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GIRIS ve AMAC

Erektil disfonksiyon (ED) sekstel gki icin gerekli olan penil ereksiyonun
baslatiimasinda, sganmasinda ve devaminda yetersizlik olarak taniméddadir,
ve hem erkg hem de partnerini etkileyerek sosyalskiierini bozan ve ciddi
psikolojik sorunlar olgturabilen bir patolojidir.

ED tanimlamasindaki farkhliklar, toplumlarda EDini tabu olarak
algilanmasi ve sorunlarin gindeme getirilmesindangenlik, bu sorunun tedavi
edilebilirligi konusundaki yetersiz bilgilendirme, konu ile ligarastirmalardaki
yetersizlikler ve ¢gu calsmanin ¢ok selektif populasyonlari kapsamasi netniy
ED’nin toplumdaki prevalansi iyi belgelenemetini

Yapilan camalarda ED pevelansi %3 ile %75 (tumslgar ve tim ED
siddetlerini kapsayacaksekilde) arasinda bildirilgtir .Kinsey ve arkadgar
tarafindan 1948'de yapilan ilk epidemiyolojik galada ED’nin ysla birlikte
insidansinin art@, 40 yaginda %1.9, 65 yalzerinde %25 oldiu saptannstir. Kirk
ila 70 yg arasi 1290 erkg kapsayan Massachusetts Erkeksfdama Cakmasinda
(MMAS) erkeklerin %9.6’s1 ciddi, %25.2’si orta ve 1%.2’si minimal derecede
ED’den rahatsizlik duymaktadir. Tam bir ED olasif0. yata %5.1 iken, 70. yha
%15'dir. Ulkemizdeki ED prevalansi ise, 2002 yilandoplam 1982 erkgn
deserlendirilmesi ile yapilan bir ¢gimada, % 69.2 olarak bulungtur.

Yuksek prevalansi ve hayat kalitesine olan ciddyatié etkisiyle ED ¢ok
onemli bir sglik sorunudur. Bu alandaki klinik ¢amalar ¢gunlukla etkinlik, doz
ayarlamasi ve guvenilirlilik gibi farmakolojik kofara odaklanmtir. Bununla
birlikte tim dinyada etkilenen 30 milyon egke sadece %20-40’nin tedavi argy!
icinde olmasi bu alanda ciddi gathalar gereklilgini ortaya koymaktadir.

Calismamiz ED’li hastalarin tedavi argyndaki davrarglarini argtiran nadir
akademik argtirmalardan biridir. Bu camamizda ED’li hastalarinsikayetleri
basladiktan ne kadar sonra doktoraswaarduklari ve bunun ya medeni durum,
evlilik siresi, en son karili cinsel ilgki ve sikayet siresi, premattr ejekllasyon
varligi ve Uluslararasi Erektil Fonksiyon Perlendirmeindeksi (IIEF) skoru ile

ili skisini argtirdik.



GENEL BILGILER

1. EREKTIL DISFONKSiYON

1.1. EREKTIL DISFONKSIYONUN TANIMI
Erektil disfonksiyon (ED) tanimi, 1992’de Nationaistitutes of Health

(NIH) konsensus toplantisinda alinan kararla impotariminin yerine kullaniimaya
baslanmg ve seksuel ifki icin gerekli olan penil ereksiyonun gatiimasinda,
sgslanmasinda ve devaminda yetersizlik olarak tanimigtr®. Erektil disfonksiyon
erkezsin ve partnerinin  mutlulgunu, kendine saygisini, toplumsal skiierini

zedeleyen ve ciddi psikolojik sorunlar glurabilen bir patolojidir.

1.2. EREKTIL DISFONKSIYONUN EPIDEMIiYOLOJISI

ED tanimlamasindaki farkhliklar, toplumlarda EDini tabu olarak
algilanmasi ve sorunlarin gindeme getirilmesindangenlik, bu sorunun tedavi
edilebilirligi konusundaki yetersiz bilgilendirme, konu ile ligarastirmalardaki
yetersizlikler ve ¢gu calsmanin ¢cok selektif populasyonlari kapsamasi nedkeniy
ED’nin toplumdaki prevalansi iyi belgelenemetini

Kinsey ve arkaddari tarafindan 1948'de vyapilan ilk epidemiyolojik
calsmada ED’nin ygla birlikte insidansinin argl, 40 yginda %1.9, 65 ya
tizerinde %25 oldgu bildirilmistir . Toplumun her seviyesindensyasitim, meslek
ve ikamet durumlarina goére 10 ile 80shgau arasinda 15781 defie katildig
anketin sonucunda 30 yaltinda %1’den az, 45 yaltinda %3'den az, 45 ile 55ya
arasinda %6.7, 65 yaistinde %25 ve 80 ya&ivarinda ise %75'den fazla ED tespit
edilmistir. Bu calsmada dikkat edilmesi gereken bir nokta 4108 @an@5 yain
Ustiinde olmasi ve bunlarin yarisinin da 3% ysti olmasidir. Caimaya 55 ya
Ustiinde sadece 306 erkek dahil editmive bu nedenle 55 ymdan gencg erkeklerde
ED pevalansini gostermesi agisindan temel bigmgaliolmasina ganmen 55 ya
Ustiinde ise sebeplerin yorumlanmasi acisindansyztalmaktadir.

Daha sonra yapilan cainalarda da ED pevelansi %3 ile %75 (tUnglga ve
tim ED siddetlerini kapsayacakekilde) arasinda bildirilngtir®®. Kirk ila 70 ya
arasl 1290 erkg kapsayan Massachusetts Erkeksidama Calkmasinda (MMAS)



erkeklerin %9.6’s1 ciddi, %25.2’si orta ve %17.2'siinimal derecede ED’den
rahatsizlik duymaktadir. Tam bir ED olagil40. yata %5.1 iken, 70. ya %15'dir.
Yine bu populasyon da yalnizca orta siniftg@hirde yaayan beyaz irktan erkekleri
kapsayan oldukca selektif bir gruptur

Akkus ve ark. tarafindan yapilan, 1982 ke katildigi calsmada
Turkiye'deki ED prevalansi % 69.2 olarak bildiriktir®,

Avrupa Krimpen cabmasinda EDsikayeti olan 1458 erkekle, ERBkayeti
bulunmayan 1432 erge ait veriler analiz edilmgtir. Yas aralgl 50 ile 78 olan bu
calismada bazal bir dlgimua takiben sirasiyla ortalania \& 4.1 yillik takipler
sonrasi iki kez takip olcumleri tekrarlargnbu sayede iki farkl takip doneminde
insidanslari saptamak miamkin olstur. Ortalama 2.1 yillik takip sonrasi yillik ED
prevalansi 1000 erkekte 32.8 olarak saptahnmEk olarak ortalama 4.1 yillik takip
sonrasinda yillik ED prevalansi 1000 erkekte 18aPaé bulunmstur.

ED’nin prevelans veya insidansinda etnik koken veygafi lokalizasyonun
etkisine ilskin oldukca az sayida yayinlarngykanit vardir. Selektif bir hasta grubuna
dayanilarak yapilan bir camada beyaz irk veya Afrika-Karaib kokenli erkekler
arasinda higbir farklilik saptanmagrolmasina ramen dger etnik azinlik gruplarin
sayIs! bgka bir sonuca vardirmayacak kadar kiiciik 6lcektenisat®.

Son zamanlarda yapilan bir gatada tim dinyada 152 milyondan fazla
erkezin herhangi bir derecede Hikayeti bulundgu tespit edilmgtir ve bu sayinin
2025yilinda 322 milyonu bulagatahmin edilmekted?f.

Degisik calismalarda bulunan birbirinden ¢ok farkli oranlamkfadizayn
edilmis argtirmalar ile aciklanabilir. Daha gen¢ populasyondahil edildgi
calsmalarda daha dguk prevalans saptanmasi gaddir. Yine evde gorime
prensibine dayali ¢aima ile katilimcilarin efor sarf ederek birgsl kurulusuna
basvurmalari ile gercekken calsmalar arasinda da farkliliklar gortlebilir.

Krimpen calsmasi gibi farkl takip periyotlarinin bulungu calsmalar
gOstermgtir ki takip siresi arttikgca kaba insidans oranigmektedir. Bu bir ¢ok
nedene bg olabilir. Bazi erkeklerin ED sorunlarini ifadémeemeleri, takip siresi
uzadikca gercekyen olimler ya da katilimcilarin takibe devam edesunel kadar
hasta olmalari ve ghakli erkeklerin calgmaya devam etmesi bu nedenler arasinda

gOsterilebilinir.



1.3. EREKTIL DISFONKSIYONUN ETiYOLOJisI

ED genel olarak organik ve psikojenik kaynakli akrizere 2 gruba ayrilir
ve siklikla multifaktoriyel bir etiyolojiye sahipti Ginumuizden 30-35 yil 6ncesine
kadar ED’nin %90’larin tGzerinde pur psikojenik orij oldugu kabul edilmekteyken
gunumuizde ereksiyon fizyolojisi ile ilgili bilgiler artmasi, tani ydntemlerinin
gelismesi ve daha yaygin kullanima girmesiyle birlikteekdil basarisizlgin
psikolojik ve fiziksel sorunlarin karme bir etkilesimine bali oldugu kabul
edilmektedir.

Organik ve psikolojik faktorler ereksiyonun elnasini ve devamini
etkileyerek ereksiyonun gnmasini etkilerler. Psikolojik faktorler patolgg ilave
oldugunda, hafif derecede organik ED’den yakinan hastgkayetleri ciddi bir ED
bozuklyguna ilerleyebilir. Geng erkeklerde psikojenik neléelaha fazla gorulirken
50 ya Ustl erkeklerde mutlak olmasa bile organik nededsha siktir. Gegibir

sistemik hastalik spektrumu ED’ye neden olmaktadir.

