinikte biiyiik damar tutulumu hastalarin %7.7-60"inda goriiliir (13). BH’de ven
tutulumu arter tutulumundan daha siktir ve hemen hemen tiim venler tutulabilir.

Hastalarin %20-40'inda 6zellikle bacaklarda yiizeyel tromboflebit ve/veya derin ven



trombozuna rastlanir (70). Sarica ve arkadaslart (71) , 2319 olgunun 332'sinde
vaskiiler tutulum oldugunu ve bu olgularin % 65'inin yiizeyel ven trombozu, %
42.4'nilin derin ven trombozu, % 22'sinin arteryel tutulum gosterdigini saptamislardir.
Azizlerli ve ark.lar1 (72), yiizeyel tromboflebitli olgularin %84’linii erkek olgularin
olusturdugunu bildirmistir. Ko¢ ve ark.lar1 137 Tiirk Behgetli hastada vaskiiler
hastalik oranin1 %27.7 olarak bildirmistir (63). Tromboflebit siklikla tekrarlayici ve
gezici karakterdedir. En sik goriilen ven lezyonu yiizeyel tromboflebittir. Yiizeyel
tromboflebit goriilen hastalarda biiyiik venlerde tikanma daha sik saptanmaktadir.
Tikanma en sik bacak venlerinde ve daha sonra vena cava inferior ve superiorda
goriilmekle birlikte dural siniisler, vena axillaris, vena brachialis, vena porta ve diger
venler de tikanabilir. Yiizeyel venler deri altinda sert nodiiller veya kordonlar
seklinde palpe edilebilir. Her biiyiikliikteki venin tutulabildigi BH’de veniillerde
endotelde sisme, ven duvari ve ven g¢evresinde ddem ve ven duvarinda mononiikleer
hiicre infiltrasyonu saptannmustir. iltihabi reaksiyon arteriyollerden ¢ok postkapiller
veniilleri etkilemektedir (73). Damar tutulumu olan hastalarda von willebrand
faktorde artis saptanmasi bu hastalarda endotel hasari varligin1 desteklemektedir

(74).

Arter tutulumu ise koroner arterlerden aortaya kadar ¢ap farki gozetmeksizin
olugmaktadir (75). Arter tutulumu, vendz tutuluma gore daha seyrek olmakla
birlikte, prognozu daha kétiidiir. En sik aorta, daha sonra sirasi ile pulmoner arterler,
femoral arterler, popliteal, subklavya ve karotis arterleri tutulur. Arter tutulumu,
anevrizma olusumu veya arter tikanmasi seklindedir. Anevrizma olusumu sik goriliir
ve gerek riiptiir tehlikesi gerekse de cerrahi girisim sonrasi sik niiks goriilmesi
nedeniyle ciddi bir tablodur (73). Patogenezde; endotel harabiyeti 6n plandadir. Aktif
donemde oOzellikle media ve adventisyada nétrofil ve lenfositten zengin yogun bir
iltihabi hiicre infiltrasyonu, daha ileri donemlerde ise elastik liflerde azalma, intima

ve adventisyada fibroz kalinlagma ve vasa vazorumlarin tikanmasi goriliir (73).

BH’de kardiyak tutulum nadir ve siklig1 %2’den azdir (76). BH deki kardiyak
bulgular miyokard infarktiisii, perikardit, endokardit, aort ve mitral yetmezligine

neden olan kapak tutulumlari seklinde gorilebilir (26). BH’de ventrikiiller
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endomiyokardiyal fibrozis ve bunun sonucunda intraventrikiiler tromboz goriilebilir
(26).

2.1.3.7.Norolojik bulgular

% 10-20 vakada goriiliir. Siklikla hastaligi erken yasta baslayan erkeklerde
goriiliir (31,58) . Norolojik tutulum olmas1 kétii prognoz gostergesidir (57).Norolojik
tutulum ilerleyici ve tekrarlayicidir (59). BH’de basagrisi, meningoensefalit, nobet,
serebral vendz tromboz, kranial sinir felgleri, serebellar ataksi, hemipleji, benign
intrakranyal hipertansiyon, intrakraniyal hemoraji ve serebral anevrizma gibi
norolojik belirtiler goriilebilir.  Periferik sinir tutulumu oldukc¢a nadirdir. Bu
belirtiler BH’nin baslangicindan itibaren 1-10 yil arasinda goézlenebilir. Behget
Hastalarinin %50’sinde migren benzeri bas agrilart rapor edilmistir. Yapilan bir
calismada, yas ve cinsiyetine uygun sekilde kontrolleri olan 72 Behget hastasinin
%27’sinde isitme kaybi bulunmustur. Behgetli hastalarin %86’sinda teshisten sonra

ayni zamanda psikosomatik hastalik ve depresyon gézlenmektedir (26).
2.1.3.8.Gastrointestinal sistem bulgular:

BH olanlarin yaklasik yarisinda gastrointestinal sistem semptomlar1 goriiliir.
Bunlar kusma, karmn agrisi, diyare, distansiyon, konstipasyon, disfaji gibi
semptomlardir (77). Gastrointestinal sistemde {ilserler en sik terminal ileum ve
¢cekumda yerlesir. Bu durumda agr1 ve melena en sik goriilen semptomlardir. Sik
perforasyonlar nedeniyle prognoz kétiidiir. Gastrointestinal sistem (GIS) tutulumu
Tiirk Behget hastalarinda oldukg¢a nadir iken Japonya da siktir ve olgularin 1/3’{inde
mevcuttur. Akdeniz iilkelerinde ise olduk¢a az goriiliir (31,78). GIS kanamalari
BH’deki mortalite nedenlerinden birisidir (79).

2.1.3.9.Bobrek tutulumu

BH’de bobrek tutulumu nadir goriliir. BH’de bobrek tutulumu
glomertilonefrit, amiloidoz, bobrek damar tutulumu, interstisyel nefrit seklinde
olabilir. Bobrek tutulumunun en sik goriilen sekli asemptomatik hematiiri, proteintiri
ve semptomatik amiloidozdur. Amiloidoz prognozu etkilemesi agisindan énemlidir

ve erkeklerde ve damar tutulumu olan hastalarda daha sik goriilmektedir. Interstisyel
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nefrit ve bobrek damar tutulumu ise daha nadir goriiliir ve genellikle hafif seyirlidir.
BH’de bobrek tutulumu agisindan rutin idrar incelemesi yapilmasi onerilmektedir
(76,80,81).

2.1.3.10.Epididimit

Behget hastalarinda nadiren epididimit goriilebilir. Literatiirde siddetli BH olan
olgularda yapilan ¢alismada epididimit gelisimine bir egilim oldugu goriilmiistiir

(82).
2.1.3.11.Akciger tutulumu

BH’de gogilis ve akciger tutulumu da goriilebilir. Damar duvari ve liimen
degisiklikleri, akciger parankimi, perivaskiiler dokular, plevra ve mediastinal yapilar

tutulabilir (83).
2.1.3.12.Malignensiler

BH’de malignite ile birliktelik olduk¢a nadir olup Mesane Ca’li bir vaka
bildirilmistir (84).

2.1.4.Laboratuar bulgular:

Hastaliga 6zgii bir laboratuar bulgusu yoktur. Hafif derecede kronik hastalik
anemisi, ESH (Eritrosit sedimantasyon hizi) ve CRP (C-reaktif protein) yiiksekligi
tespit edilmekle birlikte, bu bulgular klinik aktiviteyle her zaman paralellik
gostermez. RF ve antiniikleer antikorlar (ANA) negatiftir (31). BH’de hafif siddette
kronik hastalik anemisi sik goriilmektedir. Hastalarin yaklasik %15’inde nétrofilik
16kositoz mevcuttur. Bu bulgu 6zellikle hastalik aktivasyon donemlerinde belirgin
olmaktadir. ESH, CRP ve diger akut faz reaktanlarinda da hastalik aktivasyon
donemlerinde artis gozlenebilir. Ancak akut faz reaktanlari hastalik aktivitesi ile
dogrudan korelasyon géstermemekte ve CRP ve ESH gibi akut faz reaktanlar aktif
orogenital iilser, okiiler tutulum, artrit veya SSS (santral sinir sistemi) tutulumu gibi

bulgularin varligina ragmen normal sinirlarda seyredebilmektedir (85,86).
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2.1.5.Tam

BH’de patognomonik laboratuvar testlerinin olmamasi veya spesifik histolojik
bulgularin yoklugu BH’nin tanisinin klinik kriterler kullanilarak konulmasini
gerektirir. 1990 yilinda tanimlanan ve en sik kullanilan Uluslararas1 Behget Calisma
grubu kriterleridir. Uluslararasi Behget Calisma grubu kriterleri Tablo-1’de

sunulmustur.

Tablo 1:
Uluslararas1 Calisma Grubu’nun BH Tam Kriterleri (87)

Tekrarlayan oral iilserler: Doktor veya hasta tarafindan gozlenen, 12 aylik siire
boyunca en az 3 kez tekrarlayan minor, major veya herpetiform aftlar

Tekrarlayan genital iilserler: Doktor veya hasta tarafindan goézlenen aftoz
tilserasyon veya skatris

Goz lezyonlari: Anterior uveit, posterior uveit veya biyomikroskopik muayenede
vitreusta hiicre veya doktorun saptadigi retinal vaskiilit

Deri lezyonlari: Doktor veya hasta tarafindan gozlenen eritema nodozum, doktorun
saptadig1 psodofolikiilit veya papiilopiistiiler lezyonlar veya steroid tedavisi almayan
puberte sonrasi hastalarda doktor tarafindan gozlenen akneiform nodiiller.

Pozitif paterji testi: 24-48. saatte doktor tarafindan testin pozitif yorumlanmasi

Uluslararas1 Calisma Grubu Kriterlerine goére BH tanist koyabilmek i¢in;
hastada tekrarlayan oral {ilsere ek olarak diger kriterlerden en az ikisinin bulunmasi

gereklidir.

2.1.6.Tedavi

BH’nin tedavi segenekleri tutulum bdlgesine ve klinik bulgularin siddetine
gore degisir. Hastalik aktivasyon ve remisyonlarla seyrettigi icin ilag tedavisinin
amaci, ila¢ tedavisinin hastaligin erken asamalarinda baglanarak inflamasyonu
baskilamaktir. Hastalik oliimciil seyredebilecegi gibi tedaviye gerek duyulmayan
birgok selim seyirli Behget hastas1 da vardir. Uygulanacak tedavi tutulan organa ve

klinik siddetine, hastanin yasina ve cinsiyetine gore degismektedir. Ozellikle geng
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eriskin erkek hastalarda goz ve damar tutulumu gibi ciddi organ tutulumlar

oldugunda immiinsupresif tedavi uygulanmasi 6nerilmektedir (88,89).
2.1.6.1.Lokal tedaviler

Oral iilserasyonlar siklikla topikal kortikosteroidli kremlerle, kortikosteroidli
gargaralarla veya kortikosteroidin inhalasyon yoluyla kullanilmasi ile tedavi edilir.
Benzer sekilde genital iilserasyonlar da topikal kortikosteroide cevap verir. Topikal
sukralfat siispansiyonu aftdz iilserasyonlar i¢in alternatif bir topikal tedavi
secenegidir (41). Genis (major) oral ve genital ilserler, iilser tabanina komsu
mukozaya intralezyoner 10 mg/ml triamsinolon asetonid enjeksiyonuyla tedavi
edilebilir. Lidokain jel (%2), klorheksidin gargara, glimiis nitrat ¢ubugu,
amleksanoks (%5), oral {ilser tedavisinde kullanilan diger topikal ajanlardir. 250
mg’lik tetrasiklin kapsiilii 5 ml su i¢inde eritilip 2 dk agizda gargara yapilarak yutma
seklinde giinde 4 kez uygulanabilir (90).

Uveit ve okiiler inflamasyon gibi durumlarda ise kortikosteroidler topikal

midriyatiklerle birlikte kullanilmaktadir (90).
2.1.6.2.Sistemik tedavi

Kortikosteroidler: BH’nin artrikiiler, mukokutandz, oftalmik, norolojik tutulum ve
ilerleyici tromboflebit gibi klinik bulgularinda kortikosteroidler uzun siiredir
kullanilmaktadir. Bununla birlikte, akut alevlenmeler {izerinde etkiliyken, hastaligin

ilerlemesinin kontroliinde etkili olduguna dair bir veri yoktur (90).

Kolsisin: Notrofil kemotaksisini engelleyerek antiinflamatuar etki gosterir. Behget
hastalarinda yapilan kontrollii bir ¢alismada, kolsisin, eritema nodozum ve artralji
tedavisinde etkili bulunurken goz hastaligina, orogenital iilserasyon veya sinovite
etkili bulunmamistir. Bununla birlikte; daha yeni ve biiyiikk bir baska calisma
kolsisinin plasebo ile kiyaslandiginda, mukokutandz ve eklem semptomlarinda etkili
oldugu gosterilmistir (41). Giinde 1-2 mg dozunda kullanildiginda genelde iyi tolere
edilir. Bulanti, kusma, diyare, karin agrisi, oligospermi, amenore veya dismenore,

halsizlik, sa¢ dokiilmesi kolsisinin yan etkileri arasinda yer alir. Graniilositopeni,
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trombositopeni, aplastik anemi ise nadir goriilen hematolojik yan etkileri arasinda yer

alir (41,90).

Siklosporin: Siddetli seyreden BH’nin tedavisinde kullanilan baslica ilaglardan
biridir. G0z tutulumunda, akut {iveitin siddetinde ve sikliginda azalma yaptigi
gosterilmistir ve kontrollii bir calismada hastaligin baslangicinda, siklofosfamidden
daha etkili bulunmustur. Mukokutan6z bulgulara, isitme kaybina, tromboflebit ve
sistemik semptomlara etkili oldugu bildirilmistir. Uzun dénem kullanim1 6zellikle
hipertansiyon ve bobrek yetmezligi gibi yan etkileri nedeniyle sinirlidir. Siklosporin
BH’de norolojik tutulumun gelisimini hizlandirabilir; bu yiizden SSS tutulumlu

hastalarda siklosporin kullanimindan kaginilmalidir (41).

Siklofosfamid: BH’de 2-3 mg/kg/giin dozunda kullanildiginda eklem, cilt, genital
bolge tutulumu olan hastalar ilaca iyi cevap vermektedir. Ayda bir kez intravenoz
1000 mg uygulandiginda iyi tolere edildigi ve agir posterior iiveiti veya norolojik
tutulumu olan hastalarda anlamli diizelme saglandigi gozlenmistir. Siklofosfamid

oral iilser ve goz tutulumu olan hastalarda steroid ile kombine kullanilabilir (90).

Takrolimus: Siklosporine benzer immunsiipresif etki gosterir. G6z tutulumu olan
Behget hastalarinda etkin bir tedavi segenegidir. Yan etkileri arasinda bobrek
fonksiyon bozuklugu, nérolojik ve gastrointestinal semptomlar, hiperglisemi,

hipomagnezemi ve hiperkalemi bulunmaktadir (90).

Azatioprin: Tek basina veya diger immunsiipresiflerle birlikte hastaligi modifiye
edici 6nemli bir ajandir. Randomize plasebo kontrollii bir ¢aligmada; azatioprinin 2,5
mg/kg/glin‘liikk dozunun g6z hastaligimin oranini, sikligin1 ve siddetini azalttigi ve
kortikosteroid de alan hastalarda plaseboya goére oral ve genital iilser, artrit, iiveit
tizerinde olumlu etki gosterdigi goriilmistiir. Plasebo ile kiyaslandiginda,
azatioprinle erken tedavinin, BH’nin uzun dénem prognozuna da olumlu etkisi
vardir (41).

Interferon: Antiviral, antiproliferatif, immiinmodiilator ve antitimoral ozellikleri
olan interferonlar BH’ nin tedavisinde de kullanilmaktadir. Subkutan interferon alfa

ile (haftada 3 kez 3-12 milyon iinite ) aft, piistiiler vaskiilit, tiveit ve artritte belirgin
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azalma oldugu bildirilmistir. Grip benzeri semptomlar, psikoz, psoriazis ve

hipertiroidizm gibi yan etkiler goriilebilir (91).

