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GİRİŞ ve AMAÇ 

 

 

Erektil disfonksiyon (ED) seksüel ilişki için gerekli olan penil ereksiyonun 

başlatılmasında, sağlanmasında ve devamında yetersizlik olarak tanımlanmaktadır, 

ve hem erkeği hem de partnerini etkileyerek sosyal ilişkilerini bozan ve ciddi 

psikolojik sorunlar oluşturabilen bir patolojidir.  

ED tanımlamasındaki farklılıklar, toplumlarda ED’nin tabu olarak 

algılanması ve sorunların gündeme getirilmesinde çekingenlik, bu sorunun tedavi 

edilebilirliği konusundaki yetersiz bilgilendirme, konu ile ilgili araştırmalardaki 

yetersizlikler ve çoğu çalışmanın çok selektif popülasyonları kapsaması nedeniyle  

ED’nin toplumdaki prevalansı iyi belgelenememiştir. 

Yapılan çalışmalarda ED pevelansı %3 ile %75 (tüm yaşları ve tüm ED 

şiddetlerini kapsayacak şekilde) arasında bildirilmiştir .Kinsey ve arkadaşları 

tarafından 1948’de yapılan ilk epidemiyolojik çalışmada ED’nin yaşla birlikte 

insidansının arttığı, 40 yaşında %1.9, 65 yaş üzerinde %25 olduğu saptanmıştır.  Kırk 

ila 70 yaş arası 1290 erkeği kapsayan Massachusetts Erkek Yaşlanma Çalışmasında 

(MMAS) erkeklerin %9.6’sı ciddi, %25.2’si orta ve %17.2’si minimal derecede 

ED’den rahatsızlık duymaktadır. Tam bir ED olasılığı 40. yaşta %5.1 iken, 70. yaşta 

%15’dir. Ülkemizdeki ED prevalansı ise, 2002 yılında toplam 1982 erkeğin 

değerlendirilmesi ile yapılan bir çalışmada, % 69.2 olarak bulunmuştur. 

 

Yüksek prevalansı ve hayat kalitesine olan ciddi negatif etkisiyle ED çok 

önemli bir sağlık sorunudur. Bu alandaki klinik çalışmalar çoğunlukla etkinlik, doz 

ayarlaması ve güvenilirlilik gibi farmakolojik konulara odaklanmıştır. Bununla 

birlikte  tüm dünyada etkilenen 30 milyon erkeğin sadece %20-40’nın tedavi arayışı 

içinde olması bu alanda ciddi çalışmalar gerekliliğini ortaya koymaktadır. 

Çalışmamız ED’li hastaların tedavi arayışındaki davranışlarını araştıran nadir 

akademik araştırmalardan biridir. Bu çalışmamızda ED’li hastaların şikayetleri 

başladıktan ne kadar sonra doktora başvurdukları ve bunun yaş, medeni durum, 

evlilik süresi, en son başarılı cinsel ilişki ve şikayet süresi, prematür ejekülasyon 

varlığı ve Uluslararası Erektil Fonksiyon Değerlendirme İndeksi (IIEF) skoru ile 

ili şkisini araştırdık. 
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GENEL BİLGİLER 

 

1. EREKTİL DİSFONKSİYON 

 

1.1. EREKTİL DİSFONKSİYONUN TANIMI 

Erektil disfonksiyon (ED) tanımı, 1992’de National Institutes of Health 

(NIH) konsensus toplantısında alınan kararla impotans teriminin yerine kullanılmaya 

başlanmış ve seksüel ilişki için gerekli olan penil ereksiyonun başlatılmasında, 

sağlanmasında ve devamında yetersizlik olarak tanımlanmıştır1. Erektil disfonksiyon 

erkeğin ve partnerinin mutluluğunu, kendine saygısını, toplumsal ilişkilerini 

zedeleyen ve ciddi psikolojik sorunlar oluşturabilen bir patolojidir.  

 

1.2. EREKTİL DİSFONKSİYONUN EPİDEMİYOLOJ İSİ 

ED tanımlamasındaki farklılıklar, toplumlarda ED’nin tabu olarak 

algılanması ve sorunların gündeme getirilmesinde çekingenlik, bu sorunun tedavi 

edilebilirliği konusundaki yetersiz bilgilendirme, konu ile ilgili araştırmalardaki 

yetersizlikler ve çoğu çalışmanın çok selektif popülasyonları kapsaması nedeniyle  

ED’nin toplumdaki prevalansı iyi belgelenememiştir. 

Kinsey ve arkadaşları tarafından 1948’de yapılan ilk epidemiyolojik 

çalışmada ED’nin yaşla birlikte insidansının arttığı, 40 yaşında %1.9, 65 yaş 

üzerinde %25 olduğu bildirilmiştir 2. Toplumun her seviyesinden yaş, eğitim, meslek 

ve ikamet durumlarına göre 10 ile 80 yaşları arasında 15781 deneğin katıldığı 

anketin sonucunda 30 yaş altında %1’den az, 45 yaş altında %3’den az, 45 ile 55 yaş 

arasında %6.7, 65 yaş üstünde %25 ve 80 yaş civarında ise %75’den fazla ED tespit 

edilmiştir. Bu çalışmada dikkat edilmesi gereken bir nokta 4108 deneğin 25 yaşın 

üstünde olması ve bunların yarısının da 35 yaş üstü olmasıdır. Çalışmaya 55 yaş 

üstünde sadece 306 erkek dahil edilmiştir ve bu nedenle 55 yaşından genç erkeklerde 

ED pevalansını göstermesi açısından temel bir çalışma olmasına rağmen 55 yaş 

üstünde ise sebeplerin yorumlanması açısından yetersiz kalmaktadır. 

Daha sonra yapılan çalışmalarda da ED pevelansı %3 ile %75 (tüm yaşları ve 

tüm ED şiddetlerini kapsayacak şekilde) arasında bildirilmiştir3-6. Kırk ila 70 yaş 

arası 1290 erkeği kapsayan Massachusetts Erkek Yaşlanma Çalışmasında (MMAS) 
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erkeklerin %9.6’sı ciddi, %25.2’si orta ve %17.2’si minimal derecede ED’den 

rahatsızlık duymaktadır. Tam bir ED olasılığı 40. yaşta %5.1 iken, 70. yaşta %15’dir. 

Yine bu popülasyon da yalnızca orta sınıftan, şehirde yaşayan beyaz ırktan erkekleri 

kapsayan oldukça selektif bir gruptur7.  

Akkus ve ark. tarafından yapılan, 1982 erkeğin katıldığı çalışmada 

Türkiye’deki  ED prevalansı % 69.2 olarak bildirilmiştir8. 

Avrupa Krimpen çalışmasında ED şikayeti olan 1458 erkekle, ED şikayeti 

bulunmayan 1432 erkeğe ait veriler analiz edilmiştir. Yaş aralığı 50 ile 78 olan bu 

çalışmada bazal bir ölçümü takiben sırasıyla ortalama 2.1 ve 4.1 yıllık takipler 

sonrası iki kez  takip ölçümleri tekrarlanmış, bu sayede iki farklı takip döneminde 

insidansları saptamak mümkün olmuştur. Ortalama 2.1 yıllık takip sonrası yıllık ED 

prevalansı 1000 erkekte 32.8 olarak saptanmıştır. Ek olarak ortalama 4.1 yıllık takip 

sonrasında yıllık ED prevalansı 1000 erkekte 19.2 olarak bulunmuştur. 

ED’nin prevelans veya insidansında etnik köken veya coğrafi lokalizasyonun 

etkisine ilişkin oldukça az sayıda yayınlanmış kanıt vardır. Selektif bir hasta grubuna 

dayanılarak yapılan bir çalışmada beyaz ırk veya Afrika-Karaib kökenli erkekler 

arasında hiçbir farklılık saptanmamış olmasına rağmen diğer etnik azınlık grupların 

sayısı başka bir sonuca vardırmayacak kadar küçük ölçekte kalmıştır9. 

 Son zamanlarda yapılan bir çalışmada tüm dünyada 152 milyondan fazla 

erkeğin herhangi bir derecede ED şikayeti bulunduğu tespit edilmiştir ve bu sayının 

2025yılında 322 milyonu bulacağı tahmin edilmektedir10. 

Değişik  çalışmalarda bulunan  birbirinden çok farklı oranlar, farklı dizayn 

edilmiş araştırmalar ile açıklanabilir. Daha genç popülasyonun dahil edildiği 

çalışmalarda daha düşük prevalans saptanması doğaldır. Yine evde görüşme 

prensibine dayalı çalışma ile katılımcıların efor sarf ederek bir sağlık kuruluşuna 

başvurmaları ile gerçekleşen çalışmalar arasında da farklılıklar görülebilir. 

Krimpen çalışması gibi farklı takip periyotlarının bulunduğu çalışmalar 

göstermiştir ki takip süresi arttıkça kaba insidans oranları düşmektedir. Bu bir çok 

nedene bağlı olabilir. Bazı erkeklerin ED sorunlarını ifade etmemeleri, takip süresi 

uzadıkça gerçekleşen ölümler ya da katılımcıların takibe devam edemeyecek kadar 

hasta olmaları ve sağlıklı erkeklerin çalışmaya devam etmesi bu nedenler arasında 

gösterilebilinir. 
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1.3. EREKTİL DİSFONKSİYONUN ETİYOLOJ İSİ 

 ED genel olarak organik ve psikojenik kaynaklı olmak üzere 2 gruba ayrılır 

ve sıklıkla multifaktöriyel bir etiyolojiye sahiptir. Günümüzden 30-35 yıl öncesine 

kadar ED’nin %90’ların üzerinde pür psikojenik orijinli olduğu kabul edilmekteyken 

günümüzde ereksiyon fizyolojisi ile ilgili bilgilerin artması, tanı yöntemlerinin 

gelişmesi ve daha yaygın kullanıma girmesiyle birlikte erektil başarısızlığın 

psikolojik ve fiziksel sorunların karmaşık bir etkileşimine bağlı olduğu kabul 

edilmektedir. 