Tablo-1: Erektil disfonksiyonun medikal nedenleri.

Ateroskleroz

Diabetes mellitus (DM)
Sistemik hipertansiyon

) ] Koroner arter hasta (KAH)
Sistemik hastaliklar
Skleroderma

Kronik bobrek yetmezgi (KBY)
Kronik karacger yetersizlgi

Idiopatik hemakromatozis

Epilepsi (6zellikle temporal lob epilepsisi)
Serebrovaskuler hastalik (SVO)

Multipl skleroz (MS)

Norojenik hastaliklar Guillain —Barre sendromu

Arnold Chiari malformasyonu
Parkinsonizm

Alzheimer hastag




AIDS

Poliglandiler otoimmuin hastalik

Otoimmun hastaliklar

Solunum sistemi hastaliklar]  Kronik obstriktif ke hastali (KOAH)

Hipertiroidizm
Hipotiroidizm
Endokrin hastaliklar Hipogonadizm
Hiperprolaktinemi

Hiperdstrojenizm

Peyronie hastad
Epispadias

Penil faktorler PISP o
Post-priapizm

Veno-okluzif disfonksiyon

Depresyon
Psikiyatrik hastaliklar Widower sendromu

Anksiyete

Protein malnitrisyonu
Cinko eksiklgi

Beslenme bozukluklari

- Orak htcreli anemi
Hematolojik hastaliklar _
Losemiler

Bruselloz
Infeksiyon hastaliklari Tlberklloz

Tripanosomiazis

1.3.1. Kardiyovaskuler Hastaliklar

Vaskiler hastaliklar ereksiyondan sorumlu penilpilgau  kanlandiran
damarlarda tikayici lezyonlar glurarak ED’ye neden olurlar. ED’nin en sik sebebi
vaskiler hastaliklardir. Vaskiler hemodinamidekgiglklikler organik ED’nin en
belirgin nedenidir.ic akimdaki dgisiklikler kavernozal arter yetersigine ve ds
akimdaki dgisiklikler de korporal veno-okluzif problemlere sebetur. 50 ya
uzerindeki erkeklerde arteriosklerotik damar halsi@l tum ED’lerin yaklaik
yarisini izah edebilif. Arteriosklerozis koroner arterleri tugiu gibi genellikle penil
arterleri de tutar. Miyokard enfarktlisinden somkalklerin %45’e varan béliminde
ED olusmasina kann kardiyak atak gecirmeden 6nce de ayekilde yuksek bir
insidansin var oldguna iliskin kanitlar mevcuttur. Bu erektil karisizlik tipinde



erkekler ve partnerleri cinsel aktivitede bulunnaektkorktuklarindan psikolojik
faktorler dGnemli bir rol oynayabilir.

Hipertansiyon ile ED arasindaki gki iyi bilinmektedir ve literatlirde
hipertansiyonlu erkeklerdeki ED prevalansinin %385efdusu bildiriimektedif?*2
Ancak hastafia 6zgu etkiyi tedavi icin kullanilan ilaglarinkindayirt etmek zordur.
Serebrovaskiler olaylardan sonra %85e varan amala ED insidansi
bildiriimektedir. Yapilan bazi calmalarda 6-8 hafta gibi kisa sire sonra seksuel
fonksiyonda anlamli iyilgmeler oldgu gosterilmgtir*®. Sistemik bir hastalik olan
sklerodermadan etkilenen orgikien altisinda kiguk arter lezyonlar gduak penil

kan akiminin bozulmasi géruftr

1.3.2. Diabetes Mellitus

Diabet yga bakilmaksizin cok yiksek oranda ED sebebi olaamiinbir
kronik hastaliktit®®: Yasli diabetik erkeklerde (bazilarinda libido azalmalsi
birlikte olmak Uzere) kismi veya tam ED gorilmektedDiabetin siresine
bakilmaksizin 40 yalstindeki hastalarda daha genclere oranla exakgrsizlikler
daha sik bildirilmgtir. Yasa ve hastagin stresine b#i olarak diabetik populasyonda
ED’'nin prevelansi %27.5 ile %59 arasinda gigdmektedir. Diabette ED
patofizyolojisi noérojenik, vaskuler ve hormonal fakeri iceren birgok
mekanizmanin birlikte hareketi ile agiklanabilirexa endotel ile birlikte penil diz
kas relaksasyonunun bozulmasi ve nitrik oksit (N@piminin azalmasi da bu
faktorlere ilave edilebil®. Son zamanlarda yiiksekrikorporeal diiz kas tonusu da
diabetik erkeklerde primer ED sebebi olarak gokterktedif®. Diabetik erkeklerde
ED'nin ilk semptomu ereksiyonu devam ettiremenfédiiSomatik ve otonom
noropati ile birlikte olan ygi diabetiklerde nérojenik ED ggbbilir®. Yasa
bakilmaksizin diabetik erkeklerde hastaliklarimknlio yilinda ED geliir. Kot kan
sekeri regulasyonu ED ile birliktedir. Kagekeri regule olsa bile nérovaskuler
komplikasyonlar uzun donemde seksuel fonksiyordddler. Gonadal disfonksiyon
da diabetiklerde gorilebilen bir ghir ED sebebi olabilir. Ddilk Leydig hcre
fonksiyonu yaninda yuksek idrar LH atilimi vestdk serum serbest testosteron

seviyeleri bulunur.



1.3.3. Norolojik Hastaliklar

Cssitli norolojik hastaliklarla ED arasinda gucli hirski vardir. Spinal
travmadan sonra ereksiyonlarin siklik ve kalitesng]likle blyuk olgide tahmin
edilemez. Sakral spinal kord segmentlerglamsa refleks ereksiyonlarin devam
etmesine kain sureleri kisadir. Ozellikle parsiyel ve alt dyieede lezyonlari olan
erkeklerde yine de istemli ereksiyonlar gbilir. Bu tip erektil aktivite torasik
sempatik dy akimla duzenlendinden bu ihtimal dahilindedir. Komplet lezyonlu
erkeklerin %90'Indan fazlasinda ve parsiyel lezytarin %33’lGnde ejakilasyon
bozulmwtur. Sakrospinal kord lezyonlu hastalarda %80’eakaeD gorilebilirken,
suprasakral lezyonlularda bu oran %10 kad&tdir

Fiziksel engellerin dgrudan sonuglari ve muhtemelen dokunma vestitre
duyumsamalarin azalmasi nedeniyle herhangi bir yimizan hastalik ED’ye
predispozisyon ggayacaktir. Multipl sklerozlu erkeklerde ED insidamn %70-80
oraninda oldgu ve ayrica %50’'sinden fazlasinda libido azalmasiiiglisu tespit
edilmistir®>. Bu etkiler sadece multipl sklerozun yarattotonomik ve somatik
noropatilere b@i olmayip ayni zamanda hemen hemen tim olgulaadtalga eslik
eden depresyon ve anksiyete ile dgilidir.

Epilepsi hastalarinda da ED ve libido azalmasdiass! yiksektir. Ozellikle
temporal lob epilepsisinde libido azalmasi insidams diger formlara gore daha
yiksek oldgu tespit edilmitir®®>. Multi sistem atrofisi olan hastalar siklikla etiek
sorunlardan rahatsiz olmaktadir. ED prevalansirarkiRson hastalikli erkeklerde
%60, inmeli erkeklerde ise %30 civarinda @duahmin edilmektedif. Psikiyatrik
hastalar da ED acisindan yuksek risk altindadirhegen libido hem de erektil
yetenekleri etkilenebilir. Ancak bazen hagialive onu tedavi etmek i¢in kullanilan

ilaclarin etkilerini birbirinden ayirt etmek zordur

1.3.4. Kronik Renal Yetmezlik

Kronik bobrek yetmezlikli erkeklerin %40-60'indaDEgorilmektedit’. Bu
hastalarda ED diyaliz 6ncesi veya sonrasi goritebile hiperprolaktinemi,
hipogonadizm, n0ropatiler, hiperparatiroidizm, @nkeksikligi ve vaskdler
problemler tespit edilff*> Kaufman kronik renal yetmezliklilerde hemodinamik
degerlendirme ile birlikte vaskuler etiyolojiyi aggrmis ve yiksek oranda korporal

veno-okluzif disfonksiyon bulmgur®®. Olgularin  ¢gunlugunda hipotalamo-



hipofizer aksdaki anormafie bal hipogonadotropik hipogonadizm gorilghir.
Ekzojen hCG verilmesine gmen testosteron seviyelerinin yikselmemesi intdense
testikuler yetersizfii disindirmektedir. Prolaktinin azalan yapimi ve reriaeRsin
dismesi de seksuel disfonksiyonun ghasina yardim eder.

ED'nin dizelmesinde renal transplantasyonun raistendir. Bazilarinda
transplantasyon sonrasi ED’de diuzelme olurkgertBrinde herhangi bir @esiklik
olmaz. Korpuslar icinde geri dogiimsuz dgisiklikler olusmadan 6nce yapilmasi
onemlidir. Renal transplantasyonun ED'ye etkisikdg aratirmaci tarafindan
incelenmi ve erektil fonksiyonda %75’e varan diizelmeler leithnistir>*=".

