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1.GİRİŞ VE AMAÇ  

Erektil disfonksiyon (ED), tatmin edici bir cinsel ilişki için penil sertliğin 

sağlanamaması veya sürdürülememesi durumudur. Yaşla beraber ED insidansı 

artmakta ve hastanın ve partnerinin hayat kalitesinde önemli ölçüde düşüşe neden 

olmaktadır. 

Vasküler endotelyal disfonksiyona yol açan sistemik hastalıklar ve 

psikojenik faktörler ED etiyolojisinde önemli rol oynamaktadır. Bunun yanı sıra 

yaşlanma ile insidansı artan benign prostat hiperplazisi ve prostat kanseri ile orta-

ağır derecede ED sıklıkla eşlik etmektedir. 

Prostat kanseri Avrupa’da erkeklerde görülen en sık solid kanserdir. PSA 

taramalarının yaygınlaşması sonucu yapılan prostat biyopsileri giderek 

çoğalmakta ve buna bağlı olarak hastalığın insidansı artmaktadır. Yüksek PSA 

düzeyi, şüpheli parmakla rektal muayene bulguları ve pozitif aile öyküsü bulunan 

hastalar prostat kanseri için risklidir. Prostat kanseri tanısında transrektal 

ultrasonografi (TRUS) eşliğinde prostat biyopsisi hastalığı saptamada etkin ve 

güvenilir bir yöntemdir. Prostat kanserinin ED için risk faktörü olabileceğine dair 

çalışmalar oldukça sınırlı olup, ani başlangıçlı ED yüksek dereceli prostat 

kanserinin bir işareti olabilir.  

Bu ilişkiyi ortaya koyabilmek adına, ED’ye yol açabilecek ek bir organik 

ve psikojenik rahatsızlığı olmayan, yüksek PSA ve şüpheli rektal muayene 

bulgular nedeniyle kliniğimizde standart on dört kadran TRUS biyopsi yapılan 

hastalarda benign patolojik bulguları olanlar ile Gleason Grade (GG) grup 1 ve 

üzeri olanlar arasında erektil fonksiyon açısından korelasyon olup olmadığı ve 

korelasyon varsa tümörün derecesi, yaygınlığı ve lokalizasyonuna göre erektil 

fonksiyonların retrospektif olarak karşılaştırılmasını amaçladık. 

Tüm olguların tıbbi ve cinsel öyküleri ve incelenmiş ve son iki ay 

içerisindeki serum PSA düzeyi, TRUS biyopsi sırasında ölçülen total prostat 

hacimleri, hemogram, BUN, kreatinin, karaciğer fonksiyon testleri ve açlık kan 
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şekeri seviyeleri değerlendirilmiştir.  Diyabetes mellitus, hiperlipidemi, koroner 

arter hastalığı, tiroid fonksiyon bozukluğu gibi sistemik ek hastalığı olanlar, daha 

önceden malignitesi olanlar, tütün ve alkol kullanımı olanlar ve erektil fonksiyonu 

etkileyen ilaç kullanımı olan hastalar çalışmaya dahil edilmemiştir. Gruplar arası 

homojenliği sağlamak ve anksiyeteye bağlı ED’yi ekarte etmek için hastaların 

BECK depresyon skalası skoru incelenmiştir. 

Çalışmaya dahil edilen hastaların erektil fonksiyonu, kısaltılmış 

Uluslararası Erektil Fonksiyon İndeksi (IIEF) ile değerlendirilmiştir.  

Prostat kanseri ve ED ilişkisini ortaya koyan çalışmalar oldukça sınırlı 

olup, bu çalışmayla prostat kanserinin ED için bağımsız bir risk faktörü 

olabileceğini ortaya koymayı amaçlamaktayız. 
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2.GENEL BİLGİLER  

2.1. PROSTAT  

2.1.1. Prostat anatomisi 

18 gr ağırlığında, 3 cm uzunluğunda, 4 cm genişliğinde ve 2 cm 

kalınlığında olup içerisinden prostatik üretra geçer ve altta daralmış bir apeks ve 

üstte mesane tabanı ile devam eden geniş bir tabanı bulunur (1). Kollajen, elastin 

ve düz kastan oluşan bir kapsül ile çevrilidir. Apekste puboprostatik ligamanlar 

prostatı pubik kemiğe asarlar. Posteriorda kapsül, Denonvilliers fasyası ile 

komşudur ve rektumdan ayrılır. Lateralde ise prostat levator ani kasının 

pubokoksik kısmı ile komşudur (2).  

1981 yılında McNeal prostatın zonal anatomisini tanımlamıştır. Bunlar 

prostatın %70’ini oluşturan periferal zon, daha iç kısmında %25’ini oluşturan 

santral zon, üretrayı çevreleyen transizyonel zon ve gland içermeyen anterior 

fibromüsküler stromadır  (3). (Şekil 2.1).  

 

 

Şekil 2.1. McNeal tarafından tanımlanan prostatın zonal anatomisi  
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2.1.2. Prostatın histolojik yapısı   

Prostat %70 gland ve %30 stromal elemanlardan oluşmaktadır. Lümeninde 

prostatın duktuslarının açıldığı transizyonel epitel ile kaplı prostatik üretra uzanır. 

Prostat bezleri tübüloalveoler yapıda olup kübik ya da kolumnar epitel ile 

döşelidir ve bunların altında bazal membran bulunur (4).  

2.1.3. Prostatın beslenmesi ve drenajı 

Prostat hipogastrik arterin anterior parçasının bir dalı olan inferior vezikal 

arterden beslenir. Parankim içindeki venüller birleşerek prostatik venöz pleksusa 

dökülür. Prostatik venöz pleksusun bir kısmı vezikal venöz pleksusa ve bu yolla 

internal pudental vene dökülür. Büyük bir kısmı ise inferior vezikal venlere ve bu 

yolla internal iliak venlere dökülür. Prostattan ayrılan lenf damarları obturator, 

eksternal iliak ve internal iliak lenf ganglionlarına drene olurlar (5). 

2.1.4. Prostatın innervasyonu ve kavernöz sinirler ile ilişkisi 

Pelvik pleksustan gelen sempatik ve parasempatik lifler kavernöz sinir 

aracılığıyla ulaşır. Sinirler kapsüler arter dallarını takip ederek glandüler ve 

stromal elemanları innerve eder. Parasemtaik lifler asinüslerde sonlanıp 

sekresyonu başlatırken sempatik lifler kapsül ve stromanın düz kaslarında 

kontraksiyona neden olur (6)(7).      

Pelvik pleksustan ayrılan plexus rectalis medius, plexus vesicalis ve plexus 

prostaticus gibi ikincil ağlar pelvis organlarında dağılır. Plexus vesicalis, plexus 

prostaticus ve bunların dalları ereksiyon, ejakülasyon ve idrar kontinansından 

sorumludur (6)(7). 

Plexus prostaticus’un en alt bölümü erektil fonksiyondan sorumlu olan nn. 

cavernosi major ve minor’ları verir. Nn. cavernosi major, n. pudendus’un n. 

dorsalis penis dalı ile birlikte arcus pubicus’un altından geçerek penise uzanır ve 

corpus cavernosum’ları uyarır. Nn. cavernosi minor ise penis kökünde penisin 

fibröz kılıfını delerek bulbus penis, corpus spongiosum penis ve üretrada dağılır  

(6)(7). 
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Costello ve ark. (2004) nn. cavernosi’lerin üriner sfinkteri hedeflediklerini 

ve plexus pelvicus’ta arka kısımda yerleştiklerini bildirmişlerdir (8). Bu sinirlere 

giden lifler vesicula seminalis’in posterolateralinden geçerler ve bezin tepe 

noktalarına çok yakın olarak seyrederler. Bu sinirler vesicula seminalis’ler ve 

prostat tabanına direkt temas ederken (0 mm), mesane boynuna 4 mm ve levator 

ani’ye 2 mm mesafededirler. Nn. cavernosi’ler aşağıya kaudal doğrultuda 

uzanırken prostat pediküllerinin 0-7 mm lateralinde yer alırlar. Sıklıkla 

mikroskobik olan bu lifler damarlara eşlik ederler ve prostatın posterolateralinde 

nörovaskuler demeti (NVD) oluştururlar (Şekil 2.2). 

 

 

Şekil 2.2 Prostatın nörovasküler demet ile ilişkisi 
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2.1.5. Prostat Fizyolojisi 

Prostat glandüler komponenti içeriğinde sitrat, çinko, kalsiyum, kolesterol, 

spermin, asit fosfataz ve başka proteazlar içeren sütsü, alkalen bir sıvı salgılar. 

Emisyon sırasında vaz deferensteki kasılmalarla birlikte prostat kapsülünde de 

kasılmalar olur ve bu sıvı semen sıvısına katılır. Prostat salgısı 3–3,5 ml'lik 

ejakulatın hacminin yaklaşık 0,5 ml'lik kısmını oluşturur. Prostat salgısının 

alkalen yapısı fertilizasyonda önemli görev taşır (9).  

