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1.GIRiS

Erektil disfonksiyon, en az 6 ay siireyle seksiiel iliski i¢in yeterli penis ereksiyonunu

saglama ve/veya siirdiirmede yetersizlik olarak tanimlanmis ve 1992 yilinda diizenlenen NIH

13 13

(The National Institues of Health) konsensus toplantisinda alinan kararla “ impotans
teriminin yerine kullanilmaya baslanmistir (1). Son yillarda farmakolojik ilerlemelere paralel
olarak erektil disfonksiyona ilgi artmustir. Ozellikle prevalans, tedavi etkileri ve hastalarin
degerlendirilmesi {izerine odaklanilmig ve yeni veriler elde edilmistir.

ED, hastalarin ve partnerlerinin yasam kalitesine ciddi etkileri olan 6nemli bir saglik
problemidir. Cinsel islevsellikteki memnuniyet, siklikla erkeklerin hayattan genel olarak
memnun olmalarinda énemli bir 6l¢ii oldugu i¢in, ED yasam kalitesine belirgin olumsuz bir
etki yaratabilmektedir (2).

Genel olarak, ED’nin diinyanin degisik tilkelerinde farkli prevalansi oldugu bunun da bilgi
toplanmasindaki farkli yontemler, sosyal ve kiiltiirel degisiklikler, drnekleme yontemlerindeki
ozellikler ve ED tanimlanmasindaki farkliliklardan kaynaklandigi sonucuna varilabilir. 40
yasin altinda ED prevalans1 %1-9, 40-60 yas arasinda %9-30, 60-70 yas arasinda %20-40 iken
70 yasin lizerinde %50-75’e varan sonuglar ortaya ¢cikmistir (3).

Diinya ¢apinda yapilan son ¢alismalar gostermistir ki, ED erkeklerin sik kargilagilan bir
problemidir ve yas ile artig gostermektedir. Yas, egitim durumu, medeni durum ve gelir
diizeyi gibi sosyodemografik faktorler, hipertansiyon, diabet, kalp hastalii, renal, hepatik
yetmezlik ve depresyon gibi hastaliklar, kullanilan medikal tedaviler, erektil fonksiyonu
etkileyebilecek cerrahiler ve alkol, sigara ve madde kullanimi gibi yasam stili ile ilgili

faktorler ED olusumu ile ilgili bulunmustur.



2. GENEL BIiLGILER

2.1. EREKSIYON FIZYOLOJISI
2.1.1. Penil ereksiyon hemodinamisi
Penil erektil doku, 6zellikle de kavernoz diiz kaslar ve arterial diiz kaslar erektil siirecte
anahtar rol oynarlar. Flask durumda, bu diiz kaslar kontraktedir, beslenme amaci1 ile sadece az
miktarda arteryel akima izin verirler. Diiz kasin kendi tonusu ve sempatik etki kan akimina
kars1 biiyiik bir engel olusturur.
Cinsel uyar1 ile bu diiz kaslarda gevseme, ndrotransmitterler aracilifi ile baslayinca
asagidaki olaylara neden olur:
1- Sinuzoidal ve arteriolar duvar kompliansi artip, kan akimma direnci azalir.
2- Hem sistol ve hem diastolde artmis kan akimu ile Arteriolar ve Arteryel genisleme
3- Gelen kan1 genislemis sinuzoidler i¢inde tutar.
4- Kavernozal korpuslar uzar ve genisler
5- Periferdeki subtunikal veniiler pleksus, tunika albuginea ve siniizoidler arasinda sikigir
ve vendz doniis azalir.
6- T.albugineanin gerilme kapasitesi bitince, emisser venlerde dolasim daha da azalarak
vendz doniis mininuma diiser.
7- Intrakavernozal basing 100 mmHg ye ulasir ve penis erekte olur. (ful ereksiyon fazi)
8- Iskiokavernoz kaslarin kasilmalari ile basing daha da yiikselir ( birkag yiiz mmHg)

(rijit ereksiyon faz1)



2.1.2. Ereksiyonun Noroanatomisi

Penisin otonomik (sempatik ve parasempatik) ve somatik (duysal ve motor)
innervasyonu vardir. Spinal kord ve ganglionlardan sempatik ve parasempatik sinirler birlesip
kaverndz siniri olustururlar. Bu sinir korpus kavernozum ve spongiozuma girer. Ereksiyon ve
detumesans olaylarinda etkinlik gosterir. Somatik sinirler ise sensasyon ve bulbokavernoz-

iskiokaverndz kas kontraksiyonundan sorumludurlar.

2.1.2.1. Otonomik Yollar:

Penisin parasempatik sinirleri, medulla spinalisin iki, ii¢ ve dordiincii sakral
segmentlerindeki intermediolateral kolonlarda bulunan ndronlardan koken alirlar.
Preganglionik sinirler pelvik pleksusa girer ve burada superior hipogastrik pleksustan gelen
sempatik sinirlerle birlesirler.. Pelvik pleksus dallar1 mesane, rektum, prostat ve sfinkterleri
innerve eder. Kavernoz sinirler pelvik pleksusun penisi innerve eden dallaridir. Prostatta saat
5-7, membrandz iiretrada saat 3-9, bulber liretrada saat 1-11 pozisyonunda seyrederler; hilus
penise girerler. Bu seyri bilmek, {iretral, prostatik cerrahide iyatrojenik empotanstan
korunmada 6nemlidir.

Sempatik sinirleri T11-L2 spinal segmentlerden koken alirlar. Preaortik pleksus boyunca
inip superior ve inferior hipogastrik pleksuslara gelir. Bunlardan ¢ikan dallar parasempatik
liflerle birlesip kavernoz siniri olusturur.

Parasempatik pelvik pleksus stimulasyonu ereksiyona, sempatik hipogastrik pleksus

stimulasyonu detumesansa neden olmaktadir.

2.1.2.2. Somatik yollar:
a- Sensorial: Penis derisi, glans, liretra ve korpus kavernozumlardaki reseptdrlerden

baslar, dorsal sinirle pudendal sinire oradan S2-4 dorsaline gider. Agri, sicaklik-dokunma



duyularmi alan reseptorlerden bu yolla spinotalamik trakt-talamus ve duyusal algilama i¢in
duyusal kortekse gider.

b- Motor: Penil somatomotor innervasyon merkezi S2-4 spinal segmentlerdeki Onuf
nukleusudur. Sakral sinirlerden pudendal sinirle, bulbokavernéz ve iskiokavernoz kaslara
ulasir. iskiokaverndz kasm kasilmasi rijid ereksiyon fazmni —kaverndz korpuslari sikistirip ig
basinct ylikselterek- olusturur. Bulbokaverndz kasin ritmik kasilmalar1 ejakulasyon icin
gereklidir.

2.1.2.3. Spinal ark:

Sakral zedelenme olmayan supra sakral spinal lezyonlu erkeklerde ve normalde de
dokunma uyaris1 ile ereksiyon olusur. Pudendal afferent lifler sakral spinal kordun
dorsomedial boynuzuna ve dorsal komissiire gelirler. Anterolateral spinotalamik trakttaki
sekonder noronlar beyinden mesaj alir veya parasempatik noronlar1 aktive edip ereksiyonu
baslatir. Cesitli tiirlerde akson ¢aligmalar1 spinal ereksiyon merkezinin sakral kordun
intermedio lateralinde yerlesik oldugunu gdstermistir.

2.1.2.4. Supraspinal yollar

Santral sinir sisteminin (SSS) seksiiel fonksiyonlar tizerindeki 6nemli etkisine ragmen,
insanlar iizerinde deney yapmanin zorlugu ve arastirmalarin genellikle deney hayvanlariyla
smirli kalip, verilerin insana yansitilmasindan kaynaklanan sorunlar nedeni ile bu kontrol
mekanizmasi hakkindaki bilgiler istenilen diizeyde degildir.

Hayvan deneyleri seksiiel fonksiyon ve penil ereksiyonda medial Preoptik Alan (MPOA),
hipotalamusun Paraventrikiiler niikleusu ve Hipokampusun Onemli merkezler oldugunu
gostermistir (4). Onbeyin, hipotalamus, beyin sap1 ve ortabeyinde yer alan gesitli bolgeler,
seksiiel fonksiyon ve davraniglarda rol oynayan beyin merkezleridir.

Onbeyin: Onbeyinde yer alan medial amigdala, stria terminalis, piriform korteks,

hipokampus, sag insula ve inferior frontal korteks cinsel fonksiyon ile ilgili bolgelerdir.



Medial amigdala ve stria terminalis seksiiel motivasyonu kontrol ederler. Piriform korteks
seksiiel istegi Onler, haraplanirsa hiperseksiialite meydana gelir. Hipokampus penil
ereksiyonda rol oynar. Sag insula ve inferior frontal korteks ise, gorsel seksiiel uyari
aktivitesinde artis (cinsel uyarilma) ile ilgilidir.

Hipotalamus: Cinsel fonksiyonlar {izerine etkisi en iyi bilinen ve en dnemli kontrol
merkezi olan SSS bolgesidir. Hipotalamus, seks steroid hormonlarinin GnRH aracilig: ile
gonadlardan salgilanmalarin1  kontrol ederek, libidonun olugmasmi saglar. Seksiiel
fonksiyonlarin basaltilmasinda gerekli olan libido, hormona bagli bir fonksiyondur. Limbik
sistemin bir parcasi olarak kabul edilir. Hipotalamus {izerine i¢ ve dis uyarilar, direkt olarak
veya limbik sistem tizerinden indirekt olarak etki gostermektedirler. Hipotalamusun da dahil
oldugu Limbik sistem, neokorteks ile beynin alt bolgelerini smirlayan ve ayiran bolgedir.
Limbik sistem, “emosyonel beyin” olarak bilinir ve tiirlerin ve bireylerin davranislarimni
ayarlamak, seksiiel davraniglar1 ve seks hormonlarmin salgilanmalarint kontrol etmekle
yikiimliidiir (5).

Seksiiel Dimorfizm beyinde en belirgin olarak hipotalamusta goriilmektedir. Kadin ve
erkekte cinsel organlar farkli oldugu gibi, kadin ve erkek beyninde cinsel fonksiyonlarin
kontrolinde de farkliliklar gosterilmistir. Cinsiyetler arasmdaki bu farklillk “Sekstiel
Dimorfizm” olarak adlandirilmaktadir. Sican hipotalamusunda “ Sexually Dimorphic Nucleus
(SDN) “ olarak tanimlanan ve insan beynindeki INAH-1’in ( Interstitial Nucleus of Anterior
Hypothalamus 1 ) karsilig1 olarak kabul edilen niikleus, erkek hayvanlarda disilere gore 5 kat
daha biiyiiktiir (6,7). insanda 4 adet daha benzer ¢ekirdek tanimlanmis ve bunlardan INAH-2
ve INAH-3’ de seksiiel dimorfizm saptanmistir. INAH-2 erkek beyninde kadindakine gore 2
kat, INAH-3 ise 2.8 kat biiyiik olarak tespit edilmistir (8). Sonraki yillarda bu konu ile ilgili
caligmalarda, s6zkonusu niikleuslarin noron sayilarinda 6zellikle 4 yasindan sonra erkeklerde

azalma olmazken, kadinlarda néronlarda azalma oldugu bulunmustur.Kadinlardaki néronlarda



azalma apopitozis ile gerceklesmektedir ve yapilan hayvan deneylerinde testosteronun bu
apopitozisi engelledigi saptanmistir. Bir diger ilging sonug ise heteroseksiiel erkeklerde
INAH-3 niikleusunun ndron sayist kadinlardan yaklasik 3 kat daha fazla iken, homoseksiiel
erkeklerde INAH-3 niikleusundaki néron sayis1 kadinlardakine benzer bulunmus olmasidir
9).

Hipotalamusta yer alan Medial preoptik alanin (MPOA), diger limbik alanlar ile aksonal
iliskisi vardir. Hayvanlarda yapilan caligmalarda bu bolgenin, seksiiel partneri tantyabilme,
hormonal ve duysal integrasyonu saglama etkileri oldugu tespit edilmistir. Yine hipotalamusta
bulunan Paraventrikiiler niikleus ise, penil ereksiyona yardim etmektedir.

Beyin Sapi: Beyin sapinda bulunan Niikleus Paragigantosellularis, penil ereksiyonu
inhibe edici etkiye sahiptir.Lokus Koruleusta yer alan A5 katekolamin hiicre grubu, perineal
cizgili kaslara giden anterior boynuz motor néronlarin noradrenerjik aktivasyonunu saglarlar.

Ortabeyin: Ortabeyindeki Periaquaduktal gri madde, seksle ilgili uyarilarin aktarim
merkezi olarak rol oynamaktadir.

Sonu¢ olarak bu noroanatomik  yapilar, ereksiyonun ii¢ tipinden sorumludurlar:
Psikojenik, Refleksojenik ve Noktiirnal. Psikojenik ereksiyon, gorsel-isitsel uyar1 veya
fantezilerin sonucu meydana gelir. Beyinden gelen impulslar spinal ereksiyon merkezlerini
(T11-12 ve S2-S4) uyararak erektil siireci baslatirlar. Refleksojenik ereksiyon, genital
organlarm dokunularak uyarilmasi ile olugur. Nokturnal ereksiyon ise uykunun REM fazinda
olusur. Uykunun REM sathasinda, insanlarda yapilan PET caligmalari, pons bolgesinde,
amigdalada, anterior singulat girusta aktivite artigini, prefrontal ve paryetal kortekste aktivite
azalmasmi gostermistir. REM uykusu sirasinda, beyinde kolinerjik ndronlar aktiflesirken,

adrenerjik ve seratoninerjik noronlar inaktiftir.



2.1.3. Ereksiyonun santral norofizyolojisi ve santral norotransmitterler

Ereksiyon merkezi olan medial preoptik alanda (MPOA) dopamin, noradrenalin ve
serotonin gibi pek ¢cok nérotransmitterlerin varhigi tanimlanmistir. Genel olarak, dopaminerjik
ve adrenerjik reseptorlerin sekstiel diirtliyii uyandirdigui, serotonin reseptdrlerinin ise inhibe
ettigi One siiriilmiistiir (10).

Dopamin: Klinik gozlemlere gore dopaminerjik uyar1 libidoyu arttirir ve ereksiyona
neden olur. Bunun gostergesi, erkeklerde D1 ve D2 reseptorleri uyaran Apomorfinin sekstiel
uyanma ve penil ereksiyona neden olmasidir (11).

Serotonin: Genel farmakolojik bilgiler serotoninin 5-hidroksi triptofan (5-HT) yoluyla
ereksiyonu inhibe ettigi seklinde ise de, 5-HT reseptor subtipine gore seksiiel islev {lizerine
hem uyarict hem inhibe edici etki gdsterebilmektedir (12). 5-HT 1a reseptor agonistleri erektil
islevi inhibe edip ejakulasyonu saglarken, 5-HT 1c reseptorlerinin uyarimi ereksiyona neden
olur. 5-HT2 reseptdr agonistleri ise ereksiyonu inhibe ederken, seminal emisyon ve
ejakulasyonu kolaylastirirlar (13).