Talidomid: Cesitli calismalar, oral talidomidin siddetli kompleks aftlar ve BH’de
nispeten giivenli ve etkili oldugunu gostermistir. BH’deki etki mekanizmasinin
dolasan immun kompleksler ve noétrofil kaynakli sitotoksisiteyi diizenlemesine bagh
oldugu disiiniilmektedir. Teratojeniteye ve periferik noropatiye sebep olmasi

kullanimini sinirlandirmaktadir (26).

Cinko siilfat: BH’de ¢inko siilfat 200-300 mg/giin seklinde kullanilmaktadir. Oral
¢inko alimini takiben T8 hiicrelerinde anlamli artis, T4/T8 oraninda da anlamli
azalma olmaktadir. Ayrica dogal Oldiiriicii hiicreler lizerinde de baskilayici etki

gostermektedir (90).

Pentoksifilin: Anti-TNF aktivitesi ile BH’de orogenital iilser tedavisi igin
kullanilmaktadir (41).

Dapson: Belirgin antiinflamatuar ozelligi olan anti-infektif bir ajandir. BH’nin
Ozellikle mukokutandz semptomlarinin tedavisinde yararlidir. Cift kor plasebo
kontrollii bir ¢alismada giinliilk 100 mg dapson ile oral ve genital {ilserde belirgin
iyilesme gorilmistiir. Hemoliz, methemoglobinemi ve agranulositoz gibi yan
etkilere sebep olabilir (41).

Levamizol: FEtki mekanizmast tam olarak bilinmemekle birlikte ozellikle T

hiicrelerini etkileyerek hiicresel immunite iizerinde rol oynadigi diisiiniilmektedir

(41).

Biyolojik ajanlar: Go6z tutulumunda infliksimab tedavisinin etkin olduguna dair
calismalar mevcuttur (89). Ayrica etanercept ve infliximab BH artritinde etkili

bulunmustur (92).
Diger tedaviler

BH’de olusan trombiislerin inflamasyona bagli olarak damar liimenine oldukg¢a
sik1 tutunmus olmalarindan dolayr bu hastalarda DVT sik goriilmesine ragmen

trombiislerin pulmoner emboliye neden olmadigi belirtilmektedir. Bu acgidan

16



Ozellikle pulmoner arter anevrizmasi siiphesi oldugunda 6liimciil kanamalara yol
acabileceginden BH’de tromboflebitin tedavisinde antikoagiilasyon Onerilmemekte
hatta kontrendike oldugu vurgulanmaktadir. Tromboflebit tedavisinde immiinsupresif
ajanlar (azatioprin 2,5 mg/kg/giin) ve aspirin kullanilmaktadir (89). Tromboflebit
varliginin siklikla pulmoner arter anevrizmasi ile iliskili oldugunun bildirilmesi
tromboflebit tedavisinde immiinsupresiflerin kullaniminin  gerekli oldugunu

desteklemektedir (89).

GIS tutulumunun tedavisinde sulfasalazin, azatioprin ve steroid kullanimi
etkilidir (89).

Eklem tutulumunda nonsteroidal antiinflamatuar ilaglar (NSAIl) siklikla

kullanilmasina ragmen NSAIi’lerin etkisinin sinirli oldugu belirtilmektedir (89).

Penisilin ve minosiklin BH’nin tedavisinde kullanilmaktadir. Kontrollii bir
calismada, penisilin ve kolsisinin beraber kullaniminin, tek basina kolsisin
kullanimina gore mukokutanéz hastaligin kontroliinde ve eklem semptomlarini

onlemede daha etkili oldugu goriilmiistiir (41).

Diisiik doz haftalik metotreksat noro Behget tedavisinde etkili olabilmektedir
(41).

2.1.6.3.Cerrahi tedavi

Gastrointestinal perforasyon, enterokutandz fistiill olusumu, spontan arteryel
anevrizma olusumu, biiyiik damarlarda trombotik tikanma ve kardiyak tutulum gibi
agir vakalarda, cerrahi tedavi gerekebilir. Paterji reaksiyonuyla iligkili olarak
operasyon bolgesinde gecikmis yara iyilesmesi veya inflamasyon gelisebilir. Bu

nedenle bu hastalarda cerrahi sonrasi bakim iyi olmalidir (90).
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2.1.7. Prognoz

BH’de erkek cinsiyet, sistemik tutulumun erken yasta baslamas1 ve HLA-B51
pozitifliginin kotli prognostik faktdrler oldugu belirtilmektedir. Hastalikta prognozu
etkileyen en onemli faktorler goz, norolojik tutulum, gastrointestinal tutulum, derin
ven trombozu veya anevrizma varhi@idir. Ayrica hastalarin uzun sireli ilag
kullanmalarina bagli ilag yan etkileri de prognozu 6nemli 6l¢iide etkilemektedir (11).
BH’de yas ilerledik¢e, mukokiitanéz ve eklem bulgularinin ve hastalikla iliskili
mortalite oraninin azalma egiliminde oldugu bildirilmektedir (5). BH’de vaskiiler
tutulum oOlim nedenlerinin  %25’inden sorumlu olarak gosterilmektedir (63).
Immiinsupresif tedavi ile pulmoner arter anevrizmalarmin geriledigi bilinse de
hastalarin %30’u 2 yil i¢inde kaybedilmektedir (93,94). Norolojik tutulumda,
anormal BOS (beyin omurilik sivisi) bulgusu, parankimal tutulum ve atak sayisinin
ikiden fazla olmasi kotii prognostik 6zellikler iken serebral vendz siniis trombozu ile
iligkili tutulum ve tek bir atakla sinirh etkilenme olumlu prognostik 6zellikler olarak

sayllmaktadir (95).
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2.2.EREKTIL DiSFONKSiYON

Erektil disfonksiyon (ED), bir erkegin en az alt1 ay siireyle cinsel performansa
yetebilecek derecede bir penis ereksiyonunu saglayamama ve/veya devam
ettirememesi durumu olarak tanimlanmaktadir (7). Erkekte saglikli bir cinsel yasam
icin penisin, kompleks uyar1 ve sistemlerin etkisiyle sertlesmesi (tiimesans), bu
olusan sertligin de cinsel iliskiyi baslatabilecek ve bunu devam ettirebilecek kalitede
(rijidite) olmasi gereklidir. Bunun i¢in de, norolojik, psikojenik, vaskiiler, tirogenital
ve hormonal sistemlerin bir biitiinliik i¢inde ¢alismas1 gerekmektedir. Avrupa tiroloji
dernegi (9) kilavuzlarinda ED nedenleri arasinda vaskiiler, norojenik,
anatomik/yapisal, hormonal, psikojenik ve ilaclara bagli nedenlerin 6n planda yer

aldig1 bildirilmistir.
2.2.1. Normal penil ereksiyon

Insan ve hayvan modelleri {izerindeki arastirmalar, penil ereksiyon ve
detlimesansin, penis diiz kaslarinin gevsemesi ya da kasilmasi durumlart ile
diizenlenen hemodinamik olaylar oldugunu gdstermistir. Sonugta bu durum otonom
sinir sistemi tarafindan kontrol edilmektedir. Giiniimiizde, ereksiyonun baglamasi ve
kontroliinde trabekiiler diiz kas ve arteriol gevsemesinin anahtar olaylar oldugu

konusunda yaygin bir goriis birligi mevcuttur (96).
2.2.2.Penis Anatomisi

Penis, bir ¢ift kaverndz cisim ve bir adet spongiéz cisimden olusan erektil
organdir. Kavernoz cisimlerin proksimal uzantilar1 krus olarak adlandirilir ve her bir
krus, iskion pubis kemiginin altindaki tuberositas iskii’ye yapisir. Iki kaverndz
cismin arasinda 3/4’°liikk 6n boliimde septum bulunur. Kruslar proksimalde kor olarak,
distalde ise glansin 2/3 ucunda sonlanir. Kavernoz cisimler, ¢eperi endotel ile kapli,
birbiri ile baglantili siniislerden olusur. Spongi6z cisim, distalde glansi, proksimalde
ise bulbusu yapar. Her ii¢ cisimde, kendi tunika albugineas: ile ¢evrilidir. Spongi6z
cisim her iki kaverndz cismi birlikte cevreleyen Buck fasiasi ile kaverndz
cisimlerden ayrilir. Korpus spongiozum perineal membrandan bagliyarak tim
anterior iiretray1 ¢evreler. Yapisi genel olarak korpus kavernozuma benzerdir. Ancak,

spongidz cismin siniizoidleri daha genistir ve tunikasi daha incedir. tiretra, bulber ve
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glanuler segmentte (fossa navikularis) genis ¢apa sahip iken, dis mea en dar noktasini
olusturur. Igini doseyen mukozada, mukus salgilayan Litre bezleri bulunur.
Prepisyum, distalde koronal sulkusa yapisiktir ve glansi kaplar. Prepisyum i¢
yiizeyinde Tyson glandlar1 yer alir ve bu glandlar sebase materyal salgilar. Bu salgi

deskuame epitelyum hiicreleri ile birleserek smegmay1 olusturur (97).

Yuzevel ve derin dorsal ven

Dorsal arter s
Dorsal sinir -
i A ! 4 A Subtunika
;’ 4 .“.m‘ _‘.' : .r._: ‘;_ Kavernoz arter
Dartos fasiast ) : ; \ \ Erelktil doku
Buck fasiast : Tunika Albugunia

Korpus Spongiozum

Sekil 1. Penis anatomisi (James D. Brooks. Anatomy of the lower urinary tract
and male genitalia. Campbell-Walsh Urology, 9th edn, Philadelphia, 2007, p.
70)(98).

2.2.2.1.Penisin Tabakalar

1. Tunika albuginea: Cogunlugu kollajenden olusmus dayanikli bir kiliftir, ii¢

korpusu ayri ayri sarar.

2. Buck fasyasi: Saglam bir kilif olup yogun fibr6z dokudan olusur. Proksimal
tarafta penisi viicuda baglayacak sekilde iirogenital diaframa yapisir. Bu fasya
kaverndz ve spongidz cisimler arasinda bir septa olusturarak onlar1 “8” bi¢iminde
sarar. Kaverndz cisimlerde olusan yirtilmalarin ¢ogunda kan Buck fasyasi ile

sinirlanir. Idrar ekstravazasyonu ve enfeksiyon i¢in bir sinir olusturur.
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3. Colles fasyasi: Skrotumun Colles, karin 6n duvarmin Scarpa ve perineumun
yiizeyel fasyasi ile devamlilig1 olan ve iginde yiizeyel kan damarlar1 bulunan yagsiz

gevsek konnektif dokudur.

4. Dartos fasyasi: Cilde sikica tutunmus diiz adele tabakasi olup skrotumun ayni

isimli fasyasinin uzantisidir.

5. Penis cildi: Bez ve kil yapisi igermez ve ¢ok elastik yapidadir. Sadece koronanin
tabaninda smegma olusturan bez yapilar1 bulunur. Glans penisin tabaninda katlanti

yaparak prepisyumu olusturur (97).
2.2.2.2. Arter Sistemi

Penisin arteryel kanlanmasi ereksiyon fizyolojisinde son derece onemlidir.
Penisin arteryel beslenmesi birkag kiigiik skrotal ve epigastrik arter hari¢ tiimiiyle
internal pudental arterden gerceklesir. Internal pudental arter, arteria iliaka internanin
(hipogastrik arter) bir dalidir. irogenital diafram seviyesinde internal pudental arter

dort terminal dala ayrilir.

1. Bulber arter: Ince bir dal olup bulbdz iiretray1, bulbdz iiretra boliimiindeki

spongioz cismi ve Cowper glandlarini kanlandirir.

2. Spongiozal arter (iiretral arter): Uretranin iki yaninda iiretray1 ve spongidz

cismi besleyerek glansa dogru ilerler ve son ug dallar1 glans penisi kanlandirir.

3. Arteria dorsalis penis: Tunika albugineanin iizerinde Buck fasyasi altinda distale
dogru uzanir. Iki arterin arasinda yer alan penisin tek dorsal veni ve sinitleri ile
beraber norovaskuler hiizmeyi olusturur. Bu arter yolu boyunca korpus
kavernozumun etrafindan spongioz cisme uzanan sirkumfleks dallar verir ve glansda
kisa helisiyal arter halinde son bulur. Ereksiyonda glans penisin kanlanmasi ve

genislemesinden sorumludur.

4. Kavernozal arter: Genellikle arteria dorsalis penisin veya bazen internal pudental
arterin bir dali olarak ¢ikar ve ereksiyon fizyolojisinde en 6nemli arterdir. Bir ¢ift
olup kaverndz cisimlerin igerisinde ve genellikle medial pozisyonda bulunur.

Kavernoz cismi kanlandiran bu arter helisin arter diye adlandirilan ¢ok sayida spiral
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goriiniimlii dallara ayrilir. En son endarterlere doniistirler ve bunlar da, ya dogrudan
sinilizoid bosluklara gecgerler ya da kapiller yatak olmadan arterioven6z sant yoluyla

vendz sisteme gegerler (97).

internal pudental arter =

~o

ki
AL

Kavernoz arter

Bulboiiretral arter ;

T Sirkumfleks arter

Dorsal arter

Sekil 2. Penisin arteriel beslenmesi (Lue TF. Physiology of penile erection
and pathophysiology of erectile dysfunction. Campbell-Walsh Urology, 9th
edn, Philadelphia, 2007, p. 721)(99).

2.2.2.3.Venoz Drenaj

Penisten vendéz bosalma dort ven yoluyla ve bunlarin ¢ok sayida

anastomozlartyla olur.

1. Yiizeyel dorsal ven: Buck fasyasinin {istlinde bulunur, prepisyum ve penis
derisinin vendz doniisiinii saglayarak eksternal pudental ven aracilifi ile safendz

vene bosalir. Bu ven ile derin dorsal ven arasinda anastomozlar vardir.
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2. Intermediet ven (Derin dorsal ven): Koronal sulkusta glans penisten gelen
dallarla basliyarak norovaskiiler hiizme igerisinde tek olarak proksimale dogru
ilerler. Kavernoz cisimden tunika albugineay1 delerek c¢ikan emisser venlerle ve
kavernozal venle iligkilidir. Kaverndz cisimlerin yiizeyinde seyrederek korpus
spongiozumdan gelen sirkumfleks venalarda derin dorsal vene agilirlar. Derin dorsal
ven ya kavernodz venle birleserek internal pudental vene ya da dogrudan periprostatik

pleksusa (Santorini) bosalir.

3. Kavernoz ven: Kavernoz cisimlerin kanmni bosaltan asil ven budur. Internal

pudental vene agilir.

4. Bulber ven: Spongiéz cismin proksimal kisminin drenaji bu ven araciligi ile

internal pudental vene olur (97).

Periprostatik pleksus hugtoal pudentakued

Derin dorsal ven .

Sirkumfleks ven Kaverozal ven

Subtunikal venéz pleksus

Retrokoronal vensz pleksus

Sekil 3. Penisin vendz drenaj1 (Lue TF. Physiology of penile erection and
pathophysiology of erectile dysfunction. Campbell-Walsh Urology, 9th edn,
Philadelphia, 2007, p. 722 )(100).
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Siniizoidal Yap1

I¢ yiizleri endotelle doseli ve cevresi diiz kas demetleri, kollajen ve elastik
lifleri, cesitli vaskiiler yapilari ve sinirleri igeren dokularin olusturdugu bosluklardir.
Duvarindaki diiz kaslarda gevsemeye bagli olarak vaskiiler direncin azalip arteriyel

kan girisinin artmasi sonucunda ereksiyon olusur (97).
2.2.2.4.innervasyon

Penisin otonom ve somatik innervasyonu vardir. Spinal kord ve periferik
ganglionlardan sempatik ve parasempatik sinirler birlesip kaverndz siniri
olustururlar. Bu sinir korpus kavernozum ve spongiozuma girer. Ereksiyon ve
detumesans olaylarinda etkinlik gosterir. Somatik sinirler ise penil duyunun iletimi

ve bulbokavernoz-iskiokavernoz kas kontraksiyonundan sorumludur (97).
2.2.2.5.0tonomik Yollar

Sempatik lifler medulla spinalisin T11-L2 bolgesinden ¢iktiktan sonra
retroperitoneal olarak seyreder. Bu lifler aortik bifurkasyonun altinda yogunlasarak,
superior hipogastrik pleksusu (Presakral sinir) olusturur. Bu siniri sol ve sag
hipogastrik sinir seklinde terkeden sempatik lifler, distale dogru ilerleyerek birlesir
ve rektumun yan kenarlarinda inferior hipogastrik pleksusu (pelvik pleksus)
olustururlar. Pelvik pleksus govdesi S2-S3 ve S4 sakral segmentlerden de
parasempatik lifler alir. Bu lifler pelvik sinir olarak adlandirilir. Pelvik pleksustan
¢ikan sinir lifleri penis, mesane, rektum, prostat ve sfinkterleri innerve eder.
Kavernozal sinir pelvik pleksustan ¢ikar, iiretra ve rektum arasinda seyreder. Uretral
sfinkterin 4-7 mm yakinindan gecen sag ve sol kaverndz sinir, penisin dorsal siniri

ile baglant1 yaptiktan sonra kavern6z doku igine girer (97).
2.2.2.6.Somatik Sistem

1. Sensorial: Penis derisi, glans, liretra ve korpus kavernozumlardaki reseptdrlerden
baslar, dorsal sinirle pudendal sinire oradan S2-4 dorsaline gider. Agri, 1s1 ve
dokunma duyularini alan reseptorlerden bu yolla spinotalamik trakt-talamus ve

duyusal algilama igin duyusal kortekse gider.
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2. Motor: Penil somatomotor innervasyon merkezi Onuf niikleusdur. Sakral
sinirlerden pudendal sinirle bulbokavernéz ve iskiokavernéz kaslara ulasir.
Iskiokaverndz kasin kasilmast rijid ereksiyon fazini kaverndz korpuslari sikistirip ic
basinci ylikselterek olusturur. Bulbokaverndz kasin ritmik kasilimlari iiretra liimenini

daraltarak semenin disar1 atilmasini saglar (97).

