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Sayi Editoriinden

Sevgili Meslektaslarim,

ismini Yunan Mitolojisinin bereket ya da dogurganlik tanrisi “priapus”tan alan “priapism” acil irolojik
durumlardan biridir. Sik karsilasilan bir patoloji olmasa da 6zellikle distik akimh ve tibbi yardim icin geg
basvurmus hastalarda tedavi sonrasi siklik ile arzu edilmeyen bir sonug ile (erektil fonksiyon kaybi ile)
karsilasilabilmektedir.

Bu sayida, priapizm hakkinda glincel bilgileri derleyen ve kendi deneyimlerini de katarak bize bilgilerimizi
tazeleme olanagi sunan lc¢ kiymetli bilim grubunun calismalarini sizlere sunmaktan onur duymaktayim.

Yazarlar, priapizm patofizyolojisi, tipleri, klinik seyri, medikal ve cerrahi tedavi seceneklerini etraflica
gozden gecirilmislerdir. Kendilerine bu ¢abalari ve katkilarindan dolayi stikranlarimi sunarim.

Saygilarimla,

Dr.Hamdi OZKARA
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Priapizm Etyolojisi ve
Patofizyolojisi

Dr.Adil ESEN

Priapizm; sekstel uyari veya istek
olmaksizin 4 saati asan tam veya kismi
ereksiyon seklinde tanimlanmaktadir
(1). Priapizm siklikla 20-50 yas grubunda
gorilmektedir. Bu durum ereksiyon
fizyolojisinde gorev yapan dokulardakalici
hasara yol acarak erektil disfonksiyona
neden olabilmektedir. Priapizm
oldukca nadir gorilen bir hastahktir
ve olusum mekanizmasi tam olarak
aciklanamamistir.  iskemik  priapizm,
iskemik olmayan priapizm ve tekrarlayici
priapizm olmak tzere Ug tipi vardir;

iskemik priapizm (Disiik akimli veya
anoksik priapizm): Ereksiyon fizyolojisinde
kavernozal diz kas gevsemesi sonucu
arteriyel akim artarken vend6z geri donis
azalir. Daha sonra intrakavernozal basing
ortalama arter basincini asar ve arteriyel
kan akimi azalmaya baslar. Devam
eden ereksiyonla birlikte korporal kan
akiminin olduk¢a azalmis olmasi veya
tam olarak durmasi s6z konusudur.
Ereksiyonun uzamasi durumda ilerleyici
hipoksi, hiperkarbi ve asidozun eglik
ettigi zaman bagimli degisiklikler ortaya
¢ikar. Baslangigta ereksiyon agrisiz iken
bir slire sonra agr ortaya c¢ikma-ya
baglar. Ereksiyon devam ettikge agrinin
artmasi kas nekrozu ile sonuglanan doku
hipoksisindeki artisa bag-Iidir (2). iskemik
priapizm tedavi edilmez veya gec tedavi
edilirse diz kas nekrozu ve sonrasinda
fibrozis gelisir (3).

iskemik olmayan priapizm (Yiksek
akiml veya arteri-yel priapizm): Korpus
kavernozumdaki arteriyel kan akiminin
dizensizligi sonucunda meydana gelir.
iskemik tipten farkli olarak penis tam
rijit degildir ve agri da genellikle yoktur.
Kavern6z yapida iskemi olmayacagi icin
hipoksi, hiperkarbi ve asidoz durumu
ortaya c¢ikmamaktadir. Priapizm atagi
sonrasinda genellikle erektil disfonksiyon
gelismez (4).

Tekrarlayici priapizm (intermittant

veya stuttering pri—apizm): Tekrarlayan
priapizm epizodlari ile karakterizedir ve
siklikla orak hiicreli anemi hastalarinda

goralir. Bu hastalarda  anormal
nok-tlrnal penil tiimesans paternleri
gorilebilir.  Mekanizmasi net olarak
anlagi-lamamistir,  fakat  etyolojide
norojenik fak-torler veya kavernozal
endotelyal disregllasyonun roli oldugu
distnalmektedir (4).

Priapizm Patofizyolojisi
iskemik priapizm:

En sik gorilen priapizm taradar. Priapizm
olgularin %95’inden sorumludur. Erektil
disfonksiyon tedavisinde intrakavernozal
ajanlarin kullanima girmesiyle goriilme
sikhgr artmistir ve yillik goriilme insidansi
1/100 000’dir (5-7). Orak hicreli anemisi
olan bir hastada hayat boyu priapizm
gelisme ihtimali ise %29-42°dir (8-11).
Hematolojik hastaliklar iskemik priapizm
icin major risk faktérudur. Etyolojide
rol oynayan nedenler Tablo 1 de
verilmistir (4). Venoz akimdaki okltizyon
hiicresel yikimla sonuglanan asidotik
ve hipoksik bir ortam meydana getirir.
Duz kas hucrelerinin hipoksiye maruz
kaldiklarinda kontraktiliteleri azalir ve
apoptozise ugrarlar (3, 12).

iskemik priapizm hem yapisal hem de
fonksiyonel komplikasyonlara neden
olur. Dort saati asan iskemi durumlarinda
doku 6demi ve hiicre kaybi izlenir. Son
basamak patolojik degisiklikler ise penil
doku nekrozu ve progresif fibrozistir (4).
Major iskemik priapizm atagl geciren
hastalarda %30-90 oraninda erektil

disfonksiyon bildirilmistir (1,12,13).

