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I. GIRIS

Erektil disfonksiyon (ED), cinsel iliski i¢in gerekli ereksiyonu olusturamama
veya siirdiirememe durumudur. Erkeklerdeki bu sorun, dolayli yoldan kadinlar1 da
etkileyerek birliktelikteki cinsel doyumun kaybolmasina yol agmaktadir. Bununla
birlikte ortaya ¢ikan stres ve ozgiiven kaybi, sosyal iliskilerde sorunlara ve hayat
kalitesinde bozulmaya sebep olmaktadir. Altt ay siire icerisinde denemelerin
yarisinda ereksiyon basarisiz olur ise, hastalarin tibbi yardim istemeleri
onerilmektedir (1).

ED, her hastada bircok degisik patofizyolojik mekanizma sonrasinda gelisir.
Ayni hastada bir veya birkac etken bir arada bulunabilir. Etiyolojide; endokrin,
norojenik, vaskiiler, iyatrojenik ve psikolojik nedenler yer almaktadir (1).

Erkek cinsel fonksiyon bozukluklari hi¢cbir zaman yasami tehdit etmediginden,
tan1 koymada ve tedavinin sekillendirilmesinde, hastanin gayreti ve hekimin
hassasiyeti son derece onemlidir. Kald1 ki, hasta iizerindeki kiiltiirel, dinsel ya da
ahlaki baskilar, iirologlarin ne yazik ki buz dagmin sadece goriinen kismu ile
ilgilenmelerine neden olmaktadir. Bu sorunlar nedeniyle iilkemizle ilgili dogru
istatistiksel verilere ulasmak da gii¢lesmektedir.

Tiirkiye’de 2002 yilinda yapilan bir prevalans arastirmasinda ED’nin tiim
derecelerdeki prevalanst %69.2 olarak bulunmustur (1). Kinsey 1948 yilinda yaptig1
calismasinda ED prevalans 1n1 40 yasinda bir erkekte %5, 60 yasinda %10 ve 70
yasinda ise %20 olarak bildirmistir (2). Daha yakin zamanlarda yapilan MMAS
calismas1 (Massachusetts Male Aging Study) ED oranini; 40 yaslarinda %9, 70
yasinda ise %15 olarak belirtmistir (3).

Yasla birlikte siklig1 carpici sekilde artan bu yaygin saglik sorunu, ozellikle
iilkemiz gibi kapali ve sosyal baskilarin yogun yasandigi toplumlarda ciddiyetle ele
alinmali, yapilacak caligmalar ile hastalik prevalansinin net olarak ortaya konulmasi
yaninda, hastalarin hayat kalitelerinin yiikseltilmesi temel hedef olarak goriilmelidir.

Bu calismada, Afyonkarahisar’da yasayan 40 yas iizeri erkeklerde erektil
disfonksiyon prevalansinin ne oldugu ve klasik risk faktorleri ile erektil

disfonksiyonun ne 6l¢tide iliskili oldugu ortaya konulmaya ¢alisilmistir.



II. GENEL BIiLGILER

2.1. NORMAL PENIL EREKSIYON

Penil ereksiyon, daha ¢ok damarsal bir olaydir. Insan ve hayvan modelleri
tizerindeki arastirmalar, penil ereksiyon ve detiimesansin, penis diiz kaslarinin
gevsemesi ya da kasilmasi durumlari ile diizenlenen hemodinamik olaylar oldugunu
gostermistir. Sonugta bu durum otonom sinir sistemi tarafindan kontrol edilmektedir.
Glinlimiizde, ereksiyonun baslamasi ve kontroliinde trabekiiler diiz kas ve arteriol
gevsemesinin anahtar olaylar oldugu konusunda yaygin bir goriis birligi mevcuttur
(4).

2.2. PENISIN ANATOMISI

Penisin erektil dokulari, bir ¢ift kaverndz cisim ile tek bir spongidz cisim
icinde yer almaktadir. Spongidz cisim ventral olarak yerlesmis, iiretray1 saran ve
distalde glans penisi olusturmak iizere genisleyen bir yapidir. Kaverndz cisimler
dorsalde yerlesmistir ve birbiri ile orta hatta bulunan ince bir septum ile
birlesmektedir. Septum distalde tam degil, gozeneklidir ve bu diizenleme erektil
odalar arasinda serbest kan akisinin diizenlenmesi icin O6nemlidir. Korpuslarin
parankimi, diiz kas lif demetleri, endotel hiicreleri, fibroblastlar ve kollajendz hiicre
dis1 matriksten olusan bir trabekiiler yap:1 icermektedir. Bu capraz yapilar lakiinar

bosluk ya da siniizoid adi verilen damar bosluklarinin olusmasindan sorumludur (5)

(Sekil 1, 2).
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Sekil 1. Penis anatomisi (James D. Brooks. Anatomy of the lower urinary tract

and male genitalia. Campbell-Walsh Urology, 9th edn, Philadelphia, 2007, p.

70).
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Sekil 2. Penis anatomisi, kaverndz cisimler ve venlerin iligskisi (Lue TF.
Physiology of penile erection and pathophysiology of erectile dysfunction.
Campbell-Walsh Urology, 9th edn, Philadelphia, 2007, p. 722).



2.2.1. Penisin Arteryel Beslenmesi

Erektil dokularin kan akimi internal iliak arterden ayrilan internal pudental
arterin bir dali olan penil arter tarafindan saglanmaktadir. Perinenin 6n kisminda
penil arter her iki tarafta spongiozal, bulbar ya da bulboiiretral, dorsal ve derin ya da
kavernoz arterlerlere ayrilir (Sekil 3), (5). Her bir kaverndz arter tunika albugineay1
deler ve dogrudan siniizoidal bosluklara agilan pek ¢ok terminal helisin arterlere
ayrilir. Dorsal arter, derin dorsal ven ile birlikte tunika albuginea ve Buck fasyasi
arasinda seyreder. Daha distalde ise dorsal arter spongiosal arter ile anostomoz
yaparak, glansin kanlanmasini saglayan zengin bir ark olusturur. Ardindan korpus

kavernozumun mid-dorsal bolgesinde sirkiimfleks dallar1 verir (6).

Internal pudental arter

/ Kavernoz arter A
¥ Bulboiiretral arter j

¢ [/ sirkumfleks arter

Dorsal arter

Sekil 3. Penisin arteriel beslenmesi (Lue TF. Physiology of penile erection
and pathophysiology of erectile dysfunction. Campbell-Walsh Urology, 9th
edn, Philadelphia, 2007, p. 721).

2.2.2. Penisin Venoz Drenaji
Penis; derin, orta ve yiizeyel sistemlerden olusan zengin bir vendz drenaja
sahiptir (4). Korpus kavernozumun periferal sinlizoidal bosluklari, tunika albuginea

altinda, venoz pleksuslari olusturmak iizere toplanan kiigiik veniiller tarafindan drene



olur. Bu subtunikal pleksuslarin bir kismi birlesir ve tunika albuginea boyunca
ilerleyen kisa emisser venlere drene olur (7). Distalde emisser venler yoluyla drene
olan kan; lateralde sirkiimfleks venlere, dorsalde dorsal venlere ve ventralde ise
iiretral venlere drene olur. Bunlarin ¢ogu derin dorsal veni olusturarak Santorini'nin

vezikoprostatik pleksusuna ve internal pudental vene acilirlar (Sekil 4).

Penprostatil: plelsus 3 temal pudeatalyen

Derin dorzal wven .
w

Strloumflelzs wen \ Eavernozal ven

wubtunilkal vendz pleksus

Retrokoronal venéz plelosus

Sekil 4. Penisin vendz drenaji (Lue TF. Physiology of penile erection and
pathophysiology of erectile dysfunction. Campbell-Walsh Urology, 9th edn,
Philadelphia, 2007, p. 722 ).

2.2.3. Penisin inervasyonu
Penis inervasyonu sakral parasempatik, torakolomber sempatik ve somatik
(pudendal) sistemlerin uyumlu c¢alismasiyla olur. Penisin asil uyarict sistemi

parasempatik sistemdir. Spinal korda intermediolateral kisimdan gelen preganglionik



sinir lifleri, spinal kordun S2-S4 segmentinden ayrilarak pelvik pleksusa gider ve
kavernozal siniri verirler. Sempatik preganglionik sinir lifleri ise, T11-L2 arasindan
intermediolateral kolumdan ¢ikarak sempatik zincire giderler. Buradan da kavernozal
ve pudendal sinire katilirlar. Sempatik sistem ereksiyonun inhibisyonunda etkilidir.
Bu otonomik sisteme ek olarak penisin somatik inervasyonu bulunmaktadir ve
pudendal sinirin dorsal penil sinir daliyla somatik afferentler alir. Efferentler ise S2-
S4 segmentinden gelir ve bulbokavernoz, iskiyokavernoz kaslarin inervasyonunu

saglar (Sekil 5).
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Sekil 5. Penil inervasyon (Lue TF. Physiology of penile erection and
pathophysiology of erectile dysfunction. Campbell-Walsh Urology, 9th edn,
Philadelphia, 2007, p. 724).

2.3. EREKSIYONUN FiZYOLOJISI
Flask peniste diiz kas tonusu yiikselmistir. Ereksiyon i¢in ise penil diiz kas
tonusunun azalmasi gerekmektedir. Genital ve ekstragenital cinsel uyarilarin motor

yanitt olarak olusan ereksiyonun fizyolojisinde ilk olay penil arterlerin (kavernozal



ve helisin arter) dilatasyonudur. Penis flask durumdayken lakiiner boslukta diisiik
kan akim1 ve diisiik bir basing mevcuttur. Ereksiyonda ise kavernozal ve arteriyal diiz
kas relaksasyonu neticesinde subtunikal veniillerde elongasyon, capta azalma ve
rezistansta artis ve lakiiner bosluklarin dilatasyonu gergeklesmektedir. Bunun
sonucunda lakiiner alan icine olan kan akimi artar ve kavernoz igi basing ytikselir.
Arteriyal dilatasyonu takiben, trabekiiler diiz kas gevser ve bdylece lakiiner alan

kompliyansi artarak kanin burada yogunlagmasi saglanir (Sekil 6).

FLASK SAFHASI EREKSIYON SAFHASI
Emisser ven

Tunika T T gubtunikal vendz
albugunia pleksus

Komprese
subtunikal venz
pleksus

Sekil 6. Ereksiyon hemodinamigi (Lue TF. Physiology of penile erection and
pathophysiology of erectile dysfunction. Campbell-Walsh Urology, 9th edn,
Philadelphia, 2007, p. 723).

Diiz kas kontraktil aktivitesinin diizenlenmesinde norotransmiterler, hormonlar,
“gap-junction”lar, kalsiyum homeostazisi gibi bircok faktdr rol almaktadir.
Bunlardan kisaca bahsedecek olursak:

Diiz kas tonusu relaksan ve kontraktil faktorler ve bu maddelerin etkileri
tarafindan belirlenir. PGE1 ve prostasiklin, noradrenalin (NA), vazoaktif intestinal
polipeptit (VIP) ve diger faktorler hiicre membranindaki reseptoriinii aktive ederler.
NA, VIP ve prostanoidler reseptdrlerinin aktivasyonuyla intraselliiler siklik adenozin
monofosfat (cAMP) konsantrasyonunda artisa neden olan adenilat siklaz (AC)

aktivasyonuna neden olurlar. Nitrik oksit (NO) diiz kas relaksasyonunun en 6nemli



mediatoriidiir ve hiicre i¢i cGMP konsantrasyonunda artmaya neden olan “soluble”
guanilat siklaz1 (sGC) aktive eder. Siklik niikleotid konsantrasyonundaki artig diiz
kas relaksasyonuyla sonuclanir. NO, non-adrenerjik/non-kolinerjik sinir u¢larindan
ve endotelden salinan, penil ereksiyondaki en 6nemli néromediatordiir. NO peniste
sinir sonlarindan ve endotel hiicrelerinden salinip, diiz kas hiicrelerine difiizyon ile
gecerek, guanil siklaz enziminin aktivasyonu ve cGMP olusumuna neden olmaktadir.
cGMP’ye 6zgiin protein kinazin aktivasyonu fosforilasyon ve miyozin hafif zincir
kinazin inaktivasyonuna yol acar, bu da miyozin ve aktinin ¢oziilmesi ile diiz kas
gevsemesine neden olur (8,9).

VIP; pek cok diiz kas tipinde kasici aktiviteyi inhibe eden kuvvetli bir
vazodilatordiir (10). Etkisi, cAMP ve/veya cGMP'nin iiretimine oldugu kadar, NO
salmimmina da baghdir (11). Penis ile ilgili veriler VIP'in etkisinin cAMP yoluyla
olustugunu gostermektedir (12). Uzun siireler ereksiyonun en Onemli
diizenleyicilerinden birisi oldugu ortaya atilmig, ama bu konu ile ilgili destekleyici
bilgiler son yillarda NO'nun kesfi ile birlikte azalmigtir (10). Bununla birlikte bir
kisim arastirmacilar, VIP'in intrakavernozal enjeksiyonunun ve yakin zamanda
fentolamin ile kombinasyonunun penil ereksiyona yol agtigin1 gostermislerdir (14).

Asetilkolin, VIP ve nNOS parasempatik noronlarda birlikte lokalizedir.
Asetilkolinin penil ereksiyonda dogrudan rolii yoktur; presinaptik adrenerjik
ndronlarin inhibisyonu ve endotelyal hiicrelerden NO salinimini uyarmasi
araciligryladir (10).

