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1.GIRIS

Radikal prostatektomi (RP), organa sinirli Prostat kanseri(PK)’nin cerrahi
tedavisinde altin standart tedavi olarak kabul edilmektedir(1). RP sonrasi bir¢ok
komplikasyon gelisebilmesine ragmen hayat Kkalitesini en ¢ok etkileyen
komplikasyon erektil disfonksiyondur(ED).Literatlirde RP sonrasi potens oranlari %
16 ile % 86 arasinda degismekteolup ¢ogu zaman hastalarin ED riski nedeniyle RP

tedavisini kabul etmedigi bilinmektedir(2).

Bilindigi iizere normal bir ereksiyon igin normal bir kaverndz diz kas
komponenti ve fonksiyonel kaverndz damar-sinir yapilarina ihtiyag vardir. RP
olgularinda  prostatin ~ hemen  posterolateralinden  gecen  ndrovaskiiler
demetin(NVD)operasyon sirasinda hasarlanmasi, operasyon sonrast ED gorilme
olasiligim arttirmaktadir. Ozellikle her iki tarafta sinirin korunmadigi RP olgularinda
ameliyat sonras1 herhangi bir siddette ED goriilme oranlart % 90-100 civarinda
oldugu belirtilmistir(3).

Erektil disfonksiyonda kaverntz diiz kas dokusunun rolii 1980°li yillarin
baginda tanimlanmistir. Normal bir kaverntz diiz kas dokusunun fonksiyonu ve
biitiinligii norojenik, vaskuler ve fizyolojik faktorlere (ileri yas, testesteron dizeyi
vs.) baghdir. Kaverngzalarter yetmezligi olan olgularda kavernéz dokularda kollajen
miktarinda artisin gosterilmesine ragmen 20.ylizyilin sonlarina kadar bu kollajen
birikiminin mekanizmasi tam olarak aydinlatilamamistir(4). Bu tarihten sonraki
caligmalarda penil hipoksi gelisen olgularin kavernoz diz kas dokusunda TGF- $1’in
biriktigi, prostaglandin Elmiktarininise azaldigi ve buna bagli fibrozis gelistigi
gosterilmistir (5,6).Kavernoz sinir korunmadan yapilan RP olgularindacerrahi 6ncesi
ve sonrasi alinan kaverntz doku biyopsilerinin karsilastirildigi ¢alismada RP sonrasi
penil kaverndz dokuda diz kas ve elastik dokunun azaldigi, buna ragmenkollajen
miktarinin ise arttig1 bildirilmistir(7).

Son yillarda tiroid bezi gibi ylzeyel organlardaki kitlelerin
degerlendirilmesinde,  kronik  hepatitli  hastalarda  karaciger  fibrozisinin
degerlendirilmesinde sonoelastografi yonteminin kullanildigin1 gosteren caligmalar

mevcuttur (8,9).Uroloji’de isetestikiiler lezyonlarin karakterinin



gosterilmesinde, Transrektal ultrason (TRUS) ile gorilen prostattaki nodalin
malignitesinindegerlendirmesinde, peyroni ve penil lezyonlarinin tanimlanmasinda

sonoelastografinin kullanilabilecegini belirten birgok ¢alisma yayinlanmistir (10-13).

Guncel literatirdeRP ameliyati sonrasinda gelisen penil kavern6z dokulardaki
fibrozisi gostermede sonoelastografinin kullanildigina dair bir ¢alisma heniiz
bulunmamaktadir. Bu prospektif calismamizda,kavernéz doku biyopsisi gibi invaziv
bir yontem yerine non-invaziv bir yontem olan sonoelastografi ile RPyapilan
olgularda  gelisebilecek kaverndéz doku fibrozisinin  goriintiilenebilirligini

degerlendirmeyi amagladik.



2.GENEL BIiLGILER

2.1.Prostat Kanseri

2.1.1. Epidemiyoloji ve Risk Faktorleri

Prostat kanseri yasli erkeklerde en sik tani konulan kanser tirldir(l). Amerika
Birlesik Devletleri(ABD)’nde akciger kanserinden sonra kansere bagli 6liimlerin
nedeni olarak ikinci sirada yer almaktadir(14).Cografi bolgeye gore degisiklik
gostermekle beraber en yiksek insidans kuzey ve bati Avrupa iilkelerinde
gorilmektedir(> 200/ 100.000)(15). Ulkemizde epidemiyolojik anlamda ilk ve tek
insidans calismasi Izmir ilinde yapilmistir. Bu ¢alismada PK besinci sirada
gorilmekte ve 1995-1996 yillar1 arasindaki insidanst 9.1/100000 olarak
bulunmustur(16).

Prostat kanseri i¢in birgok risk faktorii tanimlanmis olsa da en iyi bilinen 3
risk faktorl: etnik koken, artan yas ve hereditedir(l). Etnik kokenin kanser
epidemiyolojisi ile iliskisini en iyi gosteren ¢aligsmalar go¢ 6rnekleridir. Haenszel ve
ark.(17)yaptigi c¢alismada Japonyadan Hawaii adalarina go¢ eden olgularin,
Japonyada yasamaya devam eden olgulara goére PK goriilme sikliginin daha fazla
oldugugozlenmistir.

Wingo ve ark.(18)artan yas ile PK siklig1 arasindaki iligskiyi inceleyen
caligmalarinda, PK gelisme olasiligi 40 yasin altinda 10.000°de 1 iken, 40-59 yas
arasinda 103’de 1, 60-79 yas arasinda ise 8’de 1 olarak bulunmustur. Bagka bir
calismada, 50 yasindaki bir erkegin yasami boyunca latent PK veya otopsisirasinda
PK gorulme riski %40, klinik olarak belirti veren manifest PKgorilme riski %9,5
iken, bu olgularda PK’dan 6lme riski ise %2,9 oldugu belirtilmistir(19).

Heredite ile PK arasindaki iligkiyi degerlendiren bir c¢aligmada, birinci
basamak akrabasinda PK oOykiisii olan olgularda PK goriilme sikligr iki katina

¢ikarken, iki ve ya daha fazla akrabasinda PK oykiisii olanlarda ise bu riskin 5-11



katina ¢iktig1 raporlanmistir(1). Bununla beraber PK tanisi konan olgularin sadece

%9’unun herediter karakterde oldugu unutulmamalidir(20).

2.1.2.Prostat kanserinde tani

Tan1 genellikle rutin Prostat Spesifik Antijenin(PSA) 6l¢imu ve parmakla rektal
muayene (PRM) sonras1 siipheli olgularda yapilacak olan prostat biyopsisi ile konur.
Ozellikle diisiik evredeki ve diisiik riskli PK hastalarinda herhangi bir belirti ve bulgu

izlenmez.

Semptom ve belirtiler

Erken donem PK genellikle asemptomatiktir. Ciinkii PK ¢ogunlukla prostatin
iretraya uzak olan kismi yani periferik zonundan ortaya g¢ikar ve semptomatik
olabilmesi igin belirli bir biiyiikliige ulasmasi gerekmektedir. Ote yandan PK
olgularmin %20-25’inde PK’nin transizyonel zondan gelistigi ve bu olgularda erken
donemde prostatizm belirtilerinin goriilebildigi bilinmektedir(3).Ayrica hematiiri,
hidronefroz, ejekiilatuar kanal ve seminal vezikiil tutulumuna bagli hematospermi,
ileri evrede lenf nodu tutulumu ve iliak damar basisina bagli alt ekstremitelerde
O0dem, kemik metastaz1 olan olgularda ise siddetli kemik agris1 gibi belirtiler de
gorilebilir(3).

Parmakla rektal muayene ve Prostat Spesifik Antijen

Prostat kanserli olgularda ¢ogu zaman PRM'’desiipheli bulgular ve PSA
yiiksekligi nedeniyle yapilan prostat biyopsisinin histopatolojik incelemesi ile tani
konur. Tek basma PSA’nin ve PRM’nin PK’y1 belirlemede ki pozitif prediktif
degerleri oldukga distiktir(sirastyla % 42 ve % 31)(21). Her iki yontem
birliktedegerlendirildiginde ise bu oran % 60’lara kadar yikselebilmektedir(21).

Olgularin yaklasik %18’ inde tan1 sadece siipheli PRM bulgular1 zemininde
konur. Kan PSA diuzeyi 4 ng/mL’nin altinda oldugu olgularda siipheli PRM’nin
pozitif prediktif degerinin(PPD) %5-30 (PSA 0-1.0 ng/ml igin PPD %5, 1.1-2.5
ng/ml icin PPD %14, ve 2.6-4.0 ng/ml i¢in PPD %30) oldugubelirtilmistir(22). Bu
diisik pozitif prediktif oranlara ragmenPRM’de siipheli bulgulart (nodiil,



endurasyon, sertlik) olan hastalarda daha yuksek gleason skorunun(>7) olabilecegi
akilda tutulmalidir(23).

Prostat Spesifik Antijen,19. kromozom Uzerindeki genler tarafindan kodlanan
serin proteaz aktivitesi gosteren kallikrein ailesi Uyesi glikoprotein olup prostatik
kanal epitelyumundan ve asini hicrelerinden sentezlenir(24). Stamey ve
ark.(25)1987 yilinda Prostat adenokanseri tanisinda PSA’ nin serum belirteci olarak
kullanilabilecigini belirten ilk biiyiilk calismayr yayinlamislardir. PSA’nin PK
tanisinda rutin olarak kullanilmaya baslanmasindan sonra PKsaptama insidansinda
dramatik bir artis izlenmistir. insidanstaki bu artis ile birlikte erken evre PK goriilme
orani artarken ileri evre PK goriilme orani da giderek azalmistir.

Prostat kanserinden bagka prostatit, Benign Prostat Hiperplazisi (BPH), idrar
yolu enfeksiyonlari, ejekiilasyon,PRM ve endoskopik iirolojik cerrahi girigimler
sonrast da kan PSA duzeylerinin yiikselebilecegi ve bu nedenle PSA’nin hastaliga
0zgii degil organa 6zgii bir belirteg oldugu bilinmektedir(1).

Prostat Spesifik Antijen ic¢in tartismali konulardan biri de PSA icin
halenoptimal bir esik deger belirlenememis olmasidir. Cogu otore gore glinumiizde
esik deger i¢in kabul edilen deger 4ng/ml’dir(1). Ancak PK’l1 olgularin yaklasik %
20- 25’inde PSA 4 ng/ml’nin altinda oldugu unutulmamalidir(26). Dong ve ark. (27),
PSA diizeyi 4 ng/ml’nin altinda olan (2950 hasta)olgularda, PSA dizeyi ile genel PK
ve =7 gleason skorlu PK saptama oranlariarasindaki iliskiyi degerlendiren
caligmalarinda; PSA diizeyi 4ng/ml’nin altinda olsa bile PK riski oldugu sonucuna
varmislardir(Tablo 1).Bu nedenle PSA’nin 6zgiilligiini arttirmak igin yasa gore
PSA, PSA dansitesi, PSA hizi, serbest/ total PSA orani gibi farkli Glgiitlerle ilgili
caligmalar yapilmistir (28-31).

Tablol: PSA diizeylerine gore prostat kanseri saptama oranlari (27)

PSA diizeyi (ng/mL) | PK saptama olasihgi(%) | >7 gleason skorlu PK saptama olasihg: (%)
0.0-0.5 6.6 0.8
0.6-1.0 10.1 1.0
1.1-2.0 17.0 2.0
2.1-3.0 23.9 4.6
3.1-4.0 26.9 6.7




Transrektal ultrason esliginde prostat biyopsisi

Transrektal ultrason(TRUS)’daPK’ ye ait lezyonlarin yaklasik %601
hipoekoik olarak gorulirken, %25’1 izoekoik, %15°1 ise hiperekoik olarak goriindigii
bilinmektedir(32). PK’nin en ¢ok hipoekoik olarak goriilmesine karsin bu hipoekoik
lezyonlardan TRUS esliginde alinan biyopsilerde PK saptama oranininsadece %7-57
civarinda oldugu bilinmektedirr(32).

Biyopsi ile ilgili bir baska tartismali konu ise biyopsi sirasinda ka¢ kor
alinacagi sorusudur. Gunumuzde 12 kadran biyopsi standart olarak kabul edilmissede
en az 10 kor biyopsialinmast ve Orneklerin miimkiin oldugunca en lateralden
alinmas1 gerektigi goriisii agir basmaktadir(32). Tekrar biyopsilerde ise 12 kadrana
ek olarak transziyonel zon biyopsisi veya satlrasyon biyopsisi de(20-24 parca)
alinabilecegi bircok otdr tarafindan Gnerilmektedir(1). Ote yandan tekrar biyopsi
rutin olarak onerilmemekle birlikte kanser riski devam eden olgularda(PSA
yiiksekligi devam eden veya siipheli PRM bulgular), ilk biyopsilerinde atipik kiiguk
asiner proliferasyon veya multi-odakli prostatik intra-epitelyalneoplazibulunan

olgulara yapilmalidir(33).

2.1.3.Prostat kanserinde evreleme

Prostat kanserinde klinik evrelemenin amaci,planlanacak tedavi Oncesi hastaligin
yayginligini 6ngérmektir. Boylece hastaligin prognozu ve uygun tedavi segiminde
fikir sahibi olunabilir(1). Evrelemede ilk olarak Whitmore-Jewett sistemi
kullanilmustir. ik sistem Whitmore tarafindan 1956 yilinda onerilmistir.Daha sonra
bu sistem Jewett tarafindan modifiye edilmistir(34). Ginimuzde isePK evrelemesi
icin TNM(Tumor, Nod, Metastaz) sistemi kullanilmaktadir. TNM (2009) evrelemesi
Tablol’de gosterilmistir.



Tablo 2: Prostat kanserininTNM(2009) evrelemesi(1).

Primer T evrelemesi

Tx- Primer tiimor degerlendirilemiyor

TO- Primer tumdre ait bulgu yok

T1- Klinik olarak saptanamayan timér (palpe edilemiyor, gérunttlenemiyor)

T1la- Rezeksiyon materyalinin %5 veya daha azinda rastlantisal (insidental) histolojik timor

T1b- Rezeksiyon materyalinin %35’inden ¢ogunda rastlantisal (insidental) histolojik timor

T1c- PSA yiiksekligi nedeniyle yapilan igne biyopsisinde saptanan timor

T2- Prostata sinirli timor

T2a- Bir lobun yarisi veya daha azin1 tutan timor

T2b- Bir lobun yarisindan ¢ogunu tutan ancak iki lobu tutmayan tiimor

T2c- Her iki lobu tutan timor

T3- Prostat kapsiilii disina yayilim gésteren tiimor

T3a- Tek veya iki tarafli prostat kapsiilii disina uzanan tiimor (mikroskopik mesane boynu
invazyonu dahil)

T3b- Tek veya iki tarafli seminal vezikiil invazyonu

T4- Tumor fikse veya seminal vezikiil dis1 yapilara(eksternal sfinkter, rektum, levator kaslar1 ve/veya
pelvik duvar) invazyon gdsteriyor

N-Bolgesel lenf diigiimleri

Nx- Bolgesel lenf diiglimleri degerlendirilemiyor

NO- Bolgesel lenf diiglimii metastazi yok

N1- Bolgesel lenf diiglimii metastazi var

M- Uzak metastaz

Mx. Uzak metastaz degerlendirilemiyor

MO: Uzak metastaz yok

M1la- Bolgesel olmayan lenf nodu metastazi

M1b- Kemik metastazi

M1c- Diger organlara uzak metastaz

Lokal timor evrelendirmesi

Lokal evrelemede TRUS’un PRM’ye bir stiinliigii bulunamamistir. Ancak
prostat disina olan makroskopik yayilim ve seminal vezikul invazyonu
varliginigéstermede TRUS’ un etkili olabilecegi bildirilmistir(35). Bilgisayarl
Tomografi (BT)’nin prostat igindeki kanser lokalizasyonunu ve ekstrakapstuler
yayilimini goriintiilemedeki basarist oldukga diisiiktiir. Bu nedenle BT lokal

evrelemede yeterince giivenilir degildir(1).Bir baska radyolojik goériintiileme yontemi




olan Manyetik RezonansGoruntiuleme(MRG) ile(6zellikle T2 sekans gortnttlerinde)
prostat bezi hakkinda daha ayrintili bilgi elde edilebilir(1).

Son yillarda MRG teknolojisindeki  gelismelerle  beraber PK
goruntilemesinde oldukca ilerlemeler kaydedilmistir. T2 sekans, diflizyon agirlikl,
kontrastli ve/veya spektroskopik incelemelerin kombine edildigi Multiparametrik
Manyetik Rezonans goriintiileme(MPMR)’ ninPK tanisinda kullanilmasi son 10
yilda giderek yayginlasmistir. Hoeks ve ark.(36) yayinladigi c¢alismada, tekrar
biyopsi yapilan 265 olgunun MPMR kilavuzlugunda alinan 6rneklerin %41’inde
Prostat adenokanseri saptanmig vebu kanser saptanan olgularin % 87’sinin klinik
olarak anlamli kanser olgusu oldugu belirtilmistir. Yakin zamanda Bennett ve
ark.(37), PSA yiiksekligi nedeniyle prostat biyopsisi planlanan ve biyopsi Oncesi
MPMR ile degerlendirip sonrasinda MPMR kilavuzlugunda kognitif biyopsi yapilan
53 hastay1 degerlendirmisler. Bu ¢alismaya gore olgularin 29’ unda PK’nin saptandigi
ve PK saptanan olgularin 26’sinin MPMR’da belirlenen siipheli odaklardan alinan
biyopsiler sonucunda PK tanisi kondugu raporlanmastir.

Lenf nodu ve uzak metastaz evrelemesi

Prostat kanserinin siklikla metastaz yaptigi lenf nodlari sirasiyla hipogastrik,
obturator, internal iliak, eksternal iliak ve presakral lenf nodlaridir(38). BT ile
MRG’nin lenf nodu tutulumunu belirlemedeki duyarliliklart benzer olmakla birlikte
basarilar1 oldukca distiktiir(1). Ayrica bu goruntileme yontemleri mikroskopik
invazyonlar1 saptamada oldukca basarisizdirlar(1). Dort bin iki yiiz altmig dort
hastanin incelendigi bir meta-analizde RP ve lenfadenektomi sonras1 patolojik olarak
lenf nodu tutulumu oldugu gosterilen hastalarin sadece % 16’sinda BT de lenf nodu
tutulumununizlendigi goriilmistiir. Bu c¢alismanin verilerine gore BT’nin lenf
nodunu saptamadaki duyarliligi %7, 6zgilliigii %100, negatif prediktif degeri(NPD)
%85 ve PPD %100 olarak raporlanmigtir(39).