Ayrica bu etkinin hemodiyalizin etkisinden dahadydusu tespit edilmitir®,

1.3.5. Hormonal Nedenler

Endokrin problemler siklikla ED ile birliktedir. ddrojenler sekonder seks
karakterlerinin yaninda erkek ureme sisteminin Iigtive gekmesini etkiler.
Libido ve seksuel istek Uzerine etkileri olmasirsgmen erektil mekanizmadaki
etkileri tam olarak aciklanamaghr. Tium organik ED’de endokrinopati %3-6
arasinda dgésmektedir. Hipogonadizm, hipotiroidizm ve hiperto@m,
hiperprolaktinemi, hiperandrojenizm ve adrenal akidar ED’ye neden olabilen

endokrinopatilerdir.

1.3.6. Alkol ve Kronik Karaciger Hastaliklari

Alkolun “arzuyu arttirdgl fakat gucu azal” Ozdeyki iyi bilinmektedir.
Akut alkol intoksikasyonu genellikle ereksiyon kayite sonuclanir, fakat kronik
alkoliklerde ED insidansi %8-30 arasindaigmektedir. Bu buyuk farkhlik désik
Olcim sistemlerinin  kullaniimasindan  kaynaklanmedkta Alkolin serum
testosteronunu azality serum oOstrojenlerini yiukseliti ve daha uzun ddénemde
periferik sinir sistemi Uzerindeki etkisinin erdktnksiyona zararl oldguna iliskin
kanitlar vardir. Ayrica alkoliin hipotalomo-hipofizaksa ve testislere direkt toksik
etkisi bulunmaktadir.

Kronik karacger hastafii olanlarda en yiksek yuzdeler alkolik kaggssi
yetersizlginde gorilmek Uzere ED insidansi %25-75 arasindasmektedir. Bu
hastalarda bulunan yiksek seks hormonglayaci globulin (SHBG) seviyeleri
serum serbest testosteron diizeyini azaltir. Hepkggeadasyondan dolayi yikselen



Ostrojen seviyesi bu tur kargerr hastalarinda luteinizan hormon (LH) salinimini
inhibe eder. Hiperostrojenik devre siklikla gozleneestikiler atrofinin dnemli
sebebidir. Tek hana karagier sirozunun major bir risk faktori olmgdi 6zellikle
hemakromatozis orgende old@gu gibi diger karacger hastaliklarinin da ED'ye
neden olabildii anlasilmaktadir. Cornely ve ark. ED insidansinin alkofikozda

%70, alkolik olayan sirozda ise %25 oraninda pldw bulmglardir®.

1.3.7. Sigara Kullanimi

Sigaranin bilinen kardiyovaskuler etkileri gézéetalindginda belki de
sigaranin ED riskini yukselgtine iliskin cok az kanit olmasgasirticidir. Orngin
MMAS'ta sigara icenlerde genel ED insidansi sigé&gmeyenlerdeki %9.5luk
insidanstan anlamli derecede farkli olmamak (izetd @ranindadir Buna kagin
bazi alt gruplarda sigara kesinlikle zararl etkgéstermektedir. Ayrica bu durumun
en fazla gbze cargh kalp hastafii olanlardan sigara icenlerde komplet ED orani
%56 olmasina kam sigara icmeyenlerde bu oran yalnizca %21'dir.

Sigaranin ED Uzerine etkisi olasilikla penil kamnaini etkileme derecesine
baglidir. Selektif pudendal arteriyografi uygulananngeerkeklerde yapilan bir
calsmada Rosen ve ark. sigara icenlerin internal pualemd dorsal arterlerinde

aterosklerotik lezyonlarin argini saptarmardir®.

1.3.8. Penis Hastaliklari

Peyronie hastall ve subklinik fibrozis penisi etkileyen patolojitkr. Tunika
albugineanin kollejen icetinde olwan deisikliklerle karakterize olan peyronie
hastalginda ED insidansi, hastgin siddeti ile orantilidir. Kollajen dizeyindeki
degisikler fibrotik plak, penil &r, penil kurvatir ve penis boyunda kisalmayla
sonuclanabilit'. Peyronie hastalarinin %20-54’tinde ED vardir. Giéde 40 ile 70
yas arasindaki erkeklerde goriilmekle birlikte 4@ pétinda da izlenmektedft

flac kullamimi, orak hucreli anemi, travma, neopéazi intrakavernozal
enjeksiyon, total parenteral beslenme ve idiopaidolojiler priapizme neden
olabilirler. Priapizm olgularinda patolojinin ilk Gaat icinde tedavi edilmeii

durumlarda yuksek oranda ED riski ofgugdzlemlenniitir.



1.3.9. Psikojenik Nedenler

Kronik depresyon ve anksiyeteden dolagilerde herhangi bir yda seksuel
disfonksiyon gekebilir. Ozellikle ilerleyen bir erektil yetersigii olan, seksiel
problemleri sinsice artan erkeklerde organik dikBwondan ziyade psikojenik
patolojiler vardir. Noktirnal penil timesans olarattlandirilan, uykudaki erektil
aktiviteye sahip erkekler, ERikayetlerinden yakiniyorlarsa bunlarin psikojenik
kokenli bir ED olmasi daha uygundur. Bazi erkekiersturbasyon sirasinda normal
ereksiyon bildirirlerken cinsel gki esnasinda erektil yetersizlikterkayet ederler.
Psikojenik ED geng erkeklerde daha sik gofiliBlag’a gore 50 yaiistii erkeklerde
psikojenik ED yaklak %210'duf. Daha ciddi bir psikiyatrik bozukluk olan
sizofrenide seksuel disfonksiyon insidansi daha glitis Ciddi davrary bozukligu
gosterenlerde ED, tedavi gérmeyen 10 hastanin désgelsir. Depresyon ED’li

erkeklerin %8-33'Unde goruldr.

1.3.10. Pelvik Travma

Pelvik travma geciren erkeklerin énemli bir kisoan ED gérilift**
Perineal travma erkeklerde siklikla ata biner tarztimelerde olur ve major
travmadan bamsiz gelgebilir. Bu travmada ana penil ve kavernozal arterle
yaralanabilir. Cass, ED nedenlerini sorgulgnae pelvik travmanin tipine &
olarak olgan Uuretral yaralanmanin noérovaskiler yapilar palettigini ortaya
koymustur®®. Uretra travmalarinaskk eden pelvis fraktirleri hastalarin yakla
%60 kadarinda ED'ye yol agabilir. Bu tip ED’nin yalojisinde kaverndz sinir
zedelenmesi veya vaskuler yaralanma stz konusuilinlaBenital organlarin
dogrudan travmasi ¢ok enderdir ve penisin travmatilp@asyonu olgularinda bile
mikrocerrahi yontemle tekrar biggrme sonucu ED’nin daha sonra geri dogilive

distal duyumsamanin iyi diizeyde ofaubildirilmistir.

1.3.11. Pelvik Radyasyon

Pelvik radyasyonun penil ereksiyon Uzerine etkilem sik olarak prostat

kanserinin tedavisi sirasinda incelegtimi Literatlrde 1-125 tedavisi ve eksternal
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radyoterapiden sonra erken donemde %10, uzun dd@esed %25-70 arasinda

desisen oranlarda ED geligi bildirilmi stir*"*®

1.3.12. AIDS

Hastalgin erken doneminde hastalar asemptomatik kalir e#&sisel
hormonlar, libido ve potens normaldir. Hagtah ilerlemesiyle ED ve libido
azalmasi siklikla goriilf#°". AIDS seksiiel fonksiyonu, hormonal disfonksiyon ve
sinirleri tutarak etkile¥. Serum testosteronu da haggel ilerlemesinin bir
gostergesi olan CD4+ hiicre sayisindaki azalmayelgdaslarak diger. Hastalarin
biyuk bir cgunlugunda serum prolaktin seviyesi normal kalir. Erkakleeogunda
hipotalamo-hipofizer akstaki bozuklukdan dolay! dgpnadotropik hipogonadizm
gorualur. Bazi argricilar  Leydig hicrelerinin - parankim  regulasyonan
bozuld@gunu diginmektedirler. Bu 6zellik bu hastalardaki stk testosteron
sevyesini aglklayabil??. Bazi AIDS ilaglari steroid sentezindeki anahtazielerin
calismasini engelleyerek endojen yapimi azaltirlar. @&yAIDS’in norojenik ED'ye

neden olan otonom néropati ile birlikte seyggthildirilmi stir*®>:

1.3.13. Maligniteler

Her iki partnerde var olan maligniteler (erkektesiat, testis, penis; kadinda
meme, over, uterus, serviks, vajina; her iki ciefliy kolon, mesane, l6semiler)
erektil fonksiyonu olumsuz etkileyebilir. Bu giamdan yaygin pelvik cerrahi sonrasi
fiziksel, siklikla nérolojik sorunlara veya 6zsayge imajdaki dgisikliklerden
kaynaklanan psikoseksuel sorunlarglbalabilir. Pelvik radyoterapi ve kemoterapi

de cinsel fonksiyonu azaltabilir.

1.3.14. Cerrabhi

ED’ye yol acan cerrahi gigimler kabaca 2 gruba ayrilir:
1- Sinir sistemini etkileyen cerrahi veya travma
2- Penisin kan akimini engelleyen cerrahi veyantiav

Kafa travmasi veya beyin cerrahisi limbik sistengtkilenmesi, normal
hormonal kontrolin d&smesi, hipotalamohipofizer aksin tahrip olmasi gibi

mekanizmalarla ED sebebi olabifir Suprasakral yaralanmalarda %8-10 oraninda
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ED gorulmektedi®. Bu erkeklerde genital veya perineal uyarilar apikorddaki
desendan iletim yollarinin kesilmesingzbalarak refleks ereksiyona yol acarlar. Bu
tip hastalarda ereksiyon gorilmesingmen ereksiyonlar kisa surelidir ve cinsel
ili skiye girmeye yetecek gucte glielir. Sakral ve infrasakral bolgedeki lezyonlarda
%80 civarinda ED goruléf.  Aorta-iliak rekonstritksiyon, abdominal
anevrizmektomi, retroperitoneal lenf nodu diseksiydRPLND) gibi spinal korda
cok yakin olarak yapilan cerrahi gimlerde de norojenik ED ggkbilir.