Organik ve psikolojik faktörler ereksiyonun oluşmasını ve devamını 

etkileyerek ereksiyonun sağlanmasını etkilerler. Psikolojik faktörler patolojiye ilave 

olduğunda, hafif derecede organik ED’den yakınan hastanın şikayetleri ciddi bir ED 

bozukluğuna ilerleyebilir. Genç erkeklerde psikojenik nedenler daha fazla görülürken 

50 yaş üstü erkeklerde mutlak olmasa bile organik nedenler daha sıktır. Geniş bir 

sistemik hastalık spektrumu ED’ye neden olmaktadır. 

 

Tablo-1: Erektil disfonksiyonun medikal nedenleri. 

Sistemik hastalıklar 

Ateroskleroz 

Diabetes mellitus (DM) 

Sistemik hipertansiyon 

Koroner arter hastalığı (KAH) 

Skleroderma 

Kronik böbrek yetmezliği (KBY) 

Kronik karaciğer yetersizliği 

İdiopatik hemakromatozis 

Nörojenik hastalıklar 

Epilepsi (özellikle temporal lob epilepsisi) 

Serebrovasküler hastalık (SVO) 

Multipl skleroz (MS) 

Guillain –Barre sendromu 

Arnold Chiari malformasyonu 

Parkinsonizm 

Alzheimer hastalığı 
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Otoimmün hastalıklar 
AIDS 

Poliglandüler otoimmün hastalık 

Solunum sistemi hastalıkları Kronik obstrüktif akciğer hastalığı (KOAH) 

Endokrin hastalıklar 

Hipertiroidizm 

Hipotiroidizm 

Hipogonadizm 

Hiperprolaktinemi 

Hiperöstrojenizm 

Penil faktörler 

Peyronie hastalığı 

Epispadias 

Post-priapizm 

Veno-okluzif disfonksiyon 

Psikiyatrik hastalıklar 

Depresyon 

Widower sendromu 

Anksiyete 

Beslenme bozuklukları 
Protein malnütrisyonu 

Çinko eksikliği 

Hematolojik hastalıklar 
Orak hücreli anemi 

Lösemiler 

İnfeksiyon hastalıkları 

Bruselloz 

Tüberküloz 

Tripanosomiazis 

1.3.1. Kardiyovasküler Hastalıklar 

 Vasküler hastalıklar ereksiyondan sorumlu penil yapıları kanlandıran 

damarlarda tıkayıcı lezyonlar oluşturarak ED’ye neden olurlar. ED’nin en sık sebebi 

vasküler hastalıklardır. Vasküler hemodinamideki değişiklikler organik ED’nin en 

belirgin nedenidir. İç akımdaki değişiklikler kavernozal arter yetersizliğine ve dış 

akımdaki değişiklikler de korporal veno-okluzif problemlere sebep olur. 50 yaş 

üzerindeki erkeklerde arteriosklerotik damar hastalıkları tüm ED’lerin yaklaşık 

yarısını izah edebilir11. Arteriosklerozis koroner arterleri tuttuğu gibi genellikle penil 

arterleri de tutar. Miyokard enfarktüsünden sonra erkeklerin %45’e varan bölümünde 

ED oluşmasına karşın kardiyak atak geçirmeden önce de aynı şekilde yüksek bir 

insidansın var olduğuna ilişkin kanıtlar mevcuttur. Bu erektil başarısızlık tipinde 
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erkekler ve partnerleri cinsel aktivitede bulunmaktan korktuklarından psikolojik 

faktörler önemli bir rol oynayabilir. 

Hipertansiyon ile ED arasındaki ilişki iyi bilinmektedir ve literatürde 

hipertansiyonlu erkeklerdeki ED prevalansının %35-68 olduğu bildirilmektedir12-13. 

Ancak hastalığa özgü etkiyi tedavi için kullanılan ilaçlarınkinden ayırt etmek zordur. 

Serebrovasküler olaylardan sonra %85’e varan oranlarda ED insidansı 

bildirilmektedir. Yapılan bazı çalışmalarda 6-8 hafta gibi kısa süre sonra seksüel 

fonksiyonda anlamlı iyileşmeler olduğu gösterilmiştir14. Sistemik bir hastalık olan 

sklerodermadan etkilenen on kişiden altısında küçük arter lezyonları oluşarak penil 

kan akımının bozulması görülür15.  

 

1.3.2. Diabetes Mellitus 

Diabet yaşa bakılmaksızın çok yüksek oranda ED sebebi olan önemli bir 

kronik hastalıktır16-21. Yaşlı diabetik erkeklerde (bazılarında libido azalması ile 

birlikte olmak üzere) kısmi veya tam ED görülmektedir. Diabetin süresine 

bakılmaksızın 40 yaş üstündeki hastalarda daha gençlere oranla erektil yetersizlikler 

daha sık bildirilmiştir. Yaşa ve hastalığın süresine bağlı olarak diabetik popülasyonda 

ED’nin prevelansı %27.5 ile %59 arasında değişmektedir. Diabette ED 

patofizyolojisi nörojenik, vasküler ve hormonal faktörleri içeren birçok 

mekanizmanın birlikte hareketi ile açıklanabilir. Keza endotel ile birlikte penil düz 

kas relaksasyonunun bozulması ve nitrik oksit (NO) yapımının azalması da bu 

faktörlere ilave edilebilir22. Son zamanlarda yükselmiş korporeal düz kas tonusu da 

diabetik erkeklerde primer ED sebebi olarak gösterilmektedir23. Diabetik erkeklerde 

ED’nin ilk semptomu ereksiyonu devam ettirememedir24. Somatik ve otonom 

nöropati ile birlikte olan yaşlı diabetiklerde nörojenik ED gelişebilir25. Yaşa 

bakılmaksızın diabetik erkeklerde hastalıklarının ilk 10 yılında ED gelişir. Kötü kan 

şekeri regülasyonu ED ile birliktedir. Kan şekeri regüle olsa bile nörovasküler 

komplikasyonlar uzun dönemde seksüel fonksiyonları etkiler. Gonadal disfonksiyon 

da diabetiklerde görülebilen bir diğer ED sebebi olabilir. Düşük Leydig hücre 

fonksiyonu yanında yüksek idrar LH atılımı ve düşük serum serbest testosteron 

seviyeleri bulunur. 
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1.3.3. Nörolojik Hastalıklar 

 Çeşitli nörolojik hastalıklarla ED arasında güçlü bir ili şki vardır. Spinal 

travmadan sonra ereksiyonların sıklık ve kalitesi genellikle büyük ölçüde tahmin 

edilemez. Sakral spinal kord segmentleri sağlamsa refleks ereksiyonların devam 

etmesine karşın süreleri kısadır. Özellikle parsiyel ve alt düzeylerde lezyonları olan 

erkeklerde yine de istemli ereksiyonlar oluşabilir. Bu tip erektil aktivite torasik 

sempatik dış akımla düzenlendiğinden bu ihtimal dahilindedir. Komplet lezyonlu 

erkeklerin %90’ından fazlasında ve parsiyel lezyonluların %33’ünde ejakülasyon 

bozulmuştur. Sakrospinal kord lezyonlu hastalarda %80’e kadar ED görülebilirken, 

suprasakral lezyonlularda bu oran %10 kadardır26. 

Fiziksel engellerin doğrudan sonuçları ve muhtemelen dokunma ve titreşim 

duyumsamaların azalması nedeniyle herhangi bir demiyelinizan hastalık ED’ye 

predispozisyon sağlayacaktır. Multipl sklerozlu erkeklerde ED insidansının %70-80 

oranında olduğu ve ayrıca %50’sinden fazlasında libido azalması görüldüğü tespit 

edilmiştir25. Bu etkiler sadece multipl sklerozun yarattığı otonomik ve somatik 

nöropatilere bağlı olmayıp aynı zamanda hemen hemen tüm olgularda hastalığa eşlik 

eden depresyon ve anksiyete ile de ilişkilidir. 

Epilepsi hastalarında da ED ve libido azalması insidansı yüksektir. Özellikle 

temporal lob epilepsisinde libido azalması insidansının diğer formlara göre daha 

yüksek olduğu tespit edilmiştir25. Multi sistem atrofisi olan hastalar sıklıkla erektil 

sorunlardan rahatsız olmaktadır. ED prevalansının Parkinson hastalıklı erkeklerde 

%60, inmeli erkeklerde ise %30 civarında olduğu tahmin edilmektedir26. Psikiyatrik 

hastalar da ED açısından yüksek risk altındadır ve hem libido hem de erektil 

yetenekleri etkilenebilir. Ancak bazen hastalığın ve onu tedavi etmek için kullanılan 

ilaçların etkilerini birbirinden ayırt etmek zordur.  

 

1.3.4. Kronik Renal Yetmezlik 

 Kronik böbrek yetmezlikli erkeklerin %40-60’ında ED görülmektedir27. Bu 

hastalarda ED diyaliz öncesi veya sonrası görülebilir; ve hiperprolaktinemi, 

hipogonadizm, nöropatiler, hiperparatiroidizm, çinko eksikliği ve vasküler 

problemler tespit edilir28-32. Kaufman kronik renal yetmezliklilerde hemodinamik 

değerlendirme ile birlikte vasküler etiyolojiyi araştırmış ve yüksek oranda korporal 

veno-okluzif disfonksiyon bulmuştur33. Olguların çoğunluğunda hipotalamo-



 8 

hipofizer aksdaki anormalliğe bağlı hipogonadotropik hipogonadizm görülmüştür. 

Ekzojen hCG verilmesine rağmen testosteron seviyelerinin yükselmemesi intrensek 

testiküler yetersizliği düşündürmektedir. Prolaktinin azalan yapımı ve renal klirensin 

düşmesi de seksüel disfonksiyonun oluşmasına yardım eder. 

 ED’nin düzelmesinde renal transplantasyonun rolü değişkendir. Bazılarında 

transplantasyon sonrası ED’de düzelme olurken diğerlerinde herhangi bir değişiklik 

olmaz. Korpuslar içinde geri dönüşümsüz değişiklikler oluşmadan önce yapılması 

önemlidir. Renal transplantasyonun ED’ye etkisi birkaç araştırmacı tarafından 

incelenmiş ve erektil fonksiyonda %75’e varan düzelmeler kaydedilmiştir34-37. 

Ayrıca bu etkinin hemodiyalizin etkisinden daha iyi olduğu tespit edilmiştir38. 

