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OZET

EREKTIL DISFONKSiYON TEDAVISINDE INTRAKAVERNOZ
TROMBOSITTEN ZENGIN PLAZMA ENJEKSiYONUN
ETKINLIiGI

Amag: Vaskiilojenik erektil disfonksiyonu (ED) olan hastalarda otolog
trombositten zengin plazma (TZP) uygulamasinin erektil fonksiyon Ttizerindeki
etkinligini degerlendirmek.

Gerec ve Yontem: Aralik 2023-Aralik 2024 tarihleri arasinda Bakirkdy Dr.
Sadi Konuk Egitim ve Arastirma Hastanesi Uroloji Klinigi’ne erektil disfonksiyon
sikayetiyle bagvuran hastalar calismaya alindi. Fosfodiesteraz tip 5 inhibitorleri
(PDESI) ve intrakaverndz alprostadil enjeksiyonuna yanit vermeyen, en az 3 aydir
Uluslararas1 Erektil Fonksiyon Indeksi-5 (IIEF-5) skoru 8-21 arasinda (hafif hafif-
orta,orta derecede) olan, vaskiilojenik erektil disfonksiyon tanisi konmus 35-70 yas
arasi hastalara ayda bir kez toplam ii¢ seans intrakavernéz TZP enjeksiyonu uygulanda.
Tedavi Oncesinde, 1.seanstan 1 ay sonra, 2.seanstan 1 ay sonra ve 3. seanstan 3 ay
sonra olmak {izere dort zaman noktasinda hastalar valide edilmis Uluslararas1 Erektil
Fonksiyon Indeksi (IIEF-5), Beck Depresyon Envanteri, Cinsel Karsilasma Profili
(SEP2 ve SEP3), Genel Degerlendirme Sorulart (GAQI ve GAQ2) ve ikili Uyum
Olgegi (DAS) ile degerlendirildi. Partnerleri ise ayn1 zaman noktalarinda valide
edilmis Kadin Cinsel islev Endeksi (FSFI) ve DAS 6lgekleri ile degerlendirildi.

Bulgular: IIEF-5 skoru tedavi oncesi 12,41 + 3,26 iken, ikinci seans sonrasi
15,56 £ 4,20 ve {igiincii seans sonrast 15,23 + 4,18’e ylikselmis, tiim zaman noktalari
arasinda anlaml fark bulunmustur (p<0,001). FSFI skoru tedavi oncesi 19,34 + 4,52
iken, ikinci seans sonrasi 24,34 + 5,54 ve lgiincii seans sonras1 23,38 £ 5,95%¢
yiikselmis, tiim zaman noktalar1 arasinda anlaml fark gézlenmistir (p<0,001). DAS-
Partner skoru tedavi Oncesi 114,71 + 14,09 iken, liciincli seans sonrasi 119,74 +
14,51’e yiikselmis, anlamli fark bulunmustur (p=0,002). SEP2 orami tedavi oncesi
%47,1’den ikinci seans sonrast %88,2’ye ylikselmis, anlamli fark goézlenmistir
(p<0,001). SEP3 orani ise tedavi oncesi %23,5’ten ikinci seans sonrasi %32,4’e

yiikselmis, ancak anlamli fark bulunmamaistir (p=0,723). GAQI1 ve GAQ2’de sirasiyla
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%44,1°den %67,6’ya ve %38,2’den %61,8’e yiikselis gozlenmis, her ikisi i¢in zaman
noktalar1 arasinda anlamli farklar tespit edilmistir (p=0,034 ve p=0,035).

ITEF-5te iyilesme olan ve olmayan gruplar arasinda FSFI ve DAS skorlar1
karsilastirildiginda, iyilesme olan grupta FSFI skorlari ikinci ve tiglincii seans sonrasi
anlamli derecede yliksek bulunmustur (p=0,017, p=0,008). DAS-Hasta skorlari
iyilesme olan grupta tiim zaman noktalarinda anlamli derecede yiiksekti (p<0,009).
DAS-Partner skorlari ise tigiincii seans sonrasi iyilesme olan grupta anlamli derecede
yuksek bulunmustur (p=0,024). Grup-zaman etkilesimleri FSFI’de anlamli, DAS-
Partner’de sinirda anlamli bulunmustur (p=0,006, p=0,124). DAS-Hasta ile DAS-
Partner arasinda tedavi Oncesi orta diizeyde pozitif korelasyon, BDI ile DAS-Hasta
arasinda ise negatif korelasyon gozlenmistir (rho=0,420, p=0,013; rho= -0.402,
p=0.019) . Calisma siiresince ciddi yan etki rapor edilmemistir.

Sonug: intrakavernéz TZP enjeksiyonu, PDES5 inhibitérleri ve intrakaverndz
alprostadil tedavisine yanitsiz vaskiilojenik erektil disfonksiyonu olan hastalarda
erektil fonksiyonda (IIEF-5 ve SEP2), partner cinsel islevinde (FSFI) ve partner iligki
uyumunda (DAS-Partner) iyilesme potansiyeli sunan giivenli bir ydntemdir.
Depresyon semptomlarinda (BDI) smirli bir azalma goézlenmis, ozellikle erektil
fonksiyonda iyilesme olan hastalarda bu etki daha belirgin olmustur. Hasta ve
partnerlerin iliski uyum algilar1 arasinda gii¢lii bir korelasyon bulunmus, hastanin
depresyon semptomlarinin azalmasi ise her iki partnerin iligki uyumunu olumlu yonde
etkilemistir. Bu bulgular, TZP tedavisinin yalnizca fiziksel degil, ayn1 zamanda
psikososyal ve iligkisel parametreler {izerinde de olumlu etkileri oldugunu
gostermektedir. Ancak, mevcut kanitlar, intrakavernoz alprostadil tedavisine yanitsiz
hastada penil protez implantasyonuna gitmeden 6nce standart basamak tedavisi olarak
Onerilmesi i¢in yetersizdir. Daha iyi tasarlanmis calismalar, TZP’nin erektil
disfonksiyon yonetimindeki yerini netlestirecektir.Gelecekteki calismalar, daha biiyiik
orneklemlerle ve daha uzun takip siireleriyle bu etkilerin siirekliligini ve klinik
Oonemini daha ayrintili bir sekilde degerlendirmelidir.

Anahtar Kelimeler: Trombositten Zengin Plazma; Erektil Disfonksiyon;

Rejeneratif Tedavi
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ABSTRACT

THE EFFICACY OF INTRACAVERNOUS PLATELET-
RICH PLASMA INJECTION IN THE TREATMENT OF
ERECTILE DYSFUNCTION

Objective: To evaluate the efficacy of autologous platelet-rich plasma (PRP)

application on erectile function in patients with vasculogenic erectile dysfunction.

Materials and Methods: Patients presenting with erectile dysfunction (ED) at
Bakirkdy Dr. Sadi Konuk Training and Research Hospital Urology Clinic between
December 2023 and December 2024 were enrolled. Patients aged 35-70 with mild to
moderate vasculogenic erectile dysfunction, defined by an International Index of
Erectile Function-5 (IIEF-5) score of 8-21 for at least 3 months and unresponsive to
phosphodiesterase type 5 inhibitors (PDESI) and intracavernous alprostadil injection,
received three monthly sessions of intracavernous PRP injection. Before treatment,
and at four time points, 1 month after the first session, 1 month after the second session,
and 3 months after the third sessionpatients were evaluated using the validated
International Index of Erectile Function (IIEF-5), Beck Depression Inventory, Sexual
Encounter Profile (SEP2 and SEP3), Global Assessment Questions (GAQ1 and
GAQ2), and Dyadic Adjustment Scale (DAS). Their partners were evaluated at the
same time points using the validated Female Sexual Function Index (FSFI) and DAS

scales.

Results: The IIEF-5 score increased from 12.41 + 3.26 before treatment to
15.56 + 4.20 one month after the second session and 15.23 + 4.18 three months after
the third session, with significant differences across all time points (p<0.001). The
FSFT score increased from 19.34 + 4.52 before treatment to 24.34 £+ 5.54 after the
second session and 23.38 + 5.95 after the third session, showing significant differences
across all time points (p<0.001). The DAS-Partner score increased from 114.71 +
14.09 before treatment to 119.74 + 14.51 three months after the third session, with a
significant difference (p=0.002). The SEP2 rate improved from 47.1% before

treatment to 88.2% after the second session, with a significant difference (p<0.001).
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The SEP3 rate increased from 23.5% before treatment to 32.4% after the second
session, but no significant difference was found (p=0.723). GAQI and GAQ?2 rates
increased from 44.1% to 67.6% and from 38.2% to 61.8%, respectively, with
significant differences across time points (p=0.034 and p=0.035, respectively).

Comparing FSFI and DAS scores between groups with and without IIEF-5
improvement, the improvement group had significantly higher FSFI scores after the
second and third sessions (p=0.017,p=0.008). DAS-Patient scores were significantly
higher in the improvement group at all time points (p<0.009). DAS-Partner scores
were significantly higher in the improvement group after the third session (p=0.024).
Group-time interactions were significant for FSFI and marginally significant for DAS-
Partner (p=0.006, p=0.124). A moderate positive correlation was observed between
DAS-Patient and DAS-Partner before treatment while a negative correlation was noted
between BDI and DAS-Patient (rho=0,420, p=0,013; rho= -0.402, p=0.019). No

serious adverse effects were reported during the study.

Conclusion: Intracavernous PRP injection is a safe method with potential to
improve erectile function (IIEF-5 and SEP2), partner sexual function (FSFI), and
partner dyadic adjustment scale (DAS-Partner) in patients with vasculogenic erectile
dysfunction unresponsive to PDES inhibitors and intracavernous alprostadil treatment.
A limited reduction in depression symptoms (BDI) was observed, with a more
pronounced effect in patients showing improvement in erectile function. A strong
correlation was found between patient and partner perceptions of dyadic adjustment
scale, and a reduction in the patient’s depression symptoms positively influenced both
partners’ dyadic adjustment scale. These findings suggest that PRP treatment has
positive effects not only on physical parameters but also on psychosocial and relational
outcomes. However, current evidence is insufficient to recommend PRP as a standard
treatment before penile prosthesis implantation in patients unresponsive to
intracavernous alprostadil. Better-designed studies are needed to clarify PRP’s role in
erectile dysfunction management. Future research should evaluate the durability and
clinical significance of these effects with larger sample sizes and longer follow-up

periods.
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1. GIRIS

Erektil disfonksiyon, tatmin edici bir cinsel iliski i¢in yeterli ereksiyonu
saglayamama veya siirdiirememe durumu olarak tanimlanir.1,2 Prevalansi yas ve yasa
bagli komorbiditelerle artar; 40-80 yas aras1 erkeklerde cinsel islev bozukluklar1 %17-
52 oraninda bildirilmistir.2Ozellikle vaskiiler risk faktorleri olan orta yasl erkeklerde
yaygin olan erektil disfonksiyon, yasam kalitesini 6nemli Olgiide olumsuz
etkiler.3Feldman ve arkadaslari, Boston’da 40-70 yas aras1i erkeklerde erektil
disfonksiyon prevalansin1t %52 olarak rapor etmistir; hafif, orta ve ciddi erektil
disfonksiyon oranlari sirasiyla %17,2, %25,2 ve %9,6’dir.4Almanya’daki Cologne
calismasinda ise 30-80 yas aras1 erkeklerde prevalans %19,2 olarak saptanmis ve yasla
birlikte %2,3’ten %53,4’e yiikseldigi gozlenmistir.5 Bu veriler, erektil disfonksiyonun
kiiresel bir saglik sorunu oldugunu ve yaslanan niifusla birlikte dneminin arttigini
gostermektedir.

Erektil disfonksiyon tedavisinde son yillarda oral fosfodiesteraz tip 5
inhibitorleri (PDESI), intrakaverndéz enjeksiyonlar, intraiiretral ajanlar ve vakum
ereksiyon cihazlar1 kullanilmaktadir.6 Ancak bu tedavilerin, cinsel iliskiden Once
uygulama gerekliligi ve gegici etkileri nedeniyle tatmin edici kullanimi sinirlidir. Daha
onemlisi, bu yontemler altta yatan patofizyolojiyi diizeltmez. PDESI’lar genellikle
etkili olsa da ileri diyabet veya kardiyovaskiiler hastaliklara bagli penil vaskiiler
bozuklugu olan hastalarda yetersiz kalabilir.7 Tedavi basarisiz oldugunda veya yan
etkiler nedeniyle uygulanamaz hale geldiginde, penil protez implantasyonu son care
olarak diistiniiliir.6

Doku rejenerasyonu, hasarli dokularin onarimini ve yenilenmesini hedefleyen
modern tip yaklagimlarindan biridir. Trombositten zengin plazma (TZP), biiylime
faktorleri araciligiyla rejenerasyonu tesvik eden otolog bir tedavi yontemidir ve tibbin
cesitli alanlarinda kullanilmaktadir.8§ Hayvan modellerinde, TZP nin kavernoz sinir
rejenerasyonunu destekledigi gosterilmistir; rat modellerinde TZP uygulamasi, sinir
hasar1 sonrasi erektil fonksiyonu iyilestirmistir.9 Bu bulgular, TZP’nin erektil
disfonksiyon tedavisinde potansiyel bir secenek olabilecegini diisiindiirmiistiir.Klinik
calismalarda TZP’nin etkinligi tartismalidir. Poulios ve arkadaslari, erektil
disfonksiyon hastalarina ii¢ seans intrakavernéz TZP enjeksiyonu uygulamis; 1. ve 6.

aylarda IIEF-5 skorlarinda sirasiyla 3,3 ve 3,1 puanlk artislar gézlenmis ve bu



degisiklikler istatistiksel olarak anlamli bulunmustur.10 Benzer sekilde, Banno ve
arkadaglar1 tek doz TZP uygulamasinda, IIEF-5 skorunun 15,6’dan 19,9’a yiikseldigini
bildirmistir.11Tas ve arkadaslarinin ¢alismasinda ii¢ seans TZP sonras1 1., 3. ve 6.
aylarda IIEF-5 skorlarinda sayisal olarak artis olmasina ragmen, medyan deger hafif-
orta smiflamasinda kalmistir. Bu nedenle, klinik bir iyilesmeden ziyade IIEF-5
degerlerinde yalnizca sayisal bir iyilesme oldugu bildirilmistir.12Bu heterojen
sonuclar, TZP’nin standardize bir tedavi olarak kabul edilmesi i¢in daha fazla
prospektif calismaya ihtiyag oldugunu gostermektedir.

Su an “P-shot”, “Priapus shot” veya “mutluluk asis1” gibi isimlerle hastalara
uygulanan intrakavernézal TZP tedavisi i¢in yontemin etkinligi ve gilivenilirligi
konusunda yeterli kanit bulunmamaktadir. Bu c¢alisma, vaskiilojenik erektil
disfonksiyonu olan hastalarda intrakavernéz TZP enjeksiyonunun erektil fonksiyon
tizerindeki etkinligini, giivenilirligini ve hasta-partner memnuniyetini prospektif
olarak degerlendirerek yontemin klinik uygulamadaki yerini netlestirmeyi

hedeflemektedir.



2. GENEL BIiLGILER

2.1 Ereksiyon

2.1.1 Ereksiyonun Tanimi

Penil ereksiyon (tlimesans), zihinsel, gorsel, dokunsal veya spontan uyarilarla
penisin kanla dolmasi, uzamasi ve sertlesmesiyle karakterize fizyolojik bir siirectir
(13). Ereksiyon fizyolojisinin anlasilmasi, penis anatomisi, norovaskiiler yapilar,
hormonal ve molekiiler faktorlerin biitiinciil bir degerlendirmesini gerektirir (14). Bu
stire¢, sinirsel, vaskiiler ve endokrin sistemlerin karmasik bir etkilesimini igerir

veerektil disfonksiyon patofizyolojisini anlamak i¢in temel teskil eder.

2.1.2 Penis Anatomisi

Penis, iki korpus kavernozum ve bir korpus spongiozumdan olusan erektil bir
organdir. Korpus spongiozum, proksimalde bulbusu, distalde ise glansi olusturur.
Korpus kavernozumlar, distal ugta birlesir ve proksimalde kruslara ayrilarak simfisis
pubisin tuberositas iskiine tutunur. Kruslar, iskiokavernoz kaslarla gevrilidir; bu
kaslar, ereksiyon sirasinda kani distale pompalayarak sertligi artirir ve rijid fazda ek
destek saglar. Her bir korpus, kollajen liflerinden zengin tunika albuginea ile kaplidir.
Tunika albuginea, erektil dokuyu korur ve venookliiziv mekanizmayla kavernoz
cisimlerin sertligini saglar(15).

Penisin arteriyel kan akimu, internal iliak arterden kdken alan internal pudental
arter araciligiyla saglanir. Eksternal iliak, obturator, femoral veya vezikal arterlerden
aksesuar arterler de katkida bulunabilir. Internal pudental arter, lirogenital diyaframi
gectikten sonra Alcock kanalinda perineal dalini verir ve penil arter olarak devam eder.
Penil arter, bulboiiretral, kaverndz ve dorsal arter dallarina ayrilir (15-17). Dorsal
arter, Buck fasyasinin altinda glansa dogru ilerler, sirkiimfleks dallar yoluyla tiretra ve
spongioz yapiya kan saglar ve glansin dolgunlagsmasina katkida bulunur.17Kavernoz
arter, ereksiyonun temel arteridir; tunika albugineay1 delerek korpus kavernozuma
girer ve 150-300 mikron ¢apindaki helisin arterlere ayrilarak siniizoidal bosluklar
doldurur (16,17). Bulboiiretral arter, korpus spongiozum, iiretral doku, glans, Cowper

bezi ile proksimal iiretral bulbusu besler (17).
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Vendz drenaj, korpus kavernozumun periferal siniizoidal bosluklarindan
baslar. Subtunikal veniiller, tunika albuginea altinda pleksuslar olusturur ve emisser
venler yoluyla kani lateral sirkiimfleks venlere, dorsal venlere veya iiretral venlere
tasir. Bu venler, derin dorsal veni olusturarak Santorini ven pleksusuna ve internal
pudental vene ulasir (18).

Penis, otonom (parasempatik ve sempatik) ve somatik (duyusal ve motor)
sinirlerle inerve edilir. Parasempatik pregangliyonik sinirler, S2-S4 sakral vertebradan
cikar ve pelvik pleksusa ulasir. Kavernoz sinirler, pelvik pleksustan koken alarak
prostat kapsiiliine kadar pelvik fasya boyunca ilerler, membran6z iiretranin distalinde
tunika albugineay1 penetre eder ve korpus kavernozumun kruslarina ulagir (16, 17, 19).
Bu sinirler, ereksiyonun noral kontroliinde kritik rol oynar.

2.1.3 Ereksiyon Fizyolojisi

Penil ereksiyon, arteriyel kan akiginin artmasi, sinilizoidal diiz kaslarin
gevsemesi ve vendz doniisiin azalmasiyla oOzetlenen bir siiregtir. Bu siireg,
noromediatorler, diiz kaslar, iskelet kaslar1 ve tunika albugineanin uyumlu
calismasiyla gerceklesir (13,18,20).

Ereksiyonun noral kontrolii, medial preoptik-anterior hipotalamik alan ve
dorsal hipotalamik bdlgeden olusan cinsel kontrol merkezi tarafindan saglanir, bu
bolgeler, cinsel motivasyon, davranis ve performansi diizenler(21).

Cinsel uyarilar, medullaspinalis’teki parasempatik merkeze (S2-S4) iletilir ve
buradan pudental sinir, pelvik splanknik sinirler (n. erigentes) ve kaverndz sinirler
araciligiyla penise ulasir (22). Parasempatik kaverndz sinir uglarindan asetilkolin
saliir ve endotel muskarinik reseptorlere baglanarak endotel nitrik oksit sentaz
(eNOS) aktivitesini artirir; bu, argininden nitrik oksit (NO) iiretimini tetikler (23, 24).
Nonadrenerjik-nonkolinerjik sinirler ve endotel hiicrelerinden salinan NO, ¢oziinebilir
guanilat siklaz1 (sGC) aktive ederek guanozin trifosfatin (GTP) siklik guanozin
monofosfata (cGMP) doniisiimiinii katalize eder.Artan cGMP, cGMP-bagimli protein
kinaz tip 1’1 (PKG) aktive eder; PKG, membran hiperpolarizasyonuyla kalsiyum
kanallarin1 kapatir ve potasyum kanallarin1 agar. Diisiik kalsiyum seviyeleri,
intrakaverndz diiz kaslarin gevsemesine yol agar, penil arterleri dilate eder ve korpus
kavernozuma kan akisini artirir (20). Artan kan akimi, emisser venleri sikistirarak

venoz ¢ikist azaltir; bdylece ereksiyon olusur.
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Ereksiyonun sona ermesi, cGMP’nin PDES tarafindan inaktif GMP’ye
dontistiiriilmesiyle gerceklesir. Bu siirecte diiz kaslar yeniden kasilir, arteriyel akim
azalir, venoz ¢ikis artar ve detiimesans meydana gelir. Bu mekanizmalardaki herhangi
bir bozulma, erektil disfonksiyona yol agabilir. NO/cGMP yolu, korpus kavernozum
diiz kaslarinin gevsemesinde ve ereksiyonda temel rol oynar. PDES inhibitorleri,
cGMP yikimini engelleyerek bu mekanizmay1 destekler. NO iiretiminin azalmasi ve
endotel disfonksiyonu, erektil disfonksiyonun ana patofizyolojik nedenlerinden biridir
(20, 24).

Ereksiyon siirecinde farkl fizyolojik fazlar tanimlanmigtir:

istirahat Fazi: Sempatik tonus hakimdir; noradrenalin, diiz kas tonusunu
artirarak penis kan akimini diisiik tutar. Kavernoz arterde sistolik akim hizi <15
cm/sn’dir (18,25).

Latent Faz: Cinsel uyari, arteriyel ve kaverndz diiz kas reseptorlerini uyarir.
Kan akimi artar, penis dolmaya ve uzamaya baslar. Genisleyen sintizoidler kani
hapseder; tunika albuginea ile siniizoidler arasindaki subtunikal ven pleksuslarinin
kompresyonu vendz doniisii azaltir (18,25).

