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VAKA

•
 

58 yaşında erkek, evli, 2 çocuk
•

 
Yakınması: ED ve isteksizlik (cinsel ve genel)

•
 

Halsizlik / Güçsüzlük ??
•

 
Üriner

 
semptomlar ? 

•
 

Noktüri: 2kez/gece

•
 

Özgeçmişte bir özellik yok, (HT, DM…)
•

 
Urogenital

 
Muayene: belirgin bulgu yok.

http://img223.imageshack.us/img223/9131/yilmazamca3vs8.jpg


•
 

Bu hastaya yaklaşım:

–
 

AKŞ:
 

98 mg/ml
–

 
PSA:

 
1,2 ng/ml

–
 

T.
 

Test:
 

285 ng/ml
–

 
T.Koles.:

 
195 mg/ml

–
 

Trigliserid:
 

130
–

 
LH:

 
2.3Iu/ml

http://img223.imageshack.us/img223/9131/yilmazamca3vs8.jpg


•
 

Tanı: ED + GBH

•
 

Tetkik : ??

•
 

Tedavi Yaklaşımı:  ??



LOH 

(ISA):      International
 

Society
 

of Andrology
(ISSAM): International

 
Society

 
for

 
the

 
Study

 
of Aging

 
Male

(EAU):     European
 

Association
 

of Urology
(EAA):     European

 
Academy

 
of Andrology

(ASA):     American
 

Society
 

of Andrology



KDT



LOH/ TDS 
GBH/ TYS –yaşla ilişkili

•
 

Tanım:İleri yaşlarda erkeklerde 
görülen sağlıklı

 
genç

 
erkek 

değerlerine göre düşük testosteron 
seviyesine ile görülen klinik ve bio-

 kimyasal bir sendromdur.



–
 

Tanı: Bulgu ve semptomlar testosteron 
yetersizliği ile ilişkilendirilmelidir. (KDT kanıt 
derecesi 3; önerme seviyesi A)

–
 

Libido; ED, adale kitlesinde ve güçünde
 azalma, artmış

 
vucut

 
yağ

 
oranı, osteporoz, 

kemik mineral yoğunluğunda azalma, 
depresyon. Bu semptom ve bulgulardan en az 
biri düşük serum testosteron seviyesine eşlik 
etmeli.

–
 

Soru formu (AMS/ADAM) tanı
 

için gerekli 
değil.



AMS soru formu



Serum Androjen  Ölçümü

•
 

Sabah 07:00-
 

11:00
•

 
Serum Total Testosteron
–

 
> 350 ngr/ml [12 nmol/l]

–
 

< 230 ngr/ml [ 8 nmol/l]
–

 
Serbest testosteron < 225 pmol/l  (65 pg/ml)

–
 

PRL; LH; E2; GH; ILGF….



•
 

Tedavi Süresi: 3-6 ay ED ve lidido
 

için 
yeterli…
–

 
Vucud

 
Kompozisyonu

–
 

Kemik Yoğunluğu/ Kemik kırıkları
–

 
Seksüel fonksiyon

•
 

ED+<libido+hipogonadism
 

(TRT-kanıt 2a/öneri A)
–

 
Sınır değerlerde 3 ay denebilir.



ED/ Testosteron ↓
 

TRT+ PDE-5-Inh
 

kullanımı

•
 

ED ve hipogonadal/sınırda testosteron seviyesi 
olan erkeklerde TRT+ PDE-5-Inh

 
kullanımı

 sinerjik
 

etkisi var ( kanıt 1b, önerme B) 
yeni çalışmalar gerekli.

•
 

ED ve hipogonadism
 

saptanan erkeklerde mono 
tedavi veya kombine denebilir.

•
 

Mono terapi yanıt vermeyen hipogonadal
 

ve ED 
olan erkeklerde mutlaka kombine tedavi.



