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I. GIRIS VE AMAG

Cinsellik, saglik ve huzurun énemli bir pargasidir (1). Farkli Glkelerde
yapilan aragtirmalar, 6zellikle penil-vajinal iligkinin (PVI) sikhgi ve PVI'nin
neden oldugu orgazmin, her iki cinsiyet igin de daha iyi fizyolojik ve psikolojik
islev endeksleriyle iliskili oldugunu gdstermektedir (2). Bu iligki, 6zellikle
vajinal orgazmin klitoral stimulasyon olmadan PVI ile elde edilen orgazma
0zgu bir tanimiyla daha kesin bir sekilde dl¢tiimektedir. Aragtirmalar, PVI'nin,
cinsel yasamdan daha fazla memnuniyet (3,5) gibi faktorlerin yani sira
ortaklik, kisinin ruh sagli§i ve genel yasam kalitesiyle (6-8) de iligkili oldugunu
gOstermektedir. Yeterli bir ereksiyon, yeterli (veya daha iyi) bir PVI icin 6nemli
bir kosuldur (9).

Guvenli bir cinsel deneyim, yalnizca cinsel islev bozuklugunun olmamasi
olarak degil, ayni zamanda cinsellikle ilgili fiziksel, duygusal, zihinsel ve
sosyal bir iyilik hali olarak tanimlanabilir (10). Diinya Saglik Orgliti'ne gore,
cinsellik birgok Ulkede hala tabu bir konudur (11). Bu durum, yasam kalitesini
olumsuz etkileyebilir ve genellikle psikolojik rahatsizliklardan sorumliu
tutulabilir (12). Bu nedenle, insanlar genellikle cinsel sorunlar hakkinda
konusmak istemezler ve cogu zaman cinsel islev bozuklugu taninmaz ve
tedavi edilmez (13,14). Cinsel islev, her bireyin Kigiliginin dnemli bir pargasidir
ve genel cift iliskisinin temel tasidir, ayrica yasam kalitesi tizerinde belirgin bir
etkisi vardir. Herhangi bir cift icin cinsel islev, farkli psikolojik, kultirel, etik,
sosyolojik, organik ve norolojik faktorler tarafindan belirlenen karmasik bir
etiyolojiye sahiptir(15,16). Genellikle, cinsel iligkide partnerin beklentilerine

uygun performans gésterememe durumu gui¢sizluk olarak dustnulebilir (17).

Erektil disfonksiyon, herhangi bir cinsel etkinlik i¢in yeterli ereksiyonun
tekrarlayici veya kalici olarak saglanamamasi veya surdurilememesi durumu
olarak tanimlanir(17). Erektil disfonksiyonun basarili tedavisi, Turk
erkeklerinin (18), Fransiz erkeklerinin (19), Kuzey Amerikali erkeklerin (20) ve



uluslararasi galismalardaki erkeklerin (21) kadin partnerlerinde cinsel
memnuniyeti (veya cinsel yasam kalitesini) ve cinsel iglevi iyilestirdigi
gosterilmigtir. Ayrica, gesitli Ulkelerden erkeklerde erektil disfonksiyonun
basaril tedavisinin iliski memnuniyetini artirdigi da gosterilmigtir (22). Erektil
disfonksiyonun daha dusik yasam ve iliski memnuniyetiyle iligkilendiriimesi,
memnuniyet dlgimlerinin erektil disfonksiyonu tarama araci olarak

kullanimini 6nermektedir (23).

Erektil disfonksiyon taramasi i¢in en yaygin kullanilan aracglardan biri,
Uluslararasi Erektil Fonksiyon Endeksi (IIEF) adli 6z bildirim dlgedidir. IIEF,
erkekler icin Cinsel Saglik Envanteri olarak da bilinir ve daha kisa bir 5
maddeli versiyonu yaygin bir sekilde kullanildidi gosterilmistir (24). IIEF
skorlari ve bu skorlarin tedaviye baglh artislari, erkeklerin cinsel tatminiyle
iligkilidir (25).

Yeterli ereksiyon suresi, I|IEF tarafindan olgllen parametreler arasindadir
ve daha uzun bir penil-vajinal iligki (PVI) suresi (erken bosalma ile iligkili
araligin 6tesinde) kadinin orgazm olma olasiligiyla iligskilendirilmistir (26,27).
Son zamanlarda, erkeklerin erektil islevini degerlendirmek icin kadin
partnerler icin bir dlgek gelistiriimistir (28), ancak IIEF muhtemelen cinsel
tipta erektil islevin en yaygin 6z bildirim olgisu olmaya devam etmektedir.
IIEF ile erektil fonksiyonun 6z bildiriminde ve kadinlarin raporlamasinda
benzerliklerin farkinda olmak, erkeklerin ve kadinlarin erektil fonksiyon
algilarinin benzerligini anlamak igin hem teorik hem de potansiyel klinik

degere sahiptir.

IIEF-5 puanlari, her iki cinsiyet icin de cinsel, yasam, kendi ruh sagligi ve
ortaklik yonleriyle ne kadar iligkili oldugunu agiklayabilir ve yeterli bir
ereksiyonun cinsel, ortaklik ve daha genis alanlarda ne kadar énemli
oldugunu gbdsterebilir. iliskilerin giiciindeki olasi cinsiyet farkliliklarinin
incelenmesi, cinsiyetler arasindaki cinsel ihtiyaglar Gzerindeki benzerlik ve

farklihklar hakkindaki anlayigimizi da artirabilir. Cinsellik, tanimindan da



anlasilacagi gibi hem erkek hem de kadin birlesiminden olusur. Bu
calismanin amaci, IIEF formunun erektil disfonksiyonu degerlendirerek
erkeklerin skorlarini eslerinin erkekler adina belirledigi skorlarla

kargilagtirmaktir.

Cinsel islev bozuklugu (ED), ginimuzde erkek hastalar arasinda giderek
artan bir siklikla karsilasilan bir saglik sorunudur. Bu rahatsizlik, erkekleri
hem fiziksel hem de psikolojik olarak olumsuz etkileyebilmektedir. Cinsellik,
kadin ve erkegin birlikte zevk almasi gereken bir deneyimdir. Erkeklerdeki
cinsel fonksiyonun normal veya bozulmus olmasi, kadinlar tarafindan fark
edilebilmektedir. Bazi durumlarda, erkeklerin ereksiyon fonksiyonlari normal
olmasina ragmen ve egleriyle cinsel yagsantilarindan memnun olsalar da,
kisiler kendilerini farkli nedenlerle yetersiz hissedebilirler. Tam tersine,
ereksiyon fonksiyonu normal olan erkeklerde bile, egleri cinsel
yasantilarindan memnun olmayabilirler. Cinsel iliskide, her iki partnerin
birlikte memnun olmasi 6nemli bir konudur. Dolayisiyla, partnerler arasindaki
farkh gorusler de 6nemlidir. Calismamizin temel amaci, erkeklerdeki
ereksiyon fonksiyonunun erkek ve kadin tarafindan nasil derecelendirildigini

belirlemektir.



Il. GENEL BILGILER

21. Penis Embriyologjisi

Erkek cinsiyetine ait dis genital organlarin farklilagsmasi, gebeligin 7.
haftasinda baslayarak 16-17. haftalarda tamamlanan bir surectir (29,30,31).
Bu surecin 6ncesinde, 4. ve 7. haftalar arasinda, mezenkimal hicreler
(mezodermal mezenkim), genital tiberkilin olusumu igin kloakal
membrandan kafatasi yénine dogru go¢ eder. Kloakal membran, endoderm
ve ektoderm olmak Uzere iki tabakadan olusur. Kloakal membranin alt kismi
ise urogenital kivrimlara donusur. Bu yapilar, hem erkeklerde hem de
disilerde dis genital organlarin éncull olarak hizmet eder (32), Sekil 1 olarak
gOsterilmigtir.
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Y kromozomuna sahip bireylerde, SRY geni 6nemli bir rol oynayarak
oncelikle Sertoli hicrelerinin gelisimini tetikler ve ilkel cinsiyet kordonlarinin
testislere dontismesini saglar (33). Daha sonra, Sertoli hlcreleri, testisler
icinde germ hucreleri ve Leydig hucrelerinin (34) gelisimine katkida
bulunurlar. Leydig hlcreleri testosteron hormonunu Gretir ve bu hormon

dihidrotestosterona donuserek dig genital organlarin geligsimini indukler.

Androjenlerin etkisi altinda, erkeklerde genital tiberkilin mezodermi
genigleyerek corpora cavernosa ve glans penis’e donusur. Bu sirada,
endoderm proksimalden distale dogru tibulerleserek penis Uretrasini
olusturur. Ektoderm ise penis derisi ve prepisyum olarak geligir, bu sureg¢ 8.
haftada baslar. Distal Uretranin olusumunda ise endodermin
tubulerlesmesinden mi yoksa ektodermin distale dogru kanalizasyonu mu

etkili oldugu konusunda bazi tartismalar vardir (30,35).

2.2. Penis Anatomisi

Penis, bir ¢ift kaverndz cisim, bir adet spongioz cisim ve bir adet Uretradan
olusur. Penisin tabakalari distan ige dogru su sekildedir: deri, stperfisyal
fasya (Dartos tabakasi), derin (Buck) Fasyasi, Tunika Albuginea (37). Deri,
distalde glans penisin Uzerine katlanarak slinnet derisini (prepisyum)

olusturur ve koronaya yapisir.

Buck fasyasi, dorsalde her iki korpus kavernozumu cevrelerken, ventralde
liflerini bdlerek korpus spongiozumu da ¢evreler. Proksimalde, Buck
fasyasinin lifleri rektus kasi kilifinin elastik ve kollajen liflerinden olusan
uzantilar ile birleserek penisin fundiform ligamanini olusturur. Distalde ise,
pubisten gelen liflerle birleserek penisin suspansuar ligamanini olusturur.
Daha derinlerde, Buck fasyasi perinede tunika albuginea ile birlesir ve erektil
dokunun kas yapisina kadar uzanir. Distalde ise, koronada glans penisin

tabaniyla birlegir (38).



Tunika albuginea, dizensiz yapida bulunan kollajen ve elastik liflerden
olugur. Bu yapl, penise elastikiyet, sertlik, gu¢ ve dayanikhlik saglar. Tunika
albuginea iki tabakadan olugur. Ancak, tunika albugineanin radyal dagilimi
korpus spongiyozumda bulunmaz. Bu nedenle, ereksiyon sirasinda, korpus

spongiyozumda, korpus kavernozumdaki basingtan dusukttr(36).

Emisser venler, tunikanin i¢ ve dig tabakasi arasinda kisa bir mesafe
seyrettikten sonra, dis tabakay oblik bir sekilde delerek ¢ikarlar. Bu sekilde,
tunikanin dig tabakasi ereksiyon sirasinda venleri sikigtirarak katki saglar.
Dorsal arterin dallari ise, daha dik bir agiyla tunikay| gecerler ve periarteriyel

fibroz kilifla sarilidirlar.

Korpora kavernozumun proksimal kruslari, iki tarafli olarak iskiumun
altinda ayri yaplilar olarak baslar ve pubis altinda birbirlerine bitisik olana
kadar medial yonde hareket eder. Her biri fibroz bir tunika albuginea ile
sariimigtir ve kruslar bitistiginde medialde bir septumu paylasirlar. Bu septum
deliklidir ve penisteki kavernozal sinuslerin iletisimine izin verir. Korpora
kavernozalarin distal uglari, glans penis adi verilen ve kendisi de Uretrayi
cevreleyen korpus spongiosumun bir uzantisi olan yapi tarafindan kapatilir.
Buck fasyasi eslesmis corpora cavernosa ve corpora spongiosum'u gevresel
olarak sarmalar. Penisin ventral tarafinda, korpus spongiosumu tamamen
cevrelemek igin iki yapraga ayrilir. Sekil 2. Buck fasyasinin bir uzantisi, penisi
pubisin alt tarafina baglayan suspensory ligamenti olusturur. Buck fasyasi,
derin pelvik kas fasyasiyla birlikte devamlilik gosterir. Buck fasyasinin
yuzeyelinde ise Dartos fasyasi bulunur ve bu fasya, Scarpa'nin karin fasyasi

ve Dartos'un skrotum fasyasi ile devamlilik gosterir(36,39).

Korpus spongiozum, korpus kavernozumlarin ventralinde lokalizedir.
Penisin bulbusundan sonra, distale dogru incelir ve sonunda genigleyerek
sapka seklini alir. Bu bolum glans penis olarak adlandirilir. Penisin koronasi
glansin tabanini, penis saftindan ayirir. Korpus spongiosum perineal
membrandan baglayarak tum anterior Uretrayi ¢gevreler. Yapisi genel olarak
korpus kavernozuma benzerdir. Ancak korpus spongiozumun sinuzoidleri

daha genigtir ve tunikasi daha incedir.
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2.2.1. Penisin Arterleri

Peniste Uc cift ana arter bulunur: kavernozal, dorsal ve bulbouretral. Bu U¢
arter de internal pudendal arterin ortak bir dalindan ¢ikar ve bu dal da internal
iliak arterden gelir. Her iki tarafta, ilk dallanma trogenital diyaframin disinda
spongiosumun bulbusunda gerceklesir ve bulbouretral arteri olusturur. Bu
arter daha sonra corpus spongiosumun saat 9 ve 3 pozisyonlarinda yer alir.
Daha sonra kaverndz arterler corpora cavernosa'ya penetre olmak igin
dallanir ve arterin geri kalani derin dorsal arter olarak devam eder. Derin
dorsal arter, ereksiyon sirasinda glansin geniglemesine neden olurken,

kavernozal arterler korporal geniglemeye yol agar. Her Ug¢ arter de glansin



yakininda distal olarak genis bir anastomoz agi saglamak uzere iletisim kurar
(40,46).

Penis derisi ayri bir kaynaktan beslenir. Eksternal pudendal arterin dallari
penisin dorsal ve lateral yonlerini beslerken, internal pudendal arterin dallari
ise posterior skrotal arter araciligiyla ventral penis ve skrotumu besler (47).
Bu dallar Dartos fasyasi icinde seyreder ve Uretral rekonstriiksiyonda

pedikulll deri fleplerinin kullanilmasini saglar.

Common penile artery

Dorsal penile artery

Cavernosal artery

Bulbourethral artery

Sekil 3. Penis arterleri

Kaynak: https://onlinelibrary.wiley.com/

2.2.2. Penis Venleri

Vendz drenaj, diger bir¢ok vicut sisteminde oldugu gibi arteriyel
beslenmeye benzerlik gostermez. Eslestiriimis dorsal arteriyel sistemin
aksine, tunika albugineanin Gzerindeki Buck fasyasinda dorsal arterler ve
sinirlerle birlikte seyreden tek bir derin dorsal ven bulunur. Derin dorsal ven,

emisser venler araciliiyla corpora cavernosa'nin distal Ugte ikisinden ve


https://onlinelibrary.wiley.com/

sirkumfleks venler araciligiyla corpus spongiosum'dan drenaj alir. Emisser
venler, tunika albuginea icinden egik olarak gecger ve ereksiyon sirasinda
penil siskinlik i¢in sikigtirilabilirler. Derin dorsal ven daha sonra periprostatik
pleksusa drene olur (48).

Son zamanlarda, derin dorsal venin hemen derininde, ancak tunika
albugineanin Uzerinde yer alan ve bagimsiz olarak emisser ven drenaji alan
kuguk bir ¢ift dorsal ven tespit edilmistir. Bu damarlar kavernozal damarlar
olarak adlandinimigtir, ancak corpora cavernosa igcinde bulunmazlar (45).
Eski literatlurde kavernozal venler, proksimal kruslar arasinda yer alan ve
korpora kavernozanin proksimal Ugte birini drene eden kisa venler olarak
tanimlanmistir. Bu venler bulbouretral venlerle (proksimal spongiosumu
drene eden) birleserek internal pudendal vene acilir. Penis derisi ise yuzeysel

dorsal ven yoluyla drene olur ve bu ven safen vene drene olur.

Lateral and medica
para-artenal vens

Retrocoronal plenus

Retrocononal Suitus

Distat ) g.l!“n(’i".

Indegencent drainage

of para-arterial veins

Dranage irto intemal

pudenoy vein

Circumflex vweins of § B¢

Pars-artens vein L Bulbourethral vein

Sekil 4. Penis venleri

Kaynak: https://onlinelibrary.wiley.com/
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2.2.3. Penis Lenfatikleri

Penisin deri lenfatikleri, yizeyel inguinal ve subinguinal lenf nodlarina
drene olur. Glans penisin lenfatikleri ise subinguinal ve eksternal iliak lenf
nodlarina bosalir. Derin lenfatikler ise hipogastrik ve kommon iliak lenf

nodlarina drenaj yapar.

2.2.4. Penis Sinirleri

Penisin innervasyonu hem otonomik, hem de somatiktir. Sempatik ve
parasempatik lifler, spinal kord ve periferik ganglionlardan kdken alarak
kavernoz sinir aracihgiliyla korpus kavernozum ve korpus spongiosuma
ulasirlar. Somatik sinirler ise bulbokavernéz ve iskiokavernoz kaslarin
kasilmasini saglar ve penil duyuyu ileten gorevi ustlenirler. Pudendal
sinirlerden kaynaklanan dorsal sinirler, dorsal arterler ve venlerle birlikte Buck
fasyasi icinde hareket ederek penis derisine duyusal innervasyon saglarlar
(40).

Sempatik sinir lifleri, medulla spinalisin asagi torasik ve Ust lomber
bdlgesinden ¢iktiktan sonra retroperitoneal olarak ilerlerler. Bu lifler, aortik
bifurkasyonun altinda yogunlasarak superior hipogastrik pleksusu (Presakral
sinir) olustururlar.

Sol ve sag hipogastrik sinirler, superior hipogastrik pleksusutan ayrilarak
distal yonde ilerler ve rektumun yan kenarlarinda birleserek inferior
hipogastrik pleksusu (pelvik pleksus) olustururlar.

Pelvik pleksus, S2 ve S4 spinal kordda bulunan parasempatik
ndronlardan da lifler alir. Bu lifler pelvik sinir olarak adlandirilir (48). Pelvik
pleksustan cikan sinir lifleri penis, alt Uriner sistem ve rektumu innerve eder.

Pelvik pleksustan sonra kavernozal sinir adini alan lifler, korpus
spongiosumlari innerve eder. Uretra ve rektum arasinda seyreden kavernozal
sinir, Uretranin yaninda yer alan (irogenital diyaframa kadar ilerler. Urogenital
diyafram iginden gecerek, uretral sfinkterin 4—7 mm. uzagindan delerek
gecgen sol ve sag kavernoz sinir, penisin dorsal siniri ile baglantilar yapar ve
daha sonra korpus kavernozumlarin dorsomedial bolgesinden kavernoz doku

icine girer.
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Penisin somatosensoryal lifleri glans, penis cildi, tretra ve korpus
kavernozumdan baslar. Glans peniste ince miyelin tabakali A-delta ve
demiyelinize C liflerinin serbest uglari ve korpuskuler reseptorler bulunur (49).
Bu lifler birleserek penisin dorsal sinirini olusturur. Diger sinir lifleri eklenerek
pudental sinir adini alir. Agr1, 1s1 ve dokunma pudental sinir araciligi ile iletilir.
Pudental sinir, saf somatik olmayip ayni zamanda otonom sinir liflerini de
igerir. Iskiorektal fossada pudental arterle birlikte seyreden pudental sinir,
medulla spinalisin S2-S4 bolgesine ulasir. Bu noktada bulunan somatomotor
Onuf ndkleusundan kdken alan ve pudental sinir araciligiyla iletilen uyarilar
iskiokavernoz kaslarini ve bulbokavernoz kaslarini da kontrol eder (48).
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Sekil 5. Penis sinirleri

Kaynak: Nat Rev Urol

2.3. Ereksiyon Fizyolojisi

Ereksiyon terimi, eski Latincede "dik durma, kalkmak" anlamina gelen
"erectio" kelime kokunden turetilmis ve "dikme, dikilme, diklesme" anlamina
gelen Fransizca "érection" s6zcugunden alintidir (50). Baslangigta, penis
oncelikle sempatik uyari altindadir ve flakon seklinde bir durumdadir.
Kavernozal sinuzoidler ve penil arterlerdeki duz kaslar tonik olarak kasilarak
ereksiyon olmayan durumu korur. Bu sempatik uyari, noradrenalin
salinimiyla saglanarak, gunde ortalama 23 saat boyunca gevsekligi surdurur.
Cinsel uyariya yanit olarak bir dizi fizyolojik degisiklik meydana gelir -
timesans asamalari:

1. Cinsel veya dokunsal uyarim, kaverndz sinirlerden nitrik oksit (NO)
salinimina neden olarak duz kaslarin gevsemesine yol acar. Bu gevseme,
corpora cavernosa igindeki arteriyollerin ve arterlerin genislemesiyle

sonuglanir (51).

2. Kavernozal sinuzoidler iginde kan birikerek subtunikal vendz pleksusu

sikigtirir ve vendz cikisi azaltir (latent faz).

3. Korpora kavernozanin geniglemesi tunika albugineayi gerer. Korporal
cisimleri drene eden emisser venler, tunika albugineanin i¢ sirkuler ve dis

longitudinal tabakalari arasinda sikisir (timesans fazi).

4. Intrakavernozal basing, kan korporalarda sikistik¢a artar (100 mm Hg'ye
kadar) ve oksijen igerigi yukselir (90 mm Hg'ye kadar), bu da penil

ereksiyonun olusmasina yol agar (tam ereksiyon fazi).

5. intrakavernozal basing, ischiocavernosus ve bulbocavernosus kaslarinin
kasilmasiyla daha da artar. Bu durum, glans dolgunluguna ve suprasistolik
intrakorporal basinglarla iligkilendirilen sert bir ereksiyona (rijit faz) neden

olur.
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Detumesans sureci, cinsel uyarimin sona erdigi veya orgazmin ardindan
meydana gelir. Bu sUreg, detimesans kopek modellerinde incelenmis olup,
benzer bir surecin insanlarda ereksiyon kaybina yol acgtigi dusunulmektedir
(52).

1. Kavernoz arterler, duz kas hucresi kasilmasi nedeniyle vazokonstriksiyona

ugrar ve intrakavernozal basing gegici olarak yukselir.

2. intrakavernozal basing, arteriyel girisin baglangicina déniismesi ve vendz

cikisin baglamasiyla yavasga azalir.

3. Emisser venlerin dekompresyonu ve venoz gikisin tam olarak
restorasyonu nedeniyle hizli intrakavernozal basing dususleri meydana gelir.

Genellikle basing %80 azalir.
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Sekil 6. Ereksiyon Fazlarinda Kan Akisi ve Intrakavernéz Basing
Degisiklikleri

Kaynak: https://abdominalkey.com
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2.3.1. Ereksiyon Tiirleri

Penil ereksiyon, hem harici hem de dahili ¢esitli uyaranlarla tetiklenebilir.
Psikojenik ereksiyon, uyaricinin erotik olarak kortikal islenmesini igeren isitsel,
gorsel veya genital olmayan dokunsal uyarimla tetiklenebilir. Refleksojenik
ereksiyon ise cinsel organlarin dokunsal uyariimasiyla otonom c¢ekirdekler
uzerinden kavernoz sinirlere giden bir refleks arki araciligiyla tetiklenir.

Noktlrnal ereksiyonlar ise uyku sirasinda istemsiz olarak ortaya ¢ikar.