2.2. PROSTAT KANSERİ 

Prostat kanseri tüm dünyada en yaygın beşinci kanserdir. Avrupa’da yaşlı 

popülasyonda en sık, genel erkek popülasyonunda ise akciğer kanserinden sonra 

ikinci sıklıkla görülen malignitedir (10). 1992’lerin başından itibaren PSA’nın 

rutin kullanıma girmesinden ve gelişen tedaviler sayesinde hastalığın 

insidansında, tanı anındaki evresinde ve mortalite oranlarında anlamlı 

değişiklikler olmuştur. Ülkemizde Temmuz 2008 – Haziran 2009 arasında yapılan 

insidans çalışmasında prostat kanser insidansı 35/100.000 olarak bildirilmiştir 

(11). (Tablo 2.1) 

Tanı anında medyan yaş 68’dir ancak otopsi serilerinde dördüncü dekadda 

%30, altıncı dekadda %50 ve 85 yaş üzerinde %75 oranında mikroskobik hastalık 

görülmüştür (12).  

Prostat kanseri etyolojisinde yer alan faktörler tam olarak 

aydınlatılamamıştır. Genetik ve çevresel faktörlerin hastalığın ortaya çıkması ve 

gelişiminde rol oynadığı düşünülmektedir. Yapılan çalışmalarda etkilenen akraba 

sayısı, hastalığa yakalanma yaşı ve yakınlık derecesi ile ilişki saptanmıştır (13). 

Bunun yanı sıra kronik inflamasyon, yüksek serum androjen ve östrojen düzeyi, 

artmış insülin benzeri büyüme faktörü-1 (IGF-1) ve leptin, azalmış vitamin D 

düzeyinin hastalığın ortaya çıkmasında rol oynadığına dair çalışmalar mevcuttur 

(14). Cinsel yolla bulaşan hastalıklar, sigara kullanımı, yağlı diyetle beslenme, 

obezite ve alkol tüketiminin de etyolojide sorumlu olabileceği düşünülmektedir 

(15) 
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Tablo 2.1 Ülkemizde illere göre prostat kanser insidansı (Prostate Cancer 

Incidence in Turkey: An Epidemiological Study, Asian Pac J Cancer Prev, 15 

(21), 9125-9130, 2014) 

 

2.2.1. Prostat Spesifik Antijen (PSA) 

PSA insan kallikrein grubundan bir serin proteazdır. Seksenli yıllarda 

tedavi sonrası izlemde kullanılmaya başlanmış ve ilk olarak FDA onayı almıştır 

(16). PSA’nın hastalığa değil organa özgü olması en büyük kısıtlılığıdır. Klinik 

uygulamada kullanım amaçları; erken tanı ile prostat kanserine bağlı mortaliteyi 

azaltmak, gereksiz biyopsilerden kaçınmak ve tedavi sonrası tedavi başarısı ve 

hastalığın nüksünü göstermektir. Mutlak kanser tanısı koyduracak PSA alt sınırı 

tanımlanmadığı için herhangi bir eşik değer bulunmamaktadır.  

2.2.2. Transrektal Ultrasonografi (TRUS) Eşliğinde Prostat Biyopsisi 

TRUS eşliğinde uygulanan biyopsi, prostat kanseri tanısı için altın standart 

tanı yöntemidir. Parmakla rektal muayene (PRM)’de sert nodül olması ve PSA 

serum düzeyinin yüksek olması sonucu endikedir. Biyopsi endikasyonu için kesin 
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bir PSA değeri yoktur. PSA 4-10 ng/ml aralığında kanser sıklığı %25-30 

oranındadır (17). Ancak literatürde PSA 2-4 ng/ml aralığında da %25 kanser 

oranları bildirilmektedir (18). Kliniğimizde 14 kadran prostat biyopsisi 

uygulanmaktadır. (Şekil 2.3) 

 

Şekil 2.3 Kliniğimizde standart olarak uygulanan 14 kadran biyopsi şeması 

2.2.3. Gleason Sınıflaması 

Prostat kanserinin histopatolojik değerlendirilmesinde glandüler özellikleri 

temel alan Gleason skoru kullanılır. Gleason skoru prostat kanserinin invazyon ve 

metastaz yapma potansiyelini güçlü bir şekilde kestirebilir (19). Gleason paterni 1 

ile 5 arası değerler alabilir. (Şekil 2.4) En yaygın birinci ve ikinci Gleason paterni 

toplanarak Gleason skoru elde edilir. (Örneğin birincil grade 3, ikincil grade 4 ise, 

Gleason skoru 3+4=7 olarak ifade edilir) Gleason skoru arttıkça prognoz 

kötüleşir. 
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Şekil 2.4 Gleason sınıflaması 
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2.2.4. Gleason Grade Grup Sınıflaması (ISUP) 

2014 yılında Uluslararası Ürolojik Patoloji Cemiyeti (ISUP) klasik 

Gleason derecelendirme sisteminin modifiye edilmiş hali olan ‘Gleason Grade 

Grup’u tanımladı (20). (Tablo 2.2) 

Gleason skoru ISUP derecesi 

3+3=6 Gleason Grade Grup 1 

3+4=7 Gleason Grade Grup 2 

4+3=7 Gleason Grade Grup 3 

4+4=8 Gleason Grade Grup 4 

4+5=9, 5+4=9, 5+5=10 Gleason Grade Grup5 

 

Tablo 2.2 ISUP sınıflaması 

2.2.5. Perinöral invazyon varlığı 

Prostat kanserinde perinöral invazyon varlığı, oldukça sık görülen bir 

bulgu olup ekstraprostatik yayılımın en temel sebebi olduğu düşünülmektedir 

(21). (Şekil 2.5) Perinöral invazyonun prostat kanserinde tanısal olarak kabul 

edilebilmesi için şüpheli glandların sinirin tamamını veya büyük bir kesimini 

sarmış olması gereklidir. Harnden 2007 yılında yapmış olduğu sistematik 

derlemede toplamda 21 çalışmada perinöral invazyonun tedavi sonrası nükste 

prognostik faktör olduğunu ortaya koymuştur (22). İğne biyopsi raporlarında 

perinöral invazyonun raporlanması sonucu radikal prostatektomi sırasında 

cerrahın aynı taraf nörovasküler demeti gözden çıkarabileceği kanısına varılabilir 

(23)(24)(25). 
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Şekil 2.5 Perinöral invazyon 

2.2.6. Prostat kanseri TNM evrelemesi 

T Primer tümör 

TX Primer tümör değerlendirilememiştir 

T0 Primer tümör için kanıt yok 

T1 Klinik olarak saptanamayan, palpasyon ile tespit edilemeyen tümör 

T1a: Rastlantısal histolojik bulgu olarak doku örneklerinin %5’inden 

azında saptanmış tümör 

T1b: Rastlantısal histolojik bulgu olarak doku örneklerinin %5’inden 

fazlasında saptanmış tümör 

T1c: Yüksek PSA seviyeleri nedeniyle yapılan iğne biyopsisinde tespit 

edilmiş tümör 

T2 Tümör prostat içine sınırlı ve palpe edilebilir 

T2a: Prostatın bir lobunun yarısı ve daha azında tümör var 

T2b: Prostatın bir lobunun yarısından fazlasında tümör var fakat her iki 

lobda yok 

T2c: Her iki lobda da tümör invazyonu var 

T3 Tümör prostat kapsülünü aşmış 

T3a: Ekstrakapsüler yayılım (tek veya çift taraflı) 
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T3b: Tümör seminal vezikül(leri) tutmuş 

T4 Tümör seminal vezikül dışındaki diğer komşu organları da tutmuş: 

eksternal sfinkter, rektum, levator kaslar ve/veya pelvik duvar 

N Lenf nodu 

NX Bölgesel lenf düğümleri değerlendirilememiş 

N1 Bölgesel lenf düğümü metastazı var 

M Metastaz 

M0 Uzak metastaz yok 

M1 Uzak metastaz 

M1a: Bölgesel olmayan lenf düğüm(ler)i 

M1b:Kemik metastaz(ları) 

M1c: Diğer alan metastaz(lar)ı 

Tablo 2.3 Prostat kanseri TNM sınıflaması 

2.2.7. D’Amico risk sınıflaması 

D’Amico ve arkadaşları 1998 yılında tedavi öncesi PSA, klinik T evresi ve 

biyopsi Gleason skoru parametrelerinden yola çıkarak lokalize prostat kanserini 

prognoz açısından 3 farklı risk kategorisine ayıran bir sınıflama tanımlamışlardır 

(Tablo 2.4). Radikal prostatektomiden 10 yıl sonra hastalıksız sağkalım düşük, 

orta ve yüksek risk grubunda sırasıyla %83, %46 ve %29’dur (26).   

Düşük risk Orta risk Yüksek risk                   

PSA<10 ng/mL ve 

GS<7 (ISUP evre 

1) ve cT1-2a 

PSA 10-20 ng/mL 

veya GS 7 (ISUP 

evre 2/3) veya 

cT2b 

PSA>20 ng/mL 

veya GS>7 

(ISUP evre 4/5) 

veya cT2c 

Herhangi PSA 

Herhangi GS 

(herhangi ISUP 

evresi) T3-4 veya 

cN+ 

Tablo 2.4 D’Amico risk sınıflaması 
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2.3. PENİS 

2.3.1. Penis anatomisi 

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

bir organdır. Spongioz cisim, distalde glansı ve proksimalde bulbusu oluşturur. 

