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ÖNSÖZ 

 

Erektil disfonksiyon dünya çapõnda erkekleri etkileyen ciddi bir problemdir. Gelişmiş 

ülkelerde bile, toplumda ED sõklõğõna yönelik çalõşmalarõn yapõlmasõndaki zorluklardan 

literatürde bahsedilmektedir. Yapõlan çalõşmalarda ED prevalansõnõn ülkeden ülkeye değiştiği 

görülmektedir. Yaş, eğitim durumu, medeni durum ve gelir düzeyi gibi sosyodemografik 

faktörler, hipertansiyon, diabet, kalp hastalõğõ, renal, hepatik yetmezlik ve depresyon gibi 

hastalõklar, kullanõlan medikal tedaviler, erektil fonksiyonu etkileyebilecek cerrahiler ve alkol, 

sigara ve madde kullanõmõ gibi yaşam stili ile ilgili faktörler ED oluşumu ile ilgili 

bulunmuştur. Türkiye ve diğer dünya ülkelerinde yapõlan çalõşmalarda ED genellikle 40 yaş 

ve üzeri erkeklerde araştõrõlmõştõr. Biz bu çalõşmada ; Manisa kent merkezinde yaşayan 20-40 

yaş arasõ genç yetişkin erkek popülasyonda ED prevalansõnõ ve ED�nin sosyodemografik 

özellikler, medikal durumlar ve yaşam tarzõ ile ilişkisini araştõrdõk. 
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1.GİRİŞ 

 

       Erektil disfonksiyon, en az 6 ay süreyle seksüel ilişki için yeterli penis ereksiyonunu 

sağlama ve/veya sürdürmede yetersizlik olarak tanõmlanmõş ve 1992 yõlõnda düzenlenen NIH                  

(The National Institues of Health) konsensus toplantõsõnda alõnan kararla � impotans � 

teriminin yerine kullanõlmaya başlanmõştõr (1). Son yõllarda farmakolojik ilerlemelere paralel 

olarak erektil disfonksiyona ilgi artmõştõr. Özellikle prevalans, tedavi etkileri ve hastalarõn 

değerlendirilmesi üzerine odaklanõlmõş ve yeni veriler elde edilmiştir.  

       ED, hastalarõn ve partnerlerinin yaşam kalitesine ciddi etkileri olan önemli bir sağlõk 

problemidir. Cinsel işlevsellikteki memnuniyet, sõklõkla erkeklerin hayattan genel olarak 

memnun olmalarõnda önemli bir ölçü olduğu için, ED yaşam kalitesine belirgin olumsuz bir 

etki yaratabilmektedir (2).   

Genel olarak, ED�nin dünyanõn değişik ülkelerinde farklõ prevalansõ olduğu bunun da bilgi 

toplanmasõndaki farklõ yöntemler, sosyal ve kültürel değişiklikler, örnekleme yöntemlerindeki 

özellikler ve ED tanõmlanmasõndaki farklõlõklardan kaynaklandõğõ sonucuna varõlabilir. 40 

yaşõn altõnda ED prevalansõ %1-9, 40-60 yaş arasõnda %9-30, 60-70 yaş arasõnda %20-40 iken 

70 yaşõn üzerinde %50-75�e varan sonuçlar ortaya çõkmõştõr (3).   

 Dünya çapõnda yapõlan son çalõşmalar göstermiştir ki, ED erkeklerin sõk karşõlaşõlan bir 

problemidir ve yaş ile artõş göstermektedir. Yaş, eğitim durumu, medeni durum ve gelir 

düzeyi gibi sosyodemografik faktörler, hipertansiyon, diabet, kalp hastalõğõ, renal, hepatik 

yetmezlik ve depresyon gibi hastalõklar, kullanõlan medikal tedaviler, erektil fonksiyonu 

etkileyebilecek cerrahiler ve alkol, sigara ve madde kullanõmõ gibi yaşam stili ile ilgili 

faktörler ED oluşumu ile ilgili bulunmuştur.    
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2. GENEL BİLGİLER 

 

      

     2.1.  EREKSİYON FİZYOLOJİSİ 

        2.1.1. Penil ereksiyon hemodinamisi 

       Penil erektil doku, özellikle de kavernoz düz kaslar ve arterial düz kaslar erektil süreçte 

anahtar rol oynarlar. Flask durumda, bu düz kaslar kontraktedir, beslenme amacõ ile sadece az 

miktarda arteryel akõma izin verirler. Düz kasõn kendi tonusu ve sempatik etki kan akõmõna 

karşõ büyük bir engel oluşturur.  

        Cinsel uyarõ ile bu düz kaslarda gevşeme, nörotransmitterler aracõlõğõ ile başlayõnca 

aşağõdaki olaylara neden olur: 

        1- Sinuzoidal ve arteriolar duvar kompliansõ artõp, kan akõmõna direnci azalõr.  

        2- Hem sistol  ve hem diastolde artmõş kan akõmõ ile Arteriolar ve Arteryel genişleme  

        3- Gelen kanõ genişlemiş sinuzoidler içinde tutar.  

        4- Kavernozal korpuslar uzar ve genişler 

        5- Periferdeki subtunikal venüler pleksus, tunika albuginea ve sinüzoidler arasõnda sõkõşõr 

ve venöz donüs azalõr.  

         6- T.albugineanõn gerilme kapasitesi bitince, emisser venlerde dolaşõm daha da azalarak  

venöz dönüş mininuma düşer.  

         7- İntrakavernozal basõnç 100 mmHg  ye ulaşõr ve penis erekte olur. (ful ereksiyon fazõ) 

         8- İskiokavernoz kaslarõn kasõlmalarõ ile basõnç daha da yükselir ( birkaç yüz mmHg) 

(rijit ereksiyon fazõ) 
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        2.1.2. Ereksiyonun Nöroanatomisi 

        Penisin otonomik (sempatik ve parasempatik) ve somatik (duysal ve motor) 

innervasyonu vardõr. Spinal kord ve ganglionlardan sempatik ve parasempatik sinirler birleşip 

kavernöz siniri oluştururlar. Bu sinir korpus kavernozum ve spongiozuma girer. Ereksiyon ve 

detumesans olaylarõnda etkinlik gösterir. Somatik sinirler ise sensasyon ve bulbokavernöz-

iskiokavernöz kas kontraksiyonundan sorumludurlar.  

         

        2.1.2.1. Otonomik Yollar: 

   Penisin parasempatik sinirleri, medulla spinalisin iki, üç ve dördüncü sakral 

segmentlerindeki intermediolateral kolonlarda bulunan nöronlardan köken alõrlar. 

Preganglionik  sinirler  pelvik pleksusa girer ve burada superior hipogastrik pleksustan gelen 

sempatik sinirlerle birleşirler.. Pelvik pleksus dallarõ mesane, rektum, prostat ve sfinkterleri 

innerve eder. Kavernoz sinirler pelvik pleksusun penisi innerve eden dallarõdõr. Prostatta saat 

5-7, membranöz üretrada saat 3-9, bulber üretrada saat 1-11 pozisyonunda seyrederler; hilus 

penise girerler. Bu seyri bilmek, üretral, prostatik cerrahide iyatrojenik empotanstan 

korunmada önemlidir.  

        Sempatik sinirleri T11-L2 spinal segmentlerden köken alõrlar. Preaortik pleksus boyunca 

inip superior ve inferior hipogastrik pleksuslara gelir. Bunlardan çõkan dallar parasempatik 

liflerle birleşip kavernoz siniri oluşturur.  

        Parasempatik pelvik pleksus stimulasyonu ereksiyona, sempatik hipogastrik pleksus 

stimulasyonu detumesansa neden olmaktadõr.  

       

         2.1.2.2. Somatik yollar: 

         a- Sensorial: Penis derisi, glans, üretra ve korpus kavernozumlardaki reseptörlerden 

başlar, dorsal sinirle pudendal sinire oradan S2-4 dorsaline gider. Ağrõ, sõcaklõk-dokunma 
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duyularõnõ alan reseptörlerden bu yolla spinotalamik trakt-talamus ve duyusal algõlama için 

duyusal kortekse gider.  

         b- Motor: Penil somatomotor innervasyon merkezi S2-4 spinal segmentlerdeki Onuf 

nukleusudur. Sakral sinirlerden pudendal sinirle, bulbokavernöz ve iskiokavernöz kaslara 

ulaşõr. İskiokavernöz kasõn kasõlmasõ rijid ereksiyon fazõnõ �kavernöz korpuslarõ sõkõştõrõp iç 

basõncõ yükselterek- oluşturur. Bulbokavernöz kasõn ritmik kasõlmalarõ ejakulasyon için 

gereklidir. 

  2.1.2.3. Spinal ark: 

    Sakral zedelenme olmayan supra sakral spinal lezyonlu erkeklerde ve normalde de 

dokunma uyarõsõ ile ereksiyon oluşur. Pudendal afferent lifler sakral spinal kordun 

dorsomedial boynuzuna ve dorsal komissüre gelirler. Anterolateral spinotalamik trakttaki 

sekonder nöronlar beyinden mesaj alõr veya parasempatik nöronlarõ aktive edip ereksiyonu 

başlatõr. Çeşitli türlerde akson çalõşmalarõ spinal ereksiyon merkezinin sakral kordun 

intermedio lateralinde yerleşik olduğunu göstermiştir.  

       2.1.2.4. Supraspinal yollar 

       Santral sinir sisteminin (SSS) seksüel fonksiyonlar üzerindeki önemli etkisine rağmen, 

insanlar üzerinde deney yapmanõn zorluğu ve araştõrmalarõn genellikle deney hayvanlarõyla 

sõnõrlõ kalõp, verilerin insana yansõtõlmasõndan kaynaklanan sorunlar nedeni ile bu kontrol 

mekanizmasõ hakkõndaki bilgiler istenilen düzeyde değildir. 

       Hayvan deneyleri seksüel fonksiyon ve penil ereksiyonda medial Preoptik Alan (MPOA), 

hipotalamusun Paraventriküler nükleusu ve Hipokampusun önemli merkezler olduğunu 

göstermiştir (4). Önbeyin, hipotalamus, beyin sapõ ve ortabeyinde yer alan çeşitli bölgeler, 

seksüel fonksiyon ve davranõşlarda rol oynayan beyin merkezleridir. 

       Önbeyin: Önbeyinde yer alan medial amigdala, stria terminalis, piriform korteks, 

hipokampus, sağ insula ve inferior frontal korteks cinsel fonksiyon ile ilgili bölgelerdir. 
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Medial amigdala ve stria terminalis seksüel motivasyonu kontrol ederler. Piriform korteks 

seksüel isteği önler, haraplanõrsa hiperseksüalite meydana gelir. Hipokampus penil 

ereksiyonda rol oynar. Sağ insula ve inferior frontal  korteks ise, görsel seksüel uyarõ 

aktivitesinde artõş (cinsel uyarõlma) ile ilgilidir. 

       Hipotalamus: Cinsel fonksiyonlar üzerine etkisi en iyi bilinen ve en önemli kontrol 

merkezi olan SSS bölgesidir. Hipotalamus, seks steroid hormonlarõnõn GnRH aracõlõğõ ile 

gonadlardan salgõlanmalarõnõ kontrol ederek, libidonun oluşmasõnõ sağlar. Seksüel 

fonksiyonlarõn başaltõlmasõnda gerekli olan libido, hormona bağlõ bir fonksiyondur. Limbik 

sistemin bir parçasõ olarak kabul edilir. Hipotalamus üzerine iç ve dõş uyarõlar, direkt olarak 

veya limbik sistem üzerinden indirekt olarak etki göstermektedirler. Hipotalamusun da dahil 

olduğu Limbik sistem, neokorteks ile beynin alt bölgelerini sõnõrlayan ve ayõran bölgedir. 

Limbik sistem, �emosyonel beyin� olarak bilinir ve türlerin ve bireylerin davranõşlarõnõ 

ayarlamak, seksüel davranõşlarõ ve seks hormonlarõnõn salgõlanmalarõnõ kontrol etmekle 

yükümlüdür (5).  

       Seksüel Dimorfizm beyinde en belirgin olarak hipotalamusta görülmektedir. Kadõn ve 

erkekte cinsel organlar farklõ olduğu gibi, kadõn ve erkek beyninde cinsel fonksiyonlarõn 

kontrolünde de farklõlõklar gösterilmiştir. Cinsiyetler arasõndaki bu farklõlõk �Seksüel 

Dimorfizm� olarak adlandõrõlmaktadõr. Sõçan hipotalamusunda � Sexually Dimorphic Nucleus 

(SDN) � olarak tanõmlanan ve insan beynindeki INAH-1�in ( Interstitial Nucleus of Anterior 

Hypothalamus 1 ) karşõlõğõ olarak kabul edilen nükleus, erkek hayvanlarda dişilere göre 5 kat 

daha büyüktür (6,7). İnsanda 4 adet daha benzer çekirdek tanõmlanmõş ve bunlardan INAH-2 

ve INAH-3� de seksüel dimorfizm saptanmõştõr. INAH-2 erkek beyninde kadõndakine göre 2 

kat, INAH-3 ise 2.8 kat büyük olarak tespit edilmiştir (8). Sonraki yõllarda bu konu ile ilgili 

çalõşmalarda, sözkonusu nükleuslarõn nöron sayõlarõnda özellikle 4 yaşõndan sonra erkeklerde 

azalma olmazken, kadõnlarda nöronlarda azalma olduğu bulunmuştur.Kadõnlardaki nöronlarda 
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azalma apopitozis ile gerçekleşmektedir ve yapõlan hayvan deneylerinde testosteronun bu 

apopitozisi engellediği saptanmõştõr. Bir diğer ilginç sonuç ise heteroseksüel erkeklerde 

INAH-3 nükleusunun nöron sayõsõ kadõnlardan yaklaşõk 3 kat daha fazla iken, homoseksüel 

erkeklerde INAH-3 nükleusundaki nöron sayõsõ kadõnlardakine benzer bulunmuş  olmasõdõr 

(9).  

       Hipotalamusta yer alan Medial preoptik alanõn (MPOA), diğer limbik alanlar ile aksonal 

ilişkisi vardõr. Hayvanlarda yapõlan çalõşmalarda bu bölgenin, seksüel partneri tanõyabilme, 

hormonal ve duysal integrasyonu sağlama etkileri olduğu tespit edilmiştir. Yine hipotalamusta 

bulunan Paraventriküler nükleus ise, penil ereksiyona yardõm etmektedir. 

       Beyin Sapõ: Beyin sapõnda bulunan Nükleus Paragigantosellularis, penil ereksiyonu 

inhibe edici etkiye sahiptir.Lokus Koruleusta yer alan A5 katekolamin hücre grubu, perineal 

çizgili kaslara giden anterior boynuz motor nöronlarõn noradrenerjik aktivasyonunu sağlarlar. 

       Ortabeyin: Ortabeyindeki Periaquaduktal gri madde, seksle ilgili uyarõlarõn aktarõm 

merkezi olarak rol oynamaktadõr. 

       Sonuç olarak bu nöroanatomik  yapõlar, ereksiyonun üç tipinden sorumludurlar: 

Psikojenik, Refleksojenik ve Noktürnal. Psikojenik ereksiyon, görsel-işitsel uyarõ veya 

fantezilerin sonucu meydana gelir. Beyinden gelen impulslar spinal ereksiyon merkezlerini 

(T11-12 ve S2-S4) uyararak erektil süreci başlatõrlar. Refleksojenik ereksiyon, genital 

organlarõn dokunularak uyarõlmasõ ile oluşur. Nokturnal ereksiyon ise uykunun REM fazõnda 

oluşur. Uykunun REM safhasõnda, insanlarda yapõlan PET çalõşmalarõ, pons bölgesinde, 

amigdalada, anterior singulat girusta aktivite artõşõnõ, prefrontal ve paryetal kortekste aktivite 

azalmasõnõ göstermiştir. REM uykusu sõrasõnda, beyinde kolinerjik nöronlar aktifleşirken, 

adrenerjik ve seratoninerjik nöronlar inaktiftir. 
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       2.1.3. Ereksiyonun santral nörofizyolojisi ve santral nörotransmitterler 

       Ereksiyon merkezi olan medial preoptik alanda (MPOA) dopamin, noradrenalin ve 

serotonin gibi pek çok nörotransmitterlerin varlõğõ tanõmlanmõştõr. Genel olarak, dopaminerjik 

ve adrenerjik reseptörlerin seksüel dürtüyü uyandõrdõğuõ, serotonin reseptörlerinin ise inhibe 

ettiği öne sürülmüştür (10).        

