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KISALTMALAR

ASMA : Alfa Duz Kas Aktin

AUA : Amerika Uroloji Dernegi

CCH : Kollajenaz klostridium histolitikum

DM : Diyabetes Mellitus

EAU : Avrupa Uroloji Dernegi

ECM : Ekstraseluler matriks

ED : Erektil disfonksiyon

ESWT : Ekstrakoporeal Sok Dalga Tedavisi

Li-ESWT : Dusuk yogunluklu Ekstrakoporeal $Sok Dalga Tedavisi
FDA: : Gida ve ilag Dairesi

FGF : Fibroblast Growth Factor

GDF : Growth Derivating Factors

HT : Hipertansiyon

IL : interlokin

IIEF : International Index of Erectile Function

IGF:Insulin-like Growth Factor

IMPRESS : Peyronie Hastaliginda Maksimum Etkinlik ve Glvenlik
Calismalar

iNOS : indiiklenebilir Nitrik Oksit Sentetaz

IrhSOD : Lipozomal Rekombinant insan Siiperoksit Dismutaz
MMP : Matriks Metalloproteinaz

NO : Nitrik Oksit

PAI: Plazminojen Aktivatér inhibitori

PDES5 : Fosfodiesteraz Tip 5

PDGF : Trombosit Kaynakl Buyume Faktorl

PDQ : Peyronie's Disease Questionnaire

PH : Peyronie Hastaligi

ROS : Reaktif Oksijen Turleri

RP: Radikal Prostatektomi

SPSS : Statistical Package for Social Sciences



TA : Tunika Albuginea

TGF-B : Transforming Growth Factor Beta
TNF : Tumour Necrosis Factor

TIMP : Tissue Inhitors of Metalloproteinases
YH: Yandas Hastalik



OZET

Amag: Calismamizda penil plak mevcut olan Peyronie hastalarinda Fokus ve
Non Fokus vicut disi sok dalga (ESWT) tedavilerinin etkinliklerini islem dncesi
ve sonrasi agri mevcudiyeti ve plak boyunu baz alarak kargilagtirmayi
hedefledik.

Materyal-Metod: 2018-2024 tarihleri arasinda Bursa Uludag Universitesine
Peyronie Hastaligi nedenli bagvuran ve ESWT uygulanan, es zamanh olarak
fosfodiesteraz 5 inhibitoru - tadalafil 5 mg tedavisi verilmis olan 60 hastanin
verileri retrospektif olarak degerlendirildi. Hastalarin yasi, islem oncesi ve
sonrasi plak boyutu ve agri dlzeyi, eslik eden komorbit hastaliklar, erektil
disfonksiyon mevcut ise International Index of Erectile Function (IIEF) skorlari,

penis egdriliginin yonu verileri hasta bilgileri taranarak toplandi.

Bulgular: Her 2 grupun demografik 6zellikleri benzerdir. Hastalara haftada 3
seans olmak Uzere 2 hafta ESWT tedavisi uygulandi. Fokus ve Non Fokus
grubundaki penil plak nedenli agrisi olan 41 hastanin tedavi sonrasi agri
sikayeti timuyle gecti.

Hem Fokus ESWT hem de Non Fokus ESWT uygulanan hasta grubunda
tedavi oncesine gore plak boyutunda azalma go6zlenmistir (her ikisinde
p<0,001).

Fokus ve Non Fokus gruplari arasinda tedavi sonrasinda tedavi 6ncesine gore
hesaplanan plak boyutundaki azalma miktarina goére anlamli farkhhk yoktu
(p=0,466 ve p=0,333).

Sonug: Peyronie hastaliginda Non Fokus ve Fokus ESWT etkinlikleri birbirine
oldukca yakin olan guvenle kullanilabilen non-invaviz yontemlerdir. Her iki
tedavi segeneginin etki dizeylerini karsilastirmak i¢in daha fazla sayida hasta

ile yapilan ¢aligmalara ihtiya¢ vardir.

Anahtar Kelimeler: Non Fokus ESWT, Fokus ESWT, Peyronie hastalgi,
penil plak, vucut digi sok dalga tedavisi



SUMMARY

Comparison of the Effectiveness of Non Focused and Focused

Extracorporeal Shock Wave Therapy (ESWT) in Peyronie's Disease

Objective: In our study, we aimed to compare the effectiveness of Focused
and Non Focused extracorporeal shock wave therapy (ESWT) in Peyronie's
disease patients with penile plaques by evaluating plaque size and the

presence of pain before and after treatment.

Materials and Methods: The retrospective data of 60 patients who applied to
Bursa Uludag University between 2018-2024 for Peyronie's disease and were
treated with ESWT, while also receiving as a phosphodiesterase 5 inhibitor -
tadalafil 5 mg, were evaluated.data on patients' age, plaque size and pain level
before and after the procedure, accompanying comorbidities, International
Index of Erectile Function (IIEF) scores if erectile dysfunction was present and
the direction of penile curvature were collected by scanning patient

information.

Results: The demographic characteristics of both groups were similar.
Patients received ESWT therapy for two weeks and three times a week for
therapy. The pain complaints of 41 patients with penile plaque-related pain in
both the Focused and Non Focused groups completely resolved after
treatment.

A reduction in plaque size was observed in both Focused ESWT and Non
Focused ESWT patient groups compared to pre-treatment plaque size values
(both p<0.001).

There was no significant difference between Focused ESWT and Non
Focused ESWT in terms of the amount of reduction in plaque size measured
before and after treatment (p=0.466, p=0.333).



Conclusion: Non Focused and Focused ESWT are non-invasive methods
that are both highly effective and safe to use for Peyronie's disease. More
studies with larger patient groups are needed to compare the efficacy levels of

both treatment options.

Keywords: Non Focused ESWT, Focused ESWT, Peyronie's disease, penile

plaque, extracorporeal shock wave therapy

Vi



TABLOLAR

Tablo-1: Fokus ve Non Fokus ESWT’de yasa goére dagilim.

Tablo-2: Hastalarda plak lokalizasyonu.

Tablo-3: Fokus ESWT’de plak boyutuna gore degerlendirme.

Tablo-4: Non Fokus ESWT’de plak boyutuna gére degerlendirme.
Tablo-5: Fokus ve Non Fokus ESWT Tedavilerinin plak boyutua gore
kargilagtirmasi.

Tablo-6: Yandas hastalik olan ve olmayan hastalarda uygulanan ESWT
tedavisinin sonuglari (Fokus ve Non Fokus ayirimi yapilmadan).
Tablo-7: Fokus ESWT’de yandas hastalik olan ve olmayan hasta gruplarinda
tedavi sonuglari.

Tablo-8: Non Fokus ESWT’de yandas hastalik olan ve olmayan hasta
gruplarinda tedavi sonuglari.

Tablo-9: 0-1 cm boyutunda plaklarda Fokus ve Non Fokus ESWT
sonuglarinin plak boyutuna gore karsilastirilmasi.

Tablo-10: 1-2 cm boyutunda plaklarda Fokus ve Non Fokus ESWT
sonuglarinin plak boyutuna goére karsilastiriimasi.

Tablo-11: Peyronie iligkili erektil disfonksiyon hastaliginda Fokus ESWT

tedavisinin sonugclari.

vii



SEKILLER

Sekil-1: Non Fokus ve Fokus ESWT etki mekanizmalarinin karsilastiriimasi.
Sekil-2: Penisin arteriyel anatomisi.

Sekil-3: Penisin damarlari.

Sekil-4: Deglove edilmeksizin (insizyonla) uygulanan yontem (Prof.Dr.Hakan
Kiligarslan’in fotograf arsivinden).

Sekil-5: Deglove edilmeksizin (insizyonla) uygulanan yéntemde operasyon
oncesi ve sonrasi bir vakanin penil deviasyon goruntusu (Prof.Dr.Hakan
Kili¢arslan’in fotograf argivinden).

Sekil-6: Ventral egriliklerde sutlr yerlesimi.

viii



GiRiS

Peyronie Hastaligi (PH), peniste agri, egrilik ve bunlara bagh olarak
cinsel fonksiyonun etkilenmesi ile karakterize tunika albuginea’nin (TA)
anormal fibrozisi seklinde tanimlanmaktadir. PH, ilk defa 1743 senesinde
Francois Gigot de la Peyronie tarafindan belirlenmistir. Fransa krali XV.
Louis’in hekimi olan Peyronie, yayininda U¢ hastasinda bu durumu belirlemis,
bulgu olarak penis yuzeyinde fibrotik kalinlik artigi ve ayni tarafa egilme
seklinde bahsetmistir (1). PH, akut ve kronik olmak tGzere iki asamadan olusur.
Akut asamada peniste agri, fibrotik plaklarin olusumu ve ereksiyon
sorunlarinin baslamasi veya ilerlemesi gorulurken, kronik asamada agri
ortadan kaybolur. Ancak akut donemde meydana gelen fibrotik plaklar ve
erektil disfonksiyon (ED) gibi sorunlar kalici hale gelir. Akut evrede cerrahi
mudahaleye genellikle basvurulmaz, ancak modern uroloji uygulamalarinda
PH’nin penis deformasyonunu dizeltmek ve kalici hasarlari ortadan kaldirmak
yalnizca cerrahi yontemlerle mamkunduar. Bunun yani sira, bazi cerrahi disi
tedavi yaklasimlari hastaligin akut fazinda ilerlemesini yavaslatabilir ve
deformasyonun ortaya ¢ikmasini engelleyebilir. Modern otopsi incelemeleri,
hastaligin bildirilen oranlardan ¢ok daha yaygin oldugunu ortaya koymaktadir.
Bu sebeple, PH’la ilgili yapilan epidemiyolojik arastirmalarda hastahgin
yayginhk oraninin %0,39 ile %20,3 arasinda genis bir yelpazede degistigi
g6zlemlenmistir (2, 3). Bir arastirmada, 11.240 erkekten sadece %0,5’inin PH
tanisi aldigi gorulirken, katihmcilarin %13’Unde peniste skar dokusu ve
ereksiyon sirasinda egrilik gdzlemlenmigti. Bu  durum, PH’nin
dusundugumuzden daha yaygin olabilecegini isaret etmektedir. Ayrica, bu
bulgular tedavi edilebilecek hastalarin, durum hakkinda bilgi eksikligi nedeniyle
tedaviye ulasamadigini da ortaya koymaktadir (4). PH’nin nedenleri
glnimuzde henlz tam olarak ¢ézilememistir. Genellikle 50 yasindan sonra
baglayabilecedi go6zlemlense de, gen¢ yaslarda da gorilebilmektedir.
Penisteki plaklarin ve deformitelerin genellikle belirli bir travmaya bagl olarak
ortaya ¢iktigi dusunulmektedir. Siklikla, diabetes mellitus gibi kronik

hastaliklarin bu hastaligin gelismesine zemin hazirladigi ¢esitli arastirmalarla



gosterilmistir (5,6). PH, penisin bag dokusu olan tunika albuginea'nin bir
bozuklugudur ve bu dokuda sertlesmis plaklarin olusumuna yol agar. Plaklarin
ve deformitelerin gelistigi stre¢ 'akut faz' olarak bilinir. Bu dénem genellikle
yaklasik 12 ay surer ve bu sure zarfinda bazi hastalarda agri, peniste egrilik
ve kum saati seklindeki deformasyonlar ortaya ¢ikabilir (7). PH’nin molekuler
dizeyde nasil gelistigi henlz tam olarak ¢ozulememigtir. Ancak, Tumor
Nekroz Faktori (TNF), Transforming Growth Faktéri (TGF-B) ve reaktif
oksijen turleri (ROS) gibi bazi iltihap belirteglerinin bu surecgte rol oynadigi
bilinmektedir (8). GUnumuzde PH’nin tedavi yaklagimlari iki ana kategoriye
ayrilmaktadir: medikal tedavi ve cerrahi tedavi. Medikal tedavi sadece
hastaligin akut asamasinda uygulanabilir (9) ve bu asama gectikten sonra
etkili degildir. Kronik agsamada ise cerrahi mudahale dusunulmelidir. Akut
asamada cerrahi tedavi tercih edilmemelidir. Mevcut medikal tedavi
secenekleri arasinda birgok farkl ajan bulunmasina ragmen, bunlarin tima
igin yuzde yuz etkinligi kanittanmig bir molekul mevcut degildir.

Ekstrakorporeal Sok Dalga Terapisi (ESWT), dusuk yogunluklu sok
dalgalarinin  6zel bir aplikator baslikla vicutta hedeflenen bolgeye
uygulanmasini esas alan non-invaziv bir tedavi yontemidir. Yapilan
arastirmalar, ESWT’nin agriyr azaltma ve inflamasyonu hafifletme etkilerinin
yani sira uzun vadeli doku yenilenmesini destekleyici etkiler sundugunu
gOstermistir (11). ESWT’de, her bir sok dalgasinin mm? basina sagladigi enerji
miktar1 enerji yogunlugu olarak tanimlanir ve birimi mj/mm?dir. Ener;ji
yogunluklari, diguk, orta ve yuksek seviyelerde siniflandinilir. Dasuk ener;ji
yogunlugu, 0,10 mj/mm?nin altinda kalan dozlari belirtirken, orta enerji yo-
gunlugu 0,10 ile 0,20 mj/mm? arasindadir. Yuksek enerji yogunlugu ise 0,20
mj/mm? ve Uzerindeki dozlari kapsar. Bu siniflamalar konusunda literatirde
kesin bir standart bulunmamaktadir (13). DUgUk ve orta enerji yogunluklari,
genellikle hafif rahatsizlik hissi yaratarak daha kolay tolere edilebilir.

Klinik uygulamada iki tir ESWT bulunur: odaklanmis sok dalgasi
(Fokus ESWT) ve odaklanmamig-radyal sok dalgasi (Non Fokus ESWT). Non
Fokus sok dalgasi, Fokus sok dalgasina kiyasla daha genis bir alana yayilan

basin¢g uygular, daha dusuk bir yayllma hizina sahiptir ve daha uzun bir



yukselme suresine sahiptir. Fokus sok dalgasi ise daha derin dokularda
yuksek enerji seviyesine ulagabilirken, Non Fokus sok dalgalari daha yuzeysel
etkiler gosterir (Sekil 1) (16).

Fokus Viicut Digi Sok Dalgasi

//———s 1

aksimum Enerji Akigi

N\

Non Fokus Viicut Digi Sok Dalgasi

4¢— Sok Dalgas! Kaynad:

/N
«+ Hedef >

Sekil-1: Non Fokus ve Fokus ESWT etki mekanizmalarinin karsilastirilmasi
(17).

ESWT, nitrik oksit tretimini artirarak damar genislemesine yol acar.
Bu slre¢ mikrosirkilasyonu tesvik eder ve anjiyogenezi destekler. Ayrica,
metabolizmanin hizlanmasi ve buyime faktorlerinin  salinimiyla anti-
inflamatuar bir etki saglar. Seratonerjik yollarin uyarilmasi, agri yonetiminde
etkili olan inhibitor yollarin etkinligini artirir ve bu sekilde hiperstimulasyon
analjezisi saglandigi dusunulmektedir (14).

Son yillarda, bu yontem "rejeneratif tip" alaninda daha genis bir
kullanim alani bulmustur. Ozellikle disik yodunluklu ESWT'nin (Li-ESWT)
etkinligi ve guvenligi konusundaki artan veriler, bu teknigin androlojik
uygulamalarinda daha fazla tercih edilmesine yol acmistir (18). PH olan
bireylerde ESWT'nin penis agrisini hafifletici etkisi oldugu gdézlemlenmisgtir.
Bununla birlikte, penis egriligi ve plak boyutunu iyilestirme konusunda elde
edilen bulgular sinirh ve tartismalidir (15). Ayrica, bazi PH hastalarinda sok
dalgalarinin ereksiyon fonksiyonunu iyilestirme potansiyeline sahip oldugu da
bildirilmistir (19). ESWT, androlojik tedavilerde genellikle iyi tolere edilmekte,
nadiren hafif ve gecici yan etkiler ortaya ¢ikmakta ve testis fonksiyonlarinda
bozulmaya neden olmamaktadir (20). Avrupa Uroloji Dernegi (EAU) tarafindan

yayinlanan guncel kilavuzlar, ESWT'nin PH'nin akut dénemindeki hastalarda



penis agrisini hafifletmek icin kullanilabilecegini dnermektedir. Ancak, bu
tedavi icin standart protokoller ve en uygun parametre ayarlari henuz
netlestiriimediginden, bu konuda 6zel tavsiyeler verilmemektedir (10). Bu
calismada Non Fokus ESWT ve Fokus ESWT yodntemleri ile tedavi edilmis PH
hastalarini retrospektif olarak tarayarak, her iki yontemin PH’deki etkinliklerini

kargilastirmayi amagladik.