Vücut Yağ/Adale 
Kemik Yoğunluğu

•
 

Yağ
 

Kitlesini azaltıyor/ Adale güçünü
 artırıyor  (Kanıt 1b, önerme A)

•
 

Osteopeni, osteporoz
 

ve kemik kırığı
 sıklığı

 
genç

 
ve yaşlı

 
hipogonadal

 erkeklerde daha sıktır (Meier
 

et al., 2008).
•

 
TRT sonucu kemik yoğunluğu artıyor 
(Kanıt 1b, önerme A)



Testosteron/Metabolik
 

Sendrom 
Obezite/Tip 2 DM

•
 

Obesite, hipertansiyon, dislipidemi, 
azalmış

 
glukoz

 
kontrolu

 
ve insulin

 
direnci 

düşük testosteron sendromu ile birlikte 
olabilir.

•
 

Obez
 

erkeklerin % 20-64 düşük serum T 
testosteron var Kalyani

 
&Dobs, 2007).

•
 

Hipogonadal
 

obez
 

ve Tip 2 DM 
hastalarında TRT metabolik

 
durumlarının 

düzelmesi beklenenden daha iyi 
olmaktadır



Tedavi Sonuçları
•

 
7 Avrupa ülkesinde 14 Merkezde 322 adet LOH tanılı

 50> erkek
Serb. Tes: <260 nmol/L 
12 ay süreyle oral 80-160-240 mgr/gün testosterone 
undecanoate

 
-plasebo

•
 

Sonuç: Tedavi sonucu TRT AMS total skorda  
düzelme var fakat istatistiksel anlamlı

 
değil.  Sadece 

160 mgr/gün kullanalarda
 

cinsel fonksiyonla ilgili 
bölümde düzelme saptanmış.

Legros

 

JJ, Meuleman

 

E, Elbers

 

J, Geurt

 

P: Oral testosterone replacement in symptomatic late-

 
onset hypogonadism

 

-

 

effects on rating scales and general safety in a randomized, placebo-

 
controlled study.

 
Eur J Endocrinol 11, 2009



BPH/ P Ca

•
 

TT (testosteron tedavisi) subklinik
 

prostat 
Ca

 
klinik kansere çevirmez 

(Kanıt düzeyi 4, önerme C)

•
 

TT lokal ileri evre ve mesastatik
 

prostat 
kanserini ilerlemesini ve septomlarını

 artmasına neden olur (kanıt 2a, önerme A).



BPH/ P Ca

•
 

45 yaşın ↑
 

TT kullanılacaksa mutlaka 
prostat yakın takip edilmeli 

(Kanıt
 

3, öneri A)
•

 
Tedavi öncesi rutin TRUS ve Biopsi

 önerilmiyor.
•

 
TRT başlanan erkeklerde 3-6-12. aylarda 
PSA, rektal

 
muayene yapılmalı

 
şüphede 

biopsi
 

alınmalı
 

(kanıt 2b, öneri A).
•

 
IPSS >21 TT relatif

 
kontraendikasyon



BPH/ P Ca

•
 

Tedavi edilmiş
 

ve makul/ihtiyatlı
 

bir süre 
nüks

 
olmamış

 
ve hipogonadism

 yakınmaları
 

var ise tedbirli olarak TRT 
kullanılabilir (kanıt 2b, önerme  C).



Cochrane  Kütüphanesi



•
 

40 adet 44-78 yaşında serum testosteron 
düzeyi <300 ng/dl

 
hasta 19 plecebo/ 21 150 

mgr/gün testosterone
 

enanthate
 

6 ay süreyle 
alıyor.

•
 

Tüm vakalara 0-6 ayda biopsi
 

yapılıyor:













TT-  P. Ca



•
 

Sonuç:
–

 
LOH tanısı

 
alan erkeklerde 6 ay süreyle T kullanımı

 serum T seviyesini normal seviyeye getirirken 
prostat dokusunda T, DHT birikimine ve bezde 
biyolojik değişime yol açmıyor.

–
 

Prostat biyopsi negatif erkeklerde sanılanın aksine 
risk oluşturmuyor.

–
 

TRT geniş
 

kitlelerde tamamen güvenli anlamına 
da gelmiyor



SONUÇ

•
 

Yaşlanan erkek –
 

Prostat hastalıkları
–

 
Ateş-Benzin benzerliği yok gibi

•
 

BPH semptomlarına (IPSS) TT olumlu etki 
bile bildirilmiş.

