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1. Androloji Bülteni, Türk Androloji Derne¤i'nin resmi yay›n organ› olup, üç ayda bir yay›nlan›r. 

2. Bültenin amac›, erkek ve kad›n cinsel sa¤l›¤›, erkek infertiltesinde sürekli bilgi ak›fl›n› sa¤lamakt›r. Bültende kongre

ve konferans bildiri özetleri, literatür özetleri ve derlemeler yay›nlan›r. Derlemeler 4 sayfay›, literatür özetleri 1 say-

fay› aflmayacak flekilde haz›rlanmal›d›r.

3. Yay›n için yaz› gönderen yazarlar, yaz›lar›n çeviri içeri¤inden sorumludurlar.

4. Bültene gönderilen yaz›lar, anlam ve yaz›m kurallar› yönünden incelenecektir. Yay›n kurulu yaz›larda düzenlemeler

yapabilecektir.

5. Bültene gönderilecek güncel makale özetlerinin ak›c› bir çeviri ile Türk Dil Kurumu Türkçe sözlü¤ü ve yaz›m kuralla-

r›na uygun olarak yaz›lmas› gereklidir. Yaz›larda bilimsel içeri¤i bozmayacak flekilde k›saltmalar ve düzeltmeler yap-

ma hakk› yay›n kuruluna aittir.

6. Yaz›da kullan›lan tablolar numaraland›r›lmal›, bafll›k içermeli, tablo alt›nda gerekli aç›klama yap›lmal›, yaz› içindeki

yerleri belirtilmelidir.

7. Sadece standart k›saltmalar kullan›lmal›d›r. Bafll›kta k›saltma kullan›lmamal›d›r. K›saltma standart bir ölçüm birimine

ait de¤ilse, metinde ilk kullan›ld›¤› yerin önünde k›saltman›n ait oldu¤u tam terim bulunmal›d›r.

8. Derlemelerde kaynaklar, metinde geçifl s›ras›na göre numaraland›r›lmal›d›r ve NLM nin ‘Index Medicus’ta kulland›-

¤› format esas al›narak haz›rlanm›fl afla¤›daki örnek stiller kullan›lmal›d›r. 

1. Dergiler: 1) Yazar›n soyad› ve isimlerinin bafl harfleri (nokta); 2) Yaz›n›n bafll›¤› (ilk harf d›fl›nda tamamen küçük

harfle) (nokta); 3) Derginin ad› veya Index Medicusa'a göre k›salt›lm›fl flekli; 4) Yay›nland›¤› y›l (noktal› virgül); Cilt

numaras› (arabik) (iki nokta üst üste ve boflluk); ‹lk sayfa (tire) son sayfa (nokta). Örnek: Levine LA, Estrada CR, Storm

DW, Matkov TG. Peyronie disease in younger men: characteristics and treatment results.; J Androl. 2003 Jan-

Feb;24(1):27-32.

2. Kitaplar: 1) Yazar›n ad› (nokta); 2) Kitab›n ad› (nokta); 3) (Varsa) kaç›nc› bask› oldu¤u (nokta); 4) Yay›nland›¤› fle-

hir (Birkaç taneyse yaln›zca ilki) (virgül); 5) Yay›nevi (virgül); 6) Yay›nland›¤› y›l (noktal› virgül ve boflluk); 7) ‹lk say-

fa (tire) son sayfa (nokta). Örnek: Culley Carson, Roger Kirby, Irwin Goldstein.; Textbook of Erectile Dysfunction Ox-

fort, Isis Medical Media, 1999; 133-140. 

3. Kongre bildileri: 1) Yazar›n soyad› ve isimlerinin bafl harfleri (nokta); 2) Yaz›n›n bafll›¤› (ilk harf d›fl›nda tamamen

küçük harfle) (nokta); (3) Yay›nland›¤› bilimsel konferans; 4) Yay›nland›¤› y›l (noktal› virgül); Cilt numaras› (iki nokta

üst üste ve boflluk); ‹lk sayfa (tire) son sayfa (nokta). Örnek: Culley Carson. American contributions to the treatment

of erectile dysfunction. ISSIR 2002 / Montreal 26th September 2002;145

9. Güncel makale özetlerinde makale bafll›¤›n›n alt›na orijinal literatürün yazar›, yay›nland›¤› dergi y›l› ve dergideki say-

fa numaras›; makale sonuna ise özetleyenin ad› - soyad›, çal›flt›¤› kurum belirtilmelidir. Orjinal literatürün kaynak for-

mat›, Medline ile birebir olmal›d›r.

10. Editöre mektuplar, kaynaklarla birlikte 1 sayfay› aflmayacak flekilde yaz›lmal›d›r.

11. Yaz›lar Word for Windows format›nda, e-mail olarak androloji@androloji.org.tr adresine gönderilmelidir.

YAZIM KURALLARI
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De¤erli Androloji Bülteni’nin Okuyucular›;

Günümüzde bafl döndürücü bir h›zda ak›p giden bilimin evrensel olarak paylafl›labil-

mesi için süreli yay›nlar ana merkezlerdir. Bu merkezlerden al›nan veriler tüm dünyaya

internet sayesinde an›nda yay›nlanabilmekte ve paydafllar›na ulaflmaktad›r. Öyle ki da-

ha dergi bas›lmadan internet bask›s› nedeniyle adeta  eskimektedir. Uluslararas› alanda

durum böyleyken ulusal yay›nc›l›¤›n durumu daha zordur. Çünkü hem bu h›zla yar›fl-

makta hem de “ölçme de¤erlendirme” – atama yükseltilme kriteri olarak kullan›lama-

maktad›r. Birazdan okuyaca¤›n›z bülteni yay›na haz›rlayan ekip olarak hedefimiz biryan-

dan bilimsel düzeyi yüksek ve güncel içerik haz›rlarken ayn› zamanda zaman›nda bas-

k›ya girebilmektedir. Bu say›m›z› ön görülen zamanda bask›ya haz›rlanmas›nda eme¤i

geçen herkese (editörümüzden- redaktörümüze kadar) flükranlar›m› sunar›m. Bu ay ulu-

sal yay›nc›l›k aç›s›ndan bizleri mutlu eden bir di¤er haberde “Türk ÜROLOJ‹ DERG‹-

S‹’nin” uluslararas› indexlere kay›t ifllemlerinin h›z kazanmas›d›r. Androloji Bülteninin de

uzun dönemdeki hedefinin bu yol olmas› gereklili¤i aç›kt›r.

20-23 May›s’ta ‹zmir’deki Ulusal Androloji kongremizde görüflmek üzere tüm oku-

yuculara sayg›lar›m› sunar›m.

Prof. Dr. Önder Yaman

B A fi K A N D A N  M E S A J

V



Bölüm Editörleri  . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .II

Yaz›m Kurallar›  . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .IV

Baflkandan Mesaj  . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .V

ERKEK C‹NSEL SA⁄LI⁄I

D e r l e m e
Prematür ejakülasyon
Prof. Dr. Tahir Turan  . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .1

Alfa blokerlerin prostatitlerde kullan›m›
Dr. Selamettin Demir, Prof. Dr. Atefl Kad›o¤lu . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .8

Alt üriner sistem semptomlar› ve erektil disfonksiyon: Alfuzosin’in etkinli¤i
Dr. Rashad Mammadov, Doç. Dr. Bar›fl Altay  . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .18

Erkeklerde geç bafllayan hipogonadizmin de¤erlendirilmesi, tedavisi ve takibi: ISA, ISSAM, EAU, EAA ve ASA önerileri
Çeviri: Doç. Dr. Sad›k Görür, Dr. Soner Akçin  . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .21

G ü n c e l  M a k a l e  Ö z e t i
Sildenafil sitrat, benign prostat hiperplazisi ile iliflkili alt üriner sistem semptomlar›n› ve erektil disfonksiyonlu
erkeklerdeki üriner sistem semptomlar›n› ve erektil fonksiyonu düzeltir: Randomize, çift kör çal›flma
Çeviri: Dr. Nart Görgü, Prof. Dr. M. Murad Baflar  . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .29

PDE5 inhibitörleriyle erektil disfonksiyonun uzun süreli tedavisi ve nokturnal penil tümesansta doz optimizasyonu
Çeviri: Prof. Dr. M. Murad Baflar  . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .31

Bilateral sinir koruyucu radikal prostatektomi sonras› vardenafilin gecelik veya iste¤e ba¤l› al›nmas›n›n erektil
ifllevin korunmas› üzerine etkisi
Çeviri: Uzm. Dr. Hasan Soydan, Doç. Dr. Cüneyt Adayener  . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .32

‹nternal pudendal arterin anatomik varyasyonlar› erektil disfonksiyon bafllang›ç yafl›na katk› sa¤layan
konjenital bir faktör olabilir mi?
Çeviri: Yrd. Doç. Dr. Bekir Süha Parlaktafl, Doç. Dr. Fikret Erdemir . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .33

‹nsan ürogenital sisteminde eritropoetin reseptör da¤›l›m›: Penis, nörovasküler demet ve prostatta immünolokalizasyon
Çeviri: Doç. Dr. Fikret Erdemir, Yrd. Doç. Dr. Do¤an At›lgan  . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .34

Obstruktif benign prostat hiperplazisinde fotoselektif vaporizasyon sonras› erektil ifllevin korunmas›
Çeviri: Uzm. Dr. Hasan Soydan, Doç. Dr. Cüneyt Adayener  . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .35

Erkeklerde alt üriner sistem semptomlar› ve serum seks hormon düzeyleri aras›ndaki iliflki
Çeviri: Dr. Mehmet Mercimek, Prof. Dr. Ramazan Aflc›  . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .36

Sa¤l›kl› yaflam tarz› yafll› erkeklerde dolafl›mda yüksek testosteron düzeylerini öngörmektedir
Çeviri: Prof. Dr. ‹sa Özbey  . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .38

‹NFERT‹L‹TE

D e r l e m e
Sperm DNA yap›s›: Önemi ve de¤erlendirilme teknikleri
Doç. Dr. Ranan Gülhan Aktafl, Op. Dr. Arman Özdemir  . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .39

Kriptorflidizmde hormonal tedavinin etkinli¤i ve güvenilirli¤i
Dr. Özgü Aydo¤du, Dr. Berk Burgu, Doç. Dr. Tarkan Soygür  . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .42

‹Ç‹NDEK‹LER

VI



TÜRK‹YE’DEK‹ ANDROLOJ‹ YAYINLARI  . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .46

KONGRE TAKV‹M‹  . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .47

Geliflimsel üreme ve seksüel biyoloji   
Prof. Dr. Kaan Aydos . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .48

G ü n c e l  M a k a l e  Ö z e t i
Leydig hücreli testis tümörlerinde elektif testis koruyucu cerrahinin uzun dönem takipleri: Tek merkezli deneyim   
Çeviri: Dr. Yakup Bostanc›, Prof. Dr. Ramazan Aflç›  . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .64

Germ hücre tümörleri d›fl›ndaki testiküler lezyonlar: Testis koruyucu cerrahinin uygulanabilirli¤i 
Çeviri: Dr. Utku K›r›lmaz, Doç. Dr. Ali Atan  . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .65

Yo¤un ve uzun süreli koflu band› egzersizinin üreme hormonlar›, hipotalamus-hipofiz-testis aks› ve semen kalitesi
üzerindeki etkileri: Randomize kontrollü bir çal›flma
Çeviri: Dr. A. Egemen ‹sgören, Dr. Ege Can fierefo¤lu  . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .66

Hepatit C virüsü ile enfekte erkeklerin seminal s›v›lar›n›n yard›mc› üreme teknikleri s›ras›nda kullan›m›n›n
prospektif de¤erlendirmesi
Çeviri: Dr. Raflit Alt›nbafl, Doç. Dr. Bar›fl Altay  . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .68

B‹R PORTRE
Doç. Dr. Tarkan Soygür . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .70

KADIN C‹NSEL SA⁄LI⁄I

D e r l e m e
Kad›n cinsel fonksiyon bozuklu¤u ve metabolik sendrom      
Dr. Mehmet Ekinci, Uzm. Dr. M. Burak Hoflcan  . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .71

Postpartum dönemdeki kad›nlar›n cinsel yaflam›n› etkileyen faktörlerin de¤erlendirilmesi       
Arfl. Gör. Nevin Ç›tak Bilgin, Arfl. Gör. Dilek Coflkuner Potur, Prof. Dr. Hediye Arslan  . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .75

Jinekolojik kanser ve tedavilerinin kadin cinsel sa¤l›¤›na etkileri        
Araflt. Gör. Meltem Demirgöz, Prof. Dr. Nezihe K›z›lkaya Beji . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .82

G ü n c e l  M a k a l e  Ö z e t i
Kolorektal cerrahinin kad›n cinsel fonksiyonlar›, vücut imaj›, genel sa¤l›k ve kiflisel memnuniyet durumu üzerine etkisi 
Çeviri: Uzm. Dr. Mehmet Gülüm  . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .87

Stres inkontinans› olan kad›nlarda cinsel ifllevi etkileyen biyolojik faktörler
Çeviri: Yrd. Doç. Dr. Ferhat Atefl, Doç. Dr. Cüneyt Adayener  . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .88

Akci¤er kanserli hastalarda kanser tedavisinin cinsellik üzerine uzun dönem etkileri 
Çeviri: Yrd. Doç. Dr. Dilek Aygin, Yrd. Doç. Dr. Ayfle Çevirme  . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .89

VII

‹Ç‹NDEK‹LER





Derleme ERKEK C‹NSEL SA⁄LI⁄I

Tan›m

Tan›m› konusunda üroloji ve psikiyatri disiplinlerinin

kendi içlerinde bile henüz tam bir fikir birli¤i bulunmamak-

la birlikte, erken ejakülasyon (PE) günümüzde erkeklerdeki

en s›k görülen cinsel fonksiyon bozuklu¤udur. Literatürde-

ki prevalans› %15 ila %38 aras›nda de¤iflmekte olup, ayr›n-

t›l› tan›mlamas› konusunda bafll›ca iki ayr› tarif yap›lm›flt›r.

Amerikan Psikiyatri Derne¤i (DSM-IV-R) erken ejakü-

lasyonu; kiflinin iste¤i olmaks›z›n vaginal penetrasyondan

önce veya penetrasyon s›ras›nda ya da hemen sonras›n-

da, minimal stimülasyon ile oluflan, sürekli veya tekrarla-

yan ejakülasyon fleklinde tan›mlam›flt›r (1). Bu durum kifli-

de s›k›nt›ya ve sosyal iliflkilerinde problemlere neden olur.

Ancak bu tan›m›n yerine oturmas› için kiflinin yafl›, uyar›l-

ma faz›n›n süresi, cinsel partnere olan al›flkanl›k ve seksü-

el aktivite s›kl›¤› gibi etkenler iyi bilinmelidir.

Dünya Sa¤l›k Örgütü’nün tan›mlamas›na göre (ICD-

10) erken ejakülasyon; cinsel doyum için yetecek kadar

bir süre ejakülasyonu geciktirememek olarak tan›mlan›r.

Bu tan›mdaki kriterler; prematür ejakülasyonun koitten

hemen önce veya penetrasyon sonras› 15 saniye içinde

geliflmesi, ya da cinsel birleflme için yeterli ereksiyon ol-

madan ejakülasyon oluflmas›d›r (2). Burada ayr›ca PE uzun

süreli seksüel yoksunluk sonucu geliflmifl olmamal›d›r.

Tan›mlama Kriterleri

Gerek DSM-IV-R ve gerekse ICD-10 tan›mlamalar› pre-

matür ejakülasyon tan›s› için 3 genel kritere dikkat çek-

mektedir. Bunlar s›ras› ile; k›sa ejakülasyon süresi, kiflisel

kontrolün yoklu¤u ve seksüel doyumun olmamas›d›r. 

K›sa ejakülasyon süresi, cinsel iliflki s›ras›nda penisin

vajene girifli ile ejakülasyonun oluflmas› aras›nda geçen sü-

renin ortalamas› olarak bilinen IELT (Intravaginal Ejacula-

tory Latency Time), yani ejakülasyona kadar geçen intrava-

ginal süre ile tan›mlanm›flt›r. ICD-10 kriterlerine göre eja-

külasyonun vaginal penetrasyondan sonraki 15 saniye ve-

ya daha k›sa bir sürede oluflmas› PE ile uyumludur. Di¤er

baz› araflt›rmac›lar ise bu süreyi 1 veya 2 dakika olarak ta-

n›mlamaktad›rlar. Bu araflt›rmac›lara göre 2 dakika veya

daha k›sa bir IELT zaman› tipik olarak PE ‘nu olmayan er-

keklere ait 2-10 dakikal›k normal ejakülasyon zaman› ile

çok az bir örtüflme göstermektedir (3,4). Bu nedenle 2 da-

kikan›n alt›ndaki herhangi bir ejakülasyon zaman› muhte-

mel PE tan›s›n› koydurmaktad›r. PE yak›nmas› olan hastala-

r›n %90’›nda ejakülasyon süresi 1 dakika veya daha az ola-

rak bulunmufltur (5). Baz› yazarlar ise penisin ejakülasyona

kadarki intavaginal hareket say›s›n›n penil stimülasyon

miktar›n› ölçmede daha geçerli bir de¤erlendirme yöntemi

oldu¤unu belirtmektedirler. Bununla beraber IELT daha

güvenilir bir ölçüm yöntemi olarak kabul görmüfl ve yap›-

lan popülasyon çal›flmalar›nda intravaginal penil hareket

say›s› ile de korelasyon gösterdi¤i saptanm›flt›r (6). Henüz

IELT nin kantitatif olarak ölçümünün gerekip gerekmedi¤i

(örne¤in kronometre ile) veya erke¤in ve eflinin tahmininin

yeterli do¤rulukta olup olamayaca¤› konusu tart›flmal›d›r.

Elde edilen yeni veriler tahmini IELT ölçümlerinde ejakü-

lasyon süresinin normalden daha uzun ifade edildi¤ini ve

bu durumun yalanc› pozitifliklerden ziyade hastal›¤›n at-

lanmas›na neden oldu¤unu göstermektedir (5).

Di¤er bir kriter olan ejakülasyonu kontrol etme beceri-

si, partner veya içinde bulunulan durum nedeni ile erken

boflalan erkekler ile hiçbir zaman ejakülasyonunu kontrol

edememifl erkekler aras›ndaki ay›r›m› yapmaya yarar. Son

zamanlarda “ejakülasyon üzerindeki kontrol” bireysel bir

skorlama halinde ifade edilerek de de¤erlendirilmektedir.

PE’ li erkeklerin bireysel skorlamas› 2-4 aras›nda iken (1:

hiç, 7: tam kontrol), normal cinsel fonksiyonlu erkeklerde

bu skorlar tipik olarak 4 ve üzerindedir (7,8). 

Erken boflalma ve seksüel doyumun olmamas› nedeni

ile oluflan endifle ve üzüntü duyma hali, kiflinin hekime
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baflvurarak yard›m istemesine neden olmaktad›r. Bu olgu-

larda uygun sorgulama yöntemleri ile erke¤in ve mümkün

ise partnerin; seksüel doyum, seksüel iliflkinin kalitesi ve

seksüel problemin sebep oldu¤u endiflenin derecesi sap-

tanmal›d›r (9).

Gerek Amerikan Psikiyatri Derne¤i (DSM-IV-R) ve ge-

rekse Dünya Sa¤l›k Örgütü (ICD-10), PE tan›s› konulurken

hariç tutulmas› gereken durumlar› belirlemifltir. Bunlar: al-

kol ve madde ba¤›ml›l›¤› veya ilaç kullan›m›n›n sebep ol-

du¤u erken boflalma; yeni bir partner veya afl›r› cinsel uya-

r›lmaya yol açan durumlarda oluflan erken boflalma ve dü-

flük s›kl›ktaki cinsel aktivitedir.

Etyoloji

Birçok klinisyen ve araflt›rmac› primer PE’yi sekonder

olarak geliflen PE’den ve belirli bir durum veya partnere

ba¤l› olarak oluflan PE’yi her zaman mevcut olandan ay›rt

etmektedirler. E¤er primer PE mevcut ve sadece belli bir

partnere mahsus de¤ilse, burada organik/biyolojik kaynak-

l› bir sebep söz konusudur. Bu erkeklerde kiflisel ve partne-

riyle olan iliflkisine ait konular›n önemi azd›r. Buna karfl›n,

e¤er PE son zamanlarda belli durumlarda ortaya ç›km›fl ve

erektil disfonksiyon ile de birlikte ise, burada biyolojik fak-

törlerden çok iliflkilere yönelik konulara önem verilmelidir.

Prematüre ejakülasyonun etyolojisini aç›klamaya yö-

nelik olarak birçok teori ileri sürülmüfltür (Tablo 1). Bu te-

orilerin ikisi hariç, ço¤unlu¤u kan›ta dayal› olmay›p spekü-

latiftir. Bu iki teori* ayr›nt›l› olarak tart›fl›lacakt›r.

Penil hipersensitivite

Bir çok yazar PE’li erkeklerde “afl›r› duyarl› penis” bu-

lundu¤u ve bu erkeklerin normallere oranla ejakülasyon

efli¤ine daha çabuk ulaflt›klar›n› ya da düflük ejakülasyon

efli¤ine sahip olduklar›n› belirtmifllerdir (10,11). Ancak bu

teori sekonder PE’yi aç›klayamamaktad›r.

Yafllanma ile birlikte penil duyarl›l›¤›n azald›¤› bilin-

mektedir ve bu durum muhtemelen, h›zl› iletimli periferal

duyu aksonlar›n›n kayb›na, dermal atrofiye, kollagen infil-

trasyonuna ve “paccini” cisimciklerinin dejenerasyonuna

ba¤l›d›r (11,12). Baz› araflt›rmac›lar bu gözlemi, PE’nin

genç erkeklerde daha s›k görülmesinin nedeni olarak ileri

sürmüfllerdir (13). Bununla birlikte, genç erkeklerde daha

fazla olan anksiyete varl›¤›, uzun süreli iliflkilerin yoklu¤u

nedeni ile seksüel aktivitenin az oluflu ve sonuç olarak eja-

külasyonun kontrolünü sa¤lamay› daha az ö¤renebilmele-

ri de önemli etkenlerdir. Fanciullacci ve arkadafllar›, peni-

sin elektriksel uyar›m›n› takiben ciddi primer PE’li erkekle-

rin kontrol grubuna oranla daha yüksek amplitüdlü korti-

kal somato-sensoriyel uyar›lm›fl potansiyellere sahip ol-

duklar›n› göstermifllerdir (14). Bu yazarlar penil duysal si-

nirlerin kontol grubundakilere oranla PE’li erkeklerin kor-

tekslerinde daha genifl bir alanda etki etti¤ini ve bu duru-

mun PE’nin organik nedeninin bir göstergesi oldu¤unu

belirtmifllerdir. Yine Yang ve Bradley bu bulgular ile

uyumlu olarak, primer PE’li erkeklerde dorsal penil sinirin

kortikal da¤›l›m›n›n daha yayg›n oldu¤unu göstermifllerdir

(15).

PE ve penil hipersensitivite aras›ndaki iliflkiye ait arafl-

t›rmalar; uyar›lma seviyesini, ejakülasyona kadar geçen

süreyi ve ejakülasyon efli¤ini etkileyebilecek di¤er faktör-

lerin etkilerini içermemektedir. Bu faktörler fantezi ve di-

¤er non-kontakt uyaranlar›n kullan›m›n› kapsamaktad›r.

E¤er gerçekte penil hipersensitivite PE’nin tek nedeni olsa

idi, kontrol grubuna oranla PE’li erkeklerde sadece penisin

direkt uyar›ld›¤› durumlarda erken boflalma oluflurdu.

5-HT reseptör disfonksiyonu

Erkek ratlar üzerinde yap›lan çal›flmalar, hipotalamik

medial preoptik alan (MPOA) ve ventral medulladaki me-

düller nucleus paragigantocellularisin (nPGI) ejakülasyo-

nun santral kontrolünde çok önemli rol oynad›klar›n› gös-

termektedir (16,17). MPOA’ya dopamin agonisti enjeksi-

yonu yap›lmas› ya da bu bölgenin elektrik ak›m› ile uyar›l-

mas› ejakülasyona neden olmaktad›r(18). Ventral medül-

ladaki nPGI’den lumbosakral nukleusa inen seratoninerjik

yol ejakülasyonu inhibe etmekte ve nPGI’nin disinhibisyo-

ERKEK C‹NSEL SA⁄LI⁄I Derleme

2

Tablo 1: Prematüre Ejakülasyonun Etyolojisi

Psikojenik
Anksiyete
Erken yaflta cinsel deneyim
Cinsel iliflki s›kl›¤›n azl›¤›
Kötü ejakülasyon kontrol teknikleri
Geliflimsel
Psikodinamik

Biyolojik/Organik
Penis afl›r› duyarl›l›¤›*

Afl›r› uyar›labilir ejakülatuar refleks
Afl›r› cinsel uyar›
Endokrin patolojiler
Genetik yatk›nl›k
5-HT reseptör disfonksiyonu*
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nu ejakülasyon ile sonuçlanmaktad›r (19). Bu bulgular bir

arada de¤erlendirildi¤inde, selektif serotonin geri al›m in-

hibitörlerinin (SSRI) ejakülasyonu inhibe etmesi, bu ilaçla-

r›n muhtemel etki yerinin nPGI oldu¤unu göstermektedir

(20). Coolen ve arkadafllar› ejakülasyon sonras›nda birçok

beyin bölgesinde (posterodorsal medial amygdala, stria

terminalisin posteromedial yatak nükleusu ve talamusun

medial pervisellular subparafascicular nükleusu) ejakülas-

yonun bafllatt›¤› nöral aktivasyonu tan›mlam›fllard›r. Bu

bölgeler yayg›n olarak birbirleriyle iliflkilidir ve muhteme-

len spinal kord içinde yükselen afferent nöronlara da ce-

vap veren “ejakülasyonun beyin dolafl›m›” n›n temelini

oluflturmaktad›rlar (21-23).

Birçok dopamin ve 5-HT reseptör tipi ortaya konmufl-

tur. Ejakülasyonun santral kontrolünde asl› rolü 5-HT2C ve

5-HT1A reseptörleri oynamakta ve birincisi ejakülasyonu

inhibe ederken ikincisi kolaylaflt›rmaktad›r (3,24). Valdin-

ger ve arkadafllar› insanlardaki primer PE’nin ya 5-HT2C

hiposensitivitesi ve/veya 5-HT1A reseptörünün hipersen-

sitivitesi ile aç›klanabilece¤ini iddia etmifllerdir. Bu yazar-

lar düflük 5-HT nörotransmisyonlu ve muhtemel 5-HT2C

reseptör hiposensitivitesi olan erkeklerin, genetik olarak

düflük ejakülatuvar efli¤e sahip olabilece¤ini ve minimal

stimülasyon ile erektil efli¤e ulaflmadan erken boflalabile-

ce¤ini öne sürmüfltür (3). Yüksek ejakülasyon efli¤ine sa-

hip bir erkekte ise, uzun süreli seksüel stimülasyon ve tam

ereksiyon sa¤lanmas›na ra¤men, gecikmifl ejakülasyon

veya anejakülasyon olabilecektir. 

SSRI’lar 5-HT2C reseptörlerini aktive ederek ejakülas-

yon efli¤ini yükseltmekte ve böylece ejakülasyonu gecik-

tirmektedir. Bu flekilde elde edilen ejakülasyondaki gecik-

me, SSRI’n›n dozuna, verilme s›kl›¤›na ve genetik olarak

mevcut olan ejakülasyon efli¤ine ba¤l› olarak kiflisel de-

¤iflkenlikler gösterir. Primer PE’li erkeklerde tedavi kesil-

dikten sonra 5-7 gün içerisinde eski duruma dönüfl görü-

lebilir. PE ile iliflkili olan 5-HT reseptör alt tiplerinin belir-

lenmesi, ancak selektif 5-HT2C veya 5-HT1A reseptör li-

gandlar›n›n kullan›lmas› ile mümkündür. Buna karfl›l›k bu

tür ajanlar›n insanda kullan›m› henüz gerçekleflmemifltir.

Tedavi

Psikolojik/Davran›flsal Tedavi

PE tedavisinde yeni ve baflar›l› ilaç tedavilerinin kulla-

n›lmaya bafllan›lmas› geleneksel davran›fl tedavilerini göl-

geliyor olsa da, psikolojik yani davran›flsal tedavi yöntem-

leri çeflitli nedenlerden dolay› halen cazip bir tedavi seçe-

ne¤idir. Bu yöntemler probleme özgü olup yan etkileri

çok az veya hiç yoktur. Ayr›ca çiftleri cinsellikleri ile ilgili

aç›k bir iletiflime teflvik etti¤inden dolay› daha tatminkar

seksüel iliflkiye imkan sa¤lamaktad›r (25,26). Bununla bir-

likte tedavinin zaman almas›, pahal› olmas›, partner uyu-

mu gerektirmesi ve etkinli¤inin belirsiz olmas›, bu yön-

temlerin dezavantajlar›d›r (27,28).

Seks terapistleri aras›nda iki davran›flsal tedavi yönte-

mi popülarite kazanm›flt›r. Bunlardan ilki Semans taraf›n-

dan 1956 y›l›nda tarif edilen dur-s›k tekni¤idir (29) ve bu

teknik daha sonra Masters ve Johnson taraf›ndan da be-

nimsenerek kullan›lm›flt›r (30). Di¤er teknik ise Kaplan ta-

raf›ndan 1983’te ortaya konan dur-ara ver tekni¤idir (31).

Her iki teknikte de iliflki esnas›nda seksüel stimülasyon

durdurularak ejakülasyon dürtüsü bask›lanmaya çal›fl›l›r,

dur-s›k yönteminde ayr›ca ejakülasyon olmas›na k›sa bir

süre kala glans penisin s›k›lmas› gerekir. 

Dur-s›k tekni¤i ilk önce, masturbasyonla orgazm olufl-

madan önce 3 duraklamay› içeren bir siklüs fleklinde uy-

gulanmal› ve baflar›l› olunca partnerle de¤iflik pozisyonlar-

da 3-4 duraklamay› içerecek flekilde devam etmelidir.

Partnerin üstte veya yanda oldu¤u pozisyonlar erke¤in

üstte oldu¤u pozisyona göre daha fazla kontrol imkan›

sa¤lamaktad›r. ‹liflki esnas›nda erkek ejakülasyon dürtüsü-

nün olufltu¤unu partnerine belirtmeli ve bu esnada seksü-

el uyar› kesilerek partner taraf›ndan glansa bas› uygulan-

mal›d›r. Bu yöntemle elde edilen baflar› oranlar› %50-60

aras›nda bildirilmifltir (32-34).

Dur-ara ver tekni¤i, cinsel iliflki esnas›nda ejakülasyo-

nu geciktirmek için gereken do¤al davran›fllar› daha iyi

taklit etti¤i iddias› ile Kaplan taraf›ndan gelifltirilmifltir.

Haftal›k ayaktan tedavi ile primer ve yayg›n PE’li erkekler-

de %80-90 oran›nda baflar› bildirilmifltir (34). Tedaviye di-

rençli olgularda bu tekni¤in evlilik tedavisi ile kombine

edilmesi sekonder PE’li erkeklerin tedavisinde de gerçek-

ten baflar›l› olmufltur (35). Her ne kadar Kaplan’›n baflar›

oranlar› fazla iddial› ise de, primer ve sekonder PE’li er-

keklere uygulanan farkl› ifllemler iyi sonuçlar veriyor gö-

zükmektedir (34). 

Her iki tekni¤in farkl› terapistlerce uygulanan de¤iflik

versiyonlar› ve detayl› tan›mlamalar› literatürde mevcuttur

(13,33,36).
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Bernard Schairo 1943’de ejakülasyonu geciktirmek

için topikal anestetik merhemlerin kullan›lmas›n› tan›mla-

m›flt›r (37) ve bu ilaçlar›n penisin duyarl›l›¤›n› azaltmak

amac› ile kullan›lmas›, PE tedavisinde uygulanan en eski

farmakolojik yöntemidir. Daha sonra 1973’de klomipra-

min kullan›larak ejakülasyonun geciktirilmesine ait ilk ra-

por yay›nlanm›flt›r (38). Selektif serotonin geri al›m inhibi-

törlerinin (SSRI) tedavide yer almas› ile birlikte ise, prema-

türe ejakülasyonun tedavisinde köklü bir de¤iflim meyda-

na gelmifltir. 

SSRI’lar aktiviteleri aç›s›ndan benzer farmakolojik me-

kanizmalara sahip 5 ajan› (sitalopram, floksetin, fluvoksa-

min, paroksetin ve sertralin) içerir. Bunlara ayr›ca, son za-

manlarda piyasaya verilen ve etkisi h›zl› bafllay›p k›sa sü-

reli olan dapoksetini de eklemek gerekir. Son 10 y›lda ta-

p›lan çal›flmalar, fluvoksamin ve sitolapram›n ejakülasyo-

nu geciktirmede paroksetin, sertralin ve floksetine oranla

daha az etkili oldu¤unu göstermifltir (39,40). Yak›n za-

manda tüm farmakoterapi çal›flmalar›n› kapsayan bir me-

ta-analize göre; tek-kör ve aç›k uçlu çal›flmalar ile subjek-

tif raporlar› veya anketleri kullanan çal›flmalar›n, prospek-

tif olarak kronometre ile ölçümlerin yap›ld›¤› çift-kör çal›fl-

malara göre, ejakülasyondaki gecikme süreleri aç›s›ndan

daha yüksek de¤iflkenlikler gösterdi¤ini ortaya konmufl-

tur. Toplam 76 çal›flman›n sadece 11 tanesi (%14.4) kan›-

ta dayal› çal›flma kriterlerine uygun olarak yap›lm›flt›r (41). 

Farmakolojik tedaviye ait çal›flmalar›n büyük ço¤unlu-

¤unun bilimsel yetersizli¤ine ra¤men, prematür ejakülas-

yonun tedavisinde günümüzde 3 strateji kabul görmüfl-

tür. Bunlar s›ras› ile; seratonerjik antidepresanlar›n günlük

al›n›m› ile uzun süreli tedavi, ihtiyaç duyuldu¤unda- iliflki

öncesi al›nan tedavi ve topikal anestetik merhemlerin kul-

lan›m›d›r. 

a- Seratonerjik antidepresanlar›n günlük al›n›m› ile uzun

süreli tedavi:

Günlük tedavi paroksetin (20-40mg/gün), klomipra-

min (10-50 mg/gün), sertralin (50-100mg/gün) ve flokse-

tin (20-40mg/gün) kullan›larak yap›labilir. Farmakoterapi

çal›flmalar›n›n meta-analizleri, paroksetinin bu gruptaki en

güçlü ilaç oldu¤unu göstermektedir (42). Paroksetin, ser-

tralin ve floksetin kullan›m› esnas›nda yorgunluk, esneme

hali, hafif bulant›, ishal veya terleme gibi yan etkiler görü-

lebilir. Bu yan etkiler s›kl›kla ilk haftada bafllar ve 2-3 haf-

ta içerisinde kademeli olarak kaybolur. Ejakülasyondaki

gecikme genellikle ilk veya ikinci haftan›n sonunda kendi-

ni göstermekle birlikte bazen daha da erken oluflabilir.
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Tablo 2: Prematür Ejakülasyonda Medikal Tedavi

Ticari isim Önerilen doz

Oral Tedaviler

Selektif olmayan serotonin geri al›m inhibitörü

Klomipramin Anafranil 25 - 50 mg/gün

veya

25 mg, iliflkiden 4-24 saat once

Selektif serotonin geri al›m inhibitörleri

Floksetin Prozac, Depreks 5 - 20 mg/gün

Paroksetin Paxil, Seroxat 10, 20, 40 mg/gün

veya

20 mg, iliflkiden 3-4 saat önce

Sertralin Lustral 25 - 200 mg/gün

veya

50 mg, iliflkiden 4-8 saat önce

Topical Ajanlar

Lidokain/prilokain krem EMLA krem Lidokain %2.5

Prilokain %2.5

iliflkiden 20-30 dakika önce

Lidokain pomad Anestol , Ksilidin Lidokain %5

iliflkiden 20-30 dakika önce

Lidokain jel Lidestol jel Lidokain %2

iliflkiden 20-30 dakika önce
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Floksetin d›fl›ndaki SSRI’lar akut olarak de¤il, 3-4 haftal›k

bir sürede kademeli olarak azalt›larak kesilmelidir. Klo-

mipramin kullan›m›nda yan etki olarak bulant›, a¤›z kuru-

lu¤u ve yorgunluk görülebilir. Bazen klomipramin ve

SSRI’ lar geçici libido azalmas›na ve orta derecede penil

rijidite kayb›na neden olabilirler. Tedaviye bafllarken tüm

bu yan etkiler konusunda hastalar bilgilendirilmelidir. 

b- ‹htiyaç duyuldu¤unda- iliflki öncesi al›nan tedavi:

Klomipramin bu yöntemde kullanlan en eski ilaç olup,

25 mg dozunda ve iliflkiden 5 saat önce al›nd›¤›nda pri-

mer PE’li erkeklerde ejakülasyonu anlaml› olarak geciktir-

mektedir (43). Di¤er bir strateji de paroksetin, sertralin ve

floksetinin günlük düflük doz kullan›m›n›n, cinsel iliflkiden

k›sa süre önce verilen yüksek doz ile kombine edilmesi-

dir.

‹lgili çal›flmalar›n kan›t düzeyleri göz önünde bulundu-

rularak prematüre ejakülasyonun tedavisinde hem SSRI’

lar hem de klomipramin, A seviyesinde tavsiye edilmek-

tedir.

c- Topikal lokal anestetikler:

Lidokain ve prilokain gibi topikal lokal anestetiklerin

krem, jel veya sprey formlar› penise uyguland›klar›nda

ejakülasyonu geciktirmede orta derecede etkilidirler. An-

cak bu tedavi, belirgin penil hipoesteziye ve e¤er kon-

dom kullan›lmaz ise olas› transvaginal emilim sonucu

partnerde vaginal hissizlik ve anorgazmiye sebep olabilir

(44,45). 

Atan ve arkadafllar› PE’li 43 erkekte floksetin ve topi-

kal lidokain kombinasyonu kullanm›fllar ve sadece flokse-

tin ile tedavi görenlerde %72 oran›nda düzelme olmas›na

karfl›l›k, floksetin/lidokain kombinasyonu ile tedavi alan-

larda %83.3 oran›nda düzelme saptam›fllard›r (46).

Yine Xin ve arkadafllar›, SS kremi (9 do¤al bitkinin eks-

tresi) ile tedavi edilen hastalar›n %89.2’sinde ejakülasyon

kontrolünde anlaml› bir düzelme oldu¤unu bildirmifllerdir.

Krem glans penise iliflkiden 1 saat önce uygulanmakta ve

koitustan hemen önce temizlenmektedir. SS kremi uygu-

lanmas›ndan sonra glansta ölçülen somato-sensöriyel

uyar›lm›fl potansiyellerin süresi ve amplitüdü, bazal de-

¤erlerin üzerine ç›km›flt›r (47). 

‹lgili çal›flmalar›n kan›t düzeyleri göz önünde bulundu-

rularak, prematüre ejakülasyonun tedavisinde topikal

anestetiklerin kullan›m›, A seviyesinde tavsiye edilmekte-

dir.

Dapoksetin:

Yeni ve özellikle PE tedavisi için gelifltirilmifl bir SSRI

inhibitörü olan dapoksetin, etkisinin 1 saat içinde baflla-

mas›, k›sa sürede vücuttan at›lmas›, alkol al›m› veya ye-

mekler ile farmakokineti¤inin etkilenmemesi ve PDE5 in-

hibitörleri ile etkileflim göstermemesi gibi oldukça önem-

li avantajlar› nedeni ile iliflki öncesi tedavi için ideal bir ilaç

gibi gözükmektedir. Yap›lan plasebo kontrollü klinik çal›fl-

malar ile etkinli¤i IELT ölçümleri ile de kan›tlanm›fl olup,

kullan›m dozu 30-60 mg olarak iliflkiden 1-3 saat önce

kullan›m› önerilmektedir (48). 

Fosfodiesteraz inhibitörleri:

Birçok araflt›rmac› PE tedavisinde sildenafil sitrat›n et-

kinli¤ini araflt›rm›flt›r. Primer PE’li 31 potent erkekle yap›-

lan prospektif, randomize, cift-kör bir çal›flmada, iliflki ön-

cesi kullan›lan klomipramin, sertralin, paroksetin, sildena-

fil ve dur-s›k tekni¤inin etkinli¤i ve güvenilirlili¤i karfl›lafl-

t›r›lm›flt›r. Sildenafil ile tedavide di¤er bütün tedavilere

oranla anlaml› derecede yüksek IELT (15 dakika) ve cinsel

tatmin skorlar› elde edilmifltir. Plasebo grubunun olmay›-

fl›, bazal IELT de¤erlerinin sadece hastan›n tahminine ba¤-

l› olmas› ve PE için de¤il de ED için geçerli olan EDITS te-

daviye cevap anketinin kullan›lmas› bu çal›flmadaki eksik-

liklerdir (49).

Salonia ve arkadafllar›n›n 80 potent erkekle yapt›klar›

aç›k uçlu bir çal›flmada ise, paroksetin tedavisi ile (ilkönce

günlük devaml›, daha sonra iliflki öncesi kullan›m) parok-

setin (ayn› protokol) ve sildenafil (iliflkiden 1 saat önce)

kombinasyonu karfl›laflt›r›lm›flt›r. Her iki tedavi ile de eja-

külasyon zaman› ve IIEF’nin cinsel tatmin skorlar›nda an-

laml› düzelme saptanm›flt›r. Kombinasyon tedavisinde,

sonuçlar daha iyi olmakla birlikte ilaca ba¤l› yan etkilerde

art›fl görülmüfltür (50).

Chen ve arkadafllar›, 138 PE’li erkek hastada psikolojik

davran›fl tedavisi ile birlikte topikal %5 lidokain uygula-

m›fllar ve yeterli sonuç al›namayan olgularda tek bafl›na

paroksetin (ilkönce günlük, sonra iliflki öncesi) ve daha

sonraki aflamada da paroksetin ile birlikte sildenafil kullan-
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m›fllard›r. Tek bafl›na topikal anestetik ve paroksetin ile

baflar›l› olunamayan olgularda paroksetin ve sildenafil

kombinasyonu ile baflar› elde edilmifltir. Yazarlar, düzelen

erektil fonksiyonun muhtemel etken oldu¤unu ve sildena-

filin erken ejakülasyon tedavisinde potansiyel bir rolü ol-

du¤unu belirtmifllerdir (51). Sildenafilin ejakülasyonu ge-

ciktirmede öne sürülen etkinli¤i; santral etkisi sonucu NO

art›fl› ve sempatik tonusun azalmas›na, vas deferens ve

seminal keselerdeki düz kas gevflemesine, daha kaliteli

ereksiyon geliflmesine ba¤l› olarak performans anksiyete-

sindeki azalmaya ba¤lanmaktad›r. Sildenafil ile yap›lan ça-

l›flmalar›n hiçbiri plasebo kontrollü de¤ildir ve sonuçlar›-

n›n yorumlanmas› zordur. 

Plasebo kontrollü bir çal›flmada ise, tek bafl›na EMLA

krem, tek bafl›na sildenafil (50 mg) ve EMLA+sildenafil

kombinasyonu karfl›laflt›r›lm›fl olup sonuçta; tek bafl›na

kullan›lan sildenafilin plasebodan daha etkin olmad›¤› ve

ayr›ca tek bafl›na kullan›lan EMLA kremin EMLA+sildena-

fil kadar etkin oldu¤u saptanm›flt›r (52). 

Tüm bu bulgular de¤erlendirildi¤inde, fosfodiesteraz

inhibitörlerinin erektil disfonksiyona sekonder olarak ge-

liflmifl PE olgular› d›fl›nda, PE tedavisinde etkin rol oyna-

mas› mümkün gözükmemektedir. ‹lgili çal›flmalardaki ka-

n›t düzeyleri göz önüne al›narak, PE tedavisinde fosfodi-

esteraz inhibitörleri C seviyesinde önerilmektedir.

Sonuçlar

Erektil disfonksiyon veya di¤er seksüel disfonksiyonla-

ra ve genitoüriner enfeksiyona sekonder olarak geliflen PE

olgular›nda ilk aflamada, bu nedenlere yönelik uygun te-

davi verilmelidir. Yaflam boyu PE yak›nmas› olan erkekler-

de ilk seçenek olarak medikal tedavi uygulanmal›d›r. Efllik

eden bariz psikolojik veya iliflki problemleri olan erkekler,

beraberinde davran›fl tedavisi de almal›d›r.

Sekonder PE yak›nmas› olan olgular, kendilerinin veya

partnerlerinin tercihlerine göre ilaç ve/veya davran›flsal

yöntemler ile tedavi edilebilirler. Sekonder PE yak›nmas›

olan olgularda ejakülasyonun kontrolü tedaviden sonraki

dönemde de devam edebilirken, primer PE’li olgularda

bu olmayabilir. Davran›flsal tedavi, nüksün önlenmesi aç›-

s›ndan ilaç tedavisine yard›mc› olabilir.
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Benign prostat hiperplazisi (BPH) ile iliflkili alt üriner

sistem semptomlar›n›n (AÜSS) tedavisinde α-blokerlerin

etkinli¤i kabul görmüfl ve k›lavuzlarda önerilen ilk tedavi

seçene¤i olmufltur. α-blokerler BPH ile iliflkili AÜSS’› d›-

fl›nda baflka ürolojik hastal›klarda da kullan›l›rlar. Mesane

boynu disfonksiyonu, nörojen mesane, üreter tafllar›, DJ

stent ile iliflkili semptomlar, interstisyel sistit, kad›n

AÜSS’› ve AÜSS’› olan genç erkeklerde kullan›mlar› bildi-

rilmifltir. Ancak bu durumlarda α-bloker kullan›m›n›n et-

kinli¤ini kan›tlayan veriler s›n›rl›d›r. BPH’dan sonra α-blo-

kerlerin ikinci s›kl›kta kullan›m alan› prostatitlerdir. 

Legneau 1815 y›l›nda prostat bezinde inflamasyonu

ilk tarif eden kifli olsa da Verdes, 1915’te prostatiti ilk kez

tarif eden yazar olmufltur (1). 20. yüzy›lla bafllayan mo-

dern ça¤ ile hastal›¤›n klini¤i, patolojisi ve prostat doku-

sunun mikroskopik inceleme sonuçlar› kesin olarak tan›m-

lanm›flt›r (2). Bundan k›sa bir süre sonra alt uriner sistem-

deki bakteriyel ve sitolojik lokalizasyon çal›flmalar› tan›m-

lanm›fl ve 1930’da standardize edilmifltir (1,4,5). Yirmin-

ci. yüz y›l›n büyük bir k›sm›nda primer tedavi yöntemi

tekrarlayan prostat masaj› olmufltur (6,7). 1930’larda sül-

fonamidlerin kullan›lmaya bafllanmas›yla temel tedavi

yaklafl›m› antimikrobiyal tedavi idi (8). Bununla birlikte

1950 ve 1960’lara kadar prostat sekresyonunda enflama-

tuar hücre ve bakterilerin anlaml›l›¤› sorgulanm›fl ve bun-

lar tan›mlanm›fl olsalar da ço¤u olguda prostatit tedavisin-

de antibiyotiklerin plaseboya minimal üstünlü¤ü tespit

edilmifltir (9,10).

Prostatit tedavisinin modern ça¤› 1960’larda Meares

ve Stamey’in (1968) dört bardak testiyle alt üriner sistem

lokalizayon çal›flmas›n› tan›mlamas›yla bafllam›flt›r. Bu sa-

yede temel prostatit tedavi yöntemi olan prostat masaj›

terkedilmifl ve prostat örneklerinde bakteri bulunan ol-

dukça küçük bir hastal›k grubunda antimikrobiyal tedavi

anlaml› hale gelmifltir. Maalesef hastalar›n büyük ço¤un-

lu¤unda nonbakteriyel etyoloji mevcuttur ve ürolojik te-

davinin bu konuda yetersizli¤i sürmektedir (11).

α- ADRENERJ‹K RESEPTÖRLER:

Adrenerjik reseptörler sempatik sinir sisteminde kate-

kolaminerjik aktiviteye arac›l›k eden G proteinine ba¤l›

transmembran reseptörlerdir. Bütün α-adrenerjik resep-

törler sinirlerde nörotransmitter olan norepinefrini ba¤lar-

lar (12,13). Reseptörün aminoasit dizilimlerindeki farkl›l›k-

lar spesifik agonist ve antagonist ba¤lama özelliklerini de-

¤ifltirir. Bu özellik farmakolojik olarak reseptör heterojeni-

telerinin saptanmas›n› sa¤lar. Farmakolojik teknikler kulla-

n›larak adrenerjik reseptörler bafllang›çta α ve ß alt tiple-

rine ve α- reseptörlerde kendi aralar›da α1–reseptör ve

α2–reseptör alt s›n›flar›na ayr›lm›flt›r (14). Daha sonra ya-

p›lan çal›flmalarda α1 -adrenoreseptör alt s›n›flar›n›n da

homojen olmad›¤› ve farkl› ba¤lanma afinitelerine göre

birkaç farkl› α1–adrenoreseptör alt tiplerine ayr›ld›¤› gös-

terilmifltir.

α1- ADRENERJ‹K RESEPTÖR ALT T‹PLER‹:

Bugüne kadar α1–adrenoreseptör ailesine ait 3 farkl›

alt tipi tan›mlanm›flt›r (fiekil 1) (15).
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Bütün tan›mlanan α1–adrenoreseptör alt tipleri, içinde

yüksek derece homolojik dizilimlerle karakterize 7 trans-

membran alana sahiptir (fiekil 2) (16). Ancak aminoasit di-

zilimlerinde belirgin heterojenite üçüncü intrasellüler loop

yan›nda amino ve karboksi uçlar›nda görülür. Transmem-

bran k›s›mlar›nda agonist ve antagonist ba¤lama özelli¤i-

nin önemli oldu¤u düflünülmektedir (17).