       Dopamin: Klinik gözlemlere göre dopaminerjik uyarõ libidoyu arttõrõr ve ereksiyona 

neden olur. Bunun göstergesi, erkeklerde D1 ve D2 reseptörleri uyaran Apomorfinin seksüel 

uyanma ve penil ereksiyona neden olmasõdõr (11). 

       Serotonin: Genel farmakolojik bilgiler serotoninin 5-hidroksi triptofan (5-HT) yoluyla 

ereksiyonu inhibe ettiği şeklinde ise de, 5-HT reseptör subtipine göre seksüel işlev üzerine 

hem uyarõcõ hem inhibe edici etki gösterebilmektedir (12). 5-HT1a reseptör agonistleri erektil 

işlevi inhibe edip ejakulasyonu sağlarken, 5-HT1c reseptörlerinin uyarõmõ ereksiyona neden 

olur. 5-HT2 reseptör agonistleri ise ereksiyonu inhibe ederken, seminal emisyon ve 

ejakulasyonu kolaylaştõrõrlar (13).        

       Prolaktin: Artmõş PRL düzeyleri erkeklerde seksüel işlevi baskõlar. PRL�nin bu etkisini 

MPOA�daki dopaminerjik aktivitenin inhibisyonu yoluyla yaptõğõ düşünülmektedir. 

       Noradrenalin: Ratlarda MPOA�daki α2-adrenerjik uyarõnõn seksüel davranõşta azalmaya 

neden olduğu gösterilmiştir. Yine α2-adrenerjik agonisti olan antihipertansif klonidin 

hastalarda libido azalmasõ ve impotansa neden olmaktadõr. Bir α2 reseptör antagonisti olan 

Yohimbin, kastre ratlarda seksüel aktiviteyi arttõrõken ED�li erkeklerde klinik etki belirgin 

değildir. 

         Opioidler: Endojen opioidler seksüel davranõşõ arttõrmaktadõrlar.Yüksek dozlarda 

ereksiyonu inhibe etmektedirler. 
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         Oksitosin: İnsanlarda oksitosin seksüel aktivite sõrasõnda dolaşõma salõnõr. Ratlarda 

PVA�a enjekte edildiğinde ereksiyon ve esnemeye neden olmaktadõr. Oksitosinin etkisinin 

nöronlardaki NO düzeylerine bağlõ olduğu savunulmaktadõr.  

 

       2.1.4.Ereksiyonun periferik nörofizyolojisi ve periferal nöromediatörler 

         Noradrenalin: İnsanda α- adrenerjik sinir lifleri ve reseptörleri kavernöz cisim ve 

etrafõndaki kavernöz arterlerde gösterilmiştir (14). İn vitro noradrenalin birçok hayvan 

türünde ve insanlarda, kavernoz dokuda kontraksiyonlara neden olmaktadõr. Bu nedenle 

noradrenalin penil detümesansta önemli rol oynayan bir nöromediatördür (15).               

        Endotelin: Endotel hücreleri tarafõndan üretilen ve detümesansta rol oynayan bir 

vazokonstriktördür. 

        Asetilkolin: Asetilkolinin penil ereksiyondaki etkisi direkt olmayõp, presinaptik 

adrenerjik nöronlarõn inhibisyonu ve endotelyal hücrelerden NO salõnõmõnõn uyarõlmasõ 

aracõlõğõ ile indirekttir (16).        

        Vazoaktif  intestinal polipepetid (VIP): VIP�in neden olduğu gevşemenin, NO sentez 

blokörü N-nitro-L-arjinin ile inhibe edildiği, bu nedenle de VIP�in ereksiyondan sorumlu 

önemli bir nöromediatör olduğu bilinmektedir (17). NO�nun gevşetici etkisinde VİP�in 

uyardõğõ düz kas gevşemesinin önemi vardõr. Asetilkolin, VIP ve nNOS parasempatik 

nöronlarda birlikte lokalizedirler. 

       Nitrik oksit (NO): Nitrik oksit (NO), siklik guanozin monofosfat (cGMP) üzerinden etki 

gösteren potent bir periferik düz kas gevşeticidir. Nonadrenerjik-nonkolinerjik sinir 

uçlarõndan ve endotelden salõnan NO, ereksiyonu sağlayan temel mediatördür. NO; vücutta 

pek çok dokuda, L-Argininden nitrik oksit sentetaz (NOS) enzimi ile sentezlenir. NOS�un, 

endotelyal (eNOS), nöronal (nNOS) ve indüklenen (iNOS) olmak üzere 3 izoformu vardõr. 

Esas olarak eNOS ve nNOS, NO bağlõ gelişen ereksiyonda rol oynar (18). NO, düz kas 
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hücrelerine diffüze olmak suretiyle intraselüler guanilat siklazõ aktive eder. Guanilat siklaz 

aktivasyonu, GTP�nin cGMP�ye dönüşümüne neden olur. Böylece NO sitimülasyonu 

olduğunda, intraselüler cGMP konsantrasyonlarõ artar. Artmõş cGMP, CGMP�ye bağõmlõ 

protein kinaz (PKG) aktivasyonuna ve sonuç olarak da düz kas relaksasyonuna neden 

olmaktadõr. PKG; kalsiyum kanal aktivitesini azaltarak hücre içi kalsiyum düzeylerini azaltõr. 

Kalsiyum bağõmlõ potasyum kanallarõnõ açarak düz kas hücresinin hiperpolarizasyonuna 

neden olur. Ayrõca Rho-kinaz yolu gibi kalsiyum sensitizan yollarõn inhibisyonu ile membran 

hiperpolarizasyonunu sağlayarak düz kasta relaksasyona neden olur (19).  

       Nitrerjik sinirlerdeki nNOS�dan elde edilen NO, düz kas relaksasyonunun büyük bir 

bölümünden sorumlu ve relaksasyonun başlatõlmasõndan sorumlu iken eNOS�tan elde edilen 

NO ereksiyonun devamlõlõğõna katkõda bulunur (20).  

       Kastrasyon, denervasyon, hiperkolesterolemi ve Diabetes Mellitus�ta NOS aktivitesi 

azalmaktadõr. 

 

       2.1.5. Düz kas gevşemesinin moleküler mekanizmasõ 

        Düz kas gevşemesi, sarkoplazmada bulunan serbest Kalsiyum seviyesinin azalmasõnõn 

bir sonucudur. cAMP ve cGMP düz kas gevşemesindeki ikinci habercilerdir. cAMP ve 

cGMP�nin  protein kinazlarõ aktive etmesi ile, potasyum kanallarõ açõlarak hiperpolarizasyon 

oluşur ve intraselüler kalsiyum endoplazmik retikulumda sekestre edilir. Voltaj bağõmlõ 

kalsiyum kanallarõnõn inhibisyonu ile kalsiyum girişi bloke olur. Tüm bu olaylarõn sonucunda 

sitozolik serbest kalsiyum düşer ve düz kas gevşemesi meydana gelir. 

 

 2.1.5.1. İyon kanallarõ:  Kalsiyum giriş ve çõkõşõnõ ayarlayan üç farklõ transmemran 

proteini bilinmektedir. Kalsiyum kanallarõ iyon girişini ayarlarken, Kalsiyum-Sodyum 

değiştirici protein ve kalsiyum-ATPaz kalsiyumun düz kastan çõkõşõnõ ayarlayan proteinlerdir. 
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Voltaj bağõmlõ L tip kalsiyum kanallarõ ( yavaş kalsiyum kanallarõ ) izole kavernöz düz kas 

hücrelerinde gösterilmiştir. Endotelin-1�in bu kanallar aracõlõğõ ile kalsiyum üzerine etkisi 

olduğu belirtilmiştir. 

         Kavernöz düz kasta 4 tip potasyum kanalõ mevcuttur. İnsan korporal düz kaslarõnda 

fizyolojik olarak önemli olanlarõ, kalsiyuma duyarlõ potasyum kanallarõ (maksi-K) ve 

metabolik olarak düzenlenen potasyum kanallarõ (K-ATP) dõr. Maksi-K kanallarõ, cAMP 

aracõlõğõ ile olan düz kas gevşemesinde rol oynamaktadõrlar (21). Hücre içi Ca ve membran 

depolarizasyonu ile aktive olurlar. Düz kasta hiperpolarizasyona ve gevşemeye yol açarlar. 

Potasyumun hücre dõşõna çõkmasõnõ sağlarlar. K-ATP kanallarõ, ilk olarak kalp kasõnda 

tanõmlanmõştõr. Aktivasyonuyla korporal düz kasta gevşemeye neden olduğu gösterilmiştir. 

Duyarlõlõğõ diyabete bağlõ düşer 

          2.1.5.2. Hücreler arasõ bağlantõlar ( Gap Junctions): 

          Gap juctionlarõ oluşturan connexinler (Cx43), altõ homolog transmembran proteinden 

oluşan semikanaldõr. İyonlarõn ve küçük moleküllerin hücreler arasõ boşluğa çõkmadan 

hücreden hücreye doğrudan transferini sağlayan bir anatomik substrat oluşturur. Bu 

hücrelerarasõ kanallarda kalsiyum ve ikincil haberciler gibi iyonlarõn değişimi olmaktadõr. 

 

        2.3. EREKTİL DİSFONKSİYONUN PATOFİZYOLOJİSİ 

        Erektil disfonksiyon, patofizyolojisine göre temel olarak iki gruba ayrõlabilir. 

Uluslararasõ İmpotans araştõrma derneği tarafõndan önerilen sõnõflama (22): 

      A-Organik ED 

1- Vaskülojenik 

- Arteryel 

- Kavernozal ( Venojenik) 

- Mikst 
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2- Nörojenik 

3- Anatomik 

4- Endokrinolojik 

      B-Psikojenik ED 

 

       2.3.1. Psikojenik ED 

       Önceden psikojenik impotansõn en sõk görülen ED tipi olduğuna inanõlõr ve impotan 

erkeklerin %90�õnda neden olduğuna inanõlõrdõ (23). Bu düşünce, ED�nun fonksiyonel ve 

fiziksel yönü ağõr basan mikst bir durum olduğunun ortaya konulmasõyla sona erdi. Psikojenik 

ED tipik olarak daha genç erkeklerde gözlenmektedir ve sõklõkla performans anksiyetesi ile 

ilişkilidir. 

      Seksüel davranõşlar ve penil ereksiyon hipotalamus, limbik sistem ve serebral korteks 

tarafõndan kontrol edilir. Bundan dolayõ uyarõcõ yada inhibe edici mesajlar ereksiyonu 

kolaylaştõrmak yada engellemek için spinal ereksiyon merkezlerine aktarõlabilir. Psikojenik 

disfonksiyonda ereksiyonun inhibisyonunu açõklayan iki olasõ mekanizma ileri sürülmüştür. 

Bunlardan birincisi, normal suprasakral inhibisyonun aşõrõlõğõ şeklinde spinal ereksiyon 

merkezinin direkt inhibisyonudur (24).  İkincisi, penis düz kas tonusunu arttõrarak, ereksiyon 

için gerekli gevşemeyi engelleyen aşõrõ sempatik deşarj yada yükselmiş periferik katekolamin 

seviyeleridir (26,27).  

       Hayvan deneylerinde sempatik sinirlerin uyarõmõ veya epinefrinin sistemik infüzyonu 

erekte peniste detümeansa neden olmaktadõr (25). Klinik olarak, serum norepinefrininin 

psikojenik ED hastalarõnda, normal kontrol ve vaskülojenik ED hastalarõna göre daha yüksek 

olduğu bildirilmiştir (28).  
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2.3.2. Nörojenik ED 

       Ereksiyon nörovasküler bir olay olduğundan beyni, spinal kordu, kavernöz ve pudental 

sinirleri, terminal arteryollerdeki ve kavernöz düz kaslardaki reseptörleri etkileyen herhangi 

bir hastalõk yada fonksiyon bozukluğu erektil disfonksiyona yol açabilir. 

       MPOA, paraventriküler nükleus ve hipokampus penil ereksiyon ve seksüel dürtü için 

önemli integrasyon merkezleri olarak görülür (4). Bu bölgeleri etkileyen Parkinson hastalõğõ, 

inme, ensefalit yada temporal lob epilpsisi gibi patolojik durumlar sõklõkla ED ile 

birliktedir.Tümör, demans, Alzheimer hastalõğõ, Shy-Drager sendromu ve travma ED�nun 

eşlik ettiği diğer önemli beyin lezyonlarõdõr. 

       Spinal kord travmalõ hastalarda ED�un derecesi spinal lezyonun niteliği, yeri ve 

yaygõnlõğõna bağlõdõr.Spinal kordun üst motor nöron komplet lezyonlarõnda refleks ereksiyon 

%95 korunurken, alt motor nöron komplet lezyonlarõnda ise sadece %25 oranõnda ereksiyon 

sağlanabilir(29). Refleks ereksiyonun korunmasõnda sakral parasempatik nöronlarõn önemli 

olduğu ortadadõr.Bununla birlikte, torakolomber yol, presinaptik bağlantõlar aracõlõğõ ile sakral 

lezyona bağlõ kayõplarõ kompanse edebilir (30). Spinal seviyedeki  spina bifida, disk hernisi, 

sringomyeli, tümör, transvers myelit ve multipl skleroz gibi diğer hastalõklar afferent yada 

efferent sinir yollarõnõ benzer şekilde etkileyerek ED�a neden olabilirler. 

       Pelvik organlarla kavernöz sinirler arasõndaki yakõn ilişki nedeni ile  bu organlara yönelik 

cerrahi girişimler (Prostatektomiler, Sistektomiler, Abdominoperineal rezeksiyon gibi) ED�un 

sõk bir nedenidir. Ancak son yõllarda kavernöz ve pelvik sinir nöroanatomisinin daha iyi 

anlaşõlmasõyla, rektum, mesane ve prostat kanserinde uygulanan sinir koruyucu cerrahi 

yöntemlerle ED insidansõnda azalma olmuştur.  

       Pelvik fragtür olgularõnda kavernöz sinir hasarõ, vasküler yetersizlik veya her ikisi birden 

ED�a neden olabilir. 



 13

       Diyabetiklerde nörojenik ve endotel bağõmlõ gevşeme mekanizmasõnõn hasarõ yetersiz NO 

salõnõmõ ile sonuçlanõr (31).   

 

       2.3.3. Endokrinolojik ED 

       Androjenlerin libido ve seksüel davranõşa etkileri iyi bilinmektedir. Testosteron,seksüel 

ilgiyi,  seksüel aktivite sõklõğõnõ ve nokturnal ereksiyon sõklõğõnõ arttõrmaktadõr (32).         

Ratlarda kastrasyonun arteryel akõmõ azalttõğõ, venöz kaçak oluşturduğu ve kavernöz sinir 

uyarõsõna erektil yanõtõ yarõ yarõya azalttõğõ gösterilmiştir (33). Kastrasyon penis düz 

kaslarunda alfa adrenerjik yanõtõ arttõrõr (34), ratlarõn korpus kavernozumlarõnda apopitozisi 

arttõrõr (35), tavşanlarda trabeküler düz kas içeriğini azaltõr (36). Klinik olarak, uzun süreli 

androjen ablasyon tedavisi alan prostat kanserli erkekler azalmõş libido ve ED tanõmlamõştõr. 

       Hipotalamo-hipofizer akstaki herhangi bir bozukluk hipogonadizmle sonuçlanabilir. 

Hipogonadotropik hipogonadizm konjenital olabileceği gibi tümör yada travmaya bağlõ 

olarakta oluşabilir. Hipergonadotropik hipogonadizm ise tümör, travma, cerrahi yada 

kabakulak orşiti gibi olaylarõn sonucunda oluşabilir.  

       Hiperprolaktinemi, ister hipofiz adenomuna, isterse ilaçlara bağlõ oluşsun hem üreme 

hem cinsel fonksiyonda bozulmaya neden olur. Libido azalmasõ, ED, galaktore, jinekomasti 

ve infertilite oluşabilir. Hiperprolaktinemide serum testosteron seviyelerindeki düşüklük, 

yüksek prolaktin seviyelerinin gonadotropin salgõlatõcõ hormon sekresyonunu baskõlamasõna 

bağlõ gözükmektedir (37).         

        ED hem hipertiroidi hem de hipotiroidi ile birlikte olabilir. Hipertiroidi sõklõkla 

dolaşõmdaki östrojen seviyesi artõşõna bağlõ libido azalmasõ ile nadiren ED�a neden olabilir. 

Hipotiroidide düşük testosteron salõnõmõ ve yüksek prolaktin düzeyleri ED�a katkõda 

bulunmaktadõr. 
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       Diabetes Mellitus, her ne kadar en yaygõn endokrinolojik hastalõk ise de, hormon 

eksikliğinden daha çok vasküler, endotelyal, nörolojik ve psikolojik komplikasyonlarõ ile 

ED�a neden olmaktadõr.  