Psikojenik ereksiyon, omurilikten gelen sempatik tonusun Kortikal
inhibisyonuyla gercgeklesir ve alt omurilik hasari olan hastalarda (T11'in altinda)
korunabilir (53).

Refleksojenik ereksiyonlar ise genellikle ust omurilik yaralanmasi olan

bireylerde (T11'in Uzerinde) korunur (53).

Nokturnal ereksiyonlar ise istemsiz olarak, ozellikle hizli goz hareketi

uykusu sirasinda meydana gelir.

2.3.2. Ereksiyonun Noroanatomisi
2.3.2.1. Korteksten Omurilige

Pozitron emisyon tomografisi ve fonksiyonel manyetik rezonans
goéruntilemedeki (fMRI) gelismeler, bdlgesel kan akisindaki degisiklikler
yoluyla cinsel uyariima sirasinda harekete gecen beyin bdlgelerinin
goruntulenmesine izin vermigtir. Allen ve meslektaslari, genital bolgelere cinsel
ve cinsel olmayan dokunusglara yanit olarak beynin somatosensoriyel bir
haritasini olusturmak icin fMRI kullandilar (54). Glans veya safta nazikce
dokunmak yuzeysel parasentral lobulin aktivasyonuyla sonuglanirken,
kuvvetli dokunug ayni bélgedeki daha derin korteksi aktive etmistir (54).

Poeppl ve meslektaslari, 20 beyin goruntlleme ¢alismasinin meta analizini
derleyerek psikoseksuel ve fizyosekslel uyariima sirasinda beyindeki
aktivasyon bdlgelerini incelemistir (55). Bu analizde, penil ereksiyon ile pozitif

korelasyon gosteren bolgeler arasinda bilateral insular korteks, bilateral
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klustra, sag putamen, anterior midcingulate gyrus ve subgenual anterior
cingulate gyrus yer aldigi bulunmustur (55). Arastirmacilar, cinsel uyarimla
birlikte karmasik bir beyin aktivasyonu dizisinin gergeklestigini ve bu surecin
uyarilmaya ve ardindan penis ereksiyonuna yol actigini varsaymaktadir.
Lateral prefrontal korteks ve hipokampus, belirli bir cinsel uyaranin biligsel ve
hafiza odakli bir degerlendirmesinde rol oynayabilir. Daha sonra, bu uyaranin
duyusal igslemesi temporo-oksipital korteks ve Ust parietal loblarda gergeklesir.
Aragtirmacilar, hipotalamus araciligiyla gergeklesen otonomik bir yanitin,
amigdala tarafindan yaratilan cinsel durtiye ve anterior insular korteksin
aktivasyonuyla cinsel uyarilma farkindaligina yol agtigina inanmaktadir (55).
Ayrica, bazi temporal ve parietal lob bolgelerinin, cinsel uyarilma sirasinda 6z
farkindalik veya i¢ gézlemle iligkili alanlarin devre disi birakildigi goéralmektedir
(55).

Hayvan galigsmalari, cinsel uyariima igin kontrol merkezleri olarak
tanimlanan yapilar arasinda medial amigdala, medial preoptik aprea
(MPOA), hipotalamus igindeki paraventrikiler ¢ekirdek (PVN), nikleus
akumbens, hipokampus, periaqueductal gri ve ventral tegmentum gibi limbik
sistem igindeki yapilar bulunmustur (56,59). Sicanlarda yapilan deneyler,
MPOA ve PVN'nin dogrudan elektriksel uyariminin ereksiyona yol agtigini
gOstermistir (60,61). Ayrica, sicanlarda amigdala lezyonlarinin psikojenik
ereksiyonlari ortadan kaldirdigi, PVN lezyonlarinin ise psikojenik
ereksiyonlari geciktirdigi ve sayisini azalttigi gérulmuastuar. Ancak,
refleksojenik ereksiyonlar bu model sistemlerin her ikisinde de korunmugtur
(62,63).

fMRI calismalari, insan limbik sisteminin cinsel uyaranlara verdigi
otonomik tepkileri duzenlemekte dnemli bir rol oynadigini géstermektedir
(55,64). Ornegin, gorsel bir cinsel uyaran kargisinda amigdala aktive olarak
tepki verir ve belki de bu uyaranin gucunu degerlendirir. Redoute ve ekibi,
psikojenik ereksiyon sirasinda gorsel ve igitsel uyarilara verilen yanitla iligkili
olarak 6n ve orta singulat gyrusun kan akiginin arttigini gézlemlemiglerdir

(65). Georgiadis ve meslektaslari ise dokunsal uyarilara bagli olarak penis

15



ereksiyonu sirasinda on orta singulat korteks ve lateral hipotalamusun

aktivasyonunu dogrulamislardir (66).

Poeppl ve ekibi, putamenlerin 6znel cinsel uyariimayi, penis ereksiyonunu
ve sonug¢ olarak bogalmay! birbirine baglayan kortikostriatal donguleri
yonlendiren bir komuta merkezi olarak islev gorebilecegini 6ne surmuglerdir
(55).

Ozetlemek gerekirse, serebral kortekste aktivasyon, penise dokunsal
uyarimin (parasentral lobll) veya gorsel-isitsel uyarimlarin (bilaterally inferior
temporal loblar) islenmesiyle gerceklesmektedir. Limbik sistem bolgeleri ise bu
uyaranlarin baglamsal veya duygusal olarak islenmesinde ve buna bagl
olarak harekete gegme motivasyonunda rol oynamaktadir. Bu impulslar daha
sonra periferik sinirler araciligiyla psikojenik ereksiyonun baslatiimasini

saglamak icin spinal ereksiyon merkezlerine (T11-L2 ve S2-4) iletilir.
EREKSIYONUN NOROFIZYOLOJISI
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Sekil 7. Ereksiyon Nérofizyolojisi

Kaynak: mjcmpjournal.com
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2.3.2.2. Omurilikten Periferik Sinirlere

Omuirilik iginde, genital bolgeye ereksiyon ve bosalmayi koordine etmek
icin Ug farkli tirde néron bulunur. Bunlar sempatik (torakolomber),
parasempatik (sakral) ve somatik (motor ve duyusal) néronlardir. Sempatik
noronlar, ereksiyon surecini engelleyen ve bogalmay: tetikleyen sinir
sinyallerini ileten néronlardir. Parasempatik noronlar ise ereksiyonu tetikleyen
ve surduren sinir sinyallerini ileten noronlardir. Somatik noronlar ise genital
bolgedeki motor becerileri ve duyusal algiyi yonlendiren néronlardir. Bu tg tur

noron birlikte ¢aligsarak ereksiyon ve bogalma sureglerini duzenler.

2.3.2.2.1. Otonomik Yolak

Sempatik sinir sistemi, intermediolateral hlicre kolonu ve dorsal gri kolon
gibi bolgelerde bulunan preganglionik néron hicre govdelerini igerir.
Sempatik sinir lifleri, presinaptik sempatik sinir lifleri olarak adlandirilir ve
T11'den L2'ye kadar olan segmentlerden sempatik zincir gangliyonlarina
uzanir. Bu lifler daha sonra hipogastrik ve pelvik sinirler araciligiyla pelvik
(inferior hipogastrik) pleksusa gecer. Bu yol, detimesans (ereksiyonun sona

ermesi) ve flasidite (gevseme) durumlarindan sorumludur.

Parasempatik sinir sistemi, fallusu iceren parasempatik néronlarin hiicre
govdelerini S2-4 sakral segmentlerinin intermediolateral hiicre kolonunda
bulundurur (68). Preganglionik parasempatik néronlar bu bdlgeden pelvik
sinir yoluyla pelvik (inferior hipogastrik) pleksusa geger. Daha sonra sempatik
liflerle birlikte kavernéz sinirler yoluyla kaverndz diiz kasi innerve etmek
Uzere hareket ederler. Parasempatik stimilasyon, timesans (ereksiyonun

baglamasi) ve sertlesmenin baslatilmasindan sorumludur.
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2.3.2.2.2. Somatik Yolak

Motor sinir sistemi, somatik motor néron huicre govdelerini, 6zellikle S2
sakral segmenti olmak Uzere sakral segmentlerin ventral boynuzunda
bulunan Onuf gekirdeginde igerir. Bu motor sinir lifleri, pudendal sinir yoluyla
hareket ederek ischiocavernosus ve bulbospongiosus kaslarini innerve eder
(68).

Duyusal sinirler: Penis derisi, glans (penis basi), Uretra ve corpora
cavernosa (penis i¢indeki singerimsi dokular) boyunca bulunan duyusal
reseptorler birleserek penisin dorsal sinirini olusturur. Bu duyusal reseptorler,
dokunma ve sicakliga duyarli reseptorlerin yani sira daha az yaygin olarak
basinca duyarli reseptorleri de igerir. Bu reseptorler, ince miyelinli A delta ve
C liflerine baglanir (69). Duyusal sinir lifleri glanstan (penis basi) kaynaklanir
ve penisin dorsal sinirini olusturmak tzere birlesir. Bu lifler, fallusun (penis)
dorsumunda ilerleyerek 2 veya daha fazla anastomoz yapan ana dalda
seyreder (70). Dorsal sinir, diger periferik dallarla birleserek S2-4 sinir kokleri
araciligiyla omurilige baglanan pudendal sinirini olusturur. Duyusal afferentler
ayrica hipogastrik sinir yoluyla torakolomber dorsal koklere gider. Bu duyusal
afferent lifler, medial dorsal boynuzda ve lumbosakral omuriligin dorsal gri
kolonunda sonlanir (68). Agri, sicaklik ve dokunma gibi duyusal uyaranlar, bu
duyusal néronlar tarafindan spinotalamik ve spinoretikuler yollar araciligiyla

talamusa ve duyusal algilama i¢in duyusal kortekse iletilir (71).

Sekil 8. Ereksiyon néroanatomisi

Kaynak: MacDonald & Burnet
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Sekil 9. Ereksiyon santral ve periferik yolaklari

Kaynak: Baltimore: Williams and Wilkins

2.3.3. Molekiiler Mekanizma

Corpora cavernosa'nin duz kas hucreleri, hucre ici kalsiyum (Ca+2) ve
Rho kinaz aktivasyonu yoluyla tonik bir sekilde kasilmig durumda tutulur. Bu
kasilmayi saglamak icin norepinefrin ve diger vazokonstriktor agonistler
(endotelin 1, prostaglandin F2a, anjiyotensin Il ve TXA2), ilgili G proteinlerini
aktive ederek reseptorler (izerinde etki gosterir. Ornegin, anjiyotensin ||
anjiyotensin tip | reseptorlerine baglanarak RhoA/Rho-iligkili protein kinaz
(ROCK) yolunu aktive eder ve NADPH oksidazi aktive ederek NO

kullanilabilirligini azaltan reaktif oksijen tlrleri olusturur (72).

Norepinefrin, postsinaptik a adrenerjik reseptorlere baglanir ve endotel
hicrelerinden salinan endotelin 1 ve prostaglandin Fzq gibi G¢/11 proteinini
aktive eder. Gq/11 protein fosfolipaz C'yi aktive ederek inositol trifosfat (IP3)
ve 1,2-diasilgliserol olusturur. IP3, endoplazmik retikuluma baglanarak Ca*?
aciga cikmasini sadlar. Hiicre igindeki artan Ca*? konsantrasyonu, Ca*?

iyonlarinin kalmoduline baglanmasini tetikler. Bu etkilesim, kompleksin
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konfiglirasyonunda degisikliklere neden olur ve miyozin hafif zincir kinaz
(MLCK) ile baglanma afinitesini artirir. Bu noktada, MLCK aktive olur ve
mevcut ATP ile birleserek miyozin hafif zincirini fosforile eder. Bu
fosforilasyon olayi, aktin ve miyozin arasinda gapraz kopru dongusunin
bagslatiimasina ve sonucunda kas liflerinin kasilmasina yol agar. Bu sureg,
kaslarin kasilma ve kasilma gevseme dongusunu saglayan onemli bir
adimdir.

Miyozin hafif zincirini defosforile eden enzim, miyozin hafif zincir fosfataz
(MLCP) olarak adlandirilir ve bu enzim ROCK tarafindan dizenlenir. ROCK,
MLCP'yi fosforile ederek fosfataz aktivitesini inhibe eder. Bu inhibisyon, aktin
ve miyozin arasindaki gapraz kopru dongusunin gevsemesini saglar, bu da
kas liflerinin gevsemesine ve duz kas kasilmasinin azalmasina neden olur.
ROCK ayrica, aktin-miyozin etkilesimini daha disik intrasitozolik Ca*2
seviyelerine duyarll hale getirir. Bu durum, duz kaslarin gevsemesini tesvik
eder. Bu mekanizma sayesinde, ROCK duz kaslarin gevsemesini ve
gevseme durumunu kontrol ederek kas fonksiyonunu duzenler (73).
Ereksiyon, kavernoz sinirlerin uyariimasiyla baglayan bir suregtir ve norojenik
yanit icin hem Ca*? bagimli (depolarizasyon) hem de Ca*? bagimsiz
(sensitizasyon) mekanizmalari igerir. Ca*? duyarlilastirma mekanizmasi,
kavernoz sinirlerdeki néronal nitrik oksit sentazin (nNOS) fosforilasyonuyla
iligkilidir. Bu mekanizma, surekli bir néronal nitrik oksit (NO) salinimini
yonlendirir. NO, guanilat siklazi aktive ederek siklik guanozin monofosfat
(cGMP) Uretimini tetikler.

cGMP seviyesi, guanilat siklaz aktivitesi ve fosfodiesteraz tip 5 (PDES)
enzimi arasindaki dengeye baglidir. PDES5, cGMP'yi pargalayarak azaltirken,

guanilat siklaz ise cGMP uretir. Bu denge, ereksiyon sirecinde énemlidir.

PDES inhibitorleri, 6rnegin sildenafil gibi ilaglar, PDES enzimini inhibe
ederek cGMP'nin pargalanmasini engeller. Bu, kavern6z dokudaki cGMP
seviyesini artirir ve ereksiyonu guclendirir. Bu ilaglar, ereksiyon sorunlari

yasayan kisilere regete edilir ve kaverndz dokunun gevsemesini destekler.
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Protein kinaz G (PKG), siklik guanozin monofosfat (cGMP) tarafindan
aktive edilen bir enzimdir. PKG, duz kas gevsemesini saglamak igin gesitli
mekanizmalari etkileyerek c¢aligir. Bu mekanizmalardan bazilari ROCK'un
inhibisyonu ve miyozin hafif zincir fosfatazinin (MLCP) uyariimasidir (74).
PKG'nin aktivasyonu, diz kas hicrelerindeki ¢apraz kdpri déngisunin
gevsemesine ve kasin gevsemesine yol agar.

Serin protein kinaz AKT, artan kan akigi tarafindan uyarildiginda upregule
olur. Bu durum, vaskiler endotelde bulunan nitrik oksit sentazi (eNOS)
fosforile eder. Ayrica, néronlarda bulunan ndronal nitrik oksit sentaz (hnNOS)
da fosforile edilir. Fosforile eNOS ve nNOS, nitrik oksit (NO) Gretimini uzatir
(75,76).

NO, cGMP sentezini uyararak PKG'nin aktivasyonunu artirir. Bu nedenle,
serin protein kinaz AKT'nin aktivasyonu ve fosforile eNOS ve nNOS
tarafindan uzatilan NO Uretimi, cGMP seviyelerini artirarak PKG
aktivasyonunu guglendirir. Bu mekanizmalar, ereksiyon surecinin

surdurdlmesinde 6nemli rol oynar.
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Sekil 10. Flasidite: molekliler aktivite

Kaynak: https://cdn.intechopen.com
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2.4. Erektil Disfonksiyon

Yetersiz penis ereksiyonu, veya daha yaygin olarak bilinen adiyla erektil
disfonksiyon, bir erkegin yeterli bir penis ereksiyonu elde edememesi veya
surdirememesi durumunu ifade eder. Bu klinik bozukluk, eski Misir
yazitlarinda bile 5000 yildan daha eski bir tarihe sahip olan erkeklerde zayif
penis ereksiyonu hakkindaki aciklamalarla erken tarihsel kaynaklarda
tanimlanmistir (79,80).

1998 yili, erektil disfonksiyon tedauvisi icin ilk etkili oral ilag olan sildenafil
sitratin piyasaya suruldagu bir ddnim noktasidir. Sildenafil, secici
fosfodiesteraz tip 5 inhibitorleri (PDESI) olarak bilinen iyi karakterize edilmis
bir ilag grubuna aittir (82-86). Bu ilaglar, penil kaverndz dokularda nitrik oksit
(NO) duz kas gevsemesinin temel roliiniin kavramsal olarak anlasiimasi
uzerine gelistirilmistir.

Bu ilaglar, penisteki diz kas hucrelerinde NO salinimini artirarak galigir.

NO, duz kaslari gevseterek kan akisini artirir ve penisin ereksiyonunu saglar.
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PDES5 enzimi, cGMP'nin pargalanmasindan sorumludur. PDES5 inhibitorleri,
bu enzimi inhibe ederek cGMP seviyelerini artirir ve ereksiyonun
surdurulmesini saglar (87,88,89).

NO'nun penis dokusunda duz kas gevsemesi sinyalindeki 6nemi,
erkeklerde cinsel iglev bozukluguna odaklanan arastirmalarin buyuk olgude
genislemesine yol agcmistir. NO'nun peniste diiz kas gevsemesini saglayan
etkisi, ereksiyonun temel fizyolojik mekanizmalarindan biridir. NO, penisin
kavern6z dokusunda bulunan duz kas hicrelerinde salinir ve bu hucrelerin

gevsemesine yol agarak kan akiginin artmasini saglar.

2.4.1. Erektil Disfonksiyon Epidemiyolojisi

Oncelikle belirtmek gerekir ki, erektil disfonksiyon (ED), genellikle 40 yas
ve Ustu erkekleri etkileyen yaygin bir tibbi bozukluktur (90). Son zamanlarda
yapilan kapsamli bir analiz, Uluslararasi Cinsel Tip Danisma Komitesi
tarafindan yayinlanan g¢alismalara dayanarak, erektil disfonksiyon
prevalansini degerlendirmistir. Bu analize gore, erektil disfonksiyon
prevalansi, 40 yasindan geng erkeklerde %1 ila %10 arasinda degismektedir.
40 ile 49 yas arasindaki erkeklerde, prevalans orani %2 ile %9 arasinda
degismektedir. 60 ile 69 yas arasindaki erkeklerde ise bu oran %20 ila %40
arasinda yukselmektedir. 70 yagsindan daha buyUk erkeklerde ise erektil
disfonksiyon prevalansi %50 ila %100 arasinda degismektedir (91-95).
Onemli bir poptilasyon temelli calisma olan Massachusetts Erkek Yaslanma
Calismasi'nin uzun vadeli takip arastirmasi, erektil disfonksiyonun kaba
insidansini degerlendirmistir. Bu calismaya gore, her 1000 erkek yilinda
erektil disfonksiyon insidansi 26 olarak bulunmustur (96). Yasla birlikte, bu

say! artmis ve 60-69 yas arasi erkeklerde 1000 erkekte 46'ya ulasmistir.

Ayrica, duinya ¢apindaki erektil disfonksiyon yayginhginin 2025 yilina
kadar 322 milyon vakaya ulasacagi tahmin edilmektedir (97,98). Bu tahmin,
erektil disfonksiyonun giderek artan bir saglik sorunu oldugunu ve yaslanan

nifusta 6nemli bir yer tuttugunu goéstermektedir. Bu durum, artan yasam
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suresi ve daha saglikh yaslanma trendleriyle birlikte, erektil disfonksiyonun

daha fazla dikkate alinmasi gereken bir konu oldugunu géstermektedir.

Cesitli kesitsel ve boylamsal ¢alismalar, erektil disfonksiyonun gelisimini
cesitli saglik sorunlariyla iligkilendirmistir. Bu galismalarin bulgularina gore,
erektil disfonksiyon diabetes mellitus (DM), hipertansiyon (HT), hiperlipidemi
(HL), metabolik sendrom, depresyon ve alt idrar yolu semptomlari gibi
durumlarla iligkili olabilir (99-105).

Ayrica, bazi epidemiyolojik ¢alismalar, erektil disfonksiyonun
kardiyovaskuler hastaligin bir belirteci olabilecegini bildirmigtir (100,103,105).
2011 yilinda yapilan bir meta-analiz, 12 prospektif kohort galismasinin
verilerini bir araya getirerek, erektil disfonksiyonun sadece kardiyovaskler
hastalikla degil, ayni zamanda koroner kalp hastaligi, inme ve tum nedenlere
bagli 6lum riskinde artigla guclu bir sekilde iligkili oldugunu ve bagimsiz bir

faktor oldugunu gostermistir (107).

Diger calismalarda elde edilen bulgular, gevresel ve yasam tarzi
faktorlerinin erektil disfonksiyonun dnemli belirleyicileri olabilecegini
gOstermektedir. Sigara igmek, obezite ve fiziksel aktivitenin sinirli olmasi
veya hi¢c olmamasi gibi faktorler, erektil disfonksiyon riskini artirabilir (107-
109). Ayni sekilde, bircok calisma, yasam tarzi aliskanliklarinin kapsamli bir
sekilde degistiriimesiyle, yani diyetin degistiriimesi ve egzersizin tesvik
edilmesiyle erektil disfonksiyonun iyilesebilecegini gostermigstir (109-113).
Saglikh bir beslenme plani ve duzenli fiziksel aktivite, kan akisini artirarak

erektil fonksiyonu destekleyebilir ve risk faktorlerini azaltabilir.

2.4.2. Erektil Disfonksiyon Patofizyolojisi

Cinsel iglevin normal sekilde gergeklesmesi, psikolojik, endokrin, vaskuler
ve norolojik sistemlerin uyumlu bir sekilde isbirligi yapmasini gerektiren
biyopsikososyal bir sire¢ olarak tanimlanmigtir (115). Erektil disfonksiyon,

genellikle psikojenik, organik veya karisik (psikojenik ve organik faktorlerin bir
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arada bulundugu) olarak siniflandirilir. Psikojenik erektil disfonksiyon,
psikolojik faktorlerin (6rnegin, performans anksiyetesi) baskin oldugu
durumlari ifade eder. Organik erektil disfonksiyon ise norojenik (sinirsel),
hormonal, arteriyel (damarlarla ilgili), kavernozal (penis dokulariyla ilgili) veya

ilaca bagl faktorlerin neden oldugu durumlari ifade eder.

Erektil disfonksiyonun baglica organik nedenleri

Norojenik

- Merkezi (beyin veya omurilik): 6rnegin, beyin hasari, multipl skleroz ve omurilik yaralanmasi
- Periferik: afferent (duyusal néropati, 6rnegin diabetes mellitus ve diger c¢esitli nedenlere
bagl polinéropati)

- Efferent (otonom néropati veya radikal pelvik cerrahi sonrasi)

Endokrinolojik
- Diabetes mellitus, hipogonadizm ve hiperprolaktinemi

Vaskiilojenik

- Arteriyel: makro veya mikro anjiyopati (6rn. ateroskleroz ve travma)
- Vendz: korporal veno-tikayicl mekanizmanin basarisizhgi

- Sindizoidal: gevsemede basarisizlik (6rn. fibrozis)

ilag kaynakli depresyon

- llaglar: érnegin, bazi antihipertansifler, antidepresanlar, antiandrojenler ve major
trankilizanlar

- Sigara i¢imi, alkolizm ve eglence amagli uyusturucu kullanimi (érnegin, marihuana ve eroin)

Sistemik hastaliklar ve genel saglik durumu
- Ornegin, karaciger, bébrek, solunum ve kardiyovaskiiler hastaliklar

Lokal penil (kavern6z) faktorler
- Ornegin priapizm sonrasi veya baska nedenlere bagli kaverndz fibrozis, Peyronie hastalig
ve penis kirigi

Tablo 1. Ereksiyon disfonksiyon organik nedenler

Kaynak: Rany Shamloul, Hussein Ghanem

24.2.1. Psikojenik Erektil Disfonksiyon

Psikolojik faktorler, bazi erektil disfonksiyon vakalarinda tek basina veya
organik nedenlerle birlikte dnemli bir rol oynar. Performans anksiyetesi (cinsel
iliski sirasinda basarisiz olma korkusu) dnemli bir psikojenik faktordur (116).