Urolojik cerrahi yilksek oranda kavernoéz sinir yarmhasi ve ED ile
birliktedir. Prostat kanserinde radikal prostatekito mesane kanserinde radikal
sistektomi ve kolorektal cerrahinin hepsinde pemgjeken néromuskiler dallar zarar
gorar. Hastalarda sinir koruyucu tekniklerin uygutzasi ile sekstel problemler
azalmgtir. Fakat aberran kaverntz arteri olan hastalanda korunmasi rgmen ED
gorulebilmektedir. Sinir koruyucu radikal prostamkiden sonra %40-70,
abdominoperineal rezeksiyondan sonra %20-60, almio- vaskiler bypass
sonrasinda %30 civarinda ED gorulmekt&dir

Gunumuzde oldukga sik uygulanan prostatin translineizeksiyonu (TURP)
sirasinda prostatik bolgede saat 5 ve 7, membrérgira seviyesinde saat 3 ve 6,
penil Uretrada ise saat 11 ve 1 hizasindan geceertk@z sinir I1s1 etkisi altindadir.
Literatiirde % 4-10 arasindaggen insidans oranlari bildirilmektedir Tablo-2'de

ED’ye neden olan cerrahi ginmler listelenmektedir.

Tablo-2: Erektil disfonksiyonun cerrahi sebepleri.

. . Kafa travmasi/cerrahisi
Norolojik cerrahi . N
Spinal kord travmasi/cerrahisi

Aorta-iliak bypass
Vaskuler cerrahi Aorta-femoral bypass

Pelvik kacak sendromu

Abdomino-perineal rezeksiyon
Gastroenterolojik cerrahi Proktokolektomi

Pelvik eksantrasyon
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Alt anterior rezeksiyon

Retroperitoneal lenf nodu diseksiyonu

Retroperitoneal cerrahi
(RPLND)

Pelvik veya perineal travma
_ . Pelvik radyasyon

Pelvik cerrahi _ .
Pelvik lenfadenektomi

Pelvik eksantrasyon

Prostata 1-125 implantasyonu (Brakiterapi
Aclk prostatektomi

. . ) Perineal prostatektomi

Urolojik cerrahi _ _
Sistoprostatektomi
Perineal Uretroplasti

Bilateral orkiektomi

Transiretral Gretrotomi

Endoduroloji Transuretral sfinkterektomi

Transuretral prostatektomi (TURP)

1.3.15.ilaclar

flaca b&l ED oldukca yaygindir. ERikayeti ile doktora bgvuran hastalarin
%25’e varan bolumine major erektil shasizlik nedeninin ilaglar olgu
disunulmektedir. Belli ilac gruplarinin ve maddegbaliliginin ED yaptgl artik
tartismasiz bir gercektir. Bu alandaki bilgiler ampirigspitlere, vaka bildirimlerine
ve pazarlama oncesi ve sonrasi yapilan ila¢ incdlEnmden gelmektedir. Erektil

fonksiyonu bozan ilaglari listesi uzundur.
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Tablo-3: Ilaclarin neden oldiu erektil disfonksiyon.

Antidepresanlar

Siklik antidepresanlar (imipramin, klomipramin,
amitriptilin nortriptilin)

MAO inhibitorleri (fenelzin, tranilsipromin)
Heterosiklik antidepresanlar (trazodon)

Lityum karbonat

Selektif serotonin reuptake inhibitorleri (SSRIgitsalin,

fluoksetin, paroksetin, fluvoksamin)

Antipsikotikler

(n6roleptikler)

Fenotiazin (klorpromazin, flufenazin, tioridazin)
Tioksantinler

Butirofenonlar

Antihipertansifler

Sempatolitikler:

1- Santral etkili ajanlar (metildopa, klonidin)

2- Periferik etkili ajanlan-ganglion blokerleri gerpin,
guanetidin, gunadrel, labetolol, timolol)

3- Beta blokerler (propranolol, pindolol, atenolol,

metoprolol, labetalol, timolol)

4- Alfa blokerler (prazosin, terazosin, alfuzos

doksazosin)

5- Kalsiyum kanal blokeri (verapamil)

D

Kardiovaskiiler ilaglar

Digoksin
Antidisritmik ilaglar (disopiramid)
Gemfibrozil

Kalsiyum kanal blokerleri (?)
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Narkotikler (eroin, kodein, metadon, marihuana)
Kokain

Amfetaminler

Alkol

Barbituratlar

Nikotin (Sigara)

flac suistimali

o Alkilleyici ajanlar (klorambusil, siklofosfamid)
Kemoterapotik ilaglar _ o o _
Diger kemoterapotik ilaglar (prokarbazin, vinblastin)

Tiazidler
Dilretikler Karbonik anhidraz inhibitorleri

Spironolakton

Simetidin
H2 reseptdr blokerleri | Ranitidin

Proton pompasi inhibitorleri (omeprazol)

Antiandrojenler (flutamid, siproteron asetat)
Ostrojen ve progesteronlar

_ Kortikosteroidler

Hormonal ajanlar o o .
5-alfa rediktaz inhibitorleri (finasterid)

LHRH/GnRH agonistleri (I6prolid, goserelin, buseng|

Ketokonazol

Metoklopramid

Antikonvulzanlar

Opioidler

Antikolinerjik ilaglar (disopiramid)
Alkol

Baklofen

Diger ilaclar

Tatun
NSAID (indometazin)

1.4. EREKS'YONUN ANATOM isi

Penis kabaca kok, govde ve penis glansi olmak Uikgtedlime ayrilabilir.

Penis koku kemik pelvise panmsg olup kruslar ve bulbustan ibarettir. Kruslar
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iskiyal ve pubik kollara bglanan orta hatta kayup kaverntz cisimleri okiuran
silindirik olusumlardir. Posteriorda iskiyokaverntz kaslarla sribar. Uretrayi
iceren bulbus, kruslar arasindan Grogenital diyafrdeler. Anteriorda stingersi cismi
olusturmak Uzere daralir ve kaverndz cisimlerin alt ase§inline vyerlgr ve
bulbokaverndz kasla kaplanir. Bu nedenle penis ggivdir ¢ift kaverntz cisim ve
inferiorda stingersi cisim olmak Uzere (¢ tlubulaswinu icerir. Distalde stingersi

cisim gengleyerek icinde iki kavern6z cismin sonlagdpenis glansini okfurur.

Penis sirtinda, orta hatta, derin dorsal vengydn kisminda, penil arterler
ve daha sonra penis dorsal venleri olmak Uzere mMafdovaskiler olgumlar
bulunur. Bu olgumlar derin fasyanin kalingagi ve Colles fasyasinin bir uzantisi
olan Buck fasyasli ile kaplanir. Bunun ylzeyindeu@tzh ince gesek deriyle

kaplanmg, gewek ylzeyel fasyanin iginde penisin ytzeyel dorsal bulunur.

Penis iki fasyal bgla desteklenir. Derin fasyanin kaligtaasindan olgan
fundiform ligaman linea albadansaglya uzanir ve penis goévdesinin ventraline
ulasmadan ©6nce penisi icine alan iki banda ayrilir. dlar skrotumun derin
fasyasiyla kayrmgar. Penisin suspansuar ligamani pubis simfizindeenign
dorsalindeki derin fasyaya uzanan kisa tcgen bidinaOzellikle bu bg erkek

ayaktayken viicuduna dikey konumda olan erekt péassin” bgdir.

Kavernoz cisimlerin en ghiaki dayanikli, fibor6z ve oldukca sert tabakasina
“tunika albuginea” adi verilir. Primer olarak kgka ve elastinden yapilgtir ve her
iki korpusu saran ditabaka ve her bir korpusu saran i¢ sarmal talb&kak tzere
ikiye ayrilir. Orta hatta bu iki tabaka kawasak orta hat distalinde tam kapanmayan
bir bolme olgtururlar. Tunika icinde aslinda bir vaskiler @lm olan stingersi cisim
bulunur. Ara balantilari sglayan sintzoidal mesafeler kollajen, elastin, kan
damarlari ve sinirlerden ibaret bir stroma igindguban diiz kas hcrelerini iceren
trabekdllerle sarlidir. Trabekiler mesafeler eatjoatmla d@elidir ve derin penil
arterlerin sarmal dallariyla beslenirler. Siingarsim tunikasi daha ince (glansi
ortmez) ve sinizoidal mesafelerinin daha g@&hmasi dginda benzer bir anatomiye
sahiptir.
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1.4.1. Penisin Arterleri

Penisin arterleri internal iliyak arterlerden gelinternal pudendal arter
perineye bir dal verdikten sonra penil arter oladakam eder. Daha sonra terminal
dallarina yani dorsal penil arter, kaverntzal aveerbilber artere bolinmeden dnce
tirogenital diyaframi delét Bulber arter glansa gitmeden 6nce bulber perési v
sungersi cismi besler. Kaverntzal veya derin panierler kaverntz cisimlerin
suingere benzer dokusunun buyudk bir kismini kantandierminal dallari dgrudan
sintzoidal mesafeleri kanlandiran sarmal helisigelerler ve trabekdler icinde
seyreden birka¢ kucuk capl arteriyol olmak (zeke tiptir. Helisiyal arterler
penisteki direnci sdayan ana damarlardir ve kaverntzal sinizoidlemeiggiden
akimi kontrol ederler. Penis flask ise asil ar@rigkim trabekiler arterler icine
dogrudur ve helisiyal arterler kisa, sarmal ve kagahumdadir. Ereksiyon sirasinda
kan helisiyal arterler icine yonelir; bunlar uzatgeniletir ve bdylece sinlizoidal

bosluklari doldurur.

