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Sayı Editöründen

Sevgili Meslektaşlarım,

İsmini Yunan Mitolojisinin bereket ya da doğurganlık tanrısı “priapus”tan alan “priapism” acil ürolojik 
durumlardan biridir. Sık karşılasılan bir patoloji olmasa da özellikle düşük akımlı ve tıbbi yardım için geç 
başvurmuş hastalarda tedavi sonrası sıklık ile arzu edilmeyen bir sonuç ile (erektil fonksiyon kaybı ile) 
karşılaşılabilmektedir.

Bu sayıda, priapizm hakkında güncel bilgileri derleyen ve kendi deneyimlerini de katarak bize bilgilerimizi 
tazeleme olanağı sunan üç kıymetli bilim grubunun çalışmalarını sizlere sunmaktan onur duymaktayım.

Yazarlar, priapizm patofizyolojisi, tipleri, klinik seyri, medikal ve cerrahi tedavi seçeneklerini etraflıca 
gözden geçirilmişlerdir. Kendilerine bu çabaları ve katkılarından dolayı şükranlarımı sunarım.

Saygılarımla,

Dr.Hamdi ÖZKARA
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Priapizm Etyolojisi ve 
Patofizyolojisi
Dr.Adil ESEN

Priapizm; seksüel uyarı veya istek 
olmaksızın 4 saati aşan tam veya kısmi 
ereksiyon şeklinde tanımlanmaktadır 
(1). Priapizm sıklıkla 20-50 yaş grubunda 
görülmektedir. Bu durum ereksiyon 
fizyolojisinde görev yapan dokularda kalıcı 
hasara yol açarak erektil disfonksiyona 
neden olabilmektedir. Priapizm 
oldukça nadir görülen bir hastalıktır 
ve oluşum mekanizması tam olarak 
açıklanamamıştır. İskemik priapizm, 
iskemik olmayan priapizm ve tekrarlayıcı 
priapizm olmak üzere üç tipi vardır;

İskemik priapizm (Düşük akımlı veya 
anoksik priapizm): Ereksiyon fizyolojisinde 
kavernozal düz kas gevşemesi sonucu 
arteriyel akım artarken venöz geri dönüş 
azalır. Daha sonra intrakavernozal basınç 
ortalama arter basıncını aşar ve arteriyel 
kan akımı azalmaya başlar. Devam 
eden ereksiyonla birlikte korporal kan 
akımının oldukça azalmış olması veya 
tam olarak durması söz konusudur. 
Ereksiyonun uzaması durumda ilerleyici 
hipoksi, hiperkarbi ve asidozun eşlik 
ettiği zaman bağımlı değişiklikler ortaya 
çıkar. Başlangıçta ereksiyon ağrısız iken 
bir süre sonra ağrı ortaya çıkma¬ya 
başlar. Ereksiyon devam ettikçe ağrının 
artması kas nekrozu ile sonuçlanan doku 
hipoksisindeki artışa bağ¬lıdır (2). İskemik 
priapizm tedavi edilmez veya geç tedavi 
edilirse düz kas nekrozu ve sonrasında 
fibrozis gelişir (3). 

İskemik olmayan priapizm (Yüksek 
akımlı veya arteri¬yel priapizm): Korpus 
kavernozumdaki arteriyel kan akımının 
düzensizliği sonucunda meydana gelir. 
İskemik tipten farklı olarak penis tam 
rijit değildir ve ağrı da genellikle yoktur. 
Kavernöz yapıda iskemi olmayacağı için 
hipoksi, hiperkarbi ve asidoz durumu 
ortaya çıkmamaktadır. Priapizm atağı 
sonrasında genellikle erektil disfonksiyon 
gelişmez (4).

Tekrarlayıcı priapizm (İntermittant 
veya stuttering pri¬apizm): Tekrarlayan 
priapizm epizodları ile karakterizedir ve 
sıklıkla orak hücreli anemi hastalarında 

görülür. Bu hastalarda anormal 
nok¬türnal penil tümesans paternleri 
görülebilir. Mekanizması net olarak 
anlaşı¬lamamıştır, fakat etyolojide 
nörojenik fak¬törler veya kavernozal 
endotelyal disregülasyonun rolü olduğu 
düşünülmektedir (4).

Priapizm Patofizyolojisi

İskemik priapizm:  

En sık görülen priapizm türüdür. Priapizm 
olguların %95’inden sorumludur. Erektil 
disfonksiyon tedavisinde intrakavernozal 
ajanların kullanıma girmesiyle görülme 
sıklığı artmıştır ve yıllık görülme insidansı 
1/100 000’dir (5-7). Orak hücreli anemisi 
olan bir hastada hayat boyu priapizm 
gelişme ihtimali ise %29-42’dir (8-11). 
Hematolojik hastalıklar iskemik priapizm 
için major risk faktörüdür. Etyolojide 
rol oynayan nedenler Tablo 1 de 
verilmiştir (4). Venöz akımdaki oklüzyon 
hücresel yıkımla sonuçlanan asidotik 
ve hipoksik bir ortam meydana getirir. 
Düz kas hücrelerinin hipoksiye maruz 
kaldıklarında kontraktiliteleri azalır ve 
apoptozise uğrarlar (3, 12). 

İskemik priapizm hem yapısal hem de 
fonksiyonel komplikasyonlara neden 
olur. Dört saati aşan iskemi durumlarında 
doku ödemi ve hücre kaybı izlenir. Son 
basamak patolojik değişiklikler ise penil 
doku nekrozu ve progresif fibrozistir (4). 
Major iskemik  priapizm atağı geçiren 
hastalarda %30-90 oranında erektil 

disfonksiyon bildirilmiştir (1,12,13). 

Korporal düz kas hipoksik ortama maruz 
bırakıldığında, apoptozis ve korporal 
düz kas kasılmasını sağlayan alfa-
adrenerjik stimülasyonda aksama gelişir 
(3,12,14,15). İskemik priapizmin deneysel 
hayvan modelinde reaktif oksijen 
radikalleri tarafından hasarın belirteci 
olan lipid peroksidasyonu gözlenir ve 
artmış hem-oksijenaz ekspresyonu 
saptanır (16, 17). İskemiye bağlı progresif 
fibroziste rol alan patofizyolojik faktörler 
arasında hipoksi ile indüklenen büyüme 
faktörleri de sayılabilir, örnek vermek 
gerekirse özellikle doku onarımında 
önemli rol oynayan TGF-β bu pleotropik 
sitokinlerden birisidir. Hipoksi ve oksidatif 
stres ile indüklendiğinde bu sitokin 
doku hasarı ve skar oluşumuna yol 
açabilmektedir (17, 18).