Kalichenco S, Vishnevskiy EL: Beneficial effects of testosterone 
administration on symptoms of the lower urinary tract in men with late-onset 
hypogonadism: a pilot study. Aging Male. 2008 Jun;11(2):57-61

•
 

Yine de dikkatli olarak TT kullanılabilir.



Prof. Dr. Tahir TURAN



VAKA

•
 

İnfertil
 

erkek:
–

 
34 yaşında; 6 yıllık evli, 1 yıl korunmuş

–
 

KD Tüp Bebek bölümünden geliyor.
–

 
Eşi 26 yaşında; adetleri düzenli

–
 

Spermiogram
 

iki kez:  V: 1-1.5 cc;                       
Sayı: Azoospermik

 
(Pelet

 
negatif) Hormonlar: 

normogonodatropik; T test: 423 ng/ml



•
 

Urogenital
 

muayene:
–

 
Penis sünnetli mea

 
yerinde

–
 

Her 2 testis skrotumda
 

ve yerinde Sağ: 
5x3x2.5 cm ve Sol: 4.5x3x2 cm normal 
kıvamda.

–
 

Epididimler: her ikisi de testis arka bölgesinde 
ve hafif hipoplazik.

–
 

Vaz
 

deferensler
 

palpe
 

edilmiyor.
–

 
Varikosel

 
yok. 



CBAVD

•
 

Obstrüktif
 

Azoospermi
 İnfertil

 
erkeklerin        

~% 5-10 bu durum 
saptanır. (Jarow

 

et al, 1989)

•
 

CBAVD en sık 
görülen

 
konjenital

 obstrüktif
 

azoospermi
 nedeni.



CBAVD

•
 

CBAVD infertili
 

erkeklerin ~% 1-3 
kadarında görülür.

Magali

 

T, BMC Medical Genetics, 8:22 2007.
Stuppia

 

L, European Journal of Human Genetics, 
13, 959–964, 2005.



CBAVD
•

 
Urogenital

 
muayene:

–
 

Vas
 

deferens
 

yokluğu
–

 
Epididim

 
yapısal bozukluk

–
 

SV genellikle 
hipoplazik/atrezik

•
 

CBAVD hastalarının 
%90 normal 
spermatogenez

 
vardır.

Meng
 

MV,et al: Impaired
 spermatogenesis

 
in men with

 CBAVD. Hum Reprod;16: 529–
 533. 2001



CBAVD

•
 

Epididim-
 

vas
 

deferens-SV-ejakulatuar
 kanal → Mesonefrik

 
kanal (Wolf

 
kanalı)

•
 

Böbrek anamolisi
 

?
–

 
Retrospektif

 
104 subfertil

 
(84 bilateral, 20 

unilateral)
 

erkekte:
•

 
Unilateral

 
VD yokluğunda % 26

 
böbrek agenezis

•
 

Bilateral
 

VD yokluğunda böbrek 11
 

%
 

agenezis

Schlegel

 

PN, Shin

 

D, Goldstein

 

M: Urogenital

 

anomalies in men with 
congenital absence of the vas deferens

 

J Urol.;155(5):1644-8,

 

1996.



•  CBAVD ve CFTR gen ilişkisi 
90 lı  yıllarda saptandı. 
Dumur V, et al: Abnormal

 
distribution

 
of DF508 allele

 
in 

azoospermic
 

men with
 

congenital
 

aplasia
 

of the
 epididymis

 
and

 
vas

 
deferens. Lancet

 
336,512, 1990.

Anguiano
 

et al.: Congenital
 

bilateral
 

absence
 

of the
 

vas
 deferens—a primarily

 
genital

 
form of cystic

 
fibrosis. 

JAMA
 

267,1794–
 

1797, 1992.



•
 

Kistik
 

Fibrozis:
–

 
En sık görülen otozomal

 
resessif

 
hastalıklardan. 

(CFTR)
–

 
~ 1/ 2500-3000 doğumda bir görülür.  Her 1/25 
taşıyıcı.