GENEL BILGILER

|. Penis Anatomisi

Penis, bir Uretra, iki korpus kavernosum ve bir korpus spongiosumdan
olugur. Penisin disindan i¢ kismina dogru bulunan katmanlar sirasiyla deri,
Dartos fasyasi, Buck fasyasi ve TA seklinde dizenlenir. Penis derisi, elastik
ve kil kdkinde salgi bezi bulundurmayan bir dokudur; ancak sadece glans ile
sunnet derisi arasinda smegma ureten sekretuar bezleri bulunur. Deri, glans
tabanindan baglayarak glans penisi sararak prepisyumu olusturur. Penis
cildinin vaskularizasyonu, eksternal pudental arterden dallanan ytzeyel penil
arter (ventrolateral ve dorsolateral dallar) ile safen vene bosalan ylzeyel penil
ven (ventrolateral ve dorsolateral dallari) seklindedir. Bu vaskuler yapilar,
Dartos katmaninda uzunlamasina uzanarak birgok anastomoz olusturur. Penis
derisi, hareketli yapisi sayesinde vaskuler pedikul Uzerinde rahatga hareket
edebilme imkani sunar ve bu 0Ozellik, Uretra operasyonlarinda flep seklinde
kullanilmasini saglar. Glans penis derisi, diger kisimlardan farkli olarak alt
katmandaki tunikaya siki baglarla baglandigindan hareket etmez. Buck fas-
yasl, dorsalde her iki korpus kavernosumu ve ventralde korpus spongiosumu
cevreler. Buck fasyasinin proksimal lifleri, rektus kasi kilifinin lifleriyle
birleserek fundiform ligament olusturur; distal lifleri ise pubisten gelen liflerle
birleserek suspansor ligamentini meydana getirir. Penis distalinde, koronada
glans penisin tabanina baglanan Buck fasyasi, travma sonucu meydana gelen
korpus kavernosum yirtiklarinda hematomu penis saftinda sinirli bir bélgede
tutar (21).Tunika albuginea, esas olarak kollajen liflerden meydana gelen,
penise elastikiyet, gug, sertlik ve dayanikhilik kazandiran bir bag dokusudur.
Bu yapl, i¢ kisminda sirkuler lifler, dig kisminda ise longitudinal lifler igeren iki
katmandan olusur ve hem kollajen hem de elastin lifleri barindirir (22, 23).
Tunika Albuginea icerisindeki kollajen ve elastin lifleri duzensiz bir sekilde
dagiimis durumdadir (24). Dizensiz dagiimis kollajen ve elastin lifleri, bu kilifin
giclii ve esnek yapisini destekler. i¢c tabaka, daha ince ve dairesel

duzenlenmis kollajen liflerinden olusur. Bu lifler, kavernozal cisimleri



cevreleyerek her iki kavernozal cisim arasinda kalinlasip birlesir ve median
septumu meydana getirir. Dig tabaka ise daha kalin ve uzunlamasina
yerlesmis kollajen lifleri icerir. Dig tabakadaki kollajen lifler, glans penis ile
proksimal krus arasinda uzanarak saat 5 ve 7 hizalari diginda inferior pubik
ramusa yapigir. Bu durum, tabakanin tam bir orti olusturmasini engeller.
TA’nin dayaniklihgi ve kalinhgi, bulundugu yere bagli olarak degisiklik gosterir.
Dorsal ve lateral bolgelerde iki tabakali yapi daha belirginken, ventral bolgede
longitudinal liflerin azalmasi nedeniyle tek tabakali bir yapiya dénusur. Saat 5
ve 7 hizasindaki ventral bolge, TA'nin en zayif alanini olugturur. Ventral
bdlgede bulunan korpus spongiosum, korpus kavernozuma benzer bir
histolojik yapidadir, ancak bu erektil doku ereksiyon sirasinda destek
saglamaz. Korpus spongiosumdaki basinglar, korpus kavernozumdaki
basincin yalnizca yarisi veya Ugte biri kadar olup, bu dusuk basing duzeyi
ejakulasyon sirasinda Uretral obstriksiyonun gelismesini engeller (25). Tunika
albuginea'nin bir diger dnemli bileseni elastik lifler, kollajen liflerin Ustliinde
dizensiz bir kafes yapisi olusturur. Bu elastik lifler, isik mikroskobunda tipik bir
dalgali gorinim sergiler. Elastik lifler, uzunluklarinin %150'sine kadar
uzanabilme kapasiteleriyle tunika albuginea'nin esneklik ve uyum yetenegini
saglar (26). Elastin liflerin miktarindaki azalma veya yapisindaki bozulma,
sirkller ve longitudinal tabakalarda yapisal bozukluklara yol agarak ereksiyon
sirasinda peniste deformitelere ve erektil disfonksiyona neden olabilir. Ayrica,
TA'nin hasarl, bolgesel deformasyonlara yol acabilir ve subtunikal venullerden
kagaklara sebep olabilir (27). Korpus kavernosumlar, proksimalde iskiopubik
ramusun altinda ayri konumlanir ve penil hilum seviyesinde birleserek penil
safti olusturur. Bu yapilar, bir septumla birbirinden ayrilir. Septumun distal
bdlgesindeki gevsek yapinin etkisiyle, her iki korpus kavernosum igindeki vas-
kiler yapilar surekli olarak birbirleriyle temas halindedir. Korpus kavernosum,
TA’dan ¢ikan sUtun benzeri liflerden, kavernozal fibr6z agdan ve periarterial
ve perinoral fibréz kiliflardan olusan destek iskeletine sahiptir (28).

Penisin arteriyel sistemi, yluzeysel ve derin damarlar olarak ikiye
bolundr. Eksternal pudental arter, penis derisini beslemek icin dorsolateral ve

ventrolateral penil arterler olarak iki dala ayrilir. internal pudental arter,



hipogastrik arterden tureyerek penisin ana arterini olusturur. Nadiren obturator
arter veya diger pelvik arterlerden ¢ikan aksesuar pudental arterler de penisi
besleyebilir. internal pudental arter, sakrospinal ligamentin altindan gectikten
sonra iki dala ayrilir: perineal ve penil dallar. Penil arter, Alcock kanalindan
gectikten sonra perineal membranin Gzerinde bulbouretral arter, kavernozal

arter ve dorsal arter olmak Uzere 3 dala ayrilir (Sekil 2) (29).

Dorsal Penil Arter

Kavernozal Arter

Sekil-2: Penisin arteriyel anatomisi (32)

Bulbouretral arterler, perineal membrani gecgip korpus spongiozuma
arka-lateral kenarindan girer ve bu yapi ile birlikte Uretra ve glansi besler.
Kavernozal arterler ise, 2 krurun birlesim bolgesinden korpus kavernozuma
dogru ilerler. Proksimalde korpus kavernozumun i¢ kismina uzanirken, distal
bolgede helisin arterlere donuserek trabekulalari besler. Dorsal penil arter,
pubis ve penisin kruslari arasindan gecerek Buck fasyasi icinde iki dala ayrilir.
Bu dallar, peniste saat 11 ve 1 pozisyonlari boyunca dorsal sinirlerin i¢
kisminda yayilir ve sirkumfleks arterleri olusturarak penisin ylzeyel bolgelerini
ve korpus kavernozumu besler. Nadir durumlarda, dorsal penil arter, penil saft
boyunca kavernozal dokulari c¢oklu dallarla besleyebilir (30). Hinman'in
tanimladigr penis vendz drenaji, yuzeysel, orta ve derin olmak Uzere U¢

asamada gercgeklesir. Buck fasyasinin hemen ustiinde bulunan ylzeysel



venoz sistem, genellikle penis derisinin vendz drenajini saglar ve ayni
zamanda derin dorsal venle baglanti kurar. Yuzeysel venoz sistem, safen vene
acilirken, derin dorsal ve sirkumfleks venler orta vendz sistemi meydana
getirir. Kavernozal trabekiller, korpus kavernozumun dis ylzeyinden ve
TA’nin hemen altindan baglantilar araciligiyla subtunikal venullere bosalir. Bu
venuller, TA'y1 enine sekilde gecen ve dig yluzeydeki sirkimfleks venlere yone-

len emisser venleri olusturur (Sekil 3).
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Sekil 3: Penisin damarlari (32)

Sirkimfleks venler, penis saftinda Buck fasyasi altinda, penil dorsal
arterin yanindan ilerleyerek derin dorsal venle birlesir. infrapubik bolgede,
derin dorsal ven genellikle pelvik preprostatik venoz pleksusa ya da nadiren
internal pudendal vene bosalan tek bir dal olarak bulunur. Derin penil drenaj
sistemi, kavern6z dokunun daha i¢ kisimlarini bogaltan kavernozal, bulbar ve
krural venlerden olusur. Kavernozal venler, derin infrapubik bélgede dogrudan
pelvik pleksusa veya derin dorsal vene akan, infrapubik kavern6z dokudan
tireyen emisser venler tarafindan saglanir. Krural venler ise genellikle internal
pudendal ven veya pelvik pleksusa acilan, kavernoz doku kruslarinin
anterolateral ve posterolateral taraflarindan kaynaklanan emisser venlerle
olusur (31).

Penisin sinirsel kontroll, hem otonom hem de somatik sinir sistemi
araciligiyla saglanir. Pudendal sinir, S2-4 spinal sinir koklerinden cikan

somatosensoriyal liflerle olusur ve peniste U¢ ana dala ayrilir: dorsal sinir,



perineal sinir ve inferior rektal sinir. Penisin dorsal siniri, penisin Ust yuzeyini
ve glansi duysal olarak uyarir, boylece penisin hassasiyetini saglar. Perineal
sinir, penisin alt ylzeyini ve glansi sinirsel olarak etkilerken, ilioinguinal sinir
ise penis kOkunun derisini sinirsel olarak uyarir. Pudendal sinir, hem somatik
hem de otonom lifler icerir. Otonom lifler, iskiokavernozal ve bulbospongioz
kaslarinin sinirsel kontrolinu saglar. Otonom lifler, sempatik ve parasempatik
olmakla iki gruba ayrilir. Sempatik lifler, L1-2 seviyelerinden c¢ikar ve
retroperitoneal bdlgede ilerleyerek aort bifurkasyonunun ¢evresinde
yogunlasarak superior hipogastrik pleksusu olusturur. Bu pleksus, sag ve sol
seklinde 2 dala ayrilir ve pelvise dogru devam ederek rektum kenarinda inferior
hipogastrik pleksusu olusturur. S2-4 seviyelerinden ¢ikan sempatik ve
parasempatik sinir lifleri, pelvik pleksusa dallar sunar. Pelvik pleksusun devami
olarak kabul edilen prostatik pleksustan ¢ikan lifler, kavernozal sinir adini alir.
Uretra ve rektum arasinda ilerleyen kavernozal sinir, Grogenital diyaframi
uretral sfinkterden 4-7 mm mesafeden gegerken, penisin dorsal siniri ile
baglantilar kurar. Bu baglantilardan sonra sinir, korpus kavernosumlarin

dorsomedial yuzeyine dogru ilerler ve kavernoz dokunun igine nufuz eder (31).

Il. Epidemiyoloji

PH’nin gortlme sikligi, incelenen topluluga gore 6nemli dlgtide farklilik
gOstermektedir ve en son arastirmalar bu orani %3 ile %9 arasinda degistigini
ongoruyor. Bazi g¢alismalar ise bu oranin %20 gibi yuksek bir dizeyde seyr
ettigini gostermektedir (2,3). PH'nin en yaygin baglangi¢ yasi, genellikle 50'li
yaslarin baslar olarak kabul edilmektedir (33). ilk basta kuzey Avrupa kékenli
beyaz erkeklerin hastaligi olarak dusunulmesine ragmen, gunumuzde her
etnik kdkenden erkekte PH gelisebilecegi anlasiimistir. PH konusunda uzman
doktorlarin varligi veya yoklugu, doktorlarin PH hakkindaki bilgi seviyelerinin
farklihgi, erkeklerin cinsel islevlerindeki degisiklikleri bir saglik kuruluguna
bildirme aliskanliklarinin azligi ya da fazlaigi ve cinsel iglevdeki kulttrel
farkhliklar nedeniyle, toplumlar arasinda hastaligin taninmasi ve

bildirilmesinde farkhliklar gézlemlenmektedir (34,35). Bir arastirmada, saglkli



kisilerde PH gorulme orani %0,6 olarak bulunmus ve bu oranin bildirilen diger
insidanslara kiyasla oldukga az oldugu kabul edilmistir (36). 16.000 rastgele
secilmis erkekle yapilan web tabanli bir anket calismasinda, ankete
katilanlarin yalnizca %0,5 ile %0,7'sinin PH tanisin oldugu ya da tedavi
gordugu, buna ragmen %13'Unun penil deformasyonu ya da hissedilebilir plak
benzeri PH belirtilerine sahip oldugu tespit edilmistir (37). Yapilan baska bir
arastirmada da benzer sonuglar elde edilmis; PH tanisi konan kisilerin orani
%0,7 olarak bulunurken, katihmcilarin %11'inde doktordan tani almamis
olsalar bile PH ile iligkili semptomlar oldugu tespit edilmistir (33). Bu iki
populasyon temelli calismada da PH ile iligkili semptomlarin yayginligi,
hastaligin insidansindan daha yuksek bulunmusg olmasina ragmen, sadece az
sayida erkegin tibbi tani aldigi gdzlemlenmistir. Hastalarin PH belirtilerini ciddi
bir sorun olarak gérmemesi ve/veya bu belirtileri bir doktorla paylagsmaktan
utanmalari, tani almalarini zorlagtirmaktadir. PH'nin prevalansi, diyabet ve
bobrek tagi gibi toplumda yaygin hastaliklardan daha ylksek olmasa da,
yayginligi artmaktadir. Hastalarin tibbi yardim arama egiliminin artmasi,
internet GUzerinden bilgi arayan Kkigilerin farkindahginin yukselmesi, erektil
disfonksiyon igin kullanilan farmakolojik tedavilerin (6rnegin fosfodiesteraz
inhibitorleri, intrakavernosal enjeksiyonlar) yayginlagmasi ile PH insidansinin
artabilecegi dusutntlmektedir (39). ED tedauvisi icin kullanilan fosfodiesteraz tip
5 (PDED5) inhibitorlerinin PH patogenezinde bir rolinin olmasi ya da mevcut
kurvatiir diizeyini artirdigina dair higbir kanit yoktur. in vitro ve hayvan
modelleri arastirmalarinda PDES5 inhibitorlerinin yiukselen nitrik oksit (NO)
seviyeleri ile antifibrotik etkiler gosterdigi ve bu hastalik agisindan yararh
olabilecegi dusunulmektedir (40-42). Ayrica, ED tedavisinde kullanilan
intrakavernozal enjeksiyon tedavisi ve vakum cihazlari da PH nedeni olarak
belirtiimis olup (43,44), bu tedaviler cinsel iligki sirasinda yeterli sertligi sagla-
maya yardimci olduklari i¢in rijid penisin PH surecini aktive edebilecek
travmalara neden olma olasihgini artirabilir. Bu durum, dnceden de belirtildigi

gibi, ED tedavileri sayesinde fark edilemeyen PH'nin taninmasini saglayabilir.
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lll. Peyronie Hastaligi ile Baglantili Durumlar

l1.1. Yas

PH sikhgina goére en ¢ok besinci dekatta teshis edilmektedir. Bu
hastaligin gorulme sikhgi, 30-49 yas araliginda kademeli artis gosterirken, 50
yas ve Uzerinde bu oran dramatik bir sekilde yukselmektedir (38). Prostat
kanseri taramasi yapilan ve ortalama yasi 60 olan bir populasyonda
gerceklestirilen bir calismada, PH prevalansinin %8,9 oraninda arttig
saptanmigstir (45). Ancak, PH yalnizca ileri yaslarda degil, geng erkeklerde de
ortaya cikabilmektedir; 40 yas altindaki erkeklerde hastalik genellikle akut
evrede kendini gésterir ve bu durumda hizli basglangich penil deformite ile agrili
ereksiyonlar yasanabilir (46). Arastirmalar, PH'li erkeklerin yaklasik %10'unun
40 yasindan kucguk oldugunu gostermektedir (47). Medyan yas 31 olan ve 10
senelik bir izlem sonucunda PH tanisi almis 132 kisi Uzerinde yurutulen
arastirmada, hastalarin %16’sinin gegmiste bir travma yasadigi, %37'sinde
takip surecinde ED gelistigi, %94'UnUn yUksek duzeyde stres yasadigi ve
%34'Unun anksiyete veya duygudurum bozuklugu nedeniyle tedavi almig
oldugu belirlenmistir (48). PH'nin yasla birlikte artan sikligi, yasla birlikte artan
hipertansiyon (HT), hiperlipidemi, Diyabetes Mellitus (DM) ve testesteron
duzeyinin azalmasi gibi komorbiditelerle de iligkilendiriimektedir. Bu durumlar,
erektil fonksiyonun zayiflamasina ve dolayisiyla PH gelisimine zemin hazir-
layabilir. Ayrica, yaglanma surecinde dokularin elastikiyetini kaybetmesi ve bu
komorbid durumlarin varhdi, penisin travmalara karsi daha hassas hale
gelmesine neden olabilir. Bu hipotez, yash erkeklerde PH'nin daha yaygin
olmasinin olasi sebeplerinden biri olarak dne strllmektedir.