 

1.3.5. Hormonal Nedenler 

 Endokrin problemler sıklıkla ED ile birliktedir. Androjenler sekonder seks 

karakterlerinin yanında erkek üreme sisteminin büyüme ve gelişmesini etkiler. 

Libido ve seksüel istek üzerine etkileri olmasına rağmen erektil mekanizmadaki 

etkileri tam olarak açıklanamamıştır. Tüm organik ED’de endokrinopati %3-6 

arasında değişmektedir. Hipogonadizm, hipotiroidizm ve hipertiroidizm, 

hiperprolaktinemi, hiperandrojenizm ve adrenal hastalıklar ED’ye neden olabilen 

endokrinopatilerdir. 

 

1.3.6. Alkol ve Kronik Karaciğer Hastalıkları 

 Alkolün “arzuyu arttırdığı fakat gücü azalttığı” özdeyişi iyi bilinmektedir. 

Akut alkol intoksikasyonu genellikle ereksiyon kaybı ile sonuçlanır, fakat kronik 

alkoliklerde ED insidansı %8-30 arasında değişmektedir. Bu büyük farklılık değişik 

ölçüm sistemlerinin kullanılmasından kaynaklanmaktadır. Alkolün serum 

testosteronunu azalttığı, serum östrojenlerini yükselttiği ve daha uzun dönemde 

periferik sinir sistemi üzerindeki etkisinin erektil fonksiyona zararlı olduğuna ilişkin 

kanıtlar vardır. Ayrıca alkolün hipotalomo-hipofizer aksa ve testislere direkt toksik 

etkisi bulunmaktadır. 

 Kronik karaciğer hastalığı olanlarda en yüksek yüzdeler alkolik karaciğer 

yetersizliğinde görülmek üzere ED insidansı %25-75 arasında değişmektedir. Bu 

hastalarda bulunan yüksek seks hormonu bağlayıcı globulin (SHBG) seviyeleri 

serum serbest testosteron düzeyini azaltır. Hepatik degradasyondan dolayı yükselen 
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östrojen seviyesi bu tür karaciğer hastalarında lüteinizan hormon (LH) salınımını 

inhibe eder. Hiperöstrojenik devre sıklıkla gözlenen testiküler atrofinin önemli 

sebebidir. Tek başına karaciğer sirozunun majör bir risk faktörü olmadığı, özellikle 

hemakromatozis örneğinde olduğu gibi diğer karaciğer hastalıklarının da ED’ye 

neden olabildiği anlaşılmaktadır. Cornely ve ark. ED insidansının alkolik sirozda 

%70, alkolik olayan sirozda ise %25 oranında olduğunu bulmuşlardır39. 

 

1.3.7. Sigara Kullanımı 

 Sigaranın bilinen kardiyovasküler etkileri gözönüne alındığında belki de 

sigaranın ED riskini yükselttiğine ilişkin çok az kanıt olması şaşırtıcıdır. Örneğin 

MMAS’ta sigara içenlerde genel ED insidansı sigara içmeyenlerdeki %9.5’luk 

insidanstan anlamlı derecede farklı olmamak üzere %11 oranındadır7. Buna karşın 

bazı alt gruplarda sigara kesinlikle zararlı etkiler göstermektedir. Ayrıca bu durumun 

en fazla göze çarptığı kalp hastalığı olanlardan sigara içenlerde komplet ED oranı 

%56 olmasına karşın sigara içmeyenlerde bu oran yalnızca %21’dir. 

 Sigaranın ED üzerine etkisi olasılıkla penil kan akımını etkileme derecesine 

bağlıdır. Selektif pudendal arteriyografi uygulanan genç erkeklerde yapılan bir 

çalışmada Rosen ve ark. sigara içenlerin internal pudendal ve dorsal arterlerinde 

aterosklerotik lezyonların arttığını saptamışlardır40. 

 

1.3.8. Penis Hastalıkları 

 Peyronie hastalığı ve subklinik fibrozis penisi etkileyen patolojilerdir. Tunika 

albugineanın kollejen içeriğinde oluşan değişikliklerle karakterize olan peyronie 

hastalığında ED insidansı, hastalığın şiddeti ile orantılıdır. Kollajen düzeyindeki 

değişikler fibrotik plak, penil ağrı, penil kurvatür ve penis boyunda kısalmayla 

sonuçlanabilir41. Peyronie hastalarının %20-54’ünde ED vardır. Genellikle 40 ile 70 

yaş arasındaki erkeklerde görülmekle birlikte 40 yaş altında da izlenmektedir42.  

İlaç kullanımı, orak hücreli anemi, travma, neoplaziler, intrakavernozal 

enjeksiyon, total parenteral beslenme ve idiopatik patolojiler priapizme neden 

olabilirler. Priapizm olgularında patolojinin ilk 6 saat içinde tedavi edilmediği 

durumlarda yüksek oranda ED riski olduğu gözlemlenmiştir. 
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1.3.9. Psikojenik Nedenler 

 Kronik depresyon ve anksiyeteden dolayı kişilerde herhangi bir yaşta seksüel 

disfonksiyon gelişebilir. Özellikle ilerleyen bir erektil yetersizliği olan, seksüel 

problemleri sinsice artan erkeklerde organik disfonksiyondan ziyade psikojenik 

patolojiler vardır. Noktürnal penil tümesans olarak adlandırılan, uykudaki erektil 

aktiviteye sahip erkekler, ED şikayetlerinden yakınıyorlarsa bunların psikojenik 

kökenli bir ED olması daha uygundur. Bazı erkekler masturbasyon sırasında normal 

ereksiyon bildirirlerken cinsel ilişki esnasında erektil yetersizlikten şikayet ederler. 

Psikojenik ED genç erkeklerde daha sık görülür43. Slag’a göre 50 yaş üstü erkeklerde 

psikojenik ED yaklaşık %10’dur4. Daha ciddi bir psikiyatrik bozukluk olan 

şizofrenide seksüel disfonksiyon insidansı daha yüksektir. Ciddi davranış bozukluğu 

gösterenlerde ED, tedavi görmeyen 10 hastanın 7’sinde gelişir. Depresyon ED’li 

erkeklerin %8-33’ünde görülür. 

 

1.3.10. Pelvik Travma 

 Pelvik travma geçiren erkeklerin önemli bir kısmında ED görülür44-45. 

Perineal travma erkeklerde sıklıkla ata biner tarzda düşmelerde olur ve majör 

travmadan bağımsız gelişebilir. Bu travmada ana penil ve kavernozal arterler 

yaralanabilir. Cass, ED nedenlerini sorgulamış ve pelvik travmanın tipine bağlı 

olarak oluşan üretral yaralanmanın nörovasküler yapıları tahrip ettiğini ortaya 

koymuştur46. Üretra travmalarına eşlik eden pelvis fraktürleri hastaların yaklaşık 

%60 kadarında ED’ye yol açabilir. Bu tip ED’nin etiyolojisinde kavernöz sinir 

zedelenmesi veya vasküler yaralanma söz konusu olabilir. Genital organların 

doğrudan travması çok enderdir ve penisin travmatik ampütasyonu olgularında bile 

mikrocerrahi yöntemle tekrar birleştirme sonucu ED’nin daha sonra geri döndüğü ve 

distal duyumsamanın iyi düzeyde olduğu bildirilmiştir. 

 

1.3.11. Pelvik Radyasyon 

 Pelvik radyasyonun penil ereksiyon üzerine etkileri en sık olarak prostat 

kanserinin tedavisi sırasında incelenmiştir. Literatürde I-125 tedavisi ve eksternal 
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radyoterapiden sonra erken dönemde %10, uzun dönemde ise %25-70 arasında 

değişen oranlarda ED geliştiği bildirilmi ştir47-48. 

 

1.3.12. AIDS 

 Hastalığın erken döneminde hastalar asemptomatik kalır ve seksüel 

hormonlar, libido ve potens normaldir. Hastalığın ilerlemesiyle ED ve libido 

azalması sıklıkla görülür49-51. AIDS seksüel fonksiyonu, hormonal disfonksiyon ve 

sinirleri tutarak etkiler52. Serum testosteronu da hastalığın ilerlemesinin bir 

göstergesi olan CD4+ hücre sayısındaki azalmaya parelel olarak düşer53. Hastaların 

büyük bir çoğunluğunda serum prolaktin seviyesi normal kalır. Erkeklerin çoğunda 

hipotalamo-hipofizer akstaki bozuklukdan dolayı hipogonadotropik hipogonadizm 

görülür. Bazı araştırıcılar Leydig hücrelerinin parankim regülasyonunun 

bozulduğunu düşünmektedirler. Bu özellik bu hastalardaki düşük testosteron 

sevyesini açıklayabilir52. Bazı AIDS ilaçları steroid sentezindeki anahtar enzimlerin 

çalışmasını engelleyerek endojen yapımı azaltırlar. Ayrıca AIDS’in nörojenik ED’ye 

neden olan otonom nöropati ile birlikte seyrettiği bildirilmi ştir49-51. 

 

1.3.13. Maligniteler 

 Her iki partnerde var olan maligniteler (erkekte prostat, testis, penis; kadında 

meme, over, uterus, serviks, vajina; her iki cinsiyette kolon, mesane, lösemiler) 

erektil fonksiyonu olumsuz etkileyebilir. Bu doğrudan yaygın pelvik cerrahi sonrası 

fiziksel, sıklıkla nörolojik sorunlara veya özsaygı ve imajdaki değişikliklerden 

kaynaklanan psikoseksüel sorunlara bağlı olabilir. Pelvik radyoterapi ve kemoterapi 

de cinsel fonksiyonu azaltabilir. 

 

1.3.14. Cerrahi 

 ED’ye yol açan cerrahi girişimler kabaca 2 gruba ayrılır: 

1- Sinir sistemini etkileyen cerrahi veya travma 

2- Penisin kan akımını engelleyen cerrahi veya travma 

Kafa travması veya beyin cerrahisi limbik sistemin etkilenmesi, normal 

hormonal kontrolün değişmesi, hipotalamohipofizer aksın tahrip olması gibi 

mekanizmalarla ED sebebi olabilir55. Suprasakral yaralanmalarda %8-10 oranında 
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ED görülmektedir26. Bu erkeklerde genital veya perineal uyarılar spinal korddaki 

desendan iletim yollarının kesilmesine bağlı olarak refleks ereksiyona yol açarlar. Bu 

tip hastalarda ereksiyon görülmesine rağmen ereksiyonlar kısa sürelidir ve cinsel 

ili şkiye girmeye yetecek güçte değildir. Sakral ve infrasakral bölgedeki lezyonlarda 

%80 civarında ED görülür26. Aorta-iliak rekonstrüksiyon, abdominal 

anevrizmektomi, retroperitoneal lenf nodu diseksiyonu (RPLND) gibi spinal korda 

çok yakın olarak yapılan cerrahi girişimlerde de nörojenik ED gelişebilir.  