Prostat kanserinin uzak organ metastazlarien sik kemige olur. Kemik
metastazlarin1  gostermede kullanilan en sik goriintiileme yontemi ise kemik
sintigrafisidir (40). Ancak kemik sintigrafisinin metastazlar1 gostermedeki basarisi
baglica PSA dizeyine bagh oldugu belirtilmistir(39). PSA dlzeyi yukseldikge kemik
sintigrafisinin  metastaz1 gostermede ki basarisi da dogru orantili olarak
artmaktadir(PSA dlzeyi 0-9.9, 10-19.9, 20-49.9, 50-99.9 ve >100 ng/mL igin



metastaz saptama oranlar1 sirasiyla % 2.3, % 5.3, % 16.2, % 39.2 ve % 73.4)(39).
Son yillarda 11C-Kolin veya 18F-Kolin PET/CT gibi yeni gorintileme yontemleri

tanimlanmuis olsa da bu goruntileme yontemleri rutindekullanilmamaktadir (41,42).

2.1.4.Prostat kanserinde tedavi yontemleri

Prostat kanserinde tedavi segenekleri timortn klinik evresi, Gleason derecesi,
hastanin  yasi, genel durumu ve yasam Dbeklentisi gbézoOniine alinarak
planlanmalidir(1). Giiniimiizde tedavi yaklagimlari genel olarak hastaligin organa
smurli (T1-T2 evre), lokal ileri (T3-T4 evre) veya ileri evre/metastatik (N+,M+)
olmasma gore degismektedir. Arastirmanin metodolojisi geregi bu bolimde sadece

organa sinirl PK tedavisi tizerinde durulacaktir.

Lokalize (organa simirh) prostat kanserinde tedavi

Lokalize PK olup progresyon riski yiksek olan hastalara Radikal
Prostatektomi (RP), radyoterapi (RT) gibi tedavi secenekleri dnerilirken, progresyon
acisindan daha yavas seyirli olacagi diisiiniilen veya diisiik yasam beklentisi olan ileri
yastaki hastalarda ise aktif izlem veya bekle-gér modalitesi 6nerilmektedir.(1).

a) Aktif izlem veya Bekle-gor modalitesi

Prostat Spesifik Antijenin tarama testi olarak kullanima girmesi ve sextant
(alt1 odak) biyopsiler yerine daha fazla par¢a alinarak yapilan biyopsiler
nedeniylelokalize, diisiik riskli ve iyi diferansiye PK insidansinda dramatik bir artig
izlenmektedir. Bu hastalarda 5 yillik hastaliga 6zgii sagkalimm % 98-100 olmasi
nedeniyle hastalarin hemen tamami kanserden Olmeyecegi bildirilmektedir
(43,44).Bu hastalaraRP veya RT gibi tedavilerin uygulanmasi, hastalarin agir1 tedavi
edilmelerine ve buna baglh gereksiz komorbiditeye maruz kalmalarima yol
agmaktadir(45). Tedavinin planlanmasinda bir¢ok risk siniflama sistemi tanimlanmig
olsa da giiniimiizde en ¢ok kullanilan D’Amico’nun siniflamasidir ve bu siniflama

Tablo3’de gosterilmistir(46).



Tablo 4:D° Amico prostat kanseri risk siniflamasi (46).

Risk Grubu Ozellikler

Diisiik PSA <10, primer tiimor evresi T1c veya T2a, Gleason skoru <6
Orta 10< PSA <20ng/ml, primer tiimor evresi T2b, Gleason skoru 7
Yiksek PSA >20ng/ml, primer tiimor evresi T2¢, Gleason skoru >8

Aktif izlemde amag¢ hastanin kiiratif tedavi sansimi kaybetmeden PK
tedavisinin ertelenerek izlenmesidir. Aktif izlemin temel dayanak noktast PK’nin
seyrinin yavas olusudur(47).Aktif izlem, beklenen yasam siiresi 10 yildan fazla olan,
aktif izlem programina uyabilecek ¢ok diisiik riskli hastalara(PK’ nin yavas progrese
olacagi diigiiniilen hastalara) uygulanir. Aktif izlemdeki amag kiiratif tedavi sansini
kaybetmeksizin hastalarin tedaviye bagli morbiditelerini azaltmak icin tedaviyi
geciktirmedir. Aktif izlem ile ilgili bu giine kadar yapilmis caligmalarda kansere
bagli sagkalim oraninin %98’in lizerinde oldugu bilinmektedir (43,44).

Aktif izlem politikasinda hasta secimi en onemli kisitlayici etkendir. Hasta
seciminde birgok faktér tanimlanmis olsa da bu kriterler bugiin igin halen net
degildir. Bugiin i¢in yayin olarak kabul edilen aktif izleme alinma kriterleri sunlardir:

e Organa smirl hastalik (T1-T2)

e (leason skorunun <7 olmasi

e PSA’nin < 10ng/ml olmasi

e Biyopside PK saptanan kor sayisinin <2 olmasi

e Biyopsideki tiimdr yiizdesinin <%50 olmast

Aktif izlemde bir bagka problem ise hastalarin nasil takip edilecegi sorusudur.
Hastalarin ne siklikla takip edilecegi ve izlemde biyopsinin hangi araliklarla
yapilacag1 hakkinda hala fikir birligi yoktur. Mevcut literatlire gore takip protokolune
alinan hastalarda mutlaka PRM (yilda 3-4 kez), PSA oOlgtimii (yilda 3-4 kez) ve
belirli araliklara yapilacak prostat biyopsi ile gleason derece progresyonu takip

edilmelidir().
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Bekle-gor modalitesi ise PK’ ya bagl belirtiler ortaya ¢ikana dek tedavinin
bekletilmesidir. Bu modaliteye uygun olan hastalar beklenen yasam siiresi 10 yilin
altinda olan dolayisiyla cerrahi komorbiditesi yliksek olan ve definitif tedaviden
fayda gormeyecek olan olgulardir. Aktif izlemin aksine sadece diisiik risk grubunda
degil tiim risk gruplarinda segilebilir. Ayrica aktif izlemden baska bir farki ise bu
hastalarda kiiratif miidahale sansinin kaybolmus oldugudur(1).

Iskandinav calisma grubu, 695 klinik T1-T2 evre PK olgusunu RP ve takip
kollarina randomize etmis ve 12.8 yillik ortanca takip siiresinden sonra genel
mortalitenin RP grubunda %46.1, takip grubunda ise %57.2 oldugunu
belirtmislerdir(48). Yine bu ¢alismanin verilerine gore hastaliga bagli mortalitenin
RP grubunda %14.6, takip grubundaise %20.7 oldugu ve metastatik progresyon
oranin1  sirastyla  %21.7 ve %33.4 oldugu raporlanmistir(48). Calismada
takipgrubundaki olgularin genel mortalite, hastaliga bagli mortalite ve metastatik
progresyon oranlarinin daha yiiksek olusu; ¢alismaya dahil edilen hastalarin olgularin
biiyiikk ¢gogunlugunun siipheli PRM bulgular1 ve semptomatik PK olgular1 olduguna
(olgularin sadece % 5’1 PSA taramasi sonrasi yiiksek PSA nedeniyle biyopsi yapilan
olgular idi) baglanmstir.

b) Radyoterapi

Yaklagik yiizyildir kullanilan bir tedavi segenegi olmasina karsin, son 25
yilda gerek RT teknolojisinde, gerek ise goriintiilleme yontemlerindeki ki gelismelere
paralel olarak yeni yazilim programlari eklenmis ve brakiterapi, ii¢ boyutlu
konformal radyoterapi, yogunluk ayarli radyoterapi, image-guided radiotherapy gibi
modern RT teknikleri kullanilmaya baslanmistir(49).

Bu gelismeler sonucu risk altinda bulunan saglikli dokular daha 1yi
korunarak, diisiik yan etki profili ile hedef dokulara verilen doz giivenle arttirilmis ve
daha etkin tiimoér kontrolii saglanabilmistir. Giliniimiizde RT, yeni tani almis
lokalizePK olgular: i¢in, RP sonuglarina benzer biyokimyasal kontrol ve sag kalim
oranlar1 sunan énemli bir tedavi segenegi olarak kabul edilmektedir (1,50).

¢) Radikal prostatektomi

Radikal prostatektomi lokalizePK hastalarinda altin standart tedavi olarak
kabul edilmektedir(1). ilk kez Young tarafindan 1905 yilinda tarif edilmistir.
Young’un tarif ettigi RP yOntemi perineal yaklasimdir. Retropubik yaklagimin
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onciiliigiini ise Millin (1940) yapmustir(51). Walsh ve Donker’in, 1982 yilinda
dorsal vendz kompleks ve NVD anatomisini tanimlamiglardir.NVVD anatomisinin
daha iyi 6grenilmesi peri-operatif kan kaybi, post-operatif Griner inkontinans: ve ED
oranlarinda azalma saglamistir(52). Ayrica pelvik pleksus ve korpus kavernozumlara
giden dallarin anatomisinin 6grenilmeside ameliyat sonrast goriilen ED oranlarinin
azalmasinakatkida bulunmustur(53).

Radikal prostatektomi i¢in ideal hasta 10 yillik yasam beklentisi olan
komorbiditesi olmayan, tercihen diisiik ve ya orta risk grubundaki (Tablo 5) ve
organa sinirl hastalig1 olan hastadir. Genel olarak RP i¢in yas sinir1 olmasa da iist
smir 75 yas olarak kabul edilmektedir(54). Ancak yas yerine hastanin
komorbiditesinin ve genel saglik durumunun operasyon kararini vermede daha
onemli oldugu bildirilmektedir(1).

Radikal prostatektomide 3 ana amag¢ bulunmaktadir. Bunlardan ilki ve belki
de en 6nemlisi lokalkanser kontroltidiir. Bu nedenle tiim prostat dokusu, periprostatik
adipoz doku, vezikiila seminalisler, ejakiilatér kanallar ve pelvik lenf nodlarinin
cikarilmas1 6nemlidir. Diger iki amag ise operasyon sonrasi seksiiel fonksiyonlarin
ve uriner kontinansin korunmasidir.Empotans ve inkontinans gelisimini 6nlemek igin
uretral sfinkterin, mesane boynunun, yeterli uzunlukta fonksiyonel bir Uretranin ve
uygun olgularda NVD’in korunmasinin énemi belirlenmistir(55).

Cerrahi teknik olarak siklikla agik, laparoskopik ve robot yardimli
laparaskopik (RYLP) teknikler uygulanmaktadir. Giiniimiizde agik yontem siklikla
Retropubik Radikal Prostatektomi (RRP) olarak uygulanmaktadir. Bu teknigin
seciminde cerrahi anatomiye yatkinlik 6nemli rol oynamaktadir. RP asamalar1 ile
beraber pelvik lenfadenektomi, sinir koruyucu cerrahi uygulamasi ve cerrahi sinir ne-
gatifligini amaglayan manevralar da rahat¢a uygulanabilmektedir. Diger agik cerrahi
yontemi ise Perineal Radikal Prostatektomi(PRP)’dir. Her iki yontem arasinda
cerrahi smir pozitifligi, biyokimyasal niiks oranlar1 agisindan fark yoktur(1). Her iki
yontemin kendine gore avantaji ve dezavantaji bulundugu icin RP i¢in hangi
yontemin segilecegi cerrahintecriibesi ve hastanin tercihi ile iliskili olmakla birlikte
giinimuzde olgularin yaklasik %90’ma RRP uygulanmaktadir(56). RRP’nin PRP’ye
gore daha ¢ok kabul gérmesinin nedenleri;

e Retropubik bolge anatomisine aginalik,
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e Daha genis eksizyonun yapilabilmesi,

e Lenf nodu diseksiyonu igin tek bir kesinin yeterli olmasi,

e Operasyon sonrasi donemde potens oraninin daha yliksek olmasi ve ereksiyon
kapasitesinin daha erken dénmesi

e Rektal hasar ve fekal inkontinans oranlarinin nadir olmasi

e PRP’nin aksine Cok biiylik prostatlarda (>80 gr) da uygulanilabilmesi

e En cok bilinen yontem olmasidir.

Retropubik yaklasimin birtakim dezavantajlari da vardir. Bunlar;
e Kanama riskinin PRP’ ye gore daha fazla olmasi

e Ozellikle obez hastalarda PRP’nin daha kolay uygulanabilir olmasidir(56).

Acik yoOnteme gore daha az invaziv bir yontem olan laparoskopi
ekstraperitoneal veya transperitoneal olarak uygulanabilir. Daha iyi buyutme ile daha
Iyl gorlintii saglanmasi, daha az kanama, daha az agr1 ve hastanede yatis siiresinin
daha kisa olmasinedeniyle laparaskopikyontemagik cerrahiye gore tercih
edilebilmektedir.Ancak ¢ogu hasta, hastaliktan tamamen kurtulmanin hastanede bir
iki glin daha kisa yatmaktan daha dnemli oldugunu belirtmislerdir(57). Bu yontemin
Ustlinliiglini  ispatlayacakuzun ~ donem  karsilastirmali  sonuglariminheniiz
yayinlanmamasiyla beraber iyi laparaskopik cerrahi uygulamalarinda kanser kontrol

acisindan agik cerrahiye esdeger sonuglar alindigi bildirilmistir(57).

Gelisen teknoloji ile birlikte RYLP oldukca popiiler hale gelmistir. Ug
boyutlu gorunti, robotik kollarin flexibilitesi kabiliyeti, cerrahin konforunun daha iyi
olmasigibi faktorler RYLP’nin cerrahi sirasinda standart laparoskopiye daha fazla
tercih edilmesine sebep olmustur. RRP ile RYLP’ninkarsilastirildigi bir meta-
analizde,kan kayb1 ve kan transfiizyonu oranlarininRYLP olgularinda daha az oldugu
belirlenirken, uzun donem takip siiresinin heniiz olmayisi nedeniyle biyokimyasal

niiks gibi onkolojik sonuglar karsilastirilamamigtir(58).

Ameliyat sonrasi temel sorunlar Oriner inkontinans ve erektil
disfonksiyondur. Bu komplikasyonlar yasam kalitesini oldukga etkilemektedir. Hatta

bu komplikasyon riskleri nedeniyle cerrahiyi kabul etmeyen hasta sayisi
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azimsanmayacak kadar c¢oktur. Tecrubeli cerrahlar icin RRP’den 1 yil sonra
kontinans oram1 % 90 ‘larm (stindedir(1). Ozellikle NVD’ in cerrahi sirasinda
korunmasi, potensin yaninda 0Uriner kontinansin korunmasinda da oldukg¢a 6nemli
oldugu gosterilmistir(59).

Literatirde RP sonrast potens oranlart % 16-86 arasinda oldugu
bilinmektedir(2). Potens oranlar1 arasindaki farkin bu kadar genis araliklarda olmasi
cerrahin tecriibesi, hastanin yasi, ameliyat 6ncesi ereksiyon dykislne ve uygulanilan
cerrahi yontem(sinir koruyucu cerrahinin tek tarafli veya bilateral yapilmasi gibi)
gibi birgcok faktore baglidir. RP’de goriillen baslica komplikasyonlarTablo 6°te

gosterilmistir.

Tablo 7:Retropubik Radikal Prostatektomide perioperatif ve postoperatif komplikasyonlar(1).

Komplikasyon %
Peri-op 6lim 0.1
Damar yaralanmasi 0.04
Sinir hasari 0.4
Ureter yaralanmas1 1.5
Mesane yaralanmasi 0.05
Rektum yaralanmasi 0.5
Barsak yaralanmasi 0
Ileus 0.8
Derin ven trombozu 1
Pulmoner emboli 0.5
Pnémoni 0.5
Miyokard enfarktiisi 0.2
Hematom 1.6
Lenfosel 3.2
Fistiil gelisimi 0.07
Mesane boynu anastomoz darlig 2.2
Sepsis 0.2
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2.2. Penisin Fonksiyonel Anatomisi ve Ereksiyon Fizyolojisi

2.2.1. Penis Fonksiyonel Anatomisi

Penis iki adet korpus kavernozum ve bir adet korpus spongiozumdan olusan erektil
bir organdir. Distalde birbirine yapisik olan korpus kavernozumlar proksimalde
birbirinden ayrilarak iki krus olusturur ve bunlarda inferior pubik ramusa tutunurlar.
Bu kruslar M.ischiocavernosus ile sarilidir. Korpus spongiozum ise
M.bulbocavernosus ile sarilidir. Bu her iki kas ejekiilasyon sirasinda ritmik kasilarak
ejekiilatin disar1 atilmasini saglar (52).

Her bir korpus elastik liflerden fakir ancak kollajen liflerden zengin tunica
albugenia ile sarilidir(Sekil 2.1). Bu yap1 ereksiyonda oldukga énemlidir. Ereksiyon
sirasinda tunica albugenia sinirh dl¢lide genisler ve kendisini delerek ¢ikan perforan
(emisser) venleri sikigtirarak vend-okliizyon mekanizmasina yardimci olur. Ayrica
tunica albugeniay1 saran bir baska fibroz kilif olan Buck fasyasi ise ereksiyon
sirasinda tunica albugenia ile arasinda bulunan sirkumfleks ven ve derin dorsal

venleri sikistirarak rigid ereksiyona katkida bulunur(60).
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Skin
Deep dorsal v. Superficial penile f.

Dorsal n. Superficial penile a., v.
Superficial penile n.

Buck's f.

Dorsal a.

Cavernous a.
Circumflex a., v.

Subalbugineal venular plexus
Emissary v.

Tunica albuginea

Sinusoid

Helicine a.

Bulbourethral v.

Urethral a. Urethra

Tunica albuginea Corpus spongiosum

Sekil 2.1: Penisin Anatomisi- Wein AJ. Campbell- Walsh Urology, Tenth Edition. Philadelphia,
Saunders:2012 kitabindan alinmistir (58).

Penil arter, perincal membranin hemen tizerinde bulunan Alcock kanalinda
seyreden internal pudental arterindevamidir ve bulbouretral, kaverndz ve dorsal arter
olmak tizere 3 ana dala ayrilir(Sekil 2.2). Bulbuiiretral arter perineal membrani
delerek korpus spongiozumlarin igine girer ve tiretra, korpus spongiozum ve glansin
arteryal destegini saglar. Penil hilustan giren ve erektil dokularin temel destegini
karsilayan kaverndzal arter ise korporeal cisimlere girer. Kavernozal arter korpus
kavernozumlarin iginde diiz ve helisin arterlere dallar vererek kavernéz sinus
yapilarini besler. Ugiincii dal olan dorsal arter ise her iki penil krus ve pubik kemik
arasindan gecerek korporeal cisimlerin dorsal ylizeyinde buck fasyasi ile tunica
albugenia arasinda seyrederek kaverndz ve sirkumfrensiyal dallar vererek korpus
kavernozum, korpus spngiozum ve iiretranin beslenmesinde katkida bulunur. Dorsal

arterlere dorsal ven ve dorsal sinir eslik eder(Sekil 2.3).
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wiiculnnex a.