l1l.2. Diyabet Hastahgi

Son yillarda yapilan arastirmalar, DM ve PH birlikteliginin giderek daha
sik karsilasilan bir durum oldugunu gdstermektedir. PH'li erkeklerde DM’nin
go6rulme oraninin genel nifusa kiyasla oldukga ylksek oldugu ve bu oranin
%33,2'ye kadar cikabildigi rapor edilmistir (43,49). Bunun yani sira, DM
hastalarinda da PH prevalansinin genel populasyona gore belirgin sekilde

arttig1 ve taranan populasyona bagli olarak bu oranin %8,1 ile %20,3 arasinda
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degistigi  belirlenmistir (50,51). Bu farkhliklar, incelenen populasyonun
Ozellikleri, etnik koken farkhliklari, kullanilan referans degerler gibi faktorlere
baglanabilecegi gibi, hekimlerin bu konudaki deneyim duzeylerindeki cesit-
lilikten de kaynaklanabilir. DM ve yetersiz kan sekeri kontroliintin uzun vadede
PH surecini hizlandirarak deformasyon ve kurvatur olusumunu tetikledidi,
bunun da hastanin erekte kalma suresini azaltarak PH'nin siddetini daha da
artirdigi belirlenmigtir (50,52). Yapilan bir gcalisma, altta yatan DM kontrol altina
alindikca plak boyutunda kigilme, ayni zamanda agrida azalma
gorulebilecegini 6ne surmustur (53). PH ve DM arasindaki bu net iligkiyi
acgliklamaya yonelik bir iddia da, DM hastasi kisilerin ED gelisme riskinin daha
fazla olmasidir. Bu durum, istenilen diizeyde sertlesmeyen penisin ileri geri
hareket etmesi sonucunda, dokularda yorgunluk tipi hasara yol agabilecegini
ve bu hasarin skar dokusu olugumunu tetikleyerek cinsel iligki sirasinda
yaralanma riskini artirabilecegini ileri sirmektedir (54). Ayrica, bagka bir
teoriye gore, diyabetes mellitusa bagli olarak artan kollajen c¢apraz
baglanmasi, yara iyilesme surecinde normal dokusal yeniden gekillenmeye
olan egilimi azaltarak, dokularin esneklik ve uyum kapasitesini dusurmekte, bu
da PH'nin gelisimine katkida bulunmaktadir (55).

[11.3. Erektil Disfonksiyon

ED, PH olan hastalarda daha sik tespit edilmektedir (56). Yapilan
calismalarda, PH'li hastalarda ED goérulme sikhdinin %37 ile %58 civarinda
degistigi belirlenmistir (57). PH ve ED'li hastalarla gercgeklestirilen bir
arastirmada, hastalarin %36'sinda penil arteriyel yetmezlik, %59'unda ise
ED'nin veno-okluzif hastaliktan kaynaklandigi tespit edilmistir (57,58). Ayrica,
yandas hastalik (YH) gorulme sikliginin PH'li ve ED'li kisilerde, PH'li ancak
ED'siz olanlara gore daha fazla olmasi; HT, sigara kullanimi, kolesterol
yuksekligi, DM ve lipit yuksekliginin PH'nin patogenezinde ED ile daha
yakindan iligkili oldugunu gostermigtir (59).

l1l.4. Psikolojik Sonuglar

PH, yalnizca fiziki deformasyonlarla sinirh kalmayip, ayni zamanda
ciddi psikolojik sorunlara da yol agan bir rahatsizliktir. Yapilan arastirmalar,

PH’ye sahip erkeklerin gogunlukla diuslk 6z saygi, utanma, kendinden nefret
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etme, heyecan, cinsel 6zglven azalmasi ve depressif bozukluklar gibi
psikolojik sikintilar yasadigini ortaya koymaktadir. Bu psikolojik etkiler,
bireylerin sosyal yasamlarini, is yerindeki iligkilerini ve 6zel hayatlarini olumsuz
yonde etkileyebilmektedir (60,61). Ozellikle penisteki kisalma ve cinsel iligki
sirasinda zorluk yasama, bu hastalikla iligkili olarak ortaya c¢ikan duygusal
stres ve iligki sorunlarinin baglica nedenleri olarak 6ne gikmaktadir (61).

PH olan hastalarin %77 ile %94'Unde psikolojik stres tespit edilmistir
(62). Center for Epidemiologic Studies Depression Scale gibi dogrulanmig
depresyon Olgum araclarindan faydalanilarak yurutllen arastirmalarda, PH
mevcut olan Kkisilerin %48'inde orta ya da siddetli depresyon belirtileri
gbzlemlenmistir. Ayrica, bu depresyon oranlarinin genellikle hastaligin
suresiyle birlikte arttigi gézlenmistir (63). PH'nin etkileri yalnizca hastayi degil,
ayni zamanda cinsel partnerini de etkileyebilir; bu durum, hastanin garesizlik
hislerini artirarak cinsel iliski sirasinda yakinlk kaybina ve Gzuntuye yol agabilir
(60).

Gergeklestirilen bir calismada, 52 PH hastasi ile yapilan odak grup
gorusmelerinde, hastalarin endigeleri fiziksel gorunum ve benlik imaji, cinsel
fonksiyon ve performans, PH ile iligkili agri, sosyal damgalama ve izolasyon
olmakla dort ana kategoriye ayrilmistir. Bu c¢alisma sonucunda, Peyronie
Hastaligi Anketi (Peyronie's Disease Questionnaire - PDQ) olarak adlandirilan
bir degerlendirme araci gelistiriimigtir. PDQ'nin sonuglari, hastalarin penil
egrilik siddetini tahmin etmeleri ile objektif dlgiimler arasinda farklar oldugunu
ortaya koymustur (60). Bazi hastalarda kuguk bir egrilik bile buylk rahatsizlik
ve stres yaratabilmektedir (64). Hastalarin %54'G egriliklerini oldugundan fazla
abartmis olup, tahmin ettikleri egrilik ile objektif dlglimler arasindaki ortalama
farkin 20 derece oldugu tespit edilmistir (65). “Basarili” olarak degerlendirilen
tedavilerde bile, hastalarin tedavi sonrasinda gorunumden duyduklari
memnuniyetsizlik, kalici psikolojik stres yaratabilir (66). Bu nedenle, hekimlerin
bu psikolojik etkileri tanimasi, yalnizca hasta ile doktor arasindaki guveni
artirmakla kalmaz, hem de depresyon belirtilerinin daha dogru
degerlendiriimesi ve gerektiginde bir seks terapisti, psikolog veya

psikiyatristten yardim alinmasi agisindan da kritik 6neme sahiptir (67).
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111.5. Radikal Prostat Cerrahisi ile iliskisi

Radikal prostat cerrahisi uygulanan hastalar Uzerinde yapilmis
arastirmada, 14 aylik takip suresi sonrasinda hastalarin %15,9'unda PH
olustugu tespit edilmistir (68). Ayni arastirmada, operasyon sonrasi ddnemde
erektil fonksiyonun PH gelisiminde belirleyici bir faktor olmadigi, ama beyaz
irka mensup olmanin ve daha erken yaslarda Radikal Prostatektomi (RP)
gecgirmenin PH olusumu acisindan risk faktorleri oldugu bildirilmistir. RP
sonrasi PH gelisme oranini tespit etmek ve bu operasyonun PH pa-
togenezinde katkisi olup olmadigini netlestirmek icin prospektif arastirmalara
gerek oldugu belirtiimigtir (68).
Penil fibrozis ve cinsel fonksiyon bozuklugu Uzerine RP’nin etkisini arastiran
baska bir arastirmada, bu ameliyati geciren hastalarin %11'inde peniste
fibrotik deg@isimlerin meydana geldigi gozlemlenmigtir. Bu fibrotik degisimlerin
%93 oraninda penis egriligine, %24 oraninda "kum saati" deformitesine ve
%69 oraninda elle hissedilebilen plak olusumuna yol actigi belirlenmigtir. Bu
bulgular, RP uygulanan erkeklerde, 6zellikle acik veya robotik yontemlerle
ameliyat edilenlerde, PH gelisme riskinin genel populasyona gére daha yuksek
oldugunu go6stermektedir. Ameliyat sonrasi PH sikligindaki artisin kesin
nedeni tam olarak bilinmemekle birlikte, potansiyel nedenler arasinda
operasyon sirasinda meydana gelen penis travmasi, sinir hasari veya PH'ye
yatkin bireylerde anormal yara iyilesmesini tetikleyen lokal sitokin salinimi
sayilabilir (69).

[11.6. Diigik Hormon Diizeyleri

Dusuk testosteron seviyelerinin PH ile baglantili olup olmadigi ¢esitli
arastirmalara konu olmustur. Literatirde, disuk serbest ve toplam testosteron
duzeyi olan hastalarda penil egrilik siddetinin daha belirgin olmasini ortaya
koyan calismalar bulunmaktadir (70). Bununla birlikte, serum androjen
seviyeleri ile PH’nin baglantisiz oldugunu belirten arastirmalar da mevcuttur
(71).

111.7. Diger Fibrotik Hastaliklarla iligkisi

PH'nin Dupuytren kontraktlri ve Ledderhose hastaligi olarak bilinen

palmar ve plantar fasya fibrozu ile iligkili oldugu g6z 6nlne alindiginda,
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hastalar bu durumlar agisindan degerlendiriimeli ve endike oldugunda ilgili

uzmanlara yonlendirilmelidir (72,73).

I11.8. Penis Anatomisi ve Peyronie Hastaligi

Korpus kavernosum, tunika albuginea tarafindan sariimis ve kanla
dolarak sertlesen, penise erektil 6zellik kazandiran temel yapidir. Tunika
albuginea, elastin lifleri ve i¢te dairesel, dista uzunlamasina dizenlenmis tip-1
kollajen liflerinden ibaret ¢gok katmanl yapiya sahiptir ve kismen bir septumla
ayrilmistir (74). Bu septum, i¢ sirkuler tabakaya siki bir sekilde tutunur ve
tunikanin yapisal olarak tamhiginin esas faktorudur; septumun eksik oldugu
bilgisayar simulasyonlarinda tam ereksiyon durumunda meydana gelen
basincin tunika albugineanin yirtilmasina neden olabilecedi gosterilmistir (75).
Gegis bolgeleri, mikrovaskuler travmalar veya tunikal delaminasyon gibi
sorunlara agik olabilir ve bu durumun PH’nin tetikleyicilerinden oldugu 6n
gorulmektedir (76). Plaklarin %60 ila %70'inin penisin dorsal ylzeyinde
bulundugu ve cogunlukla septumla iligkili oldugu bilinmektedir (77). Koitus
esnasinda peniste olusan basincin, iki tabaka arasinda ayrilmaya sebep
olabilecegi ve bu durumun anormal bir yara iyilesme dongusu baglatarak
ilerleyen bir skar olusturabilecegi disunaltyor.

Tunika albugineanin longitudinal tabakasi, korpora karsisinda saat 3
ve 9 hizasinda en ince haldedir; saat 5 ve 7 pozisyonlarindaysa hi¢ yoktur (78).
Bu o0Ozelligin, penisin dorsal yonde daha rahat bukulmesine katkida
bulunabilecegi, bu nedenle bircok PH’li hastalarda dorsal yonde kurvatir
go6rulmesine sebep oldugu dne surtlmektedir (79). Normal tunikal dokuda, her
tabaka belirgin sekilde farklidir ve birlesik tabakalar birbiri Gzerinde kayma
hareketi gerceklestirebilir. Tunikanin G¢ boyutlu yapisi, penise énemli bir
esneklik ve sertlik kazandirnir. TA, 1,5 ile 3,0 mm arasinda ¢ok ince bir
yapidadir ve penise destek saglar. PH’de bu normal yapi bozulur ve histolojik
incelemede kollajen fibrillerinde dizensizlikler ile elastin liflerinde azalmalar
gorulur, bu da penis deformasyonlarina ve kaverntz genislemeyle iliskili
deformasyonlara neden olur (79, 80). Genisleme, korporanin g¢evresindeki bir

alanda Peyronie plaginin esnek olmayan skariyla sinirli oldugunda, bu yone
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kurvatur olusur ve korporayi daire seklinde g¢evreleyen bir plak skariyla sinirli

oldugundaysa ‘kum saati’ deformitesi olugur (76, 80).

IV. Peyronie Hastaliginin Olusumunda Yara iyilegmesinin Rolii

PH, genellikle tunika albugineada yara iyilesme sureci ile ibaglantili bir
hastalik seklinde tanimlanir. Son dénemdeki arastirmalar, yara iyilesmesi
mekanizmalarinin, fibrozis ve skar olusumunun PH Uzerindeki etkilerini
incelemeye ydnelmistir. Normal yara iyilesme sulreci, akut, proliferatif ve
remodelling olmak Uzere U¢ asamadan olusur. Bu asamalar, PH'nin akut ve
kronik evrelerinden farklidir.

Akut evrede, damar hasarinin ardindan kan ve oOzellikle de
trombositlerin damardan dokuya gegisi ve pihti olusumu gerceklesir. ilk giin
icinde notrofiller aktif hale gelir ve yarali bolgeye go¢ eder. Kemotaktik ajanlar
da bu surecgte harekete gecer. Yaklasik 4 saat sonra makrofajlar ve 72 saat
icinde lenfositler etkinlesir ve yaral bolgeye yoénelir (81). Makrofajlar, olu veya
potansiyel olarak zararli materyalleri fagosite eder ve bakteriler ve baska
yabanci hucreleri serbest oksijen radikalleri araciliiyla yok eder. Ayrica,
makrofajlar keratinositler, fibroblastlar ve endotelyal hucreleri aktivlestirerek
TGF-B, TGF-q, fibroblast blylime faktéri (FGF) ve kollajenaz benzeri gesitli
kimyasal maddelerin salinimini tesvik eder (81, 82).

Proliferatif evre, ortalama 3 gun sonra baglar ve 14 gun devam eden
onarimi kapsar. Bu asama, TGF-B ve trombosit kaynakli buyume faktorl
(PDGF) gibi sinyallere cevap olarak fibroblast ve miyofibroblastlarin goégu ile
ve yeni sentezlenmis hucre digi matriks bilegenleri, yani tip | ve Il kollajen,
hyaluronan, fibronektin ve proteoglikanlarin birikmesiyle karakterize edilir (83).
TGF-B, fibroblastlarin yaranin kasilmasina olanak taniyan kalin aktin
demetlerine sahip miyofibroblastlara donusmesini tesvik eder. Ayni zamanda,
TGF-f fibroblastlari ve miyofibroblastlari tip | ve tip Il kollajen Gretmeleri igin
uyarmaktadir (84, 85).

En sonda, remodelling agamasi baslar ve bu sureg genellikle 1 ila 2 yil

surebilir. Bu evrede, akut yaranin remodellingi, kollajen ve diger ekstraselluler
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matriks (ECM) makromolekullerinin bozulmasi ve sentezinin senkron olarak
dengelenmesiyle titizlikle yonetilir. Bu prosesdeki olasi bir sorun, asir skar
dokusu olusumuna ve anormal yara iyilesmesine neden olabilir (83). Matriks
metalloproteinazlar (MMP'ler), kollajenazlar da dahil olmak Uzere, nétrofiller,
makrofajlar ve vyaranin fibroblastlari tarafindan dretilir ve kollajenin
parcalanmasini saglar. Bu bozulma, doku metalloproteinaz inhibitorleri (Tissue
Inhibitors of Metalloproteinase - TIMP) adi verilen faktorler vasitasiyla du-
zenlenir. TIMP aktivitesindeki artis, metalloproteinaz enzimlerinin matriksi
parcalamasini azaltir ve dolayisiyla yeni matriks birikimini tesvik eder (82).
Zamanla, kollajen matriksinin baslangigta duzensiz birikimi, remodelling
evresinin ilerleyen donemlerinde daha duzenli ve c¢apraz bagh bir yapi
kazanmaya baslar. Bu slire¢, PDGF, TGF-B ve FGF gibi énemli faktorlerin
etkisi altinda gergeklesir. Ayrica, MMP, TIMP, fibrin ve plazminojen aktivator
inhibitoru-1 (PAI-1) gibi diger bilesenler de bu suregte rol oynar (83, 86).
Kollajen dizenli ve capraz bagli bir yapi haline geldikten sonra, gereksiz
fibroblastlar ve miyofibroblastlar apoptoza ugrar. Normal yara iyilesmesinin
temel unsurlarini anlamak, PH'de hangi mekanizmalarin bozula bilecegini
belirlemede dnemli bir rehber olabilir. Bu alandaki temel bilim arastirmalari,
PH'li bireylerde artan skar dokusunun gelisim sdrecini incelemeye

odaklanmistir.