Ürolojik cerrahi yüksek oranda kavernöz sinir yaralanması ve ED ile 

birliktedir. Prostat kanserinde radikal prostatektomi, mesane kanserinde radikal 

sistektomi ve kolorektal cerrahinin hepsinde penise gelen nöromusküler dallar zarar 

görür. Hastalarda sinir koruyucu tekniklerin uygulanması ile seksüel problemler 

azalmıştır. Fakat aberran kavernöz arteri olan hastalarda sinir korunması rağmen ED 

görülebilmektedir. Sinir koruyucu radikal prostatektomiden sonra %40-70, 

abdominoperineal rezeksiyondan sonra %20-60, aorto-iliak vasküler bypass 

sonrasında %30 civarında ED görülmektedir26. 

Günümüzde oldukça sık uygulanan prostatın transüretral rezeksiyonu (TURP) 

sırasında prostatik bölgede saat 5 ve 7, membranöz üretra seviyesinde saat 3 ve 6, 

penil üretrada ise saat 11 ve 1 hizasından geçen kavernöz sinir ısı etkisi altındadır. 

Literatürde % 4-10 arasında değişen insidans oranları bildirilmektedir26. Tablo-2’de 

ED’ye neden olan cerrahi girişimler listelenmektedir. 

 

 

 

 

Tablo-2: Erektil disfonksiyonun cerrahi sebepleri. 

Nörolojik cerrahi 
Kafa travması/cerrahisi 

Spinal kord travması/cerrahisi 

Vasküler cerrahi 

Aorta-iliak bypass 

Aorta-femoral bypass 

Pelvik kaçak sendromu 

Gastroenterolojik cerrahi 

Abdomino-perineal rezeksiyon 

Proktokolektomi 

Pelvik eksantrasyon 
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Alt anterior rezeksiyon 

Retroperitoneal cerrahi 
Retroperitoneal lenf nodu diseksiyonu 

(RPLND) 

Pelvik cerrahi 

Pelvik veya perineal travma 

Pelvik radyasyon 

Pelvik lenfadenektomi 

Pelvik eksantrasyon 

Ürolojik cerrahi 

Prostata I-125 implantasyonu (Brakiterapi) 

Açık prostatektomi 

Perineal prostatektomi 

Sistoprostatektomi 

Perineal üretroplasti 

Bilateral orkiektomi 

Endoüroloji 

Transüretral üretrotomi 

Transüretral sfinkterektomi 

Transüretral prostatektomi (TURP) 

 

 

 

1.3.15. İlaçlar 

 İlaca bağlı ED oldukça yaygındır. ED şikayeti ile doktora başvuran hastaların 

%25’e varan bölümüne majör erektil başarısızlık nedeninin ilaçlar olduğu 

düşünülmektedir. Belli ilaç gruplarının ve madde bağımlılığının ED yaptığı artık 

tartışmasız bir gerçektir. Bu alandaki bilgiler ampirik tespitlere, vaka bildirimlerine 

ve pazarlama öncesi ve sonrası yapılan ilaç incelemelerinden gelmektedir. Erektil 

fonksiyonu bozan ilaçları listesi uzundur. 
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Tablo-3: İlaçların neden olduğu erektil disfonksiyon. 

Antidepresanlar 

Siklik antidepresanlar (imipramin, klomipramin, 

amitriptilin nortriptilin) 

MAO inhibitörleri (fenelzin, tranilsipromin) 

Heterosiklik antidepresanlar (trazodon) 

Lityum karbonat 

Selektif serotonin reuptake inhibitörleri (SSRI) (sertralin, 

fluoksetin, paroksetin, fluvoksamin) 

Antipsikotikler 

(nöroleptikler) 

Fenotiazin (klorpromazin, flufenazin, tioridazin) 

Tioksantinler 

Butirofenonlar 

Antihipertansifler 

Sempatolitikler: 

1- Santral etkili ajanlar (metildopa, klonidin) 

2- Periferik etkili ajanlan-ganglion blokerleri (rezerpin, 

guanetidin, gunadrel, labetolol,  timolol) 

3- Beta blokerler (propranolol, pindolol, atenolol, 

metoprolol, labetalol, timolol) 

4- Alfa blokerler (prazosin, terazosin, alfuzosin, 

doksazosin) 

5- Kalsiyum kanal blokeri (verapamil) 

Kardiovasküler ilaçlar 

Digoksin 

Antidisritmik ilaçlar (disopiramid) 

Gemfibrozil 

Kalsiyum kanal blokerleri (?) 
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İlaç suistimali 

Narkotikler (eroin, kodein, metadon, marihuana) 

Kokain 

Amfetaminler 

Alkol 

Barbitüratlar 

Nikotin (Sigara) 

Kemoterapötik ilaçlar 
Alkilleyici ajanlar (klorambusil, siklofosfamid) 

Diğer kemoterapötik ilaçlar (prokarbazin, vinblastin) 

Diüretikler 

Tiazidler 

Karbonik anhidraz inhibitörleri 

Spironolakton 

H2 reseptör blokerleri 

Simetidin 

Ranitidin 

Proton pompası inhibitörleri (omeprazol) 

Hormonal ajanlar 

Antiandrojenler (flutamid, siproteron asetat) 

Östrojen ve progesteronlar 

Kortikosteroidler 

5-alfa redüktaz inhibitörleri (finasterid) 

LHRH/GnRH agonistleri (löprolid, goserelin, buserelin) 

Ketokonazol 

Diğer ilaçlar 

Metoklopramid 

Antikonvülzanlar 

Opioidler 

Antikolinerjik ilaçlar (disopiramid) 

Alkol 

Baklofen 

Tütün 

NSAİD (indometazin) 

 

1.4. EREKSİYONUN ANATOM İSİ 

Penis kabaca kök, gövde ve penis glansı olmak üzere üç bölüme ayrılabilir. 

Penis kökü kemik pelvise bağlanmış olup kruslar ve bulbustan ibarettir. Kruslar 
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iskiyal ve pubik kollara bağlanan orta hatta kavuşup kavernöz cisimleri oluşturan 

silindirik oluşumlardır. Posteriorda iskiyokavernöz kaslarla sarılıdırlar. Üretrayı 

içeren bulbus, kruslar arasından ürogenital diyaframı deler. Anteriorda süngersi cismi 

oluşturmak üzere daralır ve kavernöz cisimlerin alt veya önüne yerleşir ve 

bulbokavernöz kasla kaplanır. Bu nedenle penis gövdesi bir çift kavernöz cisim ve 

inferiorda süngersi cisim olmak üzere üç tübüler oluşumu içerir. Distalde süngersi 

cisim genişleyerek içinde iki kavernöz cismin sonlandığı penis glansını oluşturur. 

Penis sırtında, orta hatta, derin dorsal venin dış-yan kısmında, penil arterler 

ve daha sonra penis dorsal venleri olmak üzere majör nörovasküler oluşumlar 

bulunur. Bu oluşumlar derin fasyanın kalınlaştığı ve Colles fasyasının bir uzantısı 

olan Buck fasyası ile kaplanır. Bunun yüzeyinde oldukça ince gevşek deriyle 

kaplanmış, gevşek yüzeyel fasyanın içinde penisin yüzeyel dorsal veni bulunur. 

Penis iki fasyal bağla desteklenir. Derin fasyanın kalınlaşmasından oluşan 

fundiform ligaman linea albadan aşağıya uzanır ve penis gövdesinin ventraline 

ulaşmadan önce penisi içine alan iki banda ayrılır. Burada skrotumun derin 

fasyasıyla kaynaşır. Penisin suspansuar ligamanı pubis simfizinden penisin 

dorsalindeki derin fasyaya uzanan kısa üçgen bir bağdır. Özellikle bu bağ erkek 

ayaktayken vücuduna dikey konumda olan erekt penisi “asan” bağdır. 

Kavernöz cisimlerin en dıştaki dayanıklı, fibröz ve oldukça sert tabakasına 

“tunika albuginea” adı verilir. Primer olarak kollajen ve elastinden yapılmıştır ve her 

iki korpusu saran dış tabaka  ve her bir korpusu saran iç sarmal tabaka olmak üzere 

ikiye ayrılır. Orta hatta bu iki tabaka kaynaşarak orta hat distalinde tam kapanmayan 

bir bölme oluştururlar. Tunika içinde aslında bir vasküler oluşum olan süngersi cisim 

bulunur. Ara bağlantıları sağlayan sinüzoidal mesafeler kollajen, elastin, kan 

damarları ve sinirlerden ibaret bir stroma içinde bulunan düz kas hücrelerini içeren 

trabeküllerle sarılıdır. Trabeküler mesafeler endotelyumla döşelidir ve derin penil 

arterlerin sarmal dallarıyla beslenirler. Süngersi cisim tunikası daha ince (glansı 

örtmez) ve sinüzoidal mesafelerinin daha geniş olması dışında benzer bir anatomiye 

sahiptir. 
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1.4.1. Penisin Arterleri 

Penisin arterleri internal iliyak arterlerden gelir. İnternal pudendal arter 

perineye bir dal verdikten sonra penil arter olarak devam eder. Daha sonra terminal 

dallarına yani dorsal penil arter, kavernözal arter ve bülber artere bölünmeden önce 

ürogenital diyaframı deler56. Bulber arter glansa gitmeden önce bulber penisi ve 

süngersi cismi besler. Kavernözal veya derin penil arterler kavernöz cisimlerin 

süngere benzer dokusunun büyük bir kısmını kanlandırır. Terminal dalları doğrudan 

sinüzoidal mesafeleri kanlandıran sarmal helisiyal arterler ve trabeküler içinde 

seyreden birkaç küçük çaplı arteriyol olmak üzere iki tiptir. Helisiyal arterler 

penisteki direnci sağlayan ana damarlardır ve kavernözal sinüzoidler içine giden 

akımı kontrol ederler. Penis flask ise asıl arteriyel akım trabeküler arterler içine 

doğrudur ve helisiyal arterler kısa, sarmal ve kapalı durumdadır. Ereksiyon sırasında 

kan helisiyal arterler içine yönelir; bunları uzatır, genişletir ve böylece sinüzoidal 

boşlukları doldurur. 