Tiimesans Fazi: Intrakaverndz basing artar; diastolik basmci astiktan sonra
sistolik fazda akim devam eder. Penis genisler ve tam kapasiteye ulagsana kadar uzar
(18,25).

Tam Ereksiyon Fazi: Pudental arterdeki kan akimi, tiimesans fazindan az,
istirahat fazindan fazladir. Vendz doniis, arteriyel akima esittir; penil voliim ve
intrakaverndz basing sabit kalir ve sistolik basinca yaklasir (18,25).

Rijit Ereksiyon Fazi: Pudental sinir uyarisiyla iskiokavernoz kaslar kasilir,
penis pubise sikisir ve intrakaverndz basing sistolik basinci asar. Internal pudental arter
akimi azalir; kaverndz arterde akim 6l¢iilemez. Bu faz, kas yorgunlugu nedeniyle kisa
stirelidir ve iskemiyi onler (18,25).

Detiimesans Fazlari: Ejakiilasyon veya uyarinin bitmesiyle sempatik tonus
(noradrenalin) yeniden hakim olur (18).

Baslangi¢c Detiimesans: Arteriyel akim azalir, ancak venookliiziv mekanizma
kismen aktiftir (18).

Yavas Detiimesans: Arteriyel akim bazal diizeye iner, vendz kanallar agilir ve

intrakaverndz basing orta derecede azalir (18).

45



Hizh Detiimesans: lintrakaverndz basing hizla diiser, venookliiziv mekanizma

inaktif hale gelir ve penis flasid hale doner (18).

2.2 Erektil Disfonksiyon

Erektil disfonksiyon, tatmin edici bir cinsel iligki i¢in gerekli penis sertligini
saglayamama veya siirdiirememe durumu olarak tanimlanir. Ereksiyon psikojenik,
hormonal, norolojik ve vaskiiler faktorlerin uyumlu etkilesimiyle gergeklesir. Bu
mekanizmalardan herhangi birindeki bozukluk erektil disfonksiyona yol agabilir.
Patofizyolojik olarak c¢ogu vaka penisin ndrojenik ve vaskiiler sistemlerindeki

sorunlarindan kaynaklanir (26).

2.2.1 Epidemiyoloji

Erektil disfonksiyon prevalansi, yas ve sosyo-ekonomik faktorlere bagli olarak
degisiklik gosterir. Boston’da 40-70 yas arasi erkeklerde yapilan Massachusetts Male
Aging Study’de erektil disfonksiyon prevalanst %52 olarak rapor edilmistir.4
Almanya’da 30-80 yas arasi erkekleri kapsayan Cologne Male Survey’de ise prevalans
%19,2 olarak saptanmis ve yasla birlikte %2,3’ten %53,4 e yiikseldigi gozlenmistir.5
Amerika’daki Ulusal Saglik ve Sosyal Yasam Taramasi’nda (NHSLS), erkeklerde
cinsel islev bozuklugu prevalanst %31 olup erektil disfonksiyon bu grupta énemli bir
yer tutmustur.27

Tiirkiye’de Akkus ve arkadaslarimin caligmasi, erektil disfonksiyon
prevalansini %69,2 olarak bildirmistir ve bu oran yagsla paralel artis gostermistir (28).
Bu calismada, orta ve ciddi erektil disfonksiyonun dogu bolgelerinde yas, diisiik egitim
seviyesi, issizlik, diabetes mellitus, hipertansiyon, depresyon ve alt iiriner sistem
semptomlariyla arttigi; buna karsilik bati bolgelerinde fiziksel aktivite ve gelir
diizeyinin artmasiyla erektil disfonksiyon oraninin azaldigi belirtilmistir (28).
Calismalar arasindaki farkliliklar, metodoloji, yas dagilimi, sosyoekonomik durum ve

kiltiirel faktorlerle agiklanabilir.

2.2.2 Etiyoloji
Erektil disfonksiyon, etiyolojik olarak genellikle organik, psikojenik ve miks

olarak ii¢ gruba ayrilir. Cogu vakanin miks etiyolojiye sahip olmasi nedeniyle bu
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smiflandirma dikkatle kullanilmalidir. Bu nedenle, “primer olarak organik™ veya

“primer olarak psikojenik” terimleri tercih edilmektedir (29).

2.2.3 Organik Olmayan / Primer Psikojenik Erektil Disfonksiyon

Psikojenik erektil disfonksiyon, fiziksel bir patoloji olmaksizin erektil
mekanizmalarin santral inhibisyonuyla karakterizedir. En sik nedenlerden biri, cinsel
basarisizlik kaygisina bagli “performans anksiyetesidir. Travmatik cinsel ge¢mis,
baskici yetistirilme tarzi, yetersiz cinsel egitim, esler aras1 ani iliski sorunlari, aile veya
toplumsal baskilar, fiziksel/ruh sagligi sorunlari ve erektil disfonksiyon tedavisi
hakkinda bilgi eksikligi gibi faktorler psikojenik erektil disfonksiyon
patofizyolojisinde rol oynar (18, 26).

Gegmiste erektil disfonksiyon vakalarinin ¢ogunun psikojenik oldugu
diistiniilse de tanisal yontemlerdeki ilerlemeler, erektil disfonksiyon hastalarinin
yalnizca %10-30’unun psikojenik kokenli oldugunu gdstermistir. Psikojenik erektil
disfonksiyon, genellikle gen¢ hastalarda gortiliir ve etkilenenlerin sadece %10’u 50

yas lizerindedir (1, 18, 30).

2.2.4 Primer Organik Erektil Disfonksiyon

Organik erektil disfonksiyon, vaskiiler, ndrojenik veya hormonal
patolojilerden kaynaklanir ve erektil disfonksiyon hastalarinin yaklasik %80’inde,
psikojenik faktorler eslik etsin veya etmesin, organik nedenler saptanir.18,30Travma
Oykiisii yoksa, organik erektil disfonksiyon genellikle yaslanma ve komorbid

hastaliklara bagli vaskiiler ve nérojenik mekanizma bozukluklariyla iligkilidir (1, 31).

2.2.5 Norojenik Erektil Disfonksiyon

Penil ereksiyon, serebral diizeyde santral uyariyla baglar ve genital uyarilmayla
(refleks ereksiyon) devam eder. inme, beyin veya spinal kord tiimérleri, travmalar,
cerrahiler, parkinson, alzheimer, ensefalit ve epilepsi gibi hastaliklar norojenik erektil
disfonksiyona yol acabilir. erektil disfonksiyon vakalarinin %10-20’sinin ndrojenik

oldugu tahmin edilmektedir (32—34).
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2.2.6 Endokrinolojik Erektil Disfonksiyon

Androjenler, korpus kavernozumda nitrik oksit sentetaz ve fosfodiesteraz
enzim ekspresyonlari diizenler. Testosteron, pelvik ganglionlardaki ndronlar ve
postganglionik parasempatik lifler araciligiyla periferik etkiler gosterir (35).

Hiperprolaktinemi, GnRH ve LH diizeylerini disiirerek testosteron sentezini
azaltir ve erektil disfonksiyona neden olabilir (33).

Hipertiroidizm ve ateroskleroz sekonder hipogonadizme yol agabilir;

hipogonadizm ise erkeklerin yaklasik %10’unda erektil disfonksiyona sebep olur (36).

2.2.7 Vaskiilojenik Erektil Disfonksiyon

Vaskiilojenik erektil disfonksiyon, organik erektil disfonksiyonun en yaygin
nedenidir ve genellikle endotel disfonksiyonuyla iliskilidir (37). Penil arterler,
vaskiiler sistemin en kiiciikk ¢apli arterlerinden oldugundan, erektil disfonksiyon
kardiyovaskiiler patolojilerin erken bir gdstergesi olabilir.38 Koroner arter hastaligi
olan erkeklerde erektil disfonksiyon insidans1 %42-57, sessiz iskemisi olan diyabetik
erkeklerde ise %33,8 olarak bildirilmistir (39).

Endotel disfonksiyonu, aterosklerozun ilk asamasinda ortaya c¢ikar ve
kaverndz cisimlere kan akisini azaltarak erektil fonksiyonu bozar. Kardiyovaskiiler
hastaliklar, hipertansiyon, diyabet ve hiperkolesterolemi gibi komorbiditeler erektil

disfonksiyon riskini artirir (40).

2.3 Erektil Disfonksiyon I¢cin Risk Faktorleri
Erektil disfonksiyon, genellikle birbirleriyle etkilesim halinde olan ¢ok sayida
risk faktoriiyle iliskilidir.

2.3.1 Tleri Yas

Erektil disfonksiyon prevalanst yasla birlikte artar (41). Yaslanma,
kardiyovaskiiler ve norolojik sistemlerde kimyasal ve fonksiyonel degisikliklere yol
acar (42). Massachusetts Male Aging Study’de, 40 yas grubunda erektil disfonksiyon
prevalansi %35,1 iken, 70 yasinda %15 olarak bildirilmistir (4).
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2.3.2 Sigara ve Tiitiin Uriinleri

Sigara kullanimu, erektil disfonksiyon i¢in 6nemli bir risk faktoriidiir. Tengs ve
Osgood’un meta-analizinde, erektil disfonksiyonu olan erkeklerin %40’ min giinliik
sigara icicisi oldugu, genel popiilasyonda ise bu oranin %28 oldugu saptanmistir (43).
Sigara, vaskiiler ve ndral mekanizmalar1 bozarak erektil disfonksiyona katkida

bulunur.

2.3.3 Alkol
Kronik alkol tiikketimi, penil sinir iletim mekanizmalarina zarar vererek erektil
disfonksiyona neden olabilir (44). Ayrica, alkole bagl karaciger yetmezligi, dstrojen

diizeylerini artirarak erektil disfonksiyon riskini yiikseltir (36, 45).

2.3.4 Hipertansiyon ve Kardiyovaskiiler Hastahklar

Hipertansiyon, vaskiiler mekanizmalarda patofizyolojik degisikliklere yol
acarak erektil disfonksiyona sebep olabilir (18). Tiyazid ditiiretikler, non-selektif beta-
blokerler ve spironolakton gibi bazi antihipertansif ilaclar da erektil fonksiyonu
olumsuz etkiler (42, 46). Endotel disfonksiyonu, hipertansiyon ve kardiyovaskiiler
hastaliklarda vaskiiler dilatasyonu bozarak erektil disfonksiyona katkida bulunur (47).
Koroner arter hastalig1 olan erkeklerin yaklasik %50’sinde ciddi erektil disfonksiyon

gbzlenir (48).

2.3.5 Diabetes Mellitus, Hiperlipidemi, Obezite ve Metabolik Sendrom

Diyabetik bireylerde erektil disfonksiyon prevalanst %75’e ulagabilir ve bu
durum multifaktoriyeldir (49, 50). Periferik noropati, mikroanjiopati ve arteriyel
yetersizlik diyabetikerektil disfonksiyonun temel nedenlerindendir (49). Diyabete
eslik eden hipertansiyon, bobrek yetmezligi ve kronik karaciger hastaligi erektil
disfonksiyon riskini artirir (50). Endotel disfonksiyonu, diyabetik bireylerde erken
donemde ortaya c¢ikar ve glikoz toleranst bozulmus hastalarda bile damar
genislemesini olumsuz etkiler (51, 52). Tip 1 diyabetliler, tip 2 diyabetlilere gore
erektil disfonksiyon acisindan 2,5 kat daha yiiksek risk tasir (50). Massachusetts Male
Aging Study, diizenli egzersizin erektil disfonksiyon riskini %70 azalttigin1 ve diyabet
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tedavisi gorenlerde erektil disfonksiyon olasiliginin {i¢ kat fazla oldugunu gostermistir

(4).

2.3.6 Kronik Bobrek Yetmezligi
Kronik bobrek yetmezligi olan hastalarda erektil disfonksiyon prevalanst %40-
60’tir, Hiperprolaktinemi, hipogonadizm, anemi ve ¢inko eksikligi, bu hastalarda

erektil disfonksiyona katkida bulunabilir (53).

2.3.7 Norolojik Hastahklar
Serebrovaskiiler olaylar, beyin ve spinal kord tiimdrleri, epilepsi, multipl
skleroz ve parkinson hastalig1 erektil disfonksiyon ile iliskilidir. Serebrovaskiiler olay

sonrast erektil disfonksiyon oran1 %86, multipl sklerozda ise %71 dir (16).

2.3.8 Hormonal Nedenler

Organik erektil disfonksiyonun %3-6’s1 endokrinolojik bozukluklardan
kaynaklanir (36). Hipertiroidizm, hiperprolaktinemi ve ateroskleroz, sekonder
hipogonadizme yol agarak erektil disfonksiyonu tetikleyebilir. Hipogonadizm,

erkeklerin %10’unda erektil disfonksiyona neden olur (36).

2.3.9 Baz1 Kronik Hastahklar
Kronik obstriiktif akciger hastalifinda erektil disfonksiyon prevalansi %30,
kronik karaciger yetmezliginde ise %350’dir (54). Ldosemi, anemi ve beslenme

bozukluklarina yol agan diger kronik hastaliklar da erektil disfonksiyona neden olabilir

(18).

2.3.10 Travma ve Cerrahi islemler

Suprasakral spinal kord yaralanmalarinda erektil disfonksiyon oranmi %5-8,
sakral veya infrasakral lezyonlarda ise %60-80’dir (55). Sinir koruyucu radikal
prostatektomi sonrasi erektil disfonksiyon orani1 %15-57, sinir korunmayanlarda ise
%90-100’e ulasir (56, 57). Aorto-femoral bypass cerrahisi sonrasi erektil disfonksiyon
orani %30’dur (55).
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2.3.11 ilaglar
Ditiretikler, antihipertansifler, antidepresanlar, anksiyolitikler, hormonal
ilaglar ve H2 reseptor antagonistleri gibi ilaglar, erektil disfonksiyon insidansinin

%25’1ni olusturur (18,31).

2.4 Tanisal Degerlendirme

2.4.1 Tibbi ve Cinsel Oykii

Erektil disfonksiyon degerlendirmesinin ilk adimi, hastanin ve miimkiinse
esinin ayritilt tibbi ve cinsel dykiisiiniin alinmasidir (58). Cinsel 6ykii, onceki ve
mevcut cinsel iliskiler, erektil disfonksiyonun baslangici, siiresi, dnceki muayeneler
ve tedaviler hakkinda bilgi igermelidir. Partnerin cinsel saglik durumu da degerli bir
bilgi kaynagidir. Cinsel istek, uyarilma, sabah ereksiyonlari, bosalma ve orgazm gibi
faktorler detayli olarak sorgulanmalidir (59—61). Bu veriler, IIEF-5 gibi dogrulanmis
psikometrik anketlerle standart bir sekilde degerlendirilebilir (62). Ayrica, Erektil
Sertlik Skoru (EHS), penis sertligini klinik ve arastirma amacli degerlendirmek igin
kullanilmaktadir (63).

Depresif duygudurum bozukluklarinin varliginda, BDI gibi yaklagik 10
dakikalik kendini degerlendirme 6l¢ekleri, depresyon diizeyini “normal ruh hali”’nden

“asir1 depresyon”a kadar 6lgmek i¢in faydalidir (64).

2.4.2 Fizik Muayene

Her hastaya genitotiriner, endokrin, vaskiiler ve norolojik sistemleri kapsayan
kapsamli bir fizik muayene yapilmalidir (65). Bu muayene, peyronie hastaligi,
premalign veya malign genital lezyonlar, prostat biiylimesi, prostatta nodiilarite,
hipogonadizm belirtileri (6rnegin, kiigiik testisler veya sekonder seks karakterlerinde
degisiklikler) gibi durumlar1 ortaya c¢ikarabilir. Onceki veya mevcut penil
anormallikler (6rnegin, hipospadias, konjenital egrilik veya rijiditesi olan Peyronie
hastalig1) dikkatle degerlendirilmelidir. Kan basinct ve kalp hizi, son 3-6 ay icinde
Olciilmemisse kontrol edilmelidir. Komorbid durumlar1 (6rnegin, metabolik sendrom)

degerlendirmek i¢in viicut kitle indeksi (BMI) veya bel ¢evresi dl¢limii yapilmalidir
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(65). Bu degerlendirmeler, erektil disfonksiyonun potansiyel nedenleri ve genel saglik

durumu hakkinda bilgi saglar.

2.4.3 Uluslararasi Erektil Fonksiyon indeksi (IIEF-5)

IIEF-5, 1997°de Rosen tarafindan gelistirilen 15 maddelik versiyonun (IIEF-
15) 1999°’da sadelestirilmis 5 maddelik bir formudur (62, 66). Erkeklerin cinsel
fonksiyonlarini, ereksiyon giiciinii, cinsel tatminini ve yasam Kkalitesini
degerlendirmek i¢in kullanilan bu anket, erektil disfonksiyon tanisi, tedavi etkinligi ve
arastirmalarda standart bir Olglit olarak yaygin sekilde uygulanir. IIEF-5 puanlama
sistemi 0-30 arasindadir: 26-30 puan erektil disfonksiyon yok, 22-25 hafif erektil
disfonksiyon, 17-21 hafif-orta erektil disfonksiyon, 11-16 orta erektil disfonksiyon, 6-
10 siddetli erektil disfonksiyonu ifade eder (62, 67, 68).

2.4.4 Laboratuvar Testleri

Hastalar, sikayetleri ve risk faktorlerine gore bireysel olarak degerlendirilmeli
ve uygun laboratuvar testleri istenmelidir. Son 12 ayda yapilmamussa, aglik kan sekeri,
hemoglobin Alc ve lipid profili kontrol edilmelidir. Hormonal degerlendirme, sabah
erken saatlerde aglik sonrasi alinan serum Orneginde total testosteron Olgiimiiyle
yapilmalidir. Spesifik bulgular veya semptomlar varsa, ek testler (6rnegin, PSA,
prolaktin, luteinize edici hormon diizeyleri) uygulanabilir (69, 70). Fizik muayene ve
laboratuvar testleri genellikle kesin tani koymasalar da komorbid durumlarin

belirlenmesine olanak tanir (65).

2.4.5 Kardiyovaskiiler Sistem ve Cinsel Aktivite Degerlendirmesi

Erektil disfonksiyon hastalarinda kardiyovaskiiler hastalik (KVH) prevalansi
yuksektir; koroner kalp hastaligi, fel¢ ve atriyal fibrilasyon riski artmistir (71). Bu
nedenle, erektil disfonksiyon sikayetiyle bagvuran hastalar kardiyak agidan
degerlendirilmelidir. Giincel kilavuzlar, bu degerlendirmeyi Princeton Konsensiisii’ne
gbre yapmay1 Onerir. Hastalar ii¢ kardiyovaskiiler risk kategorisine ayrilir:

Diisiik risk: Cinsel aktivite oncesi kardiyak teste gerek yoktur.

Orta risk: Test sonuclarina gore yiiksek veya diisiik risk grubuna yonlendirilir.

52



Yiiksek risk: Kardiyak degerlendirme ve tedavi i¢in sevk edilir; durum

stabilize olana kadar cinsel aktivite durdurulmalidir (72-74).

2.4.6 Spesifik Incelemeler

Nokturnal Penil Tiimesans ve Rijidite Testi (NPTR)

NPTR, ereksiyon sayisi, maksimum penis sertligi, siskinlik ve gece
ereksiyonlariin siiresini 6lcer. En az iki ayr1 gecede yapilmalidir. >10 dakika siiren
ve %60 sertlikte bir ereksiyon normal kabul edilir (75). NPTR, organik ve psikojenik
erektil disfonksiyonu ayirmada kullanilir; psikojenik erektil disfonksiyonda genellikle
normal sonuclar alinir. Ancak, durumsal faktorler nedeniyle rutin kullanimi sinirhdir

(76).

Intrakavernoz Enjeksiyon Testi
Bu test, vaskiiler durum hakkinda sirli bilgi saglar. Pozitif sonug,
enjeksiyondan 10 dakika sonra baslayan ve 30 dakika siiren sert ereksiyondur (77).

Test, tek basina kesin tan1 koydurmaz; gerekirse penil doppler caligsmasi yapilmalidir.

Penil Dinamik Doppler Ultrason

Vaskiilojenik erektil disfonksiyon sliphesi olan hastalarda (6rnegin, diyabet,
coklu kardiyovaskiiler risk faktorleri, bobrek nakli veya oral tedaviye yetersiz yanit)
uygulanir. Pik sistolik kan akimi >30 cm/s, diyastolik son h1z <3 cm/s ve direng indeksi

>0,8 normal kabul edilir. Normal sonuglarda ek vaskiiler inceleme gerekmez (78, 79).

Arteriyografi ve Dinamik Infiizyon Kavernozometrisi/Kavernozografi

Pudendal arteriyografi, yalnizca penil revaskiilarizasyon planlanan hastalarda
kullanilir (80).

BT anjiyografisi, izole penil arter stenozunda anjiyoplasti oncesi tanisal bir
yontem olarak onerilir (81). Dinamik inflizyon kavernozometrisi veya kavernozografi,

venojenik erektil disfonksiyon tanisi i¢in nadiren tercih edilir.

53



2.5 Tedavi
Erektil disfonksiyon tedavisinde, daha az invaziv yontemlerden baslayarak
invaziv seceneklere dogru basamakli bir yaklagim tercih edilir. Tedavi,

bireysellestirilmis bir planla hastanin ihtiyaglarina gore sekillendirilir.

2.5.1 Egitim ve Psikoseksiiel Damismanhk

Tedavinin ilk adimi, hastanin cinsel cevabin psikolojik ve fizyolojik siireclerini
anlayabilecegi sekilde bilgilendirilmesidir. Bu yaklasim, hastanin cinsel tatminini
destekler ve kaygiy1 azaltabilir (82).Psikolojik faktorlerin baskin oldugu durumlarda,
psikoseksiiel danigmanlik Onerilir. Bu siireg, bireysel veya cift terapisi seklinde

uygulanabilir ve 6zellikle performans anksiyetesi gibi sorunlarda etkilidir.