α1 AADDRREENNEERRJJ‹‹KK  RREESSEEPPTTÖÖRR  AALLTT  TT‹‹PPLLEERR‹‹NN‹‹NN  LLOOKKAALL‹‹ZZAASS--

YYOONNUU::

‹nsan dokular›nda α1–adrenoreseptör mRNA ve protein-

lerinin ekspresyonu seçilen insan dokular›nda kantitatif ve

farmakolojik olarak gösterilmifltir (17,18). α1–adrenore-

septör alt tiplerinin hedef dokuda homojen biçimde da¤›l-

mad›¤› ancak belirgin ekspresyon paterni gösterdi¤i belir-

tilmifltir. Bu farkl› ekspresyon prostat bezinde de belirgin-

dir (19,20). α1–adrenoreseptör alt tiplerinin genitoüriner

sistemde da¤›l›mlar› farkl›l›k gösterir. Örne¤in, prostat

stromas›nda α1a-adrenoreseptörler, α1d–adrenoreseptör-

lere bask›nd›r (fiekil 3) (20,21). Bu nedenle α1a-adrenore-

septörlere ba¤lanan agonistler (normal olarak sempatik si-

nir sistemi stimülasyonu ile oluflan) prostat düz kas kon-

traksiyonuna neden olur ve alt üriner sistem semptomla-

r›n›n baz›lar›ndan sorumlu olur (Tablo 1 ve Tablo 2)

(18,22,23). 

α1b-adrenoreseptörler insan merkezi sinir sistemi, da-

lak ve akci¤erde çok yayg›n bulunurken, α1d–adrenore-

septörler oldukça s›n›rl› bir da¤›l›ma sahiptir (17,24)

α1d–adrenoreseptörler mesanede hakim olan α1-reseptör

alt tipidir (25). Fare modellerinde mesane ç›k›m obstruk-

siyonuna ba¤l› mesane hipertrofisinde artm›fl mesane α1d

expresyonu gösterilmifltir (26). α1a ve α1b-adrenoresep-

törler insan vasküler düz kaslar›nda lokalizedir ve baz› da-

marlarda α1a/ α1b oran› yaflla de¤iflmektedir (37). Özellik-

le α1b’nin α1a’ya rölatif oran› yaflla birlikte artar. Damar

düz kas›nda 65 yafl üzerindeki hastalarda α1b-adrenore-

septörler önemli ölçüde bulunmas›na ra¤men 55 yafl al-

t›ndaki hastalarda α1a -adrenoreseptörler bask›nd›r (27).

Alt üriner sistem ve vasküler dokulara ek olarak bütün

α1-adrenoreseptörler alt tipleri insan spinal kordunda da

bulunmufltur. Özellikle sakral motor nöronlar ve parasem-

patik yollarda α1d–adrenoreseptörler hakimdir (28). Yap›-

lan klinik çal›flmalarda mesane kontraksiyonu ve iflemenin

kord ve mesanede bulunan parasempatik reseptörlerin

aktivasyonu ile olufltu¤u gösterilmifltir (29,30). Bütün bu

veriler birlikte düflünüldü¤ünde prostatta, mesanede ve

sempatik sinir sisteminde farkl› olarak lokalize α1-adreno-

reseptör aktiviteleri alt üriner sistemin çeflitli klinik semp-

tomlar›na katk›da bulunur. 

α1a-Adrenerjik reseptörler

α1a-adrenerjik reseptörlerin dört farkl› karboksil termi-

nal ba¤lants› saptanm›flt›r. Matür proteinlerin karbosil uç-

lar›n› yaklaflt›ran tek genlerin birleflmesi ile de¤iflerek olu-

flan bu varyantlar α1a-1, α1a-2, α1a-3, α1a-4 olarak gösteri-

lir (30). α1a-adrenerjik reseptörler prostattaki ekspresyo-

nuna göre daha az olmakla birlikte mesane kas› gibi pros-

tat d›fl› üriner sistem dokular›nda da eksprese olur (25).
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fiekil 2: α1-adrenoreseptörlerin yap›s›

fiekil 3: Erkek ürogenital sisteminde α1–adrenoreseptörlerin da¤›l›m›

Tablo 1: α1-adrenoreseptör alt tiplerinin baz› dokulardaki da¤›l›m›

Reseptör alt tipi Lokalizasyon

α1a Prostat stroma ve kapsülü, mesane boynu

α1b Prostat epiteli, damar düz kas›

α1c Prostat stromas›, detrusor, mesane boynu,
damar düz kas›, sakral spinal kord

Tablo 2: α1-adrenoreseptörler alt tiplerinin ürogenital sistemde da¤›l›m›

α1a α1b α1d

Prostat +++ (%63) + (%6) + (%31)

Korpus

kavernozum +++ (68,7) + (3,9) + (27,5)

V.seminalis +++ (%75) + (11,7) + (13,3)

Vaz deferens +++ (%97) - (%0) + (%3)



α1b-Adrenerjik reseptörler

Prostatta α1b-adrenerjik reseptör alt tipi primer olarak

nonhiperplastik epitelyal dokularda yer al›rken, stromal

dokularda daha düflük seviyede bulunur (19,21). α1b-ad-

renerjik reseptörler ürogenital sistem d›fl›nda kalp kas›,

dalak, böbrek, damarlar ve akci¤erde α1a veya α1d –ad-

renoreseptörlere göre daha yüksek yo¤unlukta bulunur

(17,24). Bu yüzden α1b alt tipi α1-adrenoreseptör antago-

nistlerinin AÜSS üzerine etkileriden çok yan etkilerde

önem kazan›r. 

α1d-Adrenerjik reseptörler

‹lgi çekici bir flekilde endojen nörotransmitter olan epi-

nefrin ve norepinefrinin α1d-adrenoreseptörlerine afinitele-

ri α1a veya α1b–adrenoreseptör afinitelerine göre 10-100

kat daha fazla oldu¤u gösterilmifltir (26). Reseptör lokali-

zasyon çal›flmalar›nda α1d-adrenoreseptörlerin insan me-

sane kas›nda dominant oldu¤u fakat prostat stromas› ve

kapsülünde de çok az miktarda bulundu¤u gösterilmifltir.

Bu reseptörlerin üriner fonksiyon ve BPH iliflkili semptom-

lar üzerine etkisini araflt›ran çal›flmalarda, zay›f idrar ak›m›

ve akut üriner retansiyon gibi depolama semptomlar›nda

rol oynad›¤› ortaya ç›kar›lm›flt›r (31). Ek olarak α1d-adre-

noreseptörlerin s›k ifleme, acil ifleme hissi ve noktüri gibi

irritatif semptomlarda da önemli rolü oldu¤u gösterilmifltir

(12). Endojen kotekolaminlerin di¤er alt tiplere göre α1d-

adrenoreseptörler üzerine daha yüksek afiniteye sahip ol-

du¤u sonucu, farelerde daha önce bahsedilen mesane

obstruksiyon çal›flmalar›n›n sonuçlar› birlikte de¤erlendiril-

di¤inde α1a ve α1d –adrenoreseptör blokaj›n›n optimal kli-

nik yarar için gerekli oldu¤u düflünülebilir (26).

α1- ADRENERJ‹K RESEPTÖR ANTAGON‹STLER‹:

α-adrenoreseptör antagonistleri α-reseptör alt tip afi-

niteleri ve selektivitelerine göre s›n›fland›r›l›rlar (23,32,33)

(Tablo 3 ve Tablo 4 ).
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Tablo 3: α-adrenoreseptör antagonistleri

Etken madde α- adrenoreseptör subtip ba¤lanma Plazma yar› ömür dozu 

mg kez/gün

α1 + α2 AR antagonistleri

Fenoksibenzamin α1a, α1b, α1d, α2a, α2b, α2c, α2d Oral;≥24 saat 20-40 2 veya 3

Fentolamin α1a, α1b, α1d, α2a, α2b, α2c, α2d IV;≥19 saat IV Art›k

yayg›n kullan›lm›yor

α1 AR antagonistleri (alt tipe selektif de¤il)

Alfuzosin XL* α1a, α1b, α1d Oral;≥5 saat 10 1

Doksazosin GITS* α1a, α1b, α1d Oral;≥18,6 saat 4-8 1

Prazosin α1a, α1b, α1f Oral;≥2-3 saat 10 2

Terazosin α1a, α1b, α1d Oral;≥12 saat 2-10 1

α1 AR antagonistleri (α1a/ α1d

subtip selektif)

Tamsulosin α1a, α1d Oral;≥14-15 saat 0.4-0.8 1

*XL ve GITS plazma konsantrasyonlar›n› sabitlemek ve yan etkilerini azaltmak için üretilmifltir.

Tablo 4: α1-adrenerjik reseptör antagonistlerinin reseptör afinite ve selektiviteleri

afinite selektivite

α1a α1b α1d 1a/1b 1a/1d

Prazosin 9.70 9.60 9.50 1.2 1.3

Tamsulosin 9.70 8.90 9.80 6.3 0.2

Doksazosin 8.56 8.98 8.78 0.4 1.6

Alfuzosin 8.20 8.53 8.40 0.5 1.4

Terazosin 8.16 8.71 8.48 0.3 1.8
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PROSTAT‹TLER:

PROSTAT‹T- SINIFLAMA:

Geleneksel s›n›flama sistemi Meares ve Stamey’in

1968 y›l›nda prostatit sendromlar›n›n ay›r›c› tan›s›n› yap-

t›klar› tarihsel önemi olan makalelerine dayanmaktad›r

(34). Bu klasik makalede dört kronik prostatitli hastadan

al›nan seri idrar kültürleri detayl› olarak tan›mlanm›fl ve bu

test Meares-Stamey dört bardak testi olarak adland›r›lma-

ya bafllanm›flt›r. Bu testle edinilen 10 y›ll›k klinik deneyim

sonucunda prostatitin dört kategorisini tan›mlayan s›n›fla-

ma sistemi 1978 y›l›nda Drash ve arkadafllar› taraf›ndan

gelifltirilmifltir (11,35). Prostat s›v›n›n analizine ba¤l› ola-

rak dört kategorinin tan›m› mikroskopik özellikler (lökosit,

inflamatuar hücre kümeleri, mukus döküntüleri, oval ya¤

cisimleri, makrofajlar›n incelenmesi) ve bakteri kültürüne

(klasik uropatolojilerin saptanmas›) dayanmaktad›r. 

Bu test bilinen idrar yolu enfeksiyonu olan erkeklerde

bakteriyi saptamak için tan›mlanm›flt›r ve günümüzde

prostatit sendromlar›n›n tan› ve takibinde alt›n standart›r.

VB1: 5-10 ml’lik ilk iflenen idrar (uretral örne¤i temsil

eder), VB2:orta ak›m idrar› (mesanedeki idrar› temsil

eder), EPS:prostatik masajla elde edilen saf prostatik sek-

resyon, VB3:prostatik masaj sonras› 5-10 ml ilk iflenen id-

rar (prostatik uretra örne¤ini temsil eder) olarak tan›mlan›r

(Tablo 5) (11).

Dört bardak testi prostatitli hastalar›n tan›sal de¤erlen-

dirilmesinde alt›n standart olmas›na ra¤men birçok çal›fl-

mada klinisyenlerin zaman al›c› ve pahal› testi hemen he-
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Tablo 5: Dört bardak testi

SINIFLAMA ÖRNEK VB1 VB2 EPS VB3

Kategori II Lökosit - ± + +

kültür - ±** + +

Kategori IIIA Lökosit - - + +

kültür - - - -

Kategori IIIB Lökosit - - - -

kültür - - - -

Tablo 6: ‹ki bardak testi    

SINIFLAMA ÖRNEK M‹KS‹YON ÖNCES‹ M‹KS‹YON SONRASI

Kategori II Lökosit ±** +

kültür ±** +

Kategori IIIA Lökosit - +

kültür - -

Kategori IIIA Lökosit - -

kültür - -

Tablo 7: Prostatitlerin geleneksel ve NIH s›n›flamas›:    

GELENEKSEL NIH (National Institutes of Health) TANIM

Akut bakteriyel prostatit Kategori I

Prostat›n akut enfeksiyonu

Kronik bakteriyel prostatit Kategori II Prostat›n kronik enfeksiyonu

Kategori III (Kronik pelvik a¤r› sendromu) Standart yöntemlerle prostatta lokalize bir üropatojen

olmadan kronik genitoüriner a¤r›

Nonbakteriyel prostatit -Kategori IIIA (‹nflamatuar kronik pelvik Prostatik sekresyonda,prostat masaj› sonras›

a¤r› sendromu) idrarda (VB3) veya semende lökosit bulunmas›

Prostatodini -Kategori IIIB (Noninflamatuar kronik pelvik Prostatik sekresyonda, prostat masaj› sonras›

a¤r› sendromu) idrarda (VB3) veya semende lökosit bulunmamas›

Asemptomatik inflamatuar prostatit Prostatik sekresyonda,prostat masaj› sonras›

(kategori IV) idrarda (VB3), semende veya prostat›n histolojik 

örneklerinde lökosit(ve/veya bakteri) bulunmas›



men terkettikleri do¤rulanm›flt›r (37,38,39). Prostat masa-

j› öncesi ve sonras› test (veya iki bardak testi) ilk olarak

1985 y›l›nda Weidner ve Ebner taraf›ndan tan›mlanm›fl ve

kronik prostatitin basit ve uygun maliyetli bir testi olarak

Nickel taraf›ndan popülarize edilmifltir (40,41) (Tablo 6)

(11). Retrospektif kiflisel seriler ve literatürdeki çal›flmalar

gözden geçirildi¤inde bu testin %91 sensitivite ve spesi-

fitesinin oldu¤u bildirilmifltir (41).

Geleneksel tan› ve s›n›fland›rma sistemlerinin s›n›rl›l›¤›

NIH (National Institutes of Health –Ulusal Sa¤l›k Enstitüsü)

s›n›fland›rma sisteminin geliflimine ön ayak olmufltur (36).

Bu s›n›flama iki ana konuda geleneksel s›n›flamadan ayr›l-

maktad›r. Bunlar kategori III-kronik pelvik a¤r› sendromu

ve kategori IV-asemptomatik inflamatuar prostatitlerdir

(Tablo 7) (11).

PROSTAT‹TLER‹N TEDAV‹S‹NDE ALFA-BLOKERLER‹N

ROLÜ:

PROSTAT‹T-PATOF‹ZYOLOJ‹: 

Kronik prostatitin tedavisi altta yatan nedensel faktör-

ler tam olarak anlafl›lamad›¤›ndan tart›flmal›d›r. Ancak

mant›kl› tedavi planlanmas›na ›fl›k tutan patofizyolojisi

hakk›nda literatürde bilgiler mevcuttur. Kronik prostatit

patogenezinde muhtemelen etkili olan alt üriner sistem

ürodinamik de¤iflikliklerini gösteren çal›flmalar yap›lm›flt›r

(42-44). Donker ve arkadafllar›n›n anatomik çal›flmalar›n-

da uretral sifinkter kaslar›n›n α-adrenerjik kontrol alt›nda

oldu¤u gösterilmifltir (45). Barbalias ve arkadafllar› video

bas›nç ak›m çal›flmalar› ve eksternal uretral sifinkterin sen-

kron elektromiyografik kay›tlar›nda kronik prostatitte ad-

renerjik overaktivitenin bir sonucu olarak prostatik uretra-

n›n hipertonisitesiyle meydana gelen artm›fl maksimal

uretral kapanma bas›nc›n› gözlemlemifllerdir (46). Artm›fl

uretral bas›nç muhtemelen uretral içeriklerin prostat içine

retrograd uretroprostatik reflüsüne yol açar. Sonuçta pros-

tatite yol açan bir inflamatuar yan›t geliflir. α-adrenoresep-

tör blokaj› ile adrenerjik overaktivitenin azalt›lmas› bu sü-

reci geriye döndürmenin mant›kl› bir yaklafl›m› olarak dü-

flünülebilir.

Osborn ve arkadafllar› nonbakteriyel prostatitlerde be-

lirgin yükselmifl uretral bas›nç profilini dökümente etmifl-

lerdir. Ayr›ca bu hastalar›n ürodinamik de¤erlendirilmele-

rinde uretral sifinkterin daralmas› ve mesane boynunun

inkomplet fonksiyonu da gösterilmifltir (47).

Hellstrom ve arkadafllar› uretral darl›k yan›nda uretral

spazm ile iliflkili intraprostatik kanala idrar reflüsünü ta-

n›mlam›fllard›r. ‹drar›n intraprostatik reflüsü nonbakteriyel

prostatitle sonuçlanan intraprostatik inflamatuar süreci

bafllat›r. E¤er idrar enfekte ise bakteriyel prostatit oluflabil-

mektedir (44).

KATEGOR‹-I PROSTAT‹T VE ALFA-BLOKERLER:

Akut bakteriyel prostatitin tedavisini acil, s›kl›kla pa-

renteral bafllanan genifl spektrumlu antibiyotik ve destek

tedavisi oluflturur. E¤er üriner retansiyon varsa mesane

drenaj› da sa¤lanmal›d›r. α–bloker tedavisi obstruktif ifle-

me semptomlar› ile baflvuran fakat retansiyonu olmayan

hastalarda düflünülmüfltür. Do¤rulanmam›fl anektodal bir

deneyim d›fl›nda akut bakteriyel prostatitte α-bloker kul-

lan›m›n› destekleyen veri yoktur (48).

KATEGOR‹-II PROSTAT‹T VE ALFA-BLOKERLER:

Kronik bakteriyel prostatit tedavisinde uzun dönem

antibiyotik tedavisi yer al›r. Antibiyotikler ile beraber α-

bloker kullan›m›n›n sedece antibiyotik kullan›m›na göre

hem ifleme semptomlar›n› hem de rekürrens riskini azalt-

t›¤› gösterilmifltir. Ancak α-blokerleri plasebo ile veya te-

davisiz b›rak›lm›fl hastalar ile karfl›laflt›ran sistematik ve

randomize kontrollü çal›flmalar bulunmamaktad›r. Bu dik-

kate de¤er iddiay› destekleyen tek veri prostatitli hastalar-

da α- bloker ve antibiyotik kullan›m›n› araflt›ran retrospek-

tif, kontrolsüz çal›flmadan elde edilmifltir (46). Kronik bak-

teriyel prostatitli hastalar›n dahil edildi¤i çal›flmada α-blo-

ker ve antibiyotik kombinasyonunun (Terazosin 1-2

mg/gün veya terazosin 2.5 mg/gün veya alfuzosin 2.5

mg 2x1/gün ve ciprofloksasin) etkinli¤i yanl›zca antibiyo-

tiklerin kullan›m› ile karfl›laflt›r›lm›flt›r. α-blokerlerin antibi-

yotikler ile kombine edildi¤inde yaln›zca antibiyotik teda-

visine göre anlaml› ölçüde semptomatik düzelme sa¤lad›-

¤› görülmüfltür. Kombine tedavide %41, yaln›z antibiyotik

tedavisinde ise %88 rekürrens oranlar› bildirilmifltir

(P=0.02). Bu ümit veren sonuçlar› desteklemek için ran-

domize kontrollü çal›flmalara ihtiyaç oldu¤u belirtilmifltir.

KATEGOR‹-III PROSTAT‹T VE ALFA-BLOKERLER:

Kronik abakteriyel prostatit/kronik pelvik a¤r› sendro-

munda α- bloker kullan›m› birkaç kontrolsüz (alfuzosin
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(46) ve terazosin (49)) ve küçük, plasebo kontrollü (fenok-

sibenzamin (50,51), alfuzosin (52), terazosin (53,54),

tamsulosin (53)) çal›flmalarla araflt›r›lm›flt›r. Bütün bu çal›fl-

malarda prostatitle iliflkili semptomlar› düzeltmede α-blo-

kerlerin etkinli¤i gösterilmifltir. Araflt›r›c›lar prostatit

semptomlar›n›n farkl› tan›m›n›, de¤iflen dahil-hariç etme

kriteri kulland›klar› ve semptom indeksi gibi valide edil-

mifl parametreler kullanmad›kler› için bu çal›flmalar tart›fl-

mal›d›r ve birbirleri ile karfl›laflt›r›lamazlar.

NIH-CPSI (Ulusal Sa¤l›k Enstitüsü –Kronik Prostatit

Semptom ‹ndeksi)55 geliflmesi ve takiben prostatit tan›s›

alan hastalarda semptomlar› ve cevaplar› de¤erlendirmek

için valide edilmesinden sonra güncel olarak literatürde

kronik abakteriyel prostatit/kronik pelvik a¤r› sendromun-

da α-blokerleri plasebo ile karfl›laflt›ran 5 randomize, pla-

sebo kontrollü çal›flma yap›lm›flt›r (Tablo 8) (56-60).

Mehik ve arkadafllar›, kronik prostatitte alfuzosin teda-

visi ile plaseboyu 6 ayl›k bir süreçte karfl›laflt›rm›fllard›r

(56). Bu çal›flmaya göre NIH-CPSI toplam skorunda alfu-

zosin grubunda (9.9 puan azalma) plasebo grubuna (3.8

puan azalma) göre istatiksel olarak anlaml› düzelme bildi-

rilmifltir (p<0.01). A¤r› skorunda alfuzosin grubunda azal-

ma (-5.1), plasebo grubuna (-1.1) göre istatiksel olarak

anlaml› bulunmufltur (p<0.01). Toplam skorda en az %33

düzelme alfuzosin grubunun %65’i ve plasebo grubunun

%24’ünde, a¤r› skorunda %33 düzelme alfuzosin grubu-

nun %60’›, plasebo grubunun %18’inde bildirilmifl ve is-

tatistiksel olarak anlaml› bulunmufltur (p<0.05). Bununla

birlikte ifleme ve yaflam kalitesi skorlar› üzerinde alfuzosi-

nin belirgin etkisi bulunmam›flt›r (p>0.05).

Cheah ve arkadafllar› ise kronik prostatit tedavisinde

terazosin veya plaseboyu karfl›laflt›rm›fllard›r (57). Bu ça-

l›flmaya göre NIH-CPSI toplam skorunda terazosin gru-

bunda %57 azalma (25.1±7.1, 14 hafta sonra 10.8±9.0,

p<0.001) plasebo grubunda %37 azalma (27.2±7.7, 14

hafta sonra 17.0±12.1, p<0.001) bildirilmifltir (p<0.01).

A¤r› skorunda %50’den fazla azalma terazosin grubunun

%60’›nda plasebo grubunun %37’sinde saptanm›flt›r

(p:0.03). Terazosin grubunun %56’s›nda plasebo grubu-

nun %33’ünde hayat kalitesinde anlaml› iyileflme bildiril-

mifltir ( p<0.05).

Nickel ve arkadafllar›n›n çal›flmas›nda da kronik prosta-

titli hastalar›n 6 haftal›k tedavisinde tamsulosinin plasebo-

ya göre daha fazla semptomatik düzelme sa¤lad›¤› bildi-

rilmifltir (-3.6 puan; p:0.04) 58. Bu çal›flmada tedavi etkin-

li¤inin bafllang›ç semptom skorlar› ile iliflkili oldu¤u bildi-

rilmektedir. Tedavi etkinli¤i semptom fliddetine göre de-

¤erlendirildi¤inde hafif semptomlar› olan hastalarda teda-

vi etkinli¤i belirgin de¤ilken (-1,6 puan;P:0.53) fliddetli

semptomlar› olanlarda (NIH-CPSI toplam skor ≥ 30) pla-

seboya göre anlaml› iyileflme bildirilmifltir (-8.3 puan;

P<0.01).

Alexander ve arkadafllar› 6 haftal›k siprofloksasin, tam-

sulosin ve her iki ilac›n kombinasyonunu plasebo ile kar-

fl›laflt›rm›fllard›r (59). Bu çal›flman›n sonuçlar›na göre tam-

sulosin ve/veya siprofloksasin ile tedavi edilen kronik

prostatitli hastalarda plaseboya göre anlaml› semptomatik

düzelme gösterilememifltir. Bu çal›flmaya göre NIH-CPSI

toplam skorunda tamsulosin alan grup (-4.4 (CI, -5.8 ile -

2.9)) ile tamsulosin almayanlar (-4.8(CI, -6.2 ile -3.3) )

aras›nda önemli farkl›l›k bulunmam›flt›r (p>0.2).

Tu¤cu ve arkadafllar›, kronik prostatitli (kategori IIIB)

hastalar›n 6 ayl›k tedavisinde doksazosin ve kombinasyon

tedavisini (doksazosin, ibuprofen, tiyokolflisosid) plasebo-

ya karfl›laflt›rm›fllard›r (60). Bu çal›flman›n sonucunda dok-

sazosin ve kombinasyon tedavisinde NIH-CPSI toplam

skor ve a¤r› skorunda plaseboya göre anlaml› düflüfl sa¤-

lanm›flt›r. Doksazosin grubunun %66’s›, kombinasyon

grubunun %70’i ve plasebo grubunun %33’ü tedaviye ce-

vap vermifltir (p<0.001). Bu çal›flmaya göre NIH-CPSI top-

lam skoru için yaln›z doksazosin grubunda %46 azalma

(ort.23.1, 6 ay sonra ort.10.7, p<0.001) plasebo grubun-

da %10 azalma (ort.22.9, 6 ay sonra ort.21.9, p<0.001)

bildirilmifltir.
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Tablo 8: CP/CPPS’de alfa-blokerleri de¤erlendiren randomize plasebo kontrollü çal›flmalar    

Hasta say›s› Cevap oran›(%)

ilaç Tarih Hafta Aktif Plasebo Aktif Plasebo P de¤eri

Alfuzosin (56) 2003 24 17 20 65 24 <0.01

Terazosin (57) 2003 14 43 43 56 36 <0.01

Tamsulosin (58) 2004 6 27 30 52 33 <0.01

Tamsulosin ≥ (59) 2004 6 98 98 17 22 >0.2

Doxazosin (60) 2007 24 30 30 66 33 <0.001

≥ Tamsulosin(±siprofloksasin) ile plaseboyu karfl›laflt›ran randomize kontrollü çal›flma



EAU (European Association of Urology) k›lavuzunda

ise Noninflamatuar kronik pelvik a¤r› sendromunun (kate-

gori IIIB) nedeni bilinmedi¤inden tedavinin problemli ol-

du¤u ve birçok tedavi seçene¤inin sadece anektodal de-

neyimlere dayand›¤› belirtilmifltir (61). ‹yilefltirmenin gü-

nümüzde gerçekçi bir hedef olmad›¤› ve yaflam kalitesi-

nin düzeltilmesine yönelik semptomlar›n tedavisinin seçi-

lebilecek tek yol oldu¤u vurgulanm›flt›r (62). Ayr›ca α-

blokerlerle yap›lan çal›flmalarda %48-80 oran›nda klinik

düzelme sa¤land›¤›na de¤inilmifltir (42,49,50,52). Mesa-

ne boynu ve prostatta bulunan α-reseptörlerin bloke edil-

mesi ile idrar ak›m›n›n düzelmesinin baz› semptomlar› ha-

fifletebilece¤i vurgulanm›flt›r.

KATEGOR‹-IV PROSTAT‹T VE ALFA-BLOKERLER:

Günümüzde asemptomatik inflamatuar prostatitte α-

bloker kullan›m endikasyonu bulunmamaktad›r. Ancak

güncel veriler BPH’da kötü uzun dönem klinik sonuçlar›n

(akut üriner retansiyon gibi) güçlü bir prediktörü olarak

patolojik prostat inflamasyonunu göstermifltir (63). Klinik

kullan›m›n›n bulunmamas›na ra¤men gelecekte BPH ile

birlikteli¤inde kullan›labilece¤i düflünülmektedir

PROSTAT‹TLERDE KANITA DAYALI OLMAYAN KL‹N‹K

ÇALIfiMALAR:

ALFUZOS‹N:

Magri ve arkadafllar› kronik bakteriyel prostatit (kate-

gori II) tedavisinde siprofloksasin, azitromisin, alfuzosin,

serena repens özütü kombinasyonunu araflt›rm›fllard›r

(64). Tekrar eden sikluslar ile kombinasyon tedavisinin

etkinli¤i araflt›r›lm›flt›r. Hastalar›n %64,2’inde 6 haftal›k ilk

siklus kombinasyon tedavisinde mikrobiyolojik eradikas-

yon sa¤lanm›flt›r. Tedaviye cevap vermeyen geri kalan

hastalara 6 haftal›k ikinci siklus kombinasyon tedavisinde

de hastalar›n %75’inde mikroorganizman›n eradikasyonu

elde edilmifltir. Toplam eradikasyon oran› %83,9 olarak

belirtilmifltir. Böylece ilk siklus kombinasyon tedavisine

cevap vermeyen yaklafl›k %20 hastada tedavinin tekrar-

lanmas›yla mikroorganizman›n eradikasyonu sa¤lanm›fl-

t›r. Sonuç olarak kombinasyon tedavisinin tekrarlanma-

s›yla kronik bakteriyel prostatit semptomlar›nda klinik iyi-

leflme ve hayat kalitesinde düzelme sa¤land›¤› bildiril-

mifltir.

DOXAZOS‹N: 

Kulovac ve arkadafllar› çal›flmalar›nda kronik prostatitte

(kategori II) siprofloksasin, doxazosin ve kombinasyon te-

davisini karfl›laflt›rm›flt›r (65). En önemli de¤ifliklik NIH-CPSI

total skorunda %55.1’lik de¤iflimle kombinasyon tedavi-

sinde elde edilmifltir (p<0,001). Doxazosin grubunda da

NIH-CPSI total skorunda %46,4 oran›nda önemli de¤ifliklik

sa¤lanm›flt›r (p<0,001). Araflt›r›c›lar kronik nonbakteriyel

prostatitte siprofloksasin ve doxazosin kombinasyon teda-

visinin en iyi tedavi seçene¤i oldu¤unu vurgulam›fllard›r.

Chen ve arkadafllar› çal›flmalar›nda kronik prostatitte

(kategori II) siprofloksasin, doxazosin, allopurinol, biyo-

feedback perineal masaj› içeren kombinasyon tedavisiyle

deneyimlerini yay›nlam›fllard›r (66). Kombinasyon tedavi-

sinin NIH-CPSI’nin a¤r›, üriner semptom ve hayat kalitesi

skorlar›nda istatiksel önemli düzelme sa¤lad›¤›n› bildir-

mifllerdir. Deneyimlerine dayanarak bu kombinasyon mo-

dalitesinin kronik prostatit tedavisinde güvenli ve etkili bir

yöntem oldu¤unu vurgulam›fllard›r.

TAMSULOS‹N:

D'iakov ve arkadafllar› çal›flmalar›nda kronik prostatitte

(kategori III) tamsulosinin uzun dönem kullan›m›nda dene-

yimlerini yay›nlam›fllard›r (67). Tamsulosinin AÜSS ve kronik

prostatit semptomlar›nda yüksek etkinli¤i saptanm›flt›r. Tek-

rarlayan kronik prostatitte antibakteriyel, antiinflamatuar ve

immunmodülatör ilaçlar›n kombine kullan›m›n›n tedavi et-

kinli¤ini artt›rd›¤› belirtilmifltir. Tamsulosin monoterapisinin

tekrarlayan kronik prostatitte kullan›m› tavsiye edilmifltir.

Ye ve arkadafllar› kronik nonbakteriyel prostatitte tam-

sulosinin etkinli¤ini randomize klinik gözlemsel çal›flma ile

de¤erlendirmifltir (68). Hastalar 90 günlük tedavi ile 5 gru-

ba ayr›lm›flt›r (prostatit tip IIIA veya IIIB ve tamsulosin, le-

vofloksasin veya kombinasyon tedavi gruplar›). Bütün has-

talarda a¤r› skoru, üriner semptom ve yaflam kalitesinde

önemli düzelme bildirilmifltir. ‹ki ilac›n kombinasyonunda-

ki düzelme tek tedavi rejimine göre anlaml› ölçüde yüksek

bulunmufltur. Tamsulosin ve levofloksasinin additif etki ile

kronik prostatit tedavisinde etkili oldu¤u vurgulanm›flt›r.

TERAZOS‹N: 

Shen ve arkadafllar› kronik prostatitte (kategori II) tera-

zosin ve levofloksasin kombinasyon tedavisini yaln›z levof-
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loksasin tedavisi ile karfl›laflt›rm›fllard›r (69). Kombinasyon

tedavisinde NIH-CPSI skorunda azalma (31,8±7,4’ten

15,5±6,6’a) yaln›z levofloksasin grubundaki azalmadan

(30,9±7,1’den 21,4±6,2’e) anlaml› bulunmufltur (P<0.05).

Kombinasyon tedavisinde maksimal uretral bas›nçtaki

azalma (92,5±15,3 cm H2O’dan 72,5±13,4 cm H2O’a) le-

vofloksasin grubundaki azalmadan (93,2±14,8 cm

H2O’dan 91,7±13,6 cm H2O’a) anlaml›d›r. Çal›flmalar›nda

α-blokerlerin intrauretral bas›nc› düflürerek prostata idrar

reflüsünü engelleyebilece¤i sonucuna var›lm›flt›r. Antibi-

yotiklerle kombine edilen α-blokerlerin kronik prostatit te-

davisinde etkili oldu¤u vurgulanm›flt›r.

Lopatkin ve arkadafllar› tip IIIA kronik prostatitte tera-

zosin tedavisinin etkinli¤ini araflt›rm›flt›r (70). Bu çal›flma-

ya göre hastalar›n %96’s›nda semptomatik düzelme sa¤-

lanm›flt›r. Dizürü hastalar›n %82’sinde ve a¤r›n›n fliddeti

hastalar›n %93’ünde azalm›flt›r. Yaflam kalitesi 2 kat art-

m›flt›r. Terazosin tedavisi sonras› rekürrens olas›l›¤› 1 ay

sonra 0.29, 6 ay sonra 0.43 bulunmufltur. Rekürren dizü-

rü %33, rekürren a¤r› %58 oran›nda bildirilmifltir. Sonuç

olarak terazosin tedavisinin semptom fliddetini, pollaküri

ve s›k ifleme semptomlar›n› azalt›¤› ve yaflam kalitesini

düzelti¤i belirtilmifltir. Ancak hastalar›n yar›s›nda rekür-

rensi önlemedi¤i bunun yan›nda tekrarlayan hastal›kta

semptom fliddetini önemli ölçüde azalt›¤› vurgulanm›flt›r.

Neal ve arkadafllar› kronik nonbakteriyel prostatitte

(kategori III) terazosin tedavisinin etkinli¤ini araflt›rm›flt›r

(71). Hastalar›n %76’s› bir ayl›k tedaviye semptom sko-

runda önemli düzelme ile cevap verdi¤i ve hastalar›n

%58’inin üç ay boyunca asemptomatik kald›¤› bildirilmifl-

tir. Sonuç olarak terazosin tedavisinin kronik nonbakteri-

yel prostatit tedavisinde etkili oldu¤u vurgulanm›flt›r. 

SONUÇ

α–blokerler akut bakteriyel prostattitte (kategori-I)

obstrüktif ve irritatif semptomlar› düzeltmede muhtemel

etkili ajanlar olarak düflünülmüfltür. Ancak bu konuda ran-

domize kontrollü çal›flmalarla kan›tlanm›fl veri yoktur.

Kronik bakteriyel prostatitte (kategori-II) klinik ve bakteri-

yel rekürrensi azaltt›¤› gösterilmifltir. Bu yüzden baz› ya-

zarlar tedavide ilk seçenek olan antibiyoterapiye α–blo-

kerlerin eklenmesini (özellikle prostatik sekresyonda bak-
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Tablo 9:

ÇALIfiMA ‹LAÇ HASTA SONUÇ

SAYISI

Magri ve Kombinasyon tedavisi (Alfuzosin, 137 Tekrarlanan kombinasyon tedavisi semptom

arkadafllar›, 2007 (64) Siprofloksasin, Azitromisin, Serena skorlar›nda anlaml› düzelme

repens özütü)

D'iakov ve arkadafllar›, Tamsulosin 39 Kronik prostatit semptomlar›nda önemli

2002 (67) düzelme 

Ye ve arkadafllar›, Tamsulosin 105 Tüm hastalarda önemli semptomatik düzelme.

2008 (68) Levofloksasin Kombinasyon tedavisinde düzelme daha belirgin.

Kombinasyon

Kulovac ve Doxazosin 90 Doxazosin ve kombinasyon grubunda semptom

arkadafllar›, 2007 (65) Siprofloksasin skorunda anlaml› düzelme. Yaln›zca siprofloksasin

Kombinasyon grubunda bu düzelme yok.

Chen ve arkadafllar›, Kombinasyon tedavisi (Doxazosin, 14 Kombinasyon tedavisi semptom skorlar›nda anlaml›

2006 (66) Siprofloksasin, Allopurinol, düzelme

Biyo-feedback perineal masaj›)

Shen ve arkadafllar›, Terazosin 80 Kombinasyon tedavisi semptom skorlar›n›

2004 (69) Kombinasyon tedavisi düzeltmede levofloksasinden anlaml›.

(Terazosin ve Levofloksasin)

Lopatkin ve arkadafllar›, Terazosin 28 Terazosin monoterapisi ile semptom skorlar›nda

2002 (70) anlaml› derecede düzelme. Rekürrens hastal›kta

semptom fliddetinde azalma.

Neal ve arkadafllar›, Terazosin 25 Terazosin monoterapisi ile semptom skorlar›nda

1994 (71) anlaml› derecede düzelme.



terilerin eradikasyonuna ra¤men semptomlar› devam

eden hastalarda) savunmufltur. Kronik pelvik a¤r› sendro-

munda (kategori-III) yaflam kalitesi ve semptomlar› iyilefl-

tirdi¤i randomize, plasebo kontrollü çal›flmalarla kan›tlan-

m›flt›r. Ço¤u klinisyen, randomize kontrollü çal›flmalarda

çok sa¤lam kan›tlar›n olmamas›na ra¤men kronik pelvik

a¤r› sendromunda α–blokerlerin en uygun ilk basamak te-

davi seçene¤i oldu¤unu savunmufl ve baflar›s›zl›¤›nda da

alternatif tedavilerin araflt›r›lmas› gerekti¤i vurgulanm›flt›r.

Prostat inflamasyonunda da (kategori IV) akut üriner re-

tansiyon riskini azaltt›¤› ve semptomlar› düzellti¤i yönün-

de bulgular mevcuttur ancak bu konuda daha fazla çal›fl-

ma gereklidir. Tablo 9’da α-blokerlerin kullan›m›n› destek-

leyen klinik kan›tlar özetlenmifltir. Prostatit semptomlar›-

n›n tedavisinde alfa blokerlerin kesin bir rolü oldu¤u dü-

flünülmektedir (72).

KISALTMALAR:

BPH: Benign Prostat Hiperplazisi

AÜSS: Alt Üriner Sistem Semptomlar›

NIH (National Institutes of Health): Ulusal Sa¤l›k Enstitüsü

NIH-CPSI (National Institutes of Health-Chronic Prostatitis Symptom

Index): Ulusal Sa¤l›k Enstitüsü –Kronik Prostatit Semptom ‹ndeksi. 3

önemli k›sma at›fta bulunan 9 soruluk bir test; A¤r› (4 soru; 0-21), Uri-

ner semptomlar (2 soru; 0-10), yaflam kalitesi (3 soru; 0-12)

CP/CPPS: Kronik abakteriyel prostatit/kronik pelvik a¤r› sendromu
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Girifl

Erektil disfonksiyon (ED) ve benign prostat hiperplazi

(BPH) gibi ürolojik hastal›klar›n görülme s›kl›¤› yaflla birlik-

te art›fl göstermektedir. Yafl her iki hastal›k için en önem-

li risk faktörü olarak kabul görmektedir. Yaflam boyu ED

riski y›ll›k %8 oran›nda artmaktad›r (1). Orta düzeyde ED,

k›rkl› yafllarda erkeklerde %40 oran›nda görülmekte iken,

fliddetli ED %5 oran›nda görülmektedir. Bu oranlar yet-

miflli yafllarda olan erkeklerde s›ras›yla %70 ve %15 ora-

n›nda izlenmektedir (2). Histolojik, klinik anlaml› BPH ve

palpabl prostat büyümesi prevalans› 4. ve 8. dekatlar ara-

s› artmaktad›r (3,4,5). International Prostat Symptom Sco-

re (IPSS) alt üriner sistem semptomlar›n›n (AÜSS) de¤er-

lendirilmesinde ve tedaviye yan›t›n gösterilmesinde genifl

kullan›m gören önemli bir araçt›r. Asya’da IPSS ile de¤er-

lendirilen dört bin erke¤i kapsayan bir çal›flmada AÜSS,

40-49 yafl aras› erkeklerde %18, 70-79 yafllar aras›nda ise

%56 oran›nda görülmüfltür (6). Dünyan›n di¤er bölgeleri-

ni kapsayan bir çal›flmada da bu çal›flmaya benzer sonuç-

lar elde edilmifltir. AÜSS, bu çal›flmada 50-59 yafl aras›n-

daki erkeklerde %8-%36, 70-79 yafl aras›ndaki erkeklerde

ise %27-%37 oran›nda izlenmifltir (7). 

BPH/AÜSS ve ED’nun iliflkisi ile ilgili birçok moleküler

ve hücresel mekanizmalar bildirilmifltir. Bu derlemede,

BPH ve ED aras›nda iliflki, bu iki ürolojik hastal›¤›n α1 ad-

renoreseptör blokeri olan alfuzosin ile tedavisi ve α adre-

noreseptörlerin penil ve mesane fonksiyonu modülasyo-

nundaki rolü irdelenecektir.

Patofizyoloji

AÜSS ve ED iliflkisini ortaya koyan birçok çal›flma ya-

p›lm›flt›r. Bununla ilgi flu teoriler ileriye sürülmüfltür: α-ad-

renerjik reseptör regülasyonunda de¤iflim, artm›fl rho-ki-

naz aktivitesi, endoteliyal disfonksiyon ve aterosklerotik

de¤ifliklikler. Alfa-adrenoreseptörlerin çeflitli tipleri mesa-

nede, prostatta ve penil dokuda bulunmufltur. Korpus ka-

vernozumda adrenerjik reseptörlerin bask›lanmas› düz kas

relaksasyonuna ve vasküler tonüsün azalmas›na yol aça-

rak ereksiyonu sa¤lamaktad›r. Adrenerjik reseptörlerin sti-

mulasyonu ise düz kas kontraksiyonunu ve vasküler tönü-

sü artt›rarak detümesansa yol açmaktad›r (8). Bu bilgiler

beklenmedik düz kas kontraksiyonlar›n›n ED ve AÜSS için

ortak etyoloji olas›l›¤›n› desteklemektedir. Yaflla birlikte

glandüler proliferasyon ortaya ç›kmakta ve α-adrenore-

septör dansitesi artmaktad›r. 

Alfa -1 adrenoreseptörler prostat ve mesane boynun-

da lokalize olmakta ve ifleme problemlerinden sorumlu

tutulmaktad›rlar; α-1D reseptörler hipertrofiye u¤ram›fl

detrüssör kas›nda bulunmakta ve depolama sorunlar›nda

katk›lar› gösterilmifltir (7). ‹nsan penil dokusunda α-adre-

noreseptörlerin subtipleri (α-1A, α-1B, α-1D) görülmüfl-

tür; α-1A ve α-1D adrenoreseptörler predominant subtip-

ler olarak belirlenmifllerdir (9). 

Di¤er otonomik yolak Rho-kinaz ve Rho-iliflkili kinaz ile

ilgilidir. Artm›fl Rho-kinaz aktivitesi düz kas kontraksiyo-

nuna yol açmakla erektil fonksiyonun bozulmas›na ve me-

sane boynu ç›k›m›nda tonüs de¤iflimine neden olmaktad›r

(10). Jin ve ark. ratlar üzerinde yapt›klar› çal›flmada Rho-

kinaz aktivitesi art›fl›n›n yafla ba¤l› ED ile birlikte oldu¤u

gösterilmifltir (11). Rho-kinaz aktivitesinin inhibisyonu

prostatik düz kas proliferasyonunu azaltmakla beraber ad-

renerjik kontraksiyonlarda düflüfle neden olmaktad›r (12).

Rho-kinaz inhibitörü olan fasudil’in ateroskleroz, endoteli-

yal hasar ve bunlarla iliflkili ED’nun önlenmesinde yararl›

oldu¤u görülmüfltür (13).

Endoteliyal disfonksiyon her iki hastal›k için de santral

mekanizma olarak bilinmektedir. Nitrik oksit (NO) vazodi-

latasyonu indüklemekte ve bu mekanizma 5 fosfodieste-

raz inhibitörlerinin (5 PDE) kullan›m›n›n temelini olufltur-

maktad›r. NO’in prostat ve mesane dokusundaki mevcu-

diyeti ortaya konulmufl olmakla birlikte birçok nitrinerjik

reseptör, hiperplastik prostat dokusunda bulunmaktad›r
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(14). NO-sentetaz gen ekspresyonu rat prostat dokusun-

da azalma göstermekte ve AÜSS ile düz kas tonüsünün

art›fl›ndan sorumlu faktör olarak ortaya ç›kabilmektedir

(15). 

Ateroskleroz organlar›n kronik iskemisine neden ol-

maktad›r. Bu organlar içinde mesane, prostat ve penis de

bulunmaktad›r. Diyabet, hipertansiyon, hiperlipidemi ve

sigara içimi gibi faktörler aterosklerozun oluflmas›n› h›z-

land›rmaktad›r. Kardiyak ve diyabetik risk faktörlerini için-

de bulunduran metabolik sendrom da ED için bir risk olufl-

turabilmektedir (16). 

Alfuzosin’in ED’a etkisi

BPH tedavisi ajanlar› olarak bilinen α-adren›resptörler

antagonistlerinin (α-ARA) dört formülasyonu bilinmekte-

dir: alfuzosin, tamsulosin, doksazosin ve terazosin. Ame-

rika Üroloji Derne¤inin gerçeklefltirdi¤i meta-analizin so-

nucuna göre bu ilaçlar IPSS’de ortalama 2-2.5 puan düzel-

me sa¤lamakta ve ilaçlar aras›nda etkinlik aç›s›ndan an-

laml› fark bulunmamaktad›r. Dört ajan›n hiçbirisinde erek-

siyon üzerine olumsuz etki görülmemifltir. Hatta baz› ça-

l›flmalarda AÜSS tedavisinde kullan›lan α-ARA’lerin sek-

süel fonksiyon üzerine pozitif etkisi kaydedilmifltir (17). 

Tavflan kavernözal düz kas› üzerinde yap›lan çal›flma-

larda bu kaslar›n alfuzosinin etkisiyle gevfledi¤i gösteril-

mifltir. Fentolamin’in α1 ve α2 adrenoreseptör blokeri ol-

du¤u bilinmektedir. Alfuzosin ise selektif α1 adrenore-

septör blokeri olmas›na ra¤men izole tavflan korpus ka-

vernoza relaksasyonunda fentolamin kadar etkili oldu¤u

görülmüfltür. Relaksasyonun α-adrenerjik blokaj sonucu

ortaya ç›kt›¤› düflünülmüfltür. Çal›flmada sildenafilin de

korpus kavernozuma kuvvetli relaksasyon etkisine sahip

oldu¤u izlenmifltir, fakat etkinin α-adrenoreseptör blokaj›

sonucu ortaya ç›kmad›¤› kan›s›na var›lm›flt›r (18).

Gur ve ark. parsiyel mesane ç›k›m› obstrüksiyonu olufl-

turulan ratlarda alfuzosin’in erektil fonksiyona etkisini

araflt›rm›fllar. Sempatik sinir sistemi dinlenme durumunda

α-adrenerjik tonüs art›fl›n›n arac›l›¤›yla penil gevflemeyi

sa¤lamaktad›r. Bunun sonucu olarak korpus kavernozum

kontraksiyonlar›nda uzama ve penil kan ak›m›nda azalma

izlenmektedir. Yazarlar›n hipotezine göre α-adrenoresep-

törlerin blokaj› α–reseptör arac›l› kontraksiyonlar› azalt-

makta ve erektil cevab› kolaylaflt›rmaktad›r. Çal›flmada

parsiyel mesane ç›k›m› obstrüksiyonu modeli oluflturulan

ratlarda immunohistokimyasal olarak nöronal NO-sente-

taz düzeyinin azald›¤› izlenmifltir. Alfuzosin’in etkisiyle

ED’a neden olabilecek fonksiyonel ve moleküler de¤iflik-

liklerin minimalize edildi¤i görülmüfltür (19).

Nickel ve ark. yaklafl›k 5000 erke¤i kapsayan çok mer-

kezli çal›flmas›nda 6 ayl›k alfuzosin tedavisi öncesi ve son-

ras› hastalar valide edilmifl sorgu anketiyle de¤erlendiril-

mifllerdir (Danish Prostate Symptom Score for Sexual

Symptoms). Çal›flmaya dahil edilen hastalar›n yaklafl›k

%20’de AÜSS’na efllik eden a¤r›l› ejakülasyon bulunmufl.

Bu durumun, yaln›z bafl›na AÜSS bulunan hasta grubun-

dan daha fazla s›k›nt›ya neden oldu¤u sorgulama anketiy-

le ortaya konmufltur. ED ve azalm›fl ejakülasyon oran›, a¤-

r›l› ejakülasyonun efllik etti¤i hasta grubunda bu sempto-

mun olmad›¤› hasta grubuna göre daha yüksek bulun-

mufltur (s›ras›yla %91.6 ve %80.8). A¤r›l› ejakülasyon bu-

lunmayan hasta grubunda bu oranlar›n daha düflük oldu-

¤u görülmüfltür (s›ras›yla %78.5 ve %57.6). Çal›flmada

AÜSS ve ED’da anlaml› düzelmenin oldu¤u tespit edil-

mifltir. A¤r›l› ejakülasyonu olan hastalarda semptomlar›n

düzelme oran› di¤erlerine nazaran daha yüksek bulun-

mufltur (p<0.001) (20).

Rosen ve ark. yapt›klar› plasebo-kontrollü çift kör çal›fl-

mada 372 AÜSS olan erkekte alfuzosin’in seksüel fonksi-

yon üzerine etkisini araflt›rm›fllard›r. Çal›flmaya dahil edil-

me kriterleri flu flekilde s›ralanm›flt›r: yafl ≥50, total IPSS

skoru ≥ 13, Q max ≥ 5 ml/sn’den 12’ye kadar, iflenen

miktar ≥ 350cc, flikayetlerin süresinin 6 ay ve üstünde ol-

mas›. Hastalar tedaviden önce ve 1 ay sonra DAN-PSSsex

(Danish prostate symptom score sex questionnaire) ile

de¤erlendirilmifllerdir. Bazal de¤erlendirmede ED ve eja-

külatuvar disfonksiyon s›ras›yla %64 ve %63 oran›nda gö-

rülmüfltür. Alfuzosin alan hasta grubunda plasebo alan

grubuna göre erektil ve ejakülatuvar fonksiyonda anlaml›

düzelme izlenmifltir (p=0.02) (21). 