–
 

Eksokrin
 

epitelyal
 

hücrelerden koyu ve yapışkan 
mukus salgısına neden olarak klinik bulgulara neden 
olur.

–
 

İstatistik:
•

 
Genellikle (Vakaların % 70) ~2 yaşında tanı

 
konur.

•
 

Hastaların ~
 

%40 18 yaşın üzerindedir.
•

 
Hastaların ortalama yaşam beklentisi 37 yıl.



KF

•
 

Kisitik
 

Fibrozis
 

(KF) –
 

CBAVD
–KF ile infertilite/subfertilite

 
ilişkisi 60 

yıllardan beri bildiriliyor.
Denning

 
CR, Sommers

 
SC, Quigley

 
HJ: Infertility

 
in male

 
patients

 with
 

cystic
 

fibrosis. Pediatrics. 41:7–17 1968.

–KF hastaların ~% 97-99 CBAVD 
mevcud.

. 



KİSTİK FİBROZİS

•
 

Otozomal
 

-
 

resesif geçişli

•
 

Kuzey Avrupa 

•
 

İnsidansı
 

1/2500-3000

•
 

% 98 i infertil
 

( CBAVD )

•
 

Günümüzde 4. dekad’
 

a erişmeleri mümkün 

•
 

Taşıyıcı
 

sıklığı
 

1/25-30



CFTR

•
 

CBAVD ve CFTR gen ilişkisi 90 lı
 

yıllarda 

saptandı
 

. 
Dumur V, et al: Abnormal

 
distribution

 
of DF508 allele

 
in azoospermic

 men with
 

congenital
 

aplasia
 

of the
 

epididymis
 

and
 

vas
 

deferens. 
Lancet

 
336,512, 1990.

Anguiano
 

et al.: Congenital
 

bilateral
 

absence
 

of the
 

vas
 

deferens—a 
primarily

 
genital

 
form of cystic

 
fibrosis. JAMA

 
267,1794–

 
1797, 1992.

•
 

Kistik
 

Fibrozis
 

Transmembran
 

kondaktans
 (iletkenlik) Regulatör

 
(düzenleyici) geni



KİSTİK FİBROZİS
•

 
CF geni 7. kromozomda lokalize ( 7q31 )

•
 

1480 aminoasitten oluşan CFTR proteini

•
 

CFTR :
 

Epitelyal
 

hücrelerde yüzey klor 
transportunu düzenlemekte 

•
 

CFTR fonksiyon bozukluğuna sebep olan 
yaklaşık 1500 adet değişik mutasyon 
gösterilmiş.



KİSTİK FİBROZİS –
 

mutasyonlar

•
 

F508 del
•

 
N1303K

•
 

G542
•

 
R117H

•
 

621+16 T
•

 
1898+1g A

•
 

W1282X
•

 
G551D

•
 

CBAVD ( CUAVD )

•
 

Azoospermi
•

 
Ciddi oligozoospermi



KİSTİK FİBROZİS - mutasyonlar

•
 

En sık görülen F 508 del : Danimarka: %82, Türkiye: 
%32 

•
 

Homozigot
 

ise kompleks klinik tablo: Akc, Pank
•

 
Heterozigotlarda

 
çoğu kez  CBAVD tek bulgu



CFTR

•
 

Fonksiyonu: 

–
 

Eksokrin
 

apikal
 

hücre membranlarında
 

protein 
sentezini sağlayarak, özellikle c AMP 
kontrolünde Cl

 
kanalı

 
ve diğer iyon kanallarını

 kontrol eder.

–
 

Akciğer, pankreas, ter bezleri ve vas
 

deferens
 özellikle eksprese olduğu hücrelerdir.