 

       2.3.4. Arteriyojenik ED 

       Hipogastrik-kavernöz-helisin arter dallanmasõnda aterosklerotik yada travmatik tõkanõklõk 

yapan arteryel hastalõklar, sinüzoidal boşluklara perfüzyon basõncõnõ ve arteryel kan akõmõnõ 

azaltarak, maksimum ereksiyona kadar geçen zamanõ uzatõr ve erekte penisin rijiditesini 

azaltõrlar. Arteriyojenik ED�lu hastalarõn çoğunda, penil perfüzyonun azalmasõ yaygõn 

aterosklerotik sürecin bir parçasõdõr.  

       Arteryel yetmezlik ile birlikte görülebilen yaygõn risk faktörleri hipertansiyon, 

hiperlipidemi, sigara içimi, diabetes mellitus, perineal veya pelvik künt travma, pelvik 

radyasyondur (38,39,41). Aterosklerozu olan hastalarõn anjiografilerinde internal pudental, 

penil ve kavernöz arterlerde bilateral diffüz tutlum izlenmiştir (40). Diyabetik ve yaşlõ 

erkeklerin kavernöz artelerinde intimal prolifersyon, kalsifikasyon ve lümen stenozu ile 

birlikte fibrotik lezyon insidansõnõn yüksek olduğu bildirilmiştir (42).  Nikotin sadece penisin 

kan akõmõnõ azaltarak değil, aynõ zamanda korporal düz kas gevşemesini ve böylece normal 

venöz oklüzyonu engelleyerek erektil fonksiyonu olumsuz etkileyebilir (43).  

        

       2.3.5. Kavernozal ( Venojenik ) ED 

       Venöz oklüzyon eksikliğinin vaskülojenik impotansõn en önemli nedenlerinden biri 

olduğu ileri sürülmüştür (44).  

       Veno-okluziv disfonksiyon gelişiminde sözkonusu patofizyolojik durumlar: 

1- Korpus kavernozumlarõ drene eden geniş venöz kanallarõn varlõğõ veya gelişimi 
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2- Tunika albugineada dejeneratif değişiklikler (peyronie hastalõğõ, ileri yaş, diyabet) 

yada travmatik hasar (penil fragtür) nedeniyle subtunikal ve emisser venlerde yetersiz 

kompresyon. 

3- Trabekül, kavernöz düz kas ve endotelyumun fibroelastik içeriğindeki yapõsal 

değişiklikler venöz kaçağa yol açabilir. 

4- Yetersiz nörotransmitter salõnõmõnõn olduğu yada aşõrõ adrenerjik tonusa sahip endişeli 

kişilerde, yetersiz düz kas gevşemesi ve buna bağlõ olarak sinüzoidlerin yeterli 

genişleyememesi ve subtunikal venüllerin yetersiz komprsyonu olabilir. Alfa 

adrenerjik reseptörlerdeki değişiklik yada NO salõnõmõndaki bir azalmanõn, düz kas 

tonusunu arttõrabileceği ve endojen kas gevşeticilerine bağlõ oluşan gevşemeyi 

azaltabileceği gösterilmiştir (45).  

5- Edinsel venöz şantlar. Priapizmin operatif düzeltilmesi, glans/kavernöz cisim veya 

kavernöz cisim/spongioz cisim arasõndaki kalõcõ şantlar meydana getirebilir. 

 

       2.3.6. Fibroelastik bileşen 

       Diyabet, hiperkolesterolemi, vasküler hastalõklar, penil travma, ileri yaşla birlikte elastik 

liflerin azalmasõ ve kollajen birikimi, penil sinüzoidlerde komplians azalmasõ meydana getirir. 

Penisteki elastik liflerin ortalama yüzdeleri, normal erkeklerde %9, venöz kaçağõ olanlarda 

%5.1, arteyel hastalõğõ olanlarda %4.3 olarak bildirilmiştir (46).        

       

       2.3.7. Düz kas 

       Ereksiyona neden olan vasküler olayõ korporeal düz kas kontrol ettiği için, düz kas içeriği 

ve yapõsõndaki değişikliklerin erektil yanõtõ etkilemesi beklenir. Antidesmin ve antiaktinle 

boyanan kavernöz düz kaslarõn ortalama yüzdelerinde normal ve ED�lu erkekler arasõnda 

anlamlõ farklõlõklar bulunmuştur (47). Normal potent erkeklerde antidesmin ile %38.5, 
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antiaktin ile %45.2; venojenik ED�lu grupta antidesmin ile %27.4, antiaktin ile %34.2, 

arteryojenik grupta antidesmin ile %23.7, antiaktin ile %28.9 boyanma yüzdesi saptanmõştõr. 

        Kas fonksiyonunun biyokimyasal yönleri iyon kanallarõyla yakõn ilişkilidir. İyon 

kanallarõndaki değişiklikler kas fonksiyonunu belirgin şekilde etkileyebilir. ED�lu hastalarõn 

hücrelerinde maksi-potasyum kanallarõnda değişiklikler olduğu bildirilmiş ve potasyum 

kanallarõnõn regülasyonunda veya fonksiyonundaki bozukluğun, hiperpolarizasyon 

yeteneğinin azalmasõ, kalsiyum dengesinin değişmesi ve düz kas relaksasyonunun 

bozulmasõna katkõda bulunabileceği öne sürülmüştür (48).   

       

       2.3.8. Gap Junction 

       Hücrelerarasõ iletişim kanallarõ erektil cevabõn senkronize ve koordine olmasõndan 

sorumlu olmakla birlikte, patofizyolojik önemleri henüz aydõnlatõlmayõ beklemektedir. Gap 

Junction�larõn kaybõ yada fonksiyon bozukluğunun düz kas aktivitesinin koordinasyonunu 

değiştirebileceğini gösteren çalõşmalar mevcuttur (49).  

        

       2.3.9. Endotel 

       Korpus kavernosumun endoteli vazoaktif ajanlar salgõlama yoluyla komşu düz kaslarõn 

tonusunu değiştirebilir, ereksiyonun gelişimi veya inhibisyonunu etkileyebilir. Endotelyal 

hücrelerde NO, prostaglandin ve polipeptid endotelinler saptanmõştõr (50). Asetilkolin ve 

endotelyal hücrelerdeki kolinerjik reseptörlerin aktivasyonu yada artmõş kan akõmõ sonucu 

endotelyal hücrelerdeki gerilme, NO salõnõmõ yoluyla düz kas gevşemesini sağlayabilir (51).   

        

        2.3.10. İlaçlara bağlõ erektil disfonksiyon 

        Genel olarak, penil düz kasõn santral nöroendokrin veya lokal nörovasküler kontrolü ile 

etkileşen ilaçlar ED�ye yol açma potansiyeline sahiptirler. Seksüel fonksiyonda rol alan 5-
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hidroksitriptaminerjik, noradrenerjik ve dopaminerjik yollarõ içeren santral nörotransmitter 

yollar, antipsikotik, antidepresif ve bazõ santral etkili antihipertansif ilaçlardan etkilenebilir. 

Metildopa, klonidin, reserpin gibi santral etkili sempatolitikler, fenoksibenzamin ve 

fentolamin gibi alfa bloker ajanlar, beta adrenerjik blokerler, tiazid diüretikler, trankilizan ve 

antipsikotikler, antidepresan ilaçlar ( trisiklik AD, MAO inh., SSRI) çeşitli mekanizmalarla 

ED�a neden olabilirler. 

        ED�a neden olabilen ilaçlar: 

        1-Antihipertansif ilaçlar: 

                      -  Thiazid, spirinolakton (diüretikler) 

                      -  Hidralazin (Vazodilatör) 

                      -  Bethanidin, guanetidin (ganglion blokörleri) 

                      - Atenolol,propranolol,metoprolol (β blokör) 

                      - Kalsiyum kanal blokörleri 

                      - ACE inhibitörleri 

         2-Kardiyak ilaçlar :  Digoksin, lipid düşürücü ilaçlar 

         3-Anksiyolitik ilaçlar: Benzodiazepin,diazepam,klorazepat 

         4-Antidepresan ilaçlar: Trisiklik antidepresanlar, MAO inhibitörleri, lityum 

         5-Major trankilizan ilaçlar: Fenotiazin (klorpromazin, flufenazin, promazine),    

haloperidol 

 

           6-Antiandrojenik ilaçlar: Flutamid, siproteron asetat, LHRH analoglarõ,bikalutamid, 

finasterid 

           7-Antikolinerjik ilaçlar: Atropin, propantelin, benztropin 
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       2.3. EREKTİL DİSFONKSİYON EPİDEMİYOLOJİSİ 

       Erektil disfonksiyon, en az 6 ay süreyle seksüel ilişki için yeterli penis ereksiyonunu 

sağlama ve/veya sürdürmede yetersizlik olarak tanõmlanmõş ve 1992 yõlõnda düzenlenen NIH                  

( The National Institues of Health ) konsensus toplantõsõnda alõnan kararla � impotans � 

teriminin yerine kullanõlmaya başlanmõştõr (1).        

       Prevalans; belirli bir zamandaki hastalõğõ olan kişi sayõsõnõ tanõmlar ve süre genellikle her 

yõl etkilenen hasta sayõsõ olarak ifade edilir. 

       İnsidans; farklõ bir zaman periyodu süresince, spesifik bir populasyonda oluşan bir 

hastalõğa ilişkin yeni vaka sayõsõnõ tanõmlar.İnsidans verileri longitudinal çalõşmalardan elde 

edilir ve hastalõğõn karmaşõk etkilerini dõşlamaya yardõm eder. Literatürde birçok makalede 

ED insidansõndan çok prevalansõ tanõmlanmõştõr. 

       Gerçekte, ED prevalansõnõ tahmin etmek, hayatõ tehdit eden bir durum olmadõğõ için 

zordur. Ayrõca ,yapõlan çalõşmalarõ karşõlaştõrmakta zordur. Çünkü; incelenen popülasyonlarõn 

büyüklüğü, özellikleri, kullanõlan ED tanõmlarõ ve çalõşmalarõn yapõldõğõ yõllar farklõdõr. 

Dünyanõn çeşitli ülkelerinde yapõlan epidemiyolojik çalõşmalarla, ED prevalansõna ilişkin 

tahminler elde edilmiştir. 

       İlk kapsamlõ epidemiyolojik çalõşma 1948 yõlõnda Kinsey ve arkadaşlarõ tarafõndan 

yapõlmõştõr (52). ED prevalansõna ilişkin en kapsamlõ veriler ABD�de yapõlan çalõşmalara 

dayanmaktadõr. ABD�deki ED prevalansõ verilerini ortaya koyan MMAS ve NHSLS 

çalõşmalarõnda, modern olasõlõk örnekleme teknikleri kullanõlmõştõr.� Massachusetts Male 

Aging Study � (MMAS), Amerika�da ilk kez toplum içerisinden random örnekleme ile 

yapõlan multidisipliner bir ED ve onunla ilgili fizyolojik ve psikososyal yönlerin kesitsel 

araştõrmasõdõr (53).  MMAS çalõşmasõnõn 1290 erkek arasõndaki prevalans verilerine göre,  

40-70 yaşlarõ arasõnda komplet ED oranõnõn %5.1�den %15�e yükseldiği, orta derecede 

disfonksiyonun %17�den %34�e yükseldiği, hafif disfonksiyonun %17 civarõnda sabit kaldõğõ 
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görülmüştür.� National Health and Social Life Survey � (NHSLS)  çalõşmasõ   18-59 yaşlarõ 

arasõnda  1410 erkeğin yer aldõğõ seksüel alõşkanlõklar ve inançlar yönünden değerlendirildiği 

geniş çaplõ bir araştõrmadõr (54). NHSLS çalõşmasõnda ED prevalans oranlarõ, 18-29 yaş için 

%7, 30-39 yaş için %9, 40-49 yaş için %11, 50-59 yaş için %18 olarak bildirilmiştir.ED için 

Avrupa�da yapõlan prevalans çalõşmalarõnda da benzer sonuçlar bildirilmiştir (55). 

       Bunlar ve benzeri pek çok çalõşmanõn sonuçlarõ değerlendirildiğinde, yaşlanma ile ED 

prevalansõnõn  artmakta olduğu görülmektedir. 

       Türkiye�deki ED prevalansõ ve bağlantõlarõnõ araştõran toplum esaslõ bir çalõşmada, 1982 

erkek çalõşmaya alõnmõş ve uzmanlar tarafõndan yüz yüze yapõlan görüşmelerle anketler 

doldurulmuştur (56). Bu çalõşmada ED�un tüm derecelerinin prevalansõ %69.2 olarak 

bulunmuştur. ED dereceleri %33.2 hafif, %27.5 orta, %8.5 tam olarak saptanmõştõr. Prevalans 

40-49 yaş arasõnda %7.6, 50-59 yaş arasõnda %33.3, 60-69 yaş arasõnda %70.2 ve üzerinde ise 

%90.1 olarak bulunmuştur.  

         

        2.4. EREKTİL DİSFONKSİYONLU HASTANIN DEĞERLENDİRİLMESİ 
Son yõllarda teknolojideki ilerlemelerle birlikte ED tanõ yöntemlerinde artma olmuştur. 

ED değerlendirmesinde ilk ve en önemli basamaklar detaylõ bir öykü ve fizik muayenedir. 

Doğru  alõnmõş öykü ve detaylõ bir fizik muayene birçok gereksiz tetkikin yapõlmasõnõ ve 

zaman kaybõnõ önleyebileceğinden oldukça önemlidir. 

          Öykü: Erektil disfonksiyonlu bir hastaya, konunun hassasiyeti de dikkate alõnarak daha 

fazla zaman ayrõlmasõ gereklidir. Sabah sertleşmesinin varlõğõ, sertleşmenin süresi ve kalitesi, 

ejakulasyon durumu, cinsel istek durumu sorgulanmalõdõr. Kişinin özgeçmişinde ED�a neden 

olabilecek cerrahi girişimler ( prostat, mesane, rektum tümör cerrahileri, pelvik ve üretral 

cerrahiler), sigara içimi, kardiyovasküler hastalõklar, diyabet, depresyon, ateroskleroz, 

hiperlipidemi, hipertansiyon, kronik böbrek yetmezliği, nörojenik hastalõk, ED�a yol açabilen 
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ilaçlarõn kullanõmõ gibi durumlarõn varlõğõ sorgulanmalõdõr. Hastalarõn yakõnmalarõnõ daha 

somut verilere dayandõrmak için, bir semptom skorlama formu olan İEFF ( uluslarasõ erektil 

fonksiyon formu) kullanõlabilir. 

          

         Fizik muayene  

         ED yakõnmalõ hastaya spesifik ürogenital muayene öncesi genel sistemlerin 

muayenesinin yapõlmasõ önemlidir. ED yakõnmasõ ciddi kardiyovasküler patolojilerin ilk 

bulgusu olabileceğinden tansiyon ölçülmesi, kalp seslerinin dinlenmesi, periferik 

pulsasyonlarõn tespiti ED muayenesinin parçasõ olmalõdõr. 

          Sekonder seks karakterleri, sakal ve vücud kõllanmasõna bakõlmasõ, hormonal durum 

hakkõnda bilgi verir. Penis muayenesinde, konjenital anomaliler, erektil deformite, penis 

yapõsõ, Peyroni plağõ, olasõ tümöral oluşumlara dikkat edilmelidir. Penis cildi ve glans penis 

duyusu ve hassasiyet bozukluğu periferik nöropati bulgusu olabilir. Testis muayenesi ile 

androjenik aktivite hakkõnda fikir edinilebilir. Rektal tuşe ve prostat muayenesi yapõlmalõdõr. 

BPH bulgularõnõn ED riskini arttõrdõğõ bildirilmiştir (57).         

          

         Genel tetkikler 

         Hematolojik ve biyokimyasal tetkikler ile kan sayõmõ, gerekiyorsa DM, böbrek ve 

karaciğer fonksiyonlarõ hakkõnda bilgi edinilmelidir. Plazma testosteron ve prolaktin düzeyi, 

öyküsünde libido eksiklği olan ve muayenesinde hipogonadizm bulgularõ olan hastalarda 

istenmelidir. 

          

         Penil doppler Ultrasonografi 

         ED tanõsõnda sõk uygulanan minimal invaziv tetkiklerden biridir. Penis vasküler yapõsõ 

hakkõnda bilgi edinmek için başvurulur. 1985�de Tom F. Lue tarafõndan dupleks  doppler US 
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kullanõmõnõn önerilmesinden sonra kullanõmõ çok yaygõnlaşmõştõr. US ile penis kavernöz doku 

ve tunika albuginea yapõsõ hakkõnda bilgi edinilmekte, penil damar kan akõm hõzlarõ ise 

Doppler ölçümü ile yapõlmaktadõr. Kan akõmõnõn doğru değerlendirilebilmesi için kavernöz 

düz kasõn ereksiyonda olduğu gibi gevşemesini sağlamak amacõyla, papaverin ve PGE-1 gibi 

ilaçlar intrakavernozal olarak uygulanõr. 