V. Etiyoloji

PH’nin kesin nedenleri simdiyedek tam olarak belirlenememigtir.
Travma, tek seferde olmakla beraber, penise tekrarlayan mikrotravmalar
halinde de ortaya ¢ikabilir. Onerilen mekanizma, ereksiyon sirasinda, ézellikle
koitus esnasinda penise uygulanan dis basincin, sertlesmis penisteki yuksek
basinci daha da artirarak mikro yaralanmalara neden olabilecegidir. Bu
durumda, artan basinglar dokularin esneklik ve dayaniklilik sinirlarini asarak
hasar olusturabilir. Yaygin bir yanlhig anlama, penise yapilan travmanin sadece
ereksiyon halinde meydana gelmesi gerektigidir. Ancak flaks durumdaki

penise uygulanan travmalarin da bu prosesi baslatabilecedi belirtiimigtir (91).
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Penise tekrarlanan mikrotravmalarin tunika albuginea ve tunikal tabakalar ara-
sindaki kuguk venlerin ayrilmasina yol agabilecegini belirtmektedir (88).
Travmanin hastaligin gelisiminde dnemli bir rol oynadigi kesin olmakla birlikte,
bazi kisilerde neden deformasyon olustugu ve bazilarinda da neden
olusturmadigl hala aciklhiga kavusmamistir. Bu durum, 193 penil fraktir
vakaslyla yapilan bir arastirmada higbiri PH gelistirmedigi icin de
dogrulanmistir (89). PH’nin altinda yatan potansiyel etmenler arasinda genetik
yatkinlik, otoimmdan tepkiler, yerel yara iyilesme sorunlari ve enfeksiyonlar yer
almaktadir (86, 90).

V.1. Serbest Oksijen Radikalleri

Oksidatif stres, doku fibrozisinde énemli bir rol oynadigi kanitlanmis
bir faktérdir ve PH gelisiminde de etkili oldugu arastiriimaktadir (92). Onceden
aciklandigi gibi, mikrovaskuler travma, kanin damar digina gcikmasina ve fibro-
nektin ile fibrin birikimiyle sonuglanan tromblis olusumuna yol acar.
inflamasyon, inflamatuar hiicrelerin birikimi ve ROS (iretimiyle kendini gdsterir.
PH'nin erken donemlerinde, serbest radikallerden kaynaklanan oksidatif stres,
fibrojenik sitokinlerin agiri Uretimini ve kollajen sentezinin artigini tetikler. ROS,
kollajenazin inhibisyonuna neden olan ve kollajen sentezini artiran TGF-31
tarafindan artirilir (93).

V.2. Nitrik Oksit

Nitrik oksit (NO), hem intraselller hem de ekstraselller regulator bir
madde olarak fonksiyon gésteren reaktif bir serbest radikaldir. Yaralanma
sonrasi, monositler, makrofajlar ve fibroblastlar gibi yara hucreleri
indUklenebilir NO sentaz (iINOS) araciligiyla NO sentezler. iNOS tarafindan
dretilen NO, ROS ile etkilesime girer, ROS miktarini azaltir ve fibrozisi bloke
eder. NO'nun antifibrotik etkileri, kismen miyofibroblast sayisinin azalmasi
yoluyla kollajen | Uretiminde azalmaya neden olabilir (96). Ayrica, NO, guanil
siklazi aktive ederek ve boylece siklik guanozin monofosfat Uretimini tesvik
ederek antifibrotik bir rol oynayabilir ve plak olusumunu inhibe edebilir (97, 98).

V.3. Miyofibroblastlar

Doku fibrozisinin belirgin 6zelligi olan asirn kollajen ve ECM birikimi,

genellikle fonksiyonel hucrelerin kaybiyla birlikte miyofibroblastlarin ortaya
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cikigtyla iligkilidir (95). PH bulunan bireylerde, tunika albuginea hucre
kultarlerinin  yaklasik  %20'sini  miyofibroblastlar  olugsturur; bu da
miyofibroblastlarin PH'de fibrozisin temel nedenlerinden biri olabilecegini
disundirmektedir (99). Miyofibroblastlarin varligi ve devamlihgi igin dnerilen
mekanizmalar arasinda, miyofibroblast apoptozunun azalmasi, TGF-§ etki-
siyle fibroblastlarin miyofibroblastlara donugsimunun tesvik edilmesi ve
hipertrofik skarlasma ile baglantih mekanik stres yer almaktadir (85, 100).
Miyofibroblast aktivasyonu, fibrozis slrecinde 6nemli bir rol oynamaktadir.
Tunika albugineaya uygulanan travma sonucu meydana gelen mikroskobik
delaminasyon, fibroblastlarin ¢evresine yapismasini artirir ve ECM
gerilimindeki degisikliklere daha fazla maruz kalmalarina neden olur. Bu
etmenler, uygun sitokinlerin etkisi altinda fibroblastlarin miyofibroblastlara
donUusumunu baslatir (85). Gerginligin azalmasi durumunda, miyofibroblastlar
apoptoza yonelir. Ancak, ereksiyon esnasinda devamli sekilde sert korpus ka-
vernozum gerilimine maruz kalan miyofibroblastlarin apoptoz gegirmemesi ve
bu durumun kalici bir yara iyilesme bozukluguna yol agcmasi olasiligi, PH'ye

katkida bulunabilecek mekanizmalar arasinda yer alir (85).

V.4. TGF-p1

PH ile TGF-B1 arasindaki guclu baglantilar ortaya konmustur (101).
TGF-B1, miyofibroblastlari etkin bir sekilde harekete gegiren ve ECM'nin
birikimini tesvik eden guglu bir fibrotik buylime faktérudur. Bu molekul, hicre
yuzeyindeki reseptorlerle etkilesime girer ve sinyal iletim kaskadini baslatarak
uc ana etkide bulunur: ECM'deki ¢odu proteinin olusumunu artirarak (102),
matrisi pargalayan proteazlarin Uretimini azaltarak ve proteaz inhibitorlerinin
sentezini artirarak (103), ve integrinlerin sentezini duzenleyerek (104) ECM
birikimini ve yeniden yapilanmasini kontrol eder. TGF-B1'in doku onarimindaki
rolt, monositlerin gekilmesi, anjiyogenezinin tetiklenmesi, ve sitokinler ile diger
inflamatuar medyatorlerin Uretiminin dizenlenmesi gibi suregleri icerir (105).
Ayni zamanda, TGF-31, fibronektin, tenasin, kollajenler ve proteoglikanlar gibi
matris bilesenlerinin sentezini tesvik ederken, matris bozulmasini dnlemek icin
proteazlarin Gretimini azaltir ve proteaz inhibitorlerinin seviyelerini artirir (106).

Bu etkiler, doku onariminda faydalidir, ama asiri ECM birikimi skarlasma ve
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fibrozise yol acabilir. Ayni zamanda, TGF-B1'in kendi sentezini artirma
kapasitesi, skarlasma ve fibrozis gelisiminde temel bir rol oynar (105). TGF-
B1, buyuk GDF (Growth Derivating Factors) super ailesinin diger Uyesi, GDF-
8 olarak isimlendirilen miyostatin, yalnizca miyofiber olusumunu engellemekle
kalmaz, ayni zamanda fibrozisi de tegvik eder. Normal tunika albuginea
dokularinda bulunan miyostatin, PH’deki plaklarda asiri miktarda Uretilir.
Miyostatin, normal tunikal dokuda miyofibroblast olusumunu ve kollajen
birikimini artirirken, bu etkiler TGF-B1 ile dizenlenir. Ayrica, miyostatin, TGF-
B1'in etkilerini guglendirir (107). Sonug olarak TGF-B1 protein ekspresyonunun
PH ile anlamli bir iligkisi vardir. Bu durum hastaligin dnlenmesi ve tedavisi igin

yeni bir bakis agisi ve potansiyel saglayabilir (101).

VI. Semptomlar

PH’ya sahip kisilerde en fazla tespit edilen belirtiler arasinda penil agri,
ereksiyon sirasinda deformasyon, hissedilebilir plak olusumu ve ED
bulunmaktadir (77, 108). Bircok erkek, genellikle yanlis teshis ettikleri ED
sikayetiyle doktora bagvurur. Her hasta agri hissetmeyebilir ve palpabl plaklar
her zaman fark edilemeyebilir, ancak penis kisalmasi ve egrilik ortaya
¢iktiginda bu durum kolayca fark edilir. Agri, genellikle hastaligin akut fazinda,
ereksiyon sirasinda, plak hissedildiginde veya cinsel iligki sirasinda ortaya
cikabilir. Hastaligin kronik evresinde ise agri genelde kaybolur; ama bazi
kisilerde, ereksiyon sirasinda plak Uzerinde gekme hissiyle ortaya ¢ikan agri
devam edebilir (109). Bu agri, hastaligin akut fazindaki inflamatuvar agri ile
karigmamalidir.

PH ile baglantili olan en belirgin ve rahatsiz edici deformasyonlardan
biri peniste egriliktir. Buna ragmen, ¢ogu hasta, 6zellikle dorsaldeki kademeli
egrilik durumlarinda 60 dereceye kadar olan egrilikle cinsel aktiviteye devam
edebildigini ifade etmektedir. Ancak, ventral veya lateral egriligi olan kisiler
penisin vajinaya girmesi sirasinda zorluk yasayabilir ve bu durum daha
rahatsiz edici bir cinsel deneyime yol agabilir. Ayrica, partnerlerin, kurvaturin

derecesi ve yonu farketmeksizin, cinsel iliski esnasinda rahatsizlik hissetmesi
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yaygin bir durumdur. Yapilmig bir aragtirmada, kisilerin %50'sinin kurvatur
derecesini ortalama 20 dereceden daha gok tahmin ettigi bulunmustur (65).

Plaklarin yonu, genellikle ortaya ¢ikan deformitenin tlrlinG belirler. Basit bir
dorsal plak, genellikle en az sorun yaratan ve dorsal egdrilige neden olan
deformite olarak kabul edilir. Ancak plak, kismi ya da tam dairesel, capraz veya
spiral sekilde olustugunda, "kum saati" deformitesine veya penisin ereksiyon
halindeyken aksiyel kuvvetlere dayanma yetenegini kaybetmesine yol acan
etkisine neden olabilir (77). Plak bdlgesindeki distal yumusama, anlasiimasi
zor bir durumdur. Dinamik inflUzyon kavernozometri ve kavernozografi
calismalari, plak bdlgesinin distali ve proksimalindeki korpora kavernozum
icindeki basinglarin esit oldugunu gdstermistir (113). Distal yumusamanin
nedeni tam olarak bilinmemekle birlikte, bu durumun ilgili tunika bolgesine
0zgu vendz kagak nedeniyle olusan yerel kavernosal fibrozisle baglantili

olabilecegi dusunulmektedir (114).

VII. Peyronie Hastaliginin Evreleri

Hastalik icin 2015 Amerika Uroloji Dernegi (AUA) kilavuzunda Aktif ve
Stabil hastalik seklinde ayirim yapiimigtir. Aktif hastaligi olan hasta ile stabil
hastaligi olan hasta arasinda Klinik olarak ayrim yapmak faydaldir ¢linku
tedavi turu hastanin semptomlarinin dinamik veya stabil olmasina baghdir.

Aktif Hastalik: Aktif hastalik, dinamik ve degisen semptomlarla
karakterizedir. Ereksiyonla veya ereksiyonsuz penis ve/veya glanuler agri
veya rahatsizlik, aktif evrenin tanimlayici semptomudur. Semptom baslangici,
cinsel iligki sirasinda penisin bukulmesi oykusuyle iligkili olabilir. Hasta, agrili
penis deformitesi ve olasi egrilikle iligkili elle tutulabilen bir plak olan penis
sertlesmesinin varligini gosterebilir veya gostermeyebilir. Plak ve egrilik,
kisalma, ¢cokme ve kum saati deformitesi dahil olmak Gzere penis deformiteleri
bu agsamada tam olarak gelismemis olabilir. Agriya ve ilerleyen deformiteye
yanit olarak sikinti mevcut olabilir. Sertlesme islevi saglam olabilir veya agri

ve/veya gelisen deformite nedeniyle tehlikeye girebilir.
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Stabil Hastalik: Stabil hastaligi olan hastada, semptomlar en az t¢ ay
boyunca klinik olarak durgun veya degismemistir. Ereksiyonla veya
ereksiyonsuz agri olabilir, ancak daha az yaygindir. Stabil hastalik,
deformitenin artik ilerleyici olmadidi anlamina gelir. Egrilik tek dizlemli veya
cift duzlemli olabilir ve plagin boyutuna ve buyuklugune bagli olmayabilir. Plak
palpe edilebilir veya ultrasonla belgelenebilir. Plaklarin en yaygin yeri, penisin
orta saft dorsal yoninde, penis hilusuna dogru veya distalde retrokoronaldir.
Tipik hasta dorsal, dorso-lateral veya ventral penis deformitesi ile gelir.
Nadiren rotasyonel deformiteler meydana gelebilir. Stabil fazda, ereksiyon
fonksiyonunu surdurmede zorluk ve cinsel iligkiyi sirdurememe gibi ek
belirtiler olabilir. Ereksiyon fonksiyonu, agri ve/veya deformite nedeniyle
tehlikeye girebilir veya deformite veya agri ile iligkili olmayan ED semptomlari

nedeniyle azalabilir.

VIII. Ayinci Tani

AUA kilavuzlarina gore birincil ayirici tani olduk¢a sinirhdir. Geng
hastada, yasam boyu penis egriliginin varligi, penis agrisinin olmamasi, penis
plagl olmamasi ve cinsel iliskiye girebilme yeteneginin degisken derecelerde
olmasi konjenital penis egriligi tanisini disindiridr; bu durum PH ile
karistinlmamalidir. Tromboze veya yirtik dorsal penis veni akut baslangicl
penis ekimozuna, penis agrisina ve sismeye neden olabilir. Penis kiridi, cinsel
iliski sirasinda tunikanin patlama sesi ile karakterize akut bir olaydir, buna
penis sismesi ve ekimoz eglik eder. Dikkat gekici olan, bu iki durumun ¢ok akut
olmasidir. Genellikle hastalar saatler veya gunler iginde basvururken, PH
hastasi haftalar ila aylar siren subakut bir zaman diliminde bagvurur. Nadiren,
birincil penis kanseri veya penise metastatik bir lezyon PH ile karigtirilabilir.
Daha da nadir gorulen primer penis sarkomu, drnegin penis epiteloid sarkomu

veya leiomyosarkom, PH ile karigtirilir.
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IX. Hasta Muayenesi

Kapsamli bir anamnez, PHnin ve hastanin degerlendiriimesinde
hayati bir unsur olarak kabul edilir (115). Anamnez sirasinda, agri, sekil
bozuklugu ve palpabl plak gibi belirti ve bulgularin incelenmesi 6ncelikli
olmalidir. Degerlendirme sureci, belirtilerin aniden mi yoksa kademeli olarak
mi basladigini ve semptomlarin ortaya ¢ikis zamanini icermelidir; flask ya da
rijid penise yonelik dogrudan bir travma gibi sureci baslatabilecek olasi bir
durumun olup olmadigi tespit edilmelidir.

Hastalarin erektil fonksiyonlari titizlikle sorgulanmalidir, ancak nihai
olarak sorulmasi gereken soru, kisinin deformasyon ve eslik ediyorsa azalmis
sertlik sebebiyle intromisyonu gerceklestirebilip  gerceklestiremedigi,
gerceklestire biliyorsa bunun yetersiz olup olmadigina odaklanmaldir.
Postoperatif erektil fonksiyonun guvenilir bir géstergesi olarak kabul edilen bir
soru, “Penisiniz su anki sertlik kalitesiyle diiz olsaydi, bunun cinsel aktiviteniz
icin yeterli olacagini disunur miydunuaz?” hasta degerlendirmesinde yararli
olabilir (116). Eger hasta ereksiyonun, farmakoterapi kullanilsa da kulla-
nilmasa da yeterli olmayacagini dusunuyorsa, ED'ye yonelik cerrahi iglemler
(penil protez implantasyonu), sekil duzeltici cerrahilerle birlikte dnerilmektedir;
aksi takdirde cerrahi digi tedaviler veya diger cerrahi alternatifler deformitenin
ilerleyerek artmasina yol agabilir (91).