KİSTİK FİBROZİS -
 

fizyopatoloji



KİSTİK FİBROZİS –
 

klinik 

•
 

Akciğer enflamasyonu
 

( P aeruginosa
 

)
•

 
Pankreas yetmezliği

•
 

Safra yolları
 

enflamasyonu
•

 
Paranazal

 
sinüs enflamasyonu

•
 

Mekonyum
 

ileusu

•
 

CBAVD ( %98 )
•

 
Veziküla

 
seminalis

 
anomalileri

•
 

Unilateral
 

renal
 

agenezi



KİSTİK FİBROZİS –
 

klinik

•
 

Klasik form

•
 

Orta dereceli hastalık

•
 

Genital
 

form : CBAVD tek bulgu



KİSTİK FİBROZİS - infertilite

•
 

Tüm CF olgularının % 98 inde CBAVD mevcut

•
 

Azoospermi
 

( nadiren ciddi oligozoospermi
 

)
•

 
Semen volümü

 
< 1 cc

 
ve asidik <7.5

•
 

Fruktoz
 

<
•

 
Testis volümleri ve serum gonadotropin

 
seviyeleri normal

•
 

Vas
 

deferensler
 

atretik
 

veya yok, epididimler
 

sert ve kalın 
•

 
Spermatogenez

 
çoğu kez normal

•
 

Seksüel potens
 

normal



KİSTİK FİBROZİS –
 

tanı

•
 

Ter Testi
-Yaklaşık 5 dak. cilt uyarısı

 
sonrası

 
toplanan ter 

içinde  60 mmol/L üzerinde klorid
 

tespit edilmesi tanı
 koydurur.

•
 

USG ve TRUS
•

 
Tükrük

 
Na

 
ve Cl

 
seviyeleri

•
 

Rektal
 

mukoza biyopsisi
•

 
Kan immünreaktiv

 
tripsin

 
düzeyi

•
 

DNA analizi 



KİSTİK FİBROZİS –
 

tanı

•
 

Erkeğin eşi de mutlaka KF gen 
mutasyonları

 
açısından araştırılmalı, 

otozomal
 

resesif geçiş.

•
 

Eşi de taşıyıcı
 

olan heterozigot
 

erkelerde 
%25, homozigot

 
erkeklerde is %50 

oranında KF li
 

bebek doğacağı
 

bilgisi 
verilmeli.



KİSTİK FİBROZİS –
 

infertilite tedavi

•
 

MESA + ICSI 

•
 

TESE + ICSI



KF
•

 
12 KF’li

 
2-12 yaşındaki erkek çocuklarda pelvik

 US ile seminal
 

vesiküle
 

5/12 görüntülendi, 
kontrol grubunda ise 8/16.

•
 

Erişkin CBAVD tanılı
 

hastalarda 
görüntülenemediği bildirilmiştir.



KF

•
 

Kistik
 

Fibrozis
 

hastalarında CBAVD gelişmesi 
embriyonal

 
hayatta zaman içinde oluyor:

–
 

12-18 haftalık 2 KF homozigot
 

ağır mutasyon (CFTR) 
saptanan embriyolarda histolojik mesonefrik

 
kanal 

(vas
 

deferens) sağlam bulumuştur.
–

 
Agenezisden

 
çok Atreziyi

 
düşündürüyor. 

Gaillard
 

DA et al: Normal vas
 

deferens
 

in fetuses
 

with
 

cystic
 fibrosis. J Urol;158:1549–52, 1997.



•
 

CBAVD hastalarının % 37.5-91.7 CFTR 
gende mutasyon saptanıyor.

Casals

 

T et al: Extensive

 

analysis

 

of 40 infertile

 

patients

 

with

 

CBAVD: in 50% of cases

 

only

 

one

 
CFTR allele

 

could

 

be detected. Hum Genet; 95: 205–

 

211. 1995.

Chillon

 

M, et al: Mutations

 

in the

 

cystic

 

fibrosis

 

gene in patients

 

with

 

congenital

 

absence

 

of the

 

vas

 
deferens. N Engl

 

J Med; 332: 1475–

 

1480, 1995.

Dork

 

T et al: Distinct

 

spectrum

 

of CFTR gene mutations

 

in congenital

 

absence

 

of vas

 

deferens. 
Hum Genet; 100: 365–377, 1997.

Claustres

 

M, et al: Spectrum

 

of CFTR mutations

 

in cystic

 

fibrosis

 

and

 

in congenital

 

absence

 

of 
the

 

vas

 

deferens

 

in France. Hum Mutat; 16: 143–

 

156, 2000.