       İlk ölçümler intrakavernöz ilaç kullanõmõndan önce yapõlarak kaydedilir. Daha sonra 

ilacõn verilmesini takiben 15-30 dakika süreyle 5 dakikalõk aralarla ölçümler yapõlmalõdõr. 

Doppler ölçümü ile düz kas gevşemesi sonrasõ elde edilen kavernöz arter akõm hõzlarõ �peak 

systolic velocity� (PSV) ve �end diastolic velocity� (EDV) cm/sn cinsinden verilmektedir. 

PSV genel olarak penis arteryel yapõsõ, EDV ise penis venöz dönüşü hakkõnda bilgi verir. 

Normal değerler çok kesin olmamakla birlikte, genel olarak kavernöz düz kas gevşemesi 

sağlandõktan sonra 5 dakikadan uzun süreyle PSV�nin >35 cm/sn ve EDV�nin <5 cm/sn 

olmasõ beklenmektedir (58). PSV<25 cm/sn ve EDV>7 cm/sn olmasõ patolojilk olarak 

yorumlanõr. 

         

        Noktürnal Penil Tümesans (NPT) 

        1960�lõ yõllarda noktürnal ereksiyon ve erektil fonksiyon arasõndaki ilişkinin 

gösterilmesini takiben NPT önem kazanmõştõr (59). Organik ve psikolojik ED ayrõmõnda NPT 

testinin kullanõlabileceği bildirilmiştir (60).         

        Günümüzde hem penis çevresini hem de ereksiyonun rijiditesini yüzde cinsinden ölçen 

ve kaydõ penisin kök ve uç kõsmõnda ayrõ ayrõ yapan Rigiscan aleti ile kayõt yapõlmaktadõr. 

Veriler bilgisayar tarafõndan işlenmekte ve gece ereksiyonlearõnõn süresi, rijiditesi ve penis 

çap değişikliği ayrõ ayrõ grafik ve sayõsal olarak elde edilmektedir. Rigiscan ile normal 

ereksiyon tanõmõ, penis çevresinin kök kõsmõnda >3 cm, uç kõsmõnda >2 cm olmasõ, rijiditenin 

> %70 olmasõ ve ereksiyon süresinin > 10 dk sürmesi olarak tanõmlanmaktadõr (61). Ancak bu 
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değerler standart olarak kabul edilmiş değildir. Daha düşük değerleri normal olarak kabul 

eden merkezlerde mevcuttur (62). 

        NPT değerleri, vasküler nedenli organik ED�li kişilerde genellikle düşük olarak 

bulunmaktadõr, ancak arteryel ve veno-oklüzif disfonksiyon ayrõmõnõ yapmada yeterli 

olamamaktadõr. Psikolojik ED hastalarõnda noktürnal ereksiyonlarõn normal değerlerde olmasõ 

beklenir. Bu grup hastalarõn değerlendirilmesinde NPT�nin , penil doppler US ile 

karşõlaştõrõldõğõnda daha doğru sonuçlar verdiği gösterilmiştir (63). Bir diğer organik ED 

nedeni olan Nörojenik ED�li hastalarõn NPT ile değerlendirilmesi her zaman doğru sonuç 

vermemektedir. Bir çalõşmada multipl sklerozlu 26 hastanõn % 42�sinde normal NPT değerleri 

tespit edilmiştir (64).  

        Negatif NPT vakalarõnda kişinin REM uykusuna girmemiş olmasõ ve bu nedenle 

rijidite/tümesans saptanmama olasõlõğõ dikkate alõnarak testi tekrarlamak gerekir. Günümüzde 

hiçbir tanõ yöntemi organik-psikolojik ED ayrõmõnõ kesin olarak yapamamaktadõr. NPT testi 

de bu konuda ancak yardõmcõ bir test olarak değerlendirilmelidir. 

    

       Dinamik infüzyon Kavernosometri/grafi  

       Venöz kaçak olarak tanõmlanan � kaverno-venöz disfonksiyon� tanõsõnda dinamik 

farmako kavernozometri/grafi � altõn standart � olarak kabul edilmişti (65). Fakat venöz kaçak 

düzeltme ameliyatlarõnõn başarõsõnõn kõsõtlõ oluşu, bu tetkikin popülaritesini günümüzde çok 

azaltmõştõr. Genç, sigara kullanmayan, penil doppler US�de kaverno-venöz yetmezlik 

düşünülen ve başka patolojisi olmayan, medikal tedaviye cevap vermeyen veya kullanmak 

istemeyen hastalarda eğer cerrahi tedavi planlanõyorsa tanõ koymak amacõyla yapõlabilir.   

İşlemin uygulanmasõ: Floroskopi masasõnda her bir korpus kavernozuma 19 ve 21 G iğne ile 

girilir. 19 G iğne infüzyon pompasõna, 21 G iğne basõnç ölçere bağlanõr. İnfüzyon pompasõ ile 

kontrast madde eklenmiş serum fizyolojik verilir. Korpus kavernozum içine vazoaktif ilaç 
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verilerek düz kas gevşemesi sağlanõr. Kişinin sistolik kan basõncõ ölçüldükten sonra, 

intrakavernozal basõnç 135mmHg veya kan basõncõnõ geçmeyecek şekilde SF infüzyonuna 

başlanõr. İnfüzyon hõzõ 20-30 ml/dk hõzõnda ve 1 dk arayla maksimum 100 ml/dk hõzõ 

geçmeyecek şekilde arttõrõlõr. Arada spot grafiler çekilerek korpus kavernozum iç yapõsõ ve 

drenajõna ait görüntüler alõnõr. Tam ereksiyona ulaşõldõktan sonra, bu durumu devam 

ettirmeye yetecek SF infüzyonuna devam edilir. Böylece ereksiyonu devam ettirecek �idame 

akõm� saptanõr ve grafi çekilerek ereksiyondaki korpus kavernosum drenajõ kaydedilir. Daha 

sonra akõm kesilerek 30 sn süreyle kavernöz içi basõnç düşüşü tespit edilir.  

       Tüm bu işlemler sõrasõnda Kavernosometri denilen alet kullanõlõr. Kavernosometri, akõm 

hõzõnõ ve basõnçlarõ kaydeder. Kavernosometrinin normal değerleri konusunda kesin fikir 

birliği yoktur. Ancak �idame akõm� hõzõnõn 20-40 ml/dk üzerinde olmasõ patolojik olarak 

kabul edilmektedir (66). Tam ereksiyondaki idame akõmõn kesilmesi sonrasõ 30 saniyedeki 

ölçülen basõnç düşüşü diğer önemli veridir. 40 mmHg üzerindeki basõnç düşüşüde patolojik 

olarak kabul edilmektedir (67). İşlem sõrasõnda elde edilen grafilerde, venöz kaçak olarak 

tanõmlanan hastalarõn %50�sinden çoğunda, kavernöz düz kasõn tam gevşemesini takiben 

derin dorsal penil ven patolojik olarak opasifiye olmaktadõr. 

                                                                  

        2.5. EREKTİL  DİSFONKSİYONUN  TEDAVİSİ 

        Erektil disfonksiyonda en iyi tedavi seçeneği değerlendirmesi, en az invazif olandan 

başlanõp daha invazif olan tedavi seçeneklerine doğru ilerlenilerek , basamaklõ olandõr. ED 

tedavisi 4 kategoride ele alõnabilir. Bunlar: psikoseksüel yaklaşõm ve eğitim, farmakolojik 

tedaviler, mekanik tedaviler ve cerrahi tedavilerdir. İlk basamak ED tedavi yöntemleri oral 

farmakoterapi, vakum uygulamasõ ve psikoterapidir. İkinci basamak tedavi intrakavernozal 

enjeksiyonlar ve intraüretral ilaç uygulamalarõnõ içerir. Üçüncü basamak ED tedavisi ise, penil 

revaskülarizasyon, venöz ligasyon ve protez uygulamalarõ gibi daha invazif yöntemlerden 
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oluşmaktadõr. ED�nin geriye döndürülebilir nedenlerinin modifikasyonu da önemlidir. ED 

bulunan hastalarõn çoğunda gözlenen sigara içiminin bõrakõlmasõ önerilmelidir. Beraberinde 

sõkça gözlenen diyabet ve hipertansiyon gibi durumlarda, hastalõğõn tedavi ile kontrol altõnda 

tutulmasõ gerekir. ED�a neden olabilecek ilaç kullanõmõ mevcutsa tedavinin tekrar 

değerlendirilmesi uygun bir yaklaşõm olabilir. Hiperkolesterolemi gibi lipid metabolizmasõ 

bozukluklarõ tedavi edilmeli, obez hastalara kilo kaybõ ve fizik egzersiz önerilmelidir. 

 

       2.5.1. Psikoseksüel danõşmanlõk 

       Organik kaynaklõ ED, psikojenik ED�a oranla daha sõk görülmesine rağmen, tüm 

hastalarda psikolojik bir komponent bulunmaktadõr. Bu nedenle psikoseksüel danõşmanlõk, 

özellikle problemi daha karmaşõk hale getiren ilişki zorluklarõnõn olduğu pek çok olguda 

yararlõ olabilmektedir. Psikoseksüel danõşmanlõkta genellikle sadece hasta değil, eğer 

mümkünse eşinden de detaylõ öykü alõnmasõ bulunmaktadõr. 

       Psikoseksüel danõşmanlõk, tekniğe bağlõ problemlerde, eşlerden biri veya her ikisinde 

gerçekçi olmayan beklentilerin bulunduğu durumlarda en etkili olmaktadõr. En sõk kullanõlan 

yaklaşõm Masters ve Johnson tarafõndan 1970�de tanõmlanan programdõr. Bu yaklaşõmda; 

problemi anlamak, cinsel davranõşõn tekrar öğrenilmesini sağlamak, anksiyeteyi ortadan 

kaldõrmak ve iletişim becerilerini öğretmek amaçlanmaktadõr. 

       Psikoseksüel danõşmanlõk, yararlõ olabilmekle beraber sonuçlarõ değerlendirebilecek çok 

az randomize çalõşma bulunmaktadõr. Bu nedenle bu tedaviyi destekleyecek kanõtlar çok 

azdõr. ED için medikal tedavi ile birlikte kullanõlabilir. 
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       2.5.2. Medikal tedaviler 

       2.5.2.1. Oral ajanlar  

       Günümüzde, ED ile başvuran hastalarda ilk tedavi seçeneği olarak genelde oral ajanlar 

kullanõlmaktadõr. Hastalar da çoğunlukla oral tedavileri, psikoseksüel danõşmanlõk ve daha 

invazif tedavi seçeneklerine tercih etmektedirler.  

      α-adreseptör antagonistleri: Yohimbin, periferik ve santral etkili bir α-adreseptör 

antagonistidir. α2-presinaptik reseptörlerin, kavernozal arterleri innerve eden, nonadrenerjik-

nonkolinerjik (NANC) nitrerjik sinirlerde lokalize olabileceği öne sürülmektedir. Bu 

reseptörlerin blokajõ korporal vazodilatasyonu arttõrarak ereksiyonlarõ geliştirebilmektedir. 

Ancak eldeki veriler organik ED�de yohimbinin plaseboya göre daha yararlõ olduğunu 

göstermemektedir. Buna karşõn, bazõ küçük çalõşmalarda psikojenik veya erken arteriyojenik 

ED�lu hastalarda bir miktar etkinliğinin olduğu bildirilmiştir (70). 

        Fentolamin, bir  α1- adrenoseptör blokeridir. α1- adrenoseptör antagonistleri güçlü 

vazodilatatörlerdir ve erektil yanõtõ arttõrmalarõ beklenebilir. İntrakvernozal tedavi için geniş 

oranda kullanõlan fentolamin, yakõn zamanda Vasomax® adõ altõnda oral olarak denenmiştir. 

Klinik denemeler bunun ED için etkili bir tedavi olduğunu düşündürmektedir. Etki süresi 

daha kõsa olan bukkal bir preparat %30-40 başarõ ile kullanõlmõştõr. Ancak güvenlik ile ilgili 

endişeler, yönetim organlarõ tarafõndan onaylanmasõnõ önlemektedir (71).        

        Dopamin agonistleri: Apomorfin, bir D2 dopamin reseptör agonistidir. Erektil yanõtõ 

ortaya çõkarmakta önemli olduğu bilinen paraventriküler nükleusta dopaminerjik yollarõn 

bulunmasõ, dopamin agonistlerinin ED�da kullanõmõnõ mantõklõ hale getirmektedir.Psikojenik 

ED�li erkeklerde subkutan enjeksiyon sonrasõ % 60 yanõt oranõ gözlenmiştir. Transbukkal 

apomorfinin de etkili olduğu gösterilmiştir. % 70 başarõ oranõnõn yanõnda, bu hastalarda cinsel 

istekte artõşta gözlenmiştir. Apomorfin ile ilgili çekince, esneme, bulantõ-kusma ve ortostatik 

hipotansiyon gibi yan etkilerinin olmasõdõr (72).       
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        Serotonin agonistleri: Trazodon, hem santral etkili Serotonin agonisti hem de periferik 

sempatolitik bir ajandõr. Yapõlan çalõşmalar ED�da bir miktar etkisinin olduğunu 

göstermektedir. Literatürde etkinliği konusunda karşõt görüşler mevcuttur. Yan etkileri 

arasõnda sersemlik, hipotansiyon ve bulantõ-kusma bulunmaktadõr (71).        

        Fosfodiesteraz tip 5 (PDE 5) inhibitörleri: Erektil disfonksiyon (ED) tedavisinde son 

20 yõl içerisinde önemli gelişmeler olmuştur. Seksenli yõllarda intrakavernozal tedeviler 

yaygõn olarak kullanõlõrken, 90�lõ yõllarõn ilk yarõsõnda intraüretral uygulamalar geliştirilmiştir. 

Ancak gerek uygulamalardan kaynaklanan komplikasyonlarõn fazlalõğõ, gerekse tedaviden 

beklenilen faydanõn istenilen düzeye ulaşmamasõ yeni tedavi arayõşlarõnõn devam etmesine 

neden olmuştur.Bu gelişmelerin sonucu olarak, 90�lõ yõllarõn sonuna doğru ED tedavisinde 

yeni bir alternatif olarak oral fosfodiesteraz 5 inhibitörlerinin kullanõmõ gündeme gelmiştir 

(73,74). Oral yolla kullanõlabilen  PDE5 inhibitörleri, sağladõklarõ yüksek klinik başarõ ve 

hasta memnuniyetleri ile, ED�li erkeklerin tedavisinde devrim yapmõştõr. 

        Fosfodiesterazlar (PDE) siklik adenozin monofosfat (cAMP) veya siklik guanozin 

monofosfat (cGMP) fosfodiesteraz bağlarõnõ hidrolize ederek hücrelerde ikincil mesajcõ 

aktivitesinin sonlanmasõnõ katalizleyen 11 farklõ aileyi kapsamaktadõrlar. PDE inhibitörleri ise 

hücre içinde cAMP, cGMP veya her ikisinin düzeylerinde artõşa neden olurlar. PDE�lerin 

doku dağõlõmlarõ ve cAMP-cGMP�ye etkileri farklõlõk gösterir. PDE 5 penis korpus 

kavernozum düz kasõnda yoğun olarak bulunan ve düşük cGMP konsantrasyonlarõnda 

hidrolizasyon yapan bir enzimdir. Kavernozal dokuda Nitrik oksit (NO) aracõlõğõ ile cGMP 

yapõmõnõ sağlayan guanil siklaz enzimi aktive edilir. Bu sayede artan CGMP etkisi ile penil 

damarlarda düz kas gevşemesi olur (vazodilatasyon ) ve penisin trabeküler kan boşluklarõna 

kan akõmõ atarak ereksiyon gerçekleşir. cGMP�nin inaktif GMP�ye dönüşümü PDE5 aracõlõğõ 

ile sağlanõr. PDE5 inhibitörleri cGMP yõkõmõnõ engelleyerek hücre içi cGMP yoğunluğunu 

arttõrõr ve ereksiyonun devamõnõ sağlarlar (75).        
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         Günümüzde klinik kullanõmda 3 farklõ PDE5 inhibitörü bulunmaktadõr. İlk olarak 1998 

yõlõnda Sildenafil ( Viagra®, Pfizer) kullanõma girmiştir. Ardõndan 2003 Ağustos ayõnda 

Vardenafil ( Levitra®, Bayer/Glaxo Smith Klein ) ve Kasõm 2003�de Tadalafil ( Cialis®, 

Lilly/ICOS ) FDA onayõ almõşlardõr (76).          