Korporal diz kas hipoksik ortama maruz
birakildiginda, apoptozis ve korporal
diz kas kasilmasini saglayan alfa-
adrenerjik stimilasyonda aksama gelisir
(3,12,14,15). iskemik priapizmin deneysel
hayvan modelinde reaktif oksijen
radikalleri tarafindan hasarin belirteci
olan lipid peroksidasyonu gozlenir ve
artmis  hem-oksijenaz  ekspresyonu
saptanir (16, 17). iskemiye bagli progresif
fibroziste rol alan patofizyolojik faktorler
arasinda hipoksi ile indiiklenen biyime
faktorleri de sayilabilir, 6rnek vermek
gerekirse 0Ozellikle doku onariminda
onemli rol oynayan TGF- bu pleotropik
sitokinlerden birisidir. Hipoksi ve oksidatif
stres ile indiklendiginde bu sitokin
doku hasari ve skar olusumuna vyol
acabilmektedir (17, 18).

Transgenik orak hicreli fare modelinde
korpus kavernozumun elektriksel
uyaristyla  birlikte artmis diz kas
relaksasyonu saptanir, endotelyal NO
sentaz gen ekspresyonunun azaldigi ve
ereksiyon sikliklarinin arttigr  goralur
(19,20,21). Anoksik ve hipoksik hticre
kilturlerinde korpus kavernozum diz
kas hicrelerinde FDE5 ekspresyonu
azalmistir  (22). Priapizm durumunda
vaskiler endotelin hasarlanmasina bagh
olarak cGMP Uretimi azalmakta, bu da
NO’in endotelyal aktivitesini azaltarak
FDE5 fonksiyonunu olumsuz yonde
etkilemektedir  (23-25).

Tablo 1. iskemik priapizm etyolojisinde rol oynayan durumlar

Alfa-adrenerjik reseptér antagonistleri

Prazosin, terazosin, doxazosin, tamsulosin
Anksiyolitikler

Hydroxyzine

Antikoagulanlar

Heparin, warfarin

Antidepresanlar ve antipsikotikler

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

Hydralazine, guanethidine, propranolol
Uyusturucu maddeler

Alkol, kokain, marijuana

Genitoliriner nedenler

Travma (pelvik travma, penil fraktiir vs), perineal,
arteriovendz veya arteriokavernoz bypass cer-
rahisi, riner retansiyon

Hematolojik hastaliklar

Orak hiicre anemisi, I6semi, multipl miyelom,
hemodiyaliz, G6PD eksikligi

Hormonlar

Gonadotropin-releasing hormon (hipogonadizm),
testosteron

Enfeksiyoz nedenler (toksinler)

Akrep isirigi, ériimcek isirigi, kuduz, sitma
Metabolik nedenler

Amiloidoz, Fabry Hastaligi, Gut

Neoplastik hastaliklar (metastatik veya lokal
invazyon)

Prostat, iretra, testis, mesane, rektum, akciger,
bobrek

No6rojenik nedenler

Sifiliz, spinal kord yaralanmasi, kauda equina
kompresyonu, otonom néropati, lumbar disk
herniasyonu, spinal stenoz, serebral vaskiilar
yaralanma, beyin tiimérd, spinal anestezi
Vazoaktif erektil ajanlar

Papaverin, Fentolamin, Prostaglandin E1, PDE5
inhibitérleri




intrakavernozal  Enjeksiyonlara  Bagli
iyatrojenik Priapizm: Intrakavernozal
enjeksiyonlara bagh uzamis ereksiyon
durumlari  priapizmden daha  ¢ok
goriilen bir durumdur. intrakavernozal
enjeksiyon tedavisi kullanan hastalarin
priapizm riskine karsi vyeterli sekilde
uyarilmamalari durumunda ortaya ¢ikar,
ve tedavideki hastalarin %5’inde iskemik
priapizm bildirilmistir (27).

Oral Fosfodiesteraz Tip 5 inhibitérlerine

Bagl Priapizm: Fosfodiesteraz tip
5 inhibitoérlerine bagh priapizm ile
ilgili literatirde sinirll  sayida olgu

sunumu bulunmaktadir. Ancak bu ilaci
kullananlarda; orak hcreli anemi,
spinal kord hasari, penil travma
oykusi, psikotropik ila¢ kullanimi veya
intrakavernozal enjeksiyonlarla kombine
tedavi alanlarda priapizm riski artmistir

(4).

iskemik olmayan priapizm (Yiiksek akimh
veya arteri-yel priapizm):

iskemik olmayan priapizm iskemik
priapizme gore ¢ok daha nadir gorilir.
Etyolojisinden  ¢ogunlukla perineal
travmalar sorumludur. Travma sebepleri
kavernozarterveyadallarindalaserasyona
yolagan klintya da penetranyaralanmalar
olabilir. En gok meydana gelis yolu ise ata
biner pozisyonda bir yere otururken olan
yaralanmalardir. Diger durumlar; koital
travma, penise veya perineye tekme,
pelvik kiriklar, intrakavernozal enjeksiyon
sirasinda olusan laserasyonlar seklinde
siralanabilir.  Ayrica iskemik olmayan
priapizm iyatrojenik yaralanmalar
sonrasinda da gorulebilir; soguk bigak
Uretrotomi, Nesbit korporoplasti ve derin
dorsal ven arterializasyonu gibi. Kavernoz
arterin veya arteriolun laserasyonuna
neden olan herhangi bir mekanizma
sintzoidal alanda kan gollenmesine
ve ereksiyona sebebiyet verir. iskemik
priapizmin  agresif olarak  medikal
tedavisi ya da cerrahi sant uygulamalari
ileriki slirecte priapizmin tipinin iskemik
olmayana donerek tekrarina sebebiyet
verebilir (4).