Quinzii

 

C, Castellani

 

C: The

 

cystic

 

fibrosis

 

transmembrane

 

regulator

 

gene and

 

male

 

infertility. J 
Endocrinol

 

Invest; 23: 684–

 

689, 2000.



39 Mutasyon

+ 8 Mutasyon



•
 

CFTR araştırma tekniklerine göre oran 
değişiyor:

–
 

64 CBAVD hastası

•
 

Allel
 

spesifik oligonukleotid
 

hibridizasyon
 

25        
(% 34) +

•
 

Rutin 31 mutasyon paneli 39 (% 54) +
•

 
27 eksonun

 
geniş

 
araştırması

 
47 (% 65) +

Mac V: JAMA.;281(23):2217-2224, 1999





CFTR



CFTR

•
 

Kistik
 

Fibrozis
 

Transmembran
 

kondaktans
 (iletkenlik) Regulatör

 
(düzenleyici) geni

•
 

7. kromozon
 

uzun kolunda (7 q,31.2)



CFTR

•
 

Yapısı: 
– 7 kromozom uzun kolunda, 18 kb

 DNA yapısında, 27 ekson
 

mevcut.

Exon
 

phasing
 

of the
 

CFTR gene (Universal
 

Mutation
 

Database
 

[25]). 
The

 
CFTR gene comprises

 
27 exons

 
which

 
were

 
previously

 
numbered

 
1–24



CFTR
Protein Topoloji:

12 Transmembran
 bölgesi,

2 hücre içi nükleid
 bağlayan alan

1 hücre içi kontrol 
alan



CFTR

•
 

Fonksiyonu: 
–

 
Eksokrin

 
apikal

 
hücre membranlarında

 
protein 

sentezini sağlayarak, özellikle c AMP 
kontrolünde Cl

 
kanalı

 
ve diğer iyon kanallarını

 kontrol eder.
–

 
Akciğer, pankreas, ter bezleri ve vas

 
deferens

 özellikle eksprese olduğu hücrelerdir.



CFTR
•

 
Gende 1500 yakın mutasyon saptanmıştır.

•
 

Mutasyonlar sonucu gende eğer ağır fonksiyon 
bozukluğu olursa: fonksiyonu fizyolojik seviyenin 
<% 5 ise klasik KF hastalığının ağır formu (PY) 
şeklinde seyreder.

Zielenski

 

J: Genotype

 

and

 

phenotype

 

in cystic

 

fibrosis. Respiration 67(2):117-133. 2000.

Mickle

 

JE, Cutting

 

GR: Genotype-phenotype

 

relationships

 

in  cystic

 

fibrosis. Med Clin 
North Am, 84(3):597-607, 2000.



CFTR

•
 

Eğer CFTR allel
 

de her 2 sinde hafif mutasyon 
yada birinde ağır diğerin de hafif mutasyon var 
ise CBAVD feno

 
tipi ortaya çıkabilmektedir.

•
 

Fransa’da CBAVD vakaların %88 inde CFTR genenin
 

1 
tanesinde ağır mutasyon, %12 sinde her 2 sinde de hafif 
mutasyon saptanmış. 

•
 

KF hastalarının % 88 her iki geninde ağır mutasyon vardır. 

Claustres

 

et al: Spectrum

 

of CFTR mutations

 

in cystic

 

fibrosis

 

and

 

in congenital

 
absence

 

of the

 

vas

 

deferens

 

in France. Hum Mutat, 16(2):143-156, 2000.