2.5.2 Yasam Tarz1 Degisiklikleri

Erektil disfonksiyon, yasam tarzi ve ilaglarla iliskili degistirilebilir risk
faktorleriyle baglantilidir (83). Erektil fonksiyonu iyilestirmek ve kardiyovaskiiler
riskleri azaltmak i¢in yasam tarzi degisiklikleri tesvik edilir. Bunlar arasinda fiziksel
aktivitenin artirilmasi, Akdeniz diyeti veya beslenme danmigmanligi, sigara, alkol ve
uyusturucu kullaniminin birakilmasi, diyabet ve lipid diizeylerinin kontrolii yer alir
(7). Ayrica, erektil disfonksiyona yol agabilecek ilaglarin (6rnegin, bazi
antihipertansifler veya antidepresanlar) dozlarmin ayarlanmasi veya degistirilmesi

gerekebilir (83).

2.5.3 Farmakolojik Tedavi: Fosfodiesteraz-5 inhibitérleri (PDES5I)

Yasam tarz1 degisikliklerinden yeterli fayda gérmeyen hastalarda, oral PDE-5
inhibitorleri ilk segenek farmakolojik tedavidir. Bu ilaglar, siklik guanozin
monofosfatin (¢cGMP) yikimini engelleyerek kavernoz diiz kaslarin gevsemesini ve
arteriyel kan akisini artirir. Ancak, etkinlik i¢in cinsel uyarimin tetikledigi nitrik oksit
(NO) salinimi gereklidir. Dort selektif PDE-5 inhibitorii onaylanmistir: sildenafil,
tadalafil, vardenafil ve avanafil. Basar1 oran1 %76’ya ulasabilir (84,85).

Sildenafil: 1998’de piyasaya siiriilen ilk PDE-5 inhibitoriidiir. 25, 50 ve 100

mg dozlarda kullanilir; 6nerilen baslangic dozu 50 mg’dir ve yanit ile yan etkilere gore
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ayarlanir (86). 24 haftalik bir ¢alismada, 25, 50 ve 100 mg sildenafil alan hastalarin
strastyla %56, %77 ve %84’ ereksiyonlarda iyilesme bildirirken, plasebo grubunda
bu oran %25’tir (87).

Tadalafil: 30 dakika icinde etkilidir ve 2 saatte maksimum etkinlige ulasir;
etkisi 36 saate kadar siirer ve yiyeceklerden etkilenmez (88, 89). 12 haftalik bir
calismada, 10 ve 20 mg tadalafil alan hastalarin sirastyla %67 ve %81°1 ereksiyonlarda

tyilesme bildirirken, plasebo grubunda bu oran %35’tir (88).

Vardenafil: 30 dakika i¢inde etkilidir; baz1 hastalarda 15 dakikada tatmin edici
ereksiyon saglar (90, 91). Agir, yagh yemekler etkisini azaltir (92). 5, 10 ve 20 mg
dozlarda sirasiyla %66, %76 ve %80 oraninda ereksiyon iyilesmesi bildirilmis,
plasebo grubunda ise bu oran %30’dur (92, 93).

Avanafil: 2013’te onaylanan segici bir PDE-5 inhibitoriidiir; diger PDE alt
tiplerine gore daha az yan etki gosterir. 50, 100 ve 200 mg dozlarda basarili cinsel
girisim oranlar sirastyla %47, %58 ve %59 iken, plasebo grubunda %28’dir (94-96).

PDE-5 inhibitorlerine yanit vermeyen hastalar, farkli bir PDE-5 inhibitoriini

denemelidir; tedavi basarisizliklarinin %50°’si baska bir ilaca yanit verebilir (84).

Yan Etkiler

PDE-5 inhibitorleri genellikle iyi tolere edilir, ancak bas agrisi, ylizde
kizariklik, dispepsi, burun tikanmikligi, sirt agrisi, gegici 11k hassasiyeti veya mavi
diskromatopsi gibi yan etkiler goriilebilmektedir. Bu yan etkiler genellikle hafif ve
gecicidir. Nadir durumlarda, ciddi yan etkiler (6rnegin, priapizm veya ani gorme

kaybi) rapor edilmistir, ancak bu durumlar oldukga seyrektir (7, 97, 98).

Kontrendikasyonlar

PDE-5 inhibitorlerinin kullaniminda mutlak kontrendikasyon, organik nitratlar
veya NOdonorleriyle (6rn. nikorandil) es zamanli kullanimidir. Bu kombinasyon,
c¢GMP birikimini artirarak kan basincinda 6ngoriilemeyen diisiislere ve hipotansiyona
yol agabilir (96, 99- 101). KVH olan veya yiiksek KVH riski tagiyan hastalarda PDE-

5 inhibitoérii  kullanimi, IVPrinceton Mutabakat Paneli Onerilerine gore
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degerlendirilmelidir (72, 102, 103). Bu Oneriler, hastalarin egzersiz kapasitesine gore
risk siniflandirmasini igerir:

Diisiik risk: NYHA sinif II kalp yetmezligi, kontrol altinda hipertansiyon veya
basarili koroner revaskiilarizasyon gibi durumlarda, cinsel aktivitenin giivenli oldugu
hastalar1 igerir. Cinsel aktivite, diiz yolda 20 dakikada 1 mil yiiriimeye veya 10
saniyede iki kat merdiven ¢ikmaya esdegerdir. Bu hastalarda PDE-5 inhibitorii
kullanimi giivenlidir.

Orta risk: NYHA smif III kalp yetmezligi, stabil angina veya gecmiste
miyokard infarktlisii (>6-8 hafta) olan hastalar1 kapsar ve ek kardiyolojik
degerlendirme (Ornegin, egzersiz stres testi) gerektirir. Stres testi (Bruce kosu bandi
protokoliiniin 4 dakikasina esdeger) yapilir. Testi gecen hastalar diisiik risk kabul
edilerek PDE-5 inhibit6rii kullanabilir.

Yiiksek risk: Ciddi aritmiler veya yakin zamanda miyokard infarktiisii gibi
durumlarda cinsel aktivitenin riskli oldugu hastalar1 tanimlar ve tedavi Oncesi
kardiyovaskiiler stabilizasyon sarttir. Kardiyak durum stabilize olana kadar cinsel
aktivite durdurulmalidir (71, 72, 102, 103).

Antihipertansif ilaglar ve alfa-blokerlerle PDE-5 inhibitorlerinin es zamanli
kullanim1 genellikle giivenlidir. Caligmalar, bu kombinasyonlarda kan basincinda
minimal azalma oldugunu ve hipotansiyona bagli ciddi yan etkilerin olmadigim
gostermistir. Bu nedenle, alfa-blokerler veya antihipertansiflerle kullanimda 6zel bir

siirlama yoktur (104, 105).

2.5.3 PDE-5 inhibitérlerine Yamtsiz Hastalarda Tedavi Secenekleri

Testosteron Takviyesi

PDE-5 inhibitorlerine yanit vermeyen hastalarda, daha once yapilmamissa
testosteron diizeyleri kontrol edilmelidir. Hipogonadizm tespit edilen hastalarda, PDE-
5 inhibitor tedavisine testosteron takviyesi eklenmesi fayda saglayabilir (106). Ancak,
testosteron takviyesi genellikle diisiikk libido tedavisinde erektil disfonksiyon
tedavisine kiyasla daha etkilidir. Erektil disfonksiyon ve hipogonadizmi olan
hastalarda baslangigcta tek basina PDE-5 inhibitorleri Onerilir. Buna ragmen,

kanitlanmis hipogonadizmle birlikte PDE-5 inhibitorlerinden fayda gérmeyen veya
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diisiik libido yasayan erkeklerde testosteron takviyesi mantikli bir segenektir. Erektil
fonksiyonu sinirda olan hipogonadal hastalarda testosteron takviyesinin etkinligi
yiiksektir; ancak, erektil disfonksiyonlu hipogonadal erkeklerin yalmzca %35’

testosteronla belirgin erektil iyilesme gosterir (107).

Intrakavernoz Enjeksiyonlar

Oral PDE-5 inhibitorlerinin basarisiz oldugu durumlarda intrakavernoz
enjeksiyonlar ikinci basamak tedavi olarak tercih edilir. Prostaglandin E1 (alprostadil),
intrakavernoz tedavi i¢in ilk segenek ilagtir. Monoterapi olarak 5-40 pg dozda
kullanilir; ereksiyon genellikle enjeksiyondan 5-15 dakika sonra baglar ve dozla
orantilt olarak siirer (108-110). Diger ajanlar (papaverin, fentolamin, atropin)
kullanilabilse de alprostadil daha diisiik priapizm riski, daha az fibrozis olusumu ve
minimal sistemik yan etkiler nedeniyle oOnceliklidir (111, 112). Saghkli korpus
kavernozum ve iyi vaskiilarite varliginda, intrakaverndz enjeksiyonlar genellikle
basarilidir. Tedavi basarisizligi 6n planda vaskiilojenik erektil disfonksiyonu isaret

eder ve damar sagliginda bozulmay1 gosteren 6nemli bir belirtectir (113).

Eksternal Vakum Ereksiyon Cihazlarn

Vakum ereksiyon cihazlar1 (VEC), penis lizerine yerlestirilen silindir bir tiip
ve havay1 ¢eken bir pompa mekanizmasindan olusur. Pompa ile tiip i¢indeki hava
bosaltildiginda penise kan akis1 artar ve ereksiyon saglanir. Kanin geri akigini dnlemek
i¢in penis tabanina sikistirici bir halka yerlestirilir. Vakum ereksiyon cihazlari, cerrahi
dis1 bir segenek olarak 6zellikle invaziv tedavilere uygun olmayan hastalarda tercih
edilen non-invazif bir yontemdir. Ancak, peniste morarma, agri, uyusma ve
ejakiilasyon sorunlar1 gibi yan etkiler goriilebilir. Kullanict memnuniyeti kullanim
kolaylig1 ve partner kabuliine bagli olarak degisebilir. VEC kullanimi, hasta uyumu ve
dogru teknikle etkili bir tedavi yontemi olabilir (114-116).

Penil Protez implantasyonu

Penil protez implantasyonu, erektil disfonksiyon tedavisinde invaziv bir

yontemdir. Farmakolojik tedavilere uygun olmayan veya kesin ¢6ziim isteyen hastalar

57



ve diger tedavilere yanit vermeyen hastalara uygulanir (117). Protezler, korpus
kavernozuma cerrahi olarak yerlestirilerek yapay ereksiyon saglar. iki ana tiirii vardir:

Malleable (Esnek) Protez: Fiziksel olarak ayarlanabilen, biikiilebilir bir
cihazdir.

Inflatable (Sisirilebilir) Protez: Sivi rezervuari, penil balon silindirleri ve
skrotumda pompadan olusan bir sistemdir; hasta tarafindan aktif edilir.

Komplikasyonlar: Erozyon, enfeksiyon ve mekanik ariza gibi sorunlar
goriilebilir. I1k nesil sisirilebilir protezlerde enfeksiyon, sekil bozukluklari, anevrizma
ve pompa arizalart yaygindi. Giiniimiizde, antibiyotik veya hidrofilik kaplamalar
sayesinde enfeksiyon orant %3’e diismiistiir; ancak diyabet, omurilik yaralanmasi
veya Onceki implant dykiisii olanlarda bu oran %10’a ulasabilir (118). Mekanik ariza
orani 5 yilda %5’in altindadir (119). Hasta memnuniyeti %90’a ulassa da 20 y1l sonra

hastalarin yalnizca %41°1 protezi kullanmaya devam eder (120).

Penil Revaskiilarizasyon

Penil revaskiilarizasyon, genellikle pelvik veya perineal travma sonrasi izole
damar yaralanmasi olan geng erkeklerde (30 yas alt1) diisiiniilebilir (121). Arteriyel
yetersizlik, penil Doppler ultrason ve arteriyogram ile dogrulanmalidir. Cerrahi,
inferiorepigastrik arterin penis dorsal arterine veya korpus kavernozuma anastomozu
ile yapilir. Arteriyel balon anjiyoplasti, fokal arteriyel stenozda etkili olsa da ilag
salimimli stent kullanilmazsa restenoz riski nedeniyle uzun vadeli basar1 sinirlidir. Bu
yontem, yalnizca bliyiilk damarlarda fokal stenozu olan hastalarda uygundur ve

standart tedavi olarak kabul edilmez (122).

Venoz Ligasyon
Veno-okliizif disfonksiyonu olan hastalarda vendz ligasyon, penis
damarlarinin embolizasyonu veya baglanmasi yoluyla uygulanir. Ancak, uzun vadeli

etkinlik diisiik oldugundan, bu yontem giintiimiizde 6nerilmemektedir (123).

Diisiik Yogunluklu Sok Dalgasi Tedavisi (LI-SWT)
LI-SWT, ozellikle PDE-5 inhibitorlerine yanit vermeyen siddetli erektil

disfonksiyon vakalarinda yenilik¢i bir segenektir. Tedavi, kaverndz hemodinamigi
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lyilestirir, endotel hiicre proliferasyonunu artirir, endojen kok hiicreleri aktive eder ve
anjiyojenik faktorlerin (6rnegin, VEGF) salgilanmasini tegvik eder. Ayrica, diiz kas
fonksiyonlarini restore eder ve noronal nitrik oksit sentaz diizeylerini yiikseltir (124).
Meta-analizler, LI-SWT’ nin kisa vadede ereksiyon sertligi ve fonksiyonunda klinik
olarak anlamli iyilesme sagladigini gdstermektedir. Ancak, uzun vadeli etkinlik
verileri sinirli oldugundan, kesin Oneriler i¢in daha fazla aragtirmaya ihtiya¢ vardir

(125, 126).

Kok Hiicre Tedavisi

Kok hiicre tedavisi, erektil disfonksiyon i¢in restoratif bir yaklasim olarak
umut vericidir. Sistematik bir inceleme, bes insan klinik denemesinin kok hiicre
tedavisinin potansiyelini destekledigini gostermistir. Tedavi, kavernéz dokunun
rejenerasyonunu ve vaskiiler fonksiyonlarin iyilesmesini hedefler. Ancak, mevcut
veriler klinik Oneriler igin yetersizdir ve daha fazla randomize kontrollii ¢aligmaya

thtiyag vardir (127).

Botulinum Norotoksini (BoNT-A)

Botulinum nérotoksini (BoNT-A), PDE-5 inhibitorlerine veya intrakaverndz
enjeksiyonlara yamt vermeyen erektil disfonksiyon hastalarinda arastirilmistir. Iki
randomize kontrollii ¢aligma (RCT), BoNT-A’nin etkisini degerlendirmistir: Bir
calismada hastalarin %53’l vajinal penetrasyon icin yeterli ereksiyon bildirmis,
digerinde %40’1 tatmin edici cinsel aktiviteye donebilmistir (128, 129). Tek kollu
caligmalar bu bulgular1 desteklese de daha biiytik 6lcekli aragtirmalar olmadan BoNT-
A’nin giivenligi ve etkinligi kesinlesmemistir. Su anda klinik kullanim igin

onerilmemektedir (130, 131).

Bitkisel ilaclar ve Dogal Takviyeler

Bitkisel ilaglar ve dogal takviyeler, erektil disfonksiyon tedavisinde popiiler
hale gelmistir, ancak etkinlik ve giivenlige dair bilimsel kanitlar sinirhidir. Ginseng
tizerine yapilan bir inceleme, ereksiyon fonksiyonu ve cinsel tatmin iizerinde

plaseboya kiyasla yalnizca 6nemsiz etkiler gosterdi (132).
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Oral L-arginin, yalnizca PDE-5 inhibitorleriyle birlikte kullanildiginda cinsel
fonksiyonu iyilestirebilir (133). Bu takviyelerin rutin kullanimi i¢in yeterli veri

bulunmamaktadir ve dikkatli bir degerlendirme gereklidir.

2.6 Trombositten Zengin Plazma

2.6.1 Tanim

Trombositten zengin plazma (TZP), ilk olarak 1950’lerde tanimlanmis ve yillar
icinde bas-boyun cerrahisi, kardiyak cerrahi, oral cerrahi, ortopedi ve dermatoloji gibi
bir¢ok alanda kullanim bulmustur (134, 135).

TZP, tam kanin santrifiij edilmesiyle trombosit konsantrasyonunun bazal
seviyenin 3-7 katina ¢ikarildig1 otolog bir kan iiriiniidiir. Icerdigi vaskiiler endotel
biliylime faktorii (VEGF), epidermal biiytime faktorii (EGF), insiilin benzeri biiyiime
faktorii-1 (IGF-1), trombosit kaynakli biiylime faktorii (PDGF) ve fibroblast biiyiime
faktorti (FGF) gibi biiylime faktorleri sayesinde anjiyogenez, hiicre proliferasyonu,

farklilasmasi ve doku rejenerasyonunu tesvik eder (135-137).

2.6.2 Etki mekanizmasi

TZP, trombositlerdeki alfa graniillerinin degraniilasyonu yoluyla etkisini
gosterir. Bu graniiller, sentezlenmis ve paketlenmis biiyiime faktorlerini igerir.
Salgilanan biiyiime faktorleri, hasarli dokudaki hiicrelerin transmembran
reseptorlerine baglanarak sinyal yollarimi aktive eder. Bu siireg, hiicre biiylimesi,
cogalmasi ve farklilagmasini uyararak doku iyilesmesini baslatir (138).

Haynesworth ve arkadaglari, yetiskin mezenkimal kok hiicrelerin
proliferasyonu ve farklilagmasinin trombosit yogunluguyla dogrudan iliskili
oldugunu; yeterli hiicresel yanitin, trombosit konsantrasyonunun 4-5 katina
c¢ikarilmasiyla basladigini gostermistir. Bu, TZP’nin etkinligi i¢in belirli bir trombosit
yogunlugunun kritik oldugunu vurgular (139).

TZP igerdigi Vaskiilerendotelyal biiylime faktorii (VEGF), Fibroblast biiylime
faktori (FGF), Trombositten tiiretilmis biiylime faktorii (PDGF), sinir biiylime faktori
(NGF), EGF, hepatosit biiytime faktorii (HGF) ve transforme edici biiylime faktorii
beta (TGF-P) gibi biiyltime faktorleri ve sitokinler sayesinde kok hiicre ¢ekilmesi,
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inflamatuar yanitlarin modiilasyonu, anjiyogenez, mitogenez, hasarli sinirlerin
onarimi ve doku rejenerasyonunu destekleyerek iyilesme siireclerini katalize eder (8,

140, 141).

2.6.3 Klinik kullanim

TZP’nin erektil disfonksiyon tedavisindeki potansiyeli, dncelikle hayvan
modellerinde degerlendirilmistir. Rat modellerinde, TZP uygulamasimnin kavernoz
sinir rejenerasyonunu destekledigi ve erektil fonksiyonu iyilestirdigi gosterilmistir (9)

Bu bulgulara dayanarak, siirli sayida hastayr kapsayan klinik calismalar
ylritilmistir:

Poulios ve ark. 3 seans intrakavernéz TZP enjeksiyonu uygulanan hastalarda,
baslangi¢ IIEF-5 skoruna gore 1. ayda ortalama 3,3 puan, 6. ayda ise 3,1 puanlik artis
istatistiksel olarak anlamli bulunmustur (10).

Banno ve ark. tek doz PRP enjeksiyonu sonrasi, ortalama IIEF-5 skoru
15,6’dan 19,9’a yiikselmistir (11).

Tas ve ark. 3 seans TZP uygulanan hastalarda, 1., 3. ve 6. ay ortalama IIEF-5
skoru 18’den 20 ye yiikselmistir (12).

Bu ¢alismalar, TZP’nin potansiyelini ortaya koysada sonuglar tutarsizdir ve

standart protokollerin eksikligi etkinlik degerlendirmesini zorlastirmaktadir.

2.6.4 Yan etkiler

TZP, otolog bir liriin oldugundan bulasict hastalik riski tasimaz ve dogasi
geregi giivenlidir (135).

Klinik ¢aligmalarda bildirilen yan etkiler genellikle hafif ve gecicidir (142,
143). Enjeksiyon bolgesinde agri veya rahatsizlik, ekimoz, eritem, kasinti,
penilfibrotik plak gelisimi, penil hematom (nadir), enfeksiyon (nadir) gibi goziikebilen
yan etkiler, plasebo gruplariyla benzer oranlarda gézlenmistir. Kisa vadeli takiplerde
ciddi advers olay rapor edilmemistir; ancak, uzun vadeli giivenlik verileri i¢in daha

fazla arastirmaya ihtiyag¢ vardir (140, 143).
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2.6.5 Trombositten Zengin Plazma Uretimi

Trombositten zengin plazma (TZP) liretiminde heniiz standart bir protokol
bulunmamaktadir. Kullanilan santrifiij cihazlari, hizlar, siireler ve kanin alindigi
tiiplerin ozellikleri, elde edilen trombosit konsantrasyonunu etkiler. ideal trombosit
konsantrasyonuna dair gorlis birligi olmamakla birlikte, baz1 ¢aligmalarda

1.000.000/uL iizeri konsantrasyonlar hedeflenmistir (140, 143).

2.6.6 Kan Alma
TZP iiretimi, hastadan bir miktar tam kan alinmasiyla baslar. Kan miktari,
kullanilacak TZP hacmine ve santrifiij cihazinin 6zelliklerine gore degisir. Genellikle

10-60 mL kan alinir ve 6zel tiiplere yerlestirilir (140, 143).

2.6.7 Santrifiij Siireci

Alman kan, bilesenlerine ayrilmak {iizere santrifiij cihazina yerlestirilir. Bu
islem, kirmizi1 kan hiicreleri, l6kositler, trombositten fakir plazma ve TZP’y1 yogunluk
farklarina gore ayirir. Santrifiij islemi tek veya iki asamali olabilir (140, 144).

Tek Asamali Santrifiij: Kan dogrudan santrifiij edilerek katmanlara ayrilir.
Trombositler, plazma ile birlikte iist kisimda toplanir.

ki Asamal Santrifiij: {lk asamada diisiik hizda (6rnegin, 2500-2800 rpm’de
5-8 dakika) santrifiij yapilarak plazma ayrilir. ikinci asamada, bu plazma yiiksek hizda
(6rnegin, 3500 rpm’de 10 dakika) tekrar santrifiij edilerek TZP yogunlagtirilir.

