1.GIRIS VE AMAC

Diyabetes Mellitus insiilin hormon sekresyonunun ve/veya insiilin etkisinin mutlak
veya goreceli azlig1 sonucu karbonhidrat, protein ve yag metabolizmasinda bozukluklara
yol acan kronik hiperglisemik bir metabolizma hastaligidir. Diyabetes Mellitus klinik
olarak polidipsi, poliiiri, polifaji, pruritus, agirlik kaybr gibi klasik belirtiler ve hastaliga
spesifik retinopati, nefropati, noropati gibi komplikasyonlar ile siiphe edilebilir veya
taninabilir.

Diyabet tiim diinyada giderek artmakta olan bir sorun haline gelmis olup 6niimiizdeki
10 yil igerisinde 300 milyon kisinin diyabet tanisi alacagi tahmin edilmektedir. Giiniimiizde
diinya genelinde 150 milyon kisi, Amerika Birlesik Devletleri’'nde (ABD) ise 18,2 milyon
kisi diyabetik olup, tan1 konmamig yaklagik 5,2 milyon kisi mevcuttur, 16 milyon kiside ise
insiilin direnci oldugu tahmin edilmektedir. American Diabetes Association (ADA) nin
yaymladig: istatistiklere gore ABD’de toplumun %6,9’unda bozulmus aclik glukozu,
%5,9’unda  kesinlesmis diyabet mevcuttur, %?2,8’inde tan1 konmamis diyabet oldugu
diisiiniilmektedir. Tiirkiye Diyabet Epidemiyoloji Calismasimin (TURDEP) sonuglarina
gore, lilkemizde tip 2 diyabet prevalanst %7,2, bozulmus glikoz toleransi (BGT) siklig1 ise
%6,7’dir.

Insiilinin klinik kullanima girmesi ve genc diyabetik hastalarin yasam siirelerinin
uzamasi ile diyabetin akut ve kronik komplikasyonlart daha sik goriilmeye baglamistir.
Diyabette, hiperglisemi tiim dokularda yapisal degisikliklere yol agabilir. Ozellikle
kardiyovaskiiler sistem, bobrek, sinir sistemi, gdz tutulumu ve erektil disfonksiyon (ED)
diyabetik hastalarda onemli sorunlara neden olur.

Erektil disfonksiyon cinsel birlesme icin gerekli olan penil ereksiyona ulasmakta ve
siirdiirmekte yetersizlik olarak tamimlanir. Erkegin mutlulugunu, kendine saygisini,

toplumsal iliskilerini zedeleyen ve ciddi psikolojik sorunlar olusturabilen bir patolojidir.



Erektil disfonksiyon hayati bir hastalik olmadigindan dinsel, kiiltiirel, sosyal bir takim
tabulara bagh olarak gercek istatistiki bilgilere ulasilmak olduk¢a zordur. Bu tabularin
etkisiyle cinsel fonksiyonun tanimlanmasi1 ve bozuklugun ifade edilmesi de farklilik
gostermektedir.

Bu konuda yapilmis en kapsamli ¢alismalardan biri olan Feldman ve arkadaslarinin
1987-1989 yillart arasinda 1290 erkekte yaptig1 ¢alismada, 40-70 yas arasi ED prevalansi
%52 olarak bildirilmistir. Ulkemizdeki ED prevelans1 hakkindaki bilgiyi Akkus ve
arkadaslarimin (Tirkiye ED Prevelans1 Calisma Gurubu) yaptigi calismadan elde
etmekteyiz. Bu calismada ED prevalanst %69.2 bulunmus olup, ED’nin yasla arttig
gosterilmistir. Diyabet gibi kronik hastaliklar, hipertansiyon, aterosklerotik kalp
hastaliklari, pelvik travma veya cerrahi, cesitli ilaclar, alkol ve sigara kullanimininda
ED’nin goriilme sikligini arttirdig tespit edilmistir.

Uluslararas1 Erektil Fonksiyon Endeksi (IIEF) anketinden 6zetlenerek elde edilmis olan
Sexual Health Inventory for Men (SHIM) Erkekte Cinsel Sagligi Degerlendirme anketi
diger tan1 testlerine ek olarak kullanima elverisli bir ankettir.

Biz bu calismamizda diyabetik erkeklerde ED sikligin1 ve ED’nin demografik
degiskenler ve hastaliga ait risk faktorleriyle iliskisini, diyabetik olmayan erkeklerde ED
siklig1 ve demografik degiskenler ile iliskisini karsilagtirmayi, diabetin tipi, siddeti, siiresi,
komplikasyonlari, tedavi yontemlerinin ED olusumu iizerindeki etkilerini belirlemeyi

amacladik.



2. GENEL BILGILER
2.1. DIYABETES MELLITUS

Diyabetes Mellitus insiilin hormon sekresyonunun ve/veya insiilin etkisinin mutlak
veya goreceli azlig1 sonucu karbonhidrat, protein ve yag metabolizmasinda bozukluklara
yol acan kronik hiperglisemik bir metabolizma hastaligidir. Diyabetes Mellitus klinik
olarak polidipsi, poliiiri, polifaji, pruritus, agirlik kaybr gibi klasik belirtiler ve hastaliga
spesifik retinopati, nefropati, noropati gibi komplikasyonlar ile siiphe edilebilir veya
taninabilir.

Ozellikle insiiline bagimli olmayan diyabet bu belirtileri gostermeyebilir, boyle
durumlarda tan1 kan ve idrar testine gore konur. Insiiline bagimli olan diyabet ise klasik
belirtiler ile hemen taninir (1).

ADA’nin 2004 yilinda yayinladigi Diyabetes Mellitus’un yeni tani kriterleri soyledir (2):
1-Diyabet semptomlari ile birlikte rastgele olgiilen plazma glukozu >200 mg/dl (11.1
mmol)
2-Ac¢lik plazma glukozu >126 mg/dl (7 mmol),
3-Yetmisbes gram glukozla gerceklestirilen Oral Glukoz Tolerans Testi (OGTT) nin
2’inci saatindeki glukoz diizeyi >200 mg/dl ,
4-Bozulmus aclik glukozu: >100 mg/dl (5.5 mmol) ve <126 mg/dl (7 mmol),
5-Bozulmus glukoz toleransi: postprandiyal glukoz >140 mg/dl (7.8 mmol) ve <200
mg/dl (11.1 mmol) olmasi.

Amerikan Diyabet Cemiyeti’ne gore yukaridaki tani kriterlerinin yanisira Diyabetes
Mellitus’un en basit tanis1 aglik glisemisinin vendz plazmada en az iki ardisik ol¢timde 126
mg/dl veya daha yiiksek olmasi ile konur. Yine giiniin herhangi bir saatinde aglik ve tokluk

durumuna bakilmaksizin randomize vendz plazma glisemisinin 200 mg/dI’nin iizerinde



olmasi1 ve polidipsi, poliiiri, polifaji, zayiflama gibi diyabetik semptomlarin olusu ile tam
konulabilir (2).
2.1.1. DIABETES MELLITUS’UN EPIDEMIYOLOJiSI

Diyabetes Mellitus ilk kez 4000 y1l once tarif edilmis bir hastalik olmakla birlikte tiim
diinyada giderek daha fazla goriilmekte ve tip 2 diyabet icin bugiin artik epidemiden
bahsedilmektedir. Bat1 toplumlarinda diyabetin prevalanst %3-5 oraninda verilirken, bu
oran Ozellikle yasli populasyonlarda gittikce artmaktadir. Hastalifin prevalans: farkli
toplumlarda ve farkli etnik gruplar arasinda da degisiklikler gostermektedir. Papua Yeni
Gine’deki kabilelerde, Eskimolar’da ve Cin’de %]1‘lerde olan prevalans, Avustralya
yerlilerinde ve Pima Kizilderililerinde %?20-45’e kadar ¢ikmaktadir (3).

Diyabet tiim diinyada giderek artmakta olan bir sorun haline gelmis olup 6niimiizdeki
10 yil igerisinde 300 milyon kisinin diyabet tanisi alacagi tahmin edilmektedir. Giiniimiizde
diinya genelinde 150 milyon kisi, ABD’de ise 18,2 milyon kisi diyabetik olup, ayni
zamanda tan1 konmamis yaklasik 5,2 milyon kisinin mevcut oldugu ve 16 milyon kiside ise
insiilin direncinin oldugu tahmin edilmektedir. ADA’nin yayinladig istatistiklere gore
ABD’de toplumun % 6,9’unda bozulmus aglik glukozu, %5,9’unda kesinlesmis diyabet, %
2,8’inde tan1 konmamuis diyabet mevcuttur (4,5). Tiirkiye’de 1997 - 1998 yillarinda, iilke
genelinde 270 koy ve 270 mahalle merkezinde gerceklestirilen ve randomize olarak
secilmis 20 yas ve listii 24788 kisiyi kapsayan Tiirkiye Diyabet Epidemiyoloji Calismasinin
(TURDEP) sonuglarina gore, iilkemizde tip 2 diyabet prevalanst %7,2 olup, bozulmus
glikoz toleranst (IGT) siklig1 ise %6,7 olarak tespit edilmistir (3,6).
2.1.2. DIYABETES MELLITUS’ UN SINIFLAMASI

Ik kez 1979 yilinda National Diabetes Data Group (NDDG), daha sonra da 1985

yilinda Diinya Saglik Orgiitii (DSO) tarafindan diyabetin genis bir siniflamasi yapilmistir.



DSO’niin yaptigi simflama kliniksel olup ayni zamanda diyabeti terminolojik olarak
insiiline bagimli (IDDM) ve insiiline bagimli olmayan (NIDDM) olarak tanimlamisti.

Daha sonra ADA tarafindan 1998 yilinda onerilen yeni siniflama ise etiyolojik olup
insiiline bagimli olan ve insiiline bagimli olmayan diyabet yerine; tip 1 ve tip 2 diyabet
terminolojisini 6nermektedir. ADA’nin 6nerdigi etiyolojik siniflama su sekildedir (1,2,7):
1- Tip 1 Diyabet (Beta hiicre yikimi, genellikle mutlak insiilin eksikligi)

A. Immiinolojik

B. Idiyopatik
2- Tip 2 Diyabet (Insiilin direnci veya insiilin salg1 bozuklugu agirlikli neden olabilir)
3- Diger Ozel Tipler

A. Beta hiicre fonksiyonun genetik defektleri

w

Insiilin etkisinde genetik defektler

Ekzokrin pankreatik hastaliklar

o 0

Endokrinopatiler

m

llaglara veya kimyasal maddelere bagli gelisenler

F. Enfeksiyonlar

G. Immiin diyabetin nadir sekilleri

H. Diyabetle bazen birlikteligi olan genetik sendromlar
4- Gestasyonel Diyabetes Mellitus (GDM)
5- Malniitrisyonla iliskili diyabet
2.2 DIYABETIK RETINOPATI

Diyabet, yaslar1 20-74 y1l arasinda olan kisilerde yeni korliik olgularinin en 6nemli

nedenidir (8). Diyabetik retinopati prevalansi diyabetin siiresi ile dogru orantili olarak artar.
Diyabet siiresi 10 yildan az olanlarda %7, 10-14 yi1l aras1 olanlarda %26, 15 yildan fazla

olanlarda %63 oraninda diyabetik retinopati goriilmektedir (9).



Diyabetik retinopati background retinopati ve proliferatif retinopati seklinde
siniflandinlabilir. Background retinopatide mikroanevrizmalar, retina i¢i kanamalar, klinik
Onemi olan makiila demi, venlerin boncuk gibi dizilisi, atilmis pamuk goriiniimii seklinde
kanama odaklari, retina i¢i mikrovaskiiler anormallikleri vardir. Proliferatif diyabetik
retinopati ise yiizeyde yeni damar olusumu ve proliferasyonun sonrasinda olusan vitroz
kanama ve gerilmeye bagli retina ayrigmasi gibi komplikasyonlar igerebilir. Diyabetik
retinopatiye bagli gorme kaybi yeni damar olusumuna bagli preretinal veya vitroz
kanamaya, yeni damar olusumuna ve fibréz dokunun kontraksiyonuna baglh olarak
retinanin bozulmasina ve bunun sonucunda olusan retina ayrismasiyla birlikte geriye
doniisiimsiiz gorme kaybina ve kapiller dolagimin bozulmasi nedeniyle olusan perfiizyonun
bozulmasina ya da makiila 6demine bagl olarak olusabilmektedir (10).

Klinik ¢alismalar glisemi ile diyabetik retinopatinin ilerlemesi arasinda iliski oldugunu
gostermistir. HbAlc’nin degerinin yiiksekliklerinde proliferatif retinopatinin ilerleme
olasilig1 da yiiksek bulunmustur (11).

2.3. DIYABETIK NOROPATI

Diyabetik hastalarda sinir sisteminin tutulumu nedeniyle mortalite ve morbidite renal
ve retinal tutuluma gore daha az olmakla beraber, bazi hastalarda sinir sistemi tutulumu
klinik tablonun en belirgin 6zelligini teskil eder (12). Diyabet gelismis iilkelerde en sik
noropati nedenidir ve non travmatik ampiitasyonlarin %50-75’inden sorumludur. Diyabetik
noropati insidansi ilerleyen yas, diyabetin siiresi ve glisemik kontrol ile iligkilidir.

Sinir sisteminin belli bolgelerini tek veya birlikte tutar. Beyin tutulumu genellikle
goriilmez. Noropati sessiz olabilir, nonspesifik belirtilerle kendini gosterebilir veya sinsi ve
yavas seyirli olabilir (13).

Semptomatik sinir tutulumunun prevalansim kesin olarak tahmin etmek zor olmakla

beraber, hastalarin ¢cogunda elektro fizyolojik ¢alismalarda bozukluk, refleks anomalileri,



his kusurlar1 veya otonomik disfonksiyon siklikla mevcuttur. Noropati Tip 2 diyabetiklerde
daha siktir, bunun nedeni ise bu hastalarin daha ileri yas grubunda olmasidir (12).
Diyabetik noropati Tip 2 diyabetli hastalarin %70 kadarin1 etkilemektedir (14). Diyabetes
Mellitus’un yaygin semptomatik komplikasyonu olan néropati sadece somatik, duysal ve
motor sinirleri etkilemez, otonomik sinirleri de etkiler ve ¢esitli klinik problemler ortaya
cikar. Diyabetik noropatinin patogenezinde enzim defektleri veya inhibisyonu, kofaktor
defektleri, akson transport bozukluklari, immiinolojik veya iskemik hasar, ozmotik
degisiklikler sorumlu tutulmustur (12).

2.4. DIYABETIK NEFROPATI

Diyabetik nefropati, 24 saatlik idrardaki protein miktarinin 300 mg iizerinde olmasi ve
bunun devamlilik gostermesi olarak tanimlanir, Tip 1 diyabetiklerin %35’inde goriiliir. Tip
2 diyabet hastalarinda ise irkla farklilik gostermek iizere 25 yillik diyabet siiresince
kiimiilatif nefropati insidansi %?25-60 arasinda degisir. Tim son donem bobrek
yetersizliklerinin (SDBY) %25 ile %44’ diyabetik nefropati sonucu gelisir (15,16). ABD’
de, Japonya’da ve Avrupa iilkelerinde SDBY’nin en 6nemli nedeni diyabetik nefropatidir
(16). ABD’de 300.000 SDBY ’nin yaklasik 100.000’1 diyabetik nefropatidir (17).

Diyabetik nefropatinin ortaya cikisin1 kolaylastiran risk faktorleri tanimlanmaistir.
Bunlardan en Onemlisi kotii glisemik kontroldiir. Digerleri ise; hiperinsiilinemi,
hipertansiyon obezite, diyabetin siiresi, tan1 yasi, erkek cinsiyet, irk ve genetik yatkinlikdir
(14,16).

Diyabetik nefropatinin en belirgin bulgusu albiiminiiri olup mikroalbiiminiiri en erken
laboratuvar bulgusudur. Albuminiiri belirgin proteiniiri ortaya ¢ikmadan 5-8 yil Once
ortaya ¢ikar ve giinliik albiimin atihm hizinin 30-300 mg/giin olmasi olarak tanimlanir.
Siki glisemik ve kan basinci kontroliiniin yani sira anjiotensin converting enzim (ACE)

inhibitorlerinin  kullanimida nefropatiden korunmada faydalidir (3). Tip 1 Diyabetes



Mellitus’lu  hastalarda bobrek hastaliginin  ortaya cikist ve ilerlemesi 5 evrede
tamimlanmistir. Bunlar:

- Evre 1 (Hipertrofi- Hiperfiltrasyon Donemi )

- Evre 2 ( Sessiz dénem )

- Evre 3 ( Mikroalbiiminiiri Baslangi¢ Dénemi )

- Evre 4 ( Asikar Nefropati Donemi )

- Evre 5 ( Son Donem Bobrek Yetmezligi ) seklindedir. Diyabetik hastalarda iiriner
sistem enfeksiyonlar1 yaygm bir problemdir. Ikinci ciddi komplikasyon ise papiller
nekrozdur. Ayrica arteriolar nefrosklerozis, interstisyel nefrit, membranoz glomeriilonefrit
ve lupus nefriti gibi bozukluklarda diyabetik hastalarda bildirilmistir (18).