2.2.3.Ereksiyon Fizyolojisi

Penil kan akiminin artmasina yol acan penil vaskiiler rezistans azalmasi penil
ereksiyon olugsmasinda primer hemodinamik olay olarak kabul edilir. Genel bir ifade
ile ereksiyonun olusumu esas olarak iki olayin biitiinlesmesi ile saglanir;

I.Arteryel ve kavernozal diiz kas relaksasyonu ile siniizoidlere olan kan akiminin
artisi

II. Kanla dolan siniizoidlerle tunica albuginea arasinda yer alan emisser venlerin
bastyla kapanip sinuzoidler i¢indeki gollenmenin artmasi

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

1. istirahat fazi: insan korpus kavernozumunda sempatik uyar ile aciga cikan
noradrenalin, diiz kas tonusunun modiilasyonunda rol oynayan en onemli
norotransmiterdir. Detlimesans ve penisin istirahat hali biiyiik oranda, sempatik sinir
terminallerinden salinan noradrenalinin, korporal diiz kaslardaki postsinaptik

yerlesimli alfa reseptorleri aktive etmesi sonucu olusur.

2. Latent faz: Seksiiel uyar ile kaverndz sinir uglarindan ndrotransmiter salinimi
olur. Uyarilarin penisi besleyen arter ve kaverndzal diiz kaslardaki reseptdrlere
ulagmasi, ereksiyon mekanizmasini tetikler. Arterlerin dilatasyonu ile kavern6z arter
kan akimi artar. Peniste yavas bir uzama ve dolma baglar. Yogun kan akimi
genisleyen siniizoidler tarafindan hapsedilir ve subtunikal ven pleksuslarinin

kompresyonu, vendz kan akimini azaltir. Intrakavernozal basing yiikselir.

3. Tiimesans fazi: Tam ereksiyon gelisinceye kadar intrakavernozal basing artmaya

devam eder. Penis hizla genisler ve tam kapasiteye ulasana kadar uzamaya devam
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eder. Intrakavernozal basing, diastolik basmnci astiktan sonra akim sadece sistolik

fazda goriiliir.

4. Tam ereksiyon fazi: Intrakavernozal basing artarak sistolik basinca yaklasir.
Pudental arterdeki kan akimi, tiimesans fazindakinden daha az, fakat istirahat

fazindakinden daha fazladir.

5. Rijid ereksiyon fazi: Pudental sinirden kaynaklanan uyari ile iskiokaverndz kasta
olusan istemli kasilma sonucunda kavernoz cisim i¢indeki basing sistolik basingtan
daha yiiksek degerlere ulasir. Bu faz sadece mastiirbasyon ve cinsel iliski sirasinda

goriiliir.
6. Detiimesans fazi:

a. Inisiyal detiimesans: Ejakiilasyon veya stimulasyonun bitmesinden sonra istirahat
fazindaki gibi kavernozal cisim iginde tekrar sempatik sinirlerden salinan

noradrenalinin hakimiyeti baglar.

b. Yavas detiimesans: Arteriyel akim azalarak temel diizeylere ulastiginda, venoz
kanallar yavasca yeniden acilir ve intrakavernozal basincta da orta derecede bir

azalma gozlenir.

c¢. Hizh detiimesans: Intrakavernozal basing hizla diiser ve venooklusiv mekanizma
inaktif hale gelir. Arteryel akimin da uyari 6ncesi haline donmesiyle penis flask hale
tekrar doner (101).

FLASK SAFHASI EREKSIVON SAFHASI
Emisser ven

Tunika AR Subtunikal vensz
albugunia pleksus

Kompresge
subtunikal vendz
pleksus

Dilate giniis
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Sekil 4. Ereksiyon hemodinamigi (Lue TF. Physiology of penile erection and
pathophysiology of erectile dysfunction. Campbell-Walsh Urology, 9th edn,
Philadelphia, 2007, p. 723).(102).

2.2.4.Ereksiyonun Norofizyolojisi

Diensefalonda yer alan medial preoptik-anterior hipotalamik boélge ve dorsal
hipotalamik bolge seksiiel kontrol merkezidir. Bu bolgeler sekstiel isteklendirme,
davranig ve performansin ana yonetim bolgeleridir. Bu bolgelerden kalkan uyari
medulla spinalisteki major periferal kontroliin yapildigi parasempatik merkeze (S2-4
bolgesine), buradan da pudental sinir ve nevri erigentes araciligiyla genital bolgeye
ulasir. Asetilkolin, NO, vazoaktif intestinal polipeptid sonug itibari ile hiicre i¢ine
kalsiyum girigini azaltarak etki eden ereksiyonda gérevli medyatorlerdir. Ayn1 uyari
ile ortaya ¢ikan prostaglandin E1 (PG E1) de, adenilat siklaz enzimini aktive ederek,
adenozin trifosfattan (ATP), siklik adenozin monofosfat (cAMP) olusumunu saglar.
Ortamdaki cAMP, protein kinaz A’ y1 aktive eder ve sonugta yine hiicre igine
kalsiyum girisi azalir. Her iki mekanizmanin sonucunda da hiicre i¢i kalsiyum diizeyi
diiser. Hiicre ici kalsiyum diizeyinin diismesi ile birlikte kavernozal diiz kaslar ve
intrakavernozal damarlar gevser. Buna bagl olarak kavernozal diiz kas tonusu azalir.
Boylece artan kan akimi ile birlikte kavernozal siniizoidlere kan dolmaya baslar ve
ereksiyon olusur. Buna karsin detiimesans fazinda adrenerjik aktivite (al reseptorler
tizerinden) ve endotelin-1 diiz kas tonusunu arttirir. Sinilizoidal diiz kas

kontraksiyonu ile birlikte siniizoidler bosalir (101).
2.2.5. Epidemiyoloji

Amerika’da ED prevalansin1 saptamaya yonelik yapilan arastirmalarin
sonuclarma goére ED prevalanst yasla birlikte artmaktadir (103). Kinsey ve
arkadaslar1 1948'de ED insidansinin yasla birlikte arttigini; 40 yasinda %1.9 olan
insidansin 65 yas lizerinde %25’lere c¢iktigint bildirmistir. Kinsey 1948 yilinda
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yaptig1 ¢aligmasinda ED prevalansini 40 yasinda bir erkekte %5, 60 yasinda %10 ve
70 yasinda ise %20 olarak bildirmistir (104). Daha yakin zamanlarda yapilan MMAS
calismas1 ED oranini; 40 yaslarinda %9, 70 yasinda ise %15 olarak saptamistir (8).
1410 erkegin yer aldig1 bir calismada ise ED prevalans oranlari; 18-29 yas i¢in % 7,
30-39 yas icin % 9, 40-49 yas i¢in % 11, 50-59 yas icin % 18 olarak bulunmustur
(105). Fransa’daki bir ¢alismada 18-24 yaslari arast ED oran1 %11, 60-69 yaslari

arasinda ise % 27 olarak bulunmustur (106).

Ulkemizdeki Dr.Akkus ve arkadaslarmin 2002 yilinda yaptifi prevalans
calismasinda 40 yas iizerindeki erkeklerin yaklasik 9%69.2 ’sinde, belirli bir derecede
goriilen ereksiyon sorunu oldugu tespit edilmistir (107). ED dereceleri %33.2 hafif,
%27.5 orta, %8.5 agir olarak saptanmistir. Prevalans 40-49 yas arasinda %7.6, 50-59
yas arasinda %33.3, 60-69 yas arasinda %70.2, 70 ve lizerinde ise %90.1 olarak
bulunmustur (107).

2.2.6.ED etyopatogenez ve risk faktorleri

ED; etiyolojik nedene goére genelde organik ve psikojenik olarak ikiye ayrilir.

Ancak, her organik bozukluga zaman i¢inde psikojenik faktorlerde eklenmektedir.
2.2. 6.1.Psikojenik Risk Faktorleri

Genellikle 40 yasin altinda ortaya ¢ikmaktadir. Psikojenik ED orani 50 yas
istli erkeklerde yaklasik %10 iken, tim ED’li hastalarin %45'inde psikojenik
sorunlar vardir (10,108). Psikojenik nedenler; depresyon ve anksiyete, Onceki
travmatik cinsel deneyimler, kendine gilivensizlik gibi emosyonel problemler, esdeki
fiziksel bozukluklar ve cekiciligin kaybolmasi gibi nedenler yaninda, ailesel
gecimsizlik ya da kiiltiir farkliligi, is stresi gibi sosyoekonomik faktorler de olabilir.
Psikojenik kaynakli erektil problemlere en iyi Ornek, gerdek gecesi ereksiyon
problemidir. Hasta daha 6nceleri ereksiyon sorunu tanimlamazken, gerdek gecesinde
heyecanlanma ve stres gibi nedenlerle psikojenik ED meydana gelebilir. Bu
durumdaki erkekler genellikle mastlirbasyon sirasinda normal ereksiyon

bildirirlerken, cinsel iligki esnasinda erektil yetersizlikten yakinirlar.
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2.2.6.2. Organik Risk Faktorleri
1.Vaskiiler ED

Penise gelen kan akimindaki degisiklikler kavernozal arter yetersizligine, geri
donen kan akimindaki degisiklikler de korporal veno-okluzif problemlere sebep olur.
Ateroskleroz, periferik damar hastaliklar1 ve hipertansiyon gibi kronik hastaliklar,
penil kan akiminda degisiklikler olusturarak ED’ye neden olabilirler (108).

Arteryel hastaliklar: Orta yasin tizerindeki erkeklerde, ED genellikle vaskiiler
kaynaklidir ve tiim etiyolojik faktorlerin yaklasik yarisini olusturmaktadir. Arteriyel
ED, c¢ogu kez sistemik damar hastaligi ile beraber ilerler. Sigara kullanimi,
hipertansiyon, kalp hastaligi, hiperlipidemi, aile hikayesi, hayat tarzi, obezite ve

diyabet gibi damarsal risk faktorleri arttikga, ED goriilme olasilig1 da artmaktadir.

Hipertansiyon ile ED ¢ok yiiksek oranda birliktelik gosterir. Hipertansiyon
ED’si olan erkeklerde yaklasik % 45 oranda saptanmistir (109). Normotansiflerle
karsilastirildiginda, hipertansiflerde ED daha siktir (110).

Kan yaglarinin, 6zellikle siniizoidal kaslar tizerinde kontraktil etkisi olan
kolesteroliin artisi, sistemik arter hastaliklarinin en 6nemli nedenlerindendir (108).
Aterosklerotik lezyonlar; intimal proliferasyon, medial fibrozis ve kalsifikasyon
sonucu liimenin daralmasi ve damarlarin trombotik obliterasyonudur. Bu lezyonlara
bagli olarak arteriyel kan akimi azalir. Bu durumda; hastanin libidosu normal

olmasina ragmen, ereksiyon gerceklesememekte veya yetersiz olmaktadir.

Peniste rijid ereksiyonunun olabilmesi i¢in, birim zamanda penis igine dolan
kanin istirahatte olan akimin bes katina c¢ikmasi gerekmektedir. Bu akimi bozan
nedenler; yaslilik, diabetes mellitus veya tek kavernoz veya ince kavern6z arter gibi
intrapenil nedenler veya aorta, iliak arter ve pudendal arterdeki aterosklerotik olaylar,

pelvik travmalara bagli damar yaralanmalar1 gibi ekstrapenil nedenler olabilir (108).

Venoz hastahiklar: Kavernoz cisimlerden olan vendz doniisiin kontrolsiiz
olmasi ile kendini gosterir. Bu nedenle, kaverndz cisimler icinde kan tutulamamakta
ve ereksiyon gerg¢eklesememektedir. Bu grup hastaliklar tim ED’lerin %20-25'ini

olusturur ve ozellikle 40 yas altinda ortaya ¢ikarlar. Normal bir ereksiyon islevi i¢in
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veno-okliizyon, iyi arteriyel akim, trabekuler diiz kaslarin saglamligi ve gevseme
yetenegi, saglikli tunika albuginea ve uygun medyator varligi gereklidir. Bu
boliimlerin birinde bile sorun olursa, subtunikal veniillerin kapanmasi igin gerekli
kavernoz cisim i¢ basinci olusamaz ve emisser venlerde akimin devam etmesi sonucu

ereksiyon gerceklesmez (108).

Venojenik disfonksiyonlar; konjenital santlar, konjenital olarak kalin emisser
venlerin varligl, yaslanma, iskemi, hiperkolesterolemi, peyronie hastaligi ve
psikojenik nedenlere bagli olarak gelisebilir (108). Venojenik disfonksiyonunun

biiyiik boliimii venookliiziv disfonksiyon nedeniyle olur (101).

2.Norojenik ED:

Norojenik nedenler, ED etiyolojisinde %10-20 oraninda yer tutar. SSS’de,
medulla spinalisde ve periferik sinir sisteminde tiimor, travma, felg, infeksiyon,
temporal lob epilepsileri, multipl skleroz , disk hernisi, siringomiyeli, alzheimer ve
parkinson gibi hastaliklar norojenik ED nedeni olabilirler. Norojenik ED’de sorun
beyin, medulla spinalis, pudental ve kavernozal sinirler, sinir sonlanmalar1 ya da

reseptorlerde olabilir (101,111).

ED’nin en 6nemli sebeplerinden birisi spinal travmalardir. Medulla spinalisde,
S1-S2’deki ereksiyon merkezinin {izerindeki, yukari néron lezyonlarinda %80-96
oraninda refleks ereksiyon goriiliirken; segmenter ya da infrasegmenter lezyonlarda
ancak, %25 oraninda ereksiyon olusmaktadir. Inkomplet lezyonlarda ise erektil

fonksiyon %90 oraninda korunur (111).
Multipl sklerozlu hastalarda %78 oraninda EF kaybi1 goriiliir (112).
3.ilaclara ve kimyasallara bagh ED

Cesitli ilaglar bir yan etki olarak ED’ye yol agabilirler. Belirli bir ilacin seksiiel
etkileri hakkinda az sayida ¢alisma vardir. Genel olarak; penil diiz kasin santral
noroendokrin ya da lokal nérovaskiiler kontrolii ile etkilesen ilaglar ED’ye yol agma

potansiyeline sahiptir.
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ED ¢ ye yol actig1 bilinen ilaglar asagida siralanmustir;

* Metildopa, Klonidin, Tiazidler, B-blokorler, Rezerpin, Alfa-metildopa,
Kalsiyum kanal blokerleri, Kaptopril, Dopamin, Serotonin, Kolesterol diisiiriicii
ilaglar, Antihistaminik ajanlar, Ostrojenler, Dijital grubu ilaglar, Simetidin, Ranitidin,
Spirinolakton, Ketakonazol, Progesteronlar, Finasterid, Barbitiiratlar, Fenotiazinler,
Lityum, Monoaminooksidaz inhibitorleri, Trisiklik ve tetrasiklik anti-depresanlar,
Indometazin, Metoklopramide, Baklofen (113,114,115).