Dorsal penis arteri distalde glans penisin içine doğru seyreder. Burada 

bulbusa giden arterin terminal dallarıyla ağızlaşır. Distal yöne geçerken sirkumfleks 

venlere eşlik eden dallar verir. Genellikle derin ve dorsal arteriyel sistemler arasında 

iştirakler vardır ve bazen kavernözal kan akımının önemli bir bölümü yüzeyel penil 

arterlerden gelebilir. Bu iştiraklerin yapısal bazını sirkumfleks arterler sağlayabilir. 

Ayrıca bazı olgularda obturator hatta eksternal iliyak arterlerden aksesuar arteriyel 

dallar gelebilir. 

 

1.4.2. Penisin Venöz Drenajı 

Sinüzoidal mesafelerden gelen venöz kan tunika albuginea altında bulunan ve 

en çok penisin distal üçte ikisinde göze çarpan bir dizi subtunikal pleksusta toplanır. 

Bu pleksuslar tunika albugineayı delen emisser venler yoluyla boşalır. Distalde 

emisser venler ya spongiyöz venlere veya sirkumfleks venlere, daha sonra da derin 

dorsal vene drene olur. Daha proksimalde emisser venler ya kavernöz venlere veya 

krural venlere, bunlar da internal pudendal vene drene olur. 

Glans penisin venöz drenajı derin dorsal venin çıktığı retrokoronal pleksusu 

oluşturan pek çok küçük ven yoluyla olur. Süngersi cisim spongiyöz ve bulber 
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venlerle derin dorsal vene boşalır. Derin dorsal ven asıcı bağı deler, proksimale orta 

hatta giderek puboprostatik bağların arasından geçer ve periprostatik venöz 

pleksusuna boşalır. Yüzeyel dorsal ven kompleksi deriyi ve penisin derialtı 

dokularını drene eder ve genellikle safen vene boşalır. 

 

 

1.4.3. Penisin Sinirleri 

Penisin parasempatik sinirleri primer “erektil” innervasyondur. Sakral spinal 

kordun ara dışyan kolonundan çıkar ve S2, S3 ve S4 sinir köklerinin yoluyla erigent 

sinirler içinden pelvik pleksusa gider. Bu noktada liflerin çoğu sinaps yapar ve 

postsinaptik lifler kavernöz sinirler içinde penise gider. Sempatik sinirler 

torakolomber kord içinden doğar (T11-L2) ve daha sonra ventral sinir kökleri ve 

sempatik zincir yoluyla önce hipogastrik, ardından pelvik pleksusa gider. Bu 

düzeyde parasempatik sinirlerle hatırı sayılır derecede bütünleşme fırsatı vardır. 

Postsinaptik lifler kavernöz sinirler içinden penise gider. Kavernöz sinir özellikle 

prostatla komşuluğu ve açık ve transüretral prostatektomi sırasında travma riski 

taşıması açısından cerrahlar için çok önem taşıyan bir oluşumdur. Klasik anatomi 

çalışmaları sinirin membranöz üretranın tam dışyanında ürogenital diyaframı 

delmeden önce prostatın arka-dışyan yüzeyindeki trasesini açıkça göstermiştir57. 

Korpuslar içindeki sinir lifleri trabeküller içinde seyrederek doğrudan düz kasları ve 

endotelyumu innerve ederler. 

Penisin duyusal sinirlerinin özel karakteristikleri vardır. Örneğin glans 

penisteki reseptör yoğunluğu vücudun diğer bölümlerinden daha yüksektir ve 

sinirlerin çoğunun uçları serbesttir. Fizyolojik açıdan glans reseptörleri karşıt 

özellikleri içeren kılsız deriyle karşılaştırıldığında yüksek bir dokunma ve düşük bir 

ağrı eşiğine sahiptir. Duyu eşiğinin penetrasyonda olduğu gibi ısıyla birlikte 

değişebileceği anlaşılmaktadır. Afferent bilgiler asıl olarak dorsal penis siniri ve 

pudendal sinirin içindeki Aδ ve C lifleriyle taşınır. Pudendal sinir içinde efferent 

lifler de bulunur ve iskiyokavernöz ve bulbokavernöz kasların motor innervasyonunu 

oluştururlar. 
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1.5. EREKSİYONUN FİZYOLOJ İSİ 

1.5.1. Ereksiyonun Hemodinamiği 

 Ereksiyon esasen ereksiyon derecesinin iç akım ile venöz dış akım  arasındaki 

dengeye bağımlı olduğu vasküler bir olaydır. Arteriyel iç akım düşükken venöz dış 

akım bunu dengeler ve penis flask halde bulunur. İç akım yükselip dış akım 

düştüğünde tümesans oluşur.  

 Flask peniste sempatik sinir sistemi arteriyolleri konstriksiyon ve düz kası 

kontraksiyon durumunda tutma çabasında egemen bir rol oynar. Penis içinden geçen 

kan akımı düşük düzeydedir. Arteriyoler dilatasyon ve trabeküler düz kas 

gevşemesine yol açan parasempatik uyarıyla ereksiyon oluşur. Lue ve ark. tarafından 

sekiz ayrı ereksiyon fazı tanımlanmıştır58.  

 

 

 

 

Faz 0: Flask Faz 

Asıl olarak sempatik sinir tonüsü altındayken penis flask durumdadır. Arteriyel iç 

akım düşük (tipik olarak 15 cm/sn’nin altında) ve trabeküler düz kas kontraktedir. 

Sinüzoidler boştur ve kan gazları venöz kandakine benzer. 

Faz 1: Dolum Fazı 

Parasempatik uyarı arteriyel dilatasyona ve arteriyel akımda sıklıkla 30 cm/sn’den 

daha yüksek belirgin bir artışa yol açar. Trabeküler gevşeme intrakavernözal basınçta 

herhangi bir anlamlı yükselme olmaksızın sinüzoidlerin dolmasını sağlar. 

Faz 2: Tümesans Fazı 

İntrakavernöz basınç yükselmeye başlar ve arteriyel iç akımda göreceli bir artışa yol 

açar. Basınç diyastolik kan basıncının üzerine çıktığı zaman akım ancak sistolik faz 

sırasında devam eder. Sinüzoidler genişledikçe subtunikal venöz pleksuslar bir 

ölçüde baskılanır. Penis uzar ve maksimal kapasitesine kadar genişler. 

Faz 3: Tam Ereksiyon Fazı 

İntrakavernöz basınç sistolik kan basıncının yaklaşık %90’ına ulaşıncaya kadar 

yükselme devam eder. Penis düz kası gevşer. Helisinal arterler genişleyerek 

sinüzoidal mesafeleri doldurur ve sonuçta subtunikal venöz pleksusları tunika 

albugineaya doğru sıkıştırarak venöz dış akımın azalmasına yol açar. Penis iç akımı 
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düşmeye devam etmesine karşın hala flask fazdakinden daha yüksektir. Genişleyen 

sinüzoidler subtunikal venöz pleksusları sıkıştırarak emisser venler içine akımın 

azalmasına yol açar. Bu sırada kan gazı basınçları arteriyel kandakine eşittir. 

Faz 4: Rijit Ereksiyon Fazı 

Pudendal siniri etkisi altında iskiokavernöz kas kasılır, krusları sıkıştırarak 

intrakavernözal basıncı sistolik kan basıncının üstüne çıkarır. Penis tam anlamıyla 

sertleşip dikleşmeye başlar. İskiokavernöz kas istemli olarak veya bulbokavernöz 

refleksin (penetrasyon sırasında rijiditeyi sürdürmeye yardımcı olur) etkisiyle 

kasılabilir. Arteriyel iç akım durur ve emisser venler penisin kapalı bir boşluk haline 

gelmesini sağlayacak şekilde kapanır. Penisteki venöz dış akımın durmasını sağlayan 

mekanizmaya “veno-okluzif mekanizma” denir. İskelet kası yorulduğunda 

intrakavernöz basınç tam ereksiyon fazı sırasında görülen düzeylere doğru düşerek 

dolaşımın kavernöz dokuya dönmesine olanak sağlar. 

Faz 5: İnisiyal Detümesans Fazı 

Olasılıkla sempatik uyarıyla kapalı bir venöz dış akımına karşı oluşturulan geçici bir 

intrakavernözal basınç artışı mevcuttur. 

Faz 6: Yavaş Detümesans Fazı 

Trabeküler düz kas kasılır, helisinal arteriyoller daralır ve intrakavernözal basınç 

düşerek subtunikal venlerin baskılanmasını hafifleterek venöz dış akımı arttırır. 

Faz 7: Hızlı Detümesans Fazı 

Sempatik uyarı hem arteriyel iç akımın hem de intrakavernözal basıncın hızla 

düşmesine yol açar, veno-okluzif mekanizma inaktif hale gelir, venöz dış akım artar, 

hızla detümesans oluşur ve penis flask hale geri döner. 

 

1.5.2. Ereksiyonun Nörofizyolojisi 

Hayvan modellerinde hem merkezi hem de periferik sinirsel  mekanizmalarla 

ilgili önemli derecede veri elde edilmesine rağmen insanlardaki kanıtlar oldukça 

kısıtlıdır. Fonksiyonel açıdan insanlarda “refleks”, “psikojenik” ve “noktürnal” 

olmak üzere üç farklı tip ereksiyon bulunmaktadır. Bu üç tip ereksiyonda rol alan 

sinirsel mekanizmaların farklı olduğu varsayılmıştır. 
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1.5.2.1. Refleks Ereksiyonlar 

 Penisin elle uyarılmasıyla ereksiyon oluşturulabilir. Sakral spinal segment, 

spinal sinir kökleri, pelvik sinirler, pudendal ve kavernöz sinir hasarında erektil yanıt 

ortadan kalkar. Tüm bu bulgular afferent lifleri penisin dorsal siniri ve pudendal 

sinir, efferent lifleri sakral parasempatikler içinde seyreden bir sakral spinal refleksin 

varlığını düşündürmektedir. Normal erkeklerde refleksin erotik düşüncelerle 

kolaylaştırılabilmesi (üst merkezlerden) inen nöronal etkilerin refleksi 

değiştirebileceğini düşündürmektedir. Spinal kord travmalı erkeklerde refleks 

ereksiyonlar olabilmesine karşın spinal kord lezyonunun düzeyinin bu ereksiyonların 

sıklığını etkilediği anlaşılmaktadır. Örneğin komplet torasik lezyonları olan 

erkeklerde refleks ereksiyonlar daha seyrek görülür. Torasik lezyonların yüksek 

merkezlerden inen uyarıların tamamen yok olmasına neden olduğu zannedilmektedir. 