Kavernöz cisimler, distalde birbirine birleşik, proksimalde birbirinden ayrılarak 

iki krus halinde simfizis pubisin tuberositas iskisine yapışan bir çift süngerimsi 

silindirik boru şeklindedir. Kruslar, ventralde iskiokavernöz kaslarla sarılıdır. Her 

bir korpus, kollajen liflerden zengin, elastik liflerden fakir, içte sirküler dışta 

longitudinal liflerden oluşan tunika albuginea ile örtülüdür. Ligamentum 

suspansorium, penisin simfizis pubise tutunması ve ilişki sırasında penisin 

dorsalinin sabitenmesi görevini üstlenir (27). Penisi oluşturan yapılar tablo 2.5’te 

özetlenmiştir. 

Tablo 2.5 Penisi oluşturan yapılar 

Korpus kavernözumlar Korpus spongiozum ve glansı destekler 

Tunica albuginea Erektil dokuyu sarar ve korur, kavernöz 

cisimlerin sertliğini sağlar, venookluziv 

mekanizmaya katılır 

Düz kas Sinüzoidlere kan girişini ve çıkışını sağlar 

İskiokavernöz kaslar Ereksiyonu hızlandırmak için kanı distale 

pompalar. Rijit ereksiyon fazında ek penil 

sertlik sağlar 

Bulbokavernöz kaslar Semen atılmasına yardımcı olur 

Korpus spongiyozum Semenin üretradan atılmasına izin veren 

basınçta, dar bir boşluk sağlar 

Glans Penisin kadın organlarındaki etkisini 

azaltan bir yastık görevi görür 
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Şekil 2.6 Penisi oluşturan anatomik yapılar (From Devine CJ Jr, Angermeier KW: 

Anatomy of the penis and male perineum. AUA Update Series 1994;13:10- 23.) 

Penisin tabakaları (Şekil 2.6);  

a) Penis derisi  

b) Yüzeyel tabaka   

c) Tela subfacialis   

d) Buck fasyası  

e) Tunica albuginea 

2.3.1.1. Penis Derisi  

Hareketlidir ve ereksiyona adapte olabilecek esnekliğe sahiptir. Penis 

derisinin vücuda göre renginin daha koyu olmasının nedeni derinin ince olması ve 

cilt altı yağ dokusunun bulunmamasıdır (28). 

2.3.1.2. Yüzeyel Tabaka  

Yüzeyel penil arter ve venleri içinde bulunduran, kasık ve perinedeki 

yüzeyel fasyanın membranöz tabakasının devamıdır. Gevşek ve areolar yapıda 

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

devam eder (28). 

2.3.1.3. Tela Subfasialis  

Kavernözal arter, ven ve sinirin ekstrakorporal kısmını çevreleyen Colles 

ve Dartos fasyalarının altında penis bazalinde belirginleşen ince bir dokudur (28). 

2.3.1.4. Buck Fasyası  

Altından derin dorsal arter, ven ve sinirleri geçer. Her iki kavernöz cismi 

ve spongiöz cismi saran, ereksiyonda sirkumfleks venler ve derin dorsal veni 

sıkıştırarak rijiditeye katkıda bulunan fibröz bir kılıftır (28)  

2.3.1.5. Tunika Albuginea  

Penise yüksek derecede sertlik, esneklik ve doku desteği sağlayan, 

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

longitudinal olmak üzere iki tabakadan oluşan penisin en derin katmanıdır. Tunica 

albuginea, ereksiyonda ancak kollajen liflerin izin verdiği ölçüde genişler ve 

kendisini delip geçen emisser venleri sıkıştırarak venöz dönüşü engeller (28)(29). 

2.3.2. Penisin Kan Akımı 

2.3.2.1. Arteriyel Dolaşım  

Penisin arteriyel kan akımı, internal iliak arterden çıkan internal pudental 

arter ile sağlanır (28)(30). Bununla birlikte eksternal iliak, obturator, femoral ve 

vezikal arterlerden de aksesuar arterler gelebilmekedir. İnternal pudental arter, 

ürogenital diyafragmayı geçtikten sonra, Alcock kanalında perineal dalını verir ve 

penil arter adını alır. Penil arter, kısa bir seyir gösterdikten sonra bulboüretral, 

kavernözal ve dorsal olmak üzere üç adet uç dala ayrılmaktadır (Şekil 2.7).   
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Şekil 2.7 Penisin arterleri (Lue TF. Physiology of penile erection and pathophysiology of 

erectile dysfunction. Campbell-Walsh Urology)  

2.3.2.1.1. Dorsal Arter  

Penise girdikten sonra Buck fasyasının hemen altında distale doğru ilerler 

ve ereksiyon esnasında glans penisin dolgunlaşmasına yol açar. Glansa doğru 

ilerlerken üretraya ve spongiöz yapıya sirkumfleks dallarını verir. Penil fasyalar 

ve cilt, kısmen dorsal arter kısmen de eksternal pudental arter tarafından 

beslenmektedir (28) 

2.3.2.1.2. Kavernözal Arter  

Ereksiyondan sorumlu olan ana arterdir. Tunica albugineayı delerek, 

kavernöz ven ve sinirlerle beraber, krusların ikiye ayrıldığı yerden korpus 

kavernözuma girer ve helisin arterler olarak adlandırılan çok sayıda kıvrıntılı, kas 

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

kavernöz alana açılır ve rezistans arterler olarak görev yaparlar (28). 
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2.3.2.1.3. Bulboüretral Arter  

Üretranın her iki yanında korpus spongiosumu posterolateralden delerek 

girer ve korpus spongiosum içinde longitidunal uzanırlar. Trasesi boyunca korpus 

spongiosum, üretral doku, glans penis, cowper bezi ve proksimal üretral bulbusu 

besler (28) 

2.3.2.2. Venöz Dolaşım  

Penisin derin, orta ve yüzeyel sistemlerden oluşan zengin bir venöz drenajı 

vardır (30). Korpus kavernözumun periferal sinüzoidal boşlukları, tunika 

albuginea altında, venöz pleksusları oluşturmak üzere toplanan küçük venüller 

tarafından drene olur. Bu subtunikal pleksusların bir kısmı birleşir ve tunika 

albuginea boyunca ilerleyen kısa emisser venlere drene olur (30). Distalde emisser 

venler yoluyla drene 16 olan kan; lateralde sirkümfleks venlere, dorsalde dorsal 

venlere ve ventralde ise üretral venlere drene olur. Bu venlerin çoğu, derin dorsal 

veni oluşturarak Santorini'nin vezikoprostatik pleksusuna ve internal pudental 

vene açılır (30)(31) (Şekil 2.8) 

 

Şekil 2.8 Penisin nöral inervasyonu ve vasküler yapısı (From Hinman F Jr: Atlas of 

Urosurgical Anatomy) 

2.3.3. Penisin İnnervasyonu  

Penis, otonomik (parasempatik ve sempatik) ve somatik (duyusal ve 

motor) sinirlerle inerve olmaktadır. Parasempatik pregangliyonik sinirler, 2. ve 4. 

sakral vertebradan çıkarak pelvik pleksusa yayılır. Bu pleksus, pregangliyonik ve 

postgangliyonik liflerin penis doğru iletilmesini sağlamaktadır. Kavernöz sinirin 
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çıkış noktası da pelvik pleksustur. Prostat kapsülüne kadar pelvik fasya boyunca 

ilerler ve prostatın postero-lateraline uzanır. Kavernöz sinir dalları membranöz 

üretranın distalinde süngersi cismin tunika albugineasını penetre eder ve pudental 

arter kavernözal venler boyunca kavernöz cisimlerin kururasına girer. Ayrıca iki 

adet dalı penisin distal kısımlarını uyarmak üzere dorsal sinire doğru yayılır 

(32)(33)(34).(Şekil 2.9)  

 

Şekil 2.9 Penisin innervasyonu 

Sempatik pregangliyonik lifler, 9. torasik ve 4. lomber vertebraların 

pregangliyonik nöronlarından köken almaktadır. Bu nöronlar, spinal kord 

seviyesinde sempatik zincir nöronları ile devam ederek süperior hipogastrik 

pleksusa yayılır. Bu pleksus, sağ ve sol hipogastrik sinirlere ayrılır ve bu 

uzantılardan biri daha sonra pelvik pleksus ile birleşir. Penis, glans ve diğer 

perineal ve inguinal alanlardaki duyusal reseptörlerden köken alan uyarılar dorsal 

penil sinirlerle taşınmaktadır. Bu sinir, diğer pelvisin sinirlerini de bünyesinde 
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toplayarak internal pudental siniri oluşturur ve 2., 3. ve 4. sakral vertebranın 

dorsal köküne çıkar. Sonuç olarak, dorsal penil ve diğer duyusal sinirler sakral 

spinal korda pudental sinirle iletilmiş olur. 2., 3. ve 4. sakral vertebradan çıkan 

penisin motor innervasyonu, iskiyokavernöz ve bulbokavernöz kaslara sakral ve 

pudental sinirlerle iletilir (Şekil 2.9). İskiokavernöz kas kontraksiyonu ile rijit 

ereksiyon safhasında kavernöz cisim baskılanarak sıkışırken bulbokavernöz kas 

ise ritmik kontraksiyon ile ejakülasyon esnasında semenin atılmasını 

sağlamaktadır (35). 

2.4. EREKSİYON FİZYOLOJİSİ 

Ereksiyon için, duyusal uyarıları aktaran santral sinir sistemine ve işleyen 

bir hipotalamo-hipofizer aksa ihtiyaç vardır. Ayrıca aktif korpus kavernozum ve 

venöz drenaj sistemine sahip normal bir penis gereklidir. Bu karmaşık sürecin 

herhangi bir yerinde oluşacak bozukluk erektil disfonksiyon ile sonuçlanır 

(36)(37).  .        