4.Alkol, Sigara ve Madde Bagimhliklarina bagh ED

Uzun siire alkol kullaniminin %54 oraninda ED’ye sebep oldugu gdsterilmistir
(116). Alkol libido kaybt ve ED’ye neden olabilir (101). Afyon ve eroin serum
testosteron seviyesini diisiirerek ED’ye neden olurlar (116,117). Nikotin kullanimi
ise damarlara olan olumsuz etkisiyle ED olusturur. ED oraninin giinde 1 paket sigara
icenlerde 30. yilda, giinde 2 paket igenlerde ise 15. yilda %70 diizeyinde oldugu
bildirilmistir (108).

5.Endokrinolojik Risk Faktorleri

Organik etiyolojilerin %5'ini olusturur ve siklikla hipotalamo-hipofizer
disfonksiyona, daha az olarak da testikiiler yetersizlige baghdir. Hipogonadizm,
hipotiroidizm, hipertiroidizm, hiperprolaktinemi, hiperandrojenizm ve adrenal
hastaliklar ED gelismesine neden olabilen endokrinopatilerdir (117,118). ED
hormonal nedenleri arasinda ilk siray1 hiperprolaktinemi alir (118). Hipotalamusda
prolaktinin “feed-back” etkisi ile GnRH sekresyonu azalir. GnRH salgisinin azalmasi
sonucu, hipofizden FSH ve LH sekresyonu azalir ve testosteron seviyesi diiser.
Prolaktin, testikiiler testosteronu da baskilar. Asir1 prolaktin, testosteronun yapimi
ile birlikte aktivitesini de engeller. Ayrica, prolaktin testosteronun daha giiclii bir
androjen olan dihidrotestosterona donisiimiinic de azaltir. Bu olgularda,
hiperprolaktinemiyi diizeltmeden, yalniz basina testosteron eksikligini tedavi etmek

ED’yi diizeltmemektedir (117,118).

Hipotalamik-hipofizer nedenlere bagli hipogonadotropik hipogonadizmde ve

testikiiler yetersizliklerden Klinefelter Sendromu’nda ve Reinfenstein Sendromu'nda
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FSH, LH ve testosteron eksikligine bagli ED gériilmektedir. Ostrojen tedavileri ve
feminizan timorler de ereksiyon kaybina yol acarlar. Androjen sentez bozukluklari

ve androjen rezistansi durumlar1 daha seyrek goriilen hormonal nedenlerdir (117).

Hipertiroidizmde, artmig LH seviyesi ve androjenin 0strojene aromatizasyonu
sonucu diisiik serbest testosteron seviyesi bulunur. Bu olgularda da, ED’nin
diizeltilebilmesi i¢in testosteron tedavisinden ¢ok, tiroid fonksiyonunun diizeltilmesi
gereklidir. Hipertiroidizmde ayrica, artmis prolaktin seviyesi ve hizlanan

ateroskleroz da sekonder hipogonadizme neden olur (10,117,119).
6.Diabetes Mellitus

Diabetes mellitus, yasa bagli olmaksizin ¢ok yiiksek oranda ED sebebi olan bir
hastaliktir. Diyabetiklerde %50 oraninda ereksiyon sorunu goriilmektedir (120 ).
Diyabete bagli ED’de risk faktorleri; hastaligin siiresi, diyabetin tipi, kontrolsiiz
metabolizma ve periferal vaskiilopatinin varligidir. Kan sekeri regiile olsa bile,

norovaskiiler komplikasyonlar ileri donemde cinsel fonksiyonlari etkileyebilir (101).
7.Kronik Bobrek Yetmezligi

Bobrek yetmezligine sekonder %35-85 oraninda ED goriilmektedir. Bu durum
tiremik noropatiye, erken ateroskleroza, leydig hiicrelerinin disfonksiyonu sonucu

yeterli testosteron hormonu salgilanamamasina ve psikolojik faktorlere baglidir
(121).

8.Travma ve Gegirilmis Cerrahi

Penil ereksiyon, spinal refleks veya beyin seviyesindeki sinirsel uyari ile baslar.
Ereksiyon, sempatik ve parasempatik sinirler tarafindan kontrol edilir. Ayrica,
ereksiyon icin pelvik damarlar aracilig ile penise olan kan akiminin da yeterli olmasi
gerekmektedir. Bu anatomik yapilara hasar veren cerrahi veya travmatik hadiseler
ED’ ye yol agabilir (122) .
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9.Peyronie Hastalig1

Peyronie hastaligi ve subklinik fibrozis penisi etkileyen patolojilerdendir.

Peyronie hastaliginda ED insidansi, hastaligin siddeti ile orantilidir (10).
10. Priapizm

Cinsel stimiilasyon olmadan uzun siireli, agrili ve istenmeyen ereksiyon olmast
priapizm olarak tanimlanir. llag alimi, orak hiicreli anemi, travma, neoplaziler,
16semi, intrakavernozal enjeksiyon, total parenteral beslenme priapiazme neden olan

durumlardir. Priapizm gelisen hastalarda %11 oraninda ED goriildiigii bildirilmistir

(10).

11.Yaslanma

Sekstiel fonksiyonlarda yasla birlikte bir azalma goriilmektedir. Masters ve
ark.lar1 yash erkeklerde ercksiyona kadar gecen siirede uzama, daha zayif ereksiyon,
giiclii ejakiilasyonun kaybi, ejakiilat voliimiinde azalma, dinlenme periyodunda

uzama gibi degisiklikler gézlemislerdir (123).
12. Diger Kronik Hastaliklar

Baz1 kronik infeksiyon hastaliklar1 ED ile birliktedir. Yaslar1 20 ile 45 yas
arasinda degisen, 100 kronik bruselloz hastasinda ED insidansi, hastalik siiresi ile
paralel olarak %68 oraninda bulunmustur (10). Tiiberkiiloz, tiimorler, 16semi ve bazi
kronik hastaliklar, libido kaybina ve ED’ye yol acarlar. Ozellikle, ince arterleri tutan
sklerodermada penil arterlerin etkilenme orani %60'dir (10,108).

Kronik obstriiktif akciger hastaliginda da %30 oraninda ED goriilebilir(10).
Alkolik sirozda %350, alkolik olmayan sirozda %25 oraninda ED gelisir. ED’nin

derecesi, etiyolojiye ve karaciger yetmezliginin derecesine bagli olarak degisir
(10,108).
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2.2.7.Erektil Disfonksiyon tedavisi:

ED tedavisi psikoterapi ve egitim, farmakolojik tedaviler, mekanik tedaviler ve
cerrahi tedaviler basliklar: altinda toplanabilir. ilk basamak ED tedavi yontemleri
oral farmakoterapi ve psikoterapidir. Ikinci basamak tedavi vakum uygulamasi,
intrakavernozal enjeksiyonlar ve intraiiretral ila¢ uygulamalarini icerir. Uciincii
basamak ED tedavisi ise, penil revaskularizasyon, vendz ligasyon ve protez

uygulamalari gibi daha invaziv yontemlerden olusmaktadir (124).

Hastalara ilk planda risk faktorlerinin eliminasyonu, diyet, egsersiz, stresten
kacinma, sigara ve alkolii birakma v.b. yasam tarzi degisiklikleri yapmalar
onerilmelidir. Organik faktorlerin olmadigi durumlarda psikoterapi ve/veya davranis
tedavisi uygulanabilir. Yan etkilerin az olmas1 ve non-invaziv olmasi nedeniyle oral
farmakoterapi, ED’li olgular tarafindan ilk tercih edilen tedavi yontemidir. Oral
farmakoterapide sildenafil, vardenafil, tadalafil gibi fosfodiesteraz 5 (PDE 5)
inhibitorleri kullanilir. ED’li olgularin %15-20’sinde siddetli kardiyak hastalik ve
coklu anti-hipertansif ilag kullanma gerekliligi nedeniyle, PDE 5 inhibitorleri
kontrendike olabilmektedir. PDE 5 inhibitorlerinin bas agrisi, flushing, dispepsi,
nazal konjesyon gibi yan etkileri vardir (124).

Komplikasyonlarinin ¢ok az olmasina ragmen, penis kokiine konstriktor halka

gerekliligi nedeniyle, vakum cihazi hastalar tarafindan pek kabul edilmemektedir.

Uygulama yolunun daha kabul edilebilir ve komplikasyonlarinin intrakavernozal
enjeksiyona gore daha az olmasi intrauretral PG-E1’in kullanimini yayginlastirmas;
ancak elde edilen sonuglar bu yontemin yeterli etkinlikte olmadigin1 gostermektedir
(124).

Diger tedavi yontemlerinin kullanilamadigi olgular ile oral tedavinin etkisiz
oldugu norojenik ED’li (pelvik travma ve cerrahi) ve insuline bagimli diyabeti olan
olgularda, intrakavernozal farmakoterapi secilecek etkin tedavi yontemlerinden
biridir. Intrakavernozal enjeksiyonda papaverin, fentolamin, PG-E1,

fenoksibenzamin gibi ilaglar kullanilmaktadir (124).

34



Penil Protez uygulamasi, birinci ve ikinci basamak tedavilerin bagarisiz oldugu
durumlarda son segenek olarak kullanilmaktadir. Protezler fonksiyonlarina gore
semirijid, mekanik, tek ve ¢ok parcali hidrolik olarak siniflandirilabilirler.
Glinimiizde en fazla semirijid ve inflatable (sisirilebilen) penil protezler
kullanilmaktadir. Semirijid protezlerde silindirler her bir korpus kavernozum iginde
olusturulan bosluklara yerlestirilirken, inflatable protezlerde ise 1,2 ve 3 pargali
olusuna gore kavernoz cisimler, skrotum ve batin 6n duvarina yerlestirilirler. Protez
cerrahisinin en 6nemli komplikasyonlar1 enfeksiyon, mekanik bozukluk ve agridir

(125).

Cinsel fonksiyonlar insan yasaminin 6nemli bir parcasidir ve hayat kalitesi ile
iligkilidir. Erektil fonksiyon cinsel fonksiyonlarin énemli parametrelerinden biridir.
ED sonucu cinsel fonksiyonlar bozulmakta ve bu durumdan dolayli olarak kadinlar
da etkilenmektedir. Bu durum sonug¢ olarak birliktelikteki cinsel doyumun
kaybolmasina yol agmaktadir. Bununla birlikte ortaya ¢ikan stres ve dzgiliven kaybu,
sosyal iligkilerde sorunlara ve yasam kalitesinde bozulmaya sebep olmaktadir. ED
nedenleri arasinda vaskiiler, norojenik, anatomik/yapisal, hormonal, psikojenik
nedenler, ilaglara bagli nedenler, sistemik ve kronik hastaliklar gibi nedenlerin yer
aldig1 bilinmektedir. Literatiirde sistemik ve kronik bir hastalik olan BH ile ED
iligskisini arastiran sinirli sayida c¢alisma bulunmaktadir. Hiz ve ark.lar yaptiklar
calisgmada Behget hastalarmin %90’ninda ED saptamiglardir (126). Erdemir ve
ark.larmin yaptig1 calismada ise Behget hastalarmin %43.9‘inda ED saptanmistir
(127). Erdogru ve ark.lar1 tamami norojenik Behget hastalarindan olusan 24 hastanin
dahil oldugu ¢alismada hastalarin %63‘iinde ED tespit etmislerdir (128). Bu
calismada Raymond Rosen ve arkadaglar1 tarafindan yaymlanan ve Tiirk Androloji
Dernegi tarafindan Ereksiyon Islevi Uluslararasi Degerlendirme Formu adiyla
Tiirkgelestirilmis olan indeks formu kullanarak BH ile ED iliskisini arastirdik
(129,130).
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3.MATERYAL VE METOD

3.1.Calisma grubu

Bu calismaya, Dicle Universitesi Tip Fakiiltesi Fiziksel Tip ve Rehabilitasyon
Poliklinigine Haziran 2012- Mart 2013 tarihleri arasinda bagvuran, 18 yasindan
biiyiik evli ve /veya aktif cinsel yasantisi olan ve Uluslararasi Calisma Grubunun tani
kriterlerine gore BH tanis1 almig 72 goniillii hasta ve 62 goniillii kontrol grubu alindi.
Hasta ve kontrol grubuna aragtirmanin konusu ve amaci hakkinda bilgi verildi ve
arastirmaya goniillii olarak katilmak isteyenler ¢calismaya dahil edildi. Tiim hastalarin
yazili onamlar1 alindiktan sonra yas, cinsiyet, hastalik ile ilgili sikayetlerin baslangi¢
zamani, hastalik siiresi, sigara kullanimi, alkol kullanimi, medeni durum, boy, Kilo,
meslek, egitim diizeyi, kullandig1 ilaglar sorgulandi ve kaydedildi. Hastalarin sigara
kullanip kullanmadiklart sorgulandi. Sigara kullananlarin sigara kullanim siireleri
paket/yil hesabi iizerinden kaydedildi. Tiim hastalarin ayrintili fizik muayeneleri
yapildi. Hastalar o an mevcut olan veya dykiide bulunan oral iilser, genital ilser, goz
lezyonu, eritema nodozum, psodofollikiiler lezyonlar, periferal artrit, damar
tutulumu, epididimit agisindan degerlendirildi ve sonuglar kaydedildi. Hastalarin

paterji sonuglar1 sorgulandi ve sonuglar kaydedildi.

Her katilimcinin boyu cm olarak, agirhigr kilogram olarak ol¢iildi ve
kaydedildi. Viicut kitle indeksi (VKI) kilogram cinsinden agirhigin, boyun metre
cinsinden karesine boliinmesiyle hesaplandi. Hastalarin hemogram, ESH, CRP, iire,
kreatinin, alanin trans aminaz (ALT), aspartat transaminaz (AST), aclik kan sekeri

seviyelerine bakildi.

3.2.Cahiymaya dahil edilme kriterleri:

1- BH tanis1 almis olmak
2-Erkek cinsiyete sahip olmak
3-18 yasindan biiyiik olmak

4-Evli ve/veya aktif cinsel yasantis1 olmak
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3.3.Calismadan dislama Kriterleri:

1-Kronik akciger hastalig1 olanlar
2-Kronik karaciger hastalig1 olanlar
3-Kronik bobrek hastaligi olanlar
4-Diabeti olanlar

5-Tiroid hastalig1 olanlar
6-Endokrin-hormonal hastalig1 olanlar
7-Norolojik hastaligi olanlar
8-Kardiovaskiiler hastalig1 olanlar
9-Kalga osteoartriti olanlar

10-Ciddi psikiyatrik hastaligi olanlar
11- Pelvik-iirolojik cerrahi ve/veya travma Oykiisii olanlar
12-Kronik hematolojik hastalig1 olanlar
13-Malignitesi olanlar

14-ED ‘ye yol actig1 bilinen ila¢ kullananlar ¢aligmaya alinmadi.

3.4.Kontrol grubu

Kontrol grubuna hastane personeli ve yakinlarindan rastgele segilen, benzer
demografik 6zelliklere sahip, daha once bilinen bir hastalik tanis1 almamis goniillii

bireyler alind1.

3.5.Degerlendirme

Hastalarin ED sorgulamasi Ereksiyon Islevi Uluslar arasi1 Degerlendirme Formu
kullanilarak yapildi. Hastalarin psikiyatrik durumlarinin degerlendirilmesi amaciyla
Hastane Anksiyete ve Depresyon o&lgegi (HADO) kullanildi. Hastalarin yasam
kaliteleri Nottingham Saglik Profili (NHP) degerlendirme formu kullanilarak
degerlendirildi. Hastalarin agr1 diizeyleri (son iki giin) VAS (Viziiel Analog Skala)
100 mm iizerinden degerlendirildi ve kaydedildi. Degerlendirme formlar1 hasta ve
kontrol grubu tarafindan yaklasik 30 dakikalik bir siire i¢inde dolduruldu ve

hastalardan kendilerine en uygun gelen secenegin isaretlenmesi istendi.
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3.6.Degerlendirme ol¢ekleri

3.6.1.Ereksiyon islevi uluslar arasi degerlendirme formu

Raymond Rosen ve arkadaglari tarafindan yayimnlanan ve Tiirk Androloji
Dernegi tarafindan Ereksiyon Islevi Uluslararas1 Degerlendirme Formu adiyla
Tirkgelestirilmis olan indeks formu, erkek hastalarin cinsel islev sorunlar ile ilgili
15 sorudan olusmaktadir. Erektil islevi sorgulayan 6, orgazm islevini sorgulayan 2,
cinsel istegi sorgulayan 2, cinsel iligki tatminini sorgulayan 3 ve genel tatmini sor-
gulayan 2 soru vardir. Erektil islevi sorgulayan 1, 2, 3, 4, 5 ve 15. sorulara verilen
cevaplarda "hemen hemen hi¢" 1 puan, "nadiren" 2 puan, "bazen" 3 puan,
"cogunlukla" 4 puan ve "her zaman" 5 puan olacak sekilde degerlendirilir. Elde
edilen skora gore, 6-10 agir, 11-16 orta, 17-25 hafif derecede erektil islev bozuklugu
olarak smiflandirilir; 26-30 puan erektil islev bozuklugu yok olarak degerlendirilir
(129,130).