Cavernosal a.

Dorsal a.

Int. pudendal a.

Bulbar a.

Circumflex cavernosal a.

Sekil 2.2: Penisin arteryal yapisi- Wein AJ. Campbell- Walsh Urology, Tenth Edition. Philadelphia,
Saunders:2012 kitabindan alinmistir (58)

Glansin hemen proksimalinde birka¢ vendz yap1 birleserek derin dorsal veni
olustururlar. Penisin distal 2/3 {inde korpus spongiozumlarin i¢inde olusan
sirkumfleks venler korpus kavernozumlarin etrafindan dolasarak derin dorsal vene
dokalurler. Derin dorsal ven ise korpuskavernozumlar arasinda seyrederek symphisis
pubisin altindan gecer ve periprostatik pleksusa dokiiliir. Kaverndz sinuslerden
gelisen intermedier venler ise subtunikal kapiller pleksuslara agilir. Bu pleksuslardan
gelisen emisseryan venler ise tunika albugeniyay1 oblik bi¢imde delerek sirkumfleks
venlere dokiiliirler. Penisin proksimal 1/3” liik kismindaki emisseryan venler ise
direkt kavernéz venlere dokilur. Bu venler ise penis hilusunda penil kruslar ve

bulbus arasindan gegerek internal pudental vene dokilur(Sekil 2.3).
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Periprostatic — Internal pudendal v.

Deep dorsal v.

B \
Circumflex v. Cavemous v.

Sekil 2.3: Penisin vendz sistemi- Wein AJ. Campbell- Walsh Urology, Tenth Edition.
Philadelphia, Saunders:2012 kitabindan alinmstir (58)

Penisin innervasyonu hem otonomik, hem de somatiktir. Spinal kord ve
periferik ganglionlardan koken alan sempatik ve parasempatik lifler, nérovaskuler
demet igindeki kaverndz sinir araciligi ile korpus kavernozum ve korpus
spongiozuma ulasirlar. Somatik sinirler ise bulbokavernoz ve iskiokavernoz kaslarin
kasilmasini saglar ve penil duyuyu iletirler.

Rektumun her iki yaninda yer alan pelvik pleksus hipogastrik sinirler
aracililifiyla torakolomber sempatik merkezden sempatik lifleri, pelvik sinirler
araciligiyla da sakral(S2-4) parasempatik merkezden ise parasempatik lifleri alir.
Pelvik pleksus daha sonra inferior vezikal arter ve ven ile ndrovaskiler demetin
yapisina katilir. Penisin somatosensoryal lifleri; glans, penis cildi, tretra ve korpus
kavernozumdan baslar.

Glans peniste ince miyelin tabakali A-delta ve demiyelinize Cliflerinin
serbest uclar1 ve korpuskiiler reseptorler vardir. Bu lifler birleserek penisin dorsal
sinirini olusturur. Diger sinir lifleri de eklenerek pudental sinir adini alir. Agr, 1s1 ve
dokunma pudental sinir ile iletilir. Pudental sinir saf somatik degildir ve ayni

zamanda, otonomik sinir lifleri de igermektedir. Iskiorektal fossada pudental artere
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eslik eden pudental sinir, medulla spinalisin S2-S4 bolgesine ulasir. Bu noktada
bulunan somatomotor Onuf niikleusundan koken alan ve pudental sinir ile iletilen
uyarilar iskiokavern6z kaslari ve bulbokavernoz kaslari da kontrol eder(60).

Norovaskiiler demet’in anatomisi:

Norovaskiiler demet prostatin posterolateralinde (saat 5 ve 7 hizasinda)
lateral pelvik fasyanin her iki tabakasi (levator fasya ve prostatik fasya) arasinda yer
alir. Bu demet internal iliak arterin dali olan inferior vezikal arter ve buna eslik eden
inferior vezikal ven ile pelvik pleksustan (kaverndz sinir) olusur. NVD’ in
devaminda iirogenital diyaframi delerek penisin erektil dokularinin arteryal destegini
saglar. NVD prostat apeksinde bir miktar daha lateralize olarak saat 3 ve 9 hizasinda
tirogenital diyaframi delerek penis hilusuna girer (Sekil 2.4)ve iirogenital diyaframi
gectikten sonra kaverntéz sinir olarak devam eder ve penisin dorsal siniri ile
baglantilar yaptiktan sonra korpus kavernozumlarin dorso-medialinden kavernoz

doku icine girer.

Superficial branch
of dorsal v. .

Striated

urethral

sphincter ¢
Levator fascia (cut)

') Prostatic fascia

Hypogastric n.
(gympathetic)

Capsular &
of the prostza

8rady Urological
rological
Insmzw =

Sekil 2.4: Norovaskiiler demet anatomisi- Wein AJ. Campbell- Walsh Urology, Tenth Edition.
Philadelphia, Saunders:2012 kitabindan alinmstir (58)
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2.2.2. Ereksiyon fizyolojisi

Ereksiyon, sinir sistemi ile vaskiiler yapilarin etkilesimi sonucunda gelisen
hemodinamik bir olaydir. Bu olayin gerceklesebilmesi i¢in hem arteryal sistemde
hemde kavernoz sinuslerde kollajen/diiz kas oraninin diiz kas lehine olmas1 gerekir.
Herhangi bir erotik uyar1 yokken penis sempatik sinir sisteminin etkisi altindadir.
Ereksiyonun 5 fazi vardir.

1-Dolum evresi: Bu evrede arter ve arteriyollerde dilatasyon ile birlikte hem sisto
hem de diastolde penise olan kan akimi artar. Ancak penisin boyu uzamadigi igin
intrakaverndzal basing artmamaktadir.

2-Tumesans evresi: Hizli kan akimi ile birlikte subtunikal venler sikismaya baslar.
Tunika albugeniyayr delen emisser venler ve sirkumfleks venlerde buck fasyasi
arasinda sikisir. Bu asamada siniizoidlerin vendz kisminda ndropeptid Y ve
trombositik tikaclarin etkisi ile aktif veno-okliizyon gelisir.

3-Tam ereksiyon: Intrakaverndzal basing sistolik basmcin %85’ine ulasir. Bu
evrede penis cinsel birlesme igin yeterli sertlige ulasmistir

4-Rijid ereksiyon: ishiokavernéz kaslarin kasilmasiyla intrakaverndzal basing
sistemik arteryal basincin iizerine ¢ikar ve kaverndz cisimlere kan akimi durur.
Kisaca fizyolojik bir priapizm gerceklesir.

5-Ejakulasyon ve detimesans fazi: Ejekiilasyon gergeklesir. Uyarin kaybolmasi

ile birlikte hemodinamik proges tersine doner.

Penil ereksiyonun norofizyolojisi

Ereksiyon, genital bolgeden kalkan taktil uyarilarla refleks, supraspinal
merkezlerden gelen uyarilara karsi psikojenik veya REM uykusu sirasinda ise
noktiirnal olarak gelisebilir.
Refleks ereksiyon: Genital bolgeden kalkan uyarilar dorsal ve pudental sinirler
vasitastyla S2-4 ereksiyon merkezine ulasirlar. Buradan ¢ikan uyarilar kavernozal
sinir (N.erigentes) ile tekrar kavernoz diiz kasa ulasarak refleks ark tamamlanir.
Psikojenik ereksiyon:Seksiiel motivasyonu saglayan en Onemli merkezler;

Paraventrikuler Nukleus, Medial Preoptik Alan, hipotalamus ve hipokampustur.
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Hipotalamusta bulunan dopamin reseptorleri proerektil iken, seratonin reseptorlerinin
ise antierektil oldugubilinmektedir.

Nokturnal ereksiyon:REM uykusu sirasinda olusan ereksiyonlar pons kaynaklidir.
Bu bolgedeki kolinerjik ndronlarin aktiflesmesi, buna karsin adrenerjik ve
seratoninerjik noronlarin ise inaktiflesmesi sonucu nokturnal ereksiyonlar gelisir.
Noktiirnal ereksiyonlarin en 6nemli 6zelligi penisin erektil kapasitesini ve kavernéz

doku atrofisini engellemey yonelik bir mekanizma olusudur.

Kavernoz diiz kas gevsemesi (TUmesans)
a) Siklik Guanozin Monofosfat yolu
Kavernozal sinirin kolinerjik liflerinin uyarilmasi ile birlikte ilk basta ayni
sinir icinde bulunan adrenerjik lifler inhibe olur. Asetilkolin, ereksiyonda birincil
etken mediyatér olmayip endotel ve sinir hiicresinden nitrik oksit sentetaz (NOS)
salinimini uyarir. Organizmada NOS, 3 ayr1 formda bulunur:
e Noronal (nNOS)
e Endotelyal (eNOS)
e Immun sistem ve makrofajlardan salinan indiiklenebilir (iNOS).
Oksijenin ortamda bulunma sartiyla birlikte NOS araciligiyla, L-arginin’den
nitrik oksit (NO) ve L-sitrillin olusur. Olusan NO difiizyonla hiicre igine girer ve
hiicre i¢inde bulunan solubl guanilil siklaz reseptoriine baglanir. Bu reseptoriin
aktivasyonuyla guanozin trifosfattan (GTP) siklik guanozin monofosfat (cGMP)
olusur. Olusan cGMP, spesifik proteinkinaz G 1ile birleserek endoplazmik
retikulumdan kalsiyum (Ca) salmimini ve voltaj bagimli potasyum kanallarinin
acilmastyla hiperpolarizasyonunu tetikler. Hiicre i¢indeki Ca seviyesinin diismesiyle
miyozin hafif zincir kinaz inhibe olur ve diiz kas gevser(60).
b) Siklik Adenozin Monofosfat yolu
Ikinci yol ise siklik Adenozin Monofosfat (cAMP) yoludur. Diiz kas
gevsemesindeki bu yolda adenozin, kalsitonun gen related peptid (CGRP), vazoaktif
intestinal peptid (VIP) ve prostaglandinler yol oynar.Diiz kas tizerine gevsetici etkisi
net olan medyator prostaglandin E1(PG-E1) dir. Bir¢cok adenozin reseptorii olmasina
ragmen ereksiyonda temel goérevli olan adenozin reseptorii Al, A2 ve A3

reseptorleridir(60).
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o A2 reseptorid G5 proteini ile birleserek diiz kas1 gevsetirken,
o Al reseptori Glve GO, A3 reseptori ise G1 ve Gq proteinleriyle

birleserek fosfolipaz C’yi aktive ederek diiz kas1 kasarlar.

Kavernoz diiz kas kasilmasi (Detiimesans)

Penil demiitesansin saglanmasi ve siirdiiriilmesini saglayan ana medyator
periferik noradrenalindir. Temel olarak diiz kas kasilmasindan sorumlu olan reseptor
alfadir. Kasilmadan sorumlu ikinci periferik medyator ise endotelden salinan
nonadrenerjik- nonkolinerjik endotelindir. Bu iki medyatérden baska tromboksan
A2, prostaglandin-F2 alfa(PG-F2a) da kasilmaya katki saglar.

Ereksiyonun sonlanmasiyla azalan NO salimmi, c¢GMP’yi parcalayan
Fosfodiesteraz enzim 5 (PDES) salinimi ve ejekiilasyon sirasinda artan sempatik
aktivite ereksiyonun bitmesinden sorumludur. Sempatik aktivite ile artan
norepinefrik alfa 2 reseptdrlerini uyarir. Bu reseptorlerin uyarilmasiyla adenilil siklaz
enzimi inhibe olur ve cAMP olusumu azalir. Endotelin ve PG-F2a’nmin alfa
resopterlerini uyarmasi ile hiicre zarindaki G proteini ve hiicre zarindaki Fosfolipaz
C proteinleri uyarilir. Fosfolipaz C enziminin uyarilmast Diagilgliserolve
Proteinkinaz C enzim aktivasyonlarim1 uyarir. Fosfolipaz C, Fosfotidil inositol
(PIP2)’den Inositol trifosfat (ITP3) olusumunu artirir. Artmus ITP3 endoplazmik
retikulumdan sitoplazmaya Ca salinimini uyarirken diger taraftan hiicre zarindaki Ca
kanallarim1 acarak sitoplazmadaki Ca diizeylerini arttirir. Sitoplazmadaki Ca ise
Kalmoduline baglanarak miyozin hafif zincir kinaz aktivasyonu ve sonucunda da diiz

kasilmasi gerceklesir(60).

Ereksiyonun santral yolu, nérotransmitter ve hormonlar

Beyinde ereksiyon kontoliinde temel gorevi olan transmitter ve hormonlar;
dopamin, serotonin, noradrenalin, oksitosin, prolaktin ve opioidlerdir.

Beyinde dopaminerjik olarak D1-5 reseptorleri bulunsa da D1 reseptorinin
uyarimi ereksiyonu saglarken, D2 uyarimi ise seminal emisyonu tetikledigi
bilinmektedir(60). Dopaminin bir baska goérevi ise prolaktin inhibisyonu ve
paraventrikiiler alandaki oksitoninerjik reseptorleri aktive ederek ereksiyona katki

saglamasidir.
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Genel olarak serotonin ereksiyon ve libidoyu inhibe etmektedir. 7 farkli tipi
olan serotonin reseptorlerinden SHT-1A agonsitleri ereksiyonu inhibe ederken, 5SHT-
2C uyarimu ise ereksiyonu aktive etmektedir.

Periferik etkisinin aksine Noradrenalin, santral etki olarak seksuel
fonksiyonlarda olumlu etki yapmaktadir. Yine santral olarak olumlu etkisi olan bir
baska ajanlar opioidlerdir.

Posterior hipofizden paraventrikiiler niikleusa kadar uzanan bazi néronlarda
bulunan oksitosin, NOS-NO-Ca kaskadi iizerinden ereksiyona yardimci olan bir
hormondur.

Prolaktin, medial preoptik alandan salinarak dopaminerjik aktiviteyi inhibe
eden, testesteron seviyesini azaltarak kavern6z dokulardaki diiz kaslar1 direkt olarak
kasan hem ereksiyonu hem de libidoyu olumsuz yénde etkiler(60).

Ereksiyonu aktive ve inhibe eden medyatorler Tablo 5’ te gosterilmistir.

Tablo 5: Ereksiyonu aktive ve inhibe eden medyatorler.

Ereksiyonu aktive eden medyatorler

Ereksiyonu inhibe eden medyatorler

Adenozin (A2 reseptor)

Adenozin (Al ve A3 reseptorler)

CGRP

Prolaktin

Amilin

Serotonin (5SHT-1A)

Adrenomedullin

Prolaktin

PG-E1 Noradrenalin (periferik etki ile)
VIP Endotelin

Dopamin (D1reseptori) Tromboksan A2,

Serotonin (5HT-2C) PG-F2a

Noradrenalin (santral etki ile)

Oksitosin

Opioidler

CGRP: Kalsitonin gen related peptid, PG-E1: Prostaglandin E1,PG-F2a: Prostaglandin-F2a, VIP:

vazoaktif intestinal peptid, 5SHT:5- Hidroksi triptamin
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2.3. Radikal Prostatektomi Sonrasi Gelisen Erektil Disfonksiyonve Penis

Kisalmasimin Patofizyolojisi

Lokalize prostat kanserlerinde RP en yiiz gulduriicl tedavi yontemi olmasina karsin
RP sonrasinda goriilen EDve (riner inkontinans hayat kalitesini oldukca
etkilemektedir.PK tanisi alan hastalarda ED oranmi ayni yas grubundaki saglikli
bireylerle benzerdir. Bu nedenle asil ED nedeni PK igin yapilan tedaviler sonrasi
ortaya ¢ikar. Ozellikle insanlarin PK hakkinda daha fazla bilinglenmesi ve PSA nin
yaygin kullanima girmesi ile birlikte PK tanis1 konulan hasta sayisi artarken, tani yasi
giderek diismektedir. Bu nedenle kiratif tedavi planlanan hastalarin ¢ogu cinsel
olarak aktif yas grubunda yer almaktadir(61). Ayrica lokalize PK’ 11 hastalarin RP
sonrasi beklenen yasam siirelerinin normal yasam siireleri ile hemen hemen ayni

olacagindan, tedavi sonrasi goriilebilecek ED hastalar i¢in biiyiik problem olacaktir.

2.3.1. Radikal Prostatektomi Sonrasi Gelisen Erektil Disfonksiyonun
Patofizyolojisi

Radikal prostatektomi sonrasi potensin korunmasinda en onemli 3 faktor: hastanin
yas1, operasyon oncesi potens durumu ve her iki NVD’ in operasyon sirasinda
korunmasidir(55). Ayrica sinir koruyucu cerrahi teknigin tipi (ndrovaskiiler demetin
yuksek-anterior diseksiyon veya klasik teknik), aksesuar pudental arterin gorinup
korunmasi(62), operasyon oncesi penil rehabilitasyon (PDE-5 inhibitdr kullanilmasi)
uygulanmasi(63) ve cerrahin tecriibeside RP sonrasi ED oranlarini etkilemektedir.

Radikal prostatektomi yapilan olgularda cerrahi sirasindaki yas ile operasyon
sonrast potens durumu arasindaki iligkinin incelendigi bir ¢alismada, 30-39 yasindaki
olgularda potens oraninin %100, 40-49 yas i¢in %88, 50-59 yas i¢i %90, 60-67 yas
arasi igin %75’lik post-op potens oranlari izlenmistir(64).

Walsh’un NVD anatomisini tanimlamasina ve cerrahi tekniklerin gelismesine
ragmen halen RP sonrasi herhangi bir derece ED’nin goriilme insidanst % 90’lar
civarindadir.Walsh’un ¢alismasinda bilateral NVD’ in korundugu olgularda RP

sonrast potens oranlarinin % 86 oldugu raporlanmistir(52). iki bin alti yilinda
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yayinlanan bir derlemede her iki tarafta NVD’in korundugu RP olgularinin %44-
90’nda, tek tarafli NVD’nin korundugu olgularin ise %47-58’inde yeniden
ereksiyonun kazanildigir raporlanmistir(65). Bir baska calismada ise NVD’ in
bilateral korunmadigi olgularda bu oranin %11-20" lere kadar distigi
raporlanmistir(4). Yine ayni ¢aligmada tek tarafta NVD’in hasarlandigi hastalarda
her iki tarafta da NVD’i korunan hastalara gore potens oranlarinin %25 daha diisiik
oldugu belirtilmis. Quinlan ve ark. RP sirasinda tek tarafli ve iki tarafli NVD’i
korunan hastalar1 erektil disfonksiyon agisindan karsilastirmistir(66). Bu ¢alismanin
sonucuna gore 50 yasindan genc¢ olan hastalarda tek ve her iki tarafta NVD
korunmasmin 18 aylik takiplerde post-op potens oranlar1 arasinda fark
izlenmezken(tek tarafli NVD korunan hastalarda potens oram1 %91, her iki tarafta
NVD korunan hastalarda ise %90), 50 yasindan yasl hastalar degerlendirildiginde;
her iki tarafta NVD korundugu hastalarda potens orami istatistiksel olarak daha
yuksekti.Catalona ve ark. 503 hastanin degerlendirildigi ¢aligmasinda ise her iki
tarafta NVD’nin korundugu olgularda post-op potens orani % 63 iken, tek tarafta
NVD’in korundugu olgularda ise bu oran % 41 oldugu raporlanmistir(67). Guncel bir
calismada RRP sonrasi potens oranlarinin her iki tarafta NVD korunan, tek tarafta
NVD korunan ve her iki tarafta da korunmayan hastalarda sirasiyla %61, %47 ve
%14 oldugu belirtilmistir(68). RRP yapilan 1620 hastanin degerlendirildigi
calismada ise her iki tarafta NVD korunan hastalarda %72, tek tarafta NVD korunan
hastalarda ise %53 oldugu belirtilmistir(69).