Transgenik orak hücreli fare modelinde 
korpus kavernozumun elektriksel 
uyarısıyla birlikte artmış düz kas 
relaksasyonu saptanır, endotelyal NO 
sentaz gen ekspresyonunun azaldığı ve 
ereksiyon sıklıklarının arttığı görülür 
(19,20,21). Anoksik ve hipoksik hücre 
kültürlerinde korpus kavernozum düz 
kas hücrelerinde FDE5 ekspresyonu 
azalmıştır  (22).  Priapizm durumunda 
vasküler endotelin hasarlanmasına bağlı 
olarak cGMP üretimi azalmakta, bu da 
NO’in endotelyal aktivitesini azaltarak 
FDE5 fonksiyonunu olumsuz yönde 
etkilemektedir     (23-25).  

Alfa-adrenerjik reseptör antagonistleri 

Prazosin, terazosin, doxazosin, tamsulosin

Anksiyolitikler

Hydroxyzine 

Antikoagülanlar 

Heparin, warfarin 

Antidepresanlar ve antipsikotikler 

Trazodone, bupropion, fluoxetine, sertraline, 
lithium, clozapine, risperidone, olanzapine, chlor-
promazine, thioridazine, phenothiazinler 

Anthipertansifler 

Hydralazine, guanethidine, propranolol 

Uyuşturucu maddeler 

Alkol, kokain, marijuana 

Genitoüriner nedenler 

Travma (pelvik travma, penil fraktür vs), perineal, 
arteriovenöz veya arteriokavernoz bypass cer-
rahisi, üriner retansiyon 

Hematolojik hastalıklar 

Orak hücre anemisi, lösemi, multipl miyelom, 
hemodiyaliz, G6PD eksikliği 

Hormonlar 

Gonadotropin-releasing hormon (hipogonadizm), 
testosteron 

Enfeksiyöz nedenler (toksinler) 

Akrep ısırığı, örümcek ısırığı, kuduz, sıtma 

Metabolik nedenler 

Amiloidoz, Fabry Hastalığı, Gut 

Neoplastik hastalıklar (metastatik veya lokal 
invazyon) 

Prostat, üretra, testis, mesane, rektum, akciğer, 
böbrek 

Nörojenik nedenler 

Sifiliz, spinal kord yaralanması, kauda equina 
kompresyonu, otonom nöropati, lumbar disk 
herniasyonu, spinal stenoz, serebral vaskülar 
yaralanma, beyin tümörü, spinal anestezi 

Vazoaktif erektil ajanlar 

Papaverin, Fentolamin, Prostaglandin E1, PDE5 
inhibitörleri 

Tablo 1.  İskemik priapizm etyolojisinde rol oynayan durumlar
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İntrakavernozal Enjeksiyonlara Bağlı 
İyatrojenik Priapizm:  İntrakavernozal 
enjeksiyonlara bağlı uzamış ereksiyon 
durumları priapizmden daha çok 
görülen bir durumdur.  İntrakavernozal 
enjeksiyon tedavisi kullanan hastaların 
priapizm riskine karşı yeterli şekilde 
uyarılmamaları durumunda ortaya çıkar, 
ve tedavideki hastaların %5’inde iskemik 
priapizm bildirilmiştir (27). 

Oral Fosfodiesteraz Tip 5 İnhibitörlerine 
Bağlı  Priapizm:  Fosfodiesteraz tip 
5 inhibitörlerine bağlı priapizm ile 
ilgili literatürde sınırlı sayıda olgu 
sunumu bulunmaktadır. Ancak bu ilacı 
kullananlarda; orak hücreli anemi, 
spinal kord hasarı, penil travma 
öyküsü, psikotropik ilaç kullanımı veya 
intrakavernozal enjeksiyonlarla kombine 
tedavi alanlarda priapizm riski artmıştır 
(4).

İskemik olmayan priapizm (Yüksek akımlı 
veya arteri¬yel priapizm):

İskemik olmayan priapizm iskemik 
priapizme göre çok daha nadir görülür. 
Etyolojisinden çoğunlukla perineal 
travmalar sorumludur. Travma sebepleri 
kavernöz arter veya dallarında laserasyona 
yol açan künt ya da penetran yaralanmalar 
olabilir. En çok meydana geliş yolu ise ata 
biner pozisyonda bir yere otururken olan 
yaralanmalardır. Diğer durumlar; koital 
travma, penise veya perineye tekme, 
pelvik kırıklar, intrakavernozal enjeksiyon 
sırasında oluşan laserasyonlar şeklinde 
sıralanabilir. Ayrıca iskemik olmayan 
priapizm iyatrojenik yaralanmalar 
sonrasında da görülebilir; soğuk bıçak 
üretrotomi, Nesbit korporoplasti ve derin 
dorsal ven arterializasyonu gibi. Kavernoz 
arterin veya arteriolun laserasyonuna 
neden olan herhangi bir mekanizma 
sinüzoidal alanda kan göllenmesine 
ve ereksiyona sebebiyet verir. İskemik 
priapizmin agresif olarak medikal 
tedavisi ya da cerrahi şant uygulamaları 
ileriki süreçte priapizmin tipinin iskemik 
olmayana dönerek tekrarına sebebiyet 
verebilir (4). 

Tekrarlayıcı priapizm (İntermittant veya 
stuttering pri¬apizm):

Orak hücreli anemili hastalardaki 
tekrarlayan ve ağrılı priapizm 
epizodlarıyla özdeşleşmiştir. Tekrarlayıcı 
priapizm olgularında endotelyal NO ve 
FDE5 aktivitesi azalmıştır (28). NO ve 
cGMP üretimi azalmıştır, bu da FDE5 

fonksiyonunu azaltır. Ayrıca orak hücreli 
anemide hipoksi periyodlarında gelişen 
intravasküler hemoliz hemoglobin 
ve reaktif oksijen radikallerinin 
salınımına neden olur, bunlarda 
dolaşımdaki NO’i temizlerler (29). NO’in 
tüketilmesiyle vazodilatasyon engellenir 
ve vazokonstriksiyon gelişir. Böylece 
iskemi ve doku hasarı oluşur (29, 30). 
Patofizyolojide rol oynayan faktörlerin 
döngüsü Şekil-1’de verilmiştir.