3.6.2. Nottingham Saghk Profili

NHP; hasta tarafindan algilanan emosyonel, sosyal ve fiziksel saglik
problemlerini degerlendiren 6 alt boliimden olugsmaktadir:

1- Enerji diizeyi (3 alt parametre)

2- Agri (8 alt parametre)

3- Fiziksel aktivite (8 alt parametre)

4- Uyku (5 alt parametre)

5- Emosyonel reaksiyonlar (9 alt parametre)

6- Sosyal izolasyon (5 alt parametre)

Anket toplam 38 sorudan olusur. Sorular evet/hayir seklinde cevaplandirilir.
Ankette o andaki yakinmalar sorgulanir. Belirli alanlara verilen pozitif cevaplarin
belirlenmis puanlama cetveli vardir ve bu puanlarin toplami siddeti degerlendirir.
Her bir alt kategorinin toplam puani 100°diir. Alt kategorilerin toplam1 bir profil
olarak verilebilir (131,132).
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3.6.3.Hastane Anksiyete ve Depresyon Olcegi (HADO)

HADO Zigmoid ve Snaith tarafindan gelistirilmis, hastalarda anksiyete ve
depresyon yoniinden riski belirlemek, diizeyini ve siddetini Olgmek amaciyla
uygulanan kendini degerlendirme 6lgegidir. Olgek hastanin emosyonel durumunun
degisiminin degerlendirilmesinde de kullanilabilmektedir. Olgegin amaci tan
koymak degil, bedensel hastalig1 olanlarda anksiyete ve depresyonu kisa siirede
tarayarak risk grubunu belirlemektir. Yapilan ¢alismalarda 6lgegin bedensel hastaligi
olanlarda depresyon ve anksiyete belirtilerini tarama agisindan giivenli oldugu
belirlenmistir (133,134). Kisa ve anlasilabilir olmasi nedeniyle uygulamasi kolaydir
ve hastalar kendi baslarina doldurabilirler. Yonergesi 6l¢egin basinda vardir ve
hastalar doldururken kendi durumlarina en uygun maddeyi isaretlemeleri belirtilir.
Her maddenin puanlamasi degisik bicimdedir; Olgekteki sorularin 7’si depresyon,
7’si anksiyete belirtilerini arastirir. Toplam 14 soru igermekte ve tek sayilar
anksiyeteyi, ¢ift sayilar depresyonu O6l¢mektedir. 1., 3., 5., 6., 8., 10., ve 13.
maddeler giderek azalan siddet gosterirler ve puanlama 3,2,1,0 bi¢imindedir. Ote
yandan, 2., 4., 7., 9., 12., ve 14. maddeler ise 0,1,2,3 bi¢iminde puanlanir. Alt
Olceklerin toplam puanlar1 bu madde puanlarinin toplanmasi ile elde edilir. Anksiyete
alt 6l¢egi icin 1.,3.,5.,7.,9.,11. ve 13. maddeler toplanirken; depresyon alt 6l¢egi i¢in
2.,4.,6.,8.,10., 12. ve 14. Maddelerin puanlar1 toplanir. Yanitlar 4’li Likert
biciminde degerlendirilmektedir ve 0-3 arasinda puanlanmaktadir. Tirkiye’de
yapilan ¢alisma sonucunda anksiyete alt 6l¢egi i¢in kesme puani 10/11, depresyon alt
Olgegi i¢in ise 7/8 bulunmustur. Buna goére, bu puanlarin iizerinde puan alanlarin risk
altinda oldugu degerlendirilir. Hastalarin her iki alt 6l¢ekten alabilecekleri en diisiik
puan 0, en yiiksek puan 21°dir (135-138).
3.6.4.Viziiel Analog Skala (VAS)

Basit, etkin, tekrarlanabilen agr1 siddeti Ol¢lim yontemidir. Klinik ve
laboratuvar kosullarinda agr1 siddetinin hizli bir sekilde Ol¢iilmesinin istendigi
durumlarda VAS sik olarak kullanilan bir yontemdir. VAS’1n kullanilmas1 olduk¢a
kolay olmakla beraber giivenilir verilerin elde edilebilmesi i¢in VAS’1n, 6zellikle de
uc noktalarin hastalara iyice agiklanmasi gerekir. (0: agrim yok, 100:0labilecek en
siddetli agr1 veya hayal edilebilen en sidddetli agri). VAS, hastaya uygun,
standardize edilmis kisa ifadelerle agiklanmalidir (139).

39



3.7. Istatiksel degerlendirme

Istatiksel analiz icin SPSS18.0 yazilimi kullanildi. Veriler siirekli degiskenler
icin ortalama(mean) + SD, Kategorik degiskenler igin yiizde olarak gosterildi.
Normal dagilima uygunlugu test etmek i¢in Kolmogorov-Smirnov testi kullanildi.
Normal dagilim gosteren ve ortalamalar1 alinabilen verilerde gruplar arasi
karsilagtirmalar i¢in Student t testi kullanildi. Normal dagilim gostermeyen verilerde
gruplar aras1 karsilastirmalar i¢cin Mann Whitney U testi kullanildi. Kategorik
degiskenlerin karsilagtirlmasinda Ki-kare testi, parametreler aras1 iliskileri
belirlemede Pearson ve Sperman’s rho korelasyon testi kullanildi. Klinik sonucu
etkin bicimde Ongéren parametreleri belirlemek ic¢in ¢oklu regresyon analizleri
uyguland:. Iliskiler Odds ratio(OR) ve % 95 Cl(giiven araligi) olarak hesapland.
P<0.05 istatiksel olarak anlamli kabul edildi.

4 BULGULAR

Calismamizda Dicle Universitesi Tip Fakiiltesi Fiziksel Tip ve Rehabilitasyon
Poliklinigine basvuran ve BH tanis1 almis 72 erkek hasta ve 62 saglikli erkek kontrol
alindi. Hasta grubunda yas ortalamasi 36.58+7.81 yil, ortalama VKI 24.68
kg/m+3.02 idi. Hastalarin % 16.7’si sigara kullantyordu.

Tablo 2.Hastalarin sosyodemografik dzellikleri

Grup Hasta(n=72)
Yas(yil) 36,58 +7.81
Boy 172,72 +£5.94
Kilo 74,02 +£10.39
VKi(kg/m®) 24,68 +3.024
Ortalama sikayet stireleri (ay) | 100.63+74.99
Ortalama tani stireleri (ay) 79.26+75.89
Sigara kullanma(%) %16.7

VKI: Viicut kitle indexi
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Tablo 3.Hastalarin egitim diizeyleri

Egitim diizeyi Say1 (%)
Okur yazar olmayan 3 (%4.2)
Okur yazar 5 (%6.9)
flkokul 27 (%37.5)
Ortaokul 7(%9.7)
Lise 18 (% 25.0)
Universite 12 (% 16.7)
Toplam 72(%100)
Tablo 4. Hastalarin klinik 6zellikleri
Daha once | Oykiide Aktif (Say1(%))
olmamis(Say1(%)) mevcut(Say1(%))
Oral iilser 0(%0) 36(%50) 36(%50)
Genital tlser 17(% 23.6) 48 (%66.7) 7(% 9.7)
G0z lezyonu 18(% 25.0) 23 (%31.9) 31 (%43.1)
Eritema nodozum | 53 (%73.6) 17 (%23.6) 2 (%2.8)
Psédofolikiiler 7(%9.7) 34(% 47.2) 31(% 43.1)
Vendz tutulum 64(% 88.9) 8(% 11.1) 0(%0)
Arteriyel tutulum 71(%98.6) 1(%1.4) 0(%0)
Periferal artrit 35(%48.6) 25(%34.7) 12(%16.7)
Epididimit 71(%98.6) 1(%1.4) 0(%0)
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Tablo 5.Hastalarin Paterji sonuglari

Pozitif(Say1(%)) Negatif(Say1(%)) Bakilmamig(Say1(%))

Paterji 49 (% 68.1) 19 (%26.4) 4 (%5.6)

Grafik 1. Hastalarin Paterji sonuglar

Paterji Pozitifligi

%5.6(4) 0

W Pozitif
H Negatif

m Bakilmamis

42



Tablo 6.Hastalarin ortalama laboratuar sonuglari

Ozellik Ortalama+SD
ESH(mm/sa) 10.43+7.96
CRP(mg/dI) 0.68+0.68
WBC(10°/micL) 8.86+2.19
HGB(mg/dl) 14.63+1.26
HCT (%) 42.64+3.43
PLT(10*/micL) 269.33+64.67

ESH: Eritrosit sedimentasyon hizi, CRP: C-reaktif protein, WBC:White blood cell,
HGB:Hemoglobin, HCT:Hematokrit , PLT:Platelet

72 hastanin 71’i ilag kullaniyordu.72 hastanin 54 ‘i kolsisin kullaniyor,18’i
kolsigin kullanmiyordu. Hastalarin 16°s1 steroid kullaniyordu. Ayrica hastalardan 4°i
interferon,1’1 infliximab kullaniyordu. Hastalarin kullandiklar1 ilaglarin dagilimi

Tablo 7°de verilmistir.

Tablo 7.Hastalarin kullandig ilaglarin dagilimi

Kullanilan ilaglar Say1
Tlag kullanmiyor 1
Tek basina Kolsisin 24
DMARD “veya DMARD+Kolsisin 42
Interferon veya interferon+kolsisin 4
Biyolojik ajan (Infliximab) 1
Ek olarak Steroid kullananlar 16

"DMARD(Azatioprin, Siklosporin)
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Hasta ortalama VAS agri skorlar1 22.77+421.04 idi. Hasta grubunun saglik profili
NHP ile degerlendirildiginde ortalama NHP agri1 skoru 25.644+26.23, NHP fiziksel
aktivite skoru 11.30+13.44, NHP enerji diizeyi skoru 53.76 £41.56, NHP uyku skoru
42.17+£33.19, NHP sosyal izolasyon skoru 31.11+38.05, NHP emosyonel
reaksiyonlar skoru 34.60+£35.87 idi.

Tablo 8.Hastalarin ortalama VAS ve NHP skorlari

Parametreler Ortalama+SD
VAS agn 22.77 £21.04
NHP agri 25.64+26.23
NHP fiziksel aktivite 11.30+13.44
NHP enerji diizeyi 53.76+41.56
NHP uyku 42.17+£33.19
NHP sosyal izolasyon 31.11+38.05
NHP emosyonel reaksiyonlar 34.60+35.87

VAS: Viziiel Analog Skala, NHP: Nottingham Saglik Profili

Hasta ve kontrol grubu arasinda yas, VKI, boy, kilo, sigara kullanim1 agisindan
anlaml bir farklilik yoktu (p>0.05).

Tablo 9.Hasta ve kontrollerin sosyodemografik 6zelliklerinin karsilastirilmasi

Grup Hasta(n=72) Kontrol(n=62) P degeri
Yas(yil) 36,58 +£7.81 36,53 +7.739 0,970
Boy 172,72 £ 5.94 172,08+ 7.057 0,569
Kilo 74,02 +10.39 76.11+10.74 0,256
VKi(kg/m®) 24,68 +3.024 25,61+ 3.37 0,096
Sigara(y1il/paket) 3.01 £7.62 3.59+£7.13 0,650

VKI: Viicut kitle indexi
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Hasta grubunda 12 hastada sigara kullanim1 mevcuttu. Kontrol grubunda 17 kisi

sigara kullaniyordu.

Tablo 10.Hasta ve kontrollerin sigara kullanim oranlarinin karsilastiriimasi

Grup Sigara Sigara
kullananlar(say1(%)) | kullanmayanlar(say1(%))

Hasta(n=72) 12(%16.66) 60(%83.33)

Kontrol(n=62) 17(%27.41) 45(%72.58)

Hasta grubunda depresyon skoru 9.18+5.08 iken, anksiyete skoru 7.97+4.42 idi.
Kontrol grubunda depresyon skoru 3.90+2.95 iken, anksiyete skoru 3.12+2.22 idi.
Hasta ve kontrol grubunda depresyon ve anksiyete skoru agisindan istatiksel olarak

anlaml1 fark mevcuttu (p<0.01).

Tablo 11.Hasta ve kontrollerin HADO sonuglarmin karsilastiriimasi

Grup Hasta(n=72) Kontrol(n=62) P degeri
HADO-Depresyon | 9.18 £ 5.08 3.90£2.95 <0.001*
HADO-Anksiyete 7.97 +4.42 3.12+£2.22 <0.001*

HADQ: Hastane Anksiyete ve Depresyon Olgegi, *p<0.001

Hasta grubunda 42 hastada ED var iken 30 hastada ED yok idi. Hastalarin 34
‘linde hafif derecede ED, 8’inde ise orta derece ED vardi. Agir derecede ED olan
hasta yoktu. Kontrol grubunda 17 hastada ED var iken,45 hastada ED yoktu. ED olan

17 hastanin tamaminda hafif derecede ED vard.

Tablo 12.Hasta ve kontrollerin ED oranlarinin karsilagtirilmasi

Hasta(n=72) Kontrol(n=62)
ED yok 30 (%41.7) 45 (%72.6)
ED var Hafif 34 (%47.2) 17 (%27.4)
Orta 8 (%11.1) 0(% 0)
Agir 0(% 0) 0(% 0)

ED: Erektil disfonksiyon
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Grafik 2.Hasta grubunda ED oranlari

Hasta Grubunda ED Oranlari

BED Yok
W Hafif ED
[ Orta ED

W AZIrED

ED: Erektil disfonksiyon

Grafik 3.Kontrol grubunda ED oranlari

Kontrol Grubunda ED Oranlari

WED Yok
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ED: Erektil disfonksiyon
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Hasta ve kontrol grubunda ortalama EF, iliski memnuniyeti, orgazmik
fonksiyon, istek, genel memnuniyet ve total skorlar karsilastirildiginda istatiksel
olarak hasta grubu aleyhine anlamli fark vardi (Tim parametreler i¢in p <0.001).

Hasta ve kontrol grubunun karsilastirilmasi Tablo 13 ‘de verilmistir.