         Her üç PDE5 inhibitörü de karaciğerde metabolize olmakta, daha çok feçes yoluyla 

olmak üzere feçes ve idrarla atõlmaktadõrlar. Farmakokinetik etkileri bakõmõndan 

karşõlaştõrõldõklarõnda en önemli fark T1/2�nin Sildenafil ve Vardenafil�de 3-5 saat iken, 

Tadalafil�de 17.5 saat olmasõ ve etki sürelerinin Sildenafil ve Vardenafil�de 4 saat olmasõna 

karşõn, Tadalafil�de 36 saate kadar uzamasõdõr. Etki başlangõç süresi, Vardenafil�de 20-30 

dakika ile Sildenafil (30-60 dk) ve Tadalafil�e (16-45 dk ) göre biraz daha kõsadõr (77,78). 

       Phosphodiesterase type 5 inhibitorlerinin klinik etkinliği: Sildenafilin klinik kullanõma 

giren ilk ilaç olmasõ nedeni ile sildenafil ile yapõlmõş oldukça fazla sayõda çalõşma ve klinik 

veri mevcuttur. Etyoloji dikkate alõnmaksõzõn yapõlan çalõşmalarda sildenafilin klinik başarõsõ 

% 50-85 arasõnda değişmektedir. Ülkemizde yapõlan bir çalõşmada, IIEF domain skorunda 

ortalama 10.6 puanlõk artõş ve başarõlõ cinsel ilişki oranõnda %12�den %69�a yükselme ortaya 

konulmuştur (79). Vardenafil ve tadalafil üzerine yapõlan plasebo kontrollü çalõşmalarda 

Sildenafil�e benzer oranlarda klinik başarõ bildirilmiştir (80).       

        Diyabetes mellitus�lu (DM) hastalarda oral Sildenafil ile %53-65 oranlarõnda başarõlõ 

sonuçlar bildirilmiştir (81,82). Daha önce 100 mg Sildenafil tedavisine cevap alõnamayan 

DM�lu hastalarda 20 mg Vardenafil kullanõmõ ile %54 oranõnda cinsel ilişki için yeterli 

ereksiyon elde edilmiştir (83). Tadalafil�in diyabetik ED hastalarõndaki etkinliğini araştõran 

çalõşmalarda benzer başarõ oranlarõ bildirilmiştir (84). 

       PDE 5 inhibitörleri kullanõmõnda ateş basmasõ, başağrõsõ, renkli görmede geçici bozukluk 

ve dispeptik yakõnmalar gibi yan etkiler görülebilir. Bu ilaçlarõn herhangi bir formdaki 
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organik nitratla, herhangi bir zamanda beraber kullanõmlarõ kontrendikedir. Nitratlarla beraber 

kullanõm belirgin hipotansiyon ve kardiyak arrest riskine yol açmaktadõr. 

       Sonuçta, ilgili literatür gözden geçirildiğinde her üç ilacõnda eşdeğer etkinlik,güvenilirlik 

ve toleransa sahip olduğu görülmektedir. Yan etki profilleri arasõnda farklõlõk yoktur. 

Farmakokinetik olarak farklõlõk etkinin başlama ve devam etme süreleridir. 

       2.5.2.2. İntraüretral  tedaviler 

       Korpus spongiosum ile korpus kavernozum arasõnda bağlantõnõn olduğunun ortaya 

çõkmasõndan (85) sonra, bu vasküler bağlantõlar ile ilacõn üretradan kavernozal boşluklara 

geçebileceği gösterilmiştir.  

       MUSE ( Medicated urethral system for erection  -Ereksiyon için ilaçlõ üretral taşõma 

sistemi ), uzunluğu 3.5 cm ve çapõ 3.2 mm olan içi boş bir gövdeden oluşan bir poliprolen 

aplikatörden oluşmaktadõr. Uç kõsmõ 1000 mg kadar olan dozlarda ( 125, 250, 500 ve 1000 

mg.lik)  Prostoglandin E1 (PGE1-Alprostadil)�den oluşan katõ bir pellet içermektedir. 

Uygulama öncesinde, hasta idrarõnõ yapar. Çünkü pellet idrarla temas ettiğinde eriyecek 

şekilde geliştirilmiştir. Penis vertikal olarak tutularak, aplikatör üretraya sokulur ve 

aplikatördaki düğmeye basõlarak ilacõn dağõlmasõ sağlanõr. Penise yapõlacak birkaç dakikalõk 

masajla ilacõn dağõlmasõ ve emilmesi sağlanõr. 5-10 dk içinde ereksiyon gerçekleşmekte ve 

yaklaşõk olarak 30-60 dk sürmektedir. Toplam 1511 erkeğin katõldõğõ randomize kontrollü bir 

çlõşmada % 64.9 oranõnda başarõ tespit edilmiştir. Ancak diğer çalõşmalarda daha düşük başarõ 

elde edilmiş ve hastalar daha çok oral ajanlarõ kullanmayõ tercih etmişlerdir (86).              

İntraüretral yolla ED tedavisinde kullanõlmak üzere, PGE1 ile Prazosin kombinasyonu, PGE1 

analogu olan Misoprostol ve yeni nitrik oksit (NO) vericileri ( diazenyumdiolat sõnõfõ ilaçlar) 

üzerinde çalõşmalar sürmektedir. Yan etkiler çok azdõr, üretral ağrõ ve nadiren kanama 

olabilmektedir. Çok az olguda priapizme yol açan uzamõş yanõt gözlenmiştir. 
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       2.5.2.3. İntrakavernozal enjeksiyon tedavileri 

        İntrakavernozal farmakoterapi, 80�li yõllarda papaverin ve fenoksibenzamin gibi 

ajanlarõn intrakavernozal enjeksiyonu ile popularite kazanmõş (87,88)  ve ED için ,cerrahi 

olmayan etkili ve geniş oranda kullanõlan ilk tedavinin oluşturulmasõna yol açmõştõr. 

Papaverin (selektif olmayan PDE inhibitörü) ve Fentolamin (α-1 adrenoseptör blokeri) 

başlangõçta tek başõna yada kombinasyon olarak kullanõlmõşlardõr. Ancak, priapizme ve 

intrakavernöz düz kaslarda iskemik hasara neden olan uzamõş yanõt görülmesi nadir değildir. 

       PGE-1�in (Alprostadil), FDA tarafõndan intrakvernozal kullanõm için onaylanmasõ 

papaverine alternatif olarak geniş oranda kullanõlmasõnõ sağlamõştõr. PGE-1�in etkinliği 

papaverine benzer ancak uzamõş yanõt çok daha azdõr. Ayrõca, PGE-! İle intrakavernöz 

fibrozise daha az eğilim gözlenmektedir. Ancak, PGE-1�in dezavntajõ, hastalarõn çoğunun 

enjeksiyon sonrasõ prostoglandinlerle indüklenen intrakorporal ağrõ reseptörleri nedeni ile 

oluşan ağrõdan yakõnmalarõdõr. 

       İlaç korpus kavernozumlardan birinin içine self-enjeksiyon ile yapõlõr. Aseptik şartlar 

altõnda penisin proksimal yarõsõna, dorsolateral bölgeden yapõlan enjeksiyon en uygun 

yöntemdir. Korpus kavernozumlar arasõndaki septum inkomplet olduğundan ilaç diğer tarafa 

da geçer. 

       İntrakavernozal yolla diğer vazodilatör ajanlarda kullanõlmaktadõr. Vazoaktif intestinal 

Polipeptid, NO (nitrikoksit) donörleri ve PGE-1, fenoksibenzamin, papaverin 

kombinasyonlarõ da kullanõlmaktadõr. Ortalama başarõ oranlarõ % 65 dir. 

       İntrakavernozal farmakoterapinõn başlõca komplikasyonlarõ, priapizm, ağrõlõ ereksiyon,  

ereksiyon deformitelerine neden olabilen hematom oluşumu ve erektil dokuda fibrozistir. 

Hastalara tedaviye başlamadan önce sakõncalarõ anlatõlmalõ ve ereksiyonun 4 saatten fazla 

sürmesi durumunda yapõlmasõ gerekenler hakkõnda yazõlõ bilgi formlarõ verilmelidir (89).        
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       2.5.3. Vakum cihazlarõ 

       Vakum sistemleri; saydam bir silindir, negatif basõnç oluşturmaya yarayan bir pompa ve 

konstriktor halkadan oluşmaktadõr. ED için vakum cihazlarõnõn kullanõmõnõn altõnda yatan 

temel kural, vakumun emici etkisi ile arteryel dolum ve korpuslarda depolanmayõ sağlamaktõr. 

Rijiditenin devam ettirilmesi bir sõkõcõ halka ile sağlanõr. Uygulama sõrasõnda penis silindirin 

içine yerleştirilir, ardõndan elle veya elektriksel sistemle silindirin içerisinde negatif basõnç 

oluşturulur. Ereksiyon sağlandõktan sonra sõkõcõ halka penis radiksine yerleştirilir. Yöntem 

invazif olmayõp, cihaz ucuzdur ve diğer medikal tedavi yöntemleri ile beraber kullanõlabilir. 

Yan etkiler olan peteşial kanamalar ve ekimoz nadiren görülür. Dezavantajõ, hastalarõn 

yöntemi doğal bulmamalarõ, penis distalinde soğukluk ve ejakulasyon sõrasõnda sõkõcõ 

halkanõn neden olduğu rahatõzlõktõr. Tatminkar ereksiyon sağlama oranlarõ % 60-94 arasõnda 

bildirilmiştir (90,91).  

        

       2.5.4. Cerrahi tedaviler 

       ED için uygulanan cerrahi tedaviler arasõnda venöz kaçağõn düzeltilmesi, arteryel 

revaskülarizasyon ve penil protez yerleştirilmesi bulunmaktadõr. Bunlardan sadece penil 

protezlerde, tatmin edici sonucun elde edilebildiği söylenebilir. 

            

       2.5.4.1. Venöz kaçağõn düzeltilmesi 

       ED nedenlerinden olan venöz kaçağõn, derin dorsal venin ligayonu ile tedavi edilmesidir. 

Ancak fonksiyonlarda düzelme genelde sadece geçicidir. 

          

         2.5.4. 2. Arteryel revaskülarizasyon 

         Arteryel revaskülarizasyonun amacõ penise gelen kan akõmõnõ arttõrmaktõr. Major pelvik 

travma nedeni ile internal arterlerin lokalize bloke olduğu genç hastalarda bir seçenek olabilir. 
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Verici damar genellikle inferior epigastrik arterdir. Mobilize edilip dorsal arter veya dorsal 

arter ile derin dorsal venin kombinasyonuna anastomoz edilmektedir. Uzun dönemde sõklõkla 

başarõsõzlõk gözlenmektedir (92).       

      

       2.5.4.3. Penil protez yerleştirilmesi 

       Penil protez uygulamasõ, birinci ve ikinci basamak tedavilerin başarõsõz olduğu 

durumlarda hastalara son seçenek olarak sunulmaktadõr. Protezler 3 temel formda 

bulunmaktadõrlar: semi-rijid tek parça sõnõrlõ gevşeklik ve rijiditeye sahip cihazlar, iki parçalõ 

şişirilebilir cihazlar ve üç parçalõ normale en yakõn olan şişirilebilir cihazlar. Cerrahi olarak 

her iki korpusun insizyonunu ve dilatasyonunu takiben silikon protezler yerleştirilir. Üç 

parçalõ protezlerde pompa skrotuma, rezervuar mesane anterolateraline ekstraperitoneal olarak 

yerleştirilir. Postoperatif dönemde enfeksiyon, mekanik sorunlar ( inflatable protezlerde ) ve 

erozyon gibi komplikasyonlar görülebilir. Penil protez implantasyonu uygulanan hastalarõn 

yaklaşõk %90�õ  tam memnuniyet bildirmişlerdir. Ayrõca partner memnuniyeti de % 80 

dolaylarõnda bildirilmiştir (93).  
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3. MATERYAL-METOD 

 

Araştõrmaya 2006 Eylül ve 2006 Kasõm aylarõ arasõnda Manisa ili merkezinde halka açõk 

yerlerde ve kamu ve özel sektöre ait işyerlerinde 20-40 yaş arasõ cinsel partneri olan 558 

erkek dahil edilme kriterlerine uygun bulunarak ve bilgilendirilip yazõlõ onaylarõ alõndõktan 

sonra çalõşmaya dahil edildi. 

Araştõrmaya dahil edilme kriterleri 20-40 yaş arasõ, izin vermeye mental olarak uygun, 

seksüel partneri olan kişiler olarak belirlendi. Son bir aylõk süre içinde hiç ilişki girişimi 

olmayan bireyler test sonuçlarõnõ etkilememesi açõsõndan çalõşma harici bõrakõldõ. Bu kişilerin 

meslek, medeni durum, öğrenim durumu gibi sosyodemografik özellikleri, KVS hastalõğõ, 

hipertansiyon, diabet, hiperlipidemi, nörolojik ve psikiatrik hastalõk, hepatik ve renal 

yetmezlik ve ilaç kullanõmõ gibi medikal özgeçmişleri, sigara, alkol kullanõm durumlarõ ve 

geçirilmiş pelvik, batõn ve nörolojik cerrahi öyküleri değerlendirmeye alõndõ. Sosyo 

demografik özellikler ve medikal durum ve madde kullanõmõnõ içeren sorgu formu ile İİEF 

(Uluslarasõ Erektil Fonksiyon İndeksi) (94) formunu içeren sorgulama formlarõ aynõ 

araştõrmacõ tarafõndan açõklanõp, doldurtularak, kişilerin daha objektif ve gerçeği yansõtan 

yanõtlar verebilmesi açõsõndan bir kutu içerisine karõşõk atõlmasõ suretiyle toplandõ. 

İİEF (Ereksiyon İşlevi Uluslarasõ Değerlendirme Formu) :     

Bu form 1997 yõlõnda Raymond Rosen ve arkadaşlarõ tarafõndan Urology dergisinde 

yayõnlanmõş olan International Index of Erectile Function (IIEF) formunun Türkçe 

versiyonudur. 

IIEF, erektil disfonksiyonun tanõ ve tedavisinin klinik anlamda değerlendirilmesinde 

güvenilir, çok boyutlu ve kendi kendine uygulanan bir ölçektir. Geniş hacimli, çok merkezli 

uluslararasõ klinik çalõşmalarda da ölçeğin; kültürel, din ve psikometrik olarak geçerli ve 
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güvenilir olduğu gösterilmiştir. Ölçek erektil fonksiyon dõşõnda cinsel istek, orgazm 

fonksiyonu, cinsel ilişki memnuniyeti ve genel memnuniyet şeklinde erkek cinsel işlevinin 

diğer alanlarõnõ da değerlendirmektedir. 

IIEF�nin Türkçe�ye çevrilmesi Türk Androloji Derneği tarafõndan yapõlmõştõr ve daha 

sonra Türkçe versiyonunun orjinaline göre değerlendirme işlemi başlatõlmõştõr. Bu işlemde, 

diğer tüm dillerdeki (32 dilde) değerlendirme işlemini tamamlamõş olan MAPI (Frans) ve 

Türk Androloji Derneği�nin ortak çalõşmasõ ile ve hastalarõn verdiği cevaplar 

değerlendirilerek, Ekim 1998 tarihi itibari ile Türk tõbbõnõn kullanõmõna sunulacak duruma 

getirilmiştir. 

6 Sorudan oluşan erektil fonksiyon alanõnõn (1,2,3,4,5 ve15. sorular) ED�nin şiddetini 

hafif, hafif-orta, orta ya da ağõr olarak sõnõflandõrmada güvenilir bir ölçüt olduğu 

gösterilmiştir. Bu sorulara verilen yanõtlar puanlanarak ( her yanõt kutusunun yanõnda puan 

verilmektedir), toplamlarõ alõnõr ve aşağõdaki tabloya göre değerlendirme yapõlõr.  

 

Şekil 1. Ereksiyon işlevi uluslar arasõ değerlendirme formu kullanõlarak erektil 

fonksiyonun sõnõflandõrmasõ (95) 

Erektil fonksiyon alan skoru                                      ED sõnõflamasõ 

            1-10                                                                        Ağõr 

            11-16                                                                      Orta 

            17-21                                                                      Hafif-Orta 

            22-25                                                                      Hafif 

            26-30                                                                      ED yok 

                                                                                           

IIEF�nin diğer fonksiyonel alanlarõ orgazmik fonksiyon (9,10. sorular), cinsel istek (11,12. 

sorular), cinsel ilişki memnuniyeti (6,7,8. sorular), genel memnuniyet (13,14. sorular) 
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oluşmaktadõr. Bunlara verilen yanõtlara göre orgazmik fonksiyon 0-10, cinsel istek 2-10, ilişki 

memnuniyeti 0-15 ve genel memnuniyet 2-10 skorlarõ arasõnda yer alõr. 