Erektil disfonksiyonla iligkili psikolojik faktorleri agiklayan tarihsel teoriler,
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erkekleri cinsel islev bozukluguna yatkin hale getiren gesitli gelisimsel,

bilissel, duygusal ve kisilerarasi faktorleri tanimlamistir (116).

Gunumuzde, psikojenik erektil disfonksiyonun 6ncelikle bir grup
hazirlayici, tetikleyici ve surdurtcu faktoérle iligkili oldugu distnulmektedir.
Hazirlayici faktérler, cocukluk déneminde yasanan olumsuz deneyimler,
cinsel bilgisizlik veya olumsuz inanglar gibi faktorleri igerebilir. Tetikleyici
faktorler, stres, iligski sorunlari, is veya mali sorunlar gibi ¢cevresel stresorler
olabilir. Strdurlcu faktorler ise performans kaygisi, cinsel iligkiyle iligkili

negatif deneyimlerin tekrarlanmasi gibi faktorleri icerir.

Psikojenik erektil disfonksiyon gelisimi ile ilgili faktorler

Predispozan faktorler

- Travmatik gegmis deneyimler

- Siki yetigtirme

- Yetersiz cinsel egitim

- Fiziksel ve ruhsal saglik sorunlari

Tetikleyici faktorler

- Akut iligki sorunlari

- Aile veya sosyal baskilar

- Hamilelik, dogum veya is kaybi gibi 6nemli yasam olaylari

Koruma faktorleri

- lliski Sorunlari

- Fiziksel veya ruhsal saglk sorunlari

- Cesitli kaynaklarin mevcudiyeti hakkinda bilgi eksikligi tedavi segenekleri

Not: Dini ve kdlturel farkhiliklar psikojenik erektil disfonksiyon gelisimini etkileyen faktérleri etkileyebilir.

Tablo 2. Ereksiyon disfonksiyon psikojenik faktérler
Kaynak: Rany Shamloul, Hussein Ghanem

24.2.2. Norojenik Erektil Disfonksiyon

Norolojik bozukluklar; multipl skleroz, temporal lob epilepsisi, Parkinson
hastaligi, inme, Alzheimer hastaligi ve omurilik yaralanmasi gibi durumlar,
siklikla erektil disfonksiyonla iligkilendirilir (117). Ozellikle radikal pelvik

ameliyatlar (6rnegin, radikal prostatektomi) geciren hastalarda, kaverndz sinir
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hasari ve buna bagli olarak nérojenik erektil disfonksiyon riski yuksektir.
Ancak, son cerrahi tekniklerdeki gelismeler, postpelvik cerrahi erektil

disfonksiyon insidansini 6nemli 6lgude azaltmigtir (118).

2.4.2.3. Endokrinolojik Erektil Disfonksiyon

Androjenler, cinsel arzunun artiriimasinda ve uyku ile iligkili yeterli
ereksiyonun surduralmesinde 6nemli bir rol oynar. Bununla birlikte, gorsel
olarak uyarilan ereksiyonlar Uzerinde sinirli bir etkiye sahiptirler. Ayrica,
testosteronun penis iginde NO sentaz (NOS) ve PDE5 ekspresyonunun
dizenlenmesinde dnemli oldugu bilinmektedir (119). Testosteron eksikligi
veya hipogonadizm, son zamanlarda kardiyovaskuler morbidite ve mortalite
ile iligkilendirilmistir (120). Hiperprolaktinemi, dlisuk testosteron seviyelerine
bagdli olarak cinsel islev bozukluguna neden olabilir. Artan prolaktin seviyeleri,
gonadotropin salgilayici hormonlarin inhibisyonuna neden olarak,
luteinlestirici hormonun salgilanmasini azaltir ve bu da testosteron salinimini

etkiler.

2.4.2.4. Vaskiilojenik Erektil Disfonksiyon

Penil arter yetmezligiyle iliskilendirilen birgcok yaygin risk faktort
bulunmaktadir, bunlar ateroskleroz, hipertansiyon, hiperlipidemi, sigara
kullanimi, diabetes mellitus ve pelvik radyasyon gibi durumlari icerir (121).
Endotel disfonksiyonu, arteriyojenik erektil disfonksiyonun ortak nedeni olan
birgok vaskiler risk faktérinin temelinde yatan bir durumdur (122). Diger
calismalar, hipertansiyonu olan hastalarda erektil disfonksiyon insidansinin
ve prevalansinin %68'e kadar ulasabilecegini gostermigstir (122-124). Erektil
disfonksiyon, yuksek total kolesterol, diustk yogunluklu lipoprotein (LDL) ve
dyuksek yogunluklu lipoprotein (HDL) gibi lipoprotein duzeyleri ile iligkilidir.
Ancak, diyet dnlemleri veya statin uygulamasiyla kolesterol duzeyleri
dusuraldugunde, erektil disfonksiyonun iyilestigi gozlemlenmigtir (120).

Diabetes mellitus, hipertansiyon, dislipidemi, obezite ve sigara kullanimi da
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koroner arter hastaligi (KAH) ve erektil disfonksiyon igin gugclu risk
faktorleridir

Mevcut Princeton Ill konsensus kilavuzlari, erektil disfonksiyonun koroner
kalp hastaligi (KVH) ve 6zellikle koroner arter hastaligi (KAH) igin gugla bir
belirleyici oldugunu kabul etmektedir (125). KVH ve erektil disfonksiyon
arasindaki iligki, bir calismada erektil disfonksiyonun yuksek riskli
kardiyovaskuler hastalarda advers kardiyovaskuler olaylarin giglu bir
ongoriiciist oldugunu géstermistir (126). Onemli bir galismada, Inman ve
meslektaslari (2009) tarafindan yapilan bir calismada, dizenli cinsel partneri
olan ve bilinen bir KAH'I olmayan 1400'den fazla toplum icinde yasayan
erkeklerin 10 yil boyunca iki yilda bir erektil disfonksiyon varligi agisindan
tarandi. Bu ¢alisma, 10 yillik takip suresi boyunca erkeklerin %11'inde yeni
KAH gelistigini, bunlarin yaklasik %15'inin miyokard enfarktlsu, %79'unun
anjiyografik anomaliler ve %6'sinin ani 6lim nedeniyle oldugunu ortaya
koymaktadir. Kimdulatif KAH insidansi, hasta yasindan guglu bir sekilde
etkilenir. Erektil disfonksiyonu olmayan erkekler i¢cin 1000 kisi-y1l basina KAH
insidans yogunluklari su sekildedir: 0,94 (40-49 yas), 5,09 (50-59 yas), 10,72
(60-69 yas) ve 23,30 (70 yas ve Uzeri). Erektil disfonksiyonu olan erkekler
igin ise 1000 kisi-y1l bagina KAH insidans yogunluklari su sekildedir: 48,52
(40-49 yas), 27,15 (50-59 yas), 23,97 (60-69 yas) ve 29,63 (70 yas ve Uzeri).
Bu ¢alismanin en dnemli bulgusu, erektil disfonksiyonun 60 yasindan geng
erkeklerde ortaya c¢iktiginda, gelecekteki kardiyak olay riskinde belirgin bir
artisla iligkili olmasidir. Bunun neden geng erkeklerde goruldigune dair kesin
bir agiklama bulunmamaktadir (100). Inman ve meslektaslari (100), erektil
disfonksiyonun koroner arter hastaligi (KAH) ile ayni risk faktorlerini
paylastigini ve endotel disfonksiyonunun her iki hastalikta da dnemli bir
patolojik degisiklik oldugunu 6ne surmustuir. Erektil disfonksiyon ve KAH'a yol
acabilen endotel disfonksiyonunun gelisiminde rol oynayan diger olasi
mekanizmalar arasinda disfonksiyonel L-arginin-Nitrik Oksit (NO) yolu, artmis
periferik sempatik aktivite, vaskuiler yapisal degisikliklerle birlikte vaskuler
dilatasyon kapasitesinin azalmasi ve artmis inflamatuar mediatérler yer

almaktadir (120-124). Montorsi ve meslektaslari (127) bu fenomenin kan
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damarlarinin ¢apiyla iligkili olabilecegini one surmuslerdir. Penil arterler, 1-2
mm ¢apinda kugukken, proksimal sol on inen koroner arter 3-4 mm
¢capindadir. Bu nedenle, esit buyuklikte bir aterosklerotik plak, penil
arterlerde daha hizli bir gekilde erektil disfonksiyon gikayetine yol agabilirken,
ayni miktardaki plak koroner arterde anjina neden olana kadar buyumesi
daha uzun surebilir. Yetersiz venoz okluzyon, vaskulojenik erektil
disfonksiyonun baska bir 6nemli nedenidir (128). Bu durum, kavernoz dokuyu
drene eden buyuk vendz kanallarin gelismesi sonucunda ortaya gikabilir.
Ayrica, Peyronie hastaligi gibi tunika albugineadaki ciddi dejeneratif,

fonksiyonel veya anatomik degisikliklerden kaynaklanabilir (129).

2.4.2.5. lila¢ Kaynakl Erektil Disfonksiyon

Erektil disfonksiyon gelisiminde en sik rol oynayan ilag siniflari arasinda
psikotropik ilaglar ve antihipertansifler bulunmaktadir. Antidepresanlar,
Ozellikle secici serotonin geri alim inhibitérleri ve venlafaksin gibi ilaclar,
onemli bir erektil disfonksiyon riski tagirlar (130). Psikotropik ilaglar arasinda,
risperidon ve olanzapin gibi antipsikotikler, erektil disfonksiyona en sik neden
olan ilaglardir (131). Antihipertansif ilaclar arasinda, tiyazidler ve ardindan (3-
blokerler, en yaygin erektil disfonksiyona neden olan ila¢ gruplaridir; a-
blokerler, anjiyotensin donusturtiicu enzim inhibitorleri ve anjiyotensin
reseptor blokerleri ise bu riski daha az tagiyan ilaglar arasindadir (132).
Statinler de erektil disfonksiyon riskiyle iligkilendirilmistir. Tablo 3, en yaygin

erektil disfonksiyona neden olabilecek ilag gruplarini listelemektedir.
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Erektil disfonksiyon ile yaygin olarak iligkilendirilen ilaglar ve eglence amagli
maddeler

Antiandrojenler

- Gonadotropin salgilatici hormon agonistleri (leuprolid, goserelin, lupron ve zoladex)
- Kemoterapi (siklofosfamid ve busulfan)

- Flutamid

- Ketokonazol

- Spironolakton

- H2 blokerleri

- Simetidin

Antihipertansifler

- Tiyazidediuretikler

- B blokerler

- Kalsiyum kanal blokerleri

Antiaritmikler
- Digoksin

- Amiodaron

- Disopiramid

Statinler
- Atorvastatinin erektil fonksiyon tzerindeki etkileri hakkinda tartismali kanitlar vardir

Psikotropik ilaglar

- Trisiklik antidepresanlar

- Segici serotonin geri alim inhibitorleri
- Fenotiyazinler

- Butirofenonlar

Eglence amagh maddeler
- Marijuana

- Opiatlar

- Kokain

- Nikotin

- Alkol

Tablo 3. Ereksiyon disfonksiyona neden olan ilaglar

Kaynak: Rany Shamloul, Hussein Ghanem
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2.4.2.6. Yaslanma, yagsam tarzi faktorleri ve sistemik hastaliklara

bagh erektil disfonksiyon

Epidemiyolojik galismalar, yasin erektil disfonksiyon igin temel bir risk
faktord oldugunu gostermektedir. Erektil disfonksiyonun yayginligi ve siddeti
yasla birlikte artmaktadir. Massachusetts Erkek Yaslanma galismasinda,
erkeklerin %39'u 40 yasina kadar bir dereceye kadar erektil disfonksiyon
yasadigi belirlenmigtir. Erektil disfonksiyon prevalansi yasla birlikte artmis ve
70 yasina gelindiginde erkeklerde %67'ye ulasmistir. Bu iligki, diger blyuk
dlcekli calismalarda da dogrulanmistir. ispanyol erkeklerin yer aldigi bir
calisma (135) ve Orta Dogulu erkeklerin yer aldigi bagka bir ¢calisma (136),
artan yasla birlikte erektil disfonksiyon prevalansinin ve siddetinin arttigini

gOstermistir.

Tip 2 diyabet, erektil disfonksiyon igin ikinci en yaygin risk faktorudir ve
diyabetli bireylerin %50-75'inde gorulmektedir. Diyabetli bireylerde erektil
disfonksiyon, diyabeti olmayanlara gore u¢ kat daha sik gorulur (%49.3'e
karsi %15.6) (108). Erektil disfonksiyon, diyabetin ilk belirtisi olarak hastalarin
%12'sinde ortaya ¢ikabilir (137). Hareketsiz bir yagsam tarzi, sigara, alkol
veya uyusturucu kullanimi, uyku bozukluklari, obezite ve metabolik sendrom
gibi faktorlerin hepsi erektil disfonksiyonla iligkilendirilmistir (Tablo 4) (138-
141). Ayrica, kronik bébrek hastaliklari (142), karaciger hastaliklar (143) ve
akciger hastaliklari (116) gibi kalici zayiflatici tibbi durumlar da erektil

disfonksiyonla iligkilendirilmistir.
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Erektil disfonksiyon ile iligkili risk faktorleri ve komorbiditeler
Yas

Kotii fiziksel ve psikolojik saglik

Yasam tarzi faktorleri

- Hareketsiz yasam tarzi

- Obezite

- Sigara igmek

- Alkol koétlye kullanimi

- Eglence amagl uyusturucu kullanimi (6rnegin, marihuana ve eroin)

Metabolik risk faktorleri ve metabolik sendrom

- Diabetes mellitus

- Hipertansiyon

- Dislipidemi

- Hipogonadizm
Tablo 4. Erektil disfonksiyon ile iliskili risk faktorleri ve komorbiditeler

Kaynak: Rany Shamloul, Hussein Ghanem

2.5. Erektil Disfonksiyon Tanisi

Bugln, erektil disfonksiyon sikayeti olan hastalarin degerlendiriimesinde
hedefe yonelik bir yaklagim benimsenmesi konusunda bilimsel bir fikir birligi
vardir (145-148). Erektil disfonksiyon degerlendirmesinin temel hedefleri
sunlardir: gercekten erektil disfonksiyon olup olmadigini dogrulamak,
bozuklugun nedenini belirlemek, erektil disfonksiyonla iliskili risk faktorlerini

ve potansiyel olarak hayati tehdit eden eglik eden bozukluklar tespit etmek.

2.5.1. Anamnez Alinmasi

Erektil disfonksiyonun tanisinda temel dayanak noktasi, yeterli ve
kapsamli bir cinsel ve tibbi dykiiniin alinmasidir. ik ziyaret sirasinda hekimin
hastanin kendi cinsel performansini degerlendirmesine ve seks hakkindaki
genel tutum ve bilgisine odaklanarak ayrintili bir psikososyal 6yku almahdir.
Erektil disfonksiyon degerlendirmesi sirasinda hastanin partneriyle de
gorusulmesi genellikle tavsiye edilir. Nadiren, tibbi dyku karmasik psikolojik
sorunlari ortaya ¢ikarabilir ve psikiyatrik bir degerlendirme igin sevk

gerekebilir.
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ZayIf ereksiyondan sikayet eden hastalar, aslinda erken bosalmadan
muzdarip olabilirler. Erektil disfonksiyonda ereksiyon kaybi orgazmdan 6nce
gergeklesirken, erken bosalmada daha sonra gergeklesir. Erektil
disfonksiyonun ana nedeninin organik mi yoksa psikojenik mi oldugunun
degerlendiriimesi de dnemlidir. Sabah veya gece sert ereksiyonlarin varligi
veya herhangi bir cinsel disuncede sert ereksiyonlarin olugmasi, genellikle
psikojenik bir neden oldugunu dusundurar (149). Ani baslangicli, aralikli
seyirli veya kisa sureli erektil disfonksiyon da psikojenik faktorleri akla
getirebilir. Tersine, kademeli baslangigli, ilerleyici seyirli veya uzun sureli
erektil disfonksiyon agirlikli olarak organik bir neden oldugunu dtsindUrdr.
Alkol, tatiin veya yasadisi uyusturucu kullanimi ve azalmig veya degismis
cinsel istek dahil olmak Uzere ilgili uyusturucu ge¢misi de gézden
gegcirilmelidir. Gegmisteki tibbi ve cerrahi rahatsizliklar da ayrintili olarak
incelenmelidir.

Standartlastirilmis anketler, bozuklugun gercekten erektil disfonksiyon
oldugunu dogrulamak ve siddetini dlgmek icin siklikla kullanilir. Bunlar ayni
zamanda farkli tedavilere verilen yanitin degerlendiriimesine yardimci olan
degerli arastirma yardimcilaridir. Cesitli anketler mevcuttur. En pratik ve
kolay uygulanabilir olanlardan ikisi Uluslararasi Erektil Fonksiyon indeksi ve
Erkekler icin Cinsel Saglk Envanteridir (150-152).

Son bulgulara gore, erektil disfonksiyonun koroner arter hastaliginin gugli
bir belirleyicisi oldugu ve semptomatik erektil disfonksiyonun kardiyovaskuler
bir olayin ortaya ¢ikmasindan 2-3 yil 6nce olabilecegi belirtimektedir (152).
Bu nedenle, zayif ereksiyon sikayeti olan hastalarin degerlendiriimesi

sirasinda daha siki onlemler alinmasi onerilmektedir.

GuclU bir 6neri, herhangi bir kardiyak semptomu olmayan erektil
disfonksiyonlu tim erkeklerin, kardiyak (veya vaskuler) hasta olarak kabul
edilmesi gerektigidir. Bunun igin tam bir tibbi degerlendirme yapilmali ve
hastanin kardiyovaskuler riski yuksek, orta veya dusuk risk seviyelerine gore
siniflandiriimalidir (125). Sessiz koroner arter hastaligi (KAH) varlidi igin
daha ileri bir degerlendirme, kardiyovaskdler risk siniflandirmasindan sonra

blylk 6nem tasir. Bu degerlendirme 6zellikle geng erkeklerde (<60 yas) ve
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orta riskli diger hastalarda KVH gelisme riski duguk olanlarda dnemlidir. Bu
populasyonda, istirahat elektrokardiyogram (EKG) testi yapilmali ve anormal

bulgular varsa, daha ileri bir egzersiz EKG testi onerilir (153,154).

Egder EKG testi anormal sonug verirse, bir kardiyologa sevk edilmeli ve
daha derinlemesine kardiyovaskuler degerlendirme (6rnegin, anjiyografi)
dusundlimelidir. Bu 6zel populasyonda, KAH'In diger faydali dlgiimleri
arasinda bel gevresi, vucut kitle indeksi, koroner arter kalsifikasyon
skorlamasi, karotis intima-media kalinhgi, periferik arteriyel 6lgim ve serum

asimetrik vaskuiler adezyon molekulleri bulunabilir (153-154).

Tim erkeklerde cinsel dyk(

h 4

ED’si olanlar

A 4

Egzersiz Kapasitesi®

T— : v S

Dugik risk Ortak Risk Yiksek risk

Elektif risk v

degerlendirmesi |

> Stres testi®
Olumiu Olumsuz
3 4
Disgik risk ‘ ' Yiksek risk
\ 4 : A 4
Oneriler, ED'yi :
tedavi et g Kardiyolog

@ Cinsel aktivite, ev igerisinde 20 dakikada 1 mil y(rimek veya 10 saniyede iki kat merdiveni hizli bir sekilde
¢tkmaya egdegerdir
bCinsel aktivite Bruce kogu band protokoliiniin 4 dakikasina egdegerdir.

Sekil 12. Erektil disfonksiyon hastasinda kardiyak degerlendirme

Kaynak: 3. Princeton Konsensus
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2.5.1.1. Uluslararasi Erektil Fonksiyon indeksi

Uluslararasi Erektil Fonksiyon Endeksi (IIEF), erektil disfonksiyonu (ED)
Olgmek igin yaygin olarak kullanilan bir olguttir. Hem klinik arastirmalarda
hem de gunlik klinik uygulamalarda kullanilan bu 6lgit, hastalar tarafindan

bildirilen sonugclari degerlendirmek amaciyla kullanilir (155).

IIEF, ilk olarak 1997 yilinda Rosen tarafindan gelistirilen 15 maddelik bir
versiyonuyla ortaya ¢ikmistir. Daha sonra, 1999 yilinda 5 maddelik kisa bir
versiyonu da yayinlanmistir (156,157). Bu 6lgek, erkeklerin cinsel
fonksiyonlarini, ereksiyon gucind, cinsel iliski sirasindaki tatmin dtzeyini ve
cinsel yasam kalitesini degerlendirmek icin kullanilir. IIEF, ED tanisini
koymak, tedavi etkinligini degerlendirmek ve arastirmalarda

standartlastirilmis bir dlgut saglamak igin yaygin olarak kullaniimaktadir.

IIEF anketi, erektil fonksiyon, orgazmik fonksiyon, cinsel istek, cinsel iligki
memnuniyeti ve genel memnuniyet olmak Uzere bes alanda duzenlenmis 15
maddeden olusur. Bu anket, uluslararasi bir uzmanlar paneli tarafindan
gelistirilmig ve erektil disfonksiyon (ED) hastalarinda tedavi etkilerini tespit

etmek igin dogrulanmistir (156).