Bu hastalarda anormal nok¬türnal penil 
tümesans paternleri görülür, ağrıya 
bağlı olarak uykudan uyanabilirler ve 
iskemi gelişmesinden sonra ağrı daha 
da şiddetlenir. Bir kez iskemik priapizm 
geçiren bir hastanın ileriki hayatında 
tekrarlayıcı priapizm gelişme riski 
artmaktadır. Orak hücreli anemide 
priapizme zemin hazırlayan durumlar 
ise dehidratasyon, ateş ve soğuğa 
maruziyettir (4). 

Orak Hücreli Anemi: Orak hücreli anemi 
kronik hemoliz, vasküler tıkanma, 

dokularda iskemi ve son organ hasarı 
ile seyreden bir hastalıktır. Orak hücreli 
anemide fizyolojik ereksiyon sırasında 
korpus kavernozumların sinuzoidlerine 
hapsolan eritrositlerde hipoksiye 
bağlı oraklaşma olur, bu eritrositlerde 
venöz dönüşte tıkanmaya sebebiyet 
verir (12,26). Tüm bunların sonucunda 
korporal düz kas dokusunda ve vasküler 
dokuda penil fibrozis ile sonuçlanan 
inflamatuar reaksiyon gelişir, bu da 
erektil disfonksiyona neden olur (12, 

24, 26). Orak hücreli anemi iskemik 
priapizmin erişkinlerde %23’ünden, 
çocuklarda %63’ünden sorumludur; tüm 
priapizm olgularının yaklaşık 1/3’ünden 
sorumludur (4). 
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Priapizmin Medikal 
ve Minimal İnvazif 
Tedavileri
Dr. Cevahir ÖZER, Dr. Sezgin GÜVEL

Priapizm tedavisi priapizm tipinin 
belirlenmesi ile başlar. İskemik priapizm 
tedavisinin amacı kompartman 
sendromunun giderilmesidir. Tekrarlayan 
priapizmin tedavisi iskemik etkileri 
nedeniyle iskemik priapizm tedavisine 
benzerdir. İskemik olmayan  priapizmde 
ise amaç uzamış ereksiyonun 
giderilmesidir. Priapizmin her tipi için 
tedavinin esas amacı istenmeyen uzamış 
ereksiyonun sonlandırılması sonrası, 
cinsel aktivite esnasında gerekli olan 
normal erektil fonksiyonların korunması 
ve cinsellikle ilişkili olmayan durumlarda 
penil flaksiditenin sağlanmasıdır. 

İskemik (veno-oklüzif veya düşük akımlı) 
priapizmde medikal tedavi

Konservatif öneriler

Ejekülasyon, miksiyon, soğuk uygulama, 
soğuk banyo, soğuk su eneması, hafif 
egzersiz, oksijen ve hidrasyonun, 
muhtemelen vazokonstrüksiyon refleksi 
üzerinden, detümesans sağlamada 
başarılı olduğu gösterilmiştir (1,2). 
Bununla birlikte, bu önerilerin etkinliğini 
destekleyen kanıtlar yetersizdir (2). 

Oral sempatomimetikler

Etilefrin, fenilefrin, metaraminol ve 
terbütalin gibi sempatomimetikler 
priapizm başlangıcından kısa süre 
sonra (4 saat içerisinde) kullanılmaya 
başlanırlarsa hastaların %28-%36’sında 
detümesans sağlanabilmektedir (3). 
Konservatif önerilerde olduğu gibi 
oral sempatomimetik kullanımını da 
destekleyen yeterli kanıt yoktur (4). 

Korporal aspirasyon ve intrakavernozal 
sempatomimetik uygulaması

Korporal aspirasyonla yapılan kavernozal 
dekopresyon intrakorporeal kan akımının 
düzelmesine yardımcı olur. Korporal 
kanın, serum fizyolojik ile irrigasyon 
yapılarak veya yapılmadan, aspirasyonu  
priapizmi sonlandırma şansı %24-36 
civarındadır (4, 5). Aspirasyon için, penil 
blok sonrası (dorsal sinir bloğu, dairesel 

penil blok veya lokal penil gövde bloğu) 
19 veya 21 G kelebek iğne (tercihen kolay 
aspirasyon için kalın iğne) penoskrotal 
bileşkede, nörovasküler sinir hasarından 
kaçınmak için, saat 3 veya 9 hizasından 
korpus kavernozum içine yerleştirilir (1, 6, 
7). İntrakorporeal alana glans içerisinden 
de ulaşılabilir. Korporal aspirasyona 
oksijenli taze kırmızı kan gelinceye kadar 
devam edilmelidir (2). 

Fenilefrin, etilefrin, efedrin, norepinefrin 
ve metaraminol gibi sempatomimetiklerin 
intrakavernozal olarak uygulanması 
kavernozal düz kontraksiyonuna neden 
olarak detümenans sağlayabilir (8). 
Korporal irrigasyonla birlikte uygulanan 
intrakavernozal sempatomimetiklerin 
%81 oranında priapizmde düzelme 
sağladığı bildirilmiştir (4). İntrakavernozal 
sempatomimetik ajan uygulamasına 
bağlı olarak baş ağrısı, baş dönmesi, 
hipertansiyon, refleks bradikardi, 
taşikardi, göğüs ağrısı, çarpıntı ve 
düzensiz kalp ritmi gibi istenmeyen etkiler 
görülebilir (2). Sempatomimetiklerin 
istenmeyen kardiak inotropik ve 
kronotropik yan etkilerini en aza 
indirmek için selektif alfa-1 adrenerjik 
agonist olan fenilefrin önerilmektedir 
(9, 10). İşlem esnasında kardiyak disritmi 
riski nedeniyle hastanın kalp hızı ve kan 
basıncı 15 dakikalık aralıklarla yakın takip 
edilmelidir (11). Fenilefrin 100-500 mcg 
içeren 1 mL dozlar halinde 3-5 dakika 
aralıklarla enjeksiyon uygulanabilir (12). 
Maksimum uygulama dozu saatte 1000 
mcg’den fazla olmamalıdır (4). 