Tekrarlayici priapizm (intermittant veya
stuttering pri-apizm):

Orak hcreli
tekrarlayan ve

hastalardaki
priapizm

anemili
agrih

epizodlariyla 6zdeslesmistir. Tekrarlayici
priapizm olgularinda endotelyal NO ve
FDES5 aktivitesi azalmistir (28). NO ve
cGMP (retimi azalmistir, bu da FDE5

fonksiyonunu azaltir. Ayrica orak hiicreli
anemide hipoksi periyodlarinda gelisen

intravaskiler hemoliz hemoglobin
ve  reaktif  oksijen  radikallerinin
salinimina neden  olur, bunlarda

dolasimdaki NO’i temizlerler (29). NO’in
tiketilmesiyle vazodilatasyon engellenir
ve vazokonstriksiyon gelisir. Boylece
iskemi ve doku hasari olusur (29, 30).
Patofizyolojide rol oynayan faktorlerin
dongisi Sekil-1'de verilmistir.

Bu hastalarda anormal nok-tlrnal penil
timesans paternleri goralir, agriya
bagh olarak uykudan uyanabilirler ve
iskemi gelismesinden sonra agri daha
da siddetlenir. Bir kez iskemik priapizm
geciren bir hastanin ileriki hayatinda
tekrarlayict  priapizm  gelisme  riski
artmaktadir. Orak hicreli anemide
priapizme zemin hazirlayan durumlar
ise dehidratasyon, ates ve soguga
maruziyettir (4).

Orak Hicreli Anemi: Orak hicreli anemi
kronik  hemoliz, vaskiler tikanma,

Sekil 1. Priapizm patofizyolojisinde rol
oynayan faktorlerin déngisi

24, 26). Orak hucreli anemi iskemik
priapizmin  eriskinlerde  %23’linden,
¢ocuklarda %63’linden sorumludur; tim
priapizm olgularinin yaklasik 1/3’Gnden
sorumludur (4).
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Priapizmin Medikal
ve Minimal Invazif
Tedavileri

Dr. Cevahir OZER, Dr. Sezgin GUVEL

Priapizm  tedavisi priapizm tipinin
belirlenmesi ile baslar. iskemik priapizm
tedavisinin amaci kompartman
sendromunun giderilmesidir. Tekrarlayan
priapizmin  tedavisi iskemik etkileri
nedeniyle iskemik priapizm tedavisine
benzerdir. iskemik olmayan priapizmde
ise amag uzamis ereksiyonun
giderilmesidir. Priapizmin her tipi igin
tedavinin esas amaci istenmeyen uzamis
ereksiyonun  sonlandirilmasi  sonrasi,
cinsel aktivite esnasinda gerekli olan
normal erektil fonksiyonlarin korunmasi
ve cinsellikle iligkili olmayan durumlarda
penil flaksiditenin saglanmasidir.

iskemik (veno-okliizif veya diisiik akimli)
priapizmde medikal tedavi

Konservatif 6neriler

Ejekulasyon, miksiyon, soguk uygulama,
soguk banyo, soguk su enemasi, hafif
egzersiz, oksijen ve hidrasyonun,
muhtemelen vazokonstriiksiyon refleksi
Uzerinden,  detimesans saglamada
basarili  oldugu gosterilmistir  (1,2).
Bununla birlikte, bu énerilerin etkinligini
destekleyen kanitlar yetersizdir (2).

Oral sempatomimetikler

Etilefrin, fenilefrin, metaraminol ve
terbitalin -~ gibi  sempatomimetikler
priapizm  baslangicindan  kisa  sire

sonra (4 saat icerisinde) kullaniimaya
baslanirlarsa hastalarin  %28-%36’sinda
detlimesans  saglanabilmektedir  (3).
Konservatif ~ onerilerde oldugu gibi
oral sempatomimetik kullanimini da
destekleyen yeterli kanit yoktur (4).

Korporal aspirasyon ve intrakavernozal
sempatomimetik uygulamasi

Korporal aspirasyonla yapilan kavernozal
dekopresyon intrakorporeal kan akiminin
diizelmesine yardimci olur. Korporal
kanin, serum fizyolojik ile irrigasyon
yapilarak veya yapilmadan, aspirasyonu
priapizmi sonlandirma sansi  %24-36
civarindadir (4, 5). Aspirasyon icin, penil
blok sonrasi (dorsal sinir blogu, dairesel

10

penil blok veya lokal penil gévde blogu)
19 veya 21 G kelebek igne (tercihen kolay
aspirasyon igin kalin igne) penoskrotal
bileskede, ndrovaskiler sinir hasarindan
kaginmak igin, saat 3 veya 9 hizasindan
korpus kavernozum igine yerlestirilir (1, 6,
7). intrakorporeal alana glans icerisinden
de ulasilabilir. Korporal aspirasyona
oksijenli taze kirmizi kan gelinceye kadar
devam edilmelidir (2).