Dorsal penis arteri distalde glans penisin icineggrdoseyreder. Burada
bulbusa giden arterin terminal dallarylgdasir. Distal yone gecerken sirkumfleks
venlere glik eden dallar verir. Genellikle derin ve dorsdkeaiyel sistemler arasinda
istirakler vardir ve bazen kaverndzal kan akiminierih bir bélima yuzeyel penil
arterlerden gelebilir. Bustiraklerin yapisal bazini sirkumfleks arterleglsgabilir.
Ayrica bazi olgularda obturator hatta eksterngkli arterlerden aksesuar arteriyel

dallar gelebilir.

1.4.2. Penisin Venodz Drenajl

Sintzoidal mesafelerden gelen ven6z kan tunikagatiea altinda bulunan ve
en ¢ok penisin distal Ugcte ikisinde gbze carpardiar subtunikal pleksusta toplanir.
Bu pleksuslar tunika albugineayi delen emisser aregbluyla baalir. Distalde
emisser venler ya spongiy6z venlere veya sirkursfidnlere, daha sonra da derin
dorsal vene drene olur. Daha proksimalde emisselevga kavernoz venlere veya

krural venlere, bunlar da internal pudendal versmdrolur.

Glans penisin ventz drenaji derin dorsal veninignketrokoronal pleksusu

olusturan pek cok kicuk ven yoluyla olur. Stngersi misspongiy6z ve bulber
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venlerle derin dorsal vene §air. Derin dorsal ven asici giadeler, proksimale orta
hatta giderek puboprostatik garin arasindan gecer ve periprostatik ventz
pleksusuna hbw@lir. Yizeyel dorsal ven kompleksi deriyi ve pemistlerialti

dokularini drene eder ve genellikle safen vergaluo

1.4.3. Penisin Sinirleri

Penisin parasempatik sinirleri primer “erektil” gmvasyondur. Sakral spinal
kordun ara dyan kolonundan c¢ikar ve S2, S3 ve S4 sinir kokieryoluyla erigent
sinirler icinden pelvik pleksusa gider. Bu noktaliféerin ¢cogu sinaps yapar ve
postsinaptik lifler kaverndz sinirler iginde penisgider. Sempatik sinirler
torakolomber kord icinden gar (T11-L2) ve daha sonra ventral sinir kokleri ve
sempatik zincir yoluyla 6nce hipogastrik, ardindpalvik pleksusa gider. Bu
dizeyde parasempatik sinirlerle hatiri sayilir dede butinlgne firsati vardir.
Postsinaptik lifler kaverndz sinirler iginden penigider. Kaverndz sinir ozellikle
prostatla korsulugu ve acik ve transiretral prostatektomi sirasimdamna riski
tasimasli acisindan cerrahlar icin ¢cok dnemyi@n bir olgumdur. Klasik anatomi
calismalari sinirin membrandz Uretranin tamsydininda CUrogenital diyaframi
delmeden 6nce prostatin arkay@n yiizeyindeki trasesini acikca gostestir’.
Korpuslar igindeki sinir lifleri trabekdller igcindseyrederek dgudan diiz kaslari ve

endotelyumu innerve ederler.

Penisin duyusal sinirlerinin 6zel karakteristiklevardir. Orngin glans
penisteki reseptdr Yainlugu vicudun dier bolimlerinden daha yuksektir ve
sinirlerin  ¢g@gunun uclarl serbesttir. Fizyolojik acidan glansemérleri kagit
Ozellikleri iceren kilsiz deriyle kanastirildiginda yuksek bir dokunma ve dik bir
agri esigine sahiptir. Duyu @ginin penetrasyonda ol@u gibi isiyla birlikte
degsisebilecgi anlasiimaktadir. Afferent bilgiler asil olarak dorsal rpe siniri ve
pudendal sinirin icindeki A ve C lifleriyle taginir. Pudendal sinir icinde efferent
lifler de bulunur ve iskiyokaverntz ve bulbokavezriéaslarin motor innervasyonunu

olustururlar.
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1.5. EREKSIYONUN FizYOLOJ isi
1.5.1. Ereksiyonun Hemodinamgi

Ereksiyon esasen ereksiyon derecesinin i¢ akivei®z d¢ akim arasindaki
dengeye baml oldugu vaskuler bir olaydir. Arteriyel i¢ akim glikken vendz g
akim bunu dengeler ve penis flask halde bulurigr.akim yikselip @i akim
distiginde timesans alur.

Flask peniste sempatik sinir sistemi arteriyolleonstriksiyon ve diz kasi
kontraksiyon durumunda tutma cabasinda egememlbatynar. Penis icinden gecen
kan akimi dgik duzeydedir. Arteriyoler dilatasyon ve trabekildiiz kas
gewemesine yol acan parasempatik uyariyla ereksiyagunlLue ve ark. tarafindan

sekiz ayri ereksiyon fazi tanimlansmr®.

Faz Q Flask Faz

Asil olarak sempatik sinir tonusu altindayken peffask durumdadir. Arteriyel i¢
akim duk (tipik olarak 15 cm/sn’nin altinda) ve trabekuitiiz kas kontraktedir.
Sindzoidler bstur ve kan gazlari ventz kandakine benzer.

Faz 1 Dolum Fazi

Parasempatik uyar arteriyel dilatasyona ve amérakimda siklikla 30 cm/sn’den
daha yuksek belirgin bir aga yol acar. Trabekuller ggame intrakavernozal basingta
herhangi bir anlamli yikselme olmaksizin sintizeidldolmasini sgar.

Faz 2 Tumesans Fazi

Intrakavernoz basing yilkselmeyslbave arteriyel ic akimda goéreceli bir aeiyol
acar. Basing diyastolik kan basincinin tzerinei@ildaman akim ancak sistolik faz
sirasinda devam eder. Sinuzoidler geoiikce subtunikal vendz pleksuslar bir
Olcide baskilanir. Penis uzar ve maksimal kapasédsdar gesler.

Faz 3 Tam Ereksiyon Fazi

Intrakavernéz basing sistolik kan basincinin yakl®690'ina ulaincaya kadar
yikselme devam eder. Penis duz kasi sgev Helisinal arterler gegleyerek
sinlzoidal mesafeleri doldurur ve sonucta subtuni@ntz pleksuslarl tunika

albugineaya dgru sikstirarak ventz giakimin azalmasina yol acar. Penis i¢ akimi
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dismeye devam etmesine kar hala flask fazdakinden daha yiksektir. Gleyen
sintzoidler subtunikal vendz pleksuslari gikarak emisser venler icine akimin
azalmasina yol acar. Bu sirada kan gazi basiragtanyel kandakinesgtir.

Faz 4 Rijit Ereksiyon Fazi

Pudendal siniri etkisi altinda iskiokaverntz kassikg kruslari sikgtirarak
intrakaverndzal basinci sistolik kan basincininitstcikarir. Penis tam anlamiyla
sertlgip diklesmeye balar. Iskiokavernoz kas istemli olarak veya bulbokaverndz
refleksin (penetrasyon sirasinda rijiditeyi surdéyen yardimci olur) etkisiyle
kasilabilir. Arteriyel i¢c akim durur ve emisser Venpenisin kapali bir bduk haline
gelmesini sglayacaksekilde kapanir. Penisteki ventz ékimin durmasini géayan
mekanizmaya ‘“veno-okluzif mekanizma” deniiskelet kasi yoruldiunda
intrakaverndz basing tam ereksiyon fazi sirasiriélen duzeylere dgu diserek
dolasimin kavern6z dokuya dénmesine olanakaa

Faz 5 Inisiyal Detlimesans Fazi

Olasilikla sempatik uyariyla kapal bir vendz dkimina ka1 olusturulan gecici bir
intrakaverndzal basing amtmevcuttur.

Faz 6 Yavas Detiimesans Fazi

Trabekller diuz kas kasilir, helisinal arteriyoldaralir ve intrakavernézal basing
diserek subtunikal venlerin baskilanmasini hafifleterentz d¢ akimi arttirir.

Faz 7 Hizli Detumesans Fazi

Sempatik uyart hem arteriyel ic akimin hem de kdv@rnézal basincin hizla
dismesine yol acar, veno-okluzif mekanizma inaktifengélir, ven6z giakim artar,

hizla detimesans glur ve penis flask hale geri déner.