Spermatozoon-CFTR

Proceedings
 

of The
 

National
 Academy

 
of Sciences

 
of the

 
USA 

vol. 104 no. 23; 9816–9821 
2007

Wen

 

Ming

 

Xu

 

et al: Cystic

 

fibrosis

 

transmembrane

 
conductance

 

regulator
is vital

 

to

 

sperm fertilizing

 

capacity

 

and

 

male

 

fertility

Immunostaining
 

of CFTR in human
 sperm, using

 
a monoclonal

 
human

 
CFTR 

antibody

CFTR antikor kullanımı
 sıçan spermatozoasında

 HCO3-bağlı
 

fonksiyonda 
azalma→ intracellular

 
pH

 
, 

cAMP
 

artış
 

ve membran
 hiper

 
polarizasyonu ve 

kapasitasyon
 

bozukluğuna 
neden olur



SONUÇ



•
 

CBAVD hastaların ~%85 de otozomal
 resessif

 
geçişli CFTR gene mutasyonuna 

bağlı
 

olarak ortaya çıkıyor.
BMC Medical Genetics, 8:22 ,2007

•
 

CFTR genin mutasyonlarındaki ağırlığa 
göre farklı

 
klinik tablo (fenotipik

 
bulgu) 

ortaya çıkabiliyor.
•

 
CBAVD kistik

 
fibrosis

 
hastalığının hafif 

tipi
 

olabilir. 
Anguiano

 

et al.: Congenital

 

bilateral

 

absence

 

of the

 

vas

 

deferens—a primarily

 

genital

 

form of cystic

 

fibrosis. 
JAMA

 

267,1794–

 

1797, 1992.

•
 

Renal
 

Anomali ve CBAVD birlikteliği farklı
 bir klinik antite.

Andrologia 32,71–83, 2000.



•
 

Renal
 

agenezisi
 

olan vakalar daha çok 
mesonefrik

 
kanal gelişim bozukluğundan 

ortaya çıkıyor   →
 

Agenezisden

•
 

KF hastalarının ~%99 CBAVD 
saptanırken, renal

 
patoloji /agenezis

 
yok.

•
 

CBAVD ~ %11 de renal
 

agenezis
 

var.
J Urol.;155(5):1644-8,

 

1996.



Uz. Dr. Haluk Kulaksızoğlu



Vaka
•

 
24 yaşında bekar hasta

•
 

Yakınması
 

meni miktarında azalma, boşalmada 
zorlanma

•
 

2 yıl once
 

yakınmaları
 

başlamış
 

idrarda sıkıntı
 

ve 
ağrılı

 
ejaklasyon

 
fark etmiş.

•
 

Urogenital
 

muayene: 
•

 
Penis sünnetli doğal

•
 

Testis sağ: 3x2x2 cm Sol: 3.5.x2 x 2 cm normal kıvamda
•

 
Epidimler:

 
dolgu değil bilateral

 
+

•
 

Vas
 

Deferenz
 

+/+
•

 
Varikosel:

 
-/-

•
 

RT:  prostat
 

orta
 

bölgede
 

~2 cm yumuşak
 

kistik
 

yapı



•
 

Spermiogram:
–

 
12.1.2009: (3 gün) V:1 ml

Sayı: Azoospermik
 

(pelet+)
pH: 5.4 ; Fruktoz: + 

–
 

13.3.2009: (4 gün) V: 1.5 ml
Sayı: tek

 
tük spermatozoa

pH: 6  ; Fruktoz: 260
Retrograd

 
ejaklasyon

 
yok.



•
 

FSH: normal; T.Testosteron: normal 







Etyoloji  (EDO)

• Konjenital: 
– Kist (Mesonefrik

 
kanal) Müllerian

 
ve 

Wolffian/Utrikulus
– Ejaklatuar

 
kanal Atrezi/Stenoz

• Akkiz
– Travma (iatrojenik)
– Enfeksiyon
– Taş



SV dilatasyon
 

için 15 mm

Ejakulatuar
 

kanal çapı
2.3 mm

Utrikulus
 

Kisti

Mülleriyen
 

Kisti



Semptomlar
•Oligozoospermia
•Azoospermia
•Düşük hacimli / non-projecktil

 
ejakulasyon

•Disuri
•Hematospermi
•Ağrılı

 
ejakulasyon, 

•Boşalma sonrası
 

perineal
 

/testicular
 

ağrı
•Bel / Skrotal

 
ağrı



Tedavi

•
 

TUR ED 
Farley

 
ve Barnes

 
(1973)