Fenilefrin, etilefrin, efedrin, norepinefrin
ve metaraminol gibi sempatomimetiklerin
intrakavernozal olarak  uygulanmasi
kavernozal diiz kontraksiyonuna neden
olarak detlimenans saglayabilir (8).
Korporal irrigasyonla birlikte uygulanan
intrakavernozal sempatomimetiklerin
%81 oraninda priapizmde dizelme
sagladigi bildirilmistir (4). intrakavernozal
sempatomimetik ajan  uygulamasina
bagh olarak bas agrisi, bas dénmesi,
hipertansiyon, refleks bradikardi,
tasikardi, gogls agrisi, carpinti ve
diizensiz kalp ritmi gibi istenmeyen etkiler
gorilebilir  (2). Sempatomimetiklerin
istenmeyen  kardiak  inotropik ve
kronotropik yan etkilerini en aza
indirmek icin selektif alfa-1 adrenerjik
agonist olan fenilefrin onerilmektedir
(9, 10). islem esnasinda kardiyak disritmi
riski nedeniyle hastanin kalp hizi ve kan
basinci 15 dakikalik araliklarla yakin takip
edilmelidir (11). Fenilefrin 100-500 mcg
iceren 1 mL dozlar halinde 3-5 dakika
araliklarla enjeksiyon uygulanabilir (12).
Maksimum uygulama dozu saatte 1000
mcg’den fazla olmamalidir (4).

iskemiye bagl hipoksi ve asidozla iliskili
azalmis kontraktil yanita bagh olarak
fenilefrinin  konvansiyonel  dozlarina
yanit alinamayabilir  Bu  durumda,
kardiyovaskiiler hastalik riski olmayan
daha gencg hastalarda 50 000 mcg gibi
daha yuksek dozlara gikilabilir (1). Diger
sempatomimetik ajanlar i¢in Onerilen
intrakavernozal uygulama dozlari Tablo
2’de 6zetlenmistir (1,13).

Priapizm bulgular 24 saatten daha kisa
sireden beri mevcut olan hastalarda
cerrahi tedavilere gecmeden Once en
az 1 saat bu tedavilerin uygulanmasi
onerilmektedir (4). Geg¢ (72 saatten
uzun) basvuran hastalarda  birinci
basamak tedavileri uzamig ereksiyonun
ve agrinin giderilmesinde etkili iken
erektil fonksiyonun korunmasina katkisi
dasiktar (14).

Malign veya kétii kontolll hipertansiyonu
olan hastalar ile monoamin oksidaz
inhibitérd kullananlarda intrakavernozal
sempatomimetik ajan kullanimi
kontrendikedir. Bu hasta grubunda
korporal aspirasyondan yanit alinmaz ise
cerrahi girisime gegmek gerekebilir (14).

Son zamanlarda, intrakavernozal metilen
mavisi  enjeksiyonu sempatomimetik
ajanlara alternatif olarak onerilmektedir.
Metilen mavisi guanilat siklaz
inhibisyonu tzerinden kavernozal diz
kas relaksasyonunu onleyerek etki
etmektedir (15). Kavernozal aspirayonu
takiben yapilan enjeksiyon sonrasi 5
dakika penil kompresyon uygulamanin
etkili oldugu gosterilmistir (16). Gegici
olarak peniste yanma ve yaklasik 3 giin
siren mavi renk degisikligi bu tedaviye
bagh yan etkilerdir.

Bazi  olgularda, birinci  basamak
tedavileri sonrasinda, doku 6demine
bagli olarak peniste semi-rijidite devam
edebilir. Priapizmin yeterli tedavi edilip
edilemedigi konusunda belirsizlik
mevcutsa kavernozal kan gazi analizi,
penil renkli Doppler ultrasonografi ve
intrakavernozal basing monitorizasyonu
karar vermede yardimci olabilir (1, 7, 14).

Genellikle priapizm ile iligkili altta yatan
hastalik mevcutsa (orak hicreli anemi
gibi), bu hastaligin es zamanl tedavisi de
onerilmektedir.

Tekrarlayan (aralikh
priapizm

veya stuttering)

iskemi riski tasimasi nedeniyle tekrarlayan
priapizm tedavisinde priapizm atagina
(sempatomimetik ajanlarin kendi kendine
enjeksiyonu gibi) ve priapizm atagini
onlemeye (korporal diz kas kasilmasina
aracihk eden ajanlar, sistemik hormonal
ajanlar, néromodiilatér ajanlar ve orak
hicreli anemisine yonelik tedavi ajanlari
gibi)yonelik cesitli tedavi stratejileri
onerilmektedir (Tablo 3) (1, 2, 13, 17-
21). Biliylk olgtide olgu sunumlari ve olgu
serilerine dayali olan bu tedavi stratejileri
icin kanita dayali 6neriler sinirlidir. Bu
tedaviler icerisinde en yaygin kullanilani
hormonal diizeyi degistirmeye ydnelik
ajanlardir (GNRH agonistleri, androjen
reseptor antagonistleri, androjen sentez
inhibitorleri, 5-alfa rediktaz inhibitorleri
ve Ostrojenler gibi). Bu ajanlarin cinsel