IIEF anketinde, her bir madde i¢in puanlama, normal ereksiyon icin bes ile
ereksiyon yoklugu igin bir arasinda degisir. Puanlama skalasi su sekildedir:
26-30 arasi puanlar ED yoklugunu, 22-25 arasi puanlar hafif ED'yi, 17-21
arasi puanlar hafif ila orta derecede ED'yi, 11-16 arasi puanlar orta derecede
ED'yi ve 6-10 arasi puanlar siddetli ED'yi ifade eder (156-159). Bu puanlama
sistemi, ED'nin siddetini belirlemek igin kullanilir ve klinik degerlendirme ve

tedavi planlamasi i¢in dnemli bir arag olarak kabul edilir.
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Uluslararasi Cinsel iglev index Formu

Ad Soyad: | Tarih:

Son 1 ay igerisinde; Sizin
puan
niz

1-Cinsel faaliyetleriniz Cinsel faaliyet Hig ya da Yarisindan Yaklagik Yarisindan Her zaman

sirasinda peniste sertlesme olmadi hemen cok daha yarisinda cok daha

ne siklikla oldu? hemen hig azinda fazla

0 1 2 3 4 5
2-Cinsel uyariimayla olusan Cinsel Hic ya da Yarisindan Yaklasik Yarisindan Her zaman
sertlesmelerin ne kadarlik uyarilma hemen cok daha yarisinda cok daha

bir kismi cinsel iligkiyi olmadi hemen hi¢ azinda fazla

saglayacak diizeydeydi? 0 1 2 3 2 5

3-Cinsel iligki girisimlerinde Cinsel Hic ya da Yarisindan Yaklasik Yarisindan Her zaman

vajene/hazneye giris ne uyariima hemen cok daha yarisinda ¢ok daha

siklikla mimkdin oldu? olmadi hemen hig azinda fazla

0 1 2 3 4 5
4-Cinsel iligkiler sirasinda Cinsel iligki Hic ya da Yarisindan Yaklasik Yarisindan Her zaman
sertligi ne siklikla devam girigiminde hemen ¢ok daha yarisinda ¢ok daha

ettirebildiniz? bulunmadim hemen hig azinda fazla

0 1 2 3 4 5
5-Cinsel iligkileri Cinsel iliski Asin Cok Zorlandim Biraz Hig
tamamlamak igin girisiminde zorlandim zorlandim zorlandim zorlanmadi

sertlesmeyi surdirmekte ne bulunmadim m

kadar zorlandiniz? 0 1 2 3 4 5

6-Kag kez cinsel iligki Hig girisimde 1-2 3-4 5-6 7-10 10’dan

girisiminde bulundunuz? bulunmadim fazla

0 1 2 3 4 5
7-Cinsel iligki Cinsel iligki Hic ya da Yarisindan Yaklasik Yarisindan Her zaman
girisimlerinizde ne siklikla girisiminde hemen ¢ok daha yarisinda ¢ok daha

memnun oldunuz? bulunmadim hemen hig azinda fazla

0 1 2 3 4 5
8-Cinsel iligkilerden ne Cinsel iligki Hi¢ zevk Pek zevk Az zevk Cok zevk Son derece
kadar zevk aldiniz? olmadi almadim almadim aldim aldim zevk aldim

0 1 2 3 4 5
9-Cinsel uyariimayla veya Cinsel Hic ya da Yarisindan Yaklasik Yarisindan Her zaman
cinsel iligki sirasinda ne uyariima veya hemen ¢ok daha yarisinda ¢ok daha

siklikla bosaldiniz? cinsel iligki hemen hig azinda fazla

olmadi

0 1 2 3 4 5
10-Cinsel uyariimayla veya Cinsel Hic ya da Yarisindan Yaklasik Yarisindan Her zaman
cinsel iligki sirasinda ne uyarilma veya hemen ¢ok daha yarisinda ¢ok daha

siklikla orgazm(doyum) cinsel girisim hemen hig azinda fazla

hissi yasadiniz? olmadi

0 1 2 3 4 5
11-Ne siklikla cinsel istek Hig ya da hemen hemen hig Yarisindan Yaklasik Yarisindan Her zaman
duydunuz? ¢ok daha yarisinda ¢ok daha

azinda fazla
1 2 3 4 5
12-Cinsel isteginizin Cok az ya da hig yok Az Orta Fazla Cok fazla
dlzeyini nasil

degerlendirirsiniz? 1 2 3 4 5

13-Cinsel hayatiniz genel Hig tatminkar degildi Pek Ne Orta Cok

olarak ne kadar tatminkar tatminkard, derecede tatminkardi
tatminkardi? degildi ne degildi tatminkardi

1 2 3 4 5
14-Esinizle cinsel iligkiniz ne Hig tatminkar degildi Pek Ne Orta Cok
kadar tatminkardi? tatminkar tatminkard, derecede tatminkardi

degildi ne degildi tatminkardi

1 2 3 4 5
15-Sertlesmeyi saglama ve Cok diusik Duslk Orta Yiksek Cok ylksek

surdlirme konusunda 1 2 3 4 5

kendinize olan gliveniniz

hangi dliizeydeydi?

Alan Sorular Toplam Skor
Erektil Fonksiyon 1,2,3,4,5,15 0-10=Ciddi
11-16=Orta
17-21=Hafif-orta
22-25=Hafif
26-30=yok
Orgazmik iglev 9,10 0-10
Cinsel istek 11,12 2-10
Cinsel memnuniyet 6,7,8 0-15
Genel memnuniyet 13,14 2-10

Sekil 13. Uluslararasi Cinsel Islev index Formu
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2.5.2. Fizik Muayene

Her hastaya genitouriner, endokrin, vaskuler ve norolojik sistemlere
odaklanan bir fizik muayene yapiimalidir (160, 161). Fizik muayene, peyronie
hastaligi, premalign veya malign genital lezyonlar, prostat buyumesi veya
prostatta irregllerlik/nodularite gibi siphelenilmeyen tanilari veya
hipogonadizmi dusunduren belirti ve semptomlari (6rnegdin, kiiguk testisler

veya sekonder seks karakterlerinde degigsiklikler) ortaya ¢ikarabilir.

Tibbi 6yki ve fizik muayene sirasinda, énceki veya eslik eden penil
anormalliklerin (6rnegin, hipospadias, konjenital egrilik veya rijiditesi olan

Peyronie hastaligi) degerlendirilmesi zorunludur.

Kan basinci ve kalp hizi, 6nceki 3-6 ay iginde degerlendiriimemigse
mutlaka olculmelidir. Benzer sekilde, hastalar komorbid durumlar (6rnegin,
metabolik sendrom) acisindan degerlendirilmelidir ve bunun i¢in BMI

hesaplamasi veya bel gevresi olgumu yapilmalidir.

Erektil disfonksiyonda fiziksel muayeneler

Genel

- Sekonder cinsiyet 6zellikleri

- Nabizlar ve duyular

- Gegirilmis ameliyat veya travma izleri

Lokal

- Penis: boyut, yara izleri, fibrozis, Uretral meatus ve elastikiyet

- Skrotum: testis boyutu ve kivami

- Rektal muayene: prostatin bayuklugu ve kivami ve

seminal vezikiller ve anal sfinkter tonusu ve bulbokavern6z refleksin
degerlendiriimesi

Tablo 5. Erektil disfonksiyonda fiziksel muayeneler

Kaynak: Rany Shamloul, Hussein Ghanem
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2.5.3. Laboratuar Degerlendirmesi

Hastalarin dnceki 12 ay icinde degerlendiriimemislerse, aclik kan sekeri
veya hemoglobin A1c ve lipid profili dlgimu yapilmahdir. Bu testler hastanin

sikayetlerine ve risk faktorlerine goére ayarlanmalidir.

Hormonal testler, sabah erken saatlerde alinan aglik sonrasi serumda
total testosteron dlgumunu icerecek sekilde yapiimalidir. Bu test, erkeklerde

testosteron seviyelerini degerlendirmek icin kullanilir.

Total testosteron dl¢gimlerini dogrulamak i¢in bazen biyoyararlanim veya
hesaplanmis serbest testosteron degerlerine ihtiyag duyulabilir. Bununla
birlikte, ereksiyonu surdurmek icin gereken testosteron esigi dusuktur ve ED
genellikle daha siddetli hipogonadizm vakalarinin bir belirtisidir (20, 53, 162-
164). Spesifik bulgulari ve iligkili semptomlari olan secilmis hastalarda, ek
laboratuvar testleri (6rn. PSA), prolaktin ve luteinize edici hormon da
uygulanabilir (165,166). ED'li cogu erkegin fizik muayenesi ve laboratuvar
degerlendirmesi, kesin taniyi ortaya koymasa da klinik ve biyokimyasal

degerlendirme komorbid durumlari belirleme firsati sunar (161).

‘ ED’li Hasta (6z bildirim)

v

\ Tibbi ve psikosekstiel 6yki (onaylanmis tanisal araglarin kullanimi, ér. IIEF)

A 4 A 4 v A 4
[
ED digindaki cinsel ED’nin yaygin ED’nin geri déndirtilebilir Psikososyal durumu
problemleri tanimlayin nedenlerini belirleyin risk faktorlerini belirleyin degerlendirin

|

A 4

Ayrintili Fizik Muayene

A 4 \ 4 \ 4 4
5 : Hipogonadizm Kardiyovaskiiler ve
Penil Deformiteler Prostat Hastaligi ‘ ‘ bulgulari ‘ nérolojik durum
A 4
Labaratuvar Testleri
A 4 A 4

Total testosteron (sabah numunesi)
gerekirse serbest testosteron veya

(son 12 ay iginde degerlendiriimemigse) biyoyararianimi

Glikoz-lipit profili | ‘

Sekil 14. Erektil disfonksiyonda tanisal degerlendirme
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2.5.3.1. Spesifik incelemeler
2.5.3.1.1. Nokturnal penil timesans ve rijidite testi

Noktlrnal penil timesans ve rijidite (NPTR) testi, erektil donemlerin
sayisini, timesansi (gerilme Olgerlerle gevre degisikligi olgerek), maksimum
penis sertligini ve gece ereksiyonlarinin suresini 6lgen gece izleme
cihazlariyla yapilir. NPTR testi en az iki farkli gecede yapiimalidir.
Fonksiyonel bir erektil mekanizma, penisin ucunda kaydedilen en az %60

rijiditeye sahip bir ereksiyonla gosterilir (167).

Nokturnal penil timesans ve rijidite testi, organik ve psikojenik ED
arasinda objektif olarak ayrim yapmak agisindan ilgi ¢ekici bir yaklagimdir.
Psikojenik ED'li hastalar genellikle NPTR testinde normal bulgulara sahiptir.
Ancak, birgok potansiyel karistirici faktor (6rn. durumsal) rutin tani amagli

kullanimini sinirlayabilir (168).

2.5.3.1.2. intrakavernéz enjeksiyon testi

Intrakavernozal enjeksiyon testi, penil vaskuler yapi hakkinda sinirli bilgi
verebilir. Pozitif bir test sonucu, intra-kavernozal enjeksiyondan 10 dakika
sonra ortaya ¢ikan ve 30 dakika suren rijit bir erektil yanit olarak tanimlanir
(penis bukmeme durumu). Genel olarak, intrakavernozal enjeksiyon testi tek
basina bir tani proseduru olarak yetersizdir ve klinik olarak uygunsa penisin
cift yonlU doppler ¢calismasi istenmelidir. Doppler ¢alismasi, peniste kan akisi

ve vaskuler yapi hakkinda daha ayrintili bilgiler saglar.

2.5.3.1.3. Penisin dinamik ultrason ile degerlendirilmesi

Penisin dinamik dupleks ultrasonografisi (USG), 6zellikle erektil
fonksiyonun hemodinamik patofizyolojisini inceleyen ikinci diizey bir tani
testidir. Bu nedenle, klinik uygulamada genellikle ED’nin potansiyel
vaskulojenik etiyolojisinin (6rn. Diabetes mellitus, renal transplantasyon,

¢oklu eslik eden kardiyovaskuler risk faktorleri ve/veya asikar periferik
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vaskuler hastalik ve oral tedaviye zayif yanit verenler) oldugu supheli

durumlarda kullantlir.

Pik sistolik kan akimi > 30 cm/s, diyastol sonu hiz < 3 cm/s ve rezistif
indeksi > 0.8 normal kabul edilir (169,170). Son bilimsel veriler, dupleks USG
taramanin hemodinamik bir ¢alisma olarak, ED’ye yonelik tedaviyi
duzenlemede (6rnegin dusuk yogunluklu sok dalgasi tedavisi gibi) ve
vaskulojenik ED’yi teshis etmede daha yararli olabilecegini
dusundirmektedir. Eger dupleks USG sonucu normal ise, ek vaskuler

incelemeye gerek yoktur.

2.5.3.1.4. Arteriyografi ve dinamik infuzyon kavernozometrisi veya

kavernozografi

Pudendal arteriyografi sadece penil revaskilarizasyon distntlen
hastalarda yapiimalidir (171). Son ¢alismalar, ED ve izole penil arter stenozu
olan hastalarda, penil arter anjiyoplastisinden 6nce tanisal bir prosedur
olarak bilgisayarli tomografi (BT) anjiyografisinin kullanimini savunmustur
(172). GunimuUzde dinamik inflzyon kavernozometri veya kavernozografi,

venojenik ED'yi teshis etmek amaciyla nadiren kullanilan araglardir.

2.5.3.1.5. Psikososyal veya psikopatolojik degerlendirme

Ruh sagligi sorunlar ve psikolojik sikintilar siklikla ED ile birlikte gorulr
(173). Bu durum, depresyon ve anksiyete ile ilgili bozukluklarin varliginda
belirgin hale gelir. Ancak ayni zamanda, belirli bir yagsam stresi veya gun
icindeki kriz durumlarindan kaynaklanan duygusal durumlar gibi ruh hali
gegici durumlari da ED ile iligkilendirilebilir (174,176,177).

iliskisel faktorler, erektil zorluklar ve disfonksiyonla iliskilendirilmistir. Bunlar,
partnerden tatmin olmama, kotu cinsel iligkiler, iligkinin uzunlugu veya cinsel

iligki sirasinda partnerden duygusal olarak kopukluk hissi gibi faktorleri
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icerebilir (176,178,179). Buna karsilik, esler arasi yakinlhk, ED agisindan
koruyucu bir faktdr olarak bulunmustur (173, 180).

Ayrica, organik ve organik olmayan ED'yi destekleyen bilissel faktorler de
degerlendiriimelidir. Biligsel faktorler, erkeklerin islevsel olmayan dlisinme
tarzlarini, cinsellik ve cinsel performansla ilgili beklentilerini igerir. Cinsel
beklentiler ve kliseler, belirli bir kultur tarafindan paylasilan cinsellik
normlarindan kaynaklanmaktadir. Erkeklerde yuksek cinsel performans
beklentileri, kaygiya yol agarak erektil disfonksiyon (ED) sorununu devam
ettirebilir (181,182). Gergekg¢i olmayan beklentiler, erkeklerin erektil kaybiyla
ilgili igsel nedenlere atifta bulunmalarina (kigisel yetersizlik duygusu gibi) ve
sonug olarak ED sorununu daha da koétulestirebilir (181,183). Benzer sekilde,
dusuk benlik saygisi ve erotik ipuglarindan kaynaklanan biligsel dikkat
daginikhigi, ED sorununu olumsuz etkileyebilir (184,185). ED vakalarinda,
psikoseksuel degerlendirme genellikle kapsamli bir klinik gérismeyi igerir. Bu
gorisme sirasinda, klinisyenler bireyin psikopatolojik semptomlari,
yasamindaki stres kaynaklari, iligki dinamikleri, dusunce tarzi ve biligsel
dikkat daginikhgi kaynaklari hakkinda bilgi toplamayi amaclar (184). Ayrica,
psikososyal baglamda bireyin bildirdigi ol¢utler de siklikla kullanilir. Bu
Olcutler arasinda, psikopatoloji semptomlarini degerlendirmek i¢in Kisa Belirti
Envanteri (186), erkeklerde islevsel olmayan bilissel stilleri lgmek icin Cinsel
islev Bozuklugu Anketi (187) veya Cinsel Modlar Anketi (188) gibi 6lciim
Olcekleri bulunabilir. Cogu literatlr, heteronormativite gorasini takip ettigi
bilinmektedir. Ancak, erkeklerle cinsel iligki yasayan erkekler arasinda yapilan
arastirmalar, anal seksle iligkili olarak ereksiyon kabiliyeti ile ilgili belirli
psikolojik riskler oldugunu gostermektedir. Ayrica, cinsel kimlikteki
¢atismadan kaynaklanan azinlik stresi, erkeklerle cinsel iligki yagayan
erkeklerde artan ereksiyon gugclukleriyle iligkilendirilmistir (189). Bu nedenle,
saglik profesyonelleri degerlendirmelerini cinsel azinliklar baglaminda
uyarlama gereg@i duymaktadir.
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Primer ED (organik hastalik veya psikojenik bozugun neden olmadigi)

Pelvik veya perineal travma dykusu olan, potansiyel olarak kiratif
revaskilarizasyon ameliyati veya anjioplastiden yarar saglayabilecek geng
hastalar,

Cerrahi dizeltme gerektirebilecek penil deformiteleri olan hastalar (6rn., Peyronie
hastaligi, konjenital penil kurvatur).

Kompleks psikiyatrik veya psikoseksiel bozukluklari olan hastalar,

Kompleks endokrin bozukluklari olan hastalar.

Hastanin veya partnerinin iste@i Uzerine spesifik testler yapilabilir.

Medikolegal nedenler (6rn., penil protez implantasyonu endikasyonu olarak son
evredeki ED’nin belgelenmesi, cinsel istismar)

Tablo 6. Erektil disfonksiyonda spesifik tanisal test endikasyonlari

2.6. Tedavi

Genel olarak, oral PDE5-I'ler erektil disfonksiyon tedavisinin temel
dayanagidir. Diger tedavi yontemleri arasinda yagsam tarzi degisikligi,
enjeksiyon tedavileri, testosteron tedavisi, penil cihazlar ve psikoterapi yer
almaktadir (117-119).

Tibbi ve Cinsel Oykiisiini Alin
(etyolojix yapryl ayrmtili olarak degeriendirin)

. 4
Herhangi bir tedavi nermeden Snce
Hastanin ibtiyaglarini ve beklentilerini belirleyin
Karar verme strecini paylagin
Eszamanh psikoseksiel ve
tibbiffiziksel tedavi Gnerin

A y A

ED'nin Yagam tarzi Hastalara ve
dizeltlebilecek degigikien (uygunsa eglerine
nedenterink ve risk fakiord egitim ve
belireyin ve tedavi modifikasyonu danigmaniik sajlayin
edin
L 2 — . v = [ ¥
i Vakum PDES!'ler |, Topikall
vy [ ™ chazian (¢ *| Neoral [ ¥ Intrairetral Sadece
todavi ‘ Alprostadil vaskilojenik
ED olmas!
v
Kesin siddetii Terapétik sonuglan gu agilardan X
ED’si olan hasta dogerlondirin: Li-ESWT
(Majdr sinir koruyucu 7 !
olmayan pelvik = Hastanin algilandid tedav invazifligi e (PDESI'lerle
cerrahi,norojanik * Tedaviye bagh erektil fonksiyondaki iyilesme birfikie veya
ya da travmatik + Tedavi iligkili yan etkiler tek bagina)
TR = Tedaviye bagl memnuniyet
A4 \ &
Yetersiz tedavi
sonucu
L 2
+ Tedavl yeterlt
+ Yeni talimatiar ve danigmanlik saglayin
= Yeniden deneme
" Tedaviys bagh memnuniyet
= Altematif veya kombinasyon tedawierinl
dasindn
4
Yetersiz tedavi sonucu
Y
Penil protez implantasyonu
ED =erektil disfonksiyon ; PDESI = fosfe tip 5 inhibitérd ; LI-ESWT = Disuk enerjili ekstra korporal sok
dalga tedavisi

Sekil 15. Erektil disfonksiyon tedavi algoritmasi
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2.6.1. Psikoseksiuel, Cift ve Partner Terapisi

Psikoseksuel terapi, 6zellikle Gnemli psikolojik sorunlarin fark edildigi
durumlarda endikedir. Agirlikli olarak psikojenik erektil disfonksiyonu olan
erkeklerde en iyi sekilde kullanilir. Psikoseksuel terapi teknikleri arasinda
duyusal odaklanma, cinsel egitim ve kKisilerarasi terapi yer almaktadir. Bu

tekniklerin etkinligine iligkin veriler buyuk olgude yetersizdir.

2.6.2. Yagsam Tarzi Degisikligi

Son zamanlarda yapilan temel ve klinik calismalardan elde edilen
bulgular, sigara, alkol tiketimi, obezite ve sinirh fiziksel aktivite gibi erektil
disfonksiyonla yaygin olarak iligkili gesitli yagsam tarzi faktorlerinin
hedeflenmesinin erektil fonksiyonun iyilestiriimesi Gzerinde énemli etkileri
olabilecegini gostermistir (190-198). Mannino ve meslektaslari (193), sigarayi
birakan erkeklerde erektil disfonksiyon oraninin mevcut sigara igicilerine
kiyasla daha dusuk oldugunu bildirmistir (%2,0'a kargl %3,7). Guay ve
meslektaslar (194) 30 paket-yildan fazla sigara igmis hastalarda sigarayi
biraktiktan sonra erektil fonksiyonda anlamli ve hizl bir iyilesme oldugunu
bildirmistir (bir kisinin glinde ictigi sigara paketi sayisi ile bu kisinin sigara
ictigi toplam yil sayisi garpilarak hesaplanir; yani 30 paket-yil, kisinin 30 yil

boyunca her gun bir paket sigara ictigi anlamina gelir).

Mevcut yayinlanmis galisma, alkol tiketiminin erektil fonksiyonu olumsuz

etkileyip etkilemedigi konusunda kesin bir netlige sahip degildir (195-197).

Onemli bir calismada, erektil disfonksiyonu olan 110 obez erkek rastgele
olarak diyet danigmanligi ve egzersiz tavsiyesi igeren kapsamli bir kilo verme
programina ya da sadece kilo verme konusunda egitim rehberligine
atanmistir (363). 2 yil sonra, ilk grubun agirligi 6nemli élglide azalmig, daha
fazla fiziksel aktivite yapmis ve erektil disfonksiyon skorlarinda ikinci gruba
kiyasla dnemli bir iyilesme gortulmustur. Bu veriler daha sonraki galismalarla

da dogrulanmistir (364-367). Ayrica, 2011 yilinda Gupta ve meslektaslari,

43



yasam tarzi degisikligi ve kardiyovaskduler risk faktorlerinin azaltilmasinin
erektil disfonksiyonun siddeti Gzerindeki etkilerini dederlendiren alti
randomize kontrollu galismanin (740 katimci) meta-analizine iliskin verileri
rapor etmigtir. Bulgulari, yasam tarzi degisikliklerinin benimsenmesinin ve
kardiyovaskduler risk faktorlerinin azaltiimasinin, PDES-I kullanimindan
badimsiz olarak erektil fonksiyon Gzerinde artan faydalar saglayabilecegini
gostermektedir. Kilo verme ve fiziksel egzersizin artirilmasinin erektil
fonksiyonu iyilegtirebilecegi 6ne surilen mekanizmalar arasinda endotel
disfonksiyonu, insulin direnci ve erektil disfonksiyon igin iyi bilinen risk
faktorleri olan diabetes mellitus ve metabolik hastalikla zaten iligkili olan

duguk dereceli enflamatuar durumla etkilesim yer almaktadir (199).

Mevcut kanitlar, belirli yagsam tarzi faktérlerinin degistiriimesinin erektil
disfonksiyonu olan erkeklerde énemli iyilesmelere yol acabilecedini gosterse
de, uygun sekilde tasarlanmisg, ileriye donuk ve buyuk olgekli kontrollu
calismalar yapilmadan kesin sonuglara varilamaz. Ayrica, mevcut
arastirmalar yasam tarzi degisikliginin erektil fonksiyonu olumlu yénde
etkileyebilecegini ancak bunun en az 2 yil gibi oldukg¢a uzun bir sure sonra
gerceklesebilecegini gdstermektedir (363). Buna karsilik, oral PDE5-i'ler ve
yasam tarzi degisikliginden olusan kombine bir yaklagim 3 ay sonra sonuglari
iyilestirebilir (198). Son olarak, erektil disfonksiyon i¢in basarili mevcut

tedaviler yagsam tarzi degisikligi beklenirken askiya alinmamalidir.