NO ve VIP disinda prostaglandinler (PG) ve endotelinlerin de ereksiyon
mekanizmasinda rol aldig1 diisiiniilmektedir (10).

Insan korpus kavernozumunun homozigotlar1 PGE,, PGF,.,, PGD, ve 6-keto-
PGF4'y1 in vitro tlretebilmektedir (15). Klinge ve Sjostrand bogalarda PGF,.,’nin
korpus kavernozum ve penil arterde kasilmaya yol agtigini gostererek PG'lerin
ereksiyonda rolii olabilecegini bildirmislerdir (16). PGF,,, PGL, PGE; ve
tromboksan A, (TXA,) analoglarinin hepsi korpus kavernozum ve arterlerde kasilma
yapma yetenegine sahiptirler (17).

Jeremy ve arkadaslar1 muskarinik reseptorlerin uyarilmasinin, insan korpus
kavernozumunda prostasiklin (PGI,) iiretimine neden oldugunu gdstermislerdir (18).

PGE)|'in penisin adrenerjik sinirlerinden NA salinimini inhibe ettigi saptanmustir (19).



Derouet ve arkadaslarinin ¢alismasinda PGE;'in, voltaj bagimh kalsiyum
kanallarini inhibe ederek hiicre ici kalsiyum konsantrasyonunu azalttigi, bdylece diiz
kas gevsemesini sagladig1 gosterilmistir (20).

Sempatik adrenerjik sinirlerin korpus kavernozum tonusundan sorumlu
olduklar1 kabul edilmektedir. Noradrenalin bunu tek basina gerceklestirebilir ama
korpus diiz kaslarmin kasilmasimi diizenleyen bir takim bagka faktorler de rol
oynamaktadir. Bu faktorlerin en 6nemlilerinden birisi de endotelinlerdir (ET) (21).

Calismalar ET-1'in penis diiz kaslari, korpus kavernozum, kavernoz arter ve
derin dorsal ve penil sirkiimfleks venler iizerinde kasilmalara neden oldugunu
gostermistir (21,22). Yiiksek ET konsantrasyonlarinin anlamli sekilde fizyolojik
gevseme ve erektil disfonksiyona neden olabilecegi one siiriilebilir. ET'lerin rolleri
tamamen aydinlatilmay1 beklemektedir.

2.3.1. ikincil Mesajcilarin Rolii

Penisin tlimesans durumunu belirleyenen 6nemli faktoér korpus diiz kaslarinin
tonusudur. Bunu etkileyen mekanizmalar bu etkilerini karmasik hiicre i¢i ikincil
mesajct sistemler yoluyla gostermektedirler. Bunlar igerisinde en sik rastlanilanlari;
cAMP, ¢cGMP, kalsiyum, potasyum ve inozitol trifosfattir. NO, cGMP sentezini
¢ozilinebilir guanilaz siklaz yolu ile uyarir ve cAMP; adenilaz siklazin PGEI ve VIP
gibi molekiillerle uyarilmasi ile sentezlenir. Siklik niikleotidlerin hiicre i¢i diizeyleri
kendi sentezleri ile oldugu kadar, fosfodiesterazlarla (PDE) yikimlari ile de kontrol
edilmektedir (20).

Diiz kas kasilma ve gevsemesi sitozolik (sarkoplazmik) serbest kalsiyum
tarafindan diizenlenir. Yiiksek diizeylerde, kalsiyum kalmoduline baglanarak onu
myozin hafif zincir kinazla etkilesecegi bolgelerini agiga c¢ikaracak degisiklige
ugratir. Sonucta aktivasyon miyozin hafif zincirlerinin fosforilasyonunu katalize eder
ve aktin flamentleri boyunca myozin ¢apraz baglarinin devinimini ve gii¢ olusumunu
tetikler. Buna ek olarak, hafif zincirin fosforilasyonu, ATP’yi hidrolize ederek, kas
kasilmasi i¢in enerji saglayan myozin ATP’az1 aktive eder (Sekil 7).

Kalsiyum konsantrasyonunu arttiran hiicre zarindaki aktif bilesikler, tonusu
arttiracak ve peniste relaksasyona neden olacaktir. Kalsiyum iyonlarinin

konsantrasyonunu diisiiren bilesikler ise, kas tonusunu azaltip penil ereksiyona neden

olacaktir (20).



Diiz kas gevsemesinde potasyum kanallarinin 6nemi olduk¢a yakin zamanlarda
ortaya ¢ikmustir (23,24). Artik, potasyum kanalin1 acan maddelerin vaskiiler, trakeal
ve mesane diiz kaslarmmi gevsettikleri bilinmektedir. Bu durum 86Rb-gecirgen
potasyum kanallarinin acilmast ve sonugta hiicrenin hiperpolarizasyonu ile
olusmaktadir. Bu daha sonra, voltaj bagimli kalsiyum kanallariin agilmasini
engelleyerek kas gevsemesine neden olmaktadir (25,26).

Sonug olarak normal penis ereksiyonu karisik, ¢cok faktorden etkilenen ve bu
faktorlerin karmagik fonksiyonlari neticesinde ortaya ¢ikan bir olaydir. Ereksiyon,
temel olarak kusursuz noral kontrol mekanizmalart ile diizenlenen hemodinamik bir
olaydir. Burada penis ereksiyonu i¢in gerekli faktorler gbzden gegirilmistir. NO,
ikincil mesajcilar ve diiz kas gevsemesinin 6nemi agiklanmisgtir. Endotel ve néronal
kaynakli NO salinimi, guanilat siklazin aktivasyonu sonucu, cGMP iiretilmesine
neden olmaktadir. Bu sekilde sentezlenen cGMP, hiicre i¢i kalsiyum
konsantrasyonunu arttirarak penis diiz kas kasilmasina ve sonug olarak da ereksiyona

yol agmaktadir (Sekil 7).
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Sekil 7. Penis diiz kas kontraksiyon mekanizmasi (Lue TF. Physiology of
penile erection and pathophysiology of erectile dysfunction. Campbell-Walsh
Urology, 9th edn, Philadelphia, 2007, p. 731).

2.4. Erektil Disfonksiyon

2.4.1. Epidemiyoloji

Erektil Disfonksiyon (ED), “en az 6 ay siireyle cinsel iliski i¢in yeterli penil
ereksiyonu saglama ve/veya siirdiirmede yetersizlik” olarak tanimlanmaktadir (27).
Ilk kapsamli epidemiyolojik ¢aligma, 1948'de Kinsey ve arkadaslari tarafindan
yaymlanmistir (2). ED prevalansina iligkin en kapsamli veriler ABD'de yapilan
caligmalara dayanmaktadir (Tablo 1). Amerikan Ulusal Saglik Enstitiistiniin (The
National Institues of Health=NIH) 1993'de yayinlanan ED prevalansi verileri, 10-20
milyon erkegin o déonemde etkilenmis oldugu ve bunlarin ¢ogunun ciddi ED hastalar1
oldugu, eger hafif ED’li bireyler de dahil edilirse, bu sayinin 30 milyonu asacagi
yoniindedir (27).

Prevalans; belirli bir zamandaki hastaligi olan kisi sayisini tanimlar ve
genellikle siire her yil etkilenen hasta say1s1 olarak ifade edilir. insidans ise, farkli bir
zaman periyodu siiresince, spesifik bir popiilasyonda bir hastaliga iligkin yeni olgu

sayisini tanimlar. Diger soyleyisle, prevalans o toplumdaki hastalardan birinin siz
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olma riskinizi, insidans ise o hastalia yeni hastalarin yakalanma riskini
gostermektedir. Literatlirde bir¢ok makalede ED insidansindan ziyade prevalansi
tanimlanmistir. Simdi erektil fonksiyonla ilgili epidemiyolojik verileri daha net
ortaya koyacak olursak:

2.4.2. Erektil Disfonksiyon Prevalansi

Kinsey ve arkadaslar1 1948'de ED insidansinin yasla birlikte arttigini; 40
yasinda %1.9 olan insidansin 65 yas lizerinde %25’ lere ¢iktigini bildirmistir (2). Slag
ve arkadagslart ise, poliklinige bagvuran 1180 erkekteki ED prevalansini %34 olarak
bildirmistir (28). Brecher'in 1984'deki calismasinda, erkeklerin yaslandikga rijiditeye
ulagsmalarinin daha uzun zaman aldigi, ereksiyonu siirdiirmelerinin daha zor oldugu
ve %32'sinin cinsel birlesme sirasinda ereksiyonlarini kaybettikleri bildirilmistir
(29). 1986'da yayinlanan Baltimor ¢alismasinda, saglikli erkeklerde 55 yasindaki
%8'den, 65, 75 ve 80 yaslarinda sirasiyla %25, %55 ve %75'e ulasan ED
prevalanslar1 bildirilmistir (30). Schein ve arkadaslar1 ortalama yasi 35 olan 212
aileyi iceren anket c¢alismalarinda ED prevalansint %27 olarak saptamislardir (31).
Morley ise genel saglik taramasina katilan 50 yas iizerindeki erkeklerde ED oranini
%27 olarak bildirmistir (32). Mulligan ve arkadaslar1 225 geriatri klinigi hastasinda
ED oranlarini, 65 ve altindaki yaslarda %26, 75 ve lizeri yaslarda ise %50 olarak
bildirmislerdir (33). Spector ve Carey 1990'da, daha 6nceki 50 yili kapsayan 23
calismalik literatlir verilerini bir meta-analizle 6zetlemis ve ED prevalansinin
literatlirde %3-9 arasinda bildirildigini belirtmislerdir (34). Diokno ve arkadaslar
1990 yilinda, 283 evli erkekte ED prevalansin1 %39.8 olarak bulmugslar ve 60-64
yasinda %?29'dan, 80 ve iizeri yaslarda %64'e yiikseldigini bildirmislerdir (35).
Charleston kalp c¢aligmasinda, 60-69 yas arasi erkeklerin %30'unda, 80 ve iizeri
yaslarin %60'inda ED bildirilmistir (36).

ABD'deki ED prevalansi verilerini ortaya koyan iki énemli ¢alisma: NHSLS
(The National Health and Social Life Survey) ve MMAS’dir (Massachusetts Male
Aging Study)(3). NHSLS, ABD'de yasayan, 18-59 yaslar1 arasindaki erkek ve
kadinlarin 1992'de yapilmis ulusal ihtimal calismasidir (37,38). Arastirma 1410
erkegi kapsamaktadir ve ED prevalans oranlar1 18-29 yas i¢cin %7, 30-39 yas icin
%9, 40-49 yas icin %11 ve 50-59 yas icin %18 olarak bildirilmistir.

Tiirkiye'de yapilan toplum tabanli bir ¢alismada, erektil disfonksiyonun tiim
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derecelerinin prevalansi %69.2 olarak bulunmustur (1). ED dereceleri %33.2 hafif,

%27.5 orta, %8.5 tam olarak saptanmistir. Prevalans 40-49 yas arasinda %7.6, 50-59
yas arasinda %33.3, 60-69 yas arasinda %70.2, 70 ve lizerinde ise %90.1 olarak

bulunmustur (1).

Tablo I. ABD'deki Erektil Disfonksiyonun Prevalansi

Caligma Yil Tamimlanan popiilasyon ED prevalansi
Kinsey ve arkadaslar (2) 1948 10-80 yas, 15781 erkek <30 yas %1 'den az
<45 yas %3'den az
45-55 yas %6.7
> 65 %25
>80 %75'den fazla
Slag ve arkadaslar1 (28) 1983 1180 erkek %34
Brecher ve arkadaglar1 (29) 1984 2402 erkek %32
Morley (30) 1986 Baltimor longitudinal yaslanma | 55 yas %8
calismasi 65 yas %25
75 yag %55
80 yas %75
Schein ve arkadaslart (31) 1988 212 aile, ortalama yas: 35 %27
Morley (32) 1988 >50 yas erkekler %27
Mulligan ve arkadaslari(33) 1988 Geriatri klinigindeki hastalar <65 yas %26
>75 yas %50
Spector ve Carey (34) 1990’a Ingilizce literatiirdeki 23 %3-9
kadar caligmanin meta-analizi
Diokno ve arkadaglari (35) 1990 >60 yas, 283 erkek %39.8
Keil ve arkadaslar1 (36) 1992 Charleston kalp ¢alismasi 60-69 yas arasi %30
>80 yas %60
Laumonn ve arkadaslari (37,38) 1994 18-59 yas, 1410 erkek %31
1999 (NHSLS)
Feldman ve arkadaslari(39) 1994 40-70 yas, 1290 erkek (MMAS) | %52
Jonler ve arkadaglart (40) 1995 40-80 yas, 1517 erkek %?7.7 son 12 ayda hi¢ ereksiyon

yok

% 12.4 bes tesebbiiste birden
daha az

%7.3 cinsel olarak uyarildiginda

yarisindan az basarili ereksiyon
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Tablo II. Tiirkiye, Avrupa ve Diger Ulkelerdeki Erektil Disfonksiyonun Prevalansi.