fonksiyon ve vicut kompozisyonu
Uzerindeki antiandrojenik etkileri goz
éniinde  bulundurulmalidir.  Ozellikle
tam cinsel olgunluga erismemis yetiskin
olmayanlarda kullanilmamalidir. GnRH
analoglari (goserelin asetat ve l6prolid
asetat) GnRH reseptorleri Gizerinden
ederek gonadotropin salinimini azaltarak
androjen Uretimini inhibe ederler.
GnRH analoglarinin kullaniminda flare
femonenine bagl olarak baslangicta
serum testosteron dizeyindeki artis
nedeniyle priapizm atagi gorilebilir. Bu
komplikasyon eszamanli anti-androjen
kullanimi ile onlenebilir. Bu ilaglarin
uzun sdreli kullanimi  gastrointestinal
bozukluklar, duygudurum degisikleri ve
osteoporoza neden olabilir (13). Hedef
organlardaki androjen reseptoér bloke
ederek etkigdsterenanti-andojenlerinon-
steroidal anti-androjenler (flutamid ve
bikalutamid) ve steroidal anti-androjenler
(klormadinon gibi) olarak 2 gruba ayrilir
(21). Antifungal bir ajan olan ketokanazol
testis ve adrenal kortekste androjen
sentezini inhibe ederek etkisini gosterir.
Bu nedenle, adrenal yetmezligi nlemek
icin tedaviye prednizon eklenmelidir
(19). Bes-alfa rediktaz inhibitorleri
ise testosteronun dihidrotestosterona
donlisiminu engeller (2). Finasteridin
3-5 mg/giin dozunda 120 gin sire
ile kullaniminin priapizm atak sikhgini
azalttig bildirilmistir (21). Ostrojenlerin,
androjen  saliniminin  baskilanmasina
ek olarak, eritrosit Ozelliklerini ve
detiimesansin regllasyonunda rol
oynayan endotel aracili mekanizmalari
da etkileyebilecegi one sirilmektedir
(13). Priapizm ataginin tekrarini dnlemek
icin gerekli minimum doz ve zamanlama
her hasta icin farkhdir. Dietilstilbestrol
dozu haftada 2.5 mg ile 5 mg arasinda
degisebilmektedir (22-25). Uzun sdreli
ostrojen kullanimi tromboembolik olay,
inme ve koroner arter hastaligi riskinde
artisa neden olabileceginden kisa sureli
kullanimi 6nerilmektedir (13).

Gama-aminobdtirik asit (GABA) penil
ereksiyonun da dahil oldugu otonom
ve somatik reflekslerde inhibitér rol
oynayan bir norotransmittordir (26).
GABA'nin sentetik analogu olan ve
analjezik ve antiepileptik olarak kullanilan

gabapentinin refraktor idiyopatik
priapizm tedavisinde etkili oldugu
bildirilmistir (27). Gabapentin ile iliskili
vazomotor komplikasyonlari azaltmak

icin tedavinin 1 haftalik doz azaltma siireci
ile kesilmesi gerekmektedir (13). Bir
GABA reseptor olan baklofenin rekirren
priapizm ataklarini azalttigi bildirilmistir
(17, 28). Sedatif yan etkisi nedeniyle
baklofen dozunun tedavi siirecinde yavas
yavas artirllmasi ve tedavi bitiminde
de ayni sekilde azaltilarak kesilmesi
gerekmektedir.

Fosfodiesteraz tip 5 enzim (FDE-5)
inhibitorleri de, paradoksal olarak,
tekrarlayan iskemik priapizmi kontrol

altina almak icin kullanilmaktadir. Orak
hiicre anemisi olan hastlarda, FDE-5
inhibitorlerinin korpus kavernozumlarda
secici olarak vazodilatasyona neden
olarak anoksik ve oraklasmis eritrositlerin
penisten uzaklagsmasini saglayarak etki
gosterebilecegi 6ne slrilmastar (29). Bir
teoriye gore, reklrren priapizm penisteki
nitrik oksit/c GMP sinyalizasyonundaki
degisimden kaynaklanan FDE-5’in
dizenleyici fonksiyonunun bozulmasinin
bir sonucudur (30). Cinsel aktivite
ve uyku ile iliskili erektil aktivite
gibi  provakatif durumlarda, FDE-5
seviyelerinin yetersizliginin bir sonucu
olarak gerceklesen kontrolsiiz cGMP
salinimi erektil dokularda asiri gevseme
ile  sonuclanir. FDE-5 inhibitorlerinin
kullanimi bazal cGMP konsantrasyonunun
artmasini  ve daha sonra kademeli
olarak FDE-5 ekspresyon ve aktivitesinin
diizenlenmesini saglayabilir.

DNA sentezini bloke eden bir ajan olan
hidroksitrenin sadece orak hiicre hastalig
olan hastalarda kullanimi  mevcuttur.
Hastalarin hidroksitre kullanimina bagh
toksik yan etkiler (anemi, notropeni,
trombositopeni, bobrek ve karaciger
fonksiyonbozuklugu gibi) nedeniyle tedavi

slresince hematolojik ve biyokimyasal
olarak monitorizasyonu gereklidir.
Hastalar  tedavinin  spermatogenezis
Gzerindeki olasi toksik etkileri hakkinda
da bilgilendirilmelidir.Ayrica, hidroksiire
idiyopatik erektil fonsiyon bozuklugu olan
hastalarda kullanilmamalidir (13).

Yaygin olarak kullanilan  bir kalp
ilact  olan  digoksinin  detlimesans
Uzerine etki mekanizmasi kesin olarak
anlasilamamisti. ~ Plazma  membran
sodyum-potasyum pompa (Na/K ATPaz)
aktivitesinin  inhibisyonu  {izerinden
etki gosterdigi dusunilmektedir (13).
Digoksinin yan etkileri azdir ve kisa sireli
kullaniminda  monitorizasyon  gerekli
degildir. Bununla birlikte, herhangi bir
nedenle hipokalemi riski olan hastalarda
dikkatli olunmalidir. Ayrica, digoksin
kullanimi cinsel islev bozukluguna neden
olabilicegi unutulmamalidir.