Tablo 13. Hasta ve kontrol grubunun seksiiel fonksiyonlar agisindan karsilastiriimasi

Hasta(n=72) Kontrol(n=62) P degeri

Erektil fonksiyon | 23.79 +5.56 27.29+2.76 (<0.001)"
Iliski memnuniyeti | 11.08+2.66 12.56+1.76 (<0.001)"
Orgazmik 8.47+1.68 9.40+1.01 (<0.001)"
fonksiyon

Istek 7.5+1.38 8.46+1.32 (<0.001)"
Genel memnuniyet | 7.73+2.06 9.09+1.15 (<0.001)"
Toplam skor 58.54+12.03 66.75+5.68 (<0.001)"
*p degeri<0.001

Hasta grubunda EF ile VKI, egitim diizeyi, steroid kullanimi, sigara kullanim,
ESH, CRP, HBG, HCT, PLT, VAS agri, NHP agri, NHP fiziksel aktivite skoru
arasinda istatiksel olarak anlamli korelasyon saptanmadi (p>0.05). EF ile yas, sikayet
stiresi, tan1 siiresi, anksiyete skoru, depresyon skoru, NHP sosyal izolasyon, NHP
emosyonel reaksiyonlar, NHP enerji diizeyi skoru arasinda istatiksel olarak anlaml
yiiksek negatif korelasyon saptandi (p<0.001). EF ile NHP uyku skoru arasinda
istatiksel olarak anlamli diisiik negatif korelasyon saptandi (p <0.05). Behget
hastalar1 tiniversite mezunu olanlar ile daha diisiik egitim seviyeli olanlar olmak
tizere iki gruba ayrilip EF ve depresyon, anksiyete agisindan degerlendirildiginde
anlaml1 korelasyon saptanmadi (p>0.05). EF ile diger parametrelerin korelasyonu

Tablo 14 ‘de gosterilmistir.
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Tablo 14.Seksiiel fonksiyonlarin diger parametrelerle iliskisi

Erektil Iliski  |Orgazmik Genel

fonksiyon |memnuniyeti |fonksiyon| istek | memnuniyet | Toplam

'Yas Pearson Correlation | -0,239** -0,281** | -0,191* |-0,332**| -0,169 -0,277**
P degeri 0,005 0,001 0,027 0,000 0,052 0,001

VKI Pearson Correlation | -0,007 -0,009 0,079 |-0,247**  -0,004 -0,026
P degeri 0,934 0,918 0,362 0,004 0,965 0,769

WBC Pearson Correlation | 0,243* 0,287* 0,232* | 0,102 0,171 0,252*
P degeri 0,040 0,015 0,050 0,392 0,150 0,033
HGB Pearson Correlation 0,041 0,073 0,019 0,053 0,057 0,048
P degeri 0,730 0,540 0,875 0,657 0,637 0,686

HCT Pearson Correlation | -0,089 -0,034 -0,029 | 0,075 -0,042 -0,056
P degeri 0,458 0,779 0,809 0,530 0,729 0,640
Platelet Pearson Correlation 0,107 0,097 0,067 | 0,146 0,110 0,118
P degeri 0,370 0,415 0,578 0,223 0,359 0,323
Egitim diizeyi Pearson Correlation 0,085 0,043 0,136 | 0,138 0,160 0,111
P degeri 0,477 0,722 0,254 0,247 0,180 0,353

Anxiete Pearson Correlation | -0,429** -0,396** | -0,363** |-0,317**| -0,425** |-0,462**
P degeri 0,000 0,000 0,000 0,000 0,000 0,000

Sikayet siiresi Spearman’s rho -0,333** -0,313** -0,227 | -0,113 -0,298* |-0,318**
P degeri 0,004 0,007 0,055 0,343 0,011 0,006

Tani siiresi Spearman’s rho -0,396** -0,345** | -0,337**| -0,090 -0,361** |-0,383**
P degeri 0,001 0,003 0,004 0,454 0,002 0,001
Sigara Spearman’s rho 0,023 -0,047 -0,092 | 0,089 -0,042 0,000
P degeri 0,795 0,587 0,288 0,306 0,633 0,996
ESH Spearman’s rho -0,097 -0,003 -0,055 | -0,015 0,040 -0,033
P degeri 0,417 0,980 0,645 0,903 0,741 0,784
CRP Spearman’s rho 0,022 0,096 0,118 0,071 0,083 0,075
P degeri 0,855 0,422 0,326 0,553 0,490 0,532
VAS agri Spearman’s rho 0,017 -0,034 0,041 0,030 0,070 0,002
P degeri 0,891 0,776 0,732 0,806 0,559 0,990

Depresyon Spearman’s rho -0,492** -0,399** | -0,468** |-0,375**| -0,464** |-0,524**
P degeri 0,000 0,000 0,000 0,000 0,000 0,000
INHP agr1 Spearman’s rho -0,045 -0,103 -0,007 | -0,073 -0,042 -0,074
P degeri 0,709 0,391 0,952 0,542 0,726 0,538
NHP fiziksel Spearman’s rho -0,113 -0,074 -0,066 | -0,043 -0,015 -0,094
aktivite P degeri 0,345 0,539 0,581 0,718 0,903 0,431

INHP enerji diizeyi |Spearman’s rho -0,316** -0,306** -0,278* |-0,239* -0,299* |-0,350**
P degeri 0,007 0,009 0,018 0,043 0,011 0,003
NHP uyku Spearman’s rho -0,243* -0,175 -0,101 | -0,062 -0,180 -0,213
P degeri 0,040 0,141 0,399 0,607 0,131 0,072

NHP sosyal Spearman’s rho -0,580** -0,529** | -0,558** |-0,379**| -0,622** |-0,621**
izolasyon P degeri 0,000 0,000 0,000 0,001 0,000 0,000

NHP emosyonel Spearman’s rho -0,568** -0,488** | -0,460**|-0,288*| -0,503** |-0,562**
reaksiyonlar P degeri 0,000 0,000 0,000 0,014 0,000 0,000

VKI: Viicut kitle indexi, ESH: Eritrosit sedimentasyon hizi, CRP: C-reaktif protein, WBC: White
blood cell, HGB: Hemoglobin, HCT: Hematokrit, VAS:Viziiel Analog Skala, NHP: Nottingham

Saglik Profili, *P<0.05, **P<0.001
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Behget hastalarinda ¢oklu lojistik regresyon analizi ile ED olusumu tizerinde
etkisi olan faktorler degerlendirildi. ED i¢in anlamli 6ngorii faktorii olarak sadece
yas bulundu (P<0.05). ED olusumu ile iliskili faktorler sirasi ile yas, VAS agri skoru,
depresyon skoru, toplam tani siiresi, toplam sikayet siiresi, sigara, anksiyete skoru ve
VKI olarak siralandu.

Tablo 15.Cesitli faktorlerin ED olusumu tiizerine olan etkilerinin ¢oklu lojistik

regresyon analizi ile degerlendirilmesi

95% GA(OR)
En En
B S.H P degeri |OR diisiik [ytiksek

Yas -0,167 (0,064 [0,009° [0,846 (0,746 (0,960
Tan stiresi -0,030 (0,017 0,081 0,971 0,938 (1,004
Sigara 0,062 (0,047 10,187 |[1,064 [0,970 [1,167
Vasagri [0,035 [0,018 [0,060 [1,035 [0,999 [1,073
Anxiete -0,153 (0,121 |0,207 |0,858 [0,677 |1,088
Depresyon -0,184 (0,102 [0,072 0,832 0,681 [1,016
VKI IO,128 0,125 10,303 |1,137 0,891 |1,452
Sikayet siiresi |0,029 0,018 (0,096 (1,030 (0,995 |1,066

B: Regresyon katsayisi, SH: Standart hata, OR: Odds orani, GA: Giiven aralig1, VKI:
Viicut kitle indexi, * P<0.05
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Behget hastalarinda klinik 6zelliklerin ED olusumu iizerine olan etkileri ¢oklu

lojistik regresyon analizi ile degerlendirildi. Herhangi bir klinik parametre ED ig¢in

anlamli 6ngorii faktorii olarak bulunmadi. ED olusumu ile iliskili faktorler sirasi ile

vendz tutulum, psodofolikiiler lezyon, artrit, oral iilser, gdz tutulumu, genital {ilser

seklinde siralandi.

Tablo 16.Klinik Ozelliklerin ED olusumu {iizerine olan etkilerinin ¢oklu lojistik

regresyon analizi ile degerlendirilmesi

95% GA(OR)
B S.H. P degeri  |OR En diisiik |En yiiksek
Oral iilser 0,324 0,520 0,534 1,383 0,499 3,833
Genital tlser 0,409 0,914 0,655 1,505 0,251 9,034
GOz tutulumu -0,313 0,527 0,553 0,732 0,261 2,055
Psodofolikiiler lezyon |-0,764 0,521 0,143 0,466 0,168 1,293
Vendz tutulum 1,962 1,144 0,086 7,111 0,756 66,893
artrit -0,908 0,731 0,214 0,403 0,096 1,689

B: Regresyon katsayisi, SH: Standart hata, OR: Odds oran1, GA: Giiven araligi, VKI:

Vicut kitle indexi

Hasta grubunda ED ile aktif veya dykiide bulunan oral iilser, genital iilser, goz

lezyonu, cilt lezyonu, artrit, vendz tutulum, arteriyel tutulum, paterji reaksiyonu

arasinda istatiksel olarak anlamli korelasyon saptanmadi.
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Tablo 17. Genital iilser ile ED iligkisinin karsilastirilmasi

Genital tlser

0,539

ED: Erektil disfonksiyon

Tablo 18. Oral iilser ile ED iliskisinin karsilastirilmasi

Oral iilser
Oykiide
Aktif var Toplam
ED [say1 22 20 42
var  |oran 52,4% |47,6% |[100,0%
ED |say1 14 16 30
yok | oran 46,7% |53,3% |100,0%
Toplam say1 36 36 72
oran 50,0% |50,0% |[100,0%
P degeri

0,633

ED: Erektil disfonksiyon

Oykiide Oykiide
yok Aktif var Toplam
ED |say1 8 4 30 42
var  |oran 19,0% [9,5% 71,4% | 100,0%
ED |say1 9 3 18 30
yok |oran 30,0% [10,0% |60,0% |100,0%
Toplam say1 17 7 48 72
oran 23,6% |9,7% 66,7% | 100,0%
P degeri
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Tablo 19. G6z tutulumu ile ED iliskisinin karsilastirilmasi

GOz Tutulumu

0,269

ED: Erektil disfonksiyon

Tablo 20. Venoz tutulum ile ED iligkisinin karsilastirilmasi

Venoz Tutulum

0,076

ED: Erektil disfonksiyon

Oykiide |Oykiide
yok var Toplam
ED |say1 35 7 42
var oran 83,3% |16,7% |[100,0%
ED |sayi 29 1 30
yok |oran 96,7% |[3,3%  |100,0%
Toplam sayl 64 8 72
oran 88,9% |11,1% ([100,0%
P degeri

Oykiide Oykiide
yok Aktif var Toplam
ED [say1 8 18 16 42
var  |oran 19,0% [42,9% |38,1% |100,0%
ED [say1 10 13 7 30
yok |oran 33,3% |43,3% |[23,3% [100,0%
Toplam say1 18 31 23 72
oran 25,0% |43,1% |[31,9% |[100,0%
P degeri
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Tablo 21. Artrit ile ED iliskisinin karsilastirilmasi

ED: Erektil disfonksiyon

Artrit
Oykiide Oykiide
yok Aktif var Toplam
ED say1 23 5 14 42
var  loran 54,8% |119% |[33,3% [100,0%
ED [say1 12 7 11 30
yok  |oran 40,0 |[23,3% [36,7% [100,0%
Toplam say1 35 12 25 72
oran 48,6% |[16,7% [34,7% [100,0%
P degeri
0,331

53



5 TARTISMA

BH, arter ve venlerin sistemik vaskiiliti ile karakterize kronik multisistemik bir
hastaliktir. BH’de 6n planda oral {ilserasyon, genital iilserasyon, goz tutulumu
olmakla birlikte eklem, GIiS, kardiyovaskiiler, solunum, iirogenital, SSS ve diger
organ tutulumlar da goriilebilmektedir. Ulkemiz BH prevalansmin yiiksek oldugu
iilkelerden biridir (2,3). Hastalifin ortalama baslangi¢ yasi 20-40 yas arasindadir
(11). Yapilan bir ¢ok ¢alismaya gore hastaligin her iki cinsi esit olarak etkiledigi
bildirilmesine ragmen bazi ¢alismalarda erkeklerde biraz daha fazla goriildiigii ifade
edilmektedir (26,27). Etyolojisi tam olarak bilinmemektedir (5,6). Etyolojide viral,
bakteriyel, genetik, c¢evresel, hormonal, toksik ve immunolojik faktorlerin rol
oynadigi disiiniilmektedir (13). BH’nin tanis1 Uluslararas1 Calisma Grubu’nun tani
kriterlerine gore tekrarlayan oral iilserasyona; genital iilserasyon, géz lezyonlari, deri
lezyonlar1 ve paterji testi pozitifligi bulgularindan en az ikisinin eslik etmesi ile
konulmaktadir. Yaptigimiz ¢aligmada tiim hastalara Uluslararasi1 Calisma Grubu’nun
tan kriterleri ile BH tanis1 konulmustur.

Erektil disfonksiyon (ED), bir erkegin en az alt1 ay siireyle cinsel performansa
yetebilecek derecede bir penis ereksiyonunu saglayamama ve/veya devam
ettirememesi durumu olarak tanimlanmaktadir (7). ED nedenleri arasinda vaskiiler,
norojenik, anatomik/yapisal, hormonal, psikojenik ve ilaglara bagli nedenler 6n
planda yer almaktadir (9). Yapilan ¢alismalarda ED orani; 40 yaslarinda %5 - 9, 70
yasinda ise %15- 20 olarak belirtilmektedir (8,104).

ED bir ¢ok kronik, sistemik hastalik ile iliskili bulunan 6nemli bir saglik
sorunu olup erkeklerin ve partnerlerinin sosyal iligkilerinde sorunlara yol agtigi,
yasam Kkalitesinde bozulmaya sebep oldugu, ruh saglhigini olumsuz etkiledigi
bilinmektedir.

ED vb. cinsel fonksiyon bozukluklar1 BH, RA, sistemik skleroz, ankilozan
spondilit (AS), sistemik lupus eritematozus (SLE) gibi bir ¢ok romatizmal hastalikta
goriilebilmektedir (126,127,140,141). Romatizmal hastaliklarda cinsel fonksiyon
bozuklugu yorgunluk, gii¢siizliik, tutukluk, fonksiyonel yetersizlik, depresyon,
anksiyete, negatif viicut imaji, libido azalmasi ve ila¢ kullanimi gibi birgok faktore

bagl olarak gelisebilmektedir (142,143).
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RA'l hastalarda cinsel fonksiyon bozuklugu goriilme orani farkli ¢alismalarda
% 31-76 olarak bildirilmistir (144-147). RA‘da fonksiyonel yetersizlik sebebiyle
cinsel fonksiyon bozuklugu goriilebilir. RA'l1 hastalarda O6zellikle kalga ve diz
eklemlerinin etkilendigi durumlarda bazi birlesme pozisyonlarinda giicliik ortaya
cikabilir. Yapilan c¢aligmalar cinsel fonksiyon bozuklugu olan RA'li hastalarin
yaklagik %50'sinde nedenin birlesme sirasindaki eklem agrisi, tutukluk ve yorgunluk
oldugu ifade edilmektedir (147,148). RA'h hastalarda hastalik aktivitesi yiiksek
olanlarda cinsel fonksiyonlarin daha fazla etkilendigini ortaya koyan g¢alismalarda
mevcuttur (149).

AS‘li hastalarda cinsel fonksiyonlar (ED, libido) arastirilmis ve farkli sonuglar
elde edilmistir. Elts ve ark. lar1 cinsel fonksiyonlar (ED, libido) agisindan AS'li
hastalar ile saglikli kontroller arasinda fark bulmamislardir (150). Son zamanlarda
yapilan ¢aligmalara gore ise AS'li erkek hastalarda saglikli kontrollere gore artmis
oranlarda ED ve libido azalmasina bagli cinsel fonksiyon bozukluklar1 goriildiigii
bildirilmistir. Bu durumun eklem kisithiligi ve depresyon ile iliskili oldugu
belirtilmistir (151,152). Sariyildiz ve ark.lar1 tarafindan yapilan 70 AS’li hasta 60
saglikli kontroliin alindig1 calismada saglikli kontrollere kiyasla hasta grubunda
anlamli oranda ED saptanmistir. Calisma sonuclarina gore hasta grubunun EF’sinin
ortalamas1 23.8, kontrol grubunun ise 27.0 olarak bulunmustur. Sariyildiz ve ark.lar1
ED’yi  depresyon, anksiyete, CRP diizeyi ve hastalik aktivitesi ile iliskili
bulmuslardir (141).

Stein ve ark.lar1 SLE'li hastalarda yaptiklar1 bir ¢alismada hastalarin  %4'tinde
cinsel fonksiyon bozukluklari saptamiglardir (153). Folomeev ve ark.lar1 yaptiklar
calismada SLE’li hastalarda ED sikligini yiiksek bulmuslardir (154). SLE’de
goriilebilen cinsel fonksiyon bozukluklar1 viicut imaji ve depresyon ile

iligkilendirilmigtir (153,154).