Santrifiij parametreleri cihaza gore degisir. Ornegin, baz1 protokollerde 2800
rpm’de 8 dakika ve ardindan 3500 rpm’de 10 dakika uygulanirken, digerlerinde 2500
rpm’de 5 dakika ve 3500 rpm’de 10 dakika kullanilmigtir. Amag, trombositten zengin
plazmanin iist kisimda toplanmasini saglamaktir; kirmizi kan hiicreleri ve 16kositler

ise tiiplin alt kismina ¢oker (144).

2.6.8 Trombositten Zengin Plazma Ayrilmasi
Santrifiij islemi sonrasi, trombositten zengin plazma tabakasi dikkatle ayr1 bir
tiipe aktarilir. Bu asamada, kirmizi1 kan hiicreleri ve diger bilesenlerden arindirilmas,

yuksek trombosit konsantrasyonlu plazma elde edilmesi hedeflenir (140).
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2.6.9 Aktivasyon (Opsiyonel)

Bazi uygulamalarda, TZP’ye trombosit aktivasyonunu ve biiytime faktorlerinin
salinimin1 tesvik etmek icin trombin veya kalsiyum kloriir eklenir. Ancak,
aktivasyonun gerekliligi ve en uygun ajanin se¢imi konusunda fikir birligi yoktur. Bazi
calismalarda aktivasyon uygulanmazken, bazilarinda biiylime faktorlerinin salinimi

icin kullanilmistir (140).

2.6.10 Trombositten Zengin Plazma Uygulama Yontemleri ve Teknikleri

Trombositten zengin plazma (TZP), erektil disfonksiyon tedavisinde genellikle
intrakaverndz enjeksiyon (ICI) yoluyla penisin korpus kavernozum adi verilen erektil
dokusuna dogrudan uygulanir (140).Uygulama ydntemi, dozaj, enjeksiyon noktalari

ve ek prosediirler calismalara gore farklilik gosterir.

2.6.11 Enjeksiyon Teknigi

TZP enjeksiyonu steril kosullar altinda, gereklilik halinde lokal anesteziyle
gerceklestirilebilir. Enjeksiyon noktalar1 ve uygulama sekli gesitlilik gosterir. Bazi
calismalarda TZP penisin lateral ylizeyinde ii¢ farkli noktaya lineer olarak enjekte
edildigi izlendi (140). Baz1 calismalarda ise tek bir noktadan enjeksiyon tercih
edilmistir (140).

2.6.12 Ek Prosediirler

Enjeksiyon sonrast TZP’nin dokuda homojen dagilimini saglamak icin bazi
arastirmacilar penis masaji onermektedir. Ayrica, TZP’nin hizli dagilimint 6nlemek
ve etkisini artirmak amactyla yaklasik 20 dakika siireyle penil turnike uygulanmasi

Onerilmistir (140).

2.6 13 Dozaj ve Enjeksiyon Araliklar:

TZP dozaji ve enjeksiyon araliklar1 konusunda standart bir protokol
bulunmamaktadir.

Dozaj: Calismalarda 2,5 mL ile 10 mL arasinda degisen TZP hacimleri
kullanilmistir (140, 145).
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Enjeksiyon Araliklary: Genellikle 2-4 hafta araliklarla 2-3 enjeksiyon seansi
uygulanir (140, 144).
Bu farkliliklar, klinik sonuglarin karsilastirilmasini zorlastirir ve standart bir

tedavi protokoliiniin gelistirilmesi gerektigini gostermektedir.

2.7 Trombositten Zengin Plazma Tedavisinin Klinik Uygulamalar:
Trombositten zengin plazma (TZP), rejeneratif tipta genis bir kullanim
yelpazesine sahiptir. Biiylime faktorleri ve sitokinler sayesinde doku iyilesmesini ve

yenilenmesini destekleyen TZP, cesitli tibbi disiplinlerde uygulanmaktadir (143).

Uroloji: TZP, iirolojide dzellikle erektil disfonksiyon, peyronie hastaligi,
mesane agri sendromu ve sistit gibi durumlarin tedavisinde arastirilmaktadir. Erektil
disfonksiyon tedavisinde intrakaverndz enjeksiyonlarla kullanilan TZP, kavernoz

doku rejenerasyonunu ve vaskiiler fonksiyonlari iyilestirmeyi hedefler (143).

Ortopedi ve Spor Hekimligi: Kas-iskelet sistemi yaralanmalar1 (tendon,
ligaman ve kas zedelenmeleri) ve osteoartrit tedavisinde yaygin olarak kullanilir. TZP,
inflamasyonu azaltarak ve doku onarmmini hizlandirarak iyilesme siirecini destekler
(143).

Dermatoloji: Cilt genclestirme, yara iyilesmesi, sa¢ dokiilmesi (6zellikle
androjenetik alopesi) ve akne skarlarinin tedavisinde etkilidir. Biiyiime faktorleri,
kollajen iiretimini ve hiicre yenilenmesini tesvik ederek estetik ve fonksiyonel
tyilesme saglar (143).

Kardiyovaskiiler Cerrahi: Damar iyilesmesi ve doku onariminda
destekleyici tedavi olarak.

Noroloji: Sinir rejenerasyonu ve noropatik agri tedavisinde deneysel
uygulamalar.

Jinekoloji: Yumurtalik fonksiyonlarmin desteklenmesi ve pelvik doku
yenilenmesi.

Dis Hekimligi: Kemik greft iyilesmesi, periodontal tedavi ve implant

basarisinin artirilmasi (143).
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TZP’nin bu alanlardaki etkinligi, uygulanan protokollere ve hasta 6zelliklerine
bagli olarak degiskenlik gosterir. Standardizasyon eksikligi, klinik sonuglarin
degerlendirilmesinde temel bir zorluk olarak 6ne ¢ikar. Enstitlisii (NIDDK) tarafindan

Onerilen siniflandirmay1 kullanmalar1 6nerilmektedir.
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3. GEREC VE YONTEMLER

3.1 Bu Calisma Dizaym

Bu ¢aligma Saglik Bilimleri Universitesi Hamidiye Klinik Arastirmalar Etik
Kurulu’nun 28.12.2023 tarih ve 2023/26 sayil1 oturumunun 26/67 sayil karart ile tez
caligmasi olarak uygun goriilmiistiir.

Hastane tabanli tek merkezli prospektif kohort gdzlemsel olarak planlanan bu
caligma Aralik 2023 — Aralik 2024 tarihleri arasinda, Bakirkdy Dr Sadi Konuk Egitim
ve Arastirma Hastanesi Uroloji Klinigi Androloji Poliklinigi’nde vaskiilojenik erektil
disfonksiyon tanisi alan hastalara yonelik olarak planlanda.

Primer sonlanim noktas1 6. ayda IIEF-5 skorlarinin karsilastirilmasi, sekonder
sonlanim noktasi hasta partnerinin 6. aydaki FSFI skorunun karsilagtirilmasi olarak

belirlendi.

Dabhil edilme kriterleri:

Androloji  poliklinigimize erektil disfonksiyon sikayetiyle basvuran
hastalardan, peroral fosfodiesteraz tip 5 (PDES5) inhibitorii tedavisi ve ardindan
intrakaverndz alprostadil enjeksiyon tedavisine ragmen ereksiyon saglayamayan
hastalar, vaskiilojenik erektil disfonksiyon hastas1 olarak kabul edilmistir.

Vaskiilojenik erektil disfonksiyon tanisi alan ve TZP tedavisi planlanan
hastalardan;

35-70 yas arasinda erkek, cinsel olarak aktif heteroseksiiel,

Uluslararas1 Erektil Fonksiyon Indeksine (IIEF-5) gore en az 3 aydir hafif,
hafif-orta veya orta derecede erektil disfonksiyon (IIEF-5 skoru 8-21) tanis1 bulunan
hastalar ¢alismaya dahil edildi.

Dislama Kkriterleri:

l)Vaskiilojenik ED tanist almayan hastalar (6rn, psikojenik veya
endokrinolojik gibi diger nedenlere bagl erektil disfonksiyon hastalari,

2) Priapizm, penil fraktiir, peyroni veya penil kurvatiir 6ykiisii olan hastalar,

3) Radikal prostatektomi dykiisii olan hastalar,
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4) Major pelvik travma, pelvik cerrahi veya pelvik radyoterapi oykiisii olan
hastalar,

5) Sag kalimi etkileyecek malignite dykiisii olan hastalar,

6) Tedaviye uyumu bozan agir psikiyatrik hastalig1 olan hastalar,

7) Kanama bozuklugu olan veya antiplatelet/ antikoagiilan tedavi kullanan
hastalar ¢alisma dis1 birakildi.

Aragtirmaya katilabilen hastalara ayda 1 seans olmak iizere 3 seans
intrakaverndz TZP enjeksiyonu uygulandi. Tedavi oncesinde, 1.seanstan 1 ay sonra,
2.seanstan 1 ay sonra ve 3. seanstan 3 ay sonra olmak iizere dort zaman noktasinda
hastalar valide edilmis Uluslararas1 Erektil Fonksiyon indeksi (IIEF-5), Beck
Depresyon Envanteri (BDI), Cinsel Karsilasma Profili (SEP2 ve SEP3), Genel
Degerlendirme Sorulart (GAQ1 ve GAQ2) ve Ikili Uyum Olgegi (DAS) ile
degerlendirildi. Partnerleri ise ayni zaman noktalarinda valide edilmis Kadin Cinsel

Islev Endeksi (FSFI) ve DAS &lgekleri ile degerlendirildi.

3.2 Trombositten Zengin Plazma Hazirlanmasi ve Uygulanmasi

Hastalara islemden once TZP uygulamasinin avantaj ve dezavantajlar
aciklanarak anlatild1 ve bilgilendirilmis goniillii olur formu alindi. Hastalarda aktif ilag
kullanimi1 sorgulandi. Calismaya dahil edilen hastalarda Class 1IB sertifikasina sahip
MEDEXTZP sistem kit (T-LAB, BURSA, TURKEY) kullanildi. Hastalardan,
kendiliginden vakumlu iki adet MEDEXTZP tiiplerinden her birine 8 ml olacak
sekilde rutin flebotomi ile kan toplandi. T-LAB M415P santrifiijii kullanildi ve 2000
rpm2 dakika protokolii uygulandi. Santrifiij sonras1 yukarida kalan plazmanin hepsi 18
gauge enjektér yardimiyla toplandi. Bu kit yardimi ile, elde edilen
TZP’dekitrombositkonsantrasyonu bazal serum degerinin 3-7 katina ¢ikarilmis oldu.
Hazirlanan TZP’yeherhangi bir aktivator katilmadan 30 gauge enjektor ile penise penil
turnike (20 dk turnike siiresi) uyguladiktan sonra her iki kaverndz cisme proksimalden
ve distalden toplam 4 odaga her biri 1-1.5 ml olacak sekilde yaklasik S5ml TZP
enjeksiyonu yapildi. Bu islem 4 hafta araliklarla 3 seans olacak sekilde tekrarlandi.
Islem sonras1 hasta giinliik hayatina devam etti. Hastalarin haftada en az bir kez cinsel

iliskiye girmesi desteklendi.
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3.3 Istatistiksel Analiz

Orneklem sayisini belirlemek amacityla G*POWER (V3.1.9.7) programi
kullanilarak gii¢ analizi yapilmistir. Calismanin giicti 1-B (B = II. Tip hata olasilig1)
olarak ifade edilir ve genel olarak arastirmalarin %80 giice sahip olmalar
gerekmektedir. E.Poulios’unyaptig1 yayin ¢aligmasi baz alinarak, IIEF-5 dl¢timlerinde
gruplar arasindaki klinik farklilik i¢in en az ortalama 3,1 birim fark hesaplanmis olup,
yapilan degerlendirmede etki biiyiikliigii D=0.901 olarak bulunmus A=0.01 diizeyinde
%95 gii¢ elde etmek icin toplamda en az 26 denek olmasi gerektigi hesaplanmistir.10
Calisma siirecinde kayiplar olabilecegi goz oniinde bulundurularak bu saymin 30
olarak alinmasinda yarar vardir.

Siirekli degiskenlerin normal dagilim gosterip gostermedigi Shapiro-Wilk testi
ile degerlendirilmistir. Normal dagilim varsayimi saglanan siirekli degiskenlerin dort
zaman noktasina gore karsilastirilmasi tekrarli 6l¢iimler i¢in varyans analizi (Repeated
Measures ANOVA) ile yapilmis, ¢oklu karsilastirmalarda Bonferroni diizeltmesi
uygulanmistir. Normal dagilim varsayimi saglanmayan siirekli degiskenler ise
Friedman testi ile analiz edilmis, anlamli fark bulunan durumlarda ¢oklu karsilagtirma
olarak Dunn testi kullanilmistir. SEP2, SEP3, GAQ1 ve GAQ2 gibi ikili (evet/hayir)
yanit formatina sahip degiskenlerin tedavi Oncesi ve sonrasi zaman noktalarina gore
karsilastirilmas1 Cochran Q testi ile degerlendirilmistir. Degiskenler arasindaki
iliskiler Spearman korelasyon analizi ile incelenmistir. Tlim istatistiksel analizlerde

anlamlilik diizeyi olarak p<0.05 kabul edilmistir.
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4. BULGULAR

Calismaya 40 hasta dahil edildi.Bir hasta sebep belirtmeden ilk seans sonrasi
calismadan ayrilmak istedi.iki hasta ilk anketten sonraki anketleri doldurmak
istemedi. iki hasta tedavi sonras1 3. aydaki anketleri doldurmak istememesi nedeniyle
ve bir hasta da tedavi siirecinde esinden ayrildig1 i¢in ¢alismadan ¢ikarildi. Calisma

34 hasta ile tamamlandi. Sekil 1°de ¢alisma akis semasi belirtilmistir.

Calisma Kriterlerini
Karsilayan Hastalar
(n:40)

Ik seans PRP tedavisi
alan hastalar (n:40)

Dislanan Hasta (n:1)
< Sebep Belirtmeden

Ayrilan (n:1)

2. seans PRP tedavisi

alan hastalar (n:39)

Dislanan Hasta (n:2)

Tekrarlanan anketleri

doldurmak istemeyen

3. seans PRP tedavisi (n:2)
alan hastalar (n:37)

Dislanan Hasta (n:3)

Son anketleri doldurmak

<

istemeyen (n:2)

Tedaviyi tamamlay1p Esinden ayrilan (n:1)

tim anketleri dolduran

hastalar (n:34)

Sekil 1. Calisma Akis Semasi
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Katilimcilarin yas ortalamast 53,91 + 8,01 yil olup, yas araligi 37 ile 67
arasinda degismektedir. Viicut kitle indeksi (VKI) ortalamas1 29,95 + 3,14 kg/m>
olarak hesaplanmis ve 24,20 ile 37,80 kg/m? arasinda dagilim gdstermistir.

Komorbidite dagilimma bakildiginda, katilimcilarin %50°sinde (n=17)
yalnizca diyabet, %26,5’inde (n=9) hipertansiyon ve diyabet, %5,9’unda (n=2)
hipertansiyon, diyabet ve koroner arter hastaligi, %11,8’inde (n=4) hipertansiyon,
diyabet, koroner arter hastalig1 ve hiperlipidemi, %2,9’unda (n=1) diyabet ve koroner
arter hastalig1, %2,9’unda (n=1) diyabet ve hiperlipidemi bulundugu tespit edilmistir.

Erektil disfonksiyondiizeyleri incelendiginde, katilimcilarin %44,1’inde
(n=15) orta diizey erektil disfonksiyon, %38,2’sinde (n=13) hafif-orta diizey erektil
disfonksiyon ve %17,6’sinda (n=6) hafiferektil disfonksiyon tespit edilmistir. Tablo
1’de demografik ve klinik 6zellikler belirtilmistir.

Tablo 1. Demografik ve Klinik Ozellikler

Ort + SS Min-Max
Yas 53.91+8.01 37-67
VKI 29.95+3.14| 24,20-37,80

n (%)

Diyabet 34 100
Hipertansiyon 15 44,11
KAH 7 20,58
Hiperlipidemi 5 14,70
Orta ED 15 44,11
Hafif - Orta ED 13 38,23
Hafif ED 6 17,64
VKI: Viicut kitle indeksi, KAH: Koroner arter
hastaligi, ED: Erektil disfonksiyon, Ort: Ortalama, SS:
Standart sapma, Min: Minimum, Max: Maksimum

Tedavi 6ncesi BDI skoru medyan skor 10 izlendi. Ik seanstan 1 ay sonra bu
deger 10, ikinci seanstan 1 ay sonra 7, ve lg¢iincli seanstan 3 ay sonra 10 olarak
kaydedilmistir. Friedman testi sonuglarina gore, zaman noktalar1 arasinda istatistiksel

olarak anlamli bir fark bulunmustur (p=0,007). Coklu karsilagtirma sonuglari, tedavi
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oncesi ile ikinci seans sonrasit arasindaki farkin anlamli oldugunu gostermistir
(p=0,012).

ITEF-5 skoru medyan degeri tedavi oncesi 12 iken, ilk seanstan 1 ay sonra 13,
ikinci seanstan 1 ay sonra 16 ve li¢iincii seanstan 3 ay sonra 15 olarak dl¢iilmiistiir.
Friedman testi, zaman noktalar1 arasinda anlamli bir fark oldugunu ortaya koymustur
(p<0,001). Coklu karsilagtirmalar, tedavi dncesi ile ikinci seans sonrasi, tedavi oncesi
ile liclincii seans sonrasi ve ilk seans sonrasi ile ikinci seans sonrasi arasindaki farklarin
istatistiksel olarak anlamli oldugunu gostermistir (p<<0,001).

FSFI skoru ortalama + standart sapma olaraktedavi oncesi 19,34 + 4,52 olarak
belirlenmistir. {1k seanstan 1 ay sonra bu deger 22,03 + 5,53, ikinci seanstan 1 ay sonra
24,34 + 5,54 ve lclincii seanstan 3 ay sonra 23,38 + 5,950larak 6l¢iilmiistiir. Tekrarl
Olclimlerde varyans analizi sonuglari, zaman noktalar1 arasinda anlamli bir fark
oldugunu gostermistir (p<<0,001). Coklu karsilastirmalar, tedavi oncesi ile tiim takip
zaman noktalar1 ve ilk seans sonrasi ile ikinci seans sonrasi arasindaki farklarin anlamli
oldugunu ortaya koymustur (p<0,001).

DAS-Hasta skoru medyan degeri tedavi 6ncesi: 117olarak 6lgiilmiistiir. i1k
seanstan 1 ay sonra 122,5ikinci seanstan 1 ay sonra 121,5ve li¢lincii seanstan 3 ay
sonra 122 olarak kaydedilmistir. Friedman testi, zaman noktalar1 arasinda istatistiksel
olarak anlamli bir fark bulunmadigini gostermistir (p=0,066).

DAS-Partner skoru medyan degeri tedavi dncesi 112,5ikenilk seanstan 1 ay
sonra 119ikinci seanstan 1 ay sonra 117,5ve {igiincii seanstan 3 ay sonra 120,5 olarak
Olclilmiistiir. Friedman testi, zaman noktalar1 arasinda anlamli bir fark oldugunu
gostermistir (p=0,002). Coklu karsilastirmalar, tedavi oncesi ile ilk seans sonrasi,
tedavi Oncesi ile ikinci seans sonrasi ve tedavi Oncesi ile ligiincli seans sonrasi
arasindaki farklarin istatistiksel olarak anlamli oldugunu ortaya koymustur (p=0,008,
p=0,014, p=0,019). Tablo 2’de tedavi 6ncesi ve sonrasi degiskenlerin karsilastirilmasi,
sekil 2°de IIEF-5, FSFI ve BDI skorlarinin zaman i¢indeki degisimi,sekil 3’te hasta ve
partner DAS skorlariin zaman igindeki degisimleri belirtilmistir.%46,7’si benign
biyopsi sonucuna sahiptir ve bu grup en biiyiik hasta kitlesini olugturmaktadir. Prostat
kanseri tanis1 alan hastalarin toplam orani %28,2'dir. Bu hastalarin i¢inde Grade 1
kanseri olanlar en yiiksek oranda olup %13.8'lik bir dilimi kapsamaktadir. Diger

prostat kanseri gruplari ise Grade 2 (3,6%), Grade 3 (2,4%), Grade 4 (3,6%) ve Grade
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5 (4,8%) seklinde siralanmaktadir. Bu durum, prostat kanserinin ¢ogunlukla diisiik
dereceli (Grade 1) oldugunu, ancak yliksek dereceli kanserlerin de mevcut oldugunu
gosteriyor. Kronik prostatit vakalar1 %25,1 oraninda olup, bu oran oldukg¢a yiiksektir.
Sonug olarak BPH en yaygin taniy1 alirken, prostat kanseri vakalariin ¢ogunlugunu

diisiik grade kanserler (Grade 1) olusturmaktadir. Kronik prostatit ise 6nemli bir orani

temsil ediyor seklinde bir yoruma ulasabiliriz.

