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ÖZET 

Priapizm, cinsel uyarı olmaksızın uzamış istenmeyen ereksiyon halidir. Priapizmin penil arter kan akımına bağlı olarak iskemik, non iskemik ve 

tekrarlayan olmak üzere üç tipi vardır. İskemik priapizm hızlı ve doğru yaklaşım gerektiren gerçek ürolojik bir acildir. Son yıllarda özellikle adenozin 

ve hemoksijenaz 1-karbonmonoksit’in tekrarlayan priapizm ataklarında etkin olduğu deneysel modellerde belirlenmiştir. Ayrıca priapizm patofizyolo-
jisinde disregüle PDE5 aktivitesi, azalmış Norepinefrin cevabı ve Endotelin-1’in değişen reseptör aktivitesinin de etkin olabileceği bildirilmektedir. 

Bu çalışmada, priapizm patofizyolojisinde etkin rol oynayan yolaklarla ilgili deneysel veriler ve klinik yansımaları değerlendirildi. 

Anahtar Kelimeler: İskemik priapizm, Kavernozal düz kas, Erektil disfonksiyon. 

ABSTRACT  

Alternative Pathways in the Pathophysiology of Priapism 

Priapism is described as the extended unpreferred erection status without any sexual stimulus. There are three types of priapism which are classified 

as ischemic, non ischemic and recurrent priapism depending on the blood flow of the penile artery. Ischemic priapism is a real urological emergency 
which requires urgent and appropriate approach. Recently, it was shown in experimental priapism models that adenosine and hemoxygenase-1-

carbonmonoxide (HO1-CO) are effective in the development of recurrent priapism attacks. Moreover, it was reported that dysregulated PDE-5 acti-

vity, decreased Norepinephrine response and altered Endothelin receptor activity may be effective in the pathophysiology of priapism. In the present 
study, the experimental data related to the pathways that play an active role in the pathophysiology of priapism and its reflections on the practice were 

evaluated. 

Key words: Ischemic priapism, Cavernosal smooth muscle, Erectile dysfunction. 

Priapizm, cinsel uyarı olmaksızın uzamış, istenmeyen 

ereksiyon halidir. İnsidansı erkeklerde sık olmamakla 

beraber (1.5/100.000), kadınlarda da çok ender olarak 

görülebilmektedir. Priapizm klinikte üç farklı şekilde 

karşımıza çıkmaktadır. İskemik priapizm en sık görü-

len şeklidir ve tedavi edilmediğinde kavernozal dokular 

nekroza gitmekte, sonuçta kavernozal fibrozis ve erek-

til disfonksiyon gelişmektedir. Bu durum kompartman 

sendromunun bir örneğidir ve acil tedavi gerektirmek-

tedir (1). İskemik priapizm kavernozal dokuda azalan 

pO2, pH ve artan pCO2 değerlerine neden olmaktadır 

(2). Metabolik değerlerdeki bozulma kavernozal doku-

da oksidatif fosforilasyonu bozmakta ve sonuçta hücre 

içi adenozin trifosfat (ATP) miktarı hücrenin yaşamını 

devam ettirebileceği seviyenin altına düşmekte ve 

apoptotik süreç başlamaktadır (3). Kavernozal düz 

kastaki ultrastrüktürel değişimler, priapizmi takip eden 

12 saat içinde görülmektedir (4). Ayrıca iskemi süresi 

uzadıkça ereksiyon kaybı da artan oranlarda saptan-

makta ve 36 saat iskemi sonrası hastaların hemen he-

men tamamında erektil disfonksiyon belirlenebilmek-

tedir (5). 

İskemik Priapizm Patofizyolojisi 

Vücuttaki tüm düz kaslar istirahatte relaksasyon, 

fonksiyonel durumda kontraksiyon halinde bulunurlar. 