Anamnezde sorgulanacak ek bilgiler, DM, HT, hiperlipidemi ve sigara
gibi ED’ye yol acabilecek vaskiler risk faktorlerinin olup olmadigini belirlemeye
yonelik olmahdir. Ayni zamanda, erken ya da gecikmis bogsalma gibi cinsel
islev bozukluklarinin varligini tespit etmek igin de bu iyi bir firsattir. Hastanin
kullandigi ilaglarin bir listesi, ED’'ye neden olabilecek altta yatan tibbi
durumlarin gostergesi olarak da degerlendirilebilir.

PDQ, hastanin yalnizca penisteki yapisal degisikliklere badgli
endiselerini degdil, hem de PH'nin genel ruhsal durum Gzerindeki etkilerini de
icermektedir (64). Anket, PH'nin psikolojik ve fiziksel semptomlarini, penis
agrisini ve PH semptomlarinin etkilerini igeren 15 sorudan olusmaktadir. Bu

alanlar birbirinden bagimsiz olgutler olarak tasarlanmigtir, bu nedenle puanlar
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birlestirilerek toplam bir puan elde edilmemektedir. Daha ylksek puanlar, daha
blayUk olumsuz etkilere isaret eder.

Evde ereksiyon halindeki penisin ¢ekilmis fotografiyla yapilan
degerlendirme, deformasyonun U¢ boyutlu olarak incelenememesi sebebiyle
elestirilmistir (65, 117). Fizik muayene, femoral nabizlarin genel
degerlendirmesini, erekte halde olmayan penisin gorunumund ve hastanin
sunnetli olup olmadigini kapsar. Peyronie plaklarini degerlendirmek igin,
penisin gerilerek plaklarin daha net bir sekilde muayenesi saglanmalidir.
Plaklarin yerini kaydetmek faydali olabilir; ancak plaklarin dizensiz sekilleri
nedeniyle, boyutlarinin herhangi bir yontemle dogru sekilde olgulemedigi
gOsterilmistir (56, 118). Plaklar dizensiz sinirlarla tanimlanir ve genellikle
septal hat boyunca uzanir (56, 115). Ayrica, plak boyutundaki kigulmenin
deformitenin duzelmesiyle dogrudan baglantili olduguna dair yeterli kanit
bulunmamaktadir (117). Gerilmis penis uzunlugunun 6lgimu, ilk muayenede
onemli bir parametre olarak kabul edilir. Bu élgiim, hasta yatar pozisyondayken
penisin bag kismindan tutulup vicuda 90 derece aglyla ¢ekilmesi ve uzunlugu-
nun kaydedilmesi seklinde yapilir (119). Penis uzunlugu, hastanin penis
boyunda algiladigi kayip ve genellikle daha uzun tahmin edilen penis boyu
sebebiyle kaydedilmelidir. Pubisten koronaya kadar olan bolimun dorsal
kisimdan dl¢iimesi tercih edilir. Sabit iki noktadan yapilan bu dlgimler, tedavi
surecinde tekrarlandiginda standardizasyon saglar. Plaklarin sertligi de fizik
muayenede not alinmasi gereken bir parametredir. Sert plak, kalsifikasyonun
bir isareti olabilir, ancak ultrason gibi gorintileme yontemleriyle dogrulanmasi
Onerilir. Kalsifiye plaklar, ultrasonografide arkasinda godlgeleme yapan
hiperdens yapilar olarak kolayca taninabilir. Radyolojik tetkiklerden BT ve
MR’In ise PH'l hastalarin goéruntilenmesinde sinirh degeri oldugu
bilinmektedir, ama bu ydontemlerin prognostik bilgi verip veremeyecegini tespit

etmek igin daha ¢ok ¢alisma gerekmektedir (120,121).
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X. Tedavi Yontemleri

Uroloji uzmanlarina rehberlik saglamak maksadiyla, AUA tarafindan
Egitim ve Aragtirma Peyronie Hastaligi Kilavuzu Paneli 2013 senesinde
kurulmus ve 2015 senesinde PH hakkinda AUA kilavuzu yayimlanmistir (122).
EAU ise Uroloji uzmanlarina rehberlik etmek Uzere 2021 yilinda PH ile ilgili

guncel kilavuzunu yayinlamigtir.
X.1. Oral Tedaviler
X.1.1. Potaba

Potasyum Para Aminobenzoat'in MAO (monoamin oksidaz) etkinligini
yukselterek serotonin duzeyini azalttigi ve dokudaki antifibrotik 6zellikleri
guglendirdigi disundlmektedir (123). Yuratulen galismada, tedavi grubundaki
hastalarin ortalama plak boyutunda plasebo grubuna kiyasla bir azalma
gozlemlenmis, plasebo grubunda plak 6lgusu degismemistir. Tedavi grupunda
penis egriligi degismeden kalirken, plasebo grubunda %32,5 oraninda penis
egrilik duzeyinin arttigi belirlenmigtir. Her iki grup degerlendirildiginde agri
agisindan anlaml fark bulunmamistir (124). Calismada ciddi yan etkiler rapor
edilmemis olsa da, potasyum para-aminobenzoatin PH tedavisindeki
kullanimina bagli olarak akut hepatit vakalari gérilmustur(125). AUA ve EAU
kilavuzlari bu tedavi yontemini dnermemektedir.

X.1.2. Kolsisin

Kolsisin, tibuline baglanarak tubulinin depolimerizasyonunu tetikler.
Bu sureg, hucre bolinmesini, hucre hareketliligini ve |okositlerin yapismasini
engeller. Yapilan galismada, kolsisin tedavisi goren grup ile plasebo grubunda
plak boyutunda veya penil egrilikte anlamli fark bulunmamistir. Ayrica,
hastaligin silresi ve tedaviye yanit agisindan da belirgin bir farklilk
gOzlemlenmemistir (110). Kolsisinin yan etkileri arasinda genellikle diyare
benzeri gastrointestinal rahatsizliklar bulunmaktadir (127). AUA ve EAU'nun

PH kilavuzu bu tedavi yontemini dnermemektedir.

X.1.3. Vitamin E
E vitamini, yara iyilesmesinin akut ve proliferatif asamalarinda artan reaktif

oksijen turlerinin (ROS) neden oldugu oksidatif stresi azaltan bir antioksidan
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olarak kabul edilmektedir. PH'de, serbest radikallerin artisi ve uzun sureli
inflamatuar suregler gozlemlenmektedir. E vitamini tedavisi, dolasimdaki
serbest radikalleri nétralize ederek, nitrik oksidin (NO) etkilerini engelleyen
serbest radikalleri etkisizlestirir (126). Ancak, bazi ¢alismalarda, E vitamini
tedavisinin plaseboyla kiyaslandiginda agri, kurvatir derecesi ve plak
boyunda azalma agisindan anlamli dizelme saglamadigi gosterilmistir (56). E
vitamininin yan etkileri calismalarda bildiriimemis olsa da, serebrovaskuler olay
riskini artirabilecegi bilinmektedir (126). Bu nedenlerle, AUA ve EAU'nun PH

kilavuzu E vitamini kullanimini tavsiye etmemektedir.

X.1.4. Pentoksifilin

Pentoksifilin, TGF-B1 araciligiyla tetiklenen inflamasyon yollarini
engelleyerek tip | kollajen birikimini dnleyen ve bu 6zellikleri nedeniyle anti-
inflamatuar ve antifibrotik etkiler gosteren bir fosfodiesteraz inhibitoradar. PH
ile ilgili hayvan calismalarinda, pentoksifilinin tip | kollajen ve a-diz kas aktin
(ASMA) seviyelerini ve plak boyutlarini %95 azalttigi belirlenmistir (128). iki
yuz yirmi sekiz Peyronie hastasi Uzerinde yapilan ¢alismada, pentoksifilin
tedavisi gorenlerin sadece %11'inde hastalik ilerlemesi gozlemlenirken,
plasebo grubunda bu oran %42 olarak saptanmigtir. Pentoksifilin tedavisi
uygulanan hastalarda, penil kurvatir ve plak boyutunda tedavi uygulanmayan
gruba kiyasla belirgin bir azalma goérulmusgtur.

IIEF (International Index of Erectile Function) skorundaki toplam
puandaki artis, pentoksifilin kullanan hastalarda plasebo grubuna gére kayda
deger sekilde fazla tespit edilmistir. Pentoksifilinle olusa bilecek olumsuz
bulgular arasinda bulanti, emezis, sindirim problemleri, yorgunluk, kizarma,
senkop ve bas agrisi bulunmaktadir (128). AUA'nin kilavuzu, sinirli kanit
nedeniyle pentoksifilinin etkinligi konusunda bazi belirsizliklerin strdigunu
belirtmis ve PH tedavisinde pentoksifilin uygunluguna karar vermek igin yeni
randomize caligmalara ihtiya¢ oldugu vurgulanmigtir. EAU'nun kilavuzu ise,
tedavinin etkinligini gosteren yeterli dizeyde kanit olmamasi nedenli simdilik

kullanimini desteklememektedir.
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X.1.5. Fosfodiesteraz Tip 5 inhibitorleri

Fosfodiesteraz Tip 5 (PDES) inhibitorleri, PH tedavisinde kollajen
birikimini azaltmak ve apoptozu artirmak icin TGF-B1'in etkisini engellemek
amaciyla énerilmistir (129-131). Altmis bes hasta Gzerinde yapilan retrospektif
bir galigma, tadalafil kullaniminin, penis egriligini azaltma ve septum skarlarini
duzelterek yeniden sekillendirme konusunda etkili oldugunu gostermistir (132).
Bagska bir calisma ise sildenafilin Peyronie hastalarinda erektil fonksiyon ve
agriyi iyilestirebildigini bulmustur. Bu ¢calismada, 39 Peyronie hastasi iki gruba
ayrilmistir: bir grup 12 hafta boyunca E vitamini (400 1U) alirken, diger grup 50
mg sildenafil tedavisi gormusgtir. Sildenafil tedavisi géren grup, agrida énemli
bir azalma ve ortalama |IEF skorlarinda belirgin bir artis yasamistir (133).
Ayrica, 5 mg tadalafil ile glnlik tedavi géren PH ve ED hastalari, tedavi
almayan benzer Ozelliklere sahip hastalarla karsilastiriimistir. Elde edilen
bulgular, tadalafil tedavisi géren hastalarin 12 hafta sonunda penis egriliginde
daha digsuk bir ilerleme orani yasadigini gostermistir (%25,9'a karsi %39,7, p
=0,042) (134). AUA ve EAU kilavuzlarinda PDES5 inhibitéri kullanimi igin 6zel

bir tavsiye bulunmamaktadir.

X.2. Lezyon i¢i Enjeksiyonlar

flaglarin direkt olarak penil plaklara enjekte edilmesi, ilaclarin plak
icinde yuksek konsantrasyonlarda birikmesini saglayarak yerel tedavi imkani
sunar.

X.2.1. Verapamil

Kalsiyum kanal blokoérleri, bir aminosit olan prolinin ECM proteinine
eklenmesini  durdurmaktadir. Bu nedenle  hicredeki  kalsiyum
metabolizmasinin  ECM olusumunu dizenledigini ve vyara iyilesme
bozukluklarinin kalsiyum kanal antagonistleri ile tedavi edilebilecegini
gOstermektedir (135). PH plagindaki fibroblast artisinin, 0,1 ila 1 g/mL
yogunluktaki verapamil kullanilarak %65 duzeyinde engellendigi ortaya
konmustur (136). Sican modeli kullanilarak yapilan bagka bir ¢alismada,
lezyon igine uygulanan verapamil tedavisinin etkileri, salin enjeksiyonu ile
kargilastiriimistir. Verapamil enjeksiyonu sonrasinda dokusal degisiklikler,

plak boyutunda azalma ve penil egrilikte iyilesme gbézlemlenmigstir (137).
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Peniste ekimoz, bas donmesi, mide bulantisi ve enjeksiyon bolgesinde agri
gibi yan etkileri mevcuttur. AUA'nin kilavuzu, intra lezyonel verapamil
Onerisinde bulunulabilecegini (Kosullu 6neri; Kanit glici C) ama hastalarin
enjeksiyon bolgesindeki olasi yan etkiler hakkinda bilgilendirilmeleri gerektigini
vurgulamaktadir. EAU'nun kilavuzunda kullanimi igin 6zel bir tavsiye

bulunmamaktadir.

X.2.2. Nikardipin

Nikardipin, dihidropiridin sinifindan olan kalsiyum kanal blokdradur.
PH olan 74 hasta ile yapilan arastirmada, nikardipin tedavisi uygulanan
hastalar, salin enjeksiyonu yapilan hastalarla karsilastiriimistir. Nikardipin
uygulanan hastalarda, agrinin belirgin sekilde azaldigi, IIEF-5 skorunun
iyilestigi ve plak boyutunun kuguldugu gozlemlenmistir (87). Calismada
nikardipin ile ilgili olarak kardiyovaskuler olaylar benzeri major yan etkiler
g6zlemlenmemistir. Nikardipin enjeksiyonuna dair AUA ve EAU'nun PH

kilavuzunda 6zel bir tavsiye bulunmamaktadir.

X.2.3. interferon

PH plaklarindan tdretilmis fibroblastlarla yapilan bir arastirmada,
interferon alfa-2b (IFN alfa-2b) uygulamasinin fibroblastlarin gogalmasini doza
badli olarak azalttigi, hicre disi kollajen Uretimini dusturdigu ve kollajenaz
aretimini artirdigi bulunmustur (94). Yuz on yedi Peyronie hastasini kapsayan
calismada IFN alfa-2b uygulanan hastalarda penis egriligi, plak buyuaklaga ve
agri agisindan plasebo grubuna goére anlamli derecede daha fazla iyilesme
g6zlemlenmistir (111). Arastirma, istatistiksel olarak anlamli olmakla birlikte,
sikga gorulen grip benzeri semptomlar (ates, titreme, eklem agrilar) ve kiglk
penil 6dem gibi yan etkiler gozlemlenmigtir. Bu yan etkiler, enjeksiyon
oncesinde uygulanan NSAID ilaglarla tedavi edilmis ve 1.5 gunden fazla
devam etmemigtir.

AUA kilavuzu, hastalara olusa bilecek grip benzeri semptomlarla ilgili
bilgi verilerek intralezyonel interferon alfa-2b tedavisinin uygulanabilir
oldugunu belirtmektedir (Oneri Diizeyi Orta; Kanit Guicli C). EAU kilavuzu ise
PH'nin stabil fazinda intralezyonel IFN alfa-2b tedavisini 6nermektedir (Kanit

Diizeyi 2B, Oneri Diizeyi Zayif).
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X.2.4. Kollajenaz Klostridium Histolitikum

PH’nin tedavisinde kullanilan Kollajenaz klostridium histolitikum
(CCH), Clostridium Histolyticum adli bakterinin Urettigi ve bag dokularindaki
kollajen tip | ve IlI'G segici olarak pargalayabilen bir enzimdir. CCH'nin PH'de
miktarinin arttigi ve fibroblastlarin yikimini artirdigr gézlemlenmistir (140).

Faz Ill IMPRESS (Peyronie Hastaliginda Maksimum Etkinlik ve
Guvenlik Calismalari) | ve Il galismalarinda CCH ile tedavi edilen hastalarin
penil egriliklerinde ortalama %34 oraninda bir iyilesme sagladidi bulunmustur.
Bu, plasebo grubunda ortalama %18,2 iyilesme ile karsilastirildiginda belirgin
bir farktir (p < 0,0001). CCH tedavisi géren hastalarda penil egrilikte ortalama
17,0 derece * 14,0 derece bir degisim gorulirken, plasebo grubunda ortalama
9,3 £ 13,6 derece bir degisim gézlenmistir (p < 0,0001) (141).

En sik karsilasilan yan etki, degisen derecelerde Ilokal penil
ekimozdur. Ayrica, U¢ hastada korporeal ruptur ve U¢ hastada penil hematom
rapor edilmistir (142).

CCH’nin tedavisinin en 6nemli yan etkisi penil fraktir olarak kabul
edilmektedir. Enjeksiyonun, plagdi ¢evreleyen korporal TA’yl zayiflatmasi ve
bdylece penil fraktire kargi daha hassas hale getirmesi muhtemel bir risk
olarak gorulmektedir. Penil fraktur oranlarinin %0 ile %4,9 arasinda degistigi
bildirilmistir (142).