Ereksiyonda roli oldugu diistiniilen bir diger yap1 ise Aksesuar Pudental
Arter(APA)’ dir. APA degisik arterlerden koken alarak korporeal cisimlere dogru
yonelir. Yapilan ¢alismalarda APA’nin bulunma insidanst %4 ile %70 arasinda
degismekteve bunlarin bazen kaverndz cisimleri besleyen ana damar olabilecegi
bildirilmektedir (62,70,71). Breza ve ark.(62) APA’nin hasarinin RP sonrasi goriilen
ED en biiyiik sebebi oldugunu savunmuslardir. Polascik ve ark.(70) 1995 yilinda
yayinladiklar1 ¢aligmalarinda, APA’min RRP olgularimin  sadece %4’iinde
goriildiigiinii ve APA’nin operasyon sirasinda korunmasinin post-op potens oranlari
tizerine anlamli etkisinin olmadig1 (korundugunda post-op potens orani %67 iken,
korunmadiginda %>50) belirtilmistir. 2004 yilinda Rogers ve ark.(71) yaymladigi
diger bir ¢calismada, APA’nin intra-operatif belirlenip korundugu olgularda APA’nin
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intra-operatif belirlenemedigi olgulara gore post-op potens oranlarinin iki kat daha
fazla oldugunu raporlamislardir.

Mulhall ve ark. (72) 1996 yilinda yayinladiklar1 ¢alismada, RP sonras1 ED
goriilen olgularin hemen hepsinde arteryel yetmezligin goériildiigii belirtilmistir. Daha
genis hasta populasyonuna sahip bagka bir ¢alismada ise yine Mulhall ve ark.(73)
pre-op normal erektil fonksiyona sahip 96 hastayr RP sonrasi renkli dopler
ultrasonografi (RDUS)ile degerlendirmisler. Olgularin = %59’unda arteriyel
yetersizlik, %26’ sinda ise kavernozal yetersizlik oldugu tespit edilirken hastalarin
sadece %35’inde normal RDUS bulgular izlenmis. 3, 6, 9 ve 12. aylarda yapilan
RDUS sonucunda, arteriyel yetersizlikte zamanla degisme saptanmazken, kavernozal
yetersizlikte ise belirgin artis saptamiglardir. RP den 12 ay sonra sirastyla RDUS’ u
normal olan olgularin %47’sinde, arteriyel yetersizliklerin %31 ’inde, kavernozal
yetersizlik saptanan olgularin ise %8’inde ereksiyonun geri kazanildigi
bildirilmistir(73).

2.3.2. Radikal Prostatektomi Sonrasi Penis Kisalmasinin Patofizyolojisi

Radikal prostatektomi sonrast ED’ ye ek olarak hastalar i¢in bir bagka problem ise
penis kisalmasidir. Munding ve ark.(74) yayinladigi pilot ¢alismada, RP yapilan 31
hastanin post-op ilicilincli ayda yapilan kontrollerinde olgularin %71’inde penis
kisalmasi goriilmiis ve tiim olgularin % 48’inde goriilen penis kisalmasinin 1 cm’den
daha fazla oldugunu gostermislerdir. Savoie ve ark.(75) RP oncesi ve sonrasi 124
hastanin penis boyutlarinin degerlendirildigi prospektif ¢alismalarinda, olgularin
%19’unda pre-op penis boyutunun %15’ inden daha fazla kisalmanin goriildigini
raporlamislardir Klinigimizde yapilan bir diger c¢alismada ikitarafli NVD’in
korunarak yapildig1 65 olguda RP operasyonu sonrasi penis boyu ve kalinligindaki
degismeler incelenmistir(76). Hastalar tadalafil alip almamasina gére 2 [33 hastaya
tadalafil verilmezken, 32 hastada ise haftada 3 doz (20mg) tadalafil verilmis] gruba
ayrilmis. Bu g¢aligmaya gore tadalafil alan hastalarda RP sonrasi penis boyunda
anlamli kisalma izlenmezken tadalafil almayan grupta ozellikle post-op 3.ay
Olctimlerinde hem flask, hem erekte pozisyondaki penis boyu ve kalinliginda azalma

oldugu gozlemlenmistir.
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Kavernozal hipoksi ile birlikte profibrotik ajanlarin artmasi (TGF-1 ve
Endotelin-1) sonucunda kavernéz dokuda diiz kas atrofisi ve kollajen depolanmasi
gelisir (77-79). Bu morfolojik degisiklikler ile birlikte penis boyunda bir miktar
kisalma goriilebilir(74). Bununla birlikte RP sonrasi erken donemde gelisen penis

kisalmasi ile ge¢ donemde gelisen penis kisalmasinin mekanizmalari farklidir.

Erken donemde goriilen penis kisalmasinda temel nedenin sempatik
hiperinnervasyon oldugu diistiniilmektedir. Sempatik sinirlerin erken rejenere olma
ozelliginden dolay1 post-op donemde sempatik antagonizma mekanizmast bozulur.
Bunun sonucu olarak kaverndz doku lzerinde sempatik tonushakim olur ve penisin
uzun siire kontrakte kalmasindan dolay1 penis kisalmasinin gelistigi diisiiniilmektedir

(80,31).

Ge¢ donem penis kisalmasinin sebebi ise kavernodzal sinir hasari, hipoksi
sonucu penis kaverndz yapimin anatomik ve fonksiyonel yapisinin bozulmasidir.
Hipoksi sonucunda kollajen birikimi ve fibrozis gelisir. Ereksiyonun uzun donem

olmamasi nedeniyle penis uzun siire flask halde kalir ve kontraksiyon gelisir(82).

Bilindigi tizere kaverndz sinirin uyarilmasi ile Nitrik oksit (NO) salinir ve bu
da penil diiz kas relaksasyonunu baglatir. RP sirasinda yapilan traksiyon, kaverndz
sinirin kesilmesi veya elektrokoter kullanilmasina bagli 1s1 hasar1 gecici veya kalici
olarak NO salimimini bozabilmektedir. Hayvan deneylerinde tek veya iki tarafl
kavernoz sinir kesisi sonrasi erken donemde kaverndz diiz kaslarda apoptozis
meydana geldigi ve bu durumun post-op 2. Ile 7. giinlerde maksimum diizeye ulastig
gosterilmistir. Kanlanmas1 bozulan kavernoz dokularda hipoksinin gelistigi ve
kaverntz dokularda Prostaglandin — E1 (PG-El)’in azaldigi, buna Kkarsin
dontistiiriicii biiytime faktorii-gl1 (transforming growth factor beta 1=TGF-B1) ve
endotelin 1 diizeyinin arttig1 gosterilmistir. Bu mediyatorlerin degisimi ile birlikte
kavernoz dokuda kollajen miktar1 artar, diiz kas atrofisi gelisir ve fibrozis
olusur(Sekil 2.5). Ayrica hipoksi, apoptozisi uyararak penil kaverndzal yapinin

bozulmasina neden olarak veno-okliizyon mekanizmasini bozar(82).
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Sekil 2.5: Kavernoz fibrozisin gelisim mekanizmasi

Sonug olarak NVD hasarihipoksiye neden olur. Hipoksi ise kaverntz doku
diz kas fibrozisinin gelismesine, bu da kavernéz dokunun elastikiyetinin
kaybolmasina ve normal ereksiyonu saglayan vend-okluzyon mekanizmasinin

bozulmasina sebep olur.

2.4. Sonoelastografi yontemi

Sonoelastografi ile belirli bir dokunun etrafindaki dokuya gore elastisite derecesi
degerlendirilir. Elastisite; bir dokunun uygulanan dis bir gii¢ ile deforme olabilme ve
dis gii¢ ortadan kaldirildiginda orijinal sekil ve boyutuna gelebilme yetenegidir. Buna
gore etrafindaki dokudan daha sert olan bir dokunun dis gii¢ ile deforme olduktan
sonra eski haline daha ge¢ donmesi beklenir. Elastisite, serbest el
kompresyonu/titresimi yardimi ile veya ‘’shear wave” ile olmak iizere iki sekilde
Olgllebilir. Serbest el teknigi; yapilmasit hizli, 6grenilmesi kolay, “shear wave”
teknolojisine gore daha ucuz ve daha yaygin bir teknolojidir. Ancak temel
sinirlamasi, kullanic1 bagimli olmasidir. Prob ile uygulanan basincin bir standardinin
olmamasi nedeni ile imaj ve elastisite degerleri arasinda genis degiskenlikler

olabilmektedir. Sonugcta, kisinin kendi i¢cinde ve kisiler aras1 degiskenlik oranlari
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yuksek olabilmektedir(83). Bunu 6nlemek igin, cihazlarda uygulanan kompresyon
miktarin1 gosteren ve kullaniCiyr uyaran skalalarolusturulmustur. Buna ragmen
Olcimdeki degiskenlik temel bir sorun olusturmaktadir. Bunu azaltmak igin ¢ogu
elastografi cihazinda strain indeks kullanilir. Ayrica objektif degerlendirmeye
yardimer bir diger yontem ise renk ile skorlamadir. En ¢ok kabul gdren Ueno
skorlamasidir(84). Buna gore;

Skor 1: Hipoekoik lezyonun tiimii yesil renklidir (tam esneklik).

Skor 2:Hipockoik lezyonun ¢ogu yesil renklidir (mavi ve yesilden olusan mozaik
patern, ¢ogu esnek).

Skor 3: Hipoekoik lezyonun ortasi yesil, periferi mavi renklidir.

Skor 4: Hipoekoik lezyonun timi mavi renklidir.

Skor 5: Hipoekoik lezyon ve komsu meme dokusu mavi renklidir.

Ueno skorlama sisteminde skor 1, 2 ve 3 yumusak lezyonlar1 gosterirken,
skor 4 ve 5 sert lezyonlar1 gostermektedir. Bunun anlami serbest el yonteminde
elastisite skoru ne kadar ylksekse dokunun o kadar sert oldugudur.

Shear Wave yontemi serbest el yontemine gore daha pahali bir
sonoelastografi teknolojisidir. Bu modda, dis kompresyon yerine US problari ile
dokuya kisa siireli, yiiksek gii¢lii akustik itici radyasyon kuvveti uygulanir. Bu
kuvvet, dokuda kii¢iik yer degistirmelere sebep olmaktadir. Horizontal planda olan
bu yer degistirmelere “shear wave” adi verilmektedir. Yiiksek hizli iistiin US
ornekleme teknikleri ile bu dalgalarin dokuda ilerleme hiz1 6lgiilebilmektedir.Bu
teknikte, hafif prob kompresyonu yeterli olup bdylece kullanict degiskenligi ortadan
kaldirilmstir. Dokuya uygulanan kuvvet sabit olup tek degisken “shear wave”
ilerleme hizidir. Shear wave hizi, dokunun sertligi ile dogruorantilidir (m/s veya
kilopaskal olarak). Dolayisiyla elde edilen hiz degerleri objektif elastisite degerlerini
gostermektedir. Bir dokunun kilopascal degeri ne kadar yiiksekse(hizliysa) dokunun
elastikiyet hiz1 da o kadar yiiksektir. Serbest el yonteminin aksine “share wawe”
yonteminde elastikiyet(kilopascal) derecesi ne kadar yikse doku o kadar elastiktir.
Boylece “Share wave” yonteminde sonoelastografide olan kullanici bagimlilig

siirlamasi ortadan kalkmaktadir(85).
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3.GEREC VE YONTEM

Nisan 2014 ile Eylll 2015 tarihleri arasinda klinigimizde, organa sinirli PK tanisi
nedeniyle RRP yapilan ve operasyon oncesi degerlendirmelerde potent oldugu
bilinen65 olgu prospektif ¢calismamiza dahil edildi.

Calismaya dahil edilmeme kriterleri:

- RRP oncesi erektil disfonksiyon sikayeti olan olgular(l1IEF-5 skoru <21),

- 70 yasindan biiyiik olgular,

- Penil travma, peyroni, penil deformitesi ve penil cerrahi 6ykdisu olan,

- Pelvik RT veandrojen deprivasyon tedavi 0ykusi olan,

- Daha 6nceden antifibrinolitik veya uzun sureli steroid tedavi 6ykusu olan,

- Onceden gegirilmis penis, iiretra veya radikal pelvik cerrahi &ykiisi

bulunan hastalar ¢alismaya dahil edilmedi.

Arastirma i¢in etik kurul onami, Ankara Universitesi Tip Fakiiltesi Klinik
Aragtirmalar Etik Kurul’'undan alindi. Tim hastalardan ¢alismaya goniilli
olacaklarina dair yazili onam alindi.

Tiim olgularin yas, operasyon dncesi sigara kullanim 6ykiisii, hiperlipidemi,
diyabet mellitus, hipertansiyon gibi ek hastalik dykiileri kaydedildi. Tim olgularin
operasyon Oncesi ve sonrasi (liglincii ve altinc1 ay) potens durumlari, penis boyutlari
ve kaverndz doku elastisite dereceleri prospektif olarak kaydedildi. Tim olgularda
uygulanilan cerrahi teknik RRP idi. Olgular, RRP sirasinda NVD’ nin korunmasina
gore her iki tarafta siniri korunan(21 olgu), tek tarafta(sag veya sol) siniri korunan(21
olgu) ve her iki tarafta sinir korunmayan(22 olgu) olmak {izere 3 gruba ayrildi. Sinir
koruyucu yéntem uygulanan olgularda NVD’ nin diseksiyonu, Montorsi ve ark.(61)
tarif ettigi gibi, “high anterior release” teknigi ile yapildi. Hastalarda bazi durumlara
gore NVD’nin korunup korunmamasina karar verildi.

RRP sirasinda NVD’ nin korunmadigi durumlar:

- Operasyon oncesi MRG ile goriintiileme yapilan olgularda ekstrakapsiiler
invazyon veya NVD’ e yakin tiimoral odak izlenen olgularda ayni taraf,
- Tam sirasinda TRUS esliginde yapilan prostat biyopsisinde lateral apeks

odaklarindan alinan 6rneklerde PK saptanmasi veya biyopside herhangi bir
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odaktan alinan 6rnekte Gleason derecenin 7’nin lizerinde olmasi durumunda
ayni taraf,

- RRP esnasinda endopelvik faysa agildiktan sonra lateral pelvik faysa
palpasyonu sirasinda endirasyon saptanan olgularda ve ya endirasyon
izlenmeyen fakat NVD’ nin diseksiyonu sirasindaNVD’ nin prostata fikse
oldugu izlenen olgularda ayni taraftaki NVD korunmadi.

- Yukaridaki durumlarin iki tarafta da gorilmesi halinde her iki taraftaki NVD

korunmadi.

Tum olgulara 18F (retral foley sondaRRP sonrasi 14.giinde alindi. Olgularin
patolojik spesmenleri incelendi ve hicbir olguya adjuvan RT veya adjuvan hormonal
tedavi gerek duyulmadigi igin verilmedi.

Olgularin erektil fonksiyonlarinin incelenmesi

Tim olgularmoperasyon oOncesi(RRP’den 1 giin Once)potens durumlari,
tilkemizde en sik kullanilan form olan Uluslararas1 Erektil Fonksiyon
Indeksi(International Index of Erectile Function=11EF)-5 formunun Tiirkce
validasyonu ile degerlendirildi (86,87).Operasyon o6ncesi IIEF-5 skoru <21
olanolgular ¢alisma disinda birakildi. Tiim olgularin RRP sonrasi iigiincii ve altinci
aydaki potens durumlar1 yine ayni1 formla degerlendirildi.

Penis boyutu 6lcim

Caligmaya dahil edilen tiim olgularin RRP 6ncesi (RRP’den 1 giin 6nce) ve
RRP’ den 3 ve 6 ay sonrasinda penis boyutlar1 Wessells ve ark.(88) belirledigi
kurallara bagl kalarak 6l¢iildii. Buna gore supin pozisyonda uzanan hastanin flask
haldeki penisine prepubik yag dokunun parmak yardimiyla bastirtlip penise
maksimum kontraksiyon uygulandiktan sonra pubo-penil cilt kavsagi ile glansin
ucuna kadar ki mesafe Olcilerek kaydedildi. Tim o6l¢timler tek kisi tarafindan penis
ile pubis arasindaki ag1 90° ikenyapildi.

Kavern0z doku elastisite derecelerinin Penil sonoelastografi ile 6lgtilmesi

Tiim olgularin penil kaverndz cisimlerinin operasyondan 6ncesi(RRP’den 1
gin 6nce) ve sonrasi (3. ve 6.ay takiplerinde) elastisite dereceleri hastanin hakkinda
herhangi bir bilgiye sahip olmayan (operasyon Oncesi mi? , sonrasi mi? , sinir

koruma durumu?) tek bir radyolog tarafindan degerlendirildi. Inceleme igin Logiq S7
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Expert (GE Healthcare, Milwaukee, WI) cihazi ve 9L-D genis bant, yiiksek frekansh
lineer transducer kullanildi. Olgular ilk 6nce B-mod US ile degerlendirildi. B-mod
inceleme ile her iki korpus kavernozum transvers planda ayr1 ayri identifiye
edildikten sonra ayni pozisyonda elastografi moduna gecildi. “Strain tip”
sonoelastografi “real time” olarak gergeklestirildi. Kantitatif olarak 6l¢iimler alindi.
Lineer prob ile radyolog tarafindan korpus kavernozumlar iizerine manuel olarak
hafif kompresyonlar uygulanarak degerlendirildi. Korpus kavernozumlara
uygulanacak basincin  siddeti  sonoelastografi  ekranindaki  kalite  Glcegi
gostergesine(strain indeks) gore ayarlandi. US kilavuz hattinin transvers kesitte
tunika albugenia’dan gececek sekilde tasviri daire ¢izilerek her iki korpus
kavernozumun ayr1 ayr1 ortalama elastisite derecesi Ol¢iildii. Elastisite derecesi; renk
(yumusak alanlar i¢in kirmizi, sert alanlar i¢in mavi/mor renk) ile 6l¢iim modu
oldugu halde cihazin belirledigi elastografik elastisite skorlarmma goére 0 ile 5
arasindaki rakamsal degere (0= yumusak, 5= sert) gore objektif olarak 6lctlda.