. Tanimlanan
Ulke Yil ED prevalansi
popiilasyon
) 2002 40-70 yas, ) )
Akkus ve arkadaslari (1) (Tiirkiye) %69.2, ED’nin tiim dereceleri
1982 erkek
Spector ve Boyle (41) 1996 15-16 yas, %32 ereksiyon saglamada gii¢lik
(Ingiltere) 109 erkek %20 ereksiyonu siirdiirmede gii¢liik
Goldmeier ve arkadaslari (42)
. 1997 16-78 yas, %19
(Ingiltere)
%40 tiim ED dereceleri
Malmstein ve arkadaslari (43) %7.6 tam ED
. 1997 45-80 yas
(Isveg) 45 yas %15,
80 yas %17.8
Fugl-Meyer ve arkadaslari (44 18-29 yas,
gl-Mey slart (44) 1999 yas %45
(Isveg) 1288 erkek
Giuliano ve arkadaslar1 (45) 1996 18-94 yas, %42 genel ED
(Fransa) 986 erkek
%7 ED siklikla,
Bejin ve arkadaslari (46) (Fransa) 1999 18-69 yas,
%47 ED siklikla, bazen ve nadiren
Blanker ve arkadaslari (47) 50-78 yas,
2001 %11
(Hollanda) 1688 erkek
Martin-Morales ve arkadaglari (48) 2001 25-70yas, %18.9
(ispanya) 2476 erkek
Braun ve arkadaglari (49)
2000 30-80 yas, %19.2
(Almanya)
Chew ve arkadaglar1 (50) 40-69 yas,
2000 %33.9
(Avustralya) 1240 erkek
Rhoden ve arkadaslari (51) 45-90 yas, )
2002 %353.9 ED’nin tiim dereceleri
(Brezilya) 965 erkek
Nicolosi ve arkadaslar1 (52)
40-70 yas,
Japonya %34.5 orta ve tam ED
2003 her tilkeden
Malezya %22.4 orta ve tam ED
. 600 erkek
Italya %17.2 orta ve tam ED
Brezilya %15.5 orta ve tam ED
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2.4.3. Erektil Disfonksiyon Risk Faktorleri

ED orani yaglanmaya paralel olarak artmakla birlikte, ED yaslanmanin mutlak
bir sonucu degildir. Yaslanma, ED icin dolayli bir risk faktdriidiir. Ileri yaslarda
siklikla cinsel performansi bozabilecek tibbi problemlerle birlikte seyrettiginden,
yash erkeklerdeki cinsel degisiklikler yaslanmanin bir sonucu olarak goriilmektedir.
Belirlenmis potansiyel risk faktorlerinin varligi, erektil disfonksiyonun her zaman
yaslanmaya eslik etmedigini, fakat yaslanmayla daha sik goriildigiini
diisiindiirmektedir. Yaslanma ile, Ozellikle ateroskleroza, hormonal ve ndrojenik
yaslanmaya bagh olarak, baz1 degisiklikler ortaya ¢ikmaktadir. ED prevalansi, 40-70
yas arasinda %52, 70 yas iizerinde ise %70'dir (38). Yaslanma ile orgazmik adale
kasilmalar1 zayiflamakta, ejakiilasyon ve orgazm siiresi uzamakta ve ejakiilat atim
giicli diismektedir. Ereksiyon gorsel, psikojenik ve genital olmayan uyarilardan daha
cok, taktil ve giiclii uyarilara yanit veren bir duruma gelmektedir.

ED; etiyolojik kokenine goére temelde organik ve psikojenik olarak ikiye
ayrilir. Ancak, her organik bozukluga zaman ic¢inde psikojenik bir komponentin
eklenmesi de olasidir.

2.4.3.1. Psikojenik Risk Faktorleri

Genellikle 40 yasin altinda ortaya ¢ikmaktadir. Psikojenik ED orani 50 yas tistii
erkeklerde yaklasik %10 iken, tiim ED’li hastalarin %45'inde psikojenik sorunlar
vardir (53,54). Psikojenik nedenler; depresyon ve anksiyete, dnceki travmatik cinsel
deneyimler, kendine gilivensizlik, cinsel rolde kuskular gibi emosyonel problemler,
esdeki fiziksel bozukluklar ve ¢ekiciligin kaybolmasi gibi nedenler yaninda, ailesel
gecimsizlik ya da kiiltlir farklilig1, cinsel mitler veya is stresi gibi sosyoekonomik
faktorler de olabilir. Psikojenik kaynakli erektil problemlere en iyi drnek, gerdek
gecesi ereksiyon problemidir. Hasta daha onceleri ereksiyon sorunu tanimlamazken,
gerdek gecesinde heyecanlanma ve stres gibi nedenlerle psikojenik ED meydana
gelebilir. Bunun disinda, gebe birakma veya bulasici hastaliga yakalanma riskinden
korkmaya bagli gelisen anksiyete de ED’ye neden olabilir. Bu durumdaki erkekler
genellikle mastiirbasyon sirasinda normal ereksiyon bildirirlerken, cinsel iliski

esnasinda erektil yetersizlikten yakiirlar.
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2.4.3.2. Organik Risk Faktorleri

A. Vaskiiler Kaynakh Risk Faktorleri

Penise gelen kan akimindaki degisiklikler kavernozal arter yetersizligine, geri
donen akimindaki degisiklikler de korporal veno-okliizif problemlere sebep olur.
Ateroskleroz, periferik damar hastaliklari, miyokard enfarktiisii ve hipertansiyon
(HT) gibi kronik hastaliklar, penil kan akiminda degisiklikler olusturarak erektil
disfonksiyona neden olabilirler. Arteriyojenik ED varliginda, 50 yas iizerindeki
erkeklerde viicudun diger boliimlerinin de damar hastaliklar1 yoniinden incelenmesi
gerektigi diistiniilmelidir (54,55).

a) Arteriyel hastaliklar: Orta yasin lzerindeki erkeklerde, ED genellikle
vaskiiler kaynaklidir ve tiim etiyolojik faktorlerin %40-50'sini olusturmaktadir.
Arteriyel ED, cogu kez sistemik damar hastaliginin bir pargasidir. Sigara kullanimu,
HT, kalp hastaligi, hiperlipidemi, aile hikayesi, hayat tarzi, obezite ve diyabet gibi
damarsal risk faktorleri arttikca, ED olasiligi da artmaktadir. Koroner hastalik ve HT
ile ED ¢ok yiiksek oranda birliktelik gosterir. Kan yaglari, 6zellikle siniizoidal kaslar
iizerinde kontraktil etkisi olan kolesteroliin artisi, sistemik arter hastaliklarinin en
onemli nedenlerindendir. ED oran1 giinde 1 paket sigara igenlerde 30. yilda, giinde 2
paket igcenlerde ise 15. yilda %70 diizeyindedir (54). Aterosklerotik lezyonlar;
intimal proliferasyon, medial fibrozis ve kalsifikasyon sonucu liimenin daralmasi ve
damarlarin trombotik obliterasyonudur. Bu lezyonlara bagli olarak arteriyel kan
akimi azalir. Bu durumda; hastanin libidosu normal olmasina ragmen, ereksiyon
gerceklesememekte veya yetersiz olmaktadir.

Peniste rijid ereksiyonunun olabilmesi i¢in, birim zamanda penis i¢ine dolan
kanin istirahatte olan akimin bes katina ¢ikmasi gerekmektedir. Bu akimi bozan
nedenler; yaslilik, DM ve tek kavernéz veya ince kaverndz arter gibi intrapenil
nedenler veya aorta, iliak arter ve pudendal arterdeki aterosklerotik olaylar, pelvik
travmalara bagli damar yaralanmalar1 gibi ekstrapenil nedenler olabilir.

b) Venoz hastaliklar: Kavernoz cisimlerden olan vendz doniisiin kontrolsiiz
olmasi ile kendini gdsterir. Bu nedenle, kavernoz cisimler i¢inde kan tutulamamakta
ve ereksiyon ger¢ceklesememektedir. Bu grup hastaliklar tiim  erektil
disfonksiyonlarin %20-25'ini olusturur ve ozellikle 40 yas altinda ortaya ¢ikarlar.

Normal bir ereksiyon islevi i¢in veno-okliizyon, iyi arteriyel akim, trabekiiler diiz
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kaslarin saglamli§i ve gevseme yetenegi, saglikli tunika albuginea ve uygun
medyator varligi gereklidir. Bu boliimlerin birinde bile sorun olursa, subtunikal
veniillerin kapanmasi i¢in gerekli kavernoz cisim i¢ basing olusamaz ve emisser
venlerde akimin devam etmesi sonucu ereksiyon gergeklesmez (54,56).

Venojenik disfonksiyonlar; konjenital santlar, konjenital olarak kalin emisser
venlerin varligi, priapizm tedavisi i¢in yapilan veya iiretra darliklarinin transtiretral
tedavisinde olusan kaverno-spongioz santlar gibi patolojik ven6z kanallarin olusumu,
yaslanma, iskemi, hiperkolesterolemi, Peyroni hastalig1 ve psikojenik nedenlere bagl
olarak gelisebilir (48,53,56). Venojenik disfonksiyonunun biiyiik boliimii veno-
okliiziv disfonksiyon (VOD) nedeniyle olur. Diiz kas fonksiyon bozuklugunda, diiz
kaslarin elektriksel uyariya yanit1 yoktur ya da artmistir. DM ve hiperkolesteremide
de diiz kas sorunu mevcuttur. Kolesterol seviyesi 240 mg/dl {izerinde olanlarda,
kolesterol seviyesi 180 mg/dl'nin altinda olanlardan 1.8 kat daha fazla oranda ED
goriilmektedir. Diiz kasta fonksiyonel bozukluk disinda, diiz kas-kollajen oraninin
diiz kas aleyhine degismesi de VOD nedenidir. Tunika albugineanin kollajenin
artarak elastisitenin azalmasina sebep olan yaslanma, iskemi ve Peyroni hastalig1 gibi
nedenler de VOD'a neden olabilir (53,55,57,58).

B. Endokrinolojik Risk Faktorleri

Organik etiyolojilerin  %5'ini olusturur ve siklikla hipotalamo-hipofizer
disfonksiyona, daha az olarak da testikiiler yetersizlige baglidir. Hipogonadizm,
hipotiroidizm, hipertiroidizm, hiperprolaktinemi, hiperandrojenizm ve adrenal
hastaliklar ED gelismesine neden olabilen endokrinopatilerdir (59,60). ED hormonal
nedenleri arasinda ilk siray1 hiperprolaktinemi alir (60). Hipotalamusda prolaktinin
“feed-back” kontrolii degisir ve GnRH sekresyonu etkilenir. GnRH salgisinin
azalmasi sonucu, hipofizden FSH ve LH sekresyonu azalir ve testosteron seviyesi
diiser. Prolaktin, hem testikiiler testosteronu baskilar, hem de hipofizer LH'y1 azaltir.
Asirt prolaktin, testosteronun yapimi ile birlikte aktivitesini de engeller. Ayrica,
prolaktin testosteronun daha gii¢lii bir androjen olan dihidrotestosterona (DHT)
donlistimiinii de azaltir. Bu olgularda, hiperprolaktinemiyi diizeltmeden, yalniz
basina testosteron eksikligini tedavi etmek ED’yi diizeltmemektedir (59,60). ED
nedenleri arasinda 6nemli yer tutan DM, daha ¢ok noérovaskiiler nedenlerle ereksiyon

sorunu olusturmaktadir. ED, DM'li hastalarda normal populasyondan dort kat daha
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fazla oranda goriilmektedir. (59,61) Hipotalamik-hipofizer nedenlere bagh
hipogonadotropik hipogonadizmde ve testikiiler yetersizliklerden Klinefelter
Sendromu’nda ve Reinfenstein Sendromu'nda FSH, LH ve testosteron eksikligine
bagli ED goriilmektedir. Ostrojen tedavileri ve feminizan tiimérler de ereksiyon
kaybina yol agarlar. Androjen sentez bozukluklar1 ve androjen rezistans1 durumlari
daha seyrek goriilen hormonal nedenlerdir (59).

Hipertiroidizmde, artmis LH seviyesi ve androjenin dstrojene aromatizasyonu
sonucu diisiik serbest testosteron seviyesi bulunur. Bu olgularda da, ED’nin
diizeltilebilmesi igin testosteron tedavisinden ¢ok, tiroid fonksiyonunun diizeltilmesi
gereklidir. Hipertiroidizmde ayrica, artmig prolaktin seviyesi ve hizlanan
ateroskleroz da sekonder hipogonadizme neden olur (53,55,59).

C. Erektil Disfonksiyon icin Risk Faktorii Olan Qlaclar

[laca baghh ED oldukca yaygindir ve yapilan gesitli ¢alismalarda insidans
ortalama %25 olarak bildirilmistir (53,55,62). Erkeklerde santral sinir sisteminde
adrenerjik aktivitenin inhibisyonu, cinsel fonksiyonlarin deprese olmasi seklinde
goriiliir. Periferik adrenerjik aktiviteyi artiran ilaglar ereksiyonu engelleyici etki
gosterebilirler (62). Spiranolakton, propranolol ve rauwolfia alkoloidleri gibi anti-
hipertansif ajanlar, antikolinerjik ajanlar, kardiyak ajanlar (klofibrat, gemfibrozil ve
digoksin), kolesterol diisiiriicii ilaglar, anti-iilser ilaglar1 (simetidin) ve anti-
histaminik ajanlar ED’ye neden olabilirler (62). Santral sinir sistemini etkileyerek
ED’ye neden olan ilaglara, trisiklik ve tetrasiklik anti-depresanlar, lityum igeren
preperatlar ve monoamin oksidaz (MAO) inhibitorleri 6rnek verilebilir. Benzer
sekilde, barbituratlar ve sedatifler de santral sinir sistemini deprese ederek erektil
disfonksiyona yol agmaktadir. Ostrojenler ve antiandrojenler ise hormonal dengeyi
bozarak erektil disfonksiyon olustururlar. Ayrica, nonsteroid anti-inflamatuarlardan
indometazin ve diger bazi ilaclar (metoklopramide, baklofen, karbonik asid anhidraz
inhibitorleri) ve anti-epileptik ilaclar da ED’ye neden olabilirler. Ancak, epilepside
var olan ndrolojik bozukluklar, tedavide kullanilan ilaglardan daha yiiksek oranda
ereksiyon sorunu ortaya c¢ikarmaktadir (53,62,63). ED’ye neden olan diger ilaclar;
beta-blokerler, tiyazid grubu diiiretikler, rezerpin, hidralazin, guanitidin, klonidin,
asetazolamid, kaptopril, amlodipin, karbonik anhidraz inhibitorleri, alfa-metildopa ve

kalsiyum kanal blokerleridir. Bu ilaglardan rezerpin ve alfa-metildopa; hem kan
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basincini diisiiriir hem de prolaktin diizeyini yiikseltirler. Dopamin ve serotonin ise
ED’yi ileri derecede bozarlar (53,62,64).