2.6.3. Oral PDE-5 inhibitorleri

ED tedauvisi icin Avrupa ilag Ajansi (EMA) tarafindan onaylanmis dort etkili
segici PDES5 inhibitérd bulunmaktadir (200). Fosfodiesteraz tip 5 (PDES),
kaverndz dokuda ikincil haberci siklik guanozin monofosfatin (cGMP)
hidrolizini katalizler. cGMP, kavern6z diz kasin hicre i¢i sinyal yolaklarinda
yer alir. cGMP’nin birikmesi, hiicre iginde sitozolik Ca*?1 duiglrerek penil
damarlarin kontraktil tonusunda kayba neden olan bir dizi olayi baglatir. Nitrik
oksit (NO), cGMP olusumunu duzenleyerek korporal diz kas gevsemesini ve

ereksiyonun olusumunu saglayan diger yolaklarin olusumunda énemli bir rol
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oynar (200-204). Bu durum, artan arteriyel kan akimiyla iliskilidir ve sonunda
subtunikal venoz pleksusun sikismasina ve ardindan ereksiyonun
olusmasina yol agar (205). PDES5 inhibitorleri, ereksiyonun baglaticisi
olmadiklari i¢in, cinsel uyarinin gerekliligi vardir. Etkinlik, tatmin edici cinsel

iliski icin yeterince sert bir ereksiyonun saglanmasi olarak tanimlanir (201).
2.6.3.1. Sildenafil

Sildenafil, 1998’de piyasaya surulen ilk PDES inhibitérudir (207). 25, 50
ve 100 mg dozlarinda kullanilir. Onerilen baslangi¢c dozu 50 mg'dir ve hasta
yaniti ve yan etkilere gore doz ayarlanabilir (207). Sildenafil, uygulamadan
30-60 dakika sonra etkisini gosterir (207). Yagh bir yemekten sonra
alindiginda emilimi geciktigi i¢in etkinligi azalabilir. Etkinligi 12 saate kadar
surebilir (208). Yan etkiler (Tablo 7) genellikle hafif dliizeydedir ve genellikle
kendiliginden gecer (209, 210). Bir doz-yanit calismasinda 24 hafta sonunda
degerlendirildiginde, plasebo alan erkeklerdeki %25 iyilesme oranina kiyasla,
25, 50 ve 100 mg sildenafil kullanan genel ED poptlasyonunda
ereksiyonlarda sirasiyla %56, %77 ve %84 oraninda iyilesme bildirilmistir
(211). Sildenafilin etkinligi, yasa bagli olmaksizin ED’li hastalarin neredeyse
tum alt gruplarinda basarih bir sekilde belirlenmigtir. Son zamanlarda,
Ozellikle esas kati ilag formlarini yutma guicligu ceken hastalar igin, sildenafil
sitratin 50 mg’lik bir dozda oral olarak pargalanan bir tablet formu

geligtirilmigtir.

2.6.3.2. Tadalafil

Tadalafil, ED tedavisi icin Subat 2003’te ruhsatlandiriimistir. ilag alindiktan
30 dakika sonra etkinligini gosterir ve yaklasik 2 saat sonra da en ylUksek
etkinlige ulagir (213). ilacin etkinligi 36 saate kadar devam eder (213) ve
yiyeceklerden etkilenmez (214). Tadalafil genellikle istege bagli olarak 10 ve
20 mg'lik dozlar veya giinliik 5 mg’lik dozlar halinde kullanilir. Onerilen istege
bagh baslangi¢ dozu 10 mg’dir. ilag dozu hastanin yanitina ve yan etkilere

gore ayarlanmalidir (213,215). Yan etkiler (Tablo 7) genellikle hafif
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duzeydedir ve surekli kullanimla kendiliginden geger. Pazarlama oncesi
calismalarda, 12 haftalik tedaviden sonraki bir doz yanit gcalismasinda,
plasebo kontrol grubundaki erkeklerin %35’ine kiyasla, 10 ve 20 mg tadalafil
alan ED’li erkeklerin sirasiyla %67 ve %81’inde ereksiyonlarda iyilesme
bildirilmistir (213).

Tadalafilin etkinligi; pazarlama sonrasi ¢alismalarda (214,216), tedavisi
zor diabetes mellitus gibi alt gruplar dahil olmak Uzere, ED’li hastalarin
hemen hemen her alt grubunda onaylanmistir (217). Ayrica, tadalafilin ED
hastalarinda ejakilasyon ve orgazm fonksiyonlari Gzerinde kisa vadede net

bir klinik faydasi oldugu gosterilmigtir (218).

Guinlik 5mg tadalafil, Alt Uriner Sistem ilgili semptomlari énemli 6lglide
iyilestirme kabiliyeti nedeniyle BPH ile iligkili AUSS’si olan erkeklerde
monoterapi olarak onaylanmis ve ruhsatlandiniimistir (219). Bu nedenle,
ED’ye eslik eden AUSS’den sikayetgi olan ve tek bir tedaviden fayda gérmek
isteyen hastalarda kullanimi distnulebilir (220). Glincel veriler, 45 yas Ustu
erkeklerin %40’inin glinde bir kez 5 mg tadalafil tedavisiyle ED’ye ve
AUSS/BPH’ye kombine yanit verdigini ve 12 hafta sonra semptomlarda
iyilesme oldugunu gostermektedir (221). GUnUmuze kadar, gunluk tadalafil 5
mg’in hem ED hem de AUSS icin kombine bir tedavi olarak kullanimina iligkin
ana sinirlama, 12 aydan daha uzun sureli tedavide etkinlik ve tolere
edilebilirlik agisindan higbir verinin bulunmamasi gergegdinden

kaynaklanmaktadir.

2.6.3.3. Vardenafil

Vardenafil Mart 2003’te ticari olarak temin edilebilir hale gelmis olup; oral
alinimdan 30 dakika sonra etkilidir (222), Her U¢ hastadan biri; ilaci aldiktan
sonra 15 dakika icinde tatmin edici ereksiyonlara ulasmaktadir (223). Etkisi
agir, yagli yemeklerle azalir. ED’nin istege bagh tedavisi i¢in 5, 10 ve 20
mg’lik dozlari onaylanmistir. Onerilen baslangi¢c dozu 10 mg’dir. Bu dozun

ardindan hastanin yanitina ve yan etkilere gére doz ayarlanmalidir (224).
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Yan etkiler (Tablo 7) genellikle hafiftir ve strekli kullanimla kendi kendini
sinirlar (224). Bir doz-yanit calismasinda 12 hafta sonra, plasebo alan
erkeklerin %30’una kiyasla 5, 10 ve 20 mg vardenafil alan ED’lu erkeklerin
sirasiyla %66, %76 ve %80’inde ereksiyonlarda iyilesme goruldugu rapor
edilmistir (224,225).

Vardenafil etkinlik, pazarlama sonrasi ¢alismalarda dogrulanmistir
(224,225). ED’li hastalarin hemen hemen her alt grubunda, tedavisi zor olan
alt gruplar da dahil olmak Uzere, vardenafilin etkinligi basari ile kanitlanmistir.
Ayrica, vardenafilin agizda dagilabilen bir tablet (ODT) formulasyonu
piyasaya surdlmustir (225). Agizda dagilabilen tablet formulasyonlari, film
kapl formulasyonlara gore daha fazla kolaylik saglayarak hastalar tarafindan
tercih edilebilir. Bu formulasyonlar, gida alimiyla iligkili bir etkilesime sahip

degildir ve film kapl tabletlere kiyasla daha iyi biyoyararlanim saglarlar (226).

2.6.3.4. Avanafil

Avanafil, 2013’te (229) ticari olarak piyasaya surulen oldukca secici bir
PDESI'dur. Diger PDE alt tipleriyle karsilastiriidiginda, Avanafil PDES’i
yuksek oranda inhibe eder ve ideal olarak ilacin ED igin kullaniimasina izin
verirken yan etkileri en aza indirir (henuz karsilikl degerlendirmeler mevcut
olmasa da) (230). ED’nin istege bagl tedavisi icin 50, 100 ve 200 mg’lik
dozlar onaylanmistir (229). Onerilen baslangi¢ dozu, gerektiginde cinsel
aktiviteden 15-30 dakika 6once alinan 100 mg’dir ve ila¢ dozu; etkinlik ve
tolere edilebilirlik durumuna gore ayarlanabilir (229,230,231). ED’li genel
populasyonda, basarili cinsel iligki ile sonug¢lanan girisimlerin ortalama
yuzdesi plasebo icin yaklasik %28 iken, 50, 100 ve 200 mg gruplari igin
sirasiyla yaklasik %47, %58 ve %59 olarak bulunmustur (229,231). Doz
ayarlamalari, bobrek ve karaciger fonksiyonlari, yas veya cinsiyet gibi
faktorlere gore belirlenemez (231). Avanafil tedavisi sirasinda olusan
olumsuz etkiler genellikle hafiftir (Tablo 7) (229, 231). Yemeklerle birlikte
alindiginda aglik durumundaki uygulamaya kiyasla etkinin baglamasini

geciktirebilir, ancak avanafil yemekle birlikte veya yemeksiz alinabilir (234).
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Avanafilin etkinligi, ED’li birgcok hasta grubunda basariyla gésterilmistir, bu

gruplar arasinda tedavisi zor olanlar da bulunmaktadir (6rn., Diabetes

mellitus).

Yan Etki Sildenafil Tadalafil Vardenafil | Avanafil, 200 mg
Bas agrisi 12,8% 14,5% 16% 9,3%

Kizarma (flushing) | 10,4% 4,1% 12% 3,7%

Dispepsi 4,6% 12,3% 4% Uncommon
Nazal konjesyon 1,1% 4,3% 10% 1,9%

Bas donmesi 1,2% 2,3% 2% 0,6%

Gormede bozulma | 1,9% <2% None

Sirt agrisi 6,5% <2%

Miyalji 5,7% <2%

Tablo 7. ED tedavisi icin EMA onayli dért PDESI'nin yaygin yan etkKileri

2.6.3.5. PDES5 inhibitorlerinin Siirekli Kullanimi

Patofizyolojik bir bakis agisindan, hayvan galismalari, PDE5S
inhibitorlerinin kronik kullaniminin, yas, diyabet veya cerrahi hasarin neden
oldugu intrakavernozal yapisal degisiklikleri onemli dlgude iyilestirdigini veya
Onledigini gostermigstir (238-242). Ancak, insanlarda Uzerinde bu konu ile ilgili
veriler bulunmamaktadir. insanlarda yapilan bir randomize kontrolli calisma;
gunluk tadalafil tedavisinin, plaseboya kiyasla, endotelyal disfonksiyonunu
klinik olarak iyilegtirecek bir etki saglamadigini, akig aracil dilatasyonla

degerlendirme yapilarak gostermigtir (243).

Klinik agidan, EMA (Avrupa ilag Ajansi) tarafindan 2007 yilinda tadalafil
2.5 ve 5 mg/glin dozlar, ED tedavisi icin onaylanmistir. EMA’ya gore,
hastalarin ve doktorlarin tercihine bagli olarak, ginde bir kez alinan tadalafil
2.5 veya 5 mg rejimi uygun bir tedavi olarak kabul edilebilir. Bu hastalarda
Onerilen doz, hergunayni saatlerde alinan gunde bir kez bir kez 5 mg
dozudur. Genel olarak, giinde bir kez 5 mg tadalafil, planlanmig cinsel
aktivitelerden yerine spontan aktiviteyi tercin eden veya sik cinsel aktivite
bekleyen ciftler igin bir alternatif olarak kabul edilir. Bu, ilacin alinmasiyla

cinsel aktivitenin baglantili olma geregini ortadan kaldirir. Genel olarak, gesitli
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siddetlerde ED sikayeti olan erkeklerde gliinde bir kez 5 mg tadalafil tedavisi
iyi tolere edilir ve etkilidir (244).

Entegre bir analiz sonucu; ED populasyonunun turinden bagimsiz olarak,
surekli (gunde bir kez) tadalafil tedavisi ile istege bagli rejim arasinda klinik
anlamli bir fark olmadigini gdsterilmistir (243). Glnde bir kez alinan tadalafil
surekli kullaniminin uygunlugu, periyodik araliklarla yeniden
degerlendirilmelidir (244,245).

2.6.3.6. PDES5 inhibitorlerinde Giivenlik Sorunlari
2.6.3.6.1. Kardiyovaskiiler glivenlik

Doért farkli PDES inhibitoru igin yapilan klinik arastirma sonuglari, bu
ilaclari kullanan hastalarda ayni yas grubundaki erkek populasyonla
karsilastinldiginda; miyokard enfarktlisi oranlarinda herhangi bir artis
olmadigini goéstermistir. PDESI’lerinin higbiri, stabil anginali erkeklerde
egzersiz testi sirasinda toplam egzersiz suresi veya iskemiye kadar gegcen
sure Uzerinde olumsuz bir etkiye sahip degildir (204, 246). Sirekli veya
istege bagli kullanim, benzer bir guvenlik profiliyle iyi tolere edilir. KVH’si olan
hastalarda veya yuksek KV riski olan hastalarda, tim PDES5 inhibitdrlerinin

recetesi, 3. Princeton Uzlasi Panelinin (235) tavsiyelerine gore yapiimahdir.

2.6.3.6.2. Organik nitratlarla eszamanl kullanim igin

kontrendikasyon

PDES inhibitorleri ile ilgili mutlak bir kontrendikasyon; hastanin herhangi
bir organik nitrat (6rnegin, nitrogliserin, izosorbid mononitrat ve izosorbid
dinitrat) veya NO donéri (6rnegin, anjina tedavisinde kullanilan diger nitrat
preparatlari ve amil nitrit veya eglence igin kullanilan “poppers” gibi amil
nitrat) kullanmasi durumudur. Bu ilaglarla eszamanh kullanim, cGMP
birikimine ve kan basincinda dngorulemeyen dusuglere ve hipotansiyon
semptomlarina neden olabilir. Organik nitratlar ve PDES5 inhibitorleri
arasindaki etkilesimin suresi, kullanilan PDES5 inhibitorleri ve nitrata bagli
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olarak degisir. PDES inhibitoru alindiktan sonra hastada gogus agrisi
gelisirse; sildenafil (ve muhtemelen vardenafil) kullaniliyorsa; en az 24 saat
(yar1 omru 4 saat), tadalafil kullaniliyorsa en az 48 saat (yari 6mru 17.5 saat),
avanafil kullaniliyorsa en az 12 saat (yari 0mru 6-17 saat) nitrogliserin
verilmemelidir (247-250).

2.6.3.6.3. Antihipertansif ilaglarla kullanimda dikkatli olun

PDES inhibitorleri olarak bilinen ilaglarin antihipertansif ajanlar (6rn.,
anjiyotensin donusturucu enzim inhibitorleri, anjiyotensin reseptor blokerleri,
kalsiyum kanal blokerleri, B-blokerler ve ditiretikler) ile birlikte kullaniimasi
genellikle kan basincinda hafif bir distse neden olabilir (235). Bu ilaglarin
yan etki profili genellikle antihipertansif ilaglarla birlikte kullanildiginda

kétllesmez (251).

2.6.3.6.4. Nicorandil ile Etkilesim

Hayvanlarda yapilan in vitro ¢alismalar; potasyum kanali agici
nikorandilin, izole sican aortunda siklik GMP dlzeylerini artirarak
izoproterenol tarafindan indiiklenen vazorelaksasyonu guglendirebilecegini
gostermektedir (252). Bu etki, nikorandilin nitrik oksit serbestleyici
Ozelliginden kaynaklanabilir. Bu nedenle, nicorandil ve PDES inhibitorlerinin

ayni anda kullanimi kontrendikedir.

2.6.4. PDES inhibitorlerine Yanit Vermeyen Hastalarin Yénetimi

Hastalarin bir PDES5 inhibitdrine yanit vermemesinin genellikle iki ana
nedeni vardir ve bunlar yanhs ila¢ kullanimi veya etkinlik eksikligi olarak
degerlendirilebilir. Veriler, belirli bir PDES5 inhibitorinan en az alti kez
kullanmasi gerektigini gostermektedir (254). Yanit vermeyenlerin yonetimi,

altta yatan nedenin belirlenmesine bagh olarak yapilir (255).
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ilacin uygun sekilde regete edilip edilmedigini ve dogru kullanilip
kullaniimadigini kontrol etmek 6nemlidir. Hastalarin ilaglarini dogru
kullanmamalarinin temel nedeni; hekimlerinin yetersiz agiklama yapmalari

olabilir. Yanhg ilag kullaniminin en yaygin nedenleri sunlardir:

1) Yeterli cinsel uyari almamasi,
2) Yeterli dozun kullanilmamasi,
3) llaci aldiktan sonra cinsel iliskiye girmek igin yeterli siire beklemeden

hareket etmek.

Hastanin ruhsatli bir ilag kullanip kullanmadigini kontrol etmek énemlidir.
PDES5 inhibitorleri ile ilgili genis bir sahte ilag pazari genis bir sekilde
bulunmaktadir. Bu sahte ilaglardaki aktif ilag miktari blyik olglide degisebilir
ve hastanin ilacini nasil ve hangi kaynaktan aldigini kontrol etmek 6nemlidir.
Sahte ilaglar, etkisiz veya dusuk dozlarda aktif madde i¢erebilir ve ciddi saghk
sorunlarina yol agabilir. Hastalarin guvendigi ve yetkilendirilmis saglik

kuruluglarindan ilag temin etmeleri Gnemlidir.

PDES5 inhibitdérinun etkisi, penisin erektil dokusundaki parasempatik sinir
uclari tarafindan salinan NO ile iliskilidir. NO salinimi cinsel uyariya baghdir
ve yeterli cinsel uyari (ve NO salinimi) olmadan ilag etkisiz olacaktir. Ayrica,
diyabetik hastalarda NO uretiminin azalmasi, periferik ndéropatiye bagl olarak
bu hasta grubunda PDES5 inhibitorlerinin daha yuksek basarisizlik oraninin
neden olabilecegi dustnulmektedir. Oral PDES5I’lerin maksimum plazma
konsantrasyonlarina (Cmax) ulasma zamanlari farklilik gésterir [(28, 230,
226,256-258). Farmakolojik etkinlik, maksimum plazma konsantrasyonunun
altindaki plazma seviyelerinde elde edilse de, ilacin alindiktan sonra etkisiz
oldugu bir suire olacaktir. Dort ilacin timu, bazi hastalarda oral alimindan 15-
30 dakika sonra etki baglangicina sahip olabilir (230,236,256-258), ancak
¢ogu hastada ilaci aldiktan sonra daha uzun bir bekleme suresi gerekebilir
(224,259,260). Sildenafil ve vardenafilin emilimi, agir ve yagli bir yemekle
birlikte gecikir (261). Tadalafilin emilimi yagh yiyeceklerden daha az etkilenir
ve yiyeceklerin tadalafilin biyoyararlanimi Gzerinde ihmal edilebilir etkileri

vardir (256). Avanafil ise ylksek yagl bir yemekle birlikte alindiginda emilim
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hiz gecikir ve ortalama Tmax’ta 1,25 saatlik bir gecikme ve Cmax’ta ortalama
%39 azalma (200 mg) goérultr. Ancak yagli yiyeceklerin plazmada ilaca
maruz kalma derecesituzerinde higbir etkisi yoktur. Avanafil'in Cmax’indaki

kuguk degisikliklerin minimal klinik Gneme sahip kabul edilir (229,230,231).

Sildenafil ve vardenafilin yari dmru yaklasik 4 saattir. Bu durum, normal bir
etkinlik suresinin ilacin alinmasindan sonra 6-8 saat oldugunu dusundurdr.
Bununla birlikte, bu zaman periyodunun sonrasinda da yanitlar olabileceqgi
kabul edilir. Avanafilin yari 6mri ise 6-17 saattir. Tadalafil ise yaklasik 17.5
saatlik daha uzun bir yari dmre sahiptir, bu da etkinlik penceresinin yaklasik

36 saat gibi daha uzun bir sure oldugu anlamina gelir.

Kontrolsuz galismalardan elde edilen veriler, hasta egitiminin bir Kiginin
PDES inhibitorlerine yanit vermedigi durumda bile ilaca yanit verebilir hale
getirebilecedini gostermektedir (255,262-265). Doz, zamanlama ve cinsel
uyarinin énemi vurgulandiktan sonra, ilgili PDE5 inhibitora yeniden
uygulandiginda erektil fonksiyon etkin bir sekilde iyilestirilebilir (255, 262,
263).Sistematik bir derleme, genetik polimorfizmle 6zellikle endotelyal nitrik
oksit sentazi kodlayanlar genlerdeki PDES inhibitorlere yanittaki degiskenlik
arasindaki iligkiyi ele almigtir (266). Benzer yakin tarihli veriler, sildenafil
tedavisine yanitin ayni zamanda, cGMP klirensini diizenleyen, penisteki
baslica cGMP katalize edici enzimi kodlayan PDESA genindeki polimorfizme
bagli oldugunu ve sildenafilin birincil hedefi oldugunu ileri sirmustir (267-
269).

2.6.5. PDES5 inhibitérlerini Dogru Sekilde Kullanan Hastalarda Klinik
Strateji
Cinsel tedavi hedefleri genellikle hastalar ve/veya ciftlerin cinsel
tatminlerini yeniden saglamayi ve yasam kalitelerini iyilegtirmeyi amacglar
(270). Arastirmalar, hastalarin neredeyse yarisinin birinci nesil PDES
inhibitorlerini bir yil icinde biraktigini ve birakma oranlarinda tek bir belirleyici
faktorin énemli bir rol oynamadigini ortaya koymaktadir (271). Bu nedenle,
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tedavi bireysellestiriimeli ve hastalarin ifade ettikleri ihtiyac ve isteklere gore
duzenlenmelidir.

Kontrolstz galismalar, PDES inhibitorlerine yanit vermeyen hipogonadal
hastalarin, testosteron tedavisine bagladiktan sonra PDES5 inhibitorlerine
yanit verme yeteneklerinin iyilesebilecegini gostermistir (77,201,272). Bu
nedenle, gercek yasam kosullarinda erektil disfonksiyon (ED) olan ¢ogu
hastaya genellikle dncelikle etkili olan bir PDES inhibitoru recgete edilecektir.
Ancak, ED hastalarinda bile testosteron eksikligini digunduren tani kriterleri
mevcutsa, testosteron tedavisi daha uygun olabilir (67,77).

Onceden belirtildigi gibi, diger risk faktorlerinin degistiriimesi de faydali
olabilir. Sinirli veriler, bazi hastalarin belirli bir PDES5 inhibitoriine digerinden
daha iyi yanit verebilecegini gostermektedir (273). Bu yanit farkliliklari, ilag
farmakokinetigindeki farkliliklarla aciklanabilir. Ayni etki mekanizmasina sahip
olsalar bile, hastalarin farkh bir PDES inhibitériine gegmelerinin yardimci
olabilecegi olasiligini artirir. Bununla birlikte, sinirli sayida randomize
calisma, klasik ED hastalari ve diyabet gibi 6zel populasyonlarda farkli ilaglar
ve alim sekilleri ile klinik sonuglarda farkhliklar oldugunu vurgulamaktadir
(275).

Direngli, karmasik veya tedavisi zor ED vakalarinda, birinci basamak
yaklasim olarak kombinasyon tedavisi dusunulmelidir. Mevcut veriler hala
sinirli olsa da PDES inhibitorleri ile antioksidan ajanlar, sok dalgasi tedavisi
veya bir vakum ereksiyon cihazi (VED) kombinasyon tedavisinin, tedavi
etkinligini artirabilecegi dustnulmektedir (276). Yan etkilerde 6nemli bir artis
olmaksizin, bu kombinasyon tedavilerinin etkili olabilecegi gosterilmistir.
Benzer sekilde, gunlik tadalafil tedavisi, kisa etkili bir PDES inhibitori
(6rnegin sildenafil) ile birlikte kullanildiginda, yan etkilerde énemli bir artis

olmaksizin daha iyi sonuglar saglayabilir (277).