Mevcutliteratiirde bu alanda c¢alisma olmadigi i¢in bu ¢alismaya
baslanilmadan 6nce RRP Oykiisii olan 42 ve ED dis1 herhangi bir nedenle iiroloji
poliklinigine bagvuran saglikli 38 goniillii olmak {izere toplamda 80 kisi iizerinde
sonoelastografik inceleme yapildi. RRP 6ykiisii olan olgulardaki(ortalama yas: 64)
ortalama penil elastisite skoru 2.9+0.4 iken, saglikli goniilliilerde(ortalama yas: 35)
bu deger 0.8+ 0.2 idi ve bu farkin istatistiksel olarak anlamli oldugu
gorildi(p=0.001). Ayrica Slgiimler yapilirken hem sag ve sol kaverndz dokularin,
hem de her iki taraftaki radiks, corpus ve corona penis seviyelerindeki elastisite
skorlar1 ayr1 ayr1 kaydedildi. Her iki taraf arasinda ve penisin ayr1 seviyeleri arasinda
istatistiksel olarak anlamli farklilik olmadigi belirlendi(p>0.05).

Istatiksel analiz

Istatistiksel degerlendirmeler ’SPSS for windows’” 20.0 paket programu ile
yapildi. Gruplar arasindaki farkliliklar1 belirlemede t-test, ANOVA, Chi-Square,
Kruskal-Wallis ve Post Hoctestleri kullanildi. Operasyon dncesi, operasyon sonrasi
ticiincii ve altinci ay zamanlari arasindaki ITEF-5 skoru, penis boyu ve kaverndz doku
elastisite derecelerindeki degisiklikler Friedman testi ile degerlendirildi.TUm
olgularin sol ve sag kavernéz doku elastisite dereceleri arasindaki farkliliklar

Wilcoxon Signed Ranks testi ile degerlendirildi.Elastisite dereceleri ile 1IEF-5 skoru
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ve penis boyutlari arasindaki koreleasyon Spearmen’s Rho testi ile degerlendirildi. P

degeri igin <0.05 istatistiksel anlamlilik degeri olarak kabul edildi.
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4 BULGULAR

Tum olgular RRP esnasindaNVD’in korunup korunmamasina gore 3 gruba ayrildi.
Buna gore 21(%32,4) olguda her iki taraftaNVD korunurken, 22 (%33,8) olguda tek
tarafta (sag veya sol) NVD korundu. Geriye kalan 22 (%33,8) olguda ise her iki
tarafta da NVD korunmadi.Tiim olgularda ortalama yas 58.1£5.7, RP 0ncesi
ortalama PSA dizeyi 6.7+1.1 idi. Her 3 grup yas, operasyon Oncesi total testesteron
diizeyi, operasyon oncesi sigara kullanim Oykiisii, hiperlipidemi, diyabet mellitus,
hipertansiyon gibi ek hastalik dykiileri agisindan karsilastirildiginda gruplar arasinda
istatistiksel olarak anlamli fark izlenmedigi gorildu. Ayrica RRP oncesi IIEF-5
skoru, penis boyutu, sol ve sag kavernoz doku elastisite dereceleri Kruskal-Wallis
testi ile degerlendirildiginde, gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik

izlenmedigi goriildii. Tiim degerler tablo 6’da ayrintili olarak gosterilmistir.

Tablo 6: Her 3 grubun RRP 6ncesiyas, ek hastalik oykiileri, total testesteron duzeyleri, IIEF-5

skoru, elastisite dereceleri ve penis boylar1 acisindan karsilastirilmasi

Her iki tarafta sinir Tek tarafta Her iki tarafta p
korunmayan (n=22) | siniri korunan | siniri korunan | degeri
(n=22) (n=21)
Yas 58,8+7,1 57,8+4,2 57,554 0,223
Ortalama + Std sapma (40-65) (50-65) (47-65)
(minimum-maksimum)
RRP 6ncesi total 379,4+543 385,7+71,8 402,3+ 70,8 0,507
testesteron duizeyi-ng/mL,
ortalamaz std sapma
RRP 6ncesi sigara 9 (40,9) 10 (45,5) 8 (38,1) 0,885
kullanan olgular (%)
Hiperlipidemi éykusu 4 (18,2) 3(13,6) 3(14,2) 0,98
olan olgular(%o)
Diabetes Mellitus dykusu 6 (27,3) 4 (18,2) 8 (38,1) 0,345
olan olgular(%o)
Hipertansiyon dykuisu 5 (22,7) 4 (18,2) 5 (23,8) 0,932
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olan olgular(%b)
RRP dncesi I1EF-5 skoru 23,111 23,4+0,9 23,511 0.54
Ortalama #std sapma (22-25) (22-25) (22-25)
(minimum-maksimum)
RRP 6ncesi sol kavernoz 1,26+0,5 1,1+0,3 1,1+0,4 0,36
doku elastisiste derecesi (0,7-2,4) (0,5-1,7) (0,8-2)
Ortalamazxstd sapma
(minimum-maksimum)
RRP 6ncesi sag kavernoz 1,25+0,4 1,18+0,3 1,2+0,4 0,86
doku elastisiste derecesi (0,7-2,5) (0,8-1,9) (0,8-2,4)
Ortalamazstd sapma
(minimum-maksimum)
RRP 6ncesi penis boyu- 135+ 15,5 132,8+ 12,2 133+10,3 0,82
mm (108-165) (104-158) (116-155)
Ortalama % std sapma
(minimum-maksimum)

Ayrica her 3 gruptaki olgularin sol ve sag kaverndz dokularinin elastisiste

dereceleri arasindaki farklilik Wilcoxon Signed Ranks testi ile degerlendirildi ve

higbir grupta RRP o6ncesi, RRP sonrasi {i¢iincli ay ve altinci1 aylarda sag ve sol

kaverndz dokular arasinda istatistiksel olarak anlamli fark izlenmedigi goriildii(tablo

7.8,9).

Tablo 7: Tum gruplardaRRP dncesi sol ve sag kaverntz doku elastisite dereceleri

Gruplar Ortalama | Standart | Minimum | Maksimum p
sapma Degeri
Her iki Sol kavernoz 1,26 0,53 0,7 2,4
tarafta sinir | doku
korunmayan | Sag kavernoz 1,25 0,42 0,7 2,5 0,79
(n=22) doku
Tek tarafta | Sol kaverndz 11 0,31 0,5 1,7
siniri doku
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korunan Sag kavernoz 1,18 0,32 0,8 1,9 0,26
(n=22) doku
Her iki Sol kavernoz 1,11 0,37 0,8 2
tarafta siniri | doku
korunan Sag kavernoz 1,2 0,38 0,8 2,4 0,16
(n=21) doku

Tablo 8: Tim gruplarda RRP sonrasi iiciincii ayda sol ve sag kavernoz doku elastisite dereceleri

Gruplar Ortalama | Standart | Minimum | Maksimum p
sapma Degeri
Her iki Sol kavernoz 2,66 0,71 1,7 4,1 0,62
tarafta sinir | doku
korunmayan | Sag kavernoz 2,68 0,57 1,9 3,7
n=22 doku
Tek tarafta | Sol kavernoz 1,33 0,25 0,8 1.8 0,3
siniri doku
korunan Sag kavernoz 1,17 0,27 1 19
n=22 doku
Her iki Sol kavernoz 1,22 0,38 0,9 2 0,41
tarafta siniri | doku
korunan Sag kavernoz 1,29 0,31 1 2,1
n=21 doku

Tablo 9: Tum gruplarda RRP sonrasi altinci ayda sol ve sag kavernoz doku elastisite dereceleri

Gruplar Ortalama | Standart | Minimum | Maksimum p
sapma Degeri
Her iki Sol kavernoz 2,64 0,7 1,8 4 0,56
tarafta sinir | doku
korunmayan | Sag kavernoz 2,61 0,57 1,6 3,7
n=22 doku
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Tek tarafta | Sol kavernoz 1,31 0,2 1 1,8 0,14
siniri doku
korunan Sag kavernoz 1,4 0,23 1 1,8
n=22 doku
Her iki Sol kaverntz 1,24 0,33 0,8 2 0,31
tarafta siniri | doku
korunan Sag kavernoz 1,27 0,25 0,9 2
n=21 doku

Her 3 gruptaki olgularin RRP 6ncesi ve sonraki takiplerindeki (liglincu ve

altinc1 ay) IIEF-5 skorlar1 Friedman testi ile karsilastirildi. Her iki tarafta siniri

korunmayan RRP olgularinda RRP &ncesi,RRP sonrasi iigiincli ay ve altinct ay

ortalama IEF-5 skorlarisirasiyla 23.1,6.3 ve 7.1 olarak saptandi. Tek tarafta siniri

korunan olgularda ise IEF-5 skorlari sirasiyla 23.4, 13.2 ve 17.7 oldugu gorildi.

Her iki tarafta siniri korunan olgularda ise RRP 6ncesi ortalama IIEF-5 skoru 23,5

iken, RRP sonrasi ii¢lincli aydaki kontrollerinde 15,2, altinc1 aydaki kontrollerinde

ise 19,2 olarak saptandi. Veriler tablo 10 ve sekil 4.1°de ayrintili olarak gosterildi.

Tablo 10: Olgularin RRP 6ncesi ve sonrasi(3. ve 6.ay) takiplerindeki I1EF-5 skorlari

Her ikitarafta sinir

Tek tarafta siniri

Her iki tarafta siniri

korunmayan korunan korunan
(n=22) (n=22) (n=21)
RRP 6ncesi IIEF-5 23,1+11 23,4+0,9 23,511
skoru (22-25) (22-25) (22-25)
Ortalama=Std
sapma
(minimum-
maksimum)
RRP sonrasi 3.ay 6,3+1,2 13,2+3,8 15,2+3,2
IHEF-5 skoru (5-9) (7- 18) (9-20)
Ortalamaz=Std
sapma
(minimum-
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maksimum)
RRP sonrasi 6.ay 7,1+1,6 17,743,5 19,2429
I1EF-5 skoru (6-11) (10-23) (14- 24)
OrtalamazStd
sapma
(minimum-
maksimum)
Chart Title
25.0
20.0
15.0 H RRP 6ncesi ortalama IIEF-5
skoru
10.0
H RRP sonrasi 3.ayda ortalama
5.0 IIEF-5 skoru
0.0 i RRP sonrasi 6.ayda ortalama
Her iki tarafta Tek tarafta Her iki tarafta IEF-5 skoru
sinirin sinirin sinirin
korunmadigi korundugu korundugu
olgular olgular olgular

Sekil 4.1: Gruplarin RRP o6ncesi ve sonrasindaki(iiciincii ve altinci ay) takiplerinde ortalama

I1EF-5 skorlarindaki degisim

Ayrica IIEF-5 skoruna gore siddetli(5-7), orta(8-11), hafif-orta(12-16),
hafif(17-21) ve ED yok(22-25) olarak 5 kategoriye ayrildiginda RRP sonrasi iigiincii
ayda her iki tarafta sinir korunmayan gruptaki hastalarin tamaminda siddetli ve orta
derecede ED vardi. Her 3 gruptaki olgularin donemlere gore IIEF-5 skorlarina gore

ED dereceleri tablo 11°de ayrintili olarak gosterildi.
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Tablo 11: Olgularin RRP o6ncesi ve sonrasi(3. ve 6.ay) takiplerindeki ITEF-5 skorlarina gére ED

dereceleri
RRP sonrasi 3.ay RRP sonrasi 6.ay
HHEF- | Her iki Tek tarafta | Her iki Her iki Tek tarafta | Her iki
5 tarafta sinirin tarafta siniri | tarafta sinirin tarafta
skoru | sinirin korunmaya | korunan (21 sinirin korunmaya | siniri
korunmaya | n (22 olgu) olgu) korunmaya | n (22 olgu) korunan (21
n (22 olgu) n (22 olgu) olgu)
5-7 17(%77) 1(%5) 7(%32)
8-11 | 5(%23) 8(%36) 3(%14) 14(%63) 1(%5)
12-16 6(%27) 11(%52) 1(%5) 8(%36) 4(%19)
17-21 7(%32) 7(%33) 9(%41) 12(%57)
22-25 4(%18) 5(%24)

Her iki tarafta siniri korunmayan olgularda RRP 6ncesi skorlara gére RRP
sonrast 3.ay IIEF-5 skorlarindakidiisiisiin istatistiksel olarak anlamli oldugu
izlendi(p=0,0001). RRP sonrasi altinci aydaki ortalama IIEF-5 skorunun RRP sonrasi
Ucuncl aydaki ortalama IlEF-5 skoruna gore bir miktar artmis olmasina ragmen bu
farkin istatistiksel olarak anlamli olmadigir goriildii(p=0,06). Ayrica RRP sonrasi
altinci ayda ortalama IIEF-5 skorunda (7,1) artis olsa da halen RRP 6ncesi ortalama
IIEF-5 skoruna (23,1) gore daha distktii (p=0,001). Bu degisiklikler tablo 12’de
ayritili olarak gosterilmistir. Tek tarafta siniri korunan olgularda da RRP sonrasi
3.ayda izlenen ortalama IIEF-5 skorlart RRP 6ncesi skorlara gore istatistiksel olarak
anlamli derecede azaldigi Dbelirlendi(p=0,0001). Ancakher iki tarafta siniri
korunmayan olgulardan farkli olarak bu grupta RRP sonrasi iigiincii aydaki ortalama
IIEF-5 skoruna(13,2) gore RRP sonrasi altinci aydaki ortalama IIEF-5 skorunda
(17,7) istatistiksel olarak anlamli bir artis oldugu goriildii (p=0,003). Ayrica RRP
sonrasi altinci ayda ortalama ITEF-5 skorunun (17,7) RRP oOncesi ortalama IIEF-5
skoruna (23,4) gore halen daha diisiik oldugu ve bu farkin da istatistiksel olarak
anlamli oldugu goriildii(p=0,006). Her iki tarafta siniri korunan olgularda da RRP
sonrast 3.ayda izlenen ortalama IIEF-5 skorlari(15,2) RRP oncesi skorlara (23,5)gore
istatistiksel olarak anlamli derecede daha diisiik oldugu belirlendi(p=0,0001). Bu
grupta da RRP sonrasi ti¢glincii aydaki ortalama IIEF-5 skoruna gére RRP sonrasi

altinc1 aydaki ortalama IIEF-5 skorunda(19,2) istatistiksel olarak anlamli bir artig
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oldugu gorildii(p=0,006).Ayrica RRP sonrasi altinct ayda ortalama IIEF-5 skorunun
(19,2) RRP 0ncesi ortalama IEF-5 skoruna(23,5) gore halen daha diisiik oldugu ve
bu farkin da istatistiksel olarak anlamli oldugu gortldi(p=0,006). Tim bu
degisiklikler tablo 12’de ayrintili olarak gosterilmistir.

Tablo 12: Tum gruplarda RRP 0Oncesi ve sonrasi(3. ve 6.ay) takiplerinde IIEF-5

skorlarindagériilen degisikliklerin istatistiksel olarak degerlendirilmesi

IHEF-5 skorundaki Her iki tarafta sinir Tek tarafta Her iki tarafta
degisiklikler korunmayan siniri korunan siniri korunan
(n=22) (n=22) (n=21)

RRP 6ncesi ve RRP
sonrasi 3.ay arasinda *0,0001 *0,0001 *0,0001

gorulen fark

RRP 6ncesi ve RRP
sonrasi 6.ay arasinda *0,001 *0,006 *0,006
gorilen fark

RRP sonrasi 3 ve 6.ay
arasinda goriilen fark 0,06 *0,003 *0,006

*istatistiksel olarak anlamli

RRP sonrasi ligiincii ve altinci aylarda gruplar arasinda goriilen IIEF-5 skor
farkliliklar1 non-parametrik testler ile degerlendirildi. RRP oncesi her 3 grubun
ortalama IIEF-5 skorlar1 arasinda anlamli fark izlenmezken, RRP sonrasi 3. ve
6.ayda her iki tarafta sinir korunmayan grubunortalama IEF-5 skorudiger 2 grubun
ortalama IEF-5 skorundan daha diisiiktii(tim karsilastirmalar i¢in p=0.0001). Buna
ragmen tek ve her iki tarafta sinir korunan olgular arasinda ortalama IEF-5 skoru
acisindan istatistiksel olarak anlamli fark yoktu(RRP sonrasi 3.ay icin p=0.9, 6.ay
icin p=0,98). Bu farkliliklarin ayritili istatistiksel incelemesi tablo 13 ve sekil 4.2°de

gosterildi.
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Tablo 13:RRP éncesi ve sonrasi (iiciincii ve altinci ay) takiplerinde gruplarin ortalama IIEF-5

skorlariagisindan birbirleriyle ayri karsilastirilmasi

Karsilastirilan gruplar RRP sonras1 3.ay | P RRP sonras1 6.ay | P degeri
I1EF-5 skorlar: degeri I1EF-5 skorlari
Her iki tarafta sinirin 6,3+1,2 *0.0001 7,1+1,6 *0.0001
korunmadig: olgular
Tek tarafta sinirin 13,2+3,8 17,7435
korundugu olgular
Her iki tarafta sinirin 6,3£1,2 *0.0001 7,1+1,6 *0.0001
korunmadigi olgular
Her iki tarafta sinirin 15,2+3,2 19,2429
korundugu olgular
Tek tarafta sinirin 13,2+3,8 0,9 17,743,5 0,98
korundugu olgular
Her iki tarafta sinirin 15,2+3,2 19,2429
korundugu olgular
*istatistiksel olarak anlamli
25.0
20.0 -
15.0 - M Her iki tarafta sinirin
korunmadigi olgular
10.0 - H Tek tarafta sinirin korundugu
olgular
5.0 - i Her iki tarafta sinirin
korundugu olgular
0.0 -
RRP oncesi RRP sonrasi RRP sonrasi
ortalama lIEF-5 3.ayda ortalama 6.ayda ortalama
skoru IIEF-5 skoru IIEF-5 skoru

Sekil 4.2: Her 3 gruptaki olgularin RRP oncesi ve sonrasindaki(iiciincii ve altinc1 ay)

takiplerinde ortalama I1EF-5 skorlarina gore karsilastiriimasi
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Olgularin RRP oncesi ve RRP sonrast (liglincli ve altinct ay) takiplerinde
penis boylarinda goriilen degisiklikler non-parametrik ve Friedman testleri ile
degerlendirildi. Her 3 grubun RRP 6ncesi, RRP sonrasi 3. ve 6. aydaki ortalama
penis boylar1 tablo 14’ de gosterilmistir.