2.5. DIYABETTE HIPERTANSIYON

Hipertansiyon ve diyabetin birbiriyle olan iliskisi ¢ok iyi bilinmektedir. Hipertansiyon
prevalansinin diyabetli hastalarda arttigi ve yine hipertansiyonlularda da diyabet
insidansinin arttig1 aciktir. Yeni tan1 konan diyabetlilerin %50’si ya hipertansiyonludur ya
da gelistirecektir (19). Tip 1 diyabetiklerin %10-30’da hipertansiyona rastlanir.
Hipertansiyon bu hastalarda siklikla nefropati ile iligkilidir. Tip 2 diyabette ise %30-60
oraninda hipertansiyon mevcuttur (13).

Ingiltere Prospektif Diyabet Calismasi (UKPDS) grubu kan basinci kontroliiniin
Onemini arastirmis ve siki kan basinct kontrolii yapilan grupta mikrovaskiiler ve
makrovaskiiler komplikasyonlarin anlamli bir bicimde azaldig1 ortaya konulmustur (19).

Diyabetlilerde sistolik kan basinct hedefinin <130 mmHg olmasi ve diyastolik kan
basincinin <80 mmHg olmasi onerilir. Hipertansiyonun tedavisi i¢in ilk tercih edilen ilaglar
anjiyotensin 2 reseptor blokerleri (ARB), ACE inhibitorleri ve tiyazid grubu diiiretiklerdir

(19,20).



Diyabetik hastalarda hipertansiyon tedavisinde diyet etkili bulunmus olup, kilo verme
ve egzersiz tedavinin vazgegilmez unsurlaridir. Orta dereceli bir sodyum kisitlamasiyla
(<200 mg/giin) sistolik kan basincinda ortalama 5 mmHg, diyastolik kan basincinda ise
ortalama 2-3 mmHg’lik bir azalma elde edildigini gostermistir (19).

2.6. DIYABETES MELLITUS VE EREKTIL DiSFONKSIYON

Erektil disfonksiyon, cinsel birlesme i¢in gerekli olan penil ereksiyona ulagmakta ve
sirdirmekte yetersizlik olarak tamimlanir (21). Diyabetik hastalarda ED normal
populasyona gore 3 kat daha sik goriilmektedir (22). Giiniimiizden yaklasik 20-25 yil
oncesine kadar ED’nin tamamina yakin bir kismimin psikojenik orijinli oldugu kabul
edilmekte ve bu konu ile daha ziyade psikiyatristler ugragsmakta idi. Bu nedenle tam ve
tedavi secenekleri de oldukca sinirliydi. 1970’lerden bu yana, yapilan ¢alismalar sayesinde
ereksiyon fizyolojisi hakkinda bilinenlerin hizla artmasi, beraberinde tan1 yontemlerini de
gelistirmistir. Organik nedenlerin %85’ lere kadar ¢iktig1 anlasilmis ve buna paralel olarak
tedavi olanaklar1 da artmistir (23). Organik nedenler; vaskiilojenik, norojenik ve hormonal
ED seklinde siniflandirilabilir. Vaskiilojenik ED sebebleri; travmatik arteriyel yaralanma
ve progressif sistemik ateroskleroza bagli arteriyel yetersizliklerdir. Norojenik ED
sebebleri; diyabet, multipl skleroz, parkinson hastaligi, spina bifida, spinal kord
yaralanmasi, lumbar disk hernisidir (24). Hormonal ED sebebleri; hipogonadizm,
hipotroidizm ve hipertroidizm, hiperprolaktinemi, hipoandrojenizm ve adrenal
hastaliklardir (24,25).

2.6.1. EREKTIL DiISFONKSiYON’UN PREVALANS VE EPIDEMIYOLOJISI

Erektil disfonksiyon hayati bir hastalik olmadigindan dinsel, kiiltiirel, sosyal bir takim
tabulara bagli olmasi nedeni ile gercek istatistiki bilgilere ulasilmasi oldukca zordur.
Bunun yam sira gene bu tabularin etkisiyle cinsel fonksiyonun tanimlanmasi ve

bozuklugun ifade edilmesi de farklilik gostermektedir (23).



ABD’inde ED prevalansiyla ilgili kapsamli ¢alismalar yapilmakta olup, The National
Institutes of Health (NIH) Consensus panelinde ABD’nde 30 milyon ED’lu erkek oldugu
bildirilmistir (21). ABD’ndeki ED prevalans: ile ilgili olarak Massachchusetts Erkek
Yaslilik Calismasi (MMAS) yapilmistir. 1987- 1989 tarihleri arasinda 1290 erkek iizerinde
toplum bazli olarak gergeklestirilen bir calismada ED sikligmmin 40 ile 70 yas arasi
erkeklerde % 52 oldugunu gosterilmistir. Bu oran minimal ED’li grup icin %17.2, orta
dereceli ED’li grup icin %25.2, tam ED’li grup i¢in ise %9.6 olarak bulunmustur(26).
Avrupa Birligi iilkelerinde yapilan bagka bir calisma ise ED prevalansinin %25-45 arasinda
oldugunu gostermektedir (27). MMAS calismasinda olgularin yasi ile ED arasinda gii¢li
bir korelasyon vardir. Genel prevalans 40 yasindaki erkeklerde %39, 50 yasindaki
erkeklerde %48, 60 yasindaki erkeklerde %57 ve 70 yasindaki erkeklerde %67 olarak
bulunmustur (26).

Tiirkiye’deki ED prevelanst hakkindaki bilgiyi Akkus ve arkadaslarinin (Tiirkiye ED
Prevelans1 Calisma Gurubu), yaptig1 caligmadan elde etmekteyiz. Bu calismada, 40 yas
tizeri 1982 erkegin sorgulandigt ve 5 bolgede toplam 17 ilde gergeklestirilen
epidemiyolojik arastirmaya gore hafif ED %33.2, orta derecede ED %27.5 ve tam ED
%38.5 olmak iizere %69.2 oraninda ED oldugu bulunmustur (28).

Diyabetes Mellitus ED’nin en sik rastlanilan risk faktoriidiir. Diyabetik hastalarda ED
normal populasyona gore 3 kat daha sik goriilmektedir. Diyabetik erkeklerdeki ED, siklikla
diyabetik noropati ve periferik vaskiiler hastaliga sekonderdir. Normal populasyondaki
erkeklere gore diyabetik erkeklerde ED daha gen¢ yaslarda meydana gelmektedir. Bir ¢cok
caligmada da diyabetik hastalarda ED prevalansimin yiiksek oldugu (%33-%75)
gosterilmistir.Diyabetik erkeklerde ED’yi aragtirmak i¢in yapilmis genis bir caligmada, 541

vaka incelenmis, ED prevalansi yaklasik %35 bulunmustur (23).
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Erektil Disfonksiyon siklig1 yasla artis gostermektedir; 20-24 yas arasindaki diyabetik
erkeklerin %5,7°si impotent iken, 55-59 yas arasindaki diyabetik erkeklerin %52,4’u
impotenttir (23).

2.6.2. PENIS ANATOMISI

Penisin govdesi, dorsolateral yerlesimli iki adet korpus kavernosum ve medioventral
yerlesimli corpus spongiosum olmak iizere silindir bicimli yapilardan olusmustur. Kalin iki
tabakali fibroz bir kilif olan tunica albuginea lifleri, bu yapilari tek birim olarak islev
gormesine izin veren perfore bir septum olusturur. Daha ince bir tunica albuginea ise
corpus spongiosumun iizerini kaplar. Penisin bu ii¢ korporal yapisi kalin bir fibréz doku
olan Buck fasyasi ile ¢evrilidir. Kavernéz doku, siingere benzeyen bir dokudur, sinuzoidal
veya lakiiner bosluklar adi verilen, aralarinda baglanti bulunan bir kaverndz sebekeden
olusur. Vaskiiler epitel hiicreleri, kavernéz bosluklar1 doser ve bu bosluklar trabekiiller
ayirir. Trabekiiller elastin, kollajen fibroblastlardan ibaret bir ekstraselliiler matriksi olan
diiz kas lifi demetlerinden olusmustur (29,30).

Korpuslar ve penisin glansi; kaverndz cisimler, siingersi cisim ve penis glans1 vaskiiler
bosluklar1 kapatan diiz kas septas1 ve erektil dokuyu icerir (31).

Penisin arteriyel kanlanmasini saglayan ana damar, internal iliak arterin (hipogastrik
arter) terminal dallarindan biri olan, internal pudental arterdir. Pudental arterden perineal
arter ve penil arter ¢ikar. Penil arter bulbar, iiretral(spongiosal) ve kavernoz arterlerle
dallanir. Kaverndéz arter, corpus spongiosumlarin icine girer ve bunlarin icinde
uzunlamasina ilerlerken helisin arterler olarak adlandirilan ¢ok sayida kivrimli dala ayrilir.
Helisin arterler kaverndz bosluklara acilir (30,31).

Peniste ii¢ adet ven grubu vardir. Bunlar yiizeyel, orta ve derin venlerdir. Peniste cilt ve
cilt alt1 doku drenaji, Buck fasyas1 altinda seyreden derin dorsal venle, glans, kavernoz

cisimlerin orta ve distal boliimii ve kismen spongioz cisim, Buck fasyas1 altinda seyreden
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derin dorsal venle, yine kavernoz cisimlerin proksimali ve kismen spongioz cisim derin
penil venlerle drene olur (30).

Anatomik ereksiyon merkezi, S2-S4 ve Tio-Li2 spinal seviyede, intermediolateral
nukleustadir. Buradan torakolomber pleksustan kaynaklanan sinirler, hypogastrik pleksus
ve pelvik pleksus yoluyla pelvik organlara yayilir.

Penisin major iletisi sakral parasempatikler N. Kavernosus (nervi erigentes) iledir.
Kavernoz sinir, prostatik iiretra diizeyinde saat 5-7 den, membrandz iiretra diizeyinde 3-9
dan, bulber iiretra diizeyinde 1-11 pozisyonunda gecer. Glans ve penis duyusu, internal
pudental sinir yoluyla spinal korda ulasir. Aym1 pudental sinir, pelvis tabani kaslarina
motor ileti saglar, yani miks sinirdir (32).

Peniste lokal uyar1 olmaksizin, duysal, kokusal, gorsel uyarilar da ereksiyona yol
acabilir. Bu uyarilar serebral kortekste degerlendirilip spinal korda gonderilir. Buradan
yukarida sozii edilen merkezler araciligiyla torakal sempatik veya sakral parasempatik
sinirlere uyar1 ulasir (32).

2.6.3. PENIL EREKSIYONUN FiZYOLOJiSI

Ereksiyon aslinda, duysal-motor-hormonal-vaskiiler-psikososyal-interpersonal bir
olgudur. Ancak cinsel uyaridaki gorsel, taktil, hatta diisiinsel faktorleri géz ard1 etmeksizin
korpora vaskiiler mekanizmayi, bu mekanizmay1 ¢calistirmada gorev alan oldukca karmasik
sinirsel yapiy1, mediatorleri ve ndrofarmokolojiyi ve bu arada 6zellikle son donemlerde
daha cok kendinden soz ettiren biyokimyasal mekanizmalar1 ele almak gerekir. Bu
karmagik zincir i¢inde belki en net anlasilabilen halka, korporavaskiiler yap1 icerisindeki
hemodinamik degiskenliklerdir.

Penil ereksiyon Santral Sinir Sistemi (serebral ve spinal yollar) ve lokal faktorlerin
(diiz kas ve endotelyum) birlikte rol aldiklart hemodinamik bir olaydir. Normal ereksiyon

ve detiimerans boyunca gerceklesen hemodinamik olaylar, kan akimi, intrakaverntz basing
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ve gecis voliimiindeki degisikliklere baglidir. Normal ereksiyon iki fonksiyonun
biitiinlesmesine baglidir;

1-) Kavernozal arterler ve trabekiiler diiz kaslarin tam gevsemesiyle siniizoidal
bosluklara kan girisinin artmast,

2-) Gevsek ve dolan siniizoidal bosluklarin tunika albuginea altindaki subtunikal
veniilleri sikistirmas1 ve fibroelastik tunika albugineay1r gererek emisser venleri de
komprese etmesidir. Bu tip venookliizyon, flep-valv mekanizma olarak adlandirilir.Bu
durumda penisin ilk dolumu i¢in arteriyel ve trabekiiler dilatasyon gerekirken kavernoz
cisimler igindeki basincin diastolik basincin iizerine ¢ikmasi, yani rijid ereksiyon olusmasi
icin de venoz doniis engellenmelidir (32,23).

Venodz doniisiin engellenmesinde bu mekanik fonksiyondan baska tikayici
mekanizmalar da rol oynamaktadir. Bunlar;

a-) Aktif venoz kontraksiyon: Bu olay noropeptid Y denilen bir mediatdriin aktif ven
kontraksiyonu yapmasina baglhidir.

b-) Trombosit tikaglar

c-) Perineal ¢izgili kaslarin kontraksiyonu

Cinsel eylem sirasinda bulbokavernéz ve iskiyokaverndz kaslar penisin daha da
sertlesmesine neden olur ve intrakavernozal basing birka¢ yiiz mmHg’ya ulasir. Bu evre ise
rijid ereksiyon evresidir. Bu evrede penise kan girisi ¢ikisi gecici olarak durur. Ejakiilasyon
ile birlikte trabekiiler diiz kaslar kasilarak vendz kanallar yeniden acilir ve penis kami
bosalarak flask evreye gecilir (35).

Penis ereksiyonuna aracilik eden baslica norotransmitter nonadrenerjik nonkolinerjik
(NANK) sinir uglarindan salgilanan nitrik oksittir (NO). Organizmadaki ana antihipertansif
yani diiz kas gevsetici mediatordiir. Hem endotel hiicresinden, hem de nitrerjik sinir

uclarindan sentezlenip salinir. Nitrerjik sinir uclar1 hem trabekiiler yapida, hem de penil
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arterlerin ¢evresinde bol miktarda bulunur. NO, L-Arginin amino asidinden, Nitrikoksit
sentetaz enzimi aracilifiyla sentezlenir. Etkisi guanilat siklaz enzimini aktive ederek
guanozin monofosfatin (GMP) siklik guanozin monofosfata (cGMP) doniisiimiini
saglamaktir (32)

Vazoaktif intestinal peptid (VIP) de ereksiyondan sorumlu diger bir norotransmitterdir.
Kavernoz sinirleri cevreleyen penis arterlerinde bulunan VIP’erjik sinir fibrillerinden
salinan VIP, parasempatik yollarda Asetilkolin (Ach) ile ko-lokalize bulunur. VIP, bir
taraftan Ach tarafindan alpha-1 adrenerjik aktivitenin inhibisyonunu saglarken 6te yandan
NO salinimim saglayarak sinerjistik rol oynar. Diger potansiyel norotransmitterler arasinda
calsitonin gene-related peptide (CGRP), histidine methionine pituitary adenylate cyclase-
activating polypeptide bulunmasina karsin ereksiyondaki rolleri baskin degildir.

Penis flasiditesini saglayan mekanizmalar ise; intrinsek diiz kas aktivitesi, adrenerjik
norotransmitterler, bazi prostoglandinler (PGF2a ve TXA?2) ve endotelinler gibi endotel
kokenli kasici faktorlerdir (35).

Belli bir fizyolojik olaylar zinciri ile acgiklanmaya calisilsa da, olus sekilleri veya
baslatic1 uyaranlarin farkliliklar gosterdigi baslica 3 tip ereksiyon vardir (36).

1- Refleks Ereksiyon: Genital uyariyla baslar. Afferent yol pudental sinirden, efferent
yol ise sakral parasempatiklerden gecer. Torasik ve sakral spinal yaralanmalarda bu
ereksiyon korunur.

2- Psikojen Ereksiyon: Gorsel ve isitsel uyar1 veya fantezi ile baslar. Serebral uyarilar
torakolomber ve sakral merkezlerden kavernoz sinirlere ulasir. Sakral yaralanmalarda
ereksiyon olma oraninin ¢ok diigsmesi, esas baskin merkezin sakralde oldugunu gosterir.

3- Nokturnal Ereksiyon: Biling dis1 olusan bir ereksiyondur. Genellikle uykunun
REM doneminde olur. Gorsel ve genital uyariyla olusan ereksiyon mekanizmasindan farkli

bir mekanizmayla ereksiyon gerceklesmektedir.
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2.6.4. PENIL EREKSIYONUN EVRELERI

Ereksiyon olay1 belli evrelerden gecerek olusur. Lue ve arkadaslarinin ¢alismalariyla
ereksiyon siirecinde alt1 ayr1 evrenin varligi ortaya cikmistir. Bu evreler sirasiyla;

Flask Evre: Sadece penisin beslenmesi s6z konusudur.

Latent (Dolum) Evre: Diyastol ve sistolde internal pudental arterde diisiik ve yiiksek
akim ( genellikle >30ml/sn) vardir. Peniste kismi uzama olur.

Timesans Evre: Kavernoz ici basing, tam ereksiyona kadar gittikce artar. Basing,
diyastolik basinct asinca sadece sistolde akim olur. Uzamis ve dolgun penis olusur.

Tam Ereksiyon Evresi: Intrakavernoz basing sistolik basincin %80-90’1n1 bulur.
Dolgunlagsma ve uzama maksimum diizeye ulasir. Sertlesme belirgindir.

Rijit Ereksiyon Evresi: Pudental sinirin uyarisi ile iskiyokavernoz adale kasilmalar
olusur ve intrakavernoz basing sistolik basincin iistiine ¢ikar. En fazla sertlesmenin oldugu
andir.

Detiimesans Evresi: Sinuzoid ve arteriol cidarnt diiz kaslarinin kontraksiyonlar1 ile
arteriyel akim yavaglar. Venoz baski kalktig1 icin, kan sinusoidlerden vendz kanallara akar.
Penis tekrar eski haline doner (23,36).