  

2.4.1. Ereksiyon çeşitleri  

a) Psikojenik ereksiyon 

b) Refleksojenik ereksiyon 

c) Noktürnal ereksiyon       

   

2.4.1.1. Psikojenik ereksiyon 

Beyinden gelen uyarılar spinal merkezler üzerinde etki ederek ereksiyonu 

başlatırlar.          

  

2.3.1.2. Refleksojenik ereksiyon 

Genital organlara taktil uyarı ile başlar. Uyarılar spinal ereksiyon 

merkezlerine ulaşır ve refeks arkı ile ereksiyon oluşur.    
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2.4.1.3. Nokturnal ereksiyon 

Uykuda REM fazında ortaya çıkar.  

2.4.2. Ereksiyon fazları 

Ereksiyon fizyolojik olarak 5 fazda gerçekleşir. 

• Flask/Latent 

•   Tümesans 

•   Tam Ereksiyon 

•   Rijid Ereksiyon 

•   Detümesans 

Flask fazda, alfa-adrenerjik sistemin aktif olması nedeniyle sinüzoidler 

kontraktedir (37). 

Cinsel uyarı ile kavernöz sinirlerden düz kas gevşemesini sağlayacak 

nörotransmitter salıverilmesi arterlerde dilatasyon, sinüzoidlerde kanın 

depolanması venöz geri dönüşte azalma meydana gelir ve böylece tümesans fazı 

oluşur. Tunikanın gerilmesiyle, kavernöz içi basıncın artması ile penis tam 

ereksiyon fazına geçer. İskiyokavernöz kasların kasılması ile kavernöz basınç 

daha da artar ve rijid ereksiyon fazı gerçekleşir. Veno-oklizif mekanizmalar 

sayesinde penise sadece sistolde kan gider. Detümesansta, kavernöz düz kasın 

kasılması, arteriyel akımda azalma, venöz geri dönüşün başlamasıyla penil 

ereksiyon sonlanır ve sonrasında flask dönem başlar (35)(38)(39).   

  

2.4.3. Ereksiyonun santral kontrolü 

Penil ereksiyonda medial preoptik alan (MPOA), hipotalamusun 

paraventriküler nükleusu ve hipokampus etkin olan odaklardır. Bu alanlara gelen 

cinsel uyarı iletisi ereksiyonu başlatır (40)(41). 
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Tablo 2.6 Ereksiyonun santral kontrolü (Marson ve ark, 1993) 

2.4.4. Ereksiyonun periferal kontrolü 

2.4.4.1. Parasempatik sistem 

Parasempatik sinirler sakral spinal kordun 2. ve 4. segmentlerinden (S2-4) 

çıkar ve sempatik sinirlerle pelvik pleksusta birleşirler. Pelvik pleksustan çıkan 

kavernoz sinir penisi inerve eder. Parasempatik sinirler kavernöz arterin 

vazodilatasyonundan sorumlu olup gelen uyarılarla ereksiyonu başlatırlar. Penisin 

uyarılması refleks ereksiyon arkını uyarır böylece pudendal sinir ile sakral korda 

impulslar taşınır. Refleks arkın eferent impulsları pelvik sinirin parasempatik 

lifleri ile taşınır ve kavernöz dilatasyon sağlanıp ereksiyon elde edilir (41)(42). 

2.4.4.2. Sempatik sistem 

Korpus kavernozum sempatik inputu T11-L2 spinal segmentlerin 

pregangliyonik nöronlarından alır. Nörotransmitteri asetilkolindir (ACh). 

Detümesansta rolü vardır (41)(43).       
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2.4.4.3. Duysal yollar 

 

Penisteki duysal reseptörlerden başlayan sinir lifleri penis dorsal sinirini 

oluşturup internal pudental sinir ile medulla spinalisin S2-4 segmentleri arasında 

dorsal köklere iletilir (41)(42).       

   

2.4.4.4. Motor yollar 

Penisin somatomotor merkezi Onuf çekirdeğidir. Bu sinirler sakral sinirler 

içinden pudental sinire ulaşır, bulbokavernöz ve iskiokavernöz kasları innerve 

eder. İskiokavernoz kaslarının kasılması rijid ereksiyon oluşumunu sağlar 

(41)(32).           

2.4.5. Ereksiyonda rol oynayan mediyatörler     

Erekte penisin detümesansı adrenerjik sinir sistemi etkisiyle sağlanır. NE; 

adrenerjik sinirlerin nörotransmitteri olup, penil düz kas membranındaki 

adrenerjik reseptörleri aktive eder (44). Asetilkolinin presinaptik adrenerjik 

nöronların inhibisyonu ve endoteliyal hücrelerden nitrik oksit (NO) 

salıverilmesini uyarması aracılığı ile ereksiyon üzerinde dolaylı etkisi vardır (45). 

Penis ereksiyonundaki en önemli nöromediyatör NO’dur. NO, periferal vasküler 

düz kaslarda güçlü bir gevşetici etkisi vardır (46). Kavernöz sinirin uyarılması, 

nitrerjik sinir liflerini aktive ederek, sinir uçlarından NO salıverilmesine ve penil 

düz kas relaksasyonuna neden olur (47). 

2.4.6. Ereksiyonun Moleküler Fizyolojisi  

 2.4.6.1. Penil Düz Kas Kontraksiyonu 

Penil düz kas tonusu, hücre içi serbest Ca konsantrasyonu ve hücrenin 

Ca’nın kontraktil etkisine olan duyarlılığı ile kontrol edilir. Kasıcı ve gevşetici 

faktörlere etkin olan Ca duyarlılığı ve Ca artıran mekanizmalara verilen net 

yanıtlar düz kas tonusunu düzenler (48). 
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 2.4.6.2. Penil Düz Kas Relaksasyonu 

Ereksiyon oluşumundaki ilk olay penil arterlerin dilatasyonudur. Bunun 

sonucunda, laküner alan içine kan akımı artar ve kavernöz içi basınç yükselir. 

Arteriyel dilatasyonu takiben, trabeküler düz kas gevşer ve böylece laküner alan 

kompliyansı artarak kanın burada yoğunlaşması sağlanır. Düz kas gevşemesi, 

sarkoplazmada bulunan serbest Ca seviyesinin azalmasının bir sonucudur (49). 

(Şekil 2.10) 

 

Şekil 2.10 Ereksiyonda NO-cGMP mekanizması 
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2.5. EREKTİL DİSFONKSİYON 

Erektil disfonksiyon (ED), tatmin edici bir cinsel ilişki için yeterli 

ereksiyon sağlayamama ya da sürdürememe durumudur (NIH Consensus 

Conference, 1993). Çoğunlukla hastanın ve partnerinin yaşam kalitesini 

düşürmekte ve psikososyal sağlığını etkilemektedir. Yaşla birlikte görülme sıklığı 

artanve özellikle 5.dekattan sonra pik yapan ED prevelansı ile ilgili yapılan 

çalışmalarda %30’la %52 arasında değiştiği saptanmıştır (50)(51)(52).  ED 

kardiyovasküler ve serebrovasküler hastalıkların bir göstergesi olabilir (53)(54). 

Organik, psikojenik ve mikst olmak üzere üç etyolojik grupta incelenir.   

  

2.5.1. Erektil disfonksiyon risk faktörleri  

ED için risk faktörleri modifiye edilebilen ve edilemeyen olarak ikiye 

ayrılır. Genel olarak yaş, DM, dislipidemi, HT, SVO, obezite, metabolik sendrom, 

hiperhomosisteinemi, sedanter yaşam tarzı ve sigara kullanımı ED için risk 

faktörüdür (55)(56)(57). Bazı kardiyovasküler sistem ilaçları, atriyal fibrilasyon, 

hipertiroidizm, vitamin D eksikliği ve depresyon da risk faktörleri arasında 

sayılabilir (58)(59).         

 Multiple skleroz, Parkinson hastalığı, medulla spinalis travması gibi 

ereksiyonun santral kontrol merkezini etkileyen durumlarda ED ortaya 

çıkabilmektedir (60)(61).  

Testosteron santral sinir sisteminde ereksiyondan sorumlu alanlarda 

nörotransmitterlerin ve parasempatik penil sinir uçlarından NO salınımını 

arttırmaktadır (62). Testosteronun penil ereksiyon üzerine etkisinin sınırlı olduğu 

düşünülse de hipogonadizmli hastalarda fosfodiesteraz-5 inhibitör tedavisine 

testosteron replasmanı eklenmesinin erektil yanıtı arttırdığı bildirilmiştir (62)(63). 

Hipotiroidizm ve hiperprolaktinemi ile ilgili veriler sınırlıdır. 

Radikal prostatektomi, radikal sistektomi ve rektum cerrahileri sonrasında 

sinir hasarına bağlı ED ortaya çıkmakla birlikte; pelvik radyoterapi ve kriyoterapi 

sonrasında da ED görülmektedir (64)(65)(66).  

ED için risk faktörleri tablo 2.7’de özetlenmiştir. 
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Vaskülojenik Keyif verici alışkanlıklar (örn;sigara) 

Sedanter yaşam tarzı 

Obezite 

Kardiyovasküler hastalıklar 

Tip 1 ve tip 2 DM, metabolik sendrom, hiperhomosisteinemi 

vb. 