D. Alkol, Sigara ve Madde Bagimhliklari

Uzun siire alkol kullaniminin %54 oraninda ED’ye sebep oldugu gdsterilmistir
(65). Alkol; karaciger fonksiyonlarini bozar, karacigerde yikilan Ostrojen seviyesini
artirir ve santral sinir sistemini etkileyerek ED yapar. Afyon ve eroin serum
testosteron seviyesini diisirerek ED’ye neden olurlar. Nikotin kullanimi ise
damarlara olan olumsuz etkisiyle ED olusturur (59,65).

E. Diabetes Mellitus

DM, yasa bagl olmaksizin ¢ok yiiksek oranda ED sebebi olan 6nemli bir
kronik hastaliktir. Diyabetiklerde %50 oraninda ereksiyon sorunu goriilmektedir
(66). Diyabete bagli ED’de risk faktorleri; hastaligin siiresi, diyabetin tipi, insiilin
tedavisi, kontrolsliz metabolizma ve periferal vaskiilopatinin varligidir (67). Yasa ve
hastaligin siiresine bagl olarak, diyabetik popiilasyonda ED prevalanst %27.5 ile
%359 arasinda degismektedir. Diyabette ED patofizyolojisi; norojenik, vaskiiler ve
hormonal faktorleri igceren, birgok mekanizmanin kompleks iliskisi ile
aciklanmaktadir. Penil diiz adalede relaksasyon bozulur ve nitrik oksit (NO) yapimi
azalir. Hastalarda testosteron seviyesi azalmis veya normal bulunabilir. Kan
sekerinin kotii regiilasyonu 6nemli bir risk faktoriidiir. Uzun donemde ortaya ¢ikan
vaskiiler degisiklikler biitlin damarlar1 etkilemektedir. Kan sekeri regiile olsa bile,
norovaskiiler komplikasyonlar ileri donemde cinsel fonksiyonlar1 etkileyebilir
(59,61,66).

F. Norojenik Risk Faktorleri

Norojenik nedenler, ED etiyolojisinde %10-20 oraninda yer tutar. Santral sinir
sisteminde, medulla spinalisde ve periferik sinir sisteminde tiimor, travma, felc,
infeksiyon, temporal lob epilepsileri, Multipl Skleroz (MS), Alzheimer ve Parkinson
gibi hastaliklar norojenik ED nedeni olabilirler. Norojenik ED’de sorun beyin,
medulla spinalis, pudental ve kavernozal sinirler, sinir sonlanmalar1 ya da
reseptorlerde olabilir. Ereksiyon i¢in penisin ndrojenik inervasyonunun saglam
olmas1 gerekir (67,68). ED’nin en onemli sebeplerinden birisi spinal travmalardir.
Mediilla spinalisde, S;-S,’deki ereksiyon merkezinin {izerindeki, yukari ndron

lezyonlarinda %80-96 oraninda refleks ereksiyon goriiliirken; segmenter ya da
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infrasegmenter lezyonlarda ancak, %25 oraninda ereksiyon olusmaktadir. iInkomplet
lezyonlarda ise erektil fonksiyon %90 oraninda korunur (68).

MS’li hastalarda %78 oraninda erektil fonksiyon kaybi goriiliir (69). Bunun
yaninda, MS tedavisinde kullanilan kortikosteroidlerin de ereksiyon problemine
neden oldugu bilinmektedir. Parkinsonlu hastalarin yaklasik %35’inde ereksiyon
giicliigii vardir (69-71).

G. Travma ve Gegirilmis Cerrahi

Penil ereksiyon, spinal refleks veya beyin seviyesindeki sinirsel uyari ile
baslar. Ereksiyon, sempatik ve parasempatik sinirler tarafindan kontrol edilir. Ayrica,
ereksiyon i¢in pelvik damarlar araciligi ile penise olan kan akiminin da yeterli olmasi
gerekmektedir. Bu yollardaki problemler nedeniyle ED olusabilir ve temelde iki
grupta incelenebilir:

1. Sinir sistemini etkileyen cerrahi veya travma

2. Penisin kan akimini engelleyen cerrahi veya travma

Urolojik cerrahide, kavernoz sinir yaralanmasina bagl ereksiyon kaybi yiiksek
oranda goriiliir. Radikal prostatektomi, radikal sistektomi ve kolorektal cerrahilerin
tiimiinde kavernozal ya da pudental sinir etkilenebilir ve ED gelisebilir (72). Bu tiir
ameliyatlar sirasinda sinir koruyucu tekniklerin daha yaygin olarak uygulanmasi ile
ameliyat sonras1 donemde izlenen ED oranlarinda belirgin azalma gdzlenmistir. Sinir
koruyucu cerrahi yapilsa bile, radikal prostatektomi yapilan hastalarda ED oram
%50'in altina inmemektedir (53,68,73). Uretral darliklarinin perineal onarimlarinda,
bulber ve spongioz liretrada yapilan anastomozlarda ED riski ¢ok yiiksektir. Benign
prostat hiperplazisinde (BPH) uygulanan prostatektomi ameliyatlar1 ise nadiren
ereksiyon problemine yol agmaktadir. Cok sik uygulanan bir iglem olan, transiiretral
prostat rezeksiyonunda (TUR-P), ED prevalanst %4-10 arasindadir (74,75).
Kavernoz sinir prostatik bolgede saat 5 ve 7, membrandz liretra seviyesinde saat 3 ve
6 ve penil iiretrada saat 11 ile 1 hizasindan gecer. TUR-P sirasinda sinirler 1s1 etkisi
altindadir. Kavernoz sinir gecis noktalarinda derin rezeksiyon ve koagiilasyon
yapilmasi ereksiyon kaybina yol acabilir. Morrow ve Scott, sfinkterotomi ve mesane
boynu rezeksiyonu yaptiklari hastalarin %8.2'sinde tam ve kalic1 bir ereksiyon kaybi,

%16.8'inde ise azalmus erektil fonksiyon saptamislardir (76).

20



Kolon veya rektumun benign hastaliklarinda uygulanan proktokolektomilerde
%3 oraninda ED goriiliir. Perineal cerrahi girisimde pelvik travmaya bagli olarak
yiikksek oranda ereksiyon problemi izlenir. Rektum kanseri sonrasinda yapilan
abdomino-perineal rezeksiyonlarda %59 oraninda ED bildirilmistir (68).

Aorta-iliak ve aorta-femoral cerrahi, retroperitoneal lenf bezi diseksiyonu ve
lumbal sempatektomide, ereksiyon refleks yollarmin zarar gérmesi ile %10-20
oraninda ED gelisir (53,67).

Kafa travmasi veya intrakranial patolojiler nedeni ile yapilan ameliyatlarda,
limbik sistemin etkilenmesi ve hipotalamo-hipofizer aksin tahrip olmasi ve hormonal
kontroliin degismesi, ED’ye sebep olabilir (53,68).

Penis fraktiirii gibi, penisin erektil yapisinda anatomik bozukluklara yol agan
travmalar da ED’ye neden olmaktadir. Perineal travma, erkeklerde siklikla ata biner
tarzda diismelerde olur. Bu travmada, ana penil ve kavernozal arterler yaralanabilir.
Posterior iiretra riiptiirlerine yol agan travmalar ereksiyonun refleks yollarinin
harabiyetine yol acar ve %10-50 oraninda ED gelismesine neden olur. Membrandz
iretra riiptiirlerinin ge¢ tamirlerinin takibinde %54 oraninda ED insidansi
bildirilmektedir (76).

H. Kronik Bobrek Yetmezligi (KBY)

Bobrek yetmezligine sekonder %35-85 oraninda ED goriilmektedir (77). Bu
durum tremik ndropatiye, erken ateroskleroza, leydig hiicrelerinin disfonksiyonu
sonucu testosteron hormonu eksikligine ve psikolojik faktorlere baglhdir.

I. Peyroni Hastahg:

Peyroni hastaligi ve subklinik fibrozis penisi etkileyen patolojilerdendir.
Peyronie hastaliginda ED insidansi, hastalifin siddeti ile orantilidir. Plaga bagh
olarak %S5 oraninda noktiirnal penil tiimesans anormallikleri bildirilmistir (53,59).

K. Priapizm

Cinsel stimiilasyon olmadan uzun siireli, agrili ve istenmeyen ereksiyon olmasi
priapizm olarak tanimlanir. ila¢ alimi, orak hiicreli anemi, travma, neoplaziler,
16semi, intrakavernozal enjeksiyon, total parenteral beslenme priapiazme neden olan
durumlardir. Priapizm gelisen hastalarda %11 oraninda ED goriildiigii bildirilmistir

(53).
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L. Diger Kronik Hastalhiklar

Bazi kronik infeksiyon hastaliklar1 ED ile birliktedir. Yaslar1 20 ile 45 arasinda
degisen, 100 kronik bruselloz hastasinda ED insidansi, hastalik siiresi ile paralel
olarak %68 oraninda bulunmustur (53). Tiiberkiiloz, tiimorler, 16semi ve bazi kronik
hastaliklar, libido kaybina ve ED’ye yol acarlar. Ozellikle, ince arterleri tutan
sklerodermada penil arterlerin etkilenme orani %60'dir (53,54).

Kronik obstriiktif akciger hastaliginda da (KOAH) %30 oraninda ED izlenir
(53,54). Bu durum, devaml pozitif hava basinct (CPAP=Continuous Positive Air
Pressure) olarak adlandirilan oksijen tedavisi ile diizeltilebilir.

Alkolik sirozda %50, alkolik olmayan sirozda %25 oraninda ED gelisir.
ED’nin derecesi, etiyolojiye ve karaciger yetmezliginin derecesine bagli olarak

degisir (53,54).
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III. GEREC VE YONTEM

“Afyonkarahisar ili saglik taramasi ve ¢evre faktorlerinin sagliga etkilerinin
degerlendirilmesi’’ adli caligmaya aktif olarak katilanlardan, 40 yas tiizerindeki
goniillii erkekler, bu tezin verilerini olusturmak tizere ED ve risk faktorleri agisindan
degerlendirildi.

Adi1 gecen calismaya Afyonkarahisar Valilik izni ve Afyonkarahisar Kocatepe
Universitesi (AKU) Tip Fakiiltesi Etik Kurul onay1 alinarak baslandi. Tarama Kasim
2005 ile Subat 2006 tarihleri arasinda gergeklestirildi. Merkez dahil 18 ilge ve
bunlara bagli 57 beldelik ile toplam 75 tarama bdlgesinde calismalar tamamlandi.
Calismaya alinacak bireylerin belirlenmesinde saglik ocaklar1t EFT’lerinden (ev halki
tespit fisi) yararlanildi. Saglik ocaklarina bagli bolgelerin ve semtlerin niifus
oranlarina gore “hedef kitle oranlamasi1” yapilip, o semt EFT’lerinden rastgele kartlar
cekilerek ve daha once belirlenen yas gruplarina gore her haneden bir kisi olacak
sekilde bireyler tespit edildi. Bireylere ulasilarak 8 saat aclik sonrasi 6nceden
belirlenen saglik ocagina gelmeleri istendi.

Tarama sirasinda mekan olarak Oncelikle saglik ocaklart olmak {izere
hastaneler, misafirhaneler veya Saglik Grup Baskanligi’nca belirlenen yerler
kullanildi.

Calismada elde edilen verilerin biiyiik bir kismi1 anket ve fizik muayene ile
toplandi. Calismaya katilan kisilerden tam kan sayimi i¢in EDTA’l tiiplere, serum
glukoz, iire, kreatinin, total kolesterol, trigliserid, yliksek dansiteli lipoprotein (HDL),
diisiik dansiteli lipoprotein (LDL), ¢ok diisiik dansiteli lipoprotein (VLDL), tiroid
stimulan hormon (TSH) ve prostat spesifik antijen (PSA) i¢in diiz tiiplere kan
ornekleri alindi. Alinan kan ve idrar ornekleri uygun bir transport ile tasindiktan
sonra AKU Arastirma hastanesinde ¢alisildi. Tam kan saymmi Sysmex SE 9000
marka otomotik kan sayim sisteminde ayni giin igerisinde “Roche Diagnostic”
firmasina ait reaktifler kullanilarak gergeklestirildi. Diger biyokimyasal testler i¢in
alinan kanlarmn serumlar1 10 dakika +4 °C’ de 5000 devirde santrifiij edilerek
saklandi. Serumlar analize kadar -70°C’de derin dondurucuda saklandi. Serum
glukoz, iire, kreatinin, total kolesterol, trigliserid, HDL-kolesterol, LDL ve VLDL
diizeyleri Hithachi 911 otoanalizoriinde kitler kullamilarak o6lgiildi. TSH ve PSA

23



diizeyleri Modular E 170 marka immunoassay sisteminde Kkitler kullanilarak
belirlendi. Idrar analizleri ise ayni giin Combur-10 marka idrar stripleri ile yapildi.