İskemiye bağlı hipoksi ve asidozla ilişkili 
azalmış kontraktil yanıta bağlı olarak 
fenilefrinin konvansiyonel dozlarına 
yanıt alınamayabilir. Bu durumda, 
kardiyovasküler hastalık riski olmayan 
daha genç hastalarda 50 000 mcg gibi 
daha yüksek dozlara çıkılabilir (1). Diğer 
sempatomimetik ajanlar için önerilen 
intrakavernozal uygulama dozları Tablo 
2’de özetlenmiştir (1,13).

Priapizm bulguları 24 saatten daha kısa 
süreden beri mevcut olan hastalarda 
cerrahi tedavilere geçmeden önce en 
az 1 saat bu tedavilerin uygulanması 
önerilmektedir (4).  Geç (72 saatten 
uzun) başvuran hastalarda birinci 
basamak tedavileri uzamış ereksiyonun 
ve ağrının giderilmesinde etkili iken 
erektil fonksiyonun korunmasına katkısı 
düşüktür (14). 

Malign veya kötü kontollü hipertansiyonu 
olan hastalar ile monoamin oksidaz 
inhibitörü kullananlarda intrakavernozal 
sempatomimetik ajan kullanımı 
kontrendikedir. Bu hasta grubunda 
korporal aspirasyondan yanıt alınmaz ise 
cerrahi girişime geçmek gerekebilir (14). 

Son zamanlarda, intrakavernozal metilen 
mavisi enjeksiyonu sempatomimetik 
ajanlara alternatif olarak önerilmektedir. 
Metilen mavisi guanilat siklaz 
inhibisyonu üzerinden kavernozal düz 
kas relaksasyonunu önleyerek etki 
etmektedir (15). Kavernozal aspirayonu 
takiben yapılan enjeksiyon sonrası 5 
dakika penil kompresyon uygulamanın 
etkili olduğu gösterilmiştir (16). Geçici 
olarak peniste yanma ve yaklaşık 3 gün 
süren mavi renk değişikliği bu tedaviye 
bağlı yan etkilerdir. 

Bazı olgularda, birinci basamak 
tedavileri sonrasında, doku ödemine 
bağlı olarak peniste semi-rijidite devam 
edebilir. Priapizmin yeterli tedavi edilip 
edilemediği konusunda belirsizlik 
mevcutsa kavernozal kan gazı analizi, 
penil renkli Doppler ultrasonografi ve 
intrakavernozal basınç monitorizasyonu 
karar vermede yardımcı olabilir (1, 7, 14).  

Genellikle priapizm ile ilişkili altta yatan 
hastalık mevcutsa (orak hücreli anemi 
gibi), bu hastalığın eş zamanlı tedavisi de 
önerilmektedir. 

Tekrarlayan (aralıklı veya stuttering) 
priapizm

İskemi riski taşıması nedeniyle tekrarlayan 
priapizm tedavisinde priapizm atağına 
(sempatomimetik ajanların kendi kendine 
enjeksiyonu gibi) ve priapizm atağını 
önlemeye (korporal düz kas kasılmasına 
aracılık eden ajanlar, sistemik hormonal 
ajanlar,  nöromodülatör ajanlar ve orak 
hücreli anemisine yönelik tedavi ajanları 
gibi)yönelik çeşitli tedavi stratejileri 
önerilmektedir (Tablo 3) (1, 2, 13, 17-
21). Büyük ölçüde olgu sunumları ve olgu 
serilerine dayalı olan bu tedavi stratejileri 
için kanıta dayalı öneriler sınırlıdır. Bu 
tedaviler içerisinde en yaygın kullanılanı 
hormonal düzeyi değiştirmeye yönelik 
ajanlardır (GNRH agonistleri, androjen 
reseptör antagonistleri, androjen sentez 
inhibitörleri, 5-alfa redüktaz inhibitörleri 
ve östrojenler gibi). Bu ajanların cinsel 
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fonksiyon ve vücut kompozisyonu 
üzerindeki antiandrojenik etkileri göz 
önünde bulundurulmalıdır. Özellikle 
tam cinsel olgunluğa erişmemiş yetişkin 
olmayanlarda kullanılmamalıdır. GnRH 
analogları (goserelin asetat ve löprolid 
asetat) GnRH reseptörleri üzerinden 
ederek gonadotropin salınımını azaltarak 
androjen üretimini inhibe ederler. 
GnRH analoglarının kullanımında flare 
femonenine bağlı olarak başlangıçta 
serum testosteron düzeyindeki artış 
nedeniyle priapizm atağı görülebilir. Bu 
komplikasyon eşzamanlı anti-androjen 
kullanımı ile önlenebilir. Bu ilaçların 
uzun süreli kullanımı gastrointestinal 
bozukluklar, duygudurum değişikleri ve 
osteoporoza neden olabilir (13). Hedef 
organlardaki androjen reseptör bloke 
ederek etki gösteren anti-andojenleri non-
steroidal anti-androjenler (flutamid ve 
bikalutamid) ve steroidal anti-androjenler  
(klormadinon gibi) olarak 2 gruba ayrılır 
(21). Antifungal bir ajan olan ketokanazol 
testis ve adrenal kortekste androjen 
sentezini inhibe ederek etkisini gösterir. 
Bu nedenle, adrenal yetmezliği önlemek 
için tedaviye prednizon eklenmelidir 
(19). Beş-alfa redüktaz inhibitörleri 
ise testosteronun dihidrotestosterona 
dönüşümünü engeller (2). Finasteridin 
3-5 mg/gün dozunda 120 gün süre 
ile kullanımının priapizm atak sıklığını 
azalttığı bildirilmiştir (21). Östrojenlerin, 
androjen salınımının baskılanmasına 
ek olarak, eritrosit özelliklerini ve 
detümesansın regülasyonunda rol 
oynayan endotel aracılı mekanizmaları 
da etkileyebileceği öne sürülmektedir 
(13). Priapizm atağının tekrarını önlemek 
için gerekli minimum doz ve zamanlama 
her hasta için farklıdır. Dietilstilbestrol 
dozu haftada 2.5 mg ile 5 mg arasında 
değişebilmektedir (22-25). Uzun süreli 
östrojen kullanımı tromboembolik olay, 
inme ve koroner arter hastalığı riskinde 
artışa neden olabileceğinden kısa süreli 
kullanımı önerilmektedir (13).