Majör pelvik cerrahi veya radyoterapi 

Nörojenik Merkezi sinir sistemini ilgilendiren hastalıklar 

Dejeneratif hastalıklar (MS, Parkinson, çoklu sistem atrofi vb) 

SVO 

Spinal kord hasarı veya tavma 

Çevresel nedenler 

Tip 1 ve tip 2 DM, KBY, kronik karaciğer yetmezliği 

Polinöropati 

Pelvik cerrahi ve radyoterapi 

Üretra cerrahisi 

Anatomik 

veya yapısal 

Hipospadiyas, epispadiyas, mikropenis, fimozis 

Peyronie hastalığı 

Penis kanseri (dış genital organ kanserleri) 

Hormonal DM, metabolik sendrom 

Hipogonadizm 

Hiperprolaktinemi 

Hipertiroidi ve hipotiroidi 

Hiper/hipokortizolizm (Cushing hastalığı vb) 

Panhipopituitarizm ve çoklu hormonal bozukluklar 

Karışık 

patofizyolojik 

yolaklar 

Kronik sistemik hastalıklar (DM, HT, metabolik sendrom, 

KBY, kronik karaciğer yetmezliği, hiperhomosisteinemi, 

obstrüktif uyku apnesi vb 

Psöriazis, gut hastalığı, ankilozan spondilit, alkolik olmayan 

yağlı karaciğer, kronik periodontit, geniş açılı glokom, 
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inflamatuar barsak hatalıkları 

İatrojenik nedenler (TRUS biyopsi vb) 

İlaç kaynaklı Antihipertansifler (tiazid diüretikleri, beta blokörler vb) 

Antidepresanlar (SSRI inhibitörleri, TSA vb) 

Antipsikotikler (nöroleptikler vb) 

Antiandrojenler (GnRH analogları ve antagonistler, 5ARİ’ler 

Bağımlılık yapan ilaçlar (alkol, eroin, kokain, esrar, metadon, 

sentetik ilaçlar, analeptikler vb) 

Psikojenik Genelleştirilmiş tip (örn; cinsel açıdan uyarılamama, cinsel 

soğukluk) 

Durumsal tip (örn; iş ortağıyla ilgili, performansla ilgili konular 

veya stres nedeniyle) 

Travma Penil fraktör 

Pelvis kırıkları 

 

Tablo 2.7 ED ile ilişkili risk faktörleri 

           

 2.5.2. ED ile ilişkili ürolojik faktörler 

 Epidemiyolojik çalışmalar AÜSS/BPH’ın ED için bağımsız risk faktörü 

olduğunu ortaya koymuştur (67). ED ilişkili ürolojik risk faktörleri tablo 2.8’de 

özetlenmiştir.       

Ürolojik faktör ED ilişkisi 

AÜSS/BPH AÜSS şiddetine göre hastanın yaş/popülasyon 

özellikleri: AÜSS/BPH olan ED hastalarında Odds 

Ratio (OR) 1.52’den 28.7 ‘ye prevelans %58’den 

%80’e yükselmiştir 

BPH cerrahisi (TURP, 

lazer, açık, laparoskopik 

vb.) 

Genel olarak cerrahi sonrası ED oranlarında anlamlı 

değişiklik saptanmamıştır 
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Kronik prostatit / Kronik 

Pelvik Ağrı Sendromu 

(KP/KPAS) 

KP/KPAS hastalarında ED prevelansı %29 

saptanmıştır 

Ağrılı mesane sendromu 

/ İnterstisyel sistit 

(AMS/IS) 

AMS/IS’li ED hastalarında OR Genel: 1.75 [1.12 - 

2.71, 95%CI] Yaş > 60: OR = 1.07 [0.41 - 2.81, 

95%CI] Yaş 40-59: OR = 1.44 [1.02 - 2.12, 95%CI] 

Yaş 18-39: OR = 10.40 [2.93 - 36.94, 95%CI] 

Prematür Ejakülasyon 

(PE) 

PE hastalarında ED için OR:  3.68 [2.61 - 5.68, 

95%CI] 

Posterior üretra darlığı 

için üretroplasti  

Üretroplasti sonrası ED için OR: 2.51 [1.82 - 3.45, 

95%CI] 

 

Tablo 2.8 ED ile ilişkili ürolojik faktörler 

2.5.3. Alt üriner sistem semptomları ve ED ilişkisi 

Benign prostat hiperplazisinin (BPH) yol açtığı alt üriner sistem 

semptomları (AÜSS) ve cinsel fonksiyon bozuklukları, yaşlanan erkekte yaygın 

olarak birlikte izlenmektedir (68). Yaşam kalitesini olumsuz etkileyen bu iki 

klinik durumun etiyolojisinde yaş, obezite, diyabet gibi ortak risk faktörleri 

bulunmakta, patofizyolojinin benzer mekanizmalarla oluştuğu düşünülmektedir 

(69). Elde edilen epidemiyolojik ve klinik veriler, her iki hastalığın birlikte 

değerlendirilmesinin gerekli olduğunu ortaya koymaktadır. Geçmişte ED ve 

AÜSS ilişkisinin sadece yaşlanma ile sınırlı olduğu düşünülmüş, ancak yapılan 

çalışmalarda elde edilen verilerle, aralarındaki kompleks ilişki daha iyi 

anlaşılmıştır.          

  

2.5.4. ED hastasının değerlendirilmesi      

İlk olarak hastadan ve partnerinden detaylı anamnez alınmalı ve kapsamlı 

bir fizik muayene yapılmalıdır. Anamnezde mutlaka şimdiki ve önceki cinsel 

deneyimleri, emosyonel durumları, semptomların süresi ve şiddetini içermelidir. 
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Cinsel uyarı sonrası ve sabah ereksiyonlarının rijiditesi ve süresi, ejakulasyon, 

cinsel isteksizlik ve orgazm problemi olup olmadığı not edilmelidir. Objektif bir 

değerlendirme için IIEF ve Beck depresyon ölçeği gibi valide edilmiş anketlerden 

yararlanılmalıdır. Klinik pratikte en çok kullanılan IIEF formunun 5 soruluk kısa 

versiyonu olan Sexual Health Inventory for Men (SHIM) formudur (Tablo 9). 

 

Tablo 2.9 IIEF formu örneği     

    

Laboratuvar testleri mutlaka hastanın şikayeti ve risk faktörlerine göre 

şekillendirilmelidir. Son 12 ay içinde yapılmamışsa mutlaka açlık kan şekeri veya 

HbA1c düzeyi ve lipid profili çalışılmalıdır. Sabah aç karna serum total 

testosteron düzeyine bakılmalı, risk faktörlerine göre PSA, LH ve prolaktin 

seviyeleri değerlendirilmelidir. Avrupa Üroloji Derneği kılavuzuna göre ED 

hastasının değerlendirme algoritması tablo 2.10’da özetlenmiştir. 
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Tablo 2.10 ED hastasının değerlendirilmesi (EAU guidelines) 

 

Primer ED (organik hastalık veya psikojenik bozukluğun neden olmadığı), 

pelvik veya perine travma öyküsü olan, potansiyel olarak küratif 

revaskülarizasyon ameliyatı veya anjiyoplastiden yarar sağlayabilecek genç 

hastalar, cerrahi düzeltme gerektirebilecek penil deformiteleri olan hastalar (örn; 

Peyronie hastalığı, konjenital penil kurvatür), kompleks psikiyatrik veya 

psikoseksüel bozuklukları olan hastalar, kompleks endokrin bozukluğu olan 

hastalar, medikolegal nedenler (Örn. penis protez implantasyonu endikasyonu 

olarak son evredeki ED’nin belgelenmesi, cinsel istismar) hastanın veya 

partnerinin isteği üzerine spesifik testler yapılabilir. Bu testler noktürnal penil 

tümsesans ve rijidite değerlendirilmesi, intrakavernöz vazoaktif ilaç enjeksiyonu, 

penil dinamik dupleks ultrasonografi, penil dinamik infüzyon kavernozometri ve 
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kavernozografisi ve internal pudental arteriyografi gibi vasküler çalışmalar, 

bulbokavernoz refleks latensi, sinir ileti çalışmaları gibi nörolojik çalışmalar, 

endokrinolojik çalışmalar ve uzmanlaşmış psikodiyagnostik değerlendirmeyi 

içermektedir (70)(71)(72).         

  

2.5.5. Erektil Disfonksiyon Tedavisi 

ED’ye neden olabilecek düzeltilebilen risk faktörlerini belirlemek ve 

bunları ortadan kaldırmak tedavide ilk seçenektir. Yaşam tarzı değişikliği (diyet, 

egzersiz, sigaranın bırakılması vb.) ve risk faktörü modifikasyonu önerilmelidir. 

Hastalara ve partnerlerine eğitim ve danışmanlık desteği sağlanmalıdır. Hastanın 

ihtiyaç ve beklentileri belirlemeli, karar verme süreci paylaşılmalı, ortak 

psikososyal ve medikal/fiziksel tedavi önerilmelidir (73)(74).  

Medikal tedavide ilk tercih fosfodiesteraz-5 inhibitörleridir (75). Bunun 

yanısıra topikal, intraüretral alprostadil, vakum cihazları ve düşük yoğunluklu şok 

dalgası tedavisi önerilebilir (76). Tedavi başarısı değerlendirilmeli, yan etki ve 

hasta memnuniyeti göz önünde bulundurulmalıdır. 