Bireylere tarama Oncesinde, calismanin kapsami, uygulanacak islemler
aciklandi. Onam formlar1 okunduktan sonra kabul eden bireyler g¢alisma grubunu
olusturdu.

ED ve risk faktorlerinin degerlendirilmesi i¢in ¢alismaya alinma kriterleri:

- 40 yas ve lizeri erkek olmak,

- O giin belirlenen tarama bolgesinde ikamet ediyor olmak,

- EFT kartlarindan rastgele belirlenen bireylerden biri olmak,

- GOniillii onam formunu kabul etmis olmak,

- En az sekiz saat aglik,
olarak belirlendi ve bu kriterlere uymayanlar ED ve risk faktorlerinin
degerlendirilmesi caligmas1 disinda tutuldu. Bu kriterleri tasiyanlar; bireyin
mahremiyeti korunacak sekilde doktor ile bas basa olabilecegi, kendini rahat ifade
edebilecegi bir ortamda fizik muayene ve anket uygulanarak degerlendirildi. Toplam
625 erkek ED ve risk faktorleri agisindan degerlendirildi.

Katilimciya yasi, evlilik durumu, sigara ve alkol oykiisii, yillik YTL olarak
ortalama geliri, diyabet, hipertansiyon, hiperkolesterolemi, kardiyovaskiiler hastalik,
kronik obstruktif akciger hastaligi (KOAH), hospitalizasyon, ameliyat oykiisii ve
BPH varligi, kanser hikayesi ve kullandigi ilaglar sorularak not edildi.

Her katilimcinin boyu ve bel ¢evresi cm olarak, agirligir kilogram olarak
olciildii ve kaydedildi. Viicut kitle indeksi (Body Mass Index=VKI) kilogram
cinsinden agirligin, boyun metre cinsinden karesine boliinmesiyle hesaplandi. Sonug
30 ve iizerinde ise obez, 25 ve altinda ise normal olarak degerlendirildi.

ED sorgulamas: “’Erkekler i¢in Cinsel Saglik Degerlendirme Formu’’ (Sexual
Health Inventory for Men=SHIM) kullanilarak degerlendirildi (Tablo 3). Bu testen
toplam 21 veya daha diisiik puan alanlar ED olarak kabul edildi. (Sekil 8).

BPH ise Uluslararast Prostat Semptom Skoru (IPSS) ve parmakla rektal
muayene (PRM) ile degerlendirildi (Sekil 9).
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Her sorunun birden fazla yanit1 oldugunu diisiinebilirsiniz,

ancak her soru i¢in durumunuzu en iyi tarif eden sadece bir adet secenegi isaretleyiniz.

GECTIGIMIZ ALTI AY ICERISINDE;

Sertlesme saglama ve siirdiirme konusunda

kendinize ne kadar giiveniyorsunuz?

b o

Cok az
Az

Orta

Cok

Cok Fazla

Cinsel uyar1 sonucunda olusan sertlesmeniz kag

kez cinsel birlesmeyi saglayacak sertlikteydi ?

—_—

Cinsel iliskim olmadi
Neredeyse hic

Birkag kez (yarisindan az)
Bazen (yaris1 kadar)

Cogu kez (yarisindan fazla)

Neredeyse her seferinde

Cinsel birlesme sirasinda kag kez

ereksiyonunuzu siirdiirebildiniz ?

SRR I

Cinsel iliskim olmadi
Neredeyse hi¢

Birkag kez (yarisindan az)
Bazen (yaris1 kadar)

Cogu kez (yarisindan fazla)

Neredeyse her seferinde

Cinsel birlesme sirasinda ereksiyonunuzu

surdiirmekte ne kadar zorlandiniz ?

Slo & v

Cinsel iliskim olmadi
Cok zorlandim

Siklikla zorlandim

Orta diizeyde zorlandim
Nadiren zorlandim

Hig¢ zorlanmadim

Cinsel birlesme girisimleriniz sizce kag kez

tatmin ediciydi?

ol 1 A LW N

—_—

vk won

Cinsel iliskim olmadi
Neredeyse hic

Birkag kez (yarisindan az)
Bazen (yaris1 kadar)

Cogu kez (yarisindan fazla)

Neredeyse her seferinde

TOPLAM SKOR

Sekil 8. Erkekler i¢in cinsel saglik degerlendirme formu
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Son 30 giin icinde yapilan tiim idrarlarin

Hemen Sizin
Gegen ay boyunca, 5’te Yarisindan Yarisindan
Higbirinde hemen Higbirinde Skorunuz
1’inden az az fazla
yarisi
1. Idrar yaptiktan sonra,
mesanenizin bosalmadig1
0 1 2 3 4 5
hissine  kapilma  sikliginiz
nedir
2. Idrar yaptiktan sonra , 2
saatten daha az bir siirede
) 0 1 2 3 4 5
tekrar idrar yapma
ihtiyacinizin sikligi nedir ?
3. Idrar yaparken birka¢ kez
durup tekrar baglama 0 1 2 3 4 5
sikliginiz nedir?
4.Idrarimizi  tutmakta  ne
o 0 1 2 3 4 5
siklikla giigliik ¢ektiniz?
5. Ne siklikla idrarimzin akis
. o 0 1 2 3 4 5
giictinde azalma hissettiniz ?
6. Idrar yapmaya baslamak
i¢in ne siklikla zorlandiniz ya 0 1 2 3 4 5
da ikindiniz ?
Gecen ay boyunca genel Syada
Hic¢ 1 kere 2 kere 3 kere 4 Kkere
olarak, fazla
7. Yatmaya gittikten sabah
kalkana kadar bir gecede kag
) 0 1 2 3 4 5
kere idrar yapmak {lizere
kalktiniz ?
Toplam (IPSS) Skoru
Yasamimizin geri kalan Cogunlukla Cogunlukla
Keyifli | Memnun Orta Mutsuz Cok kotii
kisminda, iyi kotii
Idrariniz ile ilgili sartlar simdiki
gibi devam etse kendinizi nasil 0 1 2 3 4 5 6

hissedersiniz ?

Yasam Kalitesi Degerlendirme Skoru

Sekil 9. Uluslararasi Prostat Semptom Skoru (IPSS)
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3.1. istatistiksel Yontem

Tiim veriler SPSS 12.0 versiyonu kullanilarak degerlendirildi.Gruplarin
karsilagtirilmasinda ki-kare analizi, gruplararas: iliskilerin anlamli olup olmadiginin
belirlenmesinde ise Cramer’in v katsayisi kullanildu.

P < 0.05 istatistiksel olarak anlamli kabul edildi.
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IV. BULGULAR

Calismamizda 40 yas ve lizerindeki toplam 625 erkek degerlendirildi.

Bu sonuglara gore katilimcilarin %37.8’1 40-49 yas, %36.3’i 50-59 yas,
%17’si 60-69 yas ve %8’inin 70 ve lizeri yas grubunda oldugu; yasla birlikte ED
oranlarmin da anlamli olarak artmakta oldugu ve bahsedilen yas gruplari i¢in sirasi
ile %16.9, %37, %65.1 ve %82 oldugu tespit edilmistir (p<0.001). Yaslara gore
erektil disfonksiyon oranlarinin dagilim tablosu ve grafikleri agsagida gosterilmistir

(Tablo III), (Sekil 10).

Tablo III. ED-Yas Grubu

Toplam ED (+) ED (-)

. o *
OZELLIK | Gruplar n, (%) n, (%) n, (%) p
40-49 yas 242 (38.7) 41 (16,9) 201 (83,1)
50-59 yas 227 (36,3) 84 (37,0 143 (63,0)
Yas 60-69 yas 106 (17,0) 69 (65,1) 37 (34,9) 0,000
>70 yas 50 (8,0) 41 (82,0) 9 (18,0)

* = Kj-kare testi

WED +
OED -
OSayi

40-49 50-59 60-69 70 ve
tizeri

Sekil 10. ED-Yas grubu

Caligmaya katilanlarin %54.9’u sehir merkezinde yasiyordu. Merkez veya
tagrada yasamak, ED agisindan bir risk faktorii olarak saptanmadi. Merkez veya
tagrada yasayanlar i¢in ED oranlar sirasiyla %34.7 ve %41.1 olarak tespit edildi,
fark anlamli bulunmadi (p=0.09), (Tablo IV), (Sekil 11).
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Tablo IV. ED-Yerlesim iligkisi

OZELLIK | Gruplar | Hasta sayilar1 (%) | ED (+) n (%) ED (-) n (%) p*
Merkez 343 (54,9) 119 (34,7) 224 (65,3)
Yerlesim 0.098
Tasra 282 (45,1) 116 (41,1) 166 (58,9)
* = Ki-kare testi
OED +
BED -
OSayi

Merkez

Tasra

Sekil 11. ED-Yerlesim iligkisi

Aylik geliri 500 YTL nin altindakilerin oran1 %70.1 iken, katilimcilarin sadece

%4 lintin aylik geliri 1500 YTL ve tizerindeydi. Aylik geliri 500 YTL altinda olan

grupta ED %38, 1500 YTL ve iizerindeki grupta %30.4 olarak belirlendi. Gelir

diizeyi de ED acisindan bir risk faktorii olarak saptanmadi (p=0.32), (Tablo V),

(Sekil 12).
Tablo V. ED-Gelir Durumu
.. . Hasta sayilar: ED (+) ED (-) -
OZELLIK Gruplar (%) n (%) n (%) p
Gelir 0-500 403 (70,1) 153 (38,0) 250 (62,0)
Durumu 501-1500 149 (25,9) 47 (31,5) 102 (68,5) 0.322
(YTL) 1501 ve iizeri 23 (4,0) 7 (30,4) 16 (69,6)

* = Kj-kare testi
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OED +
WED -
O Sayi

0-500

501-
1500

1500 ve
uzeri

Sekil 12. ED-Gelir durumu

Katilimcilarin %94.6°s1 evli, %4.3’1 dul ve %1.1°1 bekar olarak yagamaktaydi.
Evli olanlarda ED prevalanst %35.9, bekar olanlarda %42.9 ve dul olanlarda %74.1
olarak belirlendi (p<0.001), (Tablo VI), (Sekil 13).

Tablo VI. ED-Medeni Durum Iliskisi

0 i ED (4+) ED (-) p*
(1)
OZELLIK Gruplar Toplam (%) n (%) n (%)
Medeni Evli 591(94,6) | 212(359) | 379 (64.1)
Durum Dul 27 (4,3) 20 (74.1) 7(25.9) 0,000
Bekar 7(1,1) 3(42)9) 4(57.,1)

* = Kj-kare testi

Evli

Dul

OED +

Bekar

BED -

O Sayi

Sekil 13. ED-Medeni durum iligkisi

30




Katilimcilarm %23’iiniin VKi’leri 30 ve iizerinde iken, VKi’si 25’in altinda
yani normal olanlarin oran1 %32.5°di. Obez olanlarda ED orani1 %43.8 iken, normal
kiloda olanlarda bu oran %33.7 tespit edildi. VKI, ED icin bir risk faktdrii olarak
saptanmadi (p=0.131), (Tablo VII), (Sekil 14).

Tablo VII. ED-VKI iliskisi

2 . Hasta sayilarn ED (+) ED (-) -
OZELLIK | Gruplar (%) n (%) n (%) P
<2499 203 (32,5) 74 (36,5) 129 (63,5)
VKI (kg/m?) | 25-29,99 264 (42,2) 89 (33,7 175 (66,3) 0,131
>30 144 (23) 63 (43,8) 81 (56,3)
* = Ki-kare testi
/ \\\\
300
wwwsss 'V b e OED+
200 | BED-
150 SAYl  |OSAYI
100 ED-
52 ED+
<24,99 25-29,99 >30

Sekil 14. ED-VKI iliskisi

Calisma grubumuzdaki toplam 625 bireyin 88’inde (%14.1) Tip II DM,
112’sinde (%17.9) HT, 254’tinde (%40.6) hiperlipidemi, 41’inde (%6.6) KOAH,
12’sinde serebrovaskiiler olay (SVO) hikayesi, 48’inde koroner arter hastaligi
hikayesi bulunmaktaydi. DM olan grupta ED oran1 %58 olarak tespit edilirken iken,
HT’si olanlarda %56.3, hiperlipidemisi olanlarda %33.1, KOAH olanlarda %70.7,
SVO hikayesi olanlarda %60, koroner anjiyografi yapilanlarda %47.9 oraninda ED
tespit edildi (Tablo VIII), (Sekil 15). Diyabet, hipertansiyon veya KOAH varligi, ayri
ayr1 veya tek baslarina ED i¢in risk faktorii olarak saptandi (her {i¢ii i¢in de p<<0.001).
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Tablo VIII. ED-Hastalik iliskisi

OZELLIK Gruplar Sayﬂ::lt?% ) ];:11202)) E]()o(/:; p*
DM Yo | 537 (590 | 184 Gad) | 3saqesn | OO0
T - R T U

Hipelipidemi |— G5 o4y |15t @by | 20en | O

T Kolesterol I;Il(igli 57045((1827,332)) 12921 ((2397,’79)) 35124((7602,31)) 0.296
oo |G 18080 [ 2860 ]
S S ) Y Y

oo [ 1800 0 T 6o T
Kgroner Var 48 (7,7) 23 (47,9) 25 (52,1) 0.125

Anjiyografi Yok 577 (92,3) 212 (36,7) 365 (63,3)

* = Ki-kare testi

O ED+
= ED-
H Sayi

HT DM KOAH Ccvo Koroner
Hikayesi Anjio

Sekil 15. ED-Hastalik iliskisi

Sigara Oykiisii degerlendirildiginde ¢alisma grubundaki bireylerin %40’ inin

aktif olarak sigara igtigi, %4.2’sinin arasira igtigi, %29.4’liniin sigaray1 biraktig1 ve
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%26.5’inin hi¢ icmedigi gozlendi. Hi¢ sigara icmeyen grupta ED oran1 %29.4 iken,
sigara icen grupta %44.5, arasira icen grupta %50 ve i¢ip birakan grupta %40.7
olarak tespit edildi (p=0.005), (Tablo IX), (Sekil 16).