Tablo 1. Tedavi Oncesi ve Sonrasi Degiskenlerin Karsilastiriimasi

ilk seanstan 1| 2. seanstan 1 | 3. seanstan 3
Tedavi dncesi
ay sonra ay sonra ay sonra
o Coklu
Ort + SS Ort + SS Ort+ SS Ort+SS | Test istatistigi
Degiskenler ) karsilagtirma
Medyan (IQR) [Medyan (IQR)|Medyan (IQR) |Medyan (IQR)| p degeri
sonuglari
11.7948.05 | 11.15+£8.43 10.18+8.39 10.68+8.20
BDI p=0.007" 0-2: p=0.012
10 (13.25) 10 (13) 7 (10.5) 10 (11.75)
0-2: p<0.001
12.41+3.26 13.68+4.03 15.56+4.20 15.23+4.18
IIEF-5 p<0.001" 0-3: p<0.001
12 (4.25) 13 (5.25) 16 (5.25) 15 (4.25)
1-2: p=0.001
0-1: p<0.001
19.3444.52 22.03+5.53 24.34+45.54 | 23.38+5.95 . 0-2: p<0.001
FSFI p<0.001
18.15(5.2) 21(8.7) 25.2(8.7) 24.6 (8.55) 0-3: p<0.001
1-2: p<0.001
115.09+£16.89| 117.76+18.62 | 118.79+£19.13 | 117.35£17.17
DAS-Hasta p=0.066* -
117 (19.25) 122.5(29) | 121.5(25.75) | 121 (24.25)
0-1: p=0.008
114.71£14.09| 118.32+£15.03 | 118.88+£16.04 | 119.74+14.51
DAS-Partner p=0.002" 0-2: p=0.014
112.5 (18) 119 (18) 117.5 (24) 120.5 (21)
0-3: p=0.019

"Bagiml 6rneklem Friedman iki yonlii varyans analizi, * Tekrarh 6lgiimlerde varyans analizi

BDI: Beck Depresyon Envanteri,IIEF-5: Uluslararas1 Erektil Fonksiyon Indeksi, FSFI: Kadin Cinsel
Islev Endeksi, DAS-Hasta: Hasta i¢in ikili Uyum Olgegi, DAS-Partner: Partner i¢in ikili Uyum

Olgegi, Ort: Ortalama, SS: Standart sapma
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Sekil 3. Hasta ve Partner DAS skorlarinin zaman icindeki degisimi
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SEP2 (Cinsel Iliski Basar1 Orani): Tedavi oncesinde katilimcilarin %47,1’i
(n=16) cinsel iligki basaris1 bildirmigsken, bu oran ilk seanstan 1 ay sonra %73,5e
(n=25), ikinci seanstan 1 ay sonra %88,2’ye (n=30) ve liglincii seanstan 3 ay sonra
%76,5’e (n=26) yiikselmistir. Cochran Q testi, zaman noktalar1 arasinda istatistiksel
olarak anlamli bir fark oldugunu gostermistir (Q=24,647, p<0,001). Coklu
karsilastirma sonuglari, tedavi oncesi ile ilk seans sonrasi, tedavi 6ncesi ile ikinci seans
sonrasi ve tedavi Oncesi ile li¢lincii seans sonrasi arasindaki farklarin anlamli oldugunu
ortaya koymustur (p=0,012, p<0,001, p=0,004).

SEP3 (Cinsel iliski Tamamlama Orani): Tedavi oncesinde katilimcilarin
%23,5’1 (n=8) cinsel iliskiyi tamamlama basaris1 bildirmigken, bu oran ilk seanstan 1
ay sonra %29.4’e (n=10), ikinci seanstan 1 ay sonra %32,4’¢ (n=11) ve lg¢iincii
seanstan 3 ay sonra %?29,4’e (n=10) ylikselmistir. Ancak, Cochran Q testi zaman
noktalar1 arasinda anlamli bir fark olmadigini géstermistir (Q=1,326, p=0,723).

GAQI (Genel Degerlendirme Sorusu 1): 11k seanstan 1 ay sonra katilimcilarin
%44,1°1 (n=15) olumlu yanit vermis, bu oran ikinci seanstan 1 ay sonra %67,6’ya
(n=23) ve lg¢iincii seanstan 3 ay sonra yine %67,6’ya (n=23) ulasmistir. Cochran Q
testi, zaman noktalar1 arasinda anlamli bir fark oldugunu gostermistir (Q=6,737,
p=0,034). Coklu karsilastirma sonuglari, ilk seans sonrasi ile ii¢lincii seans sonrasi
arasindaki farkin anlamli oldugunu ortaya koymustur (p=0,025).

GAQ2 (Genel Degerlendirme Sorusu 2): ik seanstan 1 ay sonra katilimcilarin
%38,2’s1 (n=13) olumlu yanit vermis, bu oran ikinci seanstan 1 ay sonra %61,8’e
(n=21) ve ligiincii seanstan 3 ay sonra %58,8’e (n=20) yiikselmistir. Cochran Q testi,
zaman noktalari1 arasinda anlamli bir fark oldugunu gostermistir (Q=6,706, p=0,035).
Coklu karsilastirma sonugclari, ilk seans sonrasi ile ikinci seans sonrasi arasindaki
farkin sinirda anlamli oldugunu ortaya koymustur (p=0,052).

Tablo 3’te tedavi siirecindeki SEP ve GAQ degerlendirmeleri, sekil 4’te
SEP2,3 ve GAQI,2 sorgulamalarinin zaman i¢indeki degisimleri belirtilmistir.

74



Tablo 2. Tedavi Siirecindeki SEP ve GAQ Degerlendirmeleri

Tedavi |ilk seanstan| 2. seanstan | 3. seanstan
oncesi | 1aysonra | 1aysonra | 3 ay sonra
Hayir (%) | Hayir (%) | Hayir (%) | Hayir (%) Test istatistigi | Coklu karsilasgtirma
Degiskenler
Evet (%) | Evet (%) Evet (%) Evet (%) p degeri® sonuglari
18 (52.9) | 9(26.5) 4(11.8) 8(23.5) Q=24.647 O-1:p0.012
SEP2 ' ' ' ' ) 0-2: p<0.001
16 (47.1) | 25(73.5) | 30(88.2) | 26(76.5) p<0.001
0-3: p=0.004
SEP3 26 (76.5) | 24(70.6) | 23(67.6) | 24(70.6) Q=1.326
8(23.5) | 10(29.4) 11 (32.4) 10 (29.4) p=0.723
19 (55.9 11 (32.4 11 (324 =6.737
GAQI - (559) (324) @24) P 1-3: p=0.025
15(44.1) | 23(67.6) | 23(67.6) p=0.034
21 (61.8 13 (38.2 14 (412 Q=6.706
GAQ2 - LS S8 ) 1-2: p=0.052
13(38.2) | 21(61.8) | 20(58.8) p=0.035
SEP2: Cinsel iliski Basar1 Orani, SEP3; Cinsel iliski Tamamlama Orani, GAQ1: Genel

Degerlendirme Sorusu 1, GAQ2: Genel Degerlendirme Sorusu 2

Tedavi Surecindeki SEP ve GAQ Degerlendirmeleri
100
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40
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20
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0

TEDAVI ONCESI ILK SEANSTAN 1 AY SONRA 2. SEANSTAN 1 AY SONRA 3. SEANSTAN 3 AY SONRA

mSEP2 Evet(%) mSEP3Evet(%) mGAQLEvet(%) mGAQ2 Evet(%)

SEP2: Cinsel iliski Basar1 Oran1, SEP3; Cinsel iliski Tamamlama Orani, GAQ1: Genel

Degerlendirme Sorusu 1, GAQ2: Genel Degerlendirme Sorusu 2

Sekil 4. SEP2,3 ve GAQ1,2 sorgulamalarinin zaman icindeki degisimi

Yas, VKI ve Komorbiditeler ile IIEF-5 skor degisimi arasinda iliski tablo 4’te

yer almaktadir. Istatistiksel olarak anlaml1 bir iliski saptanmamustir.
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Tablo 4. ITEF-5 Skorlari ile Yas, BMI ve Komorbidite Arasindaki Korelasyon

Analizi
IIEF-5
ik 2. seanstan| 3. seanstan
.| Komorbidi Tedavi
Yas | VKI seanstan 1|1 ay sonra| 3 ay sonra
te oncesi
Degiskenler ay sonra
rho” 1 0.230 -0.047 0.014 -0.195 -0.130 -0.095
Yas
p value - 0.190 0.793 0.936 0.268 0.464 0.592
. rho” 1 -0.042 0.220 0.184 0.258 0.118
VKI
p value - 0.813 0.210 0.297 0.141 0.506
rtho” 1 -0.148 -0.187 -0.100 -0.059
Komorbidite
p value - 0.402 0.290 0.573 0.739

*Spearman rho korelasyonkatsayisi

VKI: Viicut kitle indeksi, IIEF-5: Uluslararasi1 Erektil Fonksiyon Indeksi

BDI (Beck Depresyon Envanteri):Tedavi Oncesinde, IIEF-5’te iyilesme
olmayan grupta BDI skoru ortalamasi 17,14 + 8,47 iken, iyilesme olan grupta 10,41 +
7,48 olarak ol¢iilmiistiir (F=4,280, p=0,047). 11k seanstan 1 ay sonra bu degerler
strastyla 15,86 £ 12,05 vs 9,92 + 7,01 (F=2,912, p=0,098), ikinci seanstan 1 ay sonra
15,71+ 11,25 vs 8,74 = 7,05 (F=4,214, p=0,048), liciincii seanstan 3 ay sonra ise 16,71
+11,46 vs 9,11+ 6,53 (F=5,418, p=0,026) olarak bulunmustur. Grup etkisi anlamlidir,
ancak zaman etkisi ve grup-zaman etkilesimi anlamli bulunmamistir (F=4,554,
p=0,041; F=0,969, p=0,332; F=0,304, p=0,585).

FSFI (Kadin Cinsel Islev Endeksi):Tedavi &ncesinde, IIEF-5te iyilesme
olmayan grupta FSFI skoru ortalamasi 17,31 £ 4,96 iken, iyilesme olan grupta 19,87
+ 4,34 olarak dl¢iilmiistiir (F=1,819, p=0,187). ilk seanstan 1 ay sonra bu degerler
strastyla 19,14 + 4,83 ve 22,78 £ 5,53 (F=2,520, p=0,122), ikinci seanstan 1 ay sonra
19,97+ 5,61 ve 25,47 + 5,02 (F=6,383, p=0,017), ii¢lincii seanstan 3 ay sonra ise 18,21
+ 5,98 ve 24,72 £ 5,26 (F=8,054, p=0,008) olarak bulunmustur. Grup, zamanve grup-
zaman etkilesimi de anlamhdir (F=5,107, p=0,031; F=20,099, p<0,001; F=8,759,
p=0,006).

DAS-Hasta: Tedavi dncesinde, IIEF-5’te iyilesme olmayan grupta DAS-Hasta
skoru ortalamasi 100,71 = 19,54 iken, iyilesme olan grupta 118,81 + 14,28 olarak
dl¢iilmiistiir (F=7,675, p=0,009). 11k seanstan 1 ay sonra bu degerler sirasiyla 102,86
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+ 24,15 ve 121,63 + 15,18 (F=6,606, p=0,015), ikinci seanstan 1 ay sonra 100,71 +
22,08 ve 123,48 £ 15,53 (F=10,022, p=0,003), iicilincii seanstan 3 ay sonra ise 101,43
+ 21,65 ve 121,48 + 13,43 (F=9,539, p=0,004) olarak bulunmustur. Grup etkisi

anlamhdir ancak zaman etkisi ve grup-zaman etkilesimi anlamli bulunmamistir

(F=9,888, p=0,004; F=0,861, p=0,360; F=0,586, p=0,449).

DAS-Partner: Tedavi oncesinde, IIEF-5’te iyilesme olmayan grupta DAS-
Partner skoru ortalamas1 108,86 + 7,54 iken, iyilesme olan grupta 116,22 + 15,08
olarak dl¢iilmiistiir (F=1,543, p=0,223). ilk seanstan 1 ay sonra bu degerler sirasiyla
113,00 £ 14,14 ve 119,70 + 15,20 (F=1,109, p=0,300), ikinci seanstan 1 ay sonra
109,00 = 5,03 ve 121,44 + 16,96 (F=3,608, p=0,067), liglincii seanstan 3 ay sonra ise
108,86 £+ 6,64 ve 122,56 + 14,73 (F=5,650, p=0,024) olarak bulunmustur. Grup etkisi
anlamlidir, zaman etkisi anlamli degildir ancak grup-zaman etkilesimi sinirda
anlamlidir (F=3,109, p<0,001; F=1,144, p=0,293; F=2,498, p=0,124). Ayrica, iyilesme
olan grupta DAS-Partner skorlarinin zaman icinde artis gosterdigi gozlenmistir
(F=3,724, p=0,022). Tablo 5’te IIEF-5, BDI, FSFI, DAS-Hasta ve DAS-Partner

skorlarinin karsilagtirilmalari belirtilmistir.
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Tablo 5. IIEF-5, BDI, FSFI, DAS-Hasta ve DAS-Partner Skorlarinin

Karsilastirilmasi
1IEF-5
BDI Tyilesme yok Iyilesme var Toplam Test istatistigi
Ort + SS Ort + SS Ort+SS p degeri*
Tedavi Oncesi 17.14 £8.47* 10.41+7.48° 11.79+8.05 F=4.280
p=0.047
. b F=2.912
Ik seanstan 1 ay sonra 15.86+12.05% 9.92+7.01 11.15+8.43 p=0.098
F=4.214
. J1£11.25° 74+7.05° .18+8. ‘

2. seanstan | ay sonra 15.71£11.25 8.74+7.05 10.18+8.39 p=0.048
3. seanstan 3 ay sonra 16.71£11.46° 9.11+6.53° 10.68+8.20 F=5.418
. y . . . . . . p=0.026

Test istatistigi F=0.438 F=1.352

Pdegeri p=0.728 p=0.276

Grup Etkisi:F=4.554; p=0.041; Zaman Etkisi:F=0.969; p=0.332; F=0.304; p=0.585
FSFI
. . F=1.819
Tedavi dncesi 17.314+4.96* 19.87+4.34* 19.34+4.52
p=0.187
[k seanstan 1 ay sonra 19.14+4.83% 22.78+5.53¢% 22.034£5.53 Iljiéf;(z)
. b F=6.383
2. seanstan | ay sonra 19.97+£5.61° 25.47+£5.02 24.34+5.54 p=0.017
5 F=8.054
3. seanstan 3 ay sonra 18.2145.98% 24.7245.26 23.3845.95

p=0.008

Test istatistigi F=1.593 F=24.138

p degeri p=0.212 p<0.001

Grup Etkisi:F=5.107; p=0.031;Zaman Etkisi:F=20.099; p<0.001; Grup X Zaman Etk

isi:F=8.759; p=0.006

DAS-Hasta
Tedavi dncesi 100.71£19.54* 118.81+14.28° 115.09+16.89 F=7.675
p=0.009
. b F=6.606
Ilk seanstan 1 ay sonra 102.86+24.152 121.63+15.18 117.76+18.62 p=0.015
2. seanstan | ay sonra 100.71+22.08* 123.48+15.53" 118.79+19.13 1;::100600232
. b F=9.539
3. seanstan 3 ay sonra 101.43+21.65° 121.48+13.43 117.35+17.17 p=0.004
Test istatistigi F=0.123 F=2.835
p degeri p=0.946 p=0.055
Grup Etkisi:F=9.888; p=0.004; Zaman Etkisi:F=0.861; p=0.360; Grup X Zaman Etkisi:F=0.586; p=0.449
DAS-Partner
L . F=1.543
Tedavi dncesi 108.86+7.54* 116.22+15.08* 114.71+14.09
p=0.223
. b F=1.109
Ilk seanstan 1 ay sonra 113.00+14.142 119.70£15.20% 118.32+15.03 p=0300
ab F=3.608
2. seanstan | ay sonra 109.00+5.032 121.44+16.96* 118.88+16.04 p=0.067
b F=5.650
3. seanstan 3 ay sonra 108.86+6.64* 122.56+14.73 119.74+14.51 p=0.024
Test istatistigi F=1.006 F=3.724
p degeri p=0.404 p=0.022

Grup Etkisi:F=3.109; p<0.001;Zaman Etkisi:F=1.144; p=0.293; Grup X Zaman Etkisi:F=2.498; p=0.124

BDI: Beck Depresyon Envanteri,IIEF-5: Uluslararasi Erektil Fonksiyon Indeksi, FSFI: Kadin
Cinsel Islev Endeksi, DAS-Hasta: Hasta icin ikili Uyum Olgegi, DAS-Partner: Partner icin ikili

Uyum Olgegi, Ort: Ortalama, SS: Standart sapma
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DAS-Hasta ile DAS-Partner skorlari arasindaki korelasyon tablo 6’da
belirtilmis olup aralarinda tedavi Oncesinde orta diizeyde pozitif bir korelasyon
bulunmustur (tho=0,420, p=0,013). i1k seanstan 1 ay sonragiiclii bir pozitif korelasyon,
ikinci seanstan 1 ay sonra, ¢ok gii¢lii bir pozitif korelasyon,li¢iincii seanstan 3 ay sonra
en yiiksek korelasyon katsayisi gozlenmistir (rho=0,774, p<0,001; rho=0,862,
p<0,001; rho=0,865, p<0,001). Spearman korelasyon analizleri, DAS-Hasta ve DAS-
Partner skorlar1 arasinda tiim zaman noktalarinda istatistiksel olarak anlamli ve pozitif
bir iligskinin oldugunu ortaya koymustur. Korelasyon katsayilari, tedavi dncesinde orta
diizeyde (rho=0,420) iken, tedavi siirecinde giderek artmis ve ii¢lincili seanstan 3 ay

sonra en yiiksek seviyeye ulagsmistir (rho=0,865).

Tablo 6. DAS-Hasta ve DAS-Partner Skorlar1 Arasindaki Korelasyon Analizi

DAS - Hasta
Ik seanstan 1|2. seanstan 1 ay| 3. seanstan 3 ay
Tedavi dncesi

DAS - Partner ay sonra sonra sonra
rho” 0.420 0.535 0.533 0.517

Tedavi 6ncesi
p value 0.013 0.001 0.001 0.002
i1k seanstan 1 ay rho” 0.549 0.774 0.675 0.689
sonra p value <0.001 <0.001 <0.001 <0.001
2. seanstan 1 ay rho” 0.678 0.753 0.862 0.820
sonra p value <0.001 <0.001 <0.001 <0.001
3. seanstan 3 ay rtho” 0.598 0.745 0.782 0.865
sonra p value <0.001 <0.001 <0.001 <0.001

*Spearman rho korelasyon katsayisi
DAS-Hasta:Hasta igin ikili Uyum Olgegi, DAS-Partner: Partner icin ikili Uyum Olgegi
Tedavi 6ncesi BDI ile DAS-Hasta arasinda orta diizeyde negatif bir

korelasyon bulunmustur (rho=-0,402, p=0,019). Ikinci seanstan 1 ay sonra BDI ile
DAS-Hasta arasinda orta diizeyde negatif bir korelasyon gézlenmistir (rho=-0,389,
p=0,023).Ugiincii seanstan 3 ay sonraBDI ile DAS-Hasta arasinda sinirda anlamli bir
negatif korelasyon gozlenmistir (rho=-0,305, p=0,080). Tedavi 6ncesi BDI ile DAS-
Partner arasinda anlamli bir korelasyon bulunmamuistir (rho=-0,103, p=0,562).
Ucgiincii seanstan 3 ay sonra: BDI ile DAS-Partner arasinda orta diizeyde negatif bir
korelasyon gozlenmistir (rho=-0,351, p=0,042). Spearman korelasyon analizleri, BDI
ile DAS-Hasta arasinda tedavi Oncesi, ikinci seans sonrasi ve bazi ii¢iincili seans

sonrast Ol¢iimlerde orta diizeyde negatif bir iligkinin oldugunu gostermektedir. Tablo
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7°de BDI ile DAS-Hasta ve DAS-Partner skorlar1 arasindaki korelasyon analizi
belirtilmistir. Calisma siiresince herhangi bir ciddi yan etki veya olumsuz olay rapor

edilmemistir.

Tablo 3. BDI ile DAS-Hasta ve DAS-Partner Skorlar1 Arasindaki Korelasyon

Analizi
BDI
Tedavi | ilk seanstan 1| 2. seanstan 1 | 3. seanstan 3 ay

DAS - Hasta oncesi ay sonra ay sonra sonra

rtho” -0.402 -0.478 -0.483 -0.412
Tedavi dncesi

p value 0.019 0.004 0.004 0.015
ilk seanstan 1 rho” -0.250 -0.216 -0.161 -0.115
ay sonra p value 0.154 0.221 0.363 0.518
2. seanstan 1 ay | rho” -0.362 -0.380 -0.389 -0.330
sonra p value 0.035 0.027 0.023 0.056
3. seanstan 3 ay | rho” -0.406 -0.365 -0.357 -0.305
sonra p value 0.017 0.034 0.038 0.080
DAS - Partner

rho* -0.103 -0.229 -0.186 -0.144
Tedavi dncesi

p value 0.562 0.193 0.292 0.417
ilk seanstan 1 ay | rho* -0.218 -0.290 -0.225 -0.177
sonra p value 0.216 0.096 0.201 0.316
2. seanstan 1 ay | rho* -0.354 -0.282 -0.250 -0.249
sonra p value 0.040 0.106 0.154 0.156
3. seanstan 3 ay | rho* -0.420 -0.350 -0.319 -0.351
sonra p value 0.013 0.043 0.066 0.042

*Spearman rho korelasyon katsayisi
BDI: Beck depresyon envanteri, DAS-Hasta: Hasta igin Ikili Uyum Olgegi, DAS-Partner: Partner
icin Ikili Uyum Olgegi
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5. TARTISMA

Trombositten zengin plazma (TZP), erektil disfonksiyon (ED) tedavisinde
rejeneratif bir yaklasim olarak umut vadetmektedir. Cesitli klinik c¢alismalar,
intrakaverndz TZP enjeksiyonlarimin hafif ve orta siddette erektil disfonksiyon
hastalarinda Uluslararas1 Erektil Fonksiyon Indeksi (IIEF-5) skorlarinda iyilesme
sagladigin1 gostermistir (10—12). TZP’nin igerdigi biiylime faktorleri (VEGF, EGF,
PDGF, FGF vb.) anjiyogenez, diiz kas onarimi ve sinir rejenerasyonunu tesvik ederek
erektil disfonksiyonun patofizyolojik mekanizmalarinda iyilesme saglayabilir (8, 138).
Bununla birlikte, mevcut ¢aligmalarin sinirliliklari, TZP’nin klinik uygulamasini kesin
bir tedavi segenegi olarak dnermek icin yetersizdir. ilk olarak, TZPiiretiminde standart
bir protokol bulunmamaktadir. Santrifiij hizlari, siireleri, trombosit konsantrasyonlari
ve aktivasyon yontemleri ¢aligsmalara gore farklilik gosterir (140).

Calismaya katilan bireylerde erektil disfonksiyonun farkli siddetlerde mevcut
oldugu ve orta diizey erektil disfonksiyonun en sik rastlanan grup (%44,11) oldugu
izlendi. Poulios ve arkadaglarinin yaptigi ¢aligmada hastalarin yalnizca %13 iinde,
Feldman ve arkadaslarinin yaptigi prevelans ¢alismasinda ise orta erektil disfonksiyon
%25,2 oraninda izlendi (4, 10). Caligmamizdaki hastalarda orta erektil disfonksiyon
oraninin bu ¢aligmalardan daha yiiksek olmasi, hastalarimizin IC alprostadile yanitsiz
hasta grubu olmasi ile agiklanabilir.