 

İstatistiksel Analiz :  

Araştõrmanõn sonuçlarõ SPSS 10.0 istatistik programõ ile değerlendirildi. Erektil fonksiyon 

ile sosyodemografik faktörler ve varolan hastalõk, geçirilmiş cerrahi,  ilaç kulanõmõ öyküsü, 

madde kullanõmõ arasõndaki ilişkinin analizinde Chi-square testi kullanõldõ. IIEF�nin erektil 

fonksiyon alanõ dõşõndaki alanlarõn değerlendirilmesinde Student T testi kulanõldõ.  
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Şekil 2. İİEF ( Erektil Fonksiyon Uluslararasõ Değerlendirme Formu) 
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4. BULGULAR 

 

Araştõrmaya 2006 Eylül ve 2006 Kasõm aylarõ arasõnda Manisa ili merkezinde halka açõk 

yerlerde ve kamu ve özel sektöre ait işyerlerinde 20-40 yaş arasõ cinsel partneri olan 558 

erkek dahil edildi. Çalõşmaya alõnan erkeklerin ortalama yaşõ 30.498 idi. Bireyler 20-30 

(n=278) ve 31-40 (n=280) yaş gruplarõna ayrõldõklarõnda 20-30 ve 30-40 yaş gruplarõ tüm 

katõlõmcõlarõn sõrasõyla %49.8 ve %50.2�ini oluşturmaktaydõ.  

Meslek gruplarõna göre kategorize edildiklerinde işçi %55.6 (n=311), memur %32 

(n=178), serbest meslek %7.2 (n=40), öğrenci %3.4 (n=19), çiftçi %1.6 (n=9) ve çalõşmayan 

bir kişi %0.2 bulunmakta idi. 

Katõlõmcõlarõn %19.7�si (n=110) ilkokul, %13.2�si (n=74) ortaokul, %34.3�ü (n=192) lise 

ve %32.7�si (n=182) üniversite mezunu idi. Tüm katõlõmcõlarõn %80.3�ü (n=448) evli iken 

%19.7�si (n=110) bekar idi.  

Katõlõmcõlarõn medikal ve cerrahi öyküsü sorgulandõ. Cerrahi geçirmeyen katõlõmcõ oranõ 

%92.7 (n=517) idi. Cerrahi operasyon geçiren katõlõmcõlarõn dağõlõmõ ise apandektomi %2.9 

(n=16), inguinal herni op. %2.3 (n=13), varikosel op. %0.7 (n=4), disk hernisi op. %0.6 

(n=3), hemoroid op. %0.4 (n=2), hidrosel op. %0.2 (n=1), kolesistektomi %0.2 (n=1) ve peptil 

ulcus op. %0.2 (n=1) idi. Herhangi bir hastalõk öyküsü olmayan katõlõmcõlarõn oranõ %97.1 

(n=542) idi. Bulunan hastalõklarõn dağõlõmõ ise hipertansiyon %0.7 (n=4), DM %0.4 (n=2), 

peptik yakõnmalar %0.7 (n=4), hiperlipidemi %0.4 (n=2), psikiatrik rahatsõzlõk %0.2 (n=1), 

nörolojik rahatsõzlõk %0.2 (n=1), AC hast. %0.2 (n=1), nefrolithiais %0.2 (n=1) idi. 

Katõlõmcõlarõn mevcut medikal öyküleri ile uyumlu olarak %1.3�ünün (n=7) medikal ilaç 

tedavisi aldõğõ görüldü. Bu ilaç tedavilerinin dağõlõm oranlarõ ise antihipertansif %0.4 (n=2), 
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antidiabetik %%0.2 (n=1), antihiperlipidemik % 0.2 (n=1), antipsikotik %0.2 (n=1), antiasit 

%0.2 (n=1), ve antiastmatik %0.2 (n=1) idi. 

 

Tablo 1. Katõlõmcõlarõn sosyo demografik özellikleri 

                              n % 

Yaş Gruplarõ 20-30                  278 49.8 

 31-40                  280 50.2 

Ortalama yaş 30.984  

Meslek gruplarõ Çalõşmõyor             1 0.2 

 İşçi                      311 55.6 

 Memur               178 32 

 Öğrenci                19 3.4 

 Serbest                 40 7.2 

 Çiftçi                      9 1.6 

Eğitim düzeyi İlkokul               110 19.7 

 Ortaokul             74 13.2 

 Lise                   182 34.3 

 Üniversite         192 32.7 

Medeni durum Evli                    448 80.3 

 Bekar                110 19.7 

 

Katõlõmcõlar sigara miktarõ ve alkol kullanõm durumlarõ da sorgulandõ. Sigara içenlerin 

oranõ %61 (n=340) iken içmeyenler %39 (n=218) idi. Alkol kullanõyormusunuz sorusuna 

katõlõmcõlarõn % 54.2�si (n=303) evet, %45.8�i (n=255) hayõr yanõtõnõ verdi. 
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Çalõşmaya alõnan katõlõmcõlarõn %64.5�inde (n=360) erektil disfonksiyon saptanmazken 

%35.5�inde (n=198) çeşitli derecelerde erektil disfonksiyon mevcut idi. Tüm yaş gruplarõnda 

erektil disfonksiyon görülme oranlarõ tam ED %1.6 (n=9), orta ED %3.6 (n=20), orta-hafif 

ED %10.2 (n=57) ve hafif ED %20.1 (n=112) idi. 

ED yaş gruplarõna göre ayrõldõğõnda 20-30 yaş grubunda ED oranõ %38.5, 31-40 yaş 

grubunda %32.5 idi. Yaş gruplarõnõn, ED alt gruplarõna göre dağõlõmõ yapõldõğõnda tam ED 

31-40 yaş grubunda daha fazla görülmesine rağmen orta ve hafif ED 20-30 yaş grubunda daha 

fazla görülmekteydi. Fakat iki grup arasõnda istatistiksel fark bulunmadõ. ED�nin alt 

gruplarõnõn yaş gruplarõna göre dağõlõmõ tablo 2 de gösterilmiştir. 

 

Tablo 2. ED�nin yaş gruplarõna göre dağõlõmõ 

% ED  

Ağõr Orta Hafif-orta Hafif ED yok Toplam 

20-30 yaş 2 (%0.7) 14 (%5) 29 (%10.4) 62 (%22.3) 171 (%61.5) 278 

31-40 yaş 7 (%2.5) 6 (%2.1) 28 (%10) 50 (%17.9) 189 (%67.5) 280 

Toplam 9 (%1.6) 20 (%3.6) 57 (%10.2) 112 (%20.1) 360 (%64.5) 558 

       

Çalõşmaya alõnan kişilerin %80.3�ü evli, %19.7�si bekar idi. Evli olan grupta ED oranõ 

%34.4 iken bekar olan grupta %40 idi. ED�nin alt gruplarõ incelendiğinde evli olan grupta ağõr 

ED oranõ (%1.8) bekar olan gruba göre (%0.9) daha fazla iken orta derecede ED ise bekar 

olan grupta (%8.2) evli olan gruba göre (%2.5) daha fazla idi. Fakat tüm gruplar arasõnda 

istatistiksel fark saptanmadõ. ED�nin alt gruplarõnõn medeni duruma göre dağõlõmõ tablo3 de 

gösterilmiştir. 
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Tablo 3. ED�nin alt gruplarõnõn medeni duruma göre dağõlõmõ 

% ED  

Ağõr Orta Hafif-orta Hafif ED yok Toplam 

Evli 8 (%1.8) 11 (%2.5) 45 (%10) 90 (%20.1) 294 (%65.6) 448 

Bekar 1 (%0.9) 9 (%8.2) 12 (%10.9) 22 (%20) 66 (%60) 110 

 

Çalõşmaya alõnan kişilerin %19.7�si (n=110) ilkokul, %13.2�si (n=74) ortaokul, %34.3�ü 

(n=192) lise ve %32.7�si (n=183) üniversite mezunu idi. ED oranõ ilkokul mezunlarõnda 

%43.6, ortaokul mezunlarõnda  %45.9, lise mezunlarõnda % 35.9 ve üniversite mezunlarõnda 

% 25.8 idi. Egitim düzeyine göre ED alt gruplarõnõn dağõlõmõ tablo 4 de gösterilmiştir. 

 

Tablo 4. ED�nin alt gruplarõnõn eğitim düzeyine göre dağõlmõ 

% ED  

Ağõr Orta Hafif-orta Hafif ED yok Toplam 

İlkokul 3 (%2.7) 6 (%5.5) 18 (%16.4) 21 (%19.1) 62 (%56.4) 110 

Ortaokul 5 (%6.8) 2 (%2.7) 12 (%16.2) 15 (%20.3) 40 (%54.1) 74 

Lise 1 (%0.5) 9 (%4.7) 16 (%8.3) 43 (%22.4) 123 (%64.1) 192 

Üniversite  3 (%1.6) 11 (%6.0) 33 (%18.1) 135 (%74.2) 182 

 

Eğitim düzeyi orta ve altõ ile lise ve üstü olarak iki gruba ayrõldõğõnda orta ve altõ olan 

grupta  ED oranõ %44.6, lise ve üstü olan grupta ED oranõ %31 idi ve aralarõnda istatistiksel 

açõdan fark bulunmaktaydõ.( p=0.002) 

Katõlõmcõlar meslek gruplarõna göre ayrõldõğõnda işçi %55.6 (n=311), memur %32 

(n=178), serbest meslek %7.2 (n=40), öğrenci %3.4 (n=19), çiftçi %1.6 (n=9) ve çalõşmayan 

bir kişi %0.2 bulunmakta idi. ED oranõ işçilerde %38.6, memurlarda %24.7, serbest 
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çalõşanlarda %50, öğrencilerde %42.1 ve çiftçilerde %55.6ve çalõşmayan bir kişide ise %100 

idi. ED alt gruplarõna ayrõldõğõnda meslek gruplarõna göre dağõlõm tablo 5�de gösterilmiştir. 

 

Tablo5. ED alt gruplarõnõn meslek gruplarõna göre dağõlõmõ 

 

% ED 

 

 

Meslek Ağõr Orta Hafif-orta Hafif ED yok Toplam 

İşçi 7 (%2.3) 12 (%3.9) 40 (%12.9) 61 (%19.6) 191 (%61.4) 311 

Memur 1 (%0.6) 4 (%2.2) 10 (%5.6) 29 (%16.3) 134 (%75.3) 178 

Serbest  1 %2.5) 4 (%10) 15 (%37.5) 20 (%50) 40 

Öğrenci   1 (%5.3) 2 (10.5) 5 (%26.3) 11 (%57.9) 19 

Çiftçi 1 (%11.1) 2 (%22.2) 1 (%11.1) 1 (%11.1) 4 (%44.4) 9 

Çalõşmõyor     1 (%100)  1 

 

Çalõşmaya alõnan bireylerin % 54.2�si alkol kullanmakta, %45.8�i alkol kullanmamakta 

idi. Alkol kullanmakta olan katõlõmcõlarda ED oranõ %31 iken kullanmayanlarda %39.3 idi ve 

aralarõnda istatistiksel olarak fark bulunmakta idi (p=0.04). Ayrõca ED alt gruplarõnõn 

hepsinde alkol kullanmayan grupta ED oranlarõ daha yüksek idi.  ED alt gruplarõnõn alkol 

kullanõmõna göre dağõlõmõ tablo 6 da gösterilmiştir. 

Tablo 6. ED alt gruplarõnõn alkol kullanõmõna göre dağõlõmõ 

% ED  

Alkol Ağõr Orta Hafif-orta Hafif ED yok Toplam 

Evet 2 (%0.8) 6 (%2.4) 25 (%9.8) 46 (%18.0) 176 (%69.0) 255 

Hayõr 7 (%2.3) 14 (%4.6) 32 (%10.6) 66 (%21.8) 184 (%60.7) 303 
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Katõlõmcõlarõn %61�i (n=340) sigara içerken, %39�u (n=218) sigara içmiyor idi. Sigara 

içen grupta ED oranõ %35.9 iken içmeyen grupta %34.9 idi ve aralarõnda istatistiksel fark 

bulunmadõ (p=0.8). ED alt gruplarõ değerlendirildiğinde ağõr-orta ED sigara içen grupta 

(%6.2) sigara içmeyen gruba (%3.7) göre daha fazla görülsede arada istatistiksel fark 

saptanmadõ. ED alt gruplarõna göre sigara kullanõmõnõn dağõlõmõ tablo 7 de gösterilmiştir. 

Sigara miktarõ,  içmeyenler ve günde 20 adetten az içenler ile günde 20 adetten fazla içenler 

olarak iki gruba ayrõldõğõnda, içmeyen ve 20 adetten az içen grupta ED oranõ %35.5 (n=140) 

iken günde 20 adet ve fazlasõnõ içen grupta % 35.4 (n=58) idi ve aralarõnda istatistiksel fark 

yoktu (p=0.97) tablo 8. Sigara kullanõm süresine göre, içmeyenler ve en çok 5 yõldõr içenler 

ile 5 yõldan fazla içenler olarak iki gruba ayrõldõğõnda ED oranõ birinci grupta %38.7 (n=106) 

iken ikinci grupta %32.4 (n=92) idi ve aralarõnda istatistiksel fark bulunmadõ (p=0.12) tablo 9.   

Tablo 7. ED alt gruplarõnõn sigara kullanõmõna göre dağõlõmõ 
 
 

% ED  

Sigara Ağõr Orta Hafif-orta Hafif ED yok Toplam 

evet 8 (%2.4) 13 (%3.8) 37 (%10.9) 64 (%18.8) 218 (%64.1) 340 

hayõr 1 (%0.5) 7 (%3.2) 20 (%9.2) 48 (%22.0) 142 (%65.1) 218 

 

 

Tablo8. Günlük sigara miktarõna göre ED oranlarõ  

Sigara günlük miktarõ ED tüm gruplar ED yok toplam 

İçmeyenler ve 20 adete kadar içenler 140 (%35.5) 254 (%64.5) 394 

20 adetten  fazla içenler 58 (%35.4) 106 (%64.6) 164 

p 0.97   
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Tablo9. Sigara  kullanõm süresine göre ED oranlarõ 

Sigara yõl ED tüm gruplar ED yok toplam 

İçmeyenler ve 5 yõla kadar içenler 106 (%38.7) 168 (%61.3) 274 

5 yõldan fazla 92 (%32.4) 192 (%67.6) 284 

p 0.12   

 

 Katõlõmcõlarõn medikal ve cerrahi özgeçmişleri sorgulandõğõnda 41 kişi çeşitli pelvik, 

batõn ve nörolojik cerrahi geçirmiş idi. Disk herniasyonu hariç diğer operasyonlar doğrudan 

ED�ye yol açacak operasyonlar değildi. Yine de geçirilmiş cerrahi ile ED bağlantõsõ 

araştõrõldõğõnda, cerrahi geçiren grupta ED oranõ %22 iken geçirmeyen grupta % 36.6 idi. ED 

alt gruplarõna göre değerlendirildiğinde  ağõr-orta ED oranõ cerrahi geçiren grupta %7.3 iken 

cerrahi geçirmeyen grupta %5 idi fakat arada istatistiksel fark yoktu. 

Çalõşmaya katõlan 16 kişide eşlik eden bir hastalõk bulunmakta idi. Eşlik eden bir hastalõk 

bulunan bireylerde  ED oranõ %43.8 iken hastalõğa sahip olmayan bireylerde ED oranõ %35.2 

idi, fakat istatistiki bir fark bulunmadõ (p=0.48). Eşlik eden hastalõğõ olan bireylerin 7�sinde 

çeşitli derecelerde ED mevcut idi. Eşlik eden hastalõk olan bireylerin hiçbirinde ağõr ED 

yoktu. Hipertansiyonu olan 4 kişiden birinde orta ED, ikisinde orta-hafif ED,  psikiatrik 

rahatsõzlõğõ olan bir kişide orta derecede ED, nörolojik ve AC hastalõğõ olan birer kişide orta-

hafif derecede ED, nefrolithiaizsi olan bir kişide ise hafif derecede ED bulunmaktaydõ. DM�si 

olan iki kişide, hiperlipidemisi olan iki kişide ve peptik yakõnmalarõ olan dört kişide ED 

saptanmadõ.  