Buna karşın alt nöral lezyonları olan erkeklerde sakral omurilik segmentlerinin 

iskemik hasarı refleksin ortadan kalkmasına yol açabilir. 

1.5.2.2. Noktürnal Ereksiyonlar 

Normal erkeklerin tümünde noktürnal ereksiyonlar oluşur. Çoğu hızlı göz 

hareketlerinin bulunduğu REM uykusuyla ilişkilidir ve potent bir erkeğin gecede dört 

ila altı ereksiyon göstermesi olağandır. Bu ereksiyonların indüksiyonunda hangi 

mekanizmaların (sempatik veya parasempatik) rol aldığı veya bu mekanizmaların ne 

ölçüde “psikojenik” ereksiyonlardakilere benzerlik gösterdiği belli değildir. Ancak 

genellikle noktürnal ereksiyonların varlığının psikojenik impotans tanısına yol açtığı 

kabul edilmesine karşın her iki ereksiyon tipini düzenleyen mekanizmaların farklılık 

göstermesi durumunda bunun doğru olması gerekmez. 

 

1.5.2.3. Psikojenik Ereksiyonlar 

Erotik uyarılar ereksiyonlara yol açabilir. Uyarılar görsel, koku veya düş 

gücüne ilişkin olabilir ve mekanizmaların hem parasempatik ve sempatik nöral 

yolları ilgilendirdiği düşünülmektedir. Komplet lomber spinal kord ve kauda equina 

lezyonları olan erkeklerde açıkça bu ereksiyonlar oluşabilmesine rağmen 

sempatektomi bu ereksiyonların kaybına neden olmaz. Genç erkeklerde psikojenik 

ereksiyonlar sık görülmesine karşın yaşla birlikte yavaş yavaş azalır. Erotik görsel 
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veya düşsel uyarıların elle uyarılara verilen yanıtları (ve tersi) iyileştirdiğine göre 

refleks ve psikojenik ereksiyonlar arasında bir sinerjizm olduğu açıktır. 

 

1.5.3. Ereksiyonun Merkezi Kontrolü 

Merkezi sinir sisteminin insanda ereksiyon için önem taşıyan oluşumlarına 

ili şkin az sayıda veri olmasına rağmen hayvanlarda hipotalamusun erektil aktivitede 

önemli bir rol oynadığı belirlenmiştir. Hipotalamus içinde medial preoptik çekirdek 

(MPON) ve paraventriküler (PVN) çekirdek gibi birçok spesifik bölgenin önemli 

olduğu anlaşılmaktadır. Bu çekirdeklerden çıkan birçok inen yol penisi innerve eden 

spinal çekirdekler içine uzanır. Hayvanlarda bu geçiş yollarında rol alanlar 

katekolaminler, 5-hidroksitriptamin (5-HT), γ-aminobutirik asit (GABA), oksitosin, 

prolaktin, melanosit uyarıcı hormon (MSH), adrenokortikotropin (ACTH) ve afyon 

alkaloidlerini içeren nörotransmitterlerdir59. 

İnsanda noradrenalin, dopamin, 5-HT, prolaktin ve MSH’nin penil 

ereksiyonda rol oynadıklarına ilişkin ayrıntılı kanıtlar vardır. Ancak bu kanıtların 

çoğu hayvan verilerinden veya ED’si olanlarda veya olmayanlarda farmasötik 

ajanların kullanımından elde edilmiştir. Örneğin bir α adrenerjik agonist olan 

klonidinin santral yolla uygulanmasının sıçanlarda erektil aktiviteyi inhibe ettiği ve 

bu etkinin santral yolla yohimbin uygulanması ile bloke edildiği anlaşılmaktadır. 

Yohimbinin psikojenik ED tedavisinde bir ölçüde etkinliğe sahip olduğu 

gösterilmiştir. 

Etkileri kullanılan ajanların özgünlüğüne göre değişmesine rağmen hayvan 

çalışmalarında dopaminerjik agonistlerin deney hayvanlarında ereksiyonları 

başlatabildiği gösterilmiştir. D1 ve D2 reseptörleri olmak üzere belli başlı iki 

dopaminerjik reseptör tipi vardır. Bazı hayvan modellerinde bu reseptörler karşıt 

etkilere sahiptir. Beynin farklı bölgelerindeki dopaminerjik agonistlerin farklı etkileri 

olabildiği anlaşılmaktadır. Erkekte dopaminerjik agonist olan apomorfin 

uygulamasının psikojenik impotanslı bazı erkeklerde etkili olduğu kanıtlanmıştır. 

Aynı şekilde 5-HT reseptörlerinin deney hayvanlarında cinsel fonksiyon üzerine 

geniş çaplı farklı etkileri olduğu görünmektedir. 5-HT1a ve 5-HT2 reseptör 

agonistleri sıçanlarda ereksiyonları inhibe ve 5-HT1c reseptör agonistleri ise stimüle 
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eder. Trazodonun klinik açıdan benzer özellikleri olup antiserotoninerjik etkilerin bir 

kısmına sahip olan potent erkeklerde priapizmi indüklediği ve ED’li erkeklerde 

erektil fonksiyonu iyileştirdiği bildirilen bir antidepresan ilaçtır. Hiperprolaktinemili 

erkeklerde ve sıçanlarda ED gelişebilir ve prolaktinin supraspinal dopaminerjik sinir 

iletimini bozduğu ileri sürülmüştür. 

İntraventriküler MSH uygulamasının sıçanlarda ereksiyonları indüklediği ve 

son zamanlarda derialtına MSH enjekte edilen psikojenik ED’li küçük bir erkek 

grubunda da benzer bir yanıt elde edildiği yayınlanmıştır. 

 

1.5.4. Ereksiyonun Periferik Kontrolü 

Ereksiyonun periferik yolla kontrolünün penis içindeki vasküler olayları 

etkileyen hümoral, sinirsel ve lokal faktörlerin arasında karmaşık bir denge anlamına 

gelmektedir60. En temel değişiklikler her ikisi de düz kas tonusu tarafından 

düzenlenen arteriyoler dilatasyon ve trabeküler gevşemedir. Hem trabeküler hem de 

arteriyoler düz kas kasıldığında penis flask ve tersi olduğunda erekte durumdadır. 

Düz kas tonusu kontraktil ve gevşeten faktörler arasındaki dengeyle belirlenir ve bu 

faktörlerin yalnız dolaşımsal ve nöronal nitelikte olmadığı, aynı zamanda lokal 

olarak endotelden kaynaklandığı giderek açıklık kazanmaktadır. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 24 

HASTALAR ve YÖNTEM 

 

Hastalar: 

Ekim 2004 – Şubat 2008 tarihleri arasında ED yakınması ile kliniğimize 

başvuran 191 hasta çalışmaya dahil edildi. Hastalar genel medikal hikaye, ayrıntılı 

seksüel hikaye ve fizik muayene (kan basıncı ölçümü, sistemik-genital muayene ve 

göbek çevresi ölçümü) ile değerlendirildi.  

Hikayede özellikle medeni durum, evlilik süresi, şikayet süresi, en son 

başarılı cinsel ilişki zamanı, doktora başvuru süresi, prematür ejekülasyon (PE) 

varlığı, eşlik eden sistemik hastalıklar (hipertansiyon, diabetes mellitus, 

aterosklerotik kalp hastalığı, dislipidemi) ve risk faktörleri (yaş, sigara) ayrıntılı 

olarak sorgulandı. 

Hastalardan bilgilendirilmiş onam formu alındı. Tüm hastalara açlık kan 

şekeri (AKŞ) ve lipid profili ölçümü yapıldı. 

Daha sonra hastalara cevaplamaları için standart 15 sorudan oluşan 

Uluslararası Erektil Fonksiyon Değerlendirme İndeksinin (IIEF) Türkçe versiyonu 

verildi. Hastalara bütün soruları dikkatle okumaları ve sorulara samimiyetle cevap 

vermeleri gerektiği belirtildi. Hastaların IIEF’in 1, 2, 3, 4, 5 ve 15’inci sorularına 

verdiği cevaba göre toplam erektil fonksiyon (EF) alan skoru belirlendi.  
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BULGULAR 

 

 

 Hastaların yaş ortalaması 50.1 (20-80) olarak bulundu. Çalışmaya katılanların 

% 92.6’sı (177) evliyken % 7.4’ü (14) bekardı.  Evli olan hastaların ortalama evlilik 

süreleri 25 ( 8 ay-51 yıl) yıldı. Semptomların ortalama süresi 36.6 (1-360) ay ve en 

son başarılı cinsel ilişki zamanı 10.5 (1-180) ay olarak bulundu. Hastaların 

şikayetleri başladıktan sonra doktora başvurma süresi ortalama 24.5 (1-360) aydı. 

(Tablo 4) 

  

 

Tablo 4. Ayrıntılı seksüel hikaye sonuçları 

                                        

Yaş 50.1 (20-80) yıl 

Medeni Durum Evli        % 92.6 (177)  

Bekar      % 7.4 (14) 

Evlilik Süresi 25 yıl ( 8 ay-51 yıl)  

Şikayet Süresi 36.6 (1-360) ay 

En son başarılı cinsel ilişki süresi 10.5 (1-180) ay 

Doktora başvuru süresi 24.5 (1-360) ay 

 

 

 Ek hastalıklar ve risk faktörleri değerlendirildiğinde; 71 (%37.7) hastanın 

hipertansif olduğu, 57 (% 30.4) hastada diabetes mellitus (DM) tanısı olduğu ve 

51(% 26.7) hastanın da koroner arter hastası (KAH) olduğu tespit edildi. Toplam 58 

(%30.3) hastanın hiperlipidemi nedeniyle tedavi gördüğü ve 104 (%54.4) hastanın 

aktif sigara içicisi olduğu bulundu. (Tablo 5) Daha önce tanı almamış toplam 9 

(%4.7) hastada yüksek açlık kan şekeri tespit edildi ve DM tanısı konuldu. 