ITEF-5 skorlarinda tedavi dncesi doneme kiyasla 2. seans sonrasi ve 3. seans
sonras1 anlamli artiglar gozlenmistir (p <0.001). Bu bulgular, TZP tedavisinin erektil
fonksiyonu iyilestirmede etkili oldugunu ve 6zellikle ikinci seanstan sonra belirgin bir
fayda sagladigin1 gostermektedir. Bununla birlikte ortalama skor 12.41 den 15.23 e
yiikselmis olup her iki deger de hafif-orta diizey erektil disfonksiyon (12-16)
grubundadir

Kadin partnerlerin cinsel iglevlerini degerlendiren FSFI skorlar1, tedavi 6ncesi
doneme kiyasla 1.seans, 2. ve 3. seans sonrasi anlamli artiglar gostermistir (p <0.001).
Bu sonuglar, TZP tedavisinin yalnizca hastalarin degil, ayn1 zamanda partnerlerin
cinsel islevlerinde de olumlu bir etkiye sahip oldugunu ortaya koymaktadir. Wiegel ve
ark. FSFI skorunun 26.55’in altinda olmasinin cinsel islev bozuklugu ile iligkili
oldugunu belirtmisleridir (146). Hasta partnerlerinin tedavi Oncesive sonrast FSFI

skorlarinin bu degerin altinda olmasi1 hasta partnerlerinin aslinda cinsel islev
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bozuklugunun azalarak da olsa devam ettiginin gostergesi olabilir (19.34+4.52 vs
23.38+5.95).

BDI skorlarinda, tedavi 6ncesi ile sadece 2. seans sonrasi arasinda anlamli bir
azalma gozlenmistir (p = 0.012). Ortalama skor 11.79-10.18 (tedavi 6ncesi-2. seans
sonras1) olarak izlenmis olup Rathod ve arkadaslarmin yaptig1 diyabetik erkek
hastalarda cinsel islev bozuklugu, depresyon ve evlilik uyumu isimli ¢alismada
calismaya alinan 120 hastanin ortalama BDI skoru 10.78+-8.16 ile benzer saptanmistir
(147). BDI ya gore tedavi Oncesi ve sonrasi skorlar hafif depresyon (10-16)
grubundadir. Bu durum istatistiksek olarak anlamli iyilesme olmasina ragmen
hastalarda klinik iyilesme olmayabileceginin gdstergesi olabilir.

IIEF-5’te iyilesme olan grupta BDI, tedavi 6ncesi, 2. seans sonrasi ve 3. seans
anlamli derecede daha diisiik bulunmustur sonrasi (p = 0.047, p = 0.048, p = 0.026).
Grup etkisi de anlamlidir (p = 0.041). Bununla beraber IIEF-5’te iyilesme olmayan
grubun tedavi 6ncesi ve tedavi stiresince BDI skoru ITEF-5’te iyilesme olan gruba gore
anlamli derecede daha yiiksekti (17.14 + 8.47vs 10.41£7.48, p=0.047). Bu durum
gostermektedir ki her ne kadar hastalarimizda organik erektil disfonksiyon mevcut
olsa da miks hasta grubu olabilecek bu hastalarda BDI yiiksek ise medikal tedavilerden
fayda gormeme olasilig1 daha yiiksek olabilir

IIEF-5’te 1yilesme olan grupta DAS-Hasta skorlar1 tiim zaman noktalarinda
anlamli derecede daha yiiksek bulundu (p=0.009, p=0.015, p =0.003, p=0.004). Fakat
DAS-Hasta skorlarin zaman igindeki degisimi anlamli bir farklilik gostermedi (p =
0.066). TZP tedavisi hastalarin ikili uyum 6l¢ek skorunu arttirmamistir fakat DAS
skoru yiiksek olan hastalar tedaviden daha fazla fayda gormistiir.

Ek bir bilgi olarak; esinden bosanmasi nedeniyle ¢aligma dis1 birakilan 1
hastanin tedavi dncesi DAS skoru 34 olup Spanier’in bosanma i¢in verdigi 70 sinir
degeri ile uyumlu izlendi (148).

DAS-Partner skorlarinda, tedavi Oncesi doneme kiyasla tiim zaman
noktalarinda anlaml artislar gozlenmistir (p=0.008, p=0.014, p=0.019).Bu artigin
FSFI skor artis1 ile iliskili olup olmadigimi saptamak icin karsilastirmali analiz
yapilmis olup FSFI ve DAS-Partner iyilesme durumlari arasindaki iligki istatistiksel
olarak anlamli bulunmamistir (p=0.126), bununla beraber IIEF-5 te iyilesme olan ve

olmayan hastalarin partnerlerinin tedavi 6ncesi DAS-Partner skorlarinda anlamli fark
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yokken IIEF-5 te iyilesme olan hastalarin DAS-Partner skorlari, 3. seans sonrasi
anlamli derecede daha yiiksek bulunmustur(p=0.024). Bu, DAS-Partner skorunun
ITEF-5 ile iliskili fakat FSFT ile iligkili olmadigin1 ve partnerlerin cinsel islev ve iliski
uyumu iyilesmelerinin dogrudan baglantili olmadigini diistindiirmektedir. Bu durumda
DAS-Partner skorundaki artis psikososyal sebeplerle agiklanmalidir.

SEP2’de tedavi Oncesi doneme kiyasla tiim zaman noktalarinda anlamli
tyilesmeler gozlenmistir (p=0.012, p<0.001, p=0.004). SEP3’te ise anlamli bir
degisiklik gozlenmemistir (p = 0.723). Coklu karsilagtirma sonuglari, ilk seans sonrasi
ile li¢lincii seans sonrast (GAQ1)-evet cevaplari arasindaki farkin anlamli oldugunu
fakat GAQ2 de ilk seans sonrasi ile ikinci seans sonrasi arasindaki farkin sinirda
anlamli oldugunu gostermektedir (p=0,025, p=0,052). Bu sonuglar TZP tedavisinin
sertlesmede iyilesmeyi (GAQ1) ve penetrasyon basarisini (SEP2) artirdigini, ancak
cinsel iliski tamamlama (SEP3) yetenegine belirgin etki gostermedigini ortaya
koymaktadir. Literatiirde yer alan ¢alismalarin aksine ¢alismamizda SEP3 skorlarinda
belirgin artis izlenmemesi hastalarin biiylik oranda orta diizey organik erektil
disfonksiyon hastasi olmasi nedeniyle oldugu diisiildii (10, 149, 150).

Spearman korelasyon analizleri, yas, BMI ve komorbiditenin IIEF-5 skorlari
ile tedavi silirecinin hi¢bir zaman noktasinda anlamli bir iligki gostermedigini ortaya
koymustur (p> 0.05). Sood ve ark. 357 hastada metabolik sendrom, Yu ve ark. ise 969
hastada yas ve BMI ile erektil fonksiyonu karsilastirmis ve anlamli iligki i¢inde oldugu
belirtilmistir (151, 152). Calismamizda I1IEF-5 ile yas, BMI ve komorbiditeler arasinda
anlamli iliski saptanmamasi orneklem biiyiikliigiiniin bu parametreler i¢in yeterli
olmadigini diistindiirdii.

IIEF-5’te iyilesme olan hasta partnerlerinin FSFI skorlari, 2. seans sonrasi ve
3. seans sonras1 anlamli derecede daha ytliksek bulunmustur (p = 0.017, p = 0.008).
Grup etkisi, zaman etkisi ve grup x zaman etkisi de FSFI skorlarinda anlamli
bulunmustur ki bu tedavinin partner cinsel islevine olan etkisinin hem zamanla hem
de iyilesme durumuyla baglantili oldugunu gdstermektedir (p = 0.031, p<0.001, p =
0.006). Ayrica IIEF-5’te iyilesme olan ve olmayan gruplarin partnerlerinin tedavi
oncesi FSFI skorlar1 arasinda anlamli fark yokken tedavi sonras1 FSFI skorlarilIEF-
5’te iyilesme olan hasta partnerlerinde anlamli derecede daha yiiksekti (19.87+£4.34 vs
17.31£4.96p:0.187) vs. (24.72+£5.26 vs. 18.21£5.98, p<0.008). Bu durum ereksiyon
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fonksiyonunda artis olan hastalarin partnerlerinin cinsel islevlerinde artis oldugunu
gostermektedir. Bu sonug, Badr ve ark. Belirttigi ““Ciftler arasinda hastalarin ve
partnerlerinin cinsel islevi orta ila yliksek diizeyde koreledir (r = 0.30—0.74)’’bulgusu
ile uyumludur (153).

DAS-Hasta ile DAS-Partner arasinda tiim zaman noktalarinda giliclii ve
istatistiksel olarak anlamli korelasyonlar bulunmustur (rho=0.420-0.865, p <0.05). Bu,
hasta ve partnerlerin iliski uyum algilarmin yiliksek diizeyde uyumlu oldugunu
gostermektedir.

BDI ile DAS-Hasta arasinda tedavi Oncesi, 2. ve 3. seans sonrasi anlamli
negatif korelasyonlar bulunurken, BDI ile DAS-Partner arasinda 2. ve 3. seans sonrasi
anlamli negatif korelasyonlar tespit edilmistir (p = 0.019, p = 0.023, p =0.017) vs (p
=0.040, p = 0.013). Bu bulgular, depresif semptomlarin azalmasinin hem hasta hem
de partnerlerin iligki uyum algisin1 olumlu yonde etkiledigini gostermektedir.

Calismanin giicli yonleri arasinda hem hastalar1 hem de partnerleri
degerlendiren kapsamli bir 6l¢iim seti (IIEF-5, FSFI, BDI, DAS, SEP, GAQ)
kullanilmasi, tedavi Oncesi ve sonrasi dort zaman noktasinda tekrarli Gl¢iimler
yapilmasi ve istatistiksel olarak saglam analiz yontemleri kullanilmas1 yer almaktadir.
Ayrica, IIEF-5 iyilesme durumuna gore alt grup analizleri, tedavinin etkilerinin farkl
hasta gruplarinda nasil degistigini anlamada 6nemli bir katki saglamistir.

Calismamizin bazi simirhiliklari da bulunmaktadir. Orneklem biiyiikliigiiniin
(n=34) simirlh olmasi, sonuglarin genellenebilirligini kisitlayabilir. Kontrol grubu
eksikligi, TZP tedavisinin plasebo etkisinden bagimsiz olarak degerlendirilmesini
zorlagtirmaktadir. Tek merkezli tasarim ve gorece kisa vadeli takip siiresi onemli
stnirliliklardir. Ciddi advers olay rapor edilmemesine ragmen, penil plak gibi nadir
komplikasyonlarin uzun vadeli riskleri diger ¢aligmalarin kisithiliklarina benzer olarak

belirsizdir (140).
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6. SONUC

Intrakavernéz TZP enjeksiyonu, PDES5 inhibitorleri ve intrakavernoz
alprostadil tedavisine yanitsiz organik erektil disfonksiyonu olan hastalarda erektil
fonksiyonda (IIEF-5 ve SEP2), partner cinsel islevinde (FSFI) ve partner iliski
uyumunda (DAS-Partner) iyilesme potansiyeli sunan giivenli bir ydntemdir.
Depresyon semptomlarinda (BDI) smnirli bir azalma gézlenmis, 6zellikle erektil
fonksiyonda iyilesme olan hastalarda bu etki daha belirgin olmustur. Hasta ve
partnerlerin iliski uyum algilar1 arasinda gii¢lii bir korelasyon bulunmus, hastanin
depresif semptomlarinin azalmasi ise her iki partnerin iliski uyumunu olumlu yoénde
etkilemistir. Bu bulgular, TZP tedavisinin yalnizca fiziksel degil, ayn1 zamanda
psikososyal ve iligkisel parametreler {izerinde de olumlu etkileri oldugunu
gostermektedir. Ancak, mevcut kanitlar, intrakaverndz alprostadil tedavisine yanitsiz
hastada penil protez implantasyonuna gitmeden dnce standart basamak tedavisi olarak
Onerilmesi i¢in yetersizdir. Daha iyi tasarlanmis calismalar, TZP’nin erektil
disfonksiyon yonetimindeki yerini netlestirecektir.Gelecekteki ¢aligmalar, daha biiyiik
orneklemlerle ve daha uzun takip siireleriyle bu etkilerin siirekliligini ve klinik
onemini daha ayritili bir sekilde degerlendirmeli, optimize edilememis TZP
enjeksiyon teknikleri, doz, seans araliklar1 gibi parametreler i¢in standart protokoller

olusturmay1 amaglamalidir.

85



10.

11.

12.

13.
14.

15.

16.

17.

18.

19.

20.

21.

22.

7. KAYNAKLAR

Impotence: NIH Consensus Development Panel on Impotence. JAMA: The Journal of the
American Medical Association270, (1993).

Laumann, E. O. et al. Sexual problems among women and men aged 40-80 y: Prevalence and
correlates identified in the Global Study of Sexual Attitudes and Behaviors. Int J Impot Res17,
(2005).

Kloner, R. A. Erectile dysfunction and cardiovascular risk factors. Urologic Clinics of North
America vol. 32 Preprint at https://doi.org/10.1016/j.ucl.2005.08.005 (2005).

Feldman, H. A., Goldstein, 1., Hatzichristou, D. G., Krane, R. J. & McKinlay, J. B. Impotence
and its medical and psychosocial correlates: Results of the Massachusetts Male Aging Study.
Journal of Urology151, (1994).

Braun, M. et al. Epidemiology of erectile dysfunction: Results of the ‘Cologne Male Survey’.
Int J Impot Res12, (2000).

Hatzimouratidis, K. et al. Guidelines on male sexual dysfunction: erectile dysfunction and
premature ejaculation. Eur Urol57, (2010).

Hatzimouratidis, K. et al. Pharmacotherapy for Erectile Dysfunction: Recommendations From
the Fourth International Consultation for Sexual Medicine (ICSM 2015). Journal of Sexual
Medicinel3, (2016).

Alves, R. & Grimalt, R. A Review of Platelet-Rich Plasma: History, Biology, Mechanism of
Action, and Classification. Skin Appendage Disorders vol. 4 Preprint at
https://doi.org/10.1159/000477353 (2018).

Ding, X. G. et al. The effect of platelet-rich plasma on cavernous nerve regeneration in a rat
model. Asian J Androll1, (2009).

Poulios, E. et al. Platelet-Rich Plasma (PRP) Improves Erectile Function: A Double-Blind,
Randomized, Placebo-Controlled Clinical Trial. Journal of Sexual Medicinel8, (2021).
Banno, J. J. et al. 146 The Efficacy of Platelet-Rich Plasma (PRP) as a Supplemental Therapy
for the Treatment of Erectile Dysfunction (ED): Initial Outcomes. J Sex Med14, (2017).

Tas, T., Cakiroglu, B., Arda, E., Onuk, 0. & Nuhoglu, B. Early Clinical Results of the
Tolerability, Safety, and Efficacy of Autologous Platelet-Rich Plasma Administration in
Erectile Dysfunction. Sex Med9, (2021).

Giuliano, F. & Rampin, O. Neural control of erection. Physiol Behav83, (2004).

Raeissadat, S. A., Javadi, A. & Allameh, F. Enhanced external counterpulsation in
rehabilitation of erectile dysfunction: A narrative literature review. Vascular Health and Risk
Management vol. 14 Preprint at https://doi.org/10.2147/VHRM.S181708 (2018).

Lerner, S. E., Melman, A. & Christ, G. J. A review of erectile dysfunction: New insights and
more questions. Journal of Urology vol. 149 Preprint at https://doi.org/10.1016/S0022-
5347(17)36359-0 (1993).

Chuang, A. T. & Steers, W. D. Neurophysiology of penile erection. in Textbook of Erectile
Dysfunction (eds. Carson, C. C., Kirby, K. R. & Goldstein, 1.) 10—11 (ISIS Medical Media,
Oxford, 1999).

Nitahara, K. S. & Lue, T. F. Microscopic anatomy of the penis. in Textbook of erectile
dysfunction (eds. Carson, C. C., Kirby, K. R. & Goldstein, 1.) 10—11 (ISIS Medical Media,
Oxford, 1999).

Lue, T. F. Physiology of penile erection and pathophysiology of erectile dysfunction. in
Campbell-Walsh Urology (Saunders, Philadelphia, 2007).

Newman, H. F. & Northup, J. D. Mechanism of human penile erection: An overview. Urology
vol. 17 Preprint at https://doi.org/10.1016/0090-4295(81)90177-1 (1981).

Dean, R. C. & Lue, T. F. Physiology of penile erection and pathophysiology of erectile
dysfunction.  Urologic  Clinics of North America vol. 32 Preprint at
https://doi.org/10.1016/j.ucl.2005.08.007 (2005).

Fowler, C. J. The neurology of male sexual dysfunction and its investigation by clinical
neurophysiological methods. British Journal of Urology vol. 81 Preprint at
https://doi.org/10.1046/j.1464-410X.1998.00640.x (1998).

Slag, M. F. et al. Impotence in Medical Clinic Outpatients. JAMA: The Journal of the
American Medical Association249, (1983).

86



23.

24.

25.

26.

27.

28.

29.

30.
31.

32.

33.
34.

35.

36.
37.

38.

39.

40.

41.

42.

43.

44,

45.

46.

47.

48.

49.

50.

Rajfer, J., Aronson, W. J., Bush, P. A., Dorey, F. J. & Ignarro, L. J. Nitric Oxide as a Mediator
of Relaxation of the Corpus Cavernosum in Response to Nonadrenergic, Noncholinergic
Neurotransmission. New England Journal of Medicine326, (1992).

Burnett, A. L. Nitric oxide in the penis: Physiology and pathology. in Journal of Urology vol.
157 (1997).

Pickard, R. S., Powell, P. H. & Zar, M. A. The effect of inhibitors of nitric oxide biosynthesis
and cyclic GMP formation on nerve-evoked relaxation of human cavernosal smooth muscle.
Br J Pharmacol104, (1991).

Shamloul, R. & Ghanem, H. Erectile dysfunction. in The Lancet vol. 381 153—-165 (2013).
Laumann, E. O., Paik, A. & Rosen, R. C. Sexual dysfunction in the United States: Prevalence
and predictors. ] Am Med Assoc281, (1999).

Akkus, E. et al. Prevalence and correlates of erectile dysfunction in Turkey: A population-
based study. Eur Urol41, (2002).

European Association of Urology. EAU Guidelines on male sexual dysfunction. EAU
Guidelines on Male Sexual Dysfunction Preprint at (2024).

Andersson, K. E. & Wagner, G. Physiology of penile erection. Physiol Rev75, 191-236 (1995).
Benet, A. E. & Melman, A. The epidemiology of erectile dysfunction. Urol Clin North Am22,
699-709 (1995).

Gratzke, C. et al. Anatomy, physiology, and pathophysiology of erectile dysfunction. Journal
of Sexual Medicine7, (2010).

Burnett, A. L. Erectile dysfunction. Journal of Urology175, (2006).

Safron, A. et al. Neural Correlates of Sexual Orientation in Heterosexual, Bisexual, and
Homosexual Men. Sci Rep7, (2017).

Alves-Lopes, R. et al. Functional and structural changes in internal pudendal arteries underlie
erectile dysfunction induced by androgen deprivation. Asian J Androl18, (2016).

Faiman, C. Endocrine causes of impotence. Cleve Clin J Med60, (1993).

Ibrahim, A., Ali, M., Kiernan, T. J. & Stack, A. G. Erectile dysfunction and ischaemic heart
disease. European Cardiology Review 13, (2018).

Wespes, E. & Schulman, C. C. Erectile dysfunction and cardiovascular diseases. Arch Esp
Urol63, 649-54 (2010).

Rodriguez, J. J., Al Dashti, R. & Schwarz, E. R. Linking erectile dysfunction and coronary
artery disease. International Journal of Impotence Research vol. 17 Preprint at
https://doi.org/10.1038/sj.ijir.3901424 (2005).

Martin-Morales, A. et al. Prevalence and independent risk factors for erectile dysfunction in
Spain: Results of the epidemiologia de la disfuncion erectil masculina study. Journal of
Urology166, (2001).

Weizman, R. & Hart, J. Sexual behavior in healthy married elderly men. Arch Sex Behav16,
(1987).

Hsueh, W. A. Sexual dysfunction with aging and systemic hypertension. Am J Cardiol61,
(1988).

Tengs, T. O. & Osgood, N. D. The link between smoking and impotence: Two decades of
evidence. Prev Med (Baltim)32, (2001).

Lizarte, F. S. et al. Chronic Ethanol Consumption Induces Cavernosal Smooth Muscle
Dysfunction in Rats. Urology74, (2009).

Cornely, C. M., Schade, R. R., Van Thiel, D. H. & Gavaler, J. S. Chronic Advanced Liver
Disease and Impotence: Cause and Effect? Hepatology4, (1984).

Ganz, P. Erectile dysfunction: Pathophysiologic mechanisms pointing to underlying
cardiovascular disease. American Journal of Cardiology96, (2005).

Bivalacqua, T. J., Usta, M. F., Champion, H. C., Kadowitz, P. J. & Hellstrom, W. J. G.
Endothelial Dysfunction in Erectile Dysfunction: Role of the Endothelium in Erectile
Physiology and Disease. in Journal of Andrology vol. 24 (2003).

Montorsi, F. et al. Erectile dysfunction prevalence, time of onset and association with risk
factors in 300 consecutive patients with acute chest pain and angiographically documented
coronary artery disease. Eur Urol44, (2003).

Fedele, D. et al. Incidence of erectile dysfunction in Italian men with diabetes. J Urol166,
1368-71 (2001).

Bacon, C. G. et al. Association of type and duration of diabetes with erectile dysfunction in a
large cohort of men. Diabetes Care25, (2002).

87



51.

52.

53.

54.

55.
56.

57.

58.

59.

60.

61.

62.

63.

64.

65.

66.

67.

68.

69.

70.

71.

72.

73.

74.

75.