Kendi kendine intrakavernozal
sempatomimetik enjeksiyonu
tekrarlayan priapizmin tek tedavisi olarak
onerilmemektedir. Cinkld, bu tedavi
secenegi tekrarlama riskini azaltmadan
sadece akut priapizm atagini tedavi
eder. Bununla birlikte, sistemik onleyici
tedaviyi tolere edemeyen veya bu
tedaviye direncli hastalarda bir segenek
olarak dustndilebilir. Tekrarlayan priapizm
icin implante edilebilir sempatomimetik
dagitim sistemi gelistirilmistir.

iskemik olmayan priapizm

Vakalarin tgte ikisi kendiliginden dizeldigi
ve klasik olarak peniste iskemik hasara
neden olmadigl icin standart primer
girisim gozlemdir (1). Soguk uygulama
ve perineal bolgeye kompresyon

Tablo 2. iskemik priapizm tedavisinde intrakavernozal olarak uygulanan ajanlar.

Ajan

Adrenerjik sistem agonistleri
Fenilefrin

Etilefrin

Efedrin

Epinefrin

Norepinefrin

Metaraminol

Guanilat siklaz inhibitorleri

Metilen mavisi

100-500 mcg
5-10 mg
50-100 mg
10-20 mcg
10-20 mcg
2-4 mg

50-100 mg




uygulamasi,ozellikle  ¢ocuklarda,makul
bir tedavi secenegi gibi goérinmektedir
(2,31, 32).

iskemik olmayan priapizmin  altin
standart tedavisi ise aberan arteriovenoz
baglantiya yonelik yapilan stperselektif
embolizasyondur. Kavernozal  arter
oklizyonu diger bir tedavi alternatifidir.
Ancak, bu islemler erektil disfonkisyon,
gluteal iskemi, penil gangren, pdirilan
kavernozit ve perineal abse riski
tasimaktadir (4, 8). Bu nedenle, aktif
tedaviye karar verirken islemlere ait
riskler ve komplikasyonlar hakkinda
hastalar bilgilendirilmedilir (2).

Priapizmin medikal tedavisinde yeni
terapotik hedefler

Priapizmin primer mekanizmasi ile ilgili
olarak molekiler bilim alanindakiilerleme
nitrik oksit (NO) ile birlikte opiorfinler
ve adenozin sinyal mekanizmalarinin
potansiyel rolinu isaret etmektedir.
Bu vyeni molekiler vyollar gelecekte
priapizmin Onlenmesi icin potansiyel
hedefleri temsil etmektedir (14).

Opiorfinler glgli bir endojen notral
endopeptidaz inhibitori olarak gorev
yapan peptidlerdir (33). Calismalar
orak hicreli farelerde yabani farelere
gore korporal opiorfin homologlarinin
ekspresyonun daha fazla oldugunu
gostermistir.  Emekli  damizlik ratlara
intrakavernozal opiorfin kodlayan gen
iceren plazmid enjeksiyonu priapizm
benzeri bir duruma neden olmustur.
Bu ratlarda poliamin sentezinde rol
oynayan enzimlerin kontrol grubuna
gore daha yiksek oldugu gosterilmistir.
Ayrica, bu ratlara plazmid enjeksiyonu
oncesi poliamin sentez inhibitorlerinin
enjeksiyonunun  priapizm  ataklarini
Onleyebilecegi belirtilmistir (34). Bu
durum, opiorfinlerin erektil fizyolojide ve
priapizm gelisim mekanizmasinda 6nemli
rol oynadiklarini distindiirmektedir.

Adenozin ise NO ile bircok ortak ozelligi
olan sinyal niiklozididir. Her iki molekiilde
glcli vazodilatatordir , siklik niakleotid
ikinci habercilerini indiikler ve penil
ereksiyonu etkiler (14). insan ve hayvan
calismalarinda, intrakavernozal adenozin
enjeksiyonunun tiimesans ve penil
ereksiyonla sonuglandigi gosterilmistir
(35-37). Bu bulgu adenozin fazlaliginin
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priapizmde rol oynayabilcegini
dusindirmektedir. Adenozin
antagonistlerinin adenozinin indukledigi
ereksiyonlari inhibe etmesi bu gorlsu
desteklemektedir (37, 38). Priapizm igin
hayvan modeli kabul edilen orak hiicre
hastaligl olan farelerde artmis adenozin
seviyesinin artmis adenozin reseptor
sinyalizasyonu araciligiyla uzamis penil
ereksiyonu indikledigi gosterilmistir (39).
Ayrica, beklenmeyen priapizm aktivitesi
gozlenen bir farede adenozin yikimi icin
gerekli bir enzim olan adenozin deaminaz
eksikligi gbzlenmistir.

Sonug

Priapizm erektil disfonksiyon gibi uzun
donem komplikasyonlari 6nlemek igin
hizli ve dogru tani ve tedavi gerektiren
trolojik acil bir durumdur. Hem iskemik
hem de iskemik olmayan priapizm icin
glvenilir tedavi secenekleri mevcut iken
tekrarlayan priapizmin 6nlenmesi icin
standart bir tedavi yoktur. Priapizmin
molekiler mekanizmalarindaki

gelismeler glincel tedavi protokollerine
katkida bulunabilir.
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iskemik Priapizme Yaklagim

Her ne kadar ilk olarak oral tedaviler
onerilse de genellikle oral ajanlar distik
akimli priapizmde etkisizdirler (1). 2.
basamak tedavide korpus kavernosum
kan aspirasyonu ve irrigasyonu yer
almaktadir. Detlimesans saglanmazsa
alfa agonist enjeksiyonu uygulanmalidir.
Aspirasyon ve enjeksiyon ile detlimesans
saglanamazsa cerrahi tedavi
uygulanmahdir.