Gama-aminobütirik asit (GABA) penil 
ereksiyonun da dahil olduğu otonom 
ve somatik reflekslerde inhibitör rol 
oynayan bir nörotransmittördür (26). 
GABA’nın sentetik analoğu olan ve 
analjezik ve antiepileptik olarak kullanılan 
gabapentinin refraktör idiyopatik 
priapizm tedavisinde etkili olduğu 
bildirilmiştir (27).  Gabapentin ile ilişkili 
vazomotor komplikasyonları azaltmak 

için tedavinin 1 haftalık doz azaltma süreci 
ile kesilmesi gerekmektedir (13). Bir 
GABA reseptör olan baklofenin  rekürren 
priapizm ataklarını azalttığı bildirilmiştir 
(17, 28). Sedatif yan etkisi nedeniyle 
baklofen dozunun tedavi  sürecinde yavaş 
yavaş artırılması ve tedavi bitiminde 
de aynı şekilde azaltılarak kesilmesi 
gerekmektedir. 

Fosfodiesteraz tip 5 enzim (FDE-5) 
inhibitörleri de, paradoksal olarak, 
tekrarlayan iskemik priapizmi kontrol 
altına almak için kullanılmaktadır. Orak 
hücre anemisi olan hastlarda, FDE-5 
inhibitörlerinin korpus kavernozumlarda 
seçici olarak vazodilatasyona neden 
olarak anoksik ve oraklaşmış eritrositlerin 
penisten uzaklaşmasını sağlayarak etki 
gösterebileceği öne sürülmüştür (29). Bir 
teoriye göre, rekürren priapizm penisteki 
nitrik oksit/c GMP sinyalizasyonundaki 
değişimden kaynaklanan FDE-5’in 
düzenleyici fonksiyonunun bozulmasının 
bir sonucudur (30). Cinsel aktivite 
ve uyku ile ilişkili erektil aktivite 
gibi provakatif durumlarda, FDE-5 
seviyelerinin yetersizliğinin bir sonucu 
olarak gerçekleşen kontrolsüz cGMP 
salınımı erektil dokularda aşırı gevşeme 
ile sonuçlanır. FDE-5 inhibitörlerinin 
kullanımı bazal cGMP konsantrasyonunun 
artmasını ve daha sonra kademeli 
olarak FDE-5 ekspresyon ve aktivitesinin 
düzenlenmesini sağlayabilir. 

DNA sentezini bloke eden bir ajan olan 
hidroksiürenin sadece orak hücre hastalığı 
olan hastalarda kullanımı mevcuttur. 
Hastaların hidroksiüre kullanımına bağlı 
toksik yan etkiler (anemi, nötropeni, 
trombositopeni, böbrek ve karaciğer 
fonksiyon bozukluğu gibi) nedeniyle tedavi 

süresince hematolojik ve biyokimyasal 
olarak monitorizasyonu gereklidir. 
Hastalar tedavinin spermatogenezis 
üzerindeki olası toksik etkileri hakkında 
da bilgilendirilmelidir.Ayrıca, hidroksiüre 
idiyopatik erektil fonsiyon bozukluğu olan 
hastalarda kullanılmamalıdır (13). 

Yaygın olarak kullanılan bir kalp 
ilacı olan digoksinin detümesans 
üzerine etki mekanizması kesin olarak 
anlaşılamamıştır. Plazma membran 
sodyum-potasyum pompa (Na/K ATPaz) 
aktivitesinin inhibisyonu üzerinden 
etki gösterdiği düşünülmektedir (13). 
Digoksinin yan etkileri azdır ve kısa süreli 
kullanımında monitorizasyon gerekli 
değildir. Bununla birlikte, herhangi bir 
nedenle hipokalemi riski olan hastalarda 
dikkatli olunmalıdır. Ayrıca, digoksin 
kullanımı cinsel işlev bozukluğuna neden 
olabiliceği unutulmamalıdır. 

Kendi kendine intrakavernozal 
sempatomimetik enjeksiyonu 
tekrarlayan priapizmin tek tedavisi olarak 
önerilmemektedir. Çünkü, bu tedavi 
seçeneği tekrarlama riskini azaltmadan 
sadece akut priapizm atağını tedavi 
eder.  Bununla birlikte, sistemik önleyici 
tedaviyi tolere edemeyen veya bu 
tedaviye dirençli hastalarda bir seçenek 
olarak düşünülebilir. Tekrarlayan priapizm 
için implante edilebilir sempatomimetik 
dağıtım sistemi geliştirilmiştir. 

İskemik olmayan priapizm

Vakaların üçte ikisi kendiliğinden düzeldiği 
ve klasik olarak peniste iskemik hasara 
neden olmadığı için standart primer 
girişim gözlemdir (1). Soğuk uygulama 
ve perineal bölgeye kompresyon 

Ajan Doz 

Adrenerjik sistem agonistleri

Fenilefrin 100-500 mcg

Etilefrin 5-10 mg

Efedrin 50-100 mg

Epinefrin 10-20 mcg

Norepinefrin 10-20 mcg

Metaraminol 2-4 mg

Guanilat siklaz inhibitörleri

     Metilen mavisi 50-100 mg

Tablo 2. İskemik priapizm tedavisinde intrakavernozal olarak uygulanan ajanlar. 
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uygulaması,özellikle çocuklarda,makul 
bir tedavi seçeneği gibi görünmektedir 
(2, 31, 32). 

İskemik olmayan priapizmin altın 
standart tedavisi ise aberan arteriovenöz 
bağlantıya yönelik yapılan süperselektif 
embolizasyondur. Kavernozal arter 
oklüzyonu diğer bir tedavi alternatifidir. 
Ancak, bu işlemler erektil disfonkisyon, 
gluteal iskemi, penil gangren, pürülan 
kavernozit ve perineal abse riski 
taşımaktadır (4, 8). Bu nedenle, aktif 
tedaviye karar verirken işlemlere ait 
riskler ve komplikasyonlar hakkında 
hastalar bilgilendirilmedilir (2).