Yetersiz tedavi sonucu intrakavernözal ajanlar ve en son aşamada penil 

protez implantasyonu tedavinin temelini oluşturmaktadır (77). 
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3. GEREÇ VE YÖNTEM 

Çalışmamız prostat kanserini saptamak amacıyla transrektal ultrason 

kılavuzluğunda on dört kadran prostat biyopsisi yapılmış, erektil disfonksiyona 

neden olabilecek ek hastalığı, ilaç kullanımı veya anksiyetesi olmayan erkek 

hastalardaki erektil fonksiyonu değerlendirmek ve gruplar arasında erektil 

disfonksiyon açısından korelasyon olup olmadığını tespit etmek amacıyla 

yapılmıştır.  

Kliniğimizde TRUS eşliğinde prostat biyopsisi yapılmış, yaşları 45–78 

arasında değişen 151 erkek hasta çalışmaya dahil edildi. Çalışma öncesinde 

Akdeniz Üniversitesi Etik Kurulu onayı alındı. Çalışmanın amacıyla ilgili olarak 

hastaların medikal, cinsel ve psikososyal hikayeleri incelendi. Düzenli seksüel 

partneri olmayan, insülin bağımlı diabetes mellitus, kontrolsüz hipertansiyon, 

koroner arter hastalığı gibi majör ek hastalığı bulunan hastalar, prostat/pelvik 

cerrahi geçirenler, PDE-5 veya SSRI gibi erektil fonksiyonları etkileyebilecek ilaç 

ve tütün kullanımı olanlar ve psikiyatrik hastalığı bulunan bireyler çalışmaya dahil 

edilmedi. 

Erektil fonksiyon durumu 5 soruluk IIEF anket sonuçlarıyla, anksiyete 

durumu ise Beck Depresyon Envanteri sonuçlarıyla değerlendirildi. Hastaların 

serum PSA düzeyi ve TRUS eşliğinde ölçülmüş olan total prostat hacimleri not 

edildi. Biyopsi sonucu histolojik tümör izlenmeyen hastalar benign, herhangi bir 

Gleason evresinde tümör saptanan hastalar malign grup olarak adlandırıldı. 

Malign grup kendi içinde ISUP sınıflamasına göre 5 Gleason Grade grubuna 

ayrıldı. Nörovasküler demetin komşuluğundaki lateral kadranlarda tümör olanlar 

ve olmayanlar, korların yarısından azında ve fazlasında tümörü olanlar, biyopsi 

sonrası perinöral invazyon saptanan ve saptanmayan hastalar gruplara ayrıldı.  

D’Amico risk sınıflamasına göre malign grup kendi içinde düşük, orta ve yüksek 

olmak üzere 3 gruba ayrıldı. Gruplar arasında IIEF skoru açısından istatistiksel 

anlamlı fark olup olmadığı değerlendirildi. 
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Tanımlayıcı istatistikler frekans, yüzde, ortalama (mean), standart sapma 

(SD) ve medyan (ortanca), minimum (min), maksimum (max) değerleri ile 

sunuldu. Kategorik değişkenler arasındaki ilişkilerin analizinde Mann-Whitney 

testi kullanıldı. Üç risk grubunun parametrik olmayan karşılaştırmasında Kruskal 

Wallis testi kullanıldı. Tüm istatistiksel analizler SPSS 21.0 paket programı ile 

yapıldı. 0,05’den küçük p değerleri istatistiksel olarak anlamlı kabul edildi. 
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4. BULGULAR 

Prostat kanseri şüphesiyle 14 kadran TRUS biyopsi alınan ve kronik 

hastalığı ve ilaç/sigara kullanımı olmayan 151 kişi çalışmaya dahil edildi. 

Hastaların ortalama yaşı 63,9, ortalama PSA düzeyleri 8,6, ortalama TPV’leri 

47,6, ortalama Beck skorları 5,1 ve ortalama IIEF-5 skorları 18,7 olarak 

ölçülmüştür. (Tablo 4.1) 

 

Tablo 4.1 Hastaların demografik verileri 

Hastaların 64’üne (%44) BPH, 87’sine (%56) prostat kanseri tanısı 

konmuştur. BPH tanısı konulan hastaların ortalama IIEF-5 skoru 20,2±4,1, prostat 

kanseri saptanan hastaların ortalama IIEF-5 skoru 17,6±5,1 olup yapılan Mann-

Whitney testine göre iki grup arasında IIEF-5 skorları açısından istatistiksel olarak 

anlamlı fark saptanmıştır. (p=0,003) İki grup arasında yaş, TPV ve Beck skorları 

arasında anlamlı fark bulunmamıştır. (Tablo 4.2) 

 

Tablo 4.2 Mann-Whitney testine göre BPH ve kanser hastaları arasındaki IIEF 

skorları 

Özellikler Ortalama Min/maks 

Yaş 63,9±6.4 45.00 – 78.00 

PSA 8,6±9,6 2,20 – 88,00 

TPV 47,6±21,1 19.00 – 145.00 

Beck skoru 5,1±2,5 0.00 – 20.00 

IIEF-5 18,7±4,9 5.00 – 25.00 

 Toplam  

(n=151) 

Benign  

(n=64) 

Malign             p değeri 

(n=87) 

Yaş 63,9±6.4 61,6±6,9 65,6±5,5           ,074 

PSA 8,6±9,6 5,9±3,2 10,5±11,9         ,000 

TPV 47,6±21,1 48,3±23,5 47,1±19,3         ,796 

Beck skoru 5,1±2,5 5,7±3,2 4,7±1,6             ,055 

IIEF-5   18,7±4,9 20,2±4,1 17,6±5,1           ,003 
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Şekil 4.1 Prostat kanseri olan hastalar ve BPH hastaları arasında IIEF skorları 

açısından istatistiksel olarak anlamlı fark saptanmıştır 

Prostat kanseri saptanan hastaların 37’si ISUP Grade 1, 24’ü ISUP Grade 

2, 12’si ISUP Grade 3, 8’i ISUP Grade 4, 6’sı ISUP Grade 5 olarak 

gruplandırılmıştır. Hastaların ortalama IIEF-5 skorları sırasıyla 18.7, 18.5, 18.4, 

12.8 ve 12’dir. (Tablo 4.3)  

 

Tablo 4.3 ISUP sınıflamasına göre IIEF skorları 
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 Sayı Yaş TPV Beck skoru IIEF-5 

Gg1 37 65,1±5,4 41,5±16,1 4,7±1,6 18,7±4,1 

Gg2 24 63,9±4,4 49,1±14,5 4,8±1,9 18,5±5,4 

Gg3 12 68,9±5,4 46,8±13,3 4,7±1,5 18,4±3,9 

Gg4 8 68±4,9 46,1±10,7 4,5±1,6 12,8±5,4 

Gg5 6 65,8±8 45,5±16,4 4,8±1,1 12±6,1 
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Şekil 4.2 ISUP sınıflamasına göre patoloji sonuçları 

 

Şekil 4.3 Gleason grade grup derecesi arttıkça IIEF skorları azalmaktadır 

Hastalar D’Amico risk sınıflamasına göre üç gruba ayrılmıştır. Hastaların 

24’ü (%27) düşük, 42’si (%48) orta, 21’i (%25) yüksek risk grubundadır. Düşük 

risk grubundaki hastaların ortalama IIEF skoru 18,3, orta risk grubu 13,4 ve 

yüksek risk grubu 15,5 olarak hesaplanmıştır. Kruskal-Wallis testine göre üç grup 

arasında IIEF skorları açısından istatistiksel olarak anlamlı fark saptanmamıştır. 

(p=0,216) (Tablo 4.4) 
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Tablo 4.4 Kruskal-Wallis analizine göre D’Amico risk sınıflamasına göre 

ortalama IIEF skorları 

 

Şekil 4.4 İleri evre hastalıkta ED şiddeti giderek artmaktadır 

Hastaların 28’inde (%33) 7 ve düşük sayıda kadranda, 59’unda (%67) 

7’den fazla odakta kanser hücresine rastlanılmıştır. 7 ve düşük sayıda kadranda 

tümör olan hastaların ortalama IIEF skoru 17,2, yüksek sayıda tümör olan 

hastaların ise 18,5 saptanmıştır. 66 hastada (%87) nörovasküler demetle yakın 

komşuluk gösteren lateral kadranlarda tümör görülmüştür. 21 hastada ise yapılan 

TRUS biyopsi sonucu lateral odaklarda tümör izlenememiştir. Prostat lateralinde 

tümör olan grupta ortalama IIEF skoru 17,8 tümör olmayan grupta ise 17,1 

saptanmıştır. 39 (%44) hastada perinöral invazyon bulguları yokken 48 hastada 

(%56) perinöral invazyon izlenmiştir. Perinöral invazyon bulunmayan hastaların 

ortalama IIEF skoru 18,4 olup perinöral invazyonlu olguların ortalama IIEF 

skorları 17’dir. İki grup arasında IIEF skorları açısından istatistiksel olarak 

anlamlı fark bulunamamıştır. (p=0,301) (Tablo 4.5) 
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 Tablo 4.5 Pozitif kor sayısı, PNİ varlığı ve prostat lateralinde tümör varlığı ile 

ortalama IIEF skorları 

 

  

 Sayı Yaş TPV Beck skoru IIEF-5 

≤7 kor 59 65,7±5,2 45,5±16,4 4,7±1,7 17,2±4,9 

>7 kor 28 65,5±6,1 50,5±24,4 4,82±1,6 18,5±5,5 

      

PNİ+ 48 65,5±6,5 48,4±15,9 4,6±1,6 17±5,5 

PNİ- 39 65,7±4,5 45,6±23 4,8±1,7 18,4±4,6 

Asymp.Sig.     ,301 

      

Lat + 66 65,9±5,9 47,7±20,5 4,8±1,6 17,8±5,1 

Lat - 21 64,5±3,8 45,3±15,3 4,4±1,88 17,1±5,2 
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5. TARTIŞMA 

Nöronal, vasküler, hormonal ve düz kas hücrelerinin koordineli 

aktivasyonu ile gerçekleşen penil ereksiyonun; tatmin edici seksüel performans 

için gerekli olan düzeyde gerçekleşmemesi ve/veya sürdürülememesi ED olarak 

tanımlanır (NIH Consensus Conference, 1993)(78). ED’nin prevelansı ve 

insidansıyla ilgili dünyanın farklı ülkelerinde yapılmış olan çalışmalar farklı 

sonuçlar bildirmektedir.  