Tablo IX. ED-Sigara Iliskisi

R . Hasta ED (+) ED(-) *
OZELLIK Gruplar sayilari (%) n (%) n (%) p
Sigara Hi¢ igmemis 164 (26,5) 73 (44,5) 91 (55,5)
Ara sira igiyor 26 (4,2) 13 (50,0) 13 (50,0) 0.005
Icip birakmis 182 (29,4) 74 (40,7) 108 (59,3)
Iciyor 248 (40,0) 73 (29,4) 175 (70,6)
1-10 33 (9,8) 10 (30,3) 23 (69,7)
11-20 100 (29,8) 20 (20) 80 (80)
.. 21-30 111 (33,0) 35 (31,5) 76 (68,5)
Siire (yil) 31-40 61 (18,2) 32(52.5) | 29475 | 0001
41-50 26 (7,7) 12 (46,2) 14 (53,8)
>51 5(1,5) 2 (40,0) 3 (60,0)
* = Ki-kare testi
250+
200+ O ED+
150- B ED-
100+ ) sayl |[Jsayi
50 ED-
ED+
0-
icmemis ara sira icip iciyor
birakmig

Sekil 16. ED-Sigara iliskisi

Sigara igme siirelerine bakildiginda 10 yildan az sigara icenlerde %30.3, 11-20
yil i¢enlerde %20, 21-30 y1l icenlerde %31.5, 31-40 yil igenlerde %52.5, 41-50 yil
icenlerde %46.2 ve 50 yildan fazla icenlerde %40 oraninda ED tespit edildi
(p=0.001), (Sekil 17), (Tablo IX).
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7=
120-
100 = @ ED-
B ED+
O Sayi

0'
110 yil 11-20 yil 21-30 yil 31-40 yil 41-50 yil > 50 yil

Sekil 17. ED-Sigara siire iligkisi

IPSS sorgulamasi ve PRM ile 56 kiside BPH ile ilgili semptomlar tespit edildi.
Alt iiriner sistem semptomlart mevcut olan ve BPH olarak degerlendirilen 56 kisi
calisma grubunun %9’ unu olusturuyordu. ED oran1 BPH olan ve olmayanlarda sirasi
ile %58.9 ve %35.5 olarak bulundu. Bu oranlar anlamli 6l¢iide farkliydi (p=0.001),
(Tablo X), (Sekil 18).

Tablo X. ED-BPH fliskisi

i . Hasta ED (+) ED (-) *
OZELLIK Gruplar sayilari (%) n (%) n (%) p
Var 56 (9,0) 33 (58,9) 23 (41,1)
BPH Yok 569 (91,0) 202 (35,5) 367 (64,5) 0.001
*= Ki-kare testi
600 | OED +
Say! BED -
400
ED - OSayi
200
ED +
0
BPH + BPH-

Sekil 18. ED-BPH iliskisi
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Prostat Spesifik Antijen (PSA) sonuglar1 degerlendirildiginde, taramaya
katilanlarin %88.8’inde PSA degeri 2 ng/dI’nin altinda iken %8.2’sinde bu deger 2.1-
3.99 ng/dl, %2.2’sinde 4-9.99 ng/dl ve %0.8’inde 10 ng/dl ve iizerinde oldugu
gozlendi. ED oranlari ise sirasi ile %33.8, %53.7, %81.8 ve %1.1 olarak hesaplandi
(p=0.001), (Tablo XI), (Sekil 19). PSA degeri 4 ng/ml ve iizerinde olan hastalar veya
parmakla rektal muayenede lezyon saptanan hastalar prostat biyopsisi olmak {izere
hastanemize yonlendirildi.

Tablo XI. ED-PSA filiskisi

, . Grup ED + ED - *
OZELLIK Gruplar sayilar1 (%) | n (%) n (%) P
<2 444 (88,8) 150 (33,8) | 294 (66,2)
2.1-3.99 41 (8,2) 22 (53,7) 19 (46.3)
PSA (ng/dl) |50 11(22) 9 (81,8) 2(182) 0-001
* = Ki-kare testi
/ O Sayi
B ED-
OED+

ED+
ED-
Sayi

<2 2.1-3.99 4-9.99 >10

Sekil 19. ED-PSA iliskisi
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V. TARTISMA

Iyi bilinen bir sdzliik olan The New Oxford Dictionary of English, empotan
kisiyi “gii¢gsliz, kuvveti kaybolmus, caresiz, yipranmis” ve “6zellikle uzamis bir
sirede cinsel ereksiyona ve orgazma ulasamayan erkek” olarak
tanimlamaktadir. Bazilar1 erektil disfonksiyonu belirtmek i¢in bu kelimenin
daha kapsamli bir anlaminin uygun olacagini diisiinmektedir. Erkekte gelisen
empotans, erektil disfonksiyon yaninda iireme yetenegindeki zaafiyeti de
beraberinde getirmektedir. Bdylece bu terimin duygusal etkisi, problemin
ciddiyetini de gostermektedir. Digerleri ise bu durumum ciddiyetle ele
alinabilmesi i¢in, daha net tanimlamalara ve terminolojiye ihtiyacimiz
oldugunu diistiinmektedirler. Bu diisiince ile, US National Institutes of Health'in
(NIH) himayesinde, bu konuyu tartismak iizere 1992 yilinda bir uzlas
konferans1 diizenlenmistir. Burada empotans kelimesinin kii¢iik disiiriicii
oldugu ve "tatminkar bir cinsel aktiviteye ulagsmay1 ve/veya devam ettirmeyi
saglayacak yeterli ereksiyona ulagsmakta kalici ya da tekrarlayan yetersizlik"
anlamina gelen "erektil disfonksiyon" terimi ile degistirilmesi konusunda goriis
birligine varilmistir. Bununla birlikte, "erektil disfonksiyon" terimi siklikla
arastirma ve epidemiyolojik amaglarla kullanilirken, modas1 gegen "empotans"
terimi ise hala yaygin bir sekilde kullanilmakta ve anlagilmaktadir.

Erektil disfonksiyon, “bir erkegin en az 6 ay siireyle, cinsel iligki i¢in yeterli
ereksiyonu saglama ve/veya siirdiirmedeki yetersizligi” olarak tanimlanmistir. Erektil
disfonksiyon prevalansini tahmin etmek, yasami tehdit eden bir durum olmadig: icin
giictiir. Ayrica, bu konuyla ilgili olarak yapilmis ¢calismalari karsilastirmak da zordur.
Ciinkli; incelenen popiilasyonlarin biiylikligi, ozellikleri, kullanilan erektil
disfonksiyon tanimlar1 ve ¢aligsmalarin yapildig: yillar farkhidir.

Yaglanma ile birlikte erektil disfonksiyon riski de artmaktadir. Fizyolojik
fonksiyondaki ilerleyici azalmanin yaninda, artmis kronik hastalik prevalansi,
psikolojik sorunlar ve esle ilgili sorunlar, yaslandik¢a erektil disfonksiyon riskini
arttiran faktorlerdir.

Yasami tehdit eden hastaliklarla ugrasildigi zaman elde edilen veriler

genellikle dogrudur. Ciinkii, bu hastaliklardan yakinan kisiler tavsiye ve tedaviyi
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aragtirirlar. Yasami tehdit etmeyen bir disfonksiyonla ugrasildigi zaman senaryo
oldukea farklidir ve ED i¢in tedavi edilen kisiler etkilenen popiilasyonun sadece bir
kismin1 gosterebilir. ED yasami tehdit etmeyen bir rahatsizlik olmasi yaninda,
kiiltiirel, dini ve legal konularla da ilgili oldugu i¢in, emsalsiz bir 6rnektir.

Baska hastaliklar ile erektil disfonksiyondan yakinan bir grup hastay1
tanimlamak i¢in kullanilan diger 6zellikler arasindaki iliskinin saptanmasi analitik
epidemiyolojinin ¢ekirdegidir. Bu tip veriler, diyabet veya HT gibi belirgin bir
hastaligr olan popiilasyonlardaki erektil disfonksiyon varligi analiz edilerek ve
hastalik 06zelliklerinden hangilerinin erektil disfonksiyon ile beraber olabilecegi
bulunarak elde edilir. Erektil disfonksiyonlu popiilasyonlardaki depresyon veya
sigara igme gibi Ozelliklerin gozden gegirilmesi ve bu Ozelliklerin erektil
disfonksiyon ile hangi sekilde iligkili oldugunun aydinlatilmasi ile de veriler elde
edilebilir. Boyle veri toplandigi zaman, o6zellikle aynm1 degiskenler veya iliskiler
bireyde ayn1 anda etki ediyorsa birgok hata kaynagi s6z konusudur. Ornegin; hasta
bir¢ok ilag aliyor veya tiitiin gibi kimyasal etkilere sahip olabilen diger iiriinleri
kullaniyorsa, erektil disfonksiyon sebebi olarak 6zel bir durumu tek basina sorumlu
tutmak zordur.

[k kapsamli epidemiyolojik calisma, 1948'de Kinsey ve arkadaslar tarafindan
yaymlanmigtir (2). ED prevalansina iliskin en kapsamli veriler ABD'de yapilan
calismalara dayanmaktadir (Tablo 1). NIH'in 1993'de yayinlanan verisine gore,
ABD'deki erektil disfonksiyon prevalansi 10-20 milyon erkegi kapsamaktadir ve
bunlarin ¢ogu 6zellikle ciddi ED hastalardir. Eger minimal ED’li bireyler de dahil
edilirse, bu tahmin 30 milyona ulasacaktir.

Son yillarda cinsel fonksiyonlar1 degerlendirmek i¢in gelistirilmis sorgulama
sistemleri ¢cok yaygin olarak kullanilmaktadir. Bu sorgulama sistemleri daha 6nceden
beri kullanimda olan kavernozometri, nokturnal penil tiimesans c¢aligmalarina gore
daha hizli ve bunun yaninda invazif olmayan yontemlerdir. Bu amagla en sik
kullanilan enstruman Uluslararas: Erektil Fonksiyon Indeksi’dir (IIEF). Tiirk
Androloji Dernegi tarafindan Tiirkge’si hazirlanmis ve valide edilmis olan bu anket,
15 sorudan olugsmakta ve bes temel faktorii degerlendirmeyi amaglamaktadir. Bunlar;

1. Erektil fonksiyon,

2. Orgazmik fonksiyon,
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3- Cinsel istek,

4- Cinsel iliski memnuniyeti,

5. Genel tatmindir.

Bu 15 soruluk degerlendirme formunun bes sorusu kullanilarak, erkekler igin
cinsel saglik degerlendirme formu (Sexual Health Inventory for Men=SHIM)
olusturulmustur (Tablo 3). Bu formun, klinik uygulamalarda veya arastirma
ortaminda kullanilmasi ¢ok daha uygundur. Bu testten toplam 21 veya daha diisiik
puan alanlar doktora bagvurmalidir. SHIM testinin klinik uygulamalarda ve arastirma
ortamlarinda, ED olan ile olmayan erkekleri ayirt etmede ¢ok iyi bir tan1 arac1 oldugu
gosterilmistir (78). IIEF sorgulama formu Kkiiltiirel, lisan ve psikometrik olarak
gecerliligi ortaya konmus kisa ve giivenilir bir yontemdir.

Simdi erektil disfonksiyon risk faktorleri ile ilgili literatlir verilerini,
caligmamizda tespit edilen bulgular1 géz oniinde tutarak tek tek tartisacak olursak;

Birgok ¢alisma, bizim ¢caligmamizda da ortaya konuldugu sekilde, yasla birlikte
ED’nin prevalansinin arttigini gdstermektedir. Yaslanma ile, 6zellikle ateroskleroza,
hormonal ve norojenik yaslanmaya bagli olarak, bazi degisiklikler ortaya
cikmaktadir. Erektil disfonksiyon prevalansi, 40-70 yas arasinda %52, 70 yas
tizerinde ise %70'dir (39). Kinsey ve arkadaslar1 1948'de ED insidansinin yasla
birlikte arttigini, 40 yasinda %1.9 olan ED oraninin, 65 yas lizerinde %25’e ulastigini
bildirmistir (2). Brecher 1984 yilindaki calismasinda, erkeklerin yaslandikca
rijiditeye ulasmalarimin daha uzun zaman aldigini, ereksiyonu siirdiirmelerinin daha
zor oldugunu ve %32'sinin cinsel birlesme sirasinda ereksiyonlarini kaybettiklerini
bildirmistir (29). Morley ve arkadaglari tarafindan 1986'da yayinlanan calismada,
diger yonden saglikli olan erkeklerde 55, 65, 75 ve 80 yaslarinda sirastyla; %8, %25,
%55 ve %75'e ulasan erektil disfonksiyon oranlari bildirilmistir (30). Bizim
calismamizda katilimcilarin %37.8°1, 40-49; %36.3’1, 50-59; %17’°si 60-69 ve %8’1
70 ve ilizeri yas grubunda bulunmustur. Diger caligmalara benzer sekilde
calismamizda da yas arttikca ED oranlarinin dogru orantili sekilde arttigi goriilmiis
ve sirast ile; %16.9, %37, %65.1 ve %82 olarak tespit edilmistir (p=0.000).