2.6.5. DIYABETLE iLiSKILi EREKTIL DISFONKSIiYONUN PATOFiZYOLOJiSi

Onceki yillarda diyabetin endokrin nedenlerle ED yaptigina inanilmaktaydi. Ancak
giiniimiizde asil nedenin vaskiilojenik, norojenik ve psikojenik faktorlere bagl oldugu
bilinmektedir (37,38).

1- Vaskiilojenik Nedenler: Penisin kan akimini bozacak her neden ED ile
sonuclanabilmektedir. Diyabet de vaskiiler mikroanjiopati ve atheroskleroz nedeniyle penis
kan akimi olumsuz etkilenebilmektedir. Bu lezyonlar, ilerleyici venoz dilatasyon,
periyodik arteriyel vazokonstriksiyon, arteriyel, kapiller ve veniil duvarinin sklerozudur.

Diyabetik mikroanjiyopatide damar intima ve mediasindaki degisiklikler sonucunda
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tikayici atheroskleroz gelismektedir. Mikroanjiopatinin komponentleri arasinda, endotel
hiicresinin metabolizmasi ve fonksiyonunda degisiklik, damar duvarinda bazal membranin
kalinlagsmas1 ve oksijen transportunun degismesi sayilabilir. Ge¢ donemde atherosklerozla
birlikte, komplet vaskiiler okluzyon, kapiller bazal membran kalinlagmasi, kapiller
mikroanevrizmalar ve dilatasyon, perisitlerde deskuamasyon ve dejenerasyon ile
endotelyal hiperplazi gelistigi saptanmistir.

Diyabetik hastalarda mikro ve makroanjiyopatiye bagh olarak kaverndz arter yoluyla
penise giren kan miktar1 azalir. Sigara (34), hipertansiyon ve hiperlipidemi gibi diger risk
faktorleri vaskiiler zedelenmeyi artirabilir. Giinde 20 adet sigara icen hastalarda arteriyel
okluziv hastalik insidans1 %70’lere kadar ¢ikabilmektedir (35).

Hiperglisemi, biyosimik diizeyde poliol yolu aktivitesini artirmakta, NA-K ATP'ase ve
NADPH’y1 azaltarak hiicre fonksiyonunu bozmaktadir. Ayrica artan glikolizasyon son
triinleri, kollajen liflerinin kendi arasindaki capraz formasyonu artirarak diiz kasin
elastikiyetini azaltmaktadir. Benzer sekilde endotel disfonksiyonu sonunda, endotelden
salgilanan relaksasyon faktorii azalmakta, endotelin ve anjiyotensin doniistiiriicii enzim
artmaktadir (35).

Venler acisindan bakildiginda ise, diyabetik hastalarda subtunikal vendz pleksusun
tunica albuginea ile siniizoidal diiz kas arasindaki kompresyonu saglamadigi i¢in vendz
doniis artmakta ve vajinal penetrasyon i¢in yeterli ereksiyon saglanamamaktadir (35).

2. Norojenik Nedenler: Diyabetik hastalardaki ED de major rolii oynayan
patofizyolojik olay penil otonom noéropatidir (23). Diyabet, periferal ndropatinin degisik
tiplerine neden olabilmekle birlikte en sik polindropatiye neden olur. Diyabetin baslangi¢
donemlerinde hastalarda korpus kavernozumun myelinize olmayan liflerinde morfolojik
degisiklikler olusmaktadir. Daha ileri donemlerde biiyiik myelinize lifler de etkilenmekte

olup en uzun lifler ilk once etkilenmektedir.
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Elektron mikroskopi ile yapilan caligsmalarda, aksonal flamanlarn, tiibiillerin ve
mitokondrilerin azalmasi ile aksonal dejenerasyon, hiperargentofili ve sferik sisme gibi
degisiklikler sonucunda sinir iletisi azalmaktadir. Ayn1 zamanda, Schwann kilifinda
kalinlagma ve perindral hiicre bazal membraninda kalinlagma da goriiliir.

Diyabette, norotransmitter diizeyi ve fonksiyonunda da degisiklikler ortaya
cikmaktadir. Ozellikle, VIP ve Asetilkolin (Ach) sentez ve salgilanmasinda bozukluk
nedeniyle diyabetik hastalarin sinir yamiti azalmaktadir. Diyabetik noropatinin
patogenezinde, hiperglisemi ile myelin proteinleri ve poliol yolu aktivitesi degismekte,
nonenzimatik glikolizasyon artmakta ve fosfolipid deriveleri ve myoinozitol anormal
mekanizmaya ugramaktadir.

Diyabetik hastalarda korpus kavernozumda Ach esteraz liflerinin ve noradrenalin (NA)
miktarinin azaldig1 gosterilmistir. Erektil dokuda NA’deki azalma hem sempatik, hem de
parasempatik yaniti etkilemektedir. Yine, korpus kavernozumda VIP ve VIP’e benzer
norotransmitterlerin de azaldig1 gosterilmistir.

Penis diiz kasimin fonksiyonelligini siirdiirmesi acisindan oldukca onemli olan gece
ereksiyonlarinin (NPT) da diyabetik hastalarda etkilendigi ortaya ¢ikarilmistir (35).

3. Endokrin nedenler: Erektil fonksiyonda hipotalamo-hipofizo-testikiiler aksin
biitiinligii 6nemlidir. Diyabetik ED’de bu akstaki bozukluklarin 6nemi tartigmali olmasina
ragmen giinlimiizde diyabetin testikiiler fonksiyonu ve testosteron salimimini olumsuz
yonde etkiledigi diisiiniilmektedir (39). Diyabetik hastalardaki ED ile tiroid hastaliklari,
hipofizer bozukluklar, adrenal hastaliklar, hiperprolaktinemi ve hipogonadizm arasinda
iliski bulundugu ileri siiriilmektedir (23,25,35).

Ozetle diyabetik ED’ye yol acan nedenler arasinda endokrinolojik sebepler ana rolii
oynamamaktadir. Ancak diyabetik hastalarda endokrinolojik arastirmalar muhakkak

yapilmali ve hormonal profil incelenmelidir (23).
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2.6.6. EREKTIL DiSFONKSIYONDA TANI YONTEMLERI

Organik ve psikojenik ED ayriminda en iyi test nokturnal penil tiimesans (NPT)
testidir. Ayrica norojenik ED de; penil biotesiometri, uyarilmis potansiyel testleri,
kavernozal diiz kaslarin elektriksel aktivitesinin 6l¢iimii kullanilabilir (32).

Vaskiilojenik ED’de; intrakavernozal farmakolojik testler (PGEI1, papaverin), penil
renkli dopler ultrason, niikleer goriintilleme, anjiografik tetkikler, kavernozometri,
kavernozografi gibi tan1 yontemleri kullanilir (32).

2.6.7. DIYABETIK EREKTIL DiISFONKSIYONDA TEDAVI

Her hastanin durumuna gore tedavi seceneklerinden uygun olan1 ve gerekirse kombine
halde tercih edilmelidir. Etiyolojiye gore psikojenik ve medikal tedavi uygulanmalidir.
2.6.7.1.Erektil Disfonksiyonda Psikojenik Tedavi

a-) Cinsel uyarilmayi kolaylastirmak ve arttirmak

b-) Cinsel performansla ilgili kaygiy1 azaltmak

c-) Erektil islev bozuklugunun iyilesmesini giiclestiren ya da cinsel doyumu
kisitlayan kognitif, psikodinamik ve iligkiye ait sorunlar1 gidermek seklindedir.
2.6.7.2. Erektil Disfonksiyonda Medikal Tedavi
2.6.7.2.1. Oral Farmakolojik Ajanlar :

a-) Adrenerjik reseptor antagonistleri: Bu amagla kullanilan ilaglarin en eskisi ve en
bilineni Yohimbindir. Ayn1 amacla kullanilan diger ajanlar fentolamin ve prazosindir.

b-) Dopamin reseptor agonistleri: Bu amagla apomorfin subkutan ve transbukkal olarak
kullanilmastir.

c-) Serotonerjik reseptdor agonistleri: Bu amagla kullanilan en yaygin ilag
trazodondur(32).

d-) Tip V Fosfodiesteraz inhibitorii: Giiniimiizde oral yoldan ED tedavisi igin

kullanilan en &nemli ajan sildenafil sitrattir. {lk kez klinik kullanima basladigindan beri
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diinyada 100’den fazla iilkede kullanilmaktadir. Sildenafil fosfodiesteraz 5 (PDE 5)
enzimini selektif olarak bloke ederek penisin kavernozal diiz kasindaki cGMP diizeyini
artirarak relaksasyon saglar. Sildenafil direkt olarak ereksiyonu baslatmaz, baslamis olan
ereksiyonun siiresini ve diizeyini artirir. Bu nedenle, ilacin etki gosterebilmesi icin seksiiel
uyar gerekir (32,33).

e-) Androjenler: Bu amacla Metiltestosteron, Fluoksimesteron, Testesteron undekonat,
Mestrolan gibi oral ve enjektabl testosteron preparatlar1 kullanilir.
2.6.7.2.2. intraiiretral Ajanlar: Bu amacla PGE1’in daha stabil olan sentetik formu
Alprostadil kullanilmaktadir.
2.6.7.2.3. intrakorporeal Enjeksiyon: Pek cok diyabetik erkek intrakorporeal enjeksiyon
tedavisinden yarar goriir. Bu tiir enjeksiyonda hem korporeal diiz kasta adrenerjik blokaj
hem de relaksasyon amaclanir. Giiniimiizde bu amagla papaverin, fentolamin ve PGE1 gibi
ilaglar kullanilmaktadir (32).
2.6.7.2.4. Vakum Ereksiyon Cihazlar: Penis digina gecirilen bir kapla vakum yapilarak
intrakaverndz basing diisiiriiliir ve penisin kanla dolmasi saglanir. Radikse konan bir
turnike ile vendz doniis engellenir.
2.6.7.3.Erektil Disfonksiyonda Cerrahi Tedavi

a-) Penil Protez Implantasyonu: ED tedavisinde etkisi en kesin tedavidir. Diyabetik
hastalarda eger diger tedavi yontemleri denenmis ve basarisiz olunmussa penis protezi
implantasyonu diisiiniiliir. Penis protezlerinin degisik tipleri bulunmaktadir. Bunlar,
biikiilebilir (malleable), sisirilebilir (inflatable) ve cok segmentli mekanik tiplerdir.
Giiniimiizde en ¢ok sisirilebilen tipler uygulanmaktadir. Penis protezinin en 6nemli
komplikasyonu enfeksiyon gelisimidir (35).

b-) Penil Vaskiiler Cerrahi: Diyabetik olgularda genellikle vaskiiler patolojilerinde

bulunmasi nedeniyle penise yonelik vaskiiler girisimler etkili degildir.
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3. MATERYAL VE METOD

Bu calismaya Selcuk Universitesi Meram Tip Fakiiltesi Endokrinoloji Poliklinigi
tarafindan takip edilen ve diyabeti olan 100 erkek hasta alindi. Kontrol grubu ise Selcuk
Universitesi Meram Tip Fakiiltesi Aile Hekimligi, Cildiye ve FTR poliklinigine basvuran,
diyabeti olmayan 100 erkek hastadan olusturuldu. Diyabetik erkeklerde ED siklig1 %33-75
(23) aras1 bulundugundan n=t* .p-q/ d> formiiliine dayanarak en az 100 diyabetik erkek
hastanin ornege girmesi gerektigi bulunmustur.

Calismaya alinan diyabetik hasta ve kontrol gruplarinin yag araligi 20 ile 80 arasinda
idi ve 20-34, 35-49, 50-64, 65 ve lizeri olarak yas gruplan olusturuldu. Diyabetik hasta ve
kontrol grubunun ¢alismaya alinma kriterleri soyle belirlendi:

a-) Yas olarak 20 ile 80 arasinda olan erkek ve ayaktan takip edilen hastalar.

b-) Diyabetik hasta ve kontrol grubunun yas yoniinden birbiriyle uyumlu olmasi
c-) Evli yada aktif cinsel hayatinin olmas1

d-) ED yoniinden medikal ve cerrahi tedavi almamis olmasi

e-) Calismaya katilma konusunda goniillii olmasi.

Calismaya alman tiim diyabetik hasta ve kontrol grubuna adi soyadi, yas, meslek,
egitim durumu, ekonomik durum, medeni durum, ¢ocuk sayisi ve yasadigi yer gibi
sosyodemografik oOzelliklerini belirleyici sorular iceren bir anket formu dolduruldu
(Form-1). Daha sonra diyabetik hasta ve kontrol grubuna sigara kullanimi, alkol kullanimi
ve spor yapma gibi hayat tarzi 6zelliklerini iceren sorular soruldu. Sigara icen kisiler,
giinliik sigara tiiketimlerine gore ( <10, 10-20, >20 sigara) ve sigara igme siirelerine gore
(<10, 10-20, >20 yil) smflandirildi. Diyabetik hasta ve kontrol grubu, hipertansiyon,
obesite, kardiyovaskiiler hastalik, dislipidemi, renovaskiiler hastalik, pelvik bolge
yaralanma ve cerrahi girisim, prostatla ilgili hastalik ve cerrahi girisim yOniinden

sorgulandi.
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Diyabetik hasta grubuna hastaligin tipi, diyabetin siiresi ve tedavide ne kullandigi
soruldu. Ayrica diyabete bagh gelisen komplikasyonlara ait tan1 alip almadiklar (noropati,
nefropati, retinopati ) soruldu.

Calismaya katilan tiim diyabetik hasta ve kontrol grubunun boy ve kilo Ol¢limii
yapilarak Beden Kitle Indeksi (BKI) hesaplandi. BKi= [agirlik (kg)/ boy(m)?] formiilii ile
hesaplandi. BKI: 18.5 alt1 zayif, 18.5-24.9 normal, 25-29.9 fazla kilolu, 30-39.9 obez, >40
ve iizeri morbid obez olarak tanimlandi (40).

Tiim katilimcilarin sistolik ve diyastolik kan basinglar 5 dakikalik istirahatin ardindan
Olctildii. Kan basinglar Birlesik Ulusal Komite (JNC VII ) degerlerine gore, sistolik ve
diyastolik 120/80 mmHg ve alti normal, 120-139/ 80-89 mmHg aras1 prehipertansif,
140/90 mmHg ve iizeri hipertansif olarak kabul edildi (41).

Calismaya katilan diyabetik hasta grubunun hepsine AKS, TKS, HbAlc, lipit profili
(T. Kolesterol, Trigliserit, HDL ve LDL), iire, kreatinin ve tam kan sayim1 yapildi. Kontrol
grubunda ise HbAlc diizeyi haric AKS, TKS, lipit profili (T. Kolesterol, Trigliserid, HDL
ve LDL), iire, kreatinin ve tam kan sayimi bakild.

Diyabetik hasta ve kontrol grubunun cinsel fonksiyonlarin1 sorgulamak igin
Raymond Rosen ve arkadaglari tarafindan yayinlanan IIEF-15 (International Index of
Erectile Function ) anketinden (42) ozetlenerek elde edilmis IIEF-5 veya SHIM (Sexual
Health Inventory for Men) Erkekte Cinsel Saglhigi Degerlendirme anketi (Form-2)
kullanildi (43). Ozellikle 5 sorudan olusan SHIM anketi, seksiiel aktivite ile ilgili yeterli
bilgi sagladigi ve hastalar tarafindan birka¢ dakikada yanitlandigi i¢in kullamigh bir
ankettir, pek cok arastirmada olgularin cinsel fonksiyonlarimi degerlendirmek igin
kullanilmigtir. Bu ankette yer alan birinci soru erektil fonksiyonu, ikinci soru iligki
memnuniyetini, {igiincii soru orgazm fonksiyonunu, dordiincii soru cinsel arzuyu ve besinci

soru genel memnuniyeti yansitiyordu. Hastalarin kendi durumlarim en iyi tarif eden
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secenegi isaretlemeleri istendi. SHIM skoru 18’in altinda olan hastalar ED miisbet olarak
kabul edildi (44). SHIM skoru; 18-25 puan arasi normal, 14-17 puan aras1 hafif diizeyde
ED, 10-13 puan arasi orta diizeyde ED, 9 puan ve alti tam ED olarak kabul edildi (45).
Istatistiki Analiz

Olgularin ve kontrol grubunun istatistiki analizi SPSS 11.0 (Scientific Packages for
Social Sciences) paket programi kullanilarak yapildi. Degerler ortalama + standart sapma
olarak verildi. Onemlilik testi olarak Ki-kare testi ve Students t testi kullanild. Istatistiki
analizlerin tiimiinde p<0.05 degeri anlamli kabul edildi. Epidemiyolojik 6l¢iit olarak %95

giiven sinirlar1 igcinde Odds Ratio (OR) ayrica belirtildi.
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4. BULGULAR

Calismaya 100 diyabeti olan erkek hasta ve 100 diyabeti olmayan erkek hasta olmak

tizere toplam 200 hasta alind.

4.1. YAS DAGILIMI

Diyabetik hasta ve kontrol grubunun yas dagilimi Tablo 1’de gosterilmistir.

Tablo 1. Diyabetik hasta ve kontrol grubunun yas dagilimm

Yas Diyabetik grup Kontrol grup Toplam
n 9% ) n %(*) n %(*)
20-34 yas 14 14.0 14 14.0 28 14.0
35-49 yas 15 15.0 16 16.0 31 15.5
50-64 yas 54 54.0 52 52.0 106 53.0
65 ve lizeri yas 17 17.0 18 18.0 35 17.5
Toplam 100 100.0 100 100.0 200 100.0

*Siitun ylizdesi verilmistir.