Guerci, B., Kearney-Schwartz, A., Béhme, P., Zannad, F. & Drouin, P. Endothelial
dysfunction and type 2 diabetes. Part 1: physiology and methods for exploring the endothelial
function. Diabetes Metab27, 425-34 (2001).

Derby, C. A. et al. Modifiable risk factors and erectile dysfunction: Can lifestyle changes
modify risk? Urology56, (2000).

Abram, H. S., Hester, L. R., Sheridan, W. F. & Epstein, G. M. Sexual functioning in patients
with chronic renal failure. Journal of Nervous and Mental Disease160, (1975).

Fletcher, E. C. & Martin, R. J. Sexual dysfunction and erectile impotence in chronic obstructive
pulmonary disease. Chest81, (1982).

Melman, A. latrogenic causes of erectile dysfunction. Urol Clin North Am15, 339 (1988).
Ojdeby, G., Claezon, A., Brekkan, E., Higgman, M. & Norlén, B. J. Urinary incontinence and
sexual impotence after radical prostatectomy. Scand J Urol Nephrol30, (1996).

Catalona, W. J. Patient selection for, results of, and impact on tumor resection of potency-
sparing radical prostatectomy. Urol Clin North Am17, 819-26 (1990).

Hatzichristou, D. et al. Diagnosing Sexual Dysfunction in Men and Women: Sexual History
Taking and the Role of Symptom Scales and Questionnaires. Journal of Sexual Medicinel3,
(2016).

Cilio, S. et al. Unrecognised orgasmic phase disorders in men presenting with new-onset
erectile dysfunction—Findings from a real-life, cross-sectional study. Andrology12, (2024).
Rosen, R. C. The process of care model for evaluation and treatment of erectile dysfunction.
Int J Impot Res11, (1999).

Althof, S. E., Rosen, R. C., Perelman, M. A. & Rubio-Aurioles, E. Standard Operating
Procedures for Taking a Sexual History. Journal of Sexual Medicinel0, (2013).

Rosen, R. C. et al. The international index of erectile function (ITEF): A multidimensional scale
for assessment of erectile dysfunction. Urology49, (1997).

Mulhall, J. P., Goldstein, I., Bushmakin, A. G., Cappelleri, J. C. & Hvidsten, K. Validation of
the erection hardness score. Journal of Sexual Medicine4, (2007).

Beck, A. T., Steer, R. A. & Brown, G. Beck Depression Inventory—II. PsycTESTS Dataset
Preprint at https://doi.org/10.1037/t00742-000 (2011).

Ghanem, H. M., Salonia, A. & Martin-Morales, A. SOP: Physical Examination and Laboratory
Testing for Men with Erectile Dysfunction. Journal of Sexual Medicinel0, (2013).

Rosen, R. C., Cappelleri, J. C., Smith, M. D., Lipsky, J. & Pefi, B. M. Development and
evaluation of an abridged, 5-item version of the International Index of Erectile Function (IIEF-
5) as a diagnostic tool for erectile dysfunction. Int J Impot Res11, (1999).

Vardi, Y. et al. Penile and Systemic Endothelial Function in Men with and without Erectile
Dysfunction. Eur Urol55, (2009).

Utomo, E., Blok, B. F., Pastoor, H., Bangma, C. H. & Korfage, I. J. The measurement
properties of the five-item International Index of Erectile Function (IIEF-5): A Dutch
validation study. Andrology3, (2015).

Heidenreich, A. et al. EAU guidelines on prostate cancer. Part 1: Screening, diagnosis, and
local treatment with curative intent - Update 2013. Eur Urol65, (2014).

Maggi, M., Buvat, J., Corona, G., Guay, A. & Torres, L. O. Hormonal Causes of Male Sexual
Dysfunctions and Their Management (Hyperprolactinemia, Thyroid Disorders, GH Disorders,
and DHEA). Journal of Sexual Medicinel0, (2013).

Nehra, A. et al. The Princeton III Consensus recommendations for the management of erectile
dysfunction and cardiovascular disease. Mayo Clin Proc87, (2012).

Kloner, R. A. et al. Princeton IV consensus guidelines: PDES inhibitors and cardiac health.
Journal of Sexual Medicine21, (2024).

DeBusk, R. et al. Management of sexual dysfunction in patients with cardiovascular disease:
Recommendations of the Princeton consensus panel. American Journal of Cardiology86,
(2000).

Kostis, J. B. et al. Sexual dysfunction and cardiac risk (the Second Princeton Consensus
Conference). in American Journal of Cardiology vol. 96 (2005).

Zou,Z.,Lin, H., Zhang, Y. & Wang, R. The Role of Nocturnal Penile Tumescence and Rigidity
(NPTR) Monitoring in the Diagnosis of Psychogenic Erectile Dysfunction: A Review. Sexual
Medicine Reviews vol. 7 Preprint at https://doi.org/10.1016/j.sxmr.2018.10.005 (2019).

88



76.

7.

78.

79.

80.

81.

82.

83.

84.

85.

86.

87.

88.

89.

90.

91.

92.

93.

94.

95.

96.

97.

98.

Qin, F. et al. Advantages and limitations of sleep-related erection and rigidity monitoring: a
review. International Journal of Impotence Research vol. 30 Preprint at
https://doi.org/10.1038/s41443-018-0032-8 (2018).

Hatzichristou, D. G. et al. Hemodynamic characterization of a functional erection. Arterial and
corporeal veno-occlusive function in patients with a positive intracavernosal injection test. Eur
Urol36, (1999).

Sikka, S. C., Hellstrom, W. J. G., Brock, G. & Morales, A. M. Standardization of Vascular
Assessment of Erectile Dysfunction: Standard Operating Procedures for Duplex Ultrasound
Sikka etal. SOP-Standardization of Vascular Assessment of ED. Journal of Sexual
Medicinel0, (2013).

Pathak, R. A., Rawal, B, Li, Z. & Broderick, G. A. Novel Evidence-Based Classification of
Cavernous Venous Occlusive Disease. Journal of Urology196, (2016).

Glina, S. & Ghanem, H. SOP: Corpus Cavernosum  Assessment
(Cavernosography/Cavernosometry). Journal of Sexual Medicinel0, (2013).

Wang, T. D. et al. Clinical and Imaging Outcomes up to 1 Year Following Balloon Angioplasty
for Isolated Penile Artery Stenoses in Patients with Erectile Dysfunction: The PERFECT-2
Study. Journal of Endovascular Therapy23, (2016).

Frithauf, S., Gerger, H., Schmidt, H. M., Munder, T. & Barth, J. Efficacy of psychological
interventions for sexual dysfunction: A systematic review and meta-analysis. Arch Sex
Behav42, (2013).

Gupta, B. P. et al. The effect of lifestyle modification and cardiovascular risk factor reduction
on erectile dysfunction: A systematic review and meta-analysis. Archives of Internal Medicine
vol. 171 Preprint at https://doi.org/10.1001/archinternmed.2011.440 (2011).

Yuan, J. et al. Comparative effectiveness and safety of oral phosphodiesterase type 5 inhibitors
for erectile dysfunction: A systematic review and network meta-analysis. European Urology
vol. 63 Preprint at https://doi.org/10.1016/j.eururo.2013.01.012 (2013).

Goldstein, 1., Tseng, L. J., Creanga, D., Stecher, V. & Kaminetsky, J. C. Efficacy and Safety
of Sildenafil by Age in Men With Erectile Dysfunction. Journal of Sexual Medicinel3, (2016).
Goldstein, I. et al. Oral sildenafil in the treatment of erectile dysfunction. 1998. J Urol167,
(2002).

Goldstein, I. et al. Oral sildenafil in the treatment of erectile dysfunction. Sildenafil Study
Group. N Engl ] Med338, 1397404 (1998).

Curran, M. P. & Keating, G. M. Tadalafil. Drugs vol. 63 Preprint at
https://doi.org/10.2165/00003495-200363200-00004 (2003).

Bella, A. J. & Brock, G. B. Tadalafil in the treatment of erectile dysfunction. Current urology
reports vol. 4 Preprint at https://doi.org/10.1007/s11934-003-0029-8 (2003).

Keating, G. M. & Scott, L. J. Vardenafil: A Review of its Use in Erectile Dysfunction. Drugs
vol. 63 Preprint at https://doi.org/10.2165/00003495-200363230-00010 (2003).

Capogrosso, P. et al. Time of onset of vardenafil orodispersible tablet in a real-life setting—
looking beyond randomized clinical trials. Expert Rev Clin Pharmacol10, (2017).

Chung, E. & Brock, G. B. A state of art review on vardenafil in men with erectile dysfunction
and associated underlying diseases. Expert Opin Pharmacother12, (2011).

Sanford, M. Vardenafil orodispersible tablet. Drugs72, 87-98 (2012).

Wang, R. et al. Selectivity of Avanafil, a PDES Inhibitor for the Treatment of Erectile
Dysfunction: Implications for Clinical Safety and Improved Tolerability. Journal of Sexual
Medicine9, (2012).

Goldstein, I. et al. A Randomized, Double-Blind, Placebo-Controlled Evaluation of the Safety
and Efficacy of Avanafil in Subjects with Erectile Dysfunction. Journal of Sexual Medicine9,
(2012).

Swearingen, D., Nehra, A., Morelos, S. & Peterson, C. A. Hemodynamic effect of avanafil and
glyceryl trinitrate coadministration. Drugs Context (2013) doi:10.7573/dic.212248.

Kloner, R. A. Cardiovascular effects of the 3 phosphodiesterase-5 inhibitors approved for the
treatment of  erectile  dysfunction.  Circulation  vol. 110 Preprint  at
https://doi.org/10.1161/01.CIR.0000146906.42375.D3 (2004).

Wolfe, S. M. There have been inadequate warnings that erectile dysfunction drugs can cause
blindness. MedGenMed7, 61 (2005).

89



99.

100.

101.

102.

103.

104.

105.

106.

107.

108.

109.

110.

111.

112.

113.

114.

115.

116.

117.

118.

119.

120.

121.

Corona, G., Razzoli, E., Forti, G. & Maggi, M. The use of phosphodiesterase 5 inhibitors with
concomitant medications. Journal of Endocrinological Investigation vol. 31 Preprint at
https://doi.org/10.1007/BF03349261 (2008).

Kloner, R. A. Novel Phosphodiesterase Type 5 Inhibitors: Assessing Hemodynamic Effects
and Safety Parameters. in Clinical Cardiology vol. 27 (2004).

Satake, N., Zhou, Q., Morikawa, M., Inoue, M. & Shibata, S. Potentiating effect of nicorandil,
an antianginal agent, on relaxation induced by isoproterenol in isolated rat aorta: Involvement
of cyclic GMP-inhibitable cyclic AMP phosphodiesterase. J Cardiovasc Pharmacol25, (1995).
Kohler, T. S. et al. The Princeton IV Consensus Recommendations for the Management of
Erectile Dysfunction and Cardiovascular Disease. Mayo Clin Proc99, 1500—-1517 (2024).
Rosen, R. C. et al. Proceedings of PRINCETON IV: PDES inhibitors and cardiac health
symposium. Sex Med Rev12, 681-709 (2024).

Pickering, T. G. et al. Sildenafil citrate for erectile dysfunction in men receiving multiple
antihypertensive agents: A randomized controlled trial. Am J Hypertens17, (2004).

Adamou, C., Ntasiotis, P., Athanasopoulos, A. & Kallidonis, P. The hemodynamic interactions
of combination therapy with o-blockers and phosphodiesterase-5 inhibitors compared to
monotherapy with a-blockers: a systematic review and meta-analysis. Int Urol Nephrol52,
(2020).

Foresta, C., Caretta, N., Rossato, M., Garolla, A. & Ferlin, A. Role of androgens in erectile
function. Journal of Urology171, (2004).

Mulligan, T., Frick, M. F., Zuraw, Q. C., Stemhagen, A. & McWhirter, C. Prevalence of
hypogonadism in males aged at least 45 years: The HIM study. Int J Clin Pract60, (2006).
Porst, H. et al. SOP Conservative (Medical and Mechanical) Treatment of Erectile
Dysfunction. Journal of Sexual Medicinel0, (2013).

Kattan, S., Collins, J. P. & Mohr, D. Double-blind, cross-over study comparing prostaglandin
E1 and papaverine in patients with vasculogenic impotence. Urology37, (1991).

Coombs, P. G., Heck, M., Guhring, P., Narus, J. & Mulhall, J. P. A review of outcomes of an
intracavernosal injection therapy programme. BJU International vol. 110 Preprint at
https://doi.org/10.1111/j.1464-410X.2012.11080.x (2012).

Goldstein, I., Payton, T. & Padma-Nathan, H. Therapeutic roles of intracavernosal papaverine.
Cardiovasc Intervent Radioll1, (1988).

Duncan, C. et al. Erectile dysfunction: a global review of intracavernosal injectables. World J
Urol37, (2019).

Lee, M. & Sharifi, R. Non-invasive Management Options for Erectile Dysfunction When a
Phosphodiesterase Type 5 Inhibitor Fails. Drugs and Aging vol. 35 Preprint at
https://doi.org/10.1007/s40266-018-0528-4 (2018).

BALTACI, S., AYDOS, K., KOSAR, A. & ANAFARTA, K. Treating erectile dysfunction
with a vacuum tumescence device: a retrospective analysis of acceptance and satisfaction. Br
J Urol76, (1995).

Yuan, J. et al. Vacuum therapy in erectile dysfunction-science and clinical evidence.
International ~ Journal ~ of  Impotence  Research ~ vol. 22 Preprint  at
https://doi.org/10.1038/ijir.2010.4 (2010).

Brison, D., Seftel, A. & Sadeghi-Nejad, H. The Resurgence of the Vacuum Erection Device
(VED) for Treatment of Erectile Dysfunction. Journal of Sexual Medicinel0, (2013).
Antonini, G. et al. Minimally invasive infrapubic inflatable penile prosthesis implant for
erectile dysfunction: Evaluation of efficacy, satisfaction profile and complications. Int J Impot
Res28, (2016).

Jarow, J. P. Risk Factors for Penile Prosthetic Infection. J Urol (1996) doi:10.1097/00005392-
199608000-00017.

Khoudary, K. P. & Morgentaler, A. Design considerations in penile prostheses: the American
Medical Systems product line. J Long Term Eff Med Implants7, 55—-64 (1997).

Gurtner, K., Saltzman, A., Hebert, K. & Laborde, E. Erectile Dysfunction: A Review of
Historical Treatments With a Focus on the Development of the Inflatable Penile Prosthesis.
Am J Mens Healthl1, (2017).

Molodysky, E., Liu, S. P., Huang, S. J. & Hsu, G. L. Penile vascular surgery for treating erectile
dysfunction: Current role and future direction. Arab Journal of Urology vol. 11 Preprint at
https://doi.org/10.1016/j.2ju.2013.05.001 (2013).

90



122.

123.

124.

125.

126.

127.

128.

129.

130.

131.

132.

133.

134.

135.

136.

137.

138.

139.

140.

141.

142.

143.

Diehm, N. et al. Early Recoil After Balloon Angioplasty of Erection-Related Arteries in
Patients With Arteriogenic Erectile Dysfunction. Journal of Endovascular Therapy25, (2018).
Hsu, G.-L., Hsieh, C.-H., Wen, H.-S., Kang, T.-J. & Chiang, H.-S. Penile venous anatomy:
application to surgery for erectile disturbance. Asian J Androl4, 61-6 (2002).

Liu, M. C. et al. Revisiting the Regenerative Therapeutic Advances Towards Erectile
Dysfunction. Cells vol. 9 Preprint at https://doi.org/10.3390/cells9051250 (2020).

Lu, Z. et al. Low-intensity Extracorporeal Shock Wave Treatment Improves Erectile Function:
A Systematic Review and Meta-analysis. European Urology vol. 71 Preprint at
https://doi.org/10.1016/j.eururo.2016.05.050 (2017).

Campbell, J. D. et al. Meta-analysis of randomized controlled trials that assess the efficacy of
low-intensity shockwave therapy for the treatment of erectile dysfunction. Ther Adv Uroll1,
(2019).

Lokeshwar, S. D., Patel, P., Shah, S. M. & Ramasamy, R. A Systematic Review of Human
Trials Using Stem Cell Therapy for Erectile Dysfunction. Sexual Medicine Reviews vol. 8
Preprint at https://doi.org/10.1016/j.sxmr.2019.08.003 (2020).

Abdelrahman, 1. F. S. et al. Safety and efficacy of botulinum neurotoxin in the treatment of
erectile dysfunction refractory to phosphodiesterase inhibitors: Results of a randomized
controlled trial. Andrology10, (2022).

El-Shaer, W., Ghanem, H., Diab, T., Abo-Taleb, A. & kandeel, W. Intra-cavernous injection
of BOTOX® (50 and 100 Units) for treatment of vasculogenic erectile dysfunction:
Randomized controlled trial. Andrology?9, (2021).

Giuliano, F., Joussain, C. & Denys, P. Long Term Effectiveness and Safety of Intracavernosal
Botulinum Toxin A as an Add-on Therapy to Phosphosdiesterase Type 5 Inhibitors or
Prostaglandin E1 Injections for Erectile Dysfunction. Journal of Sexual Medicine19, (2022).
Giuliano, F., Joussain, C. & Denys, P. Safety and efficacy of intracavernosal injections of
abobotulinumtoxina (Dysport®) as add on therapy to phosphosdiesterase type 5 inhibitors or
prostaglandin E1 for erectile dysfunction—case studies. Toxins (Basel)11, (2019).

Won Lee, H. et al. Ginseng for erectile dysfunction: A cochrane systematic review. World
Journal of Men’s Health vol. 39 Preprint at https://doi.org/10.5534/WJMH.210071 (2021).
Xu, J. et al. Association between folic acid, homocysteine, vitamin B12 and erectile
dysfunction—A cross-sectional study. Andrologia53, (2021).

Kingsley, C. S. Blood coagulation: Evidence of an antagonist to factor VI in platelet-rich
human plasma. Nature173, (1954).

Marx, R. E. Platelet-Rich Plasma: Evidence to Support Its Use. Journal of Oral and
Maxillofacial Surgery62, (2004).

Hesseler, M. J. & Shyam, N. Platelet-rich plasma and its utility in medical dermatology: A
systematic review. Journal of the American Academy of Dermatology vol. 81 Preprint at
https://doi.org/10.1016/j.jaad.2019.04.037 (2019).

Oudelaar, B. W., Peerbooms, J. C., Huis in ‘t Veld, R. & Vochteloo, A. J. H. Concentrations
of Blood Components in Commercial Platelet-Rich Plasma Separation Systems: A Review of
the Literature. American Journal of Sports Medicine vol. 47 Preprint at
https://doi.org/10.1177/0363546517746112 (2019).

Marx, R. E. et al. Platelet-rich plasma: Growth factor enhancement for bone grafts. Oral Surg
Oral Med Oral Pathol Oral Radiol Endod85, (1998).

Haynesworth, S. E., Kadiyala, S. & Liang, L. N. Mitogenic stimulation of human mesenchymal
stem cells by platelet release suggest a mechanism for enhancement of bone repair by platelet
concentrates. 48th Meeting of the Orthopedic Research Society 67—87 (2002).

Anastasiadis, E., Ahmed, R., Khoja, A. K. & Yap, T. Erectile dysfunction: Is platelet-rich
plasma the new frontier for treatment in patients with erectile dysfunction? A review of the
existing evidence. Frontiers in Reproductive Health vol. 4 Preprint at
https://doi.org/10.3389/frph.2022.944765 (2022).

Wu, Y. N., Liao, C. H., Chen, K. C. & Chiang, H. S. Dual effect of chitosan activated platelet
rich plasma (cPRP) improved erectile function after cavernous nerve injury. Journal of the
Formosan Medical Association121, (2022).

Albalat, W. & Ebrahim, H. M. Evaluation of platelet-rich plasma vs intralesional steroid in
treatment of alopecia areata. J] Cosmet Dermatol18, (2019).

Yogiswara, N., Rizaldi, F. & Soebadi, M. A. The potential role of intracavernosal injection of
platelet-rich plasma for treating patients with mild to moderate erectile dysfunction: A

91



144.

145.

14e6.

147.

148.

149.

150.

151.

152.

153.

GRADE-Assessed systematic review and meta-analysis of randomized controlled trials. Arch
Ital Urol Androl96, 12687 (2024).

Fazekas, D., Campbell, K., Ledesma, B. & Masterson, T. Platelet-rich plasma for erectile
dysfunction: a review of the current research landscape. Sexual Medicine Reviews vol. 11
Preprint at https://doi.org/10.1093/sxmrev/qead032 (2023).

Mao, Q. et al. The efficacy of platelet rich plasma in the treatment of erectile dysfunction: a
systematic review and meta-analysis of randomized controlled trials. Aging Male27, 2358944
(2024).

Wiegel, M., Meston, C. & Rosen, R. The Female Sexual Function Index (FSFI): Cross-
validation and development of clinical cutoff scores. J Sex Marital Ther31, (2005).

Rathod, A., Sawant, N. & Bandgar, T. Sexual dysfunction, depression, and marital adjustment
in diabetic male patients. Indian J Psychiatry66, 853—858 (2024).

Spanier, G. B. Measuring Dyadic Adjustment: New Scales for Assessing the Quality of
Marriage and Similar Dyads. J Marriage Fam38, 15 (1976).

Epifanova, M. V., Gvasalia, B. R., Durashov, M. A. & Artemenko, S. A. Platelet-Rich Plasma
Therapy for Male Sexual Dysfunction: Myth or Reality? Sexual Medicine Reviews vol. 8
Preprint at https://doi.org/10.1016/j.sxmr.2019.02.002 (2020).

Alkhayal, S. & Lourdes, M. PO-01-091 Platelet Rich Plasma Penile Rejuvenation as a
Treatment for Erectile Dysfunction: An Update. J Sex Med16, S71-S71 (2019).

Yu, X.-H. et al. The impact of age, BMI and sex hormone on aging males’ symptoms and the
international index of erectile function scores. Aging Male20, 235-240 (2017).

Sood, R. et al. The correlation between erectile dysfunction and metabolic syndrome in an
Indian population: A cross-sectional observational study. Arab J Urol17,221-227 (2019).
Badr, H. & Taylor, C. L. C. Sexual dysfunction and spousal communication in couples coping
with prostate cancer. Psychooncology18, 735—46 (2009).