ED prevelansı yaşlanma ve konkomitan hastalıklarla artar (79). ED için 

risk faktörü oluşturan yaş, sigara kullanımı, DM, hipertansiyon, obezite, 

dislipidemi ve depresyon eş zamanlı olarak kardiyovasküler hastalıklar (KVH) 

için de risk faktörü olup KVH’nin benzer patofizyolojik mekanizmalar üzerinden 

arteriyel tıkanıklıklar, endotelyal disfonksiyon ve enflamasyona neden olduğu 

bildirilmiştir (57)(80)(81). Akut başlangıçlı ED görülen bireylerde daha sonra 

KVH görülme sıklığı artmıştır. Bu yüzden ED, KVH’a karşı koruyucu önlemler 

alınabilmesi açısından hastayı ve doktoru uyaran yaşam kurtarıcı öncül belirti 

olarak kabul edilebilir (82)(83).  

En önemli ED risk faktörü olan yaşla birlikte prostat patolojilerinin 

görülme sıklığı da artmıştır (43)(67)(68)(84)(85). Prostat bezi yaş ilerledikçe 

büyüme eğilimi gösterir. Prostat, penisi besleyen damarlara ve innervasyondan 

sorumlu olan sinirlere anatomik olarak oldukça yakın yerleşimlidir. Korpus 

kavernozumlara kan akışı sağlayan internal pudendal arterin dalları ve aberan 

damarlar prostatın anteromedialinden geçmektedir. Derin dorsal ven ürogenital 

diyaframı delerek yüzeyel dal ve sağ ve sol venöz pleksusu oluşturur. Yüzeyel dal 

anterior prostatik fasyanın dışında, lateral dallar ise prostatın posterolateral 

sınırında uzanır. Kavernözal sinir ise küçük sinir pleksusları halinde nörovasküler 

demet olarak adlandırılır ve prostatın posterolateral duvarında yer alır (8)(86) . 

Büyümüş prostat bezi bu damar ve sinirlerde lokal bası etkisiyle erektil fonksiyon 

kaybına yol açabilir (87)(88)(89).  
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Geçmişte erektil disfonksiyon (ED) ve AÜSS ilişkisinin sadece yaşlanma 

ile sınırlı olduğu düşünülmüş, ancak yapılan çalışmalarda elde edilen verilerle, 

aralarındaki karmaşık ilişki daha iyi anlaşılmıştır (68). Nitrik oksit yolağı 

bozukluğu, Rho-kinaz upregülasyonu ve alterne yolların aşırı ekspresyonu, 

otonomik hiperrefleksi ve pelvik iskemiye bağlı organ disfonksiyonu hem alt 

üriner sistem semptomları hem de ED’den sorumlu tutulabilir 

(90)(91)(92)(93)(94). Ayrıca ED tedavisinde kullanılan PDE-5 inhibitörlerinin alt 

üriner sistem semptomlarının iyileşmesine de katkıda bulunması, her iki 

patolojinin de ortak patofizyolojiye sahip olabileceğini de desteklemektedir (95). 

Antunes ve ark. (2008) yaptıkları kohort çalışmasında prostat kanseri için taranan 

Brezilyalı erkekler arasında prostat volümü 30 cc ve üzeri olanlar ve alt üriner 

sistem semptomu olanlarda ED oranının istatistiksel olarak anlamlı olduğunu 

göstermişlerdir (96). Total prostat volümü arttıkça IIEF’te azalma olduğunu 

gösteren çalışmalar mevcuttur (84)(97). Bunun yanı sıra, BPH etiyolojisinde rol 

oynayan kronik inflamasyon ve metabolik sendromun da ED nedeni olabileceği 

gösterilmiştir (98)(99). 

Yaşla birlikte insidansı artan diğer bir hastalık da prostat kanseridir. 

Prostat kanseri erkeklerde en sık saptanan ikinci kanser olup yaşam boyu prostat 

kanserine yakalanma riski %16,7’dir. Ortalama tanı yaşı 68’dir. Otopsi serilerinde 

dördüncü dekatta %30, altıncı dekatta %50 ve 85 yaş üzerinde %75 oranında 

mikroskobik hastalık görülmüştür (12). Bizim çalışmamızda ise prostat kanseri 

şüphesiyle TRUS biyopsi yapılan 151 hastanın 87’sinde prostat kanseri saptanmış 

olup kanserli hastaların yaş ortalaması 65,6’dır.  

Prostat kanseri gelişiminde çevresel faktörlerin, diyet, yaşam tarzı ve 

genetik parametrelerin rolü olduğu bilinmektedir (100). Prostat kanseri 

insidansının artan yaş ile doğru orantılı olarak artması ve altta yatan risk 

faktörlerinin aynı zamanda ED’ye de yol açması, her iki patolojinin bir arada 

görülebileceğini düşündürebilir (101). Bu da prostat kanseri için seçilecek 

tedavinin planlanmasında, hastaların tedavi öncesi daha doğru 
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bilgilendirilmesinde ve penil rehabilitasyon tedavilerinin hangi hasta grubuna ve 

ne zaman verileceği konusunda önem arz etmektedir.  

Çalışmamızda 151 hastanın 64’üne (%44) BPH, 87’sine (%56) prostat 

kanseri tanısı konmuştur. BPH tanısı konulan hastaların ortalama IIEF-5 skoru 

20,2±4,1, prostat kanseri saptanan hastaların ortalama IIEF-5 skoru 17,6±5,1 olup 

iki grup arasında IIEF-5 skorları açısından istatistiksel anlamlı fark saptanmıştır. 

(p=0,003)  

Bianco ve ark. (2009) prostat kanseri için taranan hastalarda %28 oranında 

ED bulunduğunu bildirmiştir (102). Başka bir çalışmada, TRUS biyopsi yapılan 

1128 hastanın %32,7’sinde prostat kanseri tanısı konmuş ve hastaların yarısından 

fazlasında tedavi öncesi herhangi bir derecede ED olduğu gösterilmiştir (103).  

Ong ve ark. (2015) yayınladıkları çalışmada lokalize prostat kanserli hastaların 

%52’sinde tedavi öncesi ED’si olduğunu öne sürmüştür (104). Ancak prostat 

biyopsisi sonrası kanser saptanan çoğu hastada, hastalık stresinin neden olduğu 

anksiyeteye bağlı ED de görülebileceğinden bu oranlar normalden daha yüksek 

bulunmuş olabilir. Bu nedenle çalışmamızda, IIEF-5 formu tanı konmadan önce 

doldurulmuş ve böylece anksiyeteye bağlı psikojenik ED bertaraf edilmiştir.  

Seksüel aktivitenin prostat karsinogenezinde rolü olduğu düşünülmektedir. 

Artmış ejakülasyon sıklığı ile prostat kanseri gelişme riski arasında ters orantı 

bulunmuştur (105). Hipogonadizm gibi düşük androjen düzeyi olan hastaları 

prostat kanseri açısından yüksek riskli olarak tanımlayan çalışmalar mevcuttur  

(106). Başka bir çalışmada ED’li hastalarda PDE-5 inhibitörü kullananlarda, 

kullanmayanlara göre daha az prostat kanser riski olduğu bildirilmiştir (107). Lin 

ve ark. (2007) ED’un yaş, komorbidite ve çevresel faktörlerden bağımsız olarak 

yüksek prostat kanseri insidansı ile ilişkili olduğunu ve ED’nin prostat kanserinin 

ilk belirtilerinden biri olabileceğini öne sürmüştür (108). Ancak literatürde prostat 

kanserinin tek başına ED nedeni olabileceğine dair yeterli kanıt bulunamamıştır 

Çalışmamızda prostat kanseri tanısı koyduğumuz hastalarda Gleason grade 

grup derecesi arttıkça erektil fonksiyonda azalma olduğu gösterilmiştir. Beş grup 
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arasındaki ortalama IIEF skorları sırasıyla 18,8, 18,5, 18,4, 12,9 ve 12 olarak 

ölçülmüştür. Hasta sayılarının homojen dağılmaması ve ileri evre hastaların yaş 

ortalamaları yüksek olması nedeniyle hastalar D’Amico risk sınıflamasına göre üç 

gruba ayrılmıştır. Düşük risk grubundaki hastaların ortalama IIEF skoru 18,3, orta 

risk grubu 13,4 ve yüksek risk grubu 15,5 olarak hesaplanmıştır. Düşük veya orta 

derecede prostat kanserine sahip olan hastalar arasında IIEF skorları arasında 

anlamlı farklılık bulunmazken, yüksek Gleason grade grubuna dahil olan ya da 

lokal ileri evre prostat kanseri olan hastalarda ED oranı daha fazla bulunmuştur. 