Sistemik skleroz’lu erkek hastalarda ED sikliginin arttigr  bildirilmistir
(155,156). Vaskiiler bozukluklar, fibrotik degisiklikler ve psikojenik faktorlerin
cinsel fonksiyon bozukluklar1 {izerinde etkili olabilecegi ifade edilmektedir
(157,158). Hong ve ark.lar1 Sistemik skleroz 'lu hastalardaki ED’nin vaskiiler

sistemin etkilenmesine bagl olarak gelistigini belirtmektedirler (159).
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Fibromiyalji Sendromu (FMS) o6zellikle kadinlarda olmak iizere yaygin goriilen
bir hastaliktir. Literatiirde erkek FMS’ 1i hastalarda ED ile ilgili sinirli sayida ¢aligma
bulunmaktadir. Batmaz(160) ve ark.lart FMS’si olan 37 erkek hasta ve 30 saglikli
kontroliin alindig1 ¢alismada FMS’li hastalarda ED oranini anlamli Slgiide yiiksek
bulmuslardir. Calismaya gore hasta grubunda ortalama EF skoru 20.2 iken kontrol
grubunda ortalama EF skoru 27.2 olarak tespit edilmistir. Batmaz(160) ve ark.lar1
yaptiklar1 ¢calismada hastalarin psikiyatrik durumlarii degerlendirmek icin HADO ,
yasam Kalitelerini degerlendirmek ig¢in Kisa Form-36 (KF-36) , agri durumlarini
degerlendirmek i¢in VAS agri, KF-36‘nin alt parametrelerinden olan KF-36 agri
parametresini kullanmiglardir. Calisma sonuglarina gore ED ile yas arasinda anlamli
pozitif korelasyon ve KF-36 fiziksel fonksiyon alt parametresi ile ED arasinda ise
anlamli negatif korelasyon saptanmustir. VAS agr1, KF-36 agri, HADO-D, HADO-A

skorlar1 ile ED arasinda anlamli korelasyon saptanmamustir.

Literatiirde BH ile ED iliskisini arastiran sinirli sayida ¢alisma bulunmaktadir.
Hiz ve ark.larn (126) yaptiklar ¢alismada % 14’1 (6 hasta) orta derecede ,% 76° s1
(32 hasta) hafif derecede olmak iizere Behget hastalarinin %90 ninda ED
saptamiglardir. Erdemir ve ark.larinin yaptigi ¢alismada ise Behget hastalarin
%43.9‘inda ED saptanmustir (127). Erdogru ve ark.lari tamami norojenik Behget
hastalarindan olusan 24 hastanin dahil oldugu ¢alismada hastalarin %63 ‘linde ED
tespit etmislerdir (128). Bizim ¢alismamizda hastalarin % 58‘inde (% 47’sinde hafif
derecede , % 11’inde orta derecede olmak iizere) ED tespit edilmis olup bu sonug

literatiir ile uyumluydu.

Yapilan ¢aligmalara gére ED prevalans oranlari; 18-29 yas icin % 7, 30-39
yas i¢in % 9, 40-49 yas i¢in % 11, 50-59 yas i¢in % 18 olarak bildirilmektedir (105).
Bir diger ¢alismada ED orani; 40 yaslarinda %9, 70 yasinda ise %15 olarak
saptanmistir (8). Yaptigimiz ¢alismada hastalarin ortalama yas1 36,58 olarak tespit
edilmis ve hastalarin % 58’inde ED saptanmistir. Bu yas grubu i¢in yapilan prevalans
caligmalarinda ED oraninin % 9 oldugu g6z 6niine alinirsa yaptigimiz ¢alismaya gore
Behcet hastalarinda yiiksek oranda ED saptandigi anlasilmaktadir. Hiz ve ark.lari
ortalama yast 33.7 olan hasta grubu iizerinden yaptiklar1 c¢alismada Behget

hastalarinin % 90’inda ED saptamislardir. Erdemir ve ark.larmin yaptigi ¢alismada
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ise hasta grubunun yas ortalamasi 39.25 olarak bulunmustur. Her iki ¢alismada da

benzer yas grubuna kiyasla Behget hastalarinda yiiksek oranda ED saptanmustir.

Literatiirde sigara kullanimi1 ile ED iligkisini arastiran ¢alismalarda geligkili
sonuglar bulunmaktadir. Bir ¢alismada, sigaranin ED olusumu iizerine anlamli bir
etkisi olmadigi saptanmistir (161). Lewis RW yaptigi calismalarda sigara
kullaniminin vaskiiler hastalik riskini artirdiginin bilinmesine ragmen, sigara
kullaniminin ED olusumu agisindan dogrudan risk faktorii olarak degerlendirilmesi
icin yeterli kanit bulunmadigini ifade etmistir. Sigara kullaniminin sadece
kardiyovaskiiler hastalik gibi baska faktorlerle birliktelik gostermesi halinde ED
olusturabilecegini belirtilmistir (162). Guay ve ark. lar1 yaptiklari ¢aligmada tam ED
olasiliginin sigara icenlerde %11, i¢gmeyenlerde %9 oraninda oldugunu tespit

etmislerdir (163).

Rosen ve ark.lar1 yaptiklar ¢alismalarda, ED ile sigara i¢imi arasinda iliski
oldugunu gostermiglerdir. Gegmiste sigara kullanim 6ykiisii olanlarda ED prevalansi,
hic sigara igcmemis olan kisilerle kiyaslandiginda anlamli bir fark bulunmamistir. Bu
durum sigara igmeyi birakmanin ED riskini azaltabilecegi seklinde yorumlanmistir
(164). 2013 yilinda yayinlanan 28.586 erkegin incelendigi bir meta analizde
sigaranin ED riskini anlamli oranda artirdig tespit edilmistir (165). Weber ve ark.lart
108.477 45 yas ve ustii erkegin dahil oldugu caligmada sigaranin ED riskini
artirdigini saptamislardir (166). Literatiirde, sigara kullaniminin endotel bozulmasina
yol acarak endotel aracili diiz kas gevsemesini engelleyebilecegini ve bu sekilde
penis ereksiyonunu etkileyebilecegine dair ¢alismalar vardir (167). Yaptigimiz
calismada 72 hastadan 12°si sigara kullanmakta idi. Yaptigimiz calismada ED ile
sigara kullanimi arasinda iligki saptanmadi. Bu durum sigara igen hasta sayisinin az

olmasi ile ilgili olabilir.

Hiz ve ark. lar1 hastalari iiniversite mezunu olanlar ile daha diisiik egitim seviyeli
olanlar diye iki gruba ayirmis, liniversite mezunlarinda depresyon skorlarimi yiiksek,
EF skorlarini diisiik bulmuslardir. Hiz ve ark.lar1 bu durumu yiiksek egitim seviyeli
hastalarda saglik bilincinin daha yiiksek oldugunu , buna bagli olarak saglik
calisanlar1 ile daha saglikli iliski kurduklarimi  ve bdylelikle bilgi paylasimi

konusunda daha istekli olmalarina baglamislardir. Bizim ¢alismamizda ise iiniversite
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mezunlar1 ile daha diisiik egitim seviyeli hastalar arasinda ED ve depresyon

acisindan fark bulunmamastir.

Hiz ve ark. lar1 yaptiklar1 calismada hastalari tani siirelerine gore 36 aydan
kisa tani siireli ve uzun tani siireli olmak tizere iki gruba ayirmislar ve tani siirelerine
gore ED agisindan fark bulmamislardir. Sariyildiz(141) ve ark.lar1 AS’li hastalarda
yaptiklar1 calismada hastalik siiresi ile ED arasinda korelasyon saptamamislardir.
Bizim ¢aligmamizda hastalarin sikayet ve tani siireleri ile ED arasinda anlamli pozitif
korelasyon saptanmistir. Calismamiza gore hastalik ve sikayet siiresi uzadik¢a ED

goriilme riski artmaktadir.

Hiz ve ark. lart BH klinik bulgular1 ile ED arasinda iliski olup olmadigini da
arastirmiglardir. Calisma sonucuna gore artrit Oykiisii olanlarda ED anlamli 6l¢iide
yiiksek bulunmustur. Hastalarda aktif oral iilser, genital iilser, cilt lezyonlari, géz
tutulumu ile ED arasinda korelasyon saptanmamistir. Benzer sekilde bizim
caligmamizda da aktif olarak mevcut olan veya Oykiide bulunan oral aft, genital
tilser, cilt lezyonlari, artrit, vendz tutulum, goz tutulumu gibi klinik bulgular ile ED
arasinda anlamli bir iliski saptanmamistir. Caligmamizda ek olarak hastaliga bagh
Klinik bulgularin ED olusumu iizerine olan etkileri ¢oklu lojistik regresyon analizi ile
degerlendirilmis, anlamli iligki tespit edilmemistir.

liging olarak ¢alismamizda vendz tutulum Oykiisii olan 8 hastanin 7°sinde
cesitli derecelerde ED saptanmis, p degeri anlamlilik sinirina yakin olmakla birlikte
(p degeri 0.076) istatiksel olarak anlamli bulunmamistir. Bu durum venéz tutulum
Oykiisii olan olgu sayisinin sinirli olmasi ile ilgili olabilir. Aksu ve ark.lar1 (168) ED
bulunan iki Behget olgusunu degerlendirdikleri calismalarinda kavernozal venlerde
trombiis saptamiglar ve Behget hastalarinda vaskiiler patolojilerin ED’ye yol aciyor
olabilecegini belirtmislerdir. Erdogru ve ark.lar1 (128) tarafindan yapilan 24 olguluk
calismada toplam 11 olguda penil doppler ultrason ile vaskiiler kaynakli ED tespit
edilmesi bu sonucu desteklemektedir. Orem ve ark.lar1 (169) yapmis olduklar:
calismada Behget hastalarinda endotelyal disfonksiyon nedeniyle NO sentezinin
azaldigimi gostermislerdir. Vaskiiler tutulumu olan Behcget hastalarinda endotel
disfonksiyon nedeniyle vazodilatator bir norotransmitter olan NO’nun azalmasinin

ED‘ye yol agtyor olabilecegi diisiiniilebilir.
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BH’de hafif derecede kronik hastalik anemisi, ESH ve CRP yiiksekligi tespit
edilebilmektedir. ESH, CRP, 16kosit sayis1 ve diger akut faz reaktanlarinda hastalik
aktivasyon donemlerinde artis gozlenebilir. Ancak akut faz reaktanlari hastalik
aktivitesi ile dogrudan korelasyon gostermemekte ve CRP ve ESH gibi akut faz
reaktanlar1 aktif orogenital ilser, artrit, okiiler veya SSS tutulumu gibi bulgularin
varligina ragmen normal sinirlarda seyredebilmektedir (85,86). Yaptigimiz ¢alismada
hastalarin hemogram, ESH, CRP, iire, kreatinin, ALT, AST, aclik kan sekeri
seviyelerine bakildi. Laboratuar sonuclar1 ile ED arasindaki iligki analiz edildiginde
CRP, ESH, HGB, HCT, Platelet degerleri ile ED arasinda iliski saptanmadi. ED ile
WBC arasinda ise diigsiik negatif korelasyon saptandi. Bu sonu¢ anlamli bir sonug
olarak degerlendirilmedi. Sariyildiz (141) ve ark.lari AS’li hastalarda ED’nin
laboratuar sonuglar1 ile olan iliskisini arastirmislar, CRP diizeyi ile ED arasinda
anlaml pozitif korelasyon saptamislar, ESH diizeyi ile ED arasinda ise korelasyon

saptamamiglardir.

Calismaya aliman 72 hastadan 24’1 tek basia kolsisin, 4 hasta tek basina
interferon veya interferon ile birlikte kolsisin, 1 hasta infliximab, 42 hasta ise
siklosporin, azatioprin gibi ilaglar1 kombine sekilde veya tek basina veya kolsisin
ile kombine olarak kullaniyordu. 16 hasta ise bu ilaglara ek olarak steroid
kullanmakta idi. Tla¢ kullanimi agisindan ¢ok sayida alt grup olustugu igin kullanilan
ilaglar ile ED arasinda iliski olup olmadig:i istatiksel olarak analiz edilemedi.
Calismada steroid kullanan hastalar ile steroid kullanmayan hastalar ED, depresyon,
anksiyete skorlari agisindan karsilastirildi. Steroid kullanan hastalar ile steroid
kullanmayan hastalar arasinda ED, depresyon, anksiyete skorlar1 agisindan anlamli
fark saptanmadi. Benzer sekilde Hiz ve ark.lar steroid kullanan hastalar ile
kullanmayan hastalar arasinda ED ve depresyon acisindan anlamli fark
saptamamislardir. Kogak ve ark.lar1 BH olan premenopozal kadinlarda seksiiel
fonksiyonlar ile psikiyatrik durumun hastaliga bagli kullanilan ilaglar ile iligkisini

aragtirmiglar , benzer sekilde anlamli fark bulmamiglardir (170).

Hiz ve ark.lar1 yaptiklart ¢alismada ED ve depresyon iligkisini arasgtirmiglar ve
(126) ED ile depresyon arasinda anlamli pozitif korelasyon tespit etmislerdir. Kronik

hastaliklarda 6zellikle depresyon, anksiyete olmak iizere psikiyatrik bozukluklarin
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daha sik goriildiigii bilinmektedir. Sariyildiz(141) ve ark.lar1 AS’li hastalarda
yaptiklar1 ¢alismada ED’nin psikiyatrik durum ile olan iliskisini HADO kullanarak
degerlendirmis ve ED ile HADO-A, HADO-D arasinda anlamli pozitif korelasyon
saptamislardir. Batmaz (160) ve ark.lar1 ise FMS’li hastalarda ED ile HADO-A,
HADO-D arasinda anlamli korelasyon saptamamuslardir. Tekrarlayan ataklarla
seyreden, kronik bir hastalik olan BH’de yaptigimiz ¢alismada da goriildiigii iizere
anksiyete, depresyon gibi psikiyatrik sorunlar sik goriilmektedir. Bizim
calismamizda da  hastalarin  psikiyatrik  durumlart  HADO  kullanilarak
degerlendirilmis ve anksiyete, depresyon skoru yiiksek olanlarda ED anlamli 6lgiide
yiiksek saptanmistir. Bu sonug¢ ED etyolojisinde depresyon, anksiyete gibi psikojenik
nedenlerin  6nemli Olgide yer aldigin1  bildiren ¢alismalarla uyumludur
(10,108,153,154).

Calismamizda tim hastalarin yasam kaliteleri NHP degerlendirme formu
kullanilarak degerlendirildi. ED ile NHP sosyal izolasyon, NHP emosyonel
reaksiyonlar, NHP enerji diizeyi skorlar1 arasinda anlamli pozitif yiiksek korelasyon
mevcut idi. ED ile NHP uyku skorlar1 arasinda ise anlamli diisiik pozitif korelasyon
saptand1. Sonug olarak ED ile yasam kalitesi 6lgeklerinden NHP sosyal izolasyon,
NHP emosyonel reaksiyonlar, NHP uyku, NHP enerji diizeyi skorlari arasinda
korelasyon varken, NHP agr1 skoru, NHP fiziksel aktivite skoru ile korelasyon
saptanmadi.

Caligmamizda tiim hastalarin agr1 durumlart VAS agrn skoru kullanilarak
degerlendirildi. VAS agr1 skoru depresyon ile diisiik pozitif korelasyon, anksiyete ile
yiiksek pozitif korelasyon gostermekte idi. VAS agr1 skoru ile ED arasinda ise
anlamli korelasyon saptanmadi. Agr1 skorlar1 yiiksek olan hastalarda depresyon,
anksiyete skoru yiiksek olmasina ragmen ED riskinin artmadig1 gozlendi. Sariyildiz
(141) ve ark.larinin  AS’li hastalarda, Batmaz(160) ve ark.larinin FMS’li hastalarda
yaptiklar1 calismalarda benzer sekilde VAS agr1 skoru ile ED arasinda anlamh
korelasyon saptanmamistir. Bu durum agrinin ED olusumu iizerinde etkili olmadigi
seklinde yorumlanabilir.