Tablo 14: Tiim olgularda takip donemlerine gore penis boyutlar

Gruplar Takip dénemleri | Ortalama | Standart | Minimum | Maksimum
mm sapma Mm mm
Her iki tarafta | RRP oncesi 135 15,5 108 165
sinir korunmayan | RRP sonrasi 3.ayda 120,5 14 100 157
n=22 RRP sonras1 6.ayda 118,8 14 100 157
Tek tarafta siniri | RRP 6ncesi 132,8 12,2 104 158
korunan RRP sonrasi 3.ayda 129,2 11,4 103 150
n=22 RRP sonrasi 6.ayda 128,3 11,5 103 148
Her iki tarafta | RRP oncesi 132,8 10,3 116 155
siniri korunan RRP sonrasi 3.ayda 129,9 9,7 112 150
n=21 RRP sonrasi 6.ayda 129,2 9,4 112 149

Buna gore her iki tarafta sinirin korunmadigi olgularda RRP Oncesi ile RRP
sonrasi liglincii ay arasinda ve RRP oncesi ile RRP sonrasi altinci ay arasinda goriilen
penis kisalmasinin istatistiksel olarak anlamli oldugu (sirasiyla p=0.001, p=0.0001)
belirlenirken RRP sonrasi ii¢ ile altinci aylar arasinda goriilen degisikliklerin
istatistiksel olarak anlamli olmadigi belirlendi (p>0.05).Ancak tek tarafta ve her iki
tarafta siniri korunan olgularda RRP 0Oncesi ile RRP sonrasi iigiincii ay,RRP 6ncesi
ile RRP sonrasi altinct ay ve RRP sonrasi ¢ ile altinct aylar arasinda goriilenpenis
boylarindaki kisalmalarin istatistiksel olarak anlamli olmadigi belirlendi (p>0.05).

Bu degisiklikler ayrintili olarak tablo 15 ve sekil 4.3” de incelendi.
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Tablo 15: Tiim olgularda RRP éncesi ve sonrasi(3. ve 6.ay) takiplerinde ortalama penis boyunda

goriilen degisikliklerin istatistiksel olarak degerlendirilmesi

Penis boyunda Her iki tarafta sinir Tek tarafta siniri Her iki tarafta
degisiklikler korunmayan korunan siniri korunan
(n=22) (n=22) (n=21)
RRP 6ncesi ve RRP *0.001 >0.05 >0.05

sonrasi 3.ay arasinda

gorulen fark

RRP 6ncesi ve RRP *0.0001 >0.05 >0.05
sonrasli 6.ay arasinda

gorulen fark

RRP sonrasi 3 ve 6.ay >0.05 >0.05 >0.05

arasinda goriilen fark

*istatistiksel olarak anlamli

140.0
135.0
130.0
125.0 .. . .
H RRP 6ncesi ortalama penis
120.0 boyu
115.0 H RRP sonrasi 3.ayda ortalama
110.0 penis boyu
105.0 i RRP sonrasi 6.ayda Ortalama
enis boyu
100.0 P v
Her iki tarafta Tek tarafta Her iki tarafta
sinirin sinirin sinirin
korunmadigi korundugu korundugu
olgular olgular olgular

Sekil 4.3: Her 3 gruptaki olgularin RRP oOncesi ve sonrasi(iiciincii ve altinc1 ay) takip

dénemlerindeki ortalama penis boylari

Ugiincii ay ve altinc1 ayda gruplar penis boyuna gore PostHoc testi ile
karsilastirildi. Veriler degerlendirildigindeher iki tarafta siniri korunmayan olgular ile
her iki tarafta sinirin  korundugu olgular penis boyu ac¢isindan

karsilastirildiginda;RRP sonrasi tiglincii ve altinct aydaki ortalama penis boyunun her
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iki tarafta sinir korunmayan olgularda istatistiksel olarak anlamli derecede daha kisa

oldugu goriildii(3.ayda p=0.039, 6.ayda p=0.017). Her iki tarafta siniri korunmayan

olgular ile tek tarafta siniri korunan olgular arasinda 3.ayda penis boyunda

istatistiksel olarak sinirda anlamli fark izlenirken(p=0,048), 6.ayda bu farkin daha da

arttign ve istatistiksel olarak daha da anlamli hale geldigi gorildi(p=0,03). Ote

yandan tek tarafta siniri korunan olgular ileher iki tarafta siniri korunan olgular

arasindaortalama penis boyu agisindanhem RRP sonrasi 3.ay hem de 6.ayda

istatistiksel olarak anlamli farklilik izlenmedi. Bu veriler tablo 16 ve sekil 4.4’de

ayritili olarak gosterilmistir.

Tablo 16: Her 3 gruptaki olgularin RRP sonrasi(iigiincii ve altinci ay) takiplerinde ortalama

penis boylarimin istatistiksel karsilagtirilmasi
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Karsilastirilan | RRP  sonras1 | Ortalama | P RRP  sonrasi | Ortalama | P
gruplar 3.ayda  penis | fark(mm) | degeri | 6.ayda  penis | fark(mm) | degeri
boyu (mm) boyu (mm)
Ortalama+Std Ortalama+Std
sapma sapma
Her iki tarafta 120,5+14 118,8+14
sinirin
korunmadigi -8,68 *0,048 -9,45 *0.03
olgular
Tek tarafta 129,2+11,4 128,3+11,5
sinirin
korundugu
olgular
Her iki tarafta 120,5+14 118,8+14
sinirin -9,31 *0.039 -10,37 *0.017
korunmadigi
olgular
Her iki tarafta 129,9+9,7 129,249,4
sinirin
korundugu
olgular
Tek tarafta 129,2+11,4 128,3+11,3
sinirin -0,63 1 -0,92 1
korundugu




olgular

Her iki tarafta 129,949,7 129,2+9,4
sinirin
korundugu

olgular

*istatistiksel olarak anlamli

140.0
135.0 o
130.0 ———— wmmm—= ——  esswHer iki tarafta sinirin
125.0 korunmadigi olgular
120.0 e==sTek tarafta sinirin
115.0 korundugu olgular
110.0 L. -
Her iki tarafta sinirin
105.0 .
korundugu olgular
100.0 T T )
RRP 6ncesi RRP sonrasi RRP sonrasi
ortalama penis 3.ayda ortalama 6.ayda ortalama
boyu penis boyu penis boyu

Sekil 4.4: Her 3 gruptaki olgularin RRP 6ncesi ve sonrasi(iiciincii ve altinci ay) takip

donemlerindeki ortalama penis boylarindaki degisim

Her iki tarafta sinirin korunmadigi olgularda RRP sonrasi 3.ayda RRP
Oncesine gore 2 olguda penis boyunda degisiklik izlenmezken, 3 olguda <5mm, 5
olguda 6-10mm, 3 olguda 11 olguda 16-20mm, 4 olguda ise >20mm kisalma izlendi.
Ayni grupta RRP sonrasi 6.ayda ise tiim olgularda penis boyunda kisalmanin
gerceklestigi izlendi. Tek tarafta sinirin korundugu olgularda ise RRP sonrasi 3.ayda
sadece 1 olguda hi¢ kisalma izlenmezken, hi¢cbir olguda 15 mm’ den daha fazla
kisalma olmadig: belirlendi. Her iki tarafta sinirin korundugu grupta ise 3 olguda
penis boyunda degisiklik izlenmezken, hi¢bir olguda 10mm’den daha fazla kisalma
gorilmedi. Her 3 grupta RRP Oncesi ve sonrasi(3.ve 6.ay) penis boyundaki
degisimler ayrintili olarak tablo 17°de gosterildi.
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Tablo 17: Her 3 gruptaki olgularin takip donemleri arasindaki penis boylarindaki degisim

RRP 6ncesi —RRP sonrasi 3.ay RRP 6ncesi -RRP sonrasi 6.ay
Her iki Tek tarafta Her iki Her iki Tek tarafta Her iki
tarafta sinirin tarafta tarafta sinirin tarafta
sinirin korunmayan( | siniri sinirin korunmayan( | siniri
korunmay | 22 olgu) korunan( | korunmaya | 22 olgu) korunan(
an(22 olgu) 21 olgu) n (22 olgu) 21 olgu)

Kisalma | 2(%9) 1(%4,5) 3(%14,5) 1(%4,5) 1(%5)

yok

<5mm | 3(%14) 15(%68,5) 15(%71) | 3(%14) 13(%59) 14(%66)

kisalma

6-10 5(%22,5) | 5(%22,5) 3(%14,5) | 5(%22,5) 7(%32) 6(%29)

mm

kisalma

11-15 3(%14) 1(%4,5) 4(%18) 1(%4,5)

mm

kisalma

16-20 5(%22,5) 6(%27,5)

mm

kisalma

>20mm | 4(%18) 4(%18)

kisalma

Olgularin RRP oncesi ve RRP sonrasi (liglincli ve altinct ay) takiplerinde
penil kaverndz doku elastisiste dereceleri penisin radiks seviyesinde hem sol hem de
sag kavern6z doku olmak iizere ayr1 ayri degerlendirildi. Daha 6nce her 3 gruptaki
olgularin sol ve sag kavernoz doku elastisite dereceleri ayr1 ayr 6l¢iildiigiinde; RRP
oncesi, RRP sonrasi {iclincli ay ve altinci aylarda sol ve sag arasinda istatistiksel
olarak anlamli fark izlenmedigi gorildi (tablo 7, 8, 9). Bu nedenle daha kolay
anlasilabilmesi acisindan takip siireleri arasindaki elastisite dereceleri sadece sol
kaverndz dokunun elastisite verileri kullanilarak belirtildi.

Her iki tarafta siniri korunmayan olgularda sol kavernéz doku elastisite
derecesiortalama 1.26+0.53 iken, RRP sonrasi takiplerde {iglincii ayda 2.66+0.71,

altinc1 ayda ise 2.64+0.7 oldugu belirlendi. Tek tarafta siniri korunan grupta ise sol
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kaverntz doku elastisite derecelerisirastylal.1+0.31, 1.33+0.25 ve 1.31+0.20ldugu
goruldi. Her iki tarafta siniri korunan grupta ise sol kaverntz doku elastisite
derecelerisirasiyla 1.11+0.37, 1.22+0.38 ve 1.24+0.33 idi.Her 3 grupta ve her 3 takip
doneminde izlenen sol kaverndz doku elastisite dereceleriayrintili olarak tablo 18’de

gosterildi.

Tablo 18: Tum gruplarinher 3 takip dénemindekisol kavernéz doku elastisite dereceleri

Gruplar Takip dénemleri | Ortalama | Standart | Minimum | Maksimum
sapma

Her iki tarafta | RRP oncesi 1,26 0,53 0,7 2,4

sinir korunmayan | RRP sonrasi 3.ayda 2,66 0,71 1,7 41
n=22 RRP sonrasi 6.ayda 2,64 0,7 18 4

Tek tarafta siniri | RRP 6ncesi 11 0,31 0,5 1,7

korunan RRP sonrasi 3.ayda 1,33 0,25 0,8 18

n=22 RRP sonrasi 6.ayda 1,31 0,2 1 1,8
Her iki tarafta | RRP oncesi 1,11 0,37 0,8 2
siniri korunan RRP sonrasi 3.ayda 1,22 0,38 0,9 2
n=21 RRP sonrasi 6.ayda 1,24 0,33 0,8 2

Her iki tarafta sinir korunmayan grupta RRP 6ncesi donem ile RRP sonrasi
ticlincii ay, RRP oncesi donem ile RRP sonrasi altinci ay arasindaki kavern6z doku
elastisite  derecelerindeki  azalma istatistiksel  olarak  anlamli  oldugu
gordlirken(sirastyla p=0.0001 ve p=0.0001), RRP sonrasi iigiincii ay ile altinct ay
arasinda goriilen kavernoz doku elastisite derecelerindeki anlamli olmadig1 (p>0.05)
gorildi.Ayrica tek tarafta ve her iki tarafta siniri korunan olgularda ise her 3 takip
doneminde elastisite derecelerinde gorulen tim degisikliklerin istatistiksel olarak

anlamli olmadigi (p>0,05) gorildii. Ayrintilar tablo 19’de gosterildi.

Tablo 19: Tum gruplarda sol kavernoz doku elastisite derecelerinin RRP 6ncesi ve sonrasi takip

donemleri arasindaki goriilen degisikliklerin istatistiksel olarak degerlendirilmesi
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Kavernoz doku elastisite Her iki tarafta sinir Tek tarafta Her iki tarafta
derecelerindeki degisiklikler korunmayan siniri korunan siniri korunan
n=22 n=22 n=21

RRP o6ncesi ve RRP sonrasi

3.ay arasinda goriilen *0,0001 >0,05 >0,05

RRP o6ncesi ve RRP sonrasi

6.ay arasinda goriilen *0,0001 >0,05 >0,05

RRP sonrasi 3 ve 6.ay
arasinda goriilen 0,96 >0,05 >0,05

*istatistiksel olarak anlamli

Her iki tarafta siniri korunmayan grupta RRP sonrasi {iglincii ve altinct aydaki
sol kaverndz dokunun ortalama elastisite derecesi tek tarafta ve iki tarafta siniri
korunan olgulara gore istatistiksel olarak daha diisiik oldugu goriildii. Tek tarafta ve
her iki tarafta sinirin korundugugruplarkarsilastirildiginda, RRP sonrasi {igiincii ve
altinc1 aydakikaverndz doku elastisite dereceleri arasinda istatistiksel olarak anlamli

farklilik izlenmedigi goriildii. Ayrintilar tablo 20 ve sekil 4.5°te gosterilmistir.

Tablo 20:Gruplarin RRP sonrasi ii¢ ve altinc1 aydaki sol kaverntz doku elastisite derecelerinin

istatistiksel karsilastirilmasi

Karsilastirilan RRP sonrasi 3.ayda sol | P RRP sonras1 6.ayda sol | P
gruplar kaverndz doku elastisite | degeri | kaverntz doku elastisite | degeri
dereceleri dereceleri
Ortalama+Std sapma Ortalama+Std sapma
Her iki tarafta 2,66+0,71 *0,0001 2,64+0,7 *0,0001
sinirin
korunmadigi
olgular
Tek tarafta 1,33+0,25 1,31+0,2
sinirin
korundugu
olgular
Her iki tarafta 2,66+0,71 *0.0001 2,64+0,7 *0.0001
sinirin
korunmadigi
olgular
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Her iki tarafta 1,22+0,38 1,24+0,33
sinirin
korundugu

olgular

Tek tarafta 1,33+0,25 0,58 1,31+0,2 0,6
sinirin
korundugu
olgular
Her iki tarafta 1,22+0,38 1,24+0,33

sinirin

korundugu

olgular

*istatistiksel olarak anlamli

3.0

H RRP 6ncesi ortalama sol
kavernoz doku elastisite
derecesi

H RRP sonrasi 3.aydaortalama
sol kavernoz doku elastisite
derecesi

i RRP sonrasi 6.ayda
ortalama sol kavern6z doku
elastisite derecesi

Her iki tarafta Tek tarafta Her iki tarafta

sinirin sinirin sinirin
korunmadigi korundugu korundugu
olgular olgular olgular

Sekil 4.5: Her 3 gruptaki olgularm RRP oncesi ve sonrasi (iiciincii ve altinci ay) takip

dénemlerindeki ortalama sol kaverndz doku elastisite derecelerindeki degisim

Elastisite dereceleri ile IIEF-5 skoru ve penis boyutlar1 arasindaki korelasyon
Spearmen’s Rho testi ile degerlendirildi. RRP sonrast hem 3.ay hem de 6.ayda
elastisite dereceleri ile 1IEF-5 skorlar1 arasinda negatif yonde gugli korelasyon iz
lenirken(3.ay ic¢in r=-0.818, 6.ay ic¢in r=-0.814), penis boyu ile lIEF-5 skorlar
arasinda ise negatif yonde daha zayif iliski oldugu goriildii (3.ay icin r=-0.243, 6.ay
icin r=-0.263). Korelasyon analizleriSekil 4.6 ve 4.7’de ayrintili olarak gosterildi.
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r=-0.818 1 . B r=-0.814
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IIEF-5 skor IIEF-5 skor
RRP sonrasi 3.ay RRP sonrasi 6.ay

Sekil 4.6: RRP sonrasi iiciincii ve altinci aylarda sol kavernoz doku elastisite derecesi ile IIEF-5

skorlar1 arasindaki iliski

i r=-0243 E L r=-0263
&
] L, r2=0.128
-1
% p=0.051 =&
- -
H =
< v
3 B
3. . 3
g -
@ : =
= o
E (-1 -=
3 & -
L] i L] 1= 14 ] e = L1t ] 12 18 ] 108 -]
Penis boyu Penis boyu
RRP sonrasi 3.ay RRP sonrasi b.ay

Sekil 4.7: RRP sonrasi iiciincii ve altinci aylarda sol kavernoz doku elastisite derecesi ile penis

boyu arasindaki iliski

Operasyon oOncesi elastisite derecelerini predikte eden faktorler logistik

regresyon analizi ile degerlendirildi. Logistik regresyon analizine yasin 60’in
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tizerinde olmasi,hiperlipidemi, diabetes mellitus, hipertansiyon ve sigara kullanim
Oykisiiniin bulunmasi,serum total testesteron diizeyi ve RRP 6ncesi 1IEF-5 skoru
gibi degiskenler alindi. Tek degiskenli analizlerde RRP Oncesi elastisite derecesi ile
iliskili oldugu belirlenen hiperlipidemi, diabetes mellitus, hipertansiyon éykusinin
olmast ve RRP 6ncesi IIEF-5 skoru gibi anlamli oldugu goriilen degiskenler, ¢cok
degiskenli analize alindi.Cok degiskenli analizde ise bu degiskenlerden sadece
hiperlipidemi ve DM §ykiisiiniin varliginindaha yiksek elastisite skoru (fibrozis

lehine) ile iligkili oldugu saptandi. Cok degiskenli analiz tablo 21’de gdsterildi.