ALF-ONE grubu taraf›ndan gerçeklefltirilen çok-mer-

kezli bir çal›flmada 1 y›ll›k alfuzosin (10 mg) tedavisinin

seksüel fonksiyon üzerine etkisi araflt›r›lm›flt›r. Toplam

3076 erke¤in kat›ld›¤› çal›flmada bir y›ll›k tedavi sürecini

2078 erkek tamamlam›fl, di¤erleri çeflitli nedenlerden do-

lay› çal›flma d›fl› b›rak›lm›flt›r. Hastalar IPSS (International

Prostate Symptom Score) ve DAN-PSSsex anketleri ile

de¤erlendirilmifltir. AÜSS fliddeti seksüel disfonksiyon

fliddeti ile orant›l› bulunmufltur. Bu çal›flman›n sonunda al-

fuzosinin günlük 10 mg kullan›m›n›n AÜSS düzeltmekle

beraber efllik eden seksüel disfonksiyonu (erektil veya eja-

kulatuvar disfonksiyon) da düzeltti¤i görülmüfltür. 
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Alfuzosin’in di¤er ajanlarla kombine kullan›m›

Oger ve ark. izole insan korpus kavernozum üzerinde

yapt›klar› in-vitro çal›flmada ED tedavisinde ilk aflama te-

davi olarak kabul edilen PDE5 inhibitörü olan tadalafilin al-

fuzosinle kombinasyon tedavisinin, elektrik alan stimülas-

yonu ile oluflan korpus kavernozum düz kas kontraksiyon-

lar›n›, her iki ajan›n yaln›z bafl›na tedavisinden daha etkin

bir flekilde inhibe etti¤i görülmüfltür (23).

Alfuzosin’in tadalafil ile kombine kullan›m›n›n hemodi-

nami üzerine yan etkisi Giuliano ve ark tarafindan yap›lan

plasebo kontrollü çal›flmada gösterilmifltir. Çal›flma sonu-

cu, her iki ajan›n kombine kullan›m›n›n hemodinami üze-

rine anlaml› bir etkisinin olmad›¤› ortaya konmufltur (24). 

Son güncel çal›flmalardan biri say›lan Kaplan ve ark ta-

raf›ndan 62 hasta üzerinde gerçeklefltirilen bir prospektif

randomize çal›flmada kombinasyon tedavisinin (günlük

alfuzosin 10 mg + sildenafil 25 mg) sildenafil ve alfuzosin

monoterapisinden üstünlü¤ü bariz flekilde gösterilmifltir.

AÜSS ve ED semptomlar›nda kombinasyon tedavisinde

s›ras›yla %24.1 ve %58.6 düzelme izlenmifltir (p= 0.002).

Bu çal›flma daha ileri çal›flmalar için bir pilot araflt›rma ola-

rak kabul edilmektedir (25). 

Sonuç 

ED ve AÜSS patofizyolojisini daha iyi anlamak için

araflt›rmalar devam etmektedir. Bu araflturmalardan kay-

naklanan ortak noktalara dayanarak, α1-adrenoreseptör

blokeri olan alfuzosinin erektil disfonksiyonun standart te-

davi protokolünde yer almas› için ileri araflt›rmalara gerek-

sinim duyulmaktad›r. 
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Girifl

Demografik veriler ileri yafl grubunun popülasyondaki

oran›n›n artt›¤›n› aç›kça göstermektedir. Yafll› erkeklerdeki

androjen eksikli¤i giderek ilgi gösterilen ve tüm dünyada

tart›fl›lan bir konu haline gelmifltir. Kesitsel ve longitudinal

veriler testosteronun yafl ile birlikte progresif olarak düfltü-

¤ünü ve 60 yafl üzerindeki erkeklerin önemli bir yüzdesin-

de serum testosteron düzeylerinin genç yetiflkin erkeklerin

(20-30 yafl) alt limitlerinin de alt›nda oldu¤unu göstermifl-

tir (1-4). Bu gözlemler ile ortaya ç›kan ana sorular yafll› hi-

pogonadal erkeklerin testosteron tedavisinden fayda görüp

görmeyece¤i ve bu yaklafl›m ile ilgili risklerin ne olaca¤›d›r.

Geçen dekatta hipogonadal erkeklerdeki androjen te-

davisinin multipl hedef organlardaki yararlar›n›n kan›tlar›

elde edildi ve son zamanlardaki çal›flmalar yafll› erkekler-

de testosteronun k›sa dönem yararl› etkilerinin genç er-

keklerdekilerle benzer oldu¤unu göstermektedir. Bu T›p

Enstitüsü taraf›ndan “Testosteron ve Yafllanma: Klinik

Araflt›rma Yönleri” yaz›s› ile kapsaml› bir flekilde gözden

geçirilmifl ve özetlenmifltir (5). Yafll› popülasyonda testos-

teron tedavisinin özellikle vücut kompozisyonu ve kemik

kitle üzerine etkisi ile ilgili uzun dönem sonuçlar s›n›rl›d›r

(6-11). Hastalar›n bildirdi¤i sonuçlar üzerine testostero-

nun etkisinin ve yafll›lar›n fiziksel ve mental k›r›lganl›klar›-

n› geciktirebilece¤i gibi fonksiyonel sonuçlar veya yaflam

kalitesini iyilefltirebilece¤i gibi anahtar sorular hala yan›t-

s›zd›r. Prostat ve kardiyovasküler sistem ile ilgili spesifik

risk verilerine ihtiyaç vard›r.

Önerilerin geliflmesi için yöntem

Genç hipogonadal erkeklerin testosteron tedavisi için

son zamanlardaki k›lavuzlar profesyonel derneklerce ya-

p›lm›flt›r (12-14). Geç bafllayan hipogonadizmin (GBH)

teflhisi, tedavisi ve takibi için öneriler 2002 y›l›nda ISSAM

(International Society for The Study of Aging Male) tara-

f›ndan yay›nland› (15). 2005 y›l›nda, ISA (International So-

ciety of Andrology), ISSAM ve EAU (European Associati-

on of Urology) taraf›ndan oluflturulan bir komite özellikle

“Geç Bafllayan Hipogonadizmin ‹ncelenmesi, Tedavisi ve

Takibi” üzerine önerilerde bulundular. Büyük bir okuyucu

kitlesine ulaflmas› için, bu öneriler International Journal of

Andrology, The Journal of Andrology, Aging Male ve Eu-

ropean Urology dergilerinde yay›mland› (16-19). Klinis-

yenlerin yafll› erkeklerin testosteron tedavisine olan ilgile-

rinin giderek artmas› ile ISA, ISSAM, EAU, European Aca-

demy of Andrology (EAA) ve American Society of Andro-

logy (ASA) her dernekten uzman temsilcileri toplant›ya

ça¤›rd›. 2005 y›l›ndaki yazar grubu üyeleri yeni ürologla-

r›n kat›l›m› ile geniflledi. Yazar grubu üyeleri bu önerileri

gözden geçirmek için 2007’de Berlin, Almanya’da;

2007’de Toronto, Kanada’da ve 2008’de Tampa, Flori-

da’da topland›. Bu önerilerin gelifltirilmesinde flirket kay-

na¤› veya deste¤i yoktu. Gözden geçirilmifl öneriler uy-

gun referanslar›n seçimi ile desteklendi ve US Department

of Health and Human Services, Public Health Services,

Agency for Health Care Policy and Research (1992)’e gö-

re kan›t düzeyleri ve önerilerin derecesine göre kategori-

ze edildi (Tablo 1). Multidisipliner okuyucu kitlesine daha

fazla ulaflmak için bu öneriler ayn› anda de¤iflik dergiler-

de yay›mland›.

Öneri 1: Tan›m

GBH (yafl ile iliflkili testosteron eksikli¤i sendromu

(TDS) olarak da adland›r›l›r) ilerleyen yafl ile iliflkili klinik ve
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biyokimyasal bir sendromdur ve semptomlar ve serum

testosteron seviyesindeki eksiklik (genç sa¤l›kl› adult er-

keklerin referans aral›¤›n›n alt›nda) ile karekterizedir (16-

20). Bu durum yaflam kalitesinde önemli hasara yol açabi-

lir ve multipl organ sistemlerini ters olarak etkileyebilir.

Öneri 2: Klinik Tan› ve Anketler

(1) fiu anda, tedavi edilebilir hipogonadizmin tan›s›

semptomlar›n ve testosteron eksikli¤ini düflündüren bul-

gular›n varl›¤›n› gerektirmektedir (Düzey 3, Derece A)

(12, 16-19). Hipogonadizm ile iliflkili en s›k semptom dü-

flük libidodur (Düzey 3, Derece A) (21,22). Hipogonadiz-

min di¤er belirtileri erektil disfonksiyon, azalm›fl kas kitle-

si ve gücü, artm›fl vücut ya¤›, azalm›fl kemik mineral dan-

sitesi ve osteoporozis, azalm›fl canl›l›k ve depresif ruh ha-

lidir. Bu semptomlar›n hiçbirisi düflük androjen durumu

için spesifik de¤ildir fakat testosteron eksikli¤i için flüphe-

lenmeyi artt›rabilir. Bu semptomlar›n biri yada birkaç› dü-

flük serum testosteron düzeyi ile desteklenmelidir (Düzey

3, Derece A) (1,23-25).

(2) Aging Male Symptom Score (AMS) (26,27) ve An-

drogen Deficiency in Aging Male (ADAM) (28) gibi anket-

ler düflük spesifisitelerinden dolay› hipogonadizmin tan›-

s›nda önerilmemektedir (Düzey 3, Derece B) (24,29,30).

Öneri 3: Laboratuar Tan›s›

1- Riskli veya hipogonadizmden flüphelenilen olgular-

da, tam fiziksel ve biyokimyasal de¤erlendirme gereklidir

(Düzey 4, Derece A). Akut hastal›klara ba¤l› serum testos-

teron düzeyinde geçici düflmeler dikkatli klinik de¤erlen-

dirme ve tekrarlayan hormon ölçümleri ile ekarte edilme-

lidir. Hipogonadizm (primer veya sekonder) yafll› erkekle-

ri de içeren her yaflta meydana gelebilir. Yafll› hastalarda-

ki hipogonadizm için risk faktörleri kronik hastal›klar (diya-

betes mellitus, kronik obstrüktif akci¤er hastal›klar›, ve inf-

lamatuvar artritik, renal ve HIV ile iliflkili hastal›klar), obe-

site, metabolik sendrom, ve hemakromatozis’dir (12). Bu

gibi kronik hastal›klar incelenmeli ve tedavi edilmelidir

(Düzey 4, Derece A).

2- Total testosteron düzeyini ölçmek için serum örne-

¤i 07:00 ve 11:00 aras›nda al›nmal›d›r (Düzey 2a, Derece

A) (31). Hipogonadizm varl›¤›n› tespit etmek için en ge-

nifl kabul gören parametre serum total testosteron’unun

ölçülmesidir. Genel olarak kabul edilmifl normalin alt s›n›-

r› yoktur. Fakat 12 nmol/l (350 ng/dl)’nin üzerindeki total

testosteron de¤erleri için yerine koyman›n gerek olmad›-

¤› fleklinde genel bir görüfl birli¤i vard›r. Benzer flekilde

genç erkeklerden elde edilen veriler temel al›narak, se-

rum total testosteron düzeyi 8 nmol/l (230 ng/dl)’nin al-

t›nda olan hastalar›n genellikle testosteron tedavisinden

yarar görece¤i fleklinde bir konsensus vard›r. Serum total

testosteron düzeyi 8 ve 12 nmol/l aras›nda ise serbest

testosteron’u hesaplamak için total testosteron ile birlikte

seks hormon ba¤layan globulin (SHBG)’in veya denge di-

yalizi ile serbest testosteron’un ölçümlerinin tekrar› fayda-

l› olabilir (3.5 ve 3.7’e bak›n›z) (Düzey 2b, Derece A).

3- Serum LH’›n ölçümü primer ve sekonder hipogona-

dizmi birbirinden ay›rmada yard›mc› olacakt›r ve serum tes-

tosteronu 5.2 nmol/l (150 ng/dl)’den düflükse (32-35) veya

sekonder hipogonadizmden flüpheleniliyorsa (12,36,37) se-

rum prolaktin düzeyi ölçümü endikedir (Düzey 3, Derece B).

4- Analiz metotlar› aras›ndaki varyasyonlardan dolay›,
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Tablo 1: Gözden geçirilmifl öneriler için kan›t düzeyleri ve derecesi.

Düzey Kan›t tipi

1a Randomize çal›flmalar›n meta-analizinden elde edilmifl kan›tlar

1b En az bir randomize çal›flmadan elde edilmifl kan›tlar

2a Randomizasyon yap›lmaks›z›n iyi tasar›mla yürütülen bir kontrollü çal›flmadan elde edilmifl kan›tlar

2b ‹yi tasarlanm›fl, baflka tipte en az bir yar›-deneysel çal›flmadan elde edilmifl kan›tlar

3 Karfl›laflt›rmal› çal›flmalar, ba¤›nt› çal›flmalar› ve olgu raporlar› gibi iyi tasarlanm›fl deneysel olmayan çal›flmalardan

elde edilmifl kan›tlar

4 Uzmanlar kurulu raporlar›ndan veya görüfllerinden ya da sayg› duyulan otoritelerin klinik deneyimlerinden elde

edilmifl kan›tlar

Derece Önerilerin niteli¤i

A Spesifik önerileri irdeleyen ve en az bir tane randomize çal›flmay› kapsayan kaliteli ve tutarl› klinik çal›flmalar›

temel alan öneriler

B Randomize klinik çal›flmalar olmaks›z›n iyi yürütülmüfl klinik çal›flmalar› temel alan öneriler

C Do¤rudan do¤ruya iliflkili olan kaliteli klinik çal›flmalar bulunmamas›na karfl›n yap›lm›fl öneriler
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klinisyenlerin güvenilir laboratuarlardan yararlanmas› ge-

rekir ve lokal laboratuarlar›n›n testosteron için referans

aral›klar› hakk›nda bilgilendirilmelidir (38-41) (Düzey 2b,

Derece A).

5- Testosteronun ölçümü için güncel immunometrik

metotlar hipogonadizm ve normal eriflkin erkekleri ay›rt

edebilmektedir; fakat, mass spektrometri tabanl› yöntem-

ler daha do¤ru ve kesindir (39-41) (Düzey 2b, Derece A)

ve serum testosteron ölçümü için tercih edilen yöntem

olarak giderek kabul görmektedir.

6- Serbest veya biyokullan›labilir testosteronun ölçü-

mü özellikle obez erkeklerde oldu¤u gibi serum total tes-

tosteron konsantrasyonunun hipogonadizm için tan›sal

olmad›¤› durumlarda düflünülmelidir. Hipogonadizm ta-

n›s› için serbest testosteronun genel olarak kabul görmüfl

bir alt limiti yoktur; bununla birlikte, 225 pmol/l (65

pg/ml)’nin alt›ndaki serbest testosteron seviyesi testoste-

ron tedavisi için destekleyici kan›t sa¤layabilir (37,38,42)

(Düzey 3, Derece C). Biyokullan›labilir testosteron için eflik

de¤erleri kullan›lan metoda ba¤l›d›r ve genel olarak

mümkün de¤ildir (38).

7- Denge diyalizi serbest testosteron ölçümü için alt›n

standartt›r. Analog displacement immunoassay temelli

serbest testosteron analizleri yayg›n olarak kullan›lmakta-

d›r fakat serbest testosteronun do¤ru ölçümünü vermez;

bu yüzden, kullan›lmamal›d›r (43,44). S›rayla, serum total

testosteron düzeyi ile birlikte serum SHBG düzeyinin öl-

çümü serbest testosteron düzeyinin hesaplanmas› için ye-

terli veri sa¤lar (Düzey 2b, Derece A). Hesaplanm›fl ser-

best testosteron denge diyalizi ile elde edilen serbest tes-

tosteron ile koreledir (38,42). Testosteron analizinin stan-

dardizasyonu oluflturulmas›, testosteron ölçümü için stan-

dartlar üzerinde söz birli¤i ve LC-MS/MS ile testosteron

için do¤ru referans aral›klar› gelifltirilmektedir. Uluslarara-

s› referans standartlar›na, metodolojinin karakterizasyonu-

na ve denge diyalizi ile serbest testosteron için toplum ta-

banl› referans aral›klar›na ihtiyaç vard›r. Testosteronun

SHBG ve albumine ba¤lanmas› için denge sabiti üzerinde

anlaflma olmas› serbest testosteronun hesaplanmas›nda

iyileflme sa¤layacakt›r (38).

8- Tükrük testosteronu serbest testosteronun ölçümü

için güvenilir bir yöntem oldu¤u gösterilmifltir fakat meto-

doloji standardize edilmedi¤inden ve ço¤u hastane veya

referans laboratuarlar›nca eriflkin erkek aral›klar› mevcut

olmad›¤›ndan flu anda kullan›m› önerilmemektedir. (45)

(Düzey 3, Derece B).

9- Di¤er endokrin sistemlerdeki de¤iflimler yafllanma

ile iliflkili olarak meydana gelir (estradiol, GH, ve DHEA),

fakat bu de¤iflimlerin önemi iyi anlafl›lamam›flt›r. Hastan›n

klinik belirti ve semptomlar› di¤er endokrin hastal›klar›

düflündürmedikçe estradiol, tiroid hormonlar›, kortizol,

DHEA, DHEA-S, melatonin, GH ve IGF-I düzeyleri endike

de¤ildir (12) (Düzey 2, Derece A).

Öneri 4: Tedavi sonucunun ve tedavinin devam› üzeri-

ne kararlar›n de¤erlendirilmesi

Testosteron eksikli¤inin bulgu ve belirtilerinde düzel-

me görülmelidir.

Uygun zaman aral›¤› içerisinde (3-6 ay libido ve sek-

süel fonksiyon, kas fonksiyonu, ve vücut ya¤›nda düzelme

için yeterlidir, kemik mineral dansitesinde düzelme görül-

mesi için daha uzun süreye ihtiyaç vard›r) klinik görünüm-

de fayda sa¤lanamazsa tedavinin kesilmesiyle sonuçlan-

mal›d›r. Bu yüzden, belirtilerin di¤er nedenleri için daha

çok araflt›rma yapmak zorunludur (Düzey 1b, Derece A).

Öneri 5: Vücut kompozisyonu

Hipogonadal de¤erlerde testosteronu olan erkeklerde,

testosteron verilmesi vücut kompozisyonunu düzeltir (vü-

cut ya¤ kitlesi azal›r, ya¤s›z vücut kitlesi artar)

(5,7,9,10,46) (Düzey 1b, Derece A). Güç, kas fonksiyonu,

metabolik ve kardiyovasküler disfonksiyonda vücut kom-

pozisyonundaki bu de¤iflikliklerin sekonder faydas› mev-

cut verilerce desteklenmektedir fakat büyük ölçekli çal›fl-

malara ihtiyaç vard›r.

Öneri 6: Kemik yo¤unlu¤u ve k›r›k oran›

Hipogonadal genç ve yafll› erkeklerde osteopeni, os-

teoporoz ve k›r›k prevelans oranlar› daha fazlad›r (47).

Tüm yafllarda hipogonadal erkeklerde kemik yo¤unlu¤u

testosteron replasman› alt›nda artar (8,11,48) (Düzey 1b,

Derece A). K›r›k verileri henüz mevcut de¤ildir, bu neden-

le, testosteronun uzun dönem faydalar› için daha çok ça-

l›flmaya ihtiyaç vard›r. Hipogonadal erkeklerde 2 y›ll›k in-

tervallerle kemik yo¤unlu¤unun de¤erlendirilmesi öneri-

lebilir ve serum testosteron ölçümleri osteopenisi olan

tüm erkeklerde yap›lmal›d›r (49-50).

Öneri 7: Testosteron ve seksüel fonksiyon

1- Erektil disfonksiyon ve /veya azalm›fl libidosu olan
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tüm erkeklerin bafllang›ç de¤erlendirmesi serum testoste-

ronunun saptanmas›n› içermelidir. Bu disfonksiyonlar, tes-

tosteron eksikli¤i olsun veya olmas›n komorbiditelerle

(örne¤in; diabetes mellitus, hiperprolaktinemi, metabolik

sendrom, mesane ç›k›m obstrüksiyonu, periferal vasküler

hastal›k) veya medikasyonlarla iliflkili olabilir (51) (Düzey

2a, Derece A).

2- Erektil disfonksiyon ve/ veya azalm›fl libidosu olan

ve testosteron eksikli¤i belgelenmifl olan erkekler testos-

teron tedavisi için adayd›rlar. Testosteron tedavisine ye-

tersiz yan›t erektil disfonksiyondan sorumlu nedensel me-

kanizmalar›n tekrar de¤erlendirilmesini gerektirir (7.4’e

bak›n›z).

3- Testosteron eksikli¤inin klinik tablosu ve s›n›rda se-

rum testosteron düzeylerinin varl›¤›nda, k›sa süreli (örne-

¤in 3 ay) bir terapötik deneme mant›kl› olabilir. Yan›t ol-

mamas› durumunda testosteron uygulamas› kesilmelidir.

Yeterli bir yan›t plasebo etkisiyle olabilir bu yüzden uzun

dönem tedavi önerilmeden önce devaml› de¤erlendirme

önerilir (52) (Düzey 2a, Derece B).

4- Hipogonadal veya s›n›rda ögonadal erkeklerde tes-

tosteron ve fosfodiesteraz tip 5 inhibitörlerinin (PDE5-I)

kombine kullan›m›n›n terapötik sinerjizm sa¤lad›¤›n› dü-

flündüren kan›tlar vard›r (53,54) (Düzey 1b, Derece B). Bu

gözlemler henüz bafllang›ç niteli¤indedir ve ek çal›flmalar

ihtiyaç vard›r, bununla birlikte, kombinasyon tedavisi

erektil disfonksiyonlu hipogonadal hastalarda tek bafl›na

yetersiz olan tedavilerde göz önünde bulundurulmal›d›r.

ED ve hipogonadizmli erkeklerin bafllang›çta PDE5-I’yle

mi testosteronla m› yoksa her ikisinin kombinasyonuyla

m› tedavi edilmesi gerekti¤i net de¤ildir.

Öneri 8: Testosteron ve obezite , metabolik sendrom,

tip 2 diabet

1- Metabolik sendromun ço¤u komponenti (obezite,

hipertansiyon, dislipidemi, bozulmufl glukoz regülasyonu,

ve insülin rezistans›) ayn› zamanda hipogonadal erkekler-

de de mevcuttur. Sa¤l›kl› erkeklerde obezite ve düflük se-

rum testosteronu aras›ndaki yak›n iliflki birçok epidemiyo-

lojik çal›flmada yay›nlanm›flt›r (55). Obez erkeklerin %20-

64 ‘nün düflük serum total veya serbest testosteron düze-

yi vard›r (56). Metabolik sendrom ve tip 2 diabetes melli-

tus düflük plazma testosteronuyla iliflkilidir (25,55,57-62).

Serum testosteronu testosteron eksikli¤ini düflündüren

belirtileri olan tip 2 diabetes mellituslu erkeklerde ölçül-

melidir (Düzey 2b, Derece A).

2- Diabetes mellituslu erkeklerin glisemik kontrolü

üzerinde testosteron verilmesinin etkileri daha az bellidir

(63-65) . Hipogonadizmin laboratuar veya di¤er klinik ka-

n›tlar›n›n yoklu¤unda metabolik sendrom veya diabetes

mellitusta testosteron tedavisini önermek için erkendir.

Hipogonadizm ve diabet veya metabolik sendromlu er-

keklerde, geleneksel hipogonadal semptomlar için tes-

tosteron tedavisinin bunlar›n metabolik durumlar› için

baflka kan›tlanmam›fl faydalar› olabilir (Düzey 2a, Derece

B).

Öneri 9: Prostat kanser ve benign prostat hiperplazisi

1- fiu anda, testosteron terapisinin prostat kanseri ve-

ya benign prostat hiperplazisi (BPH) riskini artt›rd›¤›na da-

ir kesin bir kan›t yoktur (66,67). Ayn› zamanda testoste-

ron tedavisinin subklinik prostat kanserini klinik olarak

saptanabilen prostat kanserine dönüfltürece¤ini gösteren

kan›t da yoktur (Düzey 4, Derece C). Bununla birlikte, lo-

kal ilerlemifl ve metastatik prostat kanserli erkeklerde tes-

tosteronun büyümeyi stimüle edebilece¤i ve semptomla-

r› agreve edebilece¤ine dair kesin kan›t vard›r (68,69)

(Düzey 2a, Derece A). Halen, testosteron replasman›n›n

herhangi bir ek risk oluflturup oluflturmad›¤›n› saptamak

için yeterli güçlendirilmifl ve optimal olarak dizayn edilmifl

uzun dönem prostat hastal›¤› verisi mevcut de¤ildir. Hi-

pogonadal yafll› erkekler (>45 yafl) tedavi öncesi testoste-

ron replasman›n›n faydalar› ve potansiyel riskleri üzerine

bilgilendirilmelidir ve tedavi s›ras›nda prostat güvenli¤i

için dikkatlice kontrol alt›nda tutulmal›d›r (Düzey 3, Dere-

ce A).

2- Testosteron tedavisi öncesinde, bir erke¤in prostat

kanseri riski en az›ndan dijital rektal muayene (DRE) ve se-

rum prostat spesifik antijenin (PSA) saptanmas›yla de¤r-

lendirilmelidir; bununla birlikte, tedavi öncesi de¤erlen-

dirme yafl, aile öyküsü, ve etnik köken veya ›rk gibi di¤er

risk faktörleri dahil edilerek gelifltirilebilir. Prostat kanseri

riskini de¤erlendirmekte doktora yard›mc› olmak için bir-

çok araç gelifltirilmifltir (örne¤in online prostat kanseri risk

hesaplay›c›s›) (70,71) . Bu araçlar GBH (veya TDS) olan

hastalar için onaylanmad›. E¤er hasta ve doktor riskin ye-

terince yüksek oldu¤unu hissederse, daha ileri de¤erlen-

dirme istenebilir (71,72) (Düzey 2a, Derece B); bununla

birlikte, tedavi öncesi prostat›n ultrasonla de¤erlendilme-

si veya biyopsiler rutinde önerilmez.
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3- Testosteron tedavisinin bafllang›c›ndan sonra, has-

talar prostat hastal›¤› için 3-6 ay, 12 ay ve en az›ndan y›l-

l›k olarak kontrol alt›nda tutulmal›d›r (Düzey 3, Derece C).

E¤er hastan›n prostat kanseri riski yeterince yüksekse

(DRE’de flüpheli bulgu, yükselmifl PSA, veya yukar›da be-

lirtilen risk faktörü kombinasyonu kullan›larak hesaplanm›fl

olan), prostata transrektal ultrason k›lavuzlu¤unda biyop-

siler endikedir (73-76) (Düzey 2b, Derece A).

4- BPH nedeniyle yüksek Uluslararas› Prostat Semp-

tom Skoru (IPSS) (>21) ile kan›tlanm›fl fliddetli alt üriner

sistem semptomlar› (LUTS) rölatif kontrendikasyon göste-

rir (testosteron tedavisinin LUTS’u artt›rd›¤›n› veya akut

üriner retansiyonu gelifltirdi¤ini düflündüren veriler olma-

mas›na ra¤men) (Düzey 3, Derece C). Alt üriner sistem

obstrüksiyonunun baflar›l› tedavisinden sonra, bu kontren-

dikasyon ortadan kalkar (Düzey 4, Derece C).

5- Baflar›l› olarak tedavi edilmifl prostat kanserli ve sü-

rekli semptomatik hipogonadizmden muzdarip erkekler

uygun aral›ktan sonra e¤er klinik ve laboratuar olarak re-

zidüel kanser kan›t› yoksa testosteron verilmesi için po-

tansiyel adayd›rlar (77-80). Uzun dönemli sonuçlar mev-

cut olmad›¤›ndan, klinisyenler bu durumda testoteron te-

davisinin avantajlar› ve dezavantajlar› ile ilgili yeterli bilgi

ile birlikte iyi bir klinik uygulama yapmal›d›r (81-82) (Dü-

zey 2b, Derece C). Riskler ve faydalar hastayla tart›fl›lmal›

ve hasta taraf›ndan anlafl›lmal›d›r ve takip özellikle dikkat-

li yap›lmal›d›r.

Öneri 10: Tedavi ve verilifl sistemleri

1- Do¤al testosteron preperatlar› yerine koyma teda-

visi için kullan›lmal›d›r. Bugünkü mevcut intramüsküler,

subdermal, transdermal, oral ve bukkal tetosteron prepe-

ratlar› güvenilir ve etkilidir (Düzey 1b, Derece A). Tedavi

eden doktor yeterli bilgiye sahip olmal›d›r ve her prepe-

rat›n avantajlar› ve dezavantajlar› kadar farmakokineti¤ini

de yeterince bilmelidir. Preperat›n seçimi bilgilendirilmifl

hasta ve doktorun ortak karar› olmal›d›r (83).

2- Tedavi s›ras›nda yan etkilerin geliflmesi (özellikle

yükselmifl hematokrit veya prostat karsinomu) (84) tes-

tosteron replasman›n›n h›zla kesilmesini gerektirebilece-

¤inden dolay›, GBH olan hastalar›n bafllang›ç tedavisinde

uzun etkili depot preperatlar yerine k›sa etkili preperatlar

tercih edilebilir (Düzey 4, Derece C).

3- Etkinlik ve güvenilirlik için optimal serum testoste-

ron düzeylerini saptamakta yeterli veri mevcut de¤ildir.

Bugün için, orta düzeyden düflü¤e genç eriflkin erkekler-

de serum testosteron düzeyleri terapötik hedef olarak uy-

gun görünüyor(85). Uzun süren suprafizlojil düzeylerden

kaç›n›lmal›d›r. Serum testosteron düzeylerinin sirkadyan

ritminin sürdürülmesine ihtiyaçla ilgili veya buna karfl› bir

kan›t yoktur (Düzey 3, Derece B).

4- Obez erkeklerde yan etki geliflmesi daha muhte-

meldir (83-85) (Düzey 2b, Derece B).

5- 17 alfa-metil testosteron gibi 17 alfa alkillenmifl an-

drojen preperatlar›n›n potansiyel karaci¤er toksisiteleri

nedeniyle modas› geçmifltir ve art›k reçete edilmemelidir

(Düzey 2b, Derece A).

6- Yafllanan erkeklerde dihidrotestosteron (DHT) veril-

mesini öneren yeterli kan›t yoktur; DHEA, DHEA-S, an-

drostenediol, veya androstenedion gibi di¤er nontestos-

teron androjen prekürsörleri önerilmez (Düzey 1b, Derece

A).

7- Human koryonik gonadotropin (hCG) Leyig hücre-

lerinden testosteron yap›m›n› stimüle ederse de bu yafll›

erklerde genç erkeklere göre daha düflüktür. Yafll› erkek-

lerde hCG tedavisinin terapötik ve yan etkilerine dair ye-

terli bilgi olmamas›ndan ve maliyetinin fazla olmas›ndan

dolay›, bu tedavi fertilite durumu hariç GBH’de kulan›lma-

s› önerilmeyebilir (Düzey 1b, Derece B).

8- Antiöstrojenler ve aromataz inhibitörlerinin endojen

testoteron düzeylerini artt›rd›¤› gösterilmifltir (Düzey 2b,

Derece B). Bunlar›n kullan›m›n› önermek için yeterli veri

yoktur. Selektif androjen reseptör modülatörleri (SARM-S)

geliflmektedir, fakat henüz klinik olarak kullan›lmamakta-

d›r. Bu bilefliklerin ço¤u aromatize olamaz ve uzun dönem

kullan›m›n›n riski net de¤ildir.

Öneri 11: Yan etkiler ve kontrol

1- Testosteron tedavisi prostat veya meme kanseri

olan erkeklerde kontrendikedir (Düzey 3, Derece A). Tes-

tosteron tedavisi prostat kanseri gelifltirme riski yüksek

olan erkeklerde rölatif kontrendikedir. Lokalize low grade

prostat kanserinin (Gleason skoru <7) rölatif veya kesin

kontrendikasyon olup olmad›¤› net de¤ildir (daha fazla

ayr›nt› için öneri 9’a bak›n›z) (Düzey 4, Derece C)

(83,86,87).

2- Belirgin eritrositozu (hematokrit >%52) (Düzey 3,

Derece A), tedavi edilmemifl obstrüktif uyku apnesi (Dü-

zey 3, Derece B), tedavi edilmemifl fliddetli konjestif kalp
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yetmezli¤i (Düzey 3, Derece B) olan erkeklerde komorbid

durumlar› önceden çözülmeden testosteron tedavisine

bafllanmamal›d›r (83-88).

3- özellikle enjektabl testosteron preperatlar›yla tedavi

edilen yafll› hastalarda eritrositozis testosteron tedavisi s›-

ras›nda geliflebilir. Periyodik hematolojik de¤erlendirme

endikedir (örne¤in, tedavi öncesi, sonra 3-4. ayda ve 12.

ayda tedavinin ilk y›l› için, daha sonra senelik). Henüz uy-

gun kritik eflik de¤eri net olmad›¤› için doz ayarlamas› ve/

veya periyodik flebotomi hematokriti %52-55’in alt›nda

tutmak için gerekli olabilir (12,82,83) (Düzey 3, Derece A).

Öneri 12: Özet

Yafl testosteron tedavisine bafllamak için kontrendikas-

yon de¤ildir. Komorbiditelerin bireysel de¤erlendirilmesi

(belirtilerin olas› nedenleri) ve testosteron tedavisinin fay-

dalar›na karfl› potansiyel riskleri yafll› hastalarda özellikle

önemlidir (Düzey 2a, Derece A).

Sonuçlar

Geç bafllayan testosteron eksikli¤inin tan›s›nda belirti

veya bulgular›n›n varl›¤› ve persistan olarak düflük serum

testosteron düzeyleri temel al›n›r. Testosteron tedavisinin

faydalar› ve riskleri hastayla aç›kça tart›fl›lmal› ve prostat›n

ve di¤er risk faktörlerinin de¤erlendirilmesi testosteron

tedavisinin bafllang›c›ndan önce dikkate al›nmal›d›r. Tes-

tosteron tedavisine yan›t de¤erlendirilmelidir. E¤er belirti

ve bulgularda düzelme yoksa, tedavi durdurulmal› ve

hasta klinik görünümlerin di¤er olas› sebepleri için araflt›-

r›lmal›d›r.
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Güncel Makale Özeti ERKEK C‹NSEL SA⁄LI⁄I

Erektil disfonksiyon (ED) ve BPH ile iliflkili alt üriner sis-

tem semptomlar› (AÜSS) genellikle yaflam›n 5. ve 6. de-

katlar›nda bafllar ve her ikisinin ortak özellikleri yaflt›r.

Massachusetts Yafllanan Erkek Çal›flmas›’nda (MMAS)

40–70 yafl aras›ndaki erkeklerde orta ya da fliddetli dere-

cede ED geliflim prevalans›n›n %22’den %49’a yükseldi-

¤ini belirtilmifltir. Uluslararas› Yafllanan Erkek Çal›flma-

s›’nda ise 50–80 yafl aras›ndaki erkeklerde AÜSS preva-

lans›n›n %22’den %45’e artt›¤› saptanm›flt›r. Bu ve daha

büyük epidemiyolojik çal›flmalar AÜSS ve ED için yafl ile

aralar›nda kuvvetli bir iliflki oldu¤unu göstermektedir. Sil-

denafil sitrat ED tedavisi için onaylanm›fl ilk PDE5 inhibi-

törüdür. Sildenafil çeflitli komorbid faktörleri olan ED’li er-

keklerin tedavisinde etkili oldu¤u halde, BPH ile iliflkili

AÜSS ve ED’li erkeklerin üriner semptomlar› ve erektil

fonksiyon üzerine etkisi tam bilinmemektedir. Sildenafilin

AÜSS üzerine direkt etkisi düz kas gevflemesi yoluyla ola-

bilir. ‹n vitro çal›flmalar sildenafilin insan prostat dokular›-

n› gevfletti¤ini ve düz kas hücrelerinin büyümesini engel-

ledi¤ini göstermektedir. 

Bu çal›flmada, ED ve AÜSS olan erkeklerde sildenafilin

üriner semptomlar ve ereksiyon fonksiyonuna etkisi ile il-

gili genifl, randomize, çift-kör, plasebo kontrollü çal›flma-

n›n sonuçlar› bildirilmektedir. 

Çal›flma, ED ve beraberinde AÜSS yak›nmas› olan, bu

nedenle sildenafil kullanan erkeklerde yap›lm›fl ve rando-

mize, çift-kör ve plasebo kontrollü olarak 12 hafta devam

etmifltir. Çal›flmada yer alan hastalara seksüel aktiviteden

1 saat önce ya da yatmadan 30 dakika önce her gün 1 kez

50 mg sildenafil verilmifltir. Hastalar çal›flma süresince

haftada en az bir kez cinsel iliflki için desteklenmifllerdir.

‹ki hafta sonra tüm hastalarda sildenafil dozu 100 mg’a ar-

t›r›lm›fl, iyi tolere edemeyen hastalarda doz tekrar 50

mg’a indirilmifltir. Elli mg dozu tolere edemeyen hastalar

çal›flmadan ç›kart›lm›flt›r. 

Klinik olarak ED tan›s› olan (IIEF skorunda EF alan› 25

ve daha düflük olanlar) ve IPSS skoru 12 ve üzerinde olan

45 yafl ve üzerindeki hastalar çal›flmaya al›nm›flt›r. Prostat

malignitesi olan veya prostat malignite ihtimali olan, se-

rum PSA seviyesi 10 ng/mL’den fazla olan, önceden BPH

nedeniyle invaziv giriflim yap›lm›fl olan, önceden prostat

ya da mesane/pelvik cerrahi veya radyasyon öyküsü olan

hastalar çal›flmadan ç›kar›lm›flt›r. Bilinen ya da flüpheleni-

len BPH d›fl›nda üriner semptomlar› olan, çal›flmadan ön-

ceki 1 y›l içerisinde üriner obstrüksiyon nedeniyle katete-

rize edilen ya da tekrarlayan üriner enfeksiyonu olan, ça-

l›flman›n 6 ay› içerisinde akut üriner obstrüksiyonu geliflen

veya üriner sistemde tafl teflhis edilen, çal›flman›n 4 hafta-

s› içerisinde sistoskopi yap›lan ya da aktif üriner enfeksi-

yonu olan hastalar çal›flmaya dahil edilmemifltir. Hipotan-

siyonu (90/50 mm Hg’n›n alt›nda), hipertansiyonu

(170/110 mm Hg’n›n üzerinde), ortostatik hipotansiyonu

veya önemli kardiyovasküler hastal›¤› olan hastalar da ça-

l›flmaya al›nmam›flt›r. Çal›flma s›ras›nda hastalar›n herhan-

gi bir nitrat preparat›n› kullanmalar› yasaklanm›flt›r. Hepa-

tik ya da renal hastal›¤› olan (karaci¤er enzimleri normalin

1.5 kat üzerinde olan ve/veya serum kreatinin düzeyi 150

µmol/l’in üzerinde), kontrolsüz diyabeti olan (HbA1C se-

viyesi %7’nin üzerinde) ya da retinitis pigmentosa anam-

nezi olan hastalar çal›flmadan ç›kart›lm›flt›r. Çal›flma süre-

since veya 4 hafta içinde α-bloker kullan›m›, çal›flma süre-

since veya 6 ay içinde 5-α redüktaz inhibitörü ve antimus-

karinik ilaç kullan›m› yasaklanm›flt›r. Önceden PDE5 inhi-

bitörü kullanan veya herhangi bir ED tedavisi alan hastala-

r›n tedavileri çal›flmadan en az 4 hafta önce sonland›r›l-

m›flt›r. 
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disfonksiyonlu erkeklerdeki üriner sistem
semptomlar›n› ve erektil fonksiyonu düzeltir:
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Çal›flmada IIEF skorlar›nda, IPSS, IPSS QoL, BPH etkin-

lik indeksi, Qmax, kendine güven ve iliflki skorlar› de¤er-

lendirilmifltir. Hastalar çal›flma süresince ve ilac›n son do-

zunun al›nmas›ndan 1 hafta sonras›na kadar yan etkiler

yönünden gözlemlenmifltir. Çal›flmaya 41 merkezden

toplam 683 hasta kat›lm›flt›r. Çal›flmaya al›nan 369 hasta-

n›n 189’una sildenafil, 180’ine plasebo verilmifltir. Hasta-

lar›n ortalama yafl› 60, ortalama ED süresi 6 y›l, ortalama

BPH süresi 5 y›l olarak tespit edilmifltir. Ortalama EF taban

skorlar›na göre hastalarda orta derecede ED mevcutmufl.

Tedavi sonunda plasebo kullanan hastalar›n %95’i (171 of

180) ve sildenafil alanlar›n %90’› (171 of 189) sildenafil

100 mg kullanm›flt›r. Hastalar›n %88’i çal›flmay› tamamla-

m›flt›r. 

Tedavi gruplar› aras›nda EF taban skorlar› ortalamas›

yönünden farkl›l›k saptanmam›flt›r. Plasebo kullananlar ile

sildenafil kullananlar karfl›laflt›r›ld›¤›nda sildenafil kulla-

nanlarda IIEF’in EF alan›nda daha fazla düzelme oldu¤u

görülmüfltür. Sildenafil kullanan hastalarda EF bölüm sko-

rundaki ortalama de¤iflim, plasebo kullananlara göre daha

fazla tespit edilmifltir (9.17-1.86; p <0.0001). Tedavi son-

ras›nda di¤er bütün IIEF alt bölüm skorlar›n›n taban de¤er-

lerindeki ortalama de¤iflim plasebo ile karfl›laflt›r›ld›¤›nda

sildenafil kullanan hastalarda daha yüksek bulunmufltur (p

<0.0001). 

Plasebo kullananlarla karfl›laflt›r›ld›¤›nda sildenafil kul-

lanan hastalarda AÜSS yak›nmalar›n›n önemli ölçüde iyi-

leflti¤i görülmüfltür. Ortalama IPSS skoru sildenafil kulla-

nan hastalarda 6.3 puan, plasebo kullananlarda ise 1.9

puan azalm›flt›r (p <0.0001). Maksimum idrar ak›m h›z›n-

daki ortalama iyileflmenin, sildenafil alan hastalarda 0.31

ml, plasebo kullananlarda ise 0.16 ml oldu¤u görülmüfltür

(p= 0.8). Sildenafil ve plasebo kullanan hastalar karfl›laflt›-

r›ld›¤›nda QoL skorunda önemli düzelme ve BPH etkisin-

de önemli bir azalman›n oldu¤u izlenmifltir. SEAR kompo-

nentleri, sildenafil alan hastalarda plaseboya göre daha

yüksek bulunmufltur (p<0.0001). Karfl›l›kl› tüm SEAR

komponentlerin taban de¤erlerindeki ortalama de¤iflimi

sildenafil kullananlarda 24.6±4.2, plasebo kullananlarda

ise 4.3±3.6 idi. EDITS skoru 12. haftada sildenafil alanlar-

da 71.2±3.2 iken, plasebo alanlarda 41.7±3.2 olarak tes-

pit edilmifltir (p <0.0001). 

Sildenafil ile düzeltilebilen ED ve AÜSS aras›ndaki bi-

yolojik iliflki için 4 farkl› mekanizma düflünülmektedir:

1)Prostat ve penil iskemi; 2)NOS/NO oran›nda azalma ve-

ya de¤ifliklik; 3)Otonomik hiperaktivite ve 4)Artm›fl p-ki-

naz/ endotelin aktivitesi. Sildenafil kullan›m› ile bu meka-

nizmalar›n hepsi üzerine farkl› etkiler elde edilebilmekte-

dir. 

Bu çal›flman›n sonucunda, sildenafilin BPH ile iliflkili

AÜSS ve ED’li erkeklerin üriner semptomlar›n› ve EF’unu

düzeltti¤i saptanm›flt›r. ED ve AÜSS’deki düzelme

QoL’deki düzelme ile iliflkilidir. Sildenafil üriner ak›ma et-

kili bulunmam›flt›r. Bu durum AÜSS’lar›n›n etiyolojisinin

di¤er baflka patofizyolojik mekanizmalara ba¤l› oldu¤unu

düflündürmektedir. Sonuç olarak, AÜSS tedavisi için PDE5

inhibitörleri ile yap›lacak daha fazla çal›flmaya ihtiyaç var-

d›r.

Çeviri:
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Cinsel uyar›m veya nokturnal ereksiyon yoklu¤unda penis-

teki yetersiz oksijenasyon artm›fl fibröz doku ve azalm›fl

düz kas içeri¤ine neden olmaktad›r. Sa¤l›kl› ve erektil dis-

fonksiyonlu (ED) erkeklerde gece al›nan sildenafille gece

ereksiyonlar›n›n sa¤land›¤› gösterilmifltir. Bu sonuç dikkate

al›narak bu çal›flmada bir y›l süreyle günlük fosfodiesteraz

tip-5 inhibitörü (PDE5i) tedavisinden sonra erektil fonksi-

yonda iyileflme ve penil arteriyojenik reaktivasyon de¤er-

lendirilmifltir. Yatmadan önce optimum dozda verilen fark-

l› PDE5i’leri RigiScan kullan›larak yap›lan nokturnal penil tü-

mesans ve rijidite (NPTR) kay›tlar›na göre kararlaflt›r›lm›flt›r. 

Çal›flmaya Uluslararas› Erektil Fonksiyon ‹ndeksi (IIEF)

skoru 26’n›n alt›nda olan 154 erkek hasta dahil edilmifl ve

hastalar iki gruba ayr›lm›flt›r. ‹lk gruptaki 80 hastaya yat-

madan önce her gece 25 mg sildenafil veya 5 mg varde-

nafil uygulanm›fl, ikinci gruptaki 74 hastaya ise yap›lan

NPTR kay›tlar›na göre sildenafil 25, 50 veya 100 mg ve

vardenafil 5, 10 veya 20 mg dozlar›ndan biri verilmifltir.

Tedavi süresi sonunda ve 4 haftal›k bir ar›nma dönemi

sonras›nda tüm hastalar IIEF ile sorgulanm›fllard›r. 

Anatomik penil deformitesi olanlar, libido kayb› olan-

lar, endokrin kaynakl› ED saptananlar, veno-oklüzif dis-

fonksiyonu olan olgular, pelvik cerrahi geçirmifl olanlar,

kontrolsüz diyabeti olanlar ve klinik olarak önemli karaci-

¤er, böbrek, kardiyovasküler ve santral sinir sistemi pato-

lojisi olan hastalar çal›flmadan ç›kart›lm›fllard›r. 

Çal›flma sonunda ilk grupta 63, ikinci grupta ise 61

hasta de¤erlendirilmifl, gruplar aras›nda hasta yafl›, hasta-

l›k süresi, ED’nin ciddiyetine göre IIEF skorlar› ve penil

Doppler ultrasonografide ortalama maksimum sistolik

ak›m h›zlar› bak›m›ndan fark olmad›¤› saptanm›flt›r. Birin-

ci gruptaki 63 hastan›n 30’u sildenafil 25 mg, 33’ü varde-

nafil 5 mg kullanm›fllar. ‹kinci grupta yer alan 12 hasta ise

maksimum PDE5i dozlar› ile normal NPTR kayd› elde edil-

medi¤i için çal›flmadan ç›kart›lm›flt›r. Bu grupta sildenafil

31, vardenafil 30 hasta taraf›ndan kullan›lm›fl, sildenafil

25, 50 ve 100 mg kullanan hasta say›lar› s›ras› ile 9, 13 ve

8; vardenafil 5, 10 ve 20 mg kullanan hasta say›lar› ise 8,

16 ve 7 olarak tespit edilmifltir. 

Bir y›ll›k izlem sonunda normal IIEF skoru olan hasta

say›s› grup-1’de 27 (%64), grup-2’de ise 46 (%75) olarak

saptanm›flt›r. Dört haftal›k ar›nma dönemi sonunda ise s›-

ras›yla 33 (%35) ve 61 (%62) olarak saptanm›flt›r. IIEF

skorlar›ndaki de¤iflim grup-1’de 13,6’dan 18,9’a; grup-

2’de 15,1’den 23,9’a ç›km›flt›r. ‹zlenen yan etkiler tüm ol-

gularda hafif-orta fliddette olup, sadece 9 olgu yan etkiler

nedeniyle tedaviyi terk etmifllerdir. 

Çal›flma sonunda araflt›rmac›lar, NPTR ölçütlerine göre,

ayarlanm›fl PDE5i dozlar›n› standart sabit dozda verilen

PDE5i tedavisine göre daha avantajl› oldu¤unu; bu flekil-

de elde edilen etkinin ilaç kesilmesinden sonra da devam

etti¤ini belirtmektedirler.

Çeviri:
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Sinir koruyucu radikal prostatektomi sonras›nda oluflan

erektil ifllev bozuklu¤u, kavernöz sinirlerin geçici olarak ifl-

lev bozuklu¤una neden olan nöropraksi etkisi ile olur. Bu-

nun sonucunda nitrik oksit sal›n›m›nda azalma veya tama-

men kaybolma meydana gelir ve bu da penil vasküler düz

kaslar›nda süregelen bir kas›lma haline neden olur. Bu hi-

poksik ortam, korpus kavernozumlarda fibrozise ve so-

nuçta venookluzif bozuklu¤a neden olabilir. 

Bu çal›flma 2004 ile 2007 aras›nda Avrupa, Amerika

Birleflik Devletleri, Kanada ve Güney Afrika’daki 87 mer-

kezde yürütülmüfltür. Çal›flmaya 18-64 yafllar› aras›nda,

heteroseksüel iliflkisi olan, 1 ay içinde sinir koruyucu radi-

kal prostatektomi yap›lmas› planlanan, cerrahi sonras›nda

erken dönemde cinsel iliflkiye girmeye istekli, ameliyat

öncesinde IIEF-EF anketi 26 ve üzerinde olan, daha önce

ED ile ilgili herhangi bir ilaç kullanmam›fl, PSA de¤eri; 10

ng/ml alt›nda, Gleason skoru 7 ve daha alt›nda olan, pros-

tat kapsülünde tümör perforasyonu olmayan hastalar da-

hil edilmifltir.

Cerrahinin 14. gününden itibaren hastalar 9 ay süreyle

çift kör olarak devam edecek bir tedavi protokolu için 3

gruba randomize edilmifllerdir. Birinci grup gecelik 10 mg

vardenafil (iste¤e ba¤l› olarak 5 mg’a indirilebilecek) ve

iste¤e ba¤l› plasebo, 2. grup gecelik plasebo ve iste¤e

ba¤l› 5 ile 20 mg aras›ndaki esnek dozlarda vardenafil al-

m›fllar, 3. grup ise gecelik plasebo ve iste¤e ba¤l› plase-

bo alm›fllard›r. Dokuz ay sonunda 2 ayl›k y›kama faz›nda

hastalar tek kör olarak plasebo alm›fllar ve sonraki 2 ayda

ise iste¤e ba¤l› olarak 10 mg vardenafil (bu doz 5 ile 20

mg aras›nda de¤ifltirilebilmifl) alm›fllard›r.