Diyabetik hastalarin yas aralig1 21-80 olup, yas ortalamas1 52.4 + 13.3 ve %54’ 50-64

yas araliginda idi. Kontrol grubunun ise yas araligi 25-77 olup, yas ortalamas1 52.7 + 13.1

ve %52’si 50-64 yas aralifinda idi. Kontrol grubu ve olgu grubu yas aralifn ve yas

ortalamasi yoniinden benzerlik gostermekte idi.

4.2. MESLEK DAGILIMI

Diyabetik hasta ve kontrol grubunun mesleki dagilim 6zellikleri Tablo 2’de gosterilmistir.

Tablo 2. Diyabetik hasta ve kontrol grubunun mesleki dagilim

Meslek durumu Diyabetik grup Kontrol grup Toplam

n % () n 9% (@) n 9% (@)
Esnaf 9 9.0 11 11.0 20 10.0
Memur 14 14.0 30 30.0 44 22.0
Isci 8 8.0 15 15.0 23 11.5
Emekli 53 53.0 35 35.0 88 44.0
Diger 16 16.0 9 9.0 25 12.5
Toplam 100 100.0 100 100.0 200 100.0

*Siitun ylizdesi verilmistir.
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Diyabetik hasta ve kontrol grubu mesleki 6zellikleri yoniinden incelendiginde, olgu
grubunda yer alan 100 hastanin 9’u (%9) esnaf, 14’ (%14) memur, 8’1 (%8) isci, 53’1
(%53) emekli, 16’s1 (%16) diger meslek gruplarindandi. Kontrol grubunun ise 11’1 (%11)
esnaf, 30’u (%30) memur, 15’1 (%15) is¢i, 35’1 (%35) emekli, 9’u (%9) diger meslek
gruplarinda yer almaktaydi.

4.3. EGITIM DURUMU
Diyabetik hasta ve kontrol grubunun egitim durumu dagilimi Tablo 3’de gosterilmistir.

Tablo 3. Diyabetik hasta ve kontrol grubunun egitim durumu dagilim

Egitim durumu Diyabetik grup Kontrol grup Toplam
n 9% () n 9% (@) n % ()
Ikokul 42 42.0 51 51.0 93 46.5
Ortaokul 11 11.0 11 11.0 22 11.0
Lise 27 27.0 13 13.0 40 20.0
Universite 20 20.0 25 25.0 45 22.5
Toplam 100 100.0 100 100.0 200 100.0

*Siitun yiizdesi verilmistir.

Diyabetik hasta ve kontrol grubunun egitim durumu incelendiginde ise; diyabetik hasta
grubunun 42’i (%42) ilkokul mezunu, 11’1 (%11) ortaokul mezunu, 27’si (%27) lise
mezunu ve 20’si (%20) iiniversite mezunu idi. Kontrol grubunun ise 51’1 (%51) ilkokul

mezunu, 11’1 (%11) ortaokul, 13’ii (%13) lise ve 25’1 (%25) iiniversite mezunu idi.

4.4. MEDENi DURUM

Diyabetik hasta ve kontrol grubunun medeni durum 6zellikleri Tablo 4’de gosterilmistir.
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Tablo 4. Diyabetik hasta ve kontrol grubunun medeni durum dagilinm

Medeni durum Diyabetik grup Kontrol grup Toplam
n % ) n % ) n % )
Evli 91 91.0 98 98.0 189 94.5
Bekar 5 5.0 1 1.0 6 3.0
Dul 4 4.0 1 1.0 5 2.5
Toplam 100 100.0 100 100.0 200 100.0

*Siitun ylizdesi verilmistir.

Diyabetik hasta ve kontrol grubunun medeni durumu incelendiginde ise; olgu grubunda
yer alan hastalarin 91°(%91) evli, 5’i1(%5) bekar, 4’li (%4) dul idi. Kontrol grubunun ise
98’1(%98) evli, 1’1 (%1) bekar, 1’1 (%1) dul idi.
4.5.YASADIGI YER

Diyabetik hasta ve kontrol grubunun yasadigi yer 6zellikleri Tablo 5’de gosterilmistir.

Tablo 5. Diyabetik hasta ve kontrol grubunun yasadig: yer ozellikleri dagilimi

Yasanan yer Diyabetik grup Kontrol grup Toplam
n % () n % () n % ()
il 66 66.0 62 62.0 128 64.0
flge 20 20.0 27 27.0 47 23.5
Belde 10 10.0 6 6.0 16 8.0
Koy 4 4.0 5 5.0 9 4.5
Toplam 100 100.0 100 100.0 200 100.0

*Siitun yiizdesi verilmistir.

Diyabetik hasta ve kontrol grubunun yasadig1 yer 6zellikleri incelendiginde ise; olgu
grubunda yer alan hastalarin 66’s1 (%66) il merkezinde, 20’si (%?20) ilge merkezinde, 10’u
(%10) belde de, 4’1l (%4) kdy de yasamakta idi. Kontrol grubunun ise 62’si (%62) il
merkezinde, 27’si (%27) ilce merkezinde, 6’s1 (%6) belde de, 5’1 (%5) kdyde yasamakta

idi.
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4.6.SIGARA iCME ALISKANLIGI

Diyabetik hasta ve kontrol grubunun

gosterilmistir.

Tablo 6. Diyabetik ve kontrol grubunun sigara icme aliskanliklar: dagilim

sigara icme aligkanliklann Tablo 6’da

Sigara igcme durumu Diyabetik grup Kontrol grup Toplam
n % ) n % ) n % )
Halen icenler 22 22.0 30 30.0 52 26.0
Birakanlar 37 37.0 21 21.0 58 29.0
Hic icmeyenler 41 41.0 49 49.0 90 45.0
Toplam 100 100.0 100 100.0 200 100.0

*Siitun ylizdesi verilmistir.

Diyabetik hasta ve kontrol grubunun sigara igme durumu sorgulandiginda; olgu

grubunda yer alan diyabetik hastalarin 22’si (%22) halen sigara i¢gmekte idi, 37’si (%37)

sigaray1 biraktigini, 41’1 (%41) ise hi¢ sigara i¢medigini belirtti. Halen sigara icen 22

hastaya giinde kag¢ tane sigara igtigi soruldugunda en diisiik 5 tane, en yiiksek 40 tane

sigara ictikleri belirlendi. Sigara icme ortalamas1 20.9 + 9.8 idi. Kag¢ yildir sigara ictikleri

soruldugunda en diisiik 4 yil, en yiiksek 40 yil, ortalama 26.4 + 13.2 cevabi alindi. Kontrol

grubunun ise; 30’u (%30) halen sigara igmekteydi, 21’1 (%21) sigaray1 biraktigini, 49’nun

(%49) ise hi¢ sigara icmedigini belirtti. Halen sigara i¢en 30 kisiye giinde kac tane sigara

ictigi soruldugunda en diisiik 6 tane, en yiiksek 40 tane sigara igtikleri belirlendi. Sigara

icme ortalamas1 19.03 + 8.2 idi. Kag yildir sigara igtikleri soruldugunda en diisiik 4 yil, en

yiiksek 40 yil, ortalama 26.4 + 13.2 cevabi alind1.
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4.7.ALKOL KULLANMA ALISKANLIGI
Diyabetik hasta ve kontrol grubunun alkol kullanma aligkanliklari Tablo 7’de
gosterilmistir.

Tablo 7. Diyabetik ve kontrol grubunun alkol kullanma ahskanliklari dagilim

Alkol kullanma durumu Diyabetik grup Kontrol grup Toplam
n o n 9 n 9 ™
Halen icenler 3 3.0 4 4.0 7 3.5
Birakanlar 19 19.0 12 12.0 31 15.5
Hic icmeyenler 78 78.0 84 84.0 162 81.0
Toplam 100 100.0 100 100.0 200 100.0

*Siitun yiizdesi verilmistir.

Alkol kullanma aliskanliklar1 sorgulandiginda “Alkol kullaniyor musunuz?” sorusuna
olgu grubunda yer alan diyabetik hastalarin 78’1 (% 78) hi¢ icmedim, 19’u (%19) biraktim,
3’1l (%3) halen igiyorum cevabi verdi. Kontrol grubunun ise; 84’ii (% 84) hi¢ icmedim,
12’si (%12) biraktim, 4’ii (%4) halen i¢iyorum cevabi verdi.

4.8. SPOR YAPMA OZELLIKLERI
Diyabetik hasta ve kontrol grubunun spor yapma 6zellikleri Tablo 8’de gosterilmistir.

Tablo 8. Diyabetik hasta ve kontrol grubunun spor yapma 6zellikleri

Spor yapiyor musunuz? | Diyabetik grup Kontrol grup Toplam
n % (@) n % () n 9% ()
Evet 42 42.0 14 14.0 | 56 28.0
Hay1r 58 58.0 86 86.0 144 72.0
Toplam 100 100.0 100 100.0 | 200 100.0

*Siitun yiizdesi verilmistir.

“Spor yapiyor musunuz?”’ sorusuna diyabetik hastalarin 42’si (%42) evet, 58’1 (%58)
hayir cevabi verdi. Kontrol grubunun ise; 14’1 (%14) evet, 86’s1 (%86) hayir cevabi verdi.
Bu da diyabetik hastalarin kontrol grubuna gore daha fazla spor yaptigim1 bize

gostermektedir.
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4.9. DIYABETE AiT OZELLiKLER
Calismada diyabetik hasta grubunun diyabete ait 6zellikleri Tablo 9°da verilmistir.

Tablo 9. Diyabetik hastalarin 6zellikleri (n=100)

Diyabetik grup
n % )
Diyabetin tipi (n=100)
Tip 1 16 16.0
Tip 2 84 84.0
Diyabetin Tedavisi(n=100)
Diyet 3 3.0
OAD 47 47.0
Insiilin 50 50.0
Diyabetin Komplikasyonlari(n=31)
Retinopati 15 48.0
Noropati 9 29.0
Nefropati 7 23.0

*Siitun ylizdesi verilmistir.

Calismada yer alan hastalar diyabetin tipi yoniinden arastirildiginda; 16’smin (%16)
Tip 1 diyabet, 84’iiniin (%84) Tip2 diyabet oldugu tespit edildi. Diyabetin siiresi 1-28 yil
arasinda (ortalama 8.4 + 6.5) degisiyordu. Hastalarin 3’1 (%3) diyet tedavisi, 47°si (%47)
oral antidiyabetik ila¢ tedavisi, 50’si (%50) insiilin tedavisi almakta idi. Diyabetin
komplikasyonlar1 yoniinden arastirildiginda; 15 (%48) hasta retinopati, 9 (%29) hasta

noropati, 7 (%23) hasta ise nefropati tanisi almist.

4.10. ARTERIYEL KAN BASINCI OZELLIKLERi

Diyabetik hasta ve kontrol grubunun arteriyel kan basinci dl¢iimlerine gore sonuclari

Tablo 10’da gosterilmistir.
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Tablo 10. Diyabetik hasta ve kontrol grubunun arteriyel kan basinci 6zellikleri

Arteriyel Kan Basinci Diyabetik grup Kontrol grup Toplam

(mmHg) n % n % n %
Normal

(<120/80mmHg) 64 64.0 78 78.0 142 71.0
Prehipertansif

(120-139/ 80-89mmHg) 13 13.0 19 19.0 32 16.0
Hipertansif

(>140/90mmHg) 23 23.0 3 3.0 26 13.0
Toplam 100 100.0 100 100.0 200 100.0

Bizim tarafimizdan yapilan kan basinct Olgiimlerinde diyabetik grupta yer alan
hastalarin 64 (%64)’iinde arteriyel kan basinci 120/80 mmHg altinda (normal), 13 (%13)
hastada arteriyel kan basinci sistolik 120-139 mmHg ile diyastolik 80-89 mmHg arasinda
(prehipertansif), 23 (%23) hastada ise arteriyel kan basinct 140/90 mmHg nin iizerinde
(hipertansif) bulunmustur. Kontrol grubunda yer alan hastalarin 78 (%78)’inde arteriyel
kan basinc1 120-80 mmHg altinda, 19 (%19) hastada arteriyel kan basinci sistolik 120-139
mmHg ile diyastolik 80-89 mmHg arasinda, 3 (%3) hastada ise arteriyel kan basinci

140/90 mmHg’ nin iizerinde bulunmustur.

4.11. KRONIK HASTALIKLAR VE PELVIK BOLGEYE AiT KAZA-
YARALANMA VE CERRAHI GIiRiSIMLER
Calismada yer alan hastalarin anemnezlerinden kronik hastaliklarina ve pelvik bolgeye

ait kaza-yaralanma ve cerrahi girisime ait bilgileri Tablo 11’de gosterilmistir.

29




Tablo 11. Diyabetik hasta ve kontrol grubunun kronik hastaliklar: ve pelvik bolgeye

ait kaza-yaralanma ve cerrahi girisimleri

Diyabetik grup Kontrol grup Toplam

n o n o n o
HT 37 37.0 12 12.0 49 24.5
Dislipidemi 32 32.0 14 14.0 46 23.0
Kr. Bobrek Hast. 9 9.0 1 1.0 10 5.0
Kr. Kalp Hast. 14 14.0 2 2.0 16 8.0
PelvikBolgeHast.ve
Cerrahi 6 6.0 1 1.0 7 3.5
Prostat Hast. 20 20 19 19.0 39 19.5

*Siitun yiizdesi verilmistir.

Diyabetik hasta ve kontrol grubu kronik hastaliklar1 yoniinden incelendiginde;
diyabetik grupta yer alan hastalarin 37’sinde (%37) tan1 koyulmus hipertansiyonu oldugu,
32 (%32) hastanin dislipidemi tanis1 aldigi, 9’unda (%9) kronik bobrek hastaligi, 14’iinde
(%14) kalp hastaligi, 6’sinda (%6) pelvik bolgeye ait kaza-yaralanma ve cerrahi girisim
Oykiisii, 20’sinde (%?20) ise prostat hastalifi tamisiyla tedavi gordiigii tespit edilmistir.
Kontrol grubunda yer alan 12 kiside (%12) hipertansiyon, 14’tinde (%14) dislipidemi,
I’inde (%1) kronik bobrek hastaligi, 2’sinde (%?2) kalp hastaligi, 1’inde (%1) pelvik
bolgeye ait cerrahi girisim Oykiisii oldugu, 19’unda (%19) prostat hastaligi tespit

edilmistir.

4.12. LABORATUAR BULGULARI

Diyabetik hasta ve kontrol grubunun bazi laboratuar parametrelerinin karsilastirilmasi

Tablo 12°de gosterilmistir.
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Tablo 12. Diyabetik hasta ve kontrol grubunun bazi1 laboratuar parametrelerinin

karsilastiriimasi
Diyabetik grup Kontrol grup
(ortalama+SD) (ortalama+SD)
AKS (mg/dl) 208 £113 90 +6
TKS (mg/dl) 255 £95 125 £10
HbAlc 8.6+2.4 -
T. Kolesterol (mg/dl) 184+ 70 178+ 35
Trigliserid (mg/dl) 205+ 603 143+ 68
LDL (mg/dl) 115+ 72 109+ 28
HDL (mg/dl) 41+ 11 41+7.5
Ure (mg/dl) 36+ 21 33+ 10
Kreatin (mg/dl) 1.07+ 0.69 0.9+£0.2
Hb (g/dl) 13.3£2.5 14.3+£ 1.6
Hect 40+ 8.1 42.8+4.6

Diyabetik hasta ve kontrol grubunun oOlgiilen laboratuar degerlerine gore, diyabetik
grubun AKS ortalama degeri 208 + 113 mg/dl, TKS ortalama degeri 255 + 95 mg/dl,
HbAlc ortalama degeri 8.6 + 2.4, T. Kolesterol ortalama degeri 184 + 70mg/dl, Trigliserid
ortalama degeri 205 + 603mg/dl, LDL ortalama degeri 115 + 72mg/dl, HDL ortalama
degeri 41 + 11mg/dl, iire ortalama degeri 36 £ 21mg/dl, kreatin ortalama degeri 1.07 +
0.69 mg/dl, Hb ortalama degeri 13.3 £ 2.5 g/dl, Hct ortalama degeri 40 + 8.1 bulunmustur.
Kontrol grubun ise AKS ortalama degeri 90 + 6 mg/dl, TKS ortalama degeri 125 + 10
mg/dl, T. Kolesterol ortalama degeri 178 £+ 35 mg/dl, Trigliserid ortalama degeri 143 + 68
mg/dl, LDL ortalama degeri 109 + 28 mg/dl, HDL ortalama degeri 41 + 7.5mg/dl, {ire
ortalama degeri 33 + 10mg/dl, kreatin ortalama degeri 0.9 + 0.2 mg/dl, Hb ortalama degeri

14.3 £ 1.6 g/dl, Hct ortalama degeri 42.8 + 4.6 olarak bulunmustur.
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4.13. BEDEN KIiTLE INDEKSI
Diyabetik hasta ve kontrol grubunun BKI (Beden Kitle indeksi)’ ne gore dagilimi Tablo
13’te gosterilmistir.