Priapizmin medikal tedavisinde yeni 
terapötik hedefler

Priapizmin primer mekanizması ile ilgili 
olarak moleküler bilim alanındaki ilerleme 
nitrik oksit (NO) ile birlikte opiorfinler 
ve adenozin sinyal mekanizmalarının 
potansiyel rolünü işaret etmektedir. 
Bu yeni moleküler yollar gelecekte 
priapizmin önlenmesi için potansiyel 
hedefleri temsil etmektedir (14).

Opiorfinler güçlü bir endojen nötral 
endopeptidaz inhibitörü olarak görev 
yapan peptidlerdir (33).  Çalışmalar 
orak hücreli farelerde yabani farelere 
göre korporal opiorfin homologlarının 
ekspresyonun daha fazla olduğunu 
göstermiştir. Emekli damızlık ratlara 
intrakavernozal opiorfin kodlayan gen 
içeren plazmid enjeksiyonu priapizm 
benzeri bir duruma neden olmuştur. 
Bu ratlarda poliamin sentezinde rol 
oynayan enzimlerin kontrol grubuna 
göre daha yüksek olduğu gösterilmiştir. 
Ayrıca, bu ratlara plazmid enjeksiyonu 
öncesi poliamin sentez inhibitörlerinin 
enjeksiyonunun priapizm ataklarını 
önleyebileceği belirtilmiştir (34). Bu 
durum, opiorfinlerin erektil fizyolojide ve 
priapizm gelişim mekanizmasında önemli 
rol oynadıklarını düşündürmektedir.

Adenozin ise NO ile birçok ortak özelliği 
olan sinyal nüklozididir. Her iki molekülde 
güçlü vazodilatatördür , siklik nükleotid 
ikinci habercilerini indükler ve penil 
ereksiyonu etkiler (14).  İnsan ve hayvan 
çalışmalarında, intrakavernozal adenozin 
enjeksiyonunun tümesans ve penil 
ereksiyonla sonuçlandığı gösterilmiştir 
(35-37). Bu bulgu adenozin fazlalığının 

priapizmde rol oynayabilceğini 
düşündürmektedir. Adenozin 
antagonistlerinin adenozinin indüklediği 
ereksiyonları inhibe etmesi bu görüşü 
desteklemektedir (37, 38). Priapizm için 
hayvan modeli kabul edilen orak hücre 
hastalığı olan farelerde artmış adenozin 
seviyesinin artmış adenozin reseptör 
sinyalizasyonu aracılığıyla uzamış penil 
ereksiyonu indüklediği gösterilmiştir (39). 
Ayrıca, beklenmeyen priapizm aktivitesi 
gözlenen bir farede adenozin yıkımı için 
gerekli bir enzim olan adenozin deaminaz 
eksikliği gözlenmiştir. 

Sonuç

Priapizm erektil disfonksiyon gibi uzun 
dönem komplikasyonları önlemek için 
hızlı ve doğru tanı ve tedavi gerektiren 
ürolojik acil bir durumdur. Hem iskemik 
hem de iskemik olmayan priapizm için 
güvenilir tedavi seçenekleri mevcut iken 
tekrarlayan priapizmin önlenmesi için 
standart bir tedavi yoktur. Priapizmin 
moleküler mekanizmalarındaki 

gelişmeler güncel tedavi protokollerine 
katkıda bulunabilir.
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Priapizmin Cerrahi 
Tedavisi
Dr.Emrah OKULU, Dr.Kemal ENER, 
Dr.Önder KAYIGİL

İskemik Priapizme Yaklaşım

Her ne kadar ilk olarak oral tedaviler 
önerilse de genellikle oral ajanlar düşük 
akımlı priapizmde etkisizdirler (1). 2. 
basamak tedavide korpus kavernosum 
kan aspirasyonu ve irrigasyonu yer 
almaktadır. Detümesans sağlanmazsa 
alfa agonist enjeksiyonu uygulanmalıdır. 
Aspirasyon ve enjeksiyon ile detümesans 
sağlanamazsa cerrahi tedavi 
uygulanmalıdır.

Cerrahi Tedaviler

İskemik priapizm cerrahi tedavisindeki 
amaç kompartman sendromu gelişmesini 
önlemek için korpus kavernozumda fistül 
oluşturmaktır. International Consultation 
on Sexual Medicine 2009 yılındaki 
konsensus kararlarında da belirtildiği gibi 
iskemik priapismde ilk önce tek taraflı 
şant denenmeli eğer başarısız olunursa 
diğer taraf kullanılmalıdır. Ayrıca ilk 
sırada distal şant cerrahisi uygulanmalı, 
eğer distal şant cerrahisi başarısız olursa 
proksimal şant cerrahisi uygulanmalıdır 
(2). Çeşitli şant cerrahileri tanımlanmıştır.

Kavernoglanular Şant Tipleri

Winter Şant

İlk defa Winter tarafından 1976’da 
tanımlanmıştır (3). Kolay uygulanabilir 
distal şant cerrahisidir. Geniş biopsi iğnesi 
aracılığıyla glans ile korpus kavernozum 
arasında fistül oluşturulmasıdır (Şekil 2). 
Şant uygulama sonrası 12 saat geçmesine 
rağmen penil ereksiyon %50 ve daha fazla 
devam ediyorsa şant tekrarlanmalı veya 
başka bir şant prosedürüne geçilmelidir. 
Winter şant cerrahisi, iskemik priapizmde 
oldukça yaygın kullanılan ve ilk tercih 
edilen shunt yöntemi olmasına rağmen 
bazı dezavantajları bulunmaktadır. 
Winter şant cerrahisinde tek bir fistül 
yeterli olmayabilir, çok sayıda fistül 
açılması gerekebilir. Şant başarısız 

olursa iki taraflı denenebilir. Bunun 
yanında penis cildinde nekroz, distal 
peniste çürüme ve fistül gözlenebilir 
(4). Winter şant cerrahisinde, yaygın 
tercih edilmesine rağmen detümesansı 
sağlamak ve potensin geri dönebilmesi 
için büyük oranda ikinci bir operasyona 
ihtiyaç duyulmaktadır (4-5). 24 saatten 
daha düşük priapizm olgularında daha 
etkili olduğu gösterilmiştir (5).