Tablo 21: Elastisite derecesi icin ¢cok degiskenli analiz

Degiskenler B %95 Gulven arahigi T p degeri
Hipertansiyon éykust -0,098 -0,299- 0,104 -0,968 0,337
RRP 6ncesi I11EF-5 skoru | -0,045 -0,114- 0,24 -1,31 0,193
Hiperlipidemi 6ykust 0,762 0,567-0,956 7,811 *0,0001
Diabetes Mellitus oykisu | 0,236 0,078-0,393 2,996 *0,004

*istatistiksel olarak anlamli
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5.TARTISMA

Organa simirl PK tedavisinde halen altin standart tedavi RP’dir. Ozellikle 1980’lerin
sonuna dogru PSA taramalarimin yayginlagsmasi ile birlikte PK tanisi daha erken
yaslarda konulmaya baslanmistir. Teshis konulan hastalarin daha da genglesmesiyle
birlikte normalde de goriilen RP sonrast ED komplikasyonu bu yillardan sonra daha
da onemli hale gelmistir. RP sonrasi ED oranlari cerrahi tekniklerdeki gelismelere
ragmen halen %90’lar gibi ciddi oranlara varmaktadir (2,52).Yiiksek ED oranlar
nedeniyle ozellikle gen¢ PK olgularinin RP tedavisini kabul etmedigi
bilinmektedir.RP sonras1 goriilen ve yasam kalitesini etkileyen bir diger problem ise
RP sonrasi gelisen penis boyundaki kisalmadir.insanlar iizerinde yapilmis bircok
calismada RP sonrasi penis boyunda anlamli derecede kisalma oldugu ve o6zellikle
NVD’in korunmadigi ve penisrehabilitasyonun uygulanmadigi olgularda bu
kisalmanin daha anlamli olarak izlendigi raporlanmistir (74-76). Bu prospektif
calismamizda RRP yapilan olgularin potens durumu ve penis boylarindaki
degisimlerini incelemenin yaninda kaverntz doku fibrozisini penil elastografi ile
degerlendirmeyi amagladik. Bu ¢alisma RRP yapilan olgularda gelisebilecek olan
kaverntz doku fibrozisini degerlendirmede penil sonoelastografinin kullanilmasi

hakkinda literatiirde ilk prospektif ¢alisma olacaktir.

Bilindigi iizere kavernéz dokunun normal islevini yerine getirebilmesi i¢in
fonksiyonel bir diiz kas yapisinin varligina vebu yapilarin ¢aligmasini kontrol eden
vaskiler ve sinir sistemine ihtiya¢ vardir. Penisin yaklasik %40’1 diz kas
hiicrelerinden olusur(89). Birgok deneysel ¢alismada NVD hasar1 sonucukaverngzal
cisimlerde hipoksi ve diz kas hucrelerinde apoptozis gelistigi gosterilmistir
(82,90,91). RP sirasinda NVD basta olmak iizere norovaskiiler yapilarin
hasarlanmasi sonucu kavernoz cisimlerde hipoksi geligir. Buna bagli olarak ortamda
TGF-B1 ve Endotelin-1gibi profibrotik ajanlarin artmasi, buna karsin PG-El’in
azalmasi ile kaverntz dokuda diiz kas atrofisi goriilirken kollajen miktar1 artar.
Sonug¢ olarak kaverndz cisim fibrozisi geligir.Fibrozise ek olarak néral yapilarin
etkilenmesi sonucunda penisin uzun siire flask halde kalmas1 penis kontraksiyonuna

neden olur(82). Sonug¢ olarak vaskiiler ve norolojik yapilarin hasarindan sonra
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kaverntz cisimde gorulen histo-morfolojik degisiklikler neticesinde RP sonrasi

potens kabiliyetinde azalma vepenis boyunda bir miktar kisalma izlenebilir.

Radikal prostatektomi sonrasi kaverntz dokularda gelisen fibrozis ve
apoptozisi degerlendirebilmek i¢inhistokimyasal ve immiinohistokimyasal ¢aligmalar
gibi pahali yontemlere ihtiyag duyulmaktadir. Tabidir ki insanda bu
degerlendirmeleri yapabilmek icin Oncelikle kaverndz doku biyopsisi yapmak
gerekir. Ancak bu islem olduk¢a agrili, giris yerinde fibrozis, kanama gibi
komplikasyonlara neden olabilen ve hastalar tarafindan kolaylikla tolere
edilemeyecek derecede invaziv ve pratik olmayan bir islemdir. Ge¢miste bir¢ok
caligmada kaverntz dokuda fibrozisi ve apoptozisi gosterebilmek amaciylaTGF-B1,
Endotelin-1, fibronektin, HIF, alfa diiz kas aktini, doku diiz kas/ kollajen orani1 ve
kaverndz diiz kas miktarin1 gostermeye yonelik calismalar yapilmigtir. Bu
calismalarda kaverndz dokuda kollajen depozitleri, TGF-B1, Endotelin-1, fibronectin
ve HIF birikimi, buna karsin alfa diiz kas aktin miktarinda vekaverndz doku diiz kas/
kollajenoranlarindaki azalmanin fibrozis ve apoptozise isaret edebilecegi
belirtilmistir (77-79,82,90,91).Ancak tiim bu degerlendirmeleri yapabilmek i¢in
gerekli kitlere ve teknik ekipmanlar1 olan laboratuarlara sahip olmak gerekir. Biz bu
caligsmada elastografi gibi basit, pratik, ucuz, kolay erisilebilir ve invaziv olmayan bir

yontemle kaverntz doku fibrozisini degerlendirilebilmeyi amagladik.

Son yillarda tiroid bezi, lenf nodlari, meme, karaciger, prostat ve testis gibi
organlarda stipheli kitleleri degerlendirmede sonoelastografinin kullanildigi bir¢ok
calisma yaymlanmistir (8-12). Sonoelastografi ile doku elastisite derecesi
degerlendirilir. Skarli, fibrotik veya kanserli dokular daha az elastiktir. Sert olan
alanlar elastografide daha koyu renge ve daha yuksek skora sahiptir. Bugiine kadar
peniste elastografinin kullanilabilecegini gosteren sadece iki ¢alisma vardir (89,92).
Bunlardan ilki 2012 yilinda yayinlanan ve 74 peyronie hastasinin degerlendirildigi
calismadir(92). Bu calismada 64 hastada B-mod ultrason ile penil plaktespit
edilmigtir. B-mod ultrasonunda penil plak saptanan tim olgularda yapilan
elastografide de lokal fibrotik aktivite(mavi renkli elastik olmayan alanlar)
goriilmistiir. Buna ek olarak B-mod ultrason ile plaklarin saptanamadigi geriye kalan

10 hastanin 5’indeelastografide lokal fibrotik aktivite saptanmigtir. Boylece B-
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modultrasonografinin saptayamadigi peyronie hastalarinda penil elastografinin
faydal1 olabilecegi belirtilmistir.Penil elastografi ile ilgili yaymlanan diger ¢calismada
ise 40 saglikli goniilliide kaverndz cisimlerin hem transvers hem longitudinal
kesitlerde elastografi ile elastisite dereceleri Ol¢iilmiis ve bu degerlerin yas ve total
testesteron ile iliskileri incelenmistir(89).Bu c¢alismada olgularin her iki kavernoz
cismi(sol-sag) birbirleriyle karsilastirildiklarinda elastisite dereceleri agisindan
anlaml farklilik izlenmemistir(sol kaverndz cisim elastisite derecesi 22.3%3.1, sag
kavernoz cisim elastisite derecesi 22.2+3.5, p=0.47). Ayrica transvers ve longitudinal
kesitlerde yapilan elastisite Olglimleri arasinda da farklilik goriilmemis(transvers
kesitte olgularin ortalama elastisite skoru 22.2+3.2 kPa, longitudinal kesitte ise
22.2+3.5, p=0.81). Ortalama elastisite derecelerinin yas, serum testesteron ve
ostradiol seviyeleri ile korelasyonu incelendiginde: hem transvers hem longitudinal
hem de her iki kesitin elastisite derecelerinin ortalamasinin yas ile negatif yonde
gicli derecede iligkili oldugu(p<0.01), serum total testesteron dizeyi ile pozitif
yonde guclu derecede iliskili oldugu(p<0.01), serum Ostradiol seviyesi ile negatif
yonde iliskili oldugu(p<0.01) saptanmistir.Ancak bu calismada shear wave tip
elastografinin kullanildigi ve Olc¢limlerin kilopaskal birimi ile yapildigi gdézden
kagirilmamalidir (bkz. BOlum2.4. Elastografi).Shear wave yontemi ile yapilan
Ol¢timlerde kilopaskal degeri ne kadar artarsa dokunun elastiklik derecesi o kadar
artacaktir. Mevcut ¢alismamizda elastisite derecelerini serbest el yontemi ile dlcerek
degerlendirdik. Bu nedenle kullandigimiz skalada sertlik derecesi(0-5) ne kadar
diisiikse dokuyu o kadar yumusak, ne kadar yiliksekse dokuyu o kadar sert/ fibrotik
olarak degerlendirdik.

Bu prospektif calismaya baslamadan Once elastografinin peniste kullanimi
olduk¢a nadir oldugu i¢in 80 goniillii penil elastografi ile incelendi. Bu
gonalltlerin42’si daha 6nce RRP yapilmis olan, geri kalan 38’1 ise ED dis1 herhangi
bir nedenle iiroloji poliklinigine basvuran ve herhangi bir cerrahi 6ykusi olmayan
saglikli bireylerdi. RRP 6ykisu olan olgulardaki(ortalama yas: 64) ortalama penil
elastisite skoru 2.2+0.4 olarak olgiiliirken, saglikli goniilliilerde(ortalama yas: 35) bu
deger 0.8+ 0.2 idi ve bu farkin istatistiksel olarak anlamli oldugu goriildii(p<0.001).
Ayrica Olgiimler yapilirken hem sag ve sol kavernéz dokularin, hem de her iki

taraftaki radiks, corpus ve corona penis seviyelerindeki elastisite skorlar1 ayr1 ayri

54



kaydedildi. Her iki taraf arasinda(sag-sol kaverndz cisim) ve penisin ayri
seviyelerindeki(radiks-corpus-corona) elastisite dereceleri arasinda istatistiksel
olarak anlamli farklilik olmadig: goriildii(p>0.05).

Calismamizda RRP 6ncesinde degerlendirilen ve RRP sonrasi (3. ve 6.ay)
kontrole ¢agrilan toplamda 65 hasta degerlendirildi. RRP 6ncesi ve takiplerde tim
hastalara serbest el yontemi ile penis elastografisi yapilarak kavernoz cisimlerin
elastisite dizeyleri, 1IEF-5 formlar1 ile ereksiyonbasarilar1 ve penis boylari(flask
halde) olculerek kaydedildi. Calismamizda RRP 6ncesi ve sonraki takiplerinde
yapilan elastografik ol¢iimlerde olgularin ortalama sag ve sol kavernéz doku
elastisite skorlar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli farkin olmadig1 goriildi (bkz.
tablo 7, 8, 9). Zhang ve ark.(89) yayinladig1 ¢calismada olgularin sol ve sag kavernoz
cisimlerin transvers planda kaydedilen elastisite skorlar1 arasinda(sol trasnvers:
22.3+3.1kPa, sag transvers:22.2+3.5 kPa, p>0.05) ve sol ve sag kavernoz cisimleri
longitudinal planda kaydedilen elastisite skorlar1 arasinda(sol longitudinal: 22.2+3.5
kPa, sag longitudinal: 22.2+3.8kPa, p>0.05) istatistiksel olarak anlamli farklilik
izlenmemisti. Ayn1 ¢alismada tiim olgularin ortalama transvers ve longitudinal plan
elastisite skorlar1 arasinda da fark olmadigi raporlanmisti(transvers planda
22.2+3.2kPa, longitudinal planda 22.2+3.5kPa, p=0.817).

Her 3 grupta RRP sonrasinda ortalama elastisite skorlarinda artma(fibrozis
lehine) izlense de bu artisin sadece her iki tarafta siniri korunmayan grupta
istatistiksel olarak anlamli oldugu goriildii(1.26’dan 2.66’ya, p=0.0001). Tek tarafta
(1.1°den 1.33’e) ve her iki tarafta sinirin korundugu grupta(1.11’den 1.22’ye) Uguncl
aydaki elastisite skorlarinda istatistiksel olarak anlamli farklilik olmadigi gortildii(
her iki karsilastirma i¢in p>0.05) (bkz. Tablo 18 ve 19). Her 3 grupta da RRP sonrasi
Uclincu aydaki elastisite skorlarina gore RRP sonrasi altinci aydakielastisite
skorlarinda anlamli bir degisiklik izlenmedi (her 3 grup icin p>0.05).

Literatiirde RP sonrasi kaverndz doku fibrozisini hayvan modelinde
degerlendiren birgok ¢alisma mevcuttur. Hannan ve ark.(79)kavernoz sinir hasarinin
penil fibrozis lizerinde etkisini degerlendirmisler.Bu ¢alismada bilateral kaverntz
siniri hasarlanan(10 adet rat kavernoz sinir hasar1 sonrasi1 14.glinde, 10 adet rat ise
kaverndz sinir hasar1 sonrasit 30. gunde degerlendirilmis) ve kontrol(10 adet ratta

sadece kaverndz sinir identifiye edilip sinire zarar verilmeden operasyon
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sonlandirilmig) gruplar1 karsilagtirilmig.Kontrol grubundaki ratlarda yalanci cerrahi
sonrasi kaverndz doku kollajen/ diiz kas oraninn, bilateral kaverntz sinir hasari
sonrast 14 ve 30.giinde degerlendirilen ratlara goére daha diisiik oldugu
belirlenmistir(p<0.05). Buna karsilik 14 ve 30. giinler arasindakollajen/ diiz kas orani
acisindan anlamli farklilik olmadig1 da raporlanmistir. Ayni ¢alismada western blot
inceleme ile TGF-B1 ile fibronektin diizeyleri de degerlendirilmistir. Buna gore TGF-
B1 agisindan gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik izlenmezken
fibronektin diizeylerinin kaverndz sinir hasari1 sonrasi 14. Gilinde degerlendirilen
ratlarda daha yiiksek oldugu goriilmiistiir. Bir bagka c¢aligmada 15 adet cerrahi
sirasinda bilateral kavernéz sinir hasari yapilan ve 15 adet kontrol grubu(sadece
kavernoz sinir identifiye edilip sinire zarar verilmeden operasyon sonlandirilmis)
olmak Uzere toplamda 30 adet rat kavernoz doku fibrozisi agisindan
karsilagtiritlmig(93). Her iki grupta Ser adet rat operasyon sonrast 1, 4 ve 16.
haftalarda karsilastirilmis. Bu ¢alismanin sonucuna gore operasyon sonrasi 1. haftada
her iki gruptaki ratlar arasinda kavernéz doku kollajen/diiz kas oranlar1 arasinda fark
izlenmezken, 4 ve 16.haftalarda bu oranin bilateral kavern6z sinir hasari yapilan
gruptaki ratlarda daha yiiksek oldugu goriilmiis. Ferrini ve ark.(77)’nin ¢alismasinda
yine ratlarda histokimyasal ve imminohistokimyasal yontemlerle kollajen/diiz kas
orani, kollajen tip3/ tipl orani, alfa diiz kas aktin diizeyleri ile kavernoz fibrozis
degerlendirilmeye caligilmis. Ratlar kontrol grubu(sadece kaverndz sinir identifiye
edilip sinire zarar verilmeden operasyon sonlandirilmig), bilateral kaverntz sinir
reseksiyonu ve bilateral kaverndz sinir rezeksiyonu+ vardenafil(30 mg/L) olmak
tizere 3 gruba randomize edilmis. Cerrahiden 45 giin sonra yapilan degerlendirmede
bilateral kaverndz sinir rezeksiyonu yapilan olgularda kollajen/ diizkas oraninin diger
iki gruba gore daha ylksek(p<0.001), alfa diz kas aktini dizeyinin daha
diisiik(p<0.001) ve kollajen tip3/tipl oranimin daha disik oldugu(p<0.01)
belirlenmistir. Ayrica kontrol grubu ile bilateral kaverndz sinir rezeksiyonu+
vardenafil gruplar karsilastirildiginda; Kollajen/ diiz kas ve kollajen tip3/tip1 oranlari
acisindan her iki grup arasinda farkin olmadigi(p<0.05), alfa diiz kas aktini
diizeylerinin ise kontrol grubunda daha yiiksek(p<0.05) oldugu raporlanmistir. TUm
caligmalardan anlasilacag1 tizere kaverndz sinir hasar1 gergeklesen olgularda

morfolojik ve histolojik diizeyde kavernéz doku fibrozisi gelismesi kaginilmaz bir
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sonuctur. Nitekim bizim c¢alismamizda RP esnasinda bilateral sinirin korunmadigi
olgularda penis elastografisinde kaverndz dokularda artmis elastisite skoru(fibrozis
lehine) saptanmustir. Ayrica ¢alismamizin diger bir farki karsilastirma gruplarina her
iki tarafta siniri korunan olgulara ek olarak tek tarafli siniri korunan olgularda dahil
edilmistir. Yapilan degerlendirmeler neticesinde tek tarafta ve her iki tarafta siniri
korunan olgularin benzer kavernoz cisim elastisite skorlar1 gézlemlenmistir.

Olgularimizda RRP sonras1 3.ayda her 3 grupta IIEF-5 skorlarinda
istatistiksel olarak anlamli diistis oldugu goriildii (her 3 grup icin p=0.0001). Ancak
gruplar kendi arasinda karsilagtirildiginda ortalama IIEF-5 skorundaki bu diisiis her
iki tarafta sinirin korunmadig1 olgularda daha belirgindi (bkz. tablo 11). Ugiincii aya
gore altinct aydaki kontrollerde her 3 grubun ortalama HEF-5 skorlarinda
yukselmeler oldugu goriildii. Ancak bu artis her iki tarafta sinirin korunmadigi
olgularda istatistiksel olarak anlamsiz iken(6.3’den 7.1’e, p=0.06), tek tarafta siniri
korunan(13.2°den 17.7°e, p=0.003) ve her iki tarafta da siniri korunan(15.2’den
19.2’ye, p=0.006) olgularda bu artisin istatistiksel olarak anlamli oldugu
gorildi(bkz. tablo 11 ve 12). Ayrica takiplerde hem ii¢ hem altinc1 ayda tek tarafta
siniri_korunan olgular ile iki tarafta siniri korunan olgulardaki ortalama IIEF-5
skorlar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik izlenmedigi gorildi(RRP
sonrasi {iglincii ayda p=0.9, altinc1 ayda p=0.98). Calismamizin sonuglarina gére tim
RRP yapilan olgularda IIEF-5 skorunun RRP sonrasit donemde azaldigi ancak her iki
tarafta da sinirin korunmadigi olgularda bu diisiisiin daha belirgin oldugu, takiplerde
Uclincu aydan sonra her iki veya tek tarafta sinirin korundugu olgularda IIEF-5
skorlarinda anlamli artis oldugu ancak her iki tarafta da sinirin korunmadigi
olgularda ise 11IEF-5 skorunda anlamli bir diizelme olmadig izlenmistir.