1.5.2. Ereksiyonun Norofizyolojisi

Hayvan modellerinde hem merkezi hem de perifeniksél mekanizmalarla
ilgili 6nemli derecede veri elde edilmesinegmeen insanlardaki kanitlar oldukca
kisithdir. Fonksiyonel agidan insanlarda “reflekspsikojenik” ve “nokttrnal”
olmak Uzere Uc farkh tip ereksiyon bulunmaktad@u ¢ tip ereksiyonda rol alan

sinirsel mekanizmalarin farkl ol@u varsayilmgtir.
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1.5.2.1. Refleks Ereksiyonlar

Penisin elle uyariimasiyla ereksiyon glurulabilir. Sakral spinal segment,
spinal sinir kokleri, pelvik sinirler, pudendal kavern6z sinir hasarinda erektil yanit
ortadan kalkar. Tum bu bulgular afferent liflerinign dorsal siniri ve pudendal
sinir, efferent lifleri sakral parasempatikler iganseyreden bir sakral spinal refleksin
varligini disuindirmektedir. Normal erkeklerde refleksin erotikisithcelerle
kolaylastirilabilmesi  (Ust merkezlerden) inen noéronal ek refleksi
degistirebilecesini  diustindurmektedir. Spinal kord travmali erkeklerde ekl
ereksiyonlar olabilmesine kan spinal kord lezyonunun diizeyinin bu ereksiyanlar
sikligini  etkiledi anlasiimaktadir. Orngin  komplet torasik lezyonlari olan
erkeklerde refleks ereksiyonlar daha seyrek goruligrasik lezyonlarin yiksek
merkezlerden inen uyarilarin tamamen yok olmaseten oldgu zannedilmektedir.
Buna kagin alt noral lezyonlari olan erkeklerde sakral oilitursegmentlerinin

iskemik hasari refleksin ortadan kalkmasina yobda
1.5.2.2. Nokttrnal Ereksiyonlar

Normal erkeklerin timinde nokturnal ereksiyonlaosot. Cqgsu hizli goz
hareketlerinin bulundtu REM uykusuyla igkilidir ve potent bir erkgin gecede dort
ila alti ereksiyon gostermesi @ndir. Bu ereksiyonlarin indiksiyonunda hangi
mekanizmalarin (sempatik veya parasempatik) ragaiteya bu mekanizmalarin ne
Olctude “psikojenik” ereksiyonlardakilere benzerfiosterdgi belli degildir. Ancak
genellikle nokttrnal ereksiyonlarin vaginin psikojenik impotans tanisina yol &gt
kabul edilmesine kam her iki ereksiyon tipini dizenleyen mekanizmaddarklilik

gostermesi durumunda bunungde olmasi gerekmez.

1.5.2.3. Psikojenik Ereksiyonlar

Erotik uyarilar ereksiyonlara yol acabilir. Uyarilgorsel, koku veya g
gucune ilgkin olabilir ve mekanizmalarin hem parasempatik sempatik noral
yollari ilgilendirdigi dustintlmektedir. Komplet lomber spinal kord ve kaudaiaa
lezyonlari olan erkeklerde acgikca bu ereksiyonlausabilmesine rgmen
sempatektomi bu ereksiyonlarin kaybina neden oli@&nc¢ erkeklerde psikojenik

ereksiyonlar sik gortlmesine kar yssla birlikte yavg yava azalir. Erotik gorsel
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veya digsel uyarilarin elle uyarilara verilen yanitlar1 (ie¥si) iyilestirdigine gore

refleks ve psikojenik ereksiyonlar arasinda biegimm oldwgu aciktir.

1.5.3. Ereksiyonun Merkezi Kontroli

Merkezi sinir sisteminin insanda ereksiyon icin @n&slyan olumlarina
iliskin az sayida veri olmasinagraen hayvanlarda hipotalamusun erektil aktivitede
onemli bir rol oynadii belirlenmitir. Hipotalamus iginde medial preoptik ¢ekirdek
(MPON) ve paraventrikiler (PVN) cekirdek gibi bikcaepesifik bolgenin 6nemili
oldugu anlgilimaktadir. Bu ¢ekirdeklerden g¢ikan birgok inen pehisi innerve eden
spinal cekirdekler icine uzanir. Hayvanlarda bu igegollarinda rol alanlar
katekolaminler, 5-hidroksitriptamin (5-HTy;aminobutirik asit (GABA), oksitosin,
prolaktin, melanosit uyarici hormon (MSH), adrentikotropin (ACTH) ve afyon

alkaloidlerini iceren nérotransmitterlercfir

Insanda noradrenalin, dopamin, 5-HT, prolaktin ve H#@& penil
ereksiyonda rol oynadiklarinaskin ayrintili kanitlar vardir. Ancak bu kanitlarin
cogu hayvan verilerinden veya ED’si olanlarda veya ajanlarda farmasotik
ajanlarin kullanimindan elde ediltic. Ornesin bir a adrenerjik agonist olan
klonidinin santral yolla uygulanmasinin sicanlasfektil aktiviteyi inhibe etgi ve
bu etkinin santral yolla yohimbin uygulanmasi illoke edildii anlagiimaktadir.
Yohimbinin psikojenik ED tedavisinde bir Olcide ielkze sahip oldgu

gosterilmitir.

Etkileri kullanilan ajanlarin 6zgungiine gore d@smesine rdmen hayvan
calismalarinda dopaminerjik agonistlerin deney hayvanta ereksiyonlari
baslatabildigi gosterilmitir. D1 ve D2 reseptoérleri olmak tzere belli shaiki
dopaminerjik reseptor tipi vardir. Bazi hayvan mtgnde bu reseptorler kat
etkilere sahiptir. Beynin farkli bolgelerindeki dopinerjik agonistlerin farkli etkileri
olabildigi anlssilmaktadir. Erkekte dopaminerjik agonist olan apdimo
uygulamasinin psikojenik impotansli bazi erkekleedkili oldugu kanitlanmgtir.
Ayni sekilde 5-HT reseptorlerinin deney hayvanlarindaseinfonksiyon uzerine
genk caph farkli etkileri oldgu goérinmektedir. 5-HTla ve 5-HT2 reseptor

agonistleri sicanlarda ereksiyonlari inhibe ve 5telTeseptor agonistleri ise stimule
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eder. Trazodonun Klinik acidan benzer 6zellikldapoantiserotoninerjik etkilerin bir
kismina sahip olan potent erkeklerde priapizmi kbeldigi ve ED’li erkeklerde
erektil fonksiyonu iyilgtirdigi bildirilen bir antidepresan ilactir. Hiperprolakémili
erkeklerde ve sicanlarda ED gebilir ve prolaktinin supraspinal dopaminerjik sini

iletimini bozdwgu ileri strdlmigtur.

Intraventrikiler MSH uygulamasinin sicanlarda esakdar! indikledii ve
son zamanlarda derialtina MSH enjekte edilen psiki&j ED’li kictk bir erkek

grubunda da benzer bir yanit elde edilgiayinlanmstir.

1.5.4. Ereksiyonun Periferik Kontrolu

Ereksiyonun periferik yolla kontrolinin penis icakil vaskiler olaylar
etkileyen hiimoral, sinirsel ve lokal faktorlerirmamda karnmgk bir denge anlamina
gelmektedi®®. En temel dgisiklikler her ikisi de diiz kas tonusu tarafindan
dizenlenen arteriyoler dilatasyon ve trabekllergesedir. Hem trabekiler hem de
arteriyoler diiz kas kasiginda penis flask ve tersi olgunda erekte durumdadir.
Duz kas tonusu kontraktil ve gaten faktorler arasindaki dengeyle belirlenir ve bu
faktorlerin yalniz dolamsal ve néronal nitelikte olmagl) ayni zamanda lokal

olarak endotelden kaynaklagdgiderek aciklik kazanmaktadir.
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HASTALAR ve YONTEM

Hastalar:

Ekim 2004 —Subat 2008 tarihleri arasinda ED yakinmasi ile Elmize
basvuran 191 hasta cainaya dahil edildi. Hastalar genel medikal hikaygraili
seksuel hikaye ve fizik muayene (kan basinci dlgisisiemik-genital muayene ve
gObek cevresi 6lcimu) ile gerlendirildi.

Hikayede 0Ozellikle medeni durum, evlilik siUresikayet suresi, en son
basarili cinsel ilgki zamani, doktora Rauru siresi, prematir ejekilasyon (PE)
varlgl, elik eden sistemik hastaliklar (hipertansiyon, dialse mellitus,
aterosklerotik kalp hastg&l, dislipidemi) ve risk faktorleri (ya sigara) ayrintili
olarak sorgulandi.

Hastalardan bilgilendirilngi onam formu alindi. Tim hastalara achk kan
sekeri (AKS) ve lipid profili 6lcimu yapildi.

Daha sonra hastalara cevaplamalari icin standart sGfudan olgan
Uluslararasi Erektil Fonksiyon Berlendirmeindeksinin (IIEF) Tirkce versiyonu
verildi. Hastalara butln sorulari dikkatle okumalee sorulara samimiyetle cevap
vermeleri gerekgi belirtildi. Hastalarin IIEF’in 1, 2, 3, 4, 5 ve5inci sorularina

verdigi cevaba gore toplam erektil fonksiyon (EF) alaarskbelirlendi.
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BULGULAR

Hastalarin yaortalamasi 50.1 (20-80) olarak bulundu. gahya katilanlarin
% 92.6's1 (177) evliyken % 7.4’0 (14) bekardl. Edlan hastalarin ortalama evlilik
sureleri 25 ( 8 ay-51 yil) yildi. Semptomlarin taitaa suresi 36.6 (1-360) ay ve en
son baarili cinsel ilgki zamani 10.5 (1-180) ay olarak bulundu. Hastalar
sikayetleri baladiktan sonra doktora pairma siresi ortalama 24.5 (1-360) aydI.
(Tablo 4)

Tablo 4. Ayrintili sekstel hikaye sonuclari

Yas 50.1 (20-80) yil

Medeni Durum Evli % 92.6 (177)
Bekar % 7.4 (14)

Evlilik Suresi 25 yil ( 8 ay-51 yil)

Sikayet Suresi 36.6 (1-360) ay

En son bgarih cinsel ilgki stresi 10.5 (1-180) ay

Doktora bavuru suresi 24.5 (1-360) ay

Ek hastaliklar ve risk faktorleri gderlendirildiginde; 71 (%37.7) hastanin
hipertansif oldgu, 57 (% 30.4) hastada diabetes mellitus (DM) taaldusu ve
51(% 26.7) hastanin da koroner arter hastasi (Kélegu tespit edildi. Toplam 58
(%30.3) hastanin hiperlipidemi nedeniyle tedavidjgil ve 104 (%54.4) hastanin
aktif sigara icicisi oldgu bulundu. (Tablo 5) Daha 6nce tani almgaraplam 9
(%4.7) hastada yuksek aclik kggkeri tespit edildi ve DM tanisi konuldu.