Ebbohoj ve T Şant

Son zamanlarda Tom Lue ve arkadaşları 
tarafından tanımlanmış yeni bir 
kavernoglanular distal şant cerrahisidir. 
Cerrahi bıçaklar (10-11 numara) ile 
glans ve korpus kavernozum arasında 
geniş fistül oluşturulmasıdır (Şekil 3). 
Ebbohoj şant cerrahisinde cerrahi bıçakla 
korpus kavernozuma ulaşınca 90 derece 
döndürülerek geniş fistül elde edilir 
(6-7). Bu şant başarısız olursa bilateral 
yapılabilir.

Şekil 2. Winter Şant

Şekil 3. Perkütanöz T şant

Al-Ghorab Şant

Glans penis dorsaline 2 cm’lik 
transvers insizyon yapılıp distal korpus 
kavernozumdan parça eksize edilerek 

oluşturulan distal şant cerrahisidir (Şekil 
4). Perkütan distal şant prosedürleri 
başarısız olduğunda uygulanabilir (8).  
Şant başarısız olursa bilateral yapılabilir.
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Şekil 4. Al-Ghorab Şantı

Kaverno-spongioz Şant

Proksimal şant tipidir. Distal şant cerrahileri 
başarısız olduğunda detümesansı 
sağlamak için uygulanabilir. Quackel 
ve Sacher tarafından tanımlanmıştır 
(9-10). Korpus kavernozumla korpus 
spongiozum longitudinal olarak insize 
ya da eksize edildikten sonra yan yana 
anostomoz edilerek elde edilir (Şekil 5). 
Şant başarısız olursa bilateral yapılabilir. 
Diğer şantlara göre üretro-kavernoz fistül 
ve üretral striktür riski yüksektir (11).

Şekil 5. Quackel Şantı

Kavernovenöz Şant Tipleri

Kavernosafenöz Ven Şant

Grayhack tarafından 1964’de 
tanımlanmıştır. Teknik zorluk nedeniyle 
oldukça nadir uygulanan şant tipidir. Vena 
safena magna ile korpus kavernozum 
arasındaki şanttır (12) (Şekil 6). Proksimal 

şant tipidir. Teknik başarısız olursa 
bilateral uygulanabilir. İlk önce femoral 
arter palpe edilir, inguinal ligamentin 3-4 
cm aşağısındaki safenofemoral bileşkeye 
kadar insizyon yapılır. Vena safena magna 
bulunur ve 10 cm kadar mobilize edilir, 
venin distali ligate edilir ve venin ucu cilt 
altı getirilerek eliptik şekilde açılan tunika 
albuginea ya anostomoz edilir.

Şekil 6. Grayhack Şantı

Kaverno Dorsal Ven Şant

Penil derin dorsal ven ile korpus 
kavernosum arasındaki uç yan 
anostomozdur (Şekil 7). Proksimal 
şant tipidir. Barry tarafından 1976’da 
tanımlanmıştır (13). Diğer proksimal şant 
tiplerine göre üretrokavernoz fistül ve 
üretral yaralanma riski daha azdır.

Şekil 7. Barry Şantı

Non-iskemik Priapizme Yaklaşım

İskemik olmayan priapizm tedavisi 
aciliyet gerektirmez. Birçok olguda 
olasılıkla fistülün pıhtıyla tıkanıp 

kapanması sonucu kendiliğinden iyileşme 
gerçekleşebilir. Alfa adrenerjik agonistler 
kullanılabilir fakat genelde yüksek akımlı 
priapizmde etkili değillerdir (14).  Sickle 
cell hastalığına bağlı gelişti ise şant 
prosedürleri uygulanabilir. Travmatik 
yüksek akımlı priapizmin kesin tedavisi 
otolog kan pıhtısıyla selektif embolizasyon 
şeklindedir. Bu yaklaşım genellikle başarılı 

olup gerektiğinde tekrarlanabilir. Bilateral 
pudendal arter ligasyonu ve Kavernöz 
arter embolizasyonu da non-iskemik 
priapizmde uygulanabilir (15). Bilateral 
pudental arter ligasyonu ve kavernöz 
arter embolizasyonunda kullanılan coil 
ya da kimyasal ilaçlar, prosedür sonrası 
erektil disfonksiyon riskini oldukça 
arttırmaktadır (15). Fistülün cerrahi olarak 
bağlanması mümkün olmasına rağmen 
çok zor ve invaziv bir yöntemdir. R. Kuefer 
ve ark yaptığı bir çalışmada 1960’dan 
2004’e kadar yaklaşık 202 yüksek akımlı 
priapizm olgusu ve tedavisi sonrası 
değerlendirilmiş. Priapizm ile başvuran 
her hastaya tanıda renkli doppler 
ultrasonografi ve anjiografi yapılmış. Tanı 
sonrası 35 cerrahi şant diğer hastalara 
embolizasyon uygulanmış. Cerrahi şant 
uygulanan grupta ortalama başarı %20 
tespit edilmiş. Embolizasyon uygulanan 
grupta ise %89 başarı tespit edilmiş (16)

Tekrarlayan-Kekeme Priapizme Yaklaşım

Sickle cell anemi kırmızı hücre exchange 
veya şant cerrahisi yapılabilir. Erektil 
fonksiyon önemli değilse antiandrojen 
(17) veya GnRH analogları veya Baklofen 
(18), intrakavernöz  fenilefrin enjeksiyonu 
(19) veya Finasterid (20) kullanılabilir.
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Şant Cerrahisi Komplikasyonları

Priapizmin en yaygın komplikasyonu 
erektil disfonksiyon gelişmesidir. Erektil 
disfonksiyon en çok priapizm süresi ve 
hasta yaşı ile ilişkilendirilmiştir (21). 
50 yaşından genç hastalarda potens 
daha iyi korunurken, 50 yaşından 
büyük hastaların %40’ında potensin 
korunamadığı gösterilmiştir (21). Bilindiği 
gibi 12 saat süren priapizmde korporeal 
düz kasta ultrastrüktürel değişiklikler 
başlar. 24-48 saatte ise geri dönüşümsüz 
fibrozis, doku nekrozu oluşur ve 
erektil disfonksiyonla sonuçlanır (7). 
International Society for Sexual Medicine 
Standart Committe’ye göre 72 saati 
geçen priapizm olgularında direk penil 
protez takılması önerilmektedir (22). 
Şant cerrahisi sonrası potens durumu ile 
ilgili birçok çalışma bulunmaktadır. Nixon 
ve arkadaşlarının yaptığı çalışmada 20 
hastanın sadece 2 (%10)’sinde ereksiyon 
korunurken, 3 hastada (%15) parsiyel 
ereksiyon gözlenmiş ve 15 hastada (%75) 
ise takiplerde hiç ereksiyon gözlenmemiş 
(5).