Çal›flmay› tamamlayabilen 423 hastan›n verileri ince-

lendi¤inde, IIEF-EF skoru 22 ve üstünde olan hastalar, is-

te¤e ba¤l› vardenafil al›nan grupta plasebo alan gruptan

belirgin olarak yüksek bulunmufl(p ≤ 0,00001). Ayr›ca yi-

ne gece vardenafil al›nan gruptan da belirgin olarak yük-

sek bulunmufl (p=0,0065). Çift kör periyodunun sonunda-

ki muayene verilerine bak›ld›¤›nda; IIEF-EF skorlar› 22 ve

üzerindeki hastalar›n oranlar› s›ras›yla (plasebo, gecelik

vardenafil ve iste¤e ba¤l› vardenafil) %24.8, %32 ve

%48.2 olarak tespit edilmifltir. 

‹ki ayl›k y›kama periyodu sonras›nda, tedavi gruplar›

aras›nda IIEF-EF skoru 22 ve üzerinde olanlar bak›m›ndan

anlaml› farkl›l›k saptanmad›. Yüzde oranlar› ise plasebo

%28,9, gecelik vardenafil %24,9 ve iste¤e ba¤l› vardena-

fil %29,1 idi. “ ereksiyonlar›n›z bir cinsel iliflkiyi sürdürme-

ye yeterli mi?” sorusuna verilen cevaplar›n oran› da ben-

zer idi. 

Çal›flman›n aç›k olan son periyodunda tüm hastalara ilk

tedavilerinin ne oldu¤una bak›lmaks›z›n iste¤e ba¤l› var-

denafil verilmifltir. Aç›k periyodun sonundaki muayenede

tüm gruplar aras›nda IIEF-EF 22 ve üzeri olan hastalar›n

oran› bak›m›ndan istatistiki anlaml› farkl›l›k saptanmam›fl-

t›r. Yine ayn› flekilde “ereksiyonlar›n›z bir cinsel iliflkiyi sür-

dürmeye yeterli mi?” sorusuna verilen cevap oranlar› ara-

s›nda da anlaml› fark saptanmam›flt›r.

Çal›flman›n sonuçlar› yorumland›¤›nda; gecelik varde-

nafil kullan›m›n›n iste¤e ba¤l› vardenafil kullan›m›ndan

daha üstün olmad›¤› görülmektedir. Ayr›ca iste¤e ba¤l›

kullan›m ile çal›flman›n tüm çift kör periyodu esnas›nda II-

EF skorlar›n›n ve “ereksiyonlar›n›z bir cinsel iliflkiyi sürdür-

meye yeterli mi?” sorusuna verilen cevap oranlar›n›n iste-

¤e ba¤l› vardenafil kullan›m grubunda daha iyi oldu¤u gö-

rülmektedir. Çal›flman›n aç›k periyodu esnas›nda iste¤e

ba¤l› vardenafil al›nmas›n› takiben, “ereksiyonlar›n›z bir

cinsel iliflkiyi sürdürmeye yeterli mi?” sorusuna verilen ce-

vaplar›n ortalama %60 olmas› sinir korunmas› ve son or-

gan cevap verme yetene¤inin önemini ortaya koymakta-

d›r.

Çeviri:
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Erektil disfonksiyon (ED) prevalans› yaflla birlikte artan

ve çok genifl bir yafl aral›¤›na da¤›lan bafllama yafl› olan

klinik bir durumdur. Bilindi¤i gibi ileri yafl, diabetes melli-

tus (DM), iskemik kalp hastal›¤›, hiperlipidemi ED’un en

s›k görülen nedenleridir.

‹nsan vücudunun anatomik yap›s› her insanda, birbiri-

ne t›pa t›p benzer olmay›p, çeflitli varyasyonlar gösterebil-

mektedir. Bunlardan birisi de internal iliak arter (‹‹A) dal-

lanma sistemidir. Bu çal›flmada penil ereksiyonu sa¤layan

ve ‹‹A dal› olan internal pudendal arterin (‹PA) anatomik

varyasyonlar› ve ED geliflme yafl›na olan etkileri araflt›r›l-

m›flt›r.

Bu çal›flmada, ortalama yafllar› 42.3 y›l olan (22-82 y›l

aras›) 145 hastan›n toplam (bilateral) 290 ‹‹A üniteleri bil-

gisayarl› tomografi (BT) anjiografi ile de¤erlendirilmifltir.

Tarama incelemelerinde multi-slice 3 boyutlu CT anjiogra-

fi sistemi kullan›lm›flt›r. Sonuçlar›n de¤erlendirilmesi, has-

talar›n erektil fonksiyon test sonuçlar›n› bilmeyen bir rad-

yolog taraf›ndan yap›lm›flt›r. ‹PA, dalland›¤› veya orijin al-

d›¤› yere göre 5 de¤iflik anatomik tipte s›n›fland›r›lm›flt›r

(Adachi S›n›fland›rmas›). ‹PA’in linea terminalis ve major

iskial ç›k›nt› orta seviyesinde anterior trunkustan ç›kt›¤›

duruma tip 1 varyant denilerek en s›k görülen tip oldu¤u

belirtilmifltir. Penisin dominant arteri olan ‹PA’in anatomik

varyantlar› aras›nda ED bafllama yafllar› göz önüne al›nd›-

¤› zaman istatistiksel olarak fark oldu¤u belirlenmifltir. Da-

ha ileri yafllarda ED saptanan hastalar›n en s›k görülen tip

1 ‹PA yap›s›na sahip olduklar› saptanm›flt›r. Tip 1 (temel

tip) ‹PA hastalar› ile di¤er ‹PA varyantlar› (tip 2, 3, 4) ara-

s›nda ED bafllama yafllar› k›yasland›¤›nda ortalama 10 y›l-

l›k fark oldu¤u bulunmufltur. Bilateral tip 1 ‹PA ile tek ta-

rafl› veya bilateral varyant tip hastalar aras›nda ED bafllan-

g›ç yafllar› bak›m›ndan istatistiksel olarak anlaml› fark sap-

tanm›flt›r.

Bu çal›flmada, ‹PA anatomik varyant s›n›fland›rmas›nda

“Adachi S›n›fland›rma Sistemi” kullan›lm›flt›r. Buna göre

ana dal olan gluteopudendal trunkustan inferior gluteal

arter ve ‹PA çatallanmas› normal anatomik varyant (tip 1)

olarak tan›mlanm›flt›r. Yeni gelifltirilen üç boyutlu multi-

slice BT anjiografi ile her aç›dan görüntü al›nabilmesi ne-

deniyle, DSA (Digital Substraction Anjiyografi) ile görüle-

meyen bu anatomik alt tiplerin görüntülenebilmesi müm-

kün olmufltur.

Çal›flman›n sonuçlar›, ‹PA anatomik varyantlar›n›n da-

¤›l›m›n›n yafla ba¤l› olarak anlaml› de¤ifliklikler gösterdi¤i-

ni ortaya koymufltur. Tip 1 ‹PA yap›lanmas›, ileri yafllarda

ED geliflen hastalarda en s›k görülen anatomik tiptir. Ter-

sine, daha genç yafllarda ED görülen hastalarda ise tip1

varyant›n daha az görüldü¤ü, buna karfl›l›k tip 2, 3 ve 4

varyantlar›n daha s›k görüldü¤ü bulunmufltur. Dahas›, tip

2 ve tip 4’de ortalama ED bafllama yafl› tip 1’e göre 10 yafl

daha erken görülmektedir. Bunun nedeni olarak tip 2 ve

di¤er anatomik varyantlarda ‹PA’in daha distalden yani

daha dar bir arterden dalland›¤› böylelikle penise gelen

kan ak›m›n›n daha az olabilece¤i öne sürülmüfltür.

Sonuç olarak, yaklafl›k %50 civar›nda görülen ‹PA ana-

tomik varyasyonlar›n›n özellikle erken yaflta geliflen ED

etiyolojisinde do¤umsal bir kofaktör olarak rol oynayabi-

lece¤i, özellikle bilateral anatomik farkl›l›k gösterenlerde

bilateral normal anatomiye sahip ‹PA olanlara göre ortala-

ma 10 y›l daha erken ED geliflebilece¤i düflünülmektedir. 

Çeviri:

Yrd. Doç. Dr. Bekir Süha Parlaktafl,

Doç. Dr. Fikret Erdemir

Gaziosmanpafla Üniversitesi, T›p Fakültesi, Üroloji AD

‹nternal pudendal arterin anatomik varyasyonlar›
erektil disfonksiyon bafllang›ç yafl›na katk› sa¤layan
konjenital bir faktör olabilir mi?

Kawanishi Y, Muguruma H, Sugiyama H, Kagawa J, Tanimoto S, Yamanaka M, Kojima K, Numata A, Kishimoto T, Nakanishi R, Kanayama HO. 
BJU Int. 2008;101(5):581-7
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Radikal prostatektomi operasyonu geçiren olgularda

sinir koruyucu teknikteki geliflmeler ve kavernoz sinir ana-

tomisinin anlafl›lmas›ndaki ilerlemelere ra¤men erkeklerin

önemli bir k›sm›n›n bu operasyondan sonra erektil dis-

fonksiyonunun oldu¤u bilinmektedir. Kavernoz sinirin is-

tenmeyen yaralanmalar›, termal etkiden olabilece¤i gibi

cerrahi travma ile ilgili traksiyon ve iskemi nedeniyle de

olmaktad›r. Erektil fonksiyonun geri dönüflü, bu operas-

yondan sonra gecikebildi¤i gibi baz› hastalarda da hiç ol-

mayabilir. Ekzojen verilen farmakoterapinin amac› yara-

lanman›n derecesini azaltmak ve erektil fonksiyonun iyi-

leflmesini h›zland›rmakt›r.

Daha önce ekzojen eritropoetin (EPO) verilmesinin ke-

vernozal yaralanma oluflturulan rat modellerinde erektil

fonksiyonu iyilefltirmede önemli oldu¤u gösterilmifltir.

Ayr›ca EPO reseptörlerinin ratlarda, lokal nöronal ve vas-

küler yap›larda da¤›l›m›n›n oldu¤u ve EPO’nun verilmesi-

nin penil hemostaz ile erektil fonksiyonda önemli oldu¤u

gösterilmifltir. EPO’nun milyonlarca insan taraf›ndan kulla-

n›ld›¤› bilinmektedir. Bu çal›flmada EPO reseptörlerinin in-

san prostat›, nörovasküler demeti ve penisteki ekspres-

yonlar› araflt›r›lm›flt›r.

Radikal prostatektomi ve genifl nörovasküler demet ek-

sizyonu yap›lan toplam alt› hastadan prostat doku örnek-

leri al›nm›flt›r. Bu hastalar›n tamam›nda lokalize prostat

kanseri oldu¤u anlafl›lm›flt›r. Penil doku örnekleri ise iki ay-

r› hastadan al›nd›. Bir hastan›n pelvik ve penil bölgeyi ilgi-

lendiren hastal›¤a ba¤l› olmadan öldü¤ü di¤er hastan›n ise

üretran›n skuamöz hücreli kanseri nedeniyle penektomi

operasyonu geçirdi¤i anlafl›ld›. Bütün dokular immünohis-

tokimyasal olarak de¤erlendirilmifltir. Prostat spesimenleri

içinde EPO ekspresyonunun, nörovasküler demetin perip-

rostatik ganglias›nda lokalize oldu¤u anlafl›ld›. Nöral hüc-

relerin gövdelerinde belirgin boyanma vard›. Bu boyanma-

lar, EPO reseptörlerinin ganglia hücrelerinin gövdelerinde-

ki sitoplazmalarda var oldu¤unu desteklemektedir. Penil

dokularda dorsal sinirlerde EPO reseptör immünreaktivite-

si saptand›. Bundan baflka korpus kavernozumun sinüzoi-

dal endoteli ve dorsal ven ile arterin endotelyal hücrelerin-

de de immünreaktivite saptand›. Dorsal sinir demetlerinde

EPO reseptör immün boyanmalar›n›n aksoplazma ve

Schwann hücrelerinde lokalize oldu¤u saptand›.

Daha önceki çal›flmalar›nda araflt›rmac›lar, ekzojen EPO

verilmesinin kavernoz sinir yaralanmas› oluflturulan hayvan

modellerinde erektil fonksiyonu iyilefltirdi¤ini saptam›fllar-

d›r. Ratlarda EPO reseptör ekspresyonu majör pelvik gang-

lionlar ve peniste immünboyama ile beraber efl zamanl› ya-

p›lan revers transkriptaz-PCR ile saptanm›flt›r. Bu çal›flmada

da EPO reseptör ekspresyonunun insan nörovasküler de-

meti ve penil dokular›nda lokalize oldu¤u saptanm›flt›r.

EPO’nun bu dokularda fonksiyonel olarak daha önce tan›m-

lanmad›¤› bilinmektedir. EPO’nun lokal varl›¤› ilginç olup

ereksiyon mekanizmas›nda endojen nöronal ve vasküler

fonksiyonlarda potansiyel rolü oldu¤unu desteklemektedir.

Son çal›flmalar EPO’nun fonksiyonunun yaln›zca eritro-

poezis ile s›n›rl› olmad›¤›n› göstermektedir. Hayvan çal›fl-

malar›nda, EPO’nun aç›kça hücreyi koruyan temel vital

fonksiyonlarda görev ald›¤›, DNA onar›m› ve hücre varl›-

¤›n› sürdürmeyi sa¤lad›¤› bilinmektedir. EPO reseptör

ekspresyonu, insan endotelyumu, böbrek, kardiyak ve be-

yin dokular›nda tespit edilmifltir. Araflt›rmac›lar, bu sis-

temlerde EPO’nun olas› koruyucu rolleri oldu¤unu araflt›r-

m›fllard›r. Buradan hareketle EPO’nun erektil mekanizma

ile ilgili dokularda koruyucu rolünün olup olmad›¤› araflt›-

r›lm›flt›r. Bu çal›flman›n zay›f yönleri çok az spesimenle ya-

p›lm›fl olmas› ve sadece bir yöntemle protein ekspesyo-

nunun araflt›r›lmas›d›r. Di¤er eksik yönü ise al›nan spesi-

menlerin ço¤unun kanserli hastalardan elde edilmesidir.

Sonuç olarak EPO reseptör ekspresyonu insan penil do-

kular› ile periprostatik nörovasküler sinir demetleri gibi

erektil fonksiyondan sorumlu bölgelerde lokalize edilmifl ve

tan›mlanm›fllard›r. Bu durum endojen EPO’nun bu dokular-

da rollerinin oldu¤unu ve bu nedenle gelecekte lokal olarak

koruyucu ajan olarak kullan›labilece¤ini düflündürmektedir.

Çeviri:

Doç. Dr. Fikret Erdemir, Yrd. Doç. Dr. Do¤an At›lgan

Gaziosmanpafla Üniversitesi, T›p Fakültesi, Üroloji AD

‹nsan ürogenital sisteminde eritropoetin reseptör
da¤›l›m›: Penis, nörovasküler demet ve prostatta
immünolokalizasyon 

Liu T, Allaf ME, Lagoda G, Burnett AL.
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Literatürde, KTP lazer prostat fotoselektif vaporizasyo-

nu ameliyat›n›n büyük bir çal›flma grubunda ve uzun bir

takip dönemi sonras›nda cinsel ifllev üzerine etkilerinin

araflt›r›ld›¤› bir baflka çal›flma olmamas› nedeni ile, bu ça-

l›flmada ameliyat sonras› olabilecek cinsel ifllevlerdeki de-

¤iflikliklerin belirlenerek ameliyat öncesinde hasta bilgi-

lendirilmesi amac›yla kullan›lmas› amaçlanm›flt›r.

Çal›flmaya Eylül 2004- Mart 2006 aras›nda KTP lazer

prostatektomi yap›lan 105 hasta dahil edilmifltir. Ameli-

yatta 80 W gücünde lazer sistemi kullan›lm›flt›r. Ameliyat

öncesi sonda tak›lmas› gerekmeyen veya temiz aral›kl› ka-

teterizasyon (TAK) yapmayan 86 hastan›n yafl ortalamas›

71,8 ve erkekler için cinsel sa¤l›k envanteri skoru (SHIM)

10.7 idi. Bu skor ameliyat sonras› 1.y›lda 10.4 olarak tes-

pit edilmifltir (p=0.83). Ameliyat öncesinde sonda tak›l-

mas› gereken 8 hastan›n yafl ortalamas› 76.8 ve SHIM

skoru 10.5 iken, ameliyat sonras›nda 23 olmufltur

(p=0.0007). TAK yapan 11 hastan›n yafl ortalamas› 71.8

ve SHIM skoru ameliyat öncesi 6, ameliyat sonras› 1. y›l-

da 5.8 olarak saptanm›flt›r (p=0.96). Ameliyat öncesinde

erektil ifllev bozuklu¤u olmayan veya hafif erektil ifllev bo-

zuklu¤u olan ve SHIM skoru 17 ve üstünde olan hastalar

ayr›ca de¤erlendirilmifltir. Bu grupta toplam 13 hasta var-

d› ve bu hastalar›n ameliyat öncesi SHIM skorlar› 20.4

iken ameliyat sonras› 1. y›lda 20 olarak bulundu (p=0.67).

Hastalar›n alt üriner sistem de¤erlendirmesinde ameli-

yat sonras›nda AUA semptom skoru, üroflowmetri ve re-

zidüel idrar oranlar›nda belirgin düzelme oldu¤u görül-

müfltür.

Sonuç olarak KTP lazer prostatektomi sonras›nda erek-

til ifllevlerde kötüye do¤ru de¤ifliklik olmamaktad›r. Son-

da tak›l› olan hastalarda görülen belirgin düzelme bu has-

talar›n KTP lazer ile ameliyat edilmelerinden ziyade son-

dadan kurtulmalar›na ba¤lanabilir. 

Çeviri:

Uzm. Dr. Hasan Soydan, Doç. Dr. Cüneyt Adayener

GATA Haydarpafla E¤itim Hastanesi, Üroloji Klini¤i

Obstruktif benign prostat hiperplazisinde
fotoselektif vaporizasyon sonras› erektil
ifllevin korunmas› 

Parviz K. Kavoussi, MD, and Michael R. Hermans, MD
J Sex Med 2008;5:2669–2671
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Alt üriner sistem semptomlar› (AÜSS) ve erektil dis-

fonksiyon (ED) aras›ndaki güçlü iliflki yak›n zamanda yap›-

lan genifl ölçekli çal›flmalarda gösterilmifltir. McVary AÜSS

ve ED aras›ndaki biyolojik iliflkiyi dört hipotez ile aç›kla-

m›flt›r: a) Penil düz kas hücreleri ve prostatta nitrik oksit

sentaz/nitrik oksit düzeyinde azalma ve de¤iflme, b) Oto-

nomik hiperaktivitenin AÜSS, prostat büyümesi ve erektil

iflleve etkileri, c) Rho-kinaz/endotelin aktivitesinde art›fl,

d) Penis ve prostat iskemisi. Androjen reseptörleri ve ös-

trojen reseptör‚’nin her ikisinin alt üriner sistemde bol ola-

rak bulunmas›, AÜSS ile seks hormon düzeyleri aras›nda

bir iliflkinin olabilece¤ini akla getirmektedir. Bu çal›flmada

erkeklerde AÜSS ile serum seks hormon düzeyleri aras›n-

daki iliflki araflt›r›lm›flt›r.

Ocak 2004 ile A¤ustos 2004 tarihleri aras›nda genel

üroloji poliklini¤ine baflvuran 182 erkek hasta randomize

olarak seçilmifltir. Tüm olgular›n uluslararas› prostat semp-

tom skorlar› (IPSS) elde edilirken; serum prostat spesifik an-

tijen (PSA), total ve serbest testosteron (T), dihidroepian-

drosteron sülfat (DHEA-S), Luteinizan Hormon (LH), Folikül

Stimülan Hormon (FSH), prolaktin ve östradiol düzeyleri öl-

çülmüfltür. PSA de¤erleri prostat volümü ile iliflkilendiril-

mifltir. Depolama semptomlar› IPSS’in 2 (s›kl›k), 4 (s›k›flma)

ve 7’inci (noktüri) sorular›, ifleme semptomlar› ise 3 (kesik

kesik), 5 (zay›f ak›m) ve 6’nc› (›k›nma) sorular›n›n toplam›

ile hesaplanm›flt›r. Kan örnekleri sabah saat 09-11 aras›nda

al›nm›flt›r. Serum PSA, hormon ve IPSS skorlar› aras›ndaki

iliflki Spearsman’s rank korelasyon testi ile hesaplanm›flt›r. 

Toplam 182 olgunun 146’s›n›n IPSS’leri ile serum hor-

mon ve PSA de¤erleri elde edilmifltir. Hastalar›n yafl orta-

lamas› 65.8±12.9 (21-82) y›l bulunmufltur. Total IPSS ile

yafl, DHEA-S ve serbest T seviyeleri aras›nda istatistiksel

anlaml› iliflki saptanm›flt›r (s›ras›yla r= 0.385, P < .0001; r=

-0.293, P< .0031; ve r= -0.242, P<.0185). Depolama

semptomlar› ile yafl, serum DHEA-S, serbest T ve PSA se-

viyeleri aras›nda istatistiksel anlaml› iliflki bulunmufltur (s›-

ras›yla r= 0.535, P<.0001; r= -0.423, P< .0001; r= -0.353,

P= .0005; ve r= 0.371, P= 0.0304). ‹fleme semptomlar› ile

yafl ve serum DHEA-S düzeyleri aras›nda anlaml› iliflki tes-

pit edilmifltir (r= 0.263, P< .0065 ve r= -0.204, P= .0378).

Daha yafll› (65-82 yafl aras›) 75 olguluk subgrupta ise se-

rum DHEA-S düzeyleri ile total IPSS ve depolama semp-

tomlar› skorlar› aras›nda anlaml› iliflki bulunmufltur.

Bu çal›flmada yafl AÜSS için en önemli de¤iflken olarak

saptanm›flt›r. Çok de¤iflkenli lineer regresyon analizinde

yafll› erkeklerde depolama semptomlar› ile serum DHEA-

S düzeyleri aras›nda anlaml› iliflki tespit edilirken, bu

semptomlarla yafl, PSA ve di¤er serum seks hormonlar›

aras›nda anlaml› iliflki tespit edilemedi. DHEA-S seks hor-

monlar›n›n primer prekürsörüdür ve zay›f androjenik akti-

vite gösterir. Eriflkin dönemin bafllang›c›nda pik yapar ve

serum konsantrasyonu zamanla azal›r. Son çal›flmalarda

DHEA-S’in obezite, diyabet, kanser, ateroskleroz, haf›za

geliflimi ve viral enfeksiyonlardan korunmada olumlu etki-

lerinin oldu¤u gösterilmifltir. DHEA-S bir çeflit nörostero-

id ifllevi görmektedir. Beyinde steroid sentezini uyar›r ve

birçok nörotransmiter reseptörünü düzenler. Nörosteroid-

ler nükleer ve non-nükleer reseptörleri etkilerler. Parkin-

son hastal›¤›, serebrovasküler hastal›k ve Alzheimer gibi

suprapontin lezyonlarda mesane aktivitesi artar. Bu hasta-

lardaki mesane aktivitesindeki art›fl pontin ifleme merkezi

üzerine olan kortikal inhibisyonun kalkmas› veya pontin

ifleme merkezinin korteks taraf›ndan fazlaca uyar›lmas›n-

dan kaynaklan›r. Serebral enfarktüse ba¤l› mesane afl›r› ak-

tivitesi serebral iskeminin neden oldu¤u N-metil-D-aspar-

tat glutamaterjik ve D2 dopamninerjik uyar›c› düzene¤in

upregülasyonu ile oluflmaktad›r. DHEA eksikli¤i olan rat-

lara intraserebroventriküler DHEA verildi¤inde mesane

kapasitesi önemli oranda artmaktad›r. Dolay›s› ile DHEA-

S ifleme merkezlerindeki birçok nörotransmiteri düzenle-

yerek AÜSS’de etkili olabilir. 

Sonuç olarak bu çal›flmada tek de¤iflkenli analizde

Erkeklerde alt üriner sistem semptomlar› ve
serum seks hormon düzeyleri aras›ndaki iliflki 

Miwa Y, Kaneda T, Yokoyama O. 
Urology 2008; 72:552-5.
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AÜSS’nin yafl, serum DHEA-S ve serbest T ile iliflkili oldu-

¤u, çok de¤iflkenli analizde ise AÜSS’nin en öne ç›kan de-

¤iflkeninin yafl oldu¤u saptanm›flt›r. Beyinde ifleme mer-

kezini etkileyen birçok nörotransmiter aktivitesini düzen-

leyen bir nörosteroid olan DHEA-S, yafll› erkeklerde me-

sanenin depolama fonksiyonlar›n› etkileyebilir. 

Çeviri:

Dr. Mehmet Mercimek, Prof. Dr. Ramazan Aflc›
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Erkeklerde yafllanmayla birlikte serum total testoste-

ron (tT) ve serbest testosteron (sT) düzeyleri giderek azal-

makta ve birçok sa¤l›k problemine yol açmaktad›r. Günü-

müzde önemli bir sa¤l›k problemi olan metabolik sen-

drom, T düzeyi düflük olan erkeklerde daha s›k görülmek-

tedir. Bu nedenle çok büyük kat›l›m›n oldu¤u bu çal›flma-

da araflt›rmac›lar, sa¤l›kl› yaflam tarz›n›n yafll› erkeklerde

dolafl›mdaki T düzeylerindeki azalmay› önleyip önlemedi-

¤ini saptamay› amaçlam›fllard›r.

Toplumda kesitsel olarak rastgele seçilen 65-83 yaflla-

r› aras›ndaki toplam 3453 erkekteki sonuçlar de¤erlendir-

meye al›nm›flt›r. 1996-1999 y›llar› aras›nda toplam 8 sa¤-

l›kla iliflkili davran›fl biçimi (Yaflam tarz› skoru) kaydedil-

mifltir. 2001-2004 y›llar› aras›nda ise sabah serum örnek-

lerinde tT, Seks Hormon Ba¤lay›c› Globulin (SHBG), Lute-

inizan Hormon (LH) ve sT düzeyleri ölçülmüfltür. Sekiz

sa¤l›kl› yaflam skoru parametresi afla¤›da s›raland›¤› gibi

belirlenmifltir ve her bir parametreye 1 puan verilerek top-

lam 8 puan elde edilmifltir: 1. Hiç sigara içmemek veya 1

y›l önce b›rakm›fl olmak, 2. Haftada en az 3 saat orta de-

recede fiziksel aktivitede bulunmak, 3. Günde 6’dan az al-

kollü içecek almak ve haftada 28’den fazla alkol almamak,

4. Haftada en az üç kez bal›k yemek, 5. Haftada 6’dan az

et yemek, 6. Yeme¤e tuz katmamak veya nadiren kat-

mak, 7. Vücut kitle indeksi (VK‹)’nin < 25 kg/m2 olmas› ve

8. Daima ya¤s›z süt tüketilmesi. 

Yaflam tarz› verileri ile hormon düzeylerinin ölçülmesi

aras›ndaki ortalama geçen zaman 5.7±0.9 y›l olarak kay-

dedilmifltir. Yaflam tarz› skorlar› ile tT (r= 0.06, P<0.001)

ve SHBG (r= 0.07, p< 0.001) aras›nda pozitif korelasyon

saptan›rken, sT (r=0.03, P=0.08) ve LH (r=0.03, P=0.12)

ile herhangi bir korelasyon saptanmam›flt›r. Yaflam tarz›

skorlar› 4 ve üzerinde olan erkeklerde tT ve SHBG düzey-

lerinde azalma riski azal›rken, 7 ve üzeri skorlarda ise bu

hormonlarda azalma riski çok düflük bulunmufltur. VK‹ da-

hil edilsin veya edilmesin, düflük yaflam tarz› skorlar› dai-

ma düflük T ve SHBG düzeylerini öngörmüfltür. 

Sonuçta yazarlar, sa¤l›kl› yaflam tarz›n›n birçok hastal›-

¤› önledi¤i gibi 65 yafl›ndan sonra geliflen hipogonadizm

riskini de önemli derecede azaltt›¤›n› saptam›fllard›r. Yu-

kar›da say›lan yaflam tarz› skorlar›ndan en önemlisi VK‹

olarak belirtilmifltir. Bu çal›flman›n di¤er çal›flmalardan

farkl› olarak daha çok yafll› erke¤i inceledi¤ine özellikle

dikkat çekilmifltir. Araflt›rmac›lar ayr›ca sa¤l›kl› yaflam tar-

z›n›n insülin direncini azaltmak yoluyla tT ve SHBG düzey-

lerini korudu¤unu ve bu hormonlar› dengede tuttu¤u için

dolayl› bir kazan›m olarak birçok çal›flmada gösterildi¤i gi-

bi sT düzeylerindeki art›fllar› önleyerek, iskemik kalp has-

tal›¤›na ba¤l› ölüm oranlar›n› azaltt›¤›n› iddia etmifllerdir. 

Yazarlar bu çal›flman›n gözleme dayal› oldu¤unu ve

yaflam tarz›na ait herhangi bir giriflimde bulunulmad›¤›n›

ve bu nedenle bundan sonra bu konuda prospektif, ran-

domize ve sa¤l›kl› yaflam tarz›n› teflvik eden giriflimleri de

içeren çal›flmalara gereksinim oldu¤unu vurgulam›fllard›r.

Çeviri:

Prof. Dr. ‹sa Özbey

Atatürk Üniversitesi T›p Fakültesi, Üroloji AD

Sa¤l›kl› yaflam tarz› yafll› erkeklerde dolafl›mda
yüksek testosteron düzeylerini öngörmektedir 

Yeap BB, Almeida OP, Hyde Z, Norman PE, Chubb SA, Jamrozik K, Hankey GJ, Flicker L.
Clin Endocrinol (Oxf). 2009 Mar;70(3):455-63.
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Sperm DNA bütünlü¤ünün korunmufl olmas›; baflar›l›

bir gebelik ve genetik materyalin sonraki kuflaklara tafl›n-

mas› aç›s›ndan büyük önem tafl›r. Birçok çal›flma; üremeye

yard›mc› tekniklerin kullan›m›n›n ard›ndan tekrarlayan ba-

flar›s›zl›klarda erkek faktörünün önemini ortaya koymufltur.

Sperm kromatin yap›s› ve DNA bütünlü¤ünün fertilizasyo-

nun gerçekleflmesindeki önemini gösteren çal›flmalar

mevcuttur (1-5). ‹nfertil erkeklerde sperm kromatin defek-

ti ve DNA k›r›klar›n›n fertil hastalara göre daha yüksek ol-

du¤u da gösterilmifltir (6-8). ‹ki ayr› çal›flmada (8,9); tek-

rarlayan düflükler gözlenen hasta gruplar›nda yüksek oran-

da sperm DNA k›r›klar› saptand›¤› gösterilmifltir. Tesarik ve

ark. (10); sperm DNA k›r›klar› gözlenen hasta gruplar›nda

kötü embriyo geliflimini göstermifllerdir. Sperm DNA hasa-

r›n›n saptanmas›n›n embriyo oluflum ve gelifliminin belirle-

nebilmesindeki önemini gösteren farkl› çal›flmalar mevcut-

tur (11-13). DNA bütünlü¤ü korunmam›fl bir sperm ile oo-

sitin döllenebilece¤i, hatta gebelik oluflabilece¤i; ama ge-

beli¤in devam›n›n gerçekleflme olas›l›¤›n›n çok düflük ol-

du¤u unutulmamal›d›r. Tüm bu nedenlerle; erkek infertili-

tesi tan› ve tedavisinde sperm DNA hasar›n›n olup olma-

d›¤›n›n de¤erlendirilmesi ayr› bir önem tafl›r. 

Yine; dondurulup çözülen sperm örneklerinde hücre

hasar›n›n oluflabilece¤i bilindi¤inden DNA hasar›n›n da

ortaya ç›k›p ç›kmad›¤›n›n belirlenmesi baflar›l› tedavide

önemlidir. Sperm kromatin yap›s› di¤er vücut hücrelerin-

den farkl›d›r ve oksidatif de¤iflikliklere çok daha fazla has-

sast›r (14). 

DNA yap›s›n›n araflt›r›labilmesi için farkl› teknikler ge-

lifltirilmifltir ve her geçen gün bu tekniklere yenisi eklen-

mektedir. Bunlar›n bafll›calar›; TUNEL (TdT-mediated-

dUTP nick end labeling) testi, SCD (sperm chromatin dis-

persion) testi, SCSA(sperm chromatin structure assay)

testi, Akridin Oranj boyama tekni¤i, ELISA ve son y›llarda

yayg›nlaflmaya bafllayan COMET (tek hücre jel elektrofo-

rezi) analiz tekni¤idir (14-17). Bu yöntemlerle çok say›da

çal›flma yap›lm›fl; yöntemlerin güvenilirli¤i karfl›laflt›rmal›

çal›flmalarla araflt›r›lm›flt›r. 

ELISA ve COMET yöntemlerinde etidyum bromid ile

boyama yap›l›r; ELISA’da immunohistokimyasal olarak,

COMET’de ise elektroforez ile analiz yap›l›r; sonuçlar her

ikisinde de görüntü analiz sistemleri ile incelenir. Hughes

ve arkadafllar›; bu iki tekni¤i karfl›laflt›rm›fllar ve her iki tek-

ni¤in de benzer düzeylerde DNA hasar›n› gösterebildi¤ini

ortaya ç›karm›fllard›r (17). ELISA daha h›zl› sonuçland›r›la-

bilen bir tekniktir; ancak COMET için ELISA’ya oranla da-

ha az hücreye ihtiyaç vard›r. COMET’de birkaç spermin bi-

le yeterli olabilmesi; ICSI öncesi incelemeler için daha uy-

gun olabilece¤ini düflündürmektedir. 

TUNEL tekni¤i ile; DNA’n›n serbest 3’-OH uçlar› flov-

sitometrik analiz vas›tas› ile ölçülür(18). Delbes ve ark. n›n

çal›flmas›nda TUNEL ve COMET teknikleri kullan›lm›fl ve

her iki teknikle de birbirine yak›n sonuçlar bulunmufltur

(19). Ayn› çal›flmada istatistiksel olarak iki teknik karfl›lafl-

t›r›lm›fl; COMET’in de¤iflkenli¤inin daha az ve hassasiyeti-

nin daha yüksek oldu¤u sonucuna var›lm›flt›r. Perreault ve

ark. da TUNEL, COMET ve Akridin Oranj ile boyama tek-

niklerini karfl›laflt›rm›fllard›r (20). Üç tekni¤in benzer so-

nuçlar ortaya ç›kard›¤› ve klinikte karfl›laflt›rmal› çal›flmalar

için hepsinin de de¤erli oldu¤u sonucuna varm›fllard›r.

Yine SCSA tekni¤i kullan›larak sperm anomalileri belir-

lenen hastalarda da normal gebelik ve do¤umlar›n ger-

çekleflti¤i gösterilmifl ve bu tekni¤in DNA fragmantasyo-

nunun belirlenmesindeki güvenilirli¤i tart›fl›lm›flt›r (21,22).

DFI (DNA fragmantasyon ‹ndeksi) %27’den büyük olan 19

hastada klinik gebelik gerçekleflti¤i belirtilmifltir. O yüz-

den DNA hasar tesbitinin yard›mc› üreme tekniklerindeki

prediktif de¤erinin flu aflamada tart›fl›l›r oldu¤u belirtilmifl-

tir. Payne ve ark. (23); SCSA’n›n infertiliteyi tahmin etme-

de faydal› oldu¤u ancak fertilite tahmininde yetersiz kald›-

¤› sonucuna varm›fllard›r. 

Dr. Alvarez (22); incelenen spermlerin hastan›n tüm

Sperm DNA yap›s›: Önemi ve de¤erlendirilme
teknikleri

Doç. Dr. Ranan Gülhan Aktafl, Op. Dr. Arman Özdemir
Zeynep Kamil Kad›n ve Çocuk Hastal›klar› E¤itim ve Araflt›rma Hastanesi



spermlerinin kalitesini yans›tm›yor olabilece¤inin de göz

önünde bulundurulmas› gerekti¤ini söylemifltir. Örne¤in

apoptozisin indükledi¤i DNA fragmantasyonu sperm po-

pülasyonunun sadece bir k›sm›nda gözlenirken; oksidatif

stres ve radyasyon spermlerin çok büyük bir k›sm›nda

DNA hasar›na sebep olmaktad›r (24). Di¤er önemli konu-

lar da; DNA’n›n büyük bir k›sm›n›n henüz kodlanmam›fl

olmas› ve oositin DNA tamir yetene¤inde olmas›d›r.

Özellikle 35 yafl alt›ndaki kad›nlarda bu tamir yetene¤i

gösterilmifltir (21). 

Makhlouf ve Niederberger (21); TUNEL ve COMET

tekniklerinin SCSA ile karfl›laflt›r›ld›¤›nda daha güvenilir

oldu¤unu düflünmektedir. Greco ve ark.da (25) TUNEL

testi kullan›ld›¤›nda test sonuçlar› %15’in üzerini gösteri-

yorsa gebelik oran›n›n %5,6 oldu¤unu, ancak bu testin so-

nuçlar› %6’n›n alt›nda ise gebelik oran›n›n %44,4’e ç›kt›¤›-

n› göstermifllerdir. 

Sperm DNA analizinde kullan›lan en yeni ve en çok

gelecek vaat eden tekniklerden biri COMET analiz yönte-

midir. Tek bir hücredeki DNA fragmantasyonunun ölçü-

münü sa¤lar. Fragmante olmufl DNA içeren hücrenin kuy-

ruklu y›ld›za benzer görünümü; bu tekni¤e “COMET” ad›-

n›n verilmesine neden olmufltur. Floresan boyanm›fl bir

bafl ve yine floresanla boyanm›fl bir kuyruk görüntüsünde;

floresanla boyanma yo¤unlu¤u DNA ipli¤indeki k›r›klarla

koreledir. Duty ve ark.n›n çal›flmas›nda; COMET yöntemi-

nin düflük düzeydeki DNA hasar›n› dahi tesbit edebilme

özelli¤inde oldu¤u belirtilmifltir (26). 

Spermde DNA hasar›na sebep olabilecek nedenleri

belirleyebilmek amac› ile yukar›da bahsetti¤imiz yöntem-

ler kullan›larak çok say›da çal›flma yap›lmaktad›r. Çal›flma

yapman›n da ötesinde; DNA hasar›n› tesbit edecek, labo-

ratuvarda rahatça uygulanabilecek, hassas, kolay, ucuz ve

çabuk yan›t al›nabilecek bir yöntem gelifltirilmeye çal›fl›l-

maktad›r. Makhlouf ve Niederberger’in “Journal of Andro-

logy” dergisinde 2006 y›l›ndaki yaz›lar›nda bu yöntemle-

rin kullan›ld›¤› çok say›daki tüp bebek hastas› sunulmufl;

al›nan sonuçlar ortaya konmufltur (21). DNA hasar›n›n be-

lirlenmesinin klinikte çok önemli oldu¤unu belirtmifller

ancak klinikte rahatça kullan›labilecek bir yöntemin gelifl-

tirilebilmesi için çal›flmalar›n sürmesi gerekti¤i sonucuna

varm›fllard›r (21,27). Klinikte kullan›ma girecek bir tekni-

¤in; üremeye yard›mc› tekniklerin kullan›ld›¤› laboratuvar-

larda gerek hasta gerekse hekim aç›s›ndan bir çok soruya

cevap verebilece¤i ve tedavide bir ad›m daha öne gitme-

mizi sa¤layaca¤› kesindir.
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Özet

Testisi skrotuma indirmek amac›yla kullan›lan insan

koryonik gonadotropin (hCG) veya gonadotropin serbest-

lefltirici hormon (GnRH) ile ilgili yap›lan randomize çal›fl-

malar›n meta-analizleri etkinlik oran›n› %20 civar›nda be-

lirtmektedir. Retraktil testisler ç›kar›ld›¤›nda ise bu oran

daha da azalmaktad›r. Son y›llarda bir dizi yan etkilerden

bahsedilmektedir. Bu derlemede, 2007 y›l›nda Acta Pedi-

atrica’da yay›nlanan bir çal›flma (Arni V Thorsson, Peter

Christiansen, Martin Ritzen, Acta Pediatrica 2007,

628–630) esas al›narak, kriptorflidizmde hormonal tedavi-

nin etkinli¤i ve güvenilirli¤i konusundaki çal›flmalar göz-

den geçirilmifltir.

Girifl

Kriptorflidizm tedavisinde insan koryonik gonadotro-

pini (hCG) kullan›m›na 1930 y›l›nda bafllanm›flt›r (1). Go-

nadotropin serbestlefltirici hormon (GnRH) ile intranazal

tedavi ise ilk kez 1975 y›l›nda uygulanm›flt›r (2). Bu za-

mandan sonra bu iki benzer hormonal tedaviye de¤iflen

derecelerde ilgiyle yaklafl›lm›flt›r. Bu çal›flmada özellikle

randomize kontrollü çal›flmalar›n meta-analizleri üzerinde

durularak hormonal tedavinin etkinli¤i ve güvenilirli¤i ile

ilgili yay›nlanan raporlar gözden geçirilmifltir.

‹nmemifl Testis Tedavisinde Hormonal Tedavinin Etkin-

li¤i

GNRH, hCG veya luteinizan hormon serbestlefltirici

hormon (LHRH) y›llard›r özellikle Avrupa’da kullan›lmak-

tad›r. hCG’nin etkisi LH ile neredeyse ayn›d›r. hCG’nin az

miktarda FSH benzeri etkisi de bulunmaktad›r. Leydig

hücrelerini uyararak gonadal steroid hormonlar›n›n üreti-

mini stimüle etmektedir. Androjen art›fl›n›n testis iniflin-

deki rolü halen tam olarak aç›klanamam›flt›r ancak testikü-

ler kord veya kreamaster kaslar› üzerinde etkisi olabilece-

¤i düflünülmektedir. Bu konu ile ilgili olarak birçok çal›fl-

ma yay›nlanm›flt›r ancak hasta yafl›, tedavi flemalar›ndaki

farkl›l›klar ve retraktil testisler de çal›flmaya dahil edilmifl

olabilece¤inden sonuçlar aras›nda belirgin farklar olabil-

mektedir (3).

Hormonal tedavi ile ilgili çeflitli etkinlik oranlar› rapor

edilmifltir. Testisi indirmedeki baflar› oranlar› hCG ve

GnRH için s›ras› ile %0-55 ve %9-78 aras›nda de¤iflkenlik

göstermektedir. Retraktil testisli olgular›n da dahil edil-

mesi oranlar› etkilemektedir (4). 

Kriptorflidizm tedavisinde ayr›ca insan menapozal go-

nadotropini (5), GnRH’n›n sentetik analoglar› (6–8) ve

kombine hormonal tedavi de kullan›lmaktad›r (5,9–14).

Pyorala ve arkadafllar› kriptorflidizm tedavisinde hor-

monal tedavinin yeri ile ilgili, 1975-1990 y›llar› aras›nda

yay›nlanan 33 çal›flmay› gözden geçirmifllerdir. Dokuz

randomize kontrollü çal›flman›n meta analizinde, hormo-

nal tedavinin vakalar›n sadece beflte birinde etkili oldu¤u

görülmüfltür (GnRH %21 hCG %19 ve plasebo %4). Ret-

raktil testis olgular› ç›kar›ld›¤›nda ise GnRH’n›n baflar› ora-

n› %12 gibi daha da düflük bir oranda ortaya ç›km›flt›r.

Uzun süreli takipte, GnRH tedavisi sonras› inen testisler-

den %24’ü (CI %13-35) tekrar yukar› ç›km›flt›r.

Testislerin ilk pozisyonu göz önüne al›narak yap›lan alt

gruplar›n analizinde ise tedavi öncesi testislerin pozisyo-

nu ne kadar kaudalde ise baflar› oran›n›n o kadar fazla ol-

du¤unu ortaya konmufltur. Ayr›ca hormonal tedavi alan

hastan›n yafl› da baflar› oran›n› etkileyen bir faktör olarak

ortaya ç›kabilmektedir. 

‹nmemifl testis tedavisinde hormonal tedavinin ne za-

man bafllanaca¤› konusundaki raporlar ise çeliflkilidir. Ön-

ceki çal›flmalar 4 yafl›ndan küçük hastalardaki sonuçlar›n

oldukça baflar›s›z oldu¤unu ortaya koymaktad›r (15). De

Muinck Keizer-Scrama ve arkadafllar› (16) GnRH tedavisi
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ile en yüksek baflar› oranlar›n›n 5–12 yafl aras›nda elde

edildi¤ini ortaya öne sürmüfllerdir. Bu sonuç en yüksek

baflar› oranlar›n›n 2–5 yafl aras›ndaki çocuklarda yakalan-

d›¤›n› ortaya koyan di¤er çal›flmalarla (17,18) ters düfl-

mektedir. Bilateral kriptorflidizm ile ilgili yap›lan daha ya-

k›n tarihli bir çal›flmada, Christiansen ve arkadafllar› (19)

hCG ve GnRH tedavisinin çocu¤un yafl› ne kadar küçükse

o oranda baflar›l› olaca¤›n› göstermifllerdir. Ancak, unila-

teral ve bilateral olgular› içeren verilerin meta analizine

bak›ld›¤›nda 4 yafl›ndan büyük ve küçük hastalar aras›nda

etkinlik aç›s›ndan fark bulunamam›flt›r (14). 

Henna ve arkadafllar› (20) Haziran 2003 tarihinden iti-

baren yay›nlanan tüm randomize çal›flmalar› derlemifller

ve Pyorala ve arkadafllar› (19,21,22) taraf›ndan derlenen

dokuz çal›flmaya üç çal›flmay› daha ilave etmifllerdir. ‹ki

randomize kontrollü çal›flmay› içeren bir meta analizde

hCG ve GnRH’n›n baflar› oranlar› karfl›laflt›r›lm›fl ve baflar›

oranlar› s›ras› ile %25 ve %18 olarak bulunmufltur.

Üç – 15 aras›nda de¤iflen birçok doz flemas› rapor edil-

mifltir. Ancak hCG’nin 3 veya 4 doz ile olan etkinli¤i 9 ve-

ya 10 doz ile ayn›d›r. En s›k kullan›lan tedavi flemas› 5 haf-

ta boyunca haftada 2 kez olacak flekilde yeni do¤anda

250 IU, 6 yafla kadar 500 IU ve 6 yafltan büyükler için

1000 IU (Uluslar aras› Sa¤l›k Örgütü). Kontrolsüz çal›flma-

larda skrotuma inifl aç›s›ndan baflar› oranlar› %25 ile %55

aras›nda rapor edilmifltir ancak randomize, kör çal›flmalar-

da ayn› oran %6 ile %21 aras›nda ortaya ç›kmaktad›r. (3)

Dokuz randomize kontrollü çal›flmadan oluflan bir me-

ta analizde GnRH ile plasebo karfl›laflt›r›lm›fl ve testisi in-

dirmedeki baflar› oranlar› s›ras› ile %19 ve %5 olarak orta-

ya ç›km›flt›r. Ancak tüm bu çal›flmalarda yazarlar hasta sa-

y›s›n›n az oldu¤unu ve istatiksel gücün zay›f oldu¤unu be-

lirtmifllerdir. Sadece randomize kontrollü çal›flmalar dahil

edilse de hiçbir çal›flmada randomizasyon prosedürü hak-

k›nda bilgi yer almamaktad›r. Bu yüzden randomize ola-

rak ay›rma iflleminin kalitesi de bu çal›flmalarda sorgulana-

bilir niteliktedir. 

Ong ve arkadafllar› (23) Pyorala ve arkadafllar›n›n 1991

ile 2003 y››lar› aras›ndaki (24) metaanalizlerinden sonra

yay›nlanan randomize ve randomize olmayan çal›flmalar›

özetlemifllerdir. Rapor edilen alt› randomize kontrollü ça-

l›flmada toplam baflar› oranlar› %8 ile %43 aras›nda de¤ifl-

mekteydi. Bu çal›flmalarda; testis daha afla¤› bir pozisyon-

da oldu¤unda tedavi baflar› oran›n›n artt›¤› ve yafl›n bafla-

r› aç›s›ndan önemli bir faktör olmad›¤› konusunda Pyorala

ve arkadafllar› ile genel olarak ayn› yorumlar yap›lm›flt›r.

Dört çal›flmada ise hormonal tedavinin bilateral vakalarda

daha etkili oldu¤u belirtilmifltir (19,22,24,25). 

Hormonal tedavinin uzun dönem sonuçlar›n› de¤er-

lendiren çal›flma say›s› oldukça az miktardad›r. 1976 y›l›n-

da Richter ve arkadafllar› 6 hafta boyunca 1500 IU’den

haftada iki doz hCG veya 4000IU’den haftada tek doz

hCG tedavisi alan 121 hastan›n sonuçlar›n› rapor etmifller-

dir. Yetmifl sekiz hastada testis baflar›l› bir flekilde afla¤›ya

inmifl ve 43 hastaya sonras›nda orflidopeksi yap›lm›flt›r.

121 hastan›n sadece %39’unda normal sperm say›s› tes-

pit edilmifl, unilateral kriptorflidizmi olan hastalar›n

%18’inde ve bilateral olgular›n %43’ünde prospektif ola-

rak infertilite tan›s› konulmufltur (26). 

Yard›mc› Tedavi

Önceki bir çal›flmada Huff ve arkadafllar› (27) orfliopek-

si sonras›nda GnRH tedavisi ile hastalar›n %75’inde top-

lam germ hücresi say›s›n›n artt›¤›n› rapor etmifllerdir.

Hadziselimoviç ve Herzog (6) ise baflar›l› bir orfliopeksi

ameliyat› sonras›nda 6 ay boyunca gün afl›r› intranazal ola-

rak uygulanan bir LHRH analo¤u olan Buserelin tedavisi-

nin germ hücreleri üzerinde uzun süreli pozitif bir etkisi

oldu¤unu ortaya koymufllard›r. Ancak bu sonuçlar daha

sonra baflka çal›flma gruplar› taraf›ndan do¤rulanmam›flt›r.

Di¤er taraftan Schwentner ve arkadafllar›n›n (28) 2005 y›-

l›ndaki prospektif kontrollü çal›flmas›nda neoadjuvan an-

lamda kullan›lan GnRH tedavisinin germ hücre geliflimini

olumlu olarak etkiledi¤i ortaya konmufltur.

Hormon Tedavisinin Yan Etkileri

Penil veya testiküler büyüme, skrotal eritem ve ereksi-

yonu içeren androjen art›fl›n›n yan etkileri GnRH kullan›l-

d›¤›nda hCG’ye oranla daha az ortaya ç›kmaktad›r.