Bu durumun tek istisnası penistir. Penil düz kaslar 

istirahat halinde yani günün yaklaşık 23 saatinde kont-

rakte şekilde bulunurlar. Ancak penisin fonksiyonel 

olarak aktif hali olan ereksiyonda, düz kaslar relaksas-

yona uğramaktadırlar. Dolayısıyla peniste gerek tüme-

sans, gerekse detümesans oluşmasında penis düz kas 

fonksiyonu etkin rol oynamaktadır. Pek çok mekaniz-

malarla regüle edilen penil düz kas tonusunda, kontrak-

siyona eğilimin artması erektil disfonksiyonla, relak-

sasyona eğilimin artması priapizmle sonuçlanabilmek-

tedir (6). Kavernozal düz kaslarda relaksasyon sağla-

yan başlıca yolaklar; nitrik oksit-siklik guanozin mono-

fosfat (NO-cGMP)yolağı, adenozin yolağı ve hemoksi-

jenaz 1-karbonmonoksit (HO1-CO) yolağıdır. Kontrak-

siyonu etkileyen olası mekanizmalar ise; fosfodiesteraz 

tip 5 (PDE5) enzim aktivitesi, norepinefrin (NE), endo-

telin-1 (ET) ve Rho-kinaz cevabıdır. Priapizm etyopa-

togenezinde penis düz kas dokusunda kontraksiyonda 
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etkin olan mekanizmalarda azalmış, relaksasyonda 

etkin olan mekanizmalarda ise artmış bir fonksiyon 

beklenmektedir (7-9).  

Kavernozal Düz Kas Relaksasyonunda Artışa 

Yol Açan Mekanizmalar 

1. NO-cGMP yolağı: Ereksiyonda etkin olan en 

önemli mekanizma non-adrenerjik, non-kolinerjik NO-

cGMP yolağıdır. Kavernozal düz kasın gevşemesi 

(tümesans) için asetilkolin, endotel ve sinir hücrelerin-

den nitrik oksit sentetaz (NOS) salınımını uyarır. NOS 

nöronal nitrik oksit sentetaz (nNOS), endotelyal nitrik 

oksit sentetaz (eNOS) ve immün hücreler ve makrofaj-

lardan salınan indüklenebilir nitrik oksit sentetaz 

(iNOS) olmak üzere üç formda bulunmaktadır. Korpus 

kavernozumda her üç tip de mevcut olmakla birlikte, 

nNOS ereksiyonun başlamasından, eNOS ise sürdü-

rülmesinden sorumludur. Sentezlenen NO, düz kas 

hücresi içine diffüze olarak solubl guanilat siklazı 

(sGC) aktive etmektedir. sGC ereksiyon sırasında NO 

ile cGMP arasında bağlantı görevi yaparak, guanozin 

trifosfattan (GTP) cGMP oluşumunu sağlamaktadır. 

Oluşan cGMP, spesifik protein kinaz G ile bir komp-

leks oluşturarak bir taraftan endoplazmik retikuluma 

kalsiyum sekestre ederken, diğer taraftan voltaj bağımlı 

kalsiyum kanallarını inhibe eder. Aynı zamanda potas-

yum kanallarını açarak membran hiperpolarizasyonunu 

sağlar. Sonuç olarak hücre içi kalsiyumun düşmesiyle 

miyozin hafif zincir kinaz enziminin inhibisyonu, aktin 

üzerindeki miyozin köprülerini ayrıştırır, düz kas gev-

şeyerek tümesans ortaya çıkar. Oksitosinin ratlarda 

paraventriküler nükleusa enjeksiyonu; ereksiyona ne-

den olurken intrakavernozal enjeksiyonu hücre içi 

kalsiyumu arttırmak vasıtası ile miyozin hafif zincir 

kinaz enzimini fosforile ederek kontraksiyonu arttırır. 

Bu yönü ile oksitosin priapizmin etkin tedavisinde 

umut vaad etmektedir (10). Priapizm patofizyolojisin-

de, ereksiyondaki normal düz kas fonksiyonunu sağla-

yan NO-cGMP yolağının değişen etkinliğinin rol oy-

nayabileceği bildirilmiştir (6). Uzamış istemsiz ereksi-

yon olarak tanımlanan priapizm patofizyolojisinde, 

ereksiyondaki normal düz kas fonksiyonunu sağlayan 

NO-cGMP yolağının değişen etkinliğinin rol oynayabi-

leceği bildirilmiştir (11). Claudino ve ark. (12) orak 

hücre anemili fare korpus kavernozumlarının NO-

cGMP’ye duyarlılığının artmış olduğunu belirlemişler-

dir. Dolayısıyla tekrarlayan priapizm ataklarında fizyo-

lojik sınırların üzerinde artmış olası bir NO-cGMP 

duyarlılığı rol oynayabilecektir.  