92



Ek 2. Beck Depresyon Envanteri

BECK DEPRESYON ENVANTERI

ACTELAMA:

Sayin cevaplayic: agagida gruplar halinde ciimleler verilmektedir. Oncelikle her gruptaki ciimleleri dikkatle
okuyarak, BUGUN DAHIL GECEN HAFTA iginde kendinizi nasil hissettigini en iyi anlatan climleyi seginiz.
Eger bir grupta durumunuzy, duygulanma tanf eden birden fazla cimle varsa her birini daire icine alarak
isaretleyviniz.

Sorulan vereceginiz samimi ve dirist cevaplar aragtirmanin bilimsel niteligi agisindan son derece Gnemlidir.

Bilimsel katk ve yardimlanmz i¢in sonsuz tegekkurler.

1- 0. Kendimi tiziimilo ve stkintil hissetmiyorum.
1. Kendimi tzintili ve sitkintih hissediyorum.
Hep iiziintiilii ve sikinilyim. Bundan kurtulamiyorum.
0 kadar iiziintild ve sikintiliyvim ki aruk dayanamiyorum.
Gelecek hakkinda mulsuz ve karamsar degilim.
Gelecek hakkinda karamsarim,
Gelecekien bekledigim higbir sey yok.

e WM

Gelecegim hakkinda umutsuzum ve sanki hichir ey dizelmeyvecekmis gibi geliyor.

2 WM

Kendimi basansiz bir insan olarak gormilyorum.
Cevremdeki birgok kigiden daha ¢ok basansizliklanim olmug gibi hissediyvorum,

Gegmige bakinfimda bagansizliklarla dolu oldugunu gériivorum,

Kendimi tiimiyle bagarsiz biri olarak goriiyorum.

e W M

Birgok sevden eskisi kadar zevk ahyorum.

Eskiden oldugu gibi her seyden hoglanmiyorum.
Artik highir sey bana tam anlamuyla zevk vermivor.
Her sevden sikiliyorum.

Kendimi herhangi bir sekilde suglu hissetmiyorum.

2 WM

Kendimi zaman zaman suglu hissediyorum.
Cogu zaman kendimi suglu hissediyorum.

Kendimi her zaman suglu hissediyorum,

2 WM

Bana cezalandirlmigim gibi geliyor,
Cezalandinlabilecegimi hissedivorum.
Cezalandinlmay: bekliyorum.
Cezalandinldigim hissedivorum.

2 WM

7- Kendimden memnunum.
Kendi kendimden pek memnun degilim.

Kendime gok Kiziyorum.

Kendimden nefret ediyorum.

2 WM

Bagkalanndan daha koti oldugumu sanmiyorum.
1. Zayil yanlarin veya hatalanm igin kendi kendimi elestiririm.
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10-

11-

12-

13-

Hatalarimdan dolayvi ve her zaman kendimi kabahatli bulurum.
Her aksilik karsisinda kendimi hatali bulurum.

Kendimi dldiirmek gibi digiincelerim yok.

Zaman zaman kendimi dldirmeyi diistndigim olur. Fakat yapriyorum.
Kendimi dldirmek isterdim,

Fursatins bulsam kendimi oldarirdim.

Her zamankinden fazla igimden aglamak gelmiyor.

Zaman zaman iginden aglamak gelivor.

Cogu zaman aglivorum,

Eskiden aglayabilirdim simdi istesem de aglayvamiyorum.
Simdi her zaman oldugumdan daha sinirli degilim.

Eskisine kiyasla daha kolay kiziyor ya da sinirleniyorum.
Simdi hep sinirliyim.

Bir zamanlar beni sinirlendiren geyler gimdi hig sinirlendirmiyor.
Bagkalan ile goriigmek, konugmak istegimi kaybetmedim.
Bagkalan ile eskiden daha az konugmak, girigmek istiyorum.
Baskalani ile konugma ve goriisme istegimi kaybetmedim.

Hig kimseyle konusmak gorismek istemiyorum.

Eskiden oldugu gibi kolay karar verebilivorm.

Eskiden oldugu kadar kolay karar veremiyorum.

Karar verirken eskisine kivasla ¢ok giiglik cekiyorum.

Artik hig karar veremiyorum.

. Aynada kendime bakifimda degisiklik gérmiiyorum.

Daha yaslanmg ve girkinlesmigim gibi pelivor.

Garinigimin gok degistigini ve girkinlestigimi hissediyorum.

Kendimi ¢ok girkin buluyorum.

Eskisi kadar iyi cahgabiliyorum,

Bir seyler yapabilmek igin gayret ghstermem gerekivor.

Herhangi bir sevi vapabilmek igin kendimi cok zorlamam gerekiyor.
Hichir sey vapamiyorum.

. Her zamanki gibi iyi uyuyabilivomam.

Eskiden oldugu gibi ivi uyuyamiyorum.

Her zamankinden 1-2 saai daha erken uyamyorum ve tekrar uyuyamiyorum.
Her zamankinden gok daha erken uyanryor ve iekrar uyuyamiyorum.

Her zamankinden daha ¢abuk voralmuyorum.

Her zamankinden daha cabuk yoruluyorum.

Yapuigim her sey beni yoruyor.

Kendimi hemen highir sev yapamayacak kadar vorgun hissediyorum.
Istabam her zamanki gibi.

Istabum her zamanki kadar iyi degil.
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Istahim ¢ok azaldi.

Artik hig igtahim yok.

Son zamanlarda kilo vermedim.

Iki kilodan fazla kilo verdim.

Dot kilodan fazla kilo verdim.

Al kilodan fazla kilo vermeye galisiyorum,

Saghgim beni fazla endiselendirmiyor.
Afn, sanci, mide bozuklugu veya kabizhik gibi rahatsizhklar beni endigelendirmiyor.
Sagh@im beni endigelendirdigi i¢in bagka seyleri diginmek zorlagiyor.
Saghgim hakkinda o kadar endiselivim ki bagka higbir sey disinemivorum.
Son zamanlarda cinsel konulara olan ilgimde bir deg@igme fark etmedim.
Cinsel konularla eskisinden daha az ilgiliyim.
Cinsel konularla simdi ¢ok daha az ilgilivim.
Cinsel konular olan ilgimi tamamen kaybettim.

Depresvon derecesi Toplam
+  Minimal depresyon 09
+  Hafif depresyon 10-16
+»  Oria depresyon 17-29
+  Siddetli depresyon 30-63
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Ek 3. Uluslararasi Erektil Fonksiyon Indeksi (IIEF-5)

Ad Soyad: Tarih: rf

Son & ay icerisinde Sizin
Puanmn
-

1. Sertlesme Col Diikyiik Orta Ylksek Cok
saglama ve ik itk
anusunds
kerdinize olan
guveniniz hangi
dizeydeydi?

1. Cinsel uyar e Hig ya Girigiml Girggiml Girgiml Hesr
sertlesme da i arin =rin zaman
sagladsiimada, nerede yarsnd yaklagik yarisand
bu sertlesme ne yie hig an cok yanznd an ok
siklikla igeriye daha & daha
[wajere arwuils Farlazn
Thazmieye)

" 1 1 3 4 5
yeterliydil

3. Cirsel birlegme Hig ya Girigiml Girigimi Girgiml Her
dncesinde da &rin erin erin zaman
sagladsginz nerede yarznd yaklagik yariznd

iceriye yie hic an cok yansind an cok
[wajere) hazreype) daha & taha
girdikten sorra ne azmda fazlazn
siklikta
sirdliirebildingz? 1 1 3 4 5

4. Cinsel birlegme A Cok Zorland Biraz Hig;
sirasinda, sertlisgi zarlan zorlandim m zorlandy zorlan
iligkirrin sonuna dm m mads m
adar siirdirmekte
e dErece
arlandine? 1 1 3 4 5

5. Cinsel bifegme Hig ya Girigiml Girigimi Girgimil Hesr
girigimleriniz sizee da arin &rin erin zaman
ne sidikta tatmin nerede yareand yaklagik yariznd
ediciydi? yae hig an cok yarsind an gok

daha & daha

armnds faziazn

1 1 3 4 5
Skor:
Skor Kate=aori
Siddeth 5-7 1
| Orta B-11 i
__Hafif-orta 12-16 3
| Haffif 17-21 4
| ED yok 1235 -
ED Kategorisi:
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Ek 4. Kadn Cinsel Islev Olcegi (FSFI)

Sayin katiimey; son ddrt haftada siregelen
cinsel iglevierinizi  belifemeye ydnelik olarak
hazilanan bu digekte 19 madde bwunmaktadir.
Sizden istenen her bir maddede size uyan tek bir
secenegi isaretiemenizdir. Lotfen tim sorulara cevap
VEriniz.

Tesekkilr ederiz.

*  Cinsel aktivite : Cinsel birlesme, sevigme ve
kendini tatmin dahil olmak (zere tim cinsel faaliyetier.

*  Cinsel iligki : Kadin ile erkegin cinse! bilesmesi
(sertlesmis kamiginierkeklik organinin kadinin haznesing
girmesi)

“*  Cinsel uyanima: Sevigme, sehvet duygu ve
duglncelenn belirmesi ile vajinanin islanmas! ve benzer
durumiar

*** Orgazm : Brzir,hazne, rahim, makat ve alt kann ve
tiim vilcuay saran kuwwetll ntmik kasimalar olmas:.

Tiim sorularda yalniz bir kutuyu isaretieyiniz.

1. Son 4 hafta icinde, ne sikhkia cinsel istek
duydunuz?

Hemen hemen her zaman

Gogu zaman (15 glnden fazla)

Bazen (15 gunde)

Birkag kez (15 giinden az)

Hemen hemen hig | hichir zaman

ooou

2. Son 4 hafta iginde, cinsel istek veya ilgi dizeyinizi
(derecenizi) nasil degerlendirirsiniz?

Cok yiiksek

Yiksek

Orta

Disiik

Cok diisiik veya hig

oo ouo

3. Son 4 hafta iginde, cinsel aktivite* veya cinsel
iligki** sirasinda ne siklikta uyanldigmizi hissettiniz?
Hig cinsel akiivitede bulunmadim.

Hemen hemen her zaman

(odu zaman (15 giinden fazla)

Bazen (15 ginde)

Birkag kez {15 ginden az)

Hemen hemen hig | hichir zaman

| iy iy iy}

4, Son 4 hafta iginde, cinsel aktivite* veya cinsel
iligki** sirasindaki uyanima diizeyinizi nasil
derecelendirirsiniz?

Hig cinsel akfivitede bulunmadim.

Gok ylksek

Yiksek

Orta

Dk

Cok diisiik veya hig

| iy iy}

5. Son 4 hafta icinde, cinsel aktivite* veya cinsel
iligki* sirasmda cinsel bakimdan uyanlacag@inizdan
ne derecede emindiniz?

Hig cinsel akiivitede bulunmadim

ok emindim

Emindim

Oldukga emindim

Az emindim

Gok &z { hig emin degildim

pooooo

6. Son 4 hafta iginde, cinsel aktivite* veya cinsel
iligki**sirasinda uyanima durumunuz sizin igin ne
siklikta tatminkardi?

Hi; cinsel akinvitede bulunmadim.

Hemen hemen her zaman

Cofu zaman (15 giinden fazla)

Bazen (15 gunde)

Birkag kez (15 giinden az)

Hemen hemen hig | hichir zaman

Cooooo

7. Son 4 hafta icinde, cinsel aktivite* veya cinsel
iligki** sirasinda hazneniz ne sikhkla islandi |
kayganlagh 7

Hig cinzel aktivitede bulunmadim.

Hemen hemen her zaman

(ofju zaman (15 ginden fazla)

Bazen (15 gunde)

Birkag kez (15 ginden az)

Hemen hemen hig | hichir zaman

Ooooood

8. Son 4 hafta iginde, cinsel aktivite* veya cinsel
iligki**  swrasinda  haznenizin  islanmasi |
kayganlagmasindaki zorluk derecesi nasildi?
O  Hig cinsel aktvitede bulunmadim
Gok gok zor veya imkansizdi
ok zordu
Zordu
Biraz zordu
Hig zorluk gekmedim

ooooo

9. Son 4 hafta iginde, cinsel aktivite* veya cinsel
iligkiniz*™* bitene kadar cinsel organinizn islakhgim |
kayganhgini ne sikhkta keruyabildiniz?
O Hig cinsel aktvitede bulunmadim.
Hemen hemen her zaman
Goguzaman (15 glinden fazia)
Bazen (15 gunde)
Birkag kez (15 ginden &z)
Hemen hemen hig | hichir zaman

Ooooo
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10. Son 4 hafta iginde, cinsel aktivite* veya cinsel
iligkiniz** bitene kadar haznenizin 1slakhgm /
kayganh@im koruyabilme zorlugunuzun sikhg neydi?
Hig cinsel aktivitede bulunmadim.

Hemen hemen her zaman

Cofu zaman (15 ginden fazla)

Bazen (15 glinde)

Birkag kez (15 giinden az)

Hemen hemen hig / hichir zaman

Sy =)

11. Son 4 hafta icinde, cinsel uyanima*** veya cinsel
iligkide™ ne siklikta orgazm**** oldunuz?

Hig; cinsel akiivitede bulunmadim.

Hemen hemen her zaman

Cofu zaman (15 ginden fazla)

Bazen (15 glinde)

Birkag kez (15 ginden az)

Hemen hemen hig / hichir zaman

| Sy iy

12. Son 4 hafta iginde, cinsel uyanlma*** veya cinsel
iligki** sirasinda orgazma*** ulagmak sizin igin ne
kadar zordu?

Hig cinsel aktivitede bulunmadim.

Gok gok zordu / imkansizdi

ok zordu

Zordu

Biraz zordu

Hig zorluk ¢ekmedim

| Sy iy iy =y =}

13. Son 4 hafta icinde, cinsel uyanima*** veya cinsel
iligki* srasinda orgazma*** ulagmamz ne kadar
tatminkardi?

Q  Hig cinsel aktivitede bulunmadim

O Gok tatminkard:

0 Genelikle tatminkard)

Q Yansinda tatminkardi, yansinda taiminkar
degildi
Genellikle tatminkar dedildi
Hig tatminkar degildi

oo

14. Son 4 hafta iginde, cinsel akfivite* veya cinsel
iligkiniz** sirasinda siz ve eginiz arasindaki duygusal
yakinlik ne kadar tatminkardi?

Hig cinsed akiivitede bulunmadim

Cok tatminkard

Genellikle tatminkard:

Yansinda tatminkardi, yansinda tatminkar
dedildi

Genellikle tatminkar dedildi

Hig tatminkar degildi

oouoo

oo

15. Son 4 hafta iginde, eginizle cinsel iligkiniz* sizin

igin ne kadar tatminkardi?

Hig cinsel akiivitede bulunmadim

ok tatminkard)

Genellikle tatminkard:

Yansinda tatminkardi, yansinda tatminkar
ildi

Genellikle tatminkar degildi

Hig tatminkar degildi

oooo

oo

16. Son 4 hafta iginde, genel olarak cinsel hayatniz
sizin igin ne kadar tatminkardi?

Hig; cinsel akfivitede bulunmadim

ok tatminkard:

Genellikle tatminkard:

Yansinda tatminkardi, yansinda tatminkar
degildi

Genellikle tatminkar degildi

Hig tatminkar degildi

oooo

oo

17. Son 4 hafta igindeki, cinsel iligkinizde haznenize
girig srasinda ne sikhkia agn wveya rahatsizhk
duydunuz?

Hig; cinsel aktivitede bulunmadim.

Hemen hemen her zaman

Gofu zaman (15 glinden fazla)

Bazen (15 giinde)

Birkag; kez (15 ginden az)

Hemen hemen hig ! highir zaman

OCooodoo

18. Son 4 hafta icindeki, cinsel iligkinizde haznenize
girigten sonra ne sikbkta agn veya rahatsizhk
duydunuz?

Hig cinsel aktivitede bulunmadim.

Hemen hemen her zaman

Cofu zaman (15 giinden fazla)

Bazen (15 gunde)

Birkag kez (15 glinden az)

Hemen hemen hig | hichir zaman

booooo

19. Son 4 hafta igindeki, hazneye girig sirasinda veya
sonrasinda duydugunuz agn | rahatsizigin derecesini
nasil degerlendirirsiniz?

Hi; cinsel akivitede bulunmadim.

Cok yiksek

Yiksek

Orta

Diigsiik

Cok dilgiik veya hig

Ooouooo

100



Ek 5. SEP2,3 ve GAQ1,2 Sorgulamalar

SEP 2,3 (Sexual Encounter Profile)

SEP 2: Penisi partnerinizin vajinasina yerlestirebildiniz mi?

[ ] ever [ ] HAVIR

SEP 3: Sertlesmeniz basarili bir iliskiye girmenize yetecek kadar uzun sardi ma?

[] ever [ ] HavR

GAQ 1, 2 (Global Assessment Questions)

GAQ 1: Gectigimiz dort hafta icinde aldiginiz tedavi sertlesmenizde iyilesme sagladi mi?

[ ] ever [ ] HAvIR

GAQ 2: Evet ise, tedavi son dért hafta icinde cinsel aktiviteye katilma yeteneginizi gelistirdi mi?

[ ] ever [ ] HAvIR
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Ek 6. Ciftler Aras1 Uyum 6lg:egi (DAS)

Ganellik
Her Gofu  Madiren Sikga ]
zaman  zaman anlagam anlagam anlasa Hicbir zaman
anlaginz _anlaginz ayiz ayiz __mayiz__ anl yiz
1. Aileyle ilgili parasal iglerin idaresi 5 4 3 2 1 [1]
2. Efjlenceyle ilgill konular 5 4 3 2 1 [1]
3. Dini konular 5 4 3 2 1 0
4. Muhabbet-sevgi gosterme 5 4 3 2 1 0
5. Arkadaglar 5 4 3 2 1 0
&. Cinsel yagam 5 4 3 2 1 [i]
7. Geleneksellik (dogu veya uygun davranis) 5 4 3 2 1 0
8. Yagam felsefesi 5 4 3 2 1 [1]
9. Anne, baba ya da yakin akraba ile iligkiler 5 4 3 2 1 0
10.Onemli clduguna inamilan amagiar, hedefler ve konular 5 4 3 2 1 0
11.Birlikte gecirilen zaman miktan 5 4 3 2 1 0
12.Temel kararlann alinmas: 5 4 3 2 1 0
13.Ewv ile ilgili gbrevier 5 4 3 2 1 0
14.Bog zaman ilgi ve ugraglan 5 4 3 2 1 (1]
15.Mesleki kararlar 5 4 3 2 1 0
Gogu
Her zaman Zaman Sikhikla Baren Madiren Higbir zaman
16.Me siklikla bosanmay, aynimay ya da iligkinizi
bitirmeyi diiginiir ya da tartigirsiniz’? 0 1 2 3 4 5
17.Me siklikla siz veya eginiz kavgadan sonra evi terk
edersiniz 0 1 2 3 4 5
18.Me sikiikia esinkze olan il Ide iyi
diigliniirstiniiz? 5 4 3 2 1 0
19. Eginize giivenir misiniz? 5 4 3 2 1 [i]
20. Eviendiginiz igin hig pismanhk duyarmisimiz 7 [1] 1 2 3 4 5
21. Me siklikla eginizle minakaga edersiniz [1] 1 2 3 4 5
22. Ne siklikla birbirinizin sinirflenmesine neden olursunuz
? 0 1 2 3 4 5
) o Hemen |, 2 eira |Madiren |Hichir
23. Eginizi Sper misiniz 7 Her giin 4 [hemen her 1 zaman 0
giin 3
24, Siz ve eginiz ev digi etkinliklerinizin ne kadanna birlikte| Hepsine 4 |Coguna 3 |Bazilann |Cok Hichbirin
katilirsamz 7 a2 azinai |e0
Highir Ayda 1 Ayda 1 Haftada 1 Gilinde 1 Giinde 1 den fazla
zaman den az weya 2 kez weya 2 kez
Asafpdaki olaylar siz ve eginiz arasinda ne sikhikla geger? kez
25. Tegvik edici fikir aliswerisinde bulunmak 0 1 2 3 4 5
26. Birlikte gilmek 0 1 2 3 4 5
27. Bir geyi sakince tartrgmak [1] 1 2 3 4 5
28. Bir ig lzerinde birlikte calismak [1] 1 2 3 4 5
Eslerin bazen anlagtiklan, bazen anlas. 1 wardir. Asafidaki maddeler son birkag hafta iginde
siz ve eginiz arasinda gorilg farkhig veya problem yaratryorsa Evet veya Hayin seginiz.
29. Seks icin cok yorgun olmak mﬂ]m
30. Sevgi gostermemek [ Evet (0)] Hayr (1)
Asin Oldukga Oldukga Asmn  Mikemmel

mutsuz Mutsuz Az mutly  Mutlu Mutlu  Mutiu

31.Yanda iliskinizdeki farkh mutiuluk dizeyleri
gosteriimektedir. Ortadaki “mutiu® birgok iliskide yaganan
mutluluk diizeyini gésterir. ligkinizi genel
degerlendirdiginizde mutluluk dilzeyinizi en iyi sekilde
belirtecek olan segenedi litfen isaretleyiniz...

32. Asafiidaki ciimlelerden iliskinizin gelecegi hakkinda ne hissettiginizi en iyl gekilde tanimlayan ifadeyi litfen seginiz.

Iligkimin baganh olmasimi gok fazla istiyorum ve bunun icin yapamayacagim hichir sey yoktur.

Iligkimin baganh olmasm gok istiyorum ve bunun igin yapabilecekierimin hepsini yapacagim.

iligkimin baganh olmasini ok istiyorum ve bunun igin payima diigeni yapacagim.

iligkimin basanh olmasi gizel clurdu, fakat bunun igin su anda yaptikianmdan daha faziasii yapamam.

lligkimin baganh olmas: gizel clurdu, fakat su anda yaptiklanmdan daha fazlasimi yapmay reddederim.

(=10 % S S

iligkim asla baganh olmayacak ve iligkimin yiirimesi igin benim daha fazla yapabilecejim bir sey yok.
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