GnRH’n›n sprey fleklinde uygulanmas› sorun olabilmekte-

dir (3).

Hormonal tedavinin yan etkilerinin genel olarak az ve

geçici oldu¤u kabul edilmektedir. Bu yan etkiler aras›n-

da ereksiyon oluflmas›, penis büyümesi, genital bölgede

ve enjeksiyon bölgesinde a¤r› ve piskolojik de¤ifliklikler

yer almaktad›r (19). Ancak özellikle son y›llarda germ

hücreleri üzerinde zararl› etkilerden bahsedilmektedir.

Heiskanen ve arkadafllar› (29) ve Kaleva ve Toppari (30)
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prepubertal erkek hastalarda orfliopeksi öncesinde uy-

gulanan hCG tedavisinin germ hücreleri üzerinde apop-

totik de¤iflimlere neden oldu¤u ve testiste enflamatuar

de¤iflimler yaratt›¤›n› ve öncesinde hCG tedavisi alma-

dan primer cerrahi uygulanan hastalarda ise bu de¤iflim-

lerin görülmedi¤ini rapor ettiler. Benzer flekilde Dunkel

ve arkadafllar› (31) kriptorflidizm tedavisinde hCG uygu-

lamas›n›n germ hücre apoptozisinde art›fla sebep oldu-

¤unu ortaya koydular. Apoptosiz derecesi 20 y›l sonra

yetiflkin ça¤da testis hacmi ile ters orant›l› ve serum FSH

seviyeleri ile do¤ru orant›l›d›r. Benzer flekilde, Cortes ve

arkadafllar› (32) 1-3 yafl aras› çocuklarda cerrahi öncesi

hCG veya GnRH tedavisinin sadece cerrahi uygulanan

hastalara göre germ hücrelerini daha fazla bask›lad›¤›n›

bulmufllard›r. 

Sonuçlar

Kriptorflidizm tedavisinde uygulanan hCG ve GnRH te-

davisi ile ilgili çal›flmalar›n meta-analizleri %20-25’lik ana-

tomik baflar› oranlar› ortaya koymaktad›r. Bu sonuçlar flim-

diye kadar hCG ve GnRH tedavisinin kullan›m›n› do¤rular

niteliktedir. Ancak, son zamanlarda ortaya ç›kan veriler bu

tedavinin testis üzerinde zararl› etkileri olabilece¤ini göster-

mektedir. Bu yüzden, hormonal tedavinin zay›f etkinlik

oranlar› ve olas› yan etkileri düflünüldü¤ünde kriptorflidizm

tedavisinde, testisi indirmek amac› ile hCG ve GnRH kulla-

n›m› önerilmemektedir. Ancak germ hücre matürasyonu-

nun desteklenmesi amac› ile özellikle GnRH fleklindeki hor-

monal tedaviye ait literatürde umut veren sonuçlar da mev-

cuttur. Bu konu henüz araflt›rmaya aç›k durmaktad›r.
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Hiçbir fleyi kiflisel alg›lamay›n
Varsay›mda bulunmay›n

Daima yapabildi¤inizin en iyisini yap›n
Kulland›¤›n›z sözcükleri özenle seçin

Yukar›daki felsefe, binlerce y›l

önce, Meksika’n›n güneyindeki

Toltek bilginleri taraf›ndan öneri-

len bir yaflam tarz›d›r. “Ezoterik

Toltek bilgileri”; mutluluk ve

sevgiyi bilmenin yollar›n› kolay

k›lan, dünyan›n dört bir yan›nda

de¤iflik geleneklerde ö¤retilen

temel bir gerçekliktir. Onlara gö-

re “her fley ›fl›ktan oluflmufltu ve

aralar›ndaki boflluk bofl de¤ildi.”

Y›ld›zlar›n ›fl›¤›n› yaratan›n y›ld›z-

lar olmad›¤›n›, ›fl›¤›n y›ld›zlar› yaratt›¤›n› fark etmifllerdi.

Derler ki “Ifl›k yaflam›n bilgi tafl›y›c›s›d›r, canl›d›r ve tüm

bilgiyi içermektedir.” (Ruiz, 1999). 

Yukar›daki dört önermenin özü; çevreden gelen inciti-

ci, bozucu, rahats›z edici iletileri, etraf›m›zda oluflturdu¤u-

muz bir çemberle karfl›layarak eritmek, yok etmek, ama

buna karfl›n etraf›m›za do¤ruyu, iyiyi, sevgiyi tafl›yan dal-

galar göndermektir. Bunu aynen, benim çald›¤›m bir ke-

mandan ç›kan g›c›rt›lar› yok edip, yerine Bethooven’in

9.senfonisinin zarif notalar›n› koymaya benzetebiliriz.

Benden ç›kan g›c›rt›lar nas›l sizleri rahats›z ederse, 9. sen-

foninin na¤meleri de bir o kadar rahatlatacakt›r. 

Atomdan Yay›lan Evrensel Senfoni

Zeynep Camat’a (2008) göre müzik ve bilim aras›nda-

ki iliflkinin keflfi MÖ 5. yüzy›la kadar uzanmakta. Daha o

dönemlerdeyken Pisagorcular, armoninin yasalar›n› mate-

mati¤e uyarlama gayretinde olmufllard›. Tüm evreni ar-

moninin yasalar› do¤rultusunda aç›klamaya çal›flm›fllard›r.

fiimdi bir keman çald›¤›m›z› düflünelim. Keman›n sesi, tel-

lerinin titreflimiyle ç›kar. Teli çekip b›rakt›¤›m›zda tel titre-

flir ve bu titreflim de rezonans dedi¤imiz olguyu meyda-

na getirir. Rezonans kal›plar›ndaki de¤iflmeler, notalar ola-

rak alg›lan›r. Bir zamanlar Pisagorcular›n aç›klamaya çal›fl-

t›klar› bu olgu, günümüzde atom fizi¤inin “sicim kuramc›-

lar›” taraf›ndan ele al›nmaktad›r. 
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“D›fl dünya ile olan iliflkilerimiz elektromanyetik dalgalar arac›l›¤›yla

gerçekleflir. Her gelen dalgaya karfl›l›k biz de bir dalga yayar›z. Ne

kadar “iyi” dalga ile çevremizi doldurursak, çocuklar›m›za da o kadar

“yaflanabilir” bir dünya b›rak›r›z.” 

fiekil 1. Sicim teorisine göre evrenimiz uzayda sal›nan 3 boyutlu bir

zard›r. Bizler ve etraf›m›zda gördü¤ümüz her fleyi meydana getiren

temel tafllar titreflen sicimlerdir. Bu sicimler aç›k ya da kapal› olabilir.

Aç›k sicimler iki ucu ile bir zara tutunmufllard›r. Sicimler, zar üzerinde

diledikleri yöne hareket edebilirler (Camat 2008). 
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Sicim kuram›n›n esas›; evreni oluflturan tüm madde-

nin, en küçük yap› tafllar› olan sicimlerden meydana gel-

di¤i görüflüne dayan›r (fiekil 1). Art›k üniversitelerde Fizik

derslerinde madde tan›mlan›rken, Bohr’un klasik atom

yörüngelerinin yerini, sicim parçac›klar› almaya bafllam›fl-

t›r. Evet; elektron, proton, nötron, foton diye akl›m›zda

kalm›fl olan atomalt› parçac›klar›n tümü sicimlerden olu-

flur. Her bir sicim 10-33cm boyunda olup, 1039 ton gibi

muazzam bir gerilime sahiptir. Yani elimizle gersek, kopa-

ramay›z! Nas›l keman telini kuvvetle titrefltirdi¤imizde da-

ha çok ses ç›k›yorsa, bir sicimin de titreflimi artt›kça, ener-

jisi artar. Yani bir sicim de¤iflik titreflim kal›plar›nda titre-

flebilir. Böylelikle farkl› parçac›klar gibi davranabilir. Bizim

klasik bilgilerimize göre maddenin en küçük yap›tafl›

atomdur. Atom ise elektron, proton ve nötron denilen

parçac›klardan oluflmufltur. Her birinin kütlesi, yani yer çe-

kimine b›rak›ld›¤›nda a¤›rl›¤›, de¤ifliktir. ‹flte sicim kuram›

bu kütleyi oluflturan fleyin, sicimlerin titreflimleri oldu¤unu

savunur. Yani bir sicim ne kadar çok titreflirse, kütlesi de o

kadar artar, neticede a¤›rlafl›r. Ayn› sicim, az ya da çok tit-

reflerek kütlesini de¤ifltirebilir ki buda neticede o sicimin

isterse elektrona isterse protona ya da baflka bir paçac›¤a

dönüflmesine yol açar. Yani, elektron gibi bir madde par-

çac›¤›n› veya foton gibi (di¤er ifadeyle ›fl›k!) bir kuvvet ta-

fl›y›c› parçac›¤› meydana getiren ayr› ayr› malzemeler yok-

tur. Bunlar›n hepsi, ayn› sicimlerin farkl› notalarla dans et-

mesinden meydana gelirler. Bir sicim hard rock çal›yorsa

tau olarak bildi¤imiz en iri kuvvet tafl›y›c› atomalt› parça-

c›¤› meydana getirirken, yumuflak bir melodi çalan sicim-

lerden foton veya graviton gibi düflük kütleli veya kütlesiz

parçac›klar ortaya ç›kar. Bu ritimlerin hepsi de, güzel ça-

l›nd›klar› zaman kula¤a hofl gelirler. Oysa benim keman

g›c›rt›lar›mdan ne foton olur ne de elektron. ‹flte güzel bir

müzi¤in sihiri! Etraf›m›z ne kadar çok güzel müzik notala-

r› ile dolarsa, biz de kendimizi o kadar iyi hissederiz. Di-

¤er ifadeyle, etraf›m›z› ne kadar çok say›da, uyumla titre-

flen sicimlerle doldurursak, evren de o kadar kaliteli yap›-

tafllar›na sahip olur. Güzel kaliteli yap›tafllar› demek, güzel

do¤a, güzel insan, güzel bir hayat demektir. Hemen Tol-

tek felsefesinin hat›rlayal›m: Daima yapabildi¤inin en iyisi-

ni yap ve kulland›¤›n sözcükleri özenle seç!.

Kim Var Orada?

Gelgelelim, etraf›m›zda sadece müzik dalgalar› yoktur;

öyle olsa sadece duyarak yaflamak zorunda kal›rd›k. Oysa

iflitmenin yan› s›ra görürüz ya da hissederiz de. Bunlar›n

hepsini befl duyumuzla alg›lar›z. Befl çeflit duyumuz olma-

s›na ra¤men, duyu organlar›m›z sadece bir tek fleyi alg›-

larlar: elektromanyetik dalgay›. Yani, ister kula¤›m›za va-

r›p da iflitmemizi sa¤layan dalga olsun, isterse gözümüze

gelip görmemizi sa¤layan dalga, ya da kaleme dokundu-

¤umuzda kalem oldu¤unu hissettiren dalga, tek bir dalga-

d›r; elektromanyetik dalga!

Elektromanyetik dalga dedi¤imiz fley ise, foton ad›n›

verdi¤imiz minicik enerji paketlerini tafl›r (fiekil 2). Enerji

kelimesi sizi korkutmas›n. Max Planck adl› dahi (1858-

1947), dalgalar›n, kuanta ad› verilen küçük paketler tafl›-

d›¤›n›, bu paketlerin say›s›n›n (f), Planck sabiti (h) denilen

bir say›yla çarp›lmas›n›n da enerjiyi (E) verdi¤ini göster-

mifltir, yani E=fXh. Demek ki enerji dedi¤imiz fley; dalga

üzerindeki paketçiklerin belirli bir sürede gözümüze, ku-
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fiekil 2. Ifl›k, dalga fleklinde yay›l›r. Dalgalar›n yo¤unlaflmas› ile foton

ad›n› verdi¤imiz parçac›k yap›s›n› oluflturur. Böylece bir dalga üzerin-

de pefli s›ra gelen foton parçac›klar› bulunur. Asl›nda fotonlar›n da iç

yap›s› dalga biçimindedir. Foton kuantalar›n›n s›kl›¤› frekans ve dalga

boyunu oluflturur. 



lak zar›m›za veya elimiz üzerine yapm›fl oldu¤u darbeler-

dir. Her neyse, bu paketler belirli aral›klarla duyu organla-

r›m›za çarparlar. Çarpma s›kl›¤›na göre de beynimiz farkl›

yorumlar yapar (fiekil 3). Örne¤in biraz seyrek çarparlarsa,

o cismi k›rm›z› görürüz, ama s›kl›¤› art›nca renk maviye

de¤iflir. Biraz daha h›zlansa mor olur, daha da h›zlan›nca

art›k gözümüzle göremeyiz, baz› özel detektörler gerekir.

Çok s›k olduklar›nda detektörlerle de alamay›z ve alg›lar›-

m›z d›fl›nda kal›rlar. Ama dikkat; yok olmazlar, sadece al-

g›lar›m›z d›fl›nda kal›rlar, yan› bafl›m›zda ama görünmez

durumda! Yoksa odada biri daha var da ben mi göremiyo-

rum?

fiimdi bir deneme yapal›m: Bir demiri ›s›tal›m. Is›nan

demire dokundu¤umuzda s›cak oldu¤unu hissederiz,

ama bir fley görmeyiz. Görmüyoruz diye, demirden bir

enerji ç›km›yor de¤il. Tabii ki ç›k›yor, ama ç›kan dalgan›n

üzerindeki kuantalar›n s›kl›¤› az, bunun anlam› frekans›

düflük ya da dalga boyu fazla demektir. Bu nedenle göre-

meyiz. fiimdi ›s›s›n› art›ral›m. Demirin kor haline geldi¤ini

görmeye bafllar›z. ‹flte, frekans artm›fl ve bu nedenle de

enerjisi artm›fl, gözümüzün retinas›nda yapt›¤› darbe say›-

s› fazlalaflm›flt›r. Biz de neticede artm›fl bu kuanta say›s›n›,

yani darbe say›s›n›, beynimizde “kor renginde” yorumlar

ve görüyoruz deriz. Demir görünür bölgede bir dalga bo-

yu yay›yordur. S›cakl›¤›n› daha da art›rsak, frekans da o

derece artar ki, bir süre sonra yine görme s›n›r›m›z› aflar,

çünkü mor ötesi, ya da x-›fl›nlar› s›n›r›na eriflmifl hale ge-

lir. Bunu belki ›s›tarak baflaramay›z ama röntgen cihazla-

r›nda anlayabiliriz. X-›fl›nlar›n› göremeyiz, fakat varl›klar›n›,

yapt›klar› etkilerden anlar›z. Özetlersek; her cisim, -

273oC’›n üzerindeyse, foton yayar, yani ›fl›k yayar. ‹ster

görelim, ister görmeyelim, her cisim mutlaka ›fl›k yayar.

Biz de bu ›fl›n›m› alg›l›yorsak, beynimizin yorumuna göre

gördü¤ümüzü, duydu¤umuzu ya da dokundu¤umuzu

söyleriz. fiu anda üzerinde oturdu¤umuz koltu¤un içine

gömülmememizi, iflte, bizden ve koltuktan yay›lan bu fo-

tonlar›n etkileflimine borçluyuz (Yalç›n 2008)!..

Yukar›da söylediklerimiz, fizikte yeni bir dönemi bafl-

latm›flt›r: kuantum elektrodinami¤i. Kuantum mekani¤i, fi-

zik biliminin flimdilik en son aflamas›d›r. Ders kitaplar›nda

art›k “kuantum bit, yerel olmama, dolafl›kl›k, tünelleme,

parçac›klar aras› etkileflme, Bose-Einstein yo¤unlaflmas›,

maddeye efllik eden dalga ve alanlar ya da biyofotonlar

gibi hiç de al›fl›k olmad›¤›m›z türden kuantum biyolojisi”

konular› ifllenmektedir (Tarlac› 2009). Günümüzde her sis-

tem, kuantum dinamikleri ile yeniden ele al›nmaya bafl-

lanm›flt›r. Örne¤in gözde oldu¤u gibi (Pumir 2008). Art›k,

görme dedi¤imiz flu sanal dünyaya girebiliriz.

EVREN = MADDE + IfiIK

P›r›l p›r›l par›ldayan bir dünya

Evren; madde ve ›fl›ktan meydana gelmifl bir “enerji

sistemi”dir (Yalç›n 2008). Bunu çevremize bakt›¤›m›zda

hemen fark ederiz. Çünkü çevremizde sadece masa, san-

dalye, dolap ve kitaplar ile birlikte bir de pencereden gi-

ren ›fl›k vard›r. Baflka ne olabilir ki? Bizler ›fl›n›m sayesinde
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fiekil 3. Farkl› dalga boylar›nda, yani farkl› s›kl›kta fotonlar›n gelmesi

durumunda, asl›nda renksiz olan ›fl›¤›, renkliymifl gibi alg›lar›z. (Kam-

buro¤lu 2005’den al›nm›flt›r)

fiekil 4. Gözün retina k›sm›nda ›fl›¤› ilk alg›layan ve aksiyon potansi-

yeline çevirip, optik sinire aktaran rod ve koniler olarak adland›r›lm›fl

silialar›n scan foto¤raf›. 
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etraf›m›z›n fark›nda oluruz. Yani bir cismin elektromanye-

tik dalga fleklinde çevresine yayd›¤› fotonlar›n.

Elektromanyetik ›fl›n›m duyu organlar›m›zdaki al›c›lara

çarp›p, bir sinyal oluflturur. Vücut, bu sinyallere göre tep-

ki verir. Al›c› dedi¤imiz; hücrelerdir. Gözde retinada yer-

leflmifl fotoreseptörler gibi (fiekil 4). Kulakta ise elektro-

manyetik dalgalar stereosil ad› verilen çok ince duyu k›l-

c›klar› taraf›ndan alg›lan›r. 10 pikometre uzunlu¤undaki

bu siller “tip-links” ile birbirlerine ba¤l›d›rlar. Hareket et-

tikleri zaman iyon kanallar›n›n kapa¤› aç›l›r ve potasyum

iyonlar› hücreye girer. Bu ise zar potansiyelini de¤ifltire-

rek, kalsiyumun hücreye akmas›na yol açar. Akabinde nö-

rotransmitterler devreye girerek, nöronlarda bir aksiyon

potansiyeli belirir ve bütün bilgi beyin sap›na, oradan da

beyine gönderilir. Ayn› olaylar dokunma duyusu için de

geçerlidir: Derimizin alt›ndaki dermis tabakas›nda soma-

tosensörik al›c›lar bulunur. Pacini cisimcikleri ad› verilen

bu al›c›lar, titreflimlere tepki vererek gerilirler. Gerilim, ak-

sonlarda iyon kanallar›n› açarak, sodyum giriflini tetikler.

Zar potansiyeli belli bir efli¤i aflt›¤› zamansa, aksiyon po-

tansiyeli oluflur ve aksonlarla beyin sap›na, oradan da be-

yine iletilir. 

Dikkat edilirse olay hep ayn› mekanizmayla ifllemekte:

duyarl› siliyalar elektromanyetik dalgalar› al›r almaz hare-

ket etmekte, baz› kanallar› açarak aksiyon potansiyeli aç›-

¤a ç›kmaktad›r. Bafllang›çta flafl›rt›c› bir biyolojik süreç ifl-

ler. Foton dedi¤imiz en küçük ›fl›n paketçikleri reseptörler

taraf›ndan emilmekte!. ‹lginç olan›; tek bir fotonun bile

emilmesinin reseptör potansiyelinde ölçülebilir bir de¤ifli-

me yol aç›yor olmas›d›r (Gegenfurtner 2005). Demek ki

foton, yani ›fl›k, hücrenin bir organeli ile etkileflime gir-

mekte ve neticede hücre de buna bir tepki vermekte. 

Vücudumuz çok hücrelidir. D›fl dünyaya aç›lan k›sm›ndaki

yüzeyel hücreler, duyu organlar›m›z› olufltururlar: göz, ku-

lak, burun, dil ve deri gibi. ‹ç taraftaki hücreler ise kendi

aralar›nda birbirleri ile etkileflimde bulunurlar. Bu etkile-

flimlerini parakrin ya da otokrin yolla gerçeklefltirirler. Ya-

ni bir hücre ya etraf›ndaki di¤er hücrelerden sinyal al›r ve-

ya verir, ya da kendi kendini uyar›r. Her ne olursa olsun,

hücrelerimiz daima alert halindedir, tüm al›c›lar›n› çevre-

ye açm›fllard›r. Aynen radarlarda oldu¤u gibi. ‹flte, kuan-

tum elektrodinami¤i, hücrelerin çevreleri ile olan haber-

leflmelerini, daha aç›k ifadeyle çevrelerinden bilgi almala-

r›n› tam anlam›yla izah etmemizi sa¤lam›flt›r.

Babalar›m›zdan Ald›¤›m›z En Güzel Hediye: 

ANTENLER‹M‹Z!

Vücudumuzun her hücresinin, çevresindeki sinyallere

aç›k oldu¤unu söyledik. Bu sinyalleri alan anten ise siliya-

lard›r. Vücudumuzda milyarlarca hücre bulunur. Bütün bu

hücrelerin kayna¤› ise, zigot dedi¤imiz tek hücremizdir.

Zigotu yapansa, sperm ve oosit. Spermin anteni de kuy-

ru¤udur, yani flagellas› (fiekil 5). ‹lginç olan›; bu antenin

kumanda merkezi görevini yapan sentrozomunun,

spermden oosite verildi¤idir. Yani oositin anteni döllen-

me öncesinde kaybolur, yerine spermden yeni bir anten

gelir. Zigottaki anten, bu durumda, spermden gelen an-

tendir, yani baban›n anteni. Daha sonra zigot ço¤al›p vü-

cudumuzu yapt›¤›na göre, vücudumuzdaki bütün hücre-

lerin antenleri, di¤er ifadeyle silia ya da flagellalar› sperm

kaynakl› olmal›, yani baba kaynakl›! Babam›zdan ald›¤›m›z

en güzel hediye!

Gelelim spermlerin duyu sistemlerine. Acaba bir sper-

matozoa da, geliflmifl bir insan vücudu gibi, çevresini alg›-

layabilmekte mi? Madem ki duyulara sahip tüm insan vü-

cudu tek bir sperm hücresinden gelifliyor, o halde spermin

de primitif bir duyumsama mekanizmas› neden olmas›n?. 

Asl›nda böyle bir fonksiyonun var olabilece¤i, geçmifl
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fiekil 5. Sperm kuyru¤unun ince yap›s›.



y›llarda akla bile gelmezdi. Ama ilginç bir gözlem bizleri

bu düflünceye sevk etmifltir: Denizkestaneleri embriyo ge-

lifliminde yayg›n olarak kullan›lan biyolojik organizmalar-

d›r. Onlarda da sperm, yüzerek yumurtaya yaklafl›r. The

Institute of Neurosciences and Biophysics’de (INB 2004)

yap›lan araflt›rmalar, denizkestanelerinde resact ad› veri-

len kemotaktik özellikte bir proteinin varl›¤›n› ortaya koy-

mufltur. Yumurtadan salg›lanan bu protein, spermi kendi-

ne do¤ru gelmesi için uyar›r. Araflt›rma konusu; bu cezp

ediflin nas›l gerçekleflti¤idir. Araflt›r›c›lar, sadece bir adet

resact molekülünü bir kafes içine yerlefltirmifl ve bu kafesi

de bir sperm kümesinin tam ortas›na b›rakm›fllard›r. Bu s›-

rada yap›lan gözlemlerde, spermler kafesin etraf›nda ser-

bestçe dolaflmaktayd›lar. Tam spermlerin sakin sakin yol-

lar›na devam ettikleri esnada, bir lazer ›fl›n› gönderilerek

içinde resact bulunan kafes parçalan›r. Kafesin parçalan-

mas›n› takip eden birkaç saniye içerisinde tüm spermler,

kafesten serbest kalan bu bir tek moleküle do¤ru adeta

koflmaya bafllarlar (fiekil 6). Hemen arkas›ndan, spermle-

rin molekül etraf›nda y›¤›ld›klar› görülür. ‹lginç olan›, bu

bir adet molekülün henüz biyokimyasal bir etki yapabile-

cek miktarda olmamas›na ra¤men, spermleri hareketlen-

dirmifl olmas›d›r. E¤er ne bir kimyasal ne de temasa ba¤-

l› bir etkileflim olmam›flsa, nas›l oluyor da spermler bu

molekülden haberdar olup, kuyruk hareketlerini art›r›p,

yönlerini de bu moleküle çevirip kofluflturmaya bafllad›lar?

‹flte, araflt›r›c›lar›n üzerinde durduklar› konu buydu ve ne-

ticede molekülün atomik seviyede, bunu proton olarak ta-

n›mlam›fllard›r, bir etkileflimde bulunabilece¤i kan›s›na

vard›lar. Biraz açarsak, tek bir resact molekülü etrafa yay-

d›¤› “fotonlar›” ile spermleri uyarm›fl olabilirdi!. 

Fotonlar ile sperm uyar›ld›¤› zaman, önce membran›na

ba¤l› olarak bulunan guanyl siklaz enzimi aktifleflir. Aktif-

leflen guanyl siklaz, cGMP’› uyar›r, bu da protein kinaz A

ve G arac›l›¤›yla ilgili kanallar›ndaki proteinlere fosforu

ba¤layarak, kanallar› açar ve neticede hücre içine kalsi-

yum ak›fl›n› sa¤lar. Bu kanallar voltaj ba¤›ml› olduklar› için,

membran›n içi ve d›fl› aras›nda polarizasyon art›fl› ile aç›-

l›rlar. Yani, elektriksel bir uyar›m söz konusudur. ‹çeri gi-

ren kalsiyum da derhal motor sistemlere ba¤lanarak,

sperm kuyru¤unun hareket etmesini gerçeklefltirir. 

En az›ndan 500 milyon y›ld›r, hayvanlarda bu meka-

nizma ile spermlerin aktive olduklar› bilinmektedir. Me-

melilerde de hemen hemen benzer mekanizman›n iflledi-

¤i kabul edilmekte. ‹flte bu çal›flma, spermin fotonu alg›-

lay›p, ona do¤ru yöneldi¤ini göstermesi bak›m›ndan çok

önemlidir. Buradan ç›karaca¤›m›z sonuç, spermlerin ›fl›¤a

do¤ru yöneldikleri olmal›d›r. Böyleyse, spermlerin üzerine

fener tuttu¤umuzda da, fenerin ›fl›¤›na do¤ru gelmeliler.

Ama mikroskop ›fl›¤› alt›nda bunu görmüyoruz. Belki de

spermleri etkileyen elektromanyetik dalgalar›n enerjisi,

di¤er bir deyimle dalga boylar› spesifiktir! Ya da, sürekli

de¤il de ›fl›¤›n pulsatil gelmesiyle iliflkilidir. Bu konuda ke-

sin bir veri henüz elimizde yok. Ama, hücrelerin ›fl›¤a kar-

fl› yöneldikleri konusunda baflka çal›flmalar da mevcut.

Her Hücrenin Gözü Vard›r
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fiekil 6. Arbacia punctulata türü denizkestanesinin salg›lad›¤› resact

proteinini gören spermler, derhal normal hareketlerini terk edip, bu

moleküle do¤ru yönelirler. Yukar›da 3 ayr› spermin hareket yollar› ve-

rilmifltir. Aç›k renkli olan yol, resact’› görmeden önce yapt›klar› hare-

keti gösteriyor. Koyu renkli trase ise, molekülü görür görmez de¤ifl-

tirdikleri hareket yolu. Yollar›n› ne kadar süratle de¤ifltirdiklerine ve

uyar›n›n kayna¤›na do¤ru hareket etmeye bafllad›klar›na dikkat edin.

fiekil 7. A. Bafllang›çta hücre, beyaz ok ile gösterilen yönde ilerle-

mekte. B,C. Ifl›¤›n parlamas›yla birlikte aniden ›fl›k yönünde yeni bir

kol ç›karmakta. D. Hücre, bu kol yard›m›yla ›fl›¤a do¤ru yönünü de-

¤ifltirerek ilerlemeye bafllar. 
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Albrecht-Buehler, 1995 y›l›nda, 22 ay süren çabalar› neti-

cesinde fare fibroblast hücrelerinin ›fl›k karfl›s›ndaki hare-

ketlerini inceledi¤inde, son derece flafl›rt›c› sonuçlar elde

etti. Buehler, yaklafl›k 800 hücreden oluflan kümenin orta-

s›na bir adet mikroskobik ›fl›k kayna¤› yerlefltirdi. Kaynak-

tan, saniyede bir kez parlayacak biçimde, dalga boyu 800

ile 900 nm aras›nda k›z›lötesi ›fl›nlar› ç›kmaktayd›. Orta-

m›n ›s›s› ve biyokimyasal içeri¤i, hücreleri etkilemeyecek

flekilde ayarlanm›flt›. Tüm olaylar› videoya kaydetti. Bak›n

neler oldu:

Ifl›¤›n yanmas›yla birlikte hücrelerin davran›fllar› da ani-

den de¤iflmiflti. Hücreler adeta ayaklanm›fl, yanlar›ndan

psödopotlar fleklinde kollar ç›karmaya bafllam›fllard›. Bu

kollar›n yard›m›yla da, büyük bir gayret içerisinde, normal

istikametlerini b›rak›p, ›fl›¤›n geldi¤i yöne do¤ru ilerleme-

ye bafllad›lar. O derece uyar›lm›fllard› ki, baz›lar› tam 180o

yön bile de¤ifltiriyorlard› (fiekil 7). 

Normal mikroskobik gözlemlerde biz hücrelerin neden

kendilerine göre bir yöne gittiklerini göremiyoruz. Bunun

izah›n› yapmak için araflt›r›c›lar, ›fl›¤›n dalga boyunu de-

¤ifltirdiler. O zaman görüldü ki, hücrelerin büyük k›sm›,

dalga boyu 800 ile 900 nm aras›ndayken ›fl›¤› fark ediyor-

lard›. Oysa bizim gözümüz, dalga boyu yaklafl›k olarak

397 nm ile 723 nm s›n›rlar› aras›nda olan ›fl›¤› görür. De-

mek ki, diyor uzmanlar, hücreler bizim göremeyece¤imiz

bir fliddetteki ›fl›¤› fark etmekteler (fiekil 3). Daha da ilgin-

ci, bu çal›flmada kullan›lan k›z›lötesi ›fl›n›m›n herhangi bir

fotokimyasal etkide bulunamayacak kadar düflük enerjiye

sahip olmas›yd›. Bunun önemi, hücrelerin harekete geç-

melerinin, moleküllerinin kimyasal ba¤lar›nda bir k›r›lma

ya da bozulma olmaks›z›n gerçekleflmifl oldu¤udur. Yani

olay, tamamen fotonun elektriksel etkisiyle gerçeklefliyor-

du, bir rezonanas söz konusu de¤ildi. Aynen bitkilerde

klorofilin ›fl›¤› so¤urmas› gibi. Di¤er yandan, e¤er hücre-

lerin aras›na metal bir levha konursa hücreler birbirini fark

edememekte, ama cam konuldu¤unda fark edebilmekte-

lerdi (Albrect-Buehler 1992). Aynen bizim pencereden

bakt›¤›m›zda bahçeyi gördü¤ümüz, ama çelik dolab›n

içindeki eflyalar› göremememiz gibi. Demek ki hücreler

aras›ndaki iletiflim tamamen elektromanyetik bir olayla

gerçekleflmekte. ‹çinde yaflad›¤›m›z evrenimizde elektro-

manyetik dalgalar›n kuvvet tafl›y›c› parçac›klar› foton ol-

du¤una göre, bu iletiflimi sa¤layan ›fl›k olmal›. K›sacas›,

hücre ›fl›¤› görmüfltü!..

‹yi de, bu çal›flmada suni ›fl›k kayna¤› kullan›lm›fl. Oy-

sa hücreler in vivo flartlarda da kendi aralar›nda haberlefl-

mekteler, yani birbirlerini görebilmekteler. Görme ifllevi

›fl›¤›n tan›nmas›yla oldu¤una göre, do¤al ortamlar›nda

hücreler ›fl›k m› yaymaktalar? Evet, gerçekten de, canl› her

hücre, içindeki organellerinin metabolik faaliyetleri sonu-

cu aç›¤a ç›kan k›z›lötesi ›fl›¤›n dalga boyuna yak›n bir ›fl›-

ma yaparlar, yani foton yayarlar (fiekil 8, 9). Özellikle lizo-

zimler, böyle elektromanyetik dalga yayan en bilindik

hücre organelidir. Bunlar›n d›fl›nda mitokondriler ve pe-

roksizomlar da benzer ›fl›may› yaparlar (Albrect-Buehler

2005). Canl› hücrelerinin yayd›klar› ›fl›¤›, önümüzdeki ya-

z›m›zda daha ayr›nt›l› olarak inceleyece¤iz.

Gelelim bir hücrenin, konumuz sperm oldu¤una göre

bir spermatozoan›n, görme organ›n›n neresi oldu¤una.

Daha önce, bizim gözlerimizin nas›l gördü¤üne bir göz

atal›m. 
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fiekil 8. Bir cam levhan›n üzerine ve alt›na fibroblastlar yay›l›rsa, 7

saat sonra alt yüzeydeki hücreler, de¤iflik aç›larda kendilerini yön-

lendirirler. Deneyin sonucu flekil 9’da verilmifltir.

fiekil 9. Koyu renkli çizgiler fibroblast hücrelerini göstermekte. A’da,

cam levhan›n alt yüzeyindeki canl› hücreler görülmekte. 7. saatin

sonunda bu hücreler, cam›n üst yüzeyindeki (B) immotil hücrelerin

do¤rultular› ile ayn› uzant›da, dönerek pozisyonlar›n› ayarlam›fllar.

Bunlardan bir tanesi çerçeve içine al›narak gösterilmifltir. Alt yüzeyde-

ki bu hücre, üst yüzeydeki hücreyi görerek, do¤rultusunu onunla ayn›

paralelli¤e gelecek flekilde yönlendirmifl durumda. Burada hücreler

aras› biyofoton haberleflmesi söz konusu olabilir..



Nas›l Görüyoruz?

Göz küremize gelen ›fl›k, öndeki lensi geçtikten sonra,

arka duvardaki retina üzerine düfler. Ifl›¤›n alg›lanmas›, ifl-

te tam burada gerçekleflir. Ifl›k dalgas› burada aksiyon po-

tansiyeline çevrilerek, optik sinir üzerinden beyine gönde-

rilir. Yani, ›fl›k retinaya çarp›nca bir elektrik sinyali ç›kar, bu

da optik sinirle beyine tafl›n›r. Hemen ilginç bir yorum: Bu

durumda, gördü¤ümüz “elma” da asl›nda bir grup elek-

trik sinyalinden ibaret olmufl oluyor! Elmadan gelen elek-

trik dalgalar›n›n frekans›n› de¤ifltirsek, san›r›m portakal

görece¤iz. Do¤rusu, “pireyi deve yapanlara” flaflmamak

gerek!

Retinada iki tip hücre bulunur: rod ve koniler (fiekil

10). Rodlar siyah-beyaz, koniler ise renkli görmeyi sa¤lar-

lar. Temelde bunlar ince çubuklar fleklinde olup benzer

yap›dad›rlar. ‹nsan gözünde yaklafl›k 6 milyon koni ile 120

milyon rod vard›r (Kamburo¤lu 2005). D›fl segmentleri

de¤iflime u¤ram›fl siliyalar olup, düzenli yass› kese grup-

lar› veya zardan yap›lm›fl disklerden oluflmufltur (fiekil 11).

Bir kez daha tekrar edelim: “Retinadaki ›fl›¤› alg›layan hüc-

relerin d›fl segmentleri denilen k›s›mlar›, siliyalar›n›n uzan-

t›lar›d›r.” D›fl segmenti yapan bu kese ve diskler, ›fl›kla re-

aksiyona girerek görme yollar›nda aksiyon potansiyelleri-

ni bafllatan ve rodopsin ya da renk pigmenti ad› verilen

›fl›¤a duyarl› fotosensitif bileflikler içerir. ‹ç segment de ise

mitokondriler bulunur. Mitokondriler fotoreseptör ifllevi

için enerji sa¤lamada önemli rol oynamaktad›r (Dikkat!

Spermin mitokondrisi de, siliyalara benzer yap›daki flagel-

lumun etraf›nda yerleflmifltir.). 

D›fl segmentteki membranlar›n içine gömülü bulunan

rodopsin; opsin adl› proteinlerle, asl› A vitamini olan reti-

nollerden meydana gelmifltir. fiimdi, ›fl›¤›n retinaya geldi-

¤ini düflünelim. ‹nsanda rodopsin molekülü sadece dalga

boyu 397 ile 723 nm aras›ndaki ›fl›¤› tan›r, di¤erlerini gör-

mez (fiekil 12). ‹lginç olan› da zaten budur. Belki çevre-
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fiekil 10. Retinadaki rod ve koniler, ›fl›¤› optik sinire aktar›rlar.

fiekil 12. Kaynaktan dalga boyu 800-900 nm olan ›fl›k yay›ld›¤›nda,

deney hücrelerinin büyük k›sm› fark etmekte. Oysa gözümüz bunu

fark etmez.

fiekil 11. Rod ve konilerin flematik yap›lar›. Bu çubuklar, ortada bir

silia, bunun da üst ve afla¤› taraflar›nda d›fl ve iç segmentlerden mey-

dana gelirler. D›fl segment, siliadan geliflen membran katlant›lar›ndan

oluflmufltur.
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mizden baflka dalga boylar›nda bir sürü ›fl›k da gelmekte

ama gözlerimiz bunu alg›lamad›¤› için, biz yok sayar›z.

Kim bilir, belki çevremizde bir fleyler daha var da, biz gör-

müyoruz!

Rodopsin molekülünü oluflturan elektronlar ›fl›¤› görür

görmez, bununla gelen fotonlar› so¤urur, yani gelen ener-

jiyi yutar (fiekil 13). Ald›¤› bu enerji ile kendi atomlar›n›n

yörüngelerindeki elektronlar bir seviye yükselerek karars›z

duruma geçerler. Tekrar eski konumlar›na geri döndükle-

rinde ise, önceden ald›klar› enerjiyi, yeni bir foton fleklin-

de etraflar›na yaymaya bafllarlar. ‹flte bu s›rada, baz› atom-

lar birbirlerinden ayr›l›r ya da yeni birliktelikler oluflturur-

lar, yani moleküllerin yap›lar› bozulur. Biz buna “molekül-

lerin yap›sal de¤iflikli¤e u¤ramas›” diyoruz. Tam bu nok-

tada bir parantez açal›m: Bahsetti¤imiz atomlardan ç›kan

yeni fotonlara biyofotonlar ad› verilir. Biyofotonlar vücu-

dumuzdaki hücrelerden sürekli olarak yay›l›rlar ve etrafla-

r›ndaki baflka moleküllere enerjilerini naklederler. Fizikte

yeni konsept; biyofotonlar ile olan hücreler aras› haberlefl-

medir. Daha önce de belirtti¤imiz gibi, bu konuya ileriki

yaz›m›zda dönece¤iz. fiimdilik parantezi kapatal›m.

Rodopsin molekülünün yap›s›nda meydana gelen

elektromanyetik de¤iflikler sonucu rodlar›n içinden d›flar›

pozitif elektrik yüklü sodyum iyonu kaç›fl› bafllar ve neti-

cede membran potansiyeli artar. Çünkü d›fl› pozitif iç tara-

f› ise negatif kalm›flt›r. Buna “hiperpolarizasyon” diyoruz.

Membran›n iki yan›nda artan bu elektrik fark› (-40 mV) bir

aksiyon potansiyeli yarat›r ki bu da nöronlarla elektrik ak›-

m›n› beyine kadar iletir.

Gözümüze gelen ›fl›¤›n içindeki tek bir foton, reseptör

membran› üzerinde 1 mV’luk potansiyel oluflturur. Yani,

sadece 30 foton bile, bir fleyler görmemize yetecek kadar

uyar›lma meydana getirebilir. Fotonlar›n gelifl s›kl›klar›na

göre ›fl›¤› renkli olarak alg›lar›z. Fotonlar rodopsine çarp›n-

ca, iyon kanallar›n›n kap›lar› aç›l›r veya kapan›r. Neticede,

bu 1 adet foton, 10 bin kalsiyum ve milyonlarca da sod-

yum iyonunun hücre d›fl›na akmas›na yol açar. Bu da

membran potansiyelini oluflturur. 

Spermin Gözü: SENTR‹OL

fiimdi esas konumuza dönelim: Sperm nas›l görür?

Önce gözümüzün retinas›ndaki görme reseptörlerinin, ya-

ni rodopsini tafl›yan d›fl segment membran›n›n nereden

geldi¤ine bir bakal›m: ‹nsan fötusu daha 15-16 haftal›k

iken nöroblast zonu üzerinde, fotoreseptörleri oluflturmak

üzere ilk silia oluflumu bafllar (Narayanan 1999). Yap›lan

çal›flmalar, gerçekten de d›fl segmentin siliyadan geldi¤i-

ni ortaya ç›karm›flt›r (fiekil 14) (Northwestern). Yani, siliya-

y› yapan mikrotubüller yukar› do¤ru uzayarak, d›fl seg-

mentin k›vr›nt›l› membran yap›s›n› oluflturmaktalar. Di¤er

bir ifadeyle, görme antenlerinin kayna¤› siliyalard›r. Bu-

nun önemi ise, siliyalar›n vücut hücrelerinin hemen hep-

sinde de bulunuyor olmas›d›r. O halde her hücre, siliyas›

sayesinde görmekte! Son birkaç sene içerisinde, alg›lama

mekanizmalar›m›z›n temelinde siliyalar›n rol ald›klar› anla-

fl›lm›flt›r. Siliyalar›n yap›s›n› detayl› olarak inceledi¤imizde,

köklerinde bir sentriol bulundu¤unu görmekteyiz. Flagel-

lada buna “bazal cisim” ad› da verilmekte. Dikkat ederse-

niz, aynen spermin kuyru¤unun bafllang›c›nda yerleflmifl

olan sentriolü akla getirmekte. Vücudumuzdaki en gelifl-

mifl siliyal yap› spermatozoada bulunur. Spermin siliyas›,

biraz farkl› olup, flagellum diye bilinir. Bu nedenle de,

spermin flagellumu oldukça ayr›nt›l› araflt›r›lmaktad›r. 

fiekil 7’de gösterildi¤i gibi, e¤er yak›n›nda ›fl›k yayan

bir kaynak varsa, hücre, bu sperm de olabilir, o kayna¤a

do¤ru hareket etmekte. Acaba hücrenin ›fl›k kayna¤›na
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fiekil 13. D›fl segmentteki membran katlant›lar› üzerinde dizilmifl

rodopsin molekülü. Ifl›k içindeki fotonlar rodopsine ulaflt›klar›nda

so¤urulurlar, yani rodopsin molekülünü oluflturan atomlar›n etraf›nda

dönüp duran elektronlar›n içerisinde yutulurlar. Yutulan enerji kaybol-

maz, elektronu bir asansör gibi yukar› kald›r›r. Ama elektronlar mil-

isaniyeler içerisinde tekrar eski yerlerine düflerken, yuttuklar› bu ener-

jiyi burunlar›ndan ç›kar›rlar! Enerji ç›kmas› demek, yeni bir fotonun

yay›lmas› demektir. Yay›lan bu yeni foton da (biyofoton) ayn›

mekanizma ile komflu atomlar›n elektronlar›n› uyar›r. Bu kaskad

peflis›ra tekrarlayarak, belli bir elektrik potansiyeli yarat›r ki, bu da

sinirlerle beyine kadar tafl›n›r. Netice de, taaa bafllang›çta gözümüze

giren ›fl›ktaki fotonlar›, beynimizde yorumlayarak, bir anlam veririz.



do¤ru hareketlenmesi emrini veren merci, hücrenin nere-

sindedir? Deneyler, ›fl›k kayna¤›n›n, hücrenin sadece mer-

kezinden birkaç mikron uzakl›kta bulunmas› durumunda

hücre taraf›ndan alg›land›¤›n› ortaya koymufltur. Bunun

anlam›, ›fl›¤› gören organelin hücrenin merkezinde oldu-

¤udur. Hücrenin merkezinde üç organel bulunur: çekir-

dek, sentriol ve Golgi. Bunlar› ay›rt etmek için fibroblast-

lar›n önce çekirdekleri ç›kar›lm›fl ve deney tekrarlanm›fl,

sonuçta hücrelerin hala ›fl›¤a yöneldikleri gözlenmifl. De-

mek ki hücrenin ›fl›¤› tan›mas›nda çekirde¤in bir rolü yok!

Benzer flekilde Golgi de elimine edildi¤inde, yine hücre

›fl›¤a do¤ru hareketini sürdürmekteydi. O halde, diyor

araflt›rmac›lar, geriye tek olas› organel kal›yor: sentriol.

Zaten yukar›da izah etti¤imiz gibi; gözün reseptörleri de

sentriollerden geliflen siliyalarda bulunmaktad›r. K›sacas›

göz, sentrozoma ve içindeki sentriole dayal› bir mekaniz-

mayla görmekte, di¤er hücreler de sentriole dayal› benzer

mekanizmay› kullanarak görmekte. Sperm de geliflmifl bir

sentriole sahip oldu¤una göre, onun da ayn› mekaniz-

mayla görüyor oldu¤u ç›kar›m› yanl›fl olmaz (fiekil 15).

Gelelim spermin sentriolünün nas›l gördü¤üne. Sentri-

oller, hücrenin hemen çekirde¤inin yak›n›nda yerleflmifl,
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fiekil 14. Retinada ›fl›¤› alg›layan hücrelerin EM görüntüsü. D›fl ve iç

segmentler aras›nda silia bulunur. Silian›n taban›nda bazal cisim ve

sentriol vard›r. Siliyan›n yap›s›n› oluflturan mikrotubüller uzayarak, d›fl

segmentin k›vr›nt›l› membran yap›s›n› olufltururlar. Rodopsin

molekülü, iflte bu membran yap›s› içerisine gömülmüfltür.

fiekil 15. Silialar›n yap›s› hemen hemen ayn›d›r. Spermde buna fla-

gella, yani kuyruk; göz de ise retinas›ndaki ›fl›¤a duyarl› silia ad›n› ve-

riyoruz. Her ikisinde de ortada bir bazal cisim vard›r. Burada sentriol

bulunur. Sentriol 9+2 yap›s›nda mikrotubüllerin ç›kt›¤› noktad›r.

Spermde uzayarak kuyru¤u yaparken, gözde k›sa kalm›flt›r ve deva-

m›nda yatay diskler fleklinde membran katlant›lar›n›n yapar. Diskler

üzerinde ise ›fl›¤a duyarl› fotoreseptörler bulunur. ‹leri sürülen öneri;

spermde de gözdeki gibi mikrotubüllerin ›fl›¤a duyarl› olup olmad›k-

lar›d›r. Göz silialar›ndaki ›fl›¤a duyarl›l›k, spermin kuyru¤undaki sentri-

ollerin mikrotubülleri üzerinde varsa, bunlar da ›fl›¤› alg›layabilirler.

Belki bu nedenle, hücreler k›z›lötesine yak›n dalga boyundaki ›fl›¤›

görerek, ona do¤ru hareket yönlerini de¤ifltirmekteler. Palazzo 2007.

fiekil 16. Sentrozom hücre içinde, çekirde¤in hemen yan›nda yerlefl-

mifltir. ‹çinde sentrioller bulunur. Sentrioller 2 tane olup, birbirine dik

konumda bulunurlar. Silialar veya flagellum söz konusu oldu¤unda,

sentrozom “bazal cisim” ad›n› al›r ve hücrenin hemen yüzeyine yak›n

bir ucuna gider. Buradan spermde kuyruk, örne¤in gözde ise silia ç›-

kar. Hücre içinde organellerin bir yerden bir yere tafl›nmalar› söz ko-

nusu oldu¤unda ise, sentrozom çekirdek yak›n›ndaki yerini korur. Bu-

radan mikrotubüller ç›karak çevresine do¤ru yay›l›rlar. ‹flte, sinyallerin

hücre içinde iletiflimi bu mikrotubüller üzerinden yap›l›r.
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bir çift organeldir. Birbirlerine dik aç› yapacak flekilde yer-

leflmifllerdir (fiekil 16, 17). Her bir sentriol, 9 adet mikro-

tubül tripletine sahiptir. Bu mikrotubüller, bir daire fleklin-

de ve birbirleriyle belli bir aç› yapacak biçimde dizilirler.

Mikrotubüllerin üzerinde ise ›fl›¤a duyarl› reseptörler bulu-

nur, ayn› gözde oldu¤u gibi. ‹flte, mikrotubüllerin bu fle-

kilde düzenlenmifl olmas›n›n önemi de budur: ›fl›¤› en iyi

biçimde alg›lamak ve yorumlamak. Asl›nda alg›lama iflini

sentrioller, yorumlamay› da sentriolleri çevreleyen ve sen-

trozom ad› verilen matriks yapar. Biz, sentriollerin ›fl›¤› na-

s›l gördüklerine bakal›m.

E¤er ›fl›¤› alg›layacak reseptör bir tane olsa, çevreden

gelen her ›fl›k huzmesi, ayn› reseptöre düflece¤i için hüc-

re ›fl›k kaynaklar› aras›nda bir ay›r›m yapamayacakt›. Bir-

den fazla reseptör yan yana dizilse, o zaman ›fl›klar bütün

reseptörler üzerine ayn› zamanda düflecek ve yine kay-

naklar› ay›rt edemeyecekti. Oysa reseptörler, aralar›nda

bariyerlerin bulundu¤u ve belirli aç›larla dizilirlerse, de¤i-

flik kaynaklardan yay›lan çok say›daki ›fl›k huzmesinden

sadece bir tanesi, bir reseptörle karfl›laflabilecek ve sentri-

ol de sadece bu ›fl›¤a adapte olup, ona do¤ru gidebile-

cektir (fiekil 18). 

‹flte, sentriolü oluflturan 9 adet mikrotubül kompleksi-

nin, birbirleri ile farkl› aç›larda ve kavislerde yerleflmifl ol-

malar›, hücrenin sadece bir ›fl›k kayna¤›na adapte olmas›-

n› sa¤lamas› bak›m›ndan son derece önemlidir (fiekil 19). 

fiimdi, anlatt›klar›m›z› toparlayal›m. Sentrioller, bir

hücrenin, konumuzda spermin, gözleri olarak iflleyebilir-

ler. Çünkü:

1. Sentrioller, birbirine dik konumda yerleflmifl bir çift or-

ganeldir.

2. Yukar›dan afla¤› do¤ru e¤imli tarzda uzan›rlar.

3. E¤imli uzanmalar› nedeniyle, bir tubül kompleksinin

üst k›sm› yan›ndakinin alt k›sm›n› kapat›r. Böylelikle

›fl›k, kesintisiz olarak sadece bir mikrotubül kompleksi

üzerindeki reseptör grubunu etkileyebilir.