Tablo 13. Diyabetik hasta ve kontrol grubunun BKi’ne gore dagilim

Diyabetik grup Kontrol grup Toplam

BKI (kg/m?) n % n % " n %

Zayif 1 1.0 0 0.0 1 0.5
Normal 32 32.0 37 370 | 69 34.5
Fazla Kilolu 44 44.0 44 44.0 | 88 44
Obez 21 21.0 19 19.0 | 40 20.0
Morbid Obez 2 2.0 0 0.0 2 1.0
Toplam 100 100.0 100 100.0 | 200 100.0

*Siitun ylizdesi verilmistir.

Diyabetik hasta ve kontrol grubunun BKI’'ne (Beden Kitle indeksi) gore dagilim
ozellikleri yukaridaki tabloda verilmistir. Buna gore diyabetik hasta grubunda 1 (%1) hasta
zayif, 32 (%32) hasta normal kilolu, 44 (%44) hasta fazla kilolu, 21 (%21) hasta obez, 2
(%?2) hasta ise morbid obez sinifinda yer almakta idi. Kontrol grubunda ise 37’si (%37)
normal kilolu, 44’1 (%44) fazla kilolu, 19’u (%19) obez sinifinda idi.

4.14. SEXUAL HEALTH INVENTORY FOR MEN SKORUNA GORE SONUCLAR
Diyabetik hasta ve kontrol grubunun Sexual Health Inventory for Men (SHIM)

skoruna gore sonuglari Tablo 14’de gosterilmistir.

Tablo 14. Diyabetik hasta ve kontrol grubunun SHIM skoruna gore sonuclari

SHIM’e gore ED Diyabetik grup Kontrol grup Toplam
skorlamasi n %" n % n % "
Tam ED (9 ve alt1) 37 37.0 15 15.0 52 26.0
Orta ED (10-13) 22 22.0 4 4.0 26 13.0
Hafif ED (14-17) 17 17.0 13 13.0 30 15.0
Normal EF (18-25) 24 24.0 68 68.0 | 92 46.0
Toplam 100 100.0 100 100.0 | 200 100.0
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Diyabetik hasta ve kontrol grubunun SHIM’e gore ED skorlamasi yapildiginda
diyabetik hasta grubunda; 37 (%37) hastada tam ED (9 puan ve alt1), 22 (%?22) hastada orta
diizeyde ED (10-13 puan arasi), 17 (%17) hastada hafif diizeyde ED (14-17 puan aras1), 24
(%24) hastada normal erektil fonksiyon (18-25 aras1 puan) bulundu. Kontrol grubunun ise;
15’inde (%15) tam ED (9 puan ve alt1), 4’iinde (%4) orta diizeyde ED (10-13 puan arasi),
13’tinde (%13) hafif diizeyde ED (14-17 puan arasi), 68’inde (%68) normal erektil
fonksiyon (18-25 aras1 puan) bulundu.

4.15. SEXUAL HEALTH INVENTORY FOR MEN SKORUNA GORE
EREKTIL DISFONKSIYON DURUMU

Diyabetik hasta ve kontrol grubunun SHIM (Sexual Health Inventory for Men) skoruna
gore ED tamimlamasi Tablo 15’te gosterilmistir.

Tablo 15. Diyabetik hasta ve kontrol grubunun SHIM skoruna gore ED durumu

SHIM’e gore ED Diyabetik grup Kontrol grup Toplam

durumu n % n % n %
ED var 76 76.0 32 32.0 108 54.0
ED yok 24 24.0 68 68.0 92 46.0

Toplam 100 100.0 100 100.0 200 100.0

*Siitun yiizdesi verilmistir.

Diyabetik hasta ve kontrol grubunun SHIM’e gore ED skorlamasi yapildiginda
diyabetik hasta grubunda 76 (%76) hastada ED oldugu tespit edilmistir. Kontrol grubunda
ise 32 (%32) hastada ED bulundu. Diyabetik grupta ED siklig1 kontrol grubuna gore
onemli dl¢iide fazla bulundu (p=0.000).

4.16. YAS DAGILIMI iLE EREKTIL DiSFONKSiYON iLiSKiSi
Diyabetik hasta ve kontrol grubunun yag araligi dagilimi ile ED iliskisi Tablo 16’da

gosterilmistir.
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Tablo 16. Diyabetik hasta ve kontrol grubunun yas dagilim ile ED iliskisi

Diyabetik grup Kontrol grup

Yas dagihm ED var ED yok ED var ED yok

n %(*) n %(*) n %(*) n %(*)
20-34 yas 6 79 8 333 1 3.1 13 19.1
35-49 yas 7 92 8 333 1 3.1 15 221
50-64 yas 47 61.8 7 292 16 50.0 36 529
65 ve lizeri 16 21.1 1 4.2 14 438 4 59
Toplam 76 100.0 24 100.0 32 100.0 68 100.0

Y =21.107 p=0.000 Y =27.425 p=0.000

*Siitun yiizdesi verilmistir.

Calismada yer alan 100 diyabetik hastanin 76’sinda (%76) ED var, 24’iinde (%24) ED
yoktu. ED’si olan hastalarin 6’s1 (%7.9) 20-34 yas araliginda, 7’si (%9.2) 35-49 yas
araliginda, 47’si (%61.8) 50-64 yas araliginda, 16’s1 (%21.1) 65 ve iizeri yas araliinda
bulunmaktaydi. Yukaridaki tabloda da goriildiigii gibi ED’si olan hastalarin cogunlugu 50-
64 yas araliginda yer almakta idi. Yas dagilimi ile ED durumlarn arasinda istatistiksel
olarak anlamh bir iliski bulundu (X2:21.107, p=0.000). Calismada kontrol grubunda yer
alan 100 kisinin 32’sinde (%32) ED var, 68’ in de (%68) ED yoktu. ED’si olan kisilerin 1’1
(%3.1) 20-34 yas araliginda, 1'i (%3.1) 35-49 yas araliginda, 16’s1 (%50) 50-64 yas
araliginda, 14’1 (%43.8) 65 ve iizeri yas araliginda bulunmakta idi. Yukaridaki tabloda da
goriildiigii gibi kontrol grubunda ED’si olan hastalarin ¢ogunlugu 50-64 yas araliginda yer
almakta idi. Kontrol grubunda yas aralifi dagilimi ile ED oranlar arasinda istatistiksel
olarak anlamli bir iliski bulundu ( y* =27.425, p=0.000).

4.17. MESLEKi DAGILIM iLE EREKTIL DiSFONKSiYON iLiSKiSi
Diyabetik hasta ve kontrol grubunun mesleki dagilimi ile ED iligkisi Tablo 17°de

gosterilmistir.
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Tablo17. Diyabetik hasta ve kontrol grubunun mesleki dagilim ile ED iliskisi

Diyabetik grup Kontrol grup
Mesleki durum ED var ED yok ED var ED yok

n A n AN n A n A
Esnaf 5 6.6 4 16.7 2 6.3 9 13.2
Memur 6 7.9 8 333 3 9.4 27 39.7
Isci 6 7.9 2 8.3 1 3.1 14 20.6
Emekli 49 645 4 16.7 22 68.8 13 19.1
Diger 10 13.2 6 25.0 4 12.5 5 7.4
Toplam 76 100.0 24 100.0 32 100.0 68  100.0

' =20.200  p=0.000 x> =29.545 p=0.000

*Siitun yiizdesi verilmistir.

Diyabetik grubta ED’si olan 76 hastanin 5’1 (%6.6) esnaf, 6’s1 (%7.9) memur, 6’s1
(%7.9) is¢i, 49’u (%64.5) emekli, 10 (%13.2) hasta ise diger meslek gruplarinda yer
almaktaydi. Yukaridaki tabloda da goriildiigii gibi ED’si olan hastalarin ¢ogunlugu emekli
olmus kisilerdi. Mesleki durum ile ED arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iliski vardi
(X2:20.200, p=0.000). Calismada kontrol grubunda ED’si olan 32 kisinin 2’si (%6.3) esnaf,
3’ (%9.4) memur, 1’1 (%3.1) isci, 22’°si (%68.8) emekli, 4’ii (%12.5) ise diger meslek
gruplarinda yer almaktaydi. Tabloda da goriildiigii gibi kontrol grubunda ED’si olan
hastalarin ¢ogunlugu emekli olmus kisilerdi. Mesleki durum ile ED arasinda istatistiksel

olarak anlaml bir iligki vardi (x2=29.545, p=0.000).

4.18. EGITiM DURUMU iLE EREKTIL DiSFONKSiYON iLiSKiSi
Diyabetik hasta ve kontrol grubunun egitim durumu ile ED iligkisi Tablo 18’de

gosterilmistir.
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Tablo18. Diyabetik hasta ve kontrol grubunun egitim durumu ile ED iliskisi

Egitim durumu Diyabetik grup Kontrol grup

ED var ED yok ED var ED yok

n A n AN n A n A
[lkokul 38 50.0 | 4 16.7 21  65.6 30 44.1
Ortaokul 7 9.2 4 16.7 5 15.6 6 8.8
Lise 20 263 | 7 29.2 2 6.3 11 16.2
Universite 11 145 | 9 37.5 4 12.5 21 30.9
Toplam 76 100.0 | 24  100.0 32 100.0 68  100.0

Y'=10.949  p=0.012 Y'=7.965  p=0.047

*Siitun iizdesi verilmistir.

Diyabetik grupta yer alan ve ED’si olan 76 hastanin 38’i (%50) ilkokul mezunu, 7’si

(%9.2) ortaokul, 20’si (%26.3) lise, 11’1 (%14.5) iiniversite mezunu idi. Diyabetik grupta

egitim durumu ile ED arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iliski vardi (x°=10.949,

p=0.012). Kontrol grubunda yer alan ve ED’si olan 32 kisinin 21’1 (%65.6) ilkokul

mezunu, 5’1 (%15.6) ortaokul, 2’si (%6.3) lise, 4’ii (%12.5) tiniversite mezunu idi. Kontrol

grubunda da egitim durumu ile ED arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iligki bulundu

(X2 =7.965, p=0.047). Bu calismada her iki grupta da egitim durumu ile ED arasinda

anlaml bir iliski bulunmustur.

4.19.MEDENi DURUM iLE EREKTIL DiSFONKSIYON iLiSKiSi

Diyabetik hasta ve kontrol grubunun medeni durumu ile ED iliskisi Tablo 19’da

gosterilmistir.
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Tablo19. Diyabetik hasta ve kontrol grubunda medeni durum ile ED iliskisi

Diyabetik grup Kontrol grup
Medeni durumu ED var ED yok ED var ED yok
n A n AN n A n A
Evli 69 90.8 | 22 91.7 30 938 68 100.0
Bekar 4 5.3 1 4.2 1 3.1 0 0.0
Dul 3 39 1 4.2 1 3.1 0 0.0
Toplam 76 100.0 | 24  100.0 32 100.0 68  100.0
v =0.048 p=0.976 v =4337 p=0.114

*Siitun yiizdesi verilmistir.

Diyabetik grubta yer alan ve ED’si olan 76 hastanin 69’u (%90.8) evli, 4’ii (%5.3)
bekar, 3’1 (%3.9) ise dul idi. Medeni durum ile ED arasinda istatistiksel olarak anlaml1 bir
iliski bulunmadi (x> =0.048, p=0.976). Calismada kontrol grubunda yer alan ve ED’si
olan 32 kisinin 30’u (%93.8) evli, 1’1 (%3.1) bekar, 1’i (%3.1) dul idi. Kontrol grubunda
da medeni durum ile ED arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iliski bulunmadi (X2:4.337
, p=0.114). Bu calismada medeni durum ile ED arasinda anlaml bir iligki bulunamamastir.
4.20.YASADIGI YER iLE EREKTIL DiSFONKSiYON iLiSKIiSi

Diyabetik hasta ve kontrol grubunun yasadigi yer ozellikleri ile ED iligkisi Tablo 20’de
gosterilmistir.

Tablo 20. Diyabetik hasta ve kontrol grubunun yasadig yer ile ED iliskisi

Diyabetik grup Kontrol grup
Yagadif yer ED var ED yok ED var ED yok
n A n A n A n A

il 49 64.5 17 70.8 14 438 48 70.6
Ilge 16 21.1 4 16.7 13 40.6 14 20.6
Belde 8 10.5 2 8.3 3 9.4 3 4.4
Koy 3 3.9 1 4.2 2 6.3 3 4.4
Toplam 76 100.0 | 24 100.0 32 100.0 68 100.0

y* =0.377 p=0.945 Y =6.697  p=0.082
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Diyabetik grubta yer alan ve ED’si olan 76 hastanin 49’u (%64.5) il merkezinde, 16’s1
(%21.1) ilce merkezinde, 8’i (%10.5) beldede, 3’ii (%3.9) ise kdyde yasamaktaydi.
Yasadig1 yer ozellikleri ile ED oranlari karsilastirildiginda istatistiksel olarak anlamli bir
iliski bulunamadi (X2:0.377, p=0.945). Kontrol grubunda yer alan ve ED’si olan 32 kisinin
14’6 (%43.8) il merkezinde, 13’ (%40.6) ilce merkezinde, 3’ii (%9.4) beldede, 2’si
(9%6.3) ise koyde yasamaktaydi. Yasadig1 yer 6zellikleri ile ED oranlar1 karsilastirildiginda
istatistiksel olarak anlamli bir iligki bulunamadi (x2=6.697, p=0.082). Her iki grupta da
yasadig1 yer ile ED arasinda anlaml bir iliski bulunamamastir.
4.21.SiIGARA ICME ALISKANLIGI iLE EREKTIL DISFONKSIYON ILiSKiSi

Diyabetik hasta ve kontrol grubunun sigara kullanma aliskanliklari ile ED iliskisi Tablo
21’de verilmistir.

Tablo 21. Diyabetik hasta ve kontrol grubunun sigara icme aliskanhgi ile ED iliskisi

Diyabetik grup Kontrol grup
Sigara igme ED var ED yok ED var ED yok
durumu n AL n % n PAS n %™
Halen icenler 16 21.1 6 25.0 6 18.8 24 353
Birakanlar 28 36.8 9 37.5 10 313 11 6.2
Hic¢ icmeyenler | 32 42.1 9 37.5 16  50.0 33 485
Toplam 76 100.0 | 24 100.0 32 100.0 68  100.0
Y =0222  p=0.637 Y =0.927  p=0.336

*Siitun ylizdesi verilmistir.

Diyabetik grubta yer alan ve ED’si olan 76 hastanin 16’s1 (%21.1) halen sigara
icmekteydi, 28’1 (%36.8) sigara igmeyi birakmisti, 32°si (%42.1) ise hi¢ sigara icmemisti.
Sigara igme aligkanligi ile ED oranlan karsilastirildiginda istatistiksel olarak anlamli bir
iliski bulunamadi (y3’=0.222, p=0.637). Kontrol grubunda yer alan ve ED’si olan 32 kisinin

6’s1 (%18.8) halen sigara igmekteydi, 10’u (%31.3) sigara igmeyi birakmisti, 16’s1 (%50.0)
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ise hi¢ sigara icmemisti. Kontrol grubunda sigara icme aligkanlhigina gére ED oranlar
karsilastirildiginda istatistiksel olarak anlamli bir iliski bulunamadi (x*=0.927, p=0.336).
Bu c¢alismada her iki grupta da sigara icme aligkanlig1 ile ED arasinda anlamli bir iliski
bulunamamastir.
4.22. ALKOL KULLANMA ALISKANLIKLARI iLE EREKTIL DISFONKSiYON
ILiSKiSi

Diyabetik hasta ve kontrol grubunun alkol kullanma aligkanliklar1 dagilimi ile ED
iliskisi Tablo 22’de verilmistir.

Tablo 22.Diyabetik hasta ve kontrol grubunun alkol kullanma aliskanhgi ile ED iliskisi

Diyabetik grup Kontrol grup
Alkol kullanma ED var ED yok ED var ED yok
durumu 1 PAS I S I PAS) 1 o™

Halen igenler 2 2.6 1 4.2 1 3.1 3 4.4
Birakanlar 15 19.7 4 16.7 6 18.8 6 8.8
Hig icmeyenler | 59 77.6 19 79.2 25 78.1 59 86.8
Toplam 76 100.0 | 24  100.0 32 100.0 | 68 100.0

x> =0.239 p=0.887 ¥ =1.956  p=0.376

*Siitun ylizdesi verilmistir.

Diyabetik grupta yer alan ve ED’si olan 76 hastamin 2’si (%2.6) halen alkol
kullanmaktaydi, 15’1 (%19.7) alkol kullanmayi birakmisti, 59’u (%77.6) ise hic¢ alkol
kullanmamisti. Alkol kullanma aliskanligi ile ED oranlart karsilastirildiginda istatistiksel
olarak anlaml bir iliski bulunamadi (x> =0.239, p=0.887). Calismada kontrol grubunda yer
alan ve ED’si olan 32 kisininl’i (%3.1) halen alkol kullanmaktaydi, 6’s1 (%18.8) alkol
kullanmay1 birakmisti, 25’1 (%78.1) ise hi¢ alkol kullanmamisti. Kontrol grubunda alkol
kullanma aligkanligi ile ED oranlan karsilastirildiginda istatistiksel olarak anlamli bir iligki
bulunamadi (Xz =1.956, p=0.376). Bu calismada her iki grupta alkol kullanma aligkanlig

ile ED arasinda anlamli bir iligki bulunamamustir.
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4.23. SPOR YAPMA OZELLIiKLERI iLE EREKTIL DiSFONKSIYON iLiSKiSi
Diyabetik hasta ve kontrol grubunun spor yapma ozellikleri ile ED iligkisi Tablo 23’de
gosterilmistir.