CCH intralezyonel enjeksiyon tedavisi 2013'te Gida ve ila¢ Dairesi
(FDA) tarafindan onaylanmigtir. AUA kilavuzunda ED olmayan ve 30 derece
ile 90 derece arasinda egriligi bulunan hastalar icin lezyon igcerisine CCH
enjeksiyonunu onermektedir (Oneri Diizeyi Orta; Kanit Guclu B). Tedavi
oncesinde riskler ve oluga bilecek komplikasyonlar hasta ile ayrintili olarak
gorusulmelidir. EAU kilavuzu da intralezyonel uygulanan CCH enjeksiyon
tedavisinin yararl oldugunu belirtmistir (Kanit Diizeyi 1B, Oneri Diizeyi Glgl).

X.3. Topikal Tedaviler

Topikal tedavi, intralezyonel enjeksiyonlarin neden oldugu agri ve
travmayi 6nleme avantaji sunar. ilk topikal tedavi calismasi B-aminopropionitril
kullanarak yapilmig, bu tedavinin deformite Uzerinde herhangi bir iyilesme
saglamadigi bildirilmistir (143). Daha sonra yapilan bir ¢alismada, topikal
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olarak uygulanan lipozomal rekombinant insan superoksit dismutaz (IrhSOD)
incelemigtir. Calismada IrhSOD uygulanan hastalarin %Z23'Unde penis
egriliginde 5 derecede 30 dereceye kadar bir dlizelme saglanmis, tedavi
grubunda agrida anlamli bir azalma goézlemlenmistir. IrhSOD'nin PH bagh
agrida etkili, uygulanmasi kolay tedavi segenegi oldugu sonucuna variimistir
(144).

AUA Kilavuzlari, topikal tedavileri potansiyel olarak umut verici olarak
degerlendirmis ancak bu tedavilerin kullanimini destekleyecek yeterli kanit
olmadigi belirtilmistir. EAU kilavuzu ise topikal tedavi yontemlerinin PH

tedavisinde kullaniimasini onermemektedir.
X.4. Elektroterapi
X.4.1. Penil Traksiyon

AUA kilavuzu, penil traksiyon tedavisi icin herhangi bir spesifik 6neride
bulunmamaktadir. EAU kilavuzunda ise tek basina veya multimodal
yaklasimin bir pargasi olarak penis traksiyon tedavisi, penis egriligini azaltabilir
ve penis uzunlugunu artirabilir; ancak mevcut galismalarin 6nemli sinirlamalari
vardir (Kanit Duzeyi 3C).

X.4.2. Vakum Tedavisi

Penil vakum cihazlarinin penis Uzerinde mekanik dizeltme saglamasi
amaciyla kullaniminin deg@erlendirildigi bir calismada, 31 hastadan 21
tanesinde peniste mevcut olan egrilik agisinda 5 dereceden 25 dereceye kadar
degisen bir azalma goézlemlenirken, 3 hastada kurvatlr derecesi daha da
artmis ve 7 hastada derece degismeden kalmistir. Hastalarin %50'den fazlasi
tedavi sonuglarindan memnuniyetini  belirtirken, %49'u  deformitenin
dizeltilmesi igin cerrahi mudahale gereksinimi duymustur (138).

Vakum cihazlarinin kullanimi ve penise uzun sure yuksek basing
yapilmasi Uretrorajiye, kanlanmanin bozulmasi sonucunda penis derisinde
nekroza ve penis ekimozu benzeri birgok komplikasyonlara neden ola
bilmektedir (139).

AUA ve EAU PH Kilavuzu, vakum tedavisinin tek bagina bir tedavi

segenegi olarak kullaniimasini desteklememektedir.
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X.4.3. Vucut Dig1 Sok Dalga Tedavisi

ESWT'nin ana mekanizmasinin, rejenerasyonu ve onarimi tegvik
ederek anjiyogenezi uyarabilecedi ve bozukluk bdlgesine kan akisini geri
kazandirabilecegi dusunulmektedir (145). ESWT'nin PH'deki etki mekanizmasi
icin iki hipotez 6ne surulmustir. Birincisi, ESWT dogrudan penis plagini
hasarlayabilir ve yeniden sekillendirebilir. ikincisi, ESWT'nin neden oldugu
Isinin Uretilmesi sonucunda yerel dolagsim artabilir, bu da inflamatuar bir
reaksiyona ve ardindan artan makrofaj aktivitesine yol acabilir ve plak lizisi ve
rezorpsiyonuna neden olabilir (15).

iki farkli ESWT tiirli vardir: odaklanmis ekstrakorporeal sok dalgasi
tedavisi (Fokus ESWT) ve odaklanmamis ekstrakorporeal sok dalgasi tedavisi
(Non Fokus ESWT), bunlar fiziksel 6zellikleri ve dalga yayilma sekilleri
bakimindan farklilk gdsterir. Fokus ESWT'nin basing dalgasi genellikle ¢ok
Kisa bir sure iginde keskin bir basing artigi gosterir. Fokus ESWT'nin aksine,
Non Fokus ESWT nispeten disuk yayllma hizina ve uzun yikselme slresine
sahiptir. Non Fokus ESWT'nin maksimum basinci cilt ylzeyindedir ve daha
derine nufuz ettikgce azalir (146,147).

Non Fokus prob, sok dalgalarini Fokus proba gore penisin daha buyuk
bir bolimune dagittigindan, restorasyon ve doku rejenerasyonu daha etkili bir
sekilde uyarilir ve ayrica kullanici hatalarinin olasiigi Fokus ESWT'ye goére
daha dusuktar (148).

Fokus sok dalgalari, akustik bir dalga kaynagi tarafindan olusturulan
enerjinin yansimasini kullanarak gesitli doku derinliklerindeki (10-12 cm'ye
kadar) odak noktalarina hedeflenebilir, bdylece dalgalar maksimum eneriji icin
bir odak noktasinda toplanir, enerji dagilimini ve bitisik dokulara verilen yan
hasari sinirlar (149).

Fokus sok dalgasinin enerji profili, basing dalgasinin hizli (10
nanosaniye) yukselmesini ve dismesini gerektirir. Fokus sok dalgalari, Ug¢
farkli mekanizma yoluyla bir basing dalgasi baslatilarak Uretilir: piezoelektrik,
elektromanyetik ve elektrohidrolik. Bunlar, bir odak noktasina yonlendirilebilen

benzersiz bir basing dalgasi olusturur (150).
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Non Fokus dalganin maksimum enerji noktasi cihazin ucundadir. Bu
akustik dalgalar daha sonra hizli bir enerji zayiflamasiyla cihazin ucundan
radyal olarak uzaklasir. Non Fokus dalgalarin penetrasyon derinligi eneriji
girisine bagh olarak degisir, ancak insan dokularinda 3,5 cm'ye kadar
ulasabilir. Enerji profili, Fokus sok dalgasindan daha yavas (5-10 mikrosaniye)
bir basing artigi ve dususu igerir. Non Fokus dalgalar, balistik bir gekirdegin bir
ug plakaya tekrar tekrar ¢carptigi ve dagitici akustik dalgayi urettigi mekanik bir
sarsinti ile uretilir. Cekirdegi u¢ plakaya goéndermek icin kullanilan iki
mekanizma vardir: pndmatik hava sikistirma ve elektromanyetik sistem (151).

AUA Kilavuzu ESWTnin penis agrisini  hafifletmek igin
dnerilebilecegini (Kosullu Oneri; Kanit Gucl B), ancak penil kurvatir
derecesini veya plak boyutunu kiigiiltmek maksadiyla Orta Oneri Diizeyi ve B
Kanit Gucu ile tedavi gerekliligini ifade etmektedir. EAU kilavuzu ise ESWT'nin
agriy1 azaltmada kullanilmasini (Oneri Glicl: Zayif), fakat plak egriligi ve plak
boyutu agisindan Giiglii Oneri Glcu ile tedavi gerekliligini ifade etmektedir.

X.5. Cerrahi Tedavi

PH ile iligkili deformitelerin hizli ve guvenilir bir sekilde duzeltiimesinde
cerrahi, halen en etkili tedavi secenegi olarak kabul edilmektedir. Cerrahi
mudahale, hastaligin baslangicindan itibaren en az bir yil gegmis, deformitenin
uc¢ aydan uzun sure stabil kaldigi ve konservatif tedavilerin sonu¢ vermedigi
durumlarda onerilir (118). Farkl gesitte cerrahi yontemler mevcuttur. Bu
durumun nedeni, penil kurvatir derecesi ve yonu, erektil fonksiyon dizeyi ve
hastalarin tedaviye dair beklentileri gibi birden fazla faktorin dikkate alinmasi
gerektigidir (152).

Ameliyat dncesi onam sureci, 6zellikle PH olan hastalar i¢in buylk
onem tasir. PH’li erkekler genellikle duygusal olarak da etkilenirler ve tedavi
goérenlerin bir kismi, ameliyat sonrasi penislerinin hastalik oncesi haline
donecegini dusindugunden tedavi surecinden memnun kalmazlar (66). Bu
nedenle, ameliyatin sinirlamalarini hastaya ayrintili olarak anlatmak ve hasta
memnuniyetini artirmak i¢in sonugclarla ilgili gergekgi beklentiler belirlemek ¢ok
onemlidir (56). Hastanin, egriligin tekrarlamasi, penis uzunlugunda kisalma,

rijiditede azalma ve hipoestezi gibi olasiliklarin farkinda olmasi gerekmektedir.
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Kalici veya tekrarlayan egrilik nadir gorilse de, ameliyat olan hastalarin
%16’sinda ameliyatdan sonraki donemde, ikinci bir operasyona ihtiyag
duyulmayacak duzeyde egrilik olustugu kaydedilmistir. Hastaya, ameliyatin
amacinin penisi "islevsel olarak duz" hale getirmek oldugu vurgulanmalidir.
EAU PH kilavuzu, cerrahi sonrasi 15 derece ve daha az egrilik oranini basarili
bir sonug olarak kabul etmektedir (153). Penis boyundaki kiigilme, tim cerrahi
rekontruksiyon prosedurleriyle iligkili olsa da, plikasyon teknigi uygulanan
hastalarda, greft kullanilan cerrahiye kiyasla olma ihtimali fazladir. Preop
donemde hastaya, penis boyunun kigulmesi ihtimalinin acgiklanmasi
gerekmektedir (56). Ayrica, herhangi penil rekonstruksiyon cerrahisinin,
ameliyat sonrasi dénemde peniste sertlesme dizeyinde azalmaya yol
acgabilecegi, bu durumun duzeltiimesi igin ek islemler gerekebilecedi mutlaka
anlatiimahdir (154). Hastalarin yaklasik %Z20'si hipoestezi yasayabilir. Bu
durum orgazm veya bosalma uzerinde nadiren etki gosterir. Ameliyatin hemen
ardindan ortaya c¢ikabilecek hiperestezi veya hipotestezi genellikle 6 ila 12 ay
icinde duzelir ve stabilize olur (56).
Cerrahi yontemler dort ana kategoride degerlendirilebilir:

e Plikasyon Teknikleri: Bu ydntemde, penisin konveks, yani uzun
korporal kismina kisaltma uygulanarak deformite duzeltilir (155).

e Greftli Onarim Teknikleri: Bu teknikte, penisin konkav kismina
mudahale edilerek plak insizyonu veya parsiyel/total eksizyon yapilir,
ardindan greft ile onarim gergeklestirilir (156).

e Kombinasyon Teknikleri: Bu yaklasimda, kompleks deformitelerin
tedavisinde plikasyon ve greftli onarim teknikleri bir arada kullanilir
(157).

e Penil Protez implantasyonu: Medikal tedaviye yanit vermeyen ED
hastalarinda tercih edilen bir cerrahi yontemdir. Bu hastalarda, PH
onarimi ile birlikte penil revaskularizasyon operasyonu da yapilabilir
(158,159).
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X.5.1. Plikasyon Teknikleri

X.5.1.1. Nesbit Teknigi

Nesbit tekniginde, penisin digblkey (konveks) tarafi kisaltilarak egrilik
dizeltilir. isleme slnnet insizyonundan baslanir. Eger hasta stinnetli degilse,
sirkumsizyon yapilir ve penis deglove edilir. Steril izotonik solusyon, 21G
kelebek ignesi ile korpus kavernozuma verilerek yapay ereksiyon hali
olusturulur. Egriligin belirgin oldugu hatt kalem ile cizilir. Buck fasyasi insize
edilerek derin dorsal ven ve norovaskuler demet (NVD) bulunur ve bu yapiya
dokunulmadan konveks tarafta TA'dan cikarilan elips seklindeki alanlar
longitudinal olarak kapatilir. Nesbit tarafindan ilk kez 2.0 ipekle uygulanan bu
teknik, zamanla ge¢ emilen veya emilmeyen suturler (Polydioxanone,
polipropilen, polyester) ile yapilmaya baslanmistir. Rekonstriksiyonun
yeterliligini kontrol etmek icin tekrar yapay ereksiyon saglanir. Eger penis hala
duz degilse, ek bir tunika eksizyonu uygulanmalidir. Penis duzeldikten sonra,
katmanlar eriyen sutir materyali ile kapatilir. Postop dénemde 7-10 glin elastik
bandaj kullanilir. lyilesme sirecinde 1-1,5 ay boyunca cinsel birliktelik
kesinlikle yasaklanmalidir (160).

X.5.1.2. Penil Plikasyon Teknigi (Ebbehoj-Metz, Essed -
Schroder)

Bu teknik, penil kurvatlrin digbUkey yuzuna kisaltmayl amagclar ve
tunika Uzerinde insizyon veya eksizyon yapilmaz. Oncelikle penis deglove
edilir, sonrasinda dorsal ven ve NVD korunacak sekilde kurvatirin en belirgin
g6zuktugu noktalara, erimeyen suturler (polipropilen ve s.) kullanilarak her iki
tarafa olacak sekilde plikasyon suturlari yerlestirilir, boylece egrilik onarilir.

Bu teknigin dezavantajlari arasinda penis uzunlugunda azalma,
tekrarlanma riski ve sutur materyalinin neden olabilecedi grantlomlarin hastayi
rahatsiz etmesi bulunur. “Inverted stitch technique” ile grandlomlarin
olusturdugu rahatsiz edici durum azaltilabilmigse de, hastaligin tekrarlanma
dizeyinde bir fark saptanmamistir (161).

X.5.1.3. insizyon Plikasyon Teknigi (Yachia)

Bu teknikte penil kurvatirun digbukey yuzeyine uzunlamasina bir kesi

yaparak ve bu kesiyi Heineke-Mikulicz yontemi ile ile yatay sekilde kapatarak
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digbukey tarafin uzunlugunu kisaltmayr ve boylece egriligin ortadan
kalkmasini saglamayi amacglanmigtir.

Penis deglove edilip yapay ereksiyon saglandiktan sonra penil
kurvaturian en belirgin oldugu alan tespit edilir. Allis klepm kullanilarak bu hatta
Tunika albuginea tutturulur. Islemin ardindan tekrar yapay ereksiyon
saglanarak hattin dogrulugu ve egriligin duzelip dizelmemesi kontrol edilir.
Kurvatur duzelmigse klempin tuttugu alan boyunca longitudinal kesi uygulanir.
Sonrasinda bu kesi yatay sekilde kapatilir. Emilmeyen sitlr kullaniminda
penis cildinde rahatsizlik hissi, hizli emilen dikis kullaniminda da nuks riski
yuksek oldugundan gec¢ emilen siitirler kullaniimaktadir. islem sonrasinda
hatlar anatomiye uygun kapatilir ve ortalama 1 hafta elastik bandaj uygulanir
(162).

X.5.2. Greftli Onarim

Greftli onarim tetkiklerinin uygulanma nedenleri egriligin 60-70
dereceden fazla olmasi, kum saati deformitesi ya da plakta genis capli
kalsifikasyon bulunmasi olarak tanimlanmaktadir (163). Kurvaturin en belirgin
oldugu i¢cbukey kenarda, plak Ustinde insizyon uygulanmakta veya plagin
tamami ya da bir kismi ¢ikariimaktadir. TA’da meydana gelen bu alan, greftle
kapatiimaktadir. Tam plak eksizyonu, daha fazla venéz kacak ve ED gelisme
ihtimali yuksek oldugundan, gunumuzde az tercih edilmektedir (164, 165).
Kullanilabilecek greftler hastanin kendisinden bukkal mukoza, TA, tunika
vajinalis, fasya, ven gibi otolog greftler, farkli bir insandan alinan perikard,
fasya lata gibi allo-greftler, hayvanlardan alinan sigir perikard ve dermisi,
domuz ince barsak submukozasi ve dermisi gibi ksenogreftler ve sentetik
grefler (Dacron, Gore Tex, Teflon) seklindedir. EAU kilavuzunda greftli onarim
sonrasi ED riskinin yuksek oldugu belirtiimis olup ameliyat oncesi bunun
hastayla paylasiimasi gerektiginden bahs edilmektedir. Kilavuzda o6rnek
gOsterilen yayinlarda %0 ve %63 arasinda postoperatif ddnemde yeni gelisen
ED sonuglar bildirilmistir. EAU kilavuzuna goére, normal ereksiyon fonksiyonu
olan, yeterli penis uzunlugu olmayan, siddetli egriligi veya kompleks
deformiteleri (kum saati) olmayan hastalarda tunikal uzatma prosedurlerini

Zayif Oneri Glicl ile kullanilabilir. Kullanilan greft tiirli cerrah ve hasta tercihine
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baglidir, gunkd higbir greftin muadillerinden Ustin oldugu kanitlanmamistir.
AUA kilavuzunda ise ED olmayan Peyronie hastalarinda penis egriligini
iyilestirmek icin plak insizyonu veya eksizyonu velveya greftleme

dnerilmektedir (Oneri Diizeyi Orta; Kanit Gicii C).