2. Adenozin yolağı: Adenozin, ATP’den sentez-

lenen ve pek çok metabolik olayda etkin olan bir mole-

küldür. Özellikle hipoksi durumunda, artan oksijen 

ihtiyacına karşılık bir savunma mekanizması olarak 

vasküler dokularda kontraksiyon ya da relaksasyon 

yaparak etkin rol oynamaktadır. Dolayısıyla iskemik 

bir kompartman sendromu olan priapizmde, adenozinin 

de etkin olabileceği bildirilmiştir (13). Hipoksik ortam-

da, artan oksijen ihtiyacına bağlı olarak ekstrasellüler 

ortamda ATP’den CD39 ve CD74 enzimleri ile adeno-

zin ortaya çıkmaktadır. Yine hücre içinde de sitokrom 

5’-nükleotidaz enzim katalizörlüğünde AMP’den ade-

nozin sentezlenmektedir. İntrasellüler ve ekstrasellüler 

adenozin seviyesi equilibrative nükleotit transporter 

(ENT) ile dengelenmektedir (13). 

Adenozin fizyolojik etkilerini A1, A2, A3 reseptör-

leri üzerinden yapmaktadır. A2 reseptörü G5 proteinine 

bağlanarak adenilat siklazı (AC) aktive etmektedir. 

Sonuç olarak aktive adenilat siklaz ATP’nin cAMP’ye 

dönüşümünü sağlayarak, A2 reseptörü aracılığı ile düz 

kasta relaksasyon yapmaktadır. A1 reseptörü G1 ve 

GO, A3 reseptörü ise G1 ve Gq proteinlerine bağlana-

rak, ATP’den cAMP oluşumunu aktive eden adenilat 

siklazı inhibe etmekte ve azalan cAMP düz kasta kont-

raksiyona eğilimi arttırmaktadır (14, 15). Adenozin 

fonksiyonunu tamamladıktan sonra hem ekstrasellüler 

hem de intrasellüler ortamda adenozin deaminaz 

(ADA) enzimi aracılığıyla inosine, ayrıca intrasellüler 

adenozin kinaz (ADK) enzim aracılığıyla AMP’ye ve 

s-adenozin-homosistein hidrolaz (SAHH) aracılığıyla 

da adenozin-homosisteine metabolize olmaktadır (13). 

Priapizm patofizyolojisinde iskemiye bağlı olarak ade-

nozin sentezinde artış ve/veya yıkımında azalmanın 

olası etkenlerden biri olabileceği bildirilmektedir. İs-

kemik priapizmde hipoksik kavernozal dokuda uzamış 

penil ereksiyon devamlılığını sağlayan lokal adenozin 

düzeyinde artış olduğu tesbit edilmiştir (16). Phatarpe-

kar ve arkadaşları deneysel priapizm modellerinde 

adenozin deaminaz (ADA) enzim defektine bağlı ola-

rak, adenozin seviyesinde artış olduğunu ve artan ade-

nozin seviyesine bağlı olarak ta, A2B reseptörlerinin 

uyarılmasıyla priapizm ortaya çıktığını belirlemişlerdir. 

ADA enzim defekti olan orak hücre anemili ratlara, 

polyethylene glycol–modified adenozin deaminaz 

(PEG–ADA) uygulanması sonucuda, adenozin seviye-

sinin azalmasına bağlı olarak priapizm ataklarının 

engellenebileceği saptanmıştır (13). Orak hücre anemili 

sıçanlarda, ADA enzim bozukluğuna bağlı olarak ade-

nozin seviyesi artmaktadır. Yükselen adenozin seviye-

sine bağlı olarak A2B reseptör aktivitesinde ve priapik 

aktivitede artış gözlenmiştir (17). Dai ve ark. (18)  

kavernozal dokularda artan oranlardaki Adenozin’in 

A2B reseptörü yolu ile ereksiyonu uzattığını bildirmiş-

lerdir. Yine bu çalışmada Adenozin’i yıkan ADA en-

ziminin modifiye şekli PEG-ADA (polyethylene gly-

col-modified) tedavisi ile ereksiyonun sonlandığını 

bildirmişlerdir. Bu etkinin kavernozal dokularda Ade-

nozin’in deaminaz enzimi tarafından yıkılmasıyla orta-

ya çıktığı saptanmıştır. Adenozine bağlı tümesans oluş-

turulan bir çalışmada adenozin reseptör antagonisti 

olan teofilin, adenozine bağlı penil tümesansı inhibe 

etmiştir (17). Teofilin uygulanan başka bir deneysel 

iskemik priapizm modelinde kavernozal düz kas hücre-

lerinde ADA düzeyi azalmış olarak saptamış ve yine 

kavernozal düz kas hücrelerinde adenozine bağlı apop-

tozisin istatistiksel olarak anlamlı bir şekilde azalmış 

olduğu saptanmıştır (19). Bundan dolayı adenozin 
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deaminaz enzim aktivitesini arttıran veya adenozin 

seviyesini azaltacak manipülasyonlar, priapizm tedavi-

sinde yeni araştırma konuları olacaktır. 