Prolaktin: Artmig PRL diizeyleri erkeklerde sekstiel islevi baskilar. PRL’nin bu etkisini
MPOA’daki dopaminerjik aktivitenin inhibisyonu yoluyla yaptig1 diistiniilmektedir.

Noradrenalin: Ratlarda MPOA’daki a2-adrenerjik uyarinin seksiiel davranista azalmaya
neden oldugu gosterilmistir. Yine o2-adrenerjik agonisti olan antihipertansif klonidin
hastalarda libido azalmasi ve impotansa neden olmaktadir. Bir a2 reseptdr antagonisti olan
Yohimbin, kastre ratlarda sekstiel aktiviteyi arttiriken ED’li erkeklerde klinik etki belirgin
degildir.

Opioidler: Endojen opioidler seksiiel davranisi arttirmaktadirlar.Yiiksek dozlarda

ereksiyonu inhibe etmektedirler.



Oksitosin: Insanlarda oksitosin seksiiel aktivite sirasinda dolasima salnir. Ratlarda
PVA’a enjekte edildiginde ereksiyon ve esnemeye neden olmaktadir. Oksitosinin etkisinin

noronlardaki NO diizeylerine bagl oldugu savunulmaktadir.

2.1.4.Ereksiyonun periferik norofizyolojisi ve periferal noromediatorler

Noradrenalin: Insanda o- adrenerjik sinir lifleri ve reseptorleri kavernéz cisim ve
etrafindaki kaverndz arterlerde gosterilmistir (14). In vitro noradrenalin birgok hayvan
tiriinde ve insanlarda, kavernoz dokuda kontraksiyonlara neden olmaktadir. Bu nedenle
noradrenalin penil detiimesansta dnemli rol oynayan bir ndromediatdrdiir (15).

Endotelin: Endotel hiicreleri tarafindan {iretilen ve detiimesansta rol oynayan bir
vazokonstriktordiir.

Asetilkolin: Asetilkolinin penil ereksiyondaki etkisi direkt olmayip, presinaptik
adrenerjik noronlarin inhibisyonu ve endotelyal hiicrelerden NO saliniminin uyarilmasi
araciligi ile indirekttir (16).

Vazoaktif intestinal polipepetid (VIP): VIP’in neden oldugu gevsemenin, NO sentez
blokdrii N-nitro-L-arjinin ile inhibe edildigi, bu nedenle de VIP’in ereksiyondan sorumlu
onemli bir ndromediatér oldugu bilinmektedir (17). NO’nun gevsetici etkisinde VIP’in
uyardigr diiz kas gevsemesinin Onemi vardir. Asetilkolin, VIP ve nNOS parasempatik
ndronlarda birlikte lokalizedirler.

Nitrik oksit (NO): Nitrik oksit (NO), siklik guanozin monofosfat (¢cGMP) iizerinden etki
gosteren potent bir periferik diiz kas gevseticidir. Nonadrenerjik-nonkolinerjik sinir
uclarindan ve endotelden salinan NO, ereksiyonu saglayan temel mediatordiir. NO; viicutta
pek cok dokuda, L-Argininden nitrik oksit sentetaz (NOS) enzimi ile sentezlenir. NOS’ un,
endotelyal (eNOS), néronal (nNOS) ve indiiklenen (iNOS) olmak {izere 3 izoformu vardir.

Esas olarak eNOS ve nNOS, NO bagl gelisen ereksiyonda rol oynar (18). NO, diiz kas



hiicrelerine diffiize olmak suretiyle intraseliiler guanilat siklazi aktive eder. Guanilat siklaz
aktivasyonu, GTP’nin cGMP’ye doOniisiimiine neden olur. Bdylece NO sitimiilasyonu
oldugunda, intraseliller cGMP konsantrasyonlar1 artar. Artmig cGMP, CGMP’ye bagimh
protein kinaz (PKG) aktivasyonuna ve sonu¢ olarak da diiz kas relaksasyonuna neden
olmaktadir. PKG; kalsiyum kanal aktivitesini azaltarak hiicre i¢i kalsiyum diizeylerini azaltir.
Kalsiyum bagimli potasyum kanallarin1 agarak diiz kas hiicresinin hiperpolarizasyonuna
neden olur. Ayrica Rho-kinaz yolu gibi kalsiyum sensitizan yollarin inhibisyonu ile membran
hiperpolarizasyonunu saglayarak diiz kasta relaksasyona neden olur (19).

Nitrerjik sinirlerdeki nNOS’dan elde edilen NO, diiz kas relaksasyonunun biiyiik bir
boliimiinden sorumlu ve relaksasyonun baslatilmasindan sorumlu iken eNOS’tan elde edilen
NO ereksiyonun devamliligina katkida bulunur (20).

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

azalmaktadur.

2.1.5. Diiz kas gevsemesinin molekiiler mekanizmasi

Diiz kas gevsemesi, sarkoplazmada bulunan serbest Kalsiyum seviyesinin azalmasinin
bir sonucudur. cAMP ve ¢cGMP diiz kas gevsemesindeki ikinci habercilerdir. cAMP ve
cGMP’nin protein kinazlar1 aktive etmesi ile, potasyum kanallar1 agilarak hiperpolarizasyon
olusur ve intraseliiler kalsiyum endoplazmik retikulumda sekestre edilir. Voltaj bagimli
kalsiyum kanallarinin inhibisyonu ile kalsiyum girisi bloke olur. Tiim bu olaylarin sonucunda

sitozolik serbest kalsiyum diiser ve diiz kas gevsemesi meydana gelir.

2.1.5.1. Iyon kanallari: Kalsiyum giris ve ¢ikismi ayarlayan ii¢ farkli transmemran
proteini bilinmektedir. Kalsiyum kanallar1 iyon girisini ayarlarken, Kalsiyum-Sodyum

degistirici protein ve kalsiyum-ATPaz kalsiyumun diiz kastan ¢ikigin1 ayarlayan proteinlerdir.



Voltaj bagmmli L tip kalsiyum kanallar1 ( yavas kalsiyum kanallar1 ) izole kavernéz diiz kas
hiicrelerinde gosterilmistir. Endotelin-1’in bu kanallar aracilii ile kalsiyum iizerine etkisi
oldugu belirtilmistir.

Kaverndz diiz kasta 4 tip potasyum kanali mevcuttur. Insan korporal diiz kaslarinda
fizyolojik olarak ©nemli olanlari, kalsiyuma duyarli potasyum kanallar1 (maksi-K) ve
metabolik olarak diizenlenen potasyum kanallar1 (K-ATP) dir. Maksi-K kanallari, cAMP
araciligi ile olan diiz kas gevsemesinde rol oynamaktadirlar (21). Hiicre i¢i Ca ve membran
depolarizasyonu ile aktive olurlar. Diiz kasta hiperpolarizasyona ve gevsemeye yol agarlar.
Potasyumun hiicre disina ¢ikmasini saglarlar. K-ATP kanallari, ilk olarak kalp kasinda
tanimlanmistir. Aktivasyonuyla korporal diiz kasta gevsemeye neden oldugu gosterilmistir.
Duyarlilig1 diyabete bagh diiser

2.1.5.2. Hiicreler aras1 baglantilar ( Gap Junctions):

Gap juctionlar1 olusturan connexinler (Cx43), alti homolog transmembran proteinden
olusan semikanaldir. Iyonlarn ve kiigiik molekiillerin hiicreler aras1 bosluga c¢ikmadan
hiicreden hiicreye dogrudan transferini saglayan bir anatomik substrat olusturur. Bu

hiicreleraras1 kanallarda kalsiyum ve ikincil haberciler gibi iyonlarin degisimi olmaktadir.

2.3. EREKTIL DISFONKSIYONUN PATOFiZYOLOJISi
Erektil disfonksiyon, patofizyolojisine gore temel olarak iki gruba ayrilabilir.
Uluslararas1 Impotans arastirma dernegi tarafindan énerilen smiflama (22):
A-Organik ED
1- Vaskiilojenik
- Arteryel
- Kavernozal ( Venojenik)

- Mikst
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2- Norojenik
3- Anatomik
4- Endokrinolojik

B-Psikojenik ED

2.3.1. Psikojenik ED

Onceden psikojenik impotansin en sik goriilen ED tipi olduguna inanilir ve impotan
erkeklerin %90’mnda neden olduguna inanilird: (23). Bu diisiince, ED’nun fonksiyonel ve
fiziksel yonii agir basan mikst bir durum oldugunun ortaya konulmasiyla sona erdi. Psikojenik
ED tipik olarak daha geng erkeklerde gozlenmektedir ve siklikla performans anksiyetesi ile
iliskilidir.

Seksiiel davraniglar ve penil ereksiyon hipotalamus, limbik sistem ve serebral korteks
tarafindan kontrol edilir. Bundan dolay1 uyarici yada inhibe edici mesajlar ereksiyonu
kolaylastirmak yada engellemek icin spinal ereksiyon merkezlerine aktarilabilir. Psikojenik
disfonksiyonda ereksiyonun inhibisyonunu agiklayan iki olas1 mekanizma ileri siiriilmiistiir.
Bunlardan birincisi, normal suprasakral inhibisyonun asiriligi seklinde spinal ereksiyon
merkezinin direkt inhibisyonudur (24). Ikincisi, penis diiz kas tonusunu arttirarak, ereksiyon
icin gerekli gevsemeyi engelleyen asir1 sempatik desarj yada yiikselmis periferik katekolamin
seviyeleridir (26,27).

Hayvan deneylerinde sempatik sinirlerin uyarimi veya epinefrinin sistemik inflizyonu
erekte peniste detiimeansa neden olmaktadir (25). Klinik olarak, serum norepinefrininin
psikojenik ED hastalarinda, normal kontrol ve vaskiilojenik ED hastalarina gére daha ytiksek

oldugu bildirilmistir (28).
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2.3.2. Norojenik ED

Ereksiyon norovaskiiler bir olay oldugundan beyni, spinal kordu, kavern6z ve pudental
sinirleri, terminal arteryollerdeki ve kaverndz diiz kaslardaki reseptorleri etkileyen herhangi
bir hastalik yada fonksiyon bozuklugu erektil disfonksiyona yol agabilir.

MPOA, paraventrikiiler niikleus ve hipokampus penil ereksiyon ve seksiiel diirtii i¢in
onemli integrasyon merkezleri olarak goriiliir (4). Bu bdlgeleri etkileyen Parkinson hastaligi,
inme, ensefalit yada temporal lob epilpsisi gibi patolojik durumlar siklikla ED ile
birliktedir. Tiimor, demans, Alzheimer hastaligi, Shy-Drager sendromu ve travma ED’nun
eslik ettigi diger dnemli beyin lezyonlaridir.

Spinal kord travmali hastalarda ED’un derecesi spinal lezyonun niteligi, yeri ve
yaygmligma baglidir.Spinal kordun iist motor ndron komplet lezyonlarinda refleks ereksiyon
%095 korunurken, alt motor noron komplet lezyonlarinda ise sadece %25 oraninda ereksiyon
saglanabilir(29). Refleks ereksiyonun korunmasinda sakral parasempatik noronlarin 6nemli
oldugu ortadadir.Bununla birlikte, torakolomber yol, presinaptik baglantilar araciligi ile sakral
lezyona bagli kayiplar1 kompanse edebilir (30). Spinal seviyedeki spina bifida, disk hernisi,
sringomyeli, tiimor, transvers myelit ve multipl skleroz gibi diger hastaliklar afferent yada
efferent sinir yollarini benzer sekilde etkileyerek ED’a neden olabilirler.

Pelvik organlarla kaverndz sinirler arasindaki yakin iliski nedeni ile bu organlara yonelik
cerrahi girisimler (Prostatektomiler, Sistektomiler, Abdominoperineal rezeksiyon gibi) ED’un
sik bir nedenidir. Ancak son yillarda kavernéz ve pelvik sinir ndroanatomisinin daha iyi
anlasilmasiyla, rektum, mesane ve prostat kanserinde uygulanan sinir koruyucu cerrahi
yontemlerle ED insidansinda azalma olmustur.

Pelvik fragtiir olgularinda kaverndz sinir hasari, vaskiiler yetersizlik veya her ikisi birden

ED’a neden olabilir.
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Diyabetiklerde norojenik ve endotel bagimli gevseme mekanizmasinin hasar1 yetersiz NO

salinimi ile sonuglanir (31).

2.3.3. Endokrinolojik ED

Androjenlerin libido ve seksiiel davranisa etkileri iyi bilinmektedir. Testosteron,seksiiel
ilgiyi, seksiiel aktivite sikligin1 ve nokturnal ereksiyon sikligini arttirmaktadir (32).
Ratlarda kastrasyonun arteryel akimi azalttigi, vendz kacak olusturdugu ve kaverndz sinir
uyarisina erektil yanit1 yari1 yariya azalttigi gosterilmistir (33). Kastrasyon penis diiz
kaslarunda alfa adrenerjik yanit1 arttirir (34), ratlarin korpus kavernozumlarinda apopitozisi
arttirir (35), tavsanlarda trabekiiler diiz kas igerigini azaltir (36). Klinik olarak, uzun siireli
androjen ablasyon tedavisi alan prostat kanserli erkekler azalmis libido ve ED tanimlamistir.

Hipotalamo-hipofizer akstaki herhangi bir bozukluk hipogonadizmle sonuglanabilir.
Hipogonadotropik hipogonadizm konjenital olabilecegi gibi timdr yada travmaya bagli
olarakta olusabilir. Hipergonadotropik hipogonadizm ise tiimor, travma, cerrahi yada
kabakulak orsiti gibi olaylarin sonucunda olusabilir.

Hiperprolaktinemi, ister hipofiz adenomuna, isterse ilaglara bagli olussun hem iireme
hem cinsel fonksiyonda bozulmaya neden olur. Libido azalmasi, ED, galaktore, jinekomasti
ve infertilite olusabilir. Hiperprolaktinemide serum testosteron seviyelerindeki diisiikliik,
yiiksek prolaktin seviyelerinin gonadotropin salgilatict hormon sekresyonunu baskilamasina
bagh goziikkmektedir (37).

ED hem hipertiroidi hem de hipotiroidi ile birlikte olabilir. Hipertiroidi siklikla
dolagimdaki Ostrojen seviyesi artisina bagl libido azalmasi ile nadiren ED’a neden olabilir.
Hipotiroidide diisiik testosteron salinimi ve yiiksek prolaktin diizeyleri ED’a katkida

bulunmaktadir.
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Diabetes Mellitus, her ne kadar en yaygin endokrinolojik hastalik ise de, hormon
eksikliginden daha cok vaskiiler, endotelyal, norolojik ve psikolojik komplikasyonlar: ile

ED’a neden olmaktadir.

2.3.4. Arteriyojenik ED

Hipogastrik-kaverndz-helisin arter dallanmasinda aterosklerotik yada travmatik tikaniklik
yapan arteryel hastaliklar, sinlizoidal bosluklara perflizyon basincini ve arteryel kan akimini
azaltarak, maksimum ereksiyona kadar gecen zamani uzatir ve erekte penisin rijiditesini
azaltirlar. Arteriyojenik ED’lu hastalarin ¢ogunda, penil perflizyonun azalmasi yaygin
aterosklerotik siirecin bir parcasidir.