Yaslanma ile orgazmik adale kasilmalar1 zayiflamakta, ejakiilasyon ve orgazm
sliresi uzamakta ve ejakiilat atim giicii diismektedir. Ereksiyon gorsel, psikojenik ve

nongenital uyarilardan daha ¢ok, taktil ve giiclii uyarilara yanit veren bir duruma
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gelmektedir. Normal sartlarda 40-45 yasindan sonra, kandaki testosteron diizeyi
yavas yavas azaldig1 i¢in, potens de yas ilerledik¢e bir miktar azalmaktadir. Fakat,
ileri yaslarda olsa bile, libido ve potensin tamamen kaybolmasi patolojik bir
durumdur.

Libidonun yagla azalmasi, yalniz gonadal testosteronun azalmasina bagl
degildir. Ayn1 zamanda, androjen reseptdr duyarliliginin azalmasi ve santral veya
periferik mediyatorlerdeki degisimlere bagli olarak da gelisir. Yasla birlikte
korporeal diiz kaslardaki gevsetici sempatik reseptorler azalir ve rolatif olarak a-1
reseptorler artar. Kavernozal dokuda diiz kas/kollajen orani kollajen lehine degisir.
Ayrica, yaslandik¢a kollajenin yapist da degiserek, daha az gerilebilir bir hal alir.
Boylece korporeal kaslar1 gevsetmek giiclesirken, kollajenin esnekliginin azalmasi,
subtunikal ve emisser venlerin okliizyonunu bozdugundan veno-okliizif erektil
disfonksiyon ortaya ¢ikar (55,56).

Calismamizda ED ile anlamh bir istatiksel birliktelik gosteren bir faktor de,
kisinin medeni durumudur. Evli olanlarda %35.9, evlenip bosanmis veya esini
kaybetmis olanlarda %74.1 ve bekar olanlarda %42.9 oraninda ED tespit edilmistir
(p<0.001). Bu durum yanliz yasama, esini kaybetme gibi psikolojik etkilerin
sonucuna bagli olabilecegi gibi ereksiyon frekansinin azalmasinin bir sonucu da
olabilir. Bilindigi gibi bizim toplumumuzda bekar ve dul erkeklerin cinsel partner
bulma olasilig1 6zellikle kirsal kesimde zordur. Buna bagh olarak cinsel iligki siklig1
ve frekansi az olabilir. Sulivan ve arkadaglarinin 1999°da yayinladiklar1 bir
calismada ereksiyon frekansinin azalmasinin ED’ye neden olabilecegi belirtilmistir
(79). Ereksiyon frekansinin azalmasi penisin oksijenizasyonunu azaltir. Penisteki
oksijen seviyesi azalinca, transforming growth factor-p1 (TGF-B1) ile prostoglandin-
El (PG-El) arasinda dengesizlik meydana gelir. Kollajen yapimimi artiran TGF-1
seviyesi ylikselir ve skar dokusu gelisimine sebep olur. Bunlara ek olarak, kollojen
iretimini azaltan ve diiz kas relaksasyonunu saglayan PGE,; seviyesi azalir. Bu da
ED’ye zemin hazirlayabilir (79). Patofizyolojiyi Ozetleyen mekanizmalarin da
otesinde iilkemizde bekar erkeklerin diizenli partnerlerinin olmamasi, belki de bu
durumu agiklayan en akilcit durumdur.

Diyabet, hipertansiyon, yiiksek kolesterol, periferal vaskiiler hastalik, akciger

hastaligi, prostat hastaligi, kardiyak sorunlar, uyku bozuklugu icin ila¢ kullanimu,
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tiitlin kullanim1 ve alkol alimi1 simdiye kadar erektil disfonksiyon ile giiclii sekilde
iligkilendirilmis ve aradaki baglant1 degisik kanitlarla defalarca ortaya konulmustur.
Ozellikle kardiyovaskiiler hastaliklar ile erektil disfonksiyon birlikteligi, literatiirde
net bir sekilde bildirilmistir (80).

Hipertansiyon, serebrovaskiiler olaylar, koroner by-pass cerrahisi, miyokard
enfarktiisii, herhangi bir kronik kalp hastaligi, ateroskleroz ve periferal vaskiiler
hastalik gibi kardiyovaskiiler risk faktorlerini igeren hastaliklarin, ereksiyon
hemodinamigini bozarak ED’ye neden olduklar1 gosterilmistir (80,81).

MMAS'da tam erektil disfonksiyon ihtimali, genel popiilasyondaki %9.6 ile
kiyaslandiginda, tedavi edilmis kalp hastaligi olanlarda %39, tedavi edilmis
hipertansiyonu olanlarda %15 olarak bulunmustur (39).

Tiirkiye'deki erektil disfonksiyon prevalans ¢aligma grubu, Tiirk toplumundaki
hipertansiyonlu hastalarda c¢esitli derecelerdeki erektil disfonksiyon prevalansini
%64.7 olarak tespit etmistir (1). Bizim c¢alismamizdada HT hikayesi olan grup
calisma grubunun %17.9’unu olusturmakta ve ED orani bu grupta %56.3 olarak
tespit edilmektedir (p<0.001). HT hastaliginin ED igin bir risk faktorii oldugu hem
literatiirdeki caligmalarda hem de bizim g¢alismamizda gozlenmektedir. Sadece HT
degil, onun tedavisinde kullanilan 6zellikle beta-blokerlerin de, ED etiyolojisinde
mutlaka sorgulanmasi1 gerektigi, artik klasik bir bilgi olmustur. Bu nedenle
calismamizda HT hastalarinda saptanan yiiksek ED oranlarina, ilaclarin da katkida
bulunmus olabilecegi sdylenebilir.

Diyabet (DM), erektil disfonksiyon ile beraberligi net olarak ortaya konulmus
olan bir diger hastaliktir. Whitehead ve Klyde, yashiliktaki DM ve erektil
disfonksiyonu dikkatli bir sekilde gozden gecirmisler ve iki hastalik arasindaki
beraberligin sadece yaslilikta degil, tiim yastaki hastalarda 1yi bir sekilde
belirlendigini bildirmislerdir (82). DM hastalarinin en az %50'sinde, yastan bagimsiz
olarak hastaligin tanisinin 10 yili i¢inde erektil disfonksiyon meydana gelmektedir
(83,84). McCulloch ve arkadaslari, 20-59 yas arasi 541 diyabetik erkekte erektil
disfonksiyon prevalansini %35 olarak bildirmislerdir (85). Smith ve arkadaslar1 ise
diyabetiklerdeki erektil disfonksiyon prevalansinin, 30-34 yas arast %15, 60 yasinda
ise %55 olarak saptamislardir (86). MMAS c¢alismasinda tedavi edilmis diyabetik

erkeklerde ED oraninin, diyabetik olmayanlara gore ti¢ kat daha fazla oldugu ortaya
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konulmustur (%9.6’a kars1 %28), (39).

Tiirk Erektil Disfonksiyon Prevalans Calisma Grubu, Tiirk toplumundaki
diyabetik hastalarda tiim derecelerdeki erektil disfonksiyon prevalansini %64.7
olarak tespit etmistir (1). Bizim ¢alismamizda bu oran %58 olarak gozlenmekte ve
istatiksel olarak anlamli bir risk tespit olusturmaktadir (p<0.001).

Diyabet; glukoz mobilizasyonu, transportu ve metabolizmasindaki sistemik bir
bozukluktur ve erektil disfonksiyon yaninda, multiorgan vaskiiler hastaliklara,
otonomik sinir sistemi disfonksiyonuna ve periferik ndropatiye yol agabilir. ED’nin
en sik iki nedeni vaskiiler patolojiler ve diyabettir. Diyabet periferik sinir
fonksiyonuna zararli etkilerinin yaninda, periferik dokulara olan kan akimini da
azaltmaktadir. Normal erektil fonksiyon i¢in, yeterli erektil doku vaskiilarizasyonu
gerektiginden, diyabet penisin erektil dokularma kan akimmi etkileyerek de
noropatiden bagimsiz olarak ED’ye neden olmaktadir. Diyabetin patofizyolojik
etkilerinin penisin vaskiiler, noral, diiz kas ve metabolik fonksiyonuyla ilgili
multifaktoryel oldugu diisiiniilse de, bu faktorlerin her birinin ED’deki rolatif etkisi
tam olarak ortaya konamamustir. Diyabetik ED’deki vaskiiler hastalik, primer olarak
erektil dokudaki ve penil vaskiilaritedeki histolojik degisikliklere baglidir. Erektil
bag dokunun fibréz proliferasyonu ile beraber ayn1 zamanda penil arteriollerin de
fibrozisten ciddi oranda etkilendigini diisiiniilmektedir. Diyabet kokenli ED i¢in risk
faktorlerini siralayacak olursak:

* Diyabetin siiresi,

» Diyabetin tipi,

+ Insiilin tedavisi,

» Kontrolsiiz metabolizma (Hb A1C),
*  Otonomik noropati,

» Periferal vaskiilopati varligi.

Diyabette endotelyal disfonksiyonun sonucu olarak kavernozal relaksasyon ve
kontraksiyon mekanizmalarinda bozulmalar gézlenmektedir.

DM kiigiik arter ve arteriolleri, siniis diiz kaslarini, kavernoz sinir uclarini ve
endoteli etkilemektedir. DM'de penis diiz kas relaksasyonuna aracilik eden
norotransmitter ve NO’in yetersiz salinimi ile sonuglanan, kavernozal ndropati ve

endotelyum bozuklugu gosterilmistir (87). DM'de erektil disfonksiyon geligsimine
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katkida bulunan faktorler; ileri yas, uzun diyabet siiresi, kotli glisemik kontrol
yaninda noropati gibi diyabet komplikasyonlaridir. Diyabetiklerdeki organik erektil
disfonksiyonun ilk semptomu ereksiyonu devam ettirememe olarak belirtilmektedir
(88).

KOAH vakalarinda da erektil disfonksiyon izlenmektedir. Fletcher ve Martin,
KOAH’I1 20 hastayi inceledikleri bir ¢alismada %30 oraninda erektil disfonksiyon
bildirmislerdir (89). Bizim c¢aligmamizda KOAH hikayesi bulunan 41 hastanin
29’unda (%70.7) ED tespit edildi. Bu yiikksek oran belki de hastanin cinsel
aktivitesinde kisitlama ve beraberindeki anksiyetenin sonucu olabilir. Daha genis
seriler ve ileri ¢aligmalar durumun daha net analiz edilmesini saglayacaktir.

Hiperlipidemi ve yiiksek yogunluklu lipoproteinlerin (HDL) diisiik serum
seviyeleri de, erektil disfonksiyon i¢in bir risk faktoriidiir. MMAS c¢alismasinda,
tedavi edilmis kalp hastalig1 ve tedavi edilmis hipertansiyonu olanlarda, diisiik HDL
serum seviyelerinin erektil disfonksiyon ile anlamli bir sekilde baglantili oldugu
gosterilmistir (39). Yasa bagli orta derecede erektil disfonksiyon olasiligi, 40-55 yas
erkeklerde %6.7'den %25'e artarken, serum HDL diizeyi 90 mg/ml'den 30 mg/ml'ye
azalmistir. Total serum kolesterolii erektil disfonksiyon ile baglantili bulunmamastir.

Caligmamizda hiperkolesterolemisi bulunan 74 hastanin %29.7’sinde ED tespit
edilmis olup bu da istatiksel olarak anlamsiz bulunmustur (p=0.296). Yine
hiperlipidemi olarak bakildiginda c¢alismaya katilan 254 hiperlipidemi hastasinin
%33.1’inde ED tespit edilmis olup istatiksel olarak anlamli bir birliktelik
goriilmemektedir (p=0.53). MMAS c¢alismasinda risk faktorii olarak degerlendirilen
hiperlipideminin bizim ¢alismamizda risk faktorii olarak gozlenmemesi belki de
caligmaya alinan grubun anketle degerlendirilmesine baglanabilir. Anket sirasinda
hiperkolesterolemi nedeni ile ila¢ kullanan ve bu yiizden hiperlipidemisi kontrol
altinda olan kisilerin ayrimi zordur. Bu birlikteligin daha iyi degerlendirilmesi i¢in
hastane ortaminda ED sikayeti ile bagvuran veya hiperlipidemi tedavisi alanlarin
ayrintili bir sekilde sorgulanmasi gereksinimi vardir.

Bagimlilik yapan ajanlar ile iligkili erektil disfonksiyon; tiitiin, alkol,
mariuhana, kodein, meperidin ve eroinin kronik kullanimini kapsar. Sigara oykiisii,
koroner arter hastalifi, ateroskleroz ve erektil disfonksiyon arasinda giiclii

paralellikler ve ortak riskler mevcuttur. Calismalar, sigara Oykiisiiniin diiz kas

42



relaksasyonuna aracilik eden endotel bozulmasina ve bu sekilde penis ereksiyonunu
etkileyebilecegine dair kuvvetli dolayli kanitlar saglamistir (90).