Ayrıca şant cerrahisi sonrası penil ödem 
sık görülmektedir. Penil cilt nekrozu, glans 
distalinde nekroz, pürülan kavernozitis 
(4), üretrokavernöz fistül, üretral 
yaralanma ve striktür (11), pulmoner 
emboli (12) penil şant cerrahisi sonrası 
tanımlanmıştır.   

Sonuçlar

İskemik priapizm acil bir durumdur. 
Erektil disfonksiyon hastanın yaşı 
ve priapizm süresine bağlı değişiklik 
göstermektedir. Hiçbir şantın diğer 
şanta göre üstünlüğü net olarak 
gösterilememiştir. Hastanın kliniğine, 
priapizm süresi ve tipine göre yaklaşım 
belirlenmelidir. İskemik priapizmde süre 
çok önemlidir. 36 saatten kısa priapizm 
olgularında temel prensip olarak ilk önce 
distal şantlar denenmeli hatta tek taraflı 
denenmeli sonuç alınamazsa kısa sürede 
diğer tarafta denenmelidir. Eğer distal 
şantlardan sonuç alınmazsa proksimal 
şanta geçilmeli. Hangi proksimal şantın 
uygulanacağına ise cerrah etkinliği, olası 
komplikasyonları ve deneyimi göz önüne 
alarak karar vermelidir. Eğer priapizm 
süresi 72 saatten fazla ise direk penil 
protez implantasyonu, geç dönemde 
fibrozis geliştikten sonra penil protez 

yerleştirmesinin güçlüğü göz önüne 
alınarak, yapılmalıdır. Şantın yeterliliği 
detümesansın gözlenmesinin yanında 
penil renkli doppler USG ve kavernöz 
basınç ölçümü ile değerlendirilmelidir.

Referanslar

1. Erectile Dysfunction Guideline Update 
Panel. The Management of Priapism. 
Baltimore, MD: American Urological 
Association Education, 2003.

2. Broderick GA, Kadioglu A, Bivaacqua 
TJ, Ghanem H, Nehra A, Shamloul R. 
Priapism: Pathogenesis, epidemiology, 
and management. J Sex Med 2010;7:476–
500.

3. Winter CC. Cure of idiopathic priapism: 
A new procedure for creating fistule 
between glans penis. Urology 1976; 8: 
389-391.

4. Macaluso JN, Sullivan JW. Priapism: 
Review of 34 cases. Urology 1985; 233-
236.

5. Nixon RG, O’Connor JL, Milam DF. 
Efficacy of shunt surgery for refractory low 
flow priapism: a report on the incidence 
of failed detumescence and erectile 
dysfunction. J Urol. 2003;170:883-886.

6. Lue TF, Pescatori ES. Distal cavernosum-
glans shunts for ischemic priapism. J Sex 
Med. 2006;3:749-752.

7. Brant WO, Garcia MM, Bella AJ, Chi T, 
Lue TF. T-Shaped shunt and intracavernous 
tunneling for prolonged ischemic priapism. 
J Urol 2009; 181: 1699–1705.

8. Burnett AL. Priapism. In: Wein AJ, 
Kavoussi LR, Novic AC, et al.,eds. Camphell-
Walsh urology, 9th ed. Philadelphia: 
Saunders Elsevier, 2007: 839-849.

9. Quackles R. Cure d’un cas de priapisme 
par anastomose cavernospongeuse. Acta 
Urol Belg 1964; 32: 5-13.

10. Sacher EC, Sayegh E, Frensilli F, Crum 
P, Akers P. Cavernospongiosum shunt 
in the treatment of priapism. J Urol 
1972;108:97–100.

11. Klugo RC, Olsson CA. Urethro cavernous 
fistula: complication of cavernospongiosal 

shunt. J Urol. 1972;108:750-751.

12. Grayhack JT, McCullough W, O’Connor 
VJ Jr. Venous by-pass to control priapism. 
Invest Urol 1964; 1: 509-13.

13. Barry JM. Priapism: treatment with 
corpus cavernosum to dorsal vein of the 
penis  shunts. J Urol 1976; 116: 754-756.

14. Bastuba MD, Saenz de Tejada I, Dinlenc 
CZ et al. Arterial priapism: diagnosis, 
treatment and long-term followup. J Urol 
1994; 151: 1231-7.

15. Walker TG, Grant PW, Goldstein I et 
al. High-flow priapism: treatment with 
superselective transcatheter embolization. 
Radiology 1990; 174: 1053-4.

16. R. Kuefer, G. Bartsch Jr, K Herkommer, 
SC Kramer,et al. Changing diagnostic 
and therapeutic concepts in high flow 
priapism. International J Impot Res 2005; 
17: 109-113.

17. Yamashita N, Hisasue S, Kato R et al. 
İdiopathic stuttering priapism: recovery of 
detumescence mechanism with temporal 
use of antiandrojen. Urology 2004; 63: 
1182-4.

18. Rourke KF, Fischler AH, Jordan GH. 
Treatment of recurrent idiopathic priapism 
with oral baclofen. J Urol 2002; 168: 2552-
3.

19. Ralph DJ, Pescatori ES, Brindley GS, 
Pryor JP. Intracavernosal phenylephrine 
for recurrent priapism: self administration 
by drug delivery implant. J Urol 2001; 165: 
1632.

20. Barroso U Jr, Marques TC, Novaes 
HF. Finasteride for recurrent priapism in 
children and adolescents: A report on 5 
cases. Int Braz J Urol 2012; 38(5): 682-6.

21. Kulmala RV, Lehtonen TA. and 
Tammela TL.: Preservation of potency 
after treatment for priapism. Scand J Urol 
Nephrol 1996; 30: 313. 

22. Mulhall J. Priapism-guidelines for 
surgical management of priapism in 
standard practice of sexual medicine. In: 
Porst H, Buvat J, eds. Standard practice 
in sexual medicine. Oxford: Blackwell 
Science; 2006:180–90.