Katõlõmcõlarõn mevcut medikal hikayeleri ile uyumlu olarak 7�si medikal tedavi  

almaktaydõ. Bu ilaç tedavilerinin dağõlõm oranlarõ ise antihipertansif %0.4 (n=2), antidiabetik 

%0.2 (n=1), antihiperlipidemik %0.2 (n=1), antipsikotik %0.2 (n=1), antiasit %0.2 (n=1), ve 
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antiastmatik %0.2 (n=1) idi. İlaç kullananlar arasõnda hiçbirinde tam ED yoktu.   İlaç kullanan 

ve kullanmayan olarak iki gruba ayõrdõğõmõzda, kullanan grupta ED oranõ %57.1, 

kullanmayan gruba göre %35.2 daha yüksekti, fakat aralarõnda istatistiki fark saptanmadõ 

(p=0.22). 

IIEF formunun ED disfonksiyon dõşõnda kalan orgazmik fonksiyon, cinsel istek (libido), 

ilişki memnuniyeti ve genel memnuniyet alanlarõndaki ortalama skorlar alõnõp ED olan ve 

olmayan grupla karşõlaştõrõldõ. ED olan kişilerde, IIEF�nin diğer fonksiyonel alanlarõnda da 

istatistiki olarak anlamlõ düşüş saptandõ. IIEF�nin diğer fonksiyonel alanlarõnõn ED varlõğõyla 

karşõlaştõrõlmasõ tablo 10�da gösterilmiştir. 

 

Tablo 10. IIEF�nin diğer alanlarõ ile ED varlõğõnõn karşõlaştõrõlmasõ 

 Skor ort. ED ED yok p 

Orgazm fonk. 0-10 7.6(±2.0) 9.3(±2.9) 0.02 

Libido  2-10 7.2(±1.6) 8.4(±1.2) 0.01 

İlişki memnuniyeti 0-15 9.9(±2.9) 12.7(±1.6) 0.00 

Genel memnuniyet 2-10 7.6(±1.8) 9.0(± 1.0) 0.00 
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5.TARTIŞMA 

 

Empotans terimi, 1990�lõ yõllara kadar libido, orgazm ve ejakülasyon bozukluğunu 

kapsayan erkek seksüel disfonksiyonu olarak literatürde yer almõştõr. Ulusal Sağlõk 

Enstitüsü�nün (The National İnstitues of Health=NIH) 1992�deki konsensus toplantõsõnda 

alõnan bir kararla, empotans teriminin yerine erektil disfonksiyon terimi kullanõlmaya 

başlanmõştõr. Erektil disfonksiyon, bir erkeğin en az altõ ay süreyle seksüel ilişki için yeterli 

penis ereksiyonunu sağlama ve/veya sürdürmede yetersizlik olarak tanõmlanmõştõr. 

Ejakülasyon ve orgazm bozukluklarõ ise farklõ bir konuda ele alõnmaktadõr(1). 

Prevalans; belirli bir zamandaki hastalõğõ olan kişi sayõsõnõ tanõmlar ve genellikle süre her 

yõl etkilenen hasta sayõsõ olarak ifade edilir. Literatürde birçok makalede ED insidansõndan 

çok prevalansõ tanõmlanmõştõr. 

Gerçekte, ED prevalansõnõ tahmin etmek, hayatõ tehdit eden bir durum olmadõğõ için 

zordur. Çünkü hayatõ tehdit eden hastalõklardan yakõnan kişiler tavsiye ve tedaviyi araştõrõrlar. 

Yaşamõ tehdit etmeyen bir disfonksiyonla uğraşõldõğõ zaman durum oldukça farklõdõr ve 

erektil disfonksiyon için tedavi edilen kişiler gerçekte etkilenen popülasyonun sadece bir 

kõsmõnõ gösterebilirler. Ayrõca, yapõlan çalõşmalarõ karşõlaştõrmakta zordur. Çünkü, incelenen 

popülasyonlarõn büyüklüğü, özellikleri, elde edilen verilerin tarihleri, kullanõlan ED tanõmlarõ 

farklõdõr. 

İlk kapsamlõ epidemiyolojik çalõşma, 1948 yõlõnda Kinsey ve arkadaşlarõ tarafõndan 

yayõnlanmõş ve ED�nin yaşla birlikte artan insidansõnõ bildirmişlerdir.15781 erkekte ED 

prevalansõ 40 yaşõnda %1.9, 65 yaş üzerinde %25 olarak bulunmuştur. ve günümüze kadar 

erkek seksüel davranõşõ konusunda en geniş popülasyona dayalõ çalõşma olarak kalmõştõr (52). 

ED prevalansõna yönelik en kapsamlõ veriler ABD�de yapõlan MMAS �Massachusetts Male 

Aging Study� ve NHSLS �National Health and Social Life Survey� çalõşmalarõna 
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dayanmaktadõr. ABD�deki ED prevalansõ verilerini ortaya koyan bu çalõşmalarda modern 

olasõlõk örnekleme teknikleri kullanõlmõştõr. MMAS Amerika�da ilk kez toplum içinde 

randomize örneklenmiş ED ve onu etkileyen fizyolojik ve psikososyal öğeleri içeren ilk 

epidemiyolojik araştõrma olarak kabul edilmektedir. Bu araştõrmada 1290 erkeğe ulaşõlmõş, 

ED hafif, orta ve şiddetli olarak 3 kategoriye ayrõlmõş ve 40 yaş üzeri erkeklerde hafif ED 

%17.2, orta şiddete %25.2, şiddetli olgular ise %9.6 olmak üzere toplamda %52�lik bir ED 

prevalansõ saptanmõştõr (53). NHSLS çalõşmasõ 18-59 yaşlarõ arasõnda 1410 erkeğin yer aldõğõ 

seksüel alõşkanlõklar ve inançlar yönünden değerlendirildiği geniş çaplõ bir araştõrmadõr. 

NHSLS çalõşmasõnda prevalans oranlarõ 18-29 yaş için %7, 30-39 yaş için %9, 40-49 yaş için 

%11 ve 50-59 yaş için %18 olarak bildirilmiştir (54). 

MMAS çalõşmasõndan sonra  ED ile ilgili prevalans araştõrmalarõnda hõzlõ bir artõş oldu. 

Dünyanõn birçok ülkesinde ED prevalans çalõşmalarõ başlatõldõ ve ardõ ardõna yayõnlanmaya 

başladõ. Böylelikle MMAS çalõşmasõyla saptanan değerler her ülke için de kõyaslama 

olanağõna kavuşmuş oldu. Tüm bu araştõrmalarda değişik yaş gruplarõyla çalõşõlmõş ve ED 

prevalansõda farklõ sonuçlar göstermiştir. Genelde metodolojik farklõlõklar olmasõna karşõn 

toplumlarõn ED prevalansõyla ilgili genel fikir oluşturacak sonuçlar elde edilmiştir. 

 Literatürde bugüne kadar yapõlmõş olan çalõşmalar genellikle ED�un daha çok görüldüğü 

40 yaş üzeri hasta grubunu kapsamaktadõr. Bizim çalõşmamõzda amaç 20-40  yaş arasõndaki 

genç ve orta yaşlõ nüfusta ED prevalansõnõ saptamak ve Manisa kent merkezi nezdinde 

Türkiye�deki genç nüfusta ED prevalansõ hakkõnda bir görüş ortaya koymaktõr.  

Literatürdeki çalõşmalardanda görüldüğü üzere çalõşõlan yaş gruplarõ ve metodolojik 

yaklaşõmlar arasõnda farlõlõklar bulunmaktadõr. Ülkemizde yapõlmõş 1982 erkeği kapsayan, en 

geniş kapsamlõ prevalans araştõrmasõ Akkuş ve ark. tarafõndan yapõlmõş ve ED�un tüm 

dereceleri göz önüne alõndõğõnda 40-70 yaş grubunda %69.2 oranõnda ED saptanmõştõr. ED 

dereceleri %33.2 hafif, %27.5 orta ve %8.5 tam olarak saptanmõştõr (56). Ken Marumo ve ark. 
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tarafõndan Japonyada yapõlan 1517 erkeği kapsayan bir çalõşmada orta ve tam ED 23-29 yaş 

grubunda sõrasõyla %1.8 ve %0, 30-39 yaş grubunda sõrasõyla %2.6 ve %0, 40-49 yaş 

grubunda sõrasõyla %7.6, %1.0, 50-59 yaş grubunda sõrasõyla %14, %6, 60-69 yaş grubunda 

sõrasõyla %25.9, %15.9 ve 70-79 yaş grubunda sõrasõyla %27.9 ve %36.4 olarak 

saptanmõştõr(96). NHSLS çalõşmasõnda  prevalans oranlarõ 18-29 yaş için %7, 30-39 yaş için 

%9 olarak bildirilmiştir (54). Braun ve ark. Almanya�da yapmõş olduklarõ çalõşmada 30-39 

yaş grubunda ED prevalansõ %2.3, 40-49 yaş arasõnda %9 olarak saptanmõştõr (97). Ponholzer 

ve ark. Avusturya�da yapmõş olduklarõ çalõşmada 20-30 yaş grubunda tam ED oranõ %0.4 

olarak saptanmõştõr (98). 

 Bizim çalõşmamõzda ise 20-40 yaş arasõ erkeğin  %35.5�inde (n=198) tüm derecelerde 

erektil disfonksiyon mevcut idi. 20-40 yaş arasõnda erektil disfonksiyon görülme oranlarõ tam 

ED %1.6 (n=9), orta ED %3.6 (n=20), orta-hafif ED %10.2 (n=57) ve hafif ED %20.1 

(n=112) idi. 

ED yaş gruplarõna göre ayrõldõğõnda 20-30 yaş grubunda ED oranõ %38.5, 31-40 yaş 

grubunda %32.5 idi. Yaş gruplarõnõn, ED alt gruplarõna göre dağõlõmõ yapõldõğõnda orta ve tam 

ED sõrasõyla 31-40 yaş grubunda %2.1, %2.5 iken 20-30 yaş grubunda %5 ve %0.7 idi. 31-40 

yaş grubunda tam ED daha fazla görülmesine rağmen orta ve hafif ED 20-30 yaş grubunda 

daha fazla görülmekteydi. Fakat iki grup arasõnda istatistiksel fark bulunmadõ.  

Diabet, alkolizm ve vitamin yetersizliği kavernöz sinirlerde periferik nöropati yaparak 

nörolojik erektil disfonksiyona sebep olabilirler (99). Yüksek miktarlardaki alkol santral 

sedasyona, libidoda azalmaya ve geçici ereksiyon problemine neden olur. Hayvan deneyleri, 

alkolün düz kas kontraksiyonlarõnõ ve relaksasyonunu hem elektriksel aktiviteye, hem de 

vazokonstrüktörlere bağlõ olarak arttõrdõğõnõ göstermiştir (100). Bu da olayõn nörovasküler 

fonksiyondaki değişikliklere bağlõ olduğunu düşündürmektedir. Bizim çalõşmamõzda, alkol 

kullanmakta olan katõlõmcõlarda ED oranõ %31 iken kullanmayanlarda %39.3 saptandõ ve 
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aralarõnda istatistiksel olarak fark bulunmaktaydõ (p=0.04). Ayrõca ED alt gruplarõnõn 

hepsinde alkol kullanmayan grupta ED oranlarõ daha yüksek idi. MMAS çalõşmasõnda alkol 

tüketimin hafifçe ED prevalansõnda artmaya yol açtõğõ söylenmiştir (53). Akkuş ve 

arkadaşlarnõn ülkemizde yaptõğõ 40-70 yaş grubundaki 1982 kişiyi kapsayan çalõşmada alkol 

tüketen grupta ED skorlarõ daha iyi bulunmuştur (56). Aynõ şekilde Health Professionals 

Follow-up Study çalõşmasõnda da orta derecede alkol tüketenlerde (günde 1-2 kadeh) 

içmeyenlere ve ağõr içicilere oranla daha az ED prevalansõ saptanmõştõr (101). Bizim 

çalõşmamõzda alkol kullanõm miktarõ sorgulanmamõştõr. Bu yüzden genç yaş grubundaki ağõr 

içicilerin ED prevalansõ hakkõnda yorum yapamõyoruz. Bununla birlikte, çalõşmamõzdaki 

alkol kullanan grupta ED skorlarõnõn daha iyi olmasõnõ, az miktarda kullanõlan alkolün 

anksiyeteyi baskõlamasõ ve vazodilatatör etki göstermesi sebebiyle ereksiyon ve seksüel 

aktivite üzerine olumlu etkileri olabileceğini düşünüyoruz.  

Epidemiyolojik çalõşmalar, sigara içiminin vasküler endotel üzerine olan etkilerinden 

dolayõ, ED gelişiminde önemli bir risk faktörü olduğunu göstermektedir(102,103). Bununla 

birlikte , sigara içiminden sonra artan kan nikotin düzeyleri, peniste sempatik tonusta artõşa 

yol açarak, nikotin bağõmlõ düz kas kontraksiyonuna neden olur (104). Sigara içenlerin 

%86�sõnda anormal vasküler değişiklikler izlenmiş, kronik sigara içen erektil disfonksiyonlu 

hastalarõn büyük çoğunluğunda ise korporal dokuda yapõsal hasar gösterilmiştir (102,104). 

Ayrõca, sigara içiminden sonra penil arterlerde akut vazospazm olduğu gösterilmiştir (105). 

İçilen sigara miktarõ da önemlidir. Günde 40�dan fazla sigara içen erkeklerde, gece 

ereksiyonlarõnõn hem daha zayõf, hem daha kõsa olduğu gösterilmiştir (106). Sigara içen genç 

erkeklerde, sigaranõn mevcut aterosklerozisin  ilerlemesini artõrõcõ etkisinin yanõnda, internal 

pudental arterde yeni aterosklerotik değişikliklere neden olduğu da saptanmõştõr (107). Kronik 

sigara içimi yaştan bağõmsõz olarak orta düzeyde bir hipertansiyona, önemli ölçüde penil NOS 

ve nöral NOS içeriğinde azalmaya yol açmakta ve sigara dumanõ peni prostasiklin sentezini  



 49

de inhibe etmektedir (108).  Bununla birlikte, sigara içme koroner arter hastalõğõ gibi 

rahatsõzlõklar için vasküler riski artõrmasõna karşõn ve erektil disfonksiyon ile ilişkili olduğu 

düşünülmesine rağmen, sigara içmenin bir risk faktörü olarak doğrudan ED ile bağlantõsõ 

olduğu konusunda veriler yetersizdir. Sigara içmenin sadece kardiovasküler hastalõk gibi 

başka faktörlerle beraber olmasõ halinde ED oluşturabileceği anlaşõlmõştõr (109). Health 

Professionals follow-up Study (101) ve MMAS�da (53) sigara içimi ile ED arasõnda ilişki 

saptanmamõştõr. Akkuş ve arkadaşlarõnõn ülkemizde yaptõğõ çalõşmada da sigara içimi ile ED 

arasõnda ilişki bulunamamõştõr (56). Bizim çalõşmamõzda da sigara içimi ile ED prevalansõ 

arasõnda anlamlõ ilişki saptanamamõştõr. Sigara içen grupta ED oranõ %35.9 iken içmeyen 

grupta %34.9 idi ve aralarõnda istatistiksel fark bulunmadõ (p=0.8). ED alt gruplarõ 

değerlendirildiğinde ağõr-orta ED sigara içen grupta (%6.2) sigara içmeyen gruba (%3.7) göre 

daha fazla görülsede arada istatistiksel fark saptanmadõ. Sigara miktarõ,  içmeyenler ve günde 

20 adetten az içenler ile günde 20 adetten fazla içenler olarak iki gruba ayrõldõğõnda, içmeyen 

ve 20 adetten az içen grupta ED oranõ %35.5 (n=140) iken günde 20 adet ve fazlasõnõ içen 

grupta % 35.4 (n=58) idi ve aralarõnda istatistiksel fark yoktu (p=0.97). Sigara kullanõm 

süresine göre, içmeyenler ve en çok 5 yõldõr içenler ile 5 yõldan fazla içenler olarak iki gruba 

ayrõldõğõnda ED oranõ birinci grupta %38.7 (n=106) iken ikinci grupta %32.4 (n=92) idi ve 

aralarõnda istatistiksel fark bulunmadõ (p=0.12). 