3. HO1-CO yolağı:  

Heme proteini, demir ve protoporfirin-IX komp-

leksinden oluşan ve canlı hücrelerde çok önemli fonk-

siyonları olan hemoproteinlerin yapısında yer almakta-

dır. Başlıca hemoproteinler; oksijen taşınmasında rol 

alan hemoglobin, oksijen metabolizmasında rol oyna-

yan oksidaz, peroksidaz, katalaz, elektron transportun-

da rol oynayan sitokromdur. Heme proteini, endotel ve 

düz kasta bulunan hemoksijenaz (HO) enzimi aracılığı 

ile yıkılmaktadır. Hemoksijenaz enziminin HO1, HO2 

ve HO3 olmak üzere 3 izoformu bulunup, insanlardaki 

en önemli izoform HO1’dir. Hipoksi, stres ve reaktif 

oksijen ürünlerinin varlığında HO1 düzeyi artmakta ve 

HO1 heme proteinini yıkarak CO, Fe(II) ve biliverdi-

nin açığa çıkmasına neden olmaktadır (20). Oluşan CO, 

NO benzeri bir gazotransmitter olup bazı hücresel 

fonksiyonları regüle etmektedir. Ancak CO yarı ömrü 

NO’e oranla oldukça kısadır. İskemi sonucu artan HO1 

aktivitesi ile ortaya çıkan CO, guanilat siklazı aktive 

ederek c-GMP artışına yol açıp, K kanal aktivitesini 

arttırarak ya da sitokrom p450 monooksijenaz yolunu 

inhibe ederek düz kas relaksasyonuna neden olmakta-

dır (21). Ayrıca CO ile NO arasında da çeşitli feedback 

mekanizmalarıyla karşılıklı etkileşim söz konusudur 

(20). 

Deneysel priapizm modellerinde artmış HO1-CO 

etkinliğinin geç dönem priapizmde rol oynayabileceği 

bildirilmiştir (20). Jin ve ark. (21) özellikle ratlarda 

oluşturulan deneysel priapizm modellerinin 24 saatlik 

geç dönemlerinde kavernozal dokuda HO1 aktivitesini 

kontrol grubuna göre altı kat yüksek oranlarda belirle-

mişlerdir. Artmış olan bu HO1 aktivitesininde, kaver-

nozal dokuda yüksek oranlarda ortaya çıkarttığı CO’in, 

priapizmin geç dönemlerinde etkin olabileceğini bil-

dirmişlerdir. Bu deneysel çalışmalar esas teşkil etmek 

üzere geç dönem priapizmde, bir savunma mekanizma-

sı olarak ortaya çıkmış olan HO1-CO yolağının bloke 

edilmesinin tedavide kullanılabileceği gündeme gel-

miştir. Özellikle HO1’in, tin-protoporfirin ve Zn-

protoporfirin gibi klasik metalloporfirinlerle non-

selektif olarak, imidazol-dioksolonaz gibi yeni grup 

kimyasal bileşiklerle selektif olarak inhibe edildiği ve 

bunların priapizmde koruyucu etkisinin olduğu bildi-

rilmiştir (21). Ma ve Qin’in (22) 2009 yılında yaptıkları 

çalışmada 45 micromol/kg/gün Zn-protoporfirin veri-

len ratlarda 7.gün sonunda penil dokudaki CO ve 

cGMP seviyelerinin azalmış olduğu gösterilmiştir. 

Aziz ve Mostafa’nın 2006 yılında yaptıkları çalışmada 

sadece sildenafil ve sildenafil ile birlikte Zn-

protoporfirin verilen ratlarda HO-1 ve cGMP aktivitesi 

karşılaştırılmıştır. Bu çalışmada sildenafil verilen rat-

larda HO-1 ve cGMP düzeyi istatistiksel olarak anlamlı 

bir şekilde artarken, buna karşılık sildenafil ile birlikte 

Zn-protoporfirin verilen ratlarda HO-1 ve cGMP düze-

yinin istatistiksel olarak anlamlı bir şekilde azalmış 

olduğu görülmüştür (23). Zn-protoporfirin uygulanan 

başka bir deneysel iskemik priapizm modelinde, kaver-

nozal düz kas hücrelerinde HO-1 düzeyi istatistiksel 

olarak anlamlı bir şekilde azalmış olarak saptanmış ve 

yine kavernozal düz kas hücrelerinde HO-1’e bağlı 

apoptozisin istatistiksel olarak anlamlı bir şekilde 

azalmış olduğu saptanmıştır (19). 