Cerrahi Tedaviler

iskemik priapizm cerrahi tedavisindeki
amag kompartman sendromu gelismesini
onlemek igin korpus kavernozumda fistil
olusturmaktir. International Consultation
on Sexual Medicine 2009 yilindaki
konsensus kararlarinda da belirtildigi gibi
iskemik priapismde ilk 6nce tek tarafl
sant denenmeli eger basarisiz olunursa
diger taraf kullanilmalidir. Ayrica ilk
sirada distal sant cerrahisi uygulanmali,
eger distal sant cerrahisi basarisiz olursa
proksimal sant cerrahisi uygulanmaldir
(2). Cesitli sant cerrahileri tanimlanmistir.

Kavernoglanular Sant Tipleri

Winter Sant

ilk defa Winter tarafindan 1976'da
tanimlanmistir (3). Kolay uygulanabilir
distal sant cerrahisidir. Genis biopsi ignesi
aracihgiyla glans ile korpus kavernozum
arasinda fistll olusturulmasidir (Sekil 2).
Sant uygulama sonrasi 12 saat gegmesine
ragmen penil ereksiyon %50 ve daha fazla
devam ediyorsa sant tekrarlanmali veya
baska bir sant prosediriine gegilmelidir.
Winter sant cerrahisi, iskemik priapizmde
oldukga yaygin kullanilan ve ilk tercih
edilen shunt yéntemi olmasina ragmen
bazi  dezavantajlari bulunmaktadir.
Winter sant cerrahisinde tek bir fistl
yeterli olmayabilir, ¢ok sayida fistdl
agllmasi  gerekebilir.  Sant  basarisiz

olursa iki tarafli denenebilir. Bunun
yaninda penis cildinde nekroz, distal
peniste c¢lrime ve fistlil gozlenebilir
(4). Winter sant cerrahisinde, yaygin
tercih edilmesine ragmen detiimesansi
saglamak ve potensin geri donebilmesi
icin buylUk oranda ikinci bir operasyona
ihtiyag duyulmaktadir (4-5). 24 saatten
daha disuk priapizm olgularinda daha
etkili oldugu goésterilmistir (5).

Ebbohoj ve T Sant

Son zamanlarda Tom Lue ve arkadaslari
tarafindan  tanimlanmis  yeni  bir
kavernoglanular distal sant cerrahisidir.
Cerrahi bigaklar (10-11 numara) ile
glans ve korpus kavernozum arasinda
genis fistll olusturulmasidir (Sekil 3).
Ebbohoj sant cerrahisinde cerrahi bigakla
korpus kavernozuma ulasinca 90 derece
dondirilerek genis fistil elde edilir
(6-7). Bu sant basarisiz olursa bilateral
yapilabilir.

Sekil 2. Winter Sant

Sekil 3. Perkiitanoz T sant

Al-Ghorab Sant

Glans penis dorsaline 2 cm’lik
transvers insizyon yapilip distal korpus
kavernozumdan parca eksize edilerek

olusturulan distal sant cerrahisidir (Sekil
4). Perkitan distal sant prosedirleri
basarisiz oldugunda uygulanabilir (8).
Sant basarisiz olursa bilateral yapilabilir.
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Sekil 4. Al-Ghorab Santi

Kaverno-spongioz Sant

Proksimalsanttipidir. Distalsantcerrahileri
basarisiz oldugunda detiimesansi
saglamak icin uygulanabilir. Quackel
ve Sacher tarafindan tanimlanmistir
(9-10). Korpus kavernozumla korpus
spongiozum longitudinal olarak insize
ya da eksize edildikten sonra yan yana
anostomoz edilerek elde edilir (Sekil 5).
Sant basarisiz olursa bilateral yapilabilir.
Diger santlara gore Uretro-kavernoz fistil
ve Uretral striktdr riski yaksektir (11).

Sekil 5. Quackel Santi

Kavernovendz Sant Tipleri

Kavernosafenoz Ven Sant

Grayhack tarafindan 1964'de
tanimlanmistir. Teknik zorluk nedeniyle
oldukca nadir uygulanan sant tipidir. Vena
safena magna ile korpus kavernozum
arasindaki santtir (12) (Sekil 6). Proksimal
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sant tipidir. Teknik basarisiz olursa
bilateral uygulanabilir. ilk dnce femoral
arter palpe edilir, inguinal ligamentin 3-4
cm asagisindaki safenofemoral bileskeye
kadar insizyon yapilir. Vena safena magna
bulunur ve 10 cm kadar mobilize edilir,
venin distali ligate edilir ve venin ucu cilt
alt getirilerek eliptik sekilde agilan tunika
albuginea ya anostomoz edilir.

Sekil 6. Grayhack Santi

Kaverno Dorsal Ven Sant

Penil derin dorsal ven ile korpus
kavernosum arasindaki ug yan
anostomozdur  (Sekil 7). Proksimal

sant tipidir. Barry tarafindan 1976’da
tanimlanmistir (13). Diger proksimal sant
tiplerine gore Ulretrokavernoz fistll ve
iretral yaralanma riski daha azdir.