Zapata ve ark. (2017) ABD’de 448 hastaya yapılan biyopsi sonucunda prostat 

kanseri saptanan hastalarda benign olanlara kıyasla daha fazla ED bulunduğunu, 

düşük ve orta riskli hastaların arasında istatistiksel olarak anlamlı farklılık 

bulunmadığını ancak yüksek riskli hastalarda daha fazla ED olduğunu 

bildirmişlerdir (109). Yüksek Gleason skoru ile ED şiddeti arasında ilişkiyi 

gösteren çalışmalar mevcuttur. Agresif seyirli prostat kanserlerinin altta yatan 

kardiyovasküler hastalıklar, obezite, sigara kullanımı ve kötü beslenme ile ilişkili 

olması bunu desteklemektedir (110).      

 Çalışmamızda daha önceki yayınlarda karşılaşmadığımız ED ile perinöral 

invazyon varlığı, pozitif kor sayısı ve prostat lateral sınırında tümör olup olmadığı 

arasındaki ilişki de değerlendirilmiştir. Perinöral invazyonun ekstraprostatik 

yayılımın bir göstergesi olduğu ve tedavi sonrası nükste en önemli prognostik 

faktörlerden biri olarak kabul edildiği bilinmektedir. Prostat bezinin nörovasküler 

demet ile olan yakın anatomik ilişkisi ve prostat kanserinin düşük erektil 

fonksiyonla ilişkili olması, perinöral invazyon varlığının ED’nin temel 

sebeplerinden biri olabileceğini akla getirmektedir. Bazı onkolojik cerrahlar, 

biyopsi sonucunda perinöral invazyon varlığında, o tarafta sinir korumanın cerrahi 

sınır pozitifliği ve tedavi sonrası nüksü önemli ölçüde arttırdığını öne sürmektedir 

(23). Ancak radikal prostatektomi tekniklerinin gelişmesiyle perinöral invazyon 

bulunan vakalarda sinir koruyucu prosedürün cerrahi sınır pozitifliği veya nükste 

etkisi olmadığını savunan cerrahlar da mevcuttur (111)(112). Yaptığımız 

çalışmada 39 (%44) hastada perinöral invazyon bulguları yokken 48 hastada 

(%56) perinöral invazyon izlenmiştir. Perinöral invazyon bulunmayan hastaların 
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ortalama IIEF skoru 18,4 olup perinöral invazyonlu olguların ortalama IIEF 

skorları 17’dir. Perinöral invazyonlu hastaların genellikle daha ileri evre 

hastalığının olması, daha düşük IIEF skorlarına sahip olmalarını açıklayabilir. 

Ancak iki grup arasında IIEF skorları açısından istatistiksel olarak anlamlı fark 

bulunamamıştır. (p=0,301) Yine yaptığımız analizde TRUS biyopsi sonrası 7 ve 

daha az kadranda tümör olan ve prostat lateral sınırında tümör olmayan hastalarda 

IIEF skorları daha düşük bulunmuş olup bu durum hipotezimizle ters 

düşmektedir. Bu da prostat kanseriyle artan ED insidansının kanser yoğunluğu, 

tümör lokalizasyonu ve perinöral invazyondan bağımsız olduğu söylenebilir.  

Retrospektif olarak gerçekleştirdiğimiz bu çalışmada prostat kanseri ve ED 

ilişkisi ortaya konmuştur. Prostat kanserinin ED için yaş, komorbit hastalıklar, 

metabolik sendrom, sigara kullanımı ve anksiyeteden bağımsız bir risk faktörü 

olabileceği öne sürülmüştür. Ayrıca ileri evrelerde ED şiddetinin, lokalize 

hastalığa kıyasla giderek arttığı dikkat çekmektedir. Ancak kanserin histopatolojik 

davranışından daha ziyade, kanserin ortaya çıkmasında rol oynayan çevresel, 

metabolik ve genetik faktörlerin ED için de risk faktörü olması, iki patolojinin 

birbiriyle olan ilişkisinin temel nedeni olabileceği söylenebilir. 

Son olarak çalışmanın retrospektif olması, hastalara beş soruluk kısa IIEF 

formu verilmiş olması, seksüel aktivite hikayesinin detaylı alınmamış olması, 

biyopsi sonucuyla gerçek patolojinin birbiriyle uyumsuz olma ihtimali ve 

hipogonadizmi ekarte ettirmek için serum testosteron düzeyi bakılmamış olması 

çalışmanın kısıtlayıcı faktörleri olarak değerlendirilebilir. Verilerin daha fazla 

hasta grubuyla prospektif olarak değerlendirmesi, tartışmalı bulguların 

giderilmesine olanak sağlayabilir. 
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6. ÖZET   

Transrektal Ultrasonografi Kılavuzluğunda Standart On Dört Kadran 

Prostat Biyopsisi Yapılan Hastalarda Patoloji Sonuçları İle Erektil 

Disfonksiyonun Olası Korelasyonunun Araştırılması 

 

 Erektil disfonksiyon (ED), tatmin edici bir cinsel aktiviteye için gerekli 

olan ereksiyonun sağlanamaması ya da sağlansa bile devam ettirilememesidir. ED 

etyolojisinde ileri yaş, obezite, metabolik sendrom, kardiyovasküler hastalıklar,  

anksiyete bozuklukları ve sigara kullanımı gibi çeşitli faktörler rol oynamaktadır. 

Bunların yanı sıra ED, prostat bezi hastalıkları ve alt üriner sistem semptomlarıyla 

sıklıkla birliktelik göstermektedir.  

Prostat kanseri erkeklerde en sık tanı konan ikinci kanser olup prostat 

spesifik antijen (PSA) taramalarının yaygınlaşmasıyla insidansı giderek 

artmaktadır. Prostat kanser tedavisinin erektil fonksiyon üzerinde olumsuz etkileri 

iyi bilinmekle beraber hastaların büyük çoğunluğunda tanı anında herhangi bir 

derecede ED olduğu bildirilmiştir. Her iki hastalığın ortak çevresel risk 

faktörlerine bağlı gelişebileceği düşünülmüş olup prostat kanserinin ED için 

bağımsız bir risk faktörü olduğuna dair net bir veri bulunmamaktadır. 

 Bu çalışmanın amacı; ED için herhangi bir risk faktörü bulunmayan 

hastalarda transrektal ultrason kılavuzluğunda (TRUS) yapılan biyopsi sonucu 

prostat kanseri saptanma oranlarını karşılaştırmaktır. Çalışmaya ek komobiditesi 

olmayan, anksiyete bozukluğu veya majör depresyon öyküsü bulunmayan ve 

tütün kullanımı olmayan 151 hasta dahil edilmiştir.  

Prostat kanseri saptanmayan 64 hastanın IIEF-5 skor ortalaması 20,2, 

kanser saptanan 87 hastanın ortalama IIEF-5 skoru 17,6 olarak saptanmış ve her 

iki grup arasında ED açısından istatistiksel olarak anlamlı fark saptanmıştır 

(p=0,003). Gleason skoru arttıkça erektil fonksiyonda azalma saptanmıştır. 
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Perinöral invazyon varlığı, pozitif kor sayısı ve kanser lokalizasyonu açısından 

ED arasında istatistiksel anlamlı fark saptanmamıştır. 

Anahtar kelimeler: Erektil disfonksiyon, prostat kanseri, Gleason skoru 
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8.ABSTRACT 

Possible Corelation Between Erectile Dysfonction and Pathology Results of 

Patients Performed with Standart Fourteen-Core Transrectal 

Ultrasonography Guided Prostate Biopsy  

 

Erectile dysfunction (ED) is the inability to achieve and maintain an 

erection sufficient for satisfactory satisfactory sexual intercourse. Aetiology of ED 

includes ageing, obesity, metabolic syndrome, cardiovascular diseases, anxiety 

disorder and depression and smoking. However, ED is commonly associated with 

prostate gland pathologies and lower urinary tract symptoms. 

Prostate cancer is the second most diagnosed cancer in men, that incidence 

increases every year with prostate spesific antigen (PSA) screenings. Negative 

effects of prostate cancer treatment on erectile function is well known, however, 

most of patients have some degree of ED during diagnosis. It is considered that 

both diseases arise from common aetiological risk factors but there is lack of 

evidence which prostate cancer is an independent risk factor for ED. 

Purpose of this study; to compare erectile function and prostate cancer 

detected in transrectal ultrasonography (TRUS) guided biopsy in men without any 

risk factor of ED. 151 men without comorbidities, anxiety or major depression 

and usage of smoking included for study. 

Mean IIEF-5 score of 64 patients without cancer was 20,2, mean IIEF-5 

score was 17,6 for 87 patients in prostate cancer group and there was a 

statistically significance with both groups (p=0,003). There was a negative 

corelation with Gleason scores and erectile functions. However, there was no 

statistically significance with presence of perineural invasion, number of positive 

cores and tumor localisation and ED. 

Key words: Erectile dysfunction, prostate cancer, Gleason score 
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