Quinlan ve ark. 1991 yilinda yayinladiklar1 ¢alismalarinda 503 RP yapilan
hasta degerlendirilmistir(66). En az 18 ay takip suresi bulunan hastalarda potens
oraninin %68 oldugu ve bu oraninin yas, patolojik evre ve NVD korunma durumu ile
direkt iliskili oldugu belirtilmistir. Ayn1 ¢alismada 50 yasindan geng olgular ele
alindiginda iki tarafli NVD’in korundugu hastalarda post-op potens orani %90 iken,
tek tarafta NVD’in korundugu olgularda ise bu oranin %91 oldugu ve istatistiksel
olarak her iki altgrupta anlaml farklilik izlenmedigi bildirilmistir. Elli yasindan daha

yaslh hastalarda ise her iki tarafta NVD’in korundugu hastalarin potens oranlari tek
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tarafli korunan hastalara gore daha yiiksek idi(p<0.05). Bu ¢alisamdan 2 yil sonra
Catalona ve ark. kendi serilerini yayinlamiglardir(67). Buna gore her iki tarafta
NVD’in korundugu hastalarda potens oraninin %63, tek tarafli korunan hastalarda ise
bu oranin %41 oldugu raporlanmistir. Tek tarafli NVD’in korunmadig: olgularda her
iki taraf NVD’in korundugu olgulara gore potens oraninin %25 daha az oldugu da
bildirilmistir(4). Radikal prostatektomi sonrasi erektil fonksiyonlar1 etkileyen
faktorlerin degerlendirildigi ¢alismada tek cerrah tarafindan 797 ardisik RRP yapilan
hasta post-op ED agisindan degerlendirilmis(69). Hastalarin 619’una iki tarafli sinir
koruyucu RRP, 178’ine tek tarafli sinir koruyucu RRP yapilmis. Operasyon sonrasi
altinc1 aylik takiplerde iki tarafli sinir koruyucu yapilan olgularda potens orani
%72,tek tarafli sinir koruyucu RRP yapilan olgularda potens orami %53 olarak
raporlanmig. Bu ¢alismanin ¢ok degiskenli analizinde geng yas(HR=1.1, p=0.002),
sinir korumanin her iki tarafta da yapilmasi(HR=2.9, p=0.001) ve cerrahin
tecrubesinin(HR=1.4, p=0.02) post-op potens oranlarin1 olumlu etkiledigi
belirtilmistir. Marien ve ark. ¢alismasinda 634 hasta degerlendirilmis, her iki tarafta
NVD korunan, tek taraf NVD korunan ve NVD korunmayan olgularda potens
oranlari sirastyla %61, %47 ve %14 olarak belirlenmis ve iki tarafta NVD korumanin
potens oranlart iizerine anlamli(p=0.003) pozitif etkisi oldugu belirtilmis(68). Cok
degiskenli analizde ise her iki tarafta sinir korumanin potens oranlari agisindan
anlamli prediktor(OR:1.84, p=0.023) oldugu raporlanmistir.

Literatiirde RP sonras1 penis boyutundaki degisiklikler ile ilgili bircok yayin
yaymlanmistir.  Ancak daha  Onceki  yapilan ¢alismalarda ortak  bir
metodolojibulunmamaktadir. Calismalarin bir kisminda pre-pubik yag doku dikkate
alimirken bazilarinda dikkate alinmamistir.Ayrica penis boyu oOlgiimiinde bazi
caligmalarda koronal sulkus dikkate alinirken bazilarinda ise glansin ucuna kadarki
penis boyutu dikkate alinmistir.Diger metodolojik farklilik da bazi caligmalarda
NVD’in korunmasi veya PDE-5 inhibitori kullanimi gibi randomizasyonlar
yapilmistir. Munding ve ark.(74)2001 yaptigit ve RP sonrasi penis kisalmasini
raporlayan pilot ¢aligmada, penis boyu pubo-penil cilt kavsagindan glans ucuna
kadar oOlgllerek kaydedilen, 31 RP yapilan hastanin post-op ligiincii ayda yapilan
kontrollerinde olgularin %71’inde penis kisalmasi(0.5-4 c¢cm) goriilmis ve tim

olgularin % 48’inde goriilen penis kisalmasinin 1 cm’den daha fazla oldugunu
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gostermislerdir. Ancak bu ¢alisma sadece tiglincii aydaki sonuglar1 igermektedir. Bir
diger prospektif calismada ise RP Oncesi ve sonrasi 124 hastanin penis boyutu
degerlendirilmis ve olgularin %19 unda pre-op penis boyutunun %]15’inden daha
fazla kisalmanin gorildigini raporlamislardir(75).Ancak bu ¢alismada RP
esnasinda sinir korumanin penis boyu iizerinde herhangi bir etkisinin olmadig1 da
belirtilmistir. Bir diger ¢alismada iki tarafli NVD’in korunarak yapildigi 65 olguda
RP operasyonu sonrasi penis boyuna ek olarak kalimhigindaki degismeler de
incelenmistir(76). Bu ¢alismada penis boyu 6l¢ilirken pre-pubik yag doku dikkate
alimmamistir. Bir diger fark ise hastalar tadalafil alip almamasina gore 2 [33 hastaya
tadalafil verilmezken, 32 hastada ise haftada 3 doz (20mg) tadalafil verilmis] gruba
randomize edilmis. Bu ¢aligmaya gore tadalafil alan hastalarda RP sonrasi penis
boyunda anlamli kisalma izlenmezken tadalafil almayan grupta 6zellikle post-op 3.ay
Ol¢limlerinde hem flask, hem erekte durumdaki peniste uzunluk ve kalinliginda
azalma oldugu gozlemlenmistir.Berookhim ve ark.(94)yayinladigi basa bir prospektif
calismada ise penis boyutlar1 6l¢iiliirken pre-pubik yag doku dikkate alinmis. Ancak
referans nokta olarak pubik kemik ile penis koronal sulkus dikkate alinmis ve
hastalar tadalafil kullanimina gore 2 gruba ayrilmis.Hastalarin RP sonrasi 2.ve 6.ayda
penis boyutlar1 6l¢iilmiis.  Ikinci ayda tadalafil kullanan olgularda ortalama
kisalmanin 2.4mm oldugu kullanmayanlarda ise 2.5mm oldugu 6.ayda ise tadalafil
kullananlarda 1 mm, kullanmayanlarda ise 4.4 mm kisalmanin oldugu raporlanmistir.
Ancak bu caligmanin tartismali noktasi takipler esnasinda hasta sayisi giderek
azalmistir. Bu nedenle penis boyunda kisalmanin takiplerde giderek azalmasinin
sebebi takiplere penis boyunda kisalma olmayan hastalarin daha fazla gelmesine
baglanmistir. Uzun dénem sonuglarin(RP sonrast 60 ay) yaymlandig prospektif bir
calismada penis boyu pre-pubik yag dokuya bastirildiktan sonra flask haldeki penise
maksimal kontraksiyon uygulandiktan sonra pubo-penil cilt kavsagindan glans ucuna
kadarki penis boyu dikkate alinmistir(95). Aymi ¢alismada RP sonrasi 3.aydaki
ortalama kisalmanin yaklasik lem oldugu(p<0.001) ancak uzun donemde (60
ay)goriilen noyut degisikliginin istatistiksel olarak anlamsiz oldugu(p=0.08) ve
erektil fonksiyonlarin kazanilmasi ile penis boyunun korunmasi arasinda pozitif iliski
oldugu belirtilmistir. Briganti ve ark.(96) yayinladigi prospektif calismada RP 6ncesi
ED’si olmayan(tam potent) 33 hastaya bilateral sinir koruyucu RP yapilmis. Hastalar
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RP sonrasi 6.ayda degerlendirilmis. Hastalarin RP sonrasinda 6ncesine gore ortalama
IIEF skorunda(27.2’ye 26.7), ortalama flask penis uzunlugu (13.2’ye 13cm), penis
cevresi (11.1°e 11cm) dlgciimlerinde istatistiksel olarak anlamli degisim izlenmemis.
Bu calismada penis boyutlarinda degisiklik olmayisini RP 6ncesi iyi potens durumu
ve 1yi bir sinir koruyucu cerrahiye baglanmistir.

Biz ¢alismamizda penis boyu Olciminid pre-pubik yag dokuyu parmak
yardimiyla bastirip flask haldeki penise maksimum kontraksiyon uyguladiktan sonra
pubo-penil bileske ile glansin ucu arasindaki mesafeyi dikkate alarak olgtiik.
Calismamizda RRP sonrasit 3.ayda her iki tarafta sinirin korunmadigi olgularda
yaklagik kisalma 15 mm iken, tek tarafta ve her iki tarafta siniri korunan olgularda
ise yaklagik 3mm idi. Her 3 grupta da RRP’den 3 ay sonra ortalama penis boyunda
kisalma izlense de bu kisalma sadece her iki tarafta siniri korunmayan grupta
istatistiksel olarak anlamli idi(135mm’den 120.5 mm’ye, p=0.001). Caligmamizin
diger calismalardan farki her iki tarafta sinirin korunmadig1 grupta penisteki kisalma
altinc1 ayda daha da belirgin hale gelmistir(120.5 mm’den 118.8mm’ye, p=0.0001)
(bkz. Tablo 14 ve 15). Bu veriler dogrultusunda tiim RRP yapilan olgularda penis
boyunda bir miktar kisalmanin olabilecegi ancak her iki tarafta sinirin korunmadig:
olgularda bu kisalmanin daha anlamli oldugu,bu kisalmanin takiplerde daha da arttig1
ve altinct ayda daha belirgin oldugu izlenmistir.

Ote yandan elastisite skoru ile IIEF-5 skorlar1 arasinda negatif yonde giicli
korelasyon izlenirken(3.ay icin r=-0.818, 6.ay i¢in r=-0.814), elastisite skoru ile penis
boyutu arasindaki negatif yonde daha zayif iliski oldugu goriildii (3.ay igin r=-0.243,
6.ay icin r=-0.263). Bu veriler yorumlandiginda elastisite skorlar1 yiiksek olan
(fibrozis lehine) hastalarin IIEF-5 skorlarimin daha diisiik olabilecegi ve penis
boylarimin daha kisalacagi ongoriilebilir. Ayrica tek ve c¢ok degiskenli analizler
degerlendirildiginde operasyon 6ncesi hiperlipidemi ve DM 06ykdsii olan hastalarin
elastisite skorlarinin daha yiiksek oldugu belirlenmistir.

Calismamiz kisa siireli takipleri i¢ermektedir. Literatirde RRP sonrasi
spontan ereksiyon siiresinin 6 aydan 24 aya kadar uzayabildigi bildirilmektedir.
Calismamizdaki hasta sayisinin az goriinmesine ragmen dahil edilme kriterleri gtz
Ontine alindiginda bu sayinin aslinda iyi bir say1 oldugu diisiintilebilir. Caligmadaki

diger kisitliliklar; RRP’ yi birden fazla cerrahin yapmis olmasi ve aksesuar pudental
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arterin korunup korunmamast ile ilgili verilerin toplanmayisidir. Belki de en 6nemli
eksigimiz hastalarimiza PDE-5 inhibitérii kullanimi ile ilgili verileri dahil
etmeyisimizdir. Calismaya baslamadan 6nce tiim hastalara penil rehabilitasyon ile
ilgili bilgi verilip hastalara bu tedavinin uygulanmasinin gerekliligi anlatildi. Ancak
¢ogu hastamiz en basta PDE-5 inhibitorlerinin yiksek maliyeti nedeniyle
rehabilitasyonu uygulamaktan kagindi. PDE-5 inhibitorii kullanan hastalarimizin ise
sayis1 olduk¢a az oldugu i¢in bu verileri ¢alismaya dahil etmemenin daha uygun

olacagini diistindik.
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6. SONUCLAR

Her iki tarafta sinirin korunmadigi olgularda elastisite skorlarinin fibrozis lehine
degistigi ancak en azindan tek tarafta sinirin korunmasi halinde elastisite skorlarinda
degisiklik goriilmedigi ve elastisite skorlarinin 3.aydan sonra anlamli olarak
degismedigi belirlendi. Tiim RRP yapilan olgularda IIEF-5 skorunun RRP sonrasi
donemde azaldig1 ancak her iki tarafta da sinirin korunmadigi olgularda bu diisiisiin
daha belirgin oldugu, takiplerde iiciincii aydan sonra en azindan tek tarafta sinirin
korundugu olgularda IIEF-5 skorunda artis oldugu ancak her iki tarafta da sinirin
korunmadigi olgularda IIEF-5 skorunda anlamli bir artisin olmadigi belirlendi.Yine
tim RRP yapilan olgularda penis boyunda bir miktar kisalmanin oldugu ancak her
iki tarafta sinirin korunmadigi olgularda bu kisalmanin daha anlamli oldugu ve bu
kisalmanin takiplerde daha da arttig1 ve altinci ayda daha belirgin hale geldigi
goruldii.Ote yandankorelasyon analizinin sonuglarina dayanarakelastisite skorlari

yuksek olan (fibrozis lehine) hastalarin IIEF-5 skorlarinin daha diisiik olabilecegi ve

penis boylarin daha kisa olacagi dngorulebilir.
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OZET

Radikal Prostatektomi Yapilmis Hastalarda Kavernoz Dokulardaki Fibrozisin
Penil Sonoelastografi ile Prospektif Olarak Degerlendirilmesi

Amac:Radikal prostatektomi(RP) sonrasi goriilen erektil disfonksiyonun asil
sebebinin norovaskiiler demet(NVD) hasarina baglh gelisen kavernéz doku fibrozisi
olduguna inanilmaktadir. Son yillarda sonoelastografi ile doku elastisite 6lglimii
hakkinda bir ¢cok makale yayinlanmistir.Bu ¢alismada, RP ile birlikte NVD’i korunan
veya korunmayan olgularda kaverndz doku elastisite skorundaki degisiklikleri
incelemeyi amacladik.

Gereg ve yontem: Nisan 2014 ile Eylil 2015 tarihleri arasinda klinigimizde organa
siirl prostat kanseri nedeniyle RP yapilanve operasyon oncesi potent oldugu bilinen
65 hastanin verileri prospektif olarak kaydedildi. Hastalar, RP sirasinda NVD’nin
korunmasima gore her iki tarafta NVD korunmayan(Grup 1=22 olgu), tek tarafta
NVD korunan(Grup 2=21 olgu) ve her iki tarafta NVD korunan(Grup 3=21 olgu)
olmak tiizere 3 gruba ayrildi. Tim olgularin RP Oncesi ve sonrasi(3.ve 6.ay)
Ulaslararas1 Erektil Fonksiyon Indeksi(UEFI)-5, penis boyu ve kaverndz cisim
elastisite dereceleri kaydedildi. Kavernoz cisim elastisitesi real-time elastografi ile
degerlendirildi. Penis uzunluklari flask haldeki penise maksimum kontraksiyon
uygulandiktan sonra pubo-penil cilt kavsagindan glans penisin ucuna kadarki mesafe

dikkate alinarak ol¢tildii.

Bulgular:Tiim demografik 6zellikler, RP &ncesi penis uzunlugu, RP éncesi UEFI-5
skoru ve RP Oncesi elastisite skorlarther {i¢ grupta benzerdi. RP sonrasi iiciincii ve
altinct ayda grup 2 ve 3’te grup 1’e gore daha yiiksek ortalama UEFI-5 skoru, daha
yiiksek ortalama penis boyuve daha diisiik ortalama elastisite skoru oldugu
izlenirken, grup 2 ve 3 arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik olmadig1 goriildii.
Ayrica Spearmen korelasyon testinde RP sonrasi iigiincii ve altinci ayda UEFI-5
skoru ve elastisite skorlar1 arasinda ¢ok giiglii negative korelasyonoldugu (RP sonrasi
Uclincu ay icin r=-0.818, altinci ay igin r=-0.814), penis uzunugu ve elastisite skoru
arasinda ise negatif korelasyon (RP sonrasi iigiincii ay igin r=-0.243, RP sonrasi

altinci ay i¢in r=-0.263) oldugu belirlendi.
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Sonug¢:RP esnasinda her iki tarafta NVD’in korunmadigi olgularda daha diisiik
UEFI-5 skoru, daha kisa penis uzunlugu ve daha yiiksek elastisite(fibrozis lehine)
skoru oldugu gozendi. Sonug¢larimizin desteklenmesi i¢in daha fazla prospektif ve
yiiksek hasta sayisina sahip ¢alismalara ihtiya¢ olmasina ragmen, NVD’nin en azinan
tek tarafta korunmasinin daha az penil atrofi, daha iyi potens ve daha diisiik elastisite

skoru saglayacagi sonucuna varilabilir.

Anahtar sozcukler:Elastografi, Erektil disfonksiyon, Penis boyu, Prostat kanseri,

Radikal prostatektomi.
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SUMMARY

Prospective evaluation of cavernos tissue fibrosis with penile sonoelastography
in patients who underwent radical prostatectomy

Aim: It is believed that the main cause of erectile dysfunction following radical
prostatectomy(RP) is cavernous tissue fibrosis depending onneurovascular
bundle(NVB) damage. In recent years, many articles have been published ontissue
elasticity measuring with sonoelastography. In this study, we aimed to evaluate the
changes in cavernous tissue elasticity scores in patients who underwent RP with
NVB preserving or not.

Materyal and method: We prospectively collected data of 65 pre-op potent patients
who underwent RP for organ-confined prostate cancer, at our institution between
April 2014- September 2015.Patients were divided into three groups:non-nerve
sparing(group 1=22 patients), unilateral(left or right) nerve spared(group 2=22
patients) and bilateral nerve spared (group 3=21 patients). For all patients, pre-op and
post-op(3™ and 6"months)International Index of Erectile Function(lIEF)-5, penis
size and elasticity scores were recorded. Elasticity of cavernous tissue(at level of
penoscrotal junction) was assessedwith real-time elastography. Penis lengths were
measured from pubo-penile junction to tip of glans with maximum contraction of
flaccid penis.

Results:All demographics, pre-op penis lengths, pre-op IIEF-5 scores and pre-op
elasticity scores were similar for three groups. Post-op 3™ and 6™ months mean I1EF-
5 scores was higher, mean penis size was taller and mean elasticity scores were lower
in group 2 and 3 according to group 1. There was no statistical difference between
group 2 and 3. Also negative very strong correlation was detected between IEF-5
and elasticity scores in Spearman correlation test at post-op 3'(r= -0.818) and 6" (r=-
0.814)months and negative correlation was detected between penis lengths and
elasticity scores in Spearman’s correlation test at post-op 3"(r=-0.243) and 6" (r=-
0.263) months.

Conclusion:Lower IIEF-5, shorter penis lengths and higher elasticity (in favor of
fibrosis) scores were observed in bilateral non-nerve sparing group during RP.

Although further prospective and large sample trials are needed for confirmation our
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results, preserve of NVB in at least one side mediates less penile atrophy, better
potens and lower elasticity scores.

Key words:Elastography, Erectile disfunction, Penis legth, Prostate cancer, Radical

prostatectomy.
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