Tablo 5. Ek Hastaliklar ve risk faktorleri

Var Yok

Hipertansiyon 71 (%37.7) 120 (%63.3)
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Diabetes Mellitus

57 (% 30.4)

134 (%69.6)

Koroner Arter Hastagi

51(% 26.7)

140 (% 73.3)

Hiperlipidemi

58 (%30.3)

133 (% 69.7)

Sigara

104 (%54.4)

87 (% 46.6)

Ortalama total kolesterol (TK) 232.4 mg/dl, lowrday lipoprotein (LDL)
142.1 mg/dl, high-density lipoprotein (HDL) 47.1 fdbve trigliserit (TG) 277.3

mg/dl olarak saptandi. Hastalarin ortalama gébekege 103 cm olarak saptandi.

ED sikayeti bagladiktan sonra doktora bauru siresinin hasta yaile iliskisi
spearman korelasyon katsay! analizi ilgatéendirildi ve bu ikisi arasinda anlamli
bir iliski bulunamadi (p= 0.014). Ayni yontemle evlilik e8r ile doktora bgvuru
suresinin ilgkisi aratirildi ve istatiksel olarak anlamli bir fark bulmadi (p=
0.053). EDsikayetinin belirgin olarak artgi 40 ya& sinir olarak alinip 40 yaistu ve
altindaki hastalarin doktora ¢wrma sureleri Mann —Whitney U testi ile

karsilastirildi ve anlamli bir fark bulunamadi (Tablo 6).

Tablo 6. Yas dagilmina gére doktora lggurma siresi

<40 ysa >40ya
n=35 n=156
Doktora bavuru suresi 104 ay 94 ay

p =0.305

Doktora bavuru suresi ilesikayet stresi ve en son daauli cinsel iliki
zamani arasindaki ki spearman korelasyon katsayi analizi ilgetéendirildi ve bu
ikisi arasinda istatistiksel olarak anlamligdasal bir iliski saptandi.( sirasiyla r =
0.68 ve r=0.23; p <0.0019¢kil 1 ve 2]
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Sekil 1. Doktora bavuru siresi ilsikayet suresi arasindakigki; r = 0.68
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Sekil 2. Doktora bavuru suresi ile en son arili cinsel ilgki zamani; r = 0.23
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Prematur ejekilasyon (PE) vahin bgvuru suresine etkisini analiz etmek
icin PE olanlarla PE olmayanlarindvaru sireleri Mann-Whitney U testi ile
karsilastirildi. iki grup arasinda istatistiksel olarak anlamli fadkunamadi. (p=
0.162) [ Tablo 7]
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Tablo 7. PE varlginin bgvuru siresine etkisi

Premattr ejekilasyon (4

HPrematiir ejekilasyon (-)

Doktora bavuru siresi

12 ay

11 ay

p=0.162

Basvuru surelerinin hastain siddeti ile iliskisini ortaya koymak i¢in hastalar

IIEF erektil fonksiyon alan skorlarina gére hafiflEF skor = 17-27), orta ( IIEF
skor = 11-16) ve ciddi ( lIEF skat 10) olarak t¢ gruba ayrildi. Bu gruplarin doktora

basvuru sureleri Kruskall Wallis testi ile katastirildi, aralarindaki fark istatistiksel

olarak anlamli dgildi (p=0.186). Ciddi ve orta derecede KiRayeti olan grup

ortalama 12 ayda doktoragdvarurken, hafif ED grubundakilerin ortalama 6 ayda

doktora bavurdugu goruldi. (Tablo 8)

Tablo 8. IIEF skorlarina gére Bauru siresi

Hafif ED Orta ED Ciddi ED
(n=11) (n=69) (n=111)
Doktora bavuru 6 ay 12 ay 12 ay
suresi
p=0.186
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TARTI SMA

Erektil disfonksiyon (ED) seksuel gki icin gerekli olan penil ereksiyonun
baslatiimasinda, sgdanmasinda ve devaminda yetersizlik olarak tanimédaadit.

Gosterilmi yuksek prevanlansi ile ED ciddi birgé& sorunudur. Bokhour ve
ark. ile Latini ve ark tarafindan yapilan iki aygalismada erektil disfonksiyonun
erkeklerin duygu durumu ve hayat kalitesi tzeriddicetkileri gosterilmgtir®2
Hastalar erektil disfonksiyonun sadecsskili yasadiklariyla dgil gunlik hayatta
karsilastiklar diger kadinlar ve potansiyel partnerlerle de glati eksikligine neden
oldugunu bildirmislerdir®’. Cinsel deneyimlerin izerine olan etkisinin yamngD
bir cok erkekte aile ve arkagdiskilerini de etkilemektedit Hastalik ilikili hayat
kalitesi (HRQoL) olctimlerinin kullanilgh calsmalarda ED’li erkelerde belirgin
olarak daha kotl sosyal davrgar, kot duygu durum nedeniyle mesleksel
basarisizlik, daha az fiziksel memnuniyet,stki duygusal memnuniyet ve daha
distik genel mutluluk bidirilmitir®3°4

Yuksek prevalansi, hayat kalitesine ve toplugigana ciddi etkisi
olan ED ile ilgili klinik calsmalar c¢c@unlukla etkinlik, doz ayarlamasi ve
guvenilirlilik gibi farmakolojik konulara odaklanmgtir. Bununla birlikte  tim
diinyada etkilenen 30 milyon egfiie sadece %?20-50’si tedavi argyicindedir ve
hastalarin ¢gunlugu tedavisiz kalmaktadir. Bu nedenle tedavi araygindeki
ED’li hastalarin davragsal Ozellikleri, onlari tedaviye yonlendiren ve aedlen
uzaklgtiran sebeplerin belirlenmesi ED ile micadelede @uwémlidir ve bu alandaki
akademik cahmalarin arttirilmasi gerekmektedir.

Ridwan ve ark. tarafindan 6 farkli Ulkede toplar3&€D’li hastayla yapilan
calsmada sadece 895 (% 46) hastanin tedavi arayme girdikleri bildirilmistir®”.
Bu oran Amerika'da % 56 iken Almanya'da %21%ir Tedavi arawna
girmemelerindeki en sik neden bunurglgamanin bir sonucu olguna inanmalari
ve de buwikayeti dile getirmedeki ¢ekingenlik olarak saptagtm Gencg erkeklerde
sorunun kendifiinden gecegene inandiklarindan bu konuda yardim asaya
girmemektedir.

Ansong ve ark. tarafindan yapilan, 1438 ED’li hastancelendii baska bir
calsmada hastalarin sadece %31.6’sinin tedavi araa oldgu belirtiimistir®®.
Hastalarin %29.8'i cekingenlik,% 29'u etkin bir #ad konusundaki bilgisizlik

nedeniyle tedavi arayna girmemglerdir.
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Calsmamiz ED’li hastalarin tedavi argyndaki davrarglarini argtiran nadir
akademik argtirmalardan biridir. Bu cadmamizda ED’li hastalarinsikayetleri
basladiktan ne kadar sonra doktoraswaaduklari ve bunun ya medeni durum,
evlilik stresi, en son karili cinsel ilgki ve sikayet siresi, premattr ejekulasyon
varhgi ve IIEF erektil fonksiyon alan skoru ileskisini argtirdik.

Hastalarimizin sikayetleri baladiktan sonra doktora pairma siresi
ortalama 24.5 aydi. Yapilan bir gahada bu sirétalya’da 12 ayjngiltere’de 36 ay
olarak bildirilmistir®”. Bavurma siiresi ile yave evlilik siiresi arsinda anlamli bir
ili ski yoktu (sirasiyla p= 0.014 ve p= 0.053). kikayetinin belirgin olarak artg 40
yas sinir olarak alinip 40 gaistl ve altindaki hastalarin doktorag\agrma streleri
arsinda da anlamli bir fark yoktu ( p= 0.305).

Doktora bavuru suresi ilesikayet stresi ve en son daauli cinsel iliki
zaman arasinda istatistiksel olarak anlamfrdsal bir iliski saptandi ( sirasiyla r =
0.68ve r=0.23; p<0.001). Yani hasta grubztagikayet siresi ve son kaxili
cinsel iligki zamani uzadikca Reuru suresi de uzamaktadir, bu hagtall
kroniklestigi ve hastalarin tedavi yoninden umutsuz gidgeklinde yorumlanabilir.

Basvuru sireleri ile hastalin siddeti arasinda anlamli bir gki yoktu
(p=0.186). Ancak hafif derecede ED’si olan gruptia&sta sayisinin aglinedeniyle
bu analizin d@rulugu sorgulanabilir. Ciddi ve orta derecede KRayeti olan
hastalar ortalama 12 ayda ve hafif ED’li olanlatatama 6 ayda doktora
basvurmuslardir. Bu bulguyu EBiddeti arttikga hastalarin tedavi olma konusundaki
umutsuzlgun da arti1 seklinde yorumlamak yandiolmayacaktir.