 

Tablo 5. Ek Hastalıklar ve risk faktörleri 

 Var Yok 

Hipertansiyon 71 (%37.7) 120 (%63.3) 
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Diabetes Mellitus 57 (% 30.4) 134 (%69.6) 

Koroner Arter Hastalığı 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, low-density lipoprotein (LDL) 

142.1 mg/dl, high-density lipoprotein (HDL) 47.1 mg/dl ve trigliserit (TG) 277.3 

mg/dl olarak saptandı. Hastaların ortalama göbek çevresi 103 cm olarak saptandı. 

  

ED şikayeti başladıktan sonra doktora başvuru süresinin hasta yaşı ile ilişkisi 

spearman korelasyon katsayı analizi ile değerlendirildi ve bu ikisi arasında anlamlı 

bir ili şki bulunamadı (p= 0.014). Aynı yöntemle evlilik süresi ile doktora başvuru 

süresinin ilişkisi araştırıldı ve istatiksel olarak anlamlı bir fark bulunamadı (p= 

0.053). ED şikayetinin belirgin olarak arttığı 40 yaş sınır olarak alınıp 40 yaş üstü ve 

altındaki hastaların doktora başvurma süreleri Mann –Whitney U testi ile 

karşılaştırıldı ve anlamlı bir fark bulunamadı (Tablo 6).  

 

 

 

Tablo 6. Yaş dağılımına göre doktora başvurma süresi 

 

 

         < 40 yaş  

             n=35 

          > 40 yaş 

             n=156 

Doktora başvuru süresi              104 ay               94 ay 

p = 0.305 

 

Doktora başvuru süresi ile şikayet süresi ve en son başarılı cinsel ilişki 

zamanı arasındaki ilişki spearman korelasyon katsayı analizi ile değerlendirildi ve bu 

ikisi arasında istatistiksel olarak anlamlı doğrusal bir ilişki saptandı.( sırasıyla r = 

0.68 ve   r = 0.23; p < 0.001) [Şekil 1 ve 2] 
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Şekil 1. Doktora başvuru süresi ile şikayet süresi arasındaki ilişki; r = 0.68 
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Şekil 2. Doktora başvuru süresi ile en son başarılı cinsel ilişki zamanı; r = 0.23 
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Prematür ejekülasyon (PE) varlığının başvuru süresine etkisini analiz etmek 

için PE olanlarla PE olmayanların başvuru süreleri Mann-Whitney U testi ile 

karşılaştırıldı. İki grup arasında istatistiksel olarak anlamlı fark bulunamadı.  (p= 

0.162) [ Tablo 7] 
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Tablo 7. PE varlığının başvuru süresine etkisi 

 

   Prematür ejekülasyon (+) Prematür ejekülasyon (-) 

Doktora başvuru süresi                  12 ay                   11 ay 

p= 0.162  

  

 Başvuru sürelerinin hastalığın şiddeti ile ilişkisini ortaya koymak için hastalar 

IIEF erektil fonksiyon alan skorlarına göre hafif ( IIEF skor = 17-27), orta ( IIEF 

skor = 11-16) ve ciddi ( IIEF skor ≤ 10) olarak üç gruba ayrıldı. Bu grupların doktora 

başvuru süreleri Kruskall Wallis testi ile karşılaştırıldı, aralarındaki fark istatistiksel 

olarak anlamlı değildi (p=0.186). Ciddi ve orta derecede ED şikayeti olan grup 

ortalama 12 ayda doktora başvururken, hafif ED grubundakilerin ortalama 6 ayda 

doktora başvurduğu görüldü. (Tablo 8) 

 

Tablo 8. IIEF skorlarına göre başvuru süresi 

 Hafif ED 

(n= 11) 

Orta ED 

(n= 69) 

Ciddi ED 

(n= 111) 

Doktora başvuru 

süresi 

6 ay 

 

12 ay 12 ay 

p = 0.186 
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TARTI ŞMA 

Erektil disfonksiyon (ED) seksüel ilişki için gerekli olan penil ereksiyonun 

başlatılmasında, sağlanmasında ve devamında yetersizlik olarak tanımlanmaktadır1.  

Gösterilmiş yüksek prevanlansı ile ED ciddi bir sağlık sorunudur. Bokhour ve 

ark. ile Latini ve ark tarafından yapılan iki ayrı çalışmada erektil disfonksiyonun 

erkeklerin duygu durumu ve hayat kalitesi üzerine ciddi etkileri gösterilmiştir61-62. 

Hastalar erektil disfonksiyonun sadece ilişki yaşadıklarıyla değil günlük hayatta 

karşılaştıkları diğer kadınlar ve potansiyel partnerlerle de iletişim eksikliğine neden 

olduğunu bildirmişlerdir61. Cinsel deneyimlerin üzerine olan etkisinin yanında ED 

bir çok erkekte aile ve arkadaş ili şkilerini de etkilemektedir1. Hastalık ilişkili hayat 

kalitesi (HRQoL) ölçümlerinin kullanıldığı çalışmalarda ED’li erkelerde belirgin 

olarak daha kötü sosyal davranışlar, kötü duygu durum nedeniyle mesleksel 

başarısızlık, daha az fiziksel memnuniyet, düşük duygusal memnuniyet ve daha 

düşük genel mutluluk bidirilmiştir63-64. 

 Yüksek prevalansı,  hayat kalitesine ve toplum sağlığına ciddi etkisi 

olan  ED ile ilgili klinik çalışmalar çoğunlukla etkinlik, doz ayarlaması ve 

güvenilirlilik gibi farmakolojik konulara odaklanmıştır. Bununla birlikte  tüm 

dünyada etkilenen 30 milyon erkeğin sadece %20-50’si tedavi arayışı içindedir ve 

hastaların çoğunluğu tedavisiz kalmaktadır.  Bu nedenle tedavi arayışı içindeki  

ED’li hastaların davranışsal özellikleri, onları tedaviye yönlendiren ve tedaviden 

uzaklaştıran sebeplerin belirlenmesi ED ile mücadelede çok önemlidir ve bu alandaki 

akademik çalışmaların arttırılması gerekmektedir. 

Rıdwan ve ark. tarafından 6 farklı ülkede toplam 1938 ED’li hastayla yapılan  

çalışmada sadece 895 (% 46) hastanın tedavi arayışı içine girdikleri bildirilmiştir64. 

Bu oran Amerika’da % 56 iken Almanya’da %21’dir65. Tedavi arayışına 

girmemelerindeki en sık neden bunun yaşlanmanın bir sonucu olduğuna inanmaları 

ve de  bu şikayeti dile getirmedeki çekingenlik olarak saptanmıştır. Genç erkeklerde 

sorunun kendiliğinden geçeceğine inandıklarından bu konuda yardım arayışına 

girmemektedir. 

Ansong ve ark. tarafından yapılan, 1438 ED’li hastanın incelendiği başka bir 

çalışmada hastaların sadece %31.6’sının tedavi arayışında olduğu belirtilmiştir66. 

Hastaların %29.8’i çekingenlik,% 29’u etkin bir tedavi konusundaki bilgisizlik 

nedeniyle  tedavi arayışına girmemişlerdir. 
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Çalışmamız ED’li hastaların tedavi arayışındaki davranışlarını araştıran nadir 

akademik araştırmalardan biridir. Bu çalışmamızda ED’li hastaların şikayetleri 

başladıktan ne kadar sonra doktora başvurdukları ve bunun yaş, medeni durum, 

evlilik süresi, en son başarılı cinsel ilişki ve şikayet süresi, prematür ejekülasyon 

varlığı ve IIEF erektil fonksiyon alan skoru ile ilişkisini araştırdık.  

Hastalarımızın şikayetleri başladıktan sonra doktora başvurma süresi 

ortalama 24.5 aydı. Yapılan bir çalışmada bu süre İtalya’da 12 ay, İngiltere’de 36 ay 

olarak bildirilmiştir67.   Başvurma süresi ile yaş ve evlilik süresi arsında anlamlı bir 

ili şki yoktu (sırasıyla p= 0.014 ve p= 0.053). ED şikayetinin belirgin olarak arttığı 40 

yaş sınır olarak alınıp 40 yaş üstü ve altındaki hastaların doktora başvurma süreleri 

arsında da anlamlı bir fark yoktu ( p= 0.305).  

Doktora başvuru süresi ile şikayet süresi ve en son başarılı cinsel ilişki 

zamanı arasında istatistiksel olarak anlamlı doğrusal bir ilişki saptandı ( sırasıyla r = 

0.68 ve   r = 0.23; p < 0.001).  Yani hasta grubumuzda şikayet süresi ve son başarılı 

cinsel ilişki zamanı uzadıkça başvuru süresi de uzamaktadır, bu hastalığın 

kronikleştiği ve hastaların tedavi yönünden umutsuz olduğu şeklinde yorumlanabilir. 

Başvuru süreleri ile hastalığın şiddeti arasında anlamlı bir ilişki yoktu 

(p=0.186). Ancak hafif derecede ED’si olan gruptaki hasta sayısının azlığı nedeniyle 

bu analizin doğruluğu sorgulanabilir. Ciddi ve orta derecede ED şikayeti olan 

hastalar ortalama 12 ayda ve  hafif ED’li olanlar ortalama 6 ayda doktora 

başvurmuşlardır. Bu bulguyu ED şiddeti arttıkça hastaların tedavi olma konusundaki 

umutsuzluğun da  arttığı şeklinde yorumlamak yanlış olmayacaktır. 