Arteryel yetmezlik ile birlikte goriilebilen yaygin risk faktorleri hipertansiyon,
hiperlipidemi, sigara i¢cimi, diabetes mellitus, perineal veya pelvik kiint travma, pelvik
radyasyondur (38,39,41). Aterosklerozu olan hastalarin anjiografilerinde internal pudental,
penil ve kaverndz arterlerde bilateral diffiiz tutlum izlenmistir (40). Diyabetik ve yash
erkeklerin kaverndz artelerinde intimal prolifersyon, kalsifikasyon ve liimen stenozu ile
birlikte fibrotik lezyon insidansinin yiiksek oldugu bildirilmistir (42). Nikotin sadece penisin
kan akimini azaltarak degil, ayn1 zamanda korporal diiz kas gevsemesini ve boylece normal

vendz okliizyonu engelleyerek erektil fonksiyonu olumsuz etkileyebilir (43).

2.3.5. Kavernozal ( Venojenik ) ED

Venoz okliizyon eksikliginin vaskiilojenik impotansin en 6nemli nedenlerinden biri
oldugu ileri siirlilmiistiir (44).

Veno-okluziv disfonksiyon gelisiminde s6zkonusu patofizyolojik durumlar:

1- Korpus kavernozumlari drene eden genis vendz kanallarin varlig1 veya gelisimi
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2-

Tunika albugineada dejeneratif degisiklikler (peyronie hastaligi, ileri yas, diyabet)
yada travmatik hasar (penil fragtiir) nedeniyle subtunikal ve emisser venlerde yetersiz
kompresyon.

Trabekiil, kavernéz diiz kas ve endotelyumun fibroelastik igerigindeki yapisal
degisiklikler venoz kagaga yol acabilir.

Yetersiz norotransmitter salmiminin oldugu yada asir1 adrenerjik tonusa sahip endiseli
kisilerde, yetersiz diiz kas gevsemesi ve buna bagli olarak siniizoidlerin yeterli
genisleyememesi ve subtunikal veniillerin yetersiz komprsyonu olabilir. Alfa
adrenerjik reseptorlerdeki degisiklik yada NO salinimindaki bir azalmanin, diiz kas
tonusunu arttirabilecegi ve endojen kas gevseticilerine bagli olusan gevsemeyi
azaltabilecegi gosterilmistir (45).

Edinsel vendz santlar. Priapizmin operatif diizeltilmesi, glans/kavernéz cisim veya

kaverndz cisim/spongioz cisim arasindaki kalic1 santlar meydana getirebilir.

2.3.6. Fibroelastik bilesen

Diyabet, hiperkolesterolemi, vaskiiler hastaliklar, penil travma, ileri yagla birlikte elastik

liflerin azalmasi ve kollajen birikimi, penil siniizoidlerde komplians azalmas1 meydana getirir.
Penisteki elastik liflerin ortalama ylizdeleri, normal erkeklerde %9, vendz kagag1 olanlarda

%S5.1, arteyel hastalig1 olanlarda %4.3 olarak bildirilmistir (46).

2.3.7. Diiz kas

Ereksiyona neden olan vaskiiler olay1 korporeal diiz kas kontrol ettigi i¢in, diiz kas igerigi

ve yapisindaki degisikliklerin erektil yanit1 etkilemesi beklenir. Antidesmin ve antiaktinle
boyanan kaverndz diiz kaslarin ortalama yiizdelerinde normal ve ED’lu erkekler arasinda

anlamli farklhiliklar bulunmustur (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 yiizdesi saptanmistur.
Kas fonksiyonunun biyokimyasal yonleri iyon kanallartyla yakin iliskilidir. Iyon
kanallarindaki degisiklikler kas fonksiyonunu belirgin sekilde etkileyebilir. ED’lu hastalarin
hiicrelerinde maksi-potasyum kanallarinda degisiklikler oldugu bildirilmis ve potasyum
kanallarinin  regiilasyonunda veya fonksiyonundaki bozuklugun, hiperpolarizasyon
yeteneginin azalmasi, kalsiyum dengesinin degismesi ve diiz kas relaksasyonunun

bozulmasina katkida bulunabilecegi one stiriilmiistiir (48).

2.3.8. Gap Junction

Hiicrelerarast iletisim kanallar1 erektil cevabin senkronize ve koordine olmasindan
sorumlu olmakla birlikte, patofizyolojik dnemleri heniiz aydinlatilmay1 beklemektedir. Gap
Junction’larm kaybi1 yada fonksiyon bozuklugunun diiz kas aktivitesinin koordinasyonunu

degistirebilecegini gosteren ¢calismalar mevcuttur (49).

2.3.9. Endotel

Korpus kavernosumun endoteli vazoaktif ajanlar salgilama yoluyla komsu diiz kaslarin
tonusunu degistirebilir, ereksiyonun gelisimi veya inhibisyonunu etkileyebilir. Endotelyal
hiicrelerde NO, prostaglandin ve polipeptid endotelinler saptanmistir (50). Asetilkolin ve
endotelyal hiicrelerdeki kolinerjik reseptdrlerin aktivasyonu yada artmis kan akimi sonucu

endotelyal hiicrelerdeki gerilme, NO salinimi1 yoluyla diiz kas gevsemesini saglayabilir (51).

2.3.10. ilaglara bagh erektil disfonksiyon

Genel olarak, penil diiz kasin santral ndroendokrin veya lokal nérovaskiiler kontrolii ile

etkilesen ilaglar ED’ye yol agma potansiyeline sahiptirler. Seksiiel fonksiyonda rol alan 5-
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hidroksitriptaminerjik, noradrenerjik ve dopaminerjik yollar1 igeren santral ndrotransmitter
yollar, antipsikotik, antidepresif ve bazi santral etkili antihipertansif ilaglardan etkilenebilir.
Metildopa, klonidin, reserpin gibi santral etkili sempatolitikler, fenoksibenzamin ve
fentolamin gibi alfa bloker ajanlar, beta adrenerjik blokerler, tiazid diiiretikler, trankilizan ve
antipsikotikler, antidepresan ilaglar ( trisiklik AD, MAO inh., SSRI) ¢esitli mekanizmalarla
ED’a neden olabilirler.
ED’a neden olabilen ilaglar:
1-Antihipertansif ilaglar:
- Thiazid, spirinolakton (diiiretikler)
- Hidralazin (Vazodilator)
- Bethanidin, guanetidin (ganglion blokdorleri)
- Atenolol,propranolol,metoprolol (B blokor)
- Kalsiyum kanal blokdrleri
- ACE inhibitorleri
2-Kardiyak ilaglar : Digoksin, lipid diistiriicii ilaglar
3-Anksiyolitik ilaclar: Benzodiazepin,diazepam,klorazepat
4-Antidepresan ilaglar: Trisiklik antidepresanlar, MAO inhibitorleri, lityum
5-Major trankilizan ilaglar: Fenotiazin (klorpromazin, flufenazin, promazine),

haloperidol

6-Antiandrojenik ilaglar: Flutamid, siproteron asetat, LHRH analoglari,bikalutamid,

finasterid

7-Antikolinerjik ilaglar: Atropin, propantelin, benztropin
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2.3. EREKTIL DISFONKSIYON EPIDEMiYOLOJISI
Erektil disfonksiyon, en az 6 ay siireyle seksiiel iligki icin yeterli penis ereksiyonunu

saglama ve/veya siirdiirmede yetersizlik olarak tanimlanmis ve 1992 yilinda diizenlenen NIH

13 13

( The National Institues of Health ) konsensus toplantisinda alinan kararla “ impotans
teriminin yerine kullanilmaya baglanmistir (1).

Prevalans; belirli bir zamandaki hastalig1 olan kisi sayisin1 tanimlar ve siire genellikle her
yil etkilenen hasta sayis1 olarak ifade edilir.

Insidans; farkli bir zaman periyodu siiresince, spesifik bir populasyonda olusan bir
hastaliga iliskin yeni vaka sayisin1 tanimlar.Insidans verileri longitudinal ¢alismalardan elde
edilir ve hastaligin karmasik etkilerini dislamaya yardim eder. Literatiirde bir¢ok makalede
ED insidansindan ¢ok prevalansi tanimlanmaigtir.

Gergekte, ED prevalansini tahmin etmek, hayati tehdit eden bir durum olmadig: igin
zordur. Ayrica ,yapilan ¢aligmalar1 karsilastirmakta zordur. Ciinkii; incelenen popiilasyonlarin
biiyiikliigii, 6zellikleri, kullanilan ED tanimlar1 ve caligmalarin yapildigir yillar farkhidir.
Diinyanin ¢esitli iilkelerinde yapilan epidemiyolojik caligsmalarla, ED prevalansma iligkin
tahminler elde edilmistir.

IIk kapsamli epidemiyolojik calisma 1948 yilinda Kinsey ve arkadaslari tarafindan
yapilmistir (52). ED prevalansina iliskin en kapsamli veriler ABD’de yapilan ¢aligmalara
dayanmaktadwr. ABD’deki ED prevalansi verilerini ortaya koyan MMAS ve NHSLS
calismalarinda, modern olasilik 6rnekleme teknikleri kullanilmistir.“ Massachusetts Male
Aging Study “ (MMAS), Amerika’da ilk kez toplum igerisinden random Ornekleme ile
yapilan multidisipliner bir ED ve onunla ilgili fizyolojik ve psikososyal yonlerin kesitsel
arastrmasidir (53). MMAS calismasinin 1290 erkek arasindaki prevalans verilerine gore,
40-70 yaslar1 arasinda komplet ED oraninin %5.1°den %15°e yiikseldigi, orta derecede

disfonksiyonun %17°den %34’e yiikseldigi, hafif disfonksiyonun %17 civarinda sabit kaldig1
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goriilmiistiir.” National Health and Social Life Survey “ (NHSLS) calismast 18-59 yaslar1
arasinda 1410 erkegin yer aldig1 seksiiel aligkanliklar ve inanglar yoniinden degerlendirildigi
genis caplt bir arastirmadir (54). NHSLS calismasinda ED prevalans oranlari, 18-29 yas i¢in
%7, 30-39 yas i¢cin %9, 40-49 yas icin %11, 50-59 yas icin %18 olarak bildirilmistir. ED i¢in
Avrupa’da yapilan prevalans ¢aligmalarinda da benzer sonuclar bildirilmistir (55).

Bunlar ve benzeri pek ¢ok ¢aligmanin sonuglari degerlendirildiginde, yaslanma ile ED
prevalansmin artmakta oldugu goriilmektedir.

Tiirkiye’deki ED prevalansi ve baglantilarini arastiran toplum esasli bir ¢galigmada, 1982
erkek caligmaya alimmis ve uzmanlar tarafindan yiiz yiize yapilan goriismelerle anketler
doldurulmustur (56). Bu calismada ED’un tiim derecelerinin prevalansi %69.2 olarak
bulunmustur. ED dereceleri %33.2 hafif, %27.5 orta, %8.5 tam olarak saptanmigtir. Prevalans
40-49 yas arasinda %7.6, 50-59 yas arasinda %33.3, 60-69 yas arasinda %70.2 ve lizerinde ise

%90.1 olarak bulunmustur.

2.4. EREKTIL DiSFONKSIYONLU HASTANIN DEGERLENDIRILMES]

Son yillarda teknolojideki ilerlemelerle birlikte ED tan1 yontemlerinde artma olmustur.
ED degerlendirmesinde ilk ve en 6nemli basamaklar detayli bir 6ykii ve fizik muayenedir.
Dogru almmis oykii ve detayl bir fizik muayene bircok gereksiz tetkikin yapilmasini ve
zaman kaybini dnleyebileceginden oldukca dnemlidir.

Oykii: Erektil disfonksiyonlu bir hastaya, konunun hassasiyeti de dikkate almarak daha
fazla zaman ayrilmasi gereklidir. Sabah sertlesmesinin varligi, sertlesmenin siiresi ve kalitesi,
ejakulasyon durumu, cinsel istek durumu sorgulanmalidir. Kisinin 6zge¢misinde ED’a neden
olabilecek cerrahi girisimler ( prostat, mesane, rektum tiimor cerrahileri, pelvik ve iiretral
cerrahiler), sigara icimi, kardiyovaskiiler hastaliklar, diyabet, depresyon, ateroskleroz,

hiperlipidemi, hipertansiyon, kronik bobrek yetmezligi, ndrojenik hastalik, ED’a yol acabilen
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ilaglarm kullanimi gibi durumlarin varligi sorgulanmalidir. Hastalarin yakmmalarini daha
somut verilere dayandirmak igin, bir semptom skorlama formu olan IEFF ( uluslaras: erektil

fonksiyon formu) kullanilabilir.

Fizik muayene

ED yakinmali hastaya spesifik {irogenital muayene Oncesi genel sistemlerin
muayenesinin yapilmast onemlidir. ED yakinmasi ciddi kardiyovaskiiler patolojilerin ilk
bulgusu olabileceginden tansiyon Olclilmesi, kalp seslerinin dinlenmesi, periferik
pulsasyonlarin tespiti ED muayenesinin pargasi olmalidir.

Sekonder seks karakterleri, sakal ve viicud killanmasma bakilmasi, hormonal durum
hakkinda bilgi verir. Penis muayenesinde, konjenital anomaliler, erektil deformite, penis
yapisi, Peyroni plagi, olast tiimdral olusumlara dikkat edilmelidir. Penis cildi ve glans penis
duyusu ve hassasiyet bozuklugu periferik néropati bulgusu olabilir. Testis muayenesi ile
androjenik aktivite hakkinda fikir edinilebilir. Rektal tuse ve prostat muayenesi yapilmalidir.

BPH bulgularinin ED riskini arttirdig1 bildirilmistir (57).

Genel tetkikler

Hematolojik ve biyokimyasal tetkikler ile kan sayimi, gerekiyorsa DM, bobrek ve
karaciger fonksiyonlar1 hakkinda bilgi edinilmelidir. Plazma testosteron ve prolaktin diizeyi,
oykiisiinde libido eksikIgi olan ve muayenesinde hipogonadizm bulgular1 olan hastalarda

istenmelidir.

Penil doppler Ultrasonografi

ED tanisinda sik uygulanan minimal invaziv tetkiklerden biridir. Penis vaskiiler yapist

hakkinda bilgi edinmek i¢in bagvurulur. 1985°de Tom F. Lue tarafindan dupleks doppler US
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kullanimimin &nerilmesinden sonra kullanimi ¢ok yayginlagmistir. US ile penis kavernéz doku
ve tunika albuginea yapis1 hakkinda bilgi edinilmekte, penil damar kan akim hizlar1 ise
Doppler dlglimii ile yapilmaktadir. Kan akimmin dogru degerlendirilebilmesi i¢in kaverndz
diiz kasin ereksiyonda oldugu gibi gevsemesini saglamak amaciyla, papaverin ve PGE-1 gibi
ilaglar intrakavernozal olarak uygulanir.