2.6.5.1. Topikall/intraiiretral alprostadil
Vazoaktif ajan alprostadil, intratretral olarak iki farkh formulasyonla
uygulanabilir. ilk yéntem topikal uygulamadir ve alprostadilin (200 ve 300 ug)

uretral meatus yoluyla emilimini kolaylastirmak igin gegirgenlik artirici bir
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krem kullanilir (278, 279). Yan etkiler genellikle uygulamadan yaklasik 2 saat
sonra duzelir ve penil eritem (kizariklik), peniste yanma ve penil agn seklinde
ortaya cikar. Sistemik yan etkiler nadirdir. Klinik uygulamada, yan etkiler
acisindan minimal farklilhklar olmasina ragmen, intradretral alprostadilin 500
Mg dozu, 250 ug dozundan daha yuksek bir etkinlige sahip oldugu igin
tedaviye 500 pg dozunda baslanmasi onerilir. Klinik yanit tatmin edici
olmadiginda doz 1000 pg'a yukseltilebilir (282-284). Ayrica, penis kokune bir
konstriksiyon halkasi uygulanmasi tedavi etkinligini artirabilir (283,284).
Genel olarak, en yaygin yan etkiler intralretral alprostadil tedavisinde
lokal agri (%29-41) ve olasi hipotansiyon (%1.9-14) ile bag donmesidir. Penil
fibrozis ve priapizm nadir goriilen yan etkilerdir. Uretral kanama ve Uriner
sistem enfeksiyonlari ise uygulama sekliyle iligkili yan etkilerdir. Uzun sureli
tedaviye yaklasik %30 uyum saglanmasina ragmen, etkinlik oranlari
intrakavernozal farmakoterapiden (285) énemli 6lgiide daha dusuktar.
intratiretral farmakoterapi, daha az etkili olmasina ragmen, daha az invaziv
bir tedaviyi tercih eden hastalar igin intrakavernozal enjeksiyon tedavisine bir

alternatif olabilir.

2.6.5.2. Sok dalga terapisi

Son on yilda, vaskulojenik ED (erektil disfonksiyon) hastalarinda tedavi
olarak LI-SWT'nin kullanimi giderek daha fazla énerilmektedir. Bu tedavi, ED
hastaligina sahip olan birgok erkek igin en istenen sonucu elde etme sansi
sunan tek secenektir (90,286-293).

Genellikle, birkac tek kollu deneme LI-SWT'nin hasta tarafindan bildirilen
erektil fonksiyon Uzerinde olumlu etkileri oldugunu gostermistir. Ancak, ileriye
donuk randomize g¢aligmalarin sonuglari celigkilidir ve 6zellikle sok dalgasi
jeneratorleri arasindaki farkhliklar nedeniyle birgok soru cevaplanmayi
beklemektedir. Bu farkhliklar sunlari igerir: elektrohidrolik, elektromanyetik,
piezoelektrik ve elektropndmatik jeneratorler; iletilen sok dalgalarinin tara
(odaklanmig, dogrusal, yari odakli ve odaklanmamis); kurulum parametreleri
(enerji akisl yogunlugu, seans bagsina darbe sayisi) ve tedavi protokolleri

(tedavi sUresi, haftalik seans sayisi, uygulama yapilan bolgeler ve toplam sok
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dalgasi darbesi sayisi) (294,295). Yakin tarihli bir galisma, en iyi tedavi
parametrelerini degerlendirmeye calisarak, gesitli enerji akisi yogunluk
seviyeleri arasinda 6nemli farkhliklar gézlenmedigini belirtmistir. 0.10
mJ/mm2, daha dusuk enerjilerden biraz daha iyi performans gosterse de, bu
farkhlik istatistiksel olarak anlamli degildir (296).

Bazi ¢alismalar, LI-SWT'den sonra penil hemodinamik parametrelerde bir
iyilesme oldugunu gostermektedir. Ancak, bu iyilesmenin klinik anlami heniz
tam olarak belirsizligini korumaktadir (294, 297). Benzer sekilde, veriler LI-
SWT’nin, PDESI’lere yanit vermeyen (298, 299) veya yetersiz yanit veren
(300) siddetli ED’li hastalarda bile ereksiyon kalitesini iyilestire- bilecedini ve
bdylece daha invaziv tedavilere olan ihtiyaci azaltabilecegini gostermektedir.
Tedavinin etkisi, tedavi tamamlandiktan 1-3 ay sonra klinik olarak belirgin
olarak ortaya ¢ikmakta; ardindan erektil fonksiyon agisindan elde edilen
faydada zamanla artan bir azalma ile birlikte, bazi etkiler tedaviden 5 yil
sonraya kadar tespit edilebilmektedir (294, 296, 301). Son zamanlarda, LI-
SWT'nin etkisi, radikal prostatektomiden sonra penil rehabilitasyon ortaminda
da test edilmistir. iki adet az sayida hasta iceren randomize calismada, bu
yontem ile geleneksel PDE5’lere kiyasla yalnizca iliml bir avantaj
gOsterilmistir (302,303).

Genel olarak, LI-SWT'nin ED tedavisinde kullanimi ve etkinligi hakkinda
daha fazla guven saglamak igin daha buyuk olgekli, prospektif randomize
kontrollli calismalara ve uzun vadeli takip verilerine ihtiyag vardir (304,305).
Ayrica, daha fazla netlik saglanmasi icgin tedavi protokollerinin
tanimlanmasinda daha fazla ¢alismaya ihtiyag vardir, bu da potansiyel olarak

daha fazla klinik fayda saglayabilir.

2.6.5.3. Psikososyal miidahale ve terapi

ED tedavisinde, farkli modalitelerin kullaniimasi onerilebilir. Bunlar
arasinda cinsel beceri egitimi, evlilik terapisi, psikoseksuel egitim gibi
psikososyal midahaleler yer alir (298). Biligsel ve Davranisgi Terapi (BDT)
ise grup veya cift formatinda kullanilan bir yaklagsimdir (292). BDT, ED'yi

etkileyen islevsiz biligsel ve davranissal kaliplari degistirmeyi ve hastalik
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surecinde uyumu artirmay1 hedefler. Bu terapi yontemi, tetikleyicilerin
tanimlanmasi, iglevsiz disunce tarzlarinin biligssel olarak yeniden
yapilandiriimasi, erektil zorluklar ve duygusal semptomlarla basa ¢gikma
becerilerinin 6grenilmesi, partnerle iletisim becerilerinin geligtiriimesi ve
nuksetmeyi onleme gibi teknikleri igerir. ED igin tibbi tedavi ile birlestirilmig
BDT yaklagimi, ampirik olarak desteklenmis ve optimal bir prosedur olarak
kabul edilmistir (306).

2.6.5.4. Hormonal tedavi

Belirli hormonal anormallikleri veya endokrinopatileri olan hastalarin
yonetimi igin bir endokrinologdan tavsiye alinmasi gerekmektedir (166).
Testosteron eksikligi, primer testikuler yetmezligin bir sonucu veya
hipofiz/hipotalamik nedenlere (6rnegin, hiperprolaktinemi ile sonucglanan
fonksiyonel bir hipofiz timért) sekonder olabilir (166, 308). Klinik olarak
endike oldugunda (309), dusuk veya dusuk normal testosteron duzeyleri olan
ve cinsel istek, erektil iglev, cinsel iliskiden ve genel cinsel yasamdan
kaynaklanan memnuniyetsizlik sorunlari olan erkeklerde testosteron tedavisi

(kas ici, transdermal veya oral) disunulebilir.

2.6.5.5. Vakum ereksiyon cihazlan

Vakum ereksiyon cihazlar (VED), penisin tabanina yerlestiriimis bir
konstriksiyon halkasi araciligiyla korpus kavernozumun pasif sekilde
tikanmasini saglayarak penil kani tutar. Yayinlanmig verilere gore, VED’lerin
etkinligi, ED’nin nedenine bakilmaksizin tatmin edici ereksiyonlar igin %90
kadar yuksek olabilir ve memnuniyet oranlarinin %27 ile %94 arasinda
degisebilir (310,311). VED kullanimini birakma egilimi genellikle 3 ay iginde
goriltrken, uzun sireli kullanim sonrasinda bu oran %50-64’e dlismektedir
(312). En yaygin yan etkiler arasinda agri, bogsalma gu¢ligul, petesi, morarma
ve uyusma yer almaktadir (311). Ciddi yan etkilerden (cilt nekrozu) kaginmak
icin hastalar, konstriksiyon halkasini 30 dakika iginde gikardiklarinda onlem
alabilirler. Vakum ereksiyon cihazlari, kanama bozuklugu olan veya

antikoagulan tedavi goéren hastalarda kontrendikedir (313, 314). Bazen
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seyrek cinsel iligkiye giren ve ED'nin non-invaziv, ilagsiz yonetimini gerektiren
komorbiditeye sahip bilgili yagh hastalarda, vakum ereksiyon cihazlari tercih
edilen bir tedavi segenegi olabilir (310,311,315).

2.6.5.6. intrakavernéz enjeksiyon tedavisi

Vazoaktif ilaglarin intrakavernozal uygulamasi, ED tedavisi amaciyla ilk
olarak tanimlanan tibbi tedavidir (315,316). invazivlik, tolere edilebilirlik,
etkinlik ve hastalarin beklentilerine gore hastalara intrakavernozal enjeksiyon

onerilebilir.

2.6.5.6.1. Alprostadil

Alprostadil, ED'nin intrakavernozal tedavisi igin onaylanmis ilk ve tek
ilagtir (265, 318). Monoterapi olarak, 5-40 ug dozunda intrakavernozal
alprostadil en etkili ajandir. Ereksiyon genellikle enjeksiyondan 5-15 dakika
sonra ortaya ¢ikar ve enjekte edilen doza bagli olarak devam eder. Ancak,
calismalarda yer alan hastalar arasinda 6nemli heterojenlik bulunmaktadir.
Hastalarin enjeksiyon teknigini 6grenmesi igin detayl bir ofis egitim programi
gerekmektedir. Sinirli el becerisine sahip erkeklerde, enjeksiyon teknigi
partnerlere dgretilebilir. ignenin gériinmesini engelleyen otomatik bir kalem
kullanmak, penil ponksiyon korkusunu gidermek ve teknikleri basitlestirmek
icin faydali olabilir.

intrakavernozal alprostadil tedavisinde hem genel ED popiilasyonunda
hem de hasta alt gruplarinda (6rnegin, diyabetli veya koroner arter hastaligi
olan erkeklerde), etkinlik oranlari %70'in Uzerinde rapor edilmistir (265, 317).

intrakavernozal alprostadil tedavisinin komplikasyonlari arasinda penil
agri, asiri uzun sureli istenmeyen ereksiyonlar, priapizm ve fibrozis bulunur
(265,316,319). Agri genellikle uzun streli kullanimdan sonra kendiliginden
azalir ve sodyum bikarbonat veya lokal anestezi eklenerek hafifletilebilir
(265,316,320). Kavernozal fibrozis (klguk bir hematomdan kaynaklanan)
genellikle enjeksiyon programi gegici olarak durdurulduktan sonra birkag ay
icinde dizelme gdsterir. Buna ek olarak, tunikal fibrozis, Peyronie

hastaliginin erken baslangicini dusundurerek intrakaverndzal enjeksiyonlarin
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suresiz olarak durdurulmasini gerektirebilir. Sistemik yan etkiler nadirdir,
ancak 6zellikle daha yuksek dozlar kullanildiginda hafif hipotansiyon en
yaygin olanidir. Alprostadile agiri duyarhlik dykusu olan erkekler, priapizm
riski tagiyan erkekler ve kanama bozuklugu olan erkekler kontrendikasyonlar
arasinda yer almaktadir. Bu olumlu sonuglara ragmen, intrakavernoz
farmakoterapiyi birakma oranlari %41-68 olarak bildirilmistir
(265,316,321,322). Ek olarak, tedaviyi birakma genellikle ilk 2-3 ay i¢inde
meydana gelir. Bir karsilastirmali gcalismada, alprostadil monoterapisinin,
genel ilag kombinasyonlarina kiyasla en duguk birakma oranina sahip oldugu
ve tedavinin ilk birkag¢ ayindan sonra yilda %10'luk bir azalma orani
gosterdigi rapor edilmistir (323). Tedaviyi birakma nedenleri arasinda kalici
bir tedavi talebi, uygun bir partnerin olmamasi, koétu yanit, igne korkusu,
komplikasyon korkusu ve spontanligin olmamasi yer almaktadir. Hastalarin
ofis egitimi asamasinda dikkatli bir sekilde bilgilendiriimesi ve yakin takibi,
hastanin intrakavern6z enjeksiyon tedavisini birakmasinin

degerlendiriimesinde 6nemlidir (324-326).

2.6.5.6.2. Kombinasyon tedavisi

Kombinasyon tedavisi, bir hastanin farkli ilaglarin farkli etki bicimlerinden
faydalanarak kullanilan ilaglarin dozlarini dusurerek yan etkileri hafifletmeyi
amaglayan bir tedavi yontemidir. ilk olarak intrakaverndz enjeksiyon yoluyla
kullanilan Papaverin (20-80 mg), monoterapi olarak kullanildiginda ylksek
yan etki insidansina sahip oldugu i¢in genellikle kombinasyon tedavisinde
tercih edilir. Papaverin su anda ED tedavisinde lisansl bir ilag dedildir.

Fentolamin, kombinasyon tedavisinde kullanilarak etkinligi artirmak igin
kullanilan bir ilagtir. Monoterapi olarak kullanildiginda ise zayif bir erektil yanit
uretebilir. Literatirdeki sinirl miktardaki veri, genellikle ana ilaglarla kombine
edilen diger ilaglarin kullanimini desteklemektedir. Bu ilaglar arasinda
vazoaktif bagirsak peptidi (VIP), NO dondrleri (linsidomin), forskolin,
potasyum kanal agicilar, moksisilit veya kalsitonin geni ile iligkili peptid gibi
ilaglar bulunmaktadir (327, 328). Ancak, bu kombinasyonlarin gogu
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standardize edilmemigtir ve bazi ilaglarin dunya ¢apinda bulunabilirligi sinirli
olabilir.

Bimix ve Trimix, ED tedavisinde yaygin olarak kullanilan, ancak higbir
zaman resmi olarak ruhsatlandiriimamis olan ila¢ kombinasyonlaridir. Bimix,
papaverin (7,5-45 mg) ve fentolamin (0,25-1,5 mq) icerirken Trimix ise
papaverin (8-16 mg), fentolamin (0,2-0,4 mg) ve alprostadil (10-20 ug) igerir.
Bu kombinasyonlar, ileri etkinlik oranlariyla bilinirken resmi bir ruhsatlar
bulunmamaktadir (329, 330).

Trimix, %92'ye varan yuksek etkinlik oranlarina sahiptir. Bu kombinasyon,
alprostadil monoterapisine benzer yan etkilere sahip olmasina ragmen, daha
dusuk alprostadil dozlari kullanildidi igin penis agrisi insidansi daha duguktur.
Bununla birlikte, papaverin kullanimi (toplam doza bagh olarak) fibrozis riskini
artirabilir ve %5-10 arasinda fibrozis gértlme olasiligi vardir.

Gunumuzde ED tedavisinde birkag potansiyel yeni tedavi yontemi
bulunmaktadir, bunlar inovatif vazoaktif ajanlardan trofik faktorlere ve kok
hicre tedavisine ve gen tedavisine kadar c¢esitlilik gosterir. Ancak, bu
terapdétik yaklasimlarin ¢ogu icin daha fazla blyuk 6dlcekli, kor, plasebo
kontrolli randomize ¢aligmalara ihtiya¢ vardir. Bu ¢alismalar, yeterli kanitlar
ve klinik olarak guvenilir 6neri dereceleri elde etmek igcin gereklidir (333-338).
Son zamanlarda yapilan bir sistemik derleme, bes tamamlanmig insan klinik
¢alismasindan elde edilen verilere dayanarak, kok hicre tedavisinin ED igin
umut verici bir onarici tedavi segenegi olabilecedini ortaya koymustur (339).
Bu caligmalar, kok hucre tedavisinin ED tedavisinde potansiyel olarak etkili
olabilecegini gostermektedir. Ancak, daha fazla arastirma ve klinik
calismalarin yapilmasi gerekmektedir. Buyuk olgekli, randomize kontrollu
calismalarin sonuglarina dayali olarak kok hucre tedavisinin etkinligi ve
guvenilirligi daha kesin bir sekilde degerlendirilebilir. Bu nedenle, kdk hicre
tedavisi potansiyel bir tedavi segenegi olarak kabul edilmeden énce daha

fazla arastirma yapilmasi énemlidir.
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igerik Dozaj Etkinlik Yan Etkiler Aciklama
Alprostadil 5-40 pg/mL ~70% Penil agri, Kolay ulasilabilir
priapizm, fibrozis
Papaverin 20 - 80 mg <55 % Karaciger Monoterapisi artik
enzimlerinde kullaniimiyor
yukselme,
priapizm, fibrozis
Fentolamin 0,5 mg/mL Monoterapi Sistemik Monoterapisi artik
olarak etkinligi | hipotansiyon, kullaniimiyor
disuk refleks tasikardi,
nazal konjesyon
ve
gastrointestinal
rahatsizlik
Papaverin + 30 mg/mL+ 0,5 | ~90% Alprostadile’e ED tedavisi i¢in
Fentolamin mg/mL benzer (daha az | lisansi yok
agr)
Papaverin + 30 mg/mL + 1 ~92 % Alprostadile’e ED tedavisi i¢in
Fentolamin + mg/mL + 10 benzer (daha az | lisansi yok
Alprostadil pg/mL agn)
Vazoaktif 25ug+1-2mg | ~80% Agri disinda Kolayca
intestinal Peptit Alprostadil’e ulasilabilir
(VIP) + benzer
Fentolamin

Tablo 8. intrakavernéz enjeksiyon tedavileri

2.6.5.7.

2.6.5.7.1. Trombositten Zengin Plasma

Diger tedaviler

PRP, hastanin kendi kaninin santriflijlenmesi ve trombosit

konsantrasyonunun ortalama 3-7 katini igeren bir plazma fraksiyonunun elde

edilmesiyle elde edilir. PRP'nin rejeneratif etkisi, trombositlerde bulunan
cesitli blyume faktorleri (VEGF, EGF, IGF-1, PDGF, FGF gibi) araciligiyla

gerceklestigi dustintlmektedir (348). Bu faktorler, anjiyogenezin uyariimasi

ve kok hucre aktivasyonundan sorumlu olabilir.

PRP i¢in daha fazla arastirma yapilmasi ve klinik galismalarin yapilmasi

gerekmektedir.

2.6.5.7.2. Bitkisel ila¢ ve dogal takviyeler

Son yillarda, ED tedavisinde sifali otlar ve dogal takviyelerin kullaniminda

bir biyume oldugu gézlemlenmektedir. Ancak, bu tedavilerin etkinligi ve
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guvenligi destekleyecek yeterli sayida guvenilir bilimsel veri
bulunmamaktadir. Ek olarak, bilimsel veriler, gunltuk oral L-arginin
kullaniminin sadece PDES5 inhibitorleriyle kombinasyon halinde

kullanildiginda cinsel islevi iyilestirebilecegini gostermektedir (352).

2.6.6. Cerrahi yonetim

2.6.6.1. Travma sonrasi arteriyojenik ED cerrahisi

Pelvik veya perineal travmasi olan geng¢ hastalarda, penil
revaskularizasyon cerrahisi uzun vadeli bagari oraninin genellikle %60-70
arasinda oldugu belirtiimektedir (314,354 ). Stenozun varligi penil farmako-
arteriyografi ile dogrulanmalidir. Korporal veno-okltizyon disfonksiyonu,
revaskularizasyon icin kontrendikasyon olusturur ve dinamik infliizyon

kavernozometrisi veya kavernozografi ile diglanmalidir.

2.6.6.2. Venoz ligasyon cerrahisi

Veno-okllziv disfonksiyon i¢in venoz ligasyon cerrahisi artik
onerilmemektedir. Bu cerrahi yontem, uzun vadeli bagarisizlik oranlari
nedeniyle terk edilmistir (354). Yeni tedavi segenekleri ve gelismeler, vendz
disfonksiyonun yonetimi icin daha etkili ve guvenilir ydntemlerin

kullaniimasini saglamaktadir.

2.6.6.3. Penil Protezler

Farkli farmakoterapilere uygun olmayan veya kesin tedaviyi tercih eden
hastalar ve farmakolojik tedavilere yanit vermeyen hastalar igin penil protez
cerrahi implantasyonu diistiniilebilir (355). implantasyon éncesinde
semptomlarin nedenini ve suresini degerlendiren sistemik bir degerlendirme,
penil protezi kabul eden erkeklerin gogunda ED'nin organik bir nedeni
oldugunu ortaya koymaktadir. Bu nadir nedenler arasinda vaskuler hastalik,
diyabet ve gegcirilmis pelvik cerrahi/travma en yaygin olanlardir (356). Cerrahi
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mudahale oncesi ED semptomlarinin ortalama suresi 3-6 yil arasinda
degismektedir (356).

Gunumuzde mevcut olan penil implantlar, sisirilebilir (iki ve G¢ pargal) ve
semirijit (malleable, mekanik ve yumusak esnek) olmak Uzere iki ana sinifa
ayrilmaktadir (81,357,358-360). Hastalar, daha "dogal" ereksiyonlar elde
etme avantaji nedeniyle genellikle Ug pargal sisirilebilir cihazlar tercih
etmektedir. Iki parcali sisirilebilir protezler, yiiksek komplikasyon riski tagtyan
hastalar arasinda uygun bir segenek olabilir. Semirijit protezler ise ereksiyon
halinde veya kullanim digi durumda manuel olarak yerlestirilebilen ve
hastalar i¢in kolay kullanim saglayan basit bir implantasyon teknigine sahiptir
(81,357,358,359). Bununla birlikte, semirijit protezlerin kalici ereksiyon
saglamasi ve az gizlenebilirlik gibi dogal olmayan bazi dezavantajlari
bulunmaktadir (359, 361). Bu durumda, el becerisi sinirli erkekler igin penil
protez implantasyonu hala bir segenek olabilir. iki ana cerrahi yaklagim
penoskrotal ve infrapubik olarak adlandirilir (358, 359, 361, 362). Penoskrotal
yaklagim, mukemmel bir goruntt sagladigi iddia edilen bir yontemdir. Bu
yaklagimda, proksimal krural gorunum iyi bir sekilde elde edilir, olasi dorsal
sinir yaralanmalari 6nlenir ve pompa yerlesimi dogrudan gozlemlenebilir.
Bununla birlikte, bu yaklagimla rezervuar, retropubik bosluga kor bir sekilde
yerlestirilir ve bu durum, daha dnce major pelvik cerrahi gegirmis olan
hastalarda i¢ organ yaralanmasina neden olabilir veya karin bolgesinde ayri

bir kesi gerektirebilir.

Penis protezi implantasyonu, RP sonrasi ED'nin tedavisinde etkili bir
secgenek olarak kabul edilir. Bu prosedur, protezlerin penis igine
yerlestiriimesini icerir ve hastalara dogal bir ereksiyon saglayarak cinsel

fonksiyonlarini geri kazanmalarini saglar.
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2.6.6.3.1. Penis protezi implantasyonu: komplikasyonlar

Tarihsel olarak, penil protez implantasyonunun iki ana komplikasyonu
mekanik problemler ve enfeksiyonlardir. Ancak, en yaygin olarak kullanilan
uc parcgal protezlerin gesitli teknik modifikasyonlari, 5 yillik takip strecinde

%5'ten az mekanik basarisizlik oranlari ile sonuglanmistir (318, 375, 376).