Tablo 23. Diyabetik hasta ve kontrol grubunun spor yapma ozellikleri ile ED iliskisi

Spor yapma Diyabetik grup Kontrol grup
durumu ED var ED yok ED var ED yok
n %(*) n %(*) n %(*) n %(*)
Evet 29 382 | 13 542 2 6.3 12 176
Hayir 47 61.8 11 45.8 30 938 56 82.4
Toplam 76 100.0 | 24 100.0 32 100.0 | 68 100.0
v =1.318 p=0.251 ' =2.654  p=0.103

*Siitun yiizdesi verilmistir.

Diyabetik grupta yer alan ve ED’si olan 76 hastanin 29’u (%38.2) spor yapiyor
musunuz? sorusuna evet cevabi verdi, 47’si (%61.8) ise hayir cevabi verdi. Bu sonug bize
diyabetik hastalarmn ¢ogunlugunun diizenli bir sportif aktivitede bulunmadiklarini
gostermektedir. Spor yapma oOzellikleri ile ED oranlan karsilastirildiginda istatistiksel
olarak anlaml iliski bulunamadi (X2:1.318, p=0.251). Kontrol grubunda yer alan ve
ED’si olan 32 kisinin 2’si (%6.3) spor yapiyor musunuz? sorusuna evet cevabi verdi, 30’u
(%93.8) ise hayir cevabi verdi. Spor yapma ozellikleri ile ED oranlan karsilastirildiginda
istatistiksel olarak anlamli iliski bulunmadi (}* =2.654, p=0.103). Bu ¢alismada her iki
grupta da spor yapma 6zellikleri ile ED arasinda anlamli bir iliski bulunamamastir.

4.24. DIYABETIK GRUPTA KRONIK HASTALIKLAR ILE EREKTIL
DiSFONKSIYON ILiSKiSi
Diyabetik hasta grubunun hipertansiyon, dislipidemi ve kalp hastalifi gibi kronik

hastaliklari ile ED iliskisi Tablo 24’te verilmistir.
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Tablo 24. Diyabetik hasta grubunun hipertansiyon, dislipidemi ve kalp hastahg ile

ED iliskisi
Diyabetik grup
Kronik ED var ED yok Toplam y* degeri p degeri
Hastaliklar n %9 n % |n %™
Hipertansiyon | 32 86.5 | 5 135 |37 100.0 2.687 0.101
Dislipidemi 24 750 | 8 25.0 (32 100.0 0.026 0.873
Kalp Hast. 13 929 |1 7.1 |14 100.0 3.131 0.077

*Satir ylizdesi verilmistir.

Diyabetik grubta yer alan ve hipertansiyonu olan 37 hastanin 32’sinde (%86.5) ED
vardi, 5’inde (%13.5) ise ED yoktu. Hipertansiyon ile ED oranlar karsilastirildiginda
istatistiksel olarak anlaml iliski bulunmadi (X2:2.687, p=0.101). Dislipidemisi olan 32
hastanin 24’tinde (%75) ED mevcut olup, 8’inde (%25) ED yoktu. Dislipidemi ile ED
oranlar1 karsilagtirildiginda istatistiksel olarak anlamli bir iliski bulunmadi (X2:0.026,
p=0.873). Kalp hastalig1 olan 14 hastanin 13’{inde (%92.9) ED tespit edildi, 1’inde (%7.1)
ED yoktu. Kalp hastaligi ile ED oranlar1 karsilagtirildiginda istatistiksel olarak anlamli bir
iliski bulunamadi (y* =3.131, p=0.077 ).

4.25. KONTROL GRUBUNDA KRONIiK HASTALIKLAR iLE ED ILiSKiSi

Kontrol grubunun hipertansiyon, dislipidemi ve kalp hastalig1 gibi kronik hastaliklari
ile ED iligkisi Tablo 25’te gosterilmistir.

Tablo 25. Kontrol grubunun hipertansiyon, dislipidemi ve kalp hastahg ile ED iliskisi

Kontrol grup

Kronik

ED var ED yok Toplam x> degeri p degeri
Hastaliklar I % n %™ |n %™
Hipertansiyon | 9 750 | 3 25.0 |12 100.0 10.770 0.001
Dislipidemi 5 357 | 9 643 |14 100.0 0.102 0.750
Kalp Hast. 2 1000 0 0.0 | 2 100.0 4.337 0.037

*Satir ytizdesi verilmistir.
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Kontrol grubunda yer alan ve hipertansiyonu olan 12 kisinin 9’unda (%75) ED
miispet olarak, 3’tinde (%25) ED menfi olarak bulunmustur. Hipertansiyon ile ED oranlar
karsilastirildiginda istatistiksel olarak anlamli bir iliski bulunmustur (X2:10.770, p=0.001).
Dislipidemisi olan 14 kisinin 5’inde (%35.7) ED miispet olarak, 9’unda (%64.3) ED menfi
olarak bulunmustur. Dislipidemi ile ED oranlan karsilastirildiginda istatistiksel olarak
anlamli bir iliski bulunamadi (X2:0.102, p=0.750). Kalp hastalig1 olan 2 kisinin 2’inde
(%100) ED miispet olarak bulunmustur. Kalp hastalig1 ile ED oranlar1 karsilastirildiginda
istatistiksel olarak anlamlh bir iligki vardi (X2=4.337, p=0.037). Kontrol grubunda
hipertansiyon ve kalp hastaligi ile ED arasinda anlamli bir iliski tespit edildi.

4.26. BEDEN KIiTLE INDEKSI (BKi) ILE EREKTIL DISFONKSIYON ILiSKiSi
Diyabetik hasta ve kontrol grubunun BKI ile ED iliskisi Tablo 26’da gosterilmistir.

Tablo 26. Diyabetik hasta ve kontrol grubunun BKI ile ED iliskisi

BKi ile ED Diyabetik grup Kontrol grup
iligkisi ED var ED yok ED var ED yok
n %(*) n %(*) n %(*) n %(*)
Zayrf 1 1.3 0 0.0 0 0.0 0 0.0
Normal 26 342 6 25.0 13 40.6 24 353
Fazla kilolu 32 421 12 50.0 11 344 33 485
Obez 16  21.1 5 20.8 8 25.0 11 16.2
Morbid Obez | 1 1.3 1 4.2 0 0.0 0 0.0
Toplam 76 100.0 24 100.0 32 100.0 68 100.0
x> =0.844 p=0.358 v’ =0.050  p=0.823

*Siitun ylizdesi verilmistir.

Diyabetik grubta yer alan ve ED’si olan 76 hastanin 1’i (%1.3) zayif, 26’s1 (%34.2)
normal kilolu, 32’si (%42.1) fazla kilolu, 16’s1 (%21.1) obez, 1’i (%1.3) ise morbid obez
idi. BKi’'ne gore ED oranlar1 karsilastirildiginda istatistiksel olarak anlamli bir iliski
bulunmadi(x* =0.844, p=0.358 ). Calismada kontrol grubunda yer alan ve ED’si olan 32

kisinin 13’1 (%40.6) normal kilolu, 11°i (%34.4) fazla kilolu, 8’1 (%25.0) obez idi. Kontrol
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grubunda BKi’ne gore ED oranlar1 karsilastirildiginda istatistiksel olarak anlamli bir iliski

bulunmadi (x*=0.050, p=0.823). Bu calismada her iki grupta da BKIi ile ED arasinda

istatistiksel olarak anlamli bir iligki bulunamamustir.

4.27. DIYABETIN TiPi iLE EREKTIL DISFONKSiIYON iLiSKiSi

Diyabetik hastalarin diyabetinin tipi ile ED iligkisi Tablo 27°de verilmistir.

Tablo 27. Diyabetik hastalarda diyabetin tipi ile ED iliskisi

Diyabetik grup
Diyabetin Tipi ED var ED yok x> degeri p degeri
n %(*) n %(*)
Tip1 DM 7 9.2 9 37.5
Tip2 DM 69 90.8 15 62.5 9.457 0.002
Toplam 76 100.0 24 100.0

*Siitun ylizdesi verilmistir.

Diyabetik grubta yer alan ve ED’si olan 76 hastanin 7’si (%9.2) Tipl DM, 69’u

(%90.8) ise Tip 2 DM idi. Diyabetin tipine gore ED karsilastirildiginda istatistiksel olarak

anlam bir iliski bulundu (x> =9.457, p=0.002). Bu ¢alismada Tip 2 DM’lu hastalar ile ED

arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iliski bulunmustur.

4.28. DIYABETIN TEDAVISi iLE EREKTIL DiSFONKSiYON iLiSKiSi

Diyabetin tedavi sekli ile ED iligkisi Tablo 28’de gosterilmistir.

Tablo 28. Diyabetik hasta grubunda diyabetin tedavisi ile ED iliskisi

Diyabetik grup
Diyabetin tedavisi ED var ED yok y* degeri p degeri
n %(*) n %(*)
Diyet 3 3.9 0 0.0
OAD 38 50.0 9 37.5 2.541 0.281
Insiilin 35 46.1 15 62.5
Toplam 76 100.0 24 100.0

*Siitun ylizdesi verilmistir.
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Diyabetik grubta yer alan ve ED’si olan 76 hastanin 3’ii (%3.9) diyet tedavisi, 38’
(%50.0) OAD tedavi, 35’1 (%46.1) ise insiilin kulanmakta idi. Diyabetin tedavisi ile ED
siklig1 karsilastirildiginda aralarinda istatistiksel olarak anlamli bir iliski bulunmad1(x2
=2.541, p=0.281). Tabloda da goriildiigii gibi diyabetin tedavi sekli ile ED arasinda anlaml
bir iligki bulunmamustir.

4.29. DIYABETIN KOMPLIKASYONLARI ILE EREKTIL DISFONKSiYON
ILiSKiSi

Calismada yer alan hastalarin diyabete ait komplikasyonlar ile ED iligkisi Tablo.29’da

gosterilmistir.

Tablo 29. Hastalarin diyabete ait komplikasyonlari ile ED iliskisi

Diyabete ait Diyabetik grup
komplikasyonlar ED var ED yok x> degeri p degeri
n A n A
Komplikasyon var 27 35.5 4 16.7
Komplikasyon yok 49 64.5 20 83.3 2.215 0.137
Toplam 76 100.0 24 100.0

*Siitun Yiizdesi verilmistir.

Diyabetik grupta yer alan ve ED’si olan 76 hastanin 27’sinde (%35.5) diyabete bagh
gelisen retinopati, ndropati ve nefropati gibi komplikasyonlar vardi. ED’si olmayan grupta
ise 4 (%16.7) hastada komplikasyon gelismisti. Diyabete bagli komplikasyon gelisme
durumu ile ED oranlan karsilastirildiginda istatistiksel olarak anlamli bir iligki bulunmadi

(> =2.215, p=0.137)

4.30. DIYABETIN SURESI iLE EREKTIL DiSFONKSiYON iLiSKiSi

Calismada yer alan hastalarin diyabetinin siiresi ile ED iligkisi Tablo.30’da gosterilmistir
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Tablo 30. Diyabetik hastalarin diyabetlerinin siiresi ile ED iliskisi

Diyabetik grup
Diyabetin siiresi ED var ED yok y* degeri p degeri
n % () n %(*)
5 yildan az 29 38.2 14 58.3
5-10 y1l aras1 16 21.0 6 25.0 4.581 0.032
10 yildan fazla 31 40.8 4 16.7
Toplam 76 100.0 24 100.0

*Siitun Yiizdesi verilmistir.

Diyabetik grubta yer alan ve ED’si olan 76 hastanin 29’unda (%38.2) diyabet siiresi 5
yildan az, 16’sinda (%21.0) diyabet siiresi 5-10 yil arasinda, 31 (%40.8) hastada ise
diyabet siiresi 10 yildan fazla idi. Hastalarin diyabet siireleri ile ED oranlar
karsilastirildiginda istatistiksel olarak anlamli bir iligki vardi (X2 =4.581, p=0.032).

4.31. HbAlc DEGERLERI iLE EREKTIL DiSFONKSiYON iLiSKiSi

Diyabetik hastalarin HbAlc degerleri ile ED iliskisi Tablo.31’de gosterilmistir.

Tablo 31. Diyabetik hastalarin olciillen HbA1c degerleri ile ED iliskisi

HbAlc degeri ile Diyabetik grup
ED iligkisi ED var ED yok x* degeri p degeri
n %(*) n %(*)
8’in alt1 40 52.6 13 54.2
8-9.4 arasi 12 15.8 4 16.7
9.5-10.9 aras1 8 10.5 4 16.7 1.319 0.725
11 ve iistii 16 21.1 3 12.5
Toplam 76 100.0 24 100.0

*Siitun ylizdesi verilmistir.

Diyabetik grupta yer alan ve ED’si olan 76 hastanin 40’1nda (%52.6) HbAlc degeri
8’in altinda, 12’sinde (%15.8) 8-9.4 arasinda, 8’inde (%10.5) 9.5- 10.9 arasinda, 16
(%21.1) hastada ise HbAlc degeri 11 ve iistiinde idi. Hastalarin HbAlc degeri ile ED

karsilastirildiginda istatistiksel olarak anlamli bir iligki bulunmadi ( X2:1.3 19, p=0.725).
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5. TARTISMA

Cinsel birlesme igin gerekli olan penil ereksiyona ulagmakta ve siirdiirmekte
yetersizlik olarak bilinen erektil disfonksiyonun ABD’ de yaklasik olarak 30 milyon
erkekte oldugu tahmin edilmektedir (21). 2025 yilinda tiim diinyada 322 milyon erkekte
cesitli derecelerde ED olacagi ongoriilmektedir (21). ED ge¢miste primer olarak psikolojik
bir sorun olarak goriilmiigse de, giiniimiizde organik hastaliklarin da biiyiik oranda ED’ye
neden oldugu kabul edilmektedir. ED’nin etyolojisinde nérolojik, vaskiiler ve hormonal
anormallikleri iceren organik faktorler veya organik ve psikolojik faktorlerin
kombinasyonu da rol oynar (25). Diyabetes Mellitus ED’nin etyolojisinde rol oynayan
onemli bir risk faktorii iken, pek cok doktor hastalarinin cinsel fonksiyonlarini
sorgulamamaktadir. Cinsel performansi i¢ten ice zayiflatmasina ilaveten ED; depresyon,
anksiyete, 6zsaygida azalma, kisisel imajda zayiflama ve samimi iliskilerde bozulmaya yol
acar. Diyabetten baska, ateroskleroz, hepatik yetmezlik, multipl skleroz, kronik obstriiktif
akciger hastalig1 ve kronik bobrek yetmezliginde de ED sik goriilen bir komplikasyondur
(24).

Calismamizda SHIM skoru 18’in altinda olan hastalar ED miispet olarak kabul edildi
(44). SHIM skoru; 18-25 puan aras1t normal, 14-17 puan arasi hafif diizeyde, 10-13 puan
aras1 orta diizeyde, 9 puan ve alt1 tam ED olarak kabul edildiginde tiim diyabetik hastalarda
ED prevalanst %76.0 olarak bulunmustur. Diyabetik hastalarin %17.0’1inda hafif diizeyde,
%22.0’mda orta diizeyde ve %37.0’mda tam ED tespit edildi. Kontrol grubunu olusturan
kisilerde ise ED prevalansi %32.0 olarak bulunmustur. Bu kisilerin %13.0’inda hafif
diizeyde, %4.0’mnda orta diizeyde ve %15.0’1nda tam ED tespit edilmistir. Odds ratio (OR):
6.729 (3.612-12.537) idi. ED goriilme siklig1 diyabeti olanlarda, diyabeti olmayanlara gore
6.729 kez daha fazla idi. Student t-testi ile de diyabetik olanlarda diyabeti olmayanlardan

onemli Olgiide fazla ED bulundu (p=0.000).
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Diyabetik hastalarda IIEF-15 ve SHIM (Sexual Health Inventory for Men) Erkek de
Cinsel Saglig1 Degerlendirme anketi kullanilarak yapilan bir ¢cok calismada ED prevalansi
%33-75 arasinda bulunmustur (23). Japonya’dan Yamasaki ve arkadaslarinin 82 Tip 2
diyabetli olguda yaptig1 calismada ED prevalansi %66.0 ve kontrol grubu olarak alinan
25 saglikli denekte ise ED prevalanst %20.0 olarak bulunmustur(44). Sasaki ve
arkadaslarimin 1118 Japon diyabetik erkekte yaptigi calismada ED prevalanst %90.0
bulunmustur (46). Fransa’dan Giuliano ve arkadaslarinin 7689 hasta iizerinde yapilan bir
calismada ED prevalans1 %71.0 olarak bulunmustur (47). ABD’den Klein ve arkadaslar
264 Tip 1 diyabetli hasta iizerinde yaptig1 calismada 20-29 yas arasinda ED prevalansini
%10.2, 40 yas ve iizerinde ise ED prevalansin1 %48.6 olarak bulmustur (48). Kore’den
Cho ve arkadaglarmin 1312 Tip 2 diyabetli olguda yaptigi c¢alismada ED prevalansi
%65.4 olarak bulunmustur. Bu hastalarin %20.1’inde hafif, %19.5’inde orta, %25.8’inde
tam ED tespit edilmistir (45). Kuveyt’de Al-Hunayan ve arkadaslarinin 323 yeni tani
koyulmus Tip 2 diyabetik hastada yaptiklar1 bir ¢calismada ED prevalans1t %31.0 olarak
bulunmustur(49). Israil’de Kalter ve arkadaslarinin 1040 diyabetik hasta {izerinde
yaptiklar1 ¢calismada ED prevalanst %86.5 olarak bulunmugstur. Bu hastalarin %20.8’inde
hafif, %18.5’inde hafif-orta, %17.1’inde orta, %30.1’inde tam ED tespit edilmistir (50).
Feldman ve arkadaslar1 Massachusetts Erkek Yaslanma Calismasinda (MMAS) yaslar1 40-
70 arasinda olan 1290 erkek olguda ED prevalansint %52.0 olarak bulmuslardir (26).
Brezilya’da Moreira ve arkadaslarinin 654 kisi lizerinde yaptiklari calismada ED
prevalansini %39.5 olarak bulmuslardir. Bu kisilerin %?25.1’inde hafif diizeyde,
%13.1’inde orta diizeyde ve %4.0’1nda tam ED tespit edilmistir (52). Brezilya’dan Rhoden
ve arkadaslarni 965 kisi iizerinde yaptiklart ¢alismada ED prevalansim %53.9 olarak
bulmuslardir. Bu kisilerin %21.5’inde hafif, %14.1’inde hafif-orta, %6.3’iinde orta,