4. Bir s›radaki 3 mikrotubül, hafif kavis yapacak biçimde
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fiekil 17. ‹ki sentriol hücre içinde birbirine dik aç› yapacak flekilde

bulunurlar. Bu sayede, ›fl›k kayna¤›n›n hem uzakl›¤›n› hem de yüksek-

li¤ini net biçimde anlayabilirler.

fiekil 18. A. E¤er mikrotubüller üzerinde reseptörler (yuvarlak nokta-

lar) d›flar› aç›k konumda dizilmifl olsalard›, ›fl›¤› her reseptör de alg›la-

yacakt›. Oysa ideal bir gözde, ›fl›k ve reseptör bire bir tarzda karfl›l›kl›

etkileflime girerler. Burada bire bir flart› ihlal edilmifl durumda. B. Re-

septörlerin akl›n› kar›flt›rmamak için, önlerine mikrotubülleri koyabili-

riz. Bu durumda ›fl›k daha az say›da reseptöre düflecek, mikrotubüller,

›fl›¤›n di¤er reseptörlere düflmesini engelleyecektir. ‹deal bir göze bi-

raz daha yaklaflm›fl olduk ama bire bire hala indirgeyemedik. Çünkü

bu durumda bile ›fl›k, ayn› anda 2 resepör üzerine düflmekte. C. Bu

sak›ncay› gidermek üzere, mikrotubülleri, hem kavisli hem de yukar›-

dan afla¤› do¤ru aç› yapacak biçimde yerlefltirebiliriz. ‹flte, flimdi ideal

göz modelini bulduk. Art›k bir ›fl›k dalgas›, hangi yönden gelirse gel-

sin, sadece ve sadece bir tek reseptör üzerine düflecektir. D. Üç mik-

rotubül yan yana dizildi¤inde, düz de¤il de, biraz kavis yapt›klar›nda,

bu kavisin ›fl›¤›n hemen yak›n›ndaki di¤er reseptör üzerine düflmesini

nas›l engelledi¤i görülmekte. 

fiekil 19. Mikrotubüller yukar›dan afla¤› do¤ru meyil yaparak indikleri

için, ›fl›nlar hangi yükseklikten gelirlerse, üzerine düfltükleri reseptör sa-

y›s› da de¤iflecektir. Bu da etkileflen reseptör say›s›na ba¤l› olarak ›fl›¤›n

hangi yükseklikten geldi¤inin de anlafl›lmas›n› sa¤layacakt›r. Sa¤daki

flemada, mikrotubüllerin yukar›dan afla¤› do¤ru yerleflmelerinde yapt›k-

lar› e¤im görülmekte. Her tubülün iç yüzeyine düflen ›fl›k huzmesi, yük-

sekli¤ine ba¤l› olarak de¤iflik say›da reseptörü etkileyecek, bu da neti-

cede ›fl›¤›n konumunun daha iyi yap›lmas›n› sa¤layacakt›r.



yan yana dizilmifllerdir. Bu sayede, ›fl›¤› en uygun fle-

kilde reseptörlere yönlendirme kabiliyetine sahip ol-

mufllard›r.

Spermin Optik Siniri: Mikrotubüller

Spermin sentriolünün bir göz gibi ifllev gördü¤ünü

aç›klad›k. Etraftan gelen ›fl›k içindeki fotonlar, sentriollerin

üzerindeki reseptörlere çarparak, aksiyon potansiyeli de-

di¤imiz bir çeflit elektrik sinyali olufltururlar. Gözümüzde

de, tek bir fotonun bile reseptör potansiyelinde ölçülebilir

bir de¤iflime neden oldu¤u gösterilmifltir. Bu, günümüz-

de do¤rudan tek tek reseptörler üzerinde yap›lan fizyolo-

jik ölçümlerle do¤rulanm›flt›r (Gegenfurtner 2005). Sper-

min sentriolü üzerinde bulundu¤u ileri sürülen reseptörle-

rin, gözümüzdeki rodopsin adl› reseptörlerle ayn› olup ol-

mad›¤›, henüz ayd›nlat›lm›fl de¤ildir. Ama bununla birlik-

te, benzer bir reseptör sisteminin bulundu¤u kesindir.

Gözde, ›fl›¤›n meydana getirdi¤i elektrik sinyali ganglion
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fiekil 20. Mikrotubül yap›s›. Mikrotubüller, tubülin moleküllerinin üst

üste y›¤›lmas›yla yap›lan›rlar. Aralar›nda ise sinyallere duyarl› resep-

törler gömülmüfllerdir. 

KONUfiAN HÜCRELER

Kaliforniya Üniversitesi’nden Jeremy Reiter’a göre; silialar son de-
rece kompleks görevler üstlenmifl, hücrenin bir kenar›ndan d›fla-
r› uzanm›fl organeller. Böbrekten deriye, beyinden pankreasa ka-
dar hemen hemen bütün hücrelerde bulunmakta. Gözümüzde
rod ve koniler olarak isimlendirdi¤imiz görme hücreleri, asl›nda
biraz de¤iflikli¤e u¤ram›fl silialardan baflka bir fley de¤illerdir. Ya-
p›lar›nda tafl›d›klar› opsin adl› protein sayesinde ›fl›¤› yakalarlar.
Ifl›¤›n kimyasal arac› maddelere çevrilmesi de yine silia içinde
gerçeklefltirilir. Reiter, göz d›fl›nda da silialar›n fonksiyonlar›n›
araflt›rm›fl olup, neticede, bir antene benzer flekilde “sinyal alg›-
lanmas›nda” çok önemli olduklar›n› ortaya koymufltur. Ama as›l
çarp›c› bulufllar›: “Silialar›n, di¤er hücrelerden gönderilen sinyal-
leri de alg›layabildi¤idir.” Bunun ilginç sonucu, bir hücrenin ne
zaman bölünece¤ine ya da nas›l bir hücre olaca¤›na silian›n karar
veriyor olmas›d›r. Reiter bu yolla hücrelerin birbirleri ile konufla-
bildikleri görüflüne de sahip oldu¤unu aç›kça ifade etmifltir (Rei-
ter J 2006). 

SENTROZOMA KISA B‹R BAKIfi

Sentrozom, ilk kez 1888 y›l›nda Boveri taraf›ndan tan›mlanm›flt›r.
Boveri’nin tan›m›na göre sentrozom çift bulunuyor, hematoksilen
ile koyu boyan›yor ve etrafa aster iplikçikleri yay›yordu. Sentro-
zom aynen hücrenin çekirde¤i gibi, zaman› gelince otomatik bi-
çimde kendini ço¤altabilmekteydi de. Böylelikle bir kopyas› yav-
ru hücreye geçiyordu. Sentrozom yüksek bitkilerde bulunmaz.
Oysa hayvanlar dünyas›nda çok sa¤lam bir yere sahip olup, en
eski üyelerinden beri günümüze kadar koruna gelmifltir. E¤er
önemli bir organel olmasa, çoktan kaybolmas› gerekirdi.

Sentrozom bir mikrotubül organizasyon merkezi olarak çal›-
fl›r, yani hücre bölünürken interfaz safhas›nda, hücrenin karfl›l›kl›
iki kutbuna çekilen sentrozomlardan ç›kan mikrotubüller birbirine
tutunarak, üzerlerine kromozomlar›n yerleflmesini sa¤lar, daha
sonra da bu kromozomlar› yavru iki hücreye muntazam olarak
da¤›t›r. Oysa yak›n tarihli çal›flmalar, sentriller olmasa da interfaz-
da üzerlerine kromozomlar›n yerleflebilece¤i aster iplikçiklerinin
geliflebilece¤ini göstermifltir. O halde sentrozomun daha baflka
önemli görevler üstlenmifl olmas› gerekir.

Sentrozom, hücre çekirde¤inin hemen yan›nda yeral›r. ‹çinde
sentriol ad› verilen, duvar›nda 9 adet üçlü mikrotubül iplikçikleri-
nin bulundu¤u bir organeldir. Sentriollerin etraf› perisentriolar bir
materyalle sar›lm›flt›r. Burada filamentlerden meydana gelmifl bir
“centromatrix” bulunur. Tam hücre bölünürken, önce sentriol
kendini efller ve say›ns› ikiye ç›kar›r. Bu s›rada cyclin-dependent
kinase 2 (CDK2) ad›n› verdi¤imiz bir enzim yard›m eder. 

Sentrozomlar›n 3 görevi vard›r:

1. Hücre içinde mikrotubül a¤›n›n oluflturulmas›.
2. Hücre bölünürken, üzerinde kromozomlar›n tutunaca¤› mitoz
iplikçiklerinin oluflturulmas› (mitotik spindle)
3. Silia ya da flagellan›n oluflturulmas›.

1 ve 2 için sentriollere gerek yoktur, sentrozomun matriksi
de bu mikrotubülleri oluflturabilir. Ama silia ya da flagella do¤ru-
dan sentriollerden geliflir. Hayvanlar›n büyük k›sm›nda hücrele-
rinde primer silia bulunur. Primer silia, hücrenin geliflimi ve doku-
nun fonksiyonunda son derece önemli rollere sahiptir. Örne¤in
gözdeki rod ve koniler, siliadan geliflmifl organellerdir. Spermin
kuyuru¤u da (flagella) sentriolden geliflmifltir. Flagella her ne ka-
dar tek bir hücre için olmazsa olmaz bir yap› de¤ilse de, çok hüc-
reli organizmalar›n gelifliminde olmazsa olmazd›r (Rieder 2001). 

Bir hücre olarak spermin içinde haberci maddelerin yer de¤ifl-
tirmeleri mikrotubüller ile olur. Sentrozom, sentrozomdan hücre
kenar›na do¤ru yay›lan mikrotubüllerin yap›lanmas› için bir bafl-
lang›ç noktas› olarak görev yapar. Mikrotubüllerin uzamas› ise, ar-
t› uçlar›na · ve ‚ tubülinlerin eklenmesi ile gerçekleflir (Cooper
2006). Bu s›rada önce Á tubülin rol al›r ve ortada durarak, etraf›-
na · ve ‚ tubülinleri çeker. Bunlar da birbirine ba¤lanarak, mikro-
tubül uzar. Bu uzama, mikrotubülin baz› proteinlere ba¤lanmas›-
na kadar devam eder. Neticede mikrotubül kararl› bir pozisyonda
sabitlenmifl olur. Ama istek durumunda sentrozomdan yeni bir
mikrotubül yap›m› da bafllat›labilir. Örne¤in mitoz iplikçiklerinin
oluflmas›nda iki uçtan kalkan mikrotubüller (kinetokor mikrotubül-
leri) kromozomlar› bularak, bunlar› sentromerlerinden yakalarlar.
Bir bak›ma kromozomlar› aray›p, bulurlar. Bir de polar mikrotubül-
ler vard› ki, bunlar kromozomlara tutunmazlar, uçlar› serbesttir.
Bunlar, birbirlerini iterek, mitoz i¤inin iki uca do¤ru ayr›lmas›n›,
böylelikle kromozomlar›n bölünmelerini sa¤lar. Daha do¤rusu,
hücrenin bölünmesini idare ederler. Ya da, hücre içi moleküllerin
tafl›nmas›n› yönlendirirler. ‹flte, spermde tüm iletiflim, mikrotubül-
ler vas›tas›yla, böyle gerçekleflir. Adeta bir sinir flebekesi fleklinde
yay›lan mikrotubül a¤›yla: Ortada beyin rolü gören sentrozom ve
buradan kaynaklanan sinir lifleri; mikrotubüller!
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hücrelerinin aksonlar› boyunca, optik sinir içinde önce ta-

lamusa oradan da beyine tafl›n›r. ‹flte en önemli nokta da

burada: sinir liflerinin aksonlar›n›n yap›s› mikrotubüllerdir!

Yani, spermin sentriollerinin yap›ld›¤› mikrotubüllerin ta

kendisi! Bu durumda, gözümüzde ›fl›k nas›l mikrotubüler

bir sistem ile tafl›n›yorsa, spermde de sentriollerin alg›la-

d›¤› ›fl›k, yine ayn› sistemle, yani mikrotubüllerle tafl›n›r.

Bunun anlam›; sperminde bir sinir sisteminin bulundu¤u-

dur: mikrotubüller.

Gözde optik sinirin ›fl›¤› ald›¤› ucundaki mikrotubüller,

ganglion hücresinin sitoplazmas› içinden bafllarlar. Mikro-

tubüllerin yap›s› tübülin ad› verilen proteinlerdir (fiekil 20).

3 çeflittirler: alfa (α), beta (ß) ve gama (γ). Bunlar aras›nda

esas rol oynayan γ tubülindir. γ tubülin sitoplazmada da-

¤›n›k biçimde de bulunabilir. ‹flte, göz sinirlerindeki mik-

rotubüller, sitoplazmadaki bu γ tubülinden oluflmufl olarak

kabul edilmekte. Sperm sentriolünün merkezinde de bu γ
tubülin vard›r ve etraf›n› çevreleyen mikrotubül üçlüsünün

yap›lanmas›n› sa¤lar. Yap›lanan mikrotubül üçlüsünden de

kuyru¤un aksonemi meydana gelir. Sonuç aç›k: göz sini-

rindeki sinyal ileti mekanizmas› ve spermde sentriolden

ç›kan sinyallerin iletilmesi ayn› mekanizma ile gerçeklefl-

mekte. Gerçekten de, Liang ve arkadafllar›n›n 1996 y›l›n-

da yapt›klar› deneyler, siliyalar›n bazal cisimlerinde (bazal

cisim içinde sentriol yer al›r) γ tubülin bulundu¤unu orta-

ya koymufltur. Yukar›da da belirtti¤imiz gibi; bazal cisim-

ler hem göz retinas›ndaki reseptörlerin siliyalar›nda hem

de sperm kuyru¤unun kökündeki sentrozom içinde mev-

cutturlar. 

Spermin Beyni

Bu noktada akla flu soru gelebilir: Sentrozom ›fl›¤› alg›-

lad›ktan sonra, ne yap›yor? Çünkü, gözümüz ›fl›¤› alg›la-

d›ktan sonra bunu beynimize iletir, beyindeki yüksek in-

tegrasyon merkezleri bu bilgileri iflledikten sonra bir eyle-

me dönüfltürür; örne¤in elimizi barda¤a do¤ru uzat›p, su-

yu almak gibi. Bunun için de elimizin kaslar›na emirler

göndererek der ki; “uzan ve barda¤› al!”. Pekiyi, spermin

sentrozomu da ›fl›¤› gördükten sonra bunu eyleme dönüfl-

türüyor mu? Evet, dönüfltürüyor. Örne¤in oosite do¤ru

yönlenmesi ya da daha önce belirtti¤imiz gibi ›fl›¤a do¤ru

gitmesi gibi. O halde, sentriolün ald›¤› uyar›n›n, aynen

beyin gibi bir merkezde ifllenmesi gerekir. Bu merkezin

sentrozom oldu¤u ileri sürülmekte (Kong 2004). 

Sentrozom, genel olarak “mikrotubül düzenleyici sis-

tem” (MDS) olarak bilinmektedir (fiekil 21). Hemen çekir-

de¤in yan›nda yerleflmifltir. Çünkü çekirdekteki DNA ile

yak›n iliflki içinde bulunmas› gerekir. ‹flin asl›, mikrotubül-

ler hücre içinde a¤ gibi yay›lm›fl sinir iplikçiklerine benzer-

ler. Bir yerden bir yere haber ya da kargo iletmeye yarar-

lar. “‹dare merkezleri” ise, iflte bahsetti¤imiz MDS’dir.

Mikrotubüller eksi uçlar› ile buraya tutunurlar ve di¤er uç-

lar›yla da d›flar›ya do¤ru uzan›rlar. Sentrozom içindeki tü-

bülin proteinleri uç uca eklenerek mikrotubülleri yapar.

Burada esas rol oynayan tübülin, γ tubülin’dir. 

Ço¤u hayvan hücresinde sentrozomun içinde bir çift

sentriol bulunur. Sentrioller bir uçlar›nda araba tekerle¤i

gibi protein yap›s›na, di¤er uçlar›nda ise d›flar›ya do¤ru

uzant›lara sahiptirler. ‹flte bu uzant›lar sayesinde spermin

kuyru¤u ya da ço¤u hücrede anten gibi çal›flan silialar

oluflmakta. Gerek siliyalar›n gerekse sperm kuyru¤unun

hemen kökünde yerleflmifl olan “bazal cisimler” sentriol-

lerin ta kendisidir. Sentriollerin etraf›n›, içinde yerlefltikleri

sentrozom matriksi sarmaktad›r. Bu matriks çok önemli-

dir, çünkü mikrotubüller as›l sentrozom matriksinde olufl-

turulurlar, yani sentriole gereksinim duymazlar. Gerçekten

de, bitkilerde ve tek hücreli ökaryotlarda sentriol bulun-

may›p, sadece sentrozom matriksi vard›r ve mikrotubüller

buradan geliflirler. Ama ifl hayvanlara gelince, durum çok

de¤ifliyor. Evet, sentriol olmasa da hayvanlarda sentro-
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fiekil 22. Bir mikrotubül üzerinde kargo (sinyal molekülleri) tafl›nmas›.

Hücre içinde sentrozomdan gelen emirler do¤rultusunda sinyal

molekülleri, kinezin ya da dynein proteinlerinden yap›lm›fl vagonlar

içerisinde nakledilirler. Bu s›rada gerekli olan enerji, mitokondriden

gelen ATP’dir. Vagon, saniyede 1 mikron ilerler.

http://www.nanomedicine.com/NMI/Figures/9.32.jpg



zom kendi bafl›na karar verip, eyleme geçebilir, ama bu

körlemesine bir eylem olur, çünkü her ne kadar sentriol

olmadan da mitoz iplikçikleri oluflabilmekteyse de, daha

ileri evrelerinde hücre bölünmesi sekteye u¤ramaktad›r.

Körlemesine yap›lan ifl ancak bu kadar sonuç verir! Oysa

sentriol varken, hücre simetrik ve sa¤l›kl› bir bölünme ya-

par. Zaten sentrozom defektlerinde baz› kanser türlerine

yatk›nl›k da gösterilmifltir. 

Art›k, sentrozomun, mikrotubüller yaparak hücre için-

de bir haberleflme ve kargo a¤› oluflturdu¤unu biliyoruz.

Sentrozom içinde oluflan bu mikrotubüller hücre içinde

organellerin (endoplazmik retikulum, Golgi ayg›t›, lizo-

zomlar, mitokondri gibi) ve veziküllerin (örne¤in içinde

PSA’n›n bulundu¤u bir vezikül düflünebilirsiniz) bir yerden

bir yere tafl›nmas›nda görev al›rlar. Mikrotubüllerin üzerin-

de vagonlar vard›r (fiekil 22). Vagonlar›n tekerleklerini

dynein proteinleri olarak kabul edebilirsiniz. Raylar› da

mikrotubüller. Vagonlar ise kargoyu tafl›rlar. Bu durumda,

spermin içindeki mikrotubüller üzerine tutunmufl dynein

kollar› adeta bir motor gibi çal›flarak, s›rtlar›na binmifl olan

vezikülleri veya organelleri tafl›rlar. Dynein motor protein-

leri mikrotubülin art› ucuna do¤ru ilerlerlerken, benzer bir

motor protein olan kinezinler ise tam ters yönde, yani ek-

si uca do¤ru hareket ederler. Hareket enerjisi için gerekli

yak›t ATP’den sa¤lan›r. Bunu kayna¤› ise mitokondridir.

‹flte bu yap›lanma ile sentrozom, hücre içinde haberleflme

ve hareket için gerekli tüm bilgiyi ileten önemli bir nesne-

dir. Daha aç›k ifadeyle, sentrozomdan gelen bilgi, mikro-

tubüller ile hücreye da¤›t›l›r. Aynen, beynin emirlerini si-

nirlerle iletmesi gibi. Bu durumda hücrenin beyninin sen-

trozom, sinir sisteminin ise mikrotubüller oldu¤unu ileri

sürmek yanl›fl olmaz. Gerçekten de çok say›da otör, sen-

trozomun beyin görevi gördü¤ü ve hücrenin “akl›n›” olufl-

turdu¤u görüflündedir (Kong 2004; Mamon 2008). Baz›

araflt›r›c›lar, hücre bölünmesi s›ras›nda hücrenin do¤rultu-

sunun tayin edilmesinde mikrotubüllerin “hissedici” bir

özellik tafl›d›klar›n› bile ileri sürmüfllerdir (Schuyler 2001). 

Ak›ll› Sperm

‹flte sentrozomun ak›ll› davran›fl›na bir kaç örnek: Bildi-

¤iniz gibi, sperm oosit ile karfl›lafl›nca akrozom reaksiyo-

nu gerçekleflir ve akrozom membran› parçalan›p, içindeki

enzimler d›flar› ç›kar. Akrozom enzimleri, oositi saran zo-

na pellusiday› delerek, spermin oosit içine girmesini yani

fertilizasyonu bafllat›r (Beritbart 2005). Akrozom membra-

n›n›n parçalanmas›nda esas rol aktin filamentine aittir. Bu

filament ise hemen akrozom membran›n›n alt›nda yerlefl-

mifltir. fiimdi bir spermatozoan›n bir oosite yaklaflt›¤›n›

düflünelim. D›flar›dan gelen baz› sinyaller sperm taraf›n-

dan alg›lan›p, protein kinaz A aktifleflir. Bu da fosfolipaz

D’yi aktiflefltirip, aktinin yap›s›nda baz› de¤ifliklerin mey-

dana gelmesine yol açar. Aktindeki de¤ifliklikler ise, si-

toplazmadaki fosfolipaz C’nin, spermin akrozomal mem-

bran›na gelmesi emrini verir ve fosfolipaz C yerinden kal-

k›p, membrana gelir. Membrana gelmesiyle birlikte de ak-

rozom ve hücre membranlar› füzyona u¤rayarak parçala-

n›r, neticede enzimler de d›flar› ç›km›fl olur (Akrozom re-

aksiyonu). 

‹flte bütün bu olaylarda, ad› geçen arac› maddeler, sa-

dece mikrotubüller üzerine binmifl olarak bir yerden di¤er

yere tafl›nabilirler. Bu nedenle de mikrotubüllerin, hedef

yere uzanmas› gerekir. Mikrotubülin uzanmas› ise, ucuna

tubülin moleküllerinin eklenmesiyle gerçekleflir. ‹yi de,

kaç tane tubülin molekülü ve hangi yöne do¤ru yerlefle-

cek, bunu kim kararlaflt›r›yor? Bunun karar›, sentrozom

içindeki ayarlay›c› moleküllerce verilir. Örne¤in CP 190

adl› bir protein, sentrozomdan ç›k›p, aktine giderken ön-

ce kendini tafl›yacak bir vagonun gelmesi için, istasyonda

bekler. Derhal kendine özel bir ray sistemi (mikrotubül)

döflenir, hemen arkas›ndan da vagonu, yani dynein moto-
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fiekil 23. Gözdeki ›fl›k alg›layan hücrelerin silialar›ndan ç›kan aktin fi-

lametleri d›flar› do¤ru uzanarak membran ile temas ederler. Üzerinde

reseptör moleküllerinin yerleflti¤i membran›n yap›lmas›nda esas rol,

iflte bu aktin filamentidir. Aktin bir ucundan siliaya di¤er ucuyla da

membrana tutunur. 
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ru gelir. Gidece¤i yer, mikrotubüle daha önceden sentro-

zomdaki merkez taraf›ndan bildirildi¤i için, CP 190 sade-

ce etraf›n› seyretmekle yetinir (Chodagam 2005). Demek

ki spermin görevini baflar›yla yerine getirebilmesi, tama-

men sentrozomun düzenleyici etkisine ba¤l›d›r. Sentro-

zom, mikrotubül uzant›lar› vas›tas›yla, arac› maddeleri

yönlendirmekte ve bu sayede istenilen fonksiyonlar›n ger-

çekleflmesini sa¤lamaktad›r. Bu durumda sentrozoma

“hücreyi düzenleyici merkez” demek, daha da aç›k bir ifa-

deyle “beyni” demek, yad›rganmamal›d›r.

Bununla ba¤lant›l› olarak ilginç baflka bir gözlem:

Spermdeki aktin nas›l hücre membran› ile yak›n iliflkiliyse,

gözün retinas›ndaki görme reseptörlerinde de yine mem-

bran yap›lanmas›yla ilgili aktin filamenti bulunmaktad›r

(William 1992). Spermde aktinin görevi sperm membran›

ile akrozom membran›n›n füzyonu, göz reseptörlerindeki

aktinin görevi ise benzer flekilde d›fl segment membran›-

n›n yap›m›d›r. Ama her ikisinde de ortak olan nokta: sen-

triol ile ba¤lant›l› çal›flmalar›! (fiekil 23)

Mikrotubüller sentrozomdan ç›kt›ktan sonra hücrenin

periferine do¤ru uzan›rlar. Böylelikle hücre membran›na

ve çekirde¤i içine temas ederler. Çekirdekle temas›, hüc-

re bölünmesini düzenleyen önemli emirleri tafl›d›klar› an-

lam›na gelir. Yani, hücrenin esas karar verici merkezi çe-

kirdek olmay›p, bunu da yöneten sentrozom olmal›. Sen-

trozom bozukluklar›n›n hücre bölünme düzeninde önem-

li aksakl›klar ç›kard›¤› gösterilmifltir. Daha da ilginci, sen-

triollerin kendilerine özel RNA tafl›d›klar› ve böylelikle

protein yapabildikleri bilinmektedir (Alliegro 2006). E¤er

sentrozomu hücreden ç›kar›r da incelerseniz, içinde 4 çe-

flit RNA bulursunuz. Bu RNA’lar, hücrenin baflka hiçbir ye-

rinde bulunmamaktad›r. Hatta, genom analizinde bile var-

l›klar›na rastlan›lamam›flt›r. Demek ki bu RNA’lar tama-

men sentrozoma spesifikti. Hatta bunlara sentrozom

RNA’s› anlam›na gelen cnRNA ad› bile verilmifltir. Daha

da ilginci, bu RNA’lar›n “RNA-dependent nucleotide

polymerase” adl› bir protein yapt›klar›d›r. Bilindi¤i üzere

bu protein hücrede RNA yap›m›ndan sorumludur. “De-

mek ki..” diyor araflt›r›c›lar, “..sentrozomun kendi RNA’s›

var ve bu özel RNA durup dururken bir protein yap›yor,

bu protein de sentrozomun ve içindeki sentriollerin kendi

kendine bölünmelerini sa¤l›yor olmal›lar.” 

Gerçekten de, spermatozoan›n DNA’s›n›n yeni bir pro-

tein yapmamas›na karfl›n, içinde RNA tafl›d›¤› ve bu

RNA’n›n da oositin fertilize edilmesi s›ras›nda oosite tafl›n-

d›¤› ve zigotta ilk bölünmenin meydana gelmesinde rol

oynad›¤› gösterilmifltir (Miller 2006). Hatta bu RNA’n›n,

embriyo geliflimini sa¤lad›¤› önerilmektedir. Belki de kay-

na¤› bilinmeyen böyle bir RNA, sentriolün RNA’s›d›r. Çün-

kü bu RNA, spermatozoa oosit içine girmeden önce, oo-

sitte gösterilememifltir, yani spermatozoa ile oosit içine

tafl›n›yor olmal›d›r. Bilindi¤i gibi, sperm ile oosite tafl›nan

ve oositte bulunmayan tek organel sentrozomdur. O hal-

de, embriyo gelifliminde, sperm ile oosite nakledilen sen-

trozom, ya da sentriol, belirleyici bir role sahip olmal›. Ye-

ni bir hayat›n bafllamas› için ilk uyar›, büyük olas›l›kla,

spermin sentrozomundan gelmekte! Buradan yola ç›kar-

sak, fertilizasyonu takip eden ilk embriyo hücresinin bey-

ninin de, spermden gelen sentrozom olmas› gerekir. E¤er

sentrozomu hücrenin “beyni” olarak kabul edersek, bu

durumda vücudumuzu oluflturan her bir hücrenin beyni,

sperm kaynakl›d›r demek, yanl›fl olmaz. Zaten babam her

zaman do¤ru düflünmüfltür!

Sözün K›sas›

Yukar›daki sat›rlar›m›zda sentrozom ve içindeki sen-

triolün sperm için ne kadar önemli oldu¤u, kan›tlar›yla

vurgulanmaya çal›fl›ld›. Bir yandan çevreyi alg›l›yor, di¤er

yandan da edindi¤i girdileri analiz ederek, bir tepki veri-

yorlar. Oysa bizim bildi¤imiz, spermin esas görevinin 23

kromozomu oosite ulaflt›rmak oldu¤udur. fiimdi anl›yoruz

ki spermin esas görevi oosite kromozomlar› de¤il, sentro-

zomu ulaflt›rmakm›fl. Ama kromozomlar› ulaflt›rmazsa,

çocuk da olamaz diye biliyoruz! Yoo, sperm olmazsa par-

tenogenetik üreme var. Bir oosit uygun koflullar yarat›ld›-

¤›nda kendi kendine bölünebilir. Ama dikkat! Örne¤in

kurba¤alarda da partenogenetik üreme olabilir, ama tek

flart›: ortamda sentrozom varsa. Yoksa hücre bölünmesi

k›sa sürede durur. Tavflan ve fareleri ele alal›m. Bunlar›n

oositleri de partenogenetik bölünürler ama bu s›rada sen-

trozom ve sentriol de yeniden, de nova meydana gel-

mektedir. Anlafl›ld›¤› kadar›yla baz› bal›klar, sürüngenler

ve amfibiler bu ifli kökünden çözmüfller: Bunlar›n sperm-

leri oosite ne kromozom ne de çekirdek tafl›r, tek tafl›d›¤›

sentrozomdur! ‹sterseniz, böyle gynogenesis flekli üreme-

de ortaya ç›kabilecek sosyal sonuçlara hiç girmeyelim

(Rieder 2001). 
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Spermin kuyru¤u flagella ile di¤er hücrelerde bulunan silialar, hemen hemen ayn› yap›lard›r. Hepsi de hücrenin yüzeyinden d›flar› do¤-

ru uzanm›fl parmaks› ç›k›nt›lar. Vücudumuzdaki hücrelerin tamam›na yak›n›nda primer silia ad› verilen bir silia vard›r. Uzun süre silia-

lar, evrimsel aç›dan gereksiz, kaybolmaya mahkum organeller olarak düflünülmekteydi. Ama yak›n tarihte yap›lan araflt›rmalar bunla-

r›n hiç de gereksiz olmay›p, aksine varl›¤›m›z› ve çevreyle iletiflimimizi borçlu oldu¤umuz organeller oldu¤unu ortaya koymufltur. Si-

lialar kimi hücrede hareketi, kiminde hücre içi kargo tafl›nmas›n› kiminde ise bir anten gibi çevreyi alg›lamay› sa¤larlar.

Silialar›n varl›¤› ilk kez 1898 y›l›nda anlafl›lm›flt›r. Takip eden 100 y›l içerisinde her ne kadar biyologlar bunlar› göz ard› etmifllerse

de, ço¤u vertebral› hayvan hücresinin mikroskop alt›ndaki gözlemlerinde sürekli olarak kendilerini sergilemifllerdir. 

O zamanlarda gözde ve burundaki konumlar›na bak›larak, silialar›n hareketsiz olup, duyusal alg›lamayla ilgili olduklar› düflünül-

mekteydi. Kuyruk gibi hareket eden silialar›n görevlerini anlamak ise daha kolayd›. 1990’lara gelindi¤inde, silialar›n ve flagellan›n iç

yap›s› hakk›nda bilgilerimiz daha da artt›. Görüldü ki; silialar›n içerisinde mikrotubüllere tutunarak tafl›nan bir kargo trafi¤i vard›! Pro-

teinler mikrotubüllere tutunarak bir yandan silian›n ucuna tafl›n›yor, daha sonra tekrar yerlerine dönüyorlard›. Massachusetts Üniversi-

tesi T›p Fakültesinden Gregory Pazour flagellalar›n içerisindeki bu kargo tafl›mac›l›¤›n› aynen tren yollar› üzerindeki yük vagonlar›na

benzetmektedir: “Mikrotubüller üzerindeki özel vagonlar içerisinde proteinler uca do¤ru tafl›narak silian›n boyunun uzamas›n› sa¤lar-

lar. Yükünü boflaltan vagon tekrar geriye döner.” Pazour’a göre bu vagonlar 17 polipeptid molekülünden oluflmufllard›. ‹lginç olan›,

bunlar sadece yük de¤il, ayn› zamanda sinyal de tafl›malar›yd›. Mikrotubüller içine gömülü vaziyette yerleflmifl bulunan reseptörler-

den al›nan sinyaller, vagonlar ile hücrenin di¤er yerlerine iletilebilmekteydi. 

Daha sonra Idaho Üniversitesinden Douglas Core’nin de kat›lmas›yla araflt›r›c›lar, tek hücreli su yosunlar› algler üzerinde çal›flma-

lar›n› yo¤unlaflt›rarak, bahsetti¤imiz vagonlar›n yap›lar›n› daha da aç›¤a kavuflturdular. Gerçekten de, 2000 y›l›na gelindi¤inde ilk çar-

p›c› sonuçlar J Cell Biol dergisinde yay›nland›. Buna göre, alg mikrotubüllerinin üzerinde hareket eden vagonlar›n yap›s›nda bulunan

ve IFT 88 ad› verilen bir protein, insandaki Tg787 adl› bir gene benzer gen taraf›ndan kodlanmaktayd›. E¤er bu gen yoksa, hücrenin

her fleyi normal gelifliyor ama kuyru¤u geliflmiyordu!

Çal›flmalar ilerledikçe, kromozomlar üzerinde öyle genlerin varl›klar› belirlendi ki, bunlar silian›n ya da sperm kuyru¤undaki flagel-

lan›n bazal cisimci¤inin yap›lmas›n› sa¤l›yordu. Bazal cisim dedi¤imiz fley; içinde sentriollerin bulundu¤u ve buradan da mikrotubül-

lerin ç›kmaya bafllad›klar› noktalard›r. E¤er bu genler çal›flmazlarsa, ya spermin kuyru¤u geliflmeyerek infertilite ortaya ç›kacak ya da

gözdeki silialar geliflmeyip körlük olacakt›r. Neticede; gözdeki silialar›n bazal cisimlerinin bulundu¤u ara parçan›n, ›fl›¤› alg›layan foto-

reseptörlerin gelifliminden sorumlu olduklar› kan›tlanm›flt›. “Bu durumda, sentriollerden kaynaklanan mikrotubüller hasarl› ise, sinyal

tafl›nmas› da gerçekleflemeyecek ve sonuçta körlük kaç›n›lmaz olacakt›r.” diyor Iowa Üniversitesi’nden Sheffield. Araflt›r›c›lar›n as›l me-

rak ettikleri konu, bu vagonlar›n yüklerini nereye tafl›yacaklar›n› nas›l bildikleriydi. Yani, adresleri nereden geliyordu?

Washington Üniversitesi’nden Prof. Susan K. Dutcher’e göre bunu anlaman›n en iyi yolu, afl›r› obez insanlar› araflt›rmakt›. Bilindi-

¤i gibi insanda leptin adl› bir hormon bulunur. Bunun görevi, normalden fazla yemek yersek, “Dur!” demektir. ‹fltah sisteminin bu hor-

monu görmesi ise, silialar›n membranlar› üzerinde gömülü vaziyette yerleflmifl leptin reseptörleri vas›tas›yla gerçekleflir. “Madem ki

bir silian›n boyunun uzamas›, mikrotubüllerce tafl›nan yap› tafllar›n›n üst üste konmas›yla gerçeklefliyor..” diye devam ediyor Prof.

Dutcher; “..mikrotubül fonksiyonunda bir bozukluk varsa, binan›n yap›m› eksik kalacak ve üst katlarda yerleflmesi beklenen leptin re-

septörleri yerleflemeyecektir. Buda neticede leptine karfl› bir duyars›zl›k yarat›p, kifli doydu¤unu fark etmeksizin yemeye devam ede-

cektir.” Daha aç›k bir ifadeyle; leptinden gelen “Dur!” emri, hücre taraf›ndan alg›lanamayacakt›r. Silian›n üzerinde bu reseptörlerin ne-

rede yerleflmesi gerekti¤i, veya mikrotubüllere reseptörü nereye yerlefltirecekleri adresini veren mercinin “tubby” tub genleri oldu¤u

anlafl›lm›flt›r. 

Bu gün, silialar›n içindeki 9+2 yap›s›ndaki mikrotubül sisteminin ve bunun bir uçlar›n›n ba¤l› oldu¤u bazal cisimlerin, ya da sen-

triolerin, oluflturdu¤u sinyal alg›lama mekanizmas›n›n vücudun kalp, solunum, böbrek ve üreme sistemlerinin çal›flmas›nda ne denli

önemli olduklar› art›k tüm ç›plakl›¤›yla anlafl›lm›fl bulunmaktad›r. 

Mary B. Gardiner. HHMI Bulletin 2005
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Testisin Leydig hücreli tümörleri oldukça nadir (testi-

küler tümörlerinin %1-3) görülmektedir. Leydig hücreli

tümörler genellikle benign davran›fl sergilemelerine ra¤-

men, günümüzde halen tavsiye edilen standart tedavi

yöntemi radikal orfliektomidir. Son y›llarda intraoperatif

frozen inceleme ile birlikte testis koruyucu cerrahi denen-

mekte ve s›n›rl› serilerde iyi sonuçlar bildirilmektedir. Bu

çal›flmada elektif testis koruyucu cerrahi yap›lan Leydig

hücreli testis tümörlü olgu serisi retrospektif olarak ince-

lenmifl ve uzun dönem sonuçlar› verilmifltir.

Kas›m 1990 ve Aral›k 2005 tarihleri aras›nda testis ko-

ruyucu cerrahi yap›lan Leydig hücre tümörlü 17 olgunun

preoperatif de¤erlendirilmesi fizik bak›, germ hücreli tü-

mörler için serum belirteçleri (AFP, Beta HCG, LDH), skro-

tal ultrasonografi, abdominal tomografi, akci¤er grafisi ve

klinik olarak gerekli görülürse (infertil ve jinekomastili has-

talarda) hormonal profili içermifltir. Testis koruyucu cerra-

hi, inguinal yaklafl›mla ve spermatik kord klemplenerek

gerçeklefltirilmifl ve Leydig hücreli tümör varl›¤› intraope-

ratif frozen incelemeyle ortaya konulmufltur. ‹zlemeler ilk

iki y›l alt› ayda bir, sonra y›ll›k olarak fizik bak›, skrotal ul-

trasonografi, abdominal tomografi ve akci¤er grafisi ile

yap›lm›fl, tümör rekürrensi ve sa¤kal›m hesaplanm›flt›r.

Ortalama yafl› 41.6 (28-55) y›l olan olgular›n 5’i

(%29.4) primer infertilite, 4’ü (%23.5) jinekomasti ve 2’si

(%11.8) palpable skrotal kitle yak›nmas› ile baflvurmufltu.

Alt› (%35.3) olguda ise tümör skrotal ultrasonografide te-

sadüfen saptanm›flt›r. Olgular›n tümünde lezyonun tek ta-

rafl› ve yaln›zca iki tanesinde palpe edilebilir durumda ol-

du¤u ifade edilmifltir. Dokuz olgunun hormonal inceleme-

si anormaldir. Ortalama tümör çap› 13.4 (5-31) mm bu-

lunmufl ve Leydig hücreli tümör varl›¤› patolojik incele-

meyle de do¤rulanm›flt›r. Ortalama 91 (12-192) ay izlem-

den sonra bütün olgular yaflamaktad›r, hiçbir olguda lokal

rekürrens ve uzak metastaz saptanmam›flt›r.

S›n›rl› say›da Leydig hücre tümörlü hastada yap›lan bu

çal›flma, intraoperatif frozen incelemeyle birlikte yap›lan

testis koruyucu cerrahinin, radikal orfliektomiye alternatif

olabilece¤i izlenimini vermektedir. Leydig hücreli testis

tümörlerinde frozen incelemeyle birlikte yap›lan testis ko-

ruyucu cerrahinin uzun dönem onkolojik sonuçlar› mü-

kemmeldir. Özellikle infertil ve genç hasta grubunda tes-

tis parankimi korunarak hem fertilite hem de fiziksel görü-

nüm avantaj› sa¤lanabilir. 
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Testiküler kitlelerin de¤erlendirilmesi, öykü, fizik mu-

ayene, skrotal ultrasonografi ve tümör belirteçlerini içerir.

Testiküler kitlelerin genel olarak tedavisi radikal orfliekto-

miyi gerektirir. E¤er cerrahi öncesi de¤erlendirmede lez-

yonun malign germ hücreli tümör oldu¤u düflünülmüyor-

sa testis koruyucu cerrahi yap›lmas› uygun olabilir. Bu ça-

l›flmada Haziran 1995 ile Haziran 2005 y›llar› aras›nda tes-

tiküler kitle nedeniyle cerrahi yap›lan hastalar de¤erlendi-

rilmeye al›nm›flt›r. Atrofi, germ hücreli tümörler (GCT), en-

feksiyon veya torsiyon çal›flma d›fl› b›rak›lm›flt›r. Hastada

bilateral lezyon olmas›, skrotal ultrasonografide atipik gö-

rünüm ve uzun zaman periyodunda devam eden kitle

varl›¤› GCT olmayan bir lezyonu düflündürebilir. Hastalar-

daki klinik öngörü daha sonra patolojik tan› ile karfl›laflt›-

r›lm›flt›r. Epididimde kendini gösteren bir adenomatoid

tümör d›fl›ndaki tüm hastalara inguinal insizyon yöntemi

uyguland›. Tüm kitleler büyük miktarda tümörsüz doku

alan›yla birlikte tamam›yla ç›kar›ld› ve operasyon s›ras›nda

frozen section yap›ld›. E¤er lezyon benign ise geri kalan

testis dokusu al›nmazken, malign veya kesin tan› konula-

mad›ysa radikal orfliektomi uyguland›. Geriye dönük yap›-

lan araflt›rma sonucunda bu kriterlere uygun 13 hasta bu-

lundu. Klinik olarak neoplazm düflünülen ve radikal orfli-

ektomi yap›lan hasta say›s› alt›yd›. Bu hastalar›n kesin pa-

toloji sonuçlar› hyalinize fibrozis (1), adenomatoid tümör

(1), kronik inflamasyon (1), lenfoma (1), benign unilokuler

kist (1) ve kapiller hemanjioma (1) olarak rapor edildi.

Germ hücreli tümör olmad›¤› düflünülen ve testis koruyu-

cu cerrahi planlanan hasta say›s› yediydi. Bu hastalardan

birinin frozen sonucunun, malignite flüpheli gelmesi üze-

rine hastaya radikal orfliektomi uyguland› ve kesin patolo-

ji sonucu adenomatoid tümör olarak raporland›. Frozen

section sonucu benign olarak gelen ve testis koruyucu

cerrahi yap›lan hastalar›n say›s› alt›yd› ve bu hastalar›n ke-

sin patoloji sonuçlar› hyalinize fibrozis (2), sarkoidozis (2),

epidermoid kist (1) ve Leydig hücreli tümör (1) olarak ra-

por edildi. 

Malign testikuler tümörler radikal orfliektomi ile teda-

vi edilmektedir, fakat frozen sonucunda malignansi olsa

bile soliter testiste kitle veya bilateral germ hücreli tümör

varl›¤›nda testis koruyucu cerrahi yap›labilmektedir. Bu

hastalarda rekürrens oran› %1,4’tür. Fakat postoperatif

radyoterapi almayan hastalarda bu oran›n %33 oldu¤u

saptanm›flt›r. Bu çal›flmaya dayan›larak testis koruyucu

cerrahi, karfl› testisi normal olan hastalar için düflünülebil-

mesine ra¤men, yazarlar taraf›ndan önerilmemektedir.

Sonuç olarak testis koruyucu cerrahi benign olmas› çok

muhtemel olan hastalarda uygulanabilir. Frozen sonucu

kesin benign de¤ilse radikal orfliektomi yap›lmal›d›r. Tes-

tis koruyucu cerrahi çok iyi seçilmifl hastalarda uygun bir

cerrahi yöntem olarak kullan›labilir
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Mukavemet egzersizinin hipotalamus-hipofiz-testis

(HPT) aks› üzerindeki etkisi hala tart›flmal›d›r. Bu tür egzer-

sizler homeostaz› zorlayarak fiziksel strese yol açar ve nö-

roendokrin sistemde de¤ifliklikler oluflturur. Uzam›fl mu-

kavemet egzersizinin erkek infertilitesine neden oldu¤u

bilinmektedir. Baflta koflucular olmak üzere bu tür egzer-

sizler uygulayan erkeklerde, büyüme hormonu (GH), tiro-

id hormonu, testosteron (T), dehidroepiandesteron sülfat

(DHEA-S), kortizol ve prolaktin (PRL) düzeylerinde belir-

gin de¤ifliklikler saptanm›flt›r. Mukavemet egzersizi s›ra-

s›nda sal›nan gonadotropinlerin etkisiyle endojen gona-

dotropin serbestefltirici hormon (GnRH) sal›n›m› bask›lan›r

ve bunun sonucunda azalan T düzeyi nedeniyle hem hi-

potalamik hem de testiküler endokrin fonksiyonlar bozu-

lur. Normal spermatogenez sa¤lam HPT aks›n›n varl›¤›na

ba¤l›d›r ve normal spermatogenezin devaml›l›¤› için an-

drojenlerin varl›¤› esast›r. 

Metabolik ve fizyolojik süreçlerde lipid, protein ve

DNA oksidasyonuna neden olan reaktif oksijen türevleri

(ROS) oluflur. Mukavemet egzersizlerinin oksidatif stresle

iliflkili oldu¤una dair kan›tlar mevcuttur. Mukavemet eg-

zersizi esnas›nda vücut oksijen tüketiminde 10-20 kat ar-

t›fl olur ve bu durum vücudun temizleme kapasitesinden

daha çok ROS oluflumuna yol açar. Artan ROS konsantras-

yonu sonucunda spermatozoa membran› hasarlan›r ve

fertilite azal›r. Bu çal›flmada uzun süreli, yüksek yo¤unluk-

ta yap›lan koflu band› egzersizinin semen kalitesi, üreme

hormonlar› ve HPT aks› üzerindeki etkileri araflt›r›lm›flt›r.

fiubat 2002-Temmuz 2006 tarihleri aras›nda yap›lan

çal›flmaya ortalama haftada 5 gün, günde 1-8 saat düzen-

li egzersiz yapan 20-40 yafl aras›nda 286 erkek dahil edil-

mifltir. Dünya Sa¤l›k Örgütü (WHO) kriterlerine göre sper-

mogram ve üreme hormonu sonuçlar› anormal olanlar,

pozitif anti-sperm-antikor (ASA) saptananlar, ergojenik

destek veya anabolik ajan kullananlar, genital hastal›¤› (in-

memifl testis, varikosel, genital inflamasyon) olanlar, alkol

veya ilaç ba¤›ml›lar›, anormal karyotip analizi olanlar çal›fl-

ma d›fl› b›rak›lm›flt›r. Ayr›ca vücut kitle indeksi >30 olan-

lar, çevresel ve mesleki reprodüktif toksinlere maruz ka-

lanlar, hormon düzeyini etkileyebilecek derecede düflük

kalori alanlar da çal›flmaya dahil edilmemifltir. Tüm denek-

ler fizik muayene, antropometrik ölçümler, idrar analizi,

serum biyokimya analizi, rutin semen analizi ve skrotal ul-

trasonografi ile de¤erlendirilmifl, GnRH stimülasyon testi

ve insan koryonik gonadotropin (HCG) enjeksiyon testi

uygulanarak FSH, LH, inhibin B, PRL, toplam T, serbest T

ve seks hormon ba¤lay›c› globulin (SHBG) düzeyleri ana-

liz edilmifltir. Daha sonra denekler randomize olarak 2

gruba ayr›lm›fl ve 1. gruba 60 hafta süreyle haftada 5 se-

ans (120 dakika/seans) orta yo¤unlukta (MIE) egzersiz

program› uygulan›rken 2. gruba ayn› süreyle yüksek yo-

¤unlukta (HIE) egzersiz program› tatbik edilmifltir. Daha

sonra 1. grupta 130 denek, 2. grupta ise 134 dene¤e 36

hafta süreyle düflük yo¤unluklu egzersiz uygulanarak ça-

l›flma sürdürülmüfltür.

Bafllang›çtaki 60 haftal›k periyodun sonunda HIE gru-

bunun vücut ya¤ oran› ve bel/kalça oranlar› istatistiksel

aç›dan anlaml› flekilde daha düflük bulunmufltur. Ortalama

testiküler hacimler aras›nda fark gözlenmemifltir. Sperm

parametreleri (sperm yo¤unlu¤u, motilite ve morfoloji)

24 hafta sonunda de¤erlendirilmifl ve HIE grubunda izle-

nen belirgin bozulma (P=0,03) 36 haftada (P=0,02) ve 48

haftada (P=0,01) yap›lan de¤erlendirmede daha da belir-

gin hale gelmifltir. Her iki grupta da 60 haftal›k periyod

sonundaki sperm parametreleri, bazal de¤erlere göre be-

lirgin olarak düflük bulunmufltur (P=0,044). Ancak MIE

grubunda saptanan düflme istatistiksel olarak anlaml› bu-

lunmam›st›r. Bafllang›çta gruplar aras›nda farkl›l›k göster-

meyen serum hormon seviyeleri 12 haftal›k egzersiz son-

ras›nda etkilenmeye bafllam›fl, her iki grupta da toplam T

Yo¤un ve uzun süreli koflu band› egzersizinin
üreme hormonlar›, hipotalamus-hipofiz-testis aks›
ve semen kalitesi üzerindeki etkileri: Randomize
kontrollü bir çal›flma

Safarinejad MR, Azma K and Kolahi AA
Journal of Endocrinology, 200: 259–271, 2009
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ve serbest T de¤erlerinde düflüfl izlenirken, SHBG de¤er-

lerinde yükselme oldu¤u kaydedilmifltir. HIE uygulayan

grupta bu de¤ifliklikler 24 hafta sonunda istatistiksel ola-

rak anlaml› hale gelmifltir. Serum LH ve FSH konsantras-

yonlar› 12 hafta sonunda her iki grupta da bazal de¤erin

alt›na düflmüfltür. Toplam 60 hafta sonunda serum LH ve

FSH de¤erlerinin HIE grubunda, MIE grubuna göre belir-

gin olarak düflük oldu¤u saptanm›flt›r (P=0,01). Serum

PRL konsantrasyonlar› HIE yapan grupta belirgin olarak

yüksek saptanm›fl ve PRL konsantrasyonuyla HIE grubu (r:

0.66, P=0.02) ve egzersiz süresi (r:0,68, P=0,01) aras›nda

anlaml› pozitif korelasyon tespit edilmifltir. Ayr›ca serum

inhibin B konsantrasyonlar› ve HIE aras›nda da belirgin ko-

relasyon saptanm›flt›r (r:0,56, P=0,02). Her iki grupta da

GnRH stimülasyon testine cevap al›namam›flt›r. HCG en-

jeksiyonuna T cevab›n›n HIE grubu (r:-0,75, P=0,01) ve

egzersiz süresi (r:-0,76, P=0,01) ile anlaml› korelasyon

sergiledi¤i gözlenmifltir. 