Uygun antibiyotik profilaksisi ve dikkatli cerrahi teknikler ile birlikte, disuk
riskli hastalarda ve yuksek hacimli merkezlerde primer implantasyon ile
enfeksiyon oranlari %2-3 seviyesine kadar azaltiimistir. Ancak, yuksek

hacimli bir merkezin tanimi hala netlestirilmelidir (377-379).

Bu bulgular, penil protez implantasyonunun mekanik problemler ve
enfeksiyonlar gibi 6nemli komplikasyonlarla iligkili olabilecegini, ancak uygun
teknikler ve profilaksi ile birlikte dusuk riskli hastalarda ve yuksek hacimli
merkezlerde basarili bir sekilde uygulanabilecegini gostermektedir. Bu
yontemler arasinda, antibiyotik kapli veya emebilen protezlerin tercih
edilmesi ve cerrahi tekniklerin dokunmasiz olmasini saglayarak uzun sureli
kesi maruziyetinden kaginma ve cilt temasini en aza indirgeme gibi dnlemler
bulunmaktadir. Penis protezlerinin enfeksiyonunu énlemek icin kesin kanitlar
olmasa da, bazi teknikler onerilmektedir. Bu teknikler arasinda ameliyat
sonrasi uzun sureli antibiyotik kullanimi (>24 saat), makasla tiras ve
klorheksidin alkol ile hazirliklar yer almaktadir (380, 381). Son birkag on yilda
yapilan cihaz gelistirmeleri ve cerrahi uzmanlk sayesinde penil protez

enfeksiyonu riskinin azaldigi yoninde artan kanitlar bulunmaktadir (382).

Penis protezi enfeksiyonu igin daha ylUksek risk tagiyan populasyonlar
arasinda, revizyon cerrahisi gegiren hastalar, bozulmus konak savunmasi
olan hastalar (immunosupresyon, diyabet, omurilik yaralanmasi gibi
durumlar) ve penil korporal fibrozisi olan hastalar bulunmaktadir (378, 383-
385).

Protez enfeksiyonu durumunda, genellikle protezin ¢ikarilmasi ve
antibiyotik tedavisi gereklidir. Ancak, alternatif olarak, enfekte cihazin derhal

kurtarilarak ¢ikarilmasi ve yeni bir protez ile degistiriimesi, wash-out
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protokolu adi verilen bir yontem kullanilarak >%80 oraninda basarili sonuglar
elde edilmistir. Eksplantasyondan sonra nasil devam edilecegine dair kesin
bir 6neri vermek zordur ve hastanin tam bir degerlendirmesine dayanarak,
kurtarma tedavisinin avantajlar ve dezavantajlari tzerinde odaklaniimalidir.
Revizyon operasyonlarinin gogu mekanik arizaya ve kombine erozyon veya
enfeksiyona ikincil olarak gerceklesmektedir (380, 382). Vakalarin %93'U
basarili bir sekilde revize edilerek islevsel bir penil protez implantasyonu
saglanmistir (387, 390, 391, 392).

Enfeksiyon ve mekanik basarisizligin yani sira, cerrahi sonrasi vakalarin
%1-6'sinda distal korpora, Uretra, glans veya diger yapilari igeren erozyonlar
meydana gelebilir (393). Ayrica, hastalarin yaklasik %1.5'inde glans iskemisi
ve nekrozu gelistigi bildirilmistir (393, 394). Bu ciddi komplikasyonlar igin risk
faktorleri, 6nemli vaskuler bozuklugu olan diyabetli hastalar veya
implantasyon sirasinda uzatma prosedurleri uygulanan hastalar gibi
durumlari icerebilir. Bu nedenle, implantasyon sirasinda ikincil prosedurlerin
gerceklestiriimesi, ciddi komplikasyon risklerini azaltmak amaciyla sinirl

tutulmalidir.

2.6.6.3.2. Penil protez implantasyonuyla ilgili sonuglar

Penil implantlar, genellikle konservatif tedavilere yanit vermeyen
hastalarda etkili bir cozum olarak kullanilir. Bu yaklagimin, daha az invaziv
tedavilere yanit vermeyen hastalarda yuksek etkinlik, guvenlik ve
memnuniyet oranina sahip olmasi nedeniyle desteklenen yeterli kanit
bulunmaktadir (395). Su anda, farkli implant Greticilerini karsilastiran ve bir
implant tipinin digerine Ustunligunu gosteren karsilastirmal galigsmalar
mevcut degildir (396).
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lll. GEREG VE YONTEM

3.1. Hasta Seg¢imi

Bu calismaya Manisa Celal Bayar Universitesi Tip Fakdltesi Uroloji Ana

Bilim Dali kliniginde, Ocak 2023 ve Eylul 2023 tarihleri arasinda basvuran,
18-70 yas arasindaki cinsel aktif erkek hastalar arasindan, ED tanisi konmus
ve cinsel partnerleri bulunan hastalar dahil edilmistir. Tum erkek hastalara
erektil fonksiyonun degerlendirmesi amaciyla Uluslararasi Erektil islev Formu
(IEF-15) dolduruldu. IIEF’un 5 alt bolumu bulunmaktadir. Bunlar sirasi ile
Erektil Fonksiyon, Orgazmik islev, Cinsel istek, Cinsel Memnuniyet ve Genel
Memnuniyet seklinde idi. Erektil fonksiyon igin 6 soru, orgazm islevi igin 2
soru, cinsel istek igin 2 soru, cinsel iligki tatmini i¢cin 3 soru ve genel tatmin
degerlendirmek i¢in 2 soru bulunmaktadir. Anketteki sorularin cevaplari 0O ile
5 arasinda puanlandiriimistir. Erektil disfonksiyon, IIEF dlgegindeki 15 soruya
verilen yanitlar neticesinde agir erektil disfonksiyon (puan 1-10 arasinda ise),
orta derecede erektil disfonksiyon (puan 11-16 arasinda ise), hafif-orta
derecede erektil disfonksiyon (puan 17-21 arasinda ise), hafif erektil
disfonksiyon (puan 22-25 arasinda ise) ve erektil islev bozuklugu yok (puan
26-30 arasinda ise) seklinde siniflandinlir. Hastalardan anamnez alinarak,
takip formuna kaydedildi, fizik muayeneleri gergeklestirildi (testis boyutu ve
killanma gibi), metabolik dederlendirmeleri yapildi (FSH, Testosteron, TSH,

T3, glikoz, trigliserid, kolesterol duzeyleri).

Manisa Celal Bayar Universitesi Tip Fakiiltesi Uroloji Ana Bilim Dali
kliniginde, Ocak 2023 ve Eylul 2023 tarihleri arasinda bagvuran, ED tanisi
konmus erkeklerin 18-70 yas arasindaki kadin cinsel partnerleri kontrol
grubuna dahil edildi. Kadinlara kadin cinsel fonksiyonlarinin degerlendiriimesi

icin Kadin Cinsel islev Olgegi (FSFi) ve Uluslararasi Erektil islev Formu
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(IIEF-15) dolduruldu. Diglama kriterleri arasinda cinsel aktif olmayan bireyler
ve kadinlarda cinsel iglev bozuklugu olanlar (FSFI skoru 26.55’in altinda)

bulunmaktaydi.

3.2. istatistiksel Analiz

Verilerin analizinde SPSS 22.0 paket programi kullanildi. Demografik
Ozellikleri tanimlamak i¢in say! yuzde dagilimi ve tanimlayici istatistikler
kullanildi. Verilerin normal dagilimina Kolmogorov-Simirnov testi ile bakildi.
Verilerin normal dagilim gostermedigi tespit edildiginden dolayi, Mann
Whitney U testi ve kategorik verilerin kargilastirilmasinda ki kare testi
kullanildi.

Cronbach Alpha katsayilari

Erektil fonksiyon alt boyutu: 0,922
Orgazmik iglev alt boyutu: 0,845
Cinsel istek alt boyutu: 0,821

Cinsel memnuniyet alt boyutu: 0,828

Genel memnuniyet alt boyutu: 0,924

Normal dagilim Kolmogorov-Simirnov test sonuglari:
Erektil fonksiyon Kolmogorov-Simirnov testi: 0,113; p: 0,023.
Orgazmik iglev Kolmogorov-Simirnov testi: 0,178; p: 0,000.
Cinsel istek Kolmogorov-Simirnov testi: 0,142; p: 0,001.

Cinsel memnuniyet Kolmogorov-Simirnov testi: 0,181; p: 0,000.

Genel memnuniyet Kolmogorov-Simirnov testi: 0,207; p: 0,000.
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IV. BULGULAR

4.1 Hastalarin Sosyodemografik Ozellikleri, Laboratuvar Bulgulari ve
Hastalik ile iligkili Ozellikleri

Tablo 9. Hastalarin Sosyodemografik Ozellikleri (n= 36)

Sosyodemografik Ozellikler N %
Yas *50,80£11,39 (min-maks: 23,00-

73,00) 16 44 .4
50 yas alti 20 55,6

50 yas ve Uzeri

Esinin yasi *45,61£10,51 (min-maks:
18,00-71,00) 15 41,7
45 yas alti 21 58,3

45 yas ve Uzeri

Sigara kullanma durumu

Evet 19 52,8
Hayir 17 47,2
Kronik obstruktif akciger hastaligi

varligi 34 94,4
Yok 2 5,6
Var

Diyabetes Mellitus hastahg: varlig

Yok 26 72,2
Var 10 27,8
Hipertansiyon hastahgi varligi

Yok 24 66,7
Var 12 33,3
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Fosfodiesteraz 5 inhibitoriu (PDESI)

kullanimi 19 52,8
Yok 17 47,2
Var

Uyku apnesi varhgi

Yok 33 91,7
Var 3 8,3
Romatizmal hastalik varhgi

Yok 35 97,2
Var 1 2,8
Kronik bobrek yetmezligi hastaligi

varhigi 34 94,4
Yok 2 5,6
Var

*Ortalamazstandart sapma

Tablo 9. Hastalarin Sosyodemografik Ozellikleri (devam) (n= 36)

Sosyodemografik Ozellikler N %
ilag kullanma durumu

Evet 19 52,8
Hayir 17 47,2
Koroner arter hastaligi varhgi

Yok 33 91,7
Var 3 8,3
Psikiyatrik hastalik varhgi

Yok 34 94,4
Var 2 5,6
Dislipidemi varligi

Yok 24 66,7
Var 12 33,3
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Hastalarin yas ortalamasinin 50,80+11,39, %55,6’sinin 50 yas ve Uzerinde,

eslerinin yas ortalamasinin 45,61+10,51, %58,3'Unun esinin 45 yas ve

uzerinde oldugu, %52,8'inin sigara kullandigi, %94,4’Unun kronik obstruktif

akciger hastaligi olmadigi, %72,2’sinin Diyabetes Mellitus hastaligi olmadig,

%66,7’sinin hipertansiyon hastaliginin olmadigi, %52,8’inin fosfodiesteraz 5

inhibitdérd kullanmadigi, %91,7’sinin uyku apnesinin olmadigi, %97,2’sinin

romatizmal hastalhdinin olmadigi, %94,4’Gnun kronik bobrek yetmezIigi

hastaliginin olmadigi, %52,8’inin ila¢ kullandigi, %91,7’sinin koroner arter

hastaligi olmadigi, %94,4’Unln psikiyatrik hastaliginin olmadidi, %66,7’sinin

dislipidemisinin olmadigi bulundu (Tablo 9).

Tablo 10. Hastalarin Laboratuvar Bulgular (n= 36)

Orttss Min-Maks
Testosteron hormonu (ng/ml) 20,39+55,29 1,62-224,00
Prolaktin hormonu (ng/ml) 9,23+3,49 2,60-15,70
Folikdl uyarici hormon (FSH) (mIU/ml) 7,9815,71 1,40-23,07
Luteinlestirici hormon (LH) (mIU/ml) 5,00£2,12 1,18-9,80
LDL kolestrol (mg/dl) 103,17+£31,65 36,00-193,00
HDL kolestrol (mg/dl) 48,75+13,45 29,00-95,00
Kolestrol (mg/dl) 177,25+£39,39 94,00-288,00
Tiroid uyarict hormon (TSH) (ml) 2,46+2,30 0,44-11,60
Triiyodotironin hormonu (T3) (pg/ml) 3,4510,45 2,30-4,50
Tiroksin hormonu (T4) (ng/dl) 0,90+0,20 0,44-1,56
Glukoz (mg/dl) 108,38+39,90 75,00-257,00
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Tablo 10. Hastalarin Laboratuvar Bulgulari (devam) (n= 36)

Orttss Min-Maks
Ure (mg/dl) 30,57+10,55 13,00-62,50
Beden kitle indeksi (BKI) (kg/m?) 26,50+4,80 17,00-37,00
Bel cevresi (cm) 96,75+£12,71 72,00-120,00

Hastalarin laboratuvar bulgulari Tablo 2’de verildi.

Hastalarin testosteron hormonu puan ortalamasi 20,39+55,29, prolaktin
hormonu puan ortalamasi 9,23+3,49, FSH puan ortalamasi 7,98+5,71, LH
puan ortalamasi 5,00+2,12, LDL kolestrol puan ortalamasi 103,17+£31,65, HDL
puan 48,75+13,45,
177,25+39,39, TSH puan ortalamasi 2,46+£2,30, T3 hormonu puan ortalamasi
3,45%0,45, T4 hormonu puan ortalamasi 0,90£0,20, glukoz puan ortalamasi
108,38+39,90, ure puan ortalamasi 30,57+10,55, beden kitle indeksi puan
ortalamasi 26,50+4,80, bel cevresi puan ortalamasi 96,75£12,71 olarak
saptandi (Tablo 10).

kolestrol ortalamasi kolestrol puan ortalamasi

Tablo 11. Hastalarin Hastalik ile iligkili Bulgulari (n= 36)

N %
Total testosteron duzeyi
Disuk 2 5,6
Normal 30 83,3
Yiksek 4 11,1
Prolaktin duzeyi
Disuk 1 2,8
Normal 32 88,9
Yuksek 3 8,3
FSH dizeyi
Dusuk 0 0
Normal 34 94,4
Yuksek 2 5,6
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LH diizeyi

Dusuk 1 2,8
Normal 33 91,7
YUksek 2 5,5
Total kolesterol diizeyi

Dusuk 0 0
Normal 28 77,8
YUuksek 8 22,2

Tablo 11. Hastalarin Hastalik ile iligkili Bulgularn (devam) (n= 36)

N %
Hipotiroidi varligi
Yok 31 86,1
Hipotiroidi 2,8
Subklinik hipotiroidi 4 11,1
Glukoz dizeyi
Disuk 0 0
Normal 20 55,6
Yiksek 16 44 4
Ure diizeyi
Disuk 3 8,3
Normal 29 80,6
Yiksek 4 11,1

Hastalarin %83,3’Unlun total testosteron dizeyinin normal aralikta,
%88,9'unun prolaktin dizeyinin normal aralikta, %94,4’'4nin FSH dizeyinin
normal aralikta, %91,7’sinin LH didzeyinin normal aralkta, %77,8’inin total
kolesterol duzeyinin normal

olmadigi, %55,6’sinin glukoz dizeyinin normal aralikta ve %80,6’sinin Ure

aralikta oldugu,

%86,1’inin  hipotiroidisinin

dizeyinin normal aralkta oldugu bulundu (Tablo 11).
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4.2 Hastalarin Uluslararasi Erektil islev Formu Ortalama/Ortanca

Puanlarinin Gruplar Arasi Karsilastiriimasi

Tablo 12. Hastalarin Uluslararasi Erektil islev Formu Ortalama/Ortanca

Puanlarinin Gruplar Arasi Karsilagtiriimasi (n=72)

Erkek (n=36) Kadin (n=36)
Orttss Ortanca Orttss Ortanca zlp
(CAA) (CAA)
Erektil 16,4717 16,00 16,668 17,50 -0,040/0,968
Fonksiyon 11 (12,75) ,60 (18,75)
Orgazmik iglev | 7,08+2, | 8,00 (5,75) | 5,61+3, | 6,50 (6,00) | -1,884/0,060
95 27
Cinsel istek 6,97+2, | 7,00 (2,00) | 591+2, | 6,00 (3,76) | -1,987/0,047*
21 24
Cinsel 7,193, | 6,50 (6,50) | 7,303, | 7,50 (7,75) | -0,086/0,932
Memnuniyet 60 83
Genel 6,27+2, | 6,50 (2,00) | 5,912, | 7,00 (5,75) | -0,209/0,835
Memnuniyet 19 80

*p<0,05, CAA: Ceyrekler Arasi Aralik, z: Mann Whitney U testi.

Erkek ve kadinlarin gruplar arasi uluslararasi erektil islev formu alt
boyutlarindan cinsel istek ortalama puanlari arasinda anlamli fark oldugu
(p<0,05), erkeklerin ortalama puanlarinin kadinlarin ortalama puanlarindan
daha yuksek oldugu belirlendi (Tablo 12).

Erkek ve kadinlarin gruplar arasi uluslararasi erektil iglev formu alt
boyutlarindan erektil fonksiyon, orgazmik islev, cinsel memnuniyet, genel
memnuniyet ortalama puanlari arasinda anlamh fark olmadigi saptandi
(p>0,05) (Tablo 12).
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Tablo 13. Hastalarin Erektil
Karsilagtiriimasi (n=72)

Fonksiyon Diizeyinin Gruplar Arasi

Erektil fonksiyon dizeyi n | Erkek (n=36) | Kadin (n=36) x2/p
n (%) n (%)
Ciddi (0-10) 22 9 (40,9) 13 (59,1)
Orta (11-16) 14 10 (71,4) 4 (28,6)
Hafif-orta (17-21) 12 6 (50,0) 6 (50,0) 4,082/0,39
Hafif (22-25) 11 6 (54,5) 5 (45,5) 5
Yok (26-30) 13 5(38,5) 8 (61,5)

x2: Ki Kare testi.

Erkek ve kadinlarin erektil fonksiyon dizeyi karsilastirildiginda, iki grup
arasinda anlamli fark olmadigi bulundu (p>0,05) (Tablo 13).
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V. TARTISMA

Erektil disfonksiyon (ED), herhangi bir cinsel etkinlik icin yeterli ereksiyonu
surekli veya tekrarlayan bir bicimde saglayamayan bir durumu ifade eder. ED
tanisi, temel olarak hastanin kendi bildirisi ile konulur. Ancak, tani
konulmasinda objektif testler veya partner goértsu gibi diger katkilar da
degerlendirilir. Bununla birlikte, hastanin kendi bildirisi, taninin
belirlenmesinde ve hastaligin siniflandiriimasinda en 6nemli faktorlerden

biridir ve diger katkilar bu bildirinin yerini tutamazlar.

Partnerle yapilan gérugmeler, ED (erektil disfonksiyon) yonetiminin
baslangicinda kritik bir 5neme sahiptir. Arastirmalar, partnerle yapilan
gorusmelerin hastalarin %58'inde tani ve tedavi surecinde etkili oldugunu
g6stermektedir. Partnerin, cinsel disfonksiyonda kendisinin veya hastanin
rolu ve ciftin iligkisinin kalitesi hakkinda fikir vermesi, cifti etkileyen cinsel

konularda yeni ve farkli bir bakis agisi sunabilir.

Partnerle yapilan gorasmeler, ED'nin gift iligkisi Uzerindeki etkisini
anlamak ve tedavi surecine katkida bulunmak igin degerli bir firsat sunar.
Partner, hastanin ED deneyimini daha iyi anlamak ve onun duygusal
durumunu deg@erlendirmek igin birincil bir kaynaktir. Ayrica, partnerin cinsel
islev bozuklugunun ciftin iliskisine olan etkisi hakkinda bilgi vermesi, tedavi

planinin olusturulmasinda énemili bir rol oynar.

Partnerin gorusleri ve deneyimleri, ciftin cinsel sagligini iyilestirmek igin
yeni stratejilere ve tedavi segeneklerine yonelik ipuglari saglayabilir. Partner,
cinsel disfonksiyonla ilgili olanaklari ve ¢6zUm onerilerini kesfetmek igin
birlikte calisilan bir kaynak olabilir. Ayrica, partnerin destegi ve anlayisi,

hastanin motivasyonunu artirabilir ve tedaviye uyumu tesvik edebilir.

Partnerle yapilan gorasmeler, ED ydnetiminde blyuk bir Sneme sahiptir.
Partnerin deneyimlerinden ve bakis agisindan yararlanmak, hastalarin tedavi
surecinde daha iyi sonuglar elde etmelerini saglayabilir ve ciftin iligkisini
guglendirebilir. Bu nedenle, ED tedavisi planlanirken partnerin dahil edilmesi

onemlidir. Arastirmamiz, eslerin goruslerine dayali olarak IIEF skorunun
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erektil disfonksiyonun (ED) degerlendiriimesinde kullanilabilirligini erkeklerin
IIEF skorlarina dayali olarak nasil bir degerlendirme sagladigini
incelemektedir. Calisma, 36 erkek ED hastasi ve bu hastalarin 36 kadin
partnerlerinden olusan bir kontrol grubuyla gergeklestirilmistir. Toplamda 72

hasta degerlendiriimig ve ED i¢in IIEF-15 skoru kullaniimisgtir.

IIEF (International Index of Erectile Function), dinya genelinde en ¢ok
kullanilan bir anket olup, erektil fonksiyon, orgazmik fonksiyon, sayisal cinsel
istek, iligki memnuniyeti ve genel memnuniyet gibi ana bagliklari
degerlendiren 15 maddeden olugmaktadir. IEF-15 anketiyle hesaplanan

skorlar, ED'nin agirlik derecesine gore 5 kategoriye ayrilmaktadir:
1. Ciddi (0-10)

2. Orta (11-16)

3. Hafif-orta (17-21)

4. Hafif (22-25)

5. Hig (26-30)

Bu siniflandirma, hastalarin ED siddetini degerlendirmek icin kullanilan

standart bir olguttar.

Arastirmamizda, erkek hastalarin IIEF skorlarina ek olarak eslerin
gorusleri de dikkate alinmigtir. Bu yaklasimin amaci, hem erkeklerin kendi
deneyimlerini yansitan skorlamalari hem de eslerin deneyimlerine dayal geri
bildirimleri bir araya getirerek daha kapsamli bir degerlendirme saglamaktir.
Partnerlerin gorusleri, giftin iliskisi Gzerindeki etkileri ve cinsel iglev
bozuklugunun ¢iftin genel cinsel memnuniyetine olan etkisini anlamak

acisindan 6nemlidir.

Bu calisma, IIEF skorunun yani sira partnerlerin goruslerinin de
deg@erlendirildigi kapsamli bir yaklagim sunarak ED'nin degerlendiriimesinde
daha genis bir perspektif saglamaktadir. Sonuglar, hem erkeklerin kendi

skorlamalarinin hem de partnerlerin goruslerinin birlikte degerlendirilmesinin,
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ED tedavisinde daha etkili bir degerlendirme ve yonetim saglayabilecegini

gOsterebilir.

Calismamizin sonuglarina gore, erkeklerin ve kontrol grubundaki eslerin
erektil fonksiyon, orgazmik fonksiyon, cinsel memnuniyet ve genel
memnuniyet alt boyutlarindaki ortalama puanlari arasinda anlaml bir fark
saptanmamigtir (p>0,05). Bu bulgu, erkeklerin ve eslerin, cinsel iglev
bozuklugunun etkilerini benzer sekilde degerlendirdigini ve algiladigini

gOstermektedir.