%11.9’unda tam ED tespit edilmistir (53). Izlanda’dan Geirsson ve arkadaslar1 yaslar

47



45-75 arasinda olan 4000 kisi tizerinde yaptiklar calismada ED prevalansim1 %35.5 olarak
bulmusglardir (54). Avusturya’da Ponholzer ve arkadaslarinin 2869 kisi iizerinde ED
prevalans1 ve risk faktorleriyle ilgili yaptiklar1 calismada ED prevalans1 %32.2 olarak
bulunmustur. Bu kisilerin %?23.7’sinde hafif, %5.0’inda hafif-orta, %?2.2’sinde orta,
9%1.3’tinde tam ED tespit edilmistir (55). Cin’de Bai ve arkadaslar1 yaslar1 20-86 arasinda
degisen 2226 kisi {lizerinde yaptiklari calismada ED prevalansim %?28.3 olarak
bulmuslardir. Bu kisilerin %15.9’unda hafif, %7.1’inde orta, %5.2’sinde tam ED tespit
edilmistir (27).Ulkemizdeki Akkus ve arkadaslarinin olusturdugu Tiirkiye ED Prevalansi
Calisma Gurubu’'nun yaptigi arastirmada ED prevalansi %69.2 olarak bulunmus olup
%33.2’sinde hafif, %27.5’inde orta, %8.5’inde tam ED var idi (28). Sargin ve arkadaslan
Kartal Egitim ve Arastirma Hastanesi’nde Diyabet poliklinigine basvuran 304 Tip 2
diyabetli hasta iizerinde yaptiklar1 ¢calismada ED prevalansin1 %62.5 olarak bulmuslardir
(51).

Erektil Disfonksiyon prevalansini saptamak icin yapilan c¢alismalarda birbirinden
farkli sonuglar ¢ikmasinin nedeni olarak DM tipi, siiresi, ¢alisma gruplarinin yas
araligmnin farkliliklari, iilke ve irk farkliliklar1 gosterilebilir. Ayrica ED’nin taniminda
kullanilan 6l¢iit ve SHIM’ e gore kesme noktasinin degismesi de ED prevalansimin farkli
bulunmasina yol acar. Bizim ¢alismamizda ve diger calismalarda goriilmektedir ki, diyabet
ED’nin goriilmesinde énemli bir risk faktoriidiir.

Calismamizda diyabetik grubun yas dagilimi ile ED arasinda istatistiksel olarak anlamli
bir iliski bulundu (p=0.000). ED’si olan diyabetik hastalarin %7.9’u 20-34 yas aralifinda,
9%9.2°si 35-49 yas araliginda, %61.8’i 50-64 yas aralifinda ve %21.1°i 65 yas ve lizerinde
idi. Bu anlamlilik grubun %61.8’ni olusturan 50-64 yas araligindaki hastalardan meydana
gelmekteydi. Kontrol grubunda da yas dagilimi ile ED arasinda anlamli bir iliski bulundu

(p=0.000). ED’si olan kontrol grubundaki hastalarin %3.1’1 20-34 yas araliginda, %3.1°1 35-
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49 yas araliginda, %50.0’1 50-64 yas araliginda ve %43.8’1 65 yas ve iizerinde idi. Bu
anlamlilik grubun %50.0’1m1 olusturan 50-64 yas araligindaki hastalardan meydana
gelmekteydi. Odds ratio (OR) :0.953 (0.519-1.750) idi.

Japonya’dan Yamasaki ve arkadaslari, bagka bir caligmada Sasaki ve arkadaslari,
Israil’de Kalter ve arkadaslar yas ile ED arasindaki iliskiyi istatistiksel olarak anlaml
bulmuslardir (44,46,50). Feldman ve arkadaslarinin yaptigt Massachusetts Erkek Yaslanma
Calismasin da (MMAS), Avusturya’dan Ponholzer ve arkadaslari, Cin’de Bai ve
arkadaslarimin yaptiklart calismada yas ile ED arasindaki iligkiyi istatistiksel olarak
anlamli bulmuslardir (26,27,55). Ulkemizde Akkus ve arkadaslarinin Tiirkiyede bes
bolgede, Sargin ve arkadaslarmin Istanbul’da yaptiklar1 ¢ahismada yas ile ED arasindaki
iligki istatistiksel olarak anlamli bulunmustur (28,51). Bizim calismamiz ve yukarda
belirtilen caligmalarda yasin ED olusumunda hem hasta grubunda, hem de kontrol
grubunda onemli bir degisken oldugunu gostermektedir.

Calismamizda mesleki dagilim ile ED arasinda anlamli bir iliski bulundu (p=0.000).
Odds ratio (OR): 0.478(0.270-0.843) idi. ED’si olan diyabetik hastalarin %6.6’s1 esnaf,
%7.9’u memur, %7.9’u is¢i, %64.5’1 emekli ve %13.2°si diger meslek gruplarinda yer
almakta idi. Bu anlamlilik grubun %64.5’ni olusturan emeklilerden kaynaklanmakta idi.
Kontrol grubunda ED’si olan hastalarin %6.3’1i esnaf, %9.4’ti memur, %3.1°1 isci, %68.8’1
emekli ve %12.5’1 diger meslek gruplarinda yer almaktaydi. Bu anlamlilik grubun
%68.8’ini olusturan emeklilerden kaynaklanmakta idi. Hasta ve kontrol gruplarinda ED
siklig1 emeklilerde fazla idi. ED iizerine etki eden esas degiskenin meslek degil yaslanma
oldugunu diisiiniiyoruz.

Israil’de Kalter ve arkadaslar1 yaptiklar1 ¢calismada mesleki dagilim ile ED arasindaki

iliskiyi istatistiksel olarak anlamli bulamamislardir (50).
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Calismamizda egitim durumu ile ED arasinda anlaml bir iliski bulundu (p<0.05). Odds
ratio (OR):0.691(0.394-1.214) olarak bulundu. ED’si olan diyabetik hastalarin %50’si
ilkokul, %9,2’si ortaokul, %26,3’ii lise, %14,5’1 {iniversite mezunu idi. Kontrol grubunun
1se %65.6’s1 ilkokul, %15.6’s1 ortaokul, %6.3 1 lise, %12.5’1 tiniversite mezunu idi. ED
siklig1 diyabeti olan lise egitimli hastalarda 6nemli 6l¢iide fazla idi.

Kuveyt’de Al-Hunayan ve arkadaslari, Cin’de Bai ve arkadaslar1 egitim durumu ile
ED arasindaki iligkiyi istatistiksel olarak anlamli bulmuslardir (p<0.001). Her iki calismada
da egitim durumu ile ED arasinda negatif bir iliski vardi. Egitim seviyesi artikca ED
prevalansi diisiis gostermekte idi (27,49). Bu durum daha diisiik egitim seviyesine sahip
kisilerin sagliklarma daha az 6zen gostermelerinden kaynaklanmakta idi. Ulkemizde
Akkus ve arkadaslarinin ¢alismasinda egitim durumu ile ED arasindaki iliskiyi istatistiksel
olarak anlamli bulmuslardir (p<0.001) (28).

Calisgmamizda medeni durum ile ED arasinda anlamli bir iligki bulunmadi (p>0.05).
Odds ratio (OR): 0.206 (0.043-0.981) olarak bulundu. Cin’de Bai ve arkadaglari,
Brezilya’da Moreira ve arkadaslari, iilkemizde Akkus ve arkadaslarinin yaptig
calisgmalarda medeni durum ile ED arasindaki iligkiyi istatistiksel olarak anlaml
bulmuslardir (p<0.001) (27,28,52).

Calismamizda yasanilan yer ile ED arasinda ki-kare testi ile anlamh bir iliski yoktu
(p>0.05). Odds ratio (OR):1.190 (0.667-2.121) olarak bulundu. 11 merkezinde yasayan
diyabetlilerde ED sikligi, ilce ve kdyde yasayanlara gore 1.190 kez fazla bulunmustur.
Akkus ve arkadaglar calismalarinda iilkemizin giiney ve dogu bolgelerinde yasayanlarda
bati, orta ve kuzey bolgelerinde yasayanlara gére ED’ nin istatistiksel olarak anlamli
Olctide fazla oldugunu bulmuslardir (p<0.001) (28).

Calismamizda sigara kullanma aligkanligi ile ED arasinda anlamh bir iligki bulunmadi

(p>0.05). Odds ratio (OR):0.658 (0.348-1.245) olarak bulundu. Sigara kullanma aligkanlig
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ile ED arasindaki iliski birgcok c¢alismada farkli bulunmustur. Akkus ve arkadaslari, Sargin
ve arkadaslarinin yaptiklar1 caligmalarda sigara kullanma aligkanligi ile ED arasindaki
iligki istatistiksel olarak anlamli bulunmamistir (28,51). Brezilya’da  Moreira ve
arkadaslar1 Cin’de Bai ve arkadaslarinin yaptiklar1 calismalarda da sigara kullanma
aliskanliklar1 ile ED arasindaki iliski istatistiksel olarak anlamli bulunmamistir (27,52).
Kuveyt’de Al-Hunayan ve arkadaslarinin yaptiklari bir ¢alismada ise sigara kullanma
aliskanligi ile ED arasindaki iligki istatistiksel olarak anlamli bulunmustur (p<0.001) (49).

Bizim calismamizda ve diger calismalarda da goriildigti gibi sigara icmeyle ED
arasinda farkli sonug¢lar bulunmustur. Ancak sigara kullanimi ED’nin ortaya ¢ikmasindaki
vaskiiler sebepleri arttirmakta ve kalp krizi, HT gibi ED i¢in risk faktorlerini
giiclendirmektedir (26). Sigara kullanma aligkanliklar1 ile ED arasindaki iliskiyi
aydinlatacak daha fazla ¢calismanin yapilmasi bu konuya aciklik getirecektir.

Calismamizda alkol kullanma aligkanligi ile ED arasinda anlamli bir iliski bulunmadi
(p>0.05). Odds ratio (OR): 0.742 (0.162-3.405) olarak bulundu. Cin’de Bai ve
arkadaglarinin yaptigi calismada alkol kullanimi ile ED arasinda negatif bir iligki
bulunmustur. Alkol kullanmayanlarda alkol kullananlara gére daha fazla ED goriilmiistiir.
Alkol kullanim siiresiyle ED arasinda pozitif bir iligki vardi. 20 yildan daha uzun siiredir
alkol kullananlarda ED digerlerine gore daha fazla idi (27). Feldman ve arkadaslarinin
yaptigit MMAS calismasinda alkol kullanan hastalarda ED hafif diizeyde artis gdstermekte
idi (26). Rimm ve arkadaslarinin yaptig1 ¢calismada orta derecede alkol alanlarda hem alkol
almayanlardan, hem de ¢ok miktarda alkol alanlardan daha az oranda ED goriildiigii
saptanmistir (27,56). ABD’den Klein ve arkadaslarinin yaptig1 calismada alkol kullanimi
ile ED arasinda anlaml bir iligki gosterilememistir (48). Mc Culloch ve arkadaslar1 yaptig
caligmada diyabetiklerde fazla miktarda alkol tiiketiminin az veya orta derecede alkol

titkketimine kiyasla ED’yi 2 kat arttirdigin1 bulmuslardir (48,57). Sargin ve arkadaslarinin
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yaptig1 calismada alkol kullamimi ile ED arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iligki
bulunmamistir (51). Akkus ve arkadaslarinin yaptig1 calismada ise alkol kullanimi ile ED
arasinda negatif bir iliski bulunmustur (28).

Bizim calismamizda ve diger calismalarda da goriildiigii gibi alkol kullanimui ile ED
arasinda farkli sonuclar bulunmustur. Veriler 20 yildan fazla alkol kullaniminin ED riskini
arttirdi@1 yoniindedir. Haftalik igki tiikketimi 250 ml’den az olanlarda ED ile anlaml bir
iliski bulunamamistir (27). Caligmamizda alkol tiiketimi ile ED arasinda anlamli bir iligki
bulunamamasinin en 6nemli nedeni icmeyenlerin oraninin yiiksek (%97.4) olmast idi.

Her iki grupta t-testi yapilarak yas, egitim, yasanan yer, sigara icme durumu ve alkol
kullanma siklig1 yoniinden bir fark olmadig gosterildi (p>0.05).

Calismamizda spor yapma ozellikleri ile ED arasinda ki kare testi ile anlaml1 bir iliski
bulunmadi (p>0.05). Odds ratio (OR): 4.448 (2.230-8.730) olarak bulundu. Spor yapmayan
diyabetik hastalarda ED sikligi, kontrol grubundaki spor yapmayanlara gore 4.448 kez
fazla bulunmustur. Israil’den Kalter ve arkadaslarmin yaptigi ¢alismada fiziksel aktivitenin
ED’ye kars1 koruyucu etkisinin oldugu bulunmustur (50). Akkus ve arkadaslarinin yaptigi
calismada da orta diizeyde veya aktif olarak spor yapma ile ED arasinda negatif bir iliski
bulunmustur (28). Brezilya’dan Moreira ve arkadaslarinin yaptiklart calismada diizenli
spor yapanlarda, sedanter yasayanlara gore daha diisiik oranda ED goriildiigii saptanmistir
(52). Bu konuda verilecek egitimler ile 6zellikle diyabetik hastalarda spor yapma bilincini
artirmak gerekmektedir.

Calismamizda diyabetik hastalarda hipertansiyon, dislipidemi ve kalp hastaliklar1 gibi
kronik hastaliklar ile ED arasinda anlamli bir iligki bulunmadi (p>0.05). Fransa’dan
Guulhiano ve arkadaslarinin yaptiklart calismada hipertansiyonun siiresi ve kontrolsiiz
hipertansiyonla ED goriilme siklig1 artmakta idi. Bir tane antihipertansif ila¢ alanlarda, hic

ilag kullanmayan veya birden fazla ila¢ kullananlara goére ED daha diisiik oranda
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goriilmekte idi (47). Israil’den Kalter ve arkadaslarinin yaptig1 calismada hipertansiyon ve
dislipidemi ile ED arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iliski bulunmustur (50).
ABD’den Klein ve arkadaslar yaptiklar1 calismada hipertansiyon ile ED arasindaki iliskiyi
oldukca kompleks bulmuslardir. Bu iliskide kan basinct yiiksekligi ve kullanilan
antihipertansiflerin etkili oldugu saptanmistir (48). Italya’da Fedele ve arkadaslarinin
yaptig1 calismada yas ve diger risk faktorlerine gore secgilen normotensif olan kontrol grubu
ile hipertansif olan diyabetik erkeklerin karsilastirildigi calismada ED ait relatif riskte
%67.0 artis oldugu goriilmiistiir (48,59). Japonya’dan Yamasaki ve arkadaglarinin yaptigi
caligmada iskemik kalp hastaliklar1 ile ED  arasinda anlamli bir iliski var iken,
hipertansiyon ve dislipidemi ile ED arasinda anlamli bir iliski bulunmamistir (44). Sasaki
ve arkadaslarimin Japon diyabetik erkeklerde ED prevalansi ve risk faktorleri ile ilgili
yaptig1 calismada da HT ve kalp hastaligi ile ED arasindaki iliskiyi istatistiksel olarak
anlamli bulmuslardir (46)

Calismamizda kontrol grubunda hipertansiyon ve kalp hastaligi ile ED arasinda anlamh
bir iligski bulundu (p<0.05). Dislipidemi ile ED arasinda anlamli bir iligki yoktu (p>0.05).
Cin’de Bai ve arkadaslarimin yaptig1 ¢calismada kardiyovaskiiler hastalik ve dislipidemi ile
ED arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iligki bulunmustur (27). Bacon ve
arkadaslarimin Tipl diyabetli erkekler arasinda yapilan Health Professionals Follow-up
Study caligmasinda hipertansiyonun ED goriilme sikligini arttirdigr tespit edilmistir
(48,60). Avusturya’da Ponholzer ve arkadaslar1 yaptiklar calismada kalp hastaliklar1 ile
ED arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iligki bulmamigslardir. Fakat HT ve dislipidemi
ile ED arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iligki bulunmustur (55). Akilli ve
arkadaslarinin yaptig1 calismada da koroner arter hastaligi ile ED arasinda anlaml bir iligki

bulunmustur (58).
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Calismamizda BKi (Beden Kitle indeksi) ile ED arasinda ki kare testi ile anlamli bir
iliski bulunmadi(p>0.05). Odds ratio (OR): 0.839 (0.469-1.501) olarak bulundu. Israil’den
Kalter ve arkadaslarinin, Avusturya’da Ponholzer ve arkadaglarinin yaptig1 ¢calismalarda da
BKi ile ED arasinda anlaml bir iliski bulunmamistir (50,55). Kuveyt'de Al-Hunayan ve
arkadaslarinmn yaptiklari bir calismada fazla kilolu ve obez hastalarda ED, normal BKI’ne
sahip kisilere gore istatistiksel olarak anlamli bulunmustur (49). Bizim ¢aligmamizda ve
diger ¢aligmalarda da goriildiigii gibi BKI ile ED arasinda farkli sonuglar bulunmustur.