Semen parametreleri ve hormon profillerinin tüm de-

neklerde bozuldu¤u 60 haftal›k dönemden sonra denek-

ler düflük yo¤unluklu egzersiz uygulanan 36 haftal›k iyi-

leflme periyoduna al›nm›flt›r. Bu dönemin sonunda sperm

parametreleri ve serum hormon düzeylerinin tümüyle ça-

l›flmadan önceki normal de¤erlerine döndü¤ü tespit edil-

mifltir. GnRH ve HCG teslerinin iyileflme periyodunun sü-

resi ile anlaml› korelasyon gösterdi¤i saptanm›flt›r.

Sonuç olarak düzenli aerobik egzersizin sa¤l›k üzerine

yararl› etkilerini gösteren güçlü kan›tlar bulunsa da uzun

süreli mukavemet egzersizi serum LH, FSH ve T konsan-

trasyonlar›n› düflürerek orta yafll› erkeklerde reproduktif

kapasiteyi olumsuz yönde ektiler ve HPT aks›n› bozar. Eg-

zersizin seviyesi ile sperm yo¤unlu¤u ve motilitesi aras›n-

da belirgin korelasyon vard›r. Yo¤un egzersize ara veril-

dikten sonra ise reprodüktif sistem tam olarak düzelmek-

tedir.
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Hepatit C virüsü(HCV)’nün seminal plazmada taran-

mas›n›n sensitivitesi klasik ve gerçek zamanl› PCR kullan›-

m› ile artm›flt›r. Bu teknikler kullan›larak yap›lan çal›flma-

larda yazarlar HCV’li erkeklerdeki seminal HCV RNA pre-

velans›n› %15-30 olarak saptam›fllard›r. Buna ra¤men

HCV’nin seksüel geçifli oldukça nadirdir ancak HIV ile ko-

enfeksiyon mevcut ise bu risk artar (Wyld et al., 1997). 

Bu çal›flmada yard›mc› üreme tekni¤i (YÜT) uygulanan

HCV serodiskordant çiftlerde viral risk de¤erlendirilmifltir.

Amaç YÜT de kullan›lan seminal plazma ve sperm fraksi-

yonlar›n›n HCV RNA prevalans›n› bulmak, seminal HCV

RNA’n›n semen parametreleri ve YÜT sonuçlar› üzerine

etkisini araflt›rmak ve YÜT ile do¤an bebeklerin serolojik

durumunu saptamak olarak planlanm›flt›r.

Seksen alt› HCV serodiskordant çiftin 2001 ile 2005

y›llar› aras›nda takip edildi¤i bu çal›flmada 76 erkek kronik

HCV’li, 10 erkek ise HIV koenfeksiyonlu imifl. Tüm kad›n-

lar her iki virüs için negatif serolojiye sahipmifl. Ortalama

yafl erkekte 39,4 (29-59), kad›nda 35,1 (22-43) olarak bu-

lunmufl. Semen örnekleri 3 günlük seks diyetinin ard›ndan

mastürbasyon ile steril kaplara toplanm›fl, 1 ml’si 10 daki-

kal›k santrifüjün ard›ndan -80°C‘de kullan›m süresine ka-

dar saklanm›flt›r. Di¤er mililitresinin bir k›sm› y›kama ifl-

lemlerinin ard›ndan -80°C’de virüs analizi için saklanm›fl,

di¤eri ise likit nitrojen içinde YÜT için saklanm›flt›r. Toplam

181 seminal plazma ve 153 sperm fraksiyonu HCV RNA

için test edilmifl. HCV RNA’n›n kan plazmas›nda ölçümü

134 örnek için Cobas Amplicor HCV Monitor assay 2.0

(Roche Diagnostics, Fransa) kullan›larak ve 14 örnek için

ise the RealTime HCV™ assay (Abbott Molecular System,

Fransa) kullan›larak yap›lm›flt›r. Seminal plazmadaki tara-

malar ise ekstraksiyon protokollerine adapte edilerek ayn›

testlerle yap›lm›fl. Semen parametreleri dünya sa¤l›k ör-

gütünün kriterleri göz önünde bulundurularak de¤erlendi-

rilmifl, uygulanan yard›mc› üreme tekniklerinde de çiftler

Frans›z k›lavuzlar› yard›m›nda de¤erlendirilmifltir. HCV

kontaminasyonu için 36 hastada (%41.8) intravenöz ilaç

kullan›m›, 15 hastada (%17.4), 4 hastada dövme veya pi-

ersing (%4.7) risk faktörü olarak de¤erlendirilmifl, 31 has-

tada (%36.1) ise etyoloji ayd›nlat›lamam›fl. Olgularda in-

fertilite orijini %25 kad›nda, %13 erkekte, %62 mix sap-

tanm›fl. Erkek infertilitesinin ana nedeni anormal semen

parametresi (%61), kad›n infertilitesinin ise tubaryen

(%31) ve overyen (%18) lezyonlarm›fl. Seminal s›v› tara-

malar›nda HCV RNA %20,4 oran›nda pozitif saptanm›fl ve

kandaki viral yük ile do¤ru orant›l› saptanm›fl. Sperm frak-

siyonlar›n›n tamam›nda HCV negatif bulunmufl. Seminal

plazmada HCV RNA saptanmas› ne sperm parametreleri-

ni ne de YÜT sonuçlar›n› etkilememifl. Ancak gebelik ora-

n›, do¤um oran› ve preterm bebek say›s› erkek partnerin

HIV ile koenfekte oldu¤u durumlarda belirgin olarak (p <

0.05, 0.05 ve 0.01) yüksek bulunmufltur. Çal›flma s›ras›n-

Hepatit C virüsü ile enfekte erkeklerin seminal
s›v›lar›n›n yard›mc› üreme teknikleri s›ras›nda
kullan›m›n›n prospektif de¤erlendirmesi

Bourlet T, Lornage J, Maertens A, Garret AS, Saoudin H, Tardy JC, Jimenez C, Guerin JF, Pozzetto B and Levy R
Human Reproduction, 24(3): 530–535, 2009

fiekil 1
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da toplam 135 fertilizasyon siklusu tamamlanm›fl, 36’s›

gebelik ile sonuçlanm›fl, 12 düflük, 4 ikiz ve ikizlerden bi-

rinin perinatal öldü¤ü 28 do¤um meydana gelmifltir (fiekil

1). 

Bu sonuçlar sperm haz›rlama yöntemlerinin güvenilir-

li¤ini vurgulam›flt›r. HCV bulafl›n›n göz ard› edilebilecek

riski HCV RNA’n›n sistematik analizinin YÜT öncesi yap›l-

mas›n›n gereksinimini azaltm›flt›r. Semenin dondurulma-

s›n› da içeren analitik süreçlerin kullan›m› ile sperm kalite-

sinde art›fl ve intrasitoplazmik sperm enjeksiyonu gerek-

siniminde azalma sa¤lam›flt›r. 

Yard›mc› üreme tekniklerinin popülerlik kazand›¤› gü-

nümüz Türkiye’sinde normal popülasyonda Anti-HCV po-

zitifli¤i %2,1’lerde iken hemodiyaliz hastalar›nda %41,5

saptanm›flt›r. Her ne kadar çal›flmaya kat›lan hasta say›s›

bu konuda kesin karar verebilmek için yeterli olmasa da

klinisyen ve toplum bilinçlenmesi için önemli basamak

olarak say›labilecek bir çal›flmad›r. Konunun kesinlik kaza-

nabilmesi için daha çok hasta kapasiteli ve çok merkezli

çal›flmalara ihtiyaç vard›r. 

Çeviri:

Dr. Raflit Alt›nbafl, Doç. Dr. Bar›fl Altay

Ege Üniversitesi T›p Fakültesi, Üroloji AD
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Doç. Dr. Tarkan Soygür

Ankara Üniversitesi T›p Fakültesi, Üroloji AD

1992 y›l›nda Ankara Üniversitesi T›p Fakültesinden 11.

olarak mezun olan Doç. Y. Dr. Tarkan Soygür, ayn› y›l

TUS’u kazanarak Ankara Üniversitesi T›p Fakültesi Üroloji

Anabilim Dal›’nda uzmanl›k e¤itimine bafllam›fl ve 1997

y›l›nda üroloji uzman› olmufltur. Daha sonra ayn› anabilim

dal›nda çocuk ürolojisinden sorumlu uzman doktor olarak

görev yapm›flt›r. 

Temmuz 2000-Temmuz 2001 tarihleri aras›nda, Uni-

versity of Washington, Department of Urology bünyesin-

deki Seattle Children’s Hospital, Division of Pediatric Uro-

logy’de, Dr. Michael Mitchell’›n yan›nda, 1 y›l süre ile -ak-

tif ve lisanl› olarak- (lisans no: 025214 ML20006776, Se-

attle WA) pediatrik üroloji fellowship’li¤i yapm›fl, bu süre-

de ileri tedavi gerektiren bir çok major konjenital ürogeni-

tal sistem anomalisinin tan› ve tedavisi konusunda tecrü-

be kazanm›flt›r. Daha sonra 2002, 2003 ve 2004 y›llar›nda

ayn› merkezde k›sa süreli (15-30 günlük) çal›flmalarda bu-

lunmufltur. 

2003 y›l›nda üroloji doçenti olmufl, 2005 y›l›nda ise

çocuk ürolojisi bilim dal› baflkanl›¤›na atanm›flt›r. 

Dr. Soygür, Avrupa Çocuk Ürolojisi, Akademisi’nin

(EAPU) 2005 y›l›nda tüm Avrupa çap›nda efl zamanl› yap-

t›¤› de¤erlendirme s›nav›nda birinci olmufl ve ayn› y›l aka-

demi üyeli¤ine kabul edilmifltir (Fellow of EAPU). 

Dr. Soygür’ün 44 yurtd›fl› (42’si PubMed’de kay›tl›), 21

yurt içi yay›n› olup; yurt içi ve d›fl› kongrelerde sunulmufl

bir çok sözel ve poster sunumu fleklinde bildirisi vard›r.

Halen Ankara Üniversitesi T›p Fakültesi’nde tam za-

manl› çocuk ürolo¤u olarak çal›flmaktad›r.

Ayn› zamanda, Türk Çocuk Ürolojisi Derne¤i ve Anka-

ra Ürologlar Derne¤i’nin genel sekreterlik görevlerini sür-

dürmektedir.

Dr. Soygür Evli ve bir çocuk babas›d›r.

Üye Oldu¤u Dernekler

Türk Üroloji Derne¤i

Türk Çocuk Ürolojisi Derne¤i

Ankara Ürologlar Derne¤i

Kontinans Derne¤i

Avrupa Üroloji Birli¤i (EAU)

Avrupa Çocuk Ürolojisi Akademisi (FEAPU)

Avrupa Çocuk Ürolojisi Derne¤i (ESPU) 

Amerikan Pediatri Akademisi Üroloji Bölümü (AAP

Section on Urology)
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Kad›n cinsel fonksiyon bozuklu¤u (KCFB) yaflam kalite-

sini önemli derecede etkileyen ve prevalans› oldukça yük-

sek bir bozukluktur. ABD’de yap›lan prevalans çal›flmala-

r›nda kad›nlar›n %43’ünün CFB’nun herhangi bir formun-

dan etkilendi¤i bildirilmifltir (1). Baflka bir çal›flmada yafl-

lar› 20-83 aras›nda de¤iflen 703 kad›nda istek bozuklu¤u-

nun %22, orgazm bozuklu¤unun %39 oran›nda görüldü-

¤ü bildirilmifltir (2).

Metabolik sendrom (MS), abdominal obeziteyle birlik-

te glukoz ve ya¤ asitlerinin periferde y›k›lmas›n› engelle-

yen insülin direnciyle karakterize olan ve oldukça s›k gö-

rülen bir sorundur. Bat› ülkelerinde MS prevalans› %30 ci-

var›ndad›r ve en önemli sa¤l›k sorunlar›ndan biri haline

gelmifltir (3).

MS’da oluflan insülin direnci; hiperinsülinemi, hiperg-

lisemi, lipid profilinde bozulma ve hipertansiyon gibi so-

runlara neden olmaktad›r (4,5). MS’u de¤erlendirmede

Uluslararas› Diyabet Federasyonu’nun tan›mlamas› esas

al›nmaktad›r. Buna göre; bel çevresinin ? 80cm ile birlikte

afla¤›daki parametrelerden ikisinin birlikte olmas› MS ola-

rak kabul edilmifltir (6).

-Artm›fl TG düzeyi: ≥ 150mg/dl (1.7 mmol/L)

-Azalm›fl HDL: ≤ 50mg (0.9mmol/L)

-Artm›fl kan bas›nc›: Sistolik ≥ 130 veya Diastolik ≥

85mmHg (veya önceden tan› konmufl ve tedavi alan hi-

pertansiyon) 

-Artm›fl açl›k kan flekeri: ≥ 100mg/dl (5.6mmol/L) ve-

ya önceden tan› konmufl Tip2 DM.

Yak›n zamanda yap›lan bir çal›flmada Esposito ve

ark.(7) premenopozal kad›nlarda cinsel fonksiyon bozuk-

lu¤u (CFB) gelifliminde MS’un ba¤›ms›z etkiye sahip oldu-

¤unu bildirmifllerdir. Bu konuda yap›lan daha yeni bir ça-

l›flmada Ponholzer ve ark. (8) Viyana’da gönüllüler aras›n-

da yap›lan sa¤l›k tarama projesine kat›lm›fl bir grup pre-

menopozal ve postmenopozal kad›nda MS’un KCFB geli-

flimine etkisini araflt›rm›fllard›r. 30 yafl alt› ve 69 yafl üzeri

kad›nlarla endokrinolojik/jinekolojik hastal›klar› olanlar ve

son 4 haftada seksüel aktivitede bulunmayanlar çal›flma

d›fl› tutulmufltur. Bir sorgulama formu ile; istek, uyar›lma,

a¤r›, orgazm bozukluklar›, cinsel aktivite s›kl›¤›nda azalma

ve cinselli¤e verilen önem de¤erlendirilmifltir. Çal›flmada

yafl ortalamas› 44 olan 538 kad›ndan 329’u premenapo-

zal (yafl ort. 38.5), 209’u postmenopozal (yafl ort. 52.7)

kad›nlar olup tüm grupta 96 kad›nda (%17.6) Uluslararas›

Diyabet Federasyonu’nun belirledi¤i kriterlere uyan MS

saptanm›flt›r. Bunlar›n 28’i (%8.5) premenopozal grupta

olup yafl ortalamas› 42.8 (MS olmayanlar›n yafl ort. 37.9)

Kad›n cinsel fonksiyon bozuklu¤u ve
metabolik sendrom 

Dr. Mehmet Ekinci, Uzm. Dr. M. Burak Hoflcan
Baflkent Üniversitesi T›p Fakültesi, Üroloji AD, Alanya Araflt›rma ve Uygulama Merkezi

Tablo 1: Çal›flma grubunun ortalama karakteristikleri ve MS ile iliflkili faktörlerin s›kl›¤› 

Ortalama Toplam Premenopoz Postmenopoz

(n=538) (n=329) (n=209)

Yafl (y›l) (ort;s.d) 44 (10.6) 38.5 (5.9) 52.7 (10.6)

BM‹ (ort;s.d) 24.3 (4.3) 23.5 (4.1) 25.5 (10.6)

Bel çevresi (cm) (ort;s.d.) 78 (12.2) 75.2 (11.5) 82.5(11.9)

Hipertansiyon (%) 11.3 5.2 21.1

Diabetes Mellitus (%) 1.1 0.3 2.4

Bel çevresi › 80cm (%) 39.8 28.3 57.9

Trigliserid › 150mgdl (%) 12.5 8.5 18.8

HDL‹50mgdl (%) 13.8 11.1 18.1

Sistolik KB›130mmHg (%) 24.5 15.2 39.2

Diastolik KB › 85mmHg (%) 24.5 9.4 24.4

Açl›k Kfi≥100mgdl (%) 7.5 5.8 10.1

Metabolik sendrom (%) 17.6 8.5 32.6



ve 68’i (%32.6) postmenopozal grupta olup yafl ortalama-

s› 55.9 (MS olmayanlar›n yafl ort.51.5) idi. Çal›flmada el-

de edilen verilere göre premenopozal kad›nlarda en s›k

olarak istek bozukluklar› (%38.5), daha sonra cinsel aktivi-

te s›kl›¤›nda azalma (%31.2) ve orgazm bozukluklar›

(%22.2) olarak görülürken, postmenopozal kad›nlarda en

s›k cinsel aktivite s›kl›¤›nda azalma (%50.7), istek bozuk-

luklar› (%42.9) ve orgazm bozukluklar› (%41.2) görüldü¤ü

bildirilmifltir.

Çal›flmada premenopozal kad›nlarda KCFB s›kl›¤›n›n

%4.8’ den (orgazm bozuklu¤u) %38.5’a (istek bozuklu¤u)

kadar ç›kt›¤› görülmüfl, postmenopozal kad›nlarda ise

CFB’nun tüm parametrelerinin anlaml› olarak artt›¤› görül-

müfl ve en s›k art›fl orgazm bozukluklar›nda en az art›fl ise

istek bozukluklar›nda saptanm›flt›r (8).

Premenopozal grupta istekte azalma MS olmayanlarda

%32.1, MS olanlarda %58.8 olarak saptanm›flt›r. Postme-

nopozal grupta ise MS varl›¤›n›n KCFB’nin tüm görünüm-

leri üzerinde önemli bir etkiye sahip olmad›¤› görülmüfl-

tür. Ancak KCFB’nin tüm parametrelerinde menopozal

durumdan ba¤›ms›z olarak, MS olanlarda olmayanlara gö-

re daha yüksek prevalans de¤erleri görüldü¤ü vurgulan-

m›flt›r (8).

Esposito ve ark. (7) MS’u olan 120 premenopozal ka-

d›nda CFB prevalans›n› de¤erlendirmifller ve elde edilen

bulgular› MS’u olmayan 80 premenopozal kad›ndan olu-

flan kontrol grubuyla karfl›laflt›rm›fllard›r. MS grubunda

FSFI skoru, cinsel tatmin, uyar›lma, orgazm ve lubrikasyon

skorlar› anlaml› oranda düflük bulunmufltur. C-reaktif pro-

tein (CRP) düzeyiyle FSFI skorlar› aras›nda da ters iliflki gö-

rüldü¤ü bildirilmifltir (p≥0.02). Bu çal›flmada MS’u olan

premenopozal kad›nlarda orgazm ve uyar›lma bozukluk-

lar›n›n anlaml› oranda yüksekli¤i dikkati çekmektedir. 

KCFB biyolojik ve psikolojik boyutlar› olan ve oldukça

yayg›n görülen bir bozukluktur. Ancak s›k görülmesine

karfl›n etyopatogenezi hala tam anlafl›lamam›flt›r (9-13).

KCFB’nin toplumdaki yüksek prevalans›na karfl›n, risk fak-

törleri ve tedavi seçenekleri üzerine bilgilerimiz de olduk-

ça s›n›rl›d›r. Obezite ve MS’un erkekte erektil disfonksiyon

(ED)’a neden olan en önemli risk faktörlerinden biri oldu-

¤u bilinmektedir (14-17). Epidemiyolojik çal›flmalarda fi-

ziksel aktivite, kilo verme ve akdeniz tipi beslenme gibi

yaflam tarz› de¤ifliklikleriyle erkekte ED riskinin azald›¤›

gösterilmifltir (18). 

Baz› çal›flmalarda KCFB’nda en önemli risk faktörü ola-

rak yafl gösterilmektedir. 60-69 yafl grubundaki kad›nlar-

da istek bozukluklar› 2.8 kat, uyar›lma bozuklu¤u 5.1 kat,

orgazm bozukluklar› da genç kontrol grubuna göre 3.7

kat yüksek bulunmufltur (2).

Salonia ve ark.(19) alt üriner sistem semptomlar› ve

üriner inkontinans› olan kad›nlarda CFB prevalans›n›n yük-

sek oldu¤unu bildirmifllerdir. Baflka bir çal›flmada da jine-

kolojik ve ürojinekolojik hastalarda yüksek CFB prevalans›

görülmektedir (20). Yaflam tarz›na ba¤l› çeflitli faktörlerin

de KCFB gelifliminde önemli role sahip oldu¤unu bildiren

çal›flmalar mevcuttur (21,22).

MS ve KCFB’nun araflt›r›ld›¤› ve son zamanda yap›lan

çal›flmada premenopozal kad›n grubunda istekte azalma

anlaml› oranda yüksek bulunmufl (p≥0.03), buna karfl›n

uyar›lma, a¤r› ve orgazm bozukluklar›n›n MS ile korelas-

yonu görülmemifltir (8). Bu çal›flmada postmenopozal ko-

hort grubunda ise CFB’nun hiçbir görünümü MS ile iliflkili

bulunmam›flt›r (p<0.05). Asl›nda CFB’nun tüm alt grupla-

r› MS’lu kad›nlarda daha yüksek oranlarda görülmesine

ra¤men (postmenopozal grupta uyar›lma bozukluklar›

%60’a kadar ç›kmaktad›r) bu çal›flmada postmenopozal

kohort grubunda CFB’nun hiçbir görünümü ile MS aras›n-

da korelasyon kurulamam›flt›r. Araflt›r›c›lar örnekleme sa-
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Tablo 2: Menopozal durum ve MS(%)’a göre KCFB oranlar› (8) 

Premenopoz  Postmenopoz

(%) Total No MS MS P= Total No MS MS P=

n=329 n=301 n=28 n=209 n=141 n=68

‹stek bozuklu¤u 38.5 32.1 58.8 0.03 42.9 37.5 51.2 0.5

Uyar›lma bozuklu¤u 18.1 18.4 17.6 0.9 30.1 25.8 40.6 0.16

A¤r› bozuklu¤u 5.6 5.4 6.4 0.9 8 7.9 8.2 0.29

Orgazm bozuklu¤u 22.2 19 28.6 0.48 41.2 38.5 42.9 0.8

S›kl›kta azalma 31.2 30.4 34.2 0.8 50.7 46 59.8 0.19

Tatminde azalma 4.8 4.5 5.9 0.56 14.3 12.9 15.6 0.9

Cinselli¤e verilen

önemde azalma 20.1 21.3 13.3 0.74 26.4 23.2 33.3 0.41
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y›lar›n›n az olmas›n›n da bunda etkili olabilece¤ini belirt-

mifllerdir (8).

Di¤er taraftan Esposito ve ark.’n›n çal›flmalar›nda pre-

menopozal kad›nlarda CFB ve MS aras›nda korelasyon gö-

rülmektedir (7,23,24). Di¤er çal›flmada ise MS ile istek

aras›nda bir iliflki kurulabilmifltir (8). 

Patofizyolojik yönden bak›ld›¤›nda MS’un libido yerine

uyar›lma ve a¤r› üzerine etki etmesi beklenebilir. Ponhol-

zer ve ark.(8) çal›flmas›nda ise MS varl›¤›nda istekte azal-

ma önemli ölçüde yüksek bulunmufl, ancak uyar›lma, a¤-

r›, orgazm bozukluklar›, cinsel aktivite s›kl›¤› ve cinselli¤e

verilen önem gibi parametrelerde MS ile anlaml› korelas-

yon saptanamam›flt›r. Ayr›ca postmenopozal grupta KCFB

görünümlerinin hiçbiri MS ile iliflkilendirilememifltir. Bu

çal›flmada premenopozal grupta azalm›fl istek domainin-

de, MS varl›¤› ba¤›ms›z bir risk faktörü olarak saptanm›fl-

t›r. Ancak postmenopozal kad›nlarda MS’un, KCFB gelifli-

minde ba¤›ms›z bir rol oynamad›¤› görülmektedir (8).

Ancak burada FSFI’den farkl› bir sorgulama formunun kul-

lan›ld›¤› da dikkati çekmektedir. Esposito ve ark.’n›n kul-

land›¤› ve günümüzde genel kabul gören FSFI formu 6

domain üzerinden 19 soru içermekte olup, bunlar; istek,

uyar›lma, lubrikasyon, orgazm, tatmin ve a¤r› domainleri-

dir (25). Ponholzer ve ark.’n›n kulland›¤› sorgulama formu

(istek, uyar›lma, a¤r›, orgazm ve tatmin) gibi ço¤u konu-

da FSFI ile uyumlu olmas›na ra¤men, her iki sorgulama

formu bilimsel de¤erlendirme aç›s›ndan tam karfl›laflt›r›la-

bilir görülmemektedir. Bu nedenle bu iki çal›flman›n k›yas-

lamas› ihtiyatla yap›lmal›d›r. Ponholzer ve ark.’n›n çal›fl-

mas› tam geçerli k›l›nmam›fl sorgulama formu ile birlikte

sonuçlar›n› güçlendirecek say›lara ulafl›lmam›fl olmas›na

ra¤men postmenopozal kad›nlarda metabolik sendromun

cinsel ifllev bozuklu¤u gelifliminde ba¤›ms›z rol oynama-

d›¤›n› düflündürmektedir (8). 

Cinsel sorunlar toplumda her iki cinste de yayg›n ola-

rak görülmekte, hem fiziksel hem de psikososyal faktörle-

rin etkisiyle oluflmakta ve yaflam kalitesini önemli derece-

de bozmaktad›r. MS ve erkek cinsel fonksiyon bozuklu¤u

ile ilgili, literatürde çok say›da çal›flma olmas›na karfl›n

KCFB ve MS iliflkisi için oldukça s›n›rl› say›da çal›flma oldu-

¤u görülmektedir. Benzer patofizyolojik mekanizmalar

göz önüne al›nd›¤›nda; MS’a ba¤l› olarak oluflan vasküler

disfonksiyon ve azalm›fl oksijenasyonun, genital yolda ya-

p›sal ve fonksiyonel hasara yol açarak KCFB‘na neden ol-

mas› beklenebilir veya tam tersi KCFB’nun MS üzerine et-

kisi (cinsel yaflamdaki azalm›fl tatminin, kalori al›m›nda ar-

t›fl gibi yaflam tarz› de¤iflikliklerine yol açabilece¤i) düflü-

nülebilir. Ancak MS ve KCFB aras›ndaki iliflkiyi gösteren

veriler henüz yetersizdir. MS’un kad›n genital kanal vas-

küler yap›lar› ve fonksiyonlar› üzerine etkilerinin daha iyi

anlafl›labilmesi için bu konuda daha genifl epidemiyolojik

çal›flmalara ihtiyaç vard›r.
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‹nsan yaflam›n›n do¤al, sa¤l›kl› ve ayr›lmaz bir parças›

olan cinsellik, ayn› zamanda fiziksel, sosyal, psikolojik fak-

törlerle etkileflim halinde olan karmafl›k bir süreçtir. Ana-

tomik, fizyolojik ya da psikolojik faktörlere ba¤l› olarak

cinsel reaksiyon siklusunda ortaya ç›kan ve cinsel perfor-

mans› etkileyen problemler cinsel disfonksiyon olarak ad-

land›r›lmaktad›r (1,2,3). Cinsel disfonksiyon s›k görülen bir

problemdir ve ABD’de kad›nlar›n %30-65’inde cinsel

fonksiyon bozuklu¤u oldu¤u bildirilmektdir (4). Cinsel

fonksiyon bozukluklar›, genel anlamda istek, uyar›lma, or-

gazm ve a¤r› ile ilgili olmak üzere 4 grupta incelenmek-

tedir (1).

Yaflam›n farkl› dönemlerinde cinsel yaflamda baz› inifl

ç›k›fllar, dalgalanmalar olabilmektedir. Bunlardan biri de

postpartum dönemdir (5). Postpartum dönemde pek çok

çift cinselli¤e bafllamada sorun yaflamaktad›r. Yap›lan ça-

l›flmalarda postpartum dönemde kad›nlar›n cinsel iliflkiye

en erken postpartum 6-7 haftada bafllad›klar› saptanm›flt›r

(6,7). Ülkemizde de postpartum dönemde cinsel iliflkiye

bafllama postpartum 40. günden sonrad›r (1). Sydow ta-

raf›ndan gebelik ve postpartum dönemdeki çiftlerin cin-

selli¤i üzerine yap›lan 59 çal›flman›n metaanalizinde post-

partum cinsel problem ifade etmeyen kad›nlar›n oran› yal-

n›zca %14 olarak belirlenmifltir. Kad›nlar›n %40-64’ü, er-

keklerin %19-64’ü cinsel iliflkiye bafllamaktan korkmakta-

d›rlar (8). Postpartum dönemde cinsel iliflkiye bafllama

kültürel ve dini faktörlerden, kad›n›n yafl›ndan, emzirme

durumundan ve disparoniden etkilenmektedir (1, 9,10). 

Araflt›rmam›z›n amac›, postpartum dönemdeki kad›n-

lar›n gebelik öncesi döneme göre cinsel yaflamlar›n› etki-

leyen faktörlerin neler oldu¤unu ve cinsel yaflamlar›n› na-

s›l etkiledi¤ini tan›mlamakt›r.

Gereç ve yöntem

Araflt›rma May›s 2004 ve A¤ustos 2004 tarihleri ara-

s›nda, ‹stanbul ilinde bulunan Sa¤l›k Bakanl›¤›na ba¤l› bir

devlet hastanesinin do¤um sonu servisinde tan›mlay›c›

olarak gerçekleflmifltir. Araflt›rman›n evrenini belirtilen ta-

rihler aras›nda, hastanenin do¤um sonu servisinde yatan

tüm kad›nlar oluflturmufltur. Örneklem grubuna ise; çal›fl-

maya kat›lmay› kabul eden, 18-45 yafl grubu, en az ilkö¤-

retim mezunu, Türkçe konuflabilen ve anlayabilen, efli ile

birlikte yaflayan kad›nlar al›nm›flt›r. Örneklem grubuna

al›nmas› uygun 172 kad›ndan çal›flman›n 2. aflamas› olan

postpartum 12. haftada 7 kad›n efli ile bir arada olamad›-

¤› (boflanma, askerlik, ifl gibi nedenlerle), 23 kad›n›n tele-

fon numaras› de¤iflti¤i / yanl›fl numara bildirdi¤i, 14 ka-

d›n çal›flma d›fl› kalmak istediklerini belirtikleri için örnek-

lem d›fl› b›rak›lm›fllar ve çal›flma 128 kad›n ile tamamlan-

m›flt›r.

Çal›flma iki aflamada gerçeklefltirilmifltir. Çal›flman›n 1.

aflamas›nda veriler araflt›rmac›lar taraf›ndan gelifltirilen 42

sorudan oluflan veri toplama formu ile, postpartum dö-

nemde anneler hastaneden taburcu edilmeden önce, yüz

yüze görüflme tekni¤i ile güven ortam› oluflturularak top-

lanm›flt›r. Veri toplama formu ile kad›nlar›n demografik,

obstetrik, jinekolojik durumlar› ve gebelik öncesi cinsel

yaflamlar› sorgulanm›flt›r. 

Çal›flman›n ikinci aflamas› postpartum 12. Haftada te-

lefonla aranmay› kabul eden kad›nlarla telefonla görüflüle-

rek gerçeklefltirilmifltir. Araflt›rmac›lar taraf›ndan kad›nlara

postpartum 3 ayl›k dönemdeki sa¤l›k durumlar› ve cinsel

yaflamlar›na yönelik 21 soru telefonla sorulmufltur. Kat›-

l›mc›lara araflt›rmadan istedikleri zaman ayr›labilecekleri

belirtilmifltir. Elde edilen veriler araflt›rmac›lar taraf›ndan

yüzdelik, ortalama, ki-kare ve ba¤›ms›z t testleri ile de¤er-

lendirilmifltir. Verilerin de¤erlendirilmesi 2 aflamada ger-

çekleflmifltir. Birinci aflamada tüm kat›l›mc›lar (n:128) de-

¤erlendirmeye al›nm›fl, ikinci aflamada ise cinsellik ile ilgi-

li analizlerde pospartum 12. haftaya kadar cinsel iliflki ya-

flayanlar (n:112) dikkate al›nm›flt›r.
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Bulgular

Çal›flmaya kat›lan 128 olgunun %39.8’inin 24-29 yafl

grubunda, yafl ortalamalar› 25.56±4.82 oldu¤u,

%82.8’inin ilkö¤retim mezunu, %88.3’ünün çal›flmad›¤›,

%46.1’inin 1-5 y›ll›k evli oldu¤u (ortalama 4,92±0,4 y›l)

ve %62.5’inin daha önceden birbirlerini tan›yarak evlen-

dikleri belirlenmifltir. Araflt›rmam›za kat›lan kad›nlar›n,

%52.3’ünün gebe kalmadan önce aile planlamas› yöntemi

kullanmad›¤›, aile planlamas› yöntemi kullananlar›n

%68.9’unun modern bir yöntem kulland›¤›, %69.5’inin

gebeliklerini planlad›klar› belirlenmifltir. Kad›nlar›n

%58.6’s› do¤um öncesi bak›m ald›klar›n› ifade etmifl, an-

cak olgular›n yaln›zca %47.7’sinin yeterli bak›m ald›¤› (4

ve daha fazla say›da kontrole giden) saptanm›flt›r. Kad›n-

lar›n %53.1’inin multipar, %68’inin normal spontan vajinal

do¤um yapt›¤› belirlenmifltir. Bebeklerin do¤um kilo orta-

lamas›n›n 3199.77±488.05 oldu¤u ve normal vajinal do-

¤um yapan kad›nlar›n %80.5’ine epizyotomi yap›ld›¤› be-

lirlenmifltir. Kad›nlar›n tamam› emzirmeye devam etmek

istediklerini ifade etmifllerdir. 

Olgular›n gebelik öncesi cinsel yaflamlar›n› sorgulad›-

¤›m›zda, %62.5’inin (n:80) haftada 2-3 kez cinsel iliflkiye

girdikleri, %25’inin gebelik öncesi cinsel yaflamlar›nda so-

run yaflad›klar›, yaflanan sorunlar›n ise s›ras› ile disparoni

(%75), isteksizlik (%46.9), lubrikasyon (%31.3), doyum

(%25) ve orgazm (%15.6) ile ilgili oldu¤u belirlenmifltir.

Gebelik öncesi cinsel yaflamlar›nda sorun yaflayan kad›n-

lar›n %28.1’i bu konu ile ilgili yard›m ald›klar›n› ifade et-

mifllerdir (Tablo 1).

Çal›flma kapsam›ndaki kad›nlar›n postpartum özellikle-

rini inceledi¤imizde %82.8’inin postpartum 12. haftada

bebeklerine sadece anne sütü verdikleri, epizyotomi olan-

lardan %31’inin epizyotomi sonras› a¤r›, k›zar›kl›k ve ak›n-

t› gibi sorunlar yaflad›klar›, kad›nlar›n yar›dan fazlas›n›n

(%66.7) epizyotomi bak›m›n› yapt›klar› belirlenmifltir. Ka-

d›nlar›n %87.5’inin postparum 12. haftadan önce cinsel

iliflkiye bafllad›klar› ve cinsel iliflkiye bafllama zaman orta-

lamalar› 7.04±1.24 olarak bulunmufltur. Cinsel iliflkiye

bafllayanlar›n %68.8’inin aile planlamas› yöntemi kulland›-

¤›, modern yöntem kullananlar›n oran›n›n ise yaln›zca

%29.9 oldu¤u belirlenmifltir.

Postpartum 12. haftadan önce cinsel iliflkiye bafllayan

kad›nlar›n (n:112) gebelik öncesine göre do¤um sonu cin-

sel yaflamlar›nda ki farkl›l›klar sorguland›¤›nda; %35.7’si

iliflki s›kl›¤›, %41.1’i istek, %18.8’i lubrikasyon, %11.6’s›

orgazm, %42.9’u a¤r› ile ilgili farkl›l›k yaflad›klar›n› ifade

etmifllerdir (Tablo 2). Postpartum dönemde cinsel iliflki

s›kl›klar› haftada ortalama 1.49±0.47 oldu¤u belirlenmifl-

tir. Kad›nlar›n %36.6’s› bebeklerinin cinsel yaflamlar›n› et-

kilediklerini ifade etmifllerdir.

Araflt›rmam›za kat›lan ve postpartum 12. haftadan ön-

ce cinsel iliflkiye bafllayan 112 olgunun do¤um flekli ve

do¤um sonu cinsel iliflkide gebelik öncesine göre sorun
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Tablo 1: Kad›nlar›n Gebelik Öncesi Cinsel Yaflam Özelliklerine Göre Da¤›l›m› n:128 

Özellikler N %

‹liflki S›kl›¤›

Haftada 1 32 25.0

Haftada 2-3 80 62.5

Haftada 4 ve üzeri 16 12.5

Gebelik öncesi dönemde cinsel yaflamla ilgili sorun yaflama durumu

Yaflayan 32 25.0

Yaflamayan 96 75.0

Cinsel ‹liflkideYaflanan Sorunlar n:32*

‹steksizlik 15 46.9

Lubrikasyon sorunu 10 31.3

Orgazm olamama 5 15.6

Disparoni 24 75.0

Doyum almama 8 25.0

Iliflkide yaflanan sorunlarla ilgili yard›m alma durumu n:32*

Yard›m alan 9 28.1

Yard›m almayan 23 71.9

TOPLAM 128 100.0
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yaflama durumlar› sorguland›¤›nda aralar›nda anlaml› bir

iliflki bulunamam›flt›r (x2: 0,004, P>0.05) (Tablo 3). Kad›n-

lar›n parite durumu ve do¤um sonu cinsel iliflkide sorun

yaflama durumlar› karfl›laflt›r›ld›¤›nda aralar›nda anlaml› bir

iliflki bulunanamam›flt›r (X2: P>0.05). Benzer biçimde ol-

gular›n gebelik öncesine göre, do¤um sonu cinsel iliflki

s›kl›¤› (x2: 0,309 P>0.05), cinsel iliflki s›ras›nda, a¤r› (x2:

0,72, P>0.05), orgazm (X2: 0,72, P>0.05) ve cinsel istek

durumlar› ( P>0.05) aras›nda anlaml› bir iliflki bulunama-

m›flt›r. Araflt›mam›za kat›lan kad›nlar›n bebeklerinin do-

¤um kilosu ve cinsel iliflkide sorun yaflama durumlar› ara-

s›nda bir iliflki bulunamam›flt›r (x2: 1,854, P>0.05). Ayr›ca

do¤um flekline göre postpartum dönemde disparoni ya-

flanma durumu incelendi¤inde, sezeryan do¤um yapan-

larda %29.2, normal vajinal do¤um yapanlarda %70.8

oran›nda disparoni yafland›¤› belirlenmifltir.

Gebelik öncesi ve postpartum dönemde cinsel iliflkide

sorun yaflama durumlar› karfl›laflt›r›ld›¤›nda aralar›nda ileri

derecede anlaml› iliflki bulunmufltur (P=0.000) (Tablo4).

Gebelik öncesi cinsel iliflkide sorun yaflayanlar›n, postpar-

tum dönemde sorun yaflamaya devam ettikleri, gebelik

öncesi cinsel yaflamlar›nda sorun yaflamad›¤›n› ifade

edenlerin, postpartum dönemde sorun yaflad›klar› görül-

mektedir. Kad›nlar›n do¤um flekli ile cinsel iliflkiye baflla-

ma zamanlar› aras›ndaki iliflki de¤erlendirildi¤inde, sezer-

yan ile do¤um yapanlar›n (7.39±1.29), normal vajinal do-

¤um yapanlara göre (6.89±1.18) daha geç zamanda cin-

sel iliflkiye bafllad›klar› ve aradaki fark›n istatistiksel olarak

anlaml› oldu¤u belirlenmifltir (t:2.008 P=0.047).

Araflt›rmam›za kat›lan ve do¤um sonu 12. haftas›ndan
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Tablo 2: Kad›nlar›n Gebelik Öncesine Göre Postpartum Dönem Cinsel Yaflam Farkl›l›klar›n›n Da¤›l›mlar› 

Özellikler N:112* %

Postpartum dönemde cinsel iliflkide sorun yaflama durmu

Yaflayan 64 57.1

Yaflamayan 48 42.9

‹liflki S›kl›¤›nda Azalma

Var 40 35.7

Yok 72 64.3

Cinsel ‹stekte Azalma

Var 46 41.1

Yok 66 58.9

Lubrikasyonda Azalma

Var 21 18.8

Yok 91 81.2

Orgazmda Farkl›l›k

Var 13 11.6

Yok 99 88.4

Cinsel ‹liflkide A¤r› art›fl

Var 48 42.9

Yok 64 57.1

Bebe¤in Cinsel Yaflam› Etkileme Durumu

Etkiledi 41 36.6

Etkilemedi 71 63.4

TOPLAM 112 100.0

*Postpartum 12. Haftadan Önce Cinsel ‹liflkiye Bafllayanlar.

Tablo 3: Postpartum dönemde kad›nlar›n do¤um flekli ile cinsel iliflkide sorun yaflama durumlar›n›n karfl›laflt›r›lmas› 

Do¤um flekli Cinsel iliflkide sorun yaflama durumlar›

n:112 Sorun var Sorun yok Toplam

n % n % n % X2 P

Sezeryan 19 29.7 14 29.2 33 29.5 X2: 0,04

Normal vajinal do¤um 45 70.3 34 70.8 79 70.5 P>0.05



önce cinsel iliflkiye bafllayan kad›nlar›n yafl, evlilik süresi,

do¤um say›s›, bebe¤in do¤um a¤›rl›¤› ve iliflkiye bafllama

zaman›, iliflki s›kl›¤› ortalamalar› ve cinsel iliflkide sorun

yaflama durumu aras›nda anlaml› bir iliflki bulunamam›flt›r

(Tablo 4).

Tart›flma

Çal›flmaya kat›lan kad›nlar›n yafl ortalamas›n›n

25.56±4.82 ve ço¤unlukla 24-29 yafl grubunda oldu¤u

belirlenmifltir. Kad›nlar›n yafl ortalamalar›n›n düflük olmas›

nedeni ile evlilik sürelerinin daha k›sa (4,92±0,4 y›l) ve sa-

hip olduklar› çocuk say›s›n›n (1,77v0,94) daha az oldu¤u

söylenebilir. Bu oran Türkiye Nüfus ve Sa¤l›k Araflt›rmas›

(TNSA) 2003 verileri ile benzerlik göstermektedir. 

Cinsel sa¤l›k fiziksel, sosyal, psikolojik faktörlerin rol

oynad›¤› karmafl›k bir süreç olarak kad›n sa¤l›¤›n›n önem-

li göstergelerinden biridir (1,2,3). Kad›nlar›n cinsel yaflam-

lar›nda, baz› dönemlerde farkl›l›klar, dalgalanmalar olabil-

mektedir. Postpartum dönem bunlardan biridir

(5,7,11,12). Postpartum dönemdeki cinsel yaflamla ilgili

de¤ifliklikleri de¤erlendirebilmek için kad›nlar›n gebelik

öncesi cinsel yaflamlar› hakk›nda bilgi sahibi olmak gerek-

mektedir. Çal›flmam›zda kad›nlar›n gebelik öncesi cinsel

yaflamlar› de¤erlendirildi¤inde kad›nlar›n %62.5’i haftada

2-3 kez cinsel iliflkiye girdiklerini ifade etmifllerdir. Litera-

türde gebelik öncesi cinsel iliflkide en fazla yaflanan prob-

lemler lubrikasyon, orgazm ve disparoni ile ilgilidir

(13,14). Çal›flmam›zda kad›nlar›n %25’inin cinsel yaflam-

lar›nda sorun yaflad›klar›, yaflanan sorunlar›n s›ras› ile, dis-

paroni (%75), isteksizlik (%46.9), lubrikasyon (%31.3), do-

yum (%25) ve orgazm (%15.6) ile ilgili oldu¤u belirlen-

mifltir (Tablo 1). Gürkan’›n çal›flmas›nda ise kad›nlar›n %

92.2’sinin gebelik öncesi, haftada 1-4 kez iliflkiye girdik-

leri çal›flmam›za göre daha fazla oranda (%57.7) cinsel

problemler yaflad›klar› belirlenmifltir. Yaflanan sorunlar

içerisinde kad›nlar›n en fazla %32.4 orgazm, %21.1 dispa-

roni ve vajinal kuruluk problemi yaflad›klar›n› bulmufltur

(13). Barret’in çal›flmas›nda ise gebelik öncesi cinsel iliflki-

de yaflanan en önemli sorunlar vajinal kayganl›¤›n olma-

mas› (%24), vajinal enfeksiyon (%22), disparoni ve or-

gazm problemleri (%18) olarak belirlenmifltir (14).

Postpartum dönem anne, aile ve yenido¤an için fizik-

sel, psikolojik ve sosyal yönden kritik bir geçifl dönemidir.

Bu dönemde annenin kendi bak›m›, cinsel yaflam, gebe-

likten korunma kadar bebek bak›m› ile ilgili endifleleri var-

d›r. Postpartum dönemde bebe¤in emzirilmesi bebe¤in

en önemli ihtiyaçlar›ndan birdir. Çal›flmam›z kapsam›nda-

ki olgular›n tamam› hastanede do¤um yapan kad›nlar ol-

du¤u için, %82.8 gibi büyük oranda postpartum 12. haf-

tada emzirmeye devam etmektedirler. TNSA 2003 verile-

rinde 6 ayl›ktan küçük bebeklerin %91’inin emzirildi¤i gö-
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Tablo 4: Gebelik öncesi cinsel iliflkide sorun yaflama durumu ile postpartum dönemde sorun yaflama durumlar›n›n karfl›laflt›r›lmas›

Gebelik öncesi cinsel iliflkide Postpartum dönemde cinsel iliflkide sorun yaflama

sorun yaflama

n:112 Yaflayan Yaflamayan Toplam

n % n % n % X2 P

Yaflayan 24 37.5 3 6.2 27 24.1 Fisher

Yaflamayan 40 62.5 45 93.8 85 75.9 P=0.000

Tablo 5: Kad›nlar›n baz› özellikleri ile do¤um sonu dönemde cinsel iliflkide yaflad›klar› sorunlar›n karfl›laflt›r›lmas› 

n:112 Cinsel iliflkide sorun yaflama durumlar›

Özellikler Sorun var Sorun yok ‹statistiksel anlaml›l›k

X ± SD X ± SD t P

Yafl (Y›l) 25,44±4,82 25,50±4,61 t:0,70 P>0.05

Evlilik Süresi (Y›l) 4.56±4,4 5,33±4,7 t:0,882 P>0.05

Do¤um Say›s› 1,69±0,941 1,92±0,986 t:1,250 P>0.05

Iliflkiye bafllama zaman› (Hafta) 7,05±1,315 7,02±1,139 t:0,110 P>0.05

Iliflki s›kl›¤› (Haftada say›) 1,45±0.5 1,54±0,5 t:0,923 P>0.05

Do¤um kilosu (Gram) 3178,67±442,8 3185,52±528,5 t:0,075 P>0.05



Derleme Hemflire Çal›flma Grubu / KADIN C‹NSEL SA⁄LI⁄I

rülmektedir. Do¤um sonu cinsel iliflkinin istenmeyen yeni

bir gebelikle sonuçlanmamas› için etkin bir aile planlama-

s› yönteminin seçilmesi önemlidir.Bu nedenle de gerek

gebelik döneminde gerekse postpartum dönemde hasta-

neden ayr›lmadan önce annelere bu konuda etkili dan›fl-

manl›k verilmesi önemlidir. Çal›flmam›zda gebelik önce-

sinde kad›nlar %68.9 oran›nda modern aile planlamas›

yöntemi kullan›rken, postpartum dönemde, cinsel iliflkiye

bafllayanlarda bu oran %29.9 olarak bulunmufltur. 2003

TNSA verilerine göre herhangi bir modern yöntem kulla-

n›m› %42.5’tir. Bizim çal›flmam›zda kad›nlar›n düflük oran-

da modern yöntem kullan›m›n›n nedeni emzirmenin ken-

dilerini gebelikten korudu¤unu düflünmeleri ve do¤um

sonu 3. ay›n gebelikten korunmak için erken bir zaman ol-

du¤unu düflünmelerine ba¤lanabilir. Ayr›ca hastaneden

taburcu olmadan önce postpartum aile planlamas›na yö-

nelik e¤itimlerin verildi¤i göz önüne al›nd›¤›nda bu oran

oldukça düflüktür. 

Postpartum dönemde cinsel iliflkiye bafllama kültürel

ve dini faktör, kad›n›n yafl›, emzirme durumu ve disparo-

niden etkilenmektedir (1,9,10,15). Yap›lan çal›flmalarda

kad›nlar›n postpartum dönemde cinsel ilflkiye en erken 6-

7. haftalarda bafllad›klar› belirlenmifltir. Araflt›rmam›zda

kad›nlar›n %87.5’inin postpartum 12. haftadan önce iliflki-

ye bafllad›klar› ve iliflkiye bafllama zamanlar› ortalama

7.04±1.24 hafta olarak bulunmufltur. Dünya Sa¤l›k Örgü-

tü’ne (DSÖ) göre, postpartum 8. Haftada kad›nlar›n

%71’i, 10. Haftada %90’› cinsel iliflkiye bafllamaktad›r

(6,16 ). Ülkemizde ise cinsel iliflkiye bafllaman›n postpar-

tum 40. günden sonra oldu¤u belirtilmifltir (1). Bulgular›-

m›z DSÖ’nün, bulgular›n› destekler niteliktedir. 

Baret ve arkadafllar›, postpartum cinselli¤in belirlen-

mesine iliflkin yapt›klar› çal›flmada, postpartum 3. ayda

kad›nlar›n %48’inde cinsel istekte azalma oldu¤unu sap-

tam›fllard›r (14). Sydow’un çal›flmas›nda postpartum 6-

12. haftalarda kad›nlar›n yaklafl›k %50’sinde cinsel istekte

azalma oldu¤unu belirtmiflleridir. Kad›nlar bu dönemde

cinsel aktiviteye s›kl›kla evlilik iliflkisinin gere¤ini yerine

getirme amac› ile girdiklerini ifade etmifllerdir (8). Çal›fl-

mam›zda benzer olarak kad›nlar›n yaklafl›k yar›s›nda

(%41.1) cinsel isteklerinde azalma oldu¤u belirlenmifltir.