Kavernozal düz kas kontraksiyonunda azal-

maya yol açan mekanizmalar 

1. Endotelin etkinliği: Endotelin-1 (ET-1), endo-

telin dönüştürücü enzim tarafından prepro ET-1’den 

sentezlenen 21 amino asitli bir peptiddir. Upregülasyo-

nu, düz kas vazokonstriksiyonuna ve hipertrofisine ve 

ayrıca fibrozis ve inflamasyona katkıda bulunur (24, 

25). ETA ve ETB olmak üzere iki farklı guanin nükleo-

tid bağlayıcı (G) proteine bağlanan reseptörü vardır. Bu 

iki reseptörün yerleşim yerleri ve endotelin peptidleri 

bağlama affiniteleri değişiktir (25-27). ETA reseptörle-

ri esasen damar düz kas hücrelerinde bulunur ve vazo-

konstriksiyonu uyarır (24-29). ETB reseptörleri ise 

esasen endoteliyal hücrelerde bulunur ve NO ve PGI2 

üretimini artırmak yoluyla vazodilatasyona ve antipro-

liferatif etkilere yol açar (24, 29). Normal organ sistem-

lerde ET1, ETA reseptörleri üzerinden vazokonstriktör 

etki meydana getirmektedir. Ancak hipoksi gibi patolo-

jik durumlarda ET-1 bir savunma mekanizması rolü 

üstlenerek, ETB reseptörü üzerinden vazodilatasyon 

ortaya çıkartmaktadır. Flippi ve ark. (30) 24 saatlik 

hipoksi sonrası kavernozal dokuda endotelin B sensiti-

vitesinin arttığını ve Endotelin-1’in kontraktilite etkisi-

nin azaldığını bildirmişlerdir. Endotelin B’nin özellikle 

NO üzerinden bu relaksasyonu sağladığını belirlemiş-

lerdir. 

Bosentan, endotelin reseptörlerini bloke edip va-

zodilatasyon ve antiproliferatif etki gösteren nonselek-

tif bir endotelin reseptör blokörüdür (31). Bosentan 

uygulanan bir çalışmada kavernozal düz kas hücrele-

rinde ET-1 düzeyi istatistiksel olarak anlamlı bir şekil-

de azalmış olarak saptanmış ve yine kavernozal düz kas 

hücrelerinde apoptozisin istatistiksel olarak anlamlı bir 

şekilde azalmış olduğu belirlenmiştir (19). Ünüş ve ark. 

(32) oluşturdukları deneysel priapizm modelinde, non-

selektif endotelin reseptör blokeri olan Bosentan’ın 

artan dozlarda, artan oranlarda kavernozal düz kas 

kontraksiyonunu arttırdığını saptamışlardır. Artmış 

kavernozal düz kas kontraksiyonunun, ET1’in hipoksi 

nedeniyle ön planda uyardığı ETB resöptörlerinin blo-

ke edilmesi sonucu ortaya çıktığını bildirmişlerdir. 

2. Azalmış NE cevabı: Penil arteriyel ve sinüzoi-

dal düz kaslarda kontraksiyon yaparak tümesansı son-

landıran en önemli mediatör norepinefrindir (6). Penil 

arteryel düz kaslarda hem alfa hem de beta adrenerjik 

lifler ve reseptörler bulunmakla birlikte alfa reseptörle-

rinin beta reseptörlerinden on kat daha yüksek oranda 

bulunduğu belirlenmiştir (33). Norepinefrin, düz kas 

hücre zarındaki alfa 1 ve alfa 2 reseptörlerine bağlana-
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rak etkinlik göstermektedir. Alfa 1 reseptörlerin uya-

rılması ile G-proteine bağlı fosfolipaz C aktivasyonu 

sağlanmakta ve bu da 1, 4, 5-inositol trifosfat oluşu-

munu uyararak hücre içi depolardan kalsiyum iyonu 

salınması sonucu vazokonstriksiyona sebep olmaktadır. 