X.5.3. Kombine Yontemler

Penil deformitelerin karmasik oldugu durumlarda, tek bir cerrahi
yontem genellikle yeterli olmaz. Bu tur olgularda, farkl cerrahi tekniklerin
birlegtirilerek kullaniimasi gerekebilir. Egriligin digsbukey tarafi plikasyon suturu
ile duzeltilirken, icbUkey tarafa greft uygulamasi yapilir. Cerrahi prosedur
siklikla 6nce greftli onarimi igerir, ardindan kalan egriligi dizeltmek igin
digbukey tarafa plikasyon stttrleri eklenir. Bu tlir kombine teknikler literatlirde
yer almig ve uygulanmaktadir (166, 167).

X.5.4. Penil Protez implantasyonu

Penil protez implantasyonu, medikal tedaviye direngli ED vakalarinda
ve PH ile birlikte ciddi penil deformitesi (60 dereceden fazla kurvatir, kum saati
deformitesi) olan hastalara uygulanabilir (168). Protez implantasyonundan
sonra egrilik 30 dereceden az ise ek mudahale gerekmez. Ancak,
implantasyon sonrasi egrilik 30 dereceyi asiyorsa, ameliyat sirasinda protezin
tam sisirilmesini takiben penis, egriligin tersi yonunde el ile bakulip 1,5 dakika
siireyle bu pozisyonda tutulmahdir (169). islem esnasinda uretral yaralanma
riski goz onunde bulundurulmalidir. EGer bu islem sonrasinda egrilik devam
ederse, kombine olarak diger tekniklerin de yapilabilecedi unutulmamahdir
(170, 171).

X.5.5. Fakultemizde Uyguladigimiz Modifiye Plikasyon Teknikleri

X.5.5.1. Deglove Edilerek Uygulanan Cerrahi Yontem

Penisin yapay olarak erekte edilmesiicin 19 G kelebek igne ile korpus
kavernozuma serum fizyolojik enjekte edilir. Bu iglem, kurvatirin yonu ve
derecesinin ameliyat sirasinda tespit edilmesine olanak saglar. Ardindan,
sirkumsizyon insizyonu uygulanir ve penisin cilt ve cilt alti dokular penis
kokune kadar dikkatlice diseksiyonla ayrilir. Ventral yodndeki kurvatir
vakalarinda, plikasyon suturleri penisin dorsal kismina yerlestirilecegi igin

norovaskuler demetin zarar gdrmemesi konusunda titizlik gosterilmigtir. Bu
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amagcla, derin dorsal ven ve her iki yaninda bulunan derin dorsal arterler
arasinda yer alan yaklasik 3 mm'lik guvenli bolgeye plikasyon suturleri
yerlestiriimemigtir. Egriligi lateral yonde olan hastalarda ise, egriligin karsi
tarafi isaretlenmis ve bu alan referans alinarak islem yapilmistir. Bu siregte,
emilmeyen satar (2/0 emilmeyen 6rglllu sentetik polyester [Ethibond®)]) ile,
doku buzulmesini 6nlemek amaciyla 5 mm'den uzun olmamakla 2 tane
plikasyon suturd uygulanmigtir. Egriligin tam olarak ge¢medigi vakalarda,
istenen gorunum elde edilinceyedek plikasyon sutirleri eklenmistir. Sutdrler,
doku gerilimini en aza indirgemek i¢in az gerginlikle baglanmistir. Postop

donemde, 2-3 gun boyunca gevsek elastik bandaj uygulanmasi 6nerilmigtir.
X.5.5.2. Penisi Deglove Etmeden (insizyonla) Uygulanan Cerrahi
Yontem
Penisin yapay ereksiyonunu saglamak icin 19 G kelebek igne ile
korpus kavernozuma serum fizyolojik enjekte edilmistir. Kurvatirin bulundugu
bdlgenin karsi tarafi isaretlenmis ve sadece sitlr atilacak alan, yaklasik 2 cm
uzunlugunda bir insizyonla aciimistir (172) (Sekil 4).
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Sekil-4: Deglove edilmeksizin (insizyonla) uygulanan yontem (Prof.Dr.Hakan
Kiligarslan’in fotograf argivinden).




Cilt ve cilt alti dokular, tunika albugineaya kadar dikkatlice diseke
edilmigtir. Egriligin lateral yonde oldugu durumlarda, egriligin yer aldigi tarafin
kargi kismi igsaretlenmis ve iglem yapiimigtir. Emilmeyen plikasyon sutur
materyali (2/0 emilmeyen 6rgull sentetik polyester [Ethibond®]) kullanilarak,
doku buzulmesini 6nlemek icin 0,5 cm genisliginde plikasyon suturleri
yerlestiriimigtir. Daha sonra, penisin yapay ereksiyonu tekrar saglanmis ve
kurvatlrin duizelip dizelmedigi kontrol edilmistir (Sekil 5). Eger kurvatir
duzelmemigse, gereken duzelme saglanana kadar plikasyon suturleri

eklenmigtir. Postop doénemde, 2-3 gun boyunca gevsek elastik bandaj

uygulamasi yapilmasi onerilmistir.

" ( ? L/'W

Sekil-5: Deglove edilmeksizin (insizyonla) uygulanan yéntemde operasyon
oncesi ve sonrasi bir vakanin penil deviasyon goruntusu (Prof.Dr.Hakan
Kiligarslan’in fotograf arsivinden).

Ventral yonde egriliklerde atilan suaturlerde noérovaskuler demet
tanimlanir ve 2-0 emilmeyen dikis, dorsal ven ile norovaskiler demet

arasindan inverted sekilde gegirilir (Sekil 6).
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Sekil-6: Ventral egriliklerde sutlr yerlesimi (172).
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GEREG VE YONTEM

Bu calismada 2018-2024 tarihleri arasinda Bursa Uludag
Universitesine penis egriligi sikayeti ile bagvuran ve milayenede tespit edilen
penil plaga ESWT uygulanan 60 hastanin (40 Fokus, 20 Non Fokus) verileri
retrospektif olarak degerlendirildi. Tum hastalara es zamanh olarak PDES
inhibitora ( tadalafil 5 mg) tedavisi verildi. Hastalarin yasi, islem éncesi ve
sonrasi plak boyutu ve agr duzeyi, komorbit hastaliklar, gegcirilmis
operasyonlar, hormon duzeyleri, eslik eden erektil disfonksiyon mevcut ise
[IEF skorlari, kurvatlirin yonu taranarak toplandi. Hem Fokus hem de Non
Fokus ESWT’de uygulanan tedavi ortalama 15 dakika sturmus ve sok enerjisi
penil plaga hedeflenerek haftada 3 seans olmak Ulzere 2 hafta ve toplam 6
seans ESWT tedavisi uygulanmistir. Hastalarda islem dncesi ve islem sonrasi
penil plak boyutunun hesaplanmasi Yuzeyel USG kullanilarak
gerceklestirilmistir. islem éncesi agrisi olan hastalarda islem sonrasi agrinin
devam edip etmedidi sorgulanmis ve kaydedilmistir. Tum hastalarda IIEF
skorlari hesaplanmig, islem oncesi eszamanh ED tespit edilen hastalarda
islem sonrasi da IIEF skoru hesaplanarak karsilastirma yapiimigtir.

Fokus ESWT'de ‘Storz - DUOLITH SD1’ cihazinin Fokus Modulu
kullaniimistir. Non Fokus ESWT'de ‘ELMED - VIBROLITH Orto’ cihazi
kullaniimistir. Her iki cihazda tedavi i¢in uygulanan ayarlar; Gug: 1,0 Bar;
Frekans: 5 Hz; Terapi Bashgr 15mm seklinde ayarlanmig olup, 1500 atim
seklinde tedavi yurutilmastir. Sok dalgalarinin esit dagilimi agisindan tedavi
uygulanacak alana kayganlastirici jel uygulanmistir. Hastalar, ortalama takip

suresi 6 ay olacak sekilde takip edilmigtir.

|. Etik Kurul Onay:

Arastirma baglamadan oénce Bursa Uludag Universitesi Saglik

Arastirmalar Etik Kuruluna basvuru yapildi. Etik kurulun 21.08.2024 tarihli
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toplantisinda Karar No: 2024-13/21 ile galismanin etik agidan uygunlugu
belgelendi.

Il. istatiksel Analiz

Calismada hasta yasi ve plak boyutlari 6lgumlerinin normal dagilima
uygunlugu Shapiro-Wilk testi ile incelenmigtir. Degiskenlerin normal dagilima
uygunluk gostermemesi nedeni ile ilgili olgumler belirtici istatistik olarak
medyan, minimum ve maksimum degerleri ile birlikte raporlanmistir. Gruplar
arasl karsilastirmalar Mann-Whitney U testi kullanilarak gerceklestiriimis olup,
grup ici karsilastirmalar ise Wilcoxon isaretli sira testi kullanilarak yapilmistir.
Calismanin analizleri SPSS (IBM Corp. Released 2015. IBM SPSS Statistics
for Windows, Version 23.0. Armonk, NY: IBM Corp.) programinda yapilmis

olup, istatistiksel karsilastirmalarda tip | hata orani %5 olarak kabul edilmistir.
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BULGULAR

Bu calismada 2018-2024 yillari arasinda Bursa Uludag Universitesine
peniste egrilik nedenli bagvuran ve bu nedenle ESWT tedavisi uygulanan 60
hastanin verileri retrospektif olarak tarandi. 40 hastada Fokus ESWT, 20
hastada Non Fokus ESWT uygulanmisti.

Yasa gore hastalar degerlendirildiginde her 2 grupta yas agisindan
anlamli fark yoktu (p: 0,136). Bu da ¢alismaya alinan hastalarin yas agisindan
benzer 2 grup oldugunu gostermektedir. Fokus ESWTde medyan yas 59, Non
Fokus ESWT’de 54,5 idi. Fokus ESWT uygulanan hastalarda minimum yas 23,
maksimum vyas 74’dli; Non Fokus ESWT’de uygulanan hastalardaysa

minimum yas 34, maksimum yas 68’di (Tablo 1).

Tablo-1: Fokus ve Non Fokus ESWT’de yasa gore dagilhim.

GRUP SAY! | MEDYAN MINIMUM MAKSIMUM
YAS (yil) (ynl) (ynl)

FOKUS ESWT 40 59,0 23,0 74

NON FOKUS | 20 54,5 34,0 68

ESWT

TOPLAM 60 57,0 23,0 74

Plaklarin  lokalizasyonunu deg@erlendirdigimizde Fokus ESWT
grubundaki 40 hastadan 37’sinde (%92,5) plaklarin Dorsal yerlesimli, 1
tanesinde (%2,5) Sol Yan, 2 tanesinde (%5) ise Ventral yerlesimli oldugunu,
Non Fokus ESWT grubunda 20 hastadan 18 tanesinde (%90) Dorsal
yerlesimli, 1 tanesinde (%5) Sag Yan, 1 tanesinde (%5) de Sol Yan yerlesimli
oldugunu gormekteyiz. Totalde 60 hastamizi plak lokalizasyonuna goére
degerlendirdigimizde%91.7 (n=55) dorsal, 2 hastada (%3.3) ventral ve 3

hastada (%5) yan yerlesim mevcuttu (Tablo 2).
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Tablo-2: Hastalarda plak lokalizasyonu.

LOKALIZASYON SAYI YUZDE (%)
DORSAL 55 91,7
VENTRAL 2 3,3

YAN 3 5

TOPLAM 60 100

Tedavi yontemleri degerlendirildiginde, Fokus ESWT uygulanan hasta
grubunda tedavi éncesi medyan plak boyutu 14 mm ve tedavi sonrasinda ise
2,5 mm olarak saptanmis olup, Fokus ESWT uygulanan hasta grubunda tedavi
Oncesine gore plak boyutunda azalma go6zlenmigtir (p<0,001). Tedavi
uygulanan hastalardan plak boyutu en kuguk olan 5 mm, en blyuk olan ise 40
mm iken, tedavi sonrasi en kuguk plak boyutu O mm olup en buyuk plak boyutu

30 mm seklinde oélgtlmustur (Tablo 3).

Tablo-3: Fokus ESWT’de plak boyutuna gore degerlendirme.

TEDAVI ONCESI TEDAVi SONRASI
Hasta Sayisi 40 40
MEDYAN (mm) 14,0 25
MINIMUM (mm) 5,0 0,0
MAKSIMUM (mm) 40,0 30,0

Ayni sekilde Non Fokus ESWT uygulanan hasta grubunda tedavi
oncesi medyan plak boyutu 10,0 mm ve tedavi sonrasinda ise 0 mm olarak
saptanmis olup, Non Fokus ESWT uygulanan hasta grubunda tedavi 6ncesine
gore plak boyutunda azalma go6zlenmistir (p<0,001). Tedavi uygulanan
hastalardan plak boyutu en kuguk olan 5 mm, en buyuk olan ise 30 mm iken,
tedavi sonrasi en kuglk plak boyutu 0 mm olup en buyuk plak boyutu 25 mm

seklinde olgculmustur (Tablo 4).
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Tablo-4: Non Fokus ESWT’de plak boyutuna gore degerlendirme.

TEDAVI ONCESI

TEDAViI SONRASI

HASTA SAYISI 20 20
MEDYAN (mm) 10,0 0,0
MINIMUM (mm) 5,0 0,0
MAKSIMUM (mm) 30,0 25,0

Fokus ESWT uygulanan hasta grubunda 40 hastadan 37’sinde islem
oncesi agri sikayeti olup islem sonrasi tUm hastalarda agri sikayeti gegmistir.
Non Fokus ESWT tedavisi uygulanan 20 hastadan 4 tanesinde islem éncesi
agri mevcut olup tedavi sonrasi hastalarin hepsinde agri tumuyle gecmistir.

Fokus ESWT ve Non Fokus ESWT tedavileri kargilagtirmali
degerlendirildiginde (Tablo 5) her 2 grupta tedavi oOncesi olgllen plak
boyutunda fark yoktu (p=0,098). Bu, her iki grubun plak boyutu acgisindan
benzer gruplar oldugunu gostermekteydi. Tedavi sonrasi plak boyutundaki
tedavi Oncesine gore hesaplanan azalma miktarlari karsilastirildiginda yine
plak boyutundaki azalma agisindan da her iki grupta fark olmadidi tespit edildi
(p=0,193). Bu da her iki tedavinin plak boyutu acisindan etkinliklerinin benzer

oldugunu gosterdi.

Tablo-5: Fokus ve Non Fokus ESWT tedavilerinin plak boyutua goére
kargilagtirmasi.

GRUP TEDAVI TEDAVIi SONRASI | FARK
ONCESI

FOKUS SAYI 40 40

ESWT MEDYAN (mm) 14,0 2,5 10,0
MINIMUM (mm) 5,0 0,0 0,0
MAKSIMUM (mm) 40,0 30,0 15,0

NON FOKUS | SAYI 20 20

ESWT MEDYAN (mm) 10,0 0,0 10,0
MINIMUM (mm) 5,0 0,0 0,0
MAKSIMUM (mm) 30,0 25,0 15,0

TOTAL SAYI 60 60
MEDYAN (mm) 10,5 0,0 10,0
MINIMUM (mm) 5,0 0,0 0,0
MAKSIMUM (mm) 40,0 30,0 15,0
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Hastalar YH'a gore deg@erlendirildiginde Fokus ESWT’'de 19 hastada
(%47,5) en az 1 YH (DM ve/veya HT) mevcuttu. Non Fokus ESWT'de ise 8
hastada (%40) en az 1 YH mevcuttu. Tedavi sonuglarini YH'a gore de
degerlendirdik. Total 60 hastadan 27 tanesinde en az 1 YH (DM ve/veya HT)
mevcuttu. Fokus ve Non Fokus ayirim yapilmadan YH’a gore yaptigimiz genel
degerlendirmede YH olan ve olmayan hastalar degerlendiriliginde YH olan ve
olmayan grupda plak boyutunda anlamli diizeyde kigllme mevcuttu (her iki
grupda p<0,001). YH olan ve olmayan gruplar degerlendiriliginde ise tedavi
oncesi Olgllen plak boyutunda gruplar arasinda fark yoktu (p=0,463). Bu, her
iki grubun plak boyutu agisindan benzer gruplar oldugunu gostermekteydi.
Tedavi sonrasi plak boyutundaki tedavi oncesine gore azalma miktarlari
karsilastirildiginda plak boyutundaki azalma agisindan da gruplar arasinda
fark olmadidi tespit edildi (p=0,154). Sonug¢ olarak, ESWT tedavisinin YH
olanlarda da olmayan hastalardaki kadar basaril bir tedavi yontemi oldugunu
gOsterdi (Tablo 6).