Judicibus ve McCabe’nin 138 primipar kad›n ile yapt›klar›

çal›flmada, gebelik öncesi cinsellik ile postpartum 12. haf-

tadaki cinsellik karfl›laflt›r›ld›¤›nda, postpartum dönemde

kad›nlar›n cinsel istek, iliflki s›kl›¤› ve cinsel doyumunda

azalma oldu¤u belirlenmifltir (12). Sydow’un incelemesin-

de de gebelik öncesi kad›nlar›n %76-79’u cinsel iliflkiden

doyum ald›klar›n› ifade ederken, postpartum dönemde

kad›nlar›n %24-30’u hiç doyum almad›klar›n›, %18-20’si

ise k›smen doyum ald›klar›n› ifade etmifllerdir (8). Xy, Zw

ve arkadafllar›n›n çal›flmas›nda do¤umdan sonra ki 3. ay-

da kad›nlar›n %70.6’s›n›n cinsel yaflamlar›nda sorun yafla-

d›klar›n› saptam›fllard›r (10). Çal›flmam›zda da yine benzer

olarak gebelik öncesi cinsel iliflkide sorun yaflama durumu

%25 iken, postpartum dönemde cinsel iliflkide sorun ya-

flama durumu %57.1’e yükselmifltir, ayr›ca cinsel istek ve

iliflki s›kl›¤›nda azalma, lubrikasyon, orgazm olamama ve

disparoni sorunlar›nda da art›fl görülmektedir (Tablo1 2). 

Postpartum dönem boyunca cinsel ilgi, istek ve doyu-

mu azaltan faktörler; ana babal›¤a geçiflte kad›nlar›n sos-

yal rollerindeki de¤iflime uyum sa¤lamada yaflad›klar› zor-

luklar (çal›flma rolü, annelik rolü), emzirme, evliliklerinde-

ki doyumun azalmas›, düzensiz uyku nedeniyle kronik

halsizlik, hormonal nedenlerden dolay› mood de¤ifliklikle-

ri, vücudun gebelik öncesi formuna geri dönmemesi ne-

deniyle beden imaj›ndaki bozukluk olarak belirlenmifltir

(7,12). Bu süre içinde yenido¤an›n gereksinimleri daha

önceliklidir ve anne uykusuzluk ve tükenmifllik yaflamak-

tad›r. Postpartum 2-6. aylar aras›nda ise çal›flan anneler

için özellikle yeniden ifle bafllama nedeniyle emosyonel

stres yaflanmaktad›r (7). 

Postpartum dönemde kad›nlardaki cinsel ilgi ve istek

kayb› genellikle cinsel aktivite ve cinsel doyumda azalma-

ya yol açmaktad›r (12). Postpartum dönemde yaflanan

disparoni cinsel iliflkiyi olumsuz etkileyen en önemli fak-

törlerden biridir. Disparoni, do¤um esnas›ndaki ve sonra-

s›ndaki perineal travmaya, hormonal de¤iflikliklere ve em-

zirme durumuna ba¤l› olarak geliflebilmekte ve kad›nlar›n

cinsel iliflkideki cesaretlerini k›rarak, cinsel doyumlar›n›

azaltabilmektedir (7,9,12,17). Çal›flmam›zda da postpar-

tum 12. haftal›k döneme kadar, kad›nlar›n %31’inin epiz-

yotomi sonras› a¤r›, k›zar›kl›k ve ak›nt› gibi sorunlar yafla-

d›klar› belirlenmifl, Baret ve arkadafllar›n›n çal›flmas›nda da

postpartum dönemdeki kad›nlar›n %30’u do¤um sonu 5.

haftada dikifllerine ba¤l› halen sorun yaflad›klar›n› ifade et-

mifllerdir (14). Dikifl yerlerinde ortaya ç›kan bu problemler

disparoni yaflanmas›na katk›da bulunabilmektedir.

Do¤umun flekli ile cinsel fonksiyonlar ve disparoni ara-

s›ndaki iliflkiyi de¤erlendiren çal›flmalarda vajinal yolla ya-

p›lan do¤umlarda disparoninin daha fazla yafland›¤› belir-
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lenmifltir. Hicks ve arkadafllar›n›n çal›flmas›nda postpar-

tum 3. ayda sezeryanla do¤um yapanlarla, normal vajinal

yolla do¤um yapanlara karfl›laflt›r›lm›fl, sezeryanla do¤um

yapanlarda disparoni daha az görülmüfltür (17). Go-

etsch’›n yapt›¤› çal›flmada da sezeryanla do¤um yapan

kad›nlarda disparoni oran› %29, vajinal do¤um yapanlar-

da ise %42 olarak belirlenmifltir (6). Disparoninin ilerleyen

aylarda da cinsellik üzerindeki olumsuz etkisinin devam

etti¤i belirlenmifltir (9,12). 

Çal›flmam›zda da benzer olarak sezeryan do¤um ya-

panlarda (%29.2) normal vajinal do¤um yapanlara göre

(%70.8) disparonin daha düflük oranda yafland›¤› belirlen-

mifl ancak aralar›nda anlaml› bir iliflki bulunamam›flt›r

(P>0.05) (Tablo 3).

Xu, Yao ve arkadafllar›n›n Çin’de yapt›klar› çal›flmada

do¤um flekli ve postpartum cinsel iliflkide sorun yaflama

durumu aras›nda iliflki bulamam›fllard›r (p>0.05) (10). Xu

ve Yao’nun çal›flmas› bu yönü ile çal›flmam›zla paralellik

göstermektedir. Benzer biçimde olgular›n gebelik öncesi-

ne göre, do¤um sonu cinsel iliflki s›kl›¤› (x2: 0,309

P>0.05), cinsel iliflki s›ras›nda a¤r› yaflama (x2: 0,72,

P>0.05), orgazm (X2: 0,72, P>0.05) cinsel istek ( P>0.05)

ve bebe¤in do¤um kilosu (x2: 1,854, P>0.05) aras›nda

anlaml› bir iliflki bulunamam›flt›r. Do¤um flekli, parite, ilifl-

ki s›kl›¤›nda azalma, iliflki esnas›nda a¤r›, orgazm olama-

ma ve cinsel istekte azalman›n gebelik öncesi ile k›yaslan-

d›¤›nda aralar›nda anlaml› bir iliflkinin bulunmama nedeni,

cinselli¤in fiziksel faktörler d›fl›nda, psikolojik ve sosyal

faktörlerden etkilenmesi ile iliflkilendirilebilir.

Gebelik ve postpartum dönem önceden var olan cin-

sel problemlerin ortaya ç›kmas› için kritik bir dönemdir

(7). Çal›flmam›zda gebelik öncesi ve postpartum dönem-

de cinsel iliflkide sorun yaflama durumlar› karfl›laflt›r›ld›¤›n-

da aralar›nda ileri derecede anlaml› iliflki bulunmufltur

(P=0.000) (Tablo 4). Gebelik öncesi cinsel iliflkide sorun

yaflayanlar›n, postpartum dönemde sorun yaflamaya de-

vam ettikleri, gebelik öncesi cinsel yaflamlar›nda sorun ya-

flamad›¤›n› ifade edenlerin, postpartum dönemde sorun

yaflad›klar› görülmektedir. Bu durum gebelik öncesine gö-

re, cinsel iliflki s›kl›¤›nda ve istekte azalma, disparoni ora-

n›ndaki art›fl, bebe¤in cinsel yaflamlar›n› etkiledi¤i düflün-

cesi, %82.8 gibi büyük bir oran›n emzirmeye devam et-

mesi, iliflkiye kendini henüz haz›r hissetmeden bafllama ile

iliflkilendirlebilinir.

Sezeryan ile do¤um yapanlar›n (7.39±1.29), normal

vajinal do¤um yapanlara göre (6.89±1.18) daha geç za-

manda cinsel iliflkiye ve aradaki iliflkinin istatistiksel olarak

anlaml› oldu¤u belirlenmifltir (t:2.008 P=0.047). Sezeryan

ile do¤um yapan kad›nlar›n anestezi almalar›, iyilfleme sü-

reçlerinin daha uzun sürmesi gibi nedenlerle cinsel iliflki-

ye geç bafllad›klar› söylenebilir.Araflt›rmam›za kat›lan ve

do¤um sonu 12. haftadan önce cinsel iliflkiye bafllayan ka-

d›nlar›n yafl, evlilik süresi, do¤um say›s›, bebe¤in do¤um

a¤›rl›¤› ve iliflkiye bafllama zaman›, iliflki s›kl›¤› ortalamala-

r› ve cinsel iliflkide sorun yaflama durumu aras›nda anlam-

l› bir iliflki bulunamam›flt›r (Tablo 5).

Sonuç olarak; kad›nlar do¤um sonu dönemde gebelik

öncesine göre daha fazla oranda cinsel sorun yaflamakta-

d›rlar. Gebelik öncesi sorun yaflad›¤›n› belirten kad›nlar›n

do¤um sonunda da cinsel sorun yaflad›klar› belirlenmifltir.

Bu sorunlar› etkileyebilecek yafl, parite, evlilik süresi, do-

¤um flekli, bebe¤in kilosu, iliflkiye bafllama zaman› ve ilifl-

ki s›kl›klar› gibi demografik ve fiziksel durumlar aras›nda

bir iliflki bulunamam›fl ve bu durum cinselli¤i etkileyebile-

cek psiko sosyal boyutun da ele al›nmas› gerekti¤ini dü-

flündürmüfltür. Ayr›ca cinsel sorun yaflanmas›na karfl›n

sa¤l›k personeline baflvurma oldukça azd›r. Sa¤l›k perso-

nelinin bu konu ile ilgili anamnez almas› genelde atlanan

ve önemsenmeyen bir konudur. Sa¤l›k personelinin cin-

sellikle ilgili dan›flmanl›k verebilecek özellikte yetiflmeleri

için müfredatlarda bu konuya yer verilmesi, çal›flanlar›n da

bu konuda kurs ve e¤itim programlar› ile desteklenmesi

gerekmektedir. Hemflireler ve ebelerin özellikle evlilik ön-

cesi ve do¤um sonu dönemde kad›nlara cinsellikle ilgili

anatomik ve fizyolojik süreç, iyileflme dönemi, hormonal

etkenler, yara iyileflmesi, enfeksiyonlardan korunma, ank-

siyete ve korkunun giderilmesi vb. konularda dan›flmal›k

vermesi, yaflayabilecekleri ya da yaflad›klar› sorunlar›n

aç›klanmas›na olanak sa¤lamas›, sa¤l›kl› ve doyumlu cin-

selli¤in sürdürülmesi için oldukça önem tafl›maktad›r. 
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Kanser, ça¤›m›zda ölüme neden olan hastal›klar ara-

s›nda ikinci s›rada yer almaktad›r. 2006 y›l› Amerikan Kan-

ser Derne¤i’nin verilerine göre, ABD’de kad›na yönelik

kanser vakas› s›ralamas›nda over kanserleri 5. s›rada ute-

rus kanserleri 8. s›rada yer almaktad›r (1). Ülkemiz 2003

kanser verilerine göre; over kanserleri meme, deri ve mi-

de kanserlerini takiben 4. s›rada yer al›rken, 7. s›rada en-

dometrium ve 9. s›rada serviks kanserleri bulunmaktad›r

(2).

Dünya Sa¤l›k Örgütü'ne göre cinsel sa¤l›k; bireyin so-

matik, entellektüel, zihinsel, duygusal ve sosyal yönlerinin

bir bütünüdür. Bu nedenle cinsellik, cinsel iliflkide bulun-

man›n çok ötesinde ve çok daha fazlas›n› ifade eden bir

kavramd›r. Pek çok kad›n için cinsellik, onun d›fl görüntü-

sünü, kad›nl›k hissini, çocuk do¤urma yetene¤ini ve cin-

sel olarak fonksiyonlar›n› sürdürebilme yetene¤ini içeren

karmafl›k duygular› ifade eder (3). Jinekolojik kanserler ve

tedavileri nedeniyle kad›nlar fizyolojik, psikolojik, sosyo-

lojik ya da bu faktörlerin bileflimi ile çok yönlü olarak etki-

lenmektedirler (4-6). Jinekolojik kanser tan›s› alma ve be-

raberinde uygulanan tedaviler, kad›n›n cinsel fonksiyonla-

r›n› ve cinsel sa¤l›¤›n› olumsuz yönde etkileyen önemli

sa¤l›k sorunlar›na neden olmaktad›r. Jinekolojik kanserle-

rin kendisi cinsel istekte azalma yarat›rken, kanser tedavi-

leri de vajinal kuruluk ve disparoniye neden olmaktad›r.

Bu flikayetler kad›nlar›n %50’sinde gözlenmektedir (7).

Histerektomi ve vulvektomi gibi cerrahi giriflimlerde kad›-

n›n beden imaj›, benlik sayg›s› ve partneriyle olan cinsel

yaflam›n› olumsuz yönde etkileyen önemli sa¤l›k sorunla-

r›na yol açmaktad›r (8).

Kanser tedavisi için uygulanan kemoterapi vajinal ku-

ruluk, yanma ve vajinal lubrikasyonda azalmaya yol aça-

rak cinsel iliflkiyi oldukça negatif etkilemektedir. Bütün te-

davi giriflimleri yorgunluk ve bitkinlik oluflturmaktad›r. Ke-

moterapi sonras› kad›nlar›n %90’› afl›r› yorgunluk ve flid-

detli kusma yaflad›klar›n› ifade etmektedirler. Bireyler ken-

dilerini iyi hissetmediklerinde cinsel istek oluflmamakta-

d›r. Pelvik bölgeye radyasyon uygulanmas› vajinada kuru-

luk, yanma, vajina boyunda azalma, a¤r›, bulant› ve kus-

maya neden olur. Cerrahi giriflim beden imaj›nda de¤iflik-

lik yan›nda, hem kad›n›n hem partnerinin opere edilmifl

bölgeye dokunma korkusu yaratmaktad›r. Cerrahi skar do-

kusu, kilo kayb›, saçlar›n dökülmesi kad›n›n cazibesinin

kayboldu¤u hissi yaflamas›na neden olabilir. Kanser teda-

visi genital organlar›n afl›r› duyarl› olmas›na yol açarak ilifl-

ki esnas›na fliddetli a¤r› yaflamaya yol açmaktad›r. Kanser

tedavisinin do¤urganl›¤› olumsuz yönde etkilemesi de

hem kad›nlar hem eflleri için çok ciddi sorunlar yaratmak-

tad›r (9).

Jinekolojik kanserlerde uygulanan tedavilerin cinsel

sa¤li¤a etkileri

1-Cerrahi Tedavinin Kad›n Cinselli¤ine Etkisi

Jinekolojik kanserlerde cerrahi giriflim hem tan› hem

tedavi amac›yla s›kl›kla baflvurulan yöntemlerden biridir.

Over, uterus ve serviks kanserlerinde abdominal histerek-

tomi yap›l›rken hastal›¤›n geliflmifl evrelerinde lenf nodla-

r›n›nda al›nmas›n› içeren radikal histerektomi yap›lmakta-

d›r. Cerrahi giriflim a¤r›, infeksiyon ve kanamaya yol aç-

man›n yan› s›ra duygusal ve cinsel olarak kad›n› fazlas›yla

etkilemektedir (2,10). Bu konuda yap›lan çal›flmalar, cin-

sel disfonksiyonlar›n %20 ile %90 aras›nda de¤iflebilece-

¤ini bildirmektedir (11). Radikal histerektomi yap›lm›fl ser-

vikal kanserin erken evresinde olan kad›nlar üzerinde ya-

p›lan bir çal›flmada operasyondan befl hafta sonra cinsel

iliflkide doyuma ulaflamama, üç ay sonra fliddetli disparo-

ni, alt› ay sonra vajinal boyun k›salmas›na ba¤l› olarak or-

gazm olamama ve mennuniyet duygusu yaratmayan bir

cinsel iliflki, iki y›l sonra cinsel iliflkiye girmeyi istemede ve

vajinal lubrikasyonda ciddi azalma yafland›¤› saptanm›flt›r

(12). Günümüzde kullan›lan cerrahi tekniklerle radikal his-
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terektominin k›sa vadede cinsel fonksiyon üzerine olan et-

kisi en aza indirilebilmiflken; uzun vadede negatif etkileri

halen devam etmektedir (13). Tayland’da yap›lan bir ça-

l›flmada cerrahi sonras› kad›nlar›n %37’sinde disparonide

art›fl, %40-60’›nda cinsel istekte azalma saptanm›flt›r (14).

Kanser tedavisi için radikal sistektomi ve üriner diversiyo-

na baflvuruldu¤unda ise mesane, lenf bezleri ve vajinan›n

ön duvar› ç›kart›l›r. Bu operasyon sonras›, vajina ölçülerin-

de küçülme ve G noktas› kayb›na ba¤l› olarak kad›nda dis-

paroni ve orgazma ulaflmada güçlük yaflanmaktad›r (15).

Ooferektomi sonras› testosteron ve östrojen kayb› ile ka-

d›nlarda; s›cak basmas›, vajinal kuruluk ve atrofi, üriner in-

kontinans, depresyon, libidoda azalma, genital uyar›lma

ve istekte azalma, orgazma ulaflmada zorluk, vajina elas-

tikiyetinde ve vajinal kayganl›kta azalma oluflmaktad›r

(12). Radikal vulvektomi, kad›n›n cinsel fonksiyonlar›nda

ve beden imaj›nda büyük de¤iflikliklere neden olmaktad›r.

Vulvektomi sonras› kad›nlar, vajinal duyars›zl›k, penis pe-

netrasyonunda yetersizlik ya da penetrasyonu hissede-

meme, iliflki sonras› üriner enfeksiyon gibi sorunlar› yafla-

maktad›rlar (15). Vulvar intraepitelyal neoplazi olan kad›n-

larda tedavi için yap›lan vulvar eksizyonun alan› artt›kça

kad›nlarda cinsel fonksiyon indeks skorlar› ve yaflam kali-

telerinin düfltü¤ü saptanm›flt›r (16,17).

2-Kemoterapinin Kad›n Cinselli¤ine Etkisi

Kemoterapi kad›n yaflam kalitesini etkileyen önemli

faktörlerden biridir. Kemoterapötik ilaçlar›n yan etkileri k›-

sa veya uzun süreli olabilmekte ve kad›ndan kad›na fark-

l›l›klar gösterebilmektedir. Genellikle bu farkl›l›klar kullan›-

lan ilac›n tipi (baz› ajanlar çok daha fazla cinsel sorunlara

yol açabilmektedir), kullan›lan ilac›n dozu, haftal›k yada

ayl›k verilme epizodu, kad›n›n yafl› (menopozal dönem-

deki kad›nlar genç kad›nlara göre daha az yak›nma yaflar-

lar), kemoterapi sonras› ne kadar süre geçti¤i ve kemote-

rapi için birden fazla ajan›n kullan›lmas› gibi tedavi ile ilgi-

li detaylara ba¤l›d›r. Kad›n cinsel fonksiyonlar›ndaki bozul-

ma s›kl›kla cinsel ilgi, cinsel iliflki s›kl›¤› ve orgazma ulafl-

mada azalma yada zorluk fleklindedir (10,11,18,19). Ke-

moterapik ajanlar over fonksiyonlar›n› direk olarak etkile-

mekte ve etkisi kal›c› ya da geçici olabilmektedir. Over

fonksiyonlar›ndaki azalma libidoda ve fertilitede azalmaya

neden olmaktad›r. FSH ve LH seviyelerindeki de¤iflime ve

estradiol seviyesinde düflmeye ba¤l› olarak ilk olarak

menstruasyon bozukluklar› oluflmaktad›r. Kanama miktar›

çok azalmakta, tamamen bitmekte ya da ara kanamalar

meydana gelmektedir. Ancak bu durumda gebelik riski

de oluflabilmektedir (20). Menstruasyon bozukluklar›n› ta-

kiben s›cak basmas›, irritabilite, uyku bozukluklar›, vajinal

kuruluk gibi erken menopozal semptomlar› kendini gös-

termektedir. Kemoterapi sonras› özellikle vajinal atrofi ve

daralma, vajinal kuruluk, disparoni, vajinal bölgede ülse-

rasyon ve vajinal floran›n asiditesinde bozulma nedeniyle

enfeksiyon oluflmaktad›r. Bu de¤iflimler iliflki boyunca ilfli-

kinin kalitesini etkileyen a¤r›ya yol açabilmektedir. Kanser

tedavisi için kemoterapik ajanlar doza ve kad›nlar›n yafl›-

na ba¤l› olarak amenore meydana getirirler. Kemoterapi

için s›kl›kla kullan›lan alkilleyici ajanlar kad›nlar› tedavi bi-

timinde menopoza sokarak infertilite sorunu yaflamalar›na

neden olmaktad›r (18,19,21). Genel olarak, kemoterapi

sonras› ortaya ç›kan cinsel sorunlar; cinsel ilgide ve vajinal

kayganl›kta azalma, orgazm olamama, disparoni ve cinsel

çekicilikte azalmad›r (22). Cinsel çekicilikte azalma hissini

daha da fliddetlendiren sistemik yan etkilerin bafl›nda yor-

gunluk gelmektedir. Yorgunluk cinsel istekte ve uyar›lma-

da azalmaya yol açmaktad›r. Kemoterapiyi takiben mey-

dana gelen uykusuzluk, bulant›-kusma, diyare, konstipas-

yon, stomatit ve tad/koku duyusundaki de¤ifliklikler, kor-

ku, anksiyete, bireyin kendisini aseksüel hissetmesine ne-

den olabilir (18,23).

Kemoterapi boyunca a¤›z mukozas›nda kuruluk ve en-

feksiyon, deride kuruluk ve petefliler meydana gelebilir.

Kemoterapi geçici infertiliteye yol açabilir. E¤er kemote-

rapi öncesi genital si¤il ya da enfeksiyon varsa tedavi bo-

yunca alevlenecektir. Bu nedenle kemoterapi al›yorken

vajinal enfeksiyonun tedavi edilmesi çok önemlidir

(18,23).

Tedaviye ba¤l› olarak immün sistemin gücünü kaybet-

mesi nedeniyle her enfeksiyon daha büyük sorunlar yara-

tacakt›r. Kemoterapi s›kl›kla IV yolla verilmekle birlikte ye-

ni gelifltirilen yollarla tümörü besleyen artere pelvik infüz-

yon ile de verilebilmektedir. Ancak bu yöntemin çok yeni

olmas› nedeniyle bu yolla verilmenin kad›n›n cinsel yafla-

m›na etkisinin uzun süreli sonuçlar› henüz aç›k de¤ildir

(18,23).

Kemoterapinin en önemli yan etkilerinden birisi de alo-

pesidir (saçlar›n, kafllar›n, kirpiklerin, pubik ve aksiller k›lla-

r›n dökülmesi). Saç, yüzy›llard›r sosyal, kültürel ve politik

olarak kad›nl›k sembolüdür. Saç kayb›, kad›n›n cazibesini,

beden imaj›n› ve bireyselli¤ini olumsuz yönde etkileyerek
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cinsel ilginin kaybedilmesine neden olur (24). Tedaviye

ba¤l› geliflen kilo de¤ifliklikleri (hastal›¤a ve tedaviye ba¤l›

kilo verme ve kortikosteroidlere ba¤l› kilo alma) cinsel aç›-

dan bireyin çekicilik ve özgüven duygusunu azaltabilir (19).

3-Radyoterapinin Kad›n Cinselli¤ine Etkisi

Radyoterapi tek bafl›na uygulanabildi¤i gibi, hastal›¤›n

evresine ba¤l› olarak kemoterapi ve cerrahi terapiye ek

olarak da uygulanabilmektedir. Radyoterapi, s›kl›kla servi-

kal kanserli kad›nlarda kullan›lmakta ve vajinal mukozada

atrofi, yetersiz lubrikasyon, vajinal iriitasyon ve vajinal ad-

hezyona yol açmaktad›r. Vajinal stenoz ya da vajinan›n

derinli¤inin de¤iflmesi uzun dönemde cinsel disfonksiyon

ve disparoniye neden olmaktad›r. Bu flikayetler tedavi

sonras› 12 aya kadar devam etmektedir (10,11,25).

Tedavide radyoterapinin kullan›lmas›, kad›n›n cinselli-

¤inde ve fertilitesinde sürekli ve fliddetli de¤iflikliklere ne-

den olmaktad›r. ‹ntrakaviter brakiterapide primer oda¤a

85-90 Gy, tüm pelvise uygulama yap›lacaksa 40-50 Gy

verilmesi önerilmektedir.26 Bu düzeydeki bir radyasyon

dozu kad›n›n overlerinde ve vajinas›nda farkl› derecelerde

etkilere ve cinsel sorunlara neden olmaktad›r. Tedavi s›ra-

s›nda uygulanan radyasyon dozu over fonksiyonlar›n› dur-

durarak geri dönüflsüz infertiliteye neden olmaktad›r. Or-

ta yafl grubunda bir kad›n›n overlerine uygulanan 3,75

cGy tek bir doz ya da daha genç bir kad›na uygulanan 4,5

cGy’lik tek bir doz, menstrüasyonun bütünüyle kesilmesi-

ne neden olmaktad›r. Menstrüasyondaki bu ani kesilme-

ye, vajina epitelinde incelme ve kurulu¤a neden olan ani

ve prematür menopoz efllik etmektedir (27). Kamer ve ar-

kadafllar›n›n yapt›klar› çal›flmada intrakaviter brakiterapi

uygulanan kad›nlarda anksiyete düzeyi çok yüksek olarak

saptanm›flt›r (28).

Yap›lan bir di¤er çal›flmada radyoterapiyi takiben ilk iki

y›l içinde kad›nlar›n %85’inde cinsel ilgide azalma ya da

tamamen yok olma, %35’inde vajinal ›slakl›kla orta ve flid-

detli düzeyde azalma, %55’inde orta ve fliddetli düzeyde

disparoni, %30’unda cinsel iliflkide doyumsuzluk saptan-

m›flt›r (29). Pelvik radyoterapi kad›nlarda cinsel istekte,

uyar›lmada, orgazm olabilmede ve iliflki s›kl›¤›nda belirgin

azalmaya ve iliflki esnas›nda ciddi a¤r› hissedilmesine ne-

den olmaktad›r (30). Radyoterapinin vajen epitelinde

oluflturdu¤u travmalar sonucu vajen kayganl›¤›nda azal-

ma, kuruluk ve vajinal kanalda daralma gözlenmektedir.

Vajinada oluflan de¤ifliklikler, radyoterapiden sonraki ilk 3

ay içinde ortaya ç›kmakta ve bir y›l süre ile devam etmek-

tedir (28-31). Servikal kanserli kad›nlarda radyoterapinin

radikal histerektomi ve lenf nodu diseksiyonuna k›yasla

yaflam kalitesi ve cinsel fonksiyon üzerine çok daha olum-

suz etkilerinin oldu¤u saptanm›flt›r (32).

Radyoterapi sonras›nda özetle pelvik fibrozis, vajinal

duvarda atrofi, vajina ve vulva epitelinde incelme, doku

elastikiyetinde ve lubrikasyonda azalma, ülserasyon, vul-

vovajinit, cinsel ilgide azalma, pelvik a¤r› ve östrojen se-

viyesinde azalma oluflmaktad›r. Tedavi sonras› kad›nlar›n

%50’si ciddi flekilde etkilenmekte ve %36’s›nda vajinal ve

rektal iliflki sonras› kanama meydana gelmektedir (33-34).

Sa¤l›k bak›m profesyonelleri, kanser hastal›¤›n›n ve

uygulanan tedavilerin neden oldu¤u fiziksel ve psikolojik

sorunlar› belirlemede ve cinsel sorunlar› bulunan kad›na

yard›m etmede çok önemli bir pozisyonda olmakla birlik-

te, hemflirelerin hasta ve onun partneri ile konu hakk›nda

tart›flmad›¤› yads›namaz bir gerçektir (14,16,25,35-38).

Sa¤l›k bak›m profesyonelleri hangi giriflim yap›lacak olur-

sa olsun öncesi ve sonras› kad›na ve partnerine mutlaka

bilgilendirme ve dan›flmanl›k hizmeti sunmalar› gerekir

(14,16,18,25,35-38).

Günümüzde konu ile ilgili iyi yap›land›r›lm›fl sa¤l›k e¤i-

tim programlar› oldukça s›n›rl›d›r. Yap›lan retrospektif bir

çal›flmada böyle bir programa kat›lan kad›nlar›n %70’inin

cinsel sa¤l›k yak›nmalar›nda subjektif bir geliflme saptan-

m›flt›r (39). Cinsel sorunlar› bulunan hastalara bak›m vere-

bilmenin ilk ad›m› ise cinselli¤in de¤erlendirilmesi ve en-

difle duyulan konular›n tan›mlanmas›d›r. Kanser tedavile-

rinin kad›n cinsel sa¤l›¤› üzerindeki etkileri genel olarak iki

düzeyde de¤erlendirilir (10).

1. Birinci düzeydeki de¤erlendirme: Bu de¤erlendir-

me, tüm hemflireler taraf›ndan kolayl›kla yap›labilir. De-

¤erlendirmenin amac›; hastal›¤a ve uygulanan tedavilere

ba¤l› olarak ortaya ç›kan sorunlar› belirlemektir. De¤erlen-

dirme zorlay›c› olmaks›z›n aç›k uçlu sorularla yap›lmal›d›r.

Burada önemli bir nokta, beden imgesi gibi daha az gizli

konulardan, heyecanlanma ya da orgazm yetene¤i gibi

daha hassas konulara do¤ru bir s›ran›n takip edilmesidir.

2. ‹kinci düzey de¤erlendirme: Birinci düzey de¤er-

lendirmede tan›mlanan bir cinsel sorunun üzerine odakla-

n›lmas›d›r. Belirlenen sorunun çözümü, bu konuda dan›fl-

manl›k yapan kiflinin bilgi ve yetkisini aflarsa, bu konuda

e¤itilmifl bir terapiste baflvurulmal›d›r. Günümüzde pek

çok sa¤l›k profesyoneli, hastalar› ile cinselli¤i tart›flmada
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ve sorunlar› belirlemede Annon taraf›ndan gelifltirilen P-

LI-SS- IT modelini baflar› ile kullanmaktad›r. 

‹zin Verme (P-Permission): Hasta ve partnerinin, de-

vam eden cinsel aktivitelerinin önemi ve cinselli¤e yöne-

lik düflünce/endiflelerini ifade etmelerine izin vermeyi

kapsar. 

S›n›rl› Bilgi (LI- Limited Information): Hastal›¤›n ve

uygulanan tedavilerin, cinsel yaflam üzerinde yarataca¤›

yan etkiler ve bu etkilere yönelik bilgi vermeyi içerir. Bu

bilgi fertilite ve menopoz da dahil, uygulanan tedavi etki-

lerinin bir bütün olarak tart›fl›lmas›n› kapsar. 

Özel Öneriler (SS Specific Suggestions): Cinsel akti-

vitelerin daha doyum verici olmas› için, hastaya/partneri-

ne önerilen özel stratejileri ve e¤itimin bir k›sm›n› içerir.

Örne¤in, cinsel iliflki s›ras›ndaki rahats›zl›¤› önlemede kul-

lan›lan pozisyonlar ya da kemoterapi ve pelvik ›fl›nlama ile

iliflkili vajinal kurulu¤u gidermede kullan›labilecek uygun

kayganlaflt›r›c›lar›n tart›fl›lmas› gibi. 

Yo¤un Tedavi (IT Intensive Therapy): Daha ayr›nt›l›

dan›flmanl›k gerekti¤inde, hasta ve partnerini konu ile il-

gili dan›flmana göndermeyi ifade eder. Örne¤in, cinsel

de¤iflikliklerden kaynaklanan evlilik stresinin tedavisinde,

çiftlere özel olarak yard›m almalar› önerilebilir Kanser te-

davilerinin, cinsel yaflam üzerinde yaratt›¤› olumsuz etki-

leri gidermek için sistematik bir yöntemi benimseme, da-

ha sa¤l›kl› ve doyumlu cinsel iliflkinin geliflmesine yard›m-

c› olacakt›r (18,40-43).

S›kça kullan›lan bir di¤er model de IMB modelidir. Bu

model asl›nda HIV ve cinsel yolla bulaflan hastal›klar› ön-

lemek amac›yla Fisher & Fisher taraf›ndan 1992 y›l›nda

gelifltirilmifltir. IBM modeli sa¤l›k inanç modeli ve transte-

orikal modelle iliflkili fakat onlardan daha dar bir çerçeve

ile bak›fl yaratan bir modeldir (44).

Özellikle cinsel sa¤l›k ve üreme sa¤l›¤› için davran›fl

de¤iflikli¤i sa¤lamak için kullan›ld›¤›nda oldukça etkin bir

modeldir (45,46).

Bilgi Verme (I Information): PLISSIT modelinde oldu-

¤u gibi bu aflamada kad›na ve efline cinsellik ve cinsel ak-

tiviteler hakk›nda duygu ve düflüncelerini ifade etmesine

izin vermeyi içerir. 

Movitasyon (M Motivation): Bu aflama bilgi verme

aflamas› ile birlikte bir sonraki aflamaya alt yap› oluflturur.

Olumlu davran›fl yaratmak ya da olumsuz davran›fl› olum-

luya de¤ifltirmek istendi¤inde bilgi verilmifl bireye güçlü

bir motivasyon sa¤lanmal›d›r. 

Davran›fl Gelifltirme (B Behavioral Skills): Bilgi verme

ve motivasyon sa¤lamadan sonra davran›fl›n olumlu yön-

de geliflmesinin beklenmesidir. Modele göre bireylerin

cinsel ve üreme sa¤l›¤› bilgileri motivasyona her ikisi de

olumlu davran›fl gelifltirmeye yol açmaktad›r. Model özel-

likle HIV yay›lmas›n› önlemek için hastal›¤› tan›tmak, ön-

leme yollar›n› ö¤retmek için kullan›lm›fl ve prezervatif kul-

lan›m oranlar›n›n artt›¤› saptanm›flt›r (62,63). Sonuç olarak

iyi bilgilenen bireyler olumlu ve güçlü bir flekilde motive

olmakta bu motivasyonda olumlu davran›fl gelifltirmeyi

sa¤lamaktad›r.
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Güncel Makale Özeti KADIN C‹NSEL SA⁄LI⁄I

Kad›n cinsel fonksiyonlar› bozuklu¤u genellikle ya

gözden kaç›r›l›r ya da yetersiz de¤erlendirilir. Ancak son

zamanlarda s›n›fland›rmalar›n güncellenmesi ve objektif

de¤erlendirme kriterlerinin ortaya konmas› ile kad›n cinsel

fonksiyonlar›na olan ilgi her geçen gün artma e¤iliminde-

dir.

Bu çal›flmada kolorektal cerrahi sonras› öz sayg›, ya-

flam kalitesi, kad›n cinsel fonksiyonlar› ve genel vücut

imaj›ndaki etkilenmeler de¤erlendirilmifltir. Mevcut litera-

türde bu konuyla ilgili bilgi oldukça azd›r. Kolorektal cer-

rahi geçirmifl kad›nlarda cinsel fonksiyonlar, genel sa¤l›k

düzeyi ve vücut imaj› prospektif olarak de¤erlendirilmifl-

tir. S›ras›yla kad›n cinsel fonksiyon indeksi (FSFI), Rosen-

berg öz sayg› skalas› (Rosenberg Self-Esteem Scale), vü-

cut imaj skalas› (Body Image Scale) ve mental sa¤l›k ska-

las› SF-36 cerrahiden sonra 6. ve 12. aylarda hastalara

doldurulmufltur.

Üç farkl› klinikte, 2001-2003 tarihleri aras›nda kolon

ve/veya rektum cerrahisi geçiren, yafl ortalamas› 43±11.6

olan 93 kad›n hasta çal›flmaya al›nd›. Hastalar iki gruba ay-

r›ld›: 1- pelvik grup (promontoryum seviyesinin alt›ndan

diseke edilenler). 2- abdominal grup (promontoryum se-

viyesinin üstünden diseke edilenler). Elliyedi (%61.3) has-

taya pelvik, 36 (%38.7) hastaya abdominal prosedür uy-

gulanm›flt›r. Cerrahiden 6 ay sonra cinsel fonksiyonlarda

anlaml› kötüleflme hali mevcut idi. Bu hal 12. ayda k›smen

düzelmiflti (P =0.02). Cinsel fonksiyonlardaki azalma spe-

sifik alanlar dikkate al›nd›¤›nda cinsel iliflki s›ras›nda a¤r›

%8, lubrikasyonda %9.8, uyar›lmada %8.1, orgazm %7.9,

libido %4.9 ve cinsel tatminde %4.8 azalma olarak rapor

edildi. Bu azalmalar 12. ayda nispeten düzeldi.

Cerrahi sonras› öz sayg› skorlar›nda anlaml› de¤ifliklik

yoktu. Bazal de¤erlerle karfl›laflt›r›ld›¤›nda vücut imaj ska-

las›nda 6. ayda az miktarda 12. ayda ise oldukça yüksek

bir art›fl tespit edildi (P=0.05). Benzer flekilde mental sa¤-

l›k halinde bazal de¤erlerle karfl›laflt›r›ld›¤›nda 12. aylarda

anlaml› art›fl vard› (P=0.007). Fiziksel iyileflme cerrahi son-

ras› 6. ayda bazal de¤erlerle karfl›laflt›r›ld›¤›nda oldukça

yüksek bulundu. On ikinci ay ile 6. ay aras›nda fiziksel iyi-

leflme halleri aras›nda istatistiksel fark bulunamad›. Abdo-

minal prosedür uygulananlarla pelvik prosedür uygula-

nanlar aras›nda sonuçlar aç›s›ndan herhangi bir farkl›l›k bu-

lunamad›.

Sonuç olarak kad›nlarda kolorektal hastal›klar›n cerrahi

tedavileri kiflinin yaflam kalitesini art›rmakla beraber cinsel

fonksiyonlar›nda anlaml› azalmalara yol açmaktad›r.

Çeviri:

Uzm. Dr. Mehmet Gülüm

Viranflehir Devlet Hastanesi, Üroloji
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Stres inkontinans› olan kad›nlarda cinsel
ifllevi etkileyen biyolojik faktörler

Shwu-Huey Yang, Jenn-Ming Yang, Kuo-Hwa Wang, and Wen-Chen Huang
J Sex Med 2008;5:2871–2879

Kad›n cinsel ifllev bozuklu¤u (KC‹B) fiziksel ve psikolo-

jik nedenlerle olabilen ve hayat kalitesini bozan bir du-

rumdur. SU‹ (Stres Üriner ‹nkontinans) de hayat kalitesini

ve cinsel ifllevi önemli derecede etkileyebilir. SU‹ olan ka-

d›nlarda KC‹B görülme s›kl›¤› %26 - %47 oranlar› aras›nda

bildirilmektedir. Buna neden olan baz› etkenler, cinsel ilifl-

ki s›ras›nda idrar kaç›rma korkusu, vulvovestibüler bölge-

de idrar›n neden oldu¤u dermatitten dolay› disparoni, öz-

sayg›da ve libidoda azalmad›r. Vajinal do¤um, do¤um sa-

y›s›n›n fazla olmas›, obezite, yafllanma, menopoz, genito-

üriner prolapsus SU‹ için risk faktörleridir. Bu çal›flmada,

SU‹ için risk faktörleri ile kad›n cinsel ifllev bozuklu¤u ara-

s›ndaki iliflki araflt›r›lmak istenmifltir. 

Alt Üriner Sistem Semptomlar› (AÜSS) nedeniyle

2005–2007 y›llar› aras›nda 2 t›p merkezine müracaat

eden kad›nlar çal›flmaya al›nm›flt›r. ‹nkontinans semptom-

lar›, hayat kalitesi ve cinsel yaflant› kalitesi de¤erlendiril-

mifltir. Ürogenital Stres Araflt›rma K›sa Formu (UDI-6), ‹n-

kontinans Etkisi Sorgulama K›sa Formu (IIQ-7) [20], ve

Pelvik Organ Prolapsusu / Üriner ‹nkontinans Cinsel ‹fllev

Sorgulama Formu (PISQ-12) kullan›lm›flt›r. Yüksek UDI-6

ve IIQ-7 skoru hayat kalitesinin ve sosyal ifllevin daha kö-

tü alg›land›¤›n› göstermektedir, PSIQ-12 skorunun düflük

olmas› ise kötü cinsel ifllevin göstergesidir. 

Hastalar›n demografik bilgileri kaydedilmifl, obstetrik

hikaye al›nm›fl ve pelvik muayene ile bir saatlik ped testi

yap›lm›flt›r. Ana de¤erlendirme de SU‹ veya pelvik organ

prolapsusu veya her ikisi birlikte olan kad›nlarda PSIQ-12

ile cinsel ifllev de¤erlendirilmifl ve SU‹ için bilinen risk fak-

törleri ile PSIQ-12 skoru aras›ndaki iliflki araflt›r›lm›flt›r

Cinsel aktif olan ve SU‹ tan›s› konulan 155 kad›n çal›fl-

maya al›nm›flt›r. PSIQ-12, UDI-6 ve IIQ-7 skorlar› aras›nda

tutarl› bir iliflki saptanm›flt›r. Ped testi ile PSIQ-12 aras›nda

ise zay›f ancak anlaml› bir iliflki tespit edilmifltir. Yafl, do-

¤um say›s›, menopozal durum ve prolapsus fliddeti, de-

mografik risk faktörleri PSIQ-12 ile iliflkili bulunmufltur.

Çok de¤iflkenli analizde sadece do¤um say›s› cinsel ifllev-

le ilgili ba¤›ms›z risk faktörü olarak bulunmufl. Do¤um

travmas›, do¤um flekli ve gevflek vajina gibi anatomik ve

fizyolojik de¤iflkenler cinsel ifllevle ilgili bulunmam›flt›r. 

Üriner inkontinans›n cinsel ifllevi etkiledi¤i kesin olarak

gösterilmifltir fakat patofizyolojisi henüz bilinmemektedir.

Yafllanma ve menopoz cinsel aktiviteyi azaltan ancak önü-

ne geçilemeyen iki biyolojik etkendir. Postmenopozal ka-

d›nlarda cinsel aktivitenin olmamas›n›n veya azalmas›n›n

en önemli nedeni disparonidir. Bunun nedeni vajinal kay-

ganl›kta azalma veya vajina epitelindeki atrofidir.

Fazla do¤um yapmak ve pelvik organ prolapsusu dü-

flük cinsel ifllevle ilgilidir. Pelvik taban gevflekli¤i do¤um

travmas› ve obezite nedeniyle olabilir. Bu çal›flmada obe-

zite ile kötü cinsel ifllev aras›nda iliflki saptanmad›. Do¤um

say›s› tek ba¤›ms›z faktör olarak saptand›. 

Vajinal do¤um kötü cinsel iflleve neden olmaz. Genifl

genital hiatus veya gevflek vajina, pelvik taban gevflekli-

¤inin veya hipotoninin morfolojik göstergesi olup cinsel

ifllevle önemli derecede iliflkili de¤ildir. Hipotoni teorik

olarak vajinal duyu ile ilgili mekanoreseptörlerin aktivite-

sinin azalmas›na neden olabilir, memnuniyeti azalt›r ve

böylece cinsel ifllev bozuklu¤unu daha da art›r›r. Ancak bu

çal›flmada cinsel ifllevle iliflkili bulunmam›flt›r. 

PSIQ-12, pelvik organ prolapsusu ve/veya inkontinan-

s› olan ve olmayan kad›nlarda cinsel ifllevi de¤erlendir-

mek için güvenilir bir araçt›r. His, fiziksel ve partnerle ilgi-

li konular olmak üzere üç alan› oluflturur.

Morgan ve ark. 61 kad›nda SU‹ fliddeti artt›kça cinsel ak-

tivitenin azald›¤›n› bildirmifllerdir. Ancak bu iliflki daha genç

bayanlarda geçerli bulunmam›flt›r. Bu çal›flmada cinsel aktif

kad›nlar›n %65’i menopoz sonras› dönemde idi. Bu yüzden

PSIQ-12 skoru ile SU‹ fliddeti aras›ndaki iliflkinin aç›klama-

s›nda yafl›n ve menopozun etkisi dikkate al›nmal›d›r.

Sonuç olarak SU‹ olan kad›nlarda yafl ve menopoz cin-

sel ifllevi etkileyen, geri döndürülemeyen biyolojik faktör-

lerdir. Do¤um say›s› ve pelvik organ prolapsusu kötü cin-

sel iflleve katk›da bulunabilir.
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Akci¤er kanseri, kad›nlarda ve erkeklerde kanser mor-

talitesinde birinci, kanser insidans›nda ikinci s›rada yer al-

maktad›r. Mortalitede ilk s›rada yer almas›na ra¤men, kor-

ku ve potansiyel di¤er yaflam stres faktörleri aç›s›ndan ya-

flam tarz›nda birçok düzenlemeler gerekebilir. Akci¤er

kanseri bireyin d›fl görünüflünde belli bir de¤ifliklik yap-

mad›¤› halde; invazif ifllemler, toplumsal reaksiyonlar ve

tedavi hastan›n cinselli¤ine ve beden imaj›na etkilerini

fliddetlendirmektedir. Aile ve ifl yaflam›n›n sürdürülmesin-

de yetersizlik, yorgunluk, feminen veya maskülen hislerin

kayb› akci¤er kanserli bireyleri korkutabilir ve bu da fizik-

sel cinsel fonksiyon kayb›na neden olabilir. 

Yap›lan ço¤u psikososyal çal›flmada, cinsellik genellik-

le genital kanserli (meme, jinekolojik, prostat, testis) has-

talarda (tek bafl›na veya bir de¤iflken olarak) ele al›nm›flt›r.

Yap›lan çal›flmalarda cerrahi, kemoterapi ve radyoterapiyi

kapsayan kanser tedavisinin fiziksel ve psikolojik olarak

%10–90 gibi genifl bir aral›kta cinsel disfonksiyona neden

oldu¤u belirtilmifltir. Kemoterapinin cinsel iste¤i ve cinsel

aktiviteyi olumsuz etkiledi¤i, kullan›lan ajanlar›n gonadal

fonksiyonlar› etkileyerek erkeklerde testiküler atrofi bera-

berinde oligospermi ve aspermi, kad›nlarda amenore,

menopoz semptomlar›, vajinal kuruluk, ve elastisite kay-

b›na, disparoniye yol açt›¤› bir çok çal›flmada ifade edil-

mifltir.

Bu çal›flmada akci¤er kanserli bireylerdeki cinsel fonk-

siyon seviyesi ve akci¤er kanseri tedavisinin tipi aras›nda-

ki iliflki araflt›r›lm›flt›r. Elli dokuz hastan›n 47’sine biyopsi,

1’ine wedge rezeksiyon, 11’ine de lobektomi yap›larak

akci¤er kanseri teflhisi konulmufltur. On dokuz ay boyun-

ca takip edilen vakalar›n %78’ine küçük hücreli olmayan

akci¤er kanseri tan›s› konulmufl, %61’i hem kemoterapi

hem radyoterapi alm›flt›r. 

Duygu durumu, sosyal destek, yafl ve cinsiyetin cinsel

fonksiyon üzerine etkilerini de¤erlendirmede üç farkl› ska-

ladan da yaralan›lm›flt›r (Derogatis Interview for Sexual

Functioning, Self-Report (DISF-SR), Social Provisions Scale

(SPS), Derogatis Affects Balance Scale (DABS). ‹lk referans

de¤erlendirme kemoterapi ve radyoterapiye bafllamadan

önce veya ilk 4 hafta içinde (14 gün önce-20 gün sonra

tamamlanm›fl), ikinci ve üçüncü de¤erlendirme temel de-

¤erlendirmeden iki ay ve dört ay sonra yap›lm›flt›r.

Vakalar›n ço¤u üç skalada da cinsel sorunlar› oldu¤u-

nu ifade etmifltir. Tedavi gruplar› aras›nda (sadece kemo-

terapi ile kemoterapi + radyoterapi) istatistiksel fark bu-

lunmam›flt›r. ‹ki ayl›k zaman periyodunda akci¤er kanseri

tedavisi gören erkeklerin cinsel fonksiyonu kad›nlar›nkin-

den anlaml› düzeyde daha normale yak›n bulunmufltur.

Kad›nlar, dört ayl›k zaman periyodunda farkl› beden ima-

j›na adapte olarak ve de¤iflikliklere uyum sa¤lamaya bafl-

layabilir. Duygu durumundaki azalma aç›s›ndan (ümitsizli-

¤e düflmek, hemen ölece¤i duygusuna kap›lmak gibi) te-

mel de¤erlendirme ile ikinci ve üçüncü de¤erlendirme

aras›ndaki fark anlaml› düzeydedir.

Akci¤er kanserli hastalarda sosyal deste¤in cinsel

fonksiyon üzerine direkt olarak anlaml› etkisinin olmad›¤›

saptanm›flt›r. Özellikle dört ayl›k dönemde sosyal deste-

¤in, üç skaladaki puanlara göre duygu durumu üzerine

anlaml› olumlu etkilerinin oldu¤u tespit edilmifltir. Yüksek

seviyedeki sosyal deste¤in indirekt biçimde cinsel fonksi-

yonu etkiledi¤i ve aralar›ndaki iliflkinin anlaml› oldu¤u gö-

rülmüfltür. Duygu durumunun daha iyi olmas› hastan›n

depresyon ve anksiyete e¤ilimini azalt›r. Bilindi¤i gibi

depresyon tedavilerinin de cinsel fonksiyon üzerine olum-

suz etkileri bulunmaktad›r. 

Sa¤l›k profesyonelleri akci¤er kanserli hastalarda daha

tedaviler bafllamadan önce cinsel fonksiyonlarda azalma

olaca¤›n›n fark›nda olmal›lard›r. Teflhisten hemen sonra

yaflam hakk›ndaki anksiyetenin bir sonucu olarak cinsel is-

tek azalabilir. Anksiyete, hastalar ve efllerinde duygusal

krize yol açabilir. Sa¤l›k profesyonelleri, uygulanan teda-

vilerin olumsuz etkilerini en aza indirerek ve fiziksel per-

Akci¤er kanserli hastalarda kanser tedavisinin
cinsellik üzerine uzun dönem etkileri

Shell JA, Carolan M, Zhang Y, Meneses KD.
Oncology Nursing Forum, 2008; 35(1):73-79 



formans› gelifltirerek hastay› iyileflece¤i konusunda cesa-

retlendirebilirler. Cinsellik, yaflam kalitesinin önemli bir

göstergesidir. Cinsel yaflam›n sürmesi akci¤er kanserli

hastalara ümit verebilir ve iyilik halini art›rabilir. 
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