IIk 6lgiimler intrakaverndz ilag kullammindan énce yapilarak kaydedilir. Daha sonra
ilacin verilmesini takiben 15-30 dakika siireyle 5 dakikalik aralarla olgtimler yapilmalidir.
Doppler 6l¢iimii ile diiz kas gevsemesi sonrasi elde edilen kaverndz arter akim hizlar1 “peak
systolic velocity” (PSV) ve “end diastolic velocity” (EDV) cm/sn cinsinden verilmektedir.
PSV genel olarak penis arteryel yapisi, EDV ise penis vendz doniisii hakkinda bilgi verir.
Normal degerler ¢ok kesin olmamakla birlikte, genel olarak kaverndz diiz kas gevsemesi
saglandiktan sonra 5 dakikadan uzun siireyle PSV’nin >35 cm/sn ve EDV’nin <5 cm/sn
olmas1 beklenmektedir (58). PSV<25 cm/sn ve EDV>7 cm/sn olmasi patolojilk olarak

yorumlanir.

Noktiirnal Penil Tiimesans (NPT)

1960’11 yillarda noktiirnal ereksiyon ve erektil fonksiyon arasindaki iliskinin
gosterilmesini takiben NPT 6nem kazanmustir (59). Organik ve psikolojik ED ayriminda NPT
testinin kullanilabilecegi bildirilmistir (60).

Gilinlimiizde hem penis ¢evresini hem de ereksiyonun rijiditesini ylizde cinsinden dlgen
ve kaydi penisin kok ve u¢ kisminda ayr1 ayr1 yapan Rigiscan aleti ile kayit yapilmaktadir.
Veriler bilgisayar tarafindan islenmekte ve gece ereksiyonlearinin siiresi, rijiditesi ve penis
cap degisikligi ayr1 ayr1 grafik ve sayisal olarak elde edilmektedir. Rigiscan ile normal
ereksiyon tanimi, penis ¢evresinin kok kismida >3 c¢cm, u¢ kisminda >2 cm olmasi, rijiditenin

> %70 olmasi ve ereksiyon siiresinin > 10 dk siirmesi olarak tanimlanmaktadir (61). Ancak bu
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degerler standart olarak kabul edilmis degildir. Daha diisiik degerleri normal olarak kabul
eden merkezlerde mevcuttur (62).

NPT degerleri, vaskiiler nedenli organik ED’li kisilerde genellikle diisiik olarak
bulunmaktadir, ancak arteryel ve veno-okliizif disfonksiyon ayrmmini yapmada yeterli
olamamaktadir. Psikolojik ED hastalarinda noktiirnal ereksiyonlarin normal degerlerde olmasi
beklenir. Bu grup hastalarm degerlendirilmesinde NPT’nin , penil doppler US ile
karsilagtirildiginda daha dogru sonuglar verdigi gosterilmistir (63). Bir diger organik ED
nedeni olan Norojenik ED’li hastalarin NPT ile degerlendirilmesi her zaman dogru sonug
vermemektedir. Bir ¢alismada multipl sklerozlu 26 hastanin % 42’sinde normal NPT degerleri
tespit edilmistir (64).

Negatif NPT vakalarinda kisinin REM uykusuna girmemis olmasi ve bu nedenle
rijidite/tlimesans saptanmama olasilig1 dikkate alinarak testi tekrarlamak gerekir. Giliniimiizde
higbir tan1 yontemi organik-psikolojik ED ayrimini kesin olarak yapamamaktadir. NPT testi

de bu konuda ancak yardimeci bir test olarak degerlendirilmelidir.

Dinamik infiizyon Kavernosometri/grafi

Venoz kagak olarak tanimlanan “ kaverno-vendz disfonksiyon” tanisinda dinamik
farmako kavernozometri/grafi “ altin standart “ olarak kabul edilmisti (65). Fakat venoz kagak
diizeltme ameliyatlarinin basarisinin kisitl olusu, bu tetkikin popiilaritesini gliniimiizde ¢ok
azaltmistir. Geng, sigara kullanmayan, penil doppler US’de kaverno-vendz yetmezlik
diistiniilen ve baska patolojisi olmayan, medikal tedaviye cevap vermeyen veya kullanmak
istemeyen hastalarda eger cerrahi tedavi planlaniyorsa tani koymak amaciyla yapilabilir.
Islemin uygulanmasi: Floroskopi masasinda her bir korpus kavernozuma 19 ve 21 G igne ile
girilir. 19 G igne infiizyon pompasina, 21 G igne basing lgere baglanir. Inflizyon pompas ile

kontrast madde eklenmis serum fizyolojik verilir. Korpus kavernozum igine vazoaktif ilag
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verilerek diiz kas gevsemesi saglanir. Kiginin sistolik kan basinci Olgiildiikten sonra,
intrakavernozal basing 135mmHg veya kan basincin1 gegmeyecek sekilde SF infiizyonuna
baglanir. infiizyon hizi 20-30 ml/dk hizinda ve 1 dk arayla maksimum 100 ml/dk hizi
gegmeyecek sekilde arttirilir. Arada spot grafiler ¢ekilerek korpus kavernozum i¢ yapist ve
drenajma ait goriintiller alinir. Tam ereksiyona ulagildiktan sonra, bu durumu devam
ettirmeye yetecek SF inflizyonuna devam edilir. Boylece ereksiyonu devam ettirecek “idame
akim” saptanir ve grafi ¢ekilerek ereksiyondaki korpus kavernosum drenaji kaydedilir. Daha
sonra akim kesilerek 30 sn siireyle kavernoz i¢i basing diisiisii tespit edilir.

Tim bu islemler sirasinda Kavernosometri denilen alet kullanilir. Kavernosometri, akim
hizin1 ve basinglar1 kaydeder. Kavernosometrinin normal degerleri konusunda kesin fikir
birligi yoktur. Ancak “idame akim” hizinin 20-40 ml/dk {izerinde olmas1 patolojik olarak
kabul edilmektedir (66). Tam ereksiyondaki idame akimin kesilmesi sonras1 30 saniyedeki
Olciilen basing diisiisii diger 6nemli veridir. 40 mmHg iizerindeki basing diisiisiide patolojik
olarak kabul edilmektedir (67). Islem sirasinda elde edilen grafilerde, vendz kagak olarak
tanimlanan hastalarin %50’sinden ¢ogunda, kaverndz diiz kasin tam gevsemesini takiben

derin dorsal penil ven patolojik olarak opasifiye olmaktadir.

2.5. EREKTIL DISFONKSIYONUN TEDAVISI

Erektil disfonksiyonda en iyi tedavi secenegi degerlendirmesi, en az invazif olandan
baslanip daha invazif olan tedavi segeneklerine dogru ilerlenilerek , basamakli olandir. ED
tedavisi 4 kategoride ele almmabilir. Bunlar: psikoseksiiel yaklasim ve egitim, farmakolojik
tedaviler, mekanik tedaviler ve cerrahi tedavilerdir. Ilk basamak ED tedavi ydntemleri oral
farmakoterapi, vakum uygulamasi ve psikoterapidir. Ikinci basamak tedavi intrakavernozal
enjeksiyonlar ve intraiiretral ila¢ uygulamalarini icerir. Ugiincii basamak ED tedavisi ise, penil

revaskiilarizasyon, vendz ligasyon ve protez uygulamalar1 gibi daha invazif yontemlerden
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olusmaktadir. ED’nin geriye dondiiriilebilir nedenlerinin modifikasyonu da onemlidir. ED
bulunan hastalarin ¢ogunda gozlenen sigara i¢iminin birakilmasi 6nerilmelidir. Beraberinde
sik¢a gozlenen diyabet ve hipertansiyon gibi durumlarda, hastaligin tedavi ile kontrol altinda
tutulmas1 gerekir. ED’a neden olabilecek ilag kullanimi mevcutsa tedavinin tekrar
degerlendirilmesi uygun bir yaklasim olabilir. Hiperkolesterolemi gibi lipid metabolizmas1

bozukluklar1 tedavi edilmeli, obez hastalara kilo kayb1 ve fizik egzersiz 6nerilmelidir.

2.5.1. Psikoseksiiel damismanhk

Organik kaynakli ED, psikojenik ED’a oranla daha sik goriilmesine ragmen, tiim
hastalarda psikolojik bir komponent bulunmaktadir. Bu nedenle psikoseksiiel danismanlik,
ozellikle problemi daha karmagsik hale getiren iliski zorluklarmin oldugu pek ¢ok olguda
yararli olabilmektedir. Psikoseksiiel danigmanlikta genellikle sadece hasta degil, eger
miimkiinse esinden de detayli 6ykii alinmas1 bulunmaktadir.

Psikoseksiiel danigmanlik, teknige bagli problemlerde, eslerden biri veya her ikisinde
gercekei olmayan beklentilerin bulundugu durumlarda en etkili olmaktadir. En sik kullanilan
yaklasim Masters ve Johnson tarafindan 1970°de tanimlanan programdir. Bu yaklagimda;
problemi anlamak, cinsel davranmigin tekrar O0grenilmesini saglamak, anksiyeteyi ortadan
kaldirmak ve iletisim becerilerini 6gretmek amaglanmaktadir.

Psikoseksiiel danismanlik, yararli olabilmekle beraber sonuclar1 degerlendirebilecek ¢ok
az randomize g¢alisma bulunmaktadir. Bu nedenle bu tedaviyi destekleyecek kanitlar ¢ok

azdir. ED i¢in medikal tedavi ile birlikte kullanilabilir.
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2.5.2. Medikal tedaviler

2.5.2.1. Oral ajanlar

Giiniimiizde, ED ile bagvuran hastalarda ilk tedavi se¢enegi olarak genelde oral ajanlar
kullanilmaktadir. Hastalar da ¢ogunlukla oral tedavileri, psikoseksiiel danigmanlik ve daha
invazif tedavi se¢eneklerine tercih etmektedirler.

a-adreseptor antagonistleri: Yohimbin, periferik ve santral etkili bir a-adreseptor
antagonistidir. o2-presinaptik reseptorlerin, kavernozal arterleri innerve eden, nonadrenerjik-
nonkolinerjik (NANC) nitrerjik sinirlerde lokalize olabilecegi One siiriilmektedir. Bu
reseptorlerin blokaji korporal vazodilatasyonu arttirarak ereksiyonlar1 gelistirebilmektedir.
Ancak eldeki veriler organik ED’de yohimbinin plaseboya gore daha yararli oldugunu
gostermemektedir. Buna karsin, bazi kiiclik ¢aligmalarda psikojenik veya erken arteriyojenik
ED’lu hastalarda bir miktar etkinliginin oldugu bildirilmistir (70).

Fentolamin, bir al- adrenoseptor blokeridir. al- adrenoseptdr antagonistleri giiclii
vazodilatatdrlerdir ve erektil yanit1 arttirmalar1 beklenebilir. Intrakvernozal tedavi igin genis
oranda kullanilan fentolamin, yakin zamanda Vasomax® ad1 altinda oral olarak denenmistir.
Klinik denemeler bunun ED i¢in etkili bir tedavi oldugunu diisiindiirmektedir. Etki siiresi
daha kisa olan bukkal bir preparat %30-40 basar1 ile kullanilmistir. Ancak giivenlik ile ilgili
endiseler, yonetim organlari tarafindan onaylanmasini 6nlemektedir (71).

Dopamin agonistleri: Apomorfin, bir D2 dopamin reseptor agonistidir. Erektil yanit1
ortaya ¢ikarmakta Onemli oldugu bilinen paraventrikiiler niikleusta dopaminerjik yollarin
bulunmasi, dopamin agonistlerinin ED’da kullanimin1 mantikli hale getirmektedir.Psikojenik
ED’li erkeklerde subkutan enjeksiyon sonrast % 60 yanit orani1 gézlenmistir. Transbukkal
apomorfinin de etkili oldugu gosterilmistir. % 70 basar1 oraninin yaninda, bu hastalarda cinsel
istekte artista gézlenmistir. Apomorfin ile ilgili ¢cekince, esneme, bulanti-kusma ve ortostatik

hipotansiyon gibi yan etkilerinin olmasidir (72).

25



Serotonin agonistleri: Trazodon, hem santral etkili Serotonin agonisti hem de periferik
sempatolitik bir ajandir. Yapilan ¢aligmalar ED’da bir miktar etkisinin oldugunu
gostermektedir. Literatiirde etkinligi konusunda karsit goriisler mevcuttur. Yan etkileri
arasinda sersemlik, hipotansiyon ve bulanti-kusma bulunmaktadir (71).

Fosfodiesteraz tip 5 (PDE 5) inhibitorleri: Erektil disfonksiyon (ED) tedavisinde son
20 yil igerisinde Onemli gelismeler olmustur. Seksenli yillarda intrakavernozal tedeviler
yaygim olarak kullanilirken, 90’11 yillarin ilk yarisinda intraiiretral uygulamalar gelistirilmistir.
Ancak gerek uygulamalardan kaynaklanan komplikasyonlarin fazlaligi, gerekse tedaviden
beklenilen faydanin istenilen diizeye ulagsmamasi yeni tedavi arayislarinin devam etmesine
neden olmustur.Bu gelismelerin sonucu olarak, 90’11 yillarin sonuna dogru ED tedavisinde
yeni bir alternatif olarak oral fosfodiesteraz 5 inhibitorlerinin kullanimi giindeme gelmistir
(73,74). Oral yolla kullanilabilen PDES inhibitorleri, sagladiklar: yiiksek klinik basari ve
hasta memnuniyetleri ile, ED’li erkeklerin tedavisinde devrim yapmustur.

Fosfodiesterazlar (PDE) siklik adenozin monofosfat (cAMP) veya siklik guanozin
monofosfat (cGMP) fosfodiesteraz baglarini hidrolize ederek hiicrelerde ikincil mesajc1
aktivitesinin sonlanmasini katalizleyen 11 farkl aileyi kapsamaktadirlar. PDE inhibitorleri ise
hiicre i¢inde cAMP, ¢cGMP veya her ikisinin diizeylerinde artisa neden olurlar. PDE’lerin
doku dagilimlar1 ve cAMP-cGMP’ye etkileri farklilik gosterir. PDE 5 penis korpus
kavernozum diiz kasinda yogun olarak bulunan ve diisik ¢cGMP konsantrasyonlarinda
hidrolizasyon yapan bir enzimdir. Kavernozal dokuda Nitrik oksit (NO) aracilig1 ile cGMP
yapimini saglayan guanil siklaz enzimi aktive edilir. Bu sayede artan CGMP etkisi ile penil
damarlarda diiz kas gevsemesi olur (vazodilatasyon ) ve penisin trabekiiler kan bosluklarina
kan akimi atarak ereksiyon gergeklesir. cGMP’nin inaktif GMP’ye doniisiimii PDES araciligi
ile saglanir. PDES inhibitorleri cGMP yikimini engelleyerek hiicre i¢ci cGMP yogunlugunu

arttirir ve ereksiyonun devamini saglarlar (75).
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Giiniimiizde klinik kullanimda 3 farkli PDES inhibitorii bulunmaktadir. 11k olarak 1998
yilinda Sildenafil ( Viagra®, Pfizer) kullanima girmistir. Ardindan 2003 Agustos ayinda
Vardenafil ( Levitra®, Bayer/Glaxo Smith Klein ) ve Kasim 2003’de Tadalafil ( Cialis®,
Lilly/ICOS ) FDA onay1 almislardir (76).