Tablo-6: Yandas hastalik olan ve olmayan hastalarda uygulanan ESWT
tedavisinin sonuglari (Fokus ve Non Fokus ayirimi yapiimadan).

YANDAS TEDAVI TEDAVI FARK
HASTALIK ONCESI SONRASI
VAR SAYI 27 27
MEDYAN (mm) 13,0 0,0 10,0
MINIMUM (mm) 5,0 0,0 0,0
MAKSIMUM (mm) 40,0 30,0 15,0
YOK SAYI 33 33
MEDYAN (mm) 10,0 0,0 10,0
MINIMUM (mm) 5,0 0,0 0,0
MAKSIMUM (mm) 30,0 25,0 15,0
TOTAL SAYI 60 60
MEDYAN (mm) 10,5 0,0 10,0
MINIMUM (mm) 5,0 0,0 0,0
MAKSIMUM (mm) 40,0 30,0 15,0
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Gruplar Fokus ve Non Fokus seklinde ayri ayri degerlendirildiginde de
sonu¢ benzerdi. Fokus ESWT grubunda YH olan ve olmayan hastalar
degerlendirildiginde YH olan ve olmayan hasta gruplari arasinda islem 6ncesi
plak boyutu benzerdi (p=0,649). Iislem sonrasinda élgiilen plak boyutu islem
oncesine gore anlamli olarak farkl degildi (p=0,405) (Tablo 7).

Tablo-7: Fokus ESWT’de yandas hastalik olan ve olmayan hasta
gruplarinda tedavi sonuglari.

YANDAS TEDAVI TEDAVI FARK
HASTALIK ONCESI SONRASI
VAR SAYI 19 19
MEDYAN (mm) 13,0 3,0 10,0
MINIMUM (mm) 10,0 0,0 0,0
MAKSIMUM (mm) | 40,0 30,0 15,0
YOK SAYI 21 21
MEDYAN (mm) 15,0 2,0 10,0
MINIMUM (mm) 5,0 0,0 5,0
MAKSIMUM (mm) | 30,0 15,0 15,0
TOTAL SAYI 40 40
MEDYAN (mm) 14,0 2,5 10,0
MINIMUM (mm) 5,0 0,0 0,0
MAKSIMUM (mm) | 40,0 30,0 15,0

Non Fokus ESWT grubu icerisinde de YH olan ve olmayan hasta gruplari
arasinda islem oncesi plak boyutu benzerdi (p=0,734 ). islem sonrasinda
Olcllen plak boyutu islem dncesine gére anlamli olarak farkl degildi (p=0,384)
(Tablo 8).
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Tablo-8: Non Fokus ESWT’de yandas hastalik olan ve olmayan hasta
gruplarinda tedavi sonuglari.

YANDAS TEDAVI TEDAVI FARK
HASTALIK ONCESI SONRASI
VAR SAYI 8 8
MEDYAN (mm) 13,0 0,0 10,0
MINIMUM (mm) 5,0 0,0 5,0
MAKSIMUM (mm) | 20,0 10,0 15,0
YOK SAYI 12 12
MEDYAN (mm) 10,0 0,0 10,0
MINIMUM (mm) 5,0 0,0 0,0
MAKSIMUM (mm) | 30,0 25,0 13,0
TOTAL SAYI 20 20
MEDYAN (mm) 10,0 0,0 10,0
MINIMUM (mm) 5,0 0,0 0,0
MAKSIMUM (mm) | 30,0 25,0 15,0

Fokus ESWT grubu igerisinde YH olan ve olmayan hasta gruplari ile
Non Fokus ESWT grubu icerisinde YH olan ve olmayan hasta gruplari birlikte
degerlendirildiginde iglem ©ncesi plak boyutu benzerdi (p=0,373). islem
sonrasinda Olcllen plak boyutu islem 6ncesine gore anlamh olarak farkh
degildi (p=0,304).

Hastalari plak boyutu 0-1 cm ve 1-2 cm olacak sekilde gruplara
ayirarak tedavi sonugclarini degerlendirdik. Plak boyutu 0-1 cm olan hastalar
icerisinde Fokus ESWT ile Non Fokus ESWT gruplari arasinda iglem oncesi
plak boyutu benzerdi (p=0,094). islem sonrasinda élgiilen plak boyutu islem
oncesine gore anlamh olarak farkli degildi (p=0,767) (Tablo 9).
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Tablo-9: 0-1 cm boyutunda plaklarda Fokus ve Non Fokus ESWT
sonuglarinin plak boyutuna gore karsilagtiriimasi.

GRUP TEDAVI TEDAVI FARK
ONCESI SONRASI

FOKUS SAYI 19 19

ESWT MEDYAN (mm) | 10,0 0,0 10,0
MINIMUM (mm) | 5,0 0,0 0,0
MAKSIMUM (mm) | 10,0 10,0 10,0

NON FOKUS | SAYI 11 11

ESWT MEDYAN (mm) | 9,0 0,0 9,0
MINIMUM (mm) | 5,0 0,0 5,0
MAKSIMUM (mm) | 10,0 0,0 10,0

TOTAL SAYI 30 30
MEDYAN (mm) | 10,0 0,0 9,5
MINIMUM (mm) | 5,0 0,0 0,0
MAKSIMUM (mm) | 10,0 10,0 10,0

Plak boyutu 1 cm - 2 cm olan hastalar degerlendirildiginde Fokus
ESWT ile Non Fokus ESWT gruplari arasinda islem oncesi plak boyutu
benzerdi (p=0,075). islem sonrasinda dlgllen plak boyutu islem 6ncesine gére
anlamli olarak farkl degildi (p=0,775) (Tablo 10).
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Tablo-10: 1-2 cm boyutunda plaklarda Fokus ve Non Fokus ESWT
sonuglarinin plak boyutuna gore karsilagtiriimasi.

GRUP TEDAVI TEDAVI FARK
ONCESI SONRASI

FOKUS SAYI 19 19

ESWT MEDYAN (mm) 20,0 5,0 10,0
MINIMUM (mm) 13,0 0,0 10,0
MAKSIMUM (mm) | 20,0 10,0 15,0

NON FOKUS | SAYI 8 8

ESWT MEDYAN (mm) 15,0 2,5 10,5
MINIMUM (mm) 11,0 0,0 0,0
MAKSIMUM (mm) | 20,0 11,0 15,0

TOTAL SAYI 27 27
MEDYAN (mm) 15,0 5,0 10,0
MINIMUM (mm) 11,0 0,0 0,0
MAKSIMUM (mm) | 20,0 11,0 15,0

Fokus ESWT grubundaki 40 hastadan 23 tanesinde es zamanh ED
sikayeti de mevcuttu ve bu hastalarda PH tedavisi sonrasi PH iligkili ED’de
ESWT tedavisinin etkinligini arastirdik. Hastalardan islem oncesi IIEF skoru
hesaplandi ve PH tedavisi sonrasi plak boyutu ile es zamanl olarak IIEF
skorlari hesaplandi. Hastalarin ortalama yasi 57’di. Fokus ESWT grubu
icerisinde iglem oncesine gore islem sonrasi |I[EF skorunda anlamli artis
g6zlendi (p<0,001) (Tablo 11) .

Tablo-11: Peyronie iligkili erektil disfonksiyon hastaliginda Fokus ESWT
tedavisinin sonuglari.

Tedavi Oncesi lIEF Tedavi Sonrasi IIEF
SAYI 23 23
MEDYAN 14 24
MINIMUM 12 22
MAKSIMUM 18 26
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Non Fokus ESWT grubunda ED olan hasta sayisi yeterli olmadigi i¢in
(sadece 2 hasta) bu agidan degerlendirme yapilmadi ama elimizde olan 2
hastanin verileri degerlendirildiginde IIEF skorunun ortalama 12 arttigi
gorulmekte olup daha fazla hasta sayilari ile dederlendirme gerekmektedir.

Fokus ve Non Fokus ESWT gruplarindaki toplam 60 hastanin

higbirisinde islem sonrasi herhangi bir yan etki ve komplikasyon izlenmedi.
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TARTISMA VE SONUG

Daha 6nce PH'de ESWT kullanimi ile ilgili birgok arastirma yapilmistir
ancak PH'de Fokus ESWT ve Non Fokus ESWT tedavilerini karsilastiran
calisma bulunmamaktadir. Bu calismada 2018-2024 vyillari arasinda Bursa
Uludag Universitesine penil egrilik nedenli bagvuran 60 hastanin verileri
retrospektif olarak tarandi. Kirk hastada Fokus ESWT, 20 hastada Non Fokus
ESWT uygulandi. Bagvuran hastalarin %91,7’de plaklarin dorsal yerlesimli
olmasiI PH’de plaklarin literatirle uyumlu sekilde genelde dorsal yerlesimli
oldugunu goOstermektedir. Penil plaklarin lokalizasyonu agisindan elde
ettigimiz bu sonug diger calismalarla benzerlik gostermektedir (173). Tedavi
yontemleri ayri ayri degerlendirildiginde Fokus ESWT uygulanan hasta
grubunda tedavi dncesi medyan plak boyutu 14 mm ve tedavi sonrasinda ise
2.5 mm olarak saptanmis olup, Fokus ESWT uygulanan hasta grubunda tedavi
oncesine gore plak boyutunda anlamli azalma gézlenmistir (p<0,001). Fokus
ESWT uygulanan ve agrisi olan hastalarin timinde tedavi sonrasi agri
sikayeti gegmistir. Bu sonu¢ Fokus ESWT’nin penil plak ve agri agisindan
PHde guvenle kullanilabilen  non-invaziv  bir yontem oldugunu
desteklemektedir. Ayni sekilde Non Fokus ESWT uygulanan hasta grubunda
tedavi 6ncesi medyan plak boyutu 10,0 mm ve tedavi sonrasinda ise 0 mm
olarak saptanmis olup, Non Fokus ESWT uygulanan hasta grubunda tedavi
oncesine gore plak boyutunda anlamli azalma goézlenmistir (p<0,001). Non
Fokus ESWT tedavisi uygulanan ve agrisi olan hastalarin timinde tedavi
sonrasi agri sikayeti gecmigtir. Benzer sekilde elde ettigimiz bu sonu¢ Non
Fokus ESWT’nin penil plak agisindan PH’de glvenle kullanilabilen non-invaziv
bir yontem oldugunu desteklemektedir.

Benzer ¢calismalarda ESWT tedavisinin (Fokus ve Non Fokus seklinde
ayirim yapimamistir) plak boyutuna etkisi agisindan anlamli sonug
bulunmamis olup, verilerinin yetersiz oldugu bildiriimigse de (174), bazi
calismalarda ise ESWT tedavisinin (Fokus ve Non Fokus ESWT seklinde

ayirim yapilmamistir) plak boyutu agisindan anlamh etkisi oldugu
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savunulmustur (175). Bizim vardigimiz sonug ise hem Fokus ESWT’nin hem
de Non Fokus ESWT'nin PH’de penil plaklar agisindan guvenle uygulanabilir
non-invaziv bir cerrahi yontem oldugunu goéstermektedir. Her iki grubun
etkinliklerini karsilastiran benzer ¢calisma bulunmamaktadir ve ¢calismamiz bu
acidan ilk kez yapiimaktadir.

Elde etdigimiz sonuglar, agri acisindan birgok arastirma ile benzer
niteliktedir. PH Gzerine yapilan, 238 hastay iceren 3 calismadan olusan bir
literatur arastirmasinda 2 galismada agrida iyilesme oldugu gozlemlenmistir
(174). Buna ragmen yapilan bazi ¢calismalar bizim vardigimiz sonucun aksine
ESWT’nin agri Gzerine etkisinin olmadigini gostermektedir (175). Bu konuda
yayinlanan, 4 Randomize Kontrolli Calisma igeren guincel bir meta-analizde
kisa vadede ESWT'nin (Fokus ve Non Fokus ESWT seklinde ayirim
yapilmamistir) penil plak boyutunu azalttigi, ayni zamanda PH ile iligkili agn
tedavisinde kullanilabilecegi belirtiimis olup uzun dénem sonuglarina ihtiyag
oldugu belirtilmigtir (176).

Fokus ve Non Fokus gruplarn karsilastirildiginda ise tedavi gruplari
arasinda tedavi oncesi 6lgulen plak boyutuna gore farklilik yoktu (p=0,098). Bu
da galismaya alinan hastalarin plak boyutu agisindan benzer 2 grup oldugunu
gOstermektedir. Tedavi sonrasinda tedavi dncesine gore hesaplanan plak
boyutundaki azalma miktari degerlendirildiginde yine farklilik yoktu ve sonuclar
benzer nitelikteydi (p=0,193). Elde etti§imiz bu sonu¢ PH’de her 2 yéntemin
birbirine Ustinligunun olmadigini géstermekle beraber her 2 ydntemin basarili
sekilde kullanila bileceginin gdstermektedir. Bu konuda yapilmis érnek higbir
calisma olmadigindan vardigimiz sonu¢ diger arastirmalarla kiyaslana-
mamaktadir.

YH baz alinarak elde ettigimiz sonuca gore DM ve HT gibi YH’lar1 olan
hastalarda hem Fokus ESWT hem de Non Fokus ESWT tedavisi glvenle
uygulana bilmektedir ve her 2 yontem kargilastirildiginda birinin digerine
ustinlagu bulunmamaktadir. Ayni zamanda HT ve DM gibi YH’larin olmasinin
hem Fokus ESWT'de hem de Non Fokus ESWT'de tedavi sonucunu
etkilemeyecegi sonucuna varilmis olup, bu durum da tedaviye baslamadan

once YH mevcut olan hastalarda olugabilecek olumsuz dugunceleri ortadan
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kaldirmaktadir. Yine Fokus ve Non Fokus ESWT’nin YH’lar g6z 6nline alinarak
kargilastiriimasi yapilan baska ¢alisma olmadigindan vardigimiz sonug diger
sonuclarla karsilastirilamamaktadir.

Calismamizda 2cm’den buylk penil plagi olan sadece 3 hasta
mevcuttu ve bu hastalarda plak boyutunda anlamli dizeyde azalma izlenmedi.
0-1 cm ve 1-2 cm plagi olan hastalardaysa her 2 tedavi yontemi ayri-ayri
degerlendirildiginde anlamli sonug¢ elde edilmesine ragmen karsilastiriimali
degerlendirildiginde anlamh fark bulunmadi ve 0-1 cm ve 1-2 cm plaklarda da
her 2 yontemin kendi iginde oldukga basarli oldugu ama birinin digerine
ustiinligud bulunmadigi tespit edldi.

Fokus ESWT uygulanan hastalarda PH iligkili ED olan hastalarda elde
ettigimiz sonuca gore Fokus ESWT PH iligkili ED tedavisinde guvenle
kullanilabilmektedir. Hastalarin iglem &ncesi ve sonrasi IIEF skorlari
degerlendirildiginde anlamli dizeyde artis mevcuttur. Bu konuda yapilan diger
arastirmalarda da benzer sonuclar elde edilmistir (177). Non Fokus ESWT’'de
elimizde vyeterince veri olmadigindan dolayr bu alanda Kkarsilastirma
yapamadik ama benzer ¢alismalar Non Fokus ESWT’nin ED tedavisinde daha
basarili oldugunu belirten (178) ve her 2 yontem arasinda fark gézlemlemeyen
(179) calismalar mevcuttur.

Sonug olarak, Fokus ESWT ve Non Fokus ESWT PH’de agri yonetimi
ve plak boyutu acgisindan guvenle kullanilabilen non-invaziv yontemlerdir.
Hastalarda islem sonrasi herhangi yan etki ve komplikasyon izlenmemektedir.
DM ve HT gibi yandas hastaligi olan kigilerde de tedavi basarili bir sekilde
uygulanabilmektedir. Fokus ESWT ve Non Fokus ESWT tedavilerinin plak
boyutu ve agri agisindan sonuglari ydninde anlaml fark tespit edilmemis olup,
her iki yontemin digerine Ustinligl bulunmamaktadir. Her iki ydontemin
etkinliklerini karsilastirmak icin daha fazla sayida hasta ile yapilacak olan

caligmalara ihtiyag vardir.
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