Yiuksek prevalansi ve toplum@ezina ciddi etkisi olan ED’nin ginimuzde
etkin tedavisi mimkindur. Oral fosfodiseteraz timibitorlerinin ED tedavisindeki
etkinligi, guvenilirligi ve iyi tolere edilebilirlgi bir gok randomize kontrollt klinik

calsmada gosterilngtir®® "%

Yapilan cakmalarda ED'nin bgarili bir sekilde
tedavisi edilmesi ile genel psikiyatrik semptomfieazaldgi, hayat kalitesinin arii,
erkezin ve partnerinin genel memnuniyet ve duygu durumda belirgin iyilgme
oldugu gosterilmgtir "2

Her ne kadar ED hayati tehdit etmeyen bir hastalsla da, tim dinyadaki
olumlerin yaklaik %50’sinde sorumlu olan KAH ile olangkisi bir cok calsmada
ortaya konmstur’*’® Montorsi ve ark. tarafindan yapilan bir salada ED’nin

latent olan bir KAH'In erken bir belirtisi olabilegi, KAH olan hastalardaki ED’nin
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anjinadan yaklgk olarak 36 ay daha ©nce ortaya giktbelirtilmistir’’. Sonuc
olarak bu cabmada ortaya konan ED’li hastalardaki uzugvioau siresi, olasi bir
KAH’In tani ve tedavisini de geciktirecektir.

Hayat kalitesini bozan, beklenen sgan suresinin uzamasiyla prevalansi
gittikge artan ED, oral fosfodiseteraz tip 5 inkdolerinin kulanilmaya bganmasiyla
gunumuizde etkin bigekilde tedavi edilmektedir. Ancak ED’li hastalarbiiyik
¢cogunlugunun tedavi arayl icinde olmamasi ve tedavi arayanlarin da doktora
basvurmak icin uzun sure bekliyor olmasi ED yonetinendtoplumun

bilgilendiriimesinin 6nemini ortaya koymaktadir.
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SONUCLAR

ED’li hastalarin sikayetleri baladiktan sonra doktora Pairma
suresi ortalama 24.5 (1-360) aydir.

Doktora bavuru suresi ilesikayet siresi ve en son daauli cinsel
iliski zamani arasinda istatistiksel olarak anlamfrdsal bir iligki
saptandi .Yani hasta grubumuzgiiayet siresi ve son karil
cinsel iliski zamani uzadik¢a kauru siresi de uzamaktadir, bu
hastalgin kroniklestigi ve hastalarin tedavi yoninden umutsuz
oldugu seklinde yorumlanabilir.

Basvuru sdreleri ile hastalin siddeti arasinda anlamli bir gki
yoktu (p=0.186). Ancak hafif derecede ED’si olanmmaki hasta
sayisinin az§i nedeniyle bu analizin @oulugu sorgulanabilir.
Ciddi ve orta derecede Efikayeti olan hastalar ortalama 12 ayda
ve hafif ED’li olanlar ortalama 6 ayda doktorgWwarmuwslardir. Bu
bulguyu ED siddeti arttikca hastalarin tedavi olma konusundaki
umutsuzlgun da arti1 seklinde yorumlamak yandiolmayacaktir
ED’nin baarli bir sekilde tedavi edilmesi ile hayat kalitesi artar,
erkesin ve partnerinin genel memnuniyet ve duygu durumda
belirgin iyilesme olur.

ED’li hastalarin blytk ggunlugunun tedavi arayl icinde
olmamasi ve tedavi arayanlarin da doktorgvbamak icin uzun
sure bekliyor olmasi ED yonetiminde toplum bilgigimesinin

Onemini ortaya koymaktadir.
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OZET

TEDAVI ARAYI SI ICINDEKI EREKTIL DISFONKSIYONLU
HASTALARIN DAVRANI SSAL OZELL IKLER I: DOKTORA
BASVURU SURES VE ETKILEYEN FAKTORLER

Amag. Erektil disfonksiyonu (ED) olan hastalagikayetleri bgladiktan ne kadar
sonra doktora aurduklari ve bunun ya medeni durum, evlilik siresi, en son
basarili cinsel ilski ve sikayet suresi, prematir ejekilasyon varlie Uluslararasi
Erektil Fonksiyon Dgerlendirmeindeksinin (IIEF) erektil fonksiyon alan skoru ile
ili skisini aragtirdik

Hastalar ve Yontem Ekim 2004 -Subat 2008 tarihleri arasinda ED yakinmasi ile
Klini gimize bgvuran 191 hasta cainaya dahil edildi. Hastalar genel hikaye,
ayrintili sekstel hikaye (medeni durum, evlilikesirsikayet siresi, en son g1l
cinsel iliski zamani, doktora Bauru siresi, premattr ejektlasyon (PE) \gylive
fizik muayene (kan basinci 6lgimu, sistemik-gemtabhyene ve gobek cevresi
Olcima) ile dgerlendirildi. Tium hastalara aclik kaakeri (AKS) ve lipid profili
Olcima yapildi ve doldurmalari icin IIEF verildi.

Bulgular. Hastalarin yaortalamasi 50.1 (20-80) olarak bulundu. glahya
katilanlarin % 92.6’s1 (177) evliyken % 7.4’G (I#gkardi. Evli olan hastalarin
ortalama evlilik stireleri 25( 8 ay-51 yil) yildie®ptomlarin ortalama stresi 36.6 (1-
360) ay ve en son karili cinsel ilski stresi 10.5(1-180) ay olarak bulundu.
Hastalarirsikayetleri baladiktan sonra doktora pairma siresi ortalama 24.5 (1-
360) aydi. Bavurma suresi ile yave evlilik stresi arsinda anlamli birgki yoktu
(sirasiyla p= 0.014 ve p= 0.053). kiRayetinin belirgin olarak argg 40 yg sinir
olarak alinip, 40 yaustl ve altindaki hastalarin doktorg\aama sireleri
karsilastirildiginda anlaml bir fark saptanmadi ( p= 0.305).

Doktora bavuru siresi ilgikayet suresi ve en songaauli cinsel ilski
zamani arasinda istatistiksel olarak anlam@irdsal bir iliski saptandi ( sirasiyla r =
0.68 ve r=0.23;p<0.001).

Basvuru sureleri ile hastadin siddeti arasinda anlamli bir gki yoktu
(p=0.186). Ciddi ve orta derecede kikayeti olan hastalarin keuru suresi

ortalama 12 ay, hafif ED’li olanlarin bauru siresi ortalama 6 aydi.
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Sonu¢ Hayat kalitesini bozan, beklenersgen siiresinin uzamasiyla prevalansi
gittikge artan ED yonetimindeki 6nemli sorunlardan, sikayetleri baladiktan
sonra, hastalarin tedavi argya girmek icin uzun stire beklemeleridir. Bu ndden
ED hakkinda toplumun bilgilendiriimesi ED tedawisi en 6nemli basamaklarindan
birisidir.

Anahtar Kelimeler: Erektil disfonksiyon, tedavi aray) dokyora bgvuru siresi

34



ABSTRACT

TREATMENT-SEEKING BEHAVIOUR OF MEN WITH
ERECTILE DYSFUNCTION: TREATMENT SEEKING
INTERVAL AND ITS AFFECTING FACTORS

Goals We studied the relationships between the timpseld till patients with
erectile dysfunction seek medical advice and tipadent’s age, mariatal status,
duration of marriage, time elapsed from last satisfry sexual intercourse,
complaint duration, presence of premature eja@naand lastly, patient’s
International Index of Erectile Function (IIEF) seo

Patients and Methods In this study, we included 191 men complainingctile
function attended our out-patient clinic betweept&mber 2004 and February 2008.
The assessment of those patients included cheipleamb, history of present illnesss,
detailed sexual hisory (mariatal status, marriagatibn, complaint duration, time
from last satisfactory sexual intercourse, complamatment seeking interval time,
presence of premature ejaculation) and thorougkipalyexamination (blood
pressure measurement, systematic and genital eaaamrand waist circumference).
Fasting blood sugar and serum lipid profile werasoeed in all study group. An
IIEF form was given to each to be filled by themssl

Results Study group mean-age was measured as 50.1 y&&80j2From 191 men,
92.6% (177) were married. The rest 7.4% (14) wergle. A duration of 25 years (8
months-51 years) was the mean marriage duratiomaofied group. Mean symptoms
duration calculated as 36.6 months (1-360) andrtban time elapsed from last
satisfactory sexual intercourse found to be 10.5th®(1-180). A mean interval
between patient’'s symptoms start and treatmenirsg@kas measured as 24.5
months (1-360). According to resulting data, nagigant relationship found
between time to patient’s treatment seeking; aett tye and marriage duration (p=
0.014 and p= 0.053 respectively). Assuming an #g€ gears to be a cut-off for a
substantial increase in erectile dysfunction, aganrsion between treatment seeking
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interval in men below and or above 40 year of age feund to be statistically
insignificant (p= 0.305).

However, a statistically significant relationshigpaared between treatment
seeking interval, complaint duration and time friaist satisfactory sexual
intercourse (r = 0.68 and r = 0.23; p < 0.001 respely).

A comparsion between treatment seeking intervalcamplaint severity
revealed no significant relation between them ((p86). Lastly, study men
complaining of severe and moderate erectile dysiomcwere found to have a mean
treatment seeking interval of 12 months. On theolfand, a treatment seeking
interval of 6 months was found in study men withdn&D complaint.

Discussion To sum up, ED is an important entity that, onppeared, disrupt the
quality of life. In addition, with the advance iredicine, the increase in people life
expectancy, has lead to an observable rise in Elagence. One of the important
problems regarding patients with ED is their defagonsulting doctors seeking

help. Fort this reason, wide public education rdiojgy ED as a disease is an essential
initial step in its management

Key Words: Erectile dysfunction, treatment-seeking behavitn@atment seeking

interval
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