Her iic PDES inhibitorii de karacigerde metabolize olmakta, daha ¢ok feges yoluyla
olmak tizere feces ve idrarla atilmaktadirlar. Farmakokinetik etkileri bakimindan
karsilagtirildiklarinda en 6nemli fark T1/2’nin Sildenafil ve Vardenafil’de 3-5 saat iken,
Tadalafil’de 17.5 saat olmas1 ve etki siirelerinin Sildenafil ve Vardenafil’de 4 saat olmasina
karsin, Tadalafil’de 36 saate kadar uzamasidir. Etki baslangic siiresi, Vardenafil’de 20-30
dakika ile Sildenafil (30-60 dk) ve Tadalafil’e (16-45 dk ) gore biraz daha kisadir (77,78).

Phosphodiesterase type 5 inhibitorlerinin klinik etkinligi: Sildenafilin klinik kullanima
giren ilk ila¢ olmasi nedeni ile sildenafil ile yapilmis olduk¢a fazla sayida ¢alisma ve klinik
veri mevcuttur. Etyoloji dikkate alinmaksizin yapilan ¢alismalarda sildenafilin klinik basarisi
% 50-85 arasinda degismektedir. Ulkemizde yapilan bir ¢alismada, IIEF domain skorunda
ortalama 10.6 puanlik artis ve basarili cinsel iligski oraninda %12’den %69’a yiikselme ortaya
konulmustur (79). Vardenafil ve tadalafil {izerine yapilan plasebo kontrollii ¢alismalarda
Sildenafil’e benzer oranlarda klinik basar1 bildirilmistir (80).

Diyabetes mellitus’lu (DM) hastalarda oral Sildenafil ile %53-65 oranlarinda basarili
sonuclar bildirilmistir (81,82). Daha 6nce 100 mg Sildenafil tedavisine cevap alinamayan
DM’lu hastalarda 20 mg Vardenafil kullanimi ile %54 oraninda cinsel iliski i¢in yeterli
ereksiyon elde edilmistir (83). Tadalafil’in diyabetik ED hastalarindaki etkinligini arastiran
calismalarda benzer basar1 oranlar1 bildirilmistir (84).

PDE 5 inhibitérleri kullaniminda ates basmasi, basagrisi, renkli gérmede gegici bozukluk

ve dispeptik yakinmalar gibi yan etkiler goriilebilir. Bu ilaglarin herhangi bir formdaki
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organik nitratla, herhangi bir zamanda beraber kullanimlar1 kontrendikedir. Nitratlarla beraber
kullanim belirgin hipotansiyon ve kardiyak arrest riskine yol agmaktadir.

Sonugta, ilgili literatiir gdzden gegirildiginde her ii¢ ilacinda esdeger etkinlik,glivenilirlik
ve toleransa sahip oldugu goriilmektedir. Yan etki profilleri arasinda farklilik yoktur.
Farmakokinetik olarak farklilik etkinin baglama ve devam etme siireleridir.

2.5.2.2. Intraiiretral tedaviler

Korpus spongiosum ile korpus kavernozum arasinda baglantinin oldugunun ortaya
cikmasindan (85) sonra, bu vaskiiler baglantilar ile ilacin iiretradan kavernozal bosluklara
gecebilecegi gosterilmistir.

MUSE ( Medicated urethral system for erection -Ereksiyon icin ilagh iiretral tasima
sistemi ), uzunlugu 3.5 cm ve ¢ap1 3.2 mm olan i¢i bos bir gévdeden olusan bir poliprolen
aplikatdrden olugmaktadir. U¢ kismi 1000 mg kadar olan dozlarda ( 125, 250, 500 ve 1000
mg.lik)  Prostoglandin E1 (PGE1-Alprostadil)’den olusan kati bir pellet icermektedir.
Uygulama Oncesinde, hasta idrarmi yapar. Ciinkii pellet idrarla temas ettiginde eriyecek
sekilde gelistirilmistir. Penis vertikal olarak tutularak, aplikator iretraya sokulur ve
aplikatordaki diigmeye basilarak ilacin dagilmasi saglanir. Penise yapilacak birkac dakikalik
masajla ilacin dagilmasi ve emilmesi saglanir. 5-10 dk i¢inde ereksiyon gerceklesmekte ve
yaklasik olarak 30-60 dk siirmektedir. Toplam 1511 erkegin katildig1 randomize kontrollii bir
clismada % 64.9 oraninda basar1 tespit edilmistir. Ancak diger caligmalarda daha diisiik basar1
elde edilmis ve hastalar daha ¢ok oral ajanlar1 kullanmay1 tercih etmislerdir (86).
Intraiiretral yolla ED tedavisinde kullamlmak iizere, PGE1 ile Prazosin kombinasyonu, PGE1
analogu olan Misoprostol ve yeni nitrik oksit (NO) vericileri ( diazenyumdiolat sinifi ilaglar)
iizerinde c¢aligmalar siirmektedir. Yan etkiler ¢cok azdir, iiretral agri ve nadiren kanama

olabilmektedir. Cok az olguda priapizme yol agan uzamis yanit gozlenmistir.
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2.5.2.3. Intrakavernozal enjeksiyon tedavileri

Intrakavernozal farmakoterapi, 80’li yillarda papaverin ve fenoksibenzamin gibi
ajanlarin intrakavernozal enjeksiyonu ile popularite kazanmis (87,88) ve ED i¢in ,cerrahi
olmayan etkili ve genis oranda kullanilan ilk tedavinin olusturulmasina yol agmustir.
Papaverin (selektif olmayan PDE inhibitorii) ve Fentolamin (a-1 adrenoseptor blokeri)
baslangicta tek basma yada kombinasyon olarak kullanilmislardir. Ancak, priapizme ve
intrakaverndz diiz kaslarda iskemik hasara neden olan uzamis yanit gériilmesi nadir degildir.

PGE-I’in (Alprostadil), FDA tarafindan intrakvernozal kullanim i¢in onaylanmasi
papaverine alternatif olarak genis oranda kullanilmasini saglamistir. PGE-1’in etkinligi
papaverine benzer ancak uzamis yamt ¢ok daha azdir. Ayrica, PGE-! Ile intrakaverndz
fibrozise daha az egilim gozlenmektedir. Ancak, PGE-1’in dezavntaji, hastalarin ¢ogunun
enjeksiyon sonrasi prostoglandinlerle indiiklenen intrakorporal agri reseptorleri nedeni ile
olusan agridan yakinmalaridir.

Ilag korpus kavernozumlardan birinin igine self-enjeksiyon ile yapilir. Aseptik sartlar
altinda penisin proksimal yarisina, dorsolateral bolgeden yapilan enjeksiyon en uygun
yontemdir. Korpus kavernozumlar arasindaki septum inkomplet oldugundan ila¢ diger tarafa
da gecer.

Intrakavernozal yolla diger vazodilatdr ajanlarda kullanilmaktadir. Vazoaktif intestinal
Polipeptid, NO (nitrikoksit) donorleri ve PGE-1, fenoksibenzamin, papaverin
kombinasyonlar1 da kullanilmaktadir. Ortalama basar1 oranlar1 % 65 dir.

Intrakavernozal farmakoterapinin baslica komplikasyonlari, priapizm, agrili ereksiyon,
ereksiyon deformitelerine neden olabilen hematom olusumu ve erektil dokuda fibrozistir.
Hastalara tedaviye baslamadan once sakincalari anlatilmali ve ereksiyonun 4 saatten fazla

stirmesi durumunda yapilmasi gerekenler hakkinda yazili bilgi formlar1 verilmelidir (89).
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2.5.3. Vakum cihazlan

Vakum sistemleri; saydam bir silindir, negatif basing olusturmaya yarayan bir pompa ve
konstriktor halkadan olugmaktadir. ED i¢in vakum cihazlarinin kullaniminin altinda yatan
temel kural, vakumun emici etkisi ile arteryel dolum ve korpuslarda depolanmayi saglamaktir.
Rijiditenin devam ettirilmesi bir sikici halka ile saglanir. Uygulama sirasinda penis silindirin
icine yerlestirilir, ardindan elle veya elektriksel sistemle silindirin igerisinde negatif basing
olusturulur. Ereksiyon saglandiktan sonra sikici halka penis radiksine yerlestirilir. Yontem
invazif olmayip, cihaz ucuzdur ve diger medikal tedavi yontemleri ile beraber kullanilabilir.
Yan etkiler olan petesial kanamalar ve ekimoz nadiren goriilir. Dezavantaji, hastalarin
yontemi dogal bulmamalari, penis distalinde sogukluk ve ejakulasyon sirasinda sikici

halkanin neden oldugu rahatizliktir. Tatminkar ereksiyon saglama oranlar1 % 60-94 arasinda

bildirilmistir (90,91).

2.5.4. Cerrahi tedaviler
ED i¢in uygulanan cerrahi tedaviler arasinda vendz kagagin diizeltilmesi, arteryel
revaskiilarizasyon ve penil protez yerlestirilmesi bulunmaktadir. Bunlardan sadece penil

protezlerde, tatmin edici sonucun elde edilebildigi sdylenebilir.

2.5.4.1. Venoz kacagin diizeltilmesi
ED nedenlerinden olan vendz kagagin, derin dorsal venin ligayonu ile tedavi edilmesidir.

Ancak fonksiyonlarda diizelme genelde sadece gecicidir.

2.5.4. 2. Arteryel revaskiilarizasyon

Arteryel revaskiilarizasyonun amaci penise gelen kan akimini arttirmaktir. Major pelvik

travma nedeni ile internal arterlerin lokalize bloke oldugu geng hastalarda bir se¢enek 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 dénemde siklikla

basarisizlik gozlenmektedir (92).

2.5.4.3. Penil protez yerlestirilmesi

Penil protez uygulamasi, birinci ve ikinci basamak tedavilerin basarisiz oldugu
durumlarda hastalara son segenek olarak sunulmaktadir. Protezler 3 temel formda
bulunmaktadirlar: semi-rijid tek parca siirli gevseklik ve rijiditeye sahip cihazlar, iki parcali
sigirilebilir cihazlar ve ii¢ parcali normale en yakin olan sigirilebilir cihazlar. Cerrahi olarak
her iki korpusun insizyonunu ve dilatasyonunu takiben silikon protezler yerlestirilir. Ug
parc¢ali protezlerde pompa skrotuma, rezervuar mesane anterolateraline ekstraperitoneal olarak
yerlestirilir. Postoperatif donemde enfeksiyon, mekanik sorunlar ( inflatable protezlerde ) ve
erozyon gibi komplikasyonlar goriilebilir. Penil protez implantasyonu uygulanan hastalarin
yaklasik %90’1 tam memnuniyet bildirmislerdir. Ayrica partner memnuniyeti de % 80

dolaylarinda bildirilmistir (93).
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3. MATERYAL-METOD

Arastirmaya 2006 Eyliil ve 2006 Kasim aylar1 arasinda Manisa ili merkezinde halka agik
yerlerde ve kamu ve 6zel sektore ait isyerlerinde 20-40 yas arasi cinsel partneri olan 558
erkek dahil edilme kriterlerine uygun bulunarak ve bilgilendirilip yazili onaylar1 alindiktan
sonra ¢alismaya dahil edildi.

Arastirmaya dahil edilme kriterleri 20-40 yas arasi, izin vermeye mental olarak uygun,
seksiiel partneri olan kisiler olarak belirlendi. Son bir aylik siire i¢inde hi¢ iligki girigimi
olmayan bireyler test sonuglarini etkilememesi agisindan ¢alisma harici birakildi. Bu kisilerin
meslek, medeni durum, 6grenim durumu gibi sosyodemografik 6zellikleri, KVS hastaligi,
hipertansiyon, diabet, hiperlipidemi, ndrolojik ve psikiatrik hastalik, hepatik ve renal
yetmezlik ve ila¢ kullanimi gibi medikal 6zge¢misleri, sigara, alkol kullanim durumlar1 ve
gecirilmis pelvik, batin ve norolojik cerrahi Oykiileri degerlendirmeye alindi. Sosyo
demografik 6zellikler ve medikal durum ve madde kullanimini igeren sorgu formu ile iIEF
(Uluslaras1 Erektil Fonksiyon Indeksi) (94) formunu igeren sorgulama formlari ayni
arastirmaci tarafindan agiklanip, doldurtularak, kisilerin daha objektif ve gergegi yansitan
yanitlar verebilmesi agisindan bir kutu icerisine karigik atilmasi suretiyle toplandi.

IIEF (Ereksiyon Islevi Uluslarasi Degerlendirme Formu) :

Bu form 1997 yilinda Raymond Rosen ve arkadaslar1 tarafindan Urology dergisinde
yaymlanmig olan International Index of Erectile Function (IIEF) formunun Tiirkce
versiyonudur.

IIEF, erektil disfonksiyonun tan1 ve tedavisinin klinik anlamda degerlendirilmesinde
giivenilir, ¢ok boyutlu ve kendi kendine uygulanan bir dlgektir. Genis hacimli, ¢cok merkezli

uluslararas1 klinik ¢alismalarda da 6lgegin; kiiltiirel, din ve psikometrik olarak gegerli ve
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giivenilir oldugu gosterilmistir. Olgek erektil fonksiyon disinda cinsel istek, orgazm
fonksiyonu, cinsel iliski memnuniyeti ve genel memnuniyet seklinde erkek cinsel iglevinin
diger alanlarin1 da degerlendirmektedir.

IIEF’nin Tiirk¢e’ye cevrilmesi Tiirk Androloji Dernegi tarafindan yapilmistir ve daha
sonra Tiirk¢e versiyonunun orjinaline gore degerlendirme islemi baglatilmistir. Bu islemde,
diger tiim dillerdeki (32 dilde) degerlendirme islemini tamamlamis olan MAPI (Frans) ve
Tirk Androloji Dernegi’nin ortak caligmas: ile ve hastalarin  verdigi cevaplar
degerlendirilerek, Ekim 1998 tarihi itibari ile Tiirk tibbinin kullanimma sunulacak duruma
getirilmistir.

6 Sorudan olusan erektil fonksiyon alanmin (1,2,3,4,5 vel5. sorular) ED’nin siddetini
hafif, hafif-orta, orta ya da agir olarak smiflandirmada giivenilir bir o6lgiit oldugu
gosterilmistir. Bu sorulara verilen yanitlar puanlanarak ( her yanit kutusunun yaninda puan

verilmektedir), toplamlar1 alinir ve asagidaki tabloya gore degerlendirme yapilir.

Sekil 1. Ereksiyon islevi uluslar arasi degerlendirme formu kullanilarak erektil

fonksiyonun siniflandirmasi (95)

Erektil fonksiyon alan skoru ED simiflamasi
1-10 Agir
11-16 Orta
17-21 Hafif-Orta
22-25 Hafif
26-30 ED yok

ITEF’nin diger fonksiyonel alanlar1 orgazmik fonksiyon (9,10. sorular), cinsel istek (11,12.

sorular), cinsel iligki memnuniyeti (6,7,8. sorular), genel memnuniyet (13,14. sorular)
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olugsmaktadir. Bunlara verilen yanitlara gére orgazmik fonksiyon 0-10, cinsel istek 2-10, iliski

memnuniyeti 0-15 ve genel memnuniyet 2-10 skorlar1 arasinda yer alir.