Yüksek prevalansı ve toplum sağlığına ciddi etkisi olan ED’nin günümüzde 

etkin tedavisi mümkündür. Oral fosfodiseteraz tip 5 inhibitörlerinin ED tedavisindeki 

etkinliği, güvenilirliği ve iyi tolere edilebilirliği bir çok randomize kontrollü klinik 

çalışmada gösterilmiştir68-71. Yapılan çalışmalarda ED’nin başarılı bir şekilde 

tedavisi edilmesi ile genel psikiyatrik semptomların azaldığı, hayat kalitesinin arttığı, 

erkeğin ve partnerinin genel memnuniyet ve duygu durumlarında belirgin iyileşme 

olduğu gösterilmiştir72-73. 

Her ne kadar ED hayatı tehdit etmeyen bir hastalık olsa da, tüm dünyadaki 

ölümlerin yaklaşık  %50’sinde sorumlu olan KAH ile olan ilişkisi bir çok çalışmada 

ortaya konmuştur74-76. Montorsi ve ark. tarafından yapılan bir çalışmada ED’nin 

latent olan bir KAH’ın erken bir belirtisi olabileceği, KAH olan hastalardaki ED’nin  
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anjinadan yaklaşık olarak 36 ay daha önce ortaya çıktığı belirtilmiştir77.  Sonuç 

olarak  bu çalışmada ortaya konan  ED’li hastalardaki uzun başvuru süresi, olası bir 

KAH’ın tanı ve tedavisini de geciktirecektir.  

Hayat kalitesini bozan, beklenen yaşam süresinin uzamasıyla prevalansı 

gittikçe artan ED, oral fosfodiseteraz tip 5 inhibitörlerinin kulanılmaya başlanmasıyla 

günümüzde etkin bir şekilde tedavi edilmektedir. Ancak ED’li hastaların büyük 

çoğunluğunun tedavi arayışı içinde olmaması ve  tedavi arayanların da doktora 

başvurmak için uzun süre bekliyor olması ED yönetiminde toplumun 

bilgilendirilmesinin önemini ortaya koymaktadır. 
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SONUÇLAR 

1. ED’li hastaların şikayetleri başladıktan sonra doktora başvurma 

süresi ortalama 24.5 (1-360) aydır. 

2. Doktora başvuru süresi ile şikayet süresi ve en son başarılı cinsel 

ili şki zamanı arasında istatistiksel olarak anlamlı doğrusal bir ilişki 

saptandı .Yani hasta grubumuzda şikayet süresi ve son başarılı 

cinsel ilişki zamanı uzadıkça başvuru süresi de uzamaktadır, bu 

hastalığın kronikleştiği ve hastaların tedavi yönünden umutsuz 

olduğu şeklinde yorumlanabilir. 

3. Başvuru süreleri ile hastalığın şiddeti arasında anlamlı bir ilişki 

yoktu (p=0.186). Ancak  hafif derecede ED’si olan gruptaki hasta 

sayısının azlığı nedeniyle bu analizin doğruluğu sorgulanabilir. 

Ciddi ve orta derecede ED şikayeti olan hastalar ortalama 12 ayda 

ve  hafif ED’li olanlar ortalama 6 ayda doktora başvurmuşlardır. Bu 

bulguyu ED şiddeti arttıkça hastaların tedavi olma konusundaki 

umutsuzluğun da  arttığı şeklinde yorumlamak yanlış olmayacaktır 

4. ED’nin başarılı bir şekilde tedavi edilmesi ile hayat kalitesi artar, 

erkeğin ve partnerinin genel memnuniyet ve duygu durumlarında 

belirgin iyileşme olur. 

5. ED’li hastaların büyük çoğunluğunun tedavi arayışı içinde 

olmaması ve tedavi arayanların da doktora başvurmak için uzun 

süre bekliyor olması ED yönetiminde toplum bilgilendirilmesinin 

önemini ortaya koymaktadır.                             
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ÖZET 

TEDAV İ ARAYI ŞI İÇİNDEKİ EREKT İL DİSFONKSİYONLU 

HASTALARIN DAVRANI ŞSAL ÖZELL İKLER İ: DOKTORA 

BAŞVURU SÜRESİ VE ETK İLEYEN FAKTÖRLER 

 

Amaç. Erektil disfonksiyonu (ED) olan hastaların şikayetleri başladıktan ne kadar 

sonra doktora başvurdukları ve bunun yaş, medeni durum, evlilik süresi, en son 

başarılı cinsel ilişki ve şikayet süresi, prematür ejekülasyon varlığı ve Uluslararası 

Erektil Fonksiyon Değerlendirme İndeksinin (IIEF) erektil fonksiyon alan skoru ile 

ili şkisini araştırdık 

Hastalar ve Yöntem. Ekim 2004 – Şubat 2008 tarihleri arasında ED yakınması ile 

kliniğimize başvuran 191 hasta çalışmaya dahil edildi. Hastalar  genel hikaye, 

ayrıntılı seksüel hikaye (medeni durum, evlilik süresi, şikayet süresi, en son başarılı 

cinsel ilişki zamanı, doktora başvuru süresi, prematür ejekülasyon (PE) varlığı), ve 

fizik muayene (kan basıncı ölçümü, sistemik-genital muayene ve göbek çevresi 

ölçümü) ile değerlendirildi. Tüm hastalara açlık kan şekeri (AKŞ) ve lipid profili 

ölçümü yapıldı ve doldurmaları için IIEF verildi. 

Bulgular . Hastaların yaş ortalaması 50.1 (20-80) olarak bulundu. Çalışmaya 

katılanların % 92.6’sı (177) evliyken % 7.4’ü (14) bekardı.  Evli olan hastaların 

ortalama evlilik süreleri 25( 8 ay-51 yıl) yıldı. Semptomların ortalama süresi 36.6 (1-

360) ay ve en son başarılı cinsel ilişki süresi 10.5(1-180) ay olarak bulundu. 

Hastaların şikayetleri başladıktan sonra doktora başvurma süresi ortalama 24.5 (1-

360) aydı. Başvurma süresi ile yaş ve evlilik süresi arsında anlamlı bir ilişki yoktu 

(sırasıyla p= 0.014 ve p= 0.053). ED şikayetinin belirgin olarak arttığı 40 yaş sınır 

olarak alınıp, 40 yaş üstü ve altındaki hastaların doktora başvurma süreleri 

karşılaştırıldığında anlamlı bir fark saptanmadı ( p= 0.305).  

Doktora başvuru süresi ile şikayet süresi ve en son başarılı cinsel ilişki 

zamanı arasında istatistiksel olarak anlamlı doğrusal bir ilişki saptandı ( sırasıyla r = 

0.68 ve   r = 0.23; p < 0.001).   

Başvuru süreleri ile hastalığın şiddeti arasında anlamlı bir ilişki yoktu 

(p=0.186). Ciddi ve orta derecede ED şikayeti olan hastaların başvuru süresi 

ortalama 12 ay,  hafif ED’li olanların başvuru süresi ortalama 6 aydı.  
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Sonuç. Hayat kalitesini bozan, beklenen yaşam süresinin uzamasıyla prevalansı 

gittikçe artan ED yönetimindeki önemli sorunlardan biri, şikayetleri başladıktan 

sonra, hastaların tedavi arayışına girmek için uzun süre beklemeleridir.  Bu nedenle 

ED hakkında toplumun bilgilendirilmesi ED  tedavisinin en önemli basamaklarından 

birisidir.  

Anahtar Kelimeler : Erektil disfonksiyon, tedavi arayışı, dokyora başvuru süresi 
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ABSTRACT 

TREATMENT-SEEKING BEHAVIOUR OF MEN WITH 

ERECTILE DYSFUNCTION: TREATMENT SEEKING 

INTERVAL AND ITS AFFECTING FACTORS  

 

 

 

Goals: We studied the relationships between the time elapsed till patients with 

erectile dysfunction seek medical advice and those patient’s age, mariatal status, 

duration of marriage, time elapsed from last satisfactory sexual intercourse, 

complaint duration, presence of premature ejaculation, and lastly, patient’s 

International Index of Erectile Function (IIEF) score. 

Patients and Methods: In this study, we included 191 men complaining of erectile 

function attended our out-patient clinic between September 2004 and February 2008. 

The assessment of those patients included cheif complaint, history of present illnesss, 

detailed sexual hisory (mariatal status, marriage duration, complaint duration, time 

from last satisfactory sexual intercourse, complaint-treatment seeking interval time, 

presence of premature ejaculation) and thorough physical examination (blood 

pressure measurement, systematic and genital examination and waist circumference). 

Fasting blood sugar and serum lipid profile were measured in all study group. An 

IIEF form was given to each to be filled by themselves. 

Results: Study group mean-age was measured as 50.1 year (20-80). From 191 men, 

92.6% (177) were married. The rest 7.4% (14) were single. A duration of 25 years (8 

months-51 years) was the mean marriage duration of married group. Mean symptoms 

duration calculated as 36.6 months (1-360) and the mean time elapsed from last 

satisfactory sexual intercourse found to be 10.5 months (1-180). A mean interval 

between patient’s symptoms start and treatment seeking was measured as 24.5 

months (1-360). According to resulting data, no significant relationship found 

between time to patient’s treatment seeking; and their age and marriage duration (p= 

0.014 and p= 0.053 respectively). Assuming an age of 40 years to be a cut-off  for a 

substantial increase in erectile dysfunction, a comparsion between treatment seeking 
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interval in men below and or above 40 year of age was found to be statistically 

insignificant (p= 0.305).  

However, a statistically significant relationship appeared between treatment 

seeking interval, complaint duration and time from last satisfactory sexual 

intercourse (r = 0.68 and r = 0.23; p < 0.001 respectively).   

A comparsion between treatment seeking interval and complaint severity 

revealed no significant relation between them (p=0.186). Lastly, study men 

complaining of severe and moderate erectile dysfunction, were found to have a mean 

treatment seeking interval of 12 months. On the other hand, a treatment seeking 

interval of 6 months was found in study men with mild ED complaint.  

Discussion: To sum up, ED is an important entity that, once appeared, disrupt the 

quality of life. In addition, with the advance in medicine, the increase in people life 

expectancy, has lead to an observable rise in ED prevalence. One of the important 

problems regarding patients with ED is their delay in consulting doctors seeking 

help. Fort this reason, wide public education regarding ED as a disease is an essential 

initial step in its management 

Key Words: Erectile dysfunction, treatment-seeking behaviour, treatment seeking 

interval 
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