Ayrıca alfa 2 reseptör uyarımı adenilat siklaz enzimini 

inhibe ederek siklik adenozin monofosfat (cAMP) 

oluşumunu azaltarak penil detümesans oluşumuna 

katkıda bulunmaktadır (34). Priapizm patogenezinde 

uzamış ereksiyona sebep olacak artmış düz kas relak-

sasyonu yanında detümesansı sağlayacak kontraksiyon 

mekanizmalarındaki azalmanın da etkin olabileceği 

bildirilmektedir. Muneer ve ark. (35) özellikle penil 

kavernozal düz kas hücrelerinin uzamış priapizm süresi 

ile orantılı olarak, NE’ye azalan oranlarda cevap verdi-

ğini belirlemişlerdir. Kontrol grubunda arttırılan feni-

lefrin dozlarına kontraksiyon yanıtının da artan oran-

larda saptandığı, ancak priapizm süresine bağlı olarak 

fenilefrin doz artırımına, artan düz kas kontraksiyon 

cevabının saptanmadığını bildirmişlerdir. 

3. Konvansiyonel PDE5 yolunda disregülas-

yon: Penil düz kas relaksasyonu ve dolayısıyla ereksi-

yonda en etkin rol oynayan cGMP, fosfodiesteraz en-

zimi (PDE) tarafından hidrolize edilerek inaktif form 

olan GMP’ye yıkılmaktadır. Vücuttaki pek çok organ 

doku sisteminde toplam 11 PDE izoenzimi bulunmak-

tadır. Peniste daha ziyade etkin olan izoenzim 

PDE5’tir. Dolayısıyla penil düz kas relaksasyon ve 

kontraksiyon regülasyonunda cGMP kadar PDE5 en-

zimi de etkin rol oynamaktadır (36). PDE5 sentez veya 

fonksiyonel disregülasyonlarının erektil disfonksiyon 

veya priapizmde etkin olabileceği bildirilmiştir (37). 

PDE5 enziminin fonksiyonel aktivasyonunda, PDE5 

enziminin fosforilasyonu önemli rol oynamaktadır. 

Ayrıca cGMP’nin allosterik bölgeye bağlanmasının, 

PDE5 katalitik etkinliğini on kat arttırdığı bildirilmiştir 

(37). Bunun yanında PDE5 enziminin deaktivasyonu, 

protein fosfataz 1 (PP1) enzimi tarafından defosforile 

edilerek ya da caspase 3 enzimi tarafından hidrolize 

edilerek gerçekleştirilmektedir. Priapizm etyopatoge-

nezinde bu enzimin fonksiyonel regülasyon mekaniz-

malarındaki patolojilerin etkin olabileceği bildirilmiştir 

(37). Özellikle orak hücre anemili hastalarda penil NO-

cGMP yolağında disregülasyon olduğu belirlenmiştir. 

Bazal cGMP oluşumu normal sınırlarda olmayan orak 

hücre anemili hastalarda, orantısız cGMP sentezine 

bağımlı olarak, PDE5’te bir disregülasyon ortaya çık-

maktadır. Dolayısıyla bazal seviyenin üzerinde cGMP 

salınımına sebep olabilecek, noktürnal penil tümesans 

gibi fizyolojik süreçlerde kavernozal dokularda disre-

güle halde bulunan PDE5 tam etkinlik gösterememekte 

ve artmış bir vazodilatasyon sonucu uzamış ereksiyon 

ortaya çıkmaktadır. Dolayısıyla çeşitli yollarla cGMP-

PDE5 regülasyonunun optimum şartlarda sağlanması, 

özellikle orak hücre anemili hastalarda tekrarlayan 

priapizm ataklarını engellemede etkin olabilecektir (6). 

Bialecki ve Bridges (38), 50 mg sildenafilin orak 

hücre anemili hastalarda tekrarlayan priapizm atakları-

nı önlediğini bildirmişlerdir. Burnett ve arkadaşları da 

günlük 25 veya 50 mg sildenafil veya haftada 3 defa 5 

mg tadalafil tedavisi ile 3-11 ay takip sonucunda, orak 

hücre anemili hastalarda priapizm nüksünde belirgin 

azalma görüldüğünü rapor etmişlerdir (39). Yine testi-

küler nukleer reseptör 4 (TR4) expresyonunda bozuk-

luk olan ratlarda gözlenen priapizmin, orak hücre ane-

mili hastalarda olduğu gibi penil NO-cGMP yolağın-

daki disregülasyondan kaynaklandığı belirlenmiştir 

(40).  
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