Siklikla erektil disfonksiyon ile dogrudan iliskili oldugu diisiiniilen belirli bir
faktor gercekte dolayli veya ispatlanmasi zor bir sekilde iligkili olabilir. Sigara
kullaniminin; koroner arter hastali§i i¢in vaskiiler riski artirmasina ve erektil
disfonksiyon ile iliskili oldugu diisiiniilmesine ragmen, risk faktorii olarak dogrudan
veri baglantis1 yetersizdir. Sigara igmenin sadece kardiyovaskiiler hastalik gibi bagka
faktorlerle beraber olmasi halinde erektil disfonksiyon olusturabilecegi anlagilmigtir
(80). Morales ve arkadaslar giincel bir calismada, erektil disfonksiyon prevalansi ve
risk faktorlerine iligskin veriler elde etmislerdir (48).

Koroner arter hastalifi ve hipertansiyon gibi risk faktorleri ile erektil
disfonksiyon beraberliginin, sigara i¢imi ile kuvvetlendigi anlagilmaktadir. Sigara
igme, orta veya tam erektil disfonksiyon ihtimalini iki yonlii arttirabilir. Eski
icicilerdeki erektil disfonksiyon prevalansi, asla sigara icmemis olan bireylerinkinden
farkli degildir ve bu durum sigara i¢gmeyi kesmenin erektil disfonksiyon riskini
azaltabilecegini ifade eder. Vaka caligmalar1 ve retrospektif calismalar, erektil
disfonksiyon ile sigara igme arasinda bir birliktelik gostermislerdir (91).

MMAS calismasinda, sigaranin ED {izerine anlamli bir katkis1 saptanmamigtir
(39). Tam erektil disfonksiyon olasilig1 sigara i¢enlerde %11, igmeyenlerde %9
oranindadir (92). Fakat bizim calisgmamizda sigara i¢imi ve siiresi ile ED varligi
arasinda anlamhi bir birliktelik tespit edilmistir. Calisma grubundaki bireylerin
%A40’m1in aktif olarak sigara ictigi, %4.2’sinin arasira igtigi, %?29.4’liniin sigaray1
biraktig1 ve %26.5’inin hi¢ icmedigi gozlenmistir. Hi¢ sigara i¢meyen grupta ED
orani %29.4 iken, sigara icen grupta %44.5, arasira i¢en grupta %50 ve i¢ip birakan
grupta %40.7 olarak tespit edildi (p=0.005). Sigara i¢cme siirelerine bakildiginda 10
yildan az sigara igenlerde %30.3, 11-20 yil igenlerde %20, 21-30 yil icenlerde
%31.5, 31-40 yil igenlerde %52.5, 41-50 yil icenlerde %46.2 ve 50 yildan fazla
icenlerde %40 ED oldugu gozlenmistir (p=0.001).

Sigara icenler arasinda erektil disfonksiyon olasilig1 doza (giinliik veya yillik
paket sayisina) bagimlilik géstermemesine karsilik, sigara i¢cimi bazi alt gruplarda
daha zararh etkiler gostermektedir. Ornegin, sigara igme kardiyovaskiiler hastalik ve

ila¢ kullanimu ile beraber erektil disfonksiyon risklerini arttirmaktadir.
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Diziiri, pollakiiri, idrar1 tam bosaltamama hissi, noktiiri gibi alt iiriner sistem
semptomlart (AUSS), 40 yas iizerinde bize benign prostat hiperplazisini (BPH)
diisiindiiriir. Calismamizda AUSS olan veya BPH nedeniyle tedavi alan 56 (%9)
hastanin 33’linde (%58.9) ED tespit edilmistir (p=0.001). Kronik prostatitler ve
bazen de BPH, sebebi bilinmeyen sekilde ED’ye neden olur. Kronik prostatitte,
prostat bezindeki enfeksiyon sonucu gelisen hiperemi ve 6dem sebebi ile ereksiyon
merkezi devamli uyarilir. Bunun sonucunda, ereksiyon merkezi yorulur ve ihtiyag¢
aninda ereksiyonu baglatmada basarisiz olur (53,54). ED ileri yas ile prevalansi artan
bir rahatsizliktir. Yine BPH’da ayni yas grubu hastaligidir. Bu yiizden ED’nin
dogrudan BPH’ya baglanmast zordur. Bunun i¢in daha kapsamli verilere ihtiyag
vardir.

Calismamizda istatiksel olarak anlamli bulunan diger bir parametre ise PSA
degerleridir. Taramaya katilanlarin %88.8’inde PSA degeri 2 ng/dl altinda iken
%8.2’sinde bu deger 2.1-3.99 ng/dl, %2.2’sinde 4-9.99 ng/dl ve %0.8’inde 10 ng/dl
ve lizerinde oldugu goézlenmistir. ED oranlar1 ise bu gruplar i¢in sirast ile %33.8,
%353.7, %81.8 ve %]1.1 olarak hesaplandi (p=0.001). Yasla birlikte PSA degerinin
arttig1 cesitli ¢alismalarda gosterilmis olup yine yas ile prevalansi artan ED
birlikteligi tam olarak ispat edilememistir. Bizim calismamizda anlamli istatiksel
sonu¢ ¢iksa da iki parametre arasindaki iligkinin daha kapsamli olarak caligilmasi
gerekliligi vardir. PSA’nin yillik 0.3 ng/ml artis hizi olmasi, yani yasla birlikte her
hasta i¢in artan PSA diizeyi olmasi, yasla birlikte artan ED orani ile paralellik
gostermektedir. Buna ragmen BPH veya BPH tedavilerine bagli ED giiniimiizde
halen patofizyolojik temelleri yoniinden sorgulanmakta olan bir durumdur.

Erektil disfonksiyonu olan tiim yasli erkekler, er ya da ge¢ tedavi edilmek
isterler ve farkl iilkelerde hasta talepleri de farkli olabilir. Yaglh insanlarla ilgilenen
doktorlar, yasam kalitesini onemli oranda etkileyen cinsel sorunlarla ilgilenmek
zorundadirlar. Epidemiyolojik caligmalar, erektil disfonksiyon risk grubundaki
insanlarin taninmasini kolaylagtirmistir. Bu rahatsizligin tanisi, tedavisi ve dnlenmesi
icin stratejiler, bu bilgilere dayali olarak daha anlamli hale gelecek ve erektil
disfonksiyonun yasam kalitesi lizerindeki giicii anlagilacaktir. Etnik gruplar, kronik
durumlarda ve cerrahi veya travma sonucu olusan erektil disfonksiyonun prevalansi

kadar dagilimmin da daha iyi anlasilmasi i¢in hala daha fazla epidemiyolojik
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caligmalara gereksinim vardir. Bu ¢aligmalar, tan1 becerilerimizin daha da gelismesi

yaninda, tedavi stratejisindeki ilerlemeler acisindan da son derece dnemli olacaktir.
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SONUCLAR

Yas arttikca erektil disfonksiyon prevalansi artmaktadir.
Kiginin medeni durumu erektil fonksiyonunu etkilemekte; esini kaybetmis,
bosanmis, yalniz yasayan veya hi¢c evlenmemis bireylerde erektil disfonksiyon

prevalansi, diizensiz cinsel yasamin da muhtemel katkisi ile daha yiiksektir.

Diyabet, erektil disfonksiyon icin 6nemli bir risk faktoriidiir ve diyabetik

bireylerde ED prevalansi ytiksektir.

Hipertansiyon, erektil disfonksiyon i¢in Onemli bir risk faktoriidiir ve

hipertansif bireylerde ED prevalansi yiiksektir.

Kronik Obstriiktif Akciger Hastaligi ile erektil disfonksiyon birlikteligi

KOAH’1n 6nemli bir risk faktorii oldugunu gostermektedir.
Sigara kullanimi, erektil disfonksiyon i¢in 6nemli bir risk faktoriidiir ve bu
bireylerde ED prevalansi yiiksektir. Sigara kullanim siiresi artikca ED prevalansi da

belirgin diizeyde artmaktadir.

Benign Prostat Hiperplazisi varligi erektil fonksiyonu etkilemekte ve ED

prevalansini arttirarak 6nemli bir risk faktorii oldugunu diisiindiirmektedir.

PSA degeri arttikga ED prevalansinin arttigi gézlenmektedir.

Hiperlipidemi varligit ile ED arasinda anlamli bir birliktelik tespit

edilememistir.

Obezite ile ED arasinda anlamli bir birliktelik tespit edilememistir.
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Serebrovaskiiler hastalik (SVO) varligi ile ED arasinda istatiksel olarak anlamli

bir birliktelik calisgmamizda tespit edilememistir.

Koroner hastalik hikayesi ve koroner Anjiyografi yapilan bireylerde ED

prevalansinda istatiksel olarak anlamli bir birliktelik tespit edilememistir.
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VIL. OZET

AMAC: Afyonkarahisar ili genelinde 40 yas ve iizeri erkeklerde erektil
disfonksiyon prevalansi ve risk faktdrlerinin degerlendirilmesi amaglandi.

GEREC ve YONTEM: Kasim 2005 - Subat 2006 tarihleri arasinda toplam 75
tarama bdlgesinde caligmalar tamamlandi. Bolgelerin niifus oranlarina gore o bolge
EFT’lerinden (Ev Halki Tespit Fisi) rastgele kartlar ¢ekilerek ve her haneden 40 yas
ve lizeri bir kisi olacak sekilde bireyler tespit edildi. Toplam 625 erkek ED ve onun
risk faktorleri olan; yas, evlilik durumu, sigara ve alkol oykiisii, ortalama yillik gelir,
diyabet, hipertansiyon, hiperkolesterolemi, kardiyovaskiiler veya kronik obstruktif
akciger hastaligi, BPH, kanser hikayesi ve kullandig1 ilaglar ag¢isindan
degerlendirildi.

ED sorgulamasi Uluslararas1 Erektil Fonksiyon Indeksi (IIEF) kullanilarak
yapildi. Toplam 21 puan ve alt1 degerler ED olarak kabul edildi.

BULGULAR: Katilimcilarin %37.8°1 40-49, %36.3’i 50-59, %17°si 60-69 ve
%8’1 70 ve lizeri yas grubunda olup; bu yas gruplarn i¢cin ED oranlar sirasi ile;
%16.9, %37, %65.1 ve %82 olarak bulundu (p=0.000). Katilimcilarin evli, dul ve
bekar oranlari; %94.6, %4.3 ve %1.1 ve ilgili ED prevelensi sirasi ile; %35.9, %42.9,
%74.1 olarak belirlendi (p=0.000). VKIi’leri 25’in altinda ve 30 ve iizerinde olanlarin
ED oranlart sirayla %43.8 ve %33.7 idi. Sigaray1 aktif olarak kullananlar, arasira
kullananlar, birakmis olanlar ve hi¢ kullanmamis olanlarin oranlar1 sirasi ile; %40,
%4.2, %29.4 ve % 26.5 ve ilgili ED oranlar1 %44.5, %50, %40.7 ve %29.4 olarak
tespit edildi (p<0.001).

Diyabetiklerde %358, hipertansiflerde %56.3 oranda ED tespit edildi.

SONUC: Afyonkarakisar ilinde ED prevalansi yagla birlikte artis
gostermektedir. Bireyin medeni durumu ve sigara Oykiisii yaninda, diyabet,
hipertansiyon, KOAH ve BPH gibi komorbiditeler ise erektil fonksiyonu belirlemede

temel risk faktorleri olarak goriilmektedir.
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VIII. SUMMARY

PURPOSE: To evaluate prevalence and risk factors of erectile dysfunction
among men over 40 years of age in Afyonkarahisar.

MATERIAL AND METHODS: The study was conducted through 75
screening region in the period between November 2005 and February 2006. Only one
man over 40 years of age from each family was randomly selected depending on
population of the region by inhabitant indentification chart (IIC). A total of 625 male
were evaluated for the presence of ED and its risk factors such as age, marital status,
smoking or alcohol history, average yearly income, diabetes mellitus, hypertension,
hypercholesterolemia, cardiovascular or chronic obstructive lung disease, BPH,
malignancy and medications.

ED was assessed by International Index for Erectile Function (IIEF) and total
score under 21 was accepted as ED.

RESULTS: The distribution of patients for 40-49, 50-59, 60-69 and >70 years
of age groups was; %37.8, %36.3, %17 and %8, respectively and corresponding rates
of ED for particular age groups were 16.9, 37, 65.1 and 82, respectively (p<0.001).
Of all, the rate of married, divorced and single participants was, 94.6%, 4.3% and
1.1% and corresponding ED rates were; 35.9%, 42.9% and 74.1%, respectively
(p<0.001). ED rates for participants with BMI <25 and >30 were 33.7% and 43.8%,
respectively. The rate of active smokers, occasionally smokers, the ones who quitted
smoking and who never smoked were 40%, 4.2%, 29.4% and 26.5%, respectively
and corresponding ED rates were 44.5%, 50%, 40.7% and 29.4%, respectively
(p<0.001).

ED was detected in 58% of diabetics and 56.3% of hypertensive patients.

CONCLUSIONS: ED prevalence increases parallel to the age in
Afyonkarahisar. Besides marital status and smoking habit, comorbidities such as
diabetes, hypertension, COLD and BPH are basic risk factors to determine erectile

function.
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