Eslerin goruslerinin degerlendiriimesi, erektil disfonksiyonun sadece
fiziksel yonlerinin degil, ayni zamanda iligki Uzerindeki etkilerinin de
anlasiimasina yardimci olur. Bu, tedavi planlarinin ve danismanhginin daha
kapsamli bir sekilde yapilabilmesine olanak saglar. Eslerin perspektifinin
dikkate alinmasi, giftin iliskisini etkileyen faktorleri belirlemede ve giftin cinsel

memnuniyetini artirmaya yonelik stratejilerin gelistiriimesinde énemlidir.

Arastirmamiz, eslerin goruslerinin erektil disfonksiyonun
degerlendiriimesinde dikkate alinmasinin dnemini vurgulamaktadir. Bu
yaklagim, hastalarin ve partnerlerin deneyimlerini tam anlamiyla anlama ve
degerlendirme saglayarak daha etkili bir tedavi ve danigsmanlik sureci

sunabilir.

Weiss ve Brody'nin 2011 yilindaki galismasi ve bizim ¢alismanizdaki
bulgular, kadinlarin erektil islevi benzer sekilde degerlendirdigini
gostermektedir. Bu durum, érneklemimizin gergekten temsili oldugunu ve

kadinlarin erektil islevi erkeklerle benzer sekilde algiladigini gosterir.

Bu bulgu, cinsel iglev bozuklugunun ciftler arasinda bir sorun oldugunda,
kadinlarin da etkilenen taraf oldugunu ve bu nedenle onlarin perspektifinin
degerlendiriimesinin dnemli oldugunu gosterir. Eslerin goriglerini almak,
tedavi planlarinin ve danigmanligin daha etkili bir sekilde yapilabilmesine
katki saglar.

Calismamizdaki bulgular, kadinlarin erektil islevi benzer sekilde

degerlendirdigini ve ornekleminizin temsiliyetinin saglandigini gostermektedir.
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Bu, cinsel islev bozukluguyla ilgili olarak ciftlerin birlikte degerlendiriimesi ve

tedavi surecine dahil edilmesinin 6nemini vurgular.

Rosen ve digerlerinin galismasinda belirtildigi gibi, IEF'deki diger cinsel
islev alanlari (arzu, orgazm, memnuniyet) genellikle ED'li erkeklerin
tedavisinde sonuglarin daha kapsamli bir degerlendirmesini saglamak
amaciyla dahil edilmistir. Bu nedenle, cinsel istek veya erken bosalma gibi

sorunlara yonelik tanisal bilgiler saglamayi amaglamamaktadir.

Arastirmamizda, erkekler ve kadinlar arasindaki uluslararasi erektil islev
formu alt boyutlarindan cinsel istek ortalama puanlari arasinda anlamli bir
fark mevcuttur (p<0,05) ve erkeklerin ortalama puanlari kadinlarin ortalama
puanlarindan daha yuksek oldugu gozlemlenmigtir. Bu bulgu, erkeklerdeki
cinsel istek sorunlarinin, kadinlardan farkli bir sekilde degerlendirilmesi

gerektigini gostermektedir.

Bu durumda, cinsel istek sorunlarinin degerlendirilmesi ve teshisi icin
ayrintili cinsel gegmis almak ve diger uygun degerlendirme yontemlerini
kullanmak 6nemlidir. Cinsel istek sorunlari, gesitli faktdrlerden kaynaklanabilir

ve tedavi plani belirlenirken bu faktorlerin dikkate alinmasi 6nemlidir

Cinsel istek sorunlarinin erkeklerde ve kadinlarda farkh sekillerde
degerlendiriimesi gerektigi ve bunun igin ayrintili bir degerlendirme yontemi
kullaniimasi uygun oldugu vurgulanmaktadir. Bu, tedavi surecinde dogru tani

ve uygun tedavi stratejilerinin belirlenmesine yardimci olacaktir.

Kinsey ve arkadaslari, 1948 yilinda yayinladiklari bir galismada, 40
yasindaki 50 erkekten sadece birinde empotans tespit ettiklerini ve 65
yasindaki erkeklerin doértte birinde bu durumun oldugunu belirtmislerdir (397).
Dikno ve arkadaslari ise 60 yas ve Uzeri evli erkeklerin %35'inin empotans
sorunuyla karsilastigini bildirmiglerdir. Brecher, 1984 yilindaki ¢calismasinda
erkeklerin yaslandikga ereksiyon sertligine ulasmanin daha uzun surduguna,
ereksiyonu strdirmenin daha zor oldugunu ve %32'sinin cinsel birlesme
sirasinda ereksiyonlarini kaybettigini belirtmigtir. Morley ve arkadaslari

tarafindan 1986'da yayinlanan bir gcalismada ise saglikli erkekler arasinda
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55, 65, 75 ve 80 yaslarindaki gruplarda sirasiyla %8, %25, %55 ve %75
oraninda erektil disfonksiyon vakalarinin gértldigu bildirilmistir. Lewis ve
arkadaslari tarafindan 2004 yilinda yapilan bir galismada, 40 yas altinda %1-
9 arasinda, 40-59 yas grubunda %2-9 arasinda ve 60 yas ve Uzerinde ise
%20-30 arasinda erektil disfonksiyon (ED) géruldugu bulunmustur. Bizim
calismamizda ise hastalarin %55,6'sinin 50 yas ve Uzerinde oldugu
gozlemlenmistir. Bu durum erektil disfonksiyon ile bagvuran erkeklerin daha
¢ok 50 yas Ustu oldugunu yaslanma ile birlikte erektil disfonksiyon nedenli

hastane bagvurularinin arttigini gostermektedir.

Tabloya gore, yaslanma sureci ile birlikte taktil stimtlasyona duyarlilikta
azalma ve serum testosteron duzeyinde digsme goézlenmektedir. Bu durum,
cinsel fonksiyonlarda ve ereksiyon yeteneginde azalmaya neden olabilir.
Ayrica, kavernozal duz kas tonusunda artig da yaglanma surecine bagli

olarak ortaya gikan bir durumdur.

Calismamizda, 2 hastada total testosteron diizeyinin dusuk, 4 hastada ise
normalden yuksek oldugu belirtiimigtir. DUsUk total testosteron duzeyi,
yaslanma ile iligkili hormonal degisikliklerin bir sonucu olabilir. Bu durum,
cinsel fonksiyonlarda azalmaya ve kavernozal duz kas tonusunda artisa
katkida bulunabilir. YUksek total testosteron duzeyi ise, yaslanma surecindeki

hormonal degisikliklerden bagimsiz olarak farkli nedenlere bagli olabilir.

Bu bulgular, yagslanma surecinde hormonal degisikliklerin cinsel
fonksiyonlari etkileyebilecegini ve ereksiyon sorunlarina neden olabilecegini
gOstermektedir. Ancak, bu sonuglar sadece sinirli sayida hastaya

dayanmaktadir ve daha genis Olgekli calismalara ihtiyag duyulmaktadir.

Leonard ve arkadaslarinin 1989 yilinda yaptigi bir calismada,
hipogonadizm ve hiperprolaktineminin testosteron seviyelerinde dususe
neden oldugu gosterilmistir. Benzer sekilde, bizim galismamizda da bazi
hastalarda prolaktin, FSH ve LH dizeylerinde degisiklikler tespit edilmigtir.
Hastalarin %38,3'linde yuksek prolaktin dizeyi, %5,6'sinda yliksek FSH
dizeyi, %5,5'inde yuksek LH dizeyi ve %2,8'inde dustk LH dizeyi
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saptanmigstir. Bu sonuglar, hormonal bozukluklarin erektil disfonksiyona

katkisi oldugunu desteklemektedir.

Diyabet, hipertansiyon, yuksek kolesterol, periferik vaskuler hastalik,
akciger hastaligi, prostat hastaligi, kardiyak sorunlar, uyku bozuklugu igin ilag
kullanimi, tGtdn kullanimi ve alkol tiketimi, erektil disfonksiyon ile glgli bir
sekilde iligkilendirilmis ve aralarindaki baglanti ¢esitli kanitlarla defalarca
gosterilmistir. Ozellikle kardiyovaskdiler hastaliklar ile erektil disfonksiyon

arasindaki iligki, literatirde net bir sekilde belirtilmigtir.

Hipertansiyon, kendisi bagimsiz bir risk faktort oldugu gibi, iskemik kalp
hastaligi ve bobrek yetmezIigi gibi komplikasyonlarinin da erektil disfonksiyon
(ED) insidansini artirdidi bilinmektedir. TUrkiye'deki bir galisma grubu, Turk
toplumundaki hipertansiyonlu hastalarda c¢esitli derecelerdeki erektil

disfonksiyon prevalansini %64.7 olarak belirlemigtir.

Calismamiza gore ise, hastalarin %33.3'Unde hipertansiyon
bulunmaktadir. Bu, ¢calismadaki hastalarin yaklasik tgte birinin hipertansiyon
hastasi oldugunu gostermektedir. Hipertansiyonun tedavi edilmemesi veya
kontrol altina alinmamasi durumunda, erektil disfonksiyon gelisme riski
artmaktadir. Bu nedenle, hipertansiyon hastalarinin cinsel saglik konularinda
dikkatli bir sekilde degerlendiriimesi, uygun tedavi ve takip planlarinin
yapilmasi 6nemlidir. HT etolojisi disinda kullanmis olduklari tiyazid grubu
diuretikler ve beta blokerlerin ED etyolojisinde mutlaka sorgulanmasi
gerekmektedir. Hipertansiyon hastalarinda saptanan bu ED’nin ilaglarla da
iligkili oldugu sdylenebilir. Calismamizda ayrica %5,6 hastada KBY
gorulmagtur. Hastalarin kan orneklerinde Ure duzeyi 4 hastada (%11,1)

yuksek olarak degerlendirilmistir.

Pollasky ve arkadaslarinin yayinladigi ¢galismada, sigara kullaniminin
erektil disfonksiyon (ED) riskini artirdigi ve bu riskin sigara tiketim miktarina
bagh olarak artabilecegi belirtimektedir. Calismamizda ise hastalarin
%52.8'inin sigara kullandigini ifade etmektedir. Bu oran oldukga yuksektir ve
sigara kullaniminin cinsel saglk Uzerindeki etkilerini gdstermektedir. Sigara
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icmek, koroner arter hastalidi riskini artirabilir ve endotel (damar i¢ ylzeyi)
diz kas relaksasyonunu bozabilir. Bu durum, erektil disfonksiyonun

etiyolojisinde bir faktor olabilir.

Sigara icmek, vicutta dolasan kan akisini etkileyerek ereksiyonu
saglayan suregleri olumsuz etkileyebilir. Sigara dumanindaki kimyasallar,
vazokonstriksiyona ve kan akiginin azalmasina neden olabilir. Ayrica, sigara
icmek, nitrik oksit Uretimini azaltabilir ve bu da ereksiyon surecinde 6nemli bir
rol oynayan damarlarin geniglemesini engelleyebilir. Sigarayi birakmak,
cinsel saghgin korunmasi ve erektil fonksiyonun iyilestiriimesi agisindan
onemlidir. Sigara kullanimini birakma ve saglikh yasam tarzi degisiklikleri,

erektil disfonksiyon riskini azaltmada etkili olabilir.

Diyabet, glukoz mobilizasyonu, transportu ve metabolizmasinda sistemik
bir bozukluga neden olan bir durumdur. Bu durum, erektil disfonksiyonun
yani sira multiorgan vaskuler hastaliklara, otonomik sinir sistemi
disfonksiyonuna ve periferik néropatiye yol acabilir. Erektil disfonksiyonun en

sik gorulen iki nedeni vaskuler patolojiler ve diyabettir.

Diyabet, periferik sinir fonksiyonuna zarar vermenin yani sira, periferik
dokulara olan kan akimini da azaltir. Normal bir ereksiyon fonksiyonu igin,
yeterli kan akisi gereklidir. Bu nedenle, diyabet, penisin erektil dokularina kan
akisini etkileyerek, nodropatiden bagimsiz olarak erektil disfonksiyona neden

olabilir.

Diyabetin erektil disfonksiyon Uzerindeki etkileri gok yonludur. Hem sinir
fonksiyonlarini hem de vaskuler sagligi etkileyerek, ereksiyon surecindeki
karmasik mekanizmalarda bozukluklara yol agar. Diyabetin neden oldugu
vaskuler patolojiler ve sinir hasari, erektil dokunun saglikli iglevini

engelleyebilir.

Diyabetin patofizyolojik etkileri, penisin vaskuler, néral, diz kas ve
metabolik fonksiyonlariyla iligkili oldugu diustntlmektedir. Bununla birlikte,

her bir faktorun erektil disfonksiyondaki (ED) goreceli etkisi tam olarak
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belirlenememigtir. Diyabetik ED'deki vaskuler hastalik, baglica erektil
dokudaki ve penil vaskuler yapidaki histolojik degisikliklere baglidir. Erektil
bag dokusunun fibrozis proliferasyonu ile birlikte, penil arteriyollerin de

fibrozisten dnemli dlglde etkilendigi dusunulmektedir.

Diyabetin etkilerine bagli olarak, penisin erektil dokusunda fibrozis
olusumu gorulebilir. Bu durum, erektil dokunun normal iglevini bozabilir ve
ereksiyonu olumsuz etkileyebilir. Ayni zamanda, penil arteriyollerde de
fibrozis gelisebilir. Bu, kan akiginin azalmasina ve vaskuler saghgin

bozulmasina yol agabilir.

Diyabetin etkilerinin multifaktoryel oldugu ve ED uzerindeki etkilerinin tam
olarak anlasilamadigi belirtiimelidir. Bununla birlikte, vaskuler hastalik,
histolojik degisiklikler ve fibrozis gibi faktdrlerin diyabetik ED'de énemli bir rol
oynadidi dusunulmektedir. Calismamizda yapilan arastirmaya gore,
hastalarin %27,8'inde diyabet tespit edilmigtir. Ayrica alinan kan 6rneklerinde
yapilan analiz sonuglarina gore, aclik kanindaki glukoz degerinin normalden

yuksek oldugu 16 hastada (%44,4) diyabet belirlenmistir.

Fletcher ve Martin'in KOAH'li 20 hastayi inceledikleri bir galismada, %30
oraninda erektil disfonksiyon tespit edilmigstir. Yaptigimiz arastirmada ise
hastalarin %5,6'sinda KOAH teshis edilmistir. Bu durum, iligki sirasinda
dispneyi siddetlendirme korkusu nedeniyle erektil disfonksiyonun ortaya
cikabilecegini gostermektedir. Ancak, konunun daha iyi anlasilabilmesi icin

daha fazla ¢alisma yapilmasi gerekmektedir.

Traish ve arkadaslarinin 2009 yilinda yaptidi bir galismada, obezitenin
endotelyal disfonksiyon ve androjen eksikligi ile erektil disfonksiyon arasinda
bir iligki oldugu bulunmustur. Yaptigimiz ¢alismada ise hastalarin beden kitle
endeksi (kg/m2) ortalama olarak 26,5+4,8 olarak degerlendirilmigstir. Bu

durum c¢alismamizdaki ED hastalarinin hafif kilolu oldugunu gostermektedir.

Bernardo'nun 25 yil boyunca izledigi 570 hastada baslangi¢

hiperkolesteroleminin ilerleyen dénemde erektil disfonksiyon igin bir dngoricu
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oldugunu belirttigi ifade edilmektedir. Kim ve arkadaslarinin 1994 yilinda
yaptigi calismada ise hiperkolesteroleminin tavsan korpus kavernozumunda
erken aterosklerotik degisikliklere neden oldugunu ortaya c¢ikardiklari
belirtiimektedir. Yaptigimiz galismada ise dislipidemisi oldugunu beyan eden
hastalarin sayisi 12 (%33,3) olup, bu hastalarin 8'inde (%22,2) yliksek
kolesterol dizeyi tespit edilmistir. Bu bulgular, erektil disfonksiyonda
hiperkolesteroleminin etkili olabilecegini gostermektedir. Ancak, daha genig
hasta gruplarini igeren galismalara ihtiya¢ duyulmaktadir. Bu tar ¢alismalar,
hiperkolesteroleminin erektil disfonksiyon Gzerindeki etkisini daha kesin bir

sekilde degerlendirmemize yardimci olacaktir.

Hipotiroidizm dusuk testosteron ve yuksek prolaktin dizeyine sebep
olabilmektedir. Calismamizda ise 4 hastada (%11,1) subklinik hipotiroidi, 1
hastada (%2,8) hipotiroidi tespit edilmistir.

Masaku ve Upkong'un 2009 yilinda yapilan ¢calismalarinda, psikiyatri
kliniginde %8,3 oraninda erektil disfonksiyon prevalansi tespit ettigi
belirtiimektedir. Bizim calismamizda ise psikiyatrik hastalik tanisi alan 2
hasta (%5,6) bulunmaktadir. Ancak, bu degerlendirmeye dahil edilen diger
hastalarin psikiyatrik bagvurusu bulunmamaktadir. Bu nedenle, erektil
disfonksiyonun psikiyatrik hastaliklara bagl bir neden olup olmadigini

belirlemek icin ileri incelemelerin yapilmasi gerekmektedir.
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VI. SONUG VE ONERILER

Calismamizda, eslerin erektil disfonksiyon derecelerini belirlemek
amaciyla 36 erkek ve 36 kadin olmak uzere toplam 72 kisiye yer verilmigtir.
Arastirmamizda, erektil disfonksiyon sikayetiyle bagvuran erkeklerin
hipertansiyon, diyabet, koroner arter hastaligi, dislipidemi, psikiyatrik
rahatsizlik, sigara kullanimi, hipogonadizm, hipotiroidi, hiperprolaktin gibi
durumlarla birlikte gorulebilecegini gostermistir. Ozellikle diyabet ve obezitesi
olan hastalarin erektil disfonksiyon sikayetiyle basvurdugu saptanmistir. Bu
durum, hastalarin dizensiz beslenme ve fiziksel aktiviteden uzak
kalmalarinin etyoloji agisindan énemli bir faktor olabilecegdini
dusundurmektedir. Yapilan galismada, eglerin erkeklerin erektil
disfonksiyonunu ayni sekilde degerlendirdigi gdézlemlenmistir. Bu durum,
hastanin sikayetinin temel alinmasinin en dnemli faktér oldugunu
gostermektedir. Cinsel iglevin degerlendiriimesinde multidisipliner bir
yaklasimin benimsenmesi gerektigi vurgulanmaktadir. Sadece bireyin kendi
deneyimlerinin degil, esinin cinsel islev bozuklugu Uzerindeki etkilerinin ve
deneyimlerinin de dikkate alinmasi 6nemlidir. Bu dogrultuda, klinik
uygulamalarda ciftlerin birlikte degerlendirilmesi ve tedavi planlarinin

olusturulmasi 6nem tasimaktadir.

Calismamizda cinsel istek duzeyleri arasinda farkliliklar bulunmustur. Bu
farklihklarin, IIEF-15 skorunun cinsel istek yonunde eksikligi ya da erkeklerin
cinsel isteklerini eslerine kuilturel nedenlerle ifade edememelerinden
kaynaklanabilecegi distinulmektedir. Benzer ¢alismalarin farkh kaltlrlerden
ve yas gruplarindan daha genis 6rneklem gruplariyla yapilmasi, elde edilen

bulgularin genellestirilebilirligini artirabilir.
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OZET

Amag: Cinsellik kadin ve erkegin karsilikli olarak haz almas1 gereken bir
birlikteliktir. Erkeklerde bu fonksiyonun normal ya da bozulmus olmas1 kadin
tarafindan anlasilabilmektedir. Bazen erkekte erektil fonksiyon normal olmasina
ragmen ve eslerinde cinsel hayatindan memnun olmasina ragmen kisiler kendilerini
farkli nedenlerle yetersiz bulabilmektedirler ya da tam tersine erektil fonksiyonu
normal olan erkeklerde esleri cinsel hayatlarindan memnun olmayabilirler. Bizim
calismamizdaki esas amag erkekteki erektil fonksiyonun erkek ve kadin tarafindan
derecelendirilmesindeki tutarli ya da tutarsizligin belirlenmesidir.

Gerec ve Yontem: Manisa Celal Bayar Universitesi Tip Fakiiltesi Uroloji
Klinigi’nde Ocak 2023 ve Eyliil 2023 tarihleri arasinda bagvuran, erektil
disfonksiyon sikayeti ile bagvuran 18-75 yas arasindaki 36 erkek hasta ve esleri dahil
edildi. Erektil disfonksiyon 6n tanisi klinik bulgular, laboratuar bulgulari, IIEF skoru
ve radyoloji yardimi ile konuldu.

Bulgular: Erkek ve kadin gruplar arasi IIEF formu alt boyutlarindan cinsel istek
ortalama puanlar1 arasinda anlamli fark oldugu, erkeklerin ortalama puanlarinin
kadinlarin ortalama puanlarindan daha yiiksek oldugu, erkek ve kadinlarin gruplar
arasi uluslararasi erektil islev formu alt boyutlarindan erektil fonksiyon, orgazmik
islev, cinsel memnuniyet, genel memnuniyet ortalama puanlar1 arasinda anlamli fark
olmadig saptanda.

Sonug¢: Hastanin sikayetinin temel alinmasi ve cinsel islevin degerlendirilmesinde
multidisipliner bir yaklasimin benimsenmesi gerektigi, sadece bireyin kendi
deneyimlerinin degil, esinin cinsel islev bozuklugu iizerindeki etkilerinin ve
deneyimlerinin de dikkate alinmasi 6nemlidir. Bu dogrultuda, klinik uygulamalarda
ciftlerin birlikte degerlendirilmesi ve tedavi planlarinin olusturulmasi 6nem
tagimaktadir. Bu konuda daha fazla ¢alismaya ihtiyag vardir.

Anahtar Kelimeler: Erektil disfonksiyon, IIEF, cinsel iligki, erkek, kadin
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ABSTRACT

Objective: Sexuality is the union in which both women and men should derive
pleasure. The functionality of men in this regard can be perceived by women as
normal or impaired. Sometimes, even if the erectile function is normal in men and
their partners are satisfied with their sexual life, individuals may consider themselves
inadequate for different reasons, or conversely, the partners of men with normal
erectile function may not be satisfied with their sexual life. The main goal of our
study is to determine the consistency or inconsistency in the assessment of erectile
function in men by both men and women.

Materials and Methods: 36 male patients aged between 18-75 who applied to
Manisa Celal Bayar University Faculty of Medicine, Department of Urology with
complaints of erectile dysfunction and their partners were included between January
2023 and September 2023. The preliminary diagnosis of erectile dysfunction was
made based on clinical findings, laboratory findings, IIEF score, and radiological
assistance.

Results: It was found that there was a significant difference in the average scores of
sexual desire between male and female groups in the IIEF form sub-dimensions, with
the average scores of men being higher than those of women. There was no
significant difference in the average scores of erectile function, orgasmic function,
sexual satisfaction, and general satisfaction between male and female groups in the
sub-dimensions of the international index of erectile function.

Conclusion: It is important to adopt a multidisciplinary approach in evaluating the
patient's complaint and sexual function, taking into account not only the individual's
own experiences but also the effects and experiences of the partner on sexual
function disorders. In this context, it is important for couples to be evaluated together
in clinical practice and treatment plans to be established. There is a need for further
research in this regard.

Keywords: Erectile dysfunction, IIEF, sexual intercourse, male, female
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