Yaptigimiz c¢alismada ED olusumu iizerinde etkili olan faktorlerin coklu
regresyon analizinde, yas ED olusumunda anlamli 6ngdrii faktorii olarak tespit

edilmistir. Erdemir ve ark.lar1 (127) yaptiklar1 ¢alismada benzer sekilde yasi, ED ile
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en iliskili faktor olarak saptamislardir. Erdemir ve ark.lar1 sonrasinda ED ile iligkili
faktorleri hipertansiyon, hiperlipidemi, kolsisin tedavisi, psikiyatrik bozukluklar
olarak tespit etmislerdir. Erdemir ve ark.lar1 tek degiskenli analizlerde psikiyatrik
patolojilerin (depresyon,uyum bozuklugu,anksiyete,nikotin bagimliligi) ED ile
iliskili oldugunu, ¢ok degiskenli analizlerde ise yasin diger parametrelere kiyasla ED
ile daha fazla iliskili oldugunu, psikiyatrik bozukluklarin ise ED olusumu {izerine
olan etkilerinin diger faktorlere kiyasla daha az oldugunu tespit etmislerdir. Bizim
calismamizda ise yas’tan sonra ED olusumu ile en iligkili faktérler VAS agr ve
depresyon skoru olarak saptanmustir.

Bu calismanin bazi kisithliklart mevcuttu. Bu kisithiliklardan biri yaptigimiz
calismada hastalarin  kullandigi  ilaglarn  ED  iizerine olan etkilerinin
degerlendirilmemesidir. Ayrica hastalara vaskiiler yetmezlik olup olmadigini
degerlendirmek amaciyla penil Doppler ultrasonografi yapilmamasi Onemli bir
eksiklik olarak degerlendirilebilir. Ek olarak daha giiglii sonuglara ulasmak igin hasta

sayisinin daha fazla oldugu, prospektif ¢aligmalara ihtiya¢ oldugu diisiincesindeyiz.

6. SONUCLAR

Behget hastalarinda ED kontrol grubuna kiyasla anlamli oranda yiiksek
bulunmustur. ED 6zellikle yas, sikayet siiresi, tan1 siiresi, anksiyete skoru, depresyon
skoru, NHP sosyal izolasyon, NHP emosyonel reaksiyonlar, NHP enerji diizeyi skoru
ile iligkili bulunmustur. BH nin ortalama baslangi¢ yasinin cinselligin en iist diizeyde
oldugu 20-40 yaslar1 arasinda oldugu bilinmektedir. Cinsel fonksiyonlarin insan
yasaminin énemli bir parcast oldugu ve hayat kalitest ile iligkili oldugu g6z oniinde
bulundurularak Behget hastalarinin cinsel fonksiyonlar agisindan sorgulanmasinin ve

gereginde ilgili kliniklerden goriis alinmasinin uygun olacagi kanisindayiz.
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8.EKLER

Ereksiyon Islevi Uluslararas1 Degerlendirme Formu
(International Index of Erectile Function, IIEF)

Asagidaki sorular, ereksiyon (sertlesme) sorununuzun cinsel hayatiniza son 4 hafta
icindeki etkilerini sorgulamaktadir. Sorulara, durumunuzu en net aciklayan sekilde
cevap vermeniz, size yardim sansimizi artiracaktir. Her soruyu siklardan birinin
yanindaki kutuyu isaretleyerek cevaplaym. Hangi cevabi sececeginiz konusunda
kararsiz kalirsaniz, size en uygun gelen cevabi isaretleyin. Bu ankete verilen cevaplar
yalnizca doktorunuz tarafindan degerlendirilecektir.

Bu sorularda yer alan bazi terimler asagidaki anlamlarda kullanilmigtir:

* Cinsel iliski: Esin haznesine (vajinasina) giris (duhul)

** Cinsel faaliyet: Cinsel iligki, sevisme ve kendini tatmin dahil olmak uzere tum
cinsel faaliyetler

*#* Bogsalma: Meninin bosalmasi ya da bosalma hissi

**** Cinsel uyarilma: Sevigsme, erotik resimlere ve filmlere bakma ve benzeri
durumlar

1. Son 4 hafta icindeki cinsel faaliyetleriniz** sirasinda peniste sertlesme ne sikikla
oldu? Yalniz bir kutuyu isaretleyiniz.

Cinsel faaliyet olmad1 1 0

Hic ya da hemen hemen hic 71

Nadiren (yarisindan cok daha azinda) 2

Bazen (yaklasik yarisinda) 13

Cogunlukla (yarisindan cok daha fazlasinda) 74

Hemen hemen hepsinde (her zaman) 15

2. Son 4 hafta icindeki cinsel uyarilmayla**** olusan sertlesmelerin ne kadarlik bir
kismui cinsel iliskiyi saglayacak duzeydeydi? Yalniz bir kutuyu isaretleyiniz.

Cinsel uyarilma olmadi 0

Hic ya da hemen hemen hic 71

Nadiren (yarisindan cok daha azinda) 2

Bazen (yaklasik yarisinda) 1 3

Cogunlukla (yarisindan cok daha fazlasinda) 1 4

Hemen hemen hepsinde (her zaman) 15

3,4 ve 5. sorular cinsel iligki* esnasindaki sertlesmeyle ilgilidir.

3. Son 4 hafta icindeki cinsel iliski* girisimlerinde hazneye giris (duhul) ne siklikla
mumkun oldu? Yalniz bir kutuyu isaretleyiniz.

Cinsel iliski girisiminde bulunmadim 0

Hic ya da hemen hemen hic 71

Nadiren (yarisindan cok daha azinda) 12

Bazen (yaklasik yarisinda) 13

Cogunlukla (yarisindan cok daha fazlasinda) 1 4

Hemen hemen hepsinde (her zaman) 15
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4. Son 4 hafta icindeki cinsel iligkiler® sirasindaki sertligi ne siklikla devam
ettirebildiniz? Yalniz bir kutuyu isaretleyiniz.

Cinsel iliski girisiminde bulunmadim 0

Hic ya da hemen hemen hic 71

Nadiren (yarisindan cok daha azinda) 12

Bazen (yaklasik yarisinda) i3

Cogunlukla (yarisindan cok daha fazlasinda) 1 4

Hemen hemen hepsinde (her zaman) 15

5. Son 4 hafta icindeki cinsel iligkileri* tamamlamak icin sertlesmeyi surdurmekte
ne kadar zorlandiniz? Yalniz bir kutuyu isaretleyiniz.

Cinsel iliski girisiminde bulunmadim 0

Asiri zorlandim 11

Cok zorlandim 2

Zorlandim 13

Biraz zorlandim 14

Hic zorlanmadim 15

6. Son 4 hafta icinde kac kez cinsel iliski* girisiminde bulundunuz? Yalniz bir
kutuyu isaretleyiniz.

Hic girisimde bulunmadim 10

1-271

3-412

5613

7-1014

10’dan fazla 15

7. Son 4 hafta icindeki cinsel iliski* girisimlerinizde ne siklikla memnun oldunuz?
Yalniz bir kutuyu isaretleyiniz.

Cinsel iligki girisiminde bulunmadim 0

Hic ya da hemen hemen hic 71

Nadiren (yarisindan cok daha azinda) 2

Bazen (yaklasik yarisinda) 1 3

Cogunlukla (yarisindan cok daha fazlasinda) 74

Hemen hemen hepsinde (her zaman) 15

8. Son 4 hafta icindeki cinsel iliskilerden® ne kadar zevk aldiniz? Yalniz bir kutuyu
isaretleyiniz.

Cinsel iliski olmadi 10

Hic zevk almadim 1

Pek zevk almadim 12

Az derecede zevk aldim 13

Cok zevk aldim 14

Son derece zevk aldim 15
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9. Son 4 hafta icindeki cinsel uyarilma**** veya cinsel iliski* sirasinda ne siklikla
bosaldiniz***? Yalniz bir kutuyu isaretleyiniz.

Cinsel uyarilma ve cinsel iliski olmadi 10

Hic ya da hemen hemen hic 71

Nadiren (yarisindan cok daha azinda) 12

Bazen (yaklasik yarisinda) 13

Cogunlukla (yarisindan cok daha fazlasinda) 1 4

Hemen hemen hepsinde (her zaman) 15

10. Son 4 hafta icinde cinsel uyarilma**** yeya cinsel iligki* sirasinda ne siklikla
orgazm (doyum) hissi yasadiniz? Yalniz bir kutuyu isaretleyiniz.

Cinsel uyarilma veya cinsel iliski olmadi 1 0

Hic ya da hemen hemen hic 71

Nadiren (yarisindan cok daha azinda) 12

Bazen (yaklasik yarisinda) 1 3

Cogunlukla (yarisindan cok daha fazlasinda) 74

Hemen hemen hepsinde (her zaman) 15

11 ve 12. sorular cinsel istekle ilgilidir. Cinsel istek, herhangi bir cinsel uyarilma
karsisinda veya bu olmaksizin cinsel iligki veya elle doyum istegi uyanmasidir.

11. Son 4 hafta icinde ne siklikla cinsel istek duydunuz? Yalniz bir kutuyu
isaretleyiniz.

Hic ya da hemen hemen hic 71

Nadiren (yarisindan cok daha azinda) 2

Bazen (yaklasik yarisinda) i3

Cogunlukla (yarisindan cok daha fazlasinda) 1 4

Her zaman 15

12. Son 4 hafta icinde cinsel isteginizin duzeyini nasil degerlendiriyorsunuz? Yalniz
bir kutuyu isaretleyiniz.

Cok az veya hic yok 11

Az 12

Orta’3

Fazla |4

Cok fazla 15

13. Son 4 hafta icindeki cinsel hayatinizin genel olarak ne kadar tatminkard1? Yalniz
bir kutuyu isaretleyiniz.

Hic tatminkar degildi | 1

Pek tatminkar degildi 12

Ne tatminkardi ne de degildi 1 3

Orta derecede tatminkard: | 4

Cok tatminkard: |5
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14. Son 4 hafta icinde esinizle cinsel iliskiniz* ne kadar tatminkardi1? Yalniz bir
kutuyu isaretleyiniz.

Hic tatminkar degildi 1 1

Pek tatminkar degildi T 2

Ne tatminkard1 ne de degildi 13

Orta derecede tatminkard: 1 4

Cok tatminkard: 5

15.Son 4 hafta icinde sertlesmeyi saglama ve devam ettirme konusunda kendinize
guveninizi nasil degerlendiriyorsunuz? Yalniz bir kutuyu isaretleyiniz.

Cokaz i1

AzT2

Orta derecede 1 3

Tama yakin | 4

Tam 5
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NOTTINGHAM SAGLIK PROFILi

Asagida insanlarin giinliik hayatta karsilasabilecekleri bazi problemler
siralanmigtir. Listeye bakiniz ve su anda sahip oldugunuz problem i¢in Evet,
olmadigimiz problem i¢in Hayir kutucugunu isaretleyiniz. Liitfen her soruyu

cevaplayiniz. Emin degilseniz, su anda en dogru oldugunu diistindiigiiniiz

cevabi isaretleyiniz.

ENERJI

1. Enerjim Kisa siirede tiikeniyor.

2. Hersey ¢aba harcamami gerektiriyor.
3. Her zaman yorgunum.

AGRI

. Merdivenleri inerken ve ¢ikarken agrim oluyor.
. Ayakta durdugum zaman agrim oluyor.

. Pozisyonumu degistirirken agrim oluyor.

. Oturdugum zaman agrim oluyor.

. Yiriidiigiim zaman agrim oluyor.

. Geceleri agrim var.

. Dayanilmaz agrilarim var.

. Stirekli agrilar igindeyim.

—

0 31 O\ L KW

EMOSYONEL REAKSIYONLAR

1. Giinler ¢ok agir geciyor.

2. Kendimi sinirli hissediyorum.

3. Eglenmenin ve hosca vakit gecirmenin nasil
bir sey oldugunu unuttum.

4. Bu giinlerde kolaylikla 6fkeleniyorum.

5. Birtakim seyler beni huzursuz ediyor.

6. Keyfim ka¢gmis bir sekilde uyaniyorum.

7. Endiselenmek geceleri uykumu kagiriyor.

8. Sanki kontroliimii kaybediyormusum gibi hissediyorum.

9. Hayatin yagsamaya deger olmadigini diisiinliyorum.

UYKU

1. Sabahin erken saatlerinde istemeden uyantyorum.

2. Uykuya dalmam uzun siiriiyor.

3. Geceleri kotii uyuyorum.

4. Uyumama yardimci olmasi i¢in ilag aliyorum.

5. Gecenin biiylik bir kisminda uyanik olarak yatiyorum.

SOSYAL IZOLASYON

1. Insanlarla gecinmek gii¢ geliyor.

2. Insanlarla iletisim kurarken zorlaniyorum.

3. Kendimi yakin hissedecegim kimsenin olmadigini
diisiiniiyorum.

4. Kendimi yalniz hissediyorum.

5. Insanlara yiik oldugumu diisiiniiyorum.
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Evet Hayir
FiZIKSEL AKTIVITE

1. Bir seylere uzanmak ¢ok zor geliyor.

2. Egilirken zorlantyorum.

3. Merdivenlerden inerken ve ¢ikarken gii¢liik cekiyorum.
4. Uzun siire ayakta duramiyorum.

5. Sadece ev i¢inde yiirliyebiliyorum.

6. Giyinirken zorlantyorum.

7. Disarida yliriimek i¢in yardima ihtiya¢ duyuyorum.
8. Kesinlikle yiiriiyemiyorum.
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Hastane Anksiyete ve Depresyon Olgegi (HDO)

Bu anket sizi daha iyi anlamamiza yardimci olacak her maddeyi okuyun ve son birkag
glnlinlizi goz 6nlinde bulundurarak nasil hissettiginizi en iyi ifade eden segenegin
yanindaki kutuyu isaretleyin. Yanitiniz igin gok diisinmeyin. akliniza ilk gelen yanit en
dogrusudur.

1-Kendimi gergin patlayacak gibi hissediyorum

[ ]Cogu zaman [_] Bir cok zaman [_] Zaman zaman bazen [_] Higbir zaman

2-Eskiden zevk aldigim seylerden hala zevk aliyorum
[ ]Ayni eskisi kadar [ ] Pek eskisi kadar degil
|:| Yalnizca biraz eskisi kadar |:| Neredeyse hig eskisi kadar degil

3-Sanki kot bir sey olacakmis gibi bir korkuya kapiliyorum
|:| Kesinlikle dyle ve olduk¢a da siddetli |:| Evet ama ¢ok da siddetli degil |:| Biraz ama
beni endiselendiriyor |:| Hayir hig oyle degil

4- Gilebiliyorum ve olaylarin komik yanini gérebiliyorum
[ ] Her zaman oldugu kadar [ ] Simdi pek o kadar degil [_] Simdi kesinlikle o kadar
degil [_] Artik hig degil

5- Aklimdan endise verici dlstinceler gegiyor
|:| Gogu zaman |:| Birgok zaman |:| Zaman zaman, ama ¢ok sik degil |:| Yalnizca
bazen

6-Kendimi neseli hissediyorum

[ ] Hicbir zaman [ ] Sik degil [ ]Bazen [ ] Coguzaman

7- Rahat rahat oturabiliyorum ve kendimi  gevsek hissediyorum

[ ] Kesinlikle [ ] Genellikle [ ] sik degil [ ] Hic bir zaman

8- Kendimi sanki durgunlasmis gibi hissediyorum

[ ] Hemen hemen her zaman [ ] Cok sik [ ]Bazen [ ] Hicbir zaman
9-Sanki icim pir pir ediyormus gibi tedirginlige kapiliyorum

[ ] Hicbir zaman [ ]Bazen [ ] oldukga sik [ ] Cok sik

10- Dis goriintistime ilgimi kaybettim
|:| Kesinlikle |:| Gerektigi kadar 6zen géstermiyorum
[ ] Pek o kadar 6zen géstermiyorum [ ] Her zamanki kadar 6zen géstermiyorum

11-Kendimi sanki hep bir sey yapmak zorundaymisim gibi huzursuz hissediyorum
|:| Gercgekten de cok fazla |:| Oldukca fazla |:| Cok fazla degil |:| Hic degil

12-Olacaklari zevkle bekliyorum
[ ] Her zaman oldugu kadar [ ] Her zamankinden biraz daha az
[ ] Her zamankinden kesinlikle daha az [ ] Hemen hemen hic

13- Aniden panik duygusuna kapiliyorum

|:| Gergekten de cok sik |:| Oldukea sik |:| Cok sik degil |:| Hicbir zaman
14- iyi bir kitap, televizyon yada radyo programindan zevk alabiliyorum
[ ] siklikla [ ]Bazen [ ] Pek sik degil [ ] Cok seyrek

HDO-Depresyon Skoru

HDO-Anksiyete Skoru

81




82



83