Istatistiksel Analiz :

Arastirmanin sonuglart SPSS 10.0 istatistik programi ile degerlendirildi. Erektil fonksiyon
ile sosyodemografik faktorler ve varolan hastalik, gecirilmis cerrahi, ila¢ kulanimi 6ykiisii,
madde kullanimi arasindaki iligkinin analizinde Chi-square testi kullanildi. IIEF’nin erektil

fonksiyon alan1 disindaki alanlarin degerlendirilmesinde Student T testi kulanildi.
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Sekil 2. [iEF ( Erektil Fonksiyon Uluslararas1 Degerlendirme Formu)

Ereksiyon Islevi Uluslararasi Degerlendirme Formu'*

Asagidaki sorular, ereksiyon (sertlesme) sorununuzun cinsel hayatiniza son 4 hafta igindeki etkilerini sorgulamaktadir.
Sorulara, durumunuzu en net agiklayan sekilde cevap vermeniz, size yardim sansimizi artiracaktir. Her soruyu

siklardan birinin yanindaki kutuyu isaretleyerek cevaplayin. Hangi cevabl segeceginiz konusunda kararsiz kalirsaniz,
size en uygun gelen cevabi isaretleyin. Bu ankette verilen cevaplar yalnizca doktorunuz tarafindan degerlendirilecektir.

Bu sorularda yer alan bazi terimler asagidaki anlamlarda kullanilmistir:

i Cinsel iliski : Esin haznesine (vajinasina) giris (duhul)

**  Cinsel faaliyet : Cinsel iliski, sevisme ve kendini tatmin dahil olmak Gzere tim cinsel faaliyetler
*** Bogalma : Meninin bosalmasi ya da bosalma hissi

**** Cinsel uyanima : Sevisme, erotik resimlere ve filmlere bakma ve benzeri durumiar

4. Son 4 hafta icindeki cinsel iligkiler* sirasindaki
sertligi ne siklikla devam ettirebildiniz?

1. Son 4 hafta igindeki cinsel faaliyetleriniz* *
sirasinda peniste sertlesme ne sikhikla oldu?

Yalnz bir kutuyu isaretleyiniz. Yalniz bir kutuyu iaretieyiniz.
Cinsel faaliyet olmadi o Cinsel iliski girisiminde bulunmadm [JO
Hi¢ ya da hemen hemen hig [ Hig¢ ya da hemen hemen hig [l
Nadiren (yanisindan ¢ok daha azinda) [ 2 Nadiren (yansindan gok daha azinda) []2
Bazen (yaklasik yarisinda) [ I8 Bazen (yaklasik yansinda) I3

Gogunlukia (yansindan gok daha fazlasinda) [] 4
Hemen hemen hepsinde (her zaman) []5

. Son 4 hafta icindeki cinsel uyanimayla*** *

Cogunlukla (yansindan gok daha fazlasinda) [] 4
Hemen hemen hepsinde (her zaman) [15

. Son 4 hafta igindeki cinsel iliskileri*

olusan sertlesmelerin ne kadarlik bir kismi tamamlamak icin sertlesmeyi siirdiirmekte

cinsel iliskiyi saglayacak diizeydeydi? ne kadar zorlandiniz?

Yalniz bir Kutuyu igaretieyiniz. Yalniz bir kutuyu igaretleyiniz.

Cinsel uyanima olmadi Jo Cinsel iligki girisiminde bulunmadim Jo

Hig ya da hemen hemen hig { 5 Asini zorlandim (|58

Nadiren (yanisindan gok daha azinda) []2 Cok zorlandim [12

Bazen (yaklasik yarisinda) s Zorlandim [ IS8

Goguniukla (yansindan ok daha fazlasinda) ] 4 Biraz zorlandim 14

Hemen hemen hepsinde (her zaman) [15 Hig zorlanmadim L5

3,4 ve 5. sorular cinsel fligki* esnasindaki sertlesmeyle iigilidir.

3. Son 4 hafta i¢indeki cinsel iliski* girisimlerinde 6. Son 4 hafta icinde kag kez cinsel iliél(i*

hazneye giris (duhul) ne siklikla miimkiin oldu? girisiminde bulundunuz?

Yalnuz bir kutuyu igaretieyiniz. Yalnz bir kutuyu igaretleyiniz.

Cinsel iliski girisiminde bulunmadm []O Hig girisimde bulunmadim 1o

Hig ya da hemen hemen hig¢ | 1 12 (11

Nadiren (yansindan gok daha azinda) [ 2 34 L 112

Bazen (yaklasik yanisinda) LIS 56 (13

Cogunlukla (yansindan ¢ok daha faziasinda) (] 4 7-10 [1a

Hemen hemen hepsinde (her zaman) [15 10'dan fazla [1s5
Liitfen sayfay gevirin >
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Ereksiyon Islevi Uluslararasi Degerlendirme Formu'’




4. BULGULAR

Arastirmaya 2006 Eyliil ve 2006 Kasim aylar1 arasinda Manisa ili merkezinde halka agik
yerlerde ve kamu ve 6zel sektore ait isyerlerinde 20-40 yas arasi cinsel partneri olan 558
erkek dahil edildi. Caliymaya alinan erkeklerin ortalama yasi 30.498 idi. Bireyler 20-30
(n=278) ve 31-40 (n=280) yas gruplarma ayrildiklarinda 20-30 ve 30-40 yas gruplar1 tiim
katilimcilarin sirasiyla %49.8 ve %50.2’ini olusturmaktaydi.

Meslek gruplarina gore kategorize edildiklerinde is¢i %55.6 (n=311), memur %32
(n=178), serbest meslek %7.2 (n=40), 6grenci %3.4 (n=19), cift¢ci %1.6 (n=9) ve ¢alismayan
bir kisi %0.2 bulunmakta idi.

Katilimcilarin %19.7’si (n=110) ilkokul, %13.2’si (n=74) ortaokul, %34.3’li (n=192) lise
ve %32.7°si (n=182) tiniversite mezunu idi. Tiim katilimcilarin %80.3’ (n=448) evli iken
%19.7’s1 (n=110) bekar idi.

Katilimcilarin medikal ve cerrahi dykiisii sorgulandi. Cerrahi gegirmeyen katilimc1 orani
%92.7 (n=517) idi. Cerrahi operasyon ge¢iren katilimcilarin dagilimi 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 hastalik dykiisii olmayan katilimcilarin orant %97.1
(n=542) idi. Bulunan hastaliklarin dagilimi ise hipertansiyon %0.7 (n=4), DM %0.4 (n=2),
peptik yakinmalar %0.7 (n=4), hiperlipidemi %0.4 (n=2), psikiatrik rahatsizlik %0.2 (n=1),
ndrolojik rahatsizlik %0.2 (n=1), AC hast. %0.2 (n=1), nefrolithiais %0.2 (n=1) idi.

Katilimcilarin mevcut medikal dykiileri ile uyumlu olarak %1.3’iiniin (n=7) medikal ilag

tedavisi aldig1 goriildii. Bu ilag tedavilerinin dagilim oranlar1 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. Katilimcilarin sosyo demografik 6zellikleri

n %
Yas Gruplar1 20-30 278 49.8
31-40 280 50.2
Ortalama yas 30.984
Meslek gruplari Calismiyor 1 0.2
Isci 311 55.6
Memur 178 32
Ogrenci 19 3.4
Serbest 40 7.2
Ciftei 9 1.6
Egitim diizeyi Ilkokul 110 19.7
Ortaokul 74 13.2
Lise 182 343
Universite 192 32.7
Medeni durum Evli 448 80.3
Bekar 110 19.7

Katilimcilar sigara miktar1 ve alkol kullanim durumlar1 da sorgulandi. Sigara icenlerin
orant %61 (n=340) iken igmeyenler %39 (n=218) idi. Alkol kullantyormusunuz sorusuna

katilimcilarin % 54.2°si (n=303) evet, %45.8’1 (n=255) hayir yanitin1 verdi.
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Calismaya alinan katilimcilarin %64.5’inde (n=360) erektil disfonksiyon saptanmazken
%35.5’inde (n=198) c¢esitli derecelerde erektil disfonksiyon mevcut idi. Tiim yas gruplarinda
erektil disfonksiyon goriilme oranlari 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 yas gruplarma gore ayrildiginda 20-30 yas grubunda ED oram1 %38.5, 31-40 yas
grubunda %32.5 idi. Yas gruplarinin, ED alt gruplarma gore dagilimi yapildiginda tam ED
31-40 yas grubunda daha fazla goriilmesine ragmen orta ve hafif ED 20-30 yas grubunda daha
fazla goriilmekteydi. Fakat iki grup arasinda istatistiksel fark bulunmadi. ED’nin alt

gruplarinin yag gruplarina gore dagilimi tablo 2 de gosterilmistir.

Tablo 2. ED’nin yas gruplarina gore dagilimi

% ED
Agir Orta Hafif-orta Hafif ED yok Toplam
20-30 yas 2 (%0.7) 14 (%5) 29 (%10.4) 62 (%22.3) 171 (%61.5) 278
31-40 yas 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

Calismaya alman kisilerin %80.3°1 evli, %19.7’si bekar idi. Evli olan grupta ED orani
%34.4 iken bekar olan grupta %40 idi. ED’nin alt gruplar1 incelendiginde evli olan grupta agir
ED oran1 (%1.8) bekar olan gruba gore (%0.9) daha fazla iken orta derecede ED ise bekar
olan grupta (%8.2) evli olan gruba gore (%2.5) daha fazla idi. Fakat tiim gruplar arasinda
istatistiksel fark saptanmadi. ED’nin alt gruplarmin medeni duruma gore dagilimi tablo3 de

gosterilmistir.
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Tablo 3. ED’nin alt gruplarinin medeni duruma gore dagilimi

% ED
Agir 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(%82) 12(%10.9) 22 (%20) 66 (%60) 110

Calismaya alinan kisilerin %19.7’si (n=110) ilkokul, %13.2’si (n=74) ortaokul, %34.3’i
(n=192) lise ve %32.7’si (n=183) liniversite mezunu idi. ED orani ilkokul mezunlarinda
%43.6, ortaokul mezunlarmda %45.9, lise mezunlarinda % 35.9 ve iiniversite mezunlarinda

% 25.8 idi. Egitim diizeyine gore ED alt gruplarinin dagilimi tablo 4 de gosterilmistir.

Tablo 4. ED’nin alt gruplarinin egitim diizeyine gére dagilmi

% ED
Agir Orta Hafif-orta Hafif ED yok Toplam
Tlkokul 3(%2.7)  6(%5.5) 18(%l16.4) 21 (%I19.1) 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
Universite 3(%1.6) 11(%6.0) 33 (%18.1) 135 (%74.2) 182

Egitim diizeyi orta ve alt1 ile lise ve Ustii olarak iki gruba ayrildiginda orta ve alt1 olan
grupta ED oran1 %44.6, lise ve iistii olan grupta ED oran1 %31 idi ve aralarinda istatistiksel
acidan fark bulunmaktaydi.( p=0.002)

Katilimcilar meslek gruplarma gore ayrildiginda isci %55.6 (n=311), memur %32
(n=178), serbest meslek %7.2 (n=40), 6grenci %3.4 (n=19), cift¢i %1.6 (n=9) ve ¢alismayan

bir kisi %0.2 bulunmakta idi. ED orani iscilerde %38.6, memurlarda %24.7, serbest
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calisanlarda %50, 6grencilerde %42.1 ve ¢ift¢ilerde %55.6ve ¢alismayan bir kiside ise %100

idi. ED alt gruplarma ayrildiginda meslek gruplarina gore dagilim tablo 5°de gosterilmistir.

Tablo5. ED alt gruplarinin meslek gruplarina gore dagilimi

% ED

Meslek Agir Orta Hafif-orta Hafif
fsci 7(%2.3)  12(%3.9) 40 (%12.9) 61 (%19.6)
Memur 1(%0.6)  4(%22) 10 (%5.6) 29 (%163)
Serbest 19%2.5)  4(%10) 15 (%37.5)
Ogrenci 1(%53)  2(105)  5(%26.3)
Ciftci LOILT) 2(%22.2) 1(%I11) 1 (%111
Calhsmyor 1 (%100)

ED yok Toplam
191 (%61.4) 311
134 (%75.3) 178
20 (%50) 40
11 (%57.9) 19

4(%44.4) 9

Calismaya alman bireylerin % 54.2°si alkol kullanmakta, %45.8’1 alkol kullanmamakta

idi. Alkol kullanmakta olan katilimcilarda ED oranmi1 %31 iken kullanmayanlarda %39.3 idi ve

aralarinda istatistiksel olarak fark bulunmakta idi (p=0.04). Ayrica ED alt gruplarmin

hepsinde alkol kullanmayan grupta ED oranlar1 daha yiiksek idi. ED alt gruplarmin alkol

kullanimma gore dagilimi tablo 6 da gdsterilmistir.

Tablo 6. ED alt gruplarmin alkol kullanimma gore dagilimi

% ED
Alkol Agir Orta Hafif-orta Hafif
Evet 2(%0.8)  6(%24) 25(%9.8) 46 (%18.0)
o 7(%23) 14 (%4.6) 32(%10.6) 66 (%21.8)

ED yok Toplam
176 (%69.0) 255

184 (%60.7) 303
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Katilimcilarin %61°1 (n=340) sigara i¢erken, %39’u (n=218) sigara i¢miyor idi. Sigara
icen grupta ED oran1 %35.9 iken i¢gmeyen grupta %34.9 idi ve aralarinda istatistiksel fark
bulunmadi (p=0.8). ED alt gruplar1 degerlendirildiginde agir-orta ED sigara icen grupta
(%6.2) sigara igcmeyen gruba (%3.7) gore daha fazla goriilsede arada istatistiksel fark
saptanmadi. ED alt gruplarmma gore sigara kullaniminin dagilimi tablo 7 de gdsterilmistir.
Sigara miktari, igmeyenler ve glinde 20 adetten az icenler ile giinde 20 adetten fazla igenler
olarak iki gruba ayrildiginda, igmeyen ve 20 adetten az i¢en grupta ED orant %35.5 (n=140)
iken giinde 20 adet ve fazlasini icen grupta % 35.4 (n=58) idi ve aralarinda istatistiksel fark
yoktu (p=0.97) tablo 8. Sigara kullanim siiresine gore, igmeyenler ve en ¢ok 5 yildir i¢enler
ile 5 yildan fazla igenler olarak iki gruba ayrildiginda ED orani birinci grupta %38.7 (n=106)
iken ikinci grupta %32.4 (n=92) idi ve aralarinda istatistiksel fark bulunmadi (p=0.12) tablo 9.