Calismamizda diyabetik hasta grubunda diyabetin tipi ile ED arasinda anlaml bir iliski
vardi (p=0.002). Bu anlamlilik grubun %90.8’ini olusturan Tip 2 diyabetli hastalardan
kaynaklanmakta idi. Odds ratio (OR): 0.169 (0.054-0.526) olarak bulundu. Israil’den
Kalter ve arkadaslarinin yaptig1 calismada diyabetin tipi ile ED arasinda anlamli bir iligki
olmadig bulunmustur (50). Cin’den Bai ve arkadaglarimin yaptigi c¢aligmada diyabetik
hastalardaki ED siklig1 diger bireylerden iki kat fazla bulunmustur (27). Feldman ve
arkadaslarinin yaptigsn MMAS calismasinda ED insidansi, diyabetik erkeklerde (1000
erkekten 50.7’si) diyabetik olmayanlara (1000 erkekten 24.8’i) gore daha yiiksek
bulunmustur (26).

Calismamizda diyabetik hasta grubunda diyabetin tedavisi ile ED arasinda anlamli bir
iliski bulunmadi (p>0.05). Yaman ve arkadaslarinin yaptig1 ¢alismada hastalarin plazma
glukoz ve HbAlc seviyelerinde tedavi siiresince anlamli iyilesme olmasina ragmen
(p<0.001), IIEF skorlari, nokturnal penil tiimesans ve rijidite (NPTR) parametrelerinde
tedavi Oncesi ve sonrasi istatistiksel olarak bir degisiklik saptanmamistir (61). Bizim
tedavisinin erektil fonksiyon iizerindeki etkisi ile ilgili daha ileri calismalara ihtiyag

vardir.
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Calismamizda diyabetik hasta grubunun noropati, nefropati ve retinopati gibi
komplikasyonlari ile ED arasinda anlaml bir iliski bulunmadi (p<0.05). Israil’den Kalter
ve arkadaslarinin yaptigi calismada diyabetin mikrovaskiiler komplikasyonlar1 ile ED
arasinda anlamli bir iliski bulunmustur (50). Japonya’dan Yamasaki ve arkadaglarinin
yaptig1 calismada diyabetik nefropati ile ED arasinda anlamli bir iliski tespit edilmistir
(44). ABD’den Klein ve arkadaslar1 yaptigi ¢aligmalarinda diyabetik noropati ile ED
arasindaki iliskiyi anlamli bulmuslardir. Fakat nefropati ve retinopati ile ED arasindaki
iliski anlamli bulunmamistir (48). Bizim caligmamizda ve diger calismalarda da goriildiigii
gibi diyabetin mikrovaskiiler komplikasyonlar1  ile ED arasinda farkli sonuglar
bulunmustur. Farkli sonuglarin nedeninin ciddi komplikasyonlar1 olan ve ED gelisen
hastalarin iyi takip altinda olmamalarinda kaynaklandig diisiiniilebilir.

Calismamizda diyabetik hasta grubunda diyabetin siiresi ile ED arasinda ki kare testi
ile anlamhi bir iligki bulundu (p=0.032). Odds ratio (OR):0.441 (0.173-1.122) olarak
bulundu. Japonya’dan Yamasaki ve arkadaslarinin, Israil’den Kalter ve arkadaslarmin
yaptig1 calismada diyabetin siiresi ile ED arasinda anlamli bir iliski bulunmustur (44,50).
Brezilya’da Rhoden ve arkadaslar1 10 yildan fazla diyabetik olanlarin 5 yilin altinda
diyabet hastas1 olanlara gore daha fazla ED ile bagvurdugunu tespit etmislerdir (62).
Ulkemizden Sargin ve arkadaslarinin yapti§1 ¢calismada diyabetin siiresi ile ED arasinda
anlaml bir iliski bulunmustur (51).

Calismamizda diyabetik hastalarin HbAlc degerleri ile ED arasinda ki kare testi ile
anlamlh bir iliski bulunamadi (p>0.05). Odds ratio (OR):0.940 (0.374-2.361) olarak
bulundu. Brezilya’da Rhoden ve arkadaslarinin yaptigi calismada diyabetiklerde HbAlc
diizeyi ile ED arasinda anlaml bir iligki bulunmustur. Yiiksek HbAlc diizeyine sahip olan
erkeklerde siddetli ED sikligi, diisiik HbAlc diizeyine sahip erkeklere gore daha fazla idi

(62). Israil’den Kalter ve arkadaslarinin yaptig1 caligmada diyabetik hastalarin HbAlc
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degerleri ile ED’si arasinda anlamli bir iliski bulunmustur (50). Klein ve arkadaslarinin
yaptig1 calismada HbAlc degeri yiiksek olanlarda diisiik olanlara gore ED’de %74 artis
goriildiigli saptanmis ancak bu iligki istatistiksel olarak anlamli bulunmamustir (48).

Bizim calisma grubumuz rolatif olarak kiigiiktii ve hastalarin %52.6’smnda HbAlc
degeri 8’in altinda idi. Bulunan HbAlc degeri calismaya alinan hastalarin diyabetlerinin
takibinin iyi yapildigin1 ve hastalarin tedaviye onem verdiklerini gostermektedir. Bundan
dolay1 literatiire gore caligmamizda HbAlc degeri ile ED arasinda anlamh bir iliski
bulunmadigini diigsiinmekteyiz. Gelecekte bu iliskiyi aciklamak i¢in daha ileri caligmalara
ihtiya¢ vardir.

SONUC

Diyabet tiim diinyada giderek artmakta olan bir sorun haline gelmis olup, oniimiizdeki
10 y1l igerisinde 300 milyon kisinin diyabet tanis1 alacagi tahmin edilmektedir. Diyabetik
erkeklerdeki siklikla diyabetik noropati ve periferik vaskiiler hastaliga sekonder olarak
gelisen ED bu hastalarda normal populasyona gore 3 kat daha sik goriilmektedir. Yapilan
pek cok calismada da goriildiigii gibi bizim calismamizda da diabetik grupta ED sikligi
(%76), kontrol grubuna (%32) gore oldukca fazla idi. Cinsel performansi icten ice
zayiflatmasina ilaveten ED; depresyon, anksiyete, Ozsaygida azalma, kisisel imajda
zayiflama ve samimi iligkilerde bozulmaya yol acarak kisilerin yasam kalitelerini diisiiriir.
Yogun poliklinik ¢aligsmalar1 sirasinda pek ¢ok doktor hastalarinin cinsel fonksiyonlarini
sorgulamamaktadir. Bizim bu caligmada da uyguladiZimiz gibi az sorulu, hastanin
kendinin cevaplayabilecegi, kisa zamanda tamamlanabilen IIEF-5 anketi ile sorun ortaya
cikarilabilir. Hekimler ED konusunda hastalarin1 uyarmali, diyabetin iyi regiile edilmesi

icin diyabetle ilgili hasta egitimlerinin onemli oldugunu vurgulamalidirlar.
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6. OZET

Amagc: Biz bu calismamizda diyabetik erkeklerde ve kontrol grubunda ED sikligini ve
ED’nin demografik degiskenler ve hastaliga ait risk faktorleriyle iliskisini arastirmay1
amacladik.

Materyal ve Metod: Bu calismaya S.U.Meram Tip Fakiiltesi Endokrinoloji Poliklinigi
tarafindan takip edilen ve diyabeti olan 100 erkek hasta alindi. Kontrol grubu ise S.U.
Meram Tip Fakiiltesi Aile Hekimligi, Cildiye ve FTR poliklinigine basvuran, diyabeti
olmayan 100 erkek hastadan olusturuldu. Calismaya katilanlara sosyodemografik
ozellikler, sigara ve alkol kullanimi, spor yapma durumunu iceren bir anket uygulandi.
Diyabetik hasta grubu diyabete ait 6zellikler ve komplikasyonlar yoniinden incelendi. Tiim
katilimcilarin kan basinci 6l¢iildii, BKi hesaplandi, HbAlc diizeyi, lipit profili, iire,
kreatinin ve tam kan sayimi yapildi. Erektil fonksiyonu degerlendirmek icin bes sorudan
olusan SHIM erkek cinsel sagligi degerlendirme anketi uygulandi. SHIM skoru 18’in
altinda olan hastalar ED miispet olarak kabul edildi.

Bulgular: Diyabetik hasta grubunda ED siklifi %76.0, kontrol grubunda ise ED siklig1
%32.0 olarak bulundu. ED siklig1 yoniinden diyabetik grup ile kontrol grubu arasinda t-
testi ile anlaml bir iligki bulundu (p=0.000). Her iki grupta da ED siklig1 ile yas dagilimu,
meslek, egitim durumu arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iligski bulundu (p<0.05).
Ayrica diyabetik grupta, diyabetin tipi (p=0.002) ve diyabetin siiresi ile (p=0.032) ED
arasinda da istatistiksel olarak anlamli bir iligki vardi.

Sonug: Diyabet ED sikliginda belirgin bir artisa sebep olup, diyabetin siiresi ile ED
arasinda anlaml bir iliski vardi. Hekimler ED konusunda hastalarin1 uyarmali, diyabetin
iyi regiile edilmesi icin diyabetle ilgili hasta egitimlerinin ©nemli oldugunu

vurgulamalidirlar.
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7. SUMMARY

Objective: We aimed to research the incidence of ED among diabetic men and control
group and the relationship betwen ED, demografic variables and risk factors belong to the
disease.

Material and Method: 100 diabetic men following by, Endocrinology Policlinic, S. U.
Meram Medicine Faculty were enrolled inthis study. Control group consisted of 100
diabetic men who applied to the policlinics of Family Medicine, Dermatology and PTR, S.
U. Meram Medicine Faculty. A questionnaire that is related to the sociodemografic factors,
consumption of cigarette and alchol, sports was carried out to the participants of the
research. Diabetic group was examined about specifics and comlications belong to
diabetes. The blood pressures, BMI, levels of HbAlc, lipids, urea, creatinin and
hemograms of all participants were measured. SHIM, the questionnaire of examining
sexual health of men, that has five questions was carried out to examine erectil
dysfunction. The patients who had <18 SHIM score were accepted as positive.

Results: The incidence of ED was found 76.0% in diabetic group, 32.0% in control group.
A significant relationship was found between diabetic and control groups related to the
incidence of ED by t-test (p=0.000). Statistically, a significant relationship was found
between two groups related to the incidence of ED, age distribution, job and education
levels(p<0.05). Also, statistically, a significant relationship between ED and the type of
diabetes (p=0.002) and duration of diabetes (p=0.032) in the diabetic group.

Conclusion: Diabetes caused an obvious elevation in the incidence of ED, a significant
relationship was found betwen the duration of diabetes and ED, The doctors have to indyce
the patiens about ED, emphasize the importance of giving education about diabetes to the

patients due to regulation of diabetes.
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9. EKLER
9.1. (Form 1) DIABETIK ERKEKLERDE CIiNSEL SAGLIK ANKET FORMU

Diabetes Mellitus diinyada ve iilkemizde 6nemli bir saglik sorunudur.Erektil Disfonksiyon
olarakda bilinen sertlesme sorunlar1 diabetik erkeklerde 6nemli bir saglik sorunu oldugundan
daha saglikli bir cinsel yasama ulasmalarini hedefledigimiz diabetli erkeklerimizin bu saghk
sorunu i¢in planladigimiz anket formuyla sorunlar tespit etmeyi hedeflemekteyiz. Sizlerin
buradaki formu doldurarak gelecekteki tan1 ve tedavi etmemizde bizlere yardimci olmanizi
umuyoruz.Arastirma sonuglar1 bilimsel amacla kullanilacaktir.

Ilgi ve katkilariizdan dolay1 simdiden tesekkiir ederiz.

1- Hasta adi-soyadi: Tarih:
2-Yasti: TIf
3-DosyaNo:

4- Adres :

5-Meslegi: Esnaf () Memur () lsci () Emekli ( ) Diger....

6-Egitim durumu: ilkokul( ) ortaokul( ) lise( ) Universite( )
7-Ekonomik durum: iyi( ) orta( ) kotii( )

8-Sosyal Giivenceniz: Emekli sandig1 ( ) Bag-Kur( ) SSK( ) Yesil Kart( )

9-Medeni durumu: evli( ) kac yillik..... bekar( ) dul ( ) kag yil....
10- Cocuk say1st: ..ceeeeees
11-Yasadiginiz yer: il () ilce () belde ( ) koy ()

12- Aliskanliklariniz:
a-) Sigara : Halen iciyorum () Biraktim ()  Hig¢ icmedim ()
b-) Sigara iciyor iseniz giinde kag tane iciyorsunuz ? ...............
c-) Kag ay veya yildir sigara i¢iyorsunuz ? .............
d-) Alkol: Halen iciyorum () Biraktim ()  Hi¢ igmedim ()
e-) Alkol aliyorsaniz liitfen sikligini, miktarini ve ¢esidini belirtiniz:
Siklik: Miktar: Cesit:

f-) Spor yapiyor musunuz ?  Evet () Hayir ()
Cevabiniz Evet ise hangi sporu haftada ne kadar siireyle yapiyorsunuz?
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13-) Asagidaki hastaliklardan bir veya birkaci sizde var m1?

a-) Diyabet Evet () Hayir ()
b-) Sismanlik Evet( ) Hayir ()
c-) Hipertansiyon Evet( ) Hayir ()
d-) Bobrek hastaligt Evet () Hayir ()
e-) Kalp Hastaliklar Evet ( ) Hayir ()
f-) Dislipidemi Evet( ) Hayir ()
g-) Pelvik bolge kaza — yaralanma Evet( ) Hayir ()
h-) Psikiatrik Hastalik Evet () Hayir ()
1-) Norolojik Hastalik Evet () Hayir ()
i-) Prostat Hastalig1 ve ya Ameliyati Evet () Hayir ()
j-) Ureme organlar ile ilgili hast. veya ameliyat Evet( ) Hayir (

14-) Diyabet hastaligimiz hangi tip dedir ?
15-) Kag yildir diyabet hastasisiniz ?
16-) Diyabet hastaliginizin tedavisinde ne kullaniyorsunuz ?

a-) Diyet '
b-) Oral Antidiabetik Ilaglar:
c-) Insiilin Preparatlart :

17-) Diizenli kullandigimiz diger ilaglariniz varmi? (varsa isimleri )

a-) Tansiyon ilac1

b-) Digoxin

c-) Depresyon ilaci

d-) Androjen karsit1 ilaclar (Spironolakton,Ketakonozal)
e-) Simetidine (H2 reseptor blokeri)

f-) Dislipidemi

g-) Diger ..........

18-) Diyabet hastaligina bagh gelisen komplikasyonunuz var mi1 ? Evet ( )
Cevabiniz Evet ise aciklayimz:

Muayene ve Laboratuar Bulgulari:

19-Kilo : 20-Boy:
21-BMI: 22-T. A:

23-) AKS: 24-) TKS:
25-) HbAlc Diizeyi :

26-) T.Kolesterol: 27-) TG:

28-) LDL: 29-) HDL :
30-) Ure : 31-) Kreatinin:
32-) Hb: 33-) Hct:

)

Hayir ()
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9.2. (Form 2) SHIM (Erkek Cinsel Saghg1 Degerlendirme) Formu

SON 6 AY iCINDE
1. Sertlesme saglama ve siirdiirme konusunda kendinize ne kadar giiveniyorsunuz ?
& 1 Cokaz
& 2 Az
& 3 Orta
& 4 Yiiksek

& 5 Cok yiiksek

2 . Cinsel uyan sonucunda olusan sertlesmeniz hangi siklikta cinsel birlesmeyi
saglayacak diizeydeydi?

& 0 Cinsel iliskim olmadi

& 1 Neredeyse hig

& 2 Birkag kez (yarisindan az)

& 3 Bazen (yarisi)

& 4 Cogu kez (yarisindan fazla)

& 5 Neredeyse her zaman

3. Cinsel birlesme sirasinda hangi siklikta sertlesmenizi siirdiirebilmektesiniz ?
& 0 Cinsel iligkim olmadi
& 1 Neredeyse hig
& 2 Birkag kez (yarisindan az)
& 3 Bazen (yarisi)
& 4 Cogu kez (yarisindan fazla)
& 5 Neredeyse her zaman

4. Cinsel birlesme esnasinda sertlesmenizi siirdirmekte ne kadar zorlaniyorsunuz?
& 0 Cinsel iliskim olmadi
& 1 Cok zorlaniyorum
& 2 Siklikla zorlaniyorum
& 3 Orta diizeyde zorlanityorum
& 4 Nadiren zorlaniyorum
& 5 Hig zorlanmiyorum

5. Cinsel birlesme girisimleriniz sizce kag kez tatmin ediciydi ?
& 0 Cinsel iligkim olmadi
& 1 Neredeyse hig
& 2 Birkag kez (yarisindan az)
& 3 Bazen (yarisi)
& 4 Cogu kez (yarisindan fazla)
& 5 Neredeyse her zaman
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