Sekil 7. Barry Santi

Non-iskemik Priapizme Yaklagim

iskemik olmayan priapizm tedavisi
aciliyet gerektirmez. Bircok olguda
olasilikla ~ fistilin  pithtiyla  tikanip

kapanmasi sonucu kendiliginden iyilesme
gerceklesebilir. Alfa adrenerjik agonistler
kullanilabilir fakat genelde yiksek akimli
priapizmde etkili degillerdir (14). Sickle
cell hastaligina bagl gelisti ise sant
proseddirleri  uygulanabilir.  Travmatik
yuksek akimli priapizmin kesin tedauvisi
otolog kan pihtisiyla selektif embolizasyon
seklindedir. Bu yaklasim genellikle basarili

olup gerektiginde tekrarlanabilir. Bilateral
pudendal arter ligasyonu ve Kavernoz
arter embolizasyonu da non-iskemik
priapizmde uygulanabilir (15). Bilateral
pudental arter ligasyonu ve kavernoz
arter embolizasyonunda kullanilan coil
ya da kimyasal ilaglar, prosediir sonrasi
erektil  disfonksiyon riskini oldukca
arttirmaktadir (15). Fistllln cerrahiolarak
baglanmasi mumkin olmasina ragmen
¢ok zor ve invaziv bir yontemdir. R. Kuefer
ve ark yaptigl bir calismada 1960’dan
2004’e kadar yaklasik 202 yiiksek akimli
priapizm olgusu ve tedavisi sonrasi
degerlendirilmis. Priapizm ile basvuran
her hastaya tanida renkli doppler
ultrasonografi ve anjiografi yapilmis. Tani
sonrasi 35 cerrahi sant diger hastalara
embolizasyon uygulanmis. Cerrahi sant
uygulanan grupta ortalama basari %20
tespit edilmis. Embolizasyon uygulanan
grupta ise %89 basari tespit edilmis (16)

Tekrarlayan-Kekeme Priapizme Yaklagim

Sickle cell anemi kirmizi hiicre exchange
veya sant cerrahisi yapilabilir. Erektil
fonksiyon onemli degilse antiandrojen
(17) veya GnRH analoglari veya Baklofen
(18), intrakavernoz fenilefrin enjeksiyonu
(19) veya Finasterid (20) kullanilabilir.




Sant Cerrahisi Komplikasyonlari

Priapizmin en vyaygin komplikasyonu
erektil disfonksiyon gelismesidir. Erektil
disfonksiyon en c¢ok priapizm siresi ve
hasta yasi ile iliskilendirilmistir (21).
50 vyasindan gen¢ hastalarda potens
daha iyi korunurken, 50 vyasindan
biyuk hastalarin  %40’inda potensin
korunamadigi gosterilmistir (21). Bilindigi
gibi 12 saat siliren priapizmde korporeal
diz kasta ultrastriktirel degisiklikler
baslar. 24-48 saatte ise geri donislimsuz
fibrozis, doku nekrozu olusur ve
erektil disfonksiyonla sonuglanir (7).
International Society for Sexual Medicine
Standart Committe’ye gobre 72 saati
gecen priapizm olgularinda direk penil
protez takilmasi o6nerilmektedir (22).
Sant cerrahisi sonrasi potens durumu ile
ilgili bircok calisma bulunmaktadir. Nixon
ve arkadaslarinin yaptigi calismada 20
hastanin sadece 2 (%10)’sinde ereksiyon
korunurken, 3 hastada (%15) parsiyel
ereksiyon gozlenmis ve 15 hastada (%75)
ise takiplerde hig ereksiyon gézlenmemis

(5).

Ayrica sant cerrahisi sonrasi penil 6dem
sik gorilmektedir. Penil cilt nekrozu, glans
distalinde nekroz, pirilan kavernozitis
(4), Uretrokaverndz fistal, Uretral
yaralanma ve striktir (11), pulmoner
emboli (12) penil sant cerrahisi sonrasi
tanimlanmistir.
Sonuglar

iskemik priapizm acil bir durumdur.
Erektil  disfonksiyon  hastanin  yasl
ve priapizm siresine bagh degisiklik
gostermektedir. Hicbir santin  diger
santa goOre UstlinlGgi net olarak
gosterilememistir.  Hastanin  klinigine,
priapizm siiresi ve tipine gore yaklasim
belirlenmelidir. iskemik priapizmde siire
cok 6nemlidir. 36 saatten kisa priapizm
olgularinda temel prensip olarak ilk dnce
distal santlar denenmeli hatta tek tarafli
denenmeli sonug alinamazsa kisa siirede
diger tarafta denenmelidir. Eger distal
santlardan sonug¢ alinmazsa proksimal
santa gecilmeli. Hangi proksimal santin
uygulanacagina ise cerrah etkinligi, olasi
komplikasyonlari ve deneyimi gbz 6niine
alarak karar vermelidir. Eger priapizm
slresi 72 saatten fazla ise direk penil
protez implantasyonu, ge¢ ddnemde
fibrozis gelistikten sonra penil protez

yerlestirmesinin  glicligl g6z Online
alinarak, yapimalidir. Santin yeterliligi
detiimesansin gozlenmesinin  yaninda
penil renkli doppler USG ve kavernoz
basing 6lcim ile degerlendirilmelidir.
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