Tablo 7. ED alt gruplarinin sigara kullanimina gére dagilimi1

% ED
Sigara Agir Orta Hafif-orta Hafif ED yok Toplam
evet 8 (%2.4) 13 (%3.8) 37 (%10.9) 64 (%18.8) 218 (%64.1) 340

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

Tablo8. Giinliik sigara miktarina gére ED oranlar1

Sigara giinliik miktar ED tiim gruplar ED yok toplam
Icmeyenler ve 20 adete kadar igenler 140 (%35.5) 254 (%64.5) 394
20 adetten fazla icenler 58 (%35.4) 106 (%64.6) 164

p 0.97
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Tablo9. Sigara kullanim siiresine gore ED oranlar1

Sigara y1l ED tiim gruplar ED yok toplam
I¢meyenler ve 5 yila kadar icenler 106 (%38.7) 168 (%61.3) 274
5 yildan fazla 92 (%32.4) 192 (%67.6) 284
p 0.12

Katilimcilarin medikal ve cerrahi 6zgegmisleri sorgulandiginda 41 kisi gesitli pelvik,
batin ve norolojik cerrahi gegirmis idi. Disk herniasyonu hari¢ diger operasyonlar dogrudan
ED’ye yol agacak operasyonlar degildi. Yine de gecirilmis cerrahi ile ED baglantisi
arastirildiginda, cerrahi gegiren grupta ED oran1 %22 iken ge¢irmeyen grupta % 36.6 idi. ED
alt gruplarmma gore degerlendirildiginde agir-orta ED orani cerrahi gegiren grupta %7.3 iken
cerrahi ge¢irmeyen grupta %5 idi fakat arada istatistiksel fark yoktu.

Calismaya katilan 16 kiside eslik eden bir hastalik bulunmakta idi. Eslik eden bir hastalik
bulunan bireylerde ED oran1 %43.8 iken hastaliga sahip olmayan bireylerde ED oran1 %35.2
idi, fakat istatistiki bir fark bulunmadi (p=0.48). Eslik eden hastalig1 olan bireylerin 7’sinde
cesitli derecelerde ED mevcut idi. Eslik eden hastalik olan bireylerin higbirinde agir ED
yoktu. Hipertansiyonu olan 4 kisiden birinde orta ED, ikisinde orta-hafif ED, psikiatrik
rahatsizlig1 olan bir kiside orta derecede ED, norolojik ve AC hastalig1 olan birer kiside orta-
hafif derecede ED, nefrolithiaizsi olan bir kiside ise hafif derecede ED bulunmaktaydi. DM’si
olan iki kiside, hiperlipidemisi olan iki kiside ve peptik yakinmalar1 olan dort kiside ED
saptanmadi.

Katilimcilarm mevcut medikal hikayeleri ile uyumlu olarak 7°si medikal tedavi
almaktaydi. Bu ilag¢ tedavilerinin dagilim oranlar1 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. Ila¢ kullananlar arasinda hicbirinde tam ED yoktu. ila¢ kullanan

ve kullanmayan olarak iki gruba aywrdigimizda, kullanan grupta ED orant %57.1,

kullanmayan gruba gore %35.2 daha yiiksekti, fakat aralarinda istatistiki fark saptanmadi

(p=0.22).

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

iliski memnuniyeti ve genel memnuniyet alanlarindaki ortalama skorlar alinip ED olan ve

olmayan grupla karsilastirildi. ED olan kisilerde, IIEF’ nin diger fonksiyonel alanlarinda da

istatistiki olarak anlaml diislis saptandi. IIEF’ nin diger fonksiyonel alanlarmin ED varligiyla

karsilastirilmasi tablo 10°da gosterilmistir.

Tablo 10. IIEF’nin diger alanlar1 ile ED varliginin karsilagtirilmasi

Skor ort. ED
Orgazm fonk. 0-10 7.6(£2.0)
Libido 2-10 7.2(%£1.6)
iliski memnuniyeti 0-15 9.9(+2.9)
Genel memnuniyet 2-10 7.6(x1.8)

ED yok
9.3(2.9)
8.4(1.2)
12.7(£1.6)

9.0(x 1.0)

0.02

0.01

0.00

0.00
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5.TARTISMA

Empotans terimi, 1990’1 yillara kadar libido, orgazm ve ejakiilasyon bozuklugunu
kapsayan erkek seksiiel disfonksiyonu olarak literatiirde yer almistir. Ulusal Saglik
Enstitiisii’niin (The National Institues of Health=NIH) 1992°deki konsensus toplantisinda
alman bir kararla, empotans teriminin yerine erektil disfonksiyon terimi kullanilmaya
baslanmistir. Erektil disfonksiyon, bir erkegin en az alt1 ay siireyle seksiiel iliski i¢in yeterli
penis ereksiyonunu saglama ve/veya siirdiirmede yetersizlik olarak tanimlanmistir.
Ejakiilasyon ve orgazm bozukluklari ise farkli bir konuda ele alimmaktadir(1).

Prevalans; belirli bir zamandaki hastalig1 olan kisi sayisin1 tanimlar ve genellikle siire her
yil etkilenen hasta sayis1 olarak ifade edilir. Literatiirde birgok makalede ED insidansindan
cok prevalansi tanimlanmustir.

Gergekte, ED prevalansin1 tahmin etmek, hayati tehdit eden bir durum olmadig: i¢in
zordur. Ciinkii hayat1 tehdit eden hastaliklardan yakiman kisiler tavsiye ve tedaviyi aragtirirlar.
Yasami tehdit etmeyen bir disfonksiyonla ugrasildigi zaman durum oldukca farkhidir ve
erektil disfonksiyon i¢in tedavi edilen kisiler gercekte etkilenen popiilasyonun sadece bir
kismin1 gosterebilirler. Ayrica, yapilan ¢aligmalari karsilagtirmakta zordur. Ciinkii, incelenen
popiilasyonlarin biiyiikligii, 6zellikleri, elde edilen verilerin tarihleri, kullanilan ED tanimlar1
farklidir.

IIk kapsamli epidemiyolojik calisma, 1948 yilinda Kinsey ve arkadaslari tarafindan
yaymlanmig ve ED’nin yasla birlikte artan insidansmi bildirmislerdir.15781 erkekte ED
prevalanst 40 yasinda %1.9, 65 yas lizerinde %25 olarak bulunmustur. ve giiniimiize kadar
erkek seksiiel davranisi konusunda en genis popiilasyona dayali ¢caligsma olarak kalmistir (52).
ED prevalansia yonelik en kapsaml veriler ABD’de yapilan MMAS “Massachusetts Male

Aging Study” ve NHSLS “National Health and Social Life Survey” c¢alismalarina
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dayanmaktadir. ABD’deki ED prevalansi verilerini ortaya koyan bu c¢aligmalarda modern
olasilik Ornekleme teknikleri kullanilmistrr. MMAS Amerika’da ilk kez toplum icinde
randomize Orneklenmis ED ve onu etkileyen fizyolojik ve psikososyal 6geleri igeren ilk
epidemiyolojik arastirma olarak kabul edilmektedir. Bu aragtirmada 1290 erkege ulasilmis,
ED hafif, orta ve siddetli olarak 3 kategoriye ayrilmis ve 40 yas iizeri erkeklerde hafif ED
%17.2, orta siddete %25.2, siddetli olgular ise %9.6 olmak iizere toplamda %52’lik bir ED
prevalanst saptanmistir (53). NHSLS caligmasi 18-59 yaslar1 arasinda 1410 erkegin yer aldigi
seksiiel aligkanliklar ve inanglar yoniinden degerlendirildigi genis ¢apli bir arastirmadir.
NHSLS calismasinda prevalans oranlar1 18-29 yas i¢in %7, 30-39 yas i¢in %9, 40-49 yas icin
%11 ve 50-59 yas i¢in %18 olarak bildirilmistir (54).

MMAS caligmasindan sonra ED ile ilgili prevalans arastirmalarinda hizli bir artig oldu.
Diinyanin bir¢ok iilkesinde ED prevalans caligmalar1 baslatildi ve ardi ardina yaymlanmaya
basladi. Boylelikle MMAS calismasiyla saptanan degerler her iilke icin de kiyaslama
olanagina kavusmus oldu. Tiim bu arastirmalarda degisik yas gruplariyla ¢aligilmis ve ED
prevalansida farkli sonuglar gostermistir. Genelde metodolojik farkliliklar olmasma karsin
toplumlarin ED prevalansiyla ilgili genel fikir olusturacak sonuglar elde edilmistir.

Literatiirde bugiine kadar yapilmis olan ¢aligmalar genellikle ED’un daha ¢ok goriildigi
40 yas iizeri hasta grubunu kapsamaktadir. Bizim ¢alismamizda amag¢ 20-40 yas arasindaki
gen¢ ve orta yash niifusta ED prevalansini saptamak ve Manisa kent merkezi nezdinde
Tiirkiye’deki geng niifusta ED prevalanst hakkinda bir goriis ortaya koymaktir.

Literatiirdeki caliymalardanda goriildiigli ilizere calisilan yas gruplar1 ve metodolojik
yaklagimlar arasinda farliliklar bulunmaktadir. Ulkemizde yapilmis 1982 erkegi kapsayan, en
genis kapsamli prevalans arastirmast Akkus ve ark. tarafindan yapilmig ve ED’un tiim
dereceleri goz Oniine alindiginda 40-70 yas grubunda %69.2 oraninda ED saptanmistir. ED

dereceleri %33.2 hafif, %27.5 orta ve %8.5 tam olarak saptanmistir (56). Ken Marumo ve ark.
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tarafindan Japonyada yapilan 1517 erkegi kapsayan bir calismada orta ve tam ED 23-29 yas
grubunda sirastyla %1.8 ve %0, 30-39 yas grubunda sirasiyla %2.6 ve %0, 40-49 yas
grubunda sirastyla %7.6, %1.0, 50-59 yas grubunda sirasiyla %14, %6, 60-69 yas grubunda
sirastyla %25.9, %15.9 ve 70-79 yas grubunda smrasiyla %27.9 ve %36.4 olarak
saptanmistir(96). NHSLS calismasinda prevalans oranlar1 18-29 yas icin %7, 30-39 yas i¢in
%9 olarak bildirilmistir (54). Braun ve ark. Almanya’da yapmis olduklar1 ¢calismada 30-39
yas grubunda ED prevalans1 %2.3, 40-49 yas arasinda %9 olarak saptanmustir (97). Ponholzer
ve ark. Avusturya’da yapmis olduklar1 ¢calismada 20-30 yas grubunda tam ED orami %0.4
olarak saptanmistir (98).

Bizim ¢alismamizda ise 20-40 yas arasi erkegin %35.5’inde (n=198) tiim derecelerde
erektil disfonksiyon mevcut idi. 20-40 yas arasinda erektil disfonksiyon goriilme oranlari 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 yas gruplarma gore ayrildiginda 20-30 yas grubunda ED oram1 %38.5, 31-40 yas
grubunda %32.5 idi. Yas gruplarmin, ED alt gruplarma gore dagilimi yapildiginda orta ve tam
ED sirasiyla 31-40 yas grubunda %2.1, %2.5 iken 20-30 yas grubunda %5 ve %0.7 idi. 31-40
yas grubunda tam ED daha fazla goriilmesine ragmen orta ve hafif ED 20-30 yas grubunda
daha fazla goriilmekteydi. Fakat iki grup arasinda istatistiksel fark bulunmadi.

Diabet, alkolizm ve vitamin yetersizligi kaverndz sinirlerde periferik ndropati yaparak
norolojik erektil disfonksiyona sebep olabilirler (99). Yiiksek miktarlardaki alkol santral
sedasyona, libidoda azalmaya ve gecici ereksiyon problemine neden olur. Hayvan deneyleri,
alkoliin diiz kas kontraksiyonlarin1 ve relaksasyonunu hem elektriksel aktiviteye, hem de
vazokonstriiktorlere bagl olarak arttirdigin1 gdstermistir (100). Bu da olaym ndorovaskiiler
fonksiyondaki degisikliklere bagli oldugunu diisiindiirmektedir. Bizim ¢alismamizda, alkol

kullanmakta olan katilimcilarda ED orani %31 iken kullanmayanlarda %39.3 saptandi ve
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aralarinda istatistiksel olarak fark bulunmaktaydi (p=0.04). Ayrica ED alt gruplarmin
hepsinde alkol kullanmayan grupta ED oranlar1 daha yiiksek idi. MMAS ¢alismasinda alkol
tilkketimin hafifge ED prevalansinda artmaya yol agtigi sdylenmistir (53). Akkus ve
arkadaglarnin lilkemizde yaptig1 40-70 yas grubundaki 1982 kisiyi kapsayan caligmada alkol
tilkketen grupta ED skorlar1 daha iyi bulunmustur (56). Ayni sekilde Health Professionals
Follow-up Study c¢alismasinda da orta derecede alkol tiiketenlerde (giinde 1-2 kadeh)
icmeyenlere ve agir igicilere oranla daha az ED prevalans: saptanmistir (101). Bizim
calismamizda alkol kullanim miktar1 sorgulanmamustir. Bu ylizden geng yas grubundaki agir
icicilerin ED prevalans1 hakkinda yorum yapamiyoruz. Bununla birlikte, caligmamizdaki
alkol kullanan grupta ED skorlarmin daha iyi olmasini, az miktarda kullanilan alkoliin
anksiyeteyi baskilamasi ve vazodilatatdr etki gostermesi sebebiyle ereksiyon ve seksiiel
aktivite lizerine olumlu etkileri olabilecegini diisiiniiyoruz.

Epidemiyolojik ¢aligmalar, sigara i¢iminin vaskiiler endotel iizerine olan etkilerinden
dolay1, ED gelisiminde dnemli bir risk faktorii oldugunu gostermektedir(102,103). Bununla
birlikte , sigara i¢giminden sonra artan kan nikotin diizeyleri, peniste sempatik tonusta artisa
yol acarak, nikotin bagimli diiz kas kontraksiyonuna neden olur (104). Sigara igenlerin
%86’sinda anormal vaskiiler degisiklikler izlenmis, kronik sigara icen erektil disfonksiyonlu
hastalarm biiyiik cogunlugunda ise korporal dokuda yapisal hasar gosterilmistir (102,104).
Ayrica, sigara iciminden sonra penil arterlerde akut vazospazm oldugu gosterilmistir (105).
Igilen sigara miktar1 da onemlidir. Giinde 40°dan fazla sigara icen erkeklerde, gece
ereksiyonlarinin hem daha zayif, hem daha kisa oldugu gosterilmistir (106). Sigara icen geng
erkeklerde, sigaranin mevcut aterosklerozisin ilerlemesini artirict etkisinin yaninda, internal
pudental arterde yeni aterosklerotik degisikliklere neden oldugu da saptanmistir (107). Kronik
sigara i¢imi yastan bagimsiz olarak orta diizeyde bir hipertansiyona, dnemli 6l¢tide penil NOS

ve noral NOS iceriginde azalmaya yol agmakta ve sigara dumani peni prostasiklin sentezini
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de inhibe etmektedir (108). Bununla birlikte, sigara icme koroner arter hastaligi gibi
rahatsizliklar i¢in vaskiiler riski artirmasina karsin ve erektil disfonksiyon ile iliskili oldugu
diistiniilmesine ragmen, sigara igmenin bir risk faktorii olarak dogrudan ED ile baglantisi
oldugu konusunda veriler yetersizdir. Sigara i¢gmenin sadece kardiovaskiiler hastalik gibi
baska faktorlerle beraber olmasi halinde ED olusturabilecegi anlasilmistir (109). Health
Professionals follow-up Study (101) ve MMAS’da (53) sigara i¢imi ile ED arasinda iligki
saptanmamistir. Akkus ve arkadaglarinin lilkemizde yaptig1 ¢aligmada da sigara i¢imi ile ED
arasinda iliski bulunamamistir (56). Bizim calismamizda da sigara i¢imi ile ED prevalansi
arasinda anlamli iligki saptanamamistir. Sigara i¢en grupta ED orani %35.9 iken i¢cmeyen
grupta %34.9 idi ve aralarinda istatistiksel fark bulunmadi (p=0.8). ED alt gruplar1
degerlendirildiginde agir-orta ED sigara i¢en grupta (%6.2) sigara igmeyen gruba (%3.7) gore
daha fazla goriilsede arada istatistiksel fark saptanmadi. Sigara miktari, igmeyenler ve giinde
20 adetten az igenler ile giinde 20 adetten fazla icenler olarak iki gruba ayrildiginda, igmeyen
ve 20 adetten az icen grupta ED orani %35.5 (n=140) iken giinde 20 adet ve fazlasini igen
grupta % 35.4 (n=58) idi ve aralarinda istatistiksel fark yoktu (p=0.97). Sigara kullanim
stiresine gore, igmeyenler ve en ¢ok 5 yildir i¢enler ile 5 yildan fazla igenler olarak iki gruba
ayrildiginda ED orani birinci grupta %38.7 (n=106) iken ikinci grupta %32.4 (n=92) idi ve
aralarinda istatistiksel fark bulunmadi (p=0.12).