•
 

TUI ED

•
 

Balon dilatasyon

Pryor
 

JP, Schlegel
 

PN. Management
 

of ejaculatory
 

duct
 obstruction. In

 
Lipshultz

 
LI, Howard

 
SS, eds, Infertility in the Male. 3rd 

edn. Chapter
 

21. St. Louis: Mosby,1997



TUR İnsizyon  ED

•
 

25 hasta hemospermia
 

ve ağrılı
 ejaklasyon-

 
TUI ED

•
 

3 ay sonra ağrılı
 

ejaklasyon
 

ve 
hemospermide

 
komlet

 
remisyon

 
olmus

Transrectal
 

Ultrasound-
 

and
 

Fluoroscopic-Assisted
Transurethral

 
Incision

 
of Ejaculatory

 
Ducts: 

A Problem-Solving
 

Approach
 

to
 

Nonmalignant
 

Hematospermia
Due

 
to

 
Ejaculatory

 
Duct

 
Obstruction

T. Manohar, Arvind
 

Ganpule, Mahesh
 

Desai
Journal

 
of Endourology., Vol. 22, No. 7: 1531-1536,  2008



Vaka filmi



Sonuçlar

•
 

TURED sonucu infertilite
 

tedavisinde
(n 100)
–

 
Semen parametrelerinde düzelme % 38–60 

–
 

Gebelik: % 22–31 

POPKEN, WETTERAUER, SCHULTZE-SEEMANN, DECKART & 
SOMMERKAMP:  Transurethral

 
resection

 
of cystic

 
and

 
non-cystic

 ejaculatory
 

duct
 

obstructions
Int. J of Andrology

 
21:4, Pages

 
196-200 , 1998



11/12 Sperm +
Ort. 12 ay takipte

 
3 spontan

 
gebelik (% 25)

1 IUI gebelik
1 ICSI gebelik



Komplikasyon

•
 

Rektal
 

Yaralanma
•

 
Sifinkter

 
yaralanması

•
 

Retrograd
 

ejaklasyon
•

 
Enfeksiyon –

 
Kanama

•
 

İdrar reflüsü
Goluboff

 
ET, Kaplan SA, Fisch

 
H.Seminal

 
vesicle

 
urinary

 
reflux

 
as 

acomplication
 

of transurethral
 

resection
 

ofthe
 

ejaculatory
 

ducts. J Urol; 
153: 1234–5 1995
Pryor

 
JP, Hendry

 
WF. Ejaculatory

 
duct

 
obstruction

 
in 

subfertile
 

males: analysis
 

of 87 patients. Fertil Steril  56
 

: 725–
 730 1991



•
 

Organizasyona 
•

 
Dikkatinize ve katkılarınıza

Teşekürler
 

ederiz.

http://www.google.com.tr/imgres?imgurl=http://www.fotoplatforma.pl/foto_galeria/1924_DSCN9079.jpg&imgrefurl=http://www.fotoplatforma.pl/tr/cd/Cicek_Siparisi/%3Ffoto%3D1924&h=278&w=370&sz=15&tbnid=iw-bXwqLsq6pdM:&tbnh=92&tbnw=122&prev=/images%3Fq%3Danemon%2B%25C3%25A7i%25C3%25A7e%25C4%259Fi&hl=tr&usg=__RXJPqEaMobZcqOAiRdjOm28fAck=&ei=ZwggSp61E4OU_QbguOGpCQ&sa=X&oi=image_result&resnum=1&ct=image
http://www.google.com.tr/imgres?imgurl=http://www.procicek.com/resim/buyuk/322.jpg&imgrefurl=http://www.procicek.com/cicek.asp%3Fcicekci%3D318&h=350&w=350&sz=46&tbnid=Guhz06GKb7emBM:&tbnh=120&tbnw=120&prev=/images%3Fq%3Danemon%2B%25C3%25A7i%25C3%25A7e%25C4%259Fi&hl=tr&usg=__-2Bf-xb_lV5J6sMFOcVVwag2AvM=&ei=ZwggSp61E4OU_QbguOGpCQ&sa=X&oi=image_result&resnum=3&ct=image
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