 Akkuş ve arkadaşlarõnõn ülkemizde yaptõğõ çalõşmada 40-70 yaş grubunda evli olan ya da 

bir partneri bulunan kişilerdeki ED oranõ, boşanmõş, dul ve ayrõ yaşayanlardan daha düşük 

bulunmuştur (56). Thai Erectile Dysfunction Epidemiological Study Group tarafõndan 

Tayland�da yapõlan 40-70 yaş arasõ bir çalõşmada evli erkeklerdeki tam ED oranõ (%3.7), evli 

olmayan erkeklere (%10.6) göre anlamlõ düşük bulunmuştur (110). Bizim çalõşmamõzda 

katõlõmcõlarõn %80.3�ü evli, %19.7�si bekar idi. Evli olan grupta ED oranõ %34.4 iken bekar 

olan grupta %40 idi. ED�nin alt gruplarõ incelendiğinde evli olan grupta ağõr ED oranõ (%1.8) 
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bekar olan gruba göre (%0.9) daha fazla iken orta derecede ED ise bekar olan grupta (%8.2) 

evli olan gruba göre (%2.5) daha fazla idi. Fakat tüm gruplar arasõnda istatistiksel fark 

saptanmadõ. 

Akkuş ve arkadaşlarõnõn yaptõğõ çalõşmada eğitim düzeyi azaldõkça ED prevalansõnõn 

arttõğõ saptanmõştõr (56). Nicolosi ve ark. yaptõğõ, Brezilya, İtalya, Japonya ve Malezya�yõ 

içeren 40-70 yaş arasõ  bir çalõşmada, bizim çalõşmamõzdaki gibi, eğitim düzeyi arttõkça ED 

prevalansõnõn azaldõğõ bulunmuştur. Bizim çalõşmamõzda, ED oranlarõ ilkokul mezunlarõnda 

%43.6, ortaokul mezunlarõnda  %45.9, lise mezunlarõnda % 35.9 ve üniversite mezunlarõnda 

% 25.8 idi. Tam ED oranlarõ ise sõrasõyla ilkokul mezunlarõnda %2.7, ortaokul mezunlarõnda 

%6.8, lise mezunlarõnda %0.5 ve üniversite mezunlarõnda %0 idi. Eğitim düzeyi orta ve altõ 

ile lise ve üstü olarak iki gruba ayrõldõğõnda orta ve altõ olan grupta  ED oranõ %44.6, lise ve 

üstü olan grupta ED oranõ %31 idi ve aralarõnda istatistiksel açõdan fark saptandõ ( p=0.002). 

Ülkemizde, Caşkurlu ve arkadaşlarõnõn yaptõğõ çalõşmada 40 yaş altõ ED etiolojisinde 

psikojenik sebeplerin %85.2 oranõnda  olduğu bulunmuştur (111). Biz bunu, özellikle genç 

yaş grubunda psikojenik sebeplerin ED oluşmasõnda rol oynadõğõ göz önüne alõnõrsa, eğitim 

düzeyi arttõkça kişilerin kendilerini algõlama ve çözüm üretme yeteneklerinin  daha fazla 

olmasõna bağlõyoruz. 

Çeşitli ameliyatlar, medikal tedaviler ve radyoterapiden sonra erektil disfonksiyon ortaya 

çõkabilmektedir. Teorik olarak, ereksiyon oluşmasõnda rolü olan vasküler, nörolojik ve 

hormonal sistemin anatomik yapõlarõnda ve fonksiyonlarõnda hasara neden olan tüm 

müdahaleler ED�ye sebep olabilir. Bunlar, ereksiyonun santral sinirsel kontrolünde hasar 

oluşturan beyin ve medulla spinalis operasyonlarõ, pelvik parasempatik sinirlerde hasar 

oluşturan TUR-P, radikal sistektomi, radikal prostatektomi, rektumun rezeksiyonlarõ, 

posterior üretroplasti, penil damarsal yapõlarda hasar oluşturan aorto-iliak operasyonlar, 

böbrek transplantasyonu, priapizm operasyonlarõ ve üretroplastiler, endokrin hasar oluşturan 
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bilateral orşiektomi gibi operasyonlardõr (112). Bizim çalõşma grubumuzda  41 kişi çeşitli 

pelvik, batõn ve nörolojik cerrahi geçirmiş idi. Disk herniasyonu hariç diğer operasyonlar 

doğrudan ED�ye yol açacak operasyonlar değildi. Disk herniasyonu operasyonu geçiren iki 

kişide de ED saptanmadõ.  

Diabet, hipertansiyon, hiperlipidemi, kardiak hastalõklar, hepatik ve renal yetmezlik 

ED�ye yol açtõğõ bilinen hastalõklardandõr. Fakat 20-40 yaş grubunda bu hastalõklarõn görülme 

prevalansõ oldukça düşüktür. Bizim çalõşmamõzda da, 16 kişide eşlik eden bir hastalõk 

bulunmakta idi. Eşlik eden bir hastalõk bulunan bireylerde ED oranõ %43.8 iken hastalõğa 

sahip olmayan bireylerde ED oranõ %35.2 idi, fakat istatistiki bir fark bulunmadõ (p=0.48). 

Eşlik eden hastalõk olan bireylerin hiçbirinde ağõr ED yoktu. Hipertansiyonu olan 4 kişiden 

birinde orta ED, ikisinde orta-hafif ED,  psikiatrik rahatsõzlõğõ olan bir kişide orta derecede 

ED, nörolojik ve AC hastalõğõ olan birer kişide orta-hafif derecede ED, nefrolithiaizsi olan bir 

kişide ise hafif derecede ED bulunmaktaydõ. DM�si olan iki kişide, hiperlipidemisi olan iki 

kişide ve peptik yakõnmalarõ olan dört kişide ED saptanmadõ. Çalõşma grubumuzu 20-40 yaş 

arasõndaki genç nüfus oluşturduğundan, bu yaş grubunda kronik hastalõklarõn prevalansõnõn 

düşük olmasõ yüzünden, ED�ye yol açabilecek hipertansiyon, diabet, hiperlipidemi, nörolojik 

ve psikiatrik hastalõklara sahip olan birey sayõsõ sağlõklõ istatistiki bir yorum yapabileceğimiz 

sayõda değildi. Fakat, bu hastalõklarõn  erektil fonksiyon üzerine olan etkilerinin yõllar içinde 

ortaya çõkacağõ da hesaba katõlmalõdõr.  

Erektil disfonksiyon kliniklerine müracaat eden hastalarõn %25�inde, erektil 

disfonksiyonun esas sebebi ilaçlardõr (113). Birçok ilaç çeşitli mekanizmalarla erektil 

fonksiyonu etkilemektedir. Bunlar antidepresanlar, psikotrop ilaçlar, antihipertansifler, 

antiandrojenler, antikolinerjikler ve simetidin, digoksin, fenitoin, karbamazepin ve 

metaklopramide gibi ilaçlardõr (112). Bizim çalõşmamõzda, katõlõmcõlarõn mevcut medikal 

hikayeleri ile uyumlu olarak 7�si medikal tedavi almaktaydõ. Bu ilaç tedavilerinin dağõlõm 
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oranlarõ ise antihipertansif %0.4 (n=2), antidiabetik %0.2 (n=1), antihiperlipidemik %0.2 

(n=1), antipsikotik %0.2 (n=1), antiasit %0.2 (n=1), ve antiastmatik %0.2 (n=1) idi. İlaç 

kullananlar arasõnda hiçbirinde tam ED yoktu.   İlaç kullanan ve kullanmayan olarak iki gruba 

ayõrdõğõmõzda, kullanan grupta ED oranõ %57.1, kullanmayan gruba göre %35.2 daha 

yüksekti, fakat aralarõnda istatistiki fark saptanmadõ (p=0.22). İlaç kullanõmõ, mevcut 

hastalõklara eşlik ediyordu. Bu yüzden ED�un ilaçtanmõ yoksa hastalõktanmõ kaynaklandõğõ 

konusu daha ileri araştõrmaya gerek duymaktadõr. 

Aşağõdaki tabloda sosyodemografik özelliklerine ve özgeçmişlerine göre erektil 

disfonksiyonun dağõlõmõ görülmektedir. 

 

Tablo 11. Sosyodemograik ve özgeçmişlerine göre ED�nin dağõlmõ 

 % ED  p 

Eğitim  İlk-Orta 

44.6 

Lise-Üniversite 

31 

 

p=0.002 

Medeni durum Evli 

34.4 

Bekar 

40 

 

p>0.05 

Alkol  Evet 

31 

Hayõr 

39.3 

 

P=0.04 

Sigara  Evet 

35.9 

Hayõr 

34.9 

 

p>0.05 

Cerrahi  Evet 

22 

Hayõr 

36.6 

 

p>0.05 

Hastalõk  Evet 

43.8 

Hayõr 

35.2 

 

p>0.05 
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6.SONUÇLAR 

 

1. Çalõşmamõzda, genç yetişkin erkeklerdeki ED prevalansõ diğer ülkelerdeki 

verilerden daha yüksek görünmektedir. Buna karşõn, çalõşmamõzdaki ED oranõnõn 

büyük çoğunluğunu hafif ve orta-hafif düzeyde ED oluşturmaktadõr.  Bu yapõlan 

çalõşmalardaki metodolojik farklõklardan, toplumlarõn sosyokültürel yapõsõndan ve 

çalõşõlan yaş gruplarõndan kaynaklanõyor olabilir.  

2. Manisa kent merkezindeki genç yaş grubundaki ED prevalansõyla, üroloji 

kliniğimize ED şikayetiyle başvuran genç hasta sayõsõ orantõlõ değildir. Bu da 

göstermektedir ki, toplumun cinsel fonksiyon bozukluklarõ konusunda,gerek yazõlõ 

gerek görsel basõn yoluyla eğitilmesi gerekmektedir. Biz, özellikle cinselliğin tabu 

olduğu kapalõ toplumlarda, diğer başka sebepler yüzünden kliniklere başvuran genç 

erkeklerde ED varlõğõnõn sorgulanmasõnõ önermekteyiz. 

3. Çalõşmamõzda, eğitim düzeyi ile ED arasõnda tersine bir ilişki saptanmştõr. Biz bu 

durumu, genç yaş grubundaki kişilerde ED etyolojisinde psikojenik sebeplerin geniş 

rol oynadõğõ göz önüne alõnõrsa, eğitim düzeyi arttõkça kişilerin kendilerini algõlama 

ve çözüm üretme yeteneklerinin  daha fazla olmasõna bağlõyoruz. 

4. Çalõşmamõzda, alkol kullanõmõ ile ED arasõnda tersine bir ilişki saptanmõştõr. Uzun 

süreli ağõr alkol tüketiminin ED�ye yol açtõğõ birçok çalõşmada gösterilmiştir.  Bunla 

birlikte, çalõşmamõzdaki alkol kullanan grupta ED skorlarõnõn daha iyi olmasõnõ, az 

miktarda kullanõlan alkolün anksiyeteyi baskõlamasõ ve vazodilatatör etki 

göstermesi sebebiyle ereksiyon ve seksüel aktivite üzerine olumlu etkileri 

olabileceğini düşünüyoruz. 

5. Çalõşmamõzda, medeni durum ile ED arasõnda bir ilişki saptanmamõştõr. 
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6. Sigara içimi ile ED arasõnda, hem kullanõlan günlük sigara miktarõ hem de kullanõm 

süresi bakõmõndan bir ilişki saptanmamõştõr. Biz bunu çalõştõğõmõz grubun genç 

yetişkinler olmasõna bağlõyoruz. Ama yinede sigara içiminin devam etmesi halinde, 

ileri yaşlarda oluşacak kardiovasküler hastalõklara zemin hazõrlayarak, ED 

oluşmasõna öncül olabileceği kanaatindeyiz. 

7. Çalõşmamõzda, geçirilmiş cerrahi ile ED arasõnda bir ilişki saptanmamõştõr. Pelvik 

ve nörolojik birtakõm cerrahilerin ED�ye yol açtõğõ bilinmektedir. Biz  bu durumu, 

çalõşma grubumuzda direkt erektil kapasiteye yönelik cerrahi operasyon 

olmamasõna bağlõyoruz. 

8. Hipertansiyon, diabet, kardiovasküler ve çeşitli nörolojik hastalõklar ED�ye yol 

açabilir. Bizim çalõşmamõzda eşlik eden bir hastalõk bulunmasõnõn ED ile ilişkisi 

bulunamamõştõr. Fakat genç yaş grubunda bu hastalõklarõn prevalansõnõn düşük 

olmasõ sağlõklõ değerlendirme yapmamõzõ engellemiştir. Ayrõca kronik hastalõklarõn 

etkisinin yõllar içinde ortaya çõkacağõda unutulmamalõdõr. 

9. ED olan kişilerde, IIEF�nin diğer fonksiyonel alanlarõnda ( cinsel istek, orgazmik 

fonksiyon, ilişki memnuniyeti ve genel memnuniyet) istatistiki olarak anlamlõ düşüş 

saptandõ. 
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7. ÖZET 

 

 

 

Amaç ve Kapsam: Erektil disfonksiyon dünya çapõnda erkekleri etkileyen ciddi bir 

problemdir. Yapõlan çalõşmalar ED prevalansõnõn ülkeden ülkeye değiştiğini göstermektedir. 

Türkiye ve diğer dünya ülkelerinde yapõlan çalõşmalarda ED genellikle 40 yaş ve üzeri 

erkeklerde araştõrõlmõştõr. Biz bu çalõşmada ; Manisa kent merkezinde yaşayan 20-40 yaş arasõ 

genç erkek popülasyonda ED prevalansõnõ ve ED�nin sosyodemografik özellikler, medikal 

durumlar ve yaşam tarzõ ile ilişkisini araştõrdõk. 

 

Materyal-Metod: IIEF (Uluslararasõ Erektil Fonksiyon İndeksi ) formu ve 

sosyodemografik özellikler, medikal durumlar ve yaşam tarzõnõn sorgulandõğõ bir form ile 

Manisa şehir merkezinde yaşayan, seksüel bir partneri olan, 20-40 yaş arasõ 558 erkek 

değerlendirmeye alõndõ. Tüm veriler kişilerin kendi bildirimlerinden elde edildi. ED ; yok, 

hafif, hafif-orta, orta ve ağõr olmak üzere sõnõflandõrõldõ. İstatistiksel analiz için Chi-square ve 

Student-T testi kullanõldõ.  

 

Bulgular : ED genel prevalansõ %35.5 idi. ED prevalansõ ciddi 1.6% (n=9), orta 3.6% 

(n=20), orta-hafif 10.2% (n=57), hafif 20.1% (n=112) idi. Alkol tüketimi ve eğitim durumu, 

ED ile belirgin ters ilişkili saptandõ. Medeni durum ve sigara kullanõmõ ile ED arasõnda ilişki 

saptanamadõ. 

 

Kararlar : Bu çalõşmada, ED�nin 20-40 yaş arasõ erkeklerin üçte birini etkilediği 

görülmektedir. Bu prevalans diğer ülkelerdeki verilerden daha yüksek görünmektedir. Buna 

karşõn, çalõşmamõzdaki ED oranõnõn büyük çoğunluğunu hafif ve orta-hafif düzeyde ED 

oluşturmaktadõr. Bu farklõlõk, tanõ konulmamõş hastalõk ve toplumlarõn sosyokültürel düzeyleri 

ile ilişkili olabilir. Cinselliğin tabu sayõldõğõ kapalõ toplumlarda, genç erişkinlerdeki erektil 

disfonksiyonu saptayabilmek için, başka nedenler ile kliniklere başvurmuş bu erkeklerin ED 

açõsõndanda sorgulanmasõnõ önermekteyiz. 
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8. ABSTRACT 

 

 

 

Objectives: Erectile dysfunction (ED) is a significant problem among men worldwide. 

Recent studies have reported prevalence rates for ED displaying variation from country to 

country. Studies from Turkey and all over the world generally reported ED in men  aged 40 

years and over. In this study we determine the prevalence of ED  and its association with the 

demographic characteristics, medical conditions and life style in community based 

populations in the city of  Manisa, Turkey, in young men aged between 20 to 40.  

 

Material&Method: A questionnaire from the International Index of Erectile Function 

(IIEF) and a questionnaire of sociodemographic, medical conditions and life style was given 

to 558 men aged between 20 to 40 who have a sexual partner and living in the center of 

Manisa, Turkey. All the data were self-reported. ED was classified as none, mild, mild-

moderate, moderate and severe. For statistical analysis Chi-Square and Student �T test was 

used. 

 

Results: Overall prevalence of ED was 35.5%. Prevalence of ED was severe 1.6% 

(n=9), moderate 3.6% (n=20), mild-moderate 10.2% (n=57), mild 20.1% (n=112).Alcohol 

consumption and educational status showed significantly inverse association with ED. Data 

showed no association between marital status, smoking  and ED. 

 

Conclusion: In this study, ED has effect one third of young men between 20 to 40 ages. 

This prevalence seems higher than reported data from other countries. However, most of  the 

ED is mild and mild-moderate. This difference may be because of  undiagnosed diseases and 

socio-cultural status of nations.  In closed populations, which sexual behavior is still a taboo, 

in order to detect the ED  in young men, routine  questioning must be performed to all men 

who appealed to clinics with other causes.    
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