Akkus ve arkadaslarinin iilkemizde yaptig1 ¢aligmada 40-70 yas grubunda evli olan ya da
bir partneri bulunan kisilerdeki ED orani, bosanmis, dul ve ayr1 yasayanlardan daha diisiik
bulunmustur (56). Thai Erectile Dysfunction Epidemiological Study Group tarafindan
Tayland’da yapilan 40-70 yas arasi1 bir ¢aligmada evli erkeklerdeki tam ED orani (%3.7), evli
olmayan erkeklere (%10.6) gore anlamli diisiik bulunmustur (110). Bizim g¢alismamizda
katilimcilarin %80.3’1 evli, %19.7’si bekar idi. Evli olan grupta ED oran1 %34.4 iken bekar

olan grupta %40 idi. ED’nin alt gruplar1 incelendiginde evli olan grupta agir ED orani (%]1.8)
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bekar olan gruba gore (9%0.9) daha fazla iken orta derecede ED ise bekar olan grupta (%8.2)
evli olan gruba gore (%2.5) daha fazla idi. Fakat tiim gruplar arasinda istatistiksel fark
saptanmadi.

Akkus ve arkadaslarinin yaptigi calismada egitim diizeyi azaldikca ED prevalansmin
artt1ig1 saptanmustir (56). Nicolosi ve ark. yaptigi, Brezilya, italya, Japonya ve Malezya’y1
iceren 40-70 yas arast bir ¢calismada, bizim ¢aligmamizdaki gibi, egitim diizeyi arttikca ED
prevalansiin azaldigi bulunmustur. Bizim ¢alismamizda, ED oranlar1 ilkokul mezunlarinda
%43.6, ortaokul mezunlarmda %45.9, lise mezunlarinda % 35.9 ve iiniversite mezunlarinda
% 25.8 idi. Tam ED oranlar1 ise sirasiyla ilkokul mezunlarinda %2.7, ortaokul mezunlarinda
%6.8, lise mezunlarinda %0.5 ve {liniversite mezunlarinda %0 idi. Egitim diizeyi orta ve alt1
ile lise ve lstii olarak iki gruba ayrildiginda orta ve alt1 olan grupta ED oran1 %44.6, lise ve
iistii olan grupta ED oran1 %31 idi ve aralarinda istatistiksel agidan fark saptandi ( p=0.002).
Ulkemizde, Caskurlu ve arkadaslarinin yaptigi calismada 40 yas altt ED etiolojisinde
psikojenik sebeplerin %85.2 oraninda oldugu bulunmustur (111). Biz bunu, 6zellikle geng
yas grubunda psikojenik sebeplerin ED olusmasinda rol oynadigi goz Oniine alinirsa, egitim
diizeyi arttikca kisilerin kendilerini algilama ve ¢oziim liretme yeteneklerinin daha fazla
olmasina bagliyoruz.

Cesitli ameliyatlar, medikal tedaviler ve radyoterapiden sonra erektil disfonksiyon ortaya
cikabilmektedir. Teorik olarak, ereksiyon olugsmasinda rolii olan vaskiiler, ndrolojik ve
hormonal sistemin anatomik yapilarinda ve fonksiyonlarinda hasara neden olan tiim
miidahaleler ED’ye sebep olabilir. Bunlar, ereksiyonun santral sinirsel kontroliinde hasar
olusturan beyin ve medulla spinalis operasyonlari, pelvik parasempatik sinirlerde hasar
olusturan TUR-P, radikal sistektomi, radikal prostatektomi, rektumun rezeksiyonlari,
posterior iiretroplasti, penil damarsal yapilarda hasar olusturan aorto-iliak operasyonlar,

bobrek transplantasyonu, priapizm operasyonlar1 ve iiretroplastiler, endokrin hasar olusturan
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bilateral orsiektomi gibi operasyonlardir (112). Bizim ¢alisma grubumuzda 41 kisi ¢esitli
pelvik, batin ve norolojik cerrahi gegirmis idi. Disk herniasyonu hari¢ diger operasyonlar
dogrudan ED’ye yol acacak operasyonlar degildi. Disk herniasyonu operasyonu gegiren iki
kiside de ED saptanmadi.

Diabet, hipertansiyon, hiperlipidemi, kardiak hastaliklar, hepatik ve renal yetmezlik
ED’ye yol actig1 bilinen hastaliklardandir. Fakat 20-40 yas grubunda bu hastaliklarin goriilme
prevalanst oldukg¢a diisiiktiir. Bizim calismamizda da, 16 kiside eslik eden bir hastalik
bulunmakta idi. Eslik eden bir hastalik bulunan bireylerde ED orani1 %43.8 iken hastaliga
sahip olmayan bireylerde ED oran1 %35.2 idi, fakat istatistiki bir fark bulunmadi (p=0.48).
Eslik eden hastalik olan bireylerin higbirinde agir ED yoktu. Hipertansiyonu olan 4 kisiden
birinde orta ED, ikisinde orta-hafif ED, psikiatrik rahatsizlig1 olan bir kiside orta derecede
ED, norolojik ve AC hastaligi olan birer kiside orta-hafif derecede ED, nefrolithiaizsi olan bir
kiside ise hafif derecede ED bulunmaktaydi. DM’si olan iki kiside, hiperlipidemisi olan iki
kiside ve peptik yakimmalar1 olan dort kiside ED saptanmadi. Calisma grubumuzu 20-40 yas
arasindaki geng¢ niifus olusturdugundan, bu yas grubunda kronik hastaliklarin prevalansinin
diistik olmas1 yiiziinden, ED’ye yol agabilecek hipertansiyon, diabet, hiperlipidemi, ndrolojik
ve psikiatrik hastaliklara sahip olan birey sayis1 saglikli istatistiki bir yorum yapabilecegimiz
sayida degildi. Fakat, bu hastaliklarin erektil fonksiyon {izerine olan etkilerinin yillar i¢inde
ortaya ¢ikacagi da hesaba katilmalidir.

Erektil disfonksiyon kliniklerine miiracaat eden hastalarn  %25’inde, erektil
disfonksiyonun esas sebebi ilaglardir (113). Bir¢ok ila¢ c¢esitli mekanizmalarla erektil
fonksiyonu etkilemektedir. Bunlar antidepresanlar, psikotrop ilaglar, antihipertansifler,
antiandrojenler, antikolinerjikler ve simetidin, digoksin, fenitoin, karbamazepin ve
metaklopramide gibi ilaglardir (112). Bizim calismamizda, katilimcilarin mevcut medikal

hikayeleri ile uyumlu olarak 7’si medikal tedavi almaktaydi. Bu ila¢ tedavilerinin dagilim
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oranlar1 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. ilac
kullananlar arasinda higbirinde tam ED yoktu. ilag¢ kullanan ve kullanmayan olarak iki gruba
ayrrdigimizda, kullanan grupta ED orami %57.1, kullanmayan gruba gore %35.2 daha
yiiksekti, fakat aralarinda istatistiki fark saptanmadi (p=0.22). Ila¢ kullanimi, mevcut
hastaliklara eslik ediyordu. Bu yiizden ED’un ilagtanmi yoksa hastaliktanmi kaynaklandig:
konusu daha ileri aragtirmaya gerek duymaktadir.

Asagidaki tabloda sosyodemografik oOzelliklerine ve 0Ozgegmislerine gore erektil

disfonksiyonun dagilimi goriilmektedir.

Tablo 11. Sosyodemograik ve 6zge¢mislerine gére ED’nin dagilmi

% ED p
Egitim [Ik-Orta Lise-Universite
44.6 31 p=0.002
Medeni durum Evli Bekar
344 40 p>0.05
Alkol Evet Hayir
31 39.3 P=0.04
Sigara Evet Hayir
35.9 34.9 p>0.05
Cerrahi Evet Hayir
22 36.6 p>0.05
Hastalik Evet Hayir
43.8 35.2 p>0.05
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6.SONUCLAR

Caliymamizda, gen¢ yetiskin erkeklerdeki ED prevalanst diger {ilkelerdeki
verilerden daha yiiksek goriinmektedir. Buna karsin, calismamizdaki ED oraninin
biiyiik ¢cogunlugunu hafif ve orta-hafif diizeyde ED olusturmaktadir. Bu yapilan
calismalardaki metodolojik farkliklardan, toplumlarin sosyokiiltiirel yapisindan ve
caligilan yas gruplarindan kaynaklaniyor olabilir.

Manisa kent merkezindeki gen¢ yas grubundaki ED prevalansiyla, iiroloji
klinigimize ED sikayetiyle bagvuran gen¢ hasta sayisi orantili degildir. Bu da
gostermektedir ki, toplumun cinsel fonksiyon bozukluklar1 konusunda,gerek yazili
gerek gorsel basin yoluyla egitilmesi gerekmektedir. Biz, 6zellikle cinselligin tabu
oldugu kapali toplumlarda, diger baska sebepler yiiziinden kliniklere bagvuran geng
erkeklerde ED varliginin sorgulanmasimi 6nermekteyiz.

Calismamizda, egitim diizeyi ile ED arasinda tersine bir iliski saptanmstir. Biz bu
durumu, geng yas grubundaki kisilerde ED etyolojisinde psikojenik sebeplerin genis
rol oynadig1 g6z Oniine alinirsa, egitim diizeyi arttik¢a kisilerin kendilerini algilama
ve ¢oziim liretme yeteneklerinin daha fazla olmasma bagliyoruz.

Calismamizda, alkol kullanimu ile ED arasinda tersine bir iliski saptanmistir. Uzun
stireli agir alkol tiiketiminin ED’ye yol agtig1 bircok calismada gdsterilmistir. Bunla
birlikte, calismamizdaki alkol kullanan grupta ED skorlarinin daha iyi olmasini, az
miktarda kullanilan alkoliin anksiyeteyi baskilamasi ve vazodilatator etki
gostermesi sebebiyle ereksiyon ve seksiiel aktivite lizerine olumlu etkileri
olabilecegini diisiiniiyoruz.

Calismamizda, medeni durum ile ED arasinda bir iliski saptanmamustir.
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Sigara i¢imi ile ED arasinda, hem kullanilan giinliik sigara miktar1 hem de kullanim
siiresi bakimindan bir iligki saptanmamistir. Biz bunu calistigimiz grubun geng
yetigkinler olmasina bagliyoruz. Ama yinede sigara i¢iminin devam etmesi halinde,
ileri yaslarda olusacak kardiovaskiiler hastaliklara zemin hazirlayarak, ED
olugsmasina dnciil olabilecegi kanaatindeyiz.

Calismamizda, gecirilmis cerrahi ile ED arasinda bir iliski saptanmamaistir. Pelvik
ve norolojik birtakim cerrahilerin ED’ye yol actig1 bilinmektedir. Biz bu durumu,
calisma grubumuzda direkt erektil kapasiteye yoOnelik cerrahi operasyon
olmamasina bagliyoruz.

Hipertansiyon, diabet, kardiovaskiiler ve ¢esitli norolojik hastaliklar ED’ye yol
acabilir. Bizim calismamizda eslik eden bir hastalik bulunmasinin ED ile iliskisi
bulunamamistir. Fakat geng yas grubunda bu hastaliklarin prevalansinin diisiik
olmasi saglikli degerlendirme yapmamizi engellemistir. Ayrica kronik hastaliklarin
etkisinin yillar i¢inde ortaya ¢ikacagida unutulmamalidir.

ED olan kisilerde, IIEF’nin diger fonksiyonel alanlarinda ( cinsel istek, orgazmik
fonksiyon, iligki memnuniyeti ve genel memnuniyet) istatistiki olarak anlaml diisiis

saptandi.
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7. OZET

Amac¢ ve Kapsam: Erektil disfonksiyon diinya capinda erkekleri etkileyen ciddi bir
problemdir. Yapilan ¢aligmalar ED prevalansinin iilkeden iilkeye degistigini gostermektedir.
Tiirkiye ve diger diinya iilkelerinde yapilan calismalarda ED genellikle 40 yas ve iizeri
erkeklerde arastirilmistir. Biz bu ¢alismada ; Manisa kent merkezinde yasayan 20-40 yas arast
geng erkek popiilasyonda ED prevalansin1 ve ED’nin sosyodemografik ozellikler, medikal

durumlar ve yasam tarzi ile iligkisini arastirdik.

Materyal-Metod: IIEF (Uluslararasi Erektil Fonksiyon Indeksi ) formu ve
sosyodemografik ozellikler, medikal durumlar ve yasam tarzinin sorgulandigi bir form ile
Manisa sehir merkezinde yasayan, seksiiel bir partneri olan, 20-40 yas aras1 558 erkek
degerlendirmeye alindi. Tiim veriler kisilerin kendi bildirimlerinden elde edildi. ED ; yok,
hafif, hafif-orta, orta ve agir olmak iizere siniflandirild. Istatistiksel analiz igin Chi-square ve

Student-T testi kullanildi.

Bulgular : ED genel prevalansi %35.5 idi. ED prevalansi ciddi 1.6% (n=9), orta 3.6%
(n=20), orta-hafif 10.2% (n=57), hafif 20.1% (n=112) idi. Alkol tiikketimi ve egitim durumu,
ED ile belirgin ters iligkili saptandi. Medeni durum ve sigara kullanimi ile ED arasinda iliski

saptanamadi.

Kararlar : Bu calismada, ED’nin 20-40 yas arast erkeklerin iigte birini etkiledigi
goriilmektedir. Bu prevalans diger iilkelerdeki verilerden daha yiliksek goriinmektedir. Buna
karsin, calisgmamizdaki ED oranmnin biiyiik ¢ogunlugunu hafif ve orta-hafif diizeyde ED
olusturmaktadir. Bu farklilik, tant konulmamis hastalik ve toplumlarin sosyokiiltiirel diizeyleri
ile iliskili olabilir. Cinselligin tabu sayildigi kapali toplumlarda, geng erigkinlerdeki erektil
disfonksiyonu saptayabilmek i¢in, bagka nedenler ile kliniklere bagvurmus bu erkeklerin ED

acisindanda sorgulanmasini